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ККІІРР  ((ЛЛЕЕККЦЦІІЯЯ))  
  
  
  

ДЗ «Дніпропетровська медична академія» МОЗ України» 
кафедра інфекційних хвороб  
Дніпропетровськ, 49044, Україна 
SI “Dnipropetrovsk medical academy Ministry of Health of Ukraine” 
Department of infectious diseases 
Dnipropetrovsk, 49044, Ukraine 
e-mail: vvmavr@yandex.ua 

Ключові слова: кірь, історія, етіологія, епідеміологія, патогенез, клінічні прояви, ускладнення 
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Реферат. Корь (лекция). Шостакович-Корецкая Л.Р., Маврутенков В.В., Чергинец А.В., Будаева И.В., 
Якунина О.М., Чикаренко З.А. В статье проводится детальный обзор различных аспектов кори. Подробно 
описаны определение болезни, исторические аспекты, эпидемиология кори в мире и в окружающих Украину 
странах в последние годы и особенности эпидемического процесса в Украине. Дана детальная характеристика 
этиологии кори, включая изученную структуру генома и белков, генетическую изменчивость вируса кори. 
Обсуждаются особенности эпидемического процесса при кори, критерии уровня заболеваемости, кон-
тагиозность данного заболевания. Описан детальный патогенез кори в различные периоды болезни, взаи-
мосвязь кори с метаболизмом витамина А, особенности гуморального и клеточного иммунологического 
ответа, включая таковые у детей раннего возраста и у пациентов с иммунодефицитами. Описывается 
возможность развития подострого склерозирующего панэнцефалита, современные взгляды на причины раз-
вития данного осложнения, его иммунологические и вирусологические особенности. В статье даны пато-
генетические механизмы развития сыпи, осложнений, а также морфологические изменения в различных орга-
нах и системах при кори. Статья включает как международную, так и различные клинические классификации 
кори. В деталях описаны клинические проявления типичного и атипичного течения различных периодов кори по 
синдромам, особенности течения кори при различных коморбидных состояниях. Предоставлены цветные 
фотографии, иллюстрирующие клинические проявления кори со стороны кожи и слизистых в разные периоды 
заболевания.  
 
Abstract. Measles (lecture). Shostakovych-Koretsraya L.R., Mavrutenkov V.V., Cherhinets A.V., Budayeva I.V., 
Yakunina O.M., Chykarenko Z.A. The article provides comprehensive review of different aspects of measles. 
Definition of disease, historical overview, measles in the world epidemiology and in the countries bordering Ukraine 
over the recent years, particularities of measles epidemiology in Ukraine are given in details. Etiology of measles virus 
including known genomic structure and viral proteins list, genetic changeability of the virus. Particularities of measles 
epidemiological process are discussed, criteria of determination of morbidity level and contagiosity of the given disease 
are outlined. Detailed pathogenesis of measles in different periods of disease is provided, reciprocal influence of the 
disease and vitamin A metabolism is given. Particularities of humoral and cellular immunological response, including 
those in early-aged and in patients with immune deficiency are described. Possibility of development of subacute 
sclerosing panencephalitis is pointed out; currently accepted causes of this complication development, its 
immunological and virological particularities are summarized. Pathogenetic mechanisms of rash development, com-
plications as well as morphological changes in different organs and systems are given. The article gives both 
international and different clinical classifications of measles. Clinical manifestations of typical and atypical measles 
course are described in details by syndromes and according to disease periods. Particularities of measles course at 
different premorbid conditions are described. The article provides colored photos which illustrate clinical mani-
festations of measles manifestation on the skin and mucosa at different disease periods. 

 
Визначення. Кір (лат. – morbilli, рос. – корь, 

англ. - measles/rubeola) – гостре вірусне, надзви-
чайно контагіозне, антропонозне захворювання, 
яке розповсюджується повітряно-крапельним 
шляхом і характеризується циклічним перебігом 

з наявністю продрому (“катаральний” період), 
екзантемного періоду (генералізована плямисто-
папульозна висипка) та періоду пігментації.  

Захворювання, як правило, завершується пов-
ним одужанням, рідко - виникають ускладнення 
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з боку нервової, респіраторної систем та органів 
травлення.  

Актуальність. Кір - убіквітарна інфекція, 
розповсюдження якої обмежується  колективним 
імунітетом (поствакцинальним або набутим). Кір 
є глобальною проблемою цивілізації: щорічно у 
світі реєструється понад 30 млн. випадків захво-
рювання на кір, а близько 900 000 дітей поми-
рають від цієї інфекції. У довакцинальний період 
від кору щорічно вмирало від 5 до 8 мільйонів 
людей у світі [70]. Незважаючи на те, що кір – 
керована інфекція, для деяких країн світу вона 
залишається актуальною соціально-економічною 
проблемою. У Східній Європі, за даними Все-
світньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 
зберігається небезпека виникнення епідемічних 
спалахів кору (табл. 1) [15, 43, 62].  

Інфекція здатна викликати епідемії на тери-
торіях з низьким рівнем імунізації населення 
проти кору. Епідеміологія свідчить, що з давніх 
часів це була виключно «дитяча» інфекція, тому 
що хворіли діти до 15 років, проте у зв’язку з 
введенням вакцинації з середини минулого сто-
річчя у США та країнах Європи вектор захво-
рюваності зсунувся в бік «дорослого» населення, 
але в країнах, де вакцинація порушена, захво-
рюваність на кір серед дітей зберігається на 
високому рівні. Потенційно небезпечною є ця 
хвороба і для осіб з Т-клітинним імунодефіцитом 
та елементарною гіпотрофією. 

У 2001 р. за ініціативи ВООЗ та Всесвітнього 
дитячого фонду (ЮНІСЕФ) був розроблений 
Глобальний стратегічний план боротьби з кором, 
згідно з яким завдяки масовій вакцинації до 2005 
року смертність від цієї інфекції серед світового 
населення повинна була зменшитися вдвічі, а на 
європейському континенті планувалось лікві-
дувати кір до 2007 року [9]. Проте цей план не 

був здійсненим. Так, згідно з інформацією 
ВООЗ, у країнах Європейського регіону, зокрема 
і в Україні, у 2011-2012 роках склалась небез-
печна епідситуація щодо захворюваності на кір. 
Враховуючи масштабність міграції населення 
всіх країн, існує небезпека епідемічного роз-
повсюдження кору по всьому світу. І на цей час 
кір є однією з провідних причин смерті серед 
дітей у всьому світі [32]. 

В Україні внаслідок недостатньої вакцинації 
населення впродовж останніх 20 років збері-
гається небезпека виникнення епідемій та епіде-
мічних спалахів кору. Динаміка захворюваності 
населення на кір в Україні свідчить про цикліч-
ність епідемічного процесу - кожні 5-6 років 
спостерігаються епідемічні спалахи цього захво-
рювання: в 1993-1995 рр. захворюваність стано-
вила 45,1 на 100 тисяч населення, в наступні 
1996 - 2001 рр., впродовж майже 6 років, спосте-
рігалося зниження захворюваності на кір, у 
середньому - до 1,1 випадку на 100 тисяч насе-
лення [27, 33]. 

Показники, наведені у таблиці 1, апріорі свід-
чать про два напрямки епідпроцесу серед 
населення держав, що мають спільні кордони з 
Україною за даними ВООЗ за останнє деся-
тиріччя (1999 - 2008 рр.): з одного боку - про 
стан вакцинації в країнах (вакцинація на дос-
татньо високому рівні в країнах, де впродовж 10 
років не спостерігалося спалахів кору; це - 
Словаччина, Угорщина, Польща, Білорусь), з 
іншого боку – про формування природного імун-
ного прошарку населення після спалахів зах-
ворювання (це Росія, Україна, Молдова, Руму-
нія). У таких країнах спостерігається певна цик-
лічність виникнення спалахів кору з медіаною в 
5-8 років. 

Т а б л и ц я  1  

Абсолютна кількість випадків захворюваності на кір з 1999 по 2008 р. серед населення 
держав, що мають спільні кордони з Україною, за даними ВООЗ [21]* 

Роки  спостереження 
Держави 

1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 

Білорусь 153 21 45 14 21 2 1 149 1 0 

Угорщина 1 1 20 0 0 0 2 1 0 0 

Польща 99 77 133 34 48 11 13 120 40 * 

Республіка Молдова 245 687 457 4929 87 4 6 34 * 0 

Російська Федерація 7428 4800 2072 580 3291 2444 454 1147 173 27 

Румунія 240 35 10 14 9 117 5043 3196 353 12 

Словаччина 0 0 0 0 1 2 0 0 0 0 

Україна 1389 817 16970 7587 411 146 2392 42724 * 48 
П р и м і т к и :  * - за даними Centralized Information System for Infectious Diseases (CISID), які отримані від національних органів охорони 
здоров’я; * - даних до  CISID від національних органів охорони здоров’я не надходило.  



 
ТЕОРЕТИЧНА МЕДИЦИНА 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 6 

В останні роки (2008-2011) в Європі все часті-
ше реєструються «імпортовані» генотипи  вірусу 
кору з віддалених регіонів Світу (D4, D5, D8) 
[108]. 

Історична довідка. Латинська назва кору - 
«Morbilli» походить від латинського слова 
«Morbus» – хвороба [4, 87]. Етимологія українсь-
кого слова "Kір" походить від старослов’янсь-
кого слова "кора, короста", так називали висип з 
лущенням під час пігментації [28]. Англійська 
назва кору – «Measles» походить від латинського 
слова "misellus", що означає "нещасний" [57]. 
Слід зазначити, що в сучасній англомовній літе-
ратурі зустрічається і застаріла назва – «Rubeola» 
(от лат. «Rubeolus» - червоний), яке є відбитком 
того, що кір (згідно з історичною традицією – 
«перша хвороба») впродовж тривалого часу не 
відокремлювали від краснухи («Rubella або 
German measles») [2, 3].  

Вважають, що захворювання, схоже на кір, 
вперше було описано арабським лікарем Rhazes у 
дев’ятому сторіччі нашої ери [22]. Незважаючи 
на те, що у XVII сторіччі кір досить детально був 
описаний великим англійським лікарем T. 
Sydenham (1624–1689 рр.), його ще понад сторіч-
чя не відокремлювали від інших захворювань, 
які перебігають з висипкою та лихоманкою 
(краснуха, скарлатина тощо). Тільки у ХІХ сто-
річчі данець P.L. Panum (1820–1885 рр.), француз 
A. Trousseau (1801–1867 рр.), росіянин Н.Ф. Фі-
латов (1847–1902 рр.) та американський педіатр 
H. Koplik (1858–1927 рр.) остаточно виділили кір 
в окрему нозологічну форму [23]. Принциповий 
прогрес в уявленні етіології та патогенезу коро-
вої інфекції стався у 1954 р., коли американські 
вірусологи J.F. Enders і T.C. Peebles за допомо-
гою методів фундаментальної вірусології спро-
моглися ізолювати на нирках людини, а пізніше і 
нирках мавп, дикий штам вірусу кору, що доз-
волило у 1963 р. виготовити в США живу вак-
цину проти кору та розпочати планову імуні-
зацію населення [18]. У СРСР обов’язкова пла-
нова імунізація дитячого населення вітчизняною 
вакциною проти кору (А. А. Смородинцев, М. П. 
Чумаков) розпочалася у 1964 р. [44]. 

Етіологія. Вірус кору містить одноланцюжну 
РНК і належить до сімейства Paramyxoviridae, 
родини Morbillivirus. Виділяють ще 5 вірусів 
цього роду, але всі вони безпечні для людини й 
інфікують тварин-ссавців: велику рогату худобу, 
свиней, собак та деяких морських тварин [14, 
106]. 

Як і всі віруси сімейства Paramyxoviridae, ві-
рус кору має великі розміри. При електронній 
мікроскопії вірус кору має вигляд плеоморфної 

сфери діаметром від 100 до 250 нм, яка оточена 
ліпопротеїдною оболонкою. Структура геному 
вірусу кору будується з однієї «мінус-ланцюжки» 
РНК з молекулярною масою 4,5 kD (кілоДальтон). 
Геном вірусу містить генетичну інформацію об-
сягом 16 kb (кілобайт) [77]. На теперішній час 
відома структура 6 генів, які кодують відповідну 
кількість структурних та функціональних вірус-
них протеїнів (антигенів): 

N – білок  нуклеокапсідний,  
Р – білок (P/V/C complex),  
M – білок матриксу,  
F – білок занурення або фузії,  
H – гемаглютинін (вторинний глікопротеїн) 
L – велика полімераза. 
Найбільш варіабельними частками геному є 

алелі, які кодують H- та N-антигени. Визначення 
цих білків дозволяє дослідити «дикі» або «куль-
тивовані» («вакцинні») штами вірусу кору, що 
має важливе значення для епідеміологічного 
контролю за інфекцією [29, 39, 91]. 

Індукція нейтралізуючих антитіл проти по-
верхневих F – та H-антигенів зумовлює форму-
вання протективного імунітету і припиняє пролі-
ферацію вірусу. Ці антигенні структури є най-
більш константними, завдяки чому тривалий час 
вважалося, що популяції вірусу кору однорідні. 
Фенотип вірусу кору стабільний, і всі віруси 
належать до одного серологічного типу, але на 
генетичному рівні виявляють 23 генотипи «ди-
кого штаму» [88]. Для вірусу кору, як і для всіх 
РНК-вірусів, властива велика здатність до 
мутацій. Проте різноманітність генотипів не 
впливає на ефективність вакцинації і не зумов-
лює принципову особливість клінічного перебігу 
природного захворювання на кір. У культурі клі-
тин вірусу кору має місце безпосередній цитопа-
тичний ефект з утворенням велетенських клітин 
(синцитій). Вірус нестійкий у зовнішньому сере-
довищі, швидко гине від опромінення та виси-
хання, під дією детергентів та дезінфектантів 
[41]. Наявність ліпопротеїдного капсиду зумов-
лює чутливість вірусу до дії ефіру, протеолі-
тичних ферментів. Проте в дрібнодисперсному 
аерозолі вірус кору залишається вірулентним 
впродовж однієї години після зникнення з при-
міщення хворого, особливо в умовах низької 
відносної вологості повітря. Останній факт зу-
мовлює збільшення захворюваності на кір у 
холодний період року під час концентрації 
населення у приміщеннях [49].  

Епідеміологія 
Вірус кору - антропоноз. Джерелом інфекції 

може бути тільки хвора людина (з останніх 
годин інкубації до 4 доби від початку появи 
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висипки). Здорова  або вакцинована особа  вірус 
кору не виділяє [55]. 

Переважний шлях зараження вірусом кору - 
повітряно-крапельний [83]. Зараження через 
предмети побуту, що були нещодавно конта-
міновані збудником кору, спостерігається значно 
рідше. Через тварин та «третіх осіб» вірус кору 
не передається [86].  

Чутливість до кору надзвичайно велика серед 
осіб будь-якого віку, які не хворіли на кір і не 
були вакциновані. Не хворіють на кір діти у віці 
до 6 місяців внаслідок отримання від матері 
трансплацентарного імунітету (якщо матері були 
вакциновані або перехворіли на кір) [17].  

Індекс контагіозності становить 98-100% і за-
лежить від тривалості контакту. Так, за даними 
В.М. Болотовського [5], перебування в одному 
приміщенні з хворим на кір більше ніж 3 години 
підвищує ризик зараження в 6 разів: перебування 
з хворим впродовж 24 годин призводить до 
зараження 40% сприйнятливих осіб, впродовж 48 
годин – 60%, 72 годин – 80%.  

Вірусу кору властива «летючість», тобто 
здатність розповсюджуватися  в межах одного 
будинку вентиляційними трубами, тому ізоляція 
хворих та контактних має певні труднощі. В 
умовах багатопрофільної лікарні або пологового 
будинку для цього потрібен індивідуальний 
(«мельцерівський») бокс. При виникненні кору у 
дитячому колективі контактними вважаються не 
тільки діти, які безпосередньо контактували з 
хворим, але й діти  із сусідніх груп та класів.  

Інфікована людина  виділяє вірус у повітря з 
моменту захворювання (за іншими даними - в 
останні 48 годин інкубаційного періоду), впро-
довж всього катарального періоду, а також ще 
чотири доби з моменту появи висипу. В осіб з 
імунодефіцитом виділення вірусу кору з респіра-
торним секретом може бути не визначено три-
валим. Так, Sarah S. Long [115] вказує на реєстра-
цію вірусу кору в крові та респіраторному 
секреті у хворих з Т-клітинним імунодефіцитом  
впродовж місяця від початку екзантеми.  

Захворювання на кір під час вагітності є 
небезпечним, може призвести до аборту та під-
вищує ризик загибелі жінки в ІІІ триместрі вагіт-
ності, але вад розвитку плоду, на відміну від 
вірусу краснухи, не спричинює [79].  

Повторне захворювання на кір не характерне 
і, як правило, є діагностичною помилкою. Ви-
значення вірусної РНК в біологічних секретах  та 
наявність специфічних антитіл класу М до вірусу 
кору в сироватці крові в таких випадках дозволяє 
встановити правильний діагноз.  

Рівень захворюваності визначається кількістю 
випадків на 100 тисяч населення. Виділяють такі 
епідеміологічні показники: 

- спорадична захворюваність – поодинокі ви-
падки без подальшого розповсюдження;   

- низький рівень  захворюваності – менше ніж 
5 випадків на 100 тис. населення;  

- середній  рівень захворюваності - від 5 до 10 
випадків на 100 тис. населення; 

- високий рівень захворюваності - більше ніж 
10 випадків на 100 тис. населення;  

- спалах захворювання - декілька захворювань 
(≥3 випадків), які епідемічно пов'язані між собою 
спільним джерелом або фактором розповсюд-
ження [15]. За такими критеріями виявляються 
проблемні території, де першочерговим завдан-
ням є встановлення причин активізації епіде-
мічного процесу та застосування оперативних 
рішень для поліпшення епідемічної  ситуації. 
Ознаками елімінації кору, або так званої «епі-
демічної безпеки», є три критерії: по-перше – 
показник захворюваності <1 випадку на 1 млн. 
мешканців або повна відсутність випадків захво-
рюваності на кір; по-друге – відсутність реєстра-
ції на території ендемічних штамів генотипу 
вірусу кору протягом одного року; по-третє – 
охоплення щепленням проти кору дітей у віці до 
2 років (первинна вакцинація) та 6 років (ре-
вакцинація) повинно бути не менше ніж 95%, а 
охоплення дорослого населення у віці від 18 до 
35 років не менше ніж 90% [42, 51, 114].  

Таким чином, планова вакцинація населення 
проти кору є основним заходом стабілізації не-
сприятливої епідемічної ситуації. Згідно з Націо-
нальним календарем профілактичних щеплень 
України, вакцинація проти кору проводиться 
дітям у віці 12 місяців, а ревакцинація в 6 років 
[37]. Актуальним є досвід останніх епідемічних 
спалахів та епідемій в Європі, який  показав 
необхідність проведення додаткової  вакцинації 
дорослих у віці 18-35 років, які не хворіли на кір 
і не отримували щеплення за останні 10-15 років 
[34, 38]. 

Патогенез 
Захворювання має чотири періоди: інкубація, 

продром, розпал (екзантемний період), реконва-
лесценція. Відмінною рисою патогенезу корової 
інфекції є розвиток депресії концентрації віта-
міну А у сироватці крові (особливо в умовах 
існуючого дефіциту ретиноїдів, що виникає при 
аліментарному білковому голодуванні). Причому 
ступінь недостатності вітаміну А має зворотну 
кореляцію з тяжкістю захворювання і виник-
ненням деяких ускладнень, таких як кератит [68]. 
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Етапи інфекційного процесу неускладненої  первинної корової інфекції [28] 

Доба Клініко – морфологічні ознаки кору 

0 Контакт  зараженої збудником кору слини з епітелієм дихальних шляхів і початок розмноження вірусу  
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Ініціація інфекційного процесу - фаза адгезії, 

розпочинається з того, що вірус кору за допо-
могою власних протеїнів (антигенів) H та F 
з’єднується з CD46 рецепторами, які розташовані 
на мембранах клітин-мішеней - більшості со-
матичних клітин людини [56]. В епітеліоцитах 
сльозової оболонки респіраторних шляхів про-
тягом від 2 до 6 діб відбувається первинна 
реплікація вірусу, звідки він мігрує до реґіо-
нарних лімфатичних вузлів. У цей короткий 
період ще доцільно зробити так звану «пост-
експозиційну» активну (щеплення) або пасивну 
(імуноглобулін) профілактику кору залежно від 
припущеного часу зараження та наявності про-
типоказань до вакцинації. У лімфоїдній тканині, 
куди потрапив збудник кору, через рецептор 
CDw150 або субстанцію SLAM (від англ. - 
signaling lymphocyte activation molecule) вірус з 
використанням тих самих антигенів H та F 
уражує лімфомононуклеарні клітини, які потрап-
ляють у кровообіг, тобто виникає первинна 
(мала) вірусемія [96]. Залучення вірусом для 
проникнення в лімфоїдну тканину рецептору 
CDw150 призводить до своєрідного феномену 
«імунологічного дуалізму»: з одного боку, пре-
зентуються вірусні антигени і таким чином 
активуються Т-лімфоцити, NK-лімфоцити та 
дендритні клітини, а з іншого боку, стимулюєть-
ся комплекс SLAM, який є головним моле-
кулярним чинником розвитку імунодепресії, що 
виникає при захворюванні людини на кір [100]. З 
точку зору інфекційного процесу, усі вище-
згадані вірусно-імунологічні процеси відпові-
дають періоду інкубації і не мають будь-яких 
клінічних ознак та симптомів. Первинна віру-
семія швидко призводить до потрапляння і 
реплікації вірусу кору в усіх імунокомпетентних 
органах та тканинах (кістковий мозок, селезінка, 
печінка, система фагоцитуючих макрофагів, то-
що), звідки не пізніше 7 доби інкубаційного 

періоду розпочинається вторинна, або велика 
вірусемія збудника. Повторна вірусемія є своє-
рідною «реінфекцією», де збудник кору потрап-
ляє в усі органи та системи організму, з мак-
симальною концентрацією патогену в клітинах 
лімфоїдних структур, дихальної системи, ор-
ганах травлення та епітелії очей, що робить 
інфіковану людину в цей час вкрай заразною і 
зумовлює ризик виникнення ускладнень, по-
в’язаних безпосередньо з вірусом кору. Ця, друга 
хвиля вірусемії знаменується клінічною мані-
фестацію інфекційного процесу, тобто виник-
ненням симптомів/ознак корової хвороби. При-
чому пік концентрації вірусу в крові припадає на 
продромальну стадію кору [82]. У відповідь на 
вірусну атаку не раніше 15 - 17 доби від моменту 
зараження починається імунна відповідь орга-
нізму, яка зупиняє реплікацію, вірусемію та ви-
ділення в зовнішнє середовище збудника кору в 
імунокомпетентних осіб. Ознакою адекватної 
імунної відповіді, як на «дику корову інфекцію», 
так і на щеплення, є наявність сероконверсії - 
поява з початку захворювання протикорових 
імуноглобулінів М (Ig M), які циркулюють у 
крові від 4 до 8 тижнів, а потім зникають, і 
замість яких у крові виникають специфічні Ig G, 
а на слизових оболонках синтезуються sIg А 
(секреторні), що зберігаються протягом усього 
життя. Однак головним інструментом захисту є 
Т-клітинна ланка імунітету, де механізм елі-
мінації вірусу реалізується через експресію 
антигенів вірусу кору на рецепторах І та ІІ класу 
головного комплексу гістосумісності людини, 
що презентують цей комплекс ефекторним Т-
лімфоцитам з фенотипом CD8+ і CD4+ [58]. 
Окрім того, підтвердженням значення Т-клітин-
ного імунітету є факт відсутності випадків пов-
торного захворювання на кір у осіб з дефектами 
В-клітинної ланки імунітету. Після захворю-
вання або щеплення живою коровою вакциною 
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можливість персистування вірусу кору в орга-
нізмі імунокомпетентної людини виключається. 
Ці факти треба пам’ятати лікарю щодо раціо-
нального призначення серологічних і молеку-
лярно-біологічних досліджень та наступної клі-
нічної інтерпретації отриманих результатів.  

Таким чином, після захворювання на кір або 
щеплення живою вакциною стійкій імунітет збе-
рігається на все життя, імуногенетичні засади 
цього феномену і на цей час залишаються до 
кінця не з’ясованими. Вважається, що причиною 
збереження специфічного імунітету проти кору є 
так званий «бустер-ефект», який виникає 
внаслідок контакту організму з вірусом кору 
впродовж життя [113]. Але у частини хворих на 
кір на стадії «паст-інфекції» внаслідок Т-клі-
тинної імунодепресії, що пов’язано зі збіль-
шенням продукції цитокінів, насамперед інтер-
лейкіну 4 (IL-4), та ушкодженням епітелію, може 
приєднатися мікробна суперінфекція, яка має 
різні за топікою та семіотикою ураження.  

Повторні випадки кору майже не реєструють-
ся, проте вірус здатний до внутрішньоклітинної 
персистенції, завдяки чому спричинює під-
гострий склерозуючий паненцефаліт (ПСПЕ), 
який має в науково-медичної літературі два 
епоніми: енцефаліт Досона (Dawson, у 1934 р.) 
або ван Богарта  (van Bogaert, у 1945 р.) [72]. 

Патогенез ПСПЕ до сьогодні залишається 
повністю не з’ясованим. Так, існують основні 
чотири теорії, які пояснюють виникнення ПСПЕ:  

- формування мутантних форм вірусу зі 
слабкою імуногенною активністю;  

- інтрацелюлярна ізоляція вірусу в нейронах 
ЦНС, яка обмежує доступність для захисту з 
боку клітинного та гуморального імунітету;  

- дефекти або незрілість імунної системи 
дітей з ПСПЕ, на що вказує молодий вік (хво-
ріють діти та молоді дорослі);  

- ПСПЕ – це імунопатологічна хвороба. 
У хворих на ПСПЕ виявляють мутантні (де-

фектні) форми вірусу кору, які тривалий час 
зберігаються в астроцитах, олігодендроцитах і 
сполучаються зі значними титрами протикірових 
антитіл у сироватці крові та цереброспінальній 
рідині. Найчастіше з ЦНС ізолюють віруси, в 
яких частіше не вистачає одного з протеїну мат-
риксу, шести структурних протеїнів або F-про-
теїну. Наявність мутації в РНК вірусу кору при 
ПСПЕ також пов’язують з тим, що цей вірус 
належить до вірусу кору, що викликає чуму у 
свиней та собак [67]. Мутації  РНК вірусу не 
дозволяють збудувати повний віріон, знижають 
імуногенність вірусу, призводять до «імуно-

толерантності». Такий мутантний вірус тривалий 
час здатний зберігатися та розмножуватися в 
нейронах.  

Сучасним погляд на ПСПЕ як автоімунну 
хворобу пов’язаний з наявністю аутоантитіл до 
рецептору CD9, який розташований на нейронах 
[93]. У пацієнтів з ПСПЕ при наявності атрофії 
мозку визначаються пряма кореляція морфо-
логічного процесу з титрами антитіл до CD9 в 
лікворі.  

Таким чином, в контамінованих структурах 
ЦНС виникає хронічне імунопатологічне запа-
лення. Причетність вірусу кору до виникнення 
таких захворювань, як розсіяний склероз, хро-
нічне гранульоматозне запалення травного 
тракту (хвороба Крона), системний червоний 
вовчак та ювенільний деформуючий корти-
кальний гіперостоз (хвороба Педжета) є недо-
веденою [47, 54, 97].   

Патоморфологія. Внаслідок корової інфекції 
в епітелії дихального та травного шляхів виникає 
запальний процес серозно-макрофагального ха-
рактеру, який супроводжується лімфоцитарною 
інфільтрацією, а також васкулітом дрібних судин 
шкіри та слизових оболонок. У лімфоїдній тка-
нині (в усіх групах лімфовузлів, мигдаликах, 
селезінці, апендиксі та тимусі) спостерігається 
гіперплазія, проліферація імунобластів та малих 
лімфоцитів, а також поява гігантських клітин, що 
містять декілька десятків ядер, в яких зна-
ходиться вірус кору. Злиття цих гігантських 
клітин призводить до появи типової морфо-
логічної ознаки корової інфекції - клітин Вор-
тена-Фінкельдея (Warthin-Finkeldey) (фото 1). Ці 
клітини є патогномонічними для кору [78], але 
можуть спостерігатись і при інших захворю-
ваннях: лімфаденопатії при ВІЛ-інфекції, лім-
фомах, аутоімунних хворобах та ін. [95, 90, 111]. 
Клітини Вортена-Фінкельдея є багатоядерними 
(близько 100 ядер) гігантськими структурами 
розміром до 100мкм лімфоретикулярного поход-
ження з внутрішньоядерними та цитоплазма-
тичними включеннями [112]. Вказані  включення 
зустрічаються досить часто і являють собою 
оточені мембраною вірусні структури. Імуно-
гістохімічне дослідження клітин Вортена-Фін-
кельдея визначило на їх мембрані експресію 
CD3+, CD4+ і CD43+ рецепторів, що свідчить 
про походження цих клітин з Т-хелперів [76]. 
Клітини Вортена-Фінкельдея виявляються безпо-
середньо в інкубаційному або продромальному 
періодах захворювання і зникають на стадії 
висипки та у міру зростання титру проти-
вірусних антитіл [74]. 
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Рис. 1. Кір. Лімфатичний вузол: гігантські клітини Вортена-Фінкельдея (Warthin-Finkeldey cell) [66] 

Фарба:  Haematoxylin - Eosin  

 
Іншою типовою клінічною ознакою є плями 

Філатова - Копліка, при морфологічному дослід-
женні яких визначається нейтрофільна інфіль-
трація та  паракератоз [92].  

Корова висипка – це інфекційний васкуліт, 
який виникає внаслідок реакції повільної гіпер-
чутливості на вірусні антигени. Патоморфоло-
гічно при цьому виявляється вазодилятація, 
набряк, перивазальна лімфоцитарна та моноци-
тарна інфільтрація, дискератоз [104].    

Найбільш тяжкими ускладненнями кору, які 
можуть спричинити смерть хворого, є пневмонія 
та менінгоенцефаліт (менінгоенцефаломієліт) 
[65, 38]. Патогістологічні дослідження померлих 
від корової пневмонії виявляють ознаки інтер-
стиціальної (гігантоклітинної) пневмонії. При 
коровому менінгоенцефаліті патоморфологічно 
визначається  масивний набряк, велика кількість 
генералізованих петехіальних крововиливів, ін-
фільтрація мозкової тканини лімфо-мононук-
леарними клітинами, ознаки демієлінізації цен-
тральної та периферійної нервової системи. 
Уражається переважно біла речовина головного 
мозку [98].  

Класифікація. Для статистичної реєстрації 
випадків кору використовується класифікатор 
МКХ – Х, який подано в таблиці 3 [48]  

Т а б л и ц я  3  

Міжнародна класифікація хвороб  
(МКХ) - Х перегляду  

Шифр відповідно до Міжнародної класифікації хвороб  
(МКХ) - Х перегляду - B05 Кір 
 
Внесено: morbilli 
 
Виключено: підгострий склерозуючий паненцефаліт (A81.1)  
B05.0+ Кір, що ускладнений енцефалітом (G05.1*) 
B05.1+ Кір, що ускладнений менінгітом (G02.0*) 
B05.2+ Кір, що ускладнений пневмонією (J17.1*) 
B05.3+ Кір, що ускладнений середнім отитом (H67.1*) 
B05.4 Кір, що ускладнений кишковими розладами 
B05.8 Кір з іншими ускладненнями  
B05.9 Кір без ускладнень  

 
Але для клінічної практики зручніше ко-

ристуватися клінічною класифікацією, яка пе-
редбачає розподілення хвороби на клінічні 
форми залежно від типовості перебігу, тяжкості, 
наявності наслідків та ускладнень. 

Єдиної світової клінічної класифікації кору не 
прийнято. У клінічній практиці в країнах СНГ 
застосовується клінічна класифікація (табл. 4) 
Нісевич Н.І. і Учайкіна  В.Ф. (1985 г.) [19]. Крім 
того, відокремлюють форми кору в осіб з особ-
ливостями імунного статусу: у хворих на Т-клі-
тинний імунодефіцит, у хворих на туберкульоз, 
вагітних  [19]. 
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Т а б л и ц я  4  

Клінічна класифікація кору 

Тип Тяжкість Перебіг 

І. Типовий 
ІІ. Атиповий:  
а) стертий 
б) мітигований 
в) абортивний 
г) геморагічний 
ґ) гіпертоксичний 
ІІІ. Кір щеплених 

1. Легка 
2. Середньої тяжкості 
3. Тяжка 
 

1. Не ускладнений 
2. Ускладнений: 
а) пневмонія 
б) отит 
в) круп 
г) стоматит 
ґ) коліт  
е) енцефаліт  

 
Приклади формулювання діагнозу: Кір ти-

повий, тяжка форма, період пігментації, усклад-
нений перебіг: серозний менінгоенцефаліт.  

Клініка кору 
Семіотика типової форми кору 
Типова форма кору має циклічний перебіг, 

включає такі періоди: інкубаційний, продрому, 

період висипання (екзантеми), період пігментації 
(табл. 5). 

Інкубаційний період захворювання коли-
вається від 7 до 18 діб, у середньому 10–12 днів 
[71]. При введенні людського імуноглобуліну 
або плазми інкубація може збільшуватися до 21 
доби [105].  

 
Т а б л и ц я  5  

Семіотика  типової форми кору 

Періоди хвороби 

Інкубація: 7 - 18  діб 
Збільшується при введенні імуноглобуліну або плазми до 21 дня  

Продрома (3-7 діб): 
Лихоманка/токсикоз 
Неспецифічна. Зростає перед появою висипу 
Катаральний синдром: 
           Серозний риніт 
           Трахеобронхіт 
           Катаральний фарингіт  
           Склерокон’юнктивіт - характерна фотофобія 
Симптом Копліка - патогномонічний  
Плямиста енантема на піднебінні- може бути присутня 

Екзантемний період (3-4 доби) 
         Лихоманка/токсикоз - максимальна на момент появи екзантеми 
         Екзантема - еритематозно-папульозна, не свербляча, схильна до злиття, з’являється протягом 3-4 діб, починаючи з 
обличчя, кожну добу розповсюджуючись вниз на тулуб та кінцівки    
         Енантема - плямиста на слизовій  м’якого та твердого піднебіння 
        Симптом Копліка - зберігається протягом 2 діб після появи екзантеми 

Період пігментації  (3-10 діб) 
Пігментація плямисто-папульозної висипки 
Десквамація шкіри 
Регресія інтоксикації та катарального синдрому 

 

Початковий (катаральний) період або про-
дрома триває від 3 до 7 діб. Початок хвороби 
завжди гострий. У продромі можна виділити три 
основних клінічних синдроми: лихоманки, ток-
сикозу та катаральний [24].  

Лихоманка та токсикоз – неспецифічні: спо-
стерігається підвищення температури тіла, трус, 
слабкість, гіпорексія.  

Катаральний синдром проявляється серозним 
ринітом (набряк та гіперемія слизової оболонки 
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носа, серозні виділення), катаральним фарин-
гітом (гіперемія ротоглотки, плямиста енантема 
на слизовій м’якого піднебіння), трахеоброн-
хітом (сухий, грубий кашель, жорстке дихання, 
можливі сухі хрипи при аускультації легень), 
катаральним склерокон’юнктивітом (гіперемія, 
набряк слизової оболонки кон’юнктиви, ін’єкція 
судин склер, фотофобія – це клінічна особливість 
кору). 

У періоді продроми лікар частіше встановлює 
помилковий діагноз «ГРВІ - гостра респіраторна 
вірусна інфекція». І все ж таки в цей період 
можна припустити можливість кору. По-перше, 
при наявності епідконтакту з хворим на кір (до-
свідчені лікарі стверджують, що повний анамнез 
хвороби – це 90% правильного клінічного діаг-
нозу). По-друге, виявлення патогномонічного 
симптому – плям Копліка (у вітчизняній літе-
ратурі – плями Бєльського-Філатова-Копліка) до-
зволяє запідозрити кір навіть без екзантеми. 
Симптом Копліка з’являється за 2 доби до появи 
висипу і зберігається впродовж 2-х діб після 
появи екзантеми. Найбільш характерним розта-
шуванням плям Копліка є ясна премолярів і 
слизова щік та губ. Плями Копліка мають вигляд 
сірувато-білуватих крапок розміром 1-2 мм, які 
оточені смужкою гіперемії і не викликають у 
хворого будь-яких скарг (рис. 2). Цей симптом 
спостерігається у 50-70 % хворих. Плями Коп-
ліка є патогномонічними для кору, але можуть 
спостерігатися і при інших екзантемних інфек-
ціях, наприклад, інфекційній еритемі [13]. Крім 
характерних плям Копліка при кору може спо-
стерігатися неспецифічна безболісна плямиста 
енантема на слизовій щік, піднебіння.   

 

 

Рис. 2. Плями Копліка 

 
Рідко спостерігається коровий псевдофібри-

нозний стоматит, при якому спостерігаються 

гіперемія, набряк слизової оболонки ротової 
порожнини та крихкі білі нальоти (рис. 3). 

 

 

Рис. 3. Коровий псевдофібринозний стоматит 

 
Кон’юнктивіт при кору має суб’єктивну осо-

бливість: хворі скаржаться на фотофобію, яка 
інколи досягає значної інтенсивності. 

Розпал хвороби маніфестує стадією екзантеми 
і характеризується появою плямисто-папульозної 
висипки, типовою рисою якої є «етапність ви-
никнення»: 

- у першу добу висипка з’являється на облич-
чі, шиї та плечах;   

- друга доба - висипка повністю вкриває тулуб 
і проксимальні відділи верхніх кінцівок;  

- третя та четверта доби - висипка розповсюд-
жується на дистальні відділи кінцівок, у 50-70% 
випадків вона може бути розташована на доло-
нях та підошвах [52]. 

Корова висипка - мономорфна і представлена 
плямисто-папульозними елементами великих 
розмірів від 5 до 10 мм, як правило – рясна 
(рис. 4). Висипка схильна до злиття з утворенням 
еритематозних ділянок, особливо виражених на 
обличчі та тулубі. При тяжкій формі захворю-
вання можуть з’являтися геморагічні елементи у 
вигляді петехій. 

На стадії висипання посилюються симптоми 
токсикозу, лихоманка 39- до 40°C, катару верх-
ніх дихальних шляхів (бронхіт, ларингіт), збіль-
шуються шийні та окципітальні лімфовузли. У 
частини хворих у період екзантеми з’являється 
ураження шлунково-кишкового тракту у вигляді 
ентериту, коліту, гемоколіту.  
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а)                                                                                                        б) 

     

в) 

Рис. 4. Корова висипка  
 
П р и м і т к и :  а) у 12-місячної дитини; б) у 12-місячної дитини; в) у підлітка  

 
Останній період – це період пігментації, 

який починається з 6-7 доби захворювання і 
характеризується трансформацією елементів ви-
сипки, завдяки чому вони набувають фіолетового 
кольору з поступовим зникненням  впродовж 5-
10 діб (Рис. 5). Пігментація відбувається у 
такому ж порядку, як виникала висипка, тобто – 
з обличчя до нижніх кінцівок. У цей час спо-
стерігається регресія симптомів токсикозу, ката-
рального синдрому та інших проявів гострого 
захворювання за умови відсутності будь-яких 
ускладнень. Атрибутивною ознакою цього пе-
ріоду кору є десквамація шкіри («висівкопо-
дібне» лущення), яке може супроводжуватися 
незначним свербінням.  

Відмінною рисою в цей період є тривале збе-
реження астенічного синдрому. Стадія пігмен-
тації триває від 4 до 10 діб, поки не зникне 
висипка. Кашель або лімфаденопатія можуть збе-
рігатися більш тривалий час. 

Таким чином, діагноз кору в більшості випад-
ків встановлюється на підставі клінічних сим-
птомів. Але в окремих випадках, при атипових 
формах обов’язковим є серологічне підтверд-
ження хвороби, а саме - визначення специфічних 
протикорових антитіл класу IgМ та G у сироватці 
крові методом імуноферментного аналізу (ІФА) 
[53, 10].  
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Рис. 5. Корова висипка на стадії пігментації 

 
Семіотика атипових форм корової інфекції 
Мітигований («Імуноглобулін-модифікова-

ний») кір виникає при пасивній імунізації го-
мологічним імуноглобуліном, введенні плазми, 
кріопреципітату та цільної крові [36, 20]. По-
дібна форма кору може спостерігатися у дітей до 
1 року внаслідок трансплацентарного імунітету. 
При цій формі захворювання, крім збільшення 
інкубаційного періоду до 21 доби, суттєво змі-
нюється семіотика кору, яка в цілому перебігає 
легко і майже без ускладнень. Продром скоро-
чується до 1-2 доби і може бути відсутнім. Пля-
ми Філатова-Копліка в більшості випадків від-
сутні, але і при виникненні зберігаються не 
більше доби. Симптоми токсикозу, лихоманка, 
кашель, риніт, кон’юнктивіт - незначні, і також 
можуть бути частково відсутні. Особливістю 
екзантеми при мітигованій формі кору є пору-
шення «етапності» висипання та морфології 
елементів екзантеми, яка представлена плямами, 
а іноді розеолами, що не залишають після себе 
пігментації та лущення. «Мінорність» висипки 
при мітигованому корі при неуважному огляді 
може призвести до «непомітності екзантеми» як 
самим пацієнтом, так і лікарем.  

Слід підкреслити, що, незважаючи на легкий 
перебіг захворювання, пацієнти з мітигованою 
формою кору залишаються небезпечним дже-
релом  інфекції. 

Кір у пацієнтів, вакцинованих формалін-
інактивованою вакциною демонструє тяжкі 
форми атипового кору: початок захворювання 
гострий, з високою лихоманкою, головним болем 
[19]. У подальшому з’являється плямиста, а іноді 
геморагічна свербляча висипка на кінцівках, яка, 
на відміну від типового кору, має центроспря-
моване розповсюдження на тулуб та обличчя. 
Захворювання часто ускладнюється пневмонією 

та плевритом. Вважають, що така форма кору 
зумовлена гіперімунною відповіддю з утворен-
ням агресивних циркулюючих імунних ком-
плексів на введення вакцинного штаму кору.  

Геморагічний або “чорний кір” - рідка 
смертельна форма хвороби, розпочинається з 
раптового підвищення температури тіла до 40°C, 
судом, запаморочення. Швидко розвивається ко-
ма, респіраторний дистрес-синдром, ДВЗ-синд-
ром. Внаслідок ДВЗ-синдрому після продрому 
з’являється зливна  геморагічна висипка на шкірі 
та слизових оболонках. Кровотеча з ясен, носу, 
кишківника, сечових шляхів не піддається меди-
каментозному контролю. У більшості випадків 
захворювання має фатальний кінець [17].   

У дорослих пацієнтів кір, як і більшість 
«дитячих захворювань», має більш маніфестний 
характер з вираженою тяжкістю [60, 16]. Усклад-
нення у дорослих спостерігаються у більшому 
відсотку. За даними CDC (США, 2010р.), діарея є 
найбільш поширеним ускладненням кору, що 
виникає приблизно у 8% випадків. Інфекції вуха 
спостерігаються в 7% хворих на кір. Запалення 
легенів зустрічається в 6% випадків, які у 60% 
закінчуються летально. У разі спалаху інфекції 
приблизно в одного з тисячі хворих на кір ви-
никає енцефаліт, який має дуже несприятливий 
прогноз для здоров’я та життя [81].  

Кір у пацієнтів з вродженим або набутним 
Т-клітинним імунодефіцитом є вкрай небез-
печним захворюванням [19]. Так, серед пацієн-
тів, які одержували хіміотерапію з приводу 
пухлини, летальність від кору становила 70%, за 
рахунок виникнення у 58% випадках корової 
(гігантоклітинної) пневмонії та у 20% енцефаліту 
[84]. У ВІЛ-інфікованих осіб при захворюваності 
на кір летальність становила 40%, що також було 
зумовлено у 82% випадків гігантоклітинною пне-
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вмонією [99]. Феноменальною особливістю кору 
у пацієнтів з Т-клітинним  імунодефіцитом була 
відсутність екзантеми - у 40% онкологічних і у 
27% ВІЛ-інфікованих осіб. Цей феномен поєд-
нувався з низьким титром протикорових антитіл 
у крові хворих, що не давало можливості під-
твердити кір серологічними методами [59, 63]. 
Єдиним шляхом залишалось визначення в крові, 
легенях або тканині мозку РНК вірусу кору [73].  

Подібна ситуація спостерігається і в осіб з 
активними формами туберкульозу, де супер-
інфекція кору є небезпекою для життя внаслідок 
пригнічення Т-клітинного імунітету. Відомо, що 
після захворювання на кір проба Манту може 
бути негативною впродовж одного місяця [75].  

Кір у хворих з дефіцитом харчування, особ-
ливо при недостатності в раціоні тваринних 

протеїнів, має несприятливий перебіг внаслідок 
виникнення гнійно-септичних ускладнень. Це зу-
мовлено дефіцитом вітаміну А та депресією син-
тезу антитіл [1]. Пацієнтам з Т-клітинним іму-
нодефіцитом та аліментарною гіпотрофією по-
казана пасивна імунізація гомологічним  імуно-
глобуліном [37].   

Кір у вагітних, на відміну від краснухи, не 
має тератогенного ефекту, але збільшує частоту 
абортів, передчасних пологів і смерті самої жін-
ки, особливо при захворюванні в останньому 
триместрі гестації; значно збільшується частота 
ускладнень у загальній популяції вагітних, хво-
рих на кір [6, 26].   
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Реферат. Соматоформні розлади в практиці сімейного лікаря. Частина 1. Приходько В.Ю., 
Мікропуло І.Р., Олійник М.В., Кононенко Е.А., Морєва Д.Ю., Гоголь О.В., Кашковский Д.О., 
Лісняк О.А., Лісняк А.І. Соматоформні розлади - психогенні захворювання, що характеризуються фізичними 
патологічними симптомами, які нагадують соматичне захворювання. При цьому не виявляється ніяких орга-
нічних проявів, які можна зарахувати до відомих хвороб, а мають місце неспецифічні функціональні 
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порушення. До соматоформних розладів належать соматизований розлад, недиференційований сомато-
формний розлад, іпохондричний розлад, соматоформна дисфункція вегетативної нервової системи та стійкий 
соматоформний больовий розлад. У першій частині статті розглядаються особливості клінічних проявів 
соматизованого розладу і недиференційованого соматоформного розладу. Обговорюється місце небензодіа-
зепінових транквілізаторів (адаптол) і препаратів метаболічної дії (вазонат) у лікуванні хворих з сомато-
формними розладами. В оглядовій статті наводяться дані неврологів та кардіологів про ефективність засто-
сування анксіолітика  адаптол та метаболічного препарату вазонат у різних клінічних груп хворих (ІХС, 
хронічна ішемія мозку), що дозволяє істотно поліпшити якість життя хворих, підвищити толерантність до 
фізичного навантаження, покращити когнітивні функції і скоригувати психо-емоційні розлади. 
 
Abstract. Somatoform disorders in the family doctor's practice. Prykhodko V., Mikropulo I., Oleinik M., 
Kononenko E., Moreva D., Gogol O., Kashkovskiy D., Lisnyak O., Lisnyak A. Somatoform disorders – psycho-
genic diseases are characterized by pathological physical symptoms that resemble somatic illness. Thus, any organic 
manifestations, which can be attributed to known diseases are not detected, but there are non-specific functional 
impairments. Somatoform disorders include somatization disorder, undifferentiated somatoform disorder, hypochon-
driacal disorder, somatoform dysfunction of the autonomic nervous system and stable somatoform pain disorder. The 
first part of the article reviewes features of the clinical manifestations of somatization disorder and undifferentiated 
somatoform disorder. Role of non-benzodiazepine tranquilizers (ADAPTOL) and metabolic drugs (VASONAT) in the 
treatment of patients with somatoform disorders is discussed. In review article data of neurologists and cardiologists on 
the effectiveness of anxiolytic drug ADAPTOL and metabolic drug VASONAT in different clinical groups of patients 
(coronary artery disease, chronic ischemia of the brain), which can significantly improve quality of life, increase 
exercise tolerance, improve cognitive function and correct mental and emotional disorders are presented. 

 
В практике врача-терапевта довольно часто 

встречаются пациенты, предъявляющие мно-
жество нечетких, сбивчивых, размытых жалоб. 
Жалобы быстро сменяют друг друга по времени, 
не укладываются в четкую картину определен-
ного заболевания, являются нетипичными по 
своему сочетанию друг с другом, связи с физи-
ческой нагрузкой, временем суток. Чаще всего 
больных беспокоят одышка (как при движении, 
так и в покое), боли в области сердца (а не за 
грудиной), боли в животе (не всегда связанные с 
приемом пищи или голодом), боли в спине без 
четкой локализации. Такие пациенты подолгу 
лечатся у врачей различных специальностей (те-
рапевтов, неврологов, ортопедов, хирургов, ги-
некологов), которые, руководствуясь жалобами 
больных, ставят клинические диагнозы, не под-
тверждаемые затем инструментально. Несмотря 
на красочную клиническую картину заболевания 
сердца, желудка, позвоночника, данные электро-
кардиограммы, лабораторных анализов, фибро-
гастродуоденоскопии, рентгенологического ис-
следования, а иногда и таких дорогостоящих 
исследований, как компьютерная и магнитно-
резонансная томография, не показывают каких-
либо патологических изменений. Врачи расце-
нивают поведение больных как симуляцию, а те, 
в свою очередь, не верят врачам, требуют кон-
сультаций новых специалистов, дополнительных 
методов диагностики вплоть до оперативного 
вмешательства. Вся эта нечеткая, но красочная 
симптоматика, поистине заставляющая страдать 
больных, обусловлена патологией, лежащей на 

границе терапии и психиатрии – соматоформ-
ными расстройствами.  

В XXI веке нет, пожалуй, ни одного сома-
тического заболевания, в особенностях клиники 
и даже в определенных звеньях патогенеза 
которого не играли бы роль расстройства психо-
эмоциональной сферы. Патоморфоз внутренней 
патологии, который клиницисты наблюдают на 
рубеже XX–XXI веков, может объясняться и 
более стрессовым образом жизни современного 
человека, изменением его ответа на раздра-
жители, запускающие весь комплекс компен-
саторно-приспособительных реакций, прини-
мающих в условиях психоэмоционального 
стресса и низкой физической активности пато-
логический характер. Функциональные наруше-
ния могут превалировать над соматическими 
расстройствами. Более чем у половины (56,3%) 
больных с предварительно установленным диаг-
нозом соматической патологии этот диагноз 
впоследствии пересматривался в пользу функ-
циональных расстройств [11, 18, 19, 20]. Большая 
частота соматоформных расстройств связана и с 
широкой распространенностью тревожно-деп-
рессивных расстройств в европейской и украин-
ской популяции. По прогнозам, к 2020 году 
распространенность тревожно-депрессивных 
расстройств достигнет почти 50%, что прев-
зойдет прогнозируемое увеличение сердечно-
сосудистых заболеваний [6, 7, 20, 22, 23]. В 
настоящее время распространенность невроти-
ческих расстройств в европейской популяции 
составляет 10–20%, депрессией страдают 6% 
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мужчин и 18% женщин, а клинически значимая 
тревога встречается у 5–7% общей популяции и у 
25% пациентов, наблюдаемых врачами общей 
практики [7, 22]. Проведенные нами в клинике 
исследования больных с артериальной гипер-
тензией продемонстрировали наличие вегета-
тивной дисфункции по опроснику А.М. Вейна 
[17] более чем у 90% пациентов. Явления ве-
гетативной дисфункции существенно усугуб-
ляли, а порой искажали клиническую картину 
сердечно-сосудистого заболевания. Поэтому 
проблема соматоформных расстройств сегодня 
является актуальной не только для психоте-
рапевтов и психиатров, а, в первую очередь, для 
терапевтов, семейных врачей и врачей всех спе-
циальностей, занимающихся лечением внутрен-
ней патологии – т. е., общей проблемой меди-
цины [16].  

Соматоформные расстройства (СР) – психо-
генные заболевания, характеризующиеся физи-
ческими патологическими симптомами, напоми-
нающими соматическое заболевание. При этом 
не обнаруживается никаких органических про-
явлений, которые можно отнести к известным 
болезням, а имеют место неспецифические функ-
циональные нарушения [11, 18, 19]. СР могут 
сочетаться друг с другом, могут сопровождать 
соматические заболевания или травмы, а могут 
быть отдельным заболеванием. Общим для них 
является возникновение на фоне стрессовых 
ситуаций, не всегда заметных окружающим, но 
являющихся эмоционально значимыми для боль-
ного. Конечно, такие события, как смерть или 
болезнь близкого человека, развод, крупные не-
приятности на работе, алкоголизм или нарко-
зависимость супругов или детей, каждый врач 
расценит как психотравмы. Но во многих слу-
чаях травмирующая ситуация может сводиться к 
хроническим стрессам дома и на работе (не-
понимание близких или сотрудников, большие 
нагрузки, недовольство поведением соседей). 
Тем не менее хронические стрессовые ситуации 
могут привести к развитию СР у лиц с фак-
торами риска этой патологии, среди которых 
выделяют две группы: внутренние и внешние. 
Внутренние факторы – врожденные особенности 
реагирования на эмоциональный стресс появле-
нием соматических симптомов. К внешним фак-
торам относят микросоциальные и культурно-
этнические, когда в силу семейных, культурных 
или религиозных традиций не поощряется про-
явление эмоций, а поддержку окружающих 
можно получить только используя «поведение 
больного». При этом следует учитывать, что 
соматоформные расстройства могут наблюдаться 

и на фоне истинных заболеваний внутренних 
органов. Опытный врач может обратить вни-
мание, что субъективная симптоматика болезни 
не совсем соответствует объективным находкам 
и связана с соматизацией психологических рас-
стройств.  

Патогенез СР можно представить в виде 
«порочного круга». Считается, что есть люди с 
низким порогом переносимости физического 
дискомфорта. То, что другие ощущают как 
напряженность, эти люди воспринимают как 
боль. Такое восприятие на фоне хронических 
стрессовых ситуаций, создающих напряжен-
ность, замыкает «порочный круг», приводя к 
развитию ипохондрии, фобий и развернутой 
клиники СР.  

Клиническая картина СР достаточно разно-
образна и охватывает широкий спектр внутрен-
ней патологии. С жалобами на одышку, сердце-
биение, диспептические и дизурические рас-
стройства, головные боли, боль в спине, в 
конечностях больной в первую очередь об-
ращается к участковому терапевту. Очень часто, 
особенно у пациентов старшего возраста, врач 
действительно обнаруживает мягкую или уме-
ренную артериальную гипертензию, признаки 
хронической ишемической болезни сердца или 
мозга, обменные изменения в суставах и наз-
начает соответствующее лечение. На этом этапе 
внимательный врач может отметить некоторое 
несоответствие тяжести жалоб незначительности 
объективных изменений, обнаруживаемых диаг-
ностическими методами. При тщательном рас-
спросе можно выявить, что у больного дли-
тельное время отмечается сниженное настро-
ение, упадок физических и умственных сил, 
раздражительность, неудовлетворенность, чувст-
во внутренней напряженности. Но эти изменения 
свойственны в наши дни больше чем половине 
взрослых людей, поэтому не расцениваются 
врачом как нечто патологическое. Со временем 
выясняется, что назначенное лечение не дает 
результатов, неудовлетворенность больного рас-
тет, и он направляется к узким специалистам, 
которые под давлением самого больного наз-
начают сложные диагностические исследования 
и усиливают назначенную терапию. Вполне за-
кономерно, что последняя не дает нужного 
результата, и убежденность больного в наличии 
у него тяжелого, неизлечимого заболевания ук-
репляется.  

Классификация соматоформных расстройств. 
F45.0 Соматизированное расстройство. 
F45.1 Недифференцированное соматоформ-

ное расстройство. 
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F45.2 Ипохондрическое расстройство. 
F45.3 Соматоформная дисфункция вегета-

тивной нервной системы. 
F45.4 Устойчивое соматоформное болевое 

расстройство. 
Рассмотрим подробнее каждое из этих сос-

тояний. 
Соматизированное расстройство (F45.0 

Соматизированное расстройство). Основной 
признак – множественные, часто изменяющиеся, 
повторно возникающие в течение нескольких лет 
соматические симптомы. При последовательном 
опросе удается выявить более 10 жалоб при 
постоянной смене ведущего соматического синд-
рома. Начинается расстройство в возрасте около 
20 лет. Наряду с представителями традиционной 
медицины таких людей лечат знахари, целители, 
колдуны, гадалки, причем последние иногда с 
временным успехом. Больные эмоционально 
неустойчивы, тревожны, депрессивны, постоян-
но на что-то жалуются, чем-то недовольны. 
Ухудшение состояния связывают с эмоцио-
нально значимыми стрессовыми ситуациями. 
Симптомы могут относиться к любой части тела 
или системе, но наиболее часто встречаются 
желудочно-кишечные ощущения (боль, отрыжка, 
рвота, тошнота и т. д.), а также неприятные 
кожные ощущения (зуд, жжение, покалывание, 
онемение, болезненность и т. д.). Могут быть 
расстройства менструального цикла, боли, дис-
комфорт, нарушения сексуальной функции. У 
пациентов с соматизированным расстройством 
могут наблюдаться явные признаки тревоги и 
депрессии, что обусловливает частичную эф-
фективность лечения транквилизаторами и анти-
депрессантами. Именно эти препараты являются 
терапией первого выбора при исключении 
внутренней патологии и наличии множествен-
ных жалоб. Однако следует дифференцировать 
истинное соматизированное расстройство и ве-
гетативную дисфункцию на фоне депрессии. В 
последнем случае антидепрессанты дают более 
выраженный клинический эффект. Психиатры 
подчеркивают, что если множественные сома-
тические жалобы, не основанные на органи-
ческих поражениях органов, манифестируют 
после 40 лет и сопровождаются депрессивной 
симптоматикой, то, скорее всего, первичной 
является именно депрессия и лечить надо ее. 
Соматизированное расстройство манифестирует 
в более молодом возрасте (около 20 лет). Жа-
лобы настолько разнообразны, что требуют 
консультаций различных специалистов: 

- сердечно-сосудистые симптомы (одышка без 
нагрузки, боли в грудной клетке); 

- желудочно-кишечные симптомы (боли в 
животе, тошнота, вздутие живота, чувство его 
переполнения, неприятный привкус во рту, рво-
та, отрыжка, понос); 

- мочеполовые симптомы (дизурия или пол-
лакиурия, неприятные ощущения в половых 
органах, обильные влагалищные выделения); 

- кожные симптомы (появление пятен и изме-
нение цвета кожи, зуд, ощущение онемения); 

- болевые симптомы (боли в конечностях, 
суставах, позвоночнике, головная боль, онемение 
или парестезии). 

Вышеперечисленные симптомы длятся не 
менее 2 лет и представлены разными группами 
(не менее 6 признаков из 2-х и более групп). Для 
подтверждения диагноза необходимо наличие в 
течение не менее 2-х лет множественных и 
вариабельных соматических симптомов, кото-
рым не было найдено адекватного соматического 
объяснения, недоверие пациента к разным 
врачам (одной или разных специальностей), 
отказ выполнять рекомендации и постоянные 
поиски врача, который назначит «серьезное об-
следование и лечение». Состояние больного на-
рушает его семейное и социальное функциони-
рование. Постоянные страдания требуют вни-
мания со стороны близких, которые, однако, 
быстро устают от вечно болеющего и пытаются 
устраниться. Пациент обвиняет их в черствости и 
бездушии и еще больше страдает от семейной 
неустроенности, усугубляя психологические «по-
рочные» связи. Старания разубедить пациента в 
наличии тяжелого соматического заболевания 
наталкиваются на его неприятие логичных и 
обоснованных аргументов. У врача есть большое 
искушение пойти на поводу больного, необос-
нованно расширив спектр диагностических и 
лечебных назначений. 

Мы иногда советуем пациентам самим по-
читать в ресурсе интернета о соматоформных 
расстройствах и затем вместе обсуждаем про-
читанное. Людям с высоким интеллектуальным 
развитием это порой помогает правильно оце-
нить проблемы со здоровьем и согласиться на 
предлагаемое врачом лечение.  

Недифференцированное соматоформное 
расстройство (F45.1 Недифференцированное 
соматоформное расстройство) по клинике 
приближается к соматизированному расстройст-
ву, но длительность жалоб меньше 2-х лет (до 6 
мес.). У этих пациентов может отсутствовать 
напористый и драматический характер предъяв-
ления жалоб. Жалобы не так многочисленны. 
Пациент приспосабливается к своему состоянию, 
и семейное и профессиональное функционирование 
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не страдает. Очень важно, что невозможно найти 
объективную причину для расстройства здо-
ровья.  

Для постановки диагноза СР даже при на-
личии всех перечисленных клинических приз-
наков необходимо полностью исключить сома-
тические причины. Если больной предъявляет 
множество нечетких жалоб, которые не находят 
инструментального и лабораторного подтверж-
дения, в анамнезе многочисленные обследования 
и консультации, результаты которых не удовлет-
воряют больного, то можно предположить, что 
он страдает СР. В пользу последнего свиде-
тельствует и своеобразие реакций на диагности-
ческие вмешательства и симптоматическую те-
рапию. Больной может испытывать парадок-
сальное облегчение от диагностических манипу-
ляций, но эффект назначаемой терапии нестоек. 
При тщательном опросе можно установить связь 
ухудшения состояния с психотравмирующей си-
туацией, а пациенту свойственен легкий депрес-
сивный фон (угнетенность, невозможность радо-
ваться, как прежде, утрата интересов, желаний, 
стремлений, внутренняя тревога без определен-
ного содержания).  

Как лечить пациента с диагностированным 
соматоформным расстройством? Задача эта не 
менее, а иногда и более трудная, чем лечение 
соматического заболевания. В случае последнего 
назначенные врачом препараты дают хотя бы 
частичный, но положительный эффект. Это ук-
репляет доверие больного к врачу, усиливает 
приверженность назначенной терапии. В случае 
же соматизированного расстройства эффекта от 
стандартной терапии практически не наблю-
дается. Жалобы сохраняются, а к ним могут 
присоединиться и побочные эффекты назна-
ченных препаратов. В нашей практике были 
пациенты с жалобами на сердцебиение в покое, у 
которых прием бета-адреноблокаторов приводил 
к развитию синусовой брадикардии с ЧСС 40–45 
в минуту и гипотензии 70–80/40–50 мм рт. ст. Не 
удивительно, что последствия такого лечения 
более тягостны, чем симптомы болезни, по 
поводу которых оно было назначено. Поэтому 
мы с большой осторожностью и в малых дозах 
назначаем больным с соматизированным рас-
стройством препараты гемодинамического дей-
ствия. В данном случае невозможно обойтись без 
препаратов, уменьшающих выраженность тре-
воги, депрессии и вегетативной симптоматики – 
анксиолитиков и антидепрессантов. Не влияя на 
показатели гемодинамики (АД, ЧСС, сердечный 
выброс) непосредственно, анксиолитики улуч-
шают качество жизни, устраняют бурные ве-

гетативные проявления [3]. Учитывая вариабель-
ность ЧСС, лабильность АД, симптомы дисфунк-
ции ЖКТ, астеническую симптоматику, у этих 
больных мы отдаем предпочтение небензодиа-
зепиновому анксиолитику и вегетокорректору 
адаптолу. Адаптол может назначаться самостоя-
тельно при наличии исключительно функцио-
нальных расстройств, а также в комплексе с 
базовой стандартной терапией основного сома-
тического заболевания (ИБС, АГ, язвенной бо-
лезни желудка и 12-перстной кишки).  

Адаптол близок к естественным метаболитам 
организма (состоит из двух метилированных 
фрагментов мочевины), что делает его неток-
сичным при передозировке. Адаптол является 
антагонистом возбуждающих адренергической и 
глутаматергической систем в ЦНС. Подавляя 
излишнее возбуждение, адаптол усиливает ак-
тивность тормозных серотонин- и ГАМК-ерги-
ческих систем [2, 4]. Не обладая «поведенческой 
токсичностью», свойственной бензодиазепинам, 
адаптол за счет влияния на нейромедиаторные 
системы снижает проявления тревожно-фоби-
ческого синдрома, эмоционального напряжения. 
Пациенты, принимающие адаптол по 500 мг два 
раза в сутки на протяжении 2–3 месяцев, 
отмечают следующие клинические эффекты: 

• относительное спокойствие в ежед-
невных психотравмирующих ситуациях (разго-
вор с начальством, конфликты в семье, ДТП, 
негативная информация в СМИ и др. – у каждого 
свой уровень «психотравмы»). При этом нет 
безразличия, апатии, а присутствует трезвая 
оценка ситуации, желание найти выход из кон-
фликта. Учитывая механизм развития сомато-
формного расстройства, само по себе устранение 
или облегчение психотравмирующей ситуации 
или обстановки уменьшает возбуждающий 
стимул, фиксацию на неприятных ощущениях и 
позволяет контролировать вегетативные симп-
томы. Очень важно, что адаптол не замедляет 
скорость реакции и не нарушает водительские и 
операторские функции (человек продолжает во-
дить машину, работать диспетчером); 

• улучшение сна (отсутствие пробуждений 
среди ночи, тягостных дум, бессонницы). Это 
позволяет пациенту отдохнуть, расслабиться. 
Соответственно, дневная работоспособность улу-
чшается;  

• уменьшение беспричинных сердцебие-
ний и нарушений ритма сердца. Этот эффект 
помогает убедить пациента в отсутствии тяже-
лого кардиального заболевания, что также 
способствует стабилизации состояния при сома-
тизированном расстройстве; 
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• усиление эффекта базовой терапии 
основного заболевания (если таковое имеется) за 
счет устранения вегетативного компонента, иска-
жающего и усугубляющего симптомы болезни; 

• наряду с анксиолитическим действием, 
адаптол демонстрирует активизирующее вли-
яние на нейрофизиологические функции при 
астеническом состоянии. Астенизированные па-
циенты становятся бодрее. Повышается их фи-
зическая и умственная работоспособность;  

• назначение адаптола больным с началь-
ными проявлениями хронической ишемии мозга 
позволяет контролировать симптомы тревоги и 
депрессии, косвенно влиять на когнитивные 
функции (при умеренном когнитивном сни-
жении). Подобный эффект можно объяснить как 
непосредственным влиянием адаптола на ней-
рометаболические процессы, так и легким анти-
депрессивным эффектом. Ведь известно, что у 
пожилых людей когнитивная дисфункция может 
наблюдаться на фоне манифестации депрес-
сивной и тревожной симптоматики. При обсле-
довании 150 пациентов с артериальной гипер-
тензией в клинике Института геронтологии нами 
была показана связь психо-эмоционального ста-
туса и когнитивных функций: MMSE отрица-
тельно коррелировала с уровнем личностной 
тревожности (r = -0,57; р < 0,05) и реактивной 
тревожности (r = -0,37; р < 0,05), а также с пока-
зателями шкалы депрессии Гамильтона (r = -0,62; 
р < 0,05).  

Таким образом, адаптол обладает анксиоли-
тическим и вегетостабилизирующим эффектом 
без снотворного и миорелаксирующего действия. 
Поэтому препарат показан больным с тревожно-
депрессивными, астеническими состояниями и 
явлениями вегетативной дисфункции. Клиничес-
кая эффективность препарата показана при 
хронической головной боли напряжения, у боль-
ных с дисциркуляторной энцефалопатией и 
когнитивными расстройствами, при синдроме 
эмоционального выгорания, которым страдают в 
основном медицинские и социальные работники 
[1, 10, 25]. Существенное место симптомати-
ческая терапия адаптолом занимает в реабили-
тации больных, перенесших сердечно-сосудис-
тые осложнения. Сам по себе факт случившегося 
инфаркта или инсульта является серьезной пси-
хотравмирующей ситуацией, способной запус-
тить «порочный круг» соматоформного рас-
стройства с явлениями вегетативной дисфунк-
ции. А повышение симпато-адреналовой актив-
ности у постинфарктных больных может нега-
тивно повлиять на прогноз. В исследовании 
Стаценко М.Е. [26] была показана высокая анк-

сиолитическая активность адаптола у больных в 
раннем постинфарктном периоде, что сопровож-
далось уменьшением явлений вегетативной дис-
функции, астении, нормализацией сна и даже 
более значимым уменьшением частоты прис-
тупов стенокардии и количества принимаемых 
таблеток нитроглицерина. Авторы рекомендуют 
адаптол в качестве дополнительной анксиоли-
тической и вегетостабилизирующей терапии у 
больных в раннем постинфарктном периоде. 
Аналогичные результаты были получены Лап-
шиной Л.А. [13]. Авторами было показано, что 
адаптол у пациентов, перенесших инфаркт мио-
карда, не только улучшает психологический 
статус, но и способствует уменьшению частоты 
приступов стенокардии, повышению толерант-
ности к физической нагрузке, что позволяет 
рекомендовать его в составе комплексного ле-
чения постинфарктных больных. Василец Л.М. и 
соавт. [21] показали, что применение адаптола в 
течение двух месяцев в комплексной терапии 
нарушений сердечного ритма устраняет веге-
тативный дисбаланс и позволяет уменьшить 
аритмогенную активность миокарда. Таким об-
разом, вегетостабилизирующее действие препа-
рата реализуется в уменьшение серьезной сома-
тической симптоматики (аритмии).  

В нашей практике адаптол широко приме-
няется у пациентов с соматоформными рас-
стройствами, которые диагностируются как са-
мостоятельное заболевание, так и на фоне сома-
тической патологии. Адаптол назначается по 
500 мг два раза в сутки. Длительность приема до 
трех месяцев. Препарат хорошо сочетается с 
препаратами основного лечения, с ноотропами, 
метаболическими препаратами. Последние, сле-
дует подчеркнуть, очень широко применяются 
при функциональных нарушениях деятельности 
сердечно-сосудистой системы на фоне вегета-
тивной дисфункции.  

Очень большое внимание в практике тера-
певтов, кардиологов, неврологов уделяется пре-
паратам мельдония. Одним из представителей 
этой группы является вазонат. Вазонат относится 
к ингибиторам окисления жирных кислот. Ва-
зонат обратимо ограничивает скорость биосин-
теза карнитина из его предшественника – гамма-
бутиробетаина. Вследствие этого нарушается 
карнитин-опосредованный транспорт длинноце-
почечных жирных кислот через мембраны ми-
тохондрий без воздействия на метаболизм ко-
роткоцепочечных жирных кислот. В отличие от 
триметазидина вазонат не подавляет фермент, 
участвующий в окислении жирных кислот, а 
ограничивает их транспорт в митохондрии, что в 
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конечном итоге проявляется тем же метаболи-
ческим эффектом. Частичная блокада окисления 
жирных кислот включает альтернативную сис-
тему производства энергии – окисление глюко-
зы, которая значительно эффективнее использует 
кислород для синтеза АТФ (на 17% меньше). 
Препарат широко используется на постсоветском 
пространстве и, по данным клинических иссле-
дований, при стабильной стенокардии умень-
шает частоту приступов стенокардии, повышает 
толерантность больных к физической нагрузке и 
снижает среднее суточное потребление нитро-
глицерина. В настоящее время представлены ре-
зультаты исследования MILSS II, показавшего 
схожесть клинических эффектов мельдония и 
триметазидина при длительной терапии. В ис-
следование были включены 317 пациентов с 
ИБС, рандомизированные в группы мельдония и 
плацебо. Через 12 месяцев лечения в группе 
мельдония продолжительность выполнения 
физической нагрузки увеличилась на 10% 
(против 2,4% в группе плацебо), а разница в 
показателях максимальной достигнутой нагрузки 
составила 8,3% в пользу мельдония. В иссле-
довании использовалась пероральная форма 
препарата. Вазонат выпускается как в форме 
капсул для перорального приема, так и в форме 
для парентерального введения. Исследования по 
применению вазоната у больных с сердечной 
недостаточностью продемонстрировали способ-
ность препарата улучшать клиническую симпто-
матику на фоне стандартного лечения. 
Корж А.Н. [12] показал достоверное увеличение 
дистанции 6-минутной ходьбы, снижение функ-
ционального класса СН и улучшение сократи-
тельной способности миокарда, а также сниже-
ние интенсивности свободнорадикальных про-
цессов и активизацию антиоксидантной защиты 
организма в группе больных, получавших вазо-
нат в качестве дополнительного лечения на фоне 
стандартной терапии СН. Описанные эффекты 
автор объясняет метаболическими (ингибиро-
вание окисления жирных кислот) и антиокси-
дантными свойствами препарата. Исследование 
Катеринчука И.П. [9] продемонстрировало, что 
применение вазоната у больных со стабильной 
стенокардией по 250 мг 2 раза в сутки на фоне 
стандартной терапии в течение восьми недель 
сопровождалось уменьшением частоты и дли-
тельности приступов стенокардии, уменьшением 
количества необходимых больному таблеток 
нитроглицерина. Кроме того, препарат положи-
тельно влиял на качество жизни больных. 
И.И. Ермакович и соавт. [8] показали, что при-
менение вазоната в дозе 1000 мг/сут (в 2 приема) 

в течение 12 недель в составе комбинированной 
терапии у больных с ИБС и метаболическим 
синдромом способствует: повышению толерант-
ности к физической нагрузке (под влиянием 
вазоната пороговая мощность и общий объем 
выполненной работы достоверно увеличиваются 
на 27,6% и 18,8% соответственно), уменьшению 
количества и продолжительности болевых и 
безболевых эпизодов миокардиальной ишемии, а 
также значительному снижению суммарной 
продолжительности ишемии миокарда – на 
53,4%, уменьшению числа экстрасистол – супра-
вентрикулярных – на 37,9% и желудочковых – на 
20,6%.  

В доступной литературе довольно много 
публикаций посвящено эффективности препа-
ратов мельдония при дисциркуляторной энцефа-
лопатии. Одним из проявлений этого состояния 
являются когнитивные нарушения, обусловлен-
ные хронической ишемией мозга и нейродеге-
неративными процессами [15]. По данным рос-
сийских и отечественных исследователей, пре-
параты мельдония улучшают когнитивный ста-
тус пациентов с хронической ишемией мозга, 
устраняют астеноневротическую и цефалгичес-
кую симптоматику [5, 24]. В исследовании Лит-
виненко Н.В. и соавт. [14] показан эффект вазо-
ната у больных с умеренными когнитивными 
расстройствами на фоне хронической ишемии 
мозга. Препарат достоверно уменьшал частоту 
головной боли, головокружения, шаткости при 
ходьбе и астенизации, т. е. в определенной мере 
обладал вегетостабилизирующим эффектом. Ло-
гично предположить, что в условиях преиму-
щественного использования глюкозы нервной 
тканью механизм действия вазоната в данном 
случае реализуется не через ингибицию окис-
ления жирных кислот (как в миокарде), а путем 
сосудорасширяющего действия гамма-бутиро-
бетаина, ацетилхолинподобного эффекта (свой-
ственного препарату, по данным нейрофизио-
логов), а также улучшения метаболизма в 
скелетной мускулатуре и внутренних органах, 
устранения явлений гипоксии и стабилизации 
вегетативной нервной системы. У больных с 
соматоформными расстройствами мы рассмат-
риваем вазонат в качестве оптимизатора мета-
болизма организма в целом. Препарат обладает 
легким сосудорасширяющим эффектом (что при 
передозировке проявляется снижением АД), ве-
роятно, за счет накопления предшественника 
карнитина гамма-бутиробетаина. Это действие 
может также способствовать улучшению мозго-
вого кровообращения в условиях гипертензив-
ного ремоделирования церебральных сосудов и в 
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целом на фоне хронической гипоксии и нару-
шении регуляции сосудистого тонуса при веге-
тативной дисфункции.  

Препараты метаболического действия хорошо 
зарекомендовали себя у больных с распростра-
ненным атеросклерозом, хронической ишемией 
мозга, явлениями нейро-циркуляторной дисто-
нии на фоне обменных расстройств. В упомя-
нутом выше исследовании Литвиненко Н.В. [14] 
прием вазоната в дозе 500 мг в сутки на про-
тяжении 20 дней больными с хронической 
ишемией мозга и умеренными когнитивными 
расстройствами приводил к улучшению показа-
телей нейропсихологических тестов (MMSE, ба-
тарея лобных тестов, тест запоминания 10 слов, 
тест рисования часов), что демонстрирует по-
зитивное влияние препарата на мнестические, 
зрительно-пространственные и исполнительские 
функции. Авторы говорят о способности пре-
парата вазонат разносторонне влиять на когни-
тивные функции разной модальности, что ука-
зывает на универсальный характер его действия 
как при сосудистых, так и при нейродегенера-
тивных процессах, которые не только существуют 
одновременно, но и потенцируют друг друга [14].  

В нашей практике вазонат назначается парен-
терально по 500–1000 мг 1 раз в сутки внутри-
венно капельно на 100 мл физ. раствора в тече-
ние 10 дней, затем пациент переходит на перо-
ральный прием препарата в дозе 500–1000 мг в 
сутки в течение 4–6 недель. Эффективность 
метаболической терапии у больных с веге-
тативной дисфункцией можно объяснить и 
ролью хронической ишемии мозга (на фоне 
церебрального атеросклероза и артериальной ги-
пертензии) в развитии психовегетативного синд-
рома – состояния, при котором вегетативные 
нарушения возникают в ответ на эмоциональное 
напряжение. Для этого состояния характерно 
несистемное головокружение, головные боли, 
мышечные боли и слабость, нарушения сна, асте-
нический синдром – т. е. симптомы, которые 
врачи общей практики расценивают как на-
чальные проявления ишемии мозга. У таких 
больных наряду с воздействием на психоэмо-
циональный статус (небензодиазепиновый анк-
сиолитик адаптол) эффективны также метаболи-
ческие препараты с вазодилятирующим эффек-
том (вазонат).  

 

 
Развитие соматоформного (психосоматического) расстройства 

Факторы риска: 
Внутренние 
Внешние (микросоциальные и 
культурно-этнические) 

Острая или хроническая 
психотравмирующая 
ситуация 

Сниженный порог физического 
дискомфорта 
Фиксация на неприятных ощущениях 
в каком-либо внутреннем органе 

Ощущение боли, 
одышка. Сердцебиение, 
дизурические или 
диспептические 
расстройства

Убежденность в наличии 
неизлечимого заболевания 

Обращение к врачам Отсутствие эффекта от 
лечения 

 
Соматоформное 
расстройство 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В целом лечение психосоматических рас-

стройств представляет собой не менее сложную 
задачу, чем лечение соматического заболевания. 
Своевременное выявление и коррекция психо-
эмоциональных расстройств является важным 
звеном в профилактике развития соматических 
заболеваний, и от исскуства врача, его ознаком- 

 
ленности с симптоматикой указанных нару-
шений зависит оптимальный выбор препаратов, 
способных стабилизировать психоэмоциональ-
ное состояние пациента, улучшить его когнитив-
ный статус и устранить болезненные вегетатив-
ные симптомы. 
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Реферат. Важкий діагноз. Клінічний розбір випадка гіпердіагностики пневмонії. Перцева Т.О., 
Кіреєва Т.В., Кравченко Н.К. Незважаючи на досягнення сучасної медицини, пневмонія залишається зах-
ворюванням з високими захворюваністю та летальністю, а розповсюдженість діагностичних помилок 
становить від 20 до 50%. Така тенденція до зростання захворюваності й смертності ставить на перше місце 
питання своєчасної діагностики та адекватної антибіотикотерапії пневмонії. Найбільша увага приділяється 
питанням гіподіагностики пневмонії, у той час як проблема її гіпердіагностики, особливо вузькими спе-
ціалістами, залишається без уваги. У статті розглядаються найбільш поширені причини гіпердіагностики 
пневмонії на різних етапах ведення хворих, а саме: при оцінці клінічних симптомів, при оцінці рентгенологічних 
даних та на етапі формування програми додаткового обстеження. На прикладі клінічного випадку наведено 
основні помилки в діагностичній тактиці при нетиповому перебігу кардіологічної патології, що призвели до 
встановлення помилкового діагнозу негоспітальної пневмонії.  
 
Abstract. Difficult diagnosis. Clinical analysis of pneumonia overdiagnosis case. Pertseva T.A., Kyreyeva T.V., 
Kravchenko N.K. Despite advances in modern medicine, the prevalence and mortality rates from pneumonia remain 
high, and the frequency of diagnostic errors ranges from 20 to 50%. This trend to increased morbidity and mortality 
heads the list in problems of early diagnosis, timely and adequate antibiotic therapy of pneumonia. The greatest 
attention is given to problems of pneumonia hypodiagnostics, while questions of its hyperdiagnostics, especially by 
narrow specialists, remain unaddressed. This article discusses the most common causes of pneumonia overdiagnosis at 
various stages of patients’ management, namely the evaluation of clinical symptoms, assess ment of radiological data 
and at the stage of additional diagnostic program. On the example of a clinical case, basic errors in diagnostic tactics 
in case of atypical course of cardiac pathology, which have led to the mistaken diagnosis of pneumonia are considered. 
 

Qui bene diagnoscit - bene curat 

Проблемы диагностики и рациональной те-
рапии внегоспитальной пневмонии (ВП) не те-
ряют своей актуальности многие годы. Это 
обусловлено их широкой распространенностью, 
частыми ошибками в диагностике и терапии, 
высокими показателями летальности [2].  

Начиная с 80-х годов прошлого века, наблю-
дается рост заболеваемости пневмонией. Так, в 
2006 году в Украине она составляла 384 на 100 
тыс. взрослого населения, при летальности – 
1,0%, в 2011 – 494,3 на 100 тыс. при летальности 
0,95%. В России общее число больных ВП еже-
годно превышает 1,5 млн. человек [4]. По дан-
ным мировой статистики, в структуре общих 
причин смерти пневмония занимает пятое место, 
а среди инфекционных заболеваний – первое [3].  

Такая тенденция к росту заболеваемости и 
смертности ставит во главу угла вопросы свое-
временной диагностики и адекватной антибиоти-
котерапии (АБТ) пневмонии.  

Несмотря на наличие четких клинико-рентге-
нологических критериев ВП, диагностические 
ошибки составляют от 20% до 50%. В 30-40% 
случаев диагноз выставляется в конце первой 
недели болезни, обычно по результатам рентге-
нологического исследования [2]. 

Поскольку задержка назначения АБТ на 4 ча-
са и более существенно увеличивает риск леталь-
ного исхода, особенно при тяжелом течении ВП, 
внимание клиницистов уделяется предотвра-
щению гиподиангостики заболевания [1]. 

В то же время, на фоне настороженности 
врачей в отношении пневмонии, создаются усло-
вия для необоснованно частой постановки этого 
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диагноза. Актуальной является проблема гипер-
диагностики ВП узкими специалистами (кардио-
логи, эндокринологи, хирурги и др.), так как под 
сомнительным диагнозом ВП может скрываться 
редкая или атипично протекающая внелегочная 
патология. В этой ситуации вероятность фа-
тальной диагностической ошибки уменьшает 
своевременная консультация пульмонолога. 

Основные причины гипердиагностики 
Ошибки на этапе оценки клинических 

симптомов. На практике часто возникают си-
туации, когда диагноз пневмония выставляется 
узкими специалистами (кардиологи, хирурги, 
невропатологи и др.) на фоне того, что течение 
их «профильного заболевания» выходит за рамки 
привычной клинической картины. В таких слу-
чаях лихорадка, кашель, одышка или изменение 
аускультативной картины в разных сочетаниях 
расцениваются как симптомы пневмонии.  

Ошибки, связанные с рентгендиагностикой. 
Наличие изменений на рентгенограмме ОГП – не 
только важный диагностический критерий пнев-
монии, но и источник ее гипердиагностики, так 
как врачи часто полностью полагаются на 
заключение рентгенолога, в то время как опи-
сание снимков часто проводится без учета или 
при отсутствии рентген архива и анамнести-
ческих данных. При этом как инфильтративные 
изменения легочной ткани могут быть описаны 
следы удаленных туберкулом, бронхоэктати-
ческая болезнь, базальный пневмофиброз при 
системной склеродермии, изменения в легких 
застойного характера и др.  

Большое значение имеет полнота рентген об-
следования – оно должно выполняться в двух 
проекциях. Необходимо помнить, что около 20% 
ВП - рентген негативны.  

При ВП с нетипичной клинической картиной 
определению дальнейшей тактики дифферен-
циально-диагностического поиска способствует 
своевременная консультация пульмонолога. 
Приведенный ниже клинический случай является 
примером гипердиагностики пневмонии. 

Клинический случай. 
Пациентка Г., 66 лет, переведена из кардиоло-

гического отделения в терапию с предвари-
тельным диагнозом: внегоспитальная двусто-
ронняя нижнедолевая пневмония. Первоначаль-
но пациентка была доставлена в кардиоло-
гическое отделение каретой СМП с жалобами на 
боль за грудиной с иррадиацией в межлопа-
точную область, слабость, низкие цифры АД 
(85/60 мм рт. ст.), тахикардию (ЧСС = 110 в мин.), 
с диагнозом острый коронарный синдром (ОКС). 

За время пребывания в кардиологии ОКС 
исключен по результатам ЭКГ и отрицательного 
тропонинового теста. В клинике преобладали 
боль за грудиной, одышка при физической на-
грузке и нестабильная гемодинамика, зафикси-
рован повторный эпизод гипертермии до 38° С с 
ознобом. По результатам ЭХО КГ и ЭКГ – 
признаки воспалительного процесса в перикарде. 

Пневмония заподозрена на третьи сутки 
пребывания в кардиологическом стационаре 
на основании:  

• инфильтративных изменений на рентгено-
грамме; 

• аускультативной картины (в нижних от-
делах легких, преимущественно справа – ослаб-
ление дыхания и влажные хрипы); 

• воспалительных изменений в ОАК. 
 

 

Рис. 1. Ro ОГП (на момент поступления в 
терапию). Снимок выполнен только в прямой 

проекции. В нижних отделах легких с обеих сторон 
снижение прозрачности легочной ткани за счет 
инфильтрации. Корни мало структурны. Левый 
синус не визуализируется. Талия сердца сглажена. 

Тень средостения расширена 

 
Следует учесть, что у пациентки отсутствие 

респираторных симптомов сочеталось со скуд-
ной аускультативной картиной. Основным фак-
тором постановки диагноза пневмония стало 
заключение рентгенолога, но необходимо отме-
тить, что рентгенограмма была выполнена толь-
ко в прямой проекции. Изменения на ЭКГ 
(рис. 2) и ЭХОКГ трактовались как явления пе-
рикардита, вторичные относительно пневмонии. 
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Рис. 2. ЭКГ (при поступлении в терапию): ритм синусовый, элевация сегмента ST в стандартных 
отведениях, зубец Т конкордатный сегменту ST во всех отведениях. Депрессия сегмента PR. 

 
Пациентка была переведена в терапевти-

ческое отделение с диагнозом внегоспитальная 
двусторонняя нижнедолевая пневмония, ослож-
ненная экссудативным перикардитом. 

На момент поступления в терапевти-
ческое отделение: сохранялись гипотония 
(АД 90/50 мм рт. ст.), одышка при минимальной 
физической нагрузке, лабильность пульса в гори-
зонтальном положении (PS = 88 – 100 в мин.), 
фебрилитет, головокружение. При аускультации 
- дыхание жесткое, в нижних отделах обоих 
легких, преимущественно справа, влажные не-
звучные хрипы. ЧДД = 25 в минуту, Sat O2  93%. 
В ОАК: Лц - 9,6 *10 9/л, П -7%, СОЭ 16 мм\час. 

Назначено: в/в Аугментин 1200 мг 3 раза + 
Сумамед 500 мг – без видимого клинического 
эффекта к третьему дню терапии. Для консуль-
тации вызван пульмонолог. 

Подробный сбор анамнеза выявил, что забо-
левание началось остро, на фоне полного бла-
гополучия, с утренней дисфагии (невозможность 
проглотить как твердую, так и жидкую пищу). 
Бригада СМП расценила описанную симпто-
матику как дисфагию неврогенного характера. 
Рекомендован постельный режим и прием седа-
тивных препаратов. В течение нескольких часов 
к дисфагии присоединились боль за грудиной с 
иррадиацией в межлопаточную область (усили-
валась в положении лежа), слабость, сердце-
биение. При госпитализации в кардиологическое 

отделение зафиксированы гипотония 
60/0 мм рт. ст. подъем температуры – 38 °С. На 
второй день пребывания в терапии развился 
пароксизм фибрилляции предсердий (ФП), купи-
ровался самостоятельно. Отмечено, что диаг-
ностическая программа, на момент поступления 
в терапию, выполнена не в полном объеме 
(рентген выполнен только в одной проекции), не 
описаны и остались без внимания признаки рас-
ширения средостения и тени сердца.  

Диагноз пневмония был признан малове-
роятным, так как:  

1. Начало заболевания с острой дисфагии и 
кардиалгии, на фоне слабовыраженного интокси-
кационного синдрома, для пневмонии не ха-
рактерно; 

2. В клинической картине на первое место 
выходят симптомы поражения сердца:  

• элевация сегмента ST, при отсутствии 
биохимических признаков некроза миокарда;  

• стойкая гипотония; 
• нарушение ритма (пароксизм ФП);  
• на повторной рентгенограмме грудной 

клетки – расширение тени сердца и средостения 
(рис 3). 

3. Несмотря на стандартную АБТ и некоторое 
субъективное улучшение самочувствия, у паци-
ентки сохранялись: лихорадка, воспалительные 
изменения в ОАК и выраженная гипотония.  
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Рис. 3. Повторная Ro ОГП: Снижение прозрачности легочной ткани в нижних отделах обоих легких. На 

прямом снимке синусы не визуализируются. Расширение тени сердца и средостения 

Для верификации изменений со стороны лег-
ких и средостения выполнена КТ грудной клетки 
(рис. 4). 

С учетом результатов КТ принято решение о 
переводе пациентки в торакальное отделение с 
предварительным диагнозом медиастенит, наг-
ноившаяся киста средостения. 

При поступлении в торакальное отделение 
состояние тяжелое. АД 80/60 мм рт. ст., 

ЧСС = Ps = 100 в минуту. В ОАК: Лц -16 10 9/л; 
П-64%; С-25%; Лимф-8%; СОЭ- 56 мм\час.   

Проведена левостороняя торакотомия. Из пе-
рикарда извлечено 200 мл гнойного экссудата. 
Эндоскопически в нижней трети пищевода выяв-
лена фистула 0,1 * 0,2 см, сообщающаяся с по-
лостью перикарда.  

 

 

Рис. 4. Паренхима легких без очаговых и инфильтративных теней. В нижних отделах средостения 
определяется неоднородное образование, содержащее воздух и горизонтальный уровень жидкости. 
Ширина образования 3,3 см, протяженность 22 см, к образованию плотно прилегает пищевод. 

Клетчатка средостения уплотнена, инфильтрирована 
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Клинический диагноз: осумкованный медиа-
стенит (травма пищевода), пищеводно-перикар-
диальный свищ, гнойный перикардит. 

На третьи сутки послеоперационного периода 
состояние пациентки стабилизировалось: АД 
100/70 мм рт. ст., ЧСС = ПС = 88 в мин. В ОАК 
Лц - 5,7 Г/л; п- 10%. На 21-е сутки пациентка 
выписана с выздоровлением.  

ЭКГ (контроль): ритм синусовый. Признаки 
ГЛЖ. ЭОС горизонтальная. Сохраняется незна-
чительная элевация сегмента ST и сглаженность 
зубцов Т в І, ІІ и ІІІ стандартных отведениях и 
V2-V6. 

Ro ОГП (контроль): инфильтративных изме-
нений нет, синусы свободны. Размеры тени сре-
достения в пределах нормы. 

Эхо КГ (контроль): состояние после перикар-
диотомии и ушивания перикардио – пищевод-
ного свища. Фиброкальциноз корня аорты и 
створок АК. Недостаточность МК и ТК III ст., 
признаки умеренной легочной гипертензии. 
ДЗЛА 34 мм рт. ст. Сократительная функция 
миокарда удовлетворительная (ФВ – 83%). Утол-
щение листков перикарда по левому контуру. 
Снижение сегментарной систолической функции 
ЛЖ. 

КТ (контроль): в паренхиме легких нет оча-
говых и инфильтративных теней. Слева междо-
левая плевра уплотнена, паракостально опреде-
ляется осумкованное скопление небольшого 
объема жидкости. Справа плевральная полость 
свободна. Лимфоузлы средостения не увеличе-

ны. Жировая клетчатка средостения гомогенна, 
без дополнительных образований. 

Заключение: левосторонний, осумкованный 
паракостальный плеврит.  

ВЫВОДЫ 
В представленном клиническом разборе необ-

ходимо обратить внимание на ряд недостатков, 
которые повлекли за собой постановку ошибоч-
ного диагноза ВП:  

1. Не учтены данные анамнеза заболевания. 
2. Первый рентген был выполнен только в 

одной проекции. 
3. Не проводилась дифференциальная диаг-

ностика в течение первых суток, учитывая несо-
ответствие клинической картины, изменений на 
ЭКГ и данных рентгенологического обследова-
ния. 

4. Описание рентгенограммы не отражало 
состояние органов средостения и сердца. 

5. Кардиологи оказались полностью зависимы 
от мнения рентгенолога. 

6. Не был приглашен на консультацию пуль-
монолог в кардиологическое отделение. 

7. В терапевтическом отделении не прово-
дилась дифференциальная диагностика при пере-
воде пациентки, хотя клиническая картина не 
соответствовала поставленному диагнозу. 

8. Повторное рентгенологическое обследова-
ние, выполненное в 2-х проекциях, не было под-
робно и полностью описано рентгенологом, что 
также не приблизило клиницистов к верифи-
кации диагноза.  
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Реферат. Характеристика упруго-эластических свойств сонных артерий у женщин с артериальной 
гипертензией. Коваль Е.А., Зубко И.Н. В статье представлены результаты исследования структурных 
особенностей стенки сонных артерий при помощи ультразвукового сканирования с дифференцированным 
измерением интимы и медии, а также характеристика упруго-эластических свойств стенки сонных артерий 
у женщин с артериальной гипертензией без сопутствующей патологии. Показано, что у женщин с арте-
риальной гипертензией ремоделирование стенки сосудов мышечно-эластического типа происходит преи-
мущественно за счет увеличения слоя медии, и ассоциировано с ремоделированием левых отделов сердца. 
Изменение структуры стенки сонных артерий у женщин с артериальной гипертензией сопряжено с ухуд-
шением упруго-эластических свойств сосудов – увеличением сосудистой жесткости и снижением растя-
жимости, при этом по данным корреляционного анализа данные параметры наиболее связаны с утолщением 
медии и увеличением внутреннего диаметра сосуда, а также увеличением массы миокарда левого желудочка. 
Ультразвуковой метод оценки упруго-эластических свойств артерий является простым в выполнении, 
информативным и безопасным методом исследования. 
 
Abstract. Сharacteristics of flexible elastic properties of the carotid arteries in women with arterial 
hypertension. Коval О.A., Zubko I.M. The article presents the results of study of the features of the carotid wall 
structure using ultrasound scanning with differential measurement of intima and media thickness, as well as 
characteristics of arterial elasticity in women with hypertension without comorbidities. It is shown that in women with 
hypertension vascular remodeling occurs mainly in the form of thickening of the intima-media due to increase in the 
media layer and is associated with remodeling of the left heart. Carotid remodeling in women with hypertension is 
associated with worsening of vascular elasticity - increased vascular stiffness and decreased distension, wherein 
correlation analysis has shown that mentioned parameters are mostly associated with thickening of the medial layer of 
the artery wall and increase of internal diameter of the artery, as well as with increase in left ventricular mass. 
Ultrasound method of estimating elastic characteristics of arterial vessels is informative, relatively inexpensive and 
safe. 

 
Артеріальна гіпертензія посідає провідне міс-

це в структурі серцево-судинної патології (до 
30%) і входить до числа найбільш поширених 
захворювань людини [14, 17]. Поширеність арте-
ріальної гіпертензії (АГ) серед дорослого насе-
лення України становить, за офіційними даними, 
до 30-35% [5]. Захворювання вражає зокрема від-
носно молоде, працездатне населення, призво-
дить до раннього ураження органів-мішеней, на-
самперед серця і судинної системи, характе-

ризується високим ризиком розвитку усклад-
нень, зокрема тяжких, що призводять до інва-
лідності та смертності [8, 11]. Вищенаведеним 
зумовлено істотне медико-соціальне значення 
проблеми АГ. 

На цей час визнано, що ураження судин при 
АГ під впливом змінених локальних гемоди-
намічних умов знаходить відображення в про-
цесах ремоделювання артеріальної стінки, перш 
за все змінах її внутрішнього та середнього 
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шарів, що супроводжується збільшенням тов-
щини комплексу інтима-медіа (КІМ) і пов'язане 
зі зміною пружно-еластичних властивостей арте-
ріальних судин, насамперед великих артерій 
еластично-м'язового типу [2, 12]. У свою чергу, 
зниження еластичних властивостей впливає на 
прогресування АГ, тому ремоделювання сер-
цево-судинної системи в сучасній літературі роз-
глядається і як ускладнення, і як значущий 
патогенетичний фактор розвитку АГ, а потов-
щення КІМ розцінюється як незалежний фактор 
кардіоваскулярного ризику [2, 20]. 

Вважається, що ультразвукове дуплексне ска-
нування високої роздільної здатності повністю 
відповідає сучасним вимогам дослідження пруж-
но-еластичних властивостей судин. Слід підкрес-
лити, що такі параметри як жорсткість судин, 
отримані прямими і непрямими методами, майже 
повністю збігаються. Виходячи з цього, в 
практиці рекомендується користуватися непря-
мими методами [19]. 

Враховуючи вищенаведене, метою нашого 
дослідження стало виявлення змін структури і 
пружно-еластичних характеристик стінки сонних 
артерій за допомогою ультразвукового дуплекс-
ного сканування у жінок з АГ і встановлення 
взаємозв'язків цих змін з показниками ремо-
делювання серця. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Було обстежено 95 жінок у віці від 33-х до 63-

х років, зі встановленим діагнозом артеріальної 
гіпертензії (АГ) І-ІІ стадії, 1-3-го ступеня (основ-
на група дослідження). АГ діагностовано відпо-
відно до вимог діючих нормативних документів: 
«Настанови та клінічного протоколу надання 
медичної допомоги: Артеріальна гіпертензія» [4] 
і рекомендацій Української асоціації кардіологів 
(2011 р.) [10], а також рекомендацій Європейсь-
кого товариства кардіологів (2007) [15]. Трива-
лість захворювання у жінок основної групи 
становила від 2-х до 16-ти років. Критеріями 
виключення з дослідження були: наявність по-
товщення комплексу інтима-медіа (КІМ) понад 
0,09 см та / або наявність атеросклеротичної 
бляшки в сонних артеріях; ознаки атеросклерозу 
артерій нижніх кінцівок; симптоматичний харак-
тер АГ; наявність іншої супутньої хронічної 
патології. Чоловіки виключались з дослідження 
для досягнення однорідності вибірки з такою 
ознакою і нівелювання впливу статевих відмін-
ностей на досліджувані характеристики судин-
ного ремоделювання [7]. Як референтні значення 
були взяті показники, що характеризують стан 
судинної стінки, у 36 жінок, які не мають захво-
рювань серцево-судинної системи (контрольна 

група). Середній вік обстежених становив 
47,6 ± 7,4 року в основній групі, 44,0 ± 8,3 року в 
контрольній (р>0,05). 

З метою оцінки структурних змін артерій 
м'язово-еластичного типу всім пацієнтам прово-
дилося ультразвукове сканування загальних 
сонних артерій на апараті LOGIC P5 PRO (Фірма 
General Electric) у В-режимі з використанням 
функції ZOOM – при включенні в дослідження, а 
також повторно через 12 місяців спостереження. 
Досліджуваними параметрами виступали: тов-
щина КІМ в цілому, товщина інтими і медії 
диференційовано (за середнім арифметичним 
значенням трьох вимірів), внутрішній діаметр 
судини (D). КІМ загальної сонної артерії вимі-
рювали згідно зі стандартним протоколам: по 
задній щодо датчика стінці судини, на відстані 
10 мм від біфуркації, перпендикулярно до осі 
судини [3]. Товщину окремо інтими і медії вимі-
рювали за розробленою і запатентованою нами 
оригінальною методикою [6]. Внутрішній діа-
метр судини відповідав відстані від внутріш-
нього краю поверхні задньої стінки до внутріш-
нього краю передньої стінки артерії. Одночасно 
проводилося вимірювання артеріального тиску 
на плечовій артерії. 

Пацієнтам також проводилося доплерехокар-
діографічне дослідження серця (ДЕхоКГ) з 
оцінкою таких параметрів: товщина задньої стін-
ки лівого шлуночка (ТЗС), міжшлуночкової пе-
регородки (ТМШП) в діастолу, кінцево-систо-
лічний розмір (КСР), кінцево-діастолічний роз-
мір (КДР) лівого шлуночка, кінцево-діастолічний 
(КДО) та кінцево-систолічний об'єми (КСО), роз-
мір лівого передсердя (ЛП). Також розрахо-
вували масу міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) 
за формулою R. A. Devereux (1977) та індекс 
ММЛШ (ІММЛШ) - як відношення ММЛШ до 
площі поверхні тіла за формулою D. Dubois, 
глобальну фракцію викиду лівого шлуночка (ФВ 
ЛШ). 

На теперешній час запропоновано ряд методів 
оцінки локальних пружно-еластичних власти-
востей артерій, які умовно можна розділити на 
три основні групи: дослідження швидкості поши-
рення пульсової хвилі (ШППХ), оцінка харак-
теристик форми пульсової хвилі, оцінка змін 
діаметра артерії щодо тиску розтягування [12]. У 
нашому дослідженні пружно-еластичні власти-
вості стінки сонних артерій оцінювалися у 39 
жінок основної групи і 15 жінок контрольної 
групи за допомогою ультразвукового скану-
вання. Оцінювались систолічний та діастолічний 
діаметр загальних сонних артерій у В-режимі 
[19]. За допомогою сфігмоманометра проводився 
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вимір АТ на плечовій артерії на обох руках перед 
та після ультразвукового дослідження сонних 
артерій. АТ вимірювали натщесерце, після 10 
хвилин відпочинку у положенні лежачи.  

Для оцінки пружно-еластичних властивостей 
сонних артерій розраховувались такі параметри:  

Напруженість (%) = (систолічний діаметр - 
діастолічний діаметр) / діастолічний діаметр, де 
систолічний діаметр - діаметр загальної сонної 
артерії в систолу, діастолічний діаметр - діаметр 
загальної сонної артерії в діастолу. Напруженість 
відображає відсоткову зміну ступеня деформації 
судинної стінки відносно розслабленого стану. 

Жорсткість (β) = ln (САТ / ДАТ) / напруже-
ність, де ln - натуральний логарифм, САТ - 
систолічний артеріальний тиск, виміряний на 
плечовій артерії; ДАТ - діастолічний артеріаль-
ний тиск. Жорсткість відображає співвідношення 
величини тиску й напруженості артеріальної 
стінки. 

Розтяжність = (1 / β). Для підвищення об'єк-
тивності результату може бути також вико-
ристана розрахункова методика, яка стандарти-
зує цей параметр відповідно до товщини КІМ, 
однак допустимим є використання і некориго-
ваного показника, який і визначався в нашому 
дослідженні [19]. 

Терапія артеріальної гіпертензії у жінок ос-
новної групи проводилася за національними 
протоколами на основі комбінації препаратів 
першої лінії [4, 10]. 

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилася за допомогою методів варіаційної 
статистики, реалізованих у пакеті прикладних 
програм "STATISTICA 6.1". Розраховувалися се-
реднє арифметичне (М), середнє квадратичне 
відхилення (σ) і помилка середньої (m). Для 
оцінки достовірності відмінностей між групами 
використовувалися параметричні і непарамет-
ричні критерії (Т-тест, U-критерій Манна-Уїтні). 
Достовірність зміни кількісних показників у 
динаміці оцінювалася за допомогою Т-критерію 
Вілкоксона. Різниця вважалася достовірною при 
значенні p<0,05 (вірогідність відмінностей біль-
ше ніж 95%). Для виявлення зв'язку між вико-
ристовуваними параметрами розраховували по-
казник рангової кореляції Спірмена (r). Логіка 
статистичного аналізу базувалася на загально-
прийнятих положеннях медичної і біологічної 
статистики [9]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Ультразвукові характеристики структури сон-

них артерій наведені в таблиці 1. 

 
Т а б л и ц я  1  

Показники ультразвукового дослідження сонних артерій у жінок  
з артеріальною гіпертензією та жінок контрольної групи (M±m) 

Основна група 
Показник, см 

на початку спостереження через 12 місяців 
Контрольна група 

КІМ 0,067 ± 0,001** 0,068 ± 0,001**º 0,052 ± 0,002 

Інтима 0,026 ± 0,001 0,027 ± 0,001 0,024 ± 0,001 

Медіа 0,042 ± 0,001** 0,042 ± 0,001** 0,028 ± 0,001 

Діаметр сонних артерій 0,586 ± 0,007* 0,573 ± 0,005*º 0,556 ± 0,008 

П р и м і т к и :  1. * – вірогідність результату порівняно з контролем вище ніж 95% (p<0,05); 2.** – вірогідність результату порівняно з 
контролем вище ніж 99% (p<0,01); 3. º – вірогідність результату порівняно з першим дослідженням вище ніж 95% (p<0,05). 

 
Як свідчать представлені дані, у жінок з АГ як 

на початку, так і наприкінці періоду спосте-
реження відзначалося достовірне збільшення 
товщини КІМ порівняно з контрольною групою, 
хоча і у тих, і в інших нормативні значення не 
були перевищені. У пацієнток основної групи 
зміни товщини судинної стінки відбувалося за 
рахунок потовщення медіального її шару. При 
цьому в динаміці у жінок з АГ виявлено дос-
товірне збільшення товщини КІМ в цілому, 

однак статистично значущих змін окремих шарів 
стінки судини ми не виявили, відзначалася тіль-
ки слабка тенденція до потовщення шару інтими, 
яка, можливо, пов'язана з впливом факторів ри-
зику на процеси судинного ремоделювання: хоча 
в обстежених на початку дослідження було ре-
тельно виключено наявність клінічних ознак 
атеросклеротичного ураження судин, тенденція 
до потовщення внутрішнього шару судинної 
стінки може відображати зміни на ранніх стадіях 
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атерогенезу, що розвиваються субклінічно. Діа-
метри сонних артерій також були достовірно 
вище, ніж у жінок контрольної групи, і також все 
ще відповідали нормальним в обох групах 
дослідження, що відповідає початковим стадіям 
процесу ремоделювання судинної стінки, яке 
відбувається саме під впливом підвищеного 
артеріального тиску, а не внаслідок формування 
атеросклеротичної бляшки. При цьому через 12 
місяців спостереження діаметр сонних артерій 
вірогідно зменшився. Вважається, що збільшен-
ня товщини КІМ відбувається компенсаторно 
для забезпечення адекватності кровотоку, при 
цьому показано, що збільшення індексу інтима-
медіа до певної міри супроводжується про-

порційним збільшенням просвіту артерії, а по-
дальше потовщення КІМ пов'язане з концен-
тричним звуженням просвіту судини [2]. 

Ультразвукові характеристики геометрії та 
систолічної функції лівих відділів серця в обсте-
жених жінок представлені в таблиці 2. 

Як можна бачити з таблиці, у жінок з АГ 
відзначалося достовірне збільшення ТЗС лівого 
шлуночка і МШП, що свідчить про розвиток 
гіпертрофії міокарда. Відповідно достовірно 
зросли показники, що характеризують масу 
м'язової тканини лівих відділів серця. Отримані 
дані закономірно відображають процес ремоде-
лювання серця як органа-мішені при артеріаль-
ній гіпертензії [13]. 

 
Т а б л и ц я  2  

Параметри доплерехокардіографії у жінок з артеріальною гіпертензією  
та жінок контрольної групи (M±m) 

Показники ДЕхоКГ Жінки з АГ Контрольна група 

ЛП, см 3,22 ± 0,03 3,13 ± 0,06 

КДР, см 4,64 ± 0,03 4,54 ± 0,04 

КСР, см 2,80 ± 0,26 2,75 ± 0,04 

ТЗС, см 0,98 ± 0,01* 0,87 ±0,02 

ТМШП, см 1,15 ± 0,01* 0,97 ± 0,02 

КДО, мл 99,98 ± 1,56 94,91 ± 2,18 

КСО, мл 30,27 ± 0,70 28,51 ± 1,01 

ФВ,% 69,73 ± 0,51 70,02 ± 0,73 

ММЛШ, г 209,36 ± 5,11* 160,52 ± 5,71 

ІММЛШ, мг/м2 113,26 ± 2,48* 89,58 ± 2,49 

П р и м і т к а :  * - результати, що вірогідно відрізняються від показників групи контролю, (р<0,01). 
 
Параметри, що характеризують пружно-елас-

тичні властивості артерій у групах дослідження, 
представлені в таблиці 3. Напруженість судинної 
стінки нами розглядалася як проміжний показ-
ник, який використовували для розрахунку ін-
ших параметрів, тому далі нами наведені значен-
ня тільки остаточних характеристик – жорсткості 
й розтяжності. 

Проаналізувавши наведені дані, можна бачи-
ти, що у жінок з АГ як на початку, так і 
наприкінці періоду спостереження відзначалися 
вірогідно більш високі значення показника су-
динної жорсткості порівняно з жінками без сер-
цево-судинної патології. Розтяжність артерій у 

пацієнток основної групи дослідження, навпаки, 
була достовірно нижче, ніж у контрольній групі, 
що закономірно відображає зміну пружно-ела-
стичних властивостей артерій внаслідок ремо-
делювання судинної стінки у відповідь на 
змінені умови гемодинаміки при АГ [5]. При 
цьому в динаміці відзначалася незначна тен-
денція до зниження артеріальної жорсткості у 
жінок основної групи дослідження, однак від-
мінності між першим і повторним досліджен-
нями не були достовірні. Також не було вияв-
лено і суттєвих змін розтяжності артеріальних 
судин протягом періоду спостереження (р> 0,05). 
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Еластичні властивості сонних артерій у жінок з артеріальною гіпертензією  
та жінок контрольної групи (M±m) 

Основна група 
Показник 

на початку спостереження через 12 місяців 
Контрольна група 

Жорсткість 3,03 ± 0,05* 2,94 ± 0,04* 2,60 ± 0,09 

Розтяжність 5,29 ± 0,21* 5,28 ± 0,17* 7,85 ± 0,59 

П р и м і т к а :  * - результати, що вірогідно відрізняються від показників групи контролю, (р<0,01). 
 
Проведений кореляційний аналіз виявив скла-

дні взаємозв'язки між показниками, що харак-
теризують пружно-еластичні властивості арте-
рій, з одного боку, та показниками геометрії і 
систолічної функції лівих відділів серця, а також 
структурними особливостями судинної стінки – з 
іншого (табл. 4). 

Виявлено, що жорсткість артерій перебувала 
в прямому кореляційному зв'язку з віком обсте-
жуваних, а розтяжність – у зворотньому, що 
може відображати процес старіння судин, який 
виражається в процесах ремоделювання судинної 
стінки. Останні при АГ відбуваються в більш 
ранньому віці і мають більшу вираженість, ніж 
при фізіологічному старінні [12]. На користь та-
кого пояснення свідчить і те, що зі збільшенням 
товщини КІМ підвищувалася жорсткість артерій 
(пряма кореляційна залежність середньої сили) і 

знижувалася їх розтяжність (зворотня сильна 
кореляційна залежність), причому виражені й 
достовірні кореляційні зв'язки описуваних харак-
теристик еластичності судин були відзначені 
саме з товщиною медії, тоді як товщина інтими 
на них практично не впливала. Також показник 
розтяжності знаходився в зворотній слабкій 
кореляційній залежності від діаметра сонних 
артерій. Все це узгоджується з вищенаведеними 
даними про те, що у жінок з артеріальною гі-
пертензією без супутньої патології процес ремо-
делювання судинної стінки відбувається пере-
важно за рахунок гіпертрофії медії і супровод-
жується збільшенням внутрішнього діаметра 
артерій м'язово-еластичного типу. У комплексі 
описані зміни структурних і пружно-еластичних 
характеристик судинної стінки можна розглядати 
як прояви артеріосклерозу [8]. 

Т а б л и ц я  4  

Кореляційні зв’язки вихідних характеристик еластичності судин  
у жінок з артеріальною гіпертензією (r) 

Показник Жорсткість Розтяжність 

Вік 0,44** -0,66** 

КІМ 0,48** -0,86** 

Товщина інтими 0,02 -0,19 

Товщина медії 0,48** -0,81** 

D сонних артерій 0,11 -0,26* 

ЛП 0,38** -0,51** 

КДР 0,27 -0,40** 

КСР 0,31* -0,38** 

ТЗС 0,53** -0,66** 

МШП 0,49** -0,62** 

КДО 0,28 -0,41** 

КСО 0,33* -0,40** 

ФВ -0,19 0,18 

ММЛШ 0,51** -0,64** 

ІММЛШ 0,45** -0,64** 
П р и м і т к и :  1. * – вірогідність результату вище ніж 95 % (p<0,05); 2.** – вірогідність результату вище ніж 99 % (p<0,01). 
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При аналізі кореляційних зв'язків пружно-ела-
стичних характеристик артеріальної стінки з 
показниками геометрії лівих відділів серця за 
даними ДЕхоКГ було відзначено, що найвищі 
значення жорсткості артеріальної стінки були 
виявлені у пацієнток з найбільшою товщиною 
міжшлуночкової перегородки і задньої стінки 
лівого шлуночка, а також ММЛШ і ІММЛШ. 
Розмір ЛП, КСР і КСО лівого шлуночка також 
були прямо пов'язані з показником жорсткості. 
Слід зазначити, що показник розтяжності артерій 
був зворотно пов'язаний із зазначеними пара-
метрами. Ці залежності, найімовірніше, відо-
бражають процеси, що паралельно відбуваються 
при АГ – ремоделювання судин і лівих відділів 
серця з розвитком систолічної дисфункції лівого 
шлуночка. 

Жорсткість судин змінюється під дією ком-
плексного впливу динамічних і стійких факторів, 
які призводять до зміни структурних елементів 
стінки артерії. У роботах, присвячених дослід-
женню пружно-еластичних властивостей судин-
ної стінки при АГ, збільшення жорсткості і змен-
шення еластичності артерій пов'язують з такими 
чинниками, як судинне старіння, паління, змен-
шення рухової активності, збільшення спожи-
вання солі, а також середньодобовий АТ і рівень 
глікемії, тобто з традиційними факторами кар-
діоваскулярного ризику, при цьому збільшення 
жорсткості артерій може розглядатися також як 
самостійний фактор ризику [12, 18]. 

Фармакотерапія розглядається як модифіко-
ваний фактор, що може впливати на жорсткість 
артерій. Проте на цей час немає однозначної від-
повіді про перевагу будь-якого класу антигі-

пертензивних препаратів для зменшення жорст-
кості судин [1]. У дослідженнях, присвячених 
порівняльному аналізу впливу різних варіантів 
комбінованої антигіпертензивної терапії на 
пружно-еластичні характеристики стінки артерій 
показано, що переважне значення мав факт 
зниження АТ, відносно незалежно від конкретної 
терапії, за допомогою якої воно було досягнуто 
[1]. Окремі дослідники відзначають порівняльну 
ефективність комбінацій зі статинами, зокрема 
аторвастатином, для поліпшення еластичності 
судин [12, 19]. Однак досі достовірно не з'ясо-
вано, чи має поліпшення еластичних властивос-
тей судин під впливом терапії якесь додаткове 
прогностичне значення [12]. 

ПІДСУМОК 

Таким чином, спосіб оцінки еластичних 
характеристик артеріальних судин за допомогою 
розрахункових показників, які базуються на да-
них ультразвукового дослідження сонних артерій 
з одномоментним виміром АТ, є інформативним, 
відносно недорогим і безпечним методом, реалі-
зованим у клінічній практиці, який дозволяє 
об'єктивніше оцінювати рівень кардіоваскуляр-
ного ризику у пацієнтів з АГ. Збільшення жорст-
кості і зниження розтяжності артерій у жінок з 
АГ без супутньої патології пов'язане з ремоделю-
ванням судинної стінки, що відбувається пере-
важно за рахунок шару медії, зі збільшенням 
діаметра судин м'язово-еластичного типу, а та-
кож з формуванням гіпертензивного серця зі 
збільшенням маси міокарда лівого шлуночка і 
розвитком систолічної дисфункції. 
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Реферат. Дослідження антитромботичної ефективності, безпеки та переносимості генериків ацетил-
саліцилової кислоти у хворих з ішемічною хворобою серця. Т.А. Хомазюк, Л.І. Новоженіна, А.Е. Левих, 
С.Й. Крижанівська, В.І. Гриценко. Метою дослідження було вивчення антитромботичної ефективності, 
безпеки та переносимості препарату Лоспіринтм у пацієнтів з ІХС. У дослідженні взяли участь 50 пацієнтів 
(32 чоловіки і 18 жінок) віком 40-65 років і тривалістю захворювання від 3 до 27 років, які впродовж 28 днів, 
окрім базисної терапії, як антитромбоцитарний засіб приймали 1 таблетку Лоспіринутм (75 мг) на добу. 
Оцінювалися загальноклінічні дані, гемодинамічні параметри, лабораторні показники аналізів крові, сечі й 
агрегантного стану плазми крові. За період застосування досліджуваного препарату побічних явищ/реакцій 
зареєстровано не було. Переносимість препарату Лоспіринтм була задовільною у 100% пацієнтів. Прийом 
препарату протягом 28 днів показав гарні антиагрегантні властивості у 90% хворих на ІХС. 
 
Abstract. The study of antithrombotic efficacy, safety and tolerability of aspirin generic in patients with 
coronary heart disease. T.A. Khomaziuk, L.I. Novozhenina, А.Е. Levykh, S.I. Kryzhanovska, V.I. Hrytsenko. 
The aim of the study was to investigate the antithrombotic efficiency, safety and tolerance of Lospirintm in patients with 
coronary artery disease. The study involved 50 patients (32 men and 18 women) aged 40-65 years with disease duration from 
3 to 27 years, receiving daily one tablet of Lospirintm (75 mg) for 28 days as an antiplatelet agent in addition to basic therapy. 
General clinical data, hemodynamic parameters, laboratory results of blood tests, urine and agregant state of blood plasma 
were assessed. During the period of drug application side effects/reactions were not registered. Tolerance of Lospirintm was 
satisfactory in 100% of patients. Drug intake for 28 days gave good antiplatelet results in 90% of patients with coronary 
artery disease. 
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В современной кардиологии ацетилсалицило-
вая кислота (АСК) является золотым стандартом 
антитромбоцитарной терапии, доказав неоспо-
римые преимущества в качестве эффективного 
средства для снижения риска сердечно-сосу-
дистых осложнений и обусловленной ими 
смерти. 

На основании результатов крупнейшего мета-
анализа АТТС (Antithrombotic Trialists’ Collabo-
ration, 2009), включившего 16 исследований по 
вторичной профилактике с участием около 17 
тысяч больных с инфарктом миокарда, инсуль-
том и транзиторной ишемической атакой в анам-
незе, показано, что лечение низкими дозами ас-
пирина статистически достоверно снижает риск 
крупных коронарных событий (инфаркта мио-
карда, внезапной коронарной смерти) на 20%, 
нефатального инфаркта миокарда – на 31%, 
смерти, связанной с коронарной патологией, – на 
13%, ишемического инсульта – на 22%, сосу-
дистой смерти на 9% и тяжелых сосудистых 
событий – на 19% [14].  

Применение АСК обусловливает не только 
существенное снижение риска кардиоваскуляр-
ных событий, но и достоверное уменьшение 
смертности от любых причин (на 18%) [4].  

В отношении безопасности применения АСК 
в известном исследовании CAPRIE (1996), охва-
тившем около 20 тыс. пациентов, не было выяв-
лено достоверной разницы между риском побоч-
ных явлений, вызванным приемом АСК 
(325 мг/сут) и клопидогреля, в то время как эко-
номическая доступность лечения АСК остается 
на порядок выше [15]. 

Современные международные рекомендации 
убедительно аргументируют (класс доказатель-
ности IA) назначение АСК кардиологическим 
пациентам высокого риска как препарата первой 
линии для вторичной профилактики кардиовас-
кулярных событий и смерти.  

Для эффективной и безопасной антитромбоци-
тарной терапии предпочтителен либо ориги-
нальный препарат АСК, либо генерик, доказавший 
свою био- и терапевтическую эквивалентность 
оригинальному препарату. На фармацевтическом 
рынке Украины сегодня представлено более 15 
препаратов АСК с не всегда убедительной «кли-
нической репутацией». Такое «разнообразие» за-
трудняет выбор и врача, ориентированный, в пер-
вую очередь, на безопасность лекарственного пре-
парата, и пациента, чаще основывающийся на 
финансовой составляющей назначений лечащего 
врача, а также «подсказках» (не всегда обосно-
ванных) клинического фармацевта в аптеке. 

Целью данного исследования явилась оценка 
антитромботической эффективности, безопас-
ности и переносимости препарата Лоспиринтм, 
(кишечнорастворимые таблетки, покрытые обо-
лочкой, производства фармацевтической ком-
пании «Кусум», содержащие 75 мг АСК в 1 таб-
летке) у пациентов с ишемической болезнью 
сердца и артериальной гипертензией. 

Данное клиническое исследование проводи-
лось как открытое, проспективное, несравнитель-
ное в соответствии с требованиями Государ-
ственного экспертного центра МЗ Украины [1].  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

В исследовании приняли участие 50 амбула-
торных пациентов (32 мужчины и 18 женщин) в 
возрасте 40-65 лет с диагнозом ИБС и длитель-
ностью заболевания от 3 до 27 лет, у 26 (52%) – в 
сочетании с артериальной гипертензией (АГ) и 
контролируемым антигипертензивными препара-
тами АД. Все они состояли на диспансерном 
учете по поводу хронического течения ИБС: 
стабильной стенокардии напряжения III ФК и АГ 
II стадии, 1-2 степени (у 18-ти пациентов – 
1 степени (36%) и у 8-ми (16%) – 2 степени). У 4-
х (8%) пациентов подтвержден перенесенный ин-
фаркт миокарда. Диагноз установлен в соответ-
ствии с рекомендациями УАК (2008) и крите-
риями приказа №436 МЗ Украины. Критерием 
включения в исследование было отсутствие в 
программе лечения антиагрегантных препаратов 
(по различным причинам: нежелание/неосведом-
ленность пациента, обострение течения АГ, от-
сутствие назначений) в течение не менее 2-х 
недель. 

Не включали в исследование пациентов с 
сердечной недостаточностью ІІІ-IV ФК по 
NYHA, тяжелыми нарушениями ритма сердца, 
повышенной чувствительностью к АСК и другим 
салицилатам, геморрагическим диатезом и тром-
боцитопенией, печеночной недостаточностью, 
бронхиальной астмой, другими сопутствующими 
заболеваниями или острыми состояниями, нали-
чие которых могло повлиять на результаты ис-
следования. В ходе исследования не назначали 
другие антиагрегантные препараты, глюкокор-
тикостероиды, НПВС, антациды и прочие сред-
ства, которые могли повлиять на параметры 
антитромбоцитарной активности изучаемого ге-
нерика АСК.  

На этапе скрининга пациентам проводили 
ФЭГДС для исключения тех, у кого имели место 
признаки эрозивно-язвенного поражения 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта. 
У 6 (12%) больных выявили, однако, 
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дуоденогастральный рефлюкс и у 30 (60%) – 
очаговую поверхностную гастропатию, что не 
является противопоказанием для приема 
препарата АСК. 

Все пациенты получали базисную терапию 
как ИБС, так и АГ согласно международным 
стандартам и приказу №436 МЗУ (иАПФ/блока-
торы АII, БКК, β-адреноблокаторы, нитраты, 
статины и др.). Коррекцию базисного медика-
ментозного лечения проводили только во время 
вводного периода в течение 2-х недель.  В 
соответствии с дизайном исследования во время 
Визита-1 проводили забор крови для биохими-
ческого исследования агрегационных свойств 
крови и назначали препарат АСК - Лоспиринтм в 
дозе 1 таблетка в сутки, после ужина, на 28 дней. 
Таблетку больные принимали целиком, не раз-
жевывая, запивая достаточным количеством 
воды. Мониторинг физикальных данных, а также 
результатов инструментальных и лабораторных 
методов исследования проводили на 7-й (Визит-
2) и 28-й день (Визит-3) приема изучаемого 
препарата.  

В ходе исследования анализировали дина-
мику общего состояния больного, данных офис-
ного артериального давления (АД), числа сердеч-
ных сокращений (ЧСС), наружной графики ЭКГ, 
общеклинического анализа крови и мочи, показа-
телей агрегантного состояния плазмы крови (со-
держание тромбоцитов в крови; степень, время и 
скорость агрегации тромбоцитов, индуцирован-
ной коллагеном и АДФ [8]; фактор Виллебранда; 
время кровотечения по Дьюке), содержание ос-
новного метаболита тромбоксана А2 (11-дегид-

ро-тромбоксан В2) и креатинина в суточной 
моче, состояние слизистой оболочки верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта по данным 
ФЭГДС.  

Статистическую обработку проводили с по-
мощью компьютерной программы «StatPlus 2006 
Professional» и с использованием t-критерия 
Стьюдента [9].  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Характер основных жалоб у обследуемых 
больных соответствовал клинической симпто-
матике ИБС: стабильной стенокардии напряже-
ния III ФК и контролируемой комплексной тера-
пией антигипертензивными препаратами АГ 1-2 
степени в пределах целевых значений АД. Ти-
пичный стенокардитический синдром отмечали 
38 пациентов, атипичный - 7, у 5 – эквивалентом 
была одышка.  

По данным ЭКГ-исследования признаки хро-
нической коронарной недостаточности выявили 
у 22-х (44%) больных, рубцовые изменения пос-
ле перенесенного инфаркта миокарда у 4-х (8%) 
больных, у 11 пациентов - эпизоды безболевой 
ишемии миокарда. Аритмии – регистрировали у 
27 пациентов, в основном – эпизодические пред-
сердные и чаще желудочковые экстрасистолы.  

Клинически значимые отклонения лаборатор-
ных показателей общеклинической и биохими-
ческой панелей отсутствовали. В соответствии с 
целью работы изучали показатели исходного аг-
регантного состояния крови у всех обследованых 
пациентов (табл.1).  

 

Т а б л и ц а  1  

Показатели агрегантного состояния крови у обследованных до лечения (M±m) 

Показатели Значения (n=50) 

Проба Дьюке, мин, с, М±m 2,43±0,07 

Степень агрегации, %, Р±m 84,18±14,59 

Время агрегации, мин., М±m 8,53±0,20 

Скорость агрегации за 30 с, %/мин., Р±m 8,89±1,90 

Количество тромбоцитов, тыс./мкл, М±m 182,7±14,98 

Фактор Виллебранда, %, Р±m 184,94±8,05 

 
Креатинин суточной мочи составил 

179,9 ± 6,95 мкмоль/кг/сут. При проведении ИФА 
уровень 11-дегидро-тромбоксан В2 в суточной мо-
че равнялся 659,2 ± 54,28 пг/мг.  

В процессе лечения отмечена положительная 
динамика по уменьшению интенсивности субъе-
ктивных симптомов у пациентов со стабильной 

стенокардией напряжения и изменением класса 
по NYHA на ІІ ФК (36 человек – 72%), по-ви-
димому, с ростом приверженности к лечению, 
исполнительности в рекомендациях врача, адек-
ватности комплексной базисной терапии. Дина-
мика количества принимаемого нитроглицерина 
в сутки представлена на рисунке. 1. 
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Рис. 1. Динамика количества принимаемых таблеток нитроглицерина в сутки  
у больных со стабильной стенокардией напряжения III ФК 

П р и м е ч а н и е :  * – p<0,05 относительно показателей до начала лечения 
 
Параметры основных гемодинамических по-

казателей у обследуемых пациентов имели ста-
бильную динамику и даже тенденцию к сни-
жению в пределах высокого нормального АД (в 
среднем систолическое АД снизилось на 
4,6 мм рт. ст., диастолическое АД на 2,6 мм рт. ст). 

При динамической оценке ЭКГ-данных у 8-
ми пациентов (16%) регистрировали нормали-
зацию графики фазы реполяризации. 

За время наблюдения статистически значи-
мых изменений со стороны показателей гемо-
граммы периферической крови и общего анализа 

мочи у обследуемых пациентов после 28-днев-
ного приема препарата Лоспиринтм выявлено не 
было. 

У всех пациентов регистрировали нормаль-
ные показатели креатинина в суточной моче с 
тенденцией к его снижению (табл. 2). Клинически 
значимые побочные эффекты и неблагоприятные 
изменения лабораторных показателей крови и 
мочи в динамике наблюдения отсутствовали, что 
свидетельствовало о хорошей переносимости и бе-
зопасности 28-дневного применения исследуемого 
препарата Лоспиринтм. 

 
Т а б л и ц а  2  

Динамика показателей креатинина в суточной моче у обследованных больных (n=50) 

Показатели Креатинин, мкмоль/кг/сут 

До лечения 

Среднее значение, М±m 179,9±6,95 

Через 28 дней 

Среднее значение, М±m 147,6±3,98 

% отклонения от исходного уровня -17,92 

Уровень значимости, р 0,00023 

 
Для оценки антиагрегантной эффективности 

препарата Лоспиринтм изучались время крово-
течения по Дьюке, показатели оптической агре-
гометрии, количественное определение 11-де-

гидро-тромбоксана В2 в суточной моче методом 
конкурентного ИФА. Полученные данные пред-
ставлены в таблицах 3 и 4. 
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Т а б л и ц а  3  

Динамика показателя времени кровотечения по Дьюке  
у обследованных больных (n=50)  

Показатели Время кровотечения, мин. 

До лечения 

Среднее значение, М±m 2,43±0,07 

Через 28 дней 

Среднее значение, М±m 4,00±0,24 

% отклонения от исходного уровня +64,83 

Уровень значимости, р 0,0000006 

 
Согласно полученным данным, препарат Лос-

пиринтм в дозе 1 табл. (75 мг) в сутки в течение 
28 дней увеличивает время кровотечения по 
Дьюке в 1,65 раза, причем средние значения 

этого показателя остаются в пределах нормы, что 
указывает на эффективность препарата и его 
безопасность. 

 
Т а б л и ц а  4  

Динамика основных показателей, полученных при проведении  
оптической агрегометрии у обследованных больных(n=50)  

До лечения Через 7 дней Через 28 дней 

Показатели 

М±m М±m % 
откл. р М±m % 

откл. р 

І 84,18±14,59 32,55±5,72 -61,3 0,001 25,35±10,44 -69,9 0,001 Степень агрегации 
тромбоцитов, % 

ІІ 75,94±17,21 43,25±5,72 -43,0 0,02 38,16±2,15 -49,7 0,007 

І 28,89±3,9 9,89±1,41 -65,8 0,003 7,16±1,65 -75,2 0,001 Скорость агрегации 
тромбоцитов, %/мин 

ІІ 46,18±4,79 27,22±2,38 -41,1 0,03 23,37±2,9 -49,4 0,01 

І 8,53±0,21 8,24±0,43 -3,41 0,55 8,33±0,49 -2,34 0,68 Время агрегации 
тромбоцитов, мин 

ІІ 5,08±0,71 6,06±0,49 +19,2 0,27 7,47±0,49 +46,9 0,009 

Спонтанная агрегация 
тромбоцитов, % 

2,08±0,32 1,86±0,43 -10,7 0,68 0,71±0,15 -65,8 0,001 

Количество тромбоцитов 
тыс/мкл 

182,7±14,98 194,7±11,04 +6,59 0,52 164,49±8,88 -9,98 0,31 

Фактор Виллебранда, % 184,9±8,05 188,1±8,29 +1,74 0,79 189,47±16,22 +2,45 0,81 

П р и м е ч а н и я :  І – коллаген-индуцированная оптическая агрегометрия; IІ – АДФ-индуцированная оптическая агрегометрия. 
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При анализе данных агрегатограмм в дина-
мике прослеживалось снижение степени и ско-
рости индуцированной агрегации тромбоцитов. 
Причем, если для коллаген-индуцированной 
агрегации было характерно практически полное 
угнетение процесса агрегации тромбоцитов (до -
75%) на фоне 28-дневного лечения препаратом 
Лоспиринтм, то для АДФ-индуцированной агре-
гации было отмечено менее выраженное изме-
нение исследуемых показателей (до -50%), что 
свидетельствовало о нарушении вторичной вол-
ны агрегации, которая, в свою очередь, отобра-
жала процесс высвобождения содержимого гра-
нул тромбоцитов. Также наблюдали увеличение 
времени максимума агрегации (при использо-
вании в качестве индуктора АДФ), что указывало 
на замедление процесса активации тромбоцитов, 
вызванное нарушением их функциональной ак-
тивности. Спонтанная агрегация тромбоцитов 
уменьшилась практически на 65% по сравнению 
с показателями до начала лечения препаратом 
Лоспиринтм. 

Таким образом, результаты оптической агре-
гометрии и определение стабильных метабо-
литов тромбоксана А2 в моче показали, что 
применение препарата Лоспиринтм в течение 4 
недель угнетает функциональную активность 
тромбоцитов на 50-80%. У 10% пациентов наб-
людалось отсутствие антиагрегантного эффекта, 
что соответствует статистическим данным по 
применению АСК у кардиологических больных.  

Активность фактора Виллебранда и коли-
чество тромбоцитов в периферической крови до-
стоверно не изменились. Это свидетельствовало 
об отсутствии влияния АСК на данные звенья 
сосудисто-тромбоцитарного компонента гемо-
стаза. 

Результаты исследования содержания основ-
ного метаболита тромбоксана А2 в моче – 11-
дегидро-тромбоксана В2 – показали (табл.5), что 
препарат Лоспиринтм снижает почечную экскре-
цию данного вещества более чем на 80%. Это 
свидетельствует о существенном угнетении эн-
догенной продукции тромбоксана А2 и, соот-
ветственно, уменьшении его активирующего 
влияния на тромбоциты, особенно на вторую 
фазу агрегации, которая характеризуется высво-
бождением содержимого тромбоцитарных гра-
нул (серотонин, аденозин дифосфат, тромбоци-
тарные факторы), что приводит к уменьшению 
их адгезии и агрегации, уменьшению аутоката-
литической активации, т.е. формированию анти-
агрегантного эффекта. 

У 5-ти пациентов (10%) не было отмечено су-
щественных изменений показателей агрегато-

грамм, что, возможно, указывает на аспирино-
резистентность. Полученные результаты согла-
суются с данными литературы по применению 
АСК у кардиологических пациентов.  

 
Т а б л и ц а  5  

Динамика показателя содержания 11-
дегидро-тромбоксана В2 в суточной моче у 

обследованных больных (n=50) 

Показатели 11-дегидро-тромбоксан В2, 
пг/мг 

До лечения 

Среднее значение, М±m 659,2±54,28 

Через 28 дней 

Среднее значение, М±m 128,3±14,10 

% отклонения от исходного 
уровня -80,54 

Уровень значимости, р < 0,0001 

 
Таким образом, включение препарата Лоспи-

ринтм в программу комплексной терапии в те-
чение 28 дней свидетельствовало о его удовлет-
ворительных антиагрегантных свойствах у 90% 
пациентов с ИБС.  

По результатам контрольной ФЭГДС у 30 
(60%) больных с очаговой поверхностной гастро-
патией не выявили отрицательной динамики 
морфологической структуры слизистой верхних 
отделов ЖКТ.  

За период исследования побочных явле-
ний/реакций и преждевременного выхода паци-
ентов из исследования зарегистрировано не 
было.  

ВЫВОДЫ  
1. Результаты клинического исследования 

позволяют рекомендовать генерик АСК – пре-
парат Лоспиринтм как эффективное антиагре-
гантное и безопасное средство в комплексном 
лечении пациентов с ИБС. 

2. Благодаря кислотоустойчивой кишечно-
растворимой оболочке активная субстанция Лос-
пиринтм высвобождается не в желудке, а в 
щелочной среде тонкого кишечника, что снижает 
частоту побочных эффектов со стороны сли-
зистой оболочки желудка. 

3. Препарат хорошо переносится больными и 
не вызывает побочных реакций.  
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Реферат. Методы раннего выявления, прогнозирования дальнейшего течения и осложнений поллиноза. 
Чухриенко Н.Д., Грабовская Е.Г. Под нашим наблюдением находилось 59 больных поллинозом, среди них – 39 
женщин и 20 мужчин в возрасте от 18 до 68 лет. Все пациенты находились в фазе обострения заболевания. 
Основные клинические симптомы: ринит, конъюнктивит и бронхоспазм. Результаты показали, что первые 
клинические симптомы возникают у лиц молодого возраста. У половины пациентов был отягощен ал-
лергологический анамнез. Учитывая, что поллиноз является типичным представителем заболеваний, которые 
протекают по механизму иммуноглобулин Е (ІgE) - зависимых аллергических реакций первого типа, нами был 
детально изучен уровень ІgE и его взаимосвязь с другими факторами. Практически у всех больных поллинозом 
уровень общего ІgE превышал норму. В результате установлено, что высокий уровень ІgE, наличие дефекта 
фагоцитоза и длительный стаж болезни являются критериями утяжеления состояния больного, про-
грессирования болезни и способствуют меньшей эффективности лечения. Поскольку возникновение бронхиа-
льной обструкции и трансформация поллиноза в бронхиальную астму является наиболее актуальным вопросом 
в наше время, нами была детально изучена его взаимосвязь с другими факторами и показателями. Уста-
новлено, что риск преобразования поллиноза в пыльцевую бронхиальную астму увеличивается при наличии 
высокого уровня общего ІgE, отягощенного аллергологического анамнеза, снижении ОФВ1, значительной 
длительности заболевания. В ходе исследования выявлено, что самая большая эффективность лечения отме-
чается у пациентов, которые получали аллерген-специфическую  терапию, что подтверждает данные 
мировой литературы. В свою очередь, лучшие результаты лечения наблюдались у больных поллинозом, у 
которых семейный аллергологический анамнез был отягощен не по родителям, а по дедушкам и бабушкам. 
 
Abstract. Methods of early revealing, prognosis of further course and complications of pollinosis. 
Chukhrienko N.D., Grabovskaya Ye.G. Under our observation there were 59 patients with pollinosis – 39 females 
and 20 males at the age from 18 to 68 years. All patients were in the phase of disease exacerbation. General clinical 
symptoms were: rhinitis, conjunctivitis and bronchial spasm. The results showed that first clinical manifestations 
appear in persons of young age. Half of the patients had aggravated allergologic anamnesis. Taking into account that 
pollinosis is a typical representative of diseases having mechanism of immunoglobulin E (IgE)-dependent allergic 
reactions of the first type, the authors have studied in detail level of IgE and its link with other factors. Practically in all 
patients with pollinosis level of total IgE exceeded the norm. As a result of studies performed, it was established that 
high IgE level, presence of phagocytosis defect and prolong duration of illness are the criteria which affect disease 
progress, aggravation of patients’ state, less efficacy of treatment. Due to the fact that development of bronchial 
obstruction and transformation of pollinosis into bronchial asthma is the most topical issue nowadays, the authors 
studied its link with other factors and findings. It was established that risk of pollinosis transformation into pollen 
bronchial asthma increases in the presence of high level of total IgE, aggravation of allergologic anamnesis, decrease 
of forced expiration volume (FEV), significant duration of disease course. In the course of investigation it was revealed 
that the highest efficacy of treatment is noted in patients receiving allergen-specific therapy; this confirms data of world 
scientific literature. The best treatment results are observed in pollinosis patients, with aggravated family history not in 
parents but in grandparents. 

 
В останні роки алергічні захворювання ста-

новлять велику медичну та  соціальну  проблему. 
Не є винятком і поліноз, розвиток якого по-
в’язаний з гіперчутливістю до пилкових. 
алергенів [2]. 
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За даними ВООЗ, близько 5% дорослого насе-
лення та 15% дитячого населення страждають на 
алергійні захворювання. Питома вага полінозів 
серед них становить близько 29 % [11]. Це зах-
ворювання все частіше набуває тяжкого пере-
бігу, хворіє найбільш працездатна частина насе-
лення, істотно знижується якість життя хворих, 
їх працездатність, здатність до навчання, від-
починку та у 40-70% поліноз трансформується в 
бронхіальну астму [3].  

Як відомо, поліноз належить до групи класич-
них атопічних захворювань, в основі яких ле-
жить імуноглобулін Е (IgE) - залежний тип алер-
гічної реакції за класифікацією Джелла-Кумбса 
[5]. До його патогенетичних особливостей нале-
жить наявність еозинофільного запалення в ди-
хальних шляхах, підвищена експресія ендотелі-
альних і епітеліальних молекул адгезії, продуку-
вання відповідних хемокінів та цитокінів. Після 
зв’язування алергенів з алерген-специфічним IgE 
запускається процес активації опасистих клітин. 
Їх дегрануляція призводить до виділення медіа-
торів запалення [10].  

Хворі на поліноз досить рідко потребують 
госпіталізації. Проте поліноз, як будь-яка хро-
нічна патологія, має тенденцію до збільшення 
тяжкості захворювання: симптоми стають інтен-
сивнішими, розширюється спектр алергенів, що 
призводить до подовження тривалості заго-
стрення, розвивається пилкова бронхіальна 
астма, а також знижується ефективність тради-
ційної симптоматичної терапії [1]. Такі пацієнти, 
з тяжкими проявами захворювання, потребують 
госпіталізації у спеціалізований стаціонар, де 
вони отримують інтенсивну інвазійну терапію. 
Все це призводить до збільшення особистих та 
державних витрат на лікування зазначеного за-
хворювання [4]. 

Навіть легкі прояви полінозу мають нега-
тивний вплив на психологічний стан і соціальне 
життя пацієнтів, порушуючи когнітивну функ-
цію, здатність до навчання, а також обмежуючи 
професійну діяльність людини. Адекватне ліку-
вання сприяє зменшенню клінічних проявів за-
хворювання та підвищенню якості життя па-
цієнтів [7] . 

У зв’язку з вищевикладеним, метою нашого 
дослідження було розробити методи раннього 
виявлення, прогнозування подальшого перебігу 
та ускладнень полінозу. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
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хворих на поліноз у фазі загострення з клініч-
ними проявами риніту, кон’юнктивіту та бронхо-
спазму. Серед них – 39 (66,1%) жінок та 20 

(33,9%) чоловіків у віці від 18 до 68 років, серед-
ній вік (М±m) – 38,3±1,4 року. Тривалість за-
хворювання на поліноз (від моменту постановки 
діагнозу) коливалась від 1 до 32 років і в 
середньому становила 11,9±1,0 рік. 

Прояви полінозу вивчали шляхом аналізу да-
них офіційної статистики та алергологічного 
скринінгу за допомогою анкетування хворих на 
поліноз [5].  

Усім хворим проводилося всебічне обстежен-
ня, яке включало вивчення анамнезу, фізикальне 
обстеження хворих, що проводилося за загаль-
ноприйнятою методикою; лабораторна діагнос-
тика включала загальний аналіз крові та імуно-
логічні дослідження: рівень ІgЕ загального та 
оцінка фагоцитарної активності нейтрофілів; 
інструментальні методи дослідження – спірогра-
фія (оцінка показників ОФВ1, ОФВ1/ ЖЄЛ) [4]. 

Оцінку ступеня вираженості основних клініч-
них симптомів проводили до початку лікування 
за бальною оцінкою: 0 – відсутній симптом 
захворювання; 1 – слабо виражений; 2 – помірно 
виражений; 3 – сильно виражений; 4 – дуже 
сильно виражений (за А.Д. Адо). 

Інтегральну оцінку інтенсивності клінічної 
симптоматики полінозу обчислювали як суму 
балів за основними симптомами. 

Оцінку ступеня ефективності лікування про-
водили по закінченні лікування за бальною оцін-
кою: 2 – незадовільний результат лікування; 3 – 
задовільний; 4 – добрий; 5 – відмінний (за 
А.Д. Адо). 

Обробка отриманих даних проводилась з ви-
користанням пакету програм Statistica v6.1® 
(Statsoft Inc., США) [8]. У рисунках, таблиці та 
тексті наведені статистичні характеристики: 
кількість спостережень (n), середнє арифметичне 
(М), медіана (Ме), стандартна похибка серед-
нього арифметичного або медіани (m), інтер-
квартільний розмах (25%-75%). Оцінювались ре-
зультати кореляційного аналізу (r). При по-
рівнянні середніх показників з урахуванням зако-
ну розподілу використовували параметричні 
(критерій Стьюдента) або непараметричні мето-
ди (критерій Манна-Уітні) оцінки вірогідності 
відмінностей (р). Вірогідність відмінностей від-
носних показників оцінювалась за критерієм зго-
ди Хі-квадрат Пірсона [9]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Результати дослідження показали наявність у 

половини хворих на поліноз обтяжливого анам-
незу (n=30; 50,8%), переважно по першій (бать-
ківській) лінії (n=24; 40,7%). За результатами 
кореляційного аналізу виявлено, що частіше 
спадкову схильність до розвитку алергологічної 
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патології мали хворі більш молодого віку 
(r = -0,26) – середній вік 35,6 ± 1,7 проти 41,1 ± 2,2 
року у хворих зі сприятливим алергологічним 
анамнезом (p < 0,05). 

Враховуючи, що поліноз є типовим представ-
ником захворювань, які перебігають за меха-
нізмом ІgE-залежних алергійних реакцій пер-
шого типу, нами було детально вивчено рівень 
ІgE та його взаємозв’язок з іншими факторами. 
Практично у всіх хворих на поліноз (n=53; 
89,8%) рівень загального ІgE перевищував норму 
(<100 МО/мл), становлячи в середньому 
(Ме±m) – 312,3 ± 26,7 МО/мл, з інтерквартільним 
розмахом (25%-75%) – 155,2 – 1051,0 МО/мл. 

За результатами кореляційного аналізу  вста-
новлено, що високий рівень ІgЕ загального 
супроводжується (рис. 1): 

- низьким фагоцитарним числом (r = -0,46), 
що вказує на дефіцит поглинальної здатності 

фагоцитів, яка є однією з ланок прояву імуно-
дефіцитного стану. Середнє значення показника 
становило (Ме±m) – 3,70 ± 0,11 од. з розмахом 
2,80-4,60 од. і лише у 7 (11,9%) пацієнтів відпо-
відало нормі. Незавершений фагоцитоз є кри-
терієм обтяження перебігу полінозу, бо висока 
концентрація пилку буде повністю активувати 
синтез Т-лімфоцитів-хелперів, що, в свою чергу, 
підсилюватиме вироблення ІgЕ. Також можливе 
приєднання респіраторних вірусних інфекцій, 
які, в свою чергу, будуть погіршувати стан 
хворого, підсилюючи рино-кон’юнктивальний 
синдром та сприяти більш швидкому виник-
ненню бронхіальної обструкції; 

- наявністю бронхообструктивного синдрому 
(r = 0,35); 

- більшим стажем хвороби (r = 0,27); 
- меншою результативністю лікування (r = -0,26). 

 
 

 
  
 

Рис. 1. Кореляція клініко-анамнестичних та імунологічних показників з рівнем загального ІgE:  
r  – коефіцієнт кореляції Спірмена, * – р < 0,05; ** – р < 0,01 

 
Отже, високий рівень ІgE та наявність дефек-

ту фагоцитозу є критеріями обтяження стану 
хворого та прогресування хвороби. 

Оскільки виникнення бронхіальної обструкції 
та трансформація полінозу у бронхіальну астму є 
найбільш актуальним питанням у наш час, нами 
було детально вивчено його взаємозв’язок з 
іншими факторами та показниками. Клінічні оз-
наки бронхообструктивного синдрому (сухий на-
падоподібний кашель, свербіж слизових обо-
лонок дихальних шляхів, осиплість голосу, 

утруднене дихання з дистанційними хрипами 
тощо) виявлено у 40 (67,8%) хворих на поліноз. 
Вони були дещо старші за віком (40,2 ± 2,1 ро-
ку), ніж пацієнти без бронхообструкції (34,5 ± 3,0 
роки; р > 0,10); серед них було більше чоловіків 
(40,0% проти 21,1% відповідно; р > 0,10) та кур-
ців (25,0% проти 10,5%; р > 0,10).    

За результатами кореляційного аналізу 
(рис. 2) встановлено, що бронхообструктивний 
синдром супроводжується: 

Рівень 
ІgE 

загального 

Наявність бронхо-
обструктивного синдрому 

r = 0,35** 

Рівень фагоцитарного 
числа  

r = -0,46** 

Ефективність лікування 
 r = -0,26* 

Стаж хвороби 
 r = 0,27* 
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- високим рівнем ІgE загального (r = 0,35). 
Зокрема, середній рівень ІgE при наявності брон-
хообструкції підвищений у 2,4 разу (p < 0,01) – 
(413,5 ± 33,3) МО/мл проти (169,1 ± 40,8) МО/мл 
(табл. 1);  

- зниженням показника ОФВ1 (r = -0,26), в се-
редньому на 10% порівняно з хворими без клі-
нічно значущих ознак бронхообструкції – 
78,8 ± 2,6% проти 87,6 ± 2,9% (p < 0,05); 

- зниженим рівнем еозинофілів (r = -0,37). 
Варто зазначити, що відносно невисокий рівень 
еозинофілів у крові хворих на поліноз (у серед-
ньому 2,0 ± 0,1 %), який відповідає нормі у 90% 
хворих, підтверджує дані літератури, що цей по-
казник не є інформативним для встановлення 
діагнозу поліноз; 

- обтяжливим алергоанамнезом по першій 
лінії (r = 0,36). Зокрема, у 90% хворих на поліноз 
з бронхообструкцією батьки страждали на алер-
гологічну патологію, у той час як серед хворих 
без ознак цього синдрому анамнез був обтяж-
ливим лише у 60% батьків (p < 0,05); 

- більшим (у середньому в 1,4 разу) стажем 
хвороби (r = 0,28). Проте виявлений кореляцій-
ний зв'язок є слабким, що підтверджує необ-
хідність однаково пильно приділяти увагу хво-
рим першого та подальших років захворювання; 

- посиленням клінічних проявів бронхооб-
струкції на вулиці (r = 0,27), що підтверджує 
етіологічний зв’язок з полінозом. 

 

 
 

Рис. 2. Кореляція клініко-анамнестичних та імунологічних показників з наявністю 
бронхообструктивного синдрому: r – коефіцієнт кореляції Спірмена, * – р < 0,05; ** – р < 0,01 

 
Таким чином, знижений показник ОФВ1 та 

стаж хвороби можна розцінювати як критерії виник-
нення бронхіальної обструкції у хворих на поліноз. 

Результати лікування хворих на поліноз у 
середньому становили (М±m (Ме)) – 4,12 ± 0,05 
(4,0) бала, що відповідає оцінці «добре». 

Т а б л и ц я  1  

Середні значення окремих клініко-анамнестичних та імунологічних показників 
залежно від наявності бронхообструктивного синдрому  

Ознаки бронхообструктивного синдрому 
Показник Статистична 

характеристика є (n=40) немає (n=19) р 

Рівень IgE загального, МО/мл Me±m 
(25%-75%) 

413,5 ± 33,3 
(231,9 – 1180) 

169,1 ± 40,8 
(113,6 – 285,5) 

0,008* 

Рівень еозинофілів, % Me±m 
(25%-75%) 

2,0 ± 0,09 
(1,0 – 4,0) 

4,0 ± 0,20 
(2,0 – 6,0) 

0,025* 

ОФВ1, % M±m 
(25%-75%) 

78,8 ± 2,6 
(65,5 - 90,5) 

87,6 ± 2,9 
(77,0 - 97,0) 

0,026 

Стаж хвороби, роки M±m 
(25%-75%) 

13,2 ± 1,1 
(5,5 - 20,0) 

9,2 ± 1,7 
(2,0 - 12,0) 

0,050 

П р и м і т к а .  * – за критерієм Манна-Уїтні, в інших випадках – за критерієм Стьюдента.  

Рівень еозинофілів 
r = -0,37** 

Рівень ОФВ1 
r = -0,26* 
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обструктивний 

синдром 

Рівень ІgЕ загального 
r = 0,35** 

Обтяжливий анамнез 
по першій лінії 

r = 0,36** 
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r = 0,27* 
Стаж хвороби 

r = 0,28* 
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Відомо, що алерген-специфічна імунотерапія 
(АСІТ) – передовий метод лікування полінозу. 
Клінічна ефективність АСІТ пилковими алерге-
нами, за даними літератури, досягає 90% і вира-
жається у гальмуванні зовнішніх проявів захво-
рювання і зменшенні потреби у лікарських пре-

паратах. Зниження неспецифічної тканинної гі-
перреактивності і протизапальна дія, так само як 
і гіпосенсибілізація утримуються впродовж три-
валого періоду спостережень після завершення 
АСІТ. Нами був розглянутий взаємозв’язок АСІТ 
з різними факторами (рис. 3). 

 
 

 
 

Рис. 3. Кореляція клініко-анамнестичних показників з проведенням  алерген-специфічної  імунотерапії 
та ефективністю лікування: r  – коефіцієнт кореляції Спірмена, * – р < 0,05; ** – р < 0,01, *** – р < 0,001. 

 
За результатами кореляційного аналізу вста-

новлено, що: 
- АСІТ частіше проводять пацієнти, в яких 

вже були алергічні захворювання в анамнезі 
(r = 0,35), значна тривалість захворювання від 
моменту постановки діагнозу (r = 0,26), вираз-
ніше клінічні симптоми полінозу (кон’юнктивіт, 
кропив’янка) (r = 0,27); у лабораторних показ-
никах пацієнтів підвищений рівень лімфоцитів 
(r = 0,26). 

- У пацієнтів, котрі проходили алерген-спе-
цифічне лікування, відзначається вища ефектив-
ність лікування у період загострення (r = 0,43). У 
свою чергу, кращі результати лікування спосте-
рігались у хворих на поліноз, в яких родинний 

алергологічний анамнез був обтяжливий не по 
батьках, а по дідусях та бабусях (r = 0,42). 

ВИСНОВКИ 

1. Перші клінічні симптоми полінозу вини-
кають у молодому віці, у пацієнтів з обтяжливим 
алергологічним анамнезом. 

2. Критеріями прогнозування у хворих на по-
ліноз розвитку бронхіальної астми є високий рі-
вень ІgЕ загального, обтяжливий алергійний 
анамнез, знижений показник ОФВ1, значна три-
валість захворювання. 

3. У пацієнтів, котрі отримували АСІТ, вища 
ефективність лікування та зменшення потреби у 
лікарських препаратах у фазі загострення. 
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Реферат. Профилактика и коррекция гипокалийемии при проведении системной гипотермии у 
пациентов с аневризматическими субарахноидальными кровоизлияниями. Дудукина С.А. Эффектив-
ность гипотермии как метода нейропротекции при поражении головного мозга доказана во многих 
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исследованиях, однако наличие большого количества осложнений требует разработки дальнейших протоколов 
ее проведения. В статье представлен опыт лечения пациентов с аневризматическими субарахноидальными 
кровоизлияниями в условиях профилактической гипотермии. Обследовано 84 пациента, у 56 больных опреде-
лена эффективность разработанного способа профилактики и коррекции гипокалийемии, которая развивалась 
в результате холодового диуреза. Установлено, что снижение уровня калия плазмы происходит параллельно 
со снижением температуры тела в независимости от методики введения калия хлорида. Введение раствора 
калия хлорида в физиологической дозе 0,2 ммоль/кг/час предупреждает развитие гипокалийемии при проведе-
нии профилактической гипотермии; введение раствора калия хлорида в физиологической дозе 0,2 ммоль/кг/час, 
а после начала согревания пациента – 0,8 ммоль/кг до конца послеоперационных суток предупреждает раз-
витие гипокалийемии в послеоперационном периоде; введение раствора калия хлорида в физиологической дозе 
0,2 ммоль/кг/час, а после начала согревания пациента – 0,8 ммоль/кг до конца послеоперационных суток на 20% 
снижает количество кардиологических осложнений в периоперационном периоде. 
 
Abstract. Prevention and correction of hypocalaemia during systematic hypothermia in patients with aneurismal 
subarachnoid hemorrhages. Dudukina S. The effectiveness of hypothermia as a method of neuroprotection in brain 
damage has been proved in many studies, but a large number of complications requires development of further 
protocols of its management. The article presents experience of treatment of aneurismal subarachnoid hemorrhage 
under conditions of preventive hypothermia. 84 patients were examined. In 56 of them the efficacy of developed method 
on prevention and correction of hypocalaemia developed as a result of cold diuresis has been proposed. It has been 
found that decrease in plasma potassium occurs in parallel with decrease in body temperature regardless the technique 
of potassium chloride injection. Introduction of potassium chloride solution in physiological dose of 0.2 mmol/kg 
prevents hypocalaemia development during preventive hypothermia. Injection of potassium chloride in the 
physiological dose of 0.2 mmol/kg/h and after beginning of patient’s rewarming – 0.8 mmol/kg within the period of one 
postsurgery day prevents the development of postoperative hypocalaemia in the postoperative period; and after 
patient’s rewarming– 0.8. mmol/kg within the period of one postoperative day prevents development of postoperative 
cardiac complications in the perioperative period by 20%.  

 
Інтраопераційна гіпотермія використовується 

в різних галузях хірургії для досягнення опти-
мального температурного балансу. Інтраопера-
ційна профілактична гіпотермія при інтракра-
ніальних операціях з приводу артеріальних анев-
ризм головного мозку покращує наслідки за-
хворювання, а саме неврологічні результати у 
віддаленому періоді на 12% [3, 5, 10]. Ефектив-
ність гіпотермії як методу нейропротекції дове-
дено в багатьох дослідженнях, але наявність 
значних побічних ефектів потребують подаль-
ших розробок детальних протоколів її вико-
ристання [1, 7, 8].  

Ускладненнями гіпотермії при геморагічному 
інсульті вважають – електролітні порушення 
(77%), пневмонію (52%), тромбоцитопенію (40%), 
септичний синдром (40%) [7].   

Під час зниження центральної температури 
тіла людини значно збільшується кількість ви-
діленої сечі - холодовий діурез, внаслідок якого 
розвивається гіпокалійемія. При гіпокалійемії 
можуть спостерігатись небезпечні стани – пору-
шення серцевого ритму, динамічна кишкова 
непрохідність, рабдоміоліз, збільшення реаб-
сорбції бікарбонату, затримка натрію, зниження 
секреції інсуліну, розвиток яких значно погіршує 
прогнози при нейрохірургічній патології [7, 8, 9].  

Мета дослідження - поліпшення результатів 
лікування хворих з аневризматичними субарах-
ноїдальними крововиливами шляхом поперед-

ження розвитку гіпокалійемії під час та після 
проведення системної профілактичної гіпотермії. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Обстежено 84 хворих зі спонтанними суб-
арахноїдальними крововиливами аневризматич-
ного генезу. Всім хворим було проведено інтрак-
раніальне оперативне втручання – кліпування 
аневризми судин головного мозку в умовах сис-
темної профілактичної гіпотермії. Анестезіоло-
гічне забезпечення та інтенсивна терапія про-
водилась за рекомендаціями AHA/ASA та Євро-
пейських експертів [3, 4, 6].  

Гіпотермія розпочиналась відразу після ввід-
ного наркозу за допомогою апарата Blanketrol II 
виробництва компанії Cincinnati Sub-Zero за 
модифікованою методикою Gal R. еt al. [3] та за 
потребою внутрішньовенного введення охолод-
женого до шуги фізіологічного розчину. Охолод-
ження пацієнта проводилось до 32°С чи до мо-
менту кліпування аневризми. Зігрівання пацієнта 
було фізіологічним, додаткових методів не ви-
користовували. 

Залежно від методики введення калію хло-
риду всі хворі розподілені на дві групи. Першу – 
контрольну  групу склали 56 пацієнтів, яким по-
повнення калію виконували за методикою  
Літасова Є. шляхом введення розчину хлорис-
того калію так, щоб до моменту мінімальної тем-
ператури тіла доза введеного калію становила 



 5113/ Том XVІІI / 3 

1,5 ммоль/кг маси тіла хворого [1]. Основну гру-
пу склали 28 хворих, яким введення калію хло-
риду вводили за власною модифікацією - відразу 
після катетеризації центральної вени починали 
введення розчину хлориду калію у фізіологічній 
дозі  0,2 ммоль/кг/год, а після початку зігрівання  
- 0,8 ммоль/кг калію хлориду вводили рівними 
частинами до кінця доби під контролем концен-
трації електроліту в плазмі [2]. Концентрація 
калію плазми у всіх хворих знаходилась у межах 
нормальних значень (3,3–5,0 ммоль/л). 

Проводили моніторинг вітальних функцій, 
центральної температури в стравоході, основних 
показників газового обміну, рівня електролітів та 
глюкози. Цільове дослідження рівня калію про-
водили на таких етапах: до оперативного втру-
чання (var2), під час гіпотермії (найнижчої тем-
ператури) (var3), через одну годину після по-

чатку фізіологічного зігрівання (var4), через три 
години після фізіологічного зігрівання (var5).  
Додатково під час охолодження вимірювали кон-
центрацію калію в плазмі при фіксуванні наступ-
ного нижчого градусу температури.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Час від індукції анестезії до досягнення цільо-
вої температури - 32°С в обох групах становив 
73 ± 5,8 хв. Після припинення охолодження, 
тобто початку фізіологічного зігрівання, темпе-
ратура тіла додатково знижувалась на 0,2–0,3°С 
в обох підгрупах. 

На початку оперативного втручання рівень 
калію достовірно в групах не відрізнявся - у пер-
шій групі він становив 4,26 ± 0,21 ммоль/л, у 
другій – 4,17 ± 0,26 ммоль/л (рис.1).  

 

 Mean 
 Mean±SE 
 Mean±1.96*SE 

1 2

групи дослідження

4.04

4.06

4.08

4.10

4.12

4.14

4.16

4.18

4.20

4.22

4.24

4.26

4.28

4.30

4.32

4.34

м
м
ол

ь/
л

 
 

Рис.1. Початковий рівень калію плазми в підгрупах дослідження  

 
Цей факт дозволив вважати зміни його кон-

центрації на етапах анестезіологічного забезпе-
чення залежними від методики профілактичного 
введення калію хлориду. 

Зі зниженням температури тіла і збільшенням 
діурезу поступово знижувався рівень калію плаз-
ми в обох групах дослідження.  

У період найнижчої температури - 32°С – кон-
центрація калію плазми в другій групі дослід-
ження була достовірно нижчою за показники в 
першій групі, але знаходилась у межах нормаль-

них показників. Це може бути пов’язано з при-
скоренням введення калію хлориду в першій 
групі при наближенні до етапу кліпування анев-
ризми для досягнення запланованої дози, у той 
час як у другій групі введення калію хлориду 
було рівномірним. На інших етапах гіпотермії 
показники концентрації калію достовірно не 
відрізнялись у групах дослідження, але в 
контрольній групі були достовірно нижчими за 
початковий, у той час як в основній групі тільки 
на етапі найнижчої температури (рис. 2).  
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Mean Plot of multiple variables grouped by  Var1
калий от температуры 10v*304c

Mean; Whisker: Mean±0.95 Conf. Interval
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Рис. 2. Зміни показників концентрації калію плазми залежно від температури тіла  
під час профілактичної гіпотермії 

 
Під час проведення профілактичної гіпотермії 

між рівнем калію плазми і температурою тіла 
спостерігається слабий позитивний кореляційний 
зв'язок в обох групах дослідження.  

При порівнянні коефіцієнтів кореляції – пе-
ревірці статистичної гіпотези про їх рівність – 
визначено, що розбіжностей між ними немає 
(р=0,55), тобто зниження рівня калію плазми 
відбувається паралельно зі зниженням темпера-
тури тіла незалежно від методики введення 
калію.  

Наведені дані свідчать про те, що при пос-
туповому зниженні температури тіла до 32ºС 
необхідно чітко контролювати його рівень по до-
сяжності наступного низького градусу для попе-
редження розвитку гіпокалійемії.  

У післяопераційному періоді у хворих першої 
групи гіпокалійемія в період однієї доби після 
гіпотермії розвивалась у 35,7%, особливо це спо-
стерігалось через 2-3 години після початку фізіо-
логічного зігрівання пацієнта.  

Середній рівень К+ під час гіпотермії в групі 
контролю становив 3,88 ± 0,3 ммоль/л і досто-
вірно не відрізнявся від аналогічного показника в 
основній групі. Через одну годину після початку 
фізіологічного зігрівання рівень К+ становив 

3,43 ± 0,32 ммоль/л, через три години – 
3,23 ± 0,2 ммоль/л і достовірно був нижчим за 
аналогічні показники другої групи. Також через 
три години після фізіологічного зігрівання в 
контрольній групі концентрація  К+ достовірно 
знижувалась порівняно з попереднім етапом до-
слідження. 

У другій групі гіпокалійемія в період фізіо-
логічного зігрівання спостерігалась тільки у 
7,14% (р<0,01 порівняно з групою контролю). 
Тобто частота гіпокалійемії в період фізіоло-
гічного зігрівання була достовірно нижче, ніж 
при інфузії калію хлориду в дозі 1,5 ммоль/кг 
тільки під час охолодження. Середній рівень К+ 
у плазмі під час гіпотермії становив 
3,67 ± 0,25 ммоль/л, через одну годину – досто-
вірно вище за попередній показник - 
4,22 ± 0,25 ммоль/л, аналогічно й через три го-
дини – 4,19 ± 0,25 ммоль/л – достовірно вище за 
показник на етапі найнижчої температури 
(рис. 3).  

В одного хворого (3,5%) через годину після 
початку фізіологічного зігрівання рівень К+ до-
сягав 5,7 ммоль/л, інфузію хлориду калію було 
зупинено. 
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Рис. 3. Зміни концентрації калію плазми у хворих при проведенні системної гіпотермії  
залежно від методу профілактичного введення розчину калію хлориду  

 
З концентрацією калію плазми вірогідно й 

була пов’язана частота виникнення кардіоло-
гічних ускладнень у периопераційному періоді. 
У першій групі спостерігали достовірно вищу 
частоту виникнення порушень ритму серця на 
основному етапі операції, тобто в період най-
нижчої температури - тахікардії, миготливої 
аритмії та екстрасистолії, але окремо по кожній 
одиниці розбіжностей не було. Відсутність різ-

ниці на етапі індукції анестезії, коли рівень калію 
не відрізнявся в групах, свідчить про ймовірний 
вплив концентрації калію на виникнення серце-
вих ускладнень на основному етапі операції та на 
першу добу після операції. Частота виникнення 
кардіологічних ускладнень, ймовірно пов’язаних 
з концентрацією калію плазми, відображена в 
таблиці (табл. 1)  

Т а б л и ц я  1  

Кардіологічні ускладнення в периопераційному періоді, пов’язані  
з концентрацією калію плазми в периопераційному періоді   

Гемодинамічні порушення/Період Групи Індукція анестезії Основний етап операції Після операції 

1 - 1 (1,7%) 2 (3,6%) 

2 - - - 

Миготлива аритмія  
 

р  >0,05 >0,05 

1 7 (12,5%) 9 (16%) 9 (16%) 

2 3 (10,7%) 3 (10,7%) 4 (14,2%) 

Екстрасистолія 
 

р >0,05 >0,05 >0,05 

1 9 (16%) 7 (12,5%) 7 (12,5%) 

2 5 (17,8%) - - 

Тахікардія 

р >0,05 >0,05 >0,05 

1 16 (28,6%) 17 (30,4%) 18 (32,4%) 

2 8 (28,5%) 3 (10,7%) 4 (14,2%) 

Всього 
 

р >0,05 <0,05* <0,05* 
П р и м і т к а :  статистично достовірні відмінності показників (р<0,05) позначені символом (*). 
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ВИСНОВКИ 
1. Зниження рівня калію плазми відбувається 

паралельно зі зниженням температури тіла неза-
лежно від методики введення калію 

2. Введення розчину хлориду калію у фізіоло-
гічній дозі 0,2 ммоль/кг/год попереджує розвиток 
гіпокалійемії в період профілактичної гіпотермії.  

3. Введення розчину хлориду калію у фізіоло-
гічній дозі 0,2 ммоль/кг/год, а після початку 
зігрівання - 0,8 ммоль/кг калію хлориду рівними 
частинами до кінця доби попереджує розвиток  

 
гіпокалійемії в період доби після оперативного 
втручання, проведеного в умовах профілактичної 
гіпотермії. 

4. Введення розчину хлориду калію у фізіоло-
гічній дозі 0,2 ммоль/кг/год, а після початку зіг-
рівання - 0,8 ммоль/кг калію хлориду рівними 
частинами до кінця доби попереджує розвиток 
кардіологічних ускладнень в периопераційному 
періоді. 
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Реферат. Частота, морфологическая характеристика и предикторы организации тромбов ушек 
предсердий после четырех недель  антикоагулянтной подготовки к плановой электрической кардио-
версии фибрилляции предсердий. Калашникова О.С. Цель: изучить частоту тромбоза, предикторы ор-
ганизации тромбов в ушках предсердий у пациентов с персистирующей неклапанной фибрилляцией предсердий 
(ПНФП) при проведении чреспищеводной эхокардиографии (ЧПЭхо-КГ) после 4 недель терапии оральными 
антикоагулянтами (ОАК). Материалы и методы: В исследование включены 133 пациента с ПНФП, которым 
была запланирована электрическая кардиоверсия (ЭКВ) под контролем ЧПЭхо-КГ. Результаты: Средний 
возраст больных составил 60,3±0,8 года, в исследовании  преобладали мужчины – 95 (71,4%) человек. Средняя 
длительность последнего эпизода ФП – 6,5±0,6 месяца. Длительность анамнеза ФП до года была у 47 (35,3%) 
пациентов, от 1 до пяти лет – у 61 (45,8%), более пяти лет – у 25 (18,8%) пациентов. Основным заболеванием 
у 14 (10,5%) пациентов была ишемическая болезнь сердца (ИБС) со стабильной стенокардией, у 84 (63,2%) – 
артериальная гипертензия (АГ), у 31 (23,3%) – комбинация этих заболеваний, у 4 (3,0%) пациентов – кардио-
миопатия. По классификации NYHA І ФК ХСН был у 8 (6,0%) больных, ІІ ФК – у 94 (70,7%) и ІІІ ФК – у 31 
(23,3%) пациента. Ожирение диагностировали у 80 (60,2%) обследованых. СКФ более 90 мл/мин/1,73м² была  у 
9 (6,8%) пациентов, у 74 (55,6%) наблюдалось ее умеренное снижение в пределах 60-89 мл/мин/1,73м², у 50 
(37,6%) пациентов СКФ была снижена до 30-59 мл/мин/1,73м². При стратификации риска тромбо-
эмболических (ТЭО) по шкале CHA2DS2 –VASc риск ≥ 2 баллов составил у 91 (68,4%) обследованого, 1 балл – у 
32 (24,1%) и 0 баллов у 10 (7,5%) пациентов. Всем пациентам проведена ЧПЭхо-КГ через 4 недели терапии 
ОАК с достижением терапевтических значений МНО. У 40 (37,6%) пациентов тромбы выявили в ушке левого 
предсердия (ЛП), из них у 26 (65,0%) тромбы были организованными. В ушке правого предсердия (ПП) тромбы 
выявили у 10 (7,5%) пациентов и в 7 (70,0%) случаях они были организованными. У большинства пациентов - 63 
(47,4%) тромбы локализовались в ушках обоих предсердий, из которых организация тромбов наблюдалась у 25 
(39,7%) человек. При проведении корреляционного анализа факторами, связанными с выявлением неорга-
низованных тромбов, были длительность аритмии до года и увеличение уровня общего холестерина, органи-
зация тромбов коррелировала с длительностью аритмии более 1 года. Выводы:  Клиническими факторами, 
связанными с выявлением неорганизованных тромбов в ушках предсердий при ПНФП после 4 недель терапии 
ОАК, являются длительность аритмии до года и увеличение уровня общего холестерина, организация тромбов 
связана с длительностью аритмии более 1 года. 
 
Abstract. Prevalence, morphologic characteristic and predictors of organization of atrial auricle thrombi four 
weeks after anticoagulant preparation to scheduled electrical cardioversion of atrial fibrillation. 
Kalashnykova O.S. Goal: to study thrombosis prevalence and predictors of thrombi organization in atrial auricles in 
persistent non-valvular atrial fibrillation (NVAF) in patients undergoing transesophageal echocardiography (TEE) 4 
weeks after oral anticoagulant therapy (OAC). Materials and methods: a total of 133 consecutive patients with NVAF, 
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who underwent TЕE before electrical cardioversion (ECV) were included in the study. Results: The mean age of the 
participants was 60,3±0,9 years, 95 (71,4%) were men. The mean term of the last AF episode was 6,5±0,6 months. 
Duration of AF less than 1 year was in 47 (35,3%) patients, from 1 to 5 years – in у 61 (45,8%) patients, over 5 years – 
in 25 (18,8%) patients. 14 (10,5%) patients had underlying coronary artery disease (CAD), 84 (63,2%) patients had 
arterial hypertension, 31 (23,3%) had both CAD and arterial hypertension, 4 (3,0%) had cardiomyopathy, 80 (60,2%) 
were obese. NYHA I FC of heart failure (HF) was diagnozed in 8 (6,0%) patients, II FC – in 94 (70,7%) patients and III 
FC – in 31 (23,3%) patients. GFR > 90 ml/min/1,73m² was in 9 (6,8%) patients, in 74 (55,6%) it was decreased to 60-
89 ml/min/1,73m², in 50 (37,6%) patients GFR was 30-59 ml/min/1,73m². In stratification of risk of thromboembolism 
complications (TEC) 91 (68,4%) fell into the high-risk group with the CHA2DS2-VASc score ≥ 2,  32 (24,1%) patients 
were in the moderate-risk group and 10 (7,5%) had CHA2DS2-VASc score 0. TEE was performed in all patients 4 
weeks after effective OAC therapy. In 40 (37,6%) patients thrombi were detected in the left atrial auricle and in 26 
(65,0%) patients they were organized. In 10 (7,5%) patients thrombis were detected in right atrial auricles and in 7 
(70,0%) patients they were organized. In 63 (47,4%) patients thrombi were found in both atrial auricles and in 25 
(39,7%) patients they were organized. Correlation was found between detection of non-organized thrombi, duration of 
AF less than 1 year and increase of total cholesterol. Thrombus organization was assotiated with AF duration more 
than 1 year. Conclusions: Clinical predictors linked with detection of non-organized atrial auricles thrombi in NVAF 
patients 4 weeks after OAC therapy are duration of AF less than 1 year, increase of total cholesterol, while thrombi 
organization is assotiated with AF duration more than 1 year. 

 
Основною причиною інсульту при фібриляції 

передсердь (ФП) є формування тромбів у вушку 
лівого передсердя (ЛП). Частота тромбозу вушка 
ЛП за даними різних авторів у середньому коли-
вається від 1,9% до 28%, та понад 90% тромбів 
локалізовані у вушку ЛП [1 - 5]. До структурних 
та гемодинамічних предикторів тромбозу вушка 
ЛП зараховують: дилатацію ЛП, порушення сис-
толічної та діастолічної функції лівого шлуночка 
(ЛШ), формування феномену спонтанного ехо-
контрастування (СЕК), зниження пікової швид-
кості кровоплину (ПШК) вушка ЛП, зменшення 
фракції викиду (ФВ) вушка ЛП [6, 7, 8, 10, 11]. 

За існуючими на сьогодні рекомендаціями для 
виключення тромбозу перед кардіоверсією ФП 
при проведенні черезстравохідної ехокардіогра-
фії (ЧСЕхо-КГ) необхідно виконувати візуалі-
зацію тільки вушка ЛП [9]. Однак кореляція між 
СЕК у правому передсерді (ПП) у пацієнтів з ФП 
та подальшим формуванням тромбів у його по-
рожнині вказує на можливість формування тром-
бів не тільки у вушку ЛП, а й у вушку ПП, що 
також пов’язане з ризиком тромбоемболічних 
ускладнень (ТЕУ), який може бути недооціне-
ним. 

Принциповим є той факт, що ризик ТЕУ та 
ризик тромбозу вушок передсердь – це різні по-
няття. Не у всіх пацієнтів з наявністю тромбів у 
вушках передсердь розвиваються ТЕУ. Отже, у 
дослідженні було вивчено частоту тромбозу, 
предиктори організації тромбів у вушках перед-
сердь у пацієнтів з персистуючою неклапанною 
ФП при проведенні ЧСЕхо-КГ після 4 тижнів 
терапії оральними антикоагулянтами (ОАК). 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

У дослідження було включено 133 пацієнти з 
персистуючою неклапанною ФП, які були 

госпіталізовані у кардіологічне відділення КЗ 
«ДОКЦКК Дніпропетровської обласної ради» 
для проведення планової електричної кардіо-
версії (ЕКВ). Серед обстежених переважали чо-
ловіки – 95 (71,4%) хворих. Середній вік па-
цієнтів був 60,3±0,9 (SD=10,0) року. Середня 
тривалість останнього епізоду ФП – 6,5 ± 0,6 
(SD=6,7) місяця. Більшість пацієнтів мали реци-
дивуючий і доволі тривалий перебіг ФП: до року 
– 47 (35,3%) пацієнтів, до п’яти років – 61 (45,9%), 
понад п’ять років – 25 (18,8%) пацієнтів. Тахі-
систолічну форму ФП діагностували у 72 (54,1%) 
хворих, у решти була нормосистолічна форма 
ФП. Основним захворюванням у 14 (10,5%) па-
цієнтів була ішемічна хвороба серця (ІХС) зі ста-
більною стенокардією, у 84 (63,2%) – артеріальна 
гіпертензія (АГ), у 31 (23,3%) – комбінація цих 
захворювань, у 4 (3,0%) пацієнтів – кардіоміо-
патія. Інфаркт міокарда в анамнезі перенесли - 18 
(13,5%) осіб, серед них 6 (33,3%) пацієнтам було 
проведено реваскуляризацію. Привертає увагу 
велика кількість пацієнтів – 42 (31,6%) з надлиш-
ком маси тіла та ожирінням – 80 (60,2%). 41 
(30,8%) пацієнт чоловічої статі сповістив про 
паління, а 9 (6,8%) зловживали алкоголем. Обтя-
жений сімейний анамнез щодо ФП був у 7 (5,3%) 
обстежених. За класифікацією NYHA І ФК СН 
був у 7 (5,3%) хворих, ІІ ФК – у 95 (71,4%) та ІІІ 
ФК – у 31 (23,3%) пацієнта. В анамнезі віднов-
лення ритму методом ЕКВ один раз відзначали 
17 (12,8%) пацієнтів, два та більше разів – 
14 (10,5%) пацієнтів. Лікування пацієнтів з ФП 
методом катетерної аблації один раз проводили 7 
(5,3%) пацієнтам, двічі – одному (0,7%) пацієнту. 
Штучний водій ритму (ШВР) був імплантований 
6 (4,5%) пацієнтам. Швидкість клубочкової філь-
трації (ШКФ) понад 90 мл/хв/1,73м³ була лише у 
9 (6,8%) пацієнтів, у переважної більшості 
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пацієнтів – 74 (55,6%) спостерігалось помірне її 
зниження у межах 60-90 мл/хв/1,73м³, у 50 
(37,6%) пацієнтів нашого дослідження спостері-
галось зниження ШКФ до 30-59 мл/хв/1,73м³. Се-
редній рівень загального холестерину дорівню-
вав 5,14 ± 0,1 ммоль/л (SD=1,1). 

Серед клінічних факторів ризику ТЕУ у на-
ших пацієнтів були такі: більшість хворих страж-
дали на АГ – 115 (86,5%), у віці 65-74 роки було 
33 (24,8%) обстежених, жінок – 38 (28,6%). 
Судинна патологія спостерігалась у 32 (24,1%) 
пацієнтів, СН - у 27 (20,3%) обстежених. ТЕУ в 
анамнезі перенесли 15 (11,3%) пацієнтів, серед 
яких в 11 (73,3%) був інсульт, у 1 (6,7%) 
транзиторна ішемічна атака, а у 3 (20,0%) була 
тромбоемболія легеневої артерії. На цукровий 
діабет (ЦД) страждали 15 осіб (11,3%). У віці 
понад 75 років були 12 пацієнтів (9,0%). При 
стратифікації ризику за шкалою CHA2DS2-VASc 
ризик ≥ 2 балів був у 91 (68,4%) пацієнта, серед 
яких більшість отримали 2 бали - 42 (46,2%) 
пацієнти, 3 бали нараховано 24 (26,4%) 
пацієнтам, 4 бали – 13 (14,3%), 5 балів – 3 (3,3%), 
6 балів – 6 (6,5%) та 7 балів – 3 (3,3%) пацієнтам. 
Помірний ризик ТЕУ був у 32 пацієнтів, що 
становить 24,1%. Без факторів ризику ТЕУ за 
шкалою CHA2DS2-VASc було 10 (7,5%) осіб. За 
шкалою геморагічних ускладнень HAS-BLED 0 
балів було у 63 (47,4%) пацієнтів, 1 бал – у 52 
(39,1%) обстежених, 2 бали – у 18 (13,5%) осіб.  

Усім пацієнтам проводили ЧСЕхо-КГ через 
чотири тижні терапії оральними антикоагулян-
тами (ОАК) з утриманням МНС у межах 2,0-3,0. 
Було проведено поліпозиційне двомірне скану-
вання вушка ЛП та вушка ПП з реєстрацією у 
двох взаємно перпендикулярних перетинах: по-
перечному та поздовжньому. Оцінювали наяв-
ність СЕК, тромбів у порожнинах та вушках 
передсердь. Тромбом вважали помірне або гі-
перехогенне утворення різної щільності, форми, 
розмірів, рухливості, що визначалось у порож-
нині вушка ЛП / вушка ПП більше ніж в одному 
зрізі протягом всього серцевого циклу. 

Статистичну обробку даних дослідження про-
водили за допомогою пакету програм Statistica 
v.6.1®. Основні характеристики представлені у 
вигляді кількості спостережень (n), середньої 
арифметичної величини (М), стандартної помил-
ки середньої (m), стандартного відхилення (SD), 
відносних величин (абс., %), рівня статистичної 
значущості (р). Достовірність відмінностей се-
редніх величин оцінювали за критерієм Стью-
дента (t) для незалежних вибірок, відносних 
величин – за критерієм Хі-квадрат Пірсона (χ2), 

зокрема з поправкою Йейтса. Відмінності вва-
жали статистично значущими при p<0,05.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Серед 133 пацієнтів дослідження з пер-
систуючою неклапанною ФП, яким було про-
ведено ЧСЕхо-КГ після чотирьох тижнів терапії 
ОАК, тромби у вушках обох передсердь виявили 
у 63 (47,4%) пацієнтів, серед них у 25 осіб, тобто 
у 39,7% випадків, тромби були організованими. 
Організація тромбів в одному з двох вушок 
спостерігалась у 17 з 63 пацієнтів (27,0%). У 40 
(37,6%) випадках тромби локалізувались у вушку 
ЛП, серед яких більшість - 26 (65,0%) були орга-
нізованими. У вушку ПП тромби сформувались у 
10 (7,5%) пацієнтів і в 7 випадках з них (70,0%) 
були організованими. Лише 20 (15,0%) осіб були 
без тромбів у вушках передсердь. У жодного 
хворого не були виявлені тромби у порожнинах 
передсердь, а СЕК діагностовано у кожному ви-
падку. 

У роботі було порівняно клінічні харак-
теристики пацієнтів з організованими та неорга-
нізованими тромбами у вушках передсердь для 
виявлення маркерів, які можуть асоціюватись з 
організацією тромбів при неклапанній персис-
туючій ФП. До розрахунку не включали пацієн-
тів з тромбозом обох вушок передсердь і органі-
зацією тромбів тільки в одному вушку передсердя 
(17 пацієнтів). Результати наведено в таблиці 1. 

При порівнянні пацієнтів з організованими та 
неорганізованими тромбами у вушках перед-
сердь не виявлено статистично значущої різниці 
між групами за віком пацієнтів (р>0,30). У біль-
шості пацієнтів ФП тривала до 1 року при вияв-
ленні неорганізованих тромбів (44,7% проти 
22,4%; р<0,05), а серед пацієнтів з організова-
ними тромбами було більше осіб з тривалістю 
ФП від 1 до 5 років (55,2% проти 34,2%; р<0,05). 
За кількістю пацієнтів з тривалістю анамнезу ФП 
понад 5 років групи не відрізнялись. Групи па-
цієнтів з організованими та неорганізованими 
тромбами у вушках передсердь були зіставлені за 
основними захворюваннями, середнім рівнем 
систолічного та діастолічного АТ, ФК ХСН, 
наявністю інфаркту міокарда в анамнезі, ожи-
рінням, частотою паління та зловживання алко-
голем (при всіх порівняннях р>0,05). Водночас, у 
пацієнтів з організованими тромбами частіше 
відновлювали ритм методом ЕКВ та катетерної 
аблації  (34,5% проти 13,2% та 10,3% проти 0 
відповідно; р<0,05) (табл. 1), що може бути по-
в’язане з тривалістю аритмії у цих пацієнтів 
понад 1 рік. 
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Т а б л и ц я  1  

Порівняльна клінічна характеристика пацієнтів залежно від організації тромбів  
у вушках передсердь (абс. (%) або M±m) 

Тромби у вушках передсердь 

Показник 
організовані 

n=58 
неорганізовані 

n=38 

р 

Середній вік, роки 61,2±1,3 
(SD=10,0) 

59,3±1,8 
(SD=10,9) 

0,373 

Тривалість ФП: 
- до 1 року 
- до 5 років 
- понад 5 років 

 
13 (22,4) 
32 (55,2) 
13 (22,4) 

 
17 (44,7) 
13 (34,2) 
8 (21,1) 

 
<0,05 
<0,05 
0,875 

Тривалість останнього епізоду, тижні 5,7±0,9 
(SD=6,8) 

7,5±0,9 
(SD=5,4) 

0,158 

АГ 33 (56,9) 26 (68,4) 0,257 

ІХС 7 (12,1) 4 (10,5) 0,816 

АГ+ІХС 17 (29,3) 8 (21,1) 0,367 

КМП 1 (1,7) 2 (5,3) 0,708 

Інфаркт міокарда в анамнезі 9 (15,5) 4 (10,5) 0,485 

Систолічний АТ 
- < 139 мм рт.ст. 
- 140-159 мм рт.ст. 

 
23 (39,7) 
35 (60,3) 

 
12 (31,6) 
26 (68,4) 

 
0,421 
0,421 

Діастолічний АТ: 
- <89 мм рт.ст. 
- 90-99 мм рт.ст. 

 
25 (43,1) 
33 (56,9) 

 
12 (31,6) 
26 (68,4) 

 
0,257 
0,257 

ХСН, ФК за NYHA: 
- I ФК 
-ІІ ФК 
ІІІ ФК 

 
5 (8,6) 

36 (62,1) 
17 (29,3) 

 
1 (2,6) 

29 (76,3) 
8 (21,1) 

 
0,451 
0,144 
0,367 

ІМТ: 
≥30 

 
35 (60,3) 

 
25 (65,8) 

 
0,590 

Паління 14 (24,1) 15 (39,5) 0,110 

Зловживання алкоголем 2 (3,4) 4 (10,5) 0,161 

ЕКВ в анамнезі 20 (34,5) 5 (13,2) <0,05 

Катетерна аблація в анамнезі 6 (10,3) 0 <0,05 

 
Організація тромбів не залежала від наявності 

ШВР, тахісистолії, нормальної та зниженої 
ШКФ, середньої тривалості QRS та QT інтерва-
лів, рівня тригліцеридів. Проте групи достовірно 
відрізнялись за середнім рівнем загального хо-

лестерину, який був більшим у пацієнтів з неор-
ганізованими тромбами у вушках передсердь 
(5,5 ± 0,2, SD = 1,0 ммоль/л проти 5,0 ± 0,1, 
SD = 1,1 ммоль/л; р<0,05) (табл. 2). 
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Т а б л и ц я  2  

Порівняння електрокардіографічних та лабораторних характеристик пацієнтів з ФП 
залежно від організації тромбів у вушках передсердь (абс. (%) або M±m) 

Тромби у вушках передсердь 

Показник 
організовані 

n=58 
неорганізовані 

n=38 

р 

ШВР 3 (5,2) 3 (7,9) 0,590 

Тахісистолія 29 (50,0) 19 (50,0) 1,0 

Тривалість QRS, мс 92,5±3,5 
(SD=26,4) 

87,6±2,3 
(SD=13,8) 

0,242 

Тривалість QT, мс 375,1±7,2 
(SD=54,9) 

378,9±7,4 
(SD=45,8) 

0,713 

Загальний холестерин, ммоль/л 5,0±0,1 
(SD=1,1) 

5,5±0,2 
(SD=1,0) 

<0,05 

Тригліцериди, ммоль/л 1,4±0,1 
(SD=0,6) 

1,5±0,1 
(SD=0,6) 

0,320 

ШКФ: 
- > 90 мл/хв./1,73м³ 
- 60-89 мл/ хв./1,73м³ 
- 30-59 мл/ хв./1,73м³ 

 
5 (8,6) 

30 (51,7) 
23 (39,7) 

 
2 (5,3) 

21 (55,3) 
15 (39,4) 

 
0,536 
0,734 
0,986 

 
Ризик ТЕУ за шкалою CHA2DS2-VASc та 

геморагічних ускладнень за шкалою HAS-
BLED не відрізнявся серед пацієнтів обох груп 
(табл. 3). 

 
 

Т а б л и ц я  3  

Порівняння ризику тромбоемболічних та геморагічних ускладнень у пацієнтів з ФП 
залежно від організації тромбів у вушках передсердь, абс. (%) 

Тромби у вушках передсердь 

Показник 
організовані 

n=58 
неорганізовані 

n=38 

р 

ХСН 15 (25,9) 8 (21,1) 0,589 

АГ 50 (86,2) 34 (89,5) 0,636 

Вік ≥ 75 років 6 (10,4) 3 (7,9) 0,687 

Цукровий діабет 5 (8,6) 3 (7,9) 0,900 

ТЕУ в анамнезі 8 (13,8) 4 (10,5) 0,636 

Патологія судин 17 (29,3) 6 (15,8) 0,129 

Вік 65-74 роки 16 (27,6) 10 (26,3) 0,891 

Належність до жіночої статі 18 (31,0) 10 (26,3) 0,619 

CHA2DS2 –VASc ризик: 
0 балів 
1 бал 
≥2 бали 

 
6 (10,4) 

10 (17,2) 
42 (72,4) 

 
2 (5,3) 
9 (23,7) 

27 (71,0) 

 
0,378 
0,438 
0,885 

HAS-BLED ризик: 
0 балів 
1 бал 
2 бали 

 
24 (41,4) 
24 (41,4) 
10 (17,2) 

 
17 (44,7) 
17 (44,7) 
4 (10,5) 

 
0,745 
0,745 
0,362 
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ВИСНОВКИ 
1. У пацієнтів з неклапанною персистуючою 

ФП при проведенні ЧСЕхо-КГ через 4 тижні 
ОАК підготовки до відновлення ритму методом 
планової ЕКВ частота тромбозу вушок перед-
сердь надзвичайно висока (85,0%). 

2. Клінічними факторами, які асоціюються з 
виявленням неорганізованих тромбів у вушках 
передсердь після 4 тижнів ОАК терапії, є трива-
лість аритмії до 1 року та збільшення рівня за-
гального холестерину, організація тромбів пов’я-
зана з тривалістю ФП понад 1 рік. 
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Реферат. Сравнительная динамика самосознания больных шизофренией и острыми и транзиторными 
психотическими расстройствами в процессе принудительного лечения. Юрьева Л.Н., Демура Н.А., 
Жур Ю.В., Коломоец Н.Е., Кушнир Н.Г. В статье представлены материалы эмпирического исследования 
смысложизненных ориентаций, самоотношения и уровня притязаний больных шизофренией и больных с 
острыми и транзиторными психотическими расстройствами, совершивших общественно опасные деяния, к 
которым применены принудительные меры медицинского характера, а также исследованы изменения в са-
мосознании больных шизофренией в динамике (при сравнении результатов, полученных на первом  и чет-
вертом этапах пребывания больных в психиатрической больнице со строгим наблюдением (первый этап – 
адаптационно-диагностический,  четвертый этап – закрепление результатов лечения и подготовка больного 
к выписке)). Исследование проведено с помощью теста смысложизненных ориентаций (СЖО) Д.А.Леонтьева, 
методики исследования самоотношения (МИС) С.Р.Пантилеева-В.В.Столина и «Моторной пробы» Шварц-
ландера. Использована статистическая обработка полученных результатов различий по показателям смысло-
жизненных ориентаций, самоотношения и уровня притязаний между исследуемыми группами с помощью t-
критерия Стъюдента. 
 
Abstact. Comparative dynamics of self-consciousness of schizophrenic patients and patients with acute and 
transient psychotic disorders in the process of compulsory treatment. Yur’yeva L.N., Demura N.A., Zhur Y.V., 
Kolomoyets N.Y., Kushnir N.G. Article presents the materials of empirical research of life sense orientations, self-
relation and level of claims of schizophrenic patients and patients with acute and transient psychotic disorders, who 
have committed socially hazardous actions and to whom forced measures of medical character are temporarily applied. 
Changes in the self- consciousness of patients with schizophrenia in dynamics were examined: in comparing the results 
obtained at first and fourth stages of patients' stay in mental hospital with strict supervision (the first stage – adaptation 
and diagnostics, the fourth stage – the consolidation of treatment results and preparation of patient to be discharged). 
Research was done by D. Leontiev’s test of life sense orientations (LSO), by S. Pantileyev – V. Stolin’s techniques and 
by Shwarzlander’s “Motor test”. Statistical processing of the obtained results of differences by indices of life sense 
orientations, of selfattitude and level of claims between the group under study with Student's t-criterion was used. 
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З метою розробки програм індивідуальної та 
групової психокорекційної та психотерапевтич-
ної роботи з хворими в умовах примусової ізо-
ляції раніше нами були розглянуті психологічні 
особливості сенсожиттєвих орієнтацій, рівня до-
магань та самовідношення осіб, які хворі на ши-
зофренію і вчинили суспільно небезпечні діяння 
[11]. Нами була теоретично обґрунтована необ-
хідність дослідження порушень особистості хво-
рих на шизофренію та порушення провідних 
потребносно-мотиваційних характеристик регу-
ляції їх психічної діяльності й поведінки. Аналіз 
мотиваційної сфери хворих на шизофренію і 
спрямованості мотивів їхньої діяльності продик-
тований не тільки важливістю цієї проблеми в 
теоретичному відношенні, але й практичними 
міркуваннями [4, 6, 8, 12].  

Самовідношення, як емоційно-оцінна під-
система самосвідомості, є важливим регулятором 
багатьох аспектів поведінки людини, включаючи 
прогнозування соціальної ефективності, поста-
новку та досягнення мети в професійній діяль-
ності, міжособистісних відносинах, а також очі-
кування відношення до себе інших суб’єктів і 
суб’єктивні способи оцінки та розв’язання різних 
життєвих ситуацій. Підтримка стабільного 
самовідношення забезпечує можливість постій-
ної стратегії у становленні до самого себе, що 
виражається як у зовнішній, соціально-пред-
метній діяльності, так і у внутрішньоособистіс-
ній активності. 

Рівень домагань є важливим структуроутво-
рюючим компонентом особистості. Це досить 
стабільна індивідна якість людини, яка характе-
ризує: по-перше, рівень складності завдань, що 
обираються людиною, по-друге, вибір суб’єктом 
мети чергової дії залежно від переживання успі-
ху чи невдач у попередніх діях, по-третє, бажа-
ний рівень самооцінки особистості. Дослідження 
дозволяє визначити рівень і адекватність дома-
гань. Рівень домагань пов’язаний з процесом 
цілепокладання і є ступенем локалізації мети в 
діапазоні труднощів. Адекватність домагань вка-
зує на відповідність висунутої мети і можли-
востей людини. 

У дослідженнях Холмогорової О.Б. (1983) 
[13] вивчались особливості рівня домагань хво-
рих на шизофренію залежно від провідного син-
дрому захворювання (неврозоподібний, психо-
патоподібний, параноїдний). Динаміка рівня до-
магань у хворих на шизофренію була детально 
вивчена в дослідженні Курека Н.С. (1982). Автор 
розкриває зв’язок адинамії рівня домагань зі зни-
женням активності у хворих та зростанням ши-
зофренічного дефекту [5].  

Повсякденна клінічна й патопсихологічна 
практика вимагає ретельної кваліфікації пору-
шень особистості хворих на шизофренію як для 
встановлення правильного діагнозу, так і для 
вирішення питань прогнозу й працевлаштування 
хворих, їхньої соціальної реадаптації [15].  

Виходячи з недостатньої розробленості цієї 
проблеми, ми провели подальше дослідження 
особливостей сенсожиттєвих орієнтацій, рівня 
домагань та самовідношення серед хворих з гос-
трими та транзиторними психотичними розла-
дами. Були також простежені зміни в само-
свідомості у хворих на шизофренію в динаміці 
згідно з виділеними етапами примусового ліку-
вання: перший етап – адаптаційно-діагностич-
ний, другий – етап стабілізації стану, третій – 
етап реконвалесценції та четвертий етап – закріп-
лення результатів лікування і підготовка хворого 
до виписки [15]. Між цими етапами немає чітких 
меж, їх довготривалість і структура здебільшого 
індивідуальні.     

Повсякденна практика свідчить, що сформо-
вана структура проведення психокорекційних за-
ходів із хворими на шизофренію, що вчинили 
суспільно небезпечні діяння і знаходяться в умо-
вах примусової ізоляції, потребує аналізу й уточ-
нювання подальшого напрямку діяльності задля 
оптимізації проведення корекції психічного ста-
ну хворих.  

З цією метою паралельно з проведенням до-
слідження особливостей сенсожиттєвих орієн-
тацій, рівня домагань та  самовідношення нами 
проводилась довготривала психокорекційна ін-
дивідуальна та групова робота із хворими на всіх 
етапах перебування їх у лікарні. 

На першому етапі метою психокорекційної 
роботи було підвищення адаптаційних здібнос-
тей до умов перебування в психіатричному зак-
ладі, формування настанови на усвідомлення 
хворим наявності у нього психічного захворю-
вання, яке зумовлювало його поведінку. Це доз-
волило хворим приймати лікування як необхідне 
в першу чергу для них самих і зайняти активну 
позицію в лікувальному процесі з позитивним  
відношенням до реабілітаційних заходів. 

За покращання психічного та психологічного 
стану хворих психокорекційні та психотера-
певтичні прийоми ставали більш активними і 
сприяли формуванню системи цінностей та на-
станов, які поєднують соціальну активність, по-
чуття відповідальності за свою долю, необхід-
ність постійного контакту з психіатром. Для 
розвитку соціально прийнятих форм поведінки у 
взаємовідносинах нами були застосовані мето-
ди раціональної та когнітивно-біхевіоральної 
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психотерапії. Під час роботи психокорекційних 
груп формувались позитивні міжособистісні від-
носини, корегувались дезадаптивні форми по-
ведінки та ірраціональні настанови.  

На етапі підготовки хворих до виписки пси-
хотерапевтична корекція мала диференційний 
інтенсивний характер, спрямований на розвиток 
компетентності в соціальному функціонуванні та 
вирішенні проблем після виписки.   

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Методологічною основою дослідження стали 

теоретичні положення, що розкривають психоло-
гічні аспекти самосвідомості особистості (струк-
турна модель самості за І.С. Коном [3]; самосві-
домість як психічний процес згідно з теорією 
І.І. Чеснокової [14]; теорія диспозиційної регу-
ляції поведінки В.О. Ядова [17]; концепція рівне-
вої структури самосвідомості В.В. Століна [9]; 
трирівнева структура індивідуальності Б.Г. Ана-
ньєва як цілісне утворення з певною організа-
цією властивостей [1]. Згідно з цими ідеями ми 
дотримуємось думки про те, що самосвідомість – 
це насамперед процес, за допомогою якого лю-
дина пізнає себе й ставиться до самої себе. Але 
самосвідомість характеризується також своїм 
продуктом – уявленням про себе – “Я-образом” 
або “Я-концепцією”. Система ціннісних орієн-
тацій, що складається в процесі соціалізації, вис-
тупає в ролі центральної ланки свідомості осо-
бистості як ставлення особистості до світу самої 
себе. Ця система є внутрішнім фактором, який 
визначає спрямованість діяльності людини, виз-
начає основу для вибору цілей та засобів діяль-
ності. У структуру самосвідомості входять: само-
пізнання (самосприйняття, самоаналіз, самоспос-
тереження, самоосмислення та самовідношення); 
емоційно-ціннісне відношення до себе, що ви-
никає на основі переживань у раціональні мо-

менти самосвідомості; саморегуляція поведінки, 
необхідною внутрішньою умовою якої виступає 
самооцінка [14].  

Для досягнення мети ми провели емпіричне 
дослідження, в якому взяли участь 90 осіб чо-
ловічої статі, що були об’єднані в 3 групи (по 30 
осіб): I - хворі на шизофренію на першому (1)  та 
четвертому (4) етапах перебування у лікарні; ΙΙ - 
хворі з гострими та транзиторними психотич-
ними розладами; ΙΙI - контрольна група психічно 
здорових чоловіків. Вік досліджуваних становив 
від 20 до 55 років, освіта – 9 класів, середня, 
середньо-спеціальна, вища. Тривалість захворю-
вання становила від 2 до 15 років. Хворі на ши-
зофренію та хворі з гострими та транзиторними 
психотичними розладами вчинили суспільно не-
безпечні діяння, направлені проти життя та здо-
ров’я особи (56 хворих) та проти власності (4 хво-
рих). 

Для дослідження ми скористалися тестом сен-
сожиттєвих орієнтацій (СЖО) Д.О. Леонтьєва 
[7], методикою дослідження самовідношення 
(МДС) С.Р. Пантілєєва-В.В. Століна [10] та мето-
дикою „Моторна спроба” Шварцландера. 

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилась з використанням t-критерію Стью-
дента. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
З урахуванням добровільності проведення 

нами психологічного дослідження при порів-
нянні між собою трьох груп обстежуваних (Ι (1) і 
(4) та IΙI) за методикою сенсожиттєвих орієн-
тацій (СЖО) виявлені значущі розбіжності за t-
критерієм Стьюдента за загальним показником 
осмисленості життя, а також за шкалою 3 (ре-
зультативність життя та задоволеність самореалі-
зацією) та шкалою 5 (локус контролю – життя), 
які представлені в таблиці 1 та на рисунку 1.   

 
Т а б л и ц я  1  

Порівняльна динаміка результатів дослідження СЖО психічно здорових  
та психічно хворих на шизофренію (на 1 та 4 етапах) за t-критерієм Стьюдента 

t-критерій Стьюдента 
Шкали 

норма та хворі на 1 етапі норма та хворі на 
4 етапі 

хворі на 1 та  4 
етапах 

ЗПЖО 5,088187 4,497207 -1,92376 

шкала 1 - цілі в житті 3,4455 2,4845 -1,39866 

шкала 2 - процес життя, емоційна насиченість 5,367556 6,077103 -0,63626 

шкала 3 - результативність життя, задоволеність 
самореалізації 4,254875 3,429185 -1,92427 

шкала 4 - локус контролю-Я 3,531125 4,21638 -0,46343 

шкала 5 - локус контролю - життя 5,581663 3,831698 -2,26911 
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Рис. 1. Дослідження обстежуваних за методикою СЖО 

 
При порівнянні між собою трьох груп обсте-

жуваних (Ι, IΙ та IΙI) за методикою сенсожиттєвих 
орієнтацій (СЖО) виявлені значущі розбіжності 
за t-критерієм Стьюдента як за загальними по-
казниками осмисленості життя, так і за резуль-
татами за шкалами (1 – цілі в житті; 2 – процес 

життя, емоційна насиченість; 3 – результатив-
ність життя та задоволеність самореалізацією; 4 
– локус контролю “Я”; 5 – локус контролю – 
життя), які представлені в таблиці 2 та на 
рисунку 2. 

 

Т а б л и ц я  2  

Результати дослідження СЖО психічно здорових, психічно хворих на шизофренію  
та хворих з гострими та транзиторними психотичними розладами  

за t-критерієм Стьюдента 

t-критерій Стьюдента 

Шкали 

норма та  хворі 
на шизофренію 

норма та хворі з 
гострими та 
транзиторно 
психотичними 
розладами 

хворі на шизофренію та хворі з 
гострими та транзиторними 
психотичними розладами 

ЗПЖО 5,088187 5,519412 0,14183 

шкала 1 - цілі в житті 3,4455 4,112233 0,385193 

шкала 2 - процес життя, емоційна насиченість 5,367556 6,532602 0,570567 

шкала 3 - результативність життя, задоволеність 
самореалізації 4,254875 4,740266 0,020435 

шкала 4 - локус контролю-Я 3,531125 5,042309 0,684159 

шкала 5 - локус контролю - життя 5,581663 5,352328 -0,1359 
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Рис. 2. Дослідження обстежуваних за методикою СЖО 

 
Ці результати нашого дослідження співпада-

ють з результатами дослідження Дж.Крамбо 
(1968), який з метою валідизації тесту „Мета в 
житті” досліджував 6 клінічних груп (пацієнти з 
невротичними і психотичними розладами та гос-
піталізовані хворі на шизофренію). Результати 
дослідження Дж. Крамбо виявили в цілому ви-
сокозначущі розбіжності між „нормальними” та 
клінічними підвибірками. Серед клінічних груп 
найбільш високі результати виявилися у хворих 
на шизофренію.   

Отримані результати за методикою дослід-
ження самовідношення (МДС) при порівнянні 
між собою трьох груп обстежуваних (Ι (1) і (4) 
та IΙI) виявили значущі розбіжності за t-
критерієм Стьюдента за шкалами 1 (відкри-
тість), за шкалою 4 (відбите самовідношення), 8 
(внутрішня конфліктність) та 9 (самозвинува-
чення), які представлені в таблиці 3 та на 
рисунку 3.  

 
Т а б л и ц я  3  

Порівняльна динаміка результатів дослідження МДС психічно здорових  
та психічно хворих на шизофренію (на 1 та 4 етапах) за t-критерієм Стьюдента 

t-критерій Стьюдента 
Шкали 

норма та хворі на 1 
етапі 

норма та хворі на 4 
етапі 

хворі на 1 та  4 
етапах 

шкала 1 - відкритість -0,69109 -2,16149 -1,54797 

шкала 2 - самовпевненість 1,710378 0,798404 -1,06871 

шкала 3 - самокерівництво 0,947301 0,565393 -0,41269 

шкала 4 - відбите самовідношення 1,5 1,468681 2,31015 

шкала 5 - самоцінність -0,73406 -0,28067 0,550788 

шкала 6 - самоприйняття -0,56491 -0,14879 0,447042 

шкала 7 - самоприхильність 0,063566 -0,2482 -0,32952 

шкала 8 - внутрішня конфліктність -3,8821 -4,84396 -0,21743 

шкала 9 - самозвинувачення -2,3389 -2,51965 -0,2071 
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Рис. 3. Дослідження самовідношення за методикою МДС 

 
При порівнянні між собою трьох груп обсте-

жуваних (Ι, IΙ та IΙI) за методикою дослідження 
самовідношення (МДС) виявлені значущі роз-
біжності за t-критерієм Стьюдента за шкалами 1 

(відкритість), 2 (самовпевненість), 4 (відбите са-
мовідношення), 5 (самоцінність), 8 (внутрішня 
конфліктність) та 9 (самозвинувачення), які пред-
ставлені в таблиці 4 та на рисунку 4.  

 
Т а б л и ц я  4  

Результати дослідження МДС психічно здорових, психічно хворих на шизофренію  
та хворих з гострими та транзиторними психотичними розладами  

за t-критерієм Стьюдента 

t-критерій Стьюдента 

Шкали 
норма та  хворі на 

шизофренію 

норма та хворі з гострими 
та транзиторно 

психотичними розладами 

хворі на шизофренію та  
хворі з гострими та 
транзиторними 

психотичними розладами 

шкала 1 - відкритість -1,74672 0,338814 2,096062 

шкала 2 - самовпевненість 1,78077 2,13573 0,237558 

шкала 3 - самокерівництво -0,13055 0,733109 0,817972 

шкала 4 - відбите самовідношення 1,022274 2,320576 1,476385 

шкала 5 - самоцінність -3,30115 0,13991 0,139207 

шкала 6 - самоприйняття -1,20083 -0,36788 0,900716 

шкала 7 - самоприхильність -0,57694 0,06863 0,748084 

шкала 8 - внутрішня конфліктність -3,84861 -2,10844 0,907841 

шкала 9 - самозвинувачення -1,6597 -1,57615 3,390215 
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Рис. 4. Дослідження самовідношення за методикою МДС 

 
Отримані результати за методикою “Моторна 

спроба” Шварцландера при порівнянні між со-
бою трьох груп обстежуваних (Ι (1) і (4) та IΙI) 
виявили значущі розбіжності за t-критерієм 
Стьюдента, які представлені в таблиці 5 та на 
рисунку 5.  

 

Т а б л и ц я  5  

Порівняльна динаміка результатів 
дослідження рівня домагань психічно 

здорових та психічно хворих на 
шизофренію (на 1 та 4 етапах)  
за t-критерієм Стьюдента 

 t-критерій Стьюдента 

Норма та психічно хворі на 1 етапі 1,507284 

Норма та психічно хворі на 4 етапі -1,10737 

Психічно хворі на 1 та  4 етапах -2,44851 

 

При порівнянні між собою трьох груп обсте-
жуваних (Ι, IΙ та IΙI) не виявлено значущих роз-
біжностей за t-критерієм Стьюдента (табл. 6 та 
рис. 6). 
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Рис. 5. Дослідження рівня домагань (цільового 
відхилення) за методикою «Моторна проба» 

Шварцландера 
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Т а б л и ц я  6  

Результати дослідження рівня домагань психічно здорових, психічно хворих  
на шизофренію та хворих з гострими та транзиторними психотичними розладами  

за t-критерієм Стьюдента 

 t-критерій Стьюдента 

Норма та психічно хворі на шизофренію 1,507284 

Норма  та хворі з гострими та транзиторними психотичними розладами 0,13992 

Хворі на шизофренію та хворі з гострими та транзиторно психотичними розладами -1,57615 

 
Отримані результати свідчать про те, що у 

психічно здорових чоловіків та хворих з гостри-
ми та транзиторними психотичними розладами 
рівень домагань переважно помірний та низький, 

а у чоловіків, хворих на шизофренію, рівень 
домагань – переважно низький та нереально 
низький (табл. 7).   
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Рис. 6. Дослідження рівня домагань (цільового відхилення) за методикою  

«Моторна проба» Шварцландера 

 
У хворих на шизофренію не було виявлено 

залежності вибору завдання від успішного чи 
неуспішного попереднього рішення. Ці резуль-
тати нашого дослідження співпадають з резуль-

татами дослідження Бежанішвілі Б.І. (1967), який 
показав, що у цієї категорії досліджуваних рівень 
домагань не формувався взагалі, не виявлялась і 
адекватна самооцінка своїх можливостей.  

 
Т а б л и ц я  7   

Порівняльна динаміка рівня домагань психічно хворих та психічно здорових 

Хворі на шизофренію 
Рівень домагань Психічно 

здорові 
1 етап 4 етап 

Хворі з гострими та 
транзиторними психотичними 

розладами 

Нереально високий 1 2 4 3 

Високий 0 0 2 0 

Помірний 15 2 4 10 

Низький 11 18 18 16 

Нереально низький 3 8 2 1 
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ВИСНОВКИ 
1. Дослідження сенсожиттєвих орієнтацій 

осіб, хворих на шизофренію, та пацієнтів з гост-
рими та транзиторними психотичними роз-
ладами, які вчинили суспільно небезпечні діяння, 
показало загальний низький рівень осмисленості 
життя та значне зниження у них мотивації до 
пошуків сенсожиттєвих цілей. 

2. Дослідження самовідношення осіб, хворих 
на шизофренію, та пацієнтів з гострими та тран-
зиторними психотичними розладами, які вчи-
нили суспільно небезпечні діяння, показало знач-
не порушення опосередкованості (саморегулю-
вання) та порушення критичності (як одного з 
аспектів самосвідомості), про що свідчать низькі 
показники за шкалами самовпевненості, відби-
того самовідношення, самоцінності. У той же час 
у цієї категорії досліджуваних виявлено під-
вищення показників за шкалами внутрішньої 
конфліктності та самозвинувачення при порів-
нянні з психічно здоровими особами. 

3. Дослідження рівня домагань осіб, які хворі 
на шизофренію і вчинили суспільно небезпечні 
діяння, виявило у них значне зниження рівня 
домагань (у психічно хворих він переважно низь-
кий та нереально низький порівняно з психічно 
здоровими людьми). У той же час результати 
дослідження рівня домагань осіб, які хворі гост-
рими та транзиторними психотичними розла-
дами і вчинили суспільно небезпечні діяння, 
співпадають  з  результатами  дослідження   пси- 

 
хічно здорових (рівень домагань переважно 
помірний та низький). 

4. Вивчення змін у самосвідомості у хворих 
на шизофренію, які вчинили суспільно небез-
печні діяння і тимчасово перебувають в умовах 
примусової ізоляції, при порівнянні результатів, 
отриманих на першому та четвертому етапах 
перебування хворих у лікарні, показало: 

- значне підвищення загального показника 
осмисленості життя і деяке підвищення за шка-
лами 1 (цілі в житті), 3 (результативність життя 
та задоволеність самореалізацією), 5 (локус конт-
ролю – життя) (за методикою СЖО); 

- значне підвищення за шкалами 1 (від-
критість), 2 (самовпевненість) та 3 (самокерів-
ництво), деяке підвищення за шкалами 5 
(самоцінність) та 7 (самоприхильність), зберіган-
ня достатньо високих показників за шкалами 8 
(внутрішня конфліктність) та 9 (самозвинува-
чення) (за методикою МДС); 

- загальне підвищення рівня домагань (за 
методикою “Моторна спроба” Шварцландера), 
але, в цілому, він залишився низьким.   

5. Отримані результати дозволяють більш 
успішно застосовувати та персоніфікувати про-
грами індивідуальної та групової психокорекції 
та реабілітації хворих на шизофренію, які вчи-
нили суспільно небезпечні діяння, в умовах при-
мусової ізоляції. 
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Реферат. Метаболизм железа и диагностика железодефицита у больных хроническими воспалительными 
заболеваниями кишечника. Бойко Т.И. По данным ВОЗ, анемией страдает около 2 миллиардов людей во 
всем мире, что составляет почти 1/3 всего населения планеты. Причины анемических состояний различны и 
часто дополняют одна другую, при этом наибольшую значимость среди анемий различного происхождения 
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имеет железодефицитная анемия (ЖДА), встречающаяся в 75-80 % случаев. Анемия является частым 
системным проявленим воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК), которое значительно ухудшает 
качество жизни пациентов, ассоциируется с тяжелым течением болезни и резистентностью к терапии. В 
статье рассмотрены патогенез и диагностика анемии у больных ВЗК в свете современных представлений о 
метаболизме железа при воспалительном процессе. Проведено исследование показателей феррокинетики 
(сывороточного железа, общей и ненасыщенной железосвязывающей способности сыворотки, насыщения 
трансферрина железом, ферритина), а также уровня гепсидина-25 и эритропоэтина в сыворотке крови у 69 
больных хроническими воспалительными заболеваниями кишечника (ХВЗК) с анемическим синдромом в 
сравнении с 30 больными с ХВЗК без анемии. Контрольную группу составили 15 здоровых лиц. Установлено, 
что железодефицит является основной причиной анемии у больных ВЗК. В зависимости от индекса sTfR/logФ 
больные были разделены на группы: 44% – с железодецицитной анемией (ЖДА), 34 % – с анемией хронического 
заболевания (АХЗ) и 22 % – сочетание ЖДА и АХЗ. Выявлено достоверное снижение уровня гепсидина-25 в 
сыворотке крови больных с ЖДА и повышение на фоне воспалительного процесса – при АХЗ и комбинации ЖДА 
и АХЗ, что приводит к функциональному железодефициту. Выявлено увеличение продукции эритропоэтина у 
больных с анемическим синдромом, выраженность которого была меньшей на фоне АХЗ. 
 
Abstract. Iron metabolism and diagnostic of iron deficiency in inflammatory bowel diseases. Boyko T. According 
to WHO data about 2 billion people in the world suffer from anemia, that is 1/3 of the whole population of the planet. 
Causes of anemic states are varied and often they complement each other, iron deficiency anemia (IDA) which occurs 
in 75-80% of cases is of the greatest significance among anemias of different origins. Anaemia is a frequent systemic 
manifestation of inflammatory bowel diseases (IBD) which significantly worsens quality of life, it is associated with 
disease severity and resistance to therapy. The article highlights pathogenesis and diagnosis of anaemia in IBD patients 
based on current understanding of iron homeostasis in chronic inflammation. 69 anemic patients with IBD compared to 
with 30 patients with normal Hb level were under investigation. The control group consisted of 15 healthy individuals. 
The examination included total blood count, parameters of iron metabolism (serum iron, unsaturated and total iron 
binding capacity, trasferrin saturation, ferritin), as well as hepcidin-25 level and erythropoetin in serum. Depending on 
sTfR/log ferritin index the patients were divided into groups:  44% with IDA, 34 % – anemia of chronic disease (ACD) 
and 22 % – combination of IDA and ACD. A significant decrease of hepcidine-25 level in serum of IDA patients and 
increase of that one against inflammatory process in patients with ACD and ACD+IDA was found being. An increase of 
erythropoetin production was established in anemic patients, less expressed on ACD background.  

 
Анемія є важливою проблемою сучасної ме-

дицини. За даними ВООЗ, на анемію страждають 
близько 2 мільярдів населення усього світу, що 
становить майже третину від 7 мільярдів меш-
канців планети [12]. Під анемією розуміють 
зниження гемоглобіну (Нв) та еритроцитів нижче 
встановленої норми: для невагітних жінок це 
рівень Нв менше 120 г/л та для чоловіків – 
менше 130 г/л [20]. 

Причини анемічних станів різноманітні й 
часто вони доповнюють одна одну, проте най-
більшу вагу серед анемій різного походження 
має залізодефіцитна анемія (ЗДА), яка спостері-
гається у 75-80 % випадків [19]. 

Залізо (Fe) є необхідним елементом для всіх 
живих організмів, оскільки воно є частиною 
функціональних груп білків, які транспортують 
кисень, та ферментів, які каталізують реакції 
генерації енергії і метаболічні процеси. Fe від-
повідає за окиснювально-відновні процеси та 
біоенергетику в організмі. Дослідження останніх 
років показали участь Fe у забезпеченні таких 
важливих процесів, як проліферація та дифе-
ренціювання клітин, клітинний і гуморальний 
імунітет, біосинтетичні процеси, метаболізм фі-
зіологічно активних сполук [5].  

Гомеостаз заліза в організмі є високоор-
ганізованим процесом і ретельно підтримується. 
Залізодефіцит може розвинутися, коли втрати 
перевищують надходження цього елемента в 
організм. Чоловіки в середньому щодня виді-
ляють близько 0,6 мг заліза. Жінки додатково 
втрачають при менструаціях у середньому до 1,3 
мг на добу. Час, необхідний для розвитку залізо-
дефіциту, залежить від початкових запасів Fe, 
частоти крововтрат, кишкової абсорбції. Зазви-
чай залізодефіцит виникає при втраті більше 5 
мл крові в день. Причому анемія може бути 
пізнім проявом залізодефіцитного стану. 

Наслідком дефіциту Fe в організмі є не тільки 
гематологічна симптоматика, а й розлад функцій 
усіх клітин, особливо у високоаеробних ткани-
нах. Прояви залізодефіциту не обмежуються 
специфічними для анемії симптомами, такими як 
слабкість, задишка та ін. Нестача Fe погіршує 
ріст нігтів, стан шкіри, репарацію слизових обо-
лонок (уповільнення загоєння виразкових дефек-
тів слизової оболонки при неспецифічному 
виразковому коліті (НВК) та хворобі Крона 
(ХК)). У хворих з анемією спостерігаються го-
ловний біль, порушення сну, зниження лібідо, 
еректильна дисфункція та ін., що в цілому 
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визначається як сидеропенічний синдром та 
значно знижує якість життя [4, 5]. Тканинний 
дефіцит заліза призводить до порушення нор-
мального функціонування різних органів та сис-
тем через зниження активності внутрішньо-
клітинних залізовміщуючих ферментів – цито-
хромів. 

У клітинах залізо депонується в комплексі з 
білками – феритином (Ф) і гемосидерином, го-
ловним чином у паренхімі печінки, м’язах і клі-
тинах ретикулоендотеліальної системи селезінки 
та кісткового мозку. Феритин є одним з високо-
інформативних маркерів, які характеризують 
метаболізм заліза. У невеликій концентрації Ф 
виявляється у сироватці крові, де виконує важ-
ливу функцію транспорта заліза від ретикуло-
ендотеліальних до паренхіматозних клітин пе-
чінки. І хоча сироватковий Ф вміщує лише 15–
20% загального заліза, його рівень у крові зав-
жди пропорційний запасам заліза в організмі. 
При низькому внутрішньоклітинному рівні заліза 
Fе-залежний білок ініціює синтез трансфери-
нового рецептору та пригнічує синтез феритину. 
Таким чином, при ЗДА низький рівень заліза 
пов'язаний з підвищеною залізозв’язувальною 
здатністю сироватки та низьким рівнем Ф крові. 
Поряд з тим вміст Ф у сироватці зростає при 
запальних процесах [6]. 

У плазмі залізо переноситься трансферином у 
депо або до органів і тканин, які мають у ньому 
потребу. Проникнення заліза в клітини здійсню-
ється при взаємодії комплексу трансферин-залізо 
зі специфічним до трансферину рецептором на 
плазматичній мембрані. На поверхні мембрани 
молекула трансферину зв’язується з трансфе-
риновим рецептором (TfR), після чого створений 
комплекс поглинається клітиною шляхом ендо-
цитозу. У везикулі, яка виникла, залізо міняє сту-
пінь окиснення (з +3 до +2) та використовується 
для синтезу гемоглобіну або депонується. Біл-
кова частина трансферину разом з рецептором 
мігрує на поверхню клітини, потім весь цикл 
інтерналізації рецептора повторюється. При 
збільшенні потреби організму в залізі цикл 
рециркуляції TfR прискорюється, і на поверхні 
клітини з’являється більша кількість рецепторів. 
Під дією позаклітинних протеаз на зовнішню 
частину рецепторів від них відщеплюється і 
надходить до кровотоку пептид з молекулярною 
масою 95 кДа. Цей пептид отримав назву роз-
чинний рецептор трансферину (sTfR) [15]. 

При дефіциті заліза збільшується експресія 
TfR на клітинних мембранах і, відповідно, рівень 
sTfR у крові. Цей процес залежить від пролі-
феративної активності клітин. Якщо при ЗДА 

синтез TfR збільшується, то при апластичній 
анемії він зменшується. Приблизно 80 % TfR 
локалізовано на плазматичній мембрані еритро-
поетичних клітин. Щільність TfR на поверхні 
клітин-попередників еритроцитів збільшується у 
міру їх розвитку до ретикулоцитів. На поверхні 
зрілих еритроцитів ці рецептори не виявляються. 
При стимуляції еритропоезу кількість TfR 
збільшується, що дозволяє здійснювати контроль 
за ефективністю терапії [14]. 

Діагностика класичної ЗДА, в першу чергу, 
базується на результатах загального аналізу 
крові. Однак звичайні гематологічні показники 
змінюються на пізніх стадіях ЗДА. Спочатку 
зменшується середній об’єм еритроциту (MCV) – 
ознака мікроцитарної анемії, пізніше – вміст ге-
моглобіну (Нв) в еритроцитах (МСН), середня 
концентрація Нв в еритроцитах (MCHC), гема-
токрит та збільшується RDW – показник анізо-
цитозу. Гіпохромна мікроцитарна анемія харак-
терна для ЗДА, однак не є специфічною. 

Діагностика залізодефіциту на фоні запаль-
ного процесу викликає певні труднощі. При так 
званій анемії хронічного захворювання (АХЗ), 
яка виникає на фоні активації імунної системи і 
продукції прозапальних цитокінів, відбувається 
накопичення заліза в макрофагах, внаслідок чого 
воно стає недоступним для еритропоезу, форму-
ється «функціональний залізодефіцит». Під дією 
цитокінів не тільки порушується обмін заліза, а й 
можливе порушення еритропоезу внаслідок при-
гнічення синтезу еритропоетину (ЕПО), апоптозу 
еритроїдних клітин-попередників [1]. 

Концепція функціонального дефіциту заліза 
базується на припущенні, що ані потреба в залізі, 
ані кількість депонованого заліза не є інфор-
мативними окремо. Діагностичної значущості в 
умовах залізодефіциту на фоні хронічного запа-
лення набуває визначення sTfR та індексу 
sTfR/log Ф, який зменшується при АХЗ. Значен-
ня індексу <1 свідчить про наявність АХЗ, а >2 
або >3 – про виснаження запасів заліза в депо. На 
фоні активної запальної відповіді дискриміна-
ційним значенням цього індексу вважається 2, 
оскільки вміст феритину, як білка гострої фази, 
підвищується при запаленні, незалежно від за-
пасів заліза в організмі [17].  

Значним науковим досягненням останнього 
десятиліття стало відкриття гепсидину – гормо-
ну, якому належить провідна роль у регуляції 
гомеостазу заліза [2, 3]. Гепсидин – антимікроб-
ний пептид, до складу якого входить 25 амі-
нокислот, продукується, головним чином, у 
печінці у відповідь на перевантаження Fe або 
прозапальні стимули, такі як ліпополісахариди 
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або інтерлейкін-6. Гепсидин проявляє свою біо-
логічну функцію через зв’язування клітинного 
експортеру Fe – феропортину (SLC40A1) шляхом 
інтерналізації або деградації. Це блокує переніс 
(трансфер) абсорбованого Fe через дуоденоцити 
в циркуляторне русло – ефект, який може поси-
люватися фактором некрозу пухлини-α (TNF-α), 
та паралельно викликає затримку (ретенцію) 
заліза в макрофагах та моноцитах. Останній 
ефект більш вагомий, тому що макрофаги залу-
чені в реутилізацію заліза зі старих червоних 
кров’яних клітин через механізм еритрофаго-
цитозу. Отже, гепсидин є центральним регуля-
тором гомеостазу Fe завдяки здатності модулю-
вати феропортин-залежний вихід заліза у цир-
куляторне русло у відповідь на системний рівень 
Fe та потребу в ньому, а також інші сигнали. У 
нормі при підвищенні рівня циркулюючого Fe в 
крові виникає збільшення експресії гепсидину, 
та, навпаки, рівень гепсидину зменшується при 
залізодефіциті [10, 13]. 

Анемія є одним з частих системних проявів 
хронічних запальних захворювань кишечнику 
(ХЗЗК), який має мультифакторну природу, обтя-
жує перебіг захворювання, знижує не тільки 
працездатність, а й життєву активність пацієнтів, 
часто призводить до госпіталізації, подовжує 
термін перебування хворих у стаціонарі, пот-
ребує спеціального діагностичного та ліку-
вального підходу [9, 11]. Причинами анемії при 
ХЗЗК може бути втрата крові внаслідок киш-
кових кровотеч, недостатнє надходження та 
абсорбція нутрієнтів, а також запальний процес. 

Метою нашого дослідження було визначити 
особливості метаболізму заліза та характер ане-
мії у хворих на ХЗЗК з урахуванням рівня 
гепсидину-25 в сироватці крові. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Проведено обстеження 69 хворих на ХЗЗК з 

анемією (І група), зокрема 54 хворих на НВК і 15 

– на ХК, середній вік 38,97±1,47 року. У групу з 
анемією включали хворих, у яких рівень ге-
моглобіну (Hв) був нижче 120 г/л. Групу порів-
няння (ІІ група) становили 30 хворих на ХЗЗК 
без анемії, репрезентативних за віком та статтю. 
Контрольну групу склали 15 практично здорових 
осіб. 

Окрім загального аналізу крові, який вико-
нувався за допомогою комплексного гематоло-
гічного аналізатора ХТ-2000i фірми “Sysmex” 
(Японія), проводилось визначенння рівня сиро-
ваткового заліза (Fe), насичення трансферину 
залізом (НТ Fe), загальної залізозв’язуючої здат-
ності сироватки (ЗЗЗС), ненасиченої залізозв’я-
зуючої здатності сироватки крові (НЗЗЗС) з 
використанням набору реактивів «Філісіт-Діаг-
ностика». Імуноферментним методом визначали 
у сироватці крові вміст феритину (Ф) за допо-
могою тест-системи ТОВ „Компания Алкор Био” 
(Росія); рівень розчинних рецепторів трансфе-
рину (sTfR) (тест-система виробництва Bio 
Vendor, Чехія); еритропоетину (тест-система 
ТОВ “Вектор-Бест”, Росія), гепсидину (набір 
ЕLISA Нepcidin-25 (bioactiv) виробництва DRG 
(Німеччина). Виміри проводились на імунофер-
ментному аналізаторі „Stat Fax 303 Plus” (США). 

Статистична обробка результатів досліджень 
здійснювалася методами варіаційної статистики, 
реалізованими стандартним пакетом прикладних 
програм Statistica for Windows 6.0. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Аналіз результатів загального аналізу крові 
показав, що у хворих І групи (з анемією) на фоні 
зниження Нв та гематокриту спостерігались змі-
ни морфофункціональних параметрів еритро-
цитів (MCH, MCHC, RDW), які свідчили про 
гіпохромію і анізоцитоз (табл. 1).  

Т а б л и ц я  1  

Показники загального аналізу крові у хворих на ХЗЗК  
з анемічним синдромом та без анемії (M±m) 

Показник І група (n=69) ІІ група (n=30) р 

HB, г/л 94,43±1,94 135,57±1,57 <0,001 

еритроцити, х1012/л 4,12±0,07 4,41±0,06 <0,01 

гематокрит, % 32,06±0,61 41,00±0,20 <0,001 

МСV, фл 77,41±1,31 80,11±1,32 >0,05 

MCH, пг 23,37±0,52 28,72±1,10 <0,001 

MCHC, г/дл 29,83±0,30 43,95±2,50 <0,001 

RDW-CV, % 17,60±0,46 14,75±0,50 <0,01 
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Про наявність залізодефіциту у хворих на ане-
мію свідчило достовірне зниження сироватко-
вого заліза (Fe) та насичення трансферину залі-
зом (HT Fe) порівняно як з хворими без анемії, 
так і з контролем (табл. 2).  

Показники ЗЗЗС та Ф вірогідно відрізнялись 
від контрольної групи (p<0,001), проте відмін-
ностей між групами хворих не виявлено. Фе-

ритин сироватки – найбільш відомий показник 
запасів заліза в організмі, у хворих на ХЗЗК 
може бути в нормі або підвищений, як реактант 
гострої фази запалення. Рівень Ф у досліджених 
хворих з наявністю анемії коливався в широкому 
діапазоні – від 5,0 до 872,6 мкг/мл, а без анемії – 
від 28,2 до 69,1 мкг/мл, що свідчило як про залі-
зодефіцит, так і про виражену запальну реакцію.  

 
Т а б л и ц я  2  

Показники ферокінетики у досліджених хворих 

Показник І група 
(n=69) 

ІІ група 
(n=30) 

Контроль 
(n=15) р 

Fe, мкмоль/л 8,63±0,51 19,66±1,71 17,20±1,53 
р1<0,001 
p2<0,001 
р3>0,05 

ЗЗЗС, мкмоль/л 60,60±1,72 61,99±1,72 74,35±3,25 
р1>0,05 
p2<0,001 
р3<0,001 

НЗЗЗС, мкмоль/л 52,02±1,81 43,40±2,20 55,11±5,83 
р1<0,01 
p2>0,05 
р3>0,05 

НТ Fe, % 15,15±1,07 31,48±2,87 33,70±5,41 
р1<0,001 
p2<0,001 
р3>0,05 

Ф, нг/мл 55,52±13,48 40,85±3,68 116,00±10,10 
р1>0,05 
p2<0,001 
р3<0,001 

TfR, мг/мл 3,30±0,35 1,14±0,06 0,86±0,17 
р1<0,001 
p2<0,001 
р3>0,05 

ЕПО, мМЕ/мл 84,12±11,92 16,58±0,87 14,73±2,04 
р1<0,001 
p2<0,001 
р3>0,05 

гепсидин, нг/мл 16,44±2,68 22,81±2,76 7,20±1,10 
р1>0,05 
p2<0,01 
р3<0,001 

П р и м і т к и :  р1 – порівняння між групами І і ІІ; р2 – порівняння І групи з контролем; Р3 – порівняння ІІ групи з контролем. 
 
Насичення трансферину залізом (НТ Fe) було 

вірогідно зниженим вдвічі у хворих І групи по-
рівняно з ІІ групою та з контролем, що свідчило 
про залізодефицитний еритропоез у пацієнтів з 
наявністю анемії. 

Концентрація розчинних рецепторів до транс-
ферину (sTfR) відображає, головним чином, по-
требу в залізі тканин, які беруть участь в ери-
тропоезі. Концентрація sTfR підвищується, коли 
кількість доступного для еритропоезу Fe стає 
недостатньою, при цьому запалення фактично не 
впливає на їх рівень [18]. Виявлене нами віро-
гідне підвищення sTfR у хворих І групи порів-
няно з ІІ та контролем (p<0,001) було доказом 
неефективного еритропоезу, проте широкий діа-

пазон коливань значень sTfR від 0,55 до 
9,25 мкг/мл вказував на те, що залізодефіцит є не 
єдиним фактором розвитку анемії у цих па-
цієнтів. 

Оскільки визначенння рівня сироваткового 
заліза та феритину при запальному процесі не 
завжди є інформативним для виявлення наяв-
ності залізодефіциту, ми користувались індексом 
sTfR/log Ф, значення якого <1 свідчить про 
наявність АХЗ, >1 – сполучення ЗДА з АХЗ, а >2 
– про виснаження запасів заліза в депо. Отже, 
визначення цього індексу дозволило розподілити 
досліджених хворих залежно від типу анемії: 
ЗДА, ЗДА+АХЗ, АХЗ (табл. 3).  
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Результати наших досліджень показали, що 
ЗДА спостерігалась у 44% хворих І групи, що 
підтверджувалось індексом sTfR/log Ф >2, у 34% 

– спостерігалась АХЗ (індекс <1) та у 22% 
хворих виявлено сполучення ЗДА та АХЗ – 
індекс sTfR/log Ф був у межах від 1 до 2.  

 
Т а б л и ц я  3  

Показники крові залежно від типу анемії у хворих на ХЗЗК (M±m) 

Показник ЗДА 
(n=30) 

ЗДА+АХЗ 
(n=15) 

АХЗ 
(n=24) 

Контроль 
n=15 р 

Hb, г/л 82,77 ± 3,57 95,58 ± 4,53 102,79 ± 3,11 >120 p1<0,05 
p2<0,001 

Fe, мкмоль/л 7,06 ± 0,90 7,95 ± 0,72 9,58 ± 1,30 17,20 ± 1,53 >0,05 

НТ Fe, % 11,9 ± 1,63 16,09 ± 1,99 18,87 ± 3,29 33,70 ± 5,41 >0,05 

Ф, нг/мл 14,37 ± 3,05 56,26 ± 16,07 144, 79 ± 54,36 116,0 10,10 p1<0,05 
p2<0,05 

TfR, мкг/мл 5,40 ± 0,54 2,56 ± 0,26 1,30 ± 0,23 0,86 ±0,17 p1<0,001 
p2<0,001 

TfR/log Ф 5,4 1,76 0,8   

гепсидин, нг/мл 3,95 ± 0,89 18,26 ± 2,99 31,32 ± 6,07 7,2±1,1 p1<0,001 
p2<0,001 

EПО, мМЕ/мл 140,84± 21,00 56,95 ± 16,95 35,21 ± 8,07 14,73±2,04 p1<0,001 
p2<0,001 

П р и м і т к и :  р1 – вірогідність відмін між групами ЗДА та ЗДА+АХЗ; р2 – вірогідність відмін між групами ЗДА та АХЗ. 
 
Визначення рівня гепсидину-25 у сироватці 

крові обстежених хворих показало вірогідне його 
збільшення більше ніж у 2 рази в І групі та 
втричі – в ІІ групі порівняно з контролем 
(P2<0,01, Р3<0,001). Підвищення рівня гепсидину 
на фоні запалення призводить до функціональної 
недостатності заліза внаслідок депонування його 
в макрофагах, що є одним з основних механізмів 
АХЗ. На фоні підвищеного рівня гепсидину, як 
головного регулятора гомеостазу заліза, погір-
шується також всмоктування металу в кишеч-
нику, що необхідно враховувати при призначенні 
замісної терапії при залізодефіциті. У хворих з 
істинним залізодефіцитом (ЗДА) спостерігалось 
зниження рівня гепсидину до (3,95 ± 0,89) нг/мл.  

Про роль гепсидину як гострофазового показ-
ника свідчило його достовірне зростання в 4,6 
разу у хворих з АХЗ порівняно з хворими зі 
сполученям ЗДА та АХЗ та майже у 8 разів 
порівняно з хворими з ЗДА. Отримані дані узгод-
жуються з даними літератури про те, що актив-
ність гепсидину збільшується в умовах запаль-
ного процесу та опосередкується продукцією IL-
6 Купферовськими клітинами печінки, що, в 
свою чергу, пояснює феномен ретикулоендоте-

ліального блоку, при якому депоноване в макро-
фагах залізо не може зв’язатися з циркулюючим 
трансферином, що призводить до високого рівня 
Ф та низького sTfR [16], що спостерігається у 
хворих з АХЗ (табл.3).  

Дослідження еритропоетину (ЕПО) в сироват-
ці крові хворих на ХЗЗК показало значне (у 6 
разів) збільшення його рівня у хворих з анемією, 
що зумовлено гіпоксією (табл. 2). Встановлено 
сильний зворотній кореляційний зв’язок між рів-
нем Нв та ЕПО у цих хворих: r= -0,768, p<0,001. 
Відомо, що утворення ЕПО в організмі людини 
знаходиться під контролем механізмів, що зале-
жать від кисню. Ці механізми реагують на пору-
шення постачання кисню і в умовах гіпоксії 
викликають зміни активності генів ЕПО в нирках 
і печінці. Продукція ЕПО залежить від ступеня 
анемічної гіпоксії [7]. Ступінь збільшення про-
дукції ЕПО був найменшим у хворих з АХЗ 
(табл. 3), що може бути пов’язане як з меншою 
вираженістю анемії у цих хворих, так і з неа-
декватною продукцією гормону на фоні підви-
щеного рівня прозапальних цитокінів, зокрема 
IL-1, IL-6, TNF-ά та IFN-γ, яким відводиться важ-
лива роль у патогенезі ХЗЗК. 
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ПІДСУМОК 
Таким чином, сидеропенія є основним фак-

тором розвитку анемічного синдрому у хворих 
на ХЗЗК. Окрім істинного залізодефіциту, який 
зумовлений втратою крові внаслідок кишкових 
кровотеч, недостатнім надходженням та абсорб-
цією Fe, важливу роль при цих захворюваннях 
відіграє функціональний дефіцит заліза, який ви-
никає на фоні запального процесу та зумовлений 
низкою  механізмів,  зокрема  підвищенням  про- 

 
дукції гепсидину. Для призначення адекватної 
протианемічної терапії необхідне ретельне до-
слідження хворих з визначенням переважного 
механізму розвитку анемії в кожному кон-
кретному випадку. Перспективою подальших до-
сліджень постає розробка методів корекції анемії 
у хворих на ХЗЗК з урахуванням продукції геп-
сидину. 
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Реферат. Особенности состояния местного иммунитета слизистых верхних дыхательных путей у детей – 
воспитаников детских домов и эффективность сезонной профилактики ОРВИ с использованием много-
компонентного растительного препарата. Височина И.Л. Обследовано 116 детей из детских домов в возрас-
те от 3 до 17 лет в периоде клинического благополучия. Вопрос о возможности проведения иммунологического 
обследования детей из организованных коллективов и необходимость проведения сезонной профилактики 
ОРВИ с использованием многокомпонентного растительного препарата были согласованы на уровне город-
ского отдела здравоохранения, городского отдела образования, на уровне директоров детских домов как 
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официальных опекунов детей, и полностью соответствовали требованиям биотического комитета с учетом 
основных положений GСP ICH и Хельсинкской декларации по биоэтике с учетом прав ребенка. Оценку 
системы местного иммунитета у всех детей из детских домов проводили неинвазивными методами в периоде 
клинического благополучия дважды - до начала и после окончания сезонной профилактики ОРВИ. Использовали 
стандартизированное микробиологическое исследование посевов со слизистых зева и носа; также опреде-
лялось содержание противомикробных белков лактоферрина (тест-система Human Lactoferrin, Hycult® 
biotech, НТВ, «БиоХимМак»), α-дефензинов 1-3 (тест-система Human HNP 1-3, Hycult® biotech, НТВ, 
«БиоХимМак») с оценкой концентрации SIgA (тест-система «Вектор - БЕСТ», Россия) в секрете рото-
глоточной полости у детей детских домов. Показано наличие достоверных изменений системы местного 
иммунитета слизистых верхних дыхательных путей у часто болеющих ОРВИ детей из организованных 
коллективов (101 человек) за счет снижения содержания α-дефензинов 1-3 и дефицита концентрации 
секреторного иммуноглобулина А в ротоглоточном секрете, что в 83,3% наблюдений происходило в сочетании 
с дисбиозом слизистых зева и носа, влияние состояния которого на местный иммунитет подтверждено 
проведенным корреляционным анализом. Эффективность применения многокомпонентного растительного 
препарата в схеме сезонной профилактики ОРВИ у детей составила 88%, что доказано формированием 
состояния эубиоза слизистых зева и носа в 78% наблюдений, в сочетании с достоверным повышением содер-
жания лактоферрина и увеличением концентрации SIgA в ротоглоточном секрете у часто болеющих детей из 
детских домов. 
 
Abstract. Features of the local immunity state of upper respiratory tract mucosa in children – pupil-orphans of 
children’s home and effectiveness of seasonal prophylaxis of ARVI using multicomponent herbal preparation. 
Vysochynа I.L. A total of 116 children from children’s homes at the age from 3 to 17 years during clinical well-being 
were inspected. The question on possibility of immunological examination of organized groups of children and the need 
of seasonal prophylaxis of ARVI using multicomponent herbal preparation hase been submitted with the city 
department of health, city department of education, with heads of children's homes as official guardians of children, 
being in full compliance with the requirements of the biotic committee, considering ICH GCP guidelines and Helsinki 
Declaration on Bioethics, taking into account the rights of a child. The evaluation of the local immunity system in all 
children from orphanages during clinical well-being by non-invasive methods was done twice - before and after 
seasonal prophylaxis of ARVI. Standardized microbiological examination of nose and throat mucosa was used; the 
content of antimicrobial lactoferrin protein (test system Human Lactoferrin, Hycult ® biotech, NTV, "BioKhimMak»), 
α-defensins 1-3 (test system Human HNP 1-3, Hycult ® biotech, NTV, "BioKhimMak") with assessment of SIgA 
concentration (test system "Vector - BEST", Russia) in secretion of oropharyngeal cavity was determined. The presence 
of significant changes in the system of local immunity in the upper respiratory tract mucosa in children (101 humans) 
with frequent episodes of ARVI due to α-defensins 1-3 reduction and deficit of secretory immunoglobulin A 
concentrations in oropharyngeal secretions was shown. In 83.3% of cases this occurred in combination with dysbiosis 
of throat and nasal mucous membranes, the effect of dysbiosis on the local immunity state was confirmed by a 
correlation analysis. The efficacy of multicomponent herbal preparation in scheme of seasonal ARVI prevention in 
children was 88%, being proved by the formation of eubiosis of nose and throat mucous membranes in 78% of cases in 
combination with a significant increase of lactoferrin content and increase of S IgA concentration in the oropharyngeal 
secretions in these children. 

 
Протягом останніх десятиліть гострі респі-

раторні вірусні інфекції (ГРВІ) домінують у 
структурі як інфекційної, так і гострої респі-
раторної захворюваності населення в Україні, як 
і в світі, їх актуальність для популяції дітей - 
вихованців дитячих будинків визначається не 
лише більш високими рівнями як поширеності, 
так і розповсюдженості ГРВІ порівняно із загаль-
нодержавними статистичними показниками [4, 
7], але й особливостями стану біоценозу сли-
зових верхніх дихальних шляхів дітей з органі-
зованих колективів [5, 8].  

Система місцевого імунітету, з точки зору су-
часних уявлень, є складовою загальної системи 
захисту організму, який забезпечує місцеву анти-
мікробну відповідь за рахунок порушення струк-
тури або функції кліткової мембрани патогенних 

мікроорганізмів і може працювати як у комплек-
сі з адаптивною імунною системою, так і самос-
тійно [1, 2, 11, 12].  

Ключовими компонентами місцевої системи 
захисту респіраторного тракту є ендогенні анти-
мікробні пептиди, частина яких синтезуються 
постійно, інші продукуються у відповідь на ін-
фекцію або запалення [1, 2, 11, 12]. Порушення 
продукції антимікробних пептидів призводить до 
розвитку імунного дисбалансу й супроводжу-
ється порушеннями забезпечення колонізаційної 
резистентності мікрофлори [1, 2, 8]. У клініці 
такі феномени реалізуються частими респіра-
торними захворюваннями та швидким формуван-
ням хронічного запалення на слизових [5, 8, 10].  

Огляд літератури за проблемою показав 
наявність пріоритетного вибору рослинних 
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імунотропних препаратів та адаптогенів у схемах 
сезонної  профілактики  ГРВІ у дитячій попу-
ляції [10].  

Тому метою дійсного дослідження було вив-
чення особливостей системи місцевого імунітету 
та мікробіоценозу слизових верхніх дихальних 
шляхів у дітей з дитячих будинків віком від 3 до 
17 років у періоді клінічного благополуччя з 
оцінкою клініко-імунологічної ефективності 
включення багатокомпонентного рослинного 
препарату в схему сезонної профілактики ГРВІ у 
цих дітей. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Під наглядом перебувало 114 дітей – вихо-
ванців дитячих будинків, віком від 3 до 17 років, 
які проживали у 5 дитячих будинках міського 
підпорядкування. Питання щодо можливості 
проведення імунологічного обстеження дітей в 
організованих колективах та необхідність прове-
дення сезонної профілактики ГРВІ були узгод-
жені на рівні міського відділу охорони здоров’я, 
міського відділу освіти, на рівні директорів 
дитячих будинків як офіційних опікунів, що пов-
ністю відповідало вимогам біотичного комітету з 
урахуванням основних положень GСP ICH і 
Гельсінської декларації з біоетики та з ураху-
ванням прав дитини. 

У всіх дітей, які були під нашим наглядом, 
оцінку системи місцевого імунітету проводили 
неінвазійними методами двічі – до початку та 
після закінчення сезонної профілактики багато-
компонентним рослинним препаратом. Згідно з 
дизайном, у періоді клінічного благополуччя 
вивчався біоценоз слизових верхніх дихальних 
шляхів (стандартизоване мікробіологічне дослід-
ження мазків зі слизових зіву та носу) та виз-
начені концентрації протимікробних білків 
лактоферрину (тест-система Human Lactoferrin, 
Hycult® biotech, НТВ, «БиоХимМак»), α-дефен-
зинів 1-3 (тест-система Human HNP 1-3, Hycult® 
biotech, НТВ, «БиоХимМак») з оцінкою кон-
центрації SIgA (тест-система «Вектор - БЕСТ», 
Росія) у секреті ротоглоткової порожнини дітей.  

Мазки зі слизових зіву й носу та забір рото-
глоткового секрету проводили всім дітям вранці, 
до ранкового чищення зубів, натще, у при-
сутності медичного працівника та вихователя 
дитячого будинку з використанням одноразового 
інструментарію.  

Для сезонної профілактики ГРВІ у часто 
хворіючих дітей віком від 3 до 17 років з орга-
нізованих колективів використовувався рослин-
ний багатокомпонентний препарат з імунотроп-
ними властивостями у вигляді желе, який є 

сертифікованим в Україні, має дозвіл Фармко-
мітету України для його використання в педіатрії 
з метою профілактики частої респіраторної 
захворюваності. Дозування препарату проводили 
згідно з інструкцією: дітям від 3 до 6 років по ½ 
чайної ложки желе, старшим 6 років - по 1 чай-
ній ложці двічі на день з рідиною впродовж 
чотирьох тижнів [9].  

До складу препарату входять екстракти 43 лі-
карських рослин  (250 г желе містить: деревини 
агаркашт черній (Aqilaria agallocha) – 0.7125 г; 
квіток надкасхар (Mesua ferrea) – 0.285 г; листя 
тейпатри (Cinnamomum tamala) – 0.285 г; плодів 
елаічі кхоти (Elettaria cardamomum) – 1.4275 г; 
плодів пипал бади (Piper longum) – 1.9115 г; кори 
парул кхал (Stereospermum suaveolens) – 1.855; 
кори гамбхар кхал (Gmelina arborea) – 0.7125 г; 
плодів та кори бел кхал (Aegle marmelos) – 
0.7125 г; кори сона кхал (Oroxylum indicum) – 
0.7125 г; плодів гокхру кхота (Tribulus terresteris) 
– 0.7125 г; листя і стебел шалпарани (Desmodium 
gangeticum) – 0.7125 г; коріння і плодів барахати 
(Solanum indicum) – 0.7125 г; коріння і плодів 
канткар (Solanum xanthocarpum) – 0.7125 г; пло-
дів какдасинги (Pistacia integerrima) – 0.7125 г; 
плодів дракши (Vitis vinifera) – 0.7125 г; плодів 
харар (кхоти) (Terminalia chebula) – 0.7125 г; сте-
бел грукхи/гилои (Tinospora cordifolia) – 0.7125 г; 
кореня бала (Sida cordifolia) – 0.7125 г; всієї рос-
лини бхуми амла (Phyllanthus niruri) – 0.7125 г; 
всієї рослини басака (Adhatoda vasic) – 0.7125 г; 
всієї рослини дживанти (Leptadenia reticulata) – 
0.7125 г; кореневищ катхоор (Curcuma zedoaria) – 
0.7125 г; кореневих бульб нагармотха (Cyperus 
scariosus) – 0.7125 г; всієї рослини мудг парни 
(Phaseolus trilobus) – 0.7125 г; всієї рослини маш 
парни (Termanus labialis) – 0.7125 г; плодів как-
наша (Martynia diandra) – 0.7125 г; кореня пунар-
нава (Boerhaavia diffusa) – 0.7125 г; олії санда-
лового дерева (Santalum album) – 0.019 г; коріння 
сативари (Asparagus racemosus) – 1.425 г; плодів 
амла (свіжих) (Emblica officinalis) – 235.25 г; 
кори далкхини (Cinnamomum zeylanicum) – 
0.294 г [9].  

Математична обробка результатів досліджен-
ня проводилась з використанням статистичних 
программ "Statgraf", "Matstat", Microsoft Excel 
для Windows, а при вивченні значущості розбіж-
ностей статистичних відбірок використовувались 
пара- та непараметричні критерії [6]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Розподілення дітей – вихованців дитячих бу-
динків, які брали участь у цьому дослідженні, за 
показником віку подане у таблиці 1. 
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Т а б л и ц я  1  

Характеристика обстежених дітей з дитячих будинків за віком 

Всього 3 - 7 років 7 - 10 років 10 - 14 років старші за 14 років 

n=32 n=18 n=26 n=38 
N = 114 

28% 15,7% 23% 33,3% 

Середній вік у групі (роки) 4,9 ± 0,2 8,1±0,35 13,1 ± 0,2 15,8 ± 0,2 

  
Аналіз інтенсивності гострої респіраторної 

захворюваності у 114 дітей – вихованців дитячих 
будинків віком від 3 до 17 років показав, що до 
групи часто хворіючих на ГРВІ (ЧХД) за кри-
теріями В.Ю. Альбицького [3] належала 101 
дитина (основна група спостереження), 13 дітей 
аналогічного віку характеризувались як епізо-
дично хворіючі (ЕХД) – група порівняння.  

За статевою ознакою серед ЧХД осіб чоло-
вічої статі зареєстровано у 51% спостережень 
(n=51), жіночої статі – у 49% (n=50), серед ЕХД – 
5 дівчаток (38,5%) та 8 хлопчиків (61,5%). 

У структурі гострих респіраторних захворю-
вань у ЧХД з дитячих будинків за частотою 
реєстрації на першому місці зареєстровані ГРВІ, 
на другому місці - гострий бронхіт та гострий 
трахеїт, в анамнезі 20% обстежених дітей мали 
зафіксований гострий ларинготрахеїт, гостра 
пневмонія реєструвалась на четвертому місці, а 
рецидивуючий бронхіт зареєстрований у 14,9% 
цих спостережень. 

Аналіз анамнестичних даних у ЧХД віком від 
3 до 17 років з організованих колективів показав 
наявність від чотирьох до шести епізодів  ГРВІ 
протягом попереднього року життя (5,3±0,5 у се-
редньому) з середньою тривалістю одного епі-
зоду ГРВІ 5,8±0,6 дня (мінімальна тривалість 4 
дні, максимальна - 8 днів). 

Хронічні вогнища інфекцій верхніх дихаль-
них шляхів серед дітей основної групи спосте-
реження були зареєстровані у 80 обстежених 
дітей (79,2%), у структурі яких компенсований 
хронічний тонзиліт спостерігався у 69% випад-
ків, аденоїдні вегетації у 19,8% спостережень, 
прояви карієсу мала кожна третя дитина. 

Флора слизових зіву та носу за якісними 
характеристиками визначалась типуванням 16 
видів мікроорганізмів. За результатами мікро-
біологічного обстеження слизових зіву та носу 
діти основної групи та групи контролю мали 
порівняні характеристики стану мікробної коло-
нізації слизових зіву та носу, з дещо вищим кое-
фіцієнтом бактеріальної присутності у дітей, які 
часто хворіють, за рахунок різноманіття видів 

нормальної мікрофлори слизових та представ-
ництва умовно-патогенної флори. 

За результатами мікробіологічного обсте-
ження слизових зіву у  вихованців з дитячих 
будинків віком від 3 до 17 років у стані клініч-
ного благополуччя на першому місті реєстру-
валось зростання стрептококів групи Viridians 
(53,3%), на другому місці - Staph. aureus (46,7%) 
та Neisseriae Spр. (43,4%). Умовно-патогенні стреп-
тококи (Strep. haemolyticus і Strep. Pyogenes) зі 
слизових зіву висівались у 26,6% випадків. Епізо-
дично реєструвалося зростання Staph. epidermidis 
(5%), дифтероїдів (Сor. pseudodiphtheribicum і 
Cor. xerosis - 5% і 3,3% відповідно), грибів р. 
Сandida (5%), Pseudomonas aeruginosae (1,6%), 
бактерій роду Enterobacter (1,6%) та E. coli 
(1,6%).  

Аналіз результатів висівів зі слизових носу в 
дітей з дитячих будинків показав, що в обсіме-
нінні такого рівня провідна роль належала грам-
позитивним кокам - Staph. epidermidis (56,7%) і 
Staph. aureus (22,2%). Дифтероїди (Cor. xerosis та 
Сor. Pseudodiphtheribicum) висівались у 20% ви-
падків. Решта мікроорганізмів зустрічалися рід-
ше – Strep. viridans (13,3%), Haemophilus 
influenza (6,7%), Neisseriae Spр. (3,3%), Strep. 
haemolyticus (1,6%) і Strep. pyogenes (1,6%).  

Таким чином, у дітей з дитячих будинків 
віком від 3 до 17 років на слизових верхніх ди-
хальних шляхів домінує нормальна флора, але в 
кожної п’ятої дитини зареєстровані високі рівні 
колонізації нормальної мікрофлори зіву (Strep. 
Viridans до 1015  та  Neisseriae Spр. до 107) та носу 
(Strep. viridans та Cor. хerosis до 107), що у поєд-
нанні з реєстрацією високого титру росту умовно 
патогенної флори (в 75% випадків титри зростан-
ня Staph. aureus вищі ніж 104 КУО/мл) дозволяє 
констатувати наявність дисбіозу слизових верх-
ніх дихальних шляхів у 83,3% даних спосте-
режень [8]. 

У ЧХД віком від 3 до 17 років з дитячих 
будинків у періоді клінічного здоров’я в ро-
тоглотковому секреті (рис. 1.) реєструвався 
вірогідно низький вміст протимікробних білків 
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α-дефензинів (HNP 1-3) та SIgA порівняно з 
групою ЕХД (р≤0,05). Вміст лактоферрину в 

ротоглотковому секреті у ЧХД достовірно не 
відрізнявся від показників у ЕХД.  

 

α-дефензини 1-
3, пг/ мл

Лактоферрин,
нг/мл

SIgA, мг/л

ЧХД ЕХД  
Рис. 1. Порівняльна  характеристика показників системи місцевого імунітету у часто  

та епізодично хворіючих дітей – вихованців дитячих будинків у періоді клінічного благополуччя 

 
Проведення кореляційного аналізу результа-

тів дослідження стану місцевого імунітету у ви-
хованців дитячих будинків віком від 3 до 17 ро-
ків у періоді клінічного благополуччя підтвер-

дило наявність взаємозв’язків між станом коло-
нізації слизових ВДЩ та вмістом протимікроб-
них білків у ротоглотковому секреті  (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Основні кореляційні взаємозв’язки між показниками системи місцевого імунітету  

та характеристиками мікробіоценозу слизових зіву та носу ЧХД з дитячих будинків  
у періоді клінічного благополуччя 

 
Всім ЧХД, які були під нашим наглядом, з 

урахуванням отриманих результатів, перед по-
чатком епідемічного сезону було призначено 
профілактичний курс багатокомпонентним рос-
линним препаратом протягом 4 тижнів [9]. 

Перенесення препарату у всіх дітей було добрим, 
лише у однієї дитини (0,9% випадків) на 5 добу 
прийому було зареєстровано блювання, що зу-
мовило її виключення з цього дослідження. В ін-
ших дітей побічних реакцій, зокрема алергічних, 
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не відзначалось, хоча кожна п’ята дитина від-
значала незначну гіркоту в роті (за рахунок 
складових перцю).  

Клінічна ефективність профілактичного курсу 
рослинним препаратом з урахуванням даних 
катамнестичного спостереження за інтенсивніс-
тю захворюваності за дітьми з дитячих будинків 
впродовж року становила 88% за рахунок змен-
шення кратності ГРВІ в 1,3 разу та зменшення 
тривалості гострого респіраторного епізоду на 
2,2 дня у середньому.  

Контрольне дослідження стану біоценозу сли-
зових ВДШ у ЧХД з дитячих будинків після 
профілактичного курсу терапії комплексним рос-
линним препаратом показало відсутність на 
слизових зіву й носу таких патогенів, як Strep. 

pyogenes, Haemophilus influenza, Enterobacter та 
E. coli, а титри росту Staph. aureus та Strep. 
haemolyticus знизились майже вдвічі, при цьому 
якісний склад нормальної мікрофлори як зіву, 
так і носу не зазнавав змін, але кількісні по-
казники колоній-утворюючої здатності мікро-
організмів ставали приблизно однаковими та ста-
новили у середньому не менше ніж 103 КУО/мл 
для таких бактерій, як Strep. Viridans, Neisseriae 
Spр. та Cor. Xerosis, що дозволяє стверджувати 
про формування стану еубіозу після терапії.  

Зміни показників системи місцевого імунітету 
після закінчення профілактичного курсу багато-
компонентним рослинним препаратом та їх по-
рівняння з даними у ЕХД подані в таблиці 2.  

 

Т а б л и ц я  2  

Динаміка показників системи місцевого імунітету у ЧХД з дитячих будинків до та після 
проведення сезонної профілактики ГРВІ та порівняно з показниками ЕХД (M±m) 

Показники Одиниці 
вимірювання ЧХД до лікування ЧХД після лікування ЕХД 

α-дефензини 1-3 пг/ мл 2266,9 ±93,4 1805,6 ±65,90 2702,46 ±91,9 

Лактоферрин нг/мл 28,2 ±2,5 40,4 ±2,1* 32,1 ± 4,4 

SIgA мг/л 85,6 ± 9,70 137,95 ± 12,5*0 296 ± 36 

П р и м і т к и :  знаком * - помічені дані, що вірогідно відрізняються на фоні терапії (р≤0,05), знаком  0 - помічені дані, що вірогідно 
відрізняються від показників ЕХД (р≤0,05). 

 
У ЧХД віком від 3 до 17 років з дитячих бу-

динків реєструється вірогідне підвищення кон-
центрації секреторного імуноглобуліну А та лак-
тоферрину в ротоглотковому секреті майже 
вдвічі порівняно з вихідними даними до початку 
терапії (р≤0,05) та тенденція до зниження 
(р≥0,05) рівнів α-дефензинів 1-3 після терапії 
(табл. 2). 

Порівняння імунологічних результатів у ЧХД 
після терапії з аналогічними у ЕХД з дитячих 
будинків показало, що вміст протимікробного 
білка лактоферрину у ЧХД відновлювався до 
рівня у ЕХД, а концентрація SIgA, хоча й віро-
гідно збільшилася, але не набувала рівня ЕХД з 
організованих колективів (табл. 2). 

ВИСНОВКИ 
1. У більшості дітей з дитячих будинків віком 

від 3 до 17 років (83,3% даних спостережень) у 

періоді клінічного благополуччя мають місце 
прояви дисбіозу слизових зіву та носу.  

2. У часто хворіючих вихованців з дитячих 
будинків віком від 3 до 17 років зареєстровано 
зниження вмісту протимікробних білків α-де-
фензинів 1-3 та SIgA у ротоглотковому секреті 
порівняно з показниками епізодично хворіючих 
дітей, що свідчить про дисбаланс місцевого іму-
нітету слизових верхніх дихальних шляхів у 
періоді клінічного благополуччя.  

3. Ефективність сезонної профілактики ГРВІ у 
часто хворіючих дітей з дитячих будинків віком 
від 3 до 17 років в умовах організованих колек-
тивів з використанням багатокомпонентного рос-
линного препарату становила 88% та була зумов-
лена імунотропним впливом складових препара-
ту за рахунок підвищення концентрації SIgA та 
вмісту лактоферрину у ротоглотковому секреті. 
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Реферат. Особенности гастродуоденальной патологии у детей, ассоциированной с цитотоксическими 
CAGA-позитивными штаммами Helicobacter pylori. Герасименко О.Н. Целью исследования было изучение 
особенностей течения воспалительных заболеваний гастродуоденальной зоны у детей, ассоциированных с 
CagА-позитивными штаммами Н. pylori. Под наблюдением находились 283 ребенка в возрасте от 7 до 17 лет с 
хронической гастродуоденальной патологией в стадии обострения; проведено эндоскопическое исследование 
пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК), определение в сыворотке  крови суммарных Ig М, A,G 
к Ag СаgА белка Н. pylori методом ИФА. В основную группу вошли 156 пациентов, инфицированных цито-
токсическими CagA (+) штаммами Н. pylori (Н. pylori-статус положительный), в группу сравнения - 59 
(20,9%) пациентов с отрицательным Н. pylori –статусом. Показано, что 55,1% больных детей, находившихся 
под наблюдением, инфицированы цитотоксическими CagA (+) штаммами Н. pylori. Интенсивность кли-
нических признаков и тяжесть воспалительных изменений в слизистой желудка и дуоденум при хеликобак-
терной инфекции у детей ассоциирована с цитотоксическими штаммами Саg A H. pylori. К особенностям 
эндоскопических изменений СОЖ и ДПК у детей положительным Н. pylori-статусом относятся наличие 
распространенного гастрита (34,6%; p<0,05), лимфофолликулярной гиперплазии, (16,0%;  p <0,05), мутной 
слизи в просвете желудка. 
 
Abstract. Particularities of gastroduodenal pathology in children, associated with cytotoxic CAGA-positive 
strains of Helicobacter pylori. Gerasimenko O.N. The aim of the study was to investigate the characteristics of 
inflammatory gastroduodenal diseases in children, associated with CagA-positive strains of H. pylori. We observed 283 
children aged 7 to 17 years with chronic gastroduodenal pathology in exacerbation stage; endoscopic examination of 
the esophagus, stomach and duodenum was performed, total Ig M, A, G to Ag SagA H. pylori protein in blood serum by 
ELISA was determined. The study group included 156 patients infected with cytotoxic CagA (+) strains of H. pylori (H. 
pylori-positive status), comparison group - 59 (20,9%) patients with H. pylori-negative status. It was shown that 55.1% 
of patients observed were infected with cytotoxic CagA (+) strains of H. pylori. The intensity of clinical symptoms and 
the severity of inflammatory changes in stomach and duodenum mucosa in children with H. pylori infection is 
associated with cytotoxic strains of CAG A H. pylori. Presence of extensive gastritis (34,6%; p<0,05), lymphoid 
hyperplasia (16,0%; p <0,05), turbid mucus in the gastric lumen are the special features of endoscopic changes in 
children with H. pylori-positive status. 

 
Інфекція Helicobacter pylori (Н. pylori) є од-

нією з найбільш поширених хронічних інфекцій 
людини - до неї схильні близько 60% населення 
планети, і визнається як основний етіологічний 
чинник виразкової хвороби шлунка та неоплазії 
[5, 8, 9]. Ці грамнегативні мікроаерофільні бак-
терії виявляють велику генетичну різнома-
нітність за рахунок комбінації факторів, зокрема 
високої частоти мутацій притаманній їм при-
родній здатності до поглинання чужорідної ДНК, 
до частих гомологічних рекомбінацій, і давній 

еволюційній історії [5, 10]. Одним з можливих 
наслідків цього генетичного різноманіття можуть 
бути зміни в перебігу та наслідках захворювання 
серед інфікованих осіб. 

За останнє десятиріччя У дітей реєструється 
«омолодження» хронічних гастродуоденальних 
захворювань та збільшення частоти тяжких форм 
гастритів та гастродуоденітів, які призводять до 
розвитку виразкової хвороби [3, 4, 6]. Частота 
виявлення Н. pylori інфекції у дітей 7-11 років із 
захворюваннями верхніх відділів щлунково-
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кишкового тракту (ШКТ) перевищує 50%, у 
старших дітей - майже 70-80%.  Інфікованість Н. 
pylori збільшується прямо пропорційно віку 
дітей і тривалості захворювання [1, 2, 3]. Є пові-
домлення про виявлення Н. pylori у новона-
роджених з синдромом відрижки, блювоти і з 
ерозійними процесами в антральному відділі 
шлунка [4].  

Запалення слизової оболонки шлунка – 
результат взаємодії HР з клітинами шлункового 
епітелію. H. pylori-асоційований запальний про-
цес має хронічний і прогресуючий характер і 
може, по закінченні багатьох років, призвести до 
розвитку атрофії слизової оболонки, виразкової 
хвороби шлунка та / або дванадцятипалої кишки, 
метаплазії, дисплазії, раку шлунка і MALT 
лімфоми. Розвиток зазначених вище захворю-
вань залежить від генотипу H.pylori і вірулент-
ності бактерій, пов'язаної з цим генотипом [8].  

Основною генетичною детермінантою віру-
лентності H. pylori є «островець» патогенності 
генів (cytotoxic-associated gene pathogenicity 
island, Сag-PAI), вбудований у геном найбільш 
вірулентних штамів H. pylori, та його маркер ци-
тотоксин-асоційований ген A (cytotoxic-
associated gene) – СagА. CagA є одним з най-
більш відомих маркерів для cag PAI і предик-
тором патогенності H. pylori. СagА-ген кодує 
білки IV секреторної системи H. pylori (F4SS), 
які дозволяють йому модулювати метаболізм 
епітеліоцитів слизової оболонки шлунка, що 
призводить до їх безповоротного пошкодження, 
включаючи й експресію протоонкогенів. Наяв-
ність СagА-генів у Н. pylori визначає підвищений 
ризик розвитку дуоденальної або шлункової ви-
разки, а також проліферації клітин і метаплазії 
СОШ. [5, 6, 7, 8]. Від 50 до 60% штамів Н. pylori 
мають ген СagА.  

Метою дослідження було вивчення особли-
востей перебігу запальних захворювань гастро-
дуоденальної зони у дітей, асоційованих з цито-
токсичними CagА-позитивними штамами Н. 
pylori. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Під спостереженням перебували 283 дітей у 
віці від 7 до 17 років з хронічною гастродуоде-
нальною патологією в стадії загострення, які 
знаходилися на обстеженні й лікуванні у спе-
ціалізованому дитячому гастроентерологічному 
відділенні Комунального закладу «Дніпропет-
ровська дитяча міська клінічна лікарня №1» 
Дніпропетровської обласної держадміністрації». 
Пацієнти залежно від наявності Н. pylori були 
розподілені на дві групи. До першої групи увій-

шли  пацієнти з позитивним Н. pylori-статусом, 
до другої – діти, у яких Н. pylori був відсутнім.  

Дослідження було проведено відповідно до 
етичних принципів Медичного дослідження, що 
проводиться на людях, які були прийняті Хель-
сінською Декларацією, та Якісною Клінічною 
Практикою (GCP). На участь у науковому до-
слідженні, яке проводили з дозволу локальної 
комісії з біоетики ДЗ «ДМА МОЗ України», було 
отримано інформовану згоду батьків пацієнтів.  

Всім хворим дітям, поряд із з'ясуванням скарг 
і анамнезу захворювання, фізикального огляду, 
лабораторного обстеження (біохімічна гепато-
грама, клінічні дослідження крові, сечі й калу), 
проведено ендоскопічне дослідження стравохо-
ду, шлунка і дванадцятипалої кишки (ФЕГДС) 
апаратом Pentax FG-15W (Японія), визначення 
кислото- та секретоутворюючої функції, УЗД 
органів черевної порожнини. Для діагностики 
НР-інфекції використовували: швидкий уреазний 
тест «Хелпіл»-тест (ТОВ «АМА», Росія, Санкт-
Петербург); дихальний «Хелік»-тест з вико-
ристанням індикаторних «Хелік»-трубок (ТОВ 
«АМА», Росія, Санкт-Петербург); визначення в 
сироватці венозної крові сумарних імуноглобу-
лінів (IgM, IgA, IgG) до Ag СаgА білка H. pylori 
методом ІФА (використовували діагностичні 
тест-системи «ХелікоБест-антитіла», «Вектор-
Бест», Росія). 

«ХелікоБест–антитіла» – це набір реагентів, 
основою якого є рекомбінантний антиген CagA 
Н. pylori. Основною властивістю набору є здат-
ність виявляти в сироватці або плазмі крові 
людини специфічні імуноглобуліни класів М, А і 
G (Ig A,M,G) до Ag CagA Н. pylori за рахунок їх 
взаємодії з рекомбінантним антигеном. Резуль-
тати ІФА реєструвалися за допомогою спектро-
фотометра, вимірювалася оптична щільність 
(ОЩ) у двохвилевому режимі: основний фільтр – 
450 нм, референс-фільтр – у діапазоні 620-650 
нм. Результати досліджень враховували лише 
при дотриманні таких умов: середнє значення 
ОЩ у лунках з негативним контрольним зразком 
(ОЩ ср К–) не більше 0,25; значення ОЩ у лунці 
з позитивним контрольним зразком (ОП К+) не 
менше 0,6. За результатами ІФА розраховували 
ОЩ критичну (ОЩ крит) за формулою: ОЩ крит 
= ОЩ ср К– + 0,2. Оцінку результатів ІФА 
проводили з урахуванням ОЩ сироватки крові й 
титру антитіл за схемою, наведеною в таблиці 1. 

При проведенні ФЕГДС вираженість змін у 
стравоході, шлунку, ДПК оцінювали залежно від 
поширеності гіперемії слизової оболонки (осе-
редкова або дифузна), міри набряку (пастозність 
або набряк), наявності дефектів слизової 
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оболонки, рубцево-виразкової деформації цибу-
лини ДПК, гастроезофагеального та дуодено-

гастрального рефлюксів, а також оцінювали 
тонус кардіального сфінктера, воротаря. 

 

Т а б л и ц я  1 .  

Інтерпретація результатів визначення в сироватці венозної крові сумарних 
імуноглобулінів (IgM, IgA, IgG) до Ag СаgА білка H. pylori 

Оптична щільність сироватки Результат Титр антитіл 

від 0 до (ОЩкрит – 0,05) CagA негативний менше 1:5 

від (ОЩкрит + 0,05) до 2 ОЩкрит CagA слабо позитивний (сумнівний) 1:5 

від 2 ОЩкрит до 3 ОЩкрит CagA позитивний 1:10 

від 3 ОЩкрит до 6 ОЩкрит CagA позитивний 1:20 

від 6 ОЩкрит до 9 ОЩкрит CagA різко позитивний 1:40 

більше 9 ОЩкрит CagA різко позитивний 1:80 

 
Статистичну обробку отриманих результатів 

проведено за допомогою пакетів комп’ютерних 
статистичних програм «Statgraf», «Matstat», 
«Statistica 6,0». Достовірність різниці оцінювали 
за допомогою t-критерію Стьюдента для даних з 
нормальним розподілом; при розподілі, відмін-
ному від нормального, використовували непара-
метричний U-критерій Манна-Уїтні. Для порів-
няння частоти ознаки між досліджуваними гру-
пами використовували критерій χ2 Пірсона за 
кількістю ступенів свободи, рівній 1(Chi-squre 
test). Для всіх видів аналізу статистично значу-
щими вважали відмінності при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Проведене нами дослідження сумарних анти-

CagA-Ig A,M,G показало, що в 156 з 283 обсте-
жених дітей у крові виявлені сумарні Ig A,M,G 
до Ag CagA Н. pylori в діагностичній концен-
трації (1:5-1:80) (при цьому більше ніж половина 
цих дітей мала різко позитивний титр антитіл), 
тому можливо стверджувати, що не менше 55,1 
% хворих дітей на різні форми запальних та 
ерозивно-виразкових гастродуоденальних за-
хворювань, які спостерігались, інфіковані цито-
токсичними CagA(+) штамами Н. pylori, але, 
можливо, такі штами зустрічаються ще частіше. 
У дуже низьких титрах (<1:5) антитіла до CagA 
антигена були присутні в 68 дітей (24,0%), це 
дозволило вважати, що вони інфіковані нетокси-
генними CagA (–) штамами Н. pylori. Тому до 
основної групи увійшли 156 пацієнтів, інфіко-
ваних цитотоксичними CagA(+) штамами Н. 
pylori (Н. pylori-статус позитивний), до групи 
порівняння - 59 (20,9%) пацієнтів з негативним 

Н. pylori -статусом, які мали негативні резуль-
тати наявності Н. pylori при проведенні як ди-
хального тесту, так і дослідження на наявність 
специфічних імуноглобулінів до Н. pylori.  

Характеристика обстежених пацієнтів за-
лежно від Н. pylori-статусу наведена в таблиці 2.  

Так, істотних відмінностей за віком та статтю 
в основній і групі порівняння не відзначалося. 
Середній вік дітей у групі з позитивним Н. 
pylori- статусом становив 13,49 ± 0,54, у групі 
порівняння - 13,42 ± 0,53 року. Хлопчики в ос-
новній групі дітей становили 59,38%, у групі 
порівняння - 55,93%; дівчатка - відповідно 
40,63% і 44,06%. Діти з хелікобактер-позитивним 
статусом мали вищий індекс маси тіла на відміну 
від групи порівняння (Pu<0,01). Частота загос-
трення хронічної гастродуоденальної патології у 
дітей, які перебували під наглядом, залежала від 
наявності хелікобактерної інфекції. Так, кіль-
кість загострень у дітей з позитивним Н. pylori-
статусом у середньому становила на рік 
2,5 ± 0,26, у групі порівняння - 2,0 ± 0,13 
(Pu<0,05). Максимальна питома вага загострень 
у групі дітей з позитивним Н. pylori-статусом 
реєструвалася взимку (41,0%), а у дітей з нега-
тивним Н. pylori статусом – восени (χ2 =3,81; 
P= 0,05). Практично з однаковою частотою заго-
стрення хелікобактерної інфекції зустрічалися 
навесні (25%), влітку (18%) і восени (16%). У 
групі порівняння найбільша частота загострень 
відзначалася в осінньо-зимові періоди (30,51%, 
28,81% відповідно), мінімальна – навесні та 
влітку (20,34%). 
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Т а б л и ц я  2  

Характеристика обстежених пацієнтів залежно від Н. pylori-статусу 

Ознаки 

Н. pylori статус 
позитивний % 

n=156 
M ± m 

Н. pylori статус 
негативний % n=59 

M ± m 
χ2 Вірогідність 

p 

Середній вік 13,49±0,54 13,42±0,53 
  

Хлопчики 93(59,61%) 33 (55,93%)   Стать 

Дівчатка 63 (40,39%) 26 (44,06%)   

Індекс маси тіла 20,54±0,70* 18,41±0,56  Pu<0,05 

Тривалість захворювання (міс.) 28,63±4,17 27,55±5,86   

Кількість загострень протягом року 2,5±0,26* 2,0±0,13  Pu<0,05 
 

Весна 39 (25%) 12 (20,34%)   

Літо 28 (18%) 12 (20,34%)   

Осінь 25 (16%) 18(30,51%)* χ2  =4,74 P= 0,0294 

Сезон загострень 

Зима 64 (41%) 17 (28,81%)   

П р и м і т к и :  P – рівень значущості, отриманий за допомогою тесту χ2(Chi-squre test); Pu - рівень значущості, отриманий за допомогою U-
критерію Манна – Уітнi; * - вірогідність p < 0,05. 

 
Клініко-ендоскопічні особливості пацієнтів 

залежно від Н. pylori-статусу наведені в таблиці 3. 
Клініко-ендоскопічні особливості пацієнтів 

залежно від Н. pylori-статусу наведені в таблиці 
3. Клінічно гастродуоденальна патологія у дітей 
проявлялася дуже різноманітно – від різкого 
частого болю в животі до розлитого, без чіткої 
локалізації з вираженими диспепсичними яви-
щами (нудота, відрижка, тяжкість у шлунку після 
їжі та ін.), астено-вегетативною дисфункцією до 

малосимптомного перебігу. Усі діти, які знахо-
дились під наглядом, скаржилися на біль в 
епігастральній та/або пілородуоденальній ділян-
ці. Проте було виявлено, що інтенсивність больо-
вого синдрому була більш вираженою у дітей з 
CagA(+) штамами Н. pylori, а діти з негативним 
Н. pylori-статусом частіше скаржилися не на 
біль, а на тяжкість, відчуття розпирання, дис-
комфорту в епігастральній ділянці.  

 
Т а б л и ц я  3  

Клініко-ендоскопічні особливості пацієнтів залежно від Н. pylori-статусу  

Ознаки 

Н. pylori статус 
позитивний % 

n=156 
M ± m 

Н. pylori статус 
негативний % 

n=59 
M ± m 

χ2 Вірогідність 
p 

виразний 93 (59,6%)** 5 (8,5%) χ2=43,099 P< 0,0001 

помірний 36 (23,1%)** 36 (61,0%) χ2=25,99 P< 0,0001 

Біль 

мінімальний 27 (17,3 %)* 18 (30,5%) χ2 =3,75 P= 0,05 

катаральна гастро- та 
дуоденопатія 

85( 54,5%) 38 (64,4%) χ2 =1,34 P=0,25 

лімфофолікулярна гіперплазія 25 (16,0%)* 2 (3,4%) χ2 =5,13 P = 0,024 

виразково-деструктивні зміни 
слизової оболонки ДПК 

10 (6,4%) 3 (5,1%) χ2 =0,0019 P= 0,97 

«плоскі» та «повні» ерозії шлунка 
та ДПК 

26 (16,7%) 7 (11,9%) χ2 =0,44 P = 0,51 

Ендоскопічні зміни 
СОШ та ДПК 

поширений гастрит 54 (34,6%)* 10 (16,9%) χ2 =5,57 P = 0,018 

П р и м і т к и :  P – рівень значущості, отриманий за допомогою тесту χ2.(Chi-squre test); * - вірогідність p < 0,05; ** - вірогідність p < 0,01. 
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Так, серед дітей основної групи статистично 
достовірно біль був виразним або дуже виразним 
у 93 (59,6%), помірним – у 36 (23,1%), міні-
мальним - у 27 (17,3%) пацієнтів на відміну від 
групи порівняння (у 5 (8,5%), 36 (61,0%) та 18 
(30,5%) дітей відповідно); (p<0,01). У дітей обох 
груп біль був частіше періодичним, ніж 
постійним, але при цьому у значної частини 
дітей з CagA(+) штамами Н. pylori (68–43,6%) 
біль мав виразкоподібний характер навіть при 
відсутності ерозивно-виразкового ураження сли-
зової оболонки шлунка або ДПК. Діти обох груп 
вказували на посилення болю після порушення 
дієти або значних фізичних навантажень; у майже 
20% дітей відзначалось посилення болю або 
відчуття дискомфорту після емоційного стресу.  

Диспепсичні симптоми були також більш ви-
разними у дітей з основної групи. Так, було 
виявлено, що у дітей частіше зустрічались такі 
ознаки диспепсії, як зниження апетиту (в 1,4 ра-
зу), відрижка кислим (в 1,3 разу) і схильність до 
закрепу (в 1,5 разу). 

Ендоскопічні зміни слизової оболонки шлун-
ка та дванадцятипалої кишки у вигляді ката-
ральної гастро- та дуоденопатії практично з од-
наковою частотою зустрічалась у дітей обох груп 
(54,5% та 64,4% відповідно основна та група по-
рівняння) і статистично не відрізнялись (p>0,05), 
але поширений гастрит реєструвався достовірно 

частіше у дітей з позитивним Н. pylori-статусом 
(p<0,05). До особливостей ендоскопічних змін 
слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої 
кишки у дітей при хелікобактер-асоційованій 
гастродуоденальній патології можна зарахувати 
нодулярну, або лімфофолікулярну гіперплазію, 
яка в групі дітей з позитивним Н. pylori-статусом 
реєструвалась достовірно частіше (p<0,05) на 
відміну від групи дітей з негативним Н. pylori-
статусом. Виразково-деструктивні зміни слизової 
оболонки ДПК (6,4%), «плоскі» та «повні» ерозії 
шлунка та ДПК (16,7%) також частіше зустрі-
чались у дітей з позитивним Н. pylori-статусом, 
але статистично не відрізнялися (p > 0,05) від 
групи порівняння (5,1% та 11,9% відповідно). 
Наявність каламутного слизу в просвіті шлунка 
була практично у всіх дітей, інфікованих 
CagA(+) штамами Н. pylori.  

ВИСНОВКИ 

1. Серед дітей, хворих на різні форми запаль-
них та ерозивно-виразкових гастродуоденальних 
захворювань, 55,1% інфіковані цитотоксичними 
CagA(+) штамами Н. pylori. 

2. Інтенсивність клінічних ознак і тяжкість за-
пальних змін у слизовій оболонці шлунка і два-
надцятипалої кишки при хелікобактерній ін-
фекції у дітей асоційована з цитотоксичними 
штамами Саg A H. pylori. 
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Реферат. Биохимические особенности обмена коллагена у пациенток с рецидивным генитальным 
пролапсом. Банахевич Р.М. Цель исследования – определить особенности состояния обмена коллагена у 
женщин с рецидивом генитального пролапса на этапе планирования оперативного вмешательства и в 
послеоперационном периоде с применением проленовых имплантов. Изучено уровень метаболитов оксипролина 
у 130 больных с рецидивом генитального пролапса (основная группа), у которых для коррекции фасциальных 
дефектов применили проленовый имплант, и у 30 пациенток без признаков пролапса (группа сравнения). Сос-
тояние обмена коллагена оценивалось по содержанию в плазме крови свободного (СО), пептидсвязанного 
(ПСО) и белоксвязанного оксипролина (БСО) с использованием парадиметиламинобензальдегида по методу 
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П.Н. Шараева. Обследование проводили до оперативного лечения и через 6, 12 месяцев после операции. 
Фенотипическая диагностика дисплазии соединительной ткани производилась в баллах. Для математической 
обработки полученных результатов использовали пакет программ STATISTICA ® for Windows , Release 8.0 ком-
пании StatSoft ® Inc., США (2010). В основной группе у 13 (10,3±1,6%) пациенток все показатели определялись 
выше нормальных значений, у 14 (10,8±3,8%) пациенток при нормальных значениях БСО и СО наблюдалось 
снижение ПСО. Снижение уровня одновременно всех фракций оксипролина определялось у 7 (5,3±1,6%) 
пациенток. Уровень БСО в основной группе был достоверно выше 11,24 (7,82-15,08) мкмоль/л, чем в группе 
контроля 9,54 (7,72-13,4) мкмоль/л (р<0,05). У 23 (17,7±3,1%) пациенток основной группы снижение ПСО было 
отмечено на фоне повышенных значений СО. Количество пациенток с высоким уровнем БСО в разных 
подгруппах была разной. Однако не определено достоверной связи изменения уровня БСО с тяжестью ДСТ. 
Установлено достоверную разницу показателей (СО) основной группы по сравнению с показателем в группе 
контроля 4,29 (5,43-9,76) мкмоль/л и 9,03 (4,95-9,92) мкмоль/л соответственно (р<0,05). Высокий медианный 
уровень СО 11,26 (9,48-25,05) мкмоль/л определялся у пациенток с постгистеректомическим пролапсом. 
Установлена достоверная связь высокого уровня ПСО с тяжестью ДСТ (р<0,05). В основной группе наб-
людалось общее снижение медианного показателя ПСО 7,23 (6,01-11,3) мкмоль/л по сравнению с 9,31 (7,03-
10,9) мкмоль/л ПСО в группе контроля (р<0,05). В основной группе через полгода после оперативного лечения 
уровень БСО снизился на 26,8±1,8% (p<0,001) относительно исходных значений. Через 12 месяцев уровень БСО 
в основной группе постепенно повышался, но был ниже на 19,7±1,2% по сравнению с уровнем до оперативного 
лечения (p<0,05). Полученные результаты указывали на высокую активность формирования коллагена в зоне 
размещения проленового импланта и обосновывали использование проленових имплантов у пациенток с 
признаками деструктивных процессов в соединительной ткани. Определение уровня БСО позволило в динамике 
отследить активность репаративных процессов после оперативного вмешательства и установить срок 6 
месяцев ограничения физических нагрузок после оперативного вмешательства для создания полноценного 
соединительнотканного рубца вокруг проленового импланта. 
 
Abstract. Biochemical properties of collagen metabolism in patients with recurrent genital prolapse. 
Banakhevich R.М. Purpose – to determine the features of collagen metabolism state in women with recurrent genital 
prolapse at the stage of scheduled surgery and in postoperative period using prolene implants. The level of 
hydroxyproline metabolites (HO) in 130 patients with recurrent genital prolapse (study group) who underwent prolene 
implant surgery to correct fascial defects and 30 patients without prolapse evidence (control group) were examined. 
State of collagen metabolism was assessed by plasma levels of free (FОP), peptideassociated (PAO) and protein 
associated oxyproline (PrAO) using P.N. Sharaeva’s method. The survey was carried out before surgery and in 6, 12 
months after surgery. Phenotypic diagnosis of connective tissue dysplasia was made in points. For mathematical 
treatment of the results obtained the software package STATISTICA ® for Windows, Release 8.0 company StatSoft ® 
Inc., USA was used (2010). In the main group in 13 (10,3±1,6%) patients all parameters were above normal values, in 
14 (10,8±3,8%) patients with normal values of PrAO and FOP there was a reduction of PAO. Reduction of both 
factions of oxyproline was determined in 7 (5,3±1,6%) patients. PrAO level in the study group was significantly higher 
than 11.24 (7,82-15,08) pmol/L, than in the control group – 9.54 (7,72-13,4) pmol/L (p<0,05). In 23 (17,7±3,1%) 
patients of the main group PAO decrease was observed against the background of increased FOP values. The number 
of patients with high levels of PrAO in different subgroups was different. However, no significant correlation changes 
of PrAO with the severity of CTD were defined. A significant difference of FOP indices in core group as compared with 
the control group 4,29 (5,43-9,76) pmol/l and 9,03 (4,95-9,92) pmol/L, respectively (p<0,05) was found. High median 
FOP 11.26 (9,48-25,05) level pmol/l was determined in patients with posthysterectomy prolapse. A reliable link of  high 
levels of PAO with the severity of the CTD (p<0,05) was noted. In the study group there was an overall decline in 
median PAO 7,23 (6,01-11,3) pmol/l as compared to 9.31 (7,03-10,9) pmol/l PAO in the control group (p<0,05). In the 
study group six months after surgery PrAO level decreased by 26,8±1,8% (p<0,001) in relation to the initial values. 
After 12 months, PrAO level in the main group was rising gradually but was 19,7±1,2% lower as compared to the level 
before the surgery (p<0,05). The obtained results pointed to a high activity of collagen formation in the area of prolene 
implant placement and justified prolene implants use in patients with signs of destructive processes in the connective 
tissue. Determining PrAO level allowed to track the dynamics of activity of reparative processes after surgery and to 
establish 6 months’ period of limitation of physical exercises after surgery to create a full connective tissue scar around 
the implant. 

 
Проблема комплексної діагностики та ліку-

вання хворих з рецидивом генітального пролапсу 
(РГП) продовжує знаходиться в центрі уваги 
лікарів-гінекологів [1]. Сучасний підхід до вив-
чення причин розвитку рецидиву генітального 
пролапсу в жінок у менопаузі вимагає уточнення 
стану обміну колагену як основної структурної 

одиниці фасціальних та лігаментарних структур 
органів малого тазу та його вплив на якість та 
результати лікування [1,2].  

У пацієнток з рецидивом генітального про-
лапсу часто спостерігається поєднання основ-
ного захворювання з хворобами, що характе-
ризують дисплазію сполучної тканини [2, 3, 4]. 
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Наведені факти змушують вважати, що пато-
логічні зміни сполучної тканини сприяють фор-
муванню рецидиву генітального пролапсу в 
жінок менопаузального віку. Тому на сього-
днішній день теорію дисплазії сполучної тканини 
вважають провідною у формуванні рецидиву ге-
нітального пролапсу [6]. Вона тісно пов’язана з 
процесом синтезу колагену, який включає в себе 
кілька етапів. На кожному ступені колагено-
утворення визначаються різні метаболіти [7]. 
Одним з них є оксипролін.  

Необхідно відзначити, що в літературі від-
сутні однозначні висновки доцільності визна-
чення рівня компонентів метаболізму колагену, 
не визначена роль кожного з цих компонентів у 
діагностиці причин рецидиву генітального про-
лапсу, тяжкості дисплазії сполучної тканини та 
оцінці ефективності лікування пацієнток з ре-
цидивом генітального пролапсу. Не визначеними 
залишаються особливості обміну колагену в 
післяопераційному періоді у пацієнток з реци-
дивом генітального пролапсу, яким застосували 
проленові імпланти для реконструкції фасціа-
льно-лігаментарного апарату статевих органів. 

Мета дослідження – визначити особливості 
стану обміну колагену в жінок з рецидивом ге-
нітального пролапсу на етапі планування опе-
ративного втручання та в післяопераційному пе-
ріоді після реконструкції фасціально-лігамен-
тарного апарату статевих органів із застосу-
ванням проленових імплантів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Враховуючи вплив стану обміну колагену на 

міцність сполучної тканини, було проведено вив-
чення рівня його метаболітів у 130 хворих з 
рецидивом генітального пролапсу (основна гру-
па), яким для корекції дефектів застосовували 
проленові імпланти, і в 30 пацієнток без про-
лапсу (група порівняння). В основну групу 
входили 40 (30,8%) жінок з рецидивом у пе-
редньому сегменті піхви, 30 (23,1%) – у задньо-
му, 30 (23,1%) – в апікальному сегменті піхви та 
30 (23,1%) жінок з постгістеректомічним про-
лапсом. 

Стан обміну колагену оцінювався за вмістом 
у плазмі крові вільного (ВО), пептидзв’язаного 
(ПЗО) та білокзв’язаного оксипроліну (БЗО) з 
використанням парадиметиламінобензальдегіду 
за методом П.Н. Шараєва [7]. За різницею змісту 
вільного й білокзв’язаного оксипроліну визна-
чали рівень пептидзв’язаного оксипроліну. Кіль-
кість вільного, пептидзв’язаного та білокзв’яза-
ного оксипроліну вимірювався в мікромолях на 
1 літр плазми крові (мкмоль/л). Обстеження про-
водили до оперативного лікування та у після-

операційному періоді через 6 і 12 місяців після 
операції.  

Фенотипічна діагностика дисплазії сполучної 
тканини виконувалася за бальною системою [5]. 

Для математичної обробки отриманих резуль-
татів використовували методи описової статис-
тики, кореляційний аналіз. При перевірці гіпотез 
для порівняння вибірок застосовували t – кри-
терій Стьюдента для парних незалежних вибірок. 
Для визначення зв’язків між порівнюваними 
категоріями використовували коефіцієнти коре-
ляції Пірсона (для параметричних варіант). Для 
порівняння пов’язаних між собою вибірок ви-
користовувався ранговий критерій Манна-Уїтні 
для кількісних шкал і критерій хі-квадрат для 
номінальних шкал. Отримані результати підда-
вали статистичній обробці з використанням па-
кету програм STATISTICA ® for Windows, 
Release 8.0 компанії StatSoft ® Inc., США (2010). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Відсутність значних відмінностей середніх 

значень більшості досліджуваних показників ста-
ли підставою для проведення оцінки індиві-
дуальних значень різних фракцій оксипроліну 
сироватки крові кожної жінки. Для порівняння 
результатів дослідження необхідно було виз-
начитися з критеріями нормальних значень до-
сліджуваних показників, які були розраховані на 
підставі отриманих середніх значень у контроль-
ній групі. Результати визначення вмісту фракцій 
оксипроліну в крові наведені в табл. 1. Оцінка 
індивідуальних значень різних фракцій окси-
проліну сироватки крові визначила, що медіанне 
значення показників БЗО в основній групі було 
достовірно вище 11,24 (7,82-15,08), ніж у кон-
тролі (р<0,05). У контрольній групі пацієнток 
БЗО в крові становив 9,54 (7,72-13,4) мкмоль/л. 
У цілому по групі і в підгрупах спостерігалося 
достовірне підвищення порівняно з контрольною 
групою вмісту БЗО в крові (р<0,05), що свідчило 
про підвищений рівень деградації колагену.  

У контрольній групі жінок досліджувані по-
казники перебували в межах норми у 18 
(63,3±4,6%) випадках. У 12 жінок (36,7±4,1%) 
показники БЗО, ПЗО та ВО перевищували нор-
мальні значення. В основній групі лише у кожної 
другої пацієнтки (56,2±5,8%) були відзначені 
показники, що не відрізнялися від показників 
групи контролю (р<0,05). При цьому у решти 
хворих основної групи зміни показників обміну 
колагену були різноспрямованими. Всі показни-
ки були вище нормальних значень у 13 
(10,3±1,6%) пацієнток, що свідчило про одно-
часне прискорення розпаду й синтезу колагену. 
Крім того, у 14 (10,8±3,8%) пацієнток при 
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нормальних значеннях БЗО та ВО спостерігалося 
зниження ПЗО, що свідчило про зниження 
синтезу колагену. У 7 (5,3±1,6%) пацієнток виз-
начено зниження рівня одночасно всіх фракцій 
оксипроліну. У 23 (17,7±3,1%) пацієнток зни-
ження ПЗО було відзначено на тлі підвищених 
значень ВО, що характерно для зниження син-
тезу колагену й одночасного прискорення його 
деградації. 

Таким чином, при вивченні індивідуальних 
значень показників обміну колагену були вста-
новлені достовірні відмінності між показниками 
основної групи та групи контролю за всіма 
фракціями. З цього випливає, що визначення рів-
ня метаболітів обміну колагену в пацієнток з 
РГП є провідним і дає можливість встановити 

активність процесу синтезу й деградації кола-
гену, що характерно для більшості захворювань, 
які характеризують дисплазію сполучної ткани-
ни. Отримані результати послужили підставою 
для аналізу показників рівня метаболізму ко-
лагену за його фракціями у підгрупах основної 
групи та порівняно з показниками групи кон-
тролю. Крім того, проведений аналіз показав, що 
в групі жінок з високим вмістом всіх фракцій 
оксипроліну визначалася середня або тяжка дис-
плазія сполучної тканини. 

Найбільш високий рівень БЗО в крові спосте-
рігався у пацієнток з РГП в апікальному сегменті 
- 13,05 (8,1-22,93) мкмоль/л., у групі порівняння 
цей показник становив 9,54 (7,72-13,4) мкмоль/л 
відповідно (р<0,05).  

Т а б л и ц я  1  

Рівень фракцій оксипроліну в крові пацієнток з рецидивом  
генітального пролапсу, (мкмоль/л) 

Білокзв’язаний оксипролін Пептидзв’язаний оксипролін Вільний оксипролін 

Група 
Me (Q1-Q3) 
мкмоль/л 

нижче 
норми n (%) 

Me (Q1-Q3) 
мкмоль/л 

n (%) нижче 
норми 

Me (Q1-Q3) 
мкмоль/л 

n (%) вище 
норми 

РГП переднього сегменту, n=40 10,05 
(7,2-13,6) 

11 * 
(27,5) 

7,61 * 
(5,6-10,2) 

 

15 ** 
(37,5) 

5,92 
(3,2-9,7) 

23 * 
(57,5) 

РГП заднього сегменту, n=30 9,53 
(7,7-13,4) 

13 * 
(43,3) 

7,35 * 
(7,1-10,9) 

14 
(46,7) 

7,29 * 
(5,4-9,7) 

19 ** 
(63,3) 

Постгістеректомічний пролапс, n=30 10,61 
(7,3-15,2) 

19 * 
(63,3) 

9,25 
(7,1-12,6) 

16 ** 
(53,3) 

11,26 ** 
(9,4-25,0) 

18 * 
(60,0) 

РГП в апікальному сегменті, n=30 13,05 
(8,1-22,9)* 

14 * 
(46,7) 

9,49 
(5,8-11,4) 

17 ** 
(56,7) 

7,49 * 
(5,3-10,1) 

23 ** 
(76,7) 

У групі з РГП разом, n=130 11,24 
(7,8-15,0)* 

57 * 
(43,9) 

7,23 * 
(6,0-11,3) 

62 
(47,7) 

9,03 ** 
(4,9-9,9) 

83 ** 
(63,9) 

Група порівняння, n=30 9,54 
(7,7-13,4) 

11 
(36,7) 

9,31 
(7,0-10,6) 

14 
(46,7) 

4,29 
(5,4-9,7) 

13 
(43,3) 

П р и м і т к и :  *, **, *** – визначено статистично достовірну відмінність між основною групою і групою контролю (ранговий критерій 
Манна-Уїтні для кількісних шкал і критерій хі-квадрат для номінальних шкал) відповідно  p<0,05, p<0,01 та p<0,001. 

 
Збільшення рівня БЗО до 22 мкмоль/л по-

рівняно з групою контролю спостерігалося у 7 
(23,3%) пацієнток з РГП, що свідчило про збіль-
шення швидкості метаболізму колагену в орга-
нізмі при наявності ДСТ. Кількість пацієнток з 
високим рівнем БЗО в різних підгрупах була 
різною. Проте не визначено достовірного зв’язку 
зміни  рівня БЗО з тяжкістю ДСТ.  

Існування активного деструктивного процесу 
у сполучній тканині встановлювали при дослід-
женні рівня ВО. Збільшення ВО і ПЗО відо-
бражає руйнування колагенових структур поза-
клітинного матриксу. Підвищення його вмісту в 

плазмі вище 11,5 мкмоль/л свідчило про підви-
щений рівень розпаду колагену. Високий ме-
діанний рівень ВО 11,26 (9,48-25,05) мкмоль/л 

визначено в пацієнток з постгістеректомічним 
пролапсом. Встановлено достовірний зв’язок ви-
сокого рівня ПЗО з тяжкістю ДСТ (р<0,05). Для 
жінок зі зниженими показниками ПЗО була 
характерною низька активність дистрофічних 
процесів сполучної тканини (похилий вік, 
тривалість захворювання, надлишкова маса тіла, 
прояви метаболічного синдрому). 

Аналіз отриманих результатів показав, що 
високий рівень ВО спостерігався у всіх па-
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цієнток з ХОЗЛ. Такий результат вказував на те, 
що саме ця патологія могла бути причиною його 
підвищення.  

Підвищення рівня ВО та ПЗО у пацієнток з 
постгістеректомічним пролапсом свідчило про 
активність процесу деградації колагену. В серед-
ньому в основній групі, навпаки, спостерігалося 
загальне зниження медіанного показника ПЗО 
7,23 (6,01-11,3) мкмоль/л порівняно з 9,31 (7,03-
10,927) мкмоль/л ПЗО в групі контролю (р<0,05). 
Не визначено достовірної різниці між показ-
ником рівня ПЗО у пацієнток з постгіс-
теректомічним пролапсом та рецидивом в 
апікальному сегменті відповідно 9,25 (7,16-
12,63) мкмоль/л та 9,49 (5,86-11,42) мкмоль/л 
9,31 (7,03-10,92) мкмоль/л у групі контролю) 
(р>0,05). 

Наступний важливий показник - вміст  віль-
ного оксипроліну (ВО). Зниження або збільшен-
ня рівня цього показника відображало активність 
синтезу колагенових волокон. Збільшення рівня 
ВО свідчить про високий рівень деструктивних 
процесів у тканинах. При рівні вільного окси-
проліну до 15 мкмоль/л на тлі зниження кіль-
кості БЗО нижче 7 мкмоль/л характерне для ак-
тивного біосинтезу колагену у відповідь на 
травматичне ушкодження тканин, що свідчить 
про високий рівень регенеративних процесів у 
тканинах. Встановлено достовірну різницю по-
казників основної групи порівняно з показником 
у групі контролю 4,29 (5,43-9,76) мкмоль/л та  
9,03 (4,95-9,92) мкмоль/л відповідно (р<0,05).  

Виходячи з того, що рівень БЗО визначає 
активність синтезу, як контроль за динамікою 

змін метаболізму колагену після оперативного 
втручання ми використовували вміст БЗО в 
крові. Після проведеного оперативного лікуван-
ня встановлено незначне підвищення рівня БЗО в 
крові: У групі контролю дослідження рівня су-
марного оксипроліну в динаміці не визначило кар-
динальних змін від вихідного значення ( табл. 2).  

В основній групі через півроку після опе-
ративного лікування рівень БЗО знизився на 
26,8±1,8% (p<0,001) відносно вихідних значень. 
У пацієнток з рецидивом в апікальному сегменті 
визначено зниження на 42,8±3,1% (p<0,05), а з 
рецидивом в задньому сегменті – на 24,1±1,6% 
(p<0,05) середніх показників рівня БЗО відносно 
рівня до оперативного втручання. Через 12 
місяців цей показник в основній групі поступово 
збільшився до рівня показників до оперативного 
лікування і був нижчим на 19,7±1,2%, ніж до 
операції (p<0,05). Отримані результати вказували 
на високу активність формування колагену в зоні 
розміщення проленового імпланту та обґрунто-
вували використання проленових імплантів у 
пацієнток з ознаками деструктивних процесів у 
сполучній тканині. 

Встановлено достовірно нижчий рівень БЗО у 
пацієнтів основної групи порівняно з пацієнтами 
контрольної групи, що свідчить про активацію 
процесу колагеноутворення. Це пов’язано з тим, 
що безпосередньо після оперативного втручання 
фібробласти змінюють свій фенотип і починають 
синтезувати неповноцінний колаген, який не 
утворює фібрил, що призводить до зниження 
рівня БЗО в крові.  

Т а б л и ц я  2   

Динаміка змін показників білокзв’язаного оксипроліну в крові  
пацієнток з рецидивом генітального пролапсу (мкмоль/л) 

До операції 6 місяців після операції 12 місяців після операції 

Група 
Me (Q1-Q3) 
мкмоль/л 

нижче  
норми n (%) 

Me (Q1-Q3) 
мкмоль/л 

нижче 
норми n (%) 

Me (Q1-Q3) 
мкмоль/л 

нижче 
норми n (%) 

РГП переднього сегменту, n=40 10,05 
(7,2-13,6) 

11 
(27,5)* 

8,67 
(5,6-10,2) 

19 
(47,5) 

11,93 * 
(3,2-19,7) 

17 
(42,5) 

РГП заднього сегменту, n=30 9,53 
(7,7-13,4) 

13 
(43,3) 

8,35 
(7,0-10,6) 

16 ** 
(53,3) 

7,23 * 
(5,4-9,7) 

11** 
(63,7) 

Постгістеректомічний пролапс, 
n=30 

10,61 
(7,3-15,2) 

19 
(63,3)* 

8,25 
(7,1-12,6) 

17 ** 
(56,7) 

11,13 ** 
(9,3-13,7) 

8 ** 
(26,7) 

РГП в апікальному сегменті, n=30 13,05 * 
(8,1-22,9) 

14 
(46,7)* 

7,49 
(5,8-11,4) 

16 ** 
(53,3) 

7,47 * 
(5,3-10,1) с 

6 *** 
(20,0) 

Група з РГП, n=130 11,24 * 
(7,8-15,0) 

57 
(43,9) 

8,23 
(6,0-11,3) 

68 ** 
(52,3) 

9,03 
(4,9-9,9) 

42** 
(32,3) 

Група порівняння, n=30 9,54 
(7,7-13,4) 

11 
(36,7) 

9,49 
(5,8-11,4) 

12 
(40,0) 

9,67 
(5,6-10,2) 

13 
(43,3) 

П р и м і т к и :  *, **, *** – визначено статистично достовірну відмінність між основною групою і групою контролю (ранговий критерій 
Манна-Уїтні для кількісних шкал і критерій хі-квадрат для номінальних шкал) відповідно  p<0,05, p<0,01 та p<0,001. 
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У цих умовах для тканин у зоні оперативного 
втручання навіть фізіологічні механічні наван-
таження можуть бути деструктивним фактором і 
будуть сприяти прогресуванню патологічного 
процесу з формуванням рецидиву захворювання. 
Тому важливим фактором, що може впливати на 
якість оперативного втручання із застосуванням 
проленових імплантів, є зменшення наванта-
ження на імплант чи його розподіл за рахунок 
збільшення площі самого імпланту. 

Аналіз результатів дослідження особливостей 
обміну колагену у хворих з рецидивом гені-
тального пролапсу показав, що дослідження рів-
ня метаболітів колагену дає можливості точно 
встановити причину формування рецидиву гені-
тального пролапсу лише в пацієнток з клініч-
ними ознаками дисплазії сполучної тканини. 
Причиною формування рецидиву в пацієнток без 
патології сполучної тканини можуть бути інші 
фактори, що підтвердили результати наших до-

сліджень. Визначення рівня БЗО дало можли-
вість у динаміці відстежити активність репара-
тивних процесів після оперативного втручання 
та встановити термін 6 місяців обмеження фі-
зичних навантажень після оперативного втручан-
ня для повноцінного проростання імпланту 
сполучною тканиною.  

ПІДСУМОК 

Дослідження метаболізму колагену показало, 
що у 10,3±1,6% пацієнток з рецидивом гені-
тального пролапсу встановлено підвищений 
рівень усіх фракцій оксипроліну та клінічно 
визначаються ознаки дисплазії сполучної тка-
нини. Встановлено зниження рівня білокзв’яза-
ного оксипроліну на 26,8% у пацієнток з реци-
дивом генітального пролапсу після оперативного 
втручання з використанням синтетичного мате-
ріалу, що свідчить про високу активність репа-
ративних процесів.  
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Реферат. Адипокины резистин и липокалин-2 и их роль в патогенезе синдрома поликистозных яичников 
и метаболического синдрома. Вороненко Н.Ю. Гормоны жировой ткани, в частности резистин и 
липокалин-2, играют важную роль в регуляции липидного и углеводного метаболизмов, воспалении и иммунных 
нарушениях, механизмах рождаемости и репродукции. Ожирение и избыточный вес существенно вовлечены в 
процессы снижения фертильности. Женщины с ожирением при метаболическом синдроме имеют аномальные 
профили адипоцитокинов плазмы. Целью работы стало изучение связей между женской гипоталамо-
гипофизарно-яичниковой системой и энергетическим обменом. Материалы и методы: базальные уровни 
резистина, липокалина-2, фолликулостимулирующего, лютеинизирующего гормонов, эстрадиола, общего и 
свободного тестостерона, дигидротестостерона, дигидроэпиандростерона-сульфата, андростендиона, 
кортизола, антимюллерового гормона, пролактина, инсулина, фоллистатина, гомоцистеина, интерлейкина-6 и 
секс-стероид связывающего глобулина определялись в сыворотке крови у 35 женщин репродуктивного 
возраста с метаболическим синдромом (МС), у 33 пациенток репродуктивного возраста с синдромом поли-
кистозных яичников (СПКЯ) и у 54 здоровых женщин. Установлено, что, несмотря на нормальные величины 
гормонов липокалина-2 и резистина, даже у пациенток с ожирением, их концентрации существенно 
коррелируют с антропометрическими, гормональными и метаболическими параметрами. Определено ста-
тистически значимое стимулирующее влияние липокалина-2 и резистина на синтез овариальных женских 
стероидов и существенное угнетение ими синтеза яичниковых и надпочечниковых андрогенов в условиях 
нормального состояния соматического и репродуктивного здоровья. При МС и СПКЯ указанные взаимосвязи 
не устанавливаются. Полученные результаты позволяют выдвинуть предположение о существовании 
метаболических изменений чувствительности органов репродуктивной системы и надпочечников к влиянию 
липокалина-2 и резистина на фоне СПКЯ и МС.  
 
Abstract. Adipokines resistin and lipokalin-2 and its role in the pathogenesis of polycystic ovary syndrome and 
metabolic syndrome. Voronenko N.Yu. Adipose tissues hormones resistin and lipocalin -2 play an important role in 
the regulation of lipid and carbohydrate metabolism, inflammation and immune disorders, fertility and reproductive 
mechanisms. Obesity and overweight are significantly involved in the process of fertility decline. Women with obesity 
and metabolic syndrome have abnormal adypokine plasma levels. The aim of the study was to investigate the 
relationships between the women’s of the hypothalamic-pituitary-ovarian axis and energy metabolism. Methods: basal 
levels of resistin, lipocalin-2, follicular stimulating, luteinizing hormones, estradiol, total and free testosterone, 
dihydrotestosterone, dihydroepiandrosteron sulfate, androstenedione, cortisol, anti-mullerian hormone, prolactin, 
insulin, folistatin, homocysteine, interleukin-6 and sex-binding globulin were determined in the serum of 35 women of 
reproductive age with metabolic syndrome (MS), 33 patients of reproductive age with polycystic ovary syndrome 
(PCOS) and in 54 healthy contols. It is found that despite the normal values of hormones lipocalin-2 and resistin even 
in patients with obesity, their concentrations significantly correlated with anthropometric, hormonal and metabolic 
parameters. We established statistically significant stimulatory effects of lipocalin-2 and resistin on the synthesis of 
ovarian steroids and the significant inhibitory effect of lipocalin-2 and resistin on ovarian and adrenal androgens 
synthesis in normal physical condition and reproductive health. In MS and PCOS these relationships are not 
established. The results obtained allow us to propose the assumption of the existence of metabolic changes of the 
sensitivity of the reproductive system and the adrenal gland to the effects of lipocalin -2 and resistin in women with 
PCOS and metabolic syndrome. 
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Адипокіни є гормонами, що в основному ви-
робляються в білій жировій тканині – ендо-
кринному органі, який бере участь в енерге-
тичному гомеостазі [34, 35, 38]. Вони відіграють 
важливу роль у регуляції ліпідного та вугле-
водного метаболізмів, запаленні та імунних 
порушеннях [11, 12, 19, 36]. Останнім часом 
обговорюється роль адипокінів у механізмах 
народжуваності та репродукції. Дійсно, ади-
покіни здатні регулювати роботу як чоловічих, 
так і жіночих статевих залоз та функціонування 
гіпоталамо-гіпофізарної системи [25]. Наприк-
лад, вони модулюють процеси стероїдогенеза в 
соматичних клітинах гонад, дозрівання статевих 
клітин і секрецію різних видів репродуктивних 
гормонів [2, 20]. Відомо, що репродуктивна сис-
тема тісно пов'язана з енергетичним балансом, і 
внаслідок цього метаболічні порушення можуть 
призвести до розвитку патологічних станів, та-
ких як, наприклад, порушення овуляції та син-
дром полікістозних яєчників (СПКЯ). Ожиріння і 
надмірна вага суттєво залучені в процеси зни-
ження фертильності [16]. Жінки з ожирінням при 
метаболічному синдромі, а також пацієнтки з 
СПКЯ мають аномальні профілі аципоцитокінів 
плазми [8, 41]. Тобто можна припустити існуван-
ня зв'язку між системою жіночої репродукції і 
енергетичним обміном.  

Резистин представляє собою багатий цистеї-
ном білок вагою близько 12 кДа, який належить 
до сімейства поліпептидів, що мають назву ре-
зистин-подібних молекул [9, 32]. Ці молекули 
містять три ділянки: N-кінцеву сигнальну послі-
довність, мінливу середню частину і стабільну С-
кінцеву послідовність [7]. Кілька типів клітин 
можуть експресувати резистин. У мишей основ-
ним джерелом резистину є адипоцити [28, 37], 
тоді як у людини резистин головним чином 
походить з моноцитів і макрофагів [32]. Крім 
впливу на метаболізм глюкози й чутливість до 
інсуліну, резистин має здатність регулювати 
безліч різних функцій через його дію на декілька 
клітин-мішеней як у гризунів, так і в людини. 
Існує припущення, що резистин здатний за-
пускати прозапальні процеси в жировій тканині 
[32, 36] та в судинному ендотелії [1], сприяти 
проліферації гладеньком'язових клітин крово-
носних судин [21], а також стимулювати ангіо-
генез in vitro [25]. Незважаючи на численні 
дослідження ефектів резистину, дотепер не ви-
явлені рецептори, котрі опосередковують його 
біологічну дію. Також дуже мало відомо про 
внутрішньоклітинні сигнальні шляхи, що акти-
вуються цим білком. 

Останнім часом деякі факти дозволяють при-
пустити, що резистин може впливати на чоловічу 
й жіночу репродуктивні функції [9]. Дійсно, вже 
повідомлялося про експресію резистину (мРНК і 
білка) в репродуктивних тканинах, включаючи 
гіпоталамус i гіпофіз [42]. Було показано, що у 
гіпоталамусі секрецію резистину інгібує году-
вання [33]. Експресія резистину в гіпофізі регу-
люється харчуванням, віком і статтю. Деякі 
дослідження показали підвищені концентрації 
резистину сироватки в жінок з СПКЯ [6, 35], 
який, як відомо, пов'язаний з гіперінсулінемією, 
гіперандрогенією та інсулінорезистентністю [35]. 
Всі ці фактичні дані привели нас до гіпотези, що 
резистин може впливати на стероїдогенез в 
яєчниках. 

Ліпоклін-2 вперше був виділений у нейтро-
філах людини і належить до суперсімейства лі-
покалінів. Ліпокалін-2 є глікопротеїном масою 
25 кДа, який складається з 178 амінокислотних 
залишків і ковалентно пов'язаний з метало-
протеїназою [17, 23, 44]. Ген, який кодує його 
синтез, знаходиться на хромосомі 9 (9q34.11) [10, 
43]. Матрична РНК ліпокаліну-2 була виділена в 
кістковому мозку, а також у тканинах, що мо-
жуть підлягати впливу мікроорганізмів (ди-
хальна, травна, сечостатева системи). Крім того, 
ліпокалін-2 експресується декількома типами 
клітин, зокрема адипоцитами, ендотеліальними 
клітинами, макрофагами, клітинами гладеньких 
м'язів судин, гепатоцитами, клітинами ендо-
метрію і клітинами селезінки [4, 7, 20, 22, 23, 28, 
41]. 

Окремі дослідники повідомили про збіль-
шення сироваткового рівня ліпокаліну-2 у па-
цієнтів з ожирінням [21, 26]. Крім того, є публі-
кації про те, що рівні ліпокаліну підвищені в 
пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями 
і можуть представляти незалежний фактор ри-
зику кардіоваскулярних хвороб [13, 21, 27]. 

Оскільки у значної частини пацієнтів з СПКЯ 
та з МС можуть спостерігатись інсуліноре-
зистентність, порушення толерантності до глю-
кози, цукровий діабет 2 типу і стан хронічного 
запалення [24], тобто розлади, на які може 
впливати секреція ліпокаліну-2, ми вирішили 
дослідити сироваткові рівні ліпокаліну-2 у па-
цієнток з синдромом полікістозних яєчників і в 
жінок з МС, а також зв'язок між сироватковим 
рівнем ліпокаліну-2 і показниками метаболічного 
та гормонального  гоместазів. 

Мета дослідження – визначення сироваткових 
рівнів резистину та ліпокаліну-2 і встановлення 
взаємозв’язків їх концентрацій з антропо-
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метричними й гормональними параметрами в 
жінок з метаболічним синдромом та з синдромом 
полікістозних яєчників, а також у здорових 
жінок репродуктивного віку. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Дослідження проводилось на клінічних базах 
кафедри акушерства, гінекології та перинатології 
НМАПО імені П.Л. Шупика, відділів ендокринної 
гінекології і ендокринологічної лабораторії ДУ 
"Інститут педіатрії, акушерства та гінекології 
НАМН України" і ДУ “Інститут ендокринології 
та обміну речовин імені В.П. Комісаренка 
НАМН України”. 

Нами було проведено комплексне клінічне 
обстеження стану репродуктивного здоров'я у 35 
жінок з МС та у 33 пацієнток з СПКЯ. Як 
контрольну групу було обстежено 54 здорові 
жінки репродуктивного віку з регулярним мен-
струальним циклом (25-35 днів), без будь-яких 
проявів гірсутизму, метаболічних та ендокрин-
них дисфункцій і без ознак полікістозних 
яєчників. 

Синдром полікістозних яєчників діагносту-
вався нами за умов наявності щонайменше двох з 
таких трьох симптомів, відповідно до Роттер-
дамських критеріїв [39, 40]: 1) нерегулярні 
менструації (≤ 6 разів на рік) у зв'язку з оліго- 
або анвуляцією, 2) клінічна (гірсутизм/акне) 
та/або біохімічна гіперандрогенія і 3) характерні 
ознаки яєчників (≥ 12 фолікулів розміром 2-9 мм 
в яєчнику) під час трансвагінального ультра-
звукового дослідження. Клінічна гіперандрогенія 
визначалась згідно з модифікованою шкалою 
Ferriman і Gallwey понад 8 балів [29, 30], а біо-
хімічна гіперандрогенія діагностувалась при 
підвищенні рівня тестостерону в сироватці крові 
вище 97,5 процентилів, що відповідало >0,3ng/ml 
для загального тестостерону і >4,1ng/ml  для 
вільного тестостерону. 

Діагноз МС встановлювався згідно з крите-
ріями IDF, 2005 р. [31, 38], а саме, наявність 
ожиріння та двох критеріїв з таких: артеріальної 
гіпертензії, порушення вуглеводного обміну й 
дисліпідемії.  

У ході загального обстеження визначали 
антропометричні дані – ріст, масу тіла, окруж-
ність талії (ОТ) та обчислювали індекс маси тіла 
(ІМТ) – співвідношення маси тіла в кілограмах і 
довжини тіла в метрах, зведеної в квадрат [8]. 
Згідно з класифікацією ВООЗ, показники ІМТ 
від 18,5 до 24,9 кг/м2  характеризували нормаль-
ну масу тіла, від 25 кг/м2  до 29,9 кг/м2  свідчили 
про надлишкову масу тіла, а до ожиріння ми 
відносили показники індексу маси тіла ≥ 30 кг/м2 

[25]. Згідно з критеріями IDF, 2005 р. [31, 38], 
абдомінальне ожиріння діагностувалось нами 
при значенні ОТ > 80 см. 

Для визначення стану репродуктивної систе-
ми проводилося гінекологічне обстеження, а 
також ультразвукове дослідження органів малого 
тазу. При цьому оцінювався стан, розміри й 
наявність структурних змін матки, стан ендо-
метрію, його товщину, наявність включень з 
метою визначення показань для можливої біо-
псії, а також відповідність ендометрію фазі 
менструального циклу. Вивчалася ультразвукова 
структура й розміри яєчників, наявність у них 
кіст, а також ознак овуляторного циклу або 
полікістозу [14, 15]. 

Базальні рівні фолікулостимулюючого (ФСГ), 
лютеїнізуючого (ЛГ) гормонів, естрадіолу, за-
гального та вільного тестостерону, дигідро-
тестостерону, дигідроепіандростерону-сульфа-
ту (ДГЕА-с), андростендіону, кортизолу, 
антимюлерового гормону (АМГ), пролактину, 
інсуліну, фолістатину, гомоцистеїну, інтерлей-
кіну-6 (ІЛ-6) та секс-стероїд зв’язуючого гло-
буліну (ССЗГ) визначались імуноферментним 
методом ELISA з 1 по 3 день природного або 
індукованого менструального циклу.  

Для встановлення особливостей стану ауто-
кринно-паракринної системи жирової тканини 
[18] визначали вміст адипоцитокінів ліпокаліну-2 
й резистину в сироватці крові як маркерів 
метаболічного синдрому теж імуноферментним 
методом. 

Отримані цифрові дані обробляли з ви-
користанням ліцензійних статистичних програм 
Excel Microsoft Office 2003 і Stata 12 із засто-
суванням традиційних методів варіаційної ста-
тистики. Аналіз порівняності розподілів якісних 
ознак у групах проводили з використанням кри-
терію χ-квадрат. Порівняння кількісних пара-
метрів базувалося на попередній оцінці нормаль-
ності розподілу даних за критерієм Шапіро-
Уілкі. Для порівняння показників з нормальним 
характером розподілу використовували t-кри-
терій Стьюдента. При відхиленні вихідних ха-
рактеристик від параметрів нормального роз-
поділу використовували непараметричні критерії 
Манна-Уїтні для попарного порівняння та 
Краскелла-Уолліса при одночасному порівнянні 
більше двох груп. Статистична значущість від-
мінностей оцінювалася на рівні не нижче 95% 
(ризик помилки р<0,05). Оцінка характеру зв'яз-
ку між показниками проводилася за допомогою 
рангових коефіцієнтів кореляції Спірмена.  
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
У обстежених жінок ми визначили рівні ади-

поцитокінів, інсуліну та антропометричні показ-
ники, які представлені в таблиці 1. 

У результаті проведеного аналізу ми виявили 
(табл. 1, рис. 1), що у жінок з МС рівень резис-
тину суттєво не відрізнявся від такого у здорових 
пацієнток контрольної групи (5,5±2,5 ng/ml та 

6,7±3,0 ng/ml відповідно; р=0,074). У жінок з МС 
кореляційний аналіз (табл. 2, рис. 2) показав сут-
тєвий негативний взаємозв’язок між сироват-
ковими рівнями резистину та ІЛ-6 (r=-0,346, 
р=0,042), що може бути свідченням того, що в 
генезі МС запалення і дисфункція жирової 
тканини патогенетично обернено пропорційні. 
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 Резистин:   F(2;119) = 1,8976; p = 0,1544

 - М та 95% довірчий інтервал

 
 

Рис. 1. Рівні резистину в обстежених жінок,  M±σ 

 
 

Т а б л и ц я  1  

Антропометричні та гормональні показники в обстежених жінок 

СПКЯ 
(n=33) 

МС 
(n=35) 

Здорові 
(n=54) 

Показники 

І група ІІ група контрольна 
група 

РІ-К РІІ-К РІ-ІІ 

ІМТ, кг/м2 26,11±2,26 36,21±3,66 22,99±2,84 <0,001 <0,001 <0,001 

ОТ, см 78,43±6,71 105,78±10,70 69,66±8,70 <0,001 <0,001 <0,001 

Ліпокалін-2, ng/ml 30,0±16,7 36,1±25,4 36,1±25,4 0,98 0,134 0,223 

Резистин, ng/ml 5,7±3,5 5,5±2,5 6,7±3,0 0,074 0,168 0,757 

Інсулін, μIU/mL 13,8±8,7 23,5±11,3 15,3±8,1 0,001 0,417 0,001 
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Група (МС)
Резистин = 15,117 - 1,145  * ІЛ_6

 r = -0,3456
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Рис. 2. Взаємозв’язок рівнів резистину та ІЛ-6 у жінок з МС 

 

Т а б л и ц я  2  

Кореляція антропометричних і гормональних показників  
з концентрацією резистину у жінок з МС 

Показники M δ r(X,Y) R2 p 

Резистин 5.54 2.55    
ІМТ 36.21 3.66 0.091 0.008 0.603 
Окружність талії 105.78 10.70 0.089 0.008 0.611 
ДГЕА-с 2.38 1.43 0.039 0.002 0.824 
Дигідротестостерон 533.57 431.87 -0.252 0.063 0.145 
Інсулін 23.51 11.38 -0.205 0.042 0.238 
АМГ 7.84 3.51 0.140 0.020 0.422 
Гомоцистеїн 9.41 3.98 -0.025 0.001 0.885 
Лептин 1032.39 345.27 0.132 0.017 0.451 
Кортизол 182.29 105.13 -0.081 0.007 0.644 
ЛГ 8.60 6.23 0.051 0.003 0.771 
ФСГ 7.80 3.74 0.087 0.008 0.620 
Пролактин 12.60 7.14 0.014 0.001 0.935 
Тестостерон загальний 1.84 1.02 0.154 0.024 0.377 
Естрадіол 0.47 0.38 -0.220 0.048 0.205 
Прогестерон 4.82 4.63 -0.189 0.036 0.277 
Тестостерон вільний 5.72 2.38 -0.284 0.081 0.098 
ССЗГ 78.91 64.16 0.247 0.061 0.153 
Ліпокалін 36.07 25.41 -0.109 0.012 0.532 
Андростендіон 10.68 11.48 -0.143 0.021 0.412 
Ретинол-зв`язуючий протеїн 4 49.79 16.63 0.174 0.030 0.317 
Адипонектин 12.68 6.67 0.117 0.014 0.503 
Фолістатин 2258.86 518.69 -0.298 0.089 0.082 
ІЛ-6 8.37 0.77 -0.346 0.119 0.042 

П р и м і т к и :  М – середнє значення показника в групі, δ – середнє квадратичне відхилення, r (X,Y) – коефіцієнт кореляції, R2 – сила 
впливу окремого антропометричного чи гормонального показника на рівень резистину, р - вірогідність похибки коефіцієнта кореляції. 
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При СПКЯ рівень резистину (табл. 1, рис. 1) 
також суттєво не відрізнявся від такого як у 
здорових жінок контрольної групи, так і жінок 
репродуктивного віку з МС (5,7±3,5 ng/ml, 
6,7±3,0 ng/ml та 5,5±2,5 ng/ml відповідно; РІ-К = 
0,074, РІІ-К =0,168, РІ-ІІ =0,749). Проведений ко-
реляційний аналіз взаємозв’язків різних гормо-
нальних і метаболічних показників у жінок реп-

родуктивного віку з СПКЯ (табл. 3), результати 
якого також ілюструють рисунки 3 і 4, дозволив 
встановити наявність статистично значущого 
прямого кореляційного взаємозв’язку між рів-
нями резистину та лептину (r=0,4090, р=0,018), а 
також рівнями резистину та прогестерону 
(r=0,3585, р=0,041). 

 
Т а б л и ц я  3  

Кореляція антропометричних і гормональних показників  
з концентрацією резистину в жінок з СПКЯ 

Показники M δ r(X,Y) R2 p 

Резистин 5.66 3.51 - - - 

ІМТ 26,11 2,26 0.079 0.006 0.660 

Окружність талії 78,43 6,71 0.091 0.008 0.614 

ДГЕА-с 2.32 1.02 -0.085 0.007 0.638 

Дигідротестостерон 482.58 427.53 0.016 0.000 0.932 

Інсулін 13.86 8.73 0.090 0.008 0.618 

АМГ 10.14 5.70 -0.150 0.023 0.404 

Гомоцистеїн 8.95 3.88 0.151 0.023 0.402 

Лептин 470.08 274.20 0.409 0.167 0.018 

Кортизол 191.97 112.31 -0.229 0.052 0.200 

ЛГ 13.62 9.21 0.112 0.012 0.536 

ФСГ 8.85 4.27 -0.096 0.009 0.593 

Пролактин 9.89 4.07 -0.099 0.010 0.585 

Тестостерон загальний 1.05 0.81 0.060 0.004 0.740 

Естрадіол 0.29 0.22 0.121 0.015 0.504 

Прогестерон 3.30 3.20 0.358 0.128 0.041 

Тестостерон вільний 6.91 1.36 -0.012 0.000 0.946 

ССЗГ 127.39 78.50 0.007 0.000 0.970 

Ліпокалін 30.00 16.76 0.153 0.023 0.396 

Андростендіон 6.38 5.45 0.085 0.007 0.638 

Ретинол-зв`язуючий протеїн 4 50.88 13.62 -0.105 0.011 0.562 

Адипонектин 17.44 10.07 -0.067 0.004 0.711 

Фолістатин 1998.48 550.35 0.178 0.032 0.321 

ІЛ-6 8.21 0.82 0.101 0.010 0.577 
П р и м і т к и :  М – середнє значення показника в групі, δ – середнє квадратичне відхилення, r (X,Y) – коефіцієнт кореляції, R2 – сила 
впливу окремого антропометричного чи гормонального показника на рівень резистину, р - вірогідність похибки коефіцієнта кореляції. 

 
Тобто в жінок з СПКЯ простежується вплив 

адипоцитокіну резистину на оваріальний стерої-
догенез, а саме на продукцію яєчником про-
гестерону, а також визначається пряма залеж-
ність між сироватковими концентраціями резис-

тину та прозапального цитокіну ІЛ-6, незва-
жаючи на відсутність суттєвих відмінностей у 
рівнях зазначених показників серед жінок з 
СПКЯ та здорових пацієнток контрольної групи 
(табл. 1). 
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Група СПКЯ
Резистин = 3,2059 + 0,00523 * Лептин

 r = 0,40896
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Рис. 3. Взаємозв’язок рівнів резистину та лептину в жінок з СПКЯ 

 
У контрольній групі у здорових жінок (табл. 

4, рис.) ми встановили, що рівень резистину 
статистично значущо негативно пов’язаний з 
рівнями таких показників як ДГЕА-с (r=-0,4372, 
р=0,003), дигідротестостерон (r=-0,4028, р=0,006), 
вільний тестостерон (r=-0,4154, р=0,005), а також 
АМГ (r=-0,2953, р= 0,049) та ІЛ-6 (r=-0,3224, 
р=0,031). Виявлено також наявність прямого 

статистично достовірного взаємозв’язку між 
концентраціями резистину та ССЗГ (r=0,3517, 
р=0,018). Отримані нами результати свідчать, що 
збільшення рівня резистину чинить інгібуючий 
вплив як на оваріальний, так і на наднирниковий 
синтез андрогенів, що проявляється також у 
виявленому нами позитивному зв’язку рівнів 
резистину та ССЗГ та в зниженні рівня АМГ.  

 
Група СПКЯ

Резистин = 4,3690 + 0,39232 * Прогестерон
r = 0,35847
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Рис. 4. Взаємозв’язок рівнів резистину та  прогестерону в жінок з СПКЯ 
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Т а б л и ц я  4  

Кореляція антропометричних і гормональних показників 
з концентрацією резистину у жінок контрольної групи 

Показники M δ r(X,Y) R2 p 

Резистин 6.82 3.11    

ІМТ 22,99 2,84 -0.210 0.044 0.166 

Окружність талії 69,66 8,70 -0.190 0.036 0.212 

ДГЕА-с 2.45 1.03 -0.437 0.191 0.003 

Дигідротестостерон 403.04 111.06 -0.403 0.162 0.006 

Інсулін 16.00 8.51 -0.139 0.019 0.363 

АМГ 5.79 3.73 -0.295 0.087 0.049 

Гомоцистеїн 9.81 3.15 0.054 0.003 0.725 

Лептин 583,5 379,2 0.055 0.003 0.719 

Кортизол 189.94 100.66 -0.132 0.017 0.389 

ЛГ 12.02 7.31 -0.115 0.013 0.451 

ФСГ 8.73 3.50 -0.105 0.011 0.492 

Пролактин 11.00 4.64 -0.140 0.020 0.360 

Тестостерон загальний 0.22 0.09 0.158 0.025 0.301 

Естрадіол 0.32 0.19 0.334 0.112 0.025 

Прогестерон 3.13 3.41 0.441 0.195 0.002 

Тестостерон вільний 3.00 1.26 -0.415 0.173 0.005 

ССЗГ 107.93 82.87 0.352 0.124 0.018 

Ліпокалін 36.71 20.88 0.584 0.341 0.000 

Андростендіон 5.88 5.43 -0.063 0.004 0.679 

Ретинол-зв`язуючий протеїн 4 52.58 19.08 0.020 0.000 0.895 

Адипонектин 16.45 8.43 0.128 0.016 0.401 

Фолістатин 2126.01 562.68 -0.162 0.026 0.287 

ІЛ-6 8.47 0.97 -0.322 0.104 0.031 

П р и м і т к и : М – середнє значення показника в групі, δ – середнє квадратичне відхилення, r (X,Y) – коефіцієнт кореляції, R2 – сила 
впливу окремого антропометричного чи гормонального показника на рівень резистину, р - вірогідність похибки коефіцієнта кореляції 

 
Відомо, що андрогени знижують біосинтез 

ССЗГ у печінці [29, 30], тому цілком з’ясовним є 
виявлене нами одночасне підвищення рівня 
ССЗГ на тлі зниження андрогенії під впливом 
резистину. Ще одним ефектом дії резистину є 
зниження рівня системного запалення, що про-
являється у знайденому нами оберненому вза-
ємозв’язку концентрацій резистину та ІЛ-6.  

Ще одним підтвердженням нашої гіпотези 
щодо можливого впливу резистину на ова-
ріальний стероїдогенез (табл. 4) стало виявлення 
прямого статистично значущого взаємозв’язку 
рівнів резистину та естрадіолу (r=0,3344, 

р=0,025) та прогестерону (r=0,4411, р=0,002). 
Сильний суттєвий прямий кореляційний зв’язок 
між рівнями резистину та ліпокаліну-2 (r=0,5840, 
р=0,0001) у жінок контрольної групи може свід-
чити про те, що зазначені адипокіни мають 
властивість діяти синергічно.  

Концентрації ліпокаліну-2 (табл. 1, рис. 5) у 
жінок з МС, а також у пацієнток з СПКЯ суттєво 
не відрізнялись від таких у здорових жінок 
контрольної групи (36,1±25,4 ng/ml, 30,0±16,7 
ng/ml та 36,1±25,4 ng/ml відповідно; РІ-К = 0,98, 
РІІ-К =0,168, РІ-ІІ =0,223). 
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 Ліпокалін:   F(2;119) = 0,9691; p = 0,3824

 
Рис. 5. Рівні ліпокаліну в обстежених жінок,  M±σ 

При аналізі взаємозв’язків ліпокаліну-2 
(табл. 5, рис. 6, 7) з різними ендокринними по-
казниками ми з’ясували, що в пацієнток І групи з 
МС існує обернений суттєвий кореляційний 
взаємозв’язок між рівнями ліпокаліну-2 та 

ДГЕА-с (r=-0,3838, р=0,023) й андростендіону 
(r=-0,3344, р=0,050). Тобто ми визначили, що 
ліпокалін-2 має здатність інгібувати синтез над-
нирникових і яєчникових андрогенів. 

Т а б л и ц я  5  

Кореляція антропометричних і гормональних показників  
з концентрацією ліпокаліну у жінок з МС 

Показники M δ r(X,Y) R2 p 

Ліпокалін 36.07 25.41 - - - 
ІМТ 36.21 3.66 -0.128 0.016 0.464 
Окружність талії 105.78 10.70 -0.187 0.035 0.283 
ДГЕА-с 2.38 1.43 -0.384 0.147 0.023 
Дигідротестостерон 533.57 431.87 -0.119 0.014 0.494 
Інсулін 23.51 11.38 -0.257 0.066 0.136 
АМГ 7.84 3.51 -0.116 0.013 0.508 
Гомоцистеїн 9.41 3.98 -0.122 0.015 0.485 
Лептин 1032.39 345.27 -0.057 0.003 0.746 
Кортизол 182.29 105.13 0.054 0.003 0.756 
ЛГ 8.60 6.23 -0.029 0.001 0.868 
ФСГ 7.80 3.74 -0.062 0.004 0.722 
Пролактин 12.60 7.14 -0.308 0.095 0.071 
Тестостерон загальний 1.84 1.02 0.060 0.004 0.733 
Естрадіол 0.47 0.38 -0.042 0.002 0.811 
Прогестерон 4.82 4.63 -0.031 0.001 0.862 
Тестостерон вільний 5.72 2.38 -0.216 0.047 0.212 
ССЗГ 78.91 64.16 -0.184 0.034 0.291 
Андростендіон 10.68 11.48 -0.334 0.112 0.050 
Ретинол-зв`язуючий протеїн 4 49.79 16.63 0.040 0.002 0.820 
Адипонектин 12.68 6.67 0.059 0.004 0.736 
Резистин 5.54 2.55 -0.109 0.012 0.532 
Фолістатин 2258.86 518.69 -0.103 0.011 0.555 
ІЛ-6 8.37 0.77 -0.143 0.020 0.413 
П р и м і т к и : М – середнє значення показника в групі, δ – середнє квадратичне відхилення, r (X,Y) – коефіцієнт кореляції, R2 – сила 
впливу окремого антропометричного чи гормонального показника на рівень ліпокаліну, р - вірогідність похибки коефіцієнта кореляції. 
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Рис. 6. Взаємозв’язок рівнів ліпокаліну та ДГЕА-с у жінок з МС 

 
У пацієнток з СПКЯ нами не було визначено 

жодних статистично значущих кореляційних 
взаємозв’язків рівня ліпокаліну-2 та зазначеними 
показниками ендокринного гомеостазу (табл. 6). 

 
Група (МС)
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Рис. 7. Взаємозв’язок рівнів ліпокаліну та андростендіону в жінок з МС 
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Т а б л и ц я  6  

Кореляція антропометричних і гормональних показників  
з концентрацією ліпокаліну у жінок з СПКЯ 

Показники M δ r(X,Y) R2 p 

Ліпокалін 30.00 16.76 - - - 

ІМТ 26,11 2,26 -0.209 0.044 0.243 

Окружність талії 78,43 6,71 -0.187 0.035 0.297 

ДГЕА-с 2.32 1.02 -0.120 0.014 0.506 

Дигідротестостерон 482.58 427.53 -0.198 0.039 0.268 

Інсулін 13.86 8.73 0.127 0.016 0.482 

АМГ 10.14 5.70 -0.258 0.067 0.147 

Гомоцистеїн 8.95 3.88 0.016 0.000 0.931 

Лептин 148.95 3.88 0.016 0.000 0.931 

Кортизол 191.97 112.31 -0.022 0.000 0.902 

ЛГ 13.62 9.21 0.042 0.002 0.817 

ФСГ 8.85 4.27 0.064 0.004 0.724 

Пролактин 9.89 4.07 0.010 0.000 0.957 

Тестостерон загальний 1.05 0.81 -0.330 0.109 0.061 

Естрадіол 0.29 0.22 -0.248 0.062 0.163 

Прогестерон 3.30 3.20 -0.151 0.023 0.402 

Тестостерон вільний 6.91 1.36 -0.277 0.077 0.119 

ССЗГ 127.39 78.50 0.135 0.018 0.455 

Андростендіон 6.38 5.45 -0.288 0.083 0.104 

Ретинол-зв`язуючий протеїн 4 50.88 13.62 0.105 0.011 0.563 

Адипонектин 17.44 10.07 0.214 0.046 0.233 

Резистин 5.66 3.51 0.153 0.023 0.396 

Фолістатин 1998.48 550.35 0.300 0.090 0.089 

ІЛ-6 8.21 0.82 -0.110 0.012 0.543 

П р и м і т к и : М – середнє значення показника в групі, δ – середнє квадратичне відхилення, r (X,Y) – коефіцієнт кореляції, R2 – сила 
впливу окремого антропометричного чи гормонального показника на рівень ліпокаліну, р - вірогідність похибки коефіцієнта кореляції. 

 
При виконанні аналогічного дослідження вза-

ємозв’язку сироваткової концентрації ліпо-
каліну-2 із зазначеними показниками у здорових 
жінок контрольної групи (табл. 7) ми виявили 
існування статистично значущого негативного 
кореляційного взаємозв’язку між рівнями ліпока-
ліну-2 та ДГЕА-с (r=-0,2959, р=0,048), дигідротесто-
стерону (r=-0,3002, р=0,045), загального (r=-0,3270, 
р=0,028) і вільного тестостерону (r=-0,4332, 
р=0,003), а також ІЛ-6 (r=-0,3289, р=0,027). 

При цьому ми визначили також здатність 
ліпокаліну-2 безпосередньо стимулювати ова-
ріальний стероїдогенез (табл. 7). Так, нами вста-
новлено прямий статистично значущий кореля-
ційний взаємозв’язок між сироватковими рівнями 
ліпокаліну-2 та естрадіолу (r=0,4326, р=0,028) і 
прогестерону (r=0,3281, p=0,028).  

Тобто ми визначили, що ліпокалін-2 у здо-
рових жінок може інгібувати оваріальний і над-
нирниковий синтез андрогенів, а також стиму-
лювати біосинтез жіночих стероїдних гормонів 
яєчника. Ще одним ефектом ліпокаліну-2 у здо-
рових жінок є зниження рівня системного запа-
лення, що проявляється у виявленому нами обер-
неному взаємозв’язку  його концентрації з ІЛ-6. 

Наявність прямого кореляційного взаємо-
зв’язку між рівнями ліпокаліну-2 та резистину в 
жінок контрольної групи ще раз підтверджує, що 
ці два адипоцитокіни діють синергічно один 
одному, як вже було показано вище (r=0,5840, 
р=0,0001). 

Отже, у результаті нашого дослідження (табл. 
1) з’ясувалось, що рівні ліпокаліну-2 і резистину 
суттєво не відрізнялись у жінок з МС та з СПКЯ 
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порівняно з контрольною групою (ліпокалін-2: 
36,1±25,4 ng/ml, 30,0±16,7 ng/ml та 36,1±25,4 ng/ml 
відповідно; РІ-К = 0,98, РІІ-К =0,134, РІ-ІІ =0,223; рези-
стин: 5,5±2,5 ng/ml, 5,7±3,5 ng/ml та 6,7±3,0 ng/ml 
відповідно; РІ-К = 0,074, РІІ-К =0,168, РІ-ІІ =0,757).  

Сироваткові рівні інсуліну (табл. 1) також не 
відрізнялися у жінок з СПКЯ та контрольною 
групою (13,8±8,7 μIU/mL та 15,3±8,1 μIU/mL, 
відповідно; р=0,417). Відсутність різниці в інсу-

лінемії між пацієнтками з СПКЯ і жінками 
контрольної групи може бути частково зу-
мовлена включенням до дослідження пацієнток з 
овуляторним фенотипом СПКЯ, якому, як відо-
мо, притиманні більш м'які форми метаболічних 
порушень [14]. Однак це дослідження свідчить, 
що як МС, так і СПКЯ не впливають на си-
роваткові рівні ліпокаліну-2 та резистину. 

 
Т а б л и ц я  7  

Кореляція антропометричних і гормональних показників  
з концентрацією ліпокаліну в жінок контрольної групи 

Показники M δ r(X,Y) R2 p 

Ліпокалін 36.71 20.88    

ІМТ 22,99 2,84 -0.197 0.039 0.194 

Окружність талії 69,66 8,70 -0.188 0.035 0.216 

ДГЕА-с 2.45 1.03 -0.296 0.088 0.048 

Дигідротестостерон 403.04 111.06 -0.300 0.090 0.045 

Інсулін 16.00 8.51 -0.166 0.027 0.277 

АМГ 5.79 3.73 -0.058 0.003 0.706 

Гомоцистеїн 9.81 3.15 0.132 0.017 0.388 

Лептин 583,5 379,2 0.061 0.004 0.692 

Кортизол 189.94 100.66 -0.006 0.000 0.970 

ЛГ 12.02 7.31 -0.172 0.029 0.260 

ФСГ 8.73 3.50 -0.146 0.021 0.339 

Пролактин 11.00 4.64 0.019 0.000 0.903 

Тестостерон загальний 0.22 0.09 -0.074 0.005 0.631 

Естрадіол 0.32 0.19 0.433 0.187 0.003 

Прогестерон 3.13 3.41 0.328 0.108 0.028 

Тестостерон вільний 3.00 1.26 -0.433 0.188 0.003 

ССЗГ 107.93 82.87 0.194 0.038 0.201 

Андростендіон 5.88 5.43 -0.134 0.018 0.381 

Ретинол-зв`язуючий протеїн 4 52.58 19.08 -0.209 0.044 0.168 

Адипонектин 16.45 8.43 -0.039 0.002 0.797 

Резистин 6.82 3.11 0.584 0.341 0.000 

Фолістатин 2126.01 562.68 0.156 0.024 0.305 

ІЛ-6 8.47 0.97 -0.329 0.108 0.027 

П р и м і т к и : М – середнє значення показника в групі, δ – середнє квадратичне відхилення, r (X,Y) – коефіцієнт кореляції, R2 – сила 
впливу окремого антропометричного чи гормонального показника на рівень ліпокаліну, р - вірогідність похибки коефіцієнта кореляції. 

 
ПІДСУМОК 
Сироваткові рівні резистину й ліпокаліну-2, 

незважаючи на їх нормальні величини навіть у 
пацієнтів з ожирінням, суттєво корелюють з по-
казниками гормонального гомеостазу. І хоча 
наші результати доводять, що ні МС, ні СПКЯ не 
пов'язані із суттєвими   змінами   сироваткових  

 
рівнів ліпокаліну-2 та резистину, у пацієнтів з 
СПКЯ та МС втрачається більшість патогене-
тичних механізмів взаємозв'язків аутокринно-
паракринної системи жирової тканини з гіпота-
ламо-гіпофізарно-яєчниковою і гіпоталамо-гіпо-
фізарно-наднирниковою системами, властивих 
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здоровим жінкам. Це дає підстави припустити, 
що за умов МС і СПКЯ відбуваються 
метаболічні процеси зміни чутливості органів 

репродуктивної системи та наднирників до 
адипокінів. 
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Реферат. Днепропетровская гигиеническая школа: прошлое, настоящее, будущее. Белецкая Э.Н., 
Землякова Т.Д. В статье представлен исторический анализ формирования гигиенической школы Дне-
пропетровской медицинской академии за 100-летний период существования - от образования в XIX веке са-
нитарного земства Катеринославской губернии, как уникальной общественной организации самоуправления, 
до наших дней. Выделены основные этапы ее развития, которые включают создание курсов гигиены при Выс-
шем горном училище, их трансформацию в кафедру общей гигиены, социальной гигиены и гигиены труда при 
Катеринославской медицинской академии в 1922 году, формирование отдельных гигиенических кафедр в 1940-
1948 гг., их реорганизацию в конце XX - начале XXI вв. Установлено, что Днепропетровская гигиеническая 
школа за период своего существования сформировала плеяду выдающихся ученых, дала науке более 100 
диссертаций по различным направлениям, посвященных гигиенической диагностике техногенно изменяющейся 
окружающей среды, ее влиянию на здоровье человека, а также гигиеническим рычагам управления и укреп-
ления здоровья населения промышленных территорий. Оценен научный вклад выдающихся ученых и препо-
давателей, их достижения и открытия в сфере профилактической медицины, роль в формировании профи-
лактического мировоззрения у студенческой молодежи. Гигиенической общественностью XIV съезда гигие-
нистов ведущими в Украине учеными за  XX столетие признаны 30 гигиенистов, из которых семь при-
надлежат к Днепропетровской гигиенической школе, что свидетельствует о ее высокой значимости в 
благородном деле служения общественному  здоровью. 
 
Abstract. Dnepropetrovsk hygienic school: past, present and future. Beletskaya E.M., Zemlyakova T.D. The 
article presents historical analysis of formation of hygiene school of Dnipropetrovsk Medical Academy over the 100 
year period - from formation of Katerinoslav province sanitary district council, as a unique self-government social 
organization in XIX century to the present. The basic stages of its development, including foundation of Hygiene 
Courses at High Mining School, their transformation into department of general hygiene, social hygiene and hygiene of 
labor in Katerinoslav Medical Academy in 1922, foundation of separate departments of hygiene in 1940-1948, their 
reorganization at the end of  XX – beginning of XXI centuries are outlined. It is established, that Dnipropetrovsk 
hygiene school during its existence formed a great number of outstanding scientists, more than 100 dissertations in 
different directions devoted to hygienic diagnostics of technogenically changing environment, its impact on human 
health as well as hygienic control levers and health strengthening of population of industrial areas were defended. 
Scientific contribution of prominent scientists and teachers, their achievements and discoveries in the field of preventive 
medicine, role in the formation of preventive world outlook of students are estimated. At the XIV hygienic congress 30 
hygienists were recognized as leading scientists of Ukraine over XX century, seven of them are from Dnipropetrovsk 
hygiene school; this indicates its importance in the noble cause of serving public health. 

 
Історія становлення та розвитку кафедри 

загальної гігієни нерозривно пов’язана з історією 
становлення Дніпропетровської гігієнічної нау-
кової школи, яка сформувалась у ХІХ ст. зі 
створення санітарного земства Катеринославсь-
кої губернії.  

Профілактичний напрямок земства, як уні-
кальної громадської організації самоврядування, 

що не мала аналогів у світі, створена зусиллями 
таких видатних особистостей тих часів, як 
О.І. Яворський, С.А. Томілін, А.Л. Смидович та 
інших організаторів системи збереження здо-
ров’я населення Катеринославського краю. 

Катеринославське санітарне земство за від-
носно короткий проміжок часу спромоглося 
створити передову в Росії цілісну систему 
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санітарно-епідеміологічної служби у вигляді 
губернських та повітових санітарних рад, сані-
тарного бюро, бактеріологічного інституту з 
санітарно-гігієнічним відділом хімічної лабора-
торії, гідротехнічного бюро, лікарсько-продо-
вольчих пунктів, ясел-притулків, інституту лек-
торів, протиепідемічних загонів тощо. 

Період 1911-1914 рр. – це найплодотворніший 
період існування Катеринославського земства, 
коли формувалась ідеологія, форми та методи 
становлення громадської гігієни. І саме в ці роки 
формувався профілактичний світогляд видатного 
діяча та фундатора санітарно-епідемічної служби 
України та Радянського союзу, у подальшому 
академіка О.М. Марзеєва, який у ті часи пра-
цював земським санітарним лікарем Верхньодні-
провського повіту Катеринославської губернії. 

 

 
О.М. Марзеєв 

 
Серед засновників майбутньої Дніпропет-

ровської гігієнічної школи працює І.І. Степанов-
Григор'єв, який протягом 1908-1924 рр. пройшов 
шлях від земського санітарного лікаря до ди-
ректора Катеринославського санітарно-бактеріо-
логічного інституту. Після Першої світової війни 
одним з найважливіших надбань санітарного 
земства стає створення курсу гігієни при  жі-
ночих курсах Вищого гірничого училища м. Ка-
теринослава. Саме І.І. Степанов-Григор'єв стає 
першим завідувачем курсу гігієни, тобто в іс-
торичному аспекті – першим завідувачем  ка-
федри гігієни. Цей факт до 2007 року залишався 
«білою плямою» в історії розвитку кафедри за-
гальної гігієни. Історичну справедливість від-
новила здобувач кафедри З.Г.Гужва в своїй кан-
дидатській дисертації (2007), у якій вперше в Ук-
раїні був простежений розвиток санітарно-про-
філактичного напряму земської медицини Ка-
теринославської губернії протягом 1850-1917 рр. 

У подальшому офіційний статус кафедри за-
гальної гігієни, соціальної гігієни та гігієни праці 
– курс гігієни отримує у складі Катерино-
славської медичної академії у 1922 році. Кафедру 
очолив доктор медичних наук, професор Михайло 
Варфоломійович Донич у періоди 1922-1924 рр. та 
1934-1941 рр. Наукові дослідження та розробки 
професора М.В. Донича і співробітників кафедри 
в ці періоди були присвячені механізму впливу 
дезінфектантів на мікроорганізми, характерис-
тиці харчових продуктів, ролі вітаміну С в раціо-
нальному харчуванні людини, основам санітар-
ної статистики. 

Протягом 1924-1934 рр. кафедру очолювала 
видатний гігієніст-професор Л.М. Горовіц-Вла-
сова, учениця корифеїв вітчизняної науки 
Г.В. Хлопіна, В.І. Виноградського, І.І. Мечни-
кова, перша в Радянському союзі жінка-мікро-
біолог. Знаменита «Бактеріада» Любові Михай-
лівни, яка талановито, у розмірі «Іліади» Гомера, 
відображала всю історію розвитку мікробіології, 
була необхідним елементом знань студентів під 
час відповідних іспитів. 

Саме в цей період колектив кафедри під ке-
рівництвом проф. Л.М. Горовіц-Власової розро-
бив схему санітарної оцінки ступеню забруд-
нення ґрунту, досліджувались процеси самоочи-
щення ґрунту на дослідних асенізаційних полях, 
експериментального хлорування, нею створений 
також «Визначник бактерій». 

 

 
Г.І. Столмакова 

Практичні заняття студентів на кафедрі мали 
самостійний характер. Санітарна бактеріологія, як 
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науковий напрямок кафедри, зберігся до 1941 
року та був реалізований у кандидатських та 
докторських дисертаціях М.В. Донича, Н.І. Конс-
тантинова, М.А. Вульфовича. 

З червня 1941 р. по квітень 1944 р. Дніпро-
петровський медичний інститут був евакуйо-
ваний в м. Краснодар, а потім в м. Чекмент. Піс-
ля реевакуації колектив кафедри у складі проф. 
І.Н. Савова, доц. П.Н. Кушаківського, асистентів 
Л.І. Маслової, Т.Ф. Стародубової та Н. Бережної 
відновлював кафедру та забезпечував навчаль-
ний процес у дуже складних умовах. 

У передвоєнний період з 1933 року на кафедрі 
розпочала викладацьку та наукову діяльність ви-
датний у майбутньому гігієніст Ганна Іванівна 
Столмакова, яка під керівництвом М.В. Донича у 
1939 році виконала та захистила кандидатську 
дисертацію на тему «Дезинфицирующее дей-
ствие аммиачных солей серебра». Талант 
Г.І. Столмаковї як педагога не залишився непо-
міченим. Після присвоєння звання доцента її 
призначають на посаду доцента кафедри загаль-
ної гігієни Львівського медичного інституту, яку 
вона очолювала у важкі повоєнні роки – 1945-
1946 рр. У цей час Ганна Іванівна активно до-
сліджувала роль людини і середовища у виник-
ненні стафілококових інтоксикацій, біологічні 
властивості стафілококу верхніх дихальних 
шляхів у носіїв. ЇЇ дослідження стафілококових 
харчових отруєнь без перебільшення стали піо-
нерськими у світі, поставили нову проблему і 
визначили профілактичні напрямки її вирішення 
та захищені в докторській дисертації на тему 
«Стафілококові харчові отруєння» у 1954 році.  

З 1956 по 1981 р. Г.І. Столмакова очолювала 
кафедру харчування з курсом гігієни дітей та 
підлітків, а у 1961 р. вона була призначена МОЗ 
директором Львівського інституту епідеміології, 
мікробіології та гігієни, в якому успішно розроб-
лялись проблеми ендемічного зобу, вітаміно-
логії, харчування тощо. 

У 1945 р. кафедру очолив видатний гігієніст, 
доктор медичних наук, професор Олександр Фе-
дорович Стояновський – високоосвічений гігіє-
ніст, енергійний, вольовий науковий працівник з 
високою науково-педагогічною підготовкою і 
організаторськими здібностями. Це знайшло своє 
відображення у постановці навчально-виховної і 
науково-дослідницької роботи, підготовці науко-
вих кадрів гігієністів, допомозі практичній орга-
нізації м. Дніпропетровська і області. Професор 
О.Ф. Стояновський блискуче читав лекції, очо-
лював обласне наукове товариство гігієністів і 
санітарних лікарів. 

Протягом 1947-1948 років у Дніпропетровсь-
кому медичному інституті відновлюють свою 
роботу створені на передодні Великої Віт-
чизняної війни профільні гігієнічні кафедри: 
комунальної гігієни, гігієни харчування та 
гігієни праці. Створення гігієнічних кафедр було 
дуже важливим кроком державного рівня, який 
зміцнив гігієнічний потенціал вчених і викла-
дачів, розширив базу наукових досліджень гігіє-
нічних умов життя та праці населення такого 
потужного індустріального центру України, як м. 
Дніпропетровськ.  

У ці роки кафедра загальної гігієни активно 
нарощує свій науковий потенціал: з 1946 по 1952 
рік захищено шість кандидатських дисертацій. 
Знаменним є те, що співробітники кафедри за-
гальної гігієни очолили у подальшому кафедри 
гігієни харчування (к.мед.н., доцент Т.Ф. Старо-
дубова), дітей та підлітків (к.мед.н., доцент 
Л.І. Маслова), гігієни праці (М.К. Картман). 

Після від’їзду у 1952 році професора О.Ф. 
Стояновського в Одеський медінститут, кафедру 
очолює доцент І.М. Кучерявий. Протягом 1952-
1955 років кафедра стає організуючим центром 
щодо проведення комплексних наукових робіт  з 
питань гігієни води та охорони атмосферного 
повітря. Кафедра того часу – це науково-мето-
дичний центр з питань гігієни та санітарії, що 
значно розширило методи вивчення впливу 
факторів зовнішнього середовища на організм 
людини. Головним напрямком досліджень того 
періоду були роботи з санітарної бактеріології  
води – вивчення мікробного антагонізму, пове-
дінки кишкової палички у відкритих водоймах 
(доц. І.М. Кучерявий, В.С. Фоменко, Н.Я. Заго-
руля, Т.Ф. Стародубова, Л.М. Парсенюк). 

У період з 1955 по 1964 рік кафедру очолював 
професор Пилип Харитонович Чехлатий. Ви-
датний лікар-гігієніст, який мав великий досвід 
організації санітарної служби, керівника НДІ та 
кадрових вузів, у минулому – директор До-
нецького НДІ гігієни праці та профзахворювань 
АМН СРСР (19451951 рр.), директор Кубансь-
кого медінституту (1951-1955 рр.). У період ке-
рівництва кафедрою професором П.Х. Чехлатим 
колектив працює над проблемами гігієни атмо-
сферного повітря. Серед 28 виконаних робіт – дві 
кандидатські дисертації. Паралельно виконують-
ся роботи щодо охорони атмосферного повітря 
міста та регіону від забруднень викидами ме-
талургійних та хімічних підприємств, що впли-
вали на санітарні умови життя населення. 

Протягом 1964-1968 років кафедру знову 
очолює доцент І.М. Кучерявий. Продовжується 
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виконання циклу наукових праць щодо вивчення 
атмосферного повітря промислового міста та 
його впливу на стан здоров’я населення. За цією 
проблемою виконані дві кандидатські дисертації 
(асистенти В.М. Пазинич та Г.С. Калініченко). 

 

 
П.Х. Чехлатий і І.М. Кучерявий 

 
З 1968 по 1972 р. кафедрою керував май-

бутній директор НДІ загальної та комунальної 
гігієни ім. О.М. Марзеєва, заслужений діяч науки 
і техніки України, директор НДІ дезінфектології, 
дійсний член РАМН, академік Російської ака-
демії медико-технічних наук, доктор медичних 
наук, професор Михайло Георгійович Шандала. 
Під його керівництвом колектив кафедри про-
довжує вивчення впливу атмосферного забруд-
нення на стан здоров’я населення. У той час 
з’являється новий напрямок досліджень – вив-
чення стану радіаційного фону у зв’язку з 
випробуванням атомної та водневої зброї. Було 
встановлено, що під час цих випробувань в м. 
Семипалатинську радіоактивність повітря та 
води Дніпра підвищувалась і наближалась до 
природного фону лише через рік. У роки 
керівництва кафедрою професор М.Г. Шандала, 
як талановитий вчений та педагог, успішно 
виконує також обов’язки проректора з нав-
чальної роботи ДМІ. Його стрімкий життєвий 
зліт залишив кафедрі яскраву науково-педа-
гогічну спадщину, яка втілюється його учнями і 
сьогодні.  

У період 1972-1974 років кафедру очолював 
професор Володимир Михайлович Пазинич. 
Науково-педагогічний шлях він розпочав як 
активний гуртківець, під керівництвом профе-
сора М.Г. Шандали, захистив кандидатську, а 
потім докторську дисертації. Під керівництвом 
професора Пазинича В.М. колектив кафедри ус-

пішно розробляв проблему нормування ком-
бінованої дії хімічних забруднювачів повітря 
промислових міст. Значний внесок у вирішення 
цієї проблеми зробив особисто Володимир Ми-
хайлович та його учні – кандидати наук 
Ю.Т. Ульянов, В.І. Чуприна, Ж.В. Наумова, 
В.В. Хлєбніков, доктор мед. наук В.І. Чинчевич. 

Відомий вчений, фахівець з проблеми вібрації 
та шуму, доктор медичних наук, професор 
Микола Михайлович Паранько очолив кафедру 
загальної гігієни з 1974 року. Поряд з удоско-
наленням навчального процесу та підготовкою 
висококваліфікованих фахівців колектив ка-
федри розробляв актуальні напрямки гігієнічної 
науки: гігієнічна оцінка шуму та вібрації та їх 
вплив на організм в експериментальних та ви-
робничих умовах, гігієнічне нормування сумісної 
дії фізичних та хімічних факторів, проблема 
розповсюдження та впливу важких металів на 
репродуктивну систему та імунний статус та 
інші. За результатами цих досліджень були за-
хищені 7 кандидатських дисертацій, розроблені 
«Санітарні норми та правила для метизного та 
гальванічного виробництв», затверджені ГДК 
для 7 речовин в атмосферному повітрі, ОДУ та 
ОБУВ для 11 речовин – забруднювачів атмо-
сферного повітря та води, видано 18 методичних 
рекомендацій, нормативних документів, інфор-
маційних листків. 

 

 

В.М. Пазинич 
 
Розроблений на кафедрі комплекс заходів 

щодо запобігання шкідливому впливу хімічних 
та фізичних факторів середовища, а також окремі 
нормативні документи демонструвалися на 
ВДНГ СРСР та УСРС, отримали призові місця: 
М.М. Паранько – диплом пошани, Ж.В. Улья-
нова – бронзову медаль. 
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М.Г. Шандала 

 
У зв'язку з реформою вищої медичної освіти 

та відповідною реорганізацією підрозділів ме-
дичної академії з 1997 по 2002 р. кафедра загаль-
ної гігієни була об'єднана з курсами комунальної 
гігієни, гігієни праці, гігієни харчування та гі-
гієни дітей та підлітків у кафедру гігієни та 
екології під керівництвом доктора медичних 
наук, професора Е.А. Деркачова. 
 

 
М.М. Паранько  

З 2003 року кафедра стає знову самостійним 
підрозділом медичної академії, на якій викла-
дається базова теоретична дисципліна в галузі 
профілактичної медицини. Її очолює авторка цих 
рядків, доктор медичних наук, професор Елео-
нора Миколаївна Білецька, учениця і послідов-
ниця проф. М.Н. Паранька та академіка І.М. Трах-
тенберга. 

Перший рік роботи молодого завідувача почи-
нається зі зміни статусу ВУЗу – інститут стає 
академією, а завершується серйозним випробу-
ванням – Дніпропетровська санепідемслужба та 
ДМА відповідають за проведення XIV з'їзду 
гігієністів України (2004), активним організато-
ром та учасником якого стає колектив кафедри. 

 

 
Е.М. Білецька 

 
За період 2003-2012 рр. наукові інтереси та 

здобутки кафедри піднялись на більш високий 
якісний рівень. Так, протягом 2001-2005 років 
кафедра виконує дві науково-технічні програми 
МОЗ України «Репродуктивне здоров’я жінок» 
та «Діти України». У теперішній час виконується 
НДР «Особливості формування репродуктивного 
здоров'я населення внаслідок впливу техногенно 
забрудненого довкілля та шкідливих професій-
них факторів». Три викладачі (Т.А. Головкова, 
В.І. Главацька, Н.М. Онул) кафедри виконали 
кандидатські дисертації під керівництвом проф. 
Е.М. Білецької, а на сьогодні Елеонора Мико-
лаївна дала путівку в науку шістьом практичним 
лікарям. З 2012 року к. мед. н. Онул Н.М., яка 
пройшла шлях від активного гуртківця кафедри, 
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старости СНТ, аспіранта до викладача і кан-
дидата медичних наук - виконує докторську ди-
сертацію. 

Кафедра пишається тим, що єдина на сьогодні 
в Україні дисертаційна робота, яка присвячена 
історичним аспектам становлення санітарно-епі-
демічної служби у Катеринославській губернії, 
виконана здобувачем практичним лікарем З.Г. Гу-
жвою (2007) під керівництвом проф. Е.М. Бі-
лецької. 

У листопаді 2007 року на базі кафедри з 
нагоди її 85-річчя буда проведена Міжнародна 

науково-практична конференція. Потужний рі-
вень конференції було забезпечено участю таких 
корифеїв гігієнічної науки, як академіки 
М.Г. Шандала (Москва), А.М. Сердюк (Київ), про-
фесори М.М. Паранько (Дніпропетровськ), 
М.М. Надворний (Одеса), Д.О. Ластков (До-
нецьк), О.І. Тимченко (Київ), С.Ф. Гончаров (ге-
нерал-майор, директор ВЦМК «Захист», Моск-
ва). Серед численних учасників конференції була 
широко представлена не тільки санепідемслужба 
області, міста, районних СЕС, а й України в 
цілому. 

 

 
85-річний ювілей кафедри загальної гігієни Дніпропетровської медичної академії, 2007 р. 

 
За останні 5 років здобувачами та аспірантами 

кафедри під керівництвом проф. Білецької Е. М. 
захищено 7 кандидатських та 3 докторські ди-
сертації, отримано 5 патентів, розроблені та 
впроваджені в практику 6 методичних реко-
мендацій, 8 інформаційних листів, видано 10 
монографій, 5 підручників та посібників, опублі-
ковано понад 200 статей, зроблено 140 доповідей 
на з'їздах, конференціях тощо. 

Кафедра з перших днів свого існування при-
діляла велику увагу студентській науковій ро-
боті. Практично кожний із членів викладацького 
складу кафедри – у минулому активний член 
СНТ, участь в якому є своєрідним фундаментом 
для подальших успіхів у науково-дослідницькій 
та викладацькій роботі. Кафедра пишається тим, 

що на її базі понад 10 років існувало екологічне 
товариство «Батерфляй», членами якого є учні 
Х-ХІ класів гімназії №57, майбутні екологи та 
профілактики. Робота товариства – приклад най-
більш ефективної профорієнтаційної роботи. 

Наш колектив, зберігаючи кращі наукові 
традиції, погляди, методологію вчителів, активно 
розробляє нові горизонти гігієнічної науки, до-
сліджує наслідки техногенного забруднення дов-
кілля та його роль у здоров'ї населення, працює 
над основами теорії впливу важких металів та їх 
гігієнічною регламентацією, вивчає репродук-
тивне здоров'я людини в умовах промислових 
міст, мікроелементози населення, впроваджує 
біопрофілактику для дітей і вагітних та інші 
актуальні гігієнічні проблеми.  
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А.М. Сердюк 

Отже, гігієнічна школа Дніпропетровської 
медичної академії сформована плеядою тала-
новитих вчених і викладачів, які плекали про-
філактичний світогляд студентської молоді – 
майбутніх лікарів. Гігієнічна переконливість об-
дарованих та талановитих студентів блискуче 
реалізувалась у долі наших видатних земляків – 
випускників Дніпропетровського медичного інс-
титуту: А.М. Сердюк – президент НАМНУ, 
академік, Міністр охорони здоров'я України, 
заслужений  діяч науки  і  техніки  України,  Лау- 

реат Державної премії України, д.мед.н., про-
фесор; Л.Г. Лекарев – завідуючий кафедрою со-
ціальної гігієни Вінницького медичного інсти-
туту, д.мед.н., професор; В.М. Пазинич – заві-
дуючий кафедрою гігієни Запорізького медич-
ного університету, д.мед.н., професор; В.Я. Аки-
менко – зав. лабораторією фізичних факторів ДУ 
«Національний науковий центр радіаційної ме-
дицини НАМНУ», д.мед.н., професор та багато 
інших. 

Резюмуючи історичний нарис розвитку Дні-
пропетровської гігієнічної школи, слід підкрес-
лити, що за 100 років існування вона дала науці 
більше ніж 100 дисертацій з різних напрямків, 
присвячених гігієнічній діагностиці техногенно-
забрудненного довкілля, його впливу на здоров'я 
людини та розробці гігієнічних заходів управ-
ління та зміцнення здоров'я населення промис-
лових територій. Гігієнічною громадою XIV 
з'їзду гігієністів нашої країни 30 гігієністів у ХХ 
столітті визнані провідними, серед яких 7 вчених 
належать до Дніпропетровської гігієнічної шко-
ли (Стояновський О.Ф., Кучерявий І.М., Чехла-
тий П.Х., Столмакова Г.І., Чукмасова Г.Т., Ше-
люг М.Я., Кас'яненко А.М.), що свідчить про її 
значущість у благородній справі «служения об-
щественному здравию».      
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Реферат. Оптимизация аналитического контроля остаточных количеств действующих веществ 
современных пестицидов в воде водоемов. Семененко В.М., Бардов В.Г., Коршун О.М., Липавская А.А., 
Коршун М.М. Разработан высокочувствительный и селективный метод определения пираклостробина, 
боскалида, тебуфенпирада и прогексадион-кальция при совместном присутствии в одной пробе воды с 
использованием высокоэффективной жидкостной хроматографии. Пестициды на основе указанных дей-
ствующих веществ (комбинированный фунгицид Беллис, инсекто-акарицид Масай и регулятор роста растений 
Регалис) могут применяться в один вегетационный сезон для защиты плодовых насаждений. Метод сов-
местного определения исследуемых веществ основан на подготовке проб воды к экстракции, извлечении 
пираклостробина, боскалида, тебуфенпирада и прогексадион-кальция, концентрировании экстракта смеси 
веществ и хроматографическом определении с ультрафиолетовым детектированием. Отличительной осо-
бенностью метода является изменение соотношения компонентов подвижной фазы (смесь ацетонитрил–
0,1 % водный раствор ортофосфорной кислоты) в процессе хроматографического анализа, что позволило 
четко визуализировать исследуемые вещества при их совместном присутствии в одной пробе. Внедрение 
разработанного и запатентованного метода в практику оптимизирует контроль за применением изученных 
химических средств защиты растений в сельском хозяйстве и их мониторинг в воде водоемов за счет 
существенного ускорения анализа и уменьшения затрат на его проведение. 
 
Abstract. Optimization of analitycal control over residues of active ingridients of modern pesticides in reservoirs 
water. Semenenko V.M., Bardov V.G., Korshun О.M., Lipavska A.О., Korshun M.M. A highly sensitive and 
selective method of pyraclostrobin, boscalid, tebufenpyrad and prohexadione-calcium determination under their 
combined presence in water sample, using high-performance liquid chromatography was developed. On the base of 
mentioned active ingredients (combined fungicide Bellis, insecto-acaricide Masai and plant growth regulator Regalis) 
pesticides may be used in one vegetation season for fruit trees protection. Method of co-determination of these 
substances is based on the preparation of water samples for extraction, extraction of pyraclostrobin, boscalid, 
tebufenpyrad and prohexadione-calcium, concentrating of extract of substances mixtures and chromatographic deter-
mination with ultraviolet detection. A distinctive feature of this method is changing of ratio of components of mobile 
phase (mixture of acetonitrile and 0,1 % aqueous solution of phosphoric acid) in the process of chromatographic 
analysis, which allowed to clearly visualize test substances in case of their joint presence in one sample. Imple-
mentation of developed and patented method into practice optimizes control over application of pesticides in agricul-
ture and their monitoring in reservoirs water by significant acceleration of analysis and reduction of expenses in its 
carying out. 

 
На сьогодні в сільськогосподарській практиці 

все більше використовують комбіновані пести-
циди, які в своєму складі містять дві та більше 
діючих речовин (д.р.). Так, абсолютна кількість 
комбінованих фунгіцидів, що дозволені до вико-
ристання в Україні, за період з 2001 по 2012 рік 
збільшилась з 15 до 102 препаратів, що стано-
вить 25,4 % та 36,3 % відповідно серед загальної 

кількості фунгіцидів (2001 рік – 59 фунгіцидних 
препаратів, 2012 рік – 281 препарат) [7, 8]. 

Для ефективного захисту сільськогосподарсь-
ких культур від шкідливих комах, хвороб та 
бур’янів використовують спеціально розроблені 
схеми хімічного захисту, які включають в себе 
пестициди з різних за призначенням груп. 
Зокрема, щодо захисту плодових культур, 
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провідна роль у таких схемах належить інсекти-
цидам, інсекто-акарицидам та фунгіцидам. Крім 
того, для кращого росту та розвитку плодових 
насаджень і, в подальшому, для покращення 
товарних якостей вирощеної продукції поряд з 
пестицидами все частіше використовують регу-
лятори росту рослин. Так, за даними [13], спільне 
застосування останніх із сучасними пестицид-
ними препаратами дозволяє зменшити норму 
використання пестицидів на 20–25% без знижен-
ня захисного ефекту. 

Для захисту яблуневих садів у нашій країні 
рекомендовані такі сучасні препарати: комбіно-
ваний фунгіцид Белліс (д.р. – піраклостробін та 
боскалід), інсекто-акарицид Масай (д.р. – тебу-
фенпірад) та регулятор росту рослин Регаліс (д.р. 
– прогексадіон-кальцій). Відомо, що д.р. піракло-
стробін і боскалід (інша назва – нікобіфен) дос-
татньо часто поєднують в одному фунгіцидному 
препараті (наприклад, Сігнум та Іншур Профі). 
Щодо тебуфенпіраду та прогексадіон-кальцію, то 
ці речовини є відносно новими для України та, 
згідно з [8], на їх основі для захисту яблуневих 
садів зареєстровано по одному препарату (Масай 
та Регаліс відповідно). 

З еколого-гігієнічних позицій потенційна не-
безпека застосування пестицидів та агрохімікатів 
тісно пов’язана з особливостями їх поведінки в 
довкіллі, зокрема зі стійкістю у воді. Оскільки, 
згідно з гігієнічною класифікацією пестицидів 

[9], боскалід та тебуфенпірад за стабільністю у 
воді належать до I класу небезпечності (висо-
костійкі), а піраклостробін та прогексадіон-каль-
цій – до II класу небезпечності (стійкі), то дуже 
важливим є контроль за їх вмістом у воді водойм 
господарсько-питного та культурно-побутового 
призначення. 

Враховуючи можливість одночасного вико-
ристання досліджуваних препаратів Белліс, 
Масай та Регаліс у системі хімічного захисту 
яблунь, актуальним стає завдання щодо розробки 
методу визначення у воді їх д.р. при сумісній 
присутності. Це дозволило б значно прискорити 
швидкість визначення цих д.р. та зменшити ви-
трати на його проведення. Такий метод має не 
лише економічне, а й біоетичне значення. 

Раніше фахівцями Інституту екогігієни і ток-
сикології імені Л.І. Медведя був розроблений 
аналітичний метод сумісного визначення піра-
клостробіну та боскаліду (нікобіфену) в одній 
пробі води [3]; фахівцями Інституту гігієни та 
екології Національного медичного університету 
імені О.О. Богомольця – методи визначення те-
буфенпіраду та прогексадіон-кальцію у воді 
(табл. 1) [4, 5]. Методики з визначення піракло-
стробіну, боскаліду та прогексадіон-кальцію 
ґрунтувались на високоефективній рідинній 
хроматографії (ВЕРХ), методика з визначення 
тебуфенпіраду – на газорідинній хроматографії 
(ГРХ). 
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Гігієнічні нормативи та межі кількісного визначення піраклостробіну, боскаліду, 
тебуфенпіраду та прогексадіон-кальцію у воді 

Діюча речовина Гігієнічний 
норматив 

Межа 
кількісного 
визначення 

Номер 
методичних 
вказівок 

Піраклостробін ГДК – 0,02 мг/дм3 0,01 мг/дм3 

Боскалід ГДК – 0,03 мг/дм3 0,01 мг/дм3 

№ 452-2003 
(сумісне визначення) 

Тебуфенпірад ГДК – 0,004 мг/дм3 0,003 мг/дм3 № 1078-2011 

Прогексадіон-кальцій ГДК – 0,03 мг/дм3 0,01 мг/дм3 № 976-2010 

 
Зазначене зумовило мету нашого досліджен-

ня, яка полягала в розробці хроматографічного 
методу аналітичного визначення піраклостро-
біну, боскаліду, тебуфенпіраду та прогексадіон-
кальцію при сумісній присутності в одній пробі 
води. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для досягнення мети було необхідно обрати 

хроматографічний метод, розробити умови якіс-
ної ідентифікації та кількісного визначення пі-
раклостробіну, боскаліду, тебуфенпіраду та про-

гексадіон-кальцію при сумісній присутності, 
визначити екстрагенти та способи концентру-
вання екстрактів проб води. 

При розробці аналітичного методу визна-
чення досліджуваних сполук використовували 
аналітичні стандарти піраклостробіну, боскаліду, 
тебуфенпіраду та прогексадіон-кальцію з вміс-
том д.р. 99,9 %; 100,0 %; 99,7 % та 94,8 % відпо-
відно. Хімічні назви, структурні формули та 
фізико-хімічні властивості досліджуваних 
сполук наведені у таблиці 2. 
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Фізико-хімічні властивості досліджуваних сполук [2, 10, 12, 15, 16] 

Сполуки 
Ознаки 

піраклостробін боскалід тебуфенпірад прогексадіон-кальцій 

Назва 
за ІЮПАК 

метил N-{2-[1-(4-
хлорофеніл)-1Н-піразол-3-
ілоксиметил]феніл}(N-
метокси)карбамат 

2-хлоро-N-(4´-
хлоробіфеніл-2-
іл)нікотинамід 

N-(4-трет-бутилбензил)-
4-хлор-3-етил-1-
метилпіразол-5-
карбоксамід 

кальцію 3-оксидо-5-
оксо-4-пропіоніл-3-
циклогексанкарбо-

ксилат 

Хімічна формула 

 

 

 

Емпірична формула C19H18ClN3O4 C18H12Cl2N2O C18H24ClN3O С10Н12O5Са 

Молекулярна маса, г/моль 387,8 343,2 333,9 250,3 

Температура плавлення, °С 63,7–65,2 142,8–143,8 64–66 >360 

Тиск насиченої пари, мПа 2,6×10-5 
(20 °С) 

7,2×10-4 
(20 °С) 

<1×10-2 
(25 °С) 

1,33×10-2 
(25 °С) 

Коефіцієнт розподілу Кow, 
logРow 

3,99 (22 °С) 2,96 (20 °С) 4,93 (25 °С) -2,9 (20 °С) 

Розчинність у воді, мг/л 1,9 (20 °С) 4,6 (20 °С) 2,8 (25 °С) 786 (25 °С) 

Розчинність в органічних 
розчинниках (20 °С), мг/л 

ацетон – >5,0×105 
метанол – 1,0×105 
октанол – 2,4×104 
гептан – 3,7×103 

ацетон – 
(1,6–2,0)×105 
метанол – (4,0–

5,0)×105 
гептан – <1,0×104 

ацетон – 8,2×105 
метанол – 8,2×105 

дихлорметан – 10,44×105 
гексан – 2,6×105 

ацетон – 3,8×10-2 
метанол – 1,1 

етилацетат – 1,0×10-2 
гексан – 3,0×10-3 

 
Вихідний стандартний розчин кожної з до-

сліджуваних речовин містив 100 мкг сполуки в 
1 мл розчинника. Змішуванням та послідовним 
розведенням цих вихідних розчинів сумішшю 
ацетонітрил–0,1 % водний розчин ортофосфор-
ної кислоти (50+50, за об’ємом) готували 5 
робочих градуювальних розчинів суміші дослід-
жуваних речовин з масовою концентрацією кож-
ної сполуки 0,5; 1; 2; 5 та 10 мкг/мл та контроль-
ний розчин суміші з масовою концентрацією 
кожної сполуки 6 мкг/мл. 

Хроматографічний аналіз розчинів суміші до-
сліджуваних сполук проводили на рідинному 
хроматографі фірми «Шимадзу» (Японія) з уль-
трафіолетовим (УФ) детектуванням. Спочатку 
проводили хроматографічний аналіз розчину 

кожної речовини для подальшої ідентифікації 
піка конкретної сполуки на хроматограмі суміші. 
Після вибору оптимальних умов розділення 
піраклостробіну, боскаліду, тебуфенпіраду та 
прогексадіон-кальцію, хроматографування кож-
ного градуювального розчину суміші проводили 
тричі для побудови графіків залежності площі 
хроматографічного піка кожної сполуки від 
концентрації. 

Ідентифікацію піраклостробіну, боскаліду, те-
буфенпіраду та прогексадіон-кальцію в екстрак-
тах проб води проводили за часом утримування 
кожної з чотирьох сполук у градуювальних 
розчинах суміші, кількісне визначення – за відпо-
відною залежністю площі хроматографічного піка 
речовини від концентрації в градуювальному 
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розчині, яку встановлювали на підставі кореля-
ційного та регресійного аналізів. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
З урахуванням фізико-хімічних властивостей 

досліджуваних сполук (див. табл. 2): краща роз-
чинність у полярних (метанол, ацетон), ніж у 
неполярних (гексан, гептан) розчинниках, моле-
кулярна маса на рівні <3000 г/моль та достатньо 
низька леткість піраклостробіну й боскаліду, се-
ред усіх хроматографічних методів ми обрали 
метод обернено-фазової ВЕРХ. Крім того, відомий 
метод визначення боскаліду та піраклостробіну у 
воді з використанням ВЕРХ [3] був обраний як 
прототип. 

Хроматографічне розділення та детектування 
досліджуваних сполук є важливим етапом мето-
дики виконання вимірювань. Для отримання 
адекватних результатів визначення досліджу-
ваних речовин при сумісній присутності необ-
хідно було встановити оптимальні умови хрома-
тографування суміші піраклостробіну, боскаліду, 
тебуфенпіраду та прогексадіон-кальцію: най-
більш чутливий та селективний детектор, при-
датні нерухому та рухому фази, швидкість по-
току рухомої фази, мінімальну кількість речовин, 
що детектують, та лінійний діапазон детек-
тування. 

При обернено-фазовій хроматографії неру-
хома фаза неполярна, рухома – дуже полярна 
(наприклад, водні розчини ацетонітрилу чи 
метанолу). Найпоширенішою нерухомою фазою 
є фаза С18, яку використовують для розділення як 
неполярних, так і полярних водорозчинних та 
малополярних сполук. Тому як нерухому фазу 
ми використали Нуклеосил 100-5 С18, яким була 
заповнена сталева колонка довжиною 25 см, 
внутрішнім діаметром 4,6 мм. 

Вибір елюенту істотно впливає на ефектив-
ність розділення речовин. При підборі рухомої 
фази для хроматографічного розділення дослід-
жуваних сполук ми випробовували суміші аце-
тонітрил–вода, метанол–вода, ацетонітрил–водні 
розчини ортофосфорної або оцтової кислот у 
різних за об’ємом співвідношеннях. Встанов-
лено, що оптимальною для елюювання досліджу-
ваних сполук є суміш ацетонітрил–0,1 % водний 
розчин ортофосфорної кислоти з об’ємною вит-
ратою 0,8 мл/хв. Впродовж періоду хроматогра-
фічного аналізу співвідношення компонентів об-
раної рухомої фази ми змінювали залежно від 
часу хроматографування (табл. 3). Такий спосіб 
дозволив нам найбільш чітко візуалізувати 
досліджувані речовини при їх сумісній присут-
ності в одній пробі води. 
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Зміна співвідношення компонентів рухомої фази під час хроматографічного аналізу 

Співвідношення компонентів рухомої фази, % 

Час хроматографічного аналізу, хв. 
ацетонітрил 0,1 % водний розчин ортофосфорної кислоти 

0–4,5 50 50 

4,5–7,0 ↑ до 80 ↓ до 20 

7,0–15,0 80 20 

15,0–20,0 ↓ до 50 ↑ до 50 

 
Спектри більшості пестицидів характеризую-

ться поглинанням в УФ зоні, а розчинники, що 
зазвичай використовують в обернено-фазовій 
ВЕРХ (ацетонітрил, метанол, вода), прозорі для 
УФ випромінювання [1, 14]. Тому для визна-
чення досліджуваних сполук ми використали УФ 
детектор з дейтерієвою лампою. Хроматогра-
фічний аналіз проводили при довжині хвилі 
250 нм, яка, за результатами проведених нами 
досліджень залежності розміру піка на хро-
матограмі від довжини хвилі УФ променів, була 
визнана найбільш вдалою для одночасного де-
тектування всіх досліджуваних речовин (рис. 1). 

Для встановлення оптимальної чутливості, 
мінімальної кількості кожної сполуки, що де-
тектує, та лінійного діапазону детектування в 
інжектор хроматографа з петлею 20 мкл вводили 
робочі градуювальні розчини суміші пірак-
лостробіну, боскаліду, тебуфенпіраду та про-
гексадіон-кальцію з різними концентраціями, по-
чинаючи з максимальної. Аналіз проводили при 
температурі колонки 30 °С. Статистична обробка 
результатів здійснена за програмою «Линейная 
регрессия ISO 84866-1» (версія 1.0, 2000 р.) на 
персональному комп’ютері. 
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Рис. 1. Залежність площі піків (умовні одиниці/ум.од.) досліджуваних сполук  
від довжини хвилі (нм) УФ детектування 

 
Встановлено, що мінімальна кількість детек-

тування кожної сполуки становить 10 нг, ліній-
ний діапазон детектування – (10–200) нг. Час ут-
римування прогексадіон-кальцію, боскаліду, пі-

раклостробіну та тебуфенпіраду за цих умов 
хроматографування становить 3,8±0,1; 9,5±0,1; 
11,1±0,1 та 12,8±0,1 хвилини відповідно. Типова 
хроматограма суміші наведена на рис. 2. 

 

 
 

Рис. 2. Хроматограма градуювального розчину суміші прогексадіон-кальцію, боскаліду,  
піраклостробіну та тебуфенпіраду з масовою концентрацією 5 мкг/мл кожної сполуки 

 
Градуювальні графіки залежності площі 

хроматографічного піка сполуки (ум.од.) від 
концентрації у градуювальному розчині (мкг/мл) 
наведені на рис. 3. 
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Рис. 3. Градуювальні залежності площі хроматографічного піка прогексадіон-кальцію, боскаліду, 
піраклостробіну та тебуфенпіраду (ум.од.) від концентрації у градуювальному розчині (мкг/мл) 

 
Градуювальна залежність для кожної сполуки 

визнана задовільною, оскільки значення коефі-
цієнта кореляції знаходилось у межах від 0,8 до 
1,0 (на рівні 0,9). 

Градуювальні залежності площі хроматогра-
фічного піка прогексадіон-кальцію, боскаліду, 
піраклостробіну та тебуфенпіраду від концен-
трації у градуювальному розчині описані рівнян-
нями лінійної регресії: 

 
hpr = 26,9+38419,0×ρ,   (1) 
hb = 3255,1+73793,6×ρ,   (2) 
hp = 2078,9+30497,2×ρ,   (3) 
ht = 1078,3+38487,8×ρ,   (4) 

 
де: hpr, hb, hp, ht – площа піка прогексадіон-кальцію, боскаліду, 
піраклостробіну та тебуфенпіраду, ум.од.; 
ρ – масова концентрація прогексадіон-кальцію, боскаліду, 
піраклостробіну та тебуфенпіраду в градуювальному розчині, 
мкг/мл. 

 
Одержання достовірних результатів якісного 

та кількісного визначення пестициду у воді 
залежить від попередніх стадій пробопідготовки. 
Тому наступним етапом нашого дослідження 
була розробка способу підготовки проб води до 
подальшого хроматографічного визначення в 
них досліджуваних сполук. Розроблений нами 
спосіб ґрунтується на підготовці проби води до 
екстракції, вилученні прогексадіон-кальцію, бос-

каліду, піраклостробіну та тебуфенпіраду з про-
би, підсушуванні та концентруванні екстракту. 

Підготовка проби води до екстракції полягала 
в додаванні 50 мл ацетону до 500 мл води та 
підкисленні концентрованою хлороводневою ки-
слотою до pH 3 (контроль pH проводили за інди-
каторним папером). Для вилучення прогекса-
діон-кальцію, боскаліду, піраклостробіну і тебу-
фенпіраду з проби води була використана рі-
динна екстракція, яка завдяки своїм характе-
ристикам (універсальність, нетривалість опера-
цій, експресність та відсутність руйнації дослід-
жуваних компонентів) залишається одним з 
найпоширеніших методів вилучення пестицидів 
з різних матриць [1, 11]. Вилучення досліджува-
них речовин проводили сумішшю гексан–ди-
хлорметан (1+1, за об’ємом) шляхом триразового 
струшування в ділильній лійці. Після розділення 
шарів збирали органічний (верхній) шар. Об’єд-
наний екстракт підсушували безводним суль-
фатом натрію. Екстракт переносили у грушо-
подібну колбу для відгону розчинників та кон-
центрували на ротаційному випарнику. Сухий 
залишок розчиняли в 2 мл суміші ацетонітрил–
0,1 % водний розчин ортофосфорної кислоти 
(50+50, за об’ємом), аліквоту проби (20 мкл) 
піддавали хроматографічному аналізу. 
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Масову концентрацію прогексадіон-кальцію, 
боскаліду, піраклостробіну та тебуфенпіраду об-
числювали, використовуючи відповідну граду-
ювальну залежність. 

Розроблені нами оптимальні умови екстракції, 
очищення та хроматографічного визначення про-
гексадіон-кальцію, боскаліду, піраклостробіну та 
тебуфенпіраду при сумісній присутності в пробі 
води були покладені в основу патенту на ко-
рисну модель [6]. 

ВИСНОВКИ 
1. Розроблено умови сумісного визначення пі-

раклостробіну, боскаліду, тебуфенпіраду та про-

гексадіон-кальцію методом високоефективної рі-
динної хроматографії у воді, що дозволяє значно 
прискорити аналіз та зменшити витрати на його 
проведення. 

2. Впровадження розробленого та запатен-
тованого методу в практику роботи установ 
Державної санітарно-епідеміологічної служби та 
Міністерства екології та природних ресурсів 
України сприятиме контролю за застосуванням у 
сільському господарстві препаратів на їх основі, 
удосконаленню моніторингу пестицидів у воді 
водойм та проведенню заходів з мінімізації їх 
шкідливої дії на здоров’я населення. 
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Реферат. Психогигиеническая оценка особенностей процессов формирования характерологических 
свойств личности учащихся 14-17 лет в динамике обучения в современной школе. Сергета И.В., 
Мостовая О.П. Целью научной работы являлась психогигиеническая оценка особенностей процессов 
формирования характерологических свойств личности учащихся 14-17 лет в динамике обучения в современной 
школе. Исследования проводились на базе средних общеобразовательных школ г. Винницы. Оценка процессов 
формирования свойств характера осуществлялась с использованием личностного опросника Mini-mult. Уста-
новлено, что в структуре личностного профиля свойств характера у девушек 14-17 лет регистрируется 
преобладание характерологических черт в соотвествии со шкалами шизоидности (Se) и психастении (Pt) (1 
блок характерологических свойств), ипохондрии (Hs) и депрессии (D) (2 блок характерологических свойств), 
гипомании (Ма) и истерии (Hy) (3 блок характерологических свойств), в структуре личностного профиля 
свойств характера у юношей 14-17 лет – преобладание характерологических черт в соответствии со 
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шкалами психастении (Pt) и шизоидности (Se) (1 блок характерологических свойств), ипохондрии (Hs) и 
депрессии (D) (2 блок характерологических свойств), паранойяльности (Ра) и гипомании (Ма) (3 блок 
характерологических свойств). Полученные результаты свидетельствуют о необходимости учета свойств 
характера школьников в ходе разработки здоровьесберегающих технологий и мероприятий оздоровительного 
и психогигиенического воздействия на организм учащихся. 
 
Abstract. Psychohygienic estimation of features of the formation of properties of character of pupils aged 14-17 
years in the dynamics of learning at modern schools. Serheta I.V., Mostova O.P. The aim of scientific work was 
psychohygienic estimation of features of the formation of properties of character of pupils aged 14-17 years old in the 
dynamics of learning at modern schools. The studies were conducted on the basis of secondary schools in the city of 
Vinnitsya. Evaluation of the formation of properties of character was carried out using a personality questionnaire 
Mini-mult. It was determined that in the structure of personal profile of properties of character in girls aged 14-17 
years during the period of study at school predominance of characterologic features according to schizoid scales (Se) 
and pscychasthenia (Pt) (block 1 of characterologic features), hypochondria (Hs) and depression (D) (block 2 of 
characterologic features), hypomania (Ma) and hysteria (Hy) (block 3 of characterologic features is registered). In the 
structure of personal profile of properties of character of boys of 14-17 years during the period of study at school 
predominance of characterologic properties according to psychasthenia (Pt) and schizoid (Se) (block 1 of 
characterologic features), hypochondria (Hs) and depression (D) (block 2), paranoid (Pa) and hypomania (Ma) (block 
3) is registered. The results suggest the need to consider the properties of character of schoolchildren in development of 
health-saving technologies, sanitation measures and psychohygienic effect on the pupils’ organism. 

 
Одне із серцевинних місць у структурі осо-

бливостей особистості, що визначають певний 
рівень психічного здоров’я людини та є пере-
думовою щодо формування цілком адекватних 
вимогам середовища існування поведінкових 
стратегій, посідають властивості характеру [2, 9, 
10] Необхідно відзначити, що характер є певною 
сукупністю стійких індивідуальних особливос-
тей, які проявляються в ході здійснення як звич-
них стереотипних, так і нестереотипних видів 
навчально- або професійно-орієнтованої діяль-
ності [1, 3, 5]. Саме тому проведення поглибле-
ної оцінки властивостей характеру має перед-
бачати здійснення адекватної поглибленої оцінки 
властивого для окремої людини індивідуального 
поєднання вельми стійких та суттєвих особли-
востей особистості, які визначають закономір-
ності певного відношення людини як до власної 
особи та оточуючих, так і до виконання різно-
манітних обов’язків у повсякденній діяльності, 
формуючи унікальний індивідуально-значущий 
її стиль, тощо [6, 7, 8, 9, 11, 12].  

Слід відзначити, що на сьогодні сформульо-
вана концепція психогігієнічного впливу на 
процеси формування, збереження та зміцнення 
психічного здоров’я дітей і підлітків [3]. Проте 
питання: як і яким чином під час запровадження 
заходів психогігієнічної корекції мають врахо-
вуватися особливості процесів формування окре-
мих властивостей характеру на різних вікових 
етапах соціального і професійного становлення 
особистості, безсумнівно, потребує ретельного та 
поглибленного розгляду.  

Метою дослідження було проведення психо-
гігієнічної оцінки особливостей процесів форму-
вання характерологічних властивостей особис-

тості учнів 14-17 років у динаміці навчання в 
сучасній школі. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження проводились на базі середніх 

загальноосвітніх шкіл м. Вінниці, під час яких 
визначались особливості особистості 256 учнів 
(128 дівчат і 128 юнаків), які перебували у віці 
14-17 років. Психогігієнічна оцінка особливостей 
процесів формування властивостей характеру 
здійснювалась на підставі застосування особис-
тісного опитувальника Mini-mult, що є скоро-
ченим варіантом широко відомого Міннесотсь-
кого багатовимірного особистісного переліку 
MMPI. Виходячи з основних положень його 
застосування у психодіагностичній та психо-
гігієнічній практиці, особливості особистості уч-
нів оцінювали за 8 базисними (шкали іпохондрії 
(Нs), депресії (D), істерії (Hy), психопатії (Pd), 
паранояльності (Pa), психастенії (Pt), шизоїд-
ності (Se), гіпоманії (Ма)) та 3 оцінювальними 
шкалами (шкали нещирості, достовірності та ко-
рекції) з наступною побудовою усередненого 
профілю особистості [4]. Статистичний аналіз 
отриманих результатів проводився із застосу-
ванням стандартного пакета прикладних програм 
багатовимірного статистичного аналізу “Statistica 
6.0 for Windows” (належить Центру нових інфор-
маційних технологій Вінницького національного 
медичного університету імені М.І. Пирогова, 
ліцензійний №AXX910A374605FA). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Дані щодо оцінки особливостей динамічних 

зрушень досліджуваних показників характеро-
логічних властивостей школярів за шкалою 
іпохондрії (Hs), яка надає інформацію про 
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ступінь близькості обстежуваних осіб до астено-
невротичного реагування у відповідь на вплив 
різноманітних стресових явищ та ситуацій, зако-
номірності формування тенденцій щодо над-
мірного побоювання за стан власного здоров’я і 
водночас є чітко вираженим показником суб’єк-
тивного понадконтролю особистості за перебігом 
типових для повсякденної діяльності ситуацій, 
слід було відзначити, що рівень вираження осо-
бистісних проявів згідно з визначеною шкалою 
серед 14-річних дівчат становив 60,78 ± 1,82 Т-
бала, серед 14-річних юнаків – 53,31 ± 2,10 Т-ба-
ла, серед 15-річних дівчат і юнаків – відповідно 
60,50 ± 2,31 Т-бала (0,5%; р(t)14–15>0,05) та 
57,00 ± 2,13 Т-бала (6,9%; р(t)14–15>0,05), серед 
16-річних дівчат і юнаків – відповідно 57,78 ± 2,59 
Т-бала (5,0%; р(t)15–16>0,05) та 56,87 ± 2,03 Т-бала 
(6,6%; р(t)15–16>0,05), серед 17-річних дівчат і 
юнаків – відповідно 56,40 ± 1,86 Т-бала (7,3%; 
р(t)16–17>0,05; р(t)14–17>0,05) та 55,00±1,44 Т-бала 
(3,1%; р(t)16–17>0,05; р(t)14–17>0,05). 

Необхідно підкреслити, що найвищі за рівнем 
вираження показники розвитку іпохондричних 
характерологічних проявів серед дівчат спосте-
рігались у віці 14-15 років під час навчання у 8 і 
9 класах, серед юнаків – у віці 15-16 років під час 
навчання в 9 і 10 класах. Натомість найкращі з 
адаптаційно-значущої точки зору показники реє-
струвались серед 17-річних учениць випускного 
11 класу та серед 14-річних учнів 8 класу. Най-
суттєвіші темпи змін досліджуваних показників, 
що відзначались позитивним змістом, серед 
дівчат спостерігались на межі 15-16-річного віку, 
серед юнаків – на межі 16-17-річного віку.  

Достатньо стабільним характером відзна-
чались показники, що відображували динамічні 
зрушення з боку показників, які визначались за 
шкалою депресії (D), відзначаючи особливості 
поширення в учнівському середовищі стресово-
зумовлених особистісних рис і поведінкових 
проявів сенситивного, песимістичного або при-
гнічено-недовірливого змісту та виявляючи 
пасивність особистісної позиції учнів. Так, серед 
14-річних дівчат рівень їх вираження становив 
51,25 ± 1,79 Т-бала, серед 14-річних юнаків – 
51,68 ± 1,88 Т-бала, серед 15-річних дівчат і юна-
ків – відповідно 54,90 ± 1,97 Т-бала (7,1%; р(t)14–

15>0,05) та 50,40 ± 2,38 Т-бала (2,5%; р(t)14–

15>0,05), серед 16-річних дівчат і юнаків – відпо-
відно 52,71 ± 2,02 Т-бала (2,8%; р(t)15–16>0,05) та 
51,06 ± 2,07 Т-бала (1,2%; р(t)15–16>0,05), серед 
17-річних дівчат і юнаків – відповідно 47,96±1,81 
Т-бала (6,5%; р(t)16–17>0,05; р(t)14–17>0,05) та 
47,81 ± 1,76 Т-бала (7,5%; р(t)16–17>0,05; р(t)14–17 
>0,05). 

Найвищі за рівнем вираження і, отже, най-
гірші з адаптаційної точки зору показники роз-
витку депресивних характерологічних проявів 
серед дівчат спостерігались у віці 15 років під 
час навчання в 9 класі, серед юнаків – у віці 14 і 
16 років під час навчання у 8 і 10 класах. 
Натомість найкращі з адаптаційно-значущої точ-
ки зору показники реєструвались серед 17-річних 
учениць і учнів, які перебували у випускних 
класах загальноосвітнього навчального закладу. 
Найбільш виражені темпи позитивних за змістом 
зрушень досліджуваних показників і серед 
дівчат, і серед юнаків реєструвались на межі 16-
17-річного віку.  

Здійснюючи оцінку особливостей динамічних 
зрушень досліджуваних характерологічних влас-
тивостей школярів за шкалою істерії (Hy), що 
визначає ступінь вираження емоційної лабіль-
ності та передумов до формування невротичних 
реакцій захисного або захисно-конверсійного 
типу в поєднанні з наявністю надзвичайно ши-
рокого кола соматично-значущих скарг і проявів, 
слід було відзначити, що рівень вираження осо-
бистісних проявів, згідно з визначеною шкалою, 
серед 14-річних дівчат становив 48,62 ± 2,03 Т-
бала, серед 14-річних юнаків – 41,25 ± 1,67 Т-ба-
ла, серед 15-річних дівчат і юнаків – відповідно 
46,00 ± 2,62 Т-бала (5,4%; р(t)14–15>0,05) та 
44,78 ± 2,37 Т-бала (8,5%; р(t)14–15>0,05), серед 16-
річних дівчат і юнаків – відповідно 47,68 ± 2,02 Т-
бала (2,0%; р(t)15–16>0,05) та 45,31 ± 2,30 Т-бала 
(9,8%; р(t)15–16>0,05), серед 17-річних дівчат і 
юнаків – відповідно 43,59±2,04 Т-бала (10,4%; 
р(t)16–17>0,05; р(t)14–17>0,05) та 43,59±1,91 Т-бала 
(5,6%; р(t)16–17>0,05; р(t)14–17>0,05). 

Потрібно зазначити, що найвищі за рівнем 
вираження показники розвитку істероїдних ха-
рактерологічних проявів серед дівчат спосте-
рігались у віці 14 років під час навчання у 8 
класі, серед юнаків – у віці 16 років під час 
навчання в 9 класі. Разом з тим найкращі з 
адаптаційно-значущої точки зору показники реє-
струвались серед 17-річних учениць випускного 
11 класу та серед 14-річних учнів 8 класу. 
Найсуттєвіші темпи змін досліджуваних по-
казників, що відзначались позитивним змістом, і 
серед дівчат, і серед юнаків реєструвались на 
межі 16-17-річного віку.  

Стабільний характер вираження з наявністю 
лише певних тенденцій до зменшення як у 
дівчат, так і у юнаків був властивим для по-
казників, що відображували динамічні зрушення 
з боку показників, які визначались за шкалою 
психопатії (Pd), відзначаючи особливості 
поширення в учнівському середовищі 
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стресовозумовлених адаптаційно-значущих сте-
нічних реакцій збудливого та агресивно-сен-
ситивного змісту, що в деяких випадках мають 
яскраво виражений соціопатичний зміст. 
Зокрема, серед 14-річних дівчат рівень їх 
вираження становив 44,96 ± 2,18 Т-бала, серед 
14-річних юнаків – 42,12 ± 1,78 Т-бала, серед 15-
річних дівчат і юнаків – відповідно 42,65 ± 2,92 Т-
бала (5,2%; р(t)14–15>0,05) та 41,62 ± 1,87 Т-бала 
(1,2%; р(t)14–15>0,05), серед 16-річних дівчат і 
юнаків – відповідно 41,93 ± 2,24 Т-бала (6,8%; 
р(t)15–16>0,05) та 40,71 ± 2,22 Т-бала (3,4%; р(t)15–

16>0,05), серед 17-річних дівчат і юнаків – 
відповідно 38,81 ± 2,39 Т-бала (13,7%; р(t)16–

17>0,05; р(t)14–17>0,05) та 40,68 ± 1,79  Т-бала 
(3,4%;  р(t)16–17>0,05;  р(t)14–17>0,05). 

Найвищі за рівнем вираження і, таким чином, 
найгірші з адаптаційної точки зору показники 
розвитку психопатичних характерологічних 
проявів і серед дівчат, і серед юнаків спосте-
рігались у віці 14 років під час навчання у 8 
класі. Натомість найкращі з адаптаційно-значу-
щої точки зору показники реєструвались серед 
17-річних учениць і учнів наприкінці шкільного 
життя під час перебування у випускних класах 
загальноосвітнього навчального закладу. Най-
більш виражені темпи позитивних за змістом 
зрушень досліджуваних показників серед дівчат 
реєструвались на межі 16-17-річного віку, серед 
юнаків – на межі 15-16-річного віку.  

Оцінюючи згідно з даними особистісного 
опитувальника Mini-mult особливості динаміч-
них зрушень досліджуваних показників характе-
рологічних властивостей школярів за шкалою 
паранойяльності (Ра), що надає інформацію про 
ступінь поширення поведінкових явищ, зумов-
лених високою ригідністю психічних процесів, 
схильністю до педантизму, суперництва та три-
валого застрягання на негативних переживаннях, 
слід було звернути увагу на достатньо різно-
векторні тенденції. Так, серед 14-річних дівчат 
рівень вираження досліджуваних показників ста-
новив 46,12 ± 3,63 Т-бала, серед 14-річних 
юнаків – 49,65 ± 3,21 Т-бала, серед 15-річних дів-
чат і юнаків – відповідно 42,75 ± 3,32 Т-бала 
(6,4%; р(t)14–15>0,05) та 43,43 ± 2,74 Т-бала 
(12,6%; р(t)14–15>0,05), серед 16-річних дівчат і 
юнаків – відповідно 44,59 ± 2,84 Т-бала (3,4%; 
р(t)15–16>0,05) та 47,34 ± 2,85 Т-бала (4,7%; р(t)15–

16>0,05), серед 17-річних дівчат і юнаків – відпо-
відно 40,81 ± 3,12 Т-бала (11,6%; р(t)16–17>0,05; 
р(t)14–17>0,05) та 46,50 ± 2,73 Т-бала (6,4%; р(t)16–

17>0,05; р(t)14–17>0,05). 

Необхідно підкреслити, що найвищі за рівнем 
вираження і, отже, найгірші з адаптаційної точки 
зору показники розвитку паранояльних харак-
терологічних проявів як серед дівчат, так і серед 
юнаків спостерігались у віці 14 років під час 
навчання у 8 класі. Водночас найкращі з адап-
таційно-значущої точки зору показники реєстру-
вались серед 17-річних учениць випускного 11 
класу та 15-річних учнів 9 класу. Найсуттєвіші 
темпи змін досліджуваних показників, що від-
значались позитивним змістом, серед дівчат 
реєструвались на межі 16-17-річного віку, серед 
юнаків – на межі 14-15-річного віку.  

Достатньо стабільним характером відзна-
чались показники розвитку провідних характе-
рологічних властивостей особистості за шкалою 
психастенії (Pt), що визначали наявність таких 
особистісних рис, як підвищена боязкість, вира-
жений ступінь занепокоєння щодо імовірності 
успішного перебігу типових подій у повсяк-
денному житті, невпевненість і недовірливість, 
висока чутливість і суттєва залежність від інших, 
нерішучість та постійні сумніви. Зокрема, серед 
14-річних дівчат рівень вираження досліджу-
ваних показників становив 62,53 ± 1,74 Т-бала, 
серед 14-річних юнаків – 60,50 ± 1,72 Т-бала, 
серед 15-річних дівчат і юнаків – відповідно 
60,78 ± 2,39 Т-бала (2,8%; р(t)14–15>0,05) та 
62,65 ± 2,32 Т-бала (3,5%; р(t)14–15>0,05), серед 
16-річних дівчат і юнаків – відповідно 60,18±2,44 
Т-бала (3,8%; р(t)15–16>0,05) та 62,09 ± 1,79 Т-бала 
(2,6%; р(t)15–16>0,05), серед 17-річних дівчат і 
юнаків – відповідно 57,46 ± 1,72 Т-бала (8,2%; 
р(t)16–17>0,05; р(t)14–17<0,05) та 57,46 ± 1,43 Т-бала 
(5,1%; р(t)16–17<0,05; р(t)14–17>0,05). 

Найвищі за рівнем вираження і, отже, най-
гірші з адаптаційної точки зору показники роз-
витку психастенічних характерологічних проявів 
серед дівчат реєструвались у віці 14 років під час 
навчання у 8 класі, серед юнаків – у віці 15 років 
під час навчання в 9 класі. Водночас найкращі з 
адаптаційно-значущої точки зору показники реє-
струвались серед 17-річних учениць і учнів ви-
пускного 11 класу. Найбільш виражені темпи 
позитивних за змістом зрушень досліджуваних 
показників в обох статевих групах, які аналізу-
вались, спостерігались на межі 16-17-річного 
віку.  

Розглядаючи особливості змін, що відбува-
лись у динаміці періоду перебування в старших 
класах середньої загальноосвітньої школи з боку 
показників, котрі визначались за шкалою шизоїд-
ності (Se), відображуючи намагання до ство-
рення цілком “індивідуалістичного” за своїми 
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провідними проявами стилю поведінки, відміт-
ними ознаками якого є орієнтація на певні сталі 
внутрішні критерії та виражена сенситивність на 
тлі емоційної холодності, відлюдкуватості в 
міжособистісних відносинах, потрібно відзначи-
ти, що серед 14-річних дівчат рівень їх вира-
ження становив 64,53 ± 1,99 Т-бала, серед 14-річ-
них юнаків – 61,75 ± 2,03 Т-бала, серед 15-річних 
дівчат і юнаків – відповідно 59,03 ± 2,20 Т-бала 
(8,6%; р(t)14–15>0,05) та 62,40 ± 2,27 Т-бала (1,0%; 
р(t)14–15>0,05), серед 16-річних дівчат і юнаків – 
відповідно 61,25 ± 2,08 Т-бала (5,1%; р(t)15–16>0,05) 
та 60,71 ± 1,98 Т-бала (1,7%; р(t)15–16>0,05), серед 
17-річних дівчат і юнаків – відповідно 54,68±1,85 
Т-бала (5,3%; р(t)16–17<0,05; р(t)14–17<0,001) та 
59,00 ± 1,77 Т-бала (4,5%; р(t)16–17<0,05; р(t)14–

17>0,05). 
Найвищі за рівнем вираження показники роз-

витку шизоїдних характерологічних проявів се-
ред дівчат спостерігались у віці 14 років під час 
навчання у 8 класі, серед юнаків – у віці 15 років 
під час навчання в 9 класі. Натомість, найкращі з 
адаптаційно-значущої точки зору показники реє-
струвались серед 17-річних учениць і учнів, що 
перебували у випускних класах загальноос-
вітнього навчального закладу. Найсуттєвіші тем-
пи змін досліджуваних показників, що відзна-
чались позитивним змістом, серед дівчат реє-
струвались на межі 16-17-річного віку, серед 
юнаків – на межі 15-16-річного віку.  

Зрештою, здійснюючи оцінку особливостей 
динамічних зрушень досліджуваних характе-
рологічних властивостей школярів за шкалою 
гіпоманії (Ма), що відображує рівень оптиміс-
тичності, енергійності та соціальної активності 
на тлі відсутності потрібної витримки й напо-
легливості, а також визначає нестійкість інте-
ресів, палітра яких має чітко виражену схиль-
ність швидко змінюватися внаслідок впливу 
численних стресогенних чинників, слід було від-
значити, що рівень їх розвитку серед 14-річних 
дівчат становив 50,25 ± 2,12 Т-бала, серед 14-
річних юнаків – 47,87 ± 2,15 Т-бала, серед 15-
річних дівчат і юнаків – відповідно 47,28 ± 1,41 
Т-бала (6,0%; р(t)14–15>0,05) та 45,65 ± 1,57 Т-бала 
(4,7%; р(t)14–15>0,05), серед 16-річних дівчат і 
юнаків – відповідно 48,53 ± 1,95 Т-бала (4,5%; 
р(t)15–16>0,05) та 43,71 ± 1,34 Т-бала (8,7%; р(t)15–

16>0,05), серед 17-річних дівчат і юнаків – 
відповідно 45,87 ± 1,86 Т-бала (9,8%; р(t)16–

17>0,05; р(t)14–17>0,05) та 46,12±1,82 Т-бала (3,6%; 
р(t)16–17>0,05; р(t)14–17>0,05). 

Потрібно зазначити, що найвищі за рівнем 
вираження показники розвитку гіпоманічних ха-

рактерологічних проявів як серед дівчат, так і 
серед юнаків спостерігались у віці 14 років під 
час навчання у 8 класі, водночас найнижчі реє-
струвались серед 17-річних учениць випускного 
11 класу та серед 16-річних учнів 10 класу. 
Найбільш виражені темпи позитивних за змістом 
зрушень досліджуваних показників і серед дів-
чат, і серед юнаків реєструвались на межі 14-15-
річного віку.  

Результати, отримані під час визначення 
провідних характерологічних властивостей юна-
ків на підставі використання опитувальника 
Mini–mult за шкалами достовірності, до числа 
яких зараховують шкали нещирості (L), валід-
ності (F) і корекції (К), що надають можливість 
виявити відповідно ступінь щирості дослід-
жуваних осіб під час тестування, надійність 
одержаних даних, а також рівень обережності, 
котрі можуть згладжувати певні викривлення та 
мають бути ураховані для корекції базисних 
шкал, засвідчували середньонормативні їх зна-
чення і, отже, відзначали високий рівень репре-
зентативності результатів проведених дослід-
жень. 

Таким чином, у ході проведених досліджень 
виявлено, що впродовж періоду, який співпадав з 
часом перебування учнів у старших класах 
сучасної середньої школи, у структурі узагаль-
неного особистісного профілю серед дівчат на 
тлі середньонормативних значень показників за 
більшістю шкал реєструвалась помірна перевага 
досліджуваних величин за шкалами шизоїдності 
(Se) і психастенії (Pt) (1 блок характерологічних 
властивостей за рівнем вираження), іпохондрії 
(Hs) і депресії (D) (2 блок характерологічних 
властивостей за рівнем вираження) та гіпоманії 
(Ма) і істерії (Hy) (3 блок характерологічних 
властивостей за рівнем вираження) (рис. 1).  

Практично аналогічною, за винятком остан-
нього блоку, слід було вважати загальну струк-
туру усередненого профілю особистості й серед 
юнаків, що перебували у віці 14-17 років – і в 
цьому випадку потрібно було визначити 3 про-
відних блоки характерологічних властивостей. 
Так, протягом періоду спостережень реєстру-
валась помірна перевага досліджуваних величин 
за шкалами психастенії (Pt) і шизоїдності (Se) (1 
блок характерологічних властивостей за рівнем 
вираження), іпохондрії (Hs) і депресії (D) (2 блок 
характерологічних властивостей за рівнем ви-
раження) та паранояльності (Ра) і гіпоманії (Ма) 
(3 блок характерологічних властивостей за рів-
нем вираження) (рис. 2). 
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Рис. 1. Усереднений особистісний профіль дівчат у віці 14-17 років  
протягом періоду навчання в старших класах сучасної школи 

 
Такі результати засвідчують той факт, що 

впродовж усього досліджуваного періоду на пер-
ших позиціях знаходились саме ті характе-
рологічні властивості, які засвідчували суттєве 
поширення в учнівському середовищі особис-
тісних проявів дезадаптаційного змісту, котрі з 
високим ступенем імовірності могли призводити 
до викривлення процесів соціального й нав-

чального становлення підлітків, тим самим за-
свідчуючи нагальну потребу в розробленні та 
запровадженні комплексних програм застосу-
вання оздоровчо-реабілітаційних підходів, про-
відне місце в структурі яких мають посідати 
заходи психокорекційного та психогігієнічного 
змісту. 

 

 
Рис. 2. Усереднений особистісний профіль юнаків у віці 14-17 років 

протягом періоду навчання в старших класах сучасної школи  
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ВИСНОВКИ 
1. У структурі узагальненого особистісного 

профілю властивостей характеру дівчат 14-17 
років протягом періоду навчання в старших кла-
сах середньої школи реєструється помірна пере-
вага досліджуваних величин за шкалами шизоїд-
ності (Se) і психастенії (Pt) (1 блок характеро-
логічних властивостей за рівнем вираження), іпо-
хондрії (Hs) і депресії (D) (2 блок характеро-
логічних властивостей за рівнем вираження) та 
гіпоманії (Ма) і істерії (Hy) (3 блок характероло-
гічних властивостей за рівнем вираження). 

2.  У структурі узагальненого особистісного 
профілю властивостей характеру юнаків 14-17 
років протягом періоду навчання в старших кла-
сах середньої школи реєструється помірна пере-
вага  досліджуваних   величин   за  шкалами  пси- 
 

 
хастенії (Pt) і шизоїдності (Se) (1 блок характе-
рологічних властивостей за рівнем вираження), 
іпохондрії (Hs) і депресії (D) (2 блок характеро-
логічних властивостей за рівнем вираження) та 
паранояльності (Ра) і гіпоманії (Ма) (3 блок ха-
рактерологічних властивостей за рівнем ви-
раження). 

3. Одержані результати засвідчують нагальну 
потребу в урахуванні виявлених тенденцій щодо 
формування характерологічних властивостей 
особистості учнів шкільного віку та підлітків під 
час розроблення і запровадження здоро-
в’язберігаючих технологій та заходів оздоровчо-
корекційного і психогігієнічного впливу на стан 
соматичного та психічного здоров’я дівчат і 
юнаків. 
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Реферат. Состояние младенческой смертности в Черниговской области. Пономаренко Н.П., Гаркавый С.И., 
Коршун М.М. Изучены состояние и динамика перинатальной и младенческой смертности в Черниговской 
области за 2001-2010 гг. Показано, что уровень перинатальной смертности и мертворождаемости 
необходимо анализировать отдельно за 2 периода: 2001-2006 гг. и 2007-2010 гг., поскольку в 2007 г. Украина 
перешла к определению перинатального периода, живо- и мертворождаемости согласно критериев ВОЗ. 
Установлено, что за 2001-2006 гг. значительных изменений уровня перинатальной смертности на 
Черниговщине не произошло. За 2007-2010 гг. показатель снизился на 14 %, тогда как в Украине в целом 
только на 6,3 %. Мертворождаемость в области на протяжении 2001-2006 гг. была ниже, чем в Украине, 
однако имела тенденцию к увеличению (на 10,6 %), что в последующие годы привело к превышению 
общегосударственных значений. Уровень младенческой смертности в Черниговской области за период 2001-
2010 гг. снизился на 28,6 %, тогда как в Украине – на 19,5 %. Установлено, что уменьшение уровня 
младенческой смертности произошло за счёт снижения как неонатальной, так и постнеонатальной смерт-
ности. Проведено ранжирование районов области по уровням перинатальной смертности, мертво-
рождаемости, младенческой смертности, в том числе неонатальной и постнеонатальной. Установлено, что 
основными причинами младенческой смертности в Черниговской области, как и в Украине в целом, являются 
перинатальные состояния, врождённые аномалии и несчастные случаи, причем за 2004-2010 гг. удельный вес 
перинатальных состояний в структуре причин младенческой смертности увеличился на 14,8 %. 
 
Abstract. State of infantile mortality in Chernigov area. Ponomarenko N.P., Garkavy S.I., Korshun M.M. State 
and dynamics of perinatal and infant mortality rate in Chernigov region over the 2001-2010 period were studied. It is 
shown that the level of perinatal mortality and mortinatality should be analysed separately over 2 periods: 2001-2006 
and 2007-2010, as in 2007 Ukraine turned to determination of perinatal period, live birth - and mortinatality according 
to WHO criteria. It is identified that over the 2001-2006 period there were no considerable changes of perinatal 
mortality level in Chernigov region. Over the 2007-2010 period this index dropped by 14 %, while in Ukraine – only by 
6,3 %. During 2001-2006 mortinatality in this area was lower than in Ukraine, however it had a tendency to increase 
(by 10,6%); in subsequent years this resulted in exceeding of national values. Level of mortinatality rate in Chernigov 
region over the 2001-2010 period dropped by 28,6%, while in Ukraine – by 19,5%. It is identified that decrease in level 
of mortinatality occurred due to the decline of both neonatal and postneonatal mortality rate. Ranking of region areas 
by the levels of perinatal mortality, mortinatality, infant mortality, including neonatal and postneonatal mortality was 
conducted. It is found that perinatal states, inborn anomalies and accidents are the main causes of infant mortality both 
in Chernigov region and in Ukraine as a whole. Over the 2004-2010 period proportion of perinatal states in the 
structure of infant mortality rate increased by 14,8 %. 

 
Смертність дітей до одного року (малюкова, 

смертність немовлят) є однією з головних 
проблем охорони здоров`я дитячого населення в 
сучасних умовах соціально-економічного роз-

витку, реформування медичної галузі та стану 
довкілля в Україні. Останнім часом, на тлі неза-
довільної демографічної ситуації (природний при-
ріст населення в 2011 р. становив мінус 4,4 ‰ [2]), 
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вона набула надзвичайної актуальності з огляду 
на необхідність відтворення населення країни. 
Крім того, поряд з показниками захворюваності 
та інвалідності, смертність, і особливо малюкова, 
є одним з достовірних критеріїв оцінки стану 
популяційного здоров`я [5, 9]. 

Незважаючи на те, що в Україні з другої 
половини 90-х років спостерігається зниження 
рівня малюкової смертності (МС), цей показник 
у нашій державі майже вдвічі перевищує анало-
гічний показник у розвинутих європейських краї-
нах [3] і становить на сьогодні 8,6 ‰ [8]. У краї-
нах, подібних за рівнем розвитку до України, 
реєструються нижчі рівні МС. Наприклад, у 2007 
році МС становила: в Чехії – 3,75 ‰, Словенії – 
3,98 ‰, Литві – 7,89 ‰, Латвії – 9,38 ‰, тоді як в 
Україні фіксувалася на рівні 11,0 ‰. Зменшення 
рівня МС в розвинутих країнах пояснюється 
постійним зниженням неонатальної смертності 
та мертвонароджуваності [6]. 

У Європейському регіоні ВООЗ «А» 70 % ви-
падків МС виникають у неонатальному періоді, 
тоді як в Україні лише 60 % випадків, що свід-
чить про більшу, ніж у Європі, частку постнео-
натальних втрат. До того ж в Україні у 1,5 рази 
вищий ніж у країнах ЄС рівень перинатальної 
смертності. Зокрема, у 2009 році відмінність вка-
заного показника порівняно з Фінляндією досяг-
ла близько 3-х разів [6]. 

Останнім часом як світовою спільнотою, так і 
керівництвом нашої держави постійно затверд-
жуються програми покращення стану здоров`я та 
зменшення смертності матері й дитини [4, 10]. 
Зокрема, Декларацією ООН поставлена мета 
зменшення на дві третини рівнів МС та смерт-
ності дітей до 5 років за 1990-2012 рр. [1]. 

Проблема, що розглядається, є вельми акту-
альною для Чернігівщини, оскільки основний 
удар депопуляційних процесів в Україні прий-
шовся не лише на індустріальні східні регіони, а 
й на аграрні центральні області. Чернігівщина 
потрапляє в п’ятірку регіонів з особливо склад-
ною ситуацією [2]. Зокрема, в 2010 році при-
родній приріст населення Чернігівської області 
становив мінус 10,5 ‰, тоді як в Україні в ці-
лому – мінус 4,4 ‰. Негативна ситуація на Чер-
нігівщині зумовлена як нижчою, ніж в Україні, 
народжуваністю (9,1 проти 10,8 ‰), так і вищою 
смертністю (19,6 проти 15,2 ‰) [2]. Загалом за 
1995–2010 рр. чисельність населення Чернігів-
щини скоротилась на 20 %, що є найбільшими в 
Україні втратами [2]. 

Мета роботи, – оцінка динаміки перинаталь-
ної смертності та смертності дітей до одного 
року в Чернігівській області за період 2001-
2010 рр. 

Для досягнення мети були визначені такі зав-
дання: вивчити рівні перинатальної смертності, 
мертвонароджуваності, малюкової, неонатальної 
та постнеонатальної смертності на Чернігівщині 
за досліджуваний період; порівняти їх з ана-
логічними показниками в Україні; визначити 
райони Чернігівської області з найвищими та 
найнижчими рівнями досліджуваних показників; 
проаналізувати структуру малюкової смертності 
за причинами. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Джерелом інформації про рівні перинатальної 

смертності, мертвонароджуваності, малюкової, 
неонатальної та постнеонатальної смертності 
були дані обласного центру інформаційно-ана-
літичних технологій та пропаганди здорового 
способу життя Чернігівської обласної ради. Са-
нітарно-статистичними дослідженнями було охо-
плено 22 адміністративних райони області (міста 
державного та обласного підпорядкування не 
враховували) за період 2001–2010 рр. Статис-
тична обробка проведена за програмою Excel. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Перинатальна смертність поряд з материнсь-

кою та малюковою смертністю є одним з найчут-
ливіших барометрів соціально-економічного бла-
гополуччя країни та віддзеркалює сукупність 
негативних впливів, зокрема пов’язаних із рівнем 
забруднення довкілля, починаючи з ранніх тер-
мінів розвитку плоду. 

Встановлено, що за період 2001-2010 рр. рі-
вень перинатальної смертності в Чернігівській 
області зріс на 16,9 %, тоді як в Україні в цілому 
– на 13,9 %, (рис. 1). Найпомітніше й водночас 
очікуване підвищення обох показників відбулося 
в 2007 році, коли Україна перейшла до визна-
чення перинатального періоду, живонародження, 
мертвонародження та порядку реєстрації живо-
народжених та мертвонароджених згідно з кри-
теріями ВООЗ [7]. Саме тому ми оцінили ди-
наміку перинатальної смертності та мертвона-
роджуваності за два окремі періоди: 2001-
2006 рр. та 2007-2010 рр. 

Запропонований підхід дозволив виявити де-
що іншу картину. Так, протягом обох дослід-
жуваних періодів (за виключенням 2007 р.) рі-
вень перинатальної смертності на Чернігівщині 
був здебільшого нижчим, ніж в Україні. За 2001-
2006 рр. суттєвих змін показника як в Україні, 
так і в області не відбулося. У подальшому за 
2007-2010 рр. перинатальна смертність знизи-
лася: в Україні – на 6,3 %, у Чернігівській облас-
ті – на 14,0%. 
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Рис. 1. Динаміка перинатальної смертності та мертвонароджуваності в Україні  
та Чернігівській області за період 2001-2010 рр. 

 
Рівні мертвонароджуваності в Україні в обид-

ва періоди були доволі сталими. На Чернігівщині 
в 2001-2006 рр. мертвонароджуваність була ниж-
чою, ніж в Україні, однак мала тенденцію до під-
вищення (на 10,6 %). На жаль, у 2007-2010 рр. на 
Чернігівщині показник мертвонароджуваності 
перевищив загальнодержавні значення. 

Найвищі рівні мертвонароджуваності та пери-
натальної смертності були зареєстровані в Тала-
лаївському, Семенівському, Щорському, Черні-
гівському та Борзнянському районах (табл. 1). 
Найкращу ситуацію спостерігали в Бобровиць-
кому, Ніжинському, Ріпкинському, Коропському 
та Носівському районах. Коефіцієнт рангової ко-
реляції Спірмена (r=0,94; p<0,001) засвідчив на-
явність позитивного сильного зв’язку між пери-
натальною смертністю та мертвонароджуваністю 
в районах Чернігівської області. 

З 2002 по 2005 р. рівень МС на Чернігівщині 
був вищим, ніж в Україні в цілому; в наступні 3 
роки та в 2010 р. – нижчим. За період 2001-
2010 рр. рівень МС в Україні зменшився на 
19,5 %. У Чернігівській області за аналогічний 
період відзначено суттєвіше зниження цього по-
казника – на 28,6 % (рис. 2).  

Як в Україні, так і в області тренд МС за 
досліджуваний період свідчив про її поступове 
зниження. Проте в 2007 р. в Україні зафіксовано 
прогнозований підйом МС до рівня 11,0 ‰, після 
чого, з 2008 р., рівень МС продовжував знижу-

ватись. На Чернігівщині за досліджуваний період 
зареєстровано 3 підйоми рівня МС: в 2005 
(11,7 ‰), 2007 (10,3 ‰) та 2009 (9,9 ‰) роках, 
тобто зниження показника відбувалося ступін-
часто. 

Найнижчі рівні МС за досліджуваний період 
зареєстровані в Носівському, Сосницькому, 
Срібнянському, Ніжинському та Бобровицькому 
районах (табл.). Як зазначено вище, в Ніжи-
нському, Бобровицькому та Носівському райо-
нах доволі низькою була й перинатальна смерт-
ність. Найгірша ситуація з МС склалась у 
Талалаївському, Новгород-Сіверському, Ічнянсь-
кому, Корюківському та Борзнянському районах. 
У Борзнянському та Талалаївському районах ви-
сокою була й перинатальна смертність. Коефі-
цієнт рангової кореляції Спірмена (r=0,57; 
p<0,01) засвідчив наявність позитивного зв’язку 
середньої сили між перинатальною та малюко-
вою смертністю в районах Чернігівщини. 

Аналіз тренда МС за десятилітній період у 
розрізі адміністративних територій області свід-
чить про тенденцію до зростання цього показ-
ника в Бахмацькому, Борзнянському, Город-
нянському, Козелецькому, Менському, Новго-
род-Сіверському, Прилуцькому, Ріпкинському 
районах. У Куликівському та Носівському райо-
нах тренд мав відносно сталий характер, в інших 
десяти – набув тенденції до зниження. 
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Ранжування районів Чернігівської області за показниками смертності дітей  
до одного року за період 2001-2010 рр. 

Рангові місця за показниками 

№ п/п Райони 
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Середнє значення Загальне 
рангове 
місце 

1. Бахмацький 16 13 19 13 17 15,6 17 

2. Бобровицький 1,5 3 8 11,5 5 5,8 5 

3. Борзнянський 20 17,5 21 21 22 20,3 22 

4. Варвинський 13 10,5 20 3 8 10,9 11 

5. Городнянський 17 19 11 14 10,5 14,3 13 

6. Ічнянський 9 9 22 22 20 16,4 18 

7. Козелецький 12 14 6,5 9 7 9,7 9 

8. Коропський 4 4 4 8 6 5,2 3 

9. Корюківський 14 12 17,5 19 21 16,7 19 

10. Куликівський 7 7 14 1 14 8,6 8 

11. Менський 15 16 13 16 16 15,2 16 

12. Ніжинський 1,5 1 2,5 2 3,5 2,1 1 

13. Н-Сіверський 11 6 16 17 19 13,8 12 

14. Носівський 5 5 1 5 1 3,4 2 

15. Прилуцький 6 10,5 6,5 15 12 10 10 

16. Ріпкинський 3 2 11 11,5 10,5 7,6 6,5 

17. Семенівський 21 20 11 18 15 17 20 

18. Сосницький 8 8 5 4 2 5,4 4 

19. Срібнянський 10 15 2,5 7 3,5 7,6 6,5 

20. Талалаївський 22 22 9 20 18 18,2 21 

21. Чернігівський 18,5 21 15 10 9 14,7 15 

22. Щорський 18,5 17,5 17,5 6 13 14,5 14 
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Рис. 2. Динаміка малюкової, неонатальної та постнеонатальної смертностей  

у Чернігівській області за період 2001-2010 рр. 

 
Зниження МС за десятилітній період у Черні-

гівській області відбулося як за рахунок змен-
шення рівня неонатальної смертності – на 20,9% 
(з 6,7‰ до 5,3‰), так і рівня постнеонатальної 
смертності – на 41,7 % (з 4,8‰ в 2001 р. до 2,8‰ 
в 2010 р.) (рис. 2). Коефіцієнти рангової коре-
ляції Спірмена (r) засвідчили наявність позитив-
ного сильного зв’язку між неонатальною та ма-
люковою (r = 0,78; p<0,001) і постнеонатальною 
та малюковою смертністю (r = 0,78; p<0,001) в 
районах Чернігівської області. 

Серед районів Чернігівщини перші п`ять ран-
гових місць за рівнями неонатальної смертності 
посіли Носівський, Ніжинський, Срібнянський, 
Коропський та Сосницький райони (табл. 1). У 
Ніжинському, Носівському та Сосницькому 
районах доволі низькою була й постнеонатальна 
смертність. Найвищі рівні неонатальної смерт-
ності спостерігали у Щорському, Корюківсь-
кому, Бахмацькому, Варвинському, Борзнянсь-
кому та Ічнянському районах. У Корюківському, 
Борзнянському та Ічнянському районах високою 
була й постнеонатальна смертність. 

Комплексна оцінка районів області за проана-
лізованими показниками смертності дітей засвід-
чила, що найкраща ситуація спостерігалася в 
Ніжинському, Носівському, Коропському, Сос-
ницькому та Бобровицькому районах, найгірша – 
в Ічнянському, Корюківському, Семенівському, 
Талалаївському, Борзнянському районах області. 

У структурі МС в Чернігівській області, як і в 
Україні в цілому, лідируючі позиції займали пе-

ринатальні стани, вроджені аномалії, нещасні 
випадки, травми, хвороби органів дихання, ін-
фекційні та паразитарні хвороби (табл. 2). Про-
тягом 2004-2010 років як в Україні в цілому, так і 
в Чернігівській області частка випадків МС 
внаслідок станів, що виникають у перинаталь-
ному періоді, збільшилася на 36,2% та 14,8% від-
повідно. Питома вага інших вищевказаних при-
чин за аналогічний період зменшилася. 

ВИСНОВКИ 
1. Результати аналізу статистичних даних 

свідчать, що рівень перинатальної смертності та 
мертвонароджуваності у Чернігівській області та 
Україні в цілому необхідно аналізувати окремо 
за 2 періоди: 2001–2006 рр. та 2007–2010 рр., ос-
кільки перехід до визначення перинатального 
періоду, живонародження та мертвонародження 
згідно з критеріями ВООЗ суттєво відбився на 
рівні обох показників. 

2. Встановлено, що за період 2001-2006 рр. 
значних змін перинатальної смертності на Черні-
гівщині не відбулося, а за період 2007-2010 рр. 
показник знизився на 14,0 %, тоді як в Україні в 
цілому лише на 6,3 %. У Чернігівській області 
впродовж 2001-2006 рр. мертвонароджуваність 
була нижчою, ніж в Україні, однак мала тенден-
цію до підвищення (на 10,6 %), що в наступні 
роки призвело до перевищення загальнодержа-
вих значень. 

3. Рівень малюкової смертності у Чернігівсь-
кій області за період 2001–2010 рр. зменшився на 
28,6 %, тоді як в Україні – на 19,5 %. Встановлено, 
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що зниження малюкової смертності відбулося як 
за рахунок зменшення рівня неонатальної (на 
20,9 %), так і постнеонатальної (на 41,7 %) смер-
тності. 

4. Виявлено значні відмінності районів Чер-
нігівщини за рівнями та динамікою досліджу-
ваних показників. Комплексна оцінка всієї су-
купності проаналізованих показників засвідчила, 
що в період 2001-2010 рр. найкраща ситуація 
склалася в Ніжинському, Носівському, Коропсь-
кому, Сосницькому та Бобровицькому, найгірша 
– в Ічнянському, Корюківському, Семенівсько-
му, Талалаївському та Борзнянському районах 
області. 

5. Основними причинами малюкової смерт-
ності на Чернігівщині, як і в Україні в цілому, є 

перинатальні стани, вроджені аномалії та не-
щасні випадки, питома вага яких у 2010 р. від-
повідно становила 56,3 %, 22,5 % та 6,3 %, при-
чому частка станів, що виникають у перинаталь-
ному періоді, за досліджуваний період збіль-
шилася на 14,8 %, тоді як інших причин – змен-
шилася. 

6. Отже, незважаючи на зменшення смерт-
ності дітей до одного року на Чернігівщині впро-
довж 2001-2010 рр., неоднорідна ситуація в 
районах області за рівнями та динамікою дослід-
жуваних показників потребує виявлення причин 
такої мозаїчності та розробки шляхів подальшого 
зниження мертвонароджуваності, перинатальної 
та малюкової смертності. 

ССППИИССООКК  ЛЛІІТТЕЕРРААТТУУРРИИ  

1. Декларация и план действий «Мир, пригодный 
для жизни детей», приняты резолюцией S-27/2 спе-
циальной сессии Генеральной Ассамблеи ООН 10 мая 
2002 г. [Електронний ресурс]. – Режим доступу: 
https://www.un.org/russian/documen/gadocs/27spec/.../w
orldchild.htm . – Назва з екрану. 

2. Демографические тенденции в Украине. – Ре-
жим доступу: http://rb.com.ua/rus/marketing/tenden-
cy/8227/. – Назва з екрану. 

3. Медико-демографічна ситуація та організація 
медичної допомоги населенню у 2010 році: підсумки 
діяльності системи охорони здоров`я та реалізація 
програми економічних реформ на 2010-2014 роки «За-
можне суспільство, конкурентноспроможна економіка, 
ефективна держава». – К.: МОЗ України, 2011. – 140 с. 

4. Моісеєнко Р.О. Актуальні питання охорони 
материнства і дитинства в Україні / Р.О. Моісеєнко // 
Соврем. педиатрия. – 2008. – № 5 (22). – С.8-14. 

5. Оцінка стану громадського здоров`я за показ-
никами смертності / Е.М. Омельченко, С.С. Карташо-
ва, Н.В. Позмогова, О.І. Тимченко // Гігієна населених 
місць. – К., 2007. – Вип. 49. – С. 400-404. 

6. Палій О.М. Резерви зниження смертності не-
мовлят в Україні / О.М. Палій, Н.О. Рингач – Режим 
доступу: www.nbuv.gov.ua/portal/.../p_084-94.pdf – 
Назва з екрану. 

7. Про затвердження Інструкції з визначення 
критеріїв перинатального періоду, живонародженості 
та мертвонародженості, порядку реєстрації живона-
роджених і мертвонароджених: Наказ МОЗ України 
від 29.03.2006 р. № 179. – Режим доступу: www.moz.gov.ua/ 
ua/ main/?docID=5859 . – Назва з екрану. 

8. Раїса Богатирьова: в 2012 році закріплено 
тенденцію до зниження рівня смертності дітей віком 
до одного року. – Режим доступу: www.moz.gov.ua/ 
ua/portal/pre_20121204_2.html. – Назва з екрану. 

9. Романюк Л.М. Комплексна інтегрована оцінка 
здоров`я населення України / Л.М. Романюк, 
Н.Є. Федчишин // Вісник соц. гігієни та організації 
охорони здоров`я України. – 2011. – № 1. – С. 13-18. 

10. Цілі розвитку Тисячоліття. Україна – 2010: на-
ціональна доповідь. – К.: М-во економіки України, 
2010. – 108 с. 

RREEFFEERREENNCCEESS  

1. The Declaration and Plan of Action "A World Fit 
for Children", adopted by resolution S-27/2 Special Ses-
sion of the UN General Assembly May 10, 2002. Avai-
lable at: https://www.un.org/russian/documen/gadocs/ 
27spec/ .../worldchild.htm . 

2. Demographic tendencies in Ukraine. Available at: 
http://rb.com.ua/rus/marketing/tendency/8227/ (Accessed 
20 January 2012). 

3. Medical-demographic situation and organization 
of medical care in 2010: results of a system of health 
protection and realization of program of economic re-
forms for 2010-2014 "Prosperous society, competitive 
economy, effective government". Kyiv: MOH, Ukraine. 
2011;140. 

4. Moiseienko R.O. Actual questions of maternity 
and childhood protection in Ukraine. Sovremennaya pe-
diatriya. 2008;5(22):8-14. 

5. Omel'chenko EM, Kartashova SS, Pozmogo-
va NV, Tymchenko OI. Assessment of public health in 
terms of mortality rate. Gigijena naselenyh misc'. 
2007;49:400-4. 

6. Palіy OM, Ringach NO. Reserves of reducing 
infant mortality in Ukraine. Available at: www.nbuv. 
gov.ua/ portal/.../p_084-94.pdf. 

7. Order of the MoH of Ukraine from 29.03.2006 № 
179 "On approval of the Instruction on criteria of the 
perinatal period, live birth and stillbirth, the procedure of 



 
СОЦІАЛЬНА МЕДИЦИНА 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 140

registration of live births and stillbirths". Available at: 
www.moz.gov.ua/ua/main/?docID=5859 . 

8. Raisa Bogatyreva: in 2012 enshrined the tendency 
to reduce infant mortality under one year. Available at: 
www.moz.gov.ua/ua/portal/pre_20121204_2.html 
(Accessed 04 December 2012). 

9. Romaniuk LM, Fedchyshyn NJe. Comprehensive 
integrated assessment of the health of the population of 
Ukraine. Visnyk social'noi' gigijeny ta organizacii' ohor-
ony zdorov`ja Ukrai'ny. 2011;1:13-18. 

10. Millennium Development Goals. Ukraine – 2010: Na-
tional Report. Kyiv: Ministry of economy of Ukraine. 2010;108. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
УДК 616.718–001.5:340.6 

І.Г. Савка, 
В.Т. Бачинський, 
І.Л. Беженар 
  
  

ССТТРРУУККТТУУРРАА  ППЕЕРРЕЕЛЛООММІІВВ  ДДООВВГГИИХХ  
ТТРРУУББЧЧААССТТИИХХ  ККІІССТТООКК  ННИИЖЖННЬЬООЇЇ  ККІІННЦЦІІВВККИИ  
ЗЗАА  ДДААННИИММИИ  ООББЛЛААССННООГГОО  ББЮЮРРОО  ССУУДДООВВОО--
ММЕЕДДИИЧЧННООЇЇ  ЕЕККССППЕЕРРТТИИЗЗИИ  

Буковинський державний медичний університет 
Чернівці, 58029, Україна 
Bukovinian state medical university 
Chernivtsi, 58029, Ukraine 
e-mail: Savka_sudmed @ meta.ua 

Ключові слова:  переломи, довгі трубчасті кістки, нижня кінцівка, судова медицина 
Key words: fractures, long tubular bones, lower extremity, forensic medicine 
 
Реферат. Структура переломов длинных трубчатых костей нижней конечности по данным областного 
бюро судебно-медицинской экспертизы. Савка И.Г., Бачинский В.Т., Беженарь И.Л. Основной целью рабо-
ты является проведение судебно-медицинского анализа случаев с экспертной практики с переломами длинных 
костей нижней конечности по данным областного бюро судебно-медицинской экспертизы в период 2009-
2012г. Исследование выполнено с помощью методов статистического и сравнительного анализа. Раскрыто их 
распределение по полу, возрасту, локализации, характеру и виду внешнего воздействия, условиям образования и 
участию иных лиц. Переломы костей нижней конечности составляют от 15,8 до 22,5% всех случаев ме-
ханической травмы с летальными исходами. При этом страдают лица мужского пола с более частой  
травмой левой конечности в разные поры дня и года. Основным механизмом их возникновения является 
травмирование в результате дорожно-транспортных происшествий в сельской местности с участием 
третьих лиц. 
 
Abstract. The structure of long tubular bones fractures of lower extremity by the data of the regional bureau of 
forensic-medical examination. Savka I.H., Bachynsky V.T., Bezhenar I.L. The main purpose of the research is 
carrying out forensic-medical analysis of cases from expert’s practice with fractures of the long bones based on the 
findings of the Regional Bureau of Forensic-Medical Examination over 2009-2012 years period. The research has been 
carried out using methods of statistical and comparative analysis. Their distribution by gender, age, localization, 
character and type of external influence, the conditions of their occurrence and participation of other persons has been 
outlined. Fractures of lower extremity bones make up from 15,8 to 22,5% of all the cases of mechanical trauma with 
lethal outcomes. Therewith male persons suffer more often from injury of the left extremity at different day time and 
season. The principal mechanism of their origin is injury resulting from road accidents in the countryside with the 
participation of other persons. 

 
Переломи довгих трубчастих кісток станов-

лять значну соціально-економічну проблему в 
суспільстві і вимагають підвищеної уваги з боку 
медичного персоналу. Це зумовлено значним 

відсотком інвалідності, великими матеріальними 
затратами на лікування, відносно високою ле-
тальністю та відсутністю чітких прогностичних 
ознак у випадках зазначених травм. 
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У клінічній практиці вони є досить частими 
випадками. Наприклад, діафізарні переломи 
кісток гомілки становлять 11-13%  всіх пере-
ломів кісток скелета людини і близько 25% у 
потерпілих з множинними і поєднаними ушкод-
женнями [1]. 

Нерідко вони стають і об’єктами судово-
медичних експертиз, при яких експертам дово-
диться вирішувати ряд складних і важливих для 
слідства завдань [2, 3, 4]. 

Основними питаннями, що ставляться при 
цьому слідчими органами, є такі: встановлення 
механізму виникнення перелому, виду травмую-
чого знаряддя, відновлення обставин та умов 
отримання травми, можливості виникнення уш-
кодження за конкретних вихідних умов, роз-
ташування потерпілого відносно нападника чи 
транспортного засобу та ін. [5-8]. 

У той же час цілісний підхід до вивчення 
закономірностей виникнення переломів довгих 
кісток нижньої кінцівки у їх взаємозв’язку між 
собою у сучасній судово-медичній літературі 
висвітлено недостатньо. 

Тому основним нашим завданням було прове-
дення судово-медичного аналізу експертних ви-
падків з переломами довгих кісток нижньої 
кінцівки зі встановленням основних умов та за-
кономірностей їх виникнення й окреслення 
перспективних напрямків подальших наукових 
досліджень. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Нами проаналізовано всі випадки насиль-

ницької смерті за 2009-2012 роки за даними Чер-
нівецького обласного бюро судово-медичної екс-
пертизи.  

Всього за вказаний період піддано аналізу 
таку кількість випадків: за 2009 рік по Черні-
вецькій області в бюро судово-медичної експер-
тизи та його районних підрозділах було прове-
дено 1447 розтинів; з них 202 (13, 96%) у випад-
ках механічної тупої травми, серед яких 32 ви-
падки (15,84%) супроводжувалися переломами 
довгих кісток нижніх кінцівок. За 2010 рік такі 
показники становили відповідно 1390 розтинів, 
200 – з випадками механічної травми (14,39%) і 
41 (20,50%) з них – з переломами довгих кісток 
нижніх кінцівок; за 2011 рік – 1472 розтини, 182 
(12,36%) з них з випадками тупої травми, а 41 
(22,53%) – з переломами кісток нижніх кінцівок, 
і за 2012 рік виконано 2080 розтинів, 203 (9,76%) 
з яких – з випадками механічної тупої травми, 36 
(17,73%) з яких – супроводжувалися переломами 
довгих кісток нижніх кінцівок. 

Дослідження здійснено методами статистич-
ного та порівняльного аналізу з урахуванням 

ґендерного співвідношення, розподілу за віком, 
локалізації, виду фізичної дії, обставин справи та 
участі в них сторонніх осіб. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  
При дослідженні ґендерного співвідношення 

виявлено явне переважання серед наведених 
випадків осіб чоловічої статі: у 2009 році 24 
(75%) випадки проти 8 (25%), у 2010 році – 31 
(75,6) і 10 (24,4%) випадків відповідно, у 2011 
році це співвідношення становило 28 (68,3%) і 13 
(31,7%) випадків і в 2012 році 27 (75%) та 9 
(25%) випадків відповідно. 

Результати досліджень за віком показали, що 
серед загальної кількості випадків з переломами 
кісток нижніх кінцівок в основному переважали 
особи зрілого віку І-го (8 (25%) випадків у 2009 
році, 14 (34,2%) – у 2010, 10 (24,4%) – у 2011 і 12 
(33,3%) – у 2012 роках) та ІІ-го періодів (14 
(43,8%) випадків у 2009 році, 18 (43,9%) – у 
2010, 19 (46,3%) – у 2011 й 11 (30,6%) – у 2012 
роках). 

Дослідження за локалізацію вказали на пере-
важне травмування лівої кінцівки порівняно з 
правою упродовж усіх років спостережень: за 
2009р. (32 випадки) – 20 (62,5%) – травмування 
лівої кінцівки і 12 (37,5%) – правої; 2010р. (41 
випадок ) – 24 (58,5%) – травмування лівої кін-
цівки і 17 (41,5%) – правої; 2011р. (41 випадок) – 
21 (51,2%) травмування лівої кінцівки та 20 
(48,8%) – правої; 2012р. (36 випадків) – 21 (58,3%) 
– травмування лівої кінцівки та 15 (41,7%) – правої. 

Згідно з аналізом механізмів травми в основ-
ному спостерігали їх утворення в результаті 
дорожньо-транспортних пригод (ДТП) та падін-
ня з висоти, зі значним переважанням першого з 
них за всі роки спостережень (рис. 1). Так, за 
2009р. 26 (81,3%) травм виникли в результаті 
ДТП і 6 (18,7%) – при падінні з висоти; за 2010р. 
– 37 (90,4%) випадків спричинені наслідками 
ДТП і 4 (9,6%) – падінням з висоти; за 2011р. 31 
(75,6%) випадок був результатом ДТП і 10 
(24,4%) – падіння з висоти; за 2012р. у 28 (77,8%) 
випадках переломи виникали в результаті ДТП і 
8 (22,2%) випадках – внаслідок падіння з висоти. 

При аналізі умов отримання переломів від-
носно пори доби спостерігалися такі співвід-
ношення: у 2009 р. з 32 випадків 12 (37,5 %) з 
них отримані вдень і 20 (62,5%) вночі; у 2010 р. з 
41 випадку 20 (48,8%) з них виникли вдень, а 21 
(51,2%) – вночі; у 2011 р. з 41 випадку 25 з них 
(60,9%) виникли вдень, а 16 (39,1) – вночі; і в 
2012 р. з 36 випадків 22 (61,1%) з них трапилися 
у світлу пору, а 14 (38,9%) – у темну пору доби. 
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Рис. 1. Механізми виникнення переломів довгих кісток нижньої кінцівки 

Статистичний аналіз розподілу досліджу-
ваних травм за порою року показав нерівно-
мірний їх розподіл упродовж різних сезонів, із 
дещо меншою кількістю травмованих осіб вес-
ною (табл.). Таким чином, згідно з проведеним 
аналізом, за 2009 рік по 6 травм (по 18,7%) 
отримано влітку та зимою і по 10 (31,3%) – во-
сени та весною; за 2010 рік 8 (19,5%) випадків 
трапилися влітку, 12 (29,3%) – восени, 14 (34,1%) 

– взимку і 7 (17,1%) – весною; упродовж 2011 
року влітку виникли 18 (43,9%) випадків із вка-
заними переломами, восени – 6 (14,6%) випадків, 
взимку – 10 (24,4%) випадків і весною – 7 
(17,1%) випадків; за 2012 рік по 12 випадків (по 
33,3%) переломів вказаної локалізації було за-
реєстровано влітку та восени, 8 (22,2%) – взимку 
та лише 4 (11,2%) – весною. 

 

Розподіл переломів довгих кісток нижніх кінцівок за порою року 

Зима Весна Літо Осінь 
Роки 

N % N % N % N % 

2009 6 18,7 10 31,3 6 18,7 10 31,3 

2010 14 34,1 7 17,1 8 19,5 12 29,3 

2011 10 24,4 7 17,1 18 43,9 6 14,6 

2012 8 22,2 4 11,2 12 33,3 12 33,3 

 
Як випливає з даних аналізу місця прожи-

вання травмованих осіб у 2009р. 12 (37,5%) ви-
падків припадало на село і 20 (62,5%) – на місто; 
у 2010р. 28 (68,3%) випадків – на село й 13 
(31,7%) – на місто; у 2011р. – 24 (58,5%) – на се-
ло і 17 (41,5%) – на місто; у 2012р. – 27 (75,0%) 
випадків припадало на село і 9 (25,0%) – на 
місто. 

За причетністю інших осіб до обставин отри-
мання травм, що прямо вказує на можливість 
подальшого слідчого провадження у вказаних 
випадках, встановлено, що у 2009р. у 20 (62,5%) 
випадках проти 12-ти (37,5%) така причетність 
була встановлена; у 2010р. у 37 (90,3%) випадках 

інші особи також були задіяні в обставинах отри-
мання травми потерпілими і тільки в 4 (9,7%) – 
ні; у 2011р. у 24 (58,5%) випадках також задіяні і 
в 17 (41,5) – ні, а в 2012р. – у 27 (75,0%) випад-
ках причетність інших осіб була встановлена і 
тільки у 9 (25,0%) – ні. 

ВИСНОВКИ 
1. Випадки з переломами кісток нижніх кінці-

вок становлять від 15,8 до 22,5% усіх випадків 
механічної травми з летальними наслідками. При 
цьому страждають переважно чоловіки зрілого 
віку з більш частим травмуванням лівої кінцівки 
у різні пори дня та року. Основним механізмом 
їх виникнення є травмування в результаті 
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дорожньо-транспортних пригод у сільській 
місцевості з причетністю сторонніх осіб до 
обставин їх виникнення. 

2. Перспективи подальших розвідок у вказа-
ному напрямку полягають у подальшому вив-

ченні морфологічних ознак площини перелому, 
структурно-функціональних особливостей ділян-
ки перелому травмованої кістки та виведення 
алгоритму їх впливу на морфо- і механогенез 
вказаних ушкоджень. 
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Реферат. Заболеваемость и инвалидность вследствие патологии нервной системы: ведущие факторы и 
пути предотвращения. Кириченко А.Г. За последние 10 лет общее количество больных заболеваниями 
нервной системы в странах Европы составляет 127,2 млн. человек, практически 25,8 % населения имеют 
неврологическую патологию. В настоящее время в Украине зарегистрировано 1 млн. 654 тис. 875 больных с 
различной неврологической патологией, в 78 % случаев развивается инвалидность, которая значительно 
ухудшает качество жизни. За оценкой ВОЗ в 2012 г. более 1 млрд. человек имеет инвалидность (15 % 
населения мира), из них в Украине насчитывается 2,8 млн. человек, а нервные болезни и их последствия до 
2020 г. будут занимать лидирующее место среди причин инвалидности трудоспособного населения. 
Социально-экономический аспект этой проблемы заключается в том, что ВОЗ по показателям человеко-лет 
жизни (индекс DALY) оценивает инвалидность как глобальную ношу болезней для общества, а профилактику 
инвалидности большинство авторов считают одним из наиболее экономично целесообразных медицинских 
мероприятий. Исходя из этого, была утверждена государственная Программа «Здоровье 2020: украинское 
измерение» с учетом новых положений новой европейской политики, международного опыта профилактики 
заболеваний и инвалидности. 
 
Abstract. Sickness rate and disability resulting from diseases of the nervous system: leading factors and ways of 
prevention. Kyrychenko A.G. Over the past 10 years the total number of patients with diseases of the nervous system 
in Europe makes up 127,200,000 people, that is almost 25,8 % of the population have neurological pathology. 
Currently in Ukraine 1 654 875 patients with different neurological disorders are registered, in 78 % of cases disability 
develops which substantially worsens quality of life. By the assessment of WHO in 2012, more than 1 billion people are 
disabiled (15 % of the world population), of them – 2,8 million people are in Ukraine. Nervous diseases and their 
consequences will occupy the leading cause of disability among able-bodied population before 2020. The socio-
economic aspect of the problem lies in the fact that by indices of person-years of life (index DALY) WHO evaluates 
disability as the global burden of diseases for the society, and most of the authors consider prevention of disability as 
the most economically expedient medical intervention. On this basis state Program «Health 2020: Ukrainian 
dimension» was approved considering new statutes of the new European politics, international experience on 
prevention of diseases and disability. 

 
Хвороби нервової системи є однією з основ-

них причин захворюваності, інвалідності та 
смертності населення в більшості країн світу. 
При високому рівні захворюваності інвалідність 
та смертність в Україні значно перевищує 
аналогічні показники в розвинених країнах [1, 3, 
5, 31].  

За даними епідеміологічних досліджень, за-
гальна кількість хворих, які страждають на 

захворювання нервової системи, включаючи три-
вожні розлади, алкогольну й медикаментозну 
залежність, у країнах Європи за останні десять 
років становила 127,2 млн. осіб. Це означає, що 
майже 25,8 % жителів усіх європейських країн 
мають неврологічну патологію. При цьому за-
гальна кількість нових випадків захворювань 
нервової системи в країнах Європи становила 
близько 9 млн. осіб [2, 6, 13, 14, 15, 25].  



 14513/ Том XVІІI / 3 

Через виваженість хронічного перебігу з час-
тими загостреннями неврологічні хвороби фор-
мують високі показники захворюваності з тим-
часовою втратою працездатності. Збиток від 
цього явища оцінюється в 0,1 % валового внут-
рішнього продукту (ВВП). Тому захворювання 
нервової системи лягають важким тягарем на 
суспільство. Так, майже 35% усіх коштів охо-
рони здоров'я європейських країн витрачаються 
на хворих з неврологічною патологією і три-
вожними розладами [2, 3, 24, 27, 32, 42]. 

До найпоширеніших хвороб в Україні сьо-
годні належать неврологічні захворювання, роз-
повсюдженість яких в останні роки, на жаль, 
значно зросла. У 2009 р. в нашій країні офіційно 
зареєстровано 4 913890 хворих з різними фор-
мами неврологічних захворювань. Це означає, 
що 11 % населення країни мають неврологічну 
патологію. Порівняно з 2002 р. приріст заре-
єстрованих неврологічних хворих на 100 тис. 
населення становив 8,9 % [37, 40, 43]. Така тен-
денція до збільшення відзначається і в інших 
країнах світу. На сьогодні в Україні зареєстро-
вано 1 млн. 654 тис. 875 хворих з різною невро-
логічною патологією [6]. 

У структурі неврологічної патології найбільш 
актуальними та соціально значущими зали-
шаються судинні захворювання головного мозку, 
демієлінізуючі ураження нервової системи (зок-
рема множинний склероз), захворювання пери-
феричної нервової системи, наслідки черепно-
мозкових травм та інші. Перше місце серед 
патології нервової системи посідають цереброва-
скулярні захворювання (ЦВЗ) [9, 14, 16, 17, 18].  

Поширеність і захворюваність на хвороби 
нервової системи, включаючи ЦВЗ, за останні 
десять років в Україні зросли приблизно в 1,2 
разу; у 78% випадків призводять до розвитку 
інвалідності та значно погіршують якість життя 
хворих; 46% хворих інсультами протягом першо-
го місяця помирають; серед тих, хто вижив, тіль-
ки 10% повертаються до праці, 53% потребують 
сторонньої допомоги, у 30% розвивається пси-
хоорганічний синдром [6, 17, 18, 20, 36, 37]. 

Розлади периферичної нервової системи та 
хребта посідають друге місце за поширеністю 
серед хвороб нервової системи, особливо при 
хронічному спинальному болі. За останні 10 ро-
ків захворюваність на хвороби периферичної 
нервової системи зросла в 1,5 рази, 70% таких 
хворих – це люди працездатного віку. Зазначена 
патологія є однією з основних причин тим-
часової непрацездатності населення країни [1, 2, 
3, 4, 6, 31]. 

За даними різних авторів, захворювання пери-
феричної нервової системи зустрічаються най-
більш часто і становлять близько 40–45 % невро-
логічних захворювань, серед яких превалюючі 
місця посідають вертеброгенні ураження хребта. 
Результатами епідеміологічних досліджень, що 
включали анкетування більше ніж 46 тис. жи-
телів різних країн Європи та Ізраїлю виявлено, 
що на хронічний біль у спині страждають 24% 
населення, у попереку – 18% та в шиї – 8% [4, 6, 
14].  

У зв'язку з цим наприкінці XX століття 
дозріла ідея організації Міжнародної Декади 
кісток і суглобів (The Boneand Joint Decade 2000–
2010), спрямованої на зміну ситуації, що скла-
лася навколо людей, які страждають на ці хво-
роби, а головне – з метою залучення уваги широ-
кої громадськості усіх країн світу до цих хворих. 
Ініціативу проведення Декади підтримало понад 
750 професійних медичних організацій і това-
риств хворих, ВООЗ і ООН [4, 14, 31]. 

Світові дані свідчать про виражену тенденцію 
зростання дегенеративно-дистрофічних захворю-
вань хребта за період з 2008 р. по теперішній час. 
Найчастіше зустрічаються попереково-крижовий 
(38,1%), шийний (34,2%) і поширений (22,4%) 
остеохондрози хребта. На цей час стає все більш 
очевидним, що захворювання хребта істотно 
погіршують якість життя людей через постійні 
болі, порушення функціональної активності, 
втрати свободи пересування, обтяжуючи цим 
життя не тільки самого хворого і його сім'ї, але й 
суспільства в цілому [4]. 

Дуже важливою проблемою сучасної невро-
логії є проблема множинного склерозу (МС), що 
посідає серед неврологічних хвороб провідне 
місце за інвалідністю серед населення праце-
здатного віку. За статистичними даними, у світі 
кількість хворих на множинний склероз пере-
вищує 1 млн. осіб. Поширеність МС у більшості 
країн світу постійно збільшується. Відзначається 
достовірне переважання жінок, практично у 2 
рази, серед хворих на МС. Захворюваність на 
МС збільшується у середньому з 2,0-2,2 до 3,4 
випадку на 10 тис. населення у рік; у деяких краї-
нах Північної Європи – до 5–8 нових випадків.  

За даними ВООЗ, серед неврологічних захво-
рювань МС є основною причиною стійкої інва-
лідності осіб молодого віку. Через 10 років від 
початку захворювання 30–37% хворих здатні 
пересуватися лише зі сторонньою допомогою, 
50 % хворих мають труднощі у виконанні про-
фесійних обов'язків, понад 80% хворих змушені 
змінити роботу. Через 15 років тільки 50% 
хворих зберігають здатність працювати, 
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обслуговувати себе і вільно пересуватися без 
сторонньої допомоги. Смертність від МС в 
середньому становить 2 випадки на 100 тис. 
населення у рік. У 50% випадків причиною смер-
ті при МС є такі ускладнення, як пневмонії та 
інфекції сечовивідних шляхів (уросепсис); 
середній вік померлих хворих становить 51,0 рік. 
Серед хворих на МС значно вищі депресивні 
стани та суїцидальна смертність (у 4,0–7,5 рази) 
порівняно із загальною популяцією. Середній вік 
померлих у групі з суїцидальною смертністю 
становить 44 роки [6, 9, 31]. 

На частку нейроінфекцій, за даними світових 
джерел, припадає близько 5–7% усіх невроло-
гічних захворювань. Важливою проблемою су-
часної неврології є інфекційні, вірусні ураження 
нервової системи. Почастішали ураження нерво-
вої системи герпетичного, грипозного, цитоме-
галовірусного та іншого характеру: енцефаліти, 
церебральні арахноїдити та ін. В Україні в 
структурі загальної захворюваності, починаючи з 
2004 р., поступово збільшується частота первин-
них захворювань на нейроінфекції щороку [6, 
31]. 

Епілепсія й епілептичні синдроми – одні з 
найбільш соціально значущих захворювань нер-
вової системи. Поширеність епілепсії у загальній 
популяції більшості країн Європи становить 80–
230 випадків на 100 тис. населення. В Україні на 
неї страждають у середньому 50–73 особи на 100 
тис. населення. Згідно з даними більшості епіде-
міологічних досліджень, проведених у нашій 
країні та за кордоном, сьогодні спостерігається 
зростання питомої ваги епілепсії в загальній 
структурі захворювань нервової системи з 0,5 % 
до 0,8–1,2% [6, 31]. 

Серед поширеніших форм рухової патології 
людини, що вражає понад 1% популяції людей 
віком понад 60 років, є хвороба Паркінсона та 
вторинний паркінсонізм.  

Аналіз літературних джерел показав, що ди-
наміка захворюваності в Україні має свої регіо-
нальні особливості. По-перше, за останні 5 років 
зростання було практично повсюдним, тобто 
відзначалося переважно на більшості територій. 
По-друге, темпи зростання захворюваності на 
територіях помітно різняться. Число зареєстро-
ваних хворих зростає швидше на тих територіях, 
де воно було максимальним і п'ятиріччя тому. 
Таким чином, у міру зростання захворюваності 
розширюється її регіональна варіація. По-третє, 
незважаючи на зростання регіональної варіації, 
захворюваність населення на неврологічні хво-
роби в Україні все ще відносно однорідна: 
коефіцієнт варіації показника не перевищує 30%. 

Втім, це не дивно, якщо згадати, що врахована 
поширеність захворюваності значною мірою 
контрольована характеристика. По-четверте, ре-
гіональна специфіка досить стійка. Максимальні 
рівні захворюваності відзначаються на терито-
ріях Північно-Східного і Центрального регіонів. 
Мінімальні рівні характерні для територій За-
хідної України за окремими нозологічними фор-
мами [11, 15, 16, 21, 22, 23, 31]. 

Таким чином, аналіз літературних даних по-
казав, що сьогодні в Україні та у світі спосте-
рігається поступове зростання кількості невроло-
гічних хворих, відзначається збільшення зах-
ворюваності на нервові хвороби практично 
вдвічі. Частіше за інших серед них зустрічаються 
ЦВЗ, множинний склероз, епілепсія, захворю-
вання периферичної нервової системи та хребта і 
хвороба Паркінсона, які належать до хронічних 
неінфекційних захворювань [6]. 

За даними Світового банку, у 2010 р. при-
близно 87 % населення України страждали на 
хронічні неінфекційні захворювання, зростання 
яких призвело до поглиблення процесів інвалі-
дизації населення [13, 15]. 

За оцінками ВООЗ, у 2012 році понад 1 млрд. 
осіб мають інвалідність, це практично 15% на-
селення світу (що перевищує оцінки ООН за 
2010 р.). Серед них в Україні нараховується – 2,8 
млн. осіб. За даними Державного комітету ста-
тистики України, на початку 2005 року в Україні 
налічувалося понад 2,5 млн. осіб, які офіційно 
були визнані інвалідами, тобто близько 5% 
населення України. Кількість інвалідів в Україні 
на початок 2010 р. становила 2,6 млн. осіб, або 
майже 6 % загальної кількості населення. Кіль-
кість інвалідів працездатного віку перевищує 1,5 
млн. осіб та близько 11% населення країни 
мають неврологічну патологію [3, 15, 16, 27, 28, 
32, 33].  

Такі ж тенденції у стані здоров’я населення 
спостерігаються в інших країнах СНД, насам-
перед у Російській Федерації відзначається пос-
тупове зростання чисельності інвалідів: у 1995 р. 
– 6,3 млн. осіб, у 2004 р. – 11,4 млн. осіб, у 
2009 р. – понад 12 млн. осіб). Щорічно визна-
ються інвалідами близько 3,5 млн. осіб, серед 
них понад 1 млн. осіб – уперше [15, 19, 24, 29]. 

Прогнозування основних показників оцінки 
здоров'я до 2025 р. свідчить про складність цього 
процесу в Україні та необхідність комплексного 
адекватного впливу на державному та регіо-
нальному рівнях. Соціально-економічний аспект 
цієї проблеми підкреслюється й тим, що ВООЗ за 
числом людино-років життя, скорегованих на ін-
валідність (індекс DALY), оцінює як глобальний 
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тягар хвороб для суспільства, а профілактику 
інвалідності більшість авторів визнають одним з 
найбільш економічно доцільних медичних за-
ходів [3, 15, 16, 25, 42]. 

Аналіз літературних даних показав, що у 
структурі факторів, що зумовлюють інвалідність, 
захворюваність дійсно посідає перше місце, але 
її частка не перевищує 25 %; друге місце посі-
дають соціально-економічні фактори – 22 %; тре-
тє – демографічні (18 %); четверте – медичні 
(діяльність установ охорони здоров’я) – 17 %; 
п’яте – еколого-гігієнічні (11 %), шосте – екс-
пертні (6 %). Тому інвалідність є складною муль-
тифакторною проблемою. Її показники інте-
гровано відображають вплив різноманітних фак-
торів на стан здоров’я населення [11, 17, 25, 27, 
37, 40, 42, 43].  

Нозологічна специфіка інвалідності за окре-
мими віковими категоріями дозволяє досить 
точно прогнозувати динаміку основних причин 
інвалідності, спираючись на дані про тенденції 
інвалідності як в цілому, так і в окремих вікових 
групах. За останні 5 років відзначалося омолод-
ження вікового складу інвалідів (основні вікові 
групи до 45–50 років) [2, 3].. 

З віком спектр інвалідизуючих захворювань 
істотно звужується і в ньому поступово виді-
ляються провідні чинники, що визначають всю 
картину інвалідності, тому рівень здоров'я, його 
збереження і покращання є медико-соціальною 
проблемою, яка потребує оптимального вирі-
шення залежно від тих чи інших умов сьо-
годення, при зміні яких виникає необхідність 
вдосконалення організації та управління системи 
заходів на досягнення мети продовження 
тривалості життя [37, 38, 40, 43, 46]. 

Проведений ряд досліджень встановив іс-
тотну значущість негативного впливу екобіоло-
гічних чинників на стан здоров'я населення. 
Забруднення квадратного метру землі в Україні 
майже в 6,5 разів вище ніж в США і в 3,2 разу 
ніж у країнах Європейського Союзу. Атмосферне 
забруднення негативно впливає на 17 млн. жи-
телів України (34 % від загальної кількості), ра-
зом з тим 11 млн. населення (28%) проживають 
на територіях, де воно досягає рівнів, небез-
печних для життя. Якщо смертність від хвороб 
системи кровообігу за 1999–2009 роки в Україні 
зросла на 16,4 %, а від ЦВЗ на 17,0%, то в ра-
діаційних забруднених областях – відповідно на 
22,5 % і 25,2 % [11, 13, 20, 27, 38, 41]. 

У виникненні й розвитку захворювань нер-
вової системи (НС) поряд з конвенційними фак-
торами ризику (ФР) важливу роль відіграють 
соціальні фактори. За останні 30 років нако-

пичена велика кількість даних, що свідчать про 
істотний вплив психологічних і соціальних 
факторів на поширеність захворюваності і смерт-
ності від нервових хвороб.  

Матеріали популяційних досліджень свідчать 
про те, що більш несприятлива епідеміологічна 
ситуація щодо нервових хвороб та ЦВЗ від-
значається серед осіб, які мають низький рівень 
життя. У деяких роботах показано, що особи, які 
мають вищу освіту й більш високий економічний 
рівень і не є прихильниками здорового способу 
життя відносно шкідливих звичок, раціонального 
харчування, також характеризуються високим 
ризиком розвитку ЦВЗ і смерті від неї. Від-
значено зв'язок стресового фактору з розвитком 
ЦВЗ у осіб як напруженої розумової, так і важкої 
фізичної праці [8, 11, 12, 14, 19]. 

До порушень психоемоційного стану призво-
дять психотравмуючі ситуації: конфлікти в сім'ї 
(22 %), нестійке матеріальне положення (21,3 %), 
хвороби близьких (18,3 %), втрата роботи 
(15,7 %). У зв'язку з цим на сучасному етапі 
актуальним є виявлення та вивчення психосо-
ціальних чинників ризику (ЧР) виникнення нер-
вових захворювань, що мають надзвичайно важ-
ливе медико-соціальне значення серед інших 
факторів [3, 14, 15, 17]. 

Важливим чинником здоров'я, за сучасними 
уявленнями, є емоції, що мають істотне значення 
в організації індивідуальних форм пристосу-
вання організму до умов навколишнього сере-
довища [17]. 

За даними наукової літератури, є ґендерні 
відмінності у відповіді на стрес. Так жінки, по-
рівняно з чоловіками, мають більший рівень 
стресу та характеризуються підвищеною реак-
цією на його дію, у них в 1,5–1,8 разу частіше 
виникають різноманітні психоемоційні розлади 
[18, 20, 27, 28]. 

Розуміння катастрофічного впливу на життя 
людини стресових факторів примусило на рівні 
ВООЗ визначити цю проблему як головну у ХХІ 
столітті, що призводить до втрати працездатного 
населення. Саме цим зумовлені рекомендації 
ВООЗ стосовно профілактики неврологічних 
захворювань на підставі оцінки та зниження 
ризику, де спосіб життя та емоції посідають 
перші місця в профілактичних заходах [32, 39, 
40, 45]. 

До медичних та експертних факторів в ос-
новному належить ефективність медичної допо-
моги: доступність, обсяг, якість роботи служби 
медико-соціальної експертизи та ЛПЗ; обсяг і 
якість реалізації заходів з профілактики та реа-
білітації, тому що при спробах отримати доступ 
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до системи охорони здоров’я інваліди стикаю-
ться з цілою низкою перешкод прямо про-
порційних ступеню виваженості обмеження 
життєдіяльності, які включають таке: відсутність 
доступу до будівель або відділень ЛПЗ, недо-
ступність медичного обладнання, непомірно 
високу вартість, обмежену доступність служб, 
фізичні перешкоди, відсутність догляду, нена-
лежні навички та знання працівників охорони 
здоров'я та інше [41, 42]. 

Аналіз літературних джерел показав, що 
зростання первинної інвалідності – це наслідок 
збільшення захворюваності нервової системи, 
яке зумовлено впливом несприятливих регіо-
нальних екологічних, зокрема техногенних чин-
ників, економічною кризою державної системи 
охорони здоров'я, згортанням профілактичної ро-
боти, а також погіршенням якості життя 
більшості населення і низкою інших причин, 
таких як соціально-стимульованих [3, 43, 44, 49]. 

По-перше, не можна не відзначити, що в 
останнє десятиліття, незважаючи на глибоку 
соціально-економічну кризу, був прийнятий ряд 
законодавчих рішень, спрямованих на соціальну 
підтримку інвалідів в Україні. Збільшення 
пенсійного забезпечення та розширення пільг 
для різних категорій робить інвалідність більш 
привабливою для осіб зі стійкими порушеннями 
в стані здоров'я і значними обмеженнями 
життєдіяльності.  

Таким чином, збільшення темпів зростання 
інвалідності за останнє п'ятиріччя є значною 
мірою стимульованим процесом. Гіпотеза про 
кероване зростання інвалідності підтверджується 
такими фактами. Реакція на прийняття відпо-
відних законодавчих рішень має короткочасний 
характер (зростання частоти інвалідності про-
тягом 1-2 років). Слідом за ним показники знову 
стабілізуються, але вже на більш високому рівні. 
Найбільш наочно ця динаміка проявляється в 
показниках первинного виходу на інвалідність.  

По-друге, важливо підкреслити, що при-
вабливість інвалідності зростає в міру того, як 
погіршується рівень життя населення і зростає 
напруженість на ринку праці, внаслідок чого 
пенсія по інвалідності й супроводжуючі цей 
статус пільги стають єдиним джерелом існування 
для раніше соціально адаптованих осіб зі стій-
кими порушеннями у здоров’ї. Цю гіпотезу 
підтверджують такі цифри. Відбулися помітні 
зміни у віковій структурі інвалідності. Найбільш 
швидкими темпами – на 37,7% зросла первинна 
інвалідність працездатного населення, на 7,9% 
збільшилася кількість нових інвалідів у перед-
пенсійному віці, тоді як інвалідизація пенсіо-

нерів навіть скоротилася – на 5,8 %. Ця обста-
вина пов'язана зі зміною структури інвалідності 
за тяжкістю. У працездатному віці найбільш 
швидкими темпами на 35,6 % – зросла інвалід-
ність третьої групи, тоді як число нових інвалідів 
першої і другої групи збільшилося істотно 
менше, відповідно на 10,6 і 10,9 % [3, 15, 16, 41]. 

Погіршення екологічної обстановки, високий 
рівень захворюваності, ряд невирішених соціаль-
но-економічних, психолого-педагогічних і ме-
дичних проблем сприяє збільшенню числа інва-
лідів, роблячи цю проблему особливо актуаль-
ною. Інвалідність є соціальним явищем, уник-
нути якого не може жодне суспільство. 

Виявлені літературні дані про стан громадсь-
кого здоров'я в Україні, зростання інвалідності 
населення, відсутність національної інтегратив-
ної програми профілактики інвалідності по-
казали необхідність змін у розробках відповідної 
проблематики соціальної медицини, конструю-
ванні нових підходів і подоланні медикалізації у 
поясненні феномена інвалідності шляхами 
формування інституціальних механізмів ефек-
тивного соціального функціонування та соціаль-
ної інтеграції інвалідів [16, 26].  

За даними Європейського регіонального бюро 
ВООЗ (2005 р.), до 2020 року нервові хвороби та 
їх наслідки, як і раніше, будуть посідати ліди-
руюче місце серед причин інвалідності насе-
лення працездатного віку. Тривале перебування 
хворих у стаціонарі, проведення дорогих діаг-
ностичних, лікувальних і реабілітаційних мані-
пуляцій в умовах постійного зростання поши-
реності нервових хвороб призводить до значного 
збільшення витрат системи охорони здоров’я і 
самих хворих. Разом з цим відсоток відновлення 
обмежень життєдіяльності залишається низьким 
тому, що медико-соціальна ефективність ліку-
вання та реабілітації наслідків нервових хвороб 
не завжди може бути вирішена однозначно, ос-
кільки кожна нозологічна форма вимагає особ-
ливого підходу у виборі методу лікування за-
лежно від тяжкості перебігу хвороби, супутніх 
захворювань, різної тривалості знаходження в 
стаціонарі та інше [15]. 

За кордоном медична реабілітація надається в 
амбулаторних та стаціонарних медичних устано-
вах, так званих клініках денного типу з високим 
рівнем технічної оснащеності та комфорта-
бельності. Реабілітаційні програми складаються 
завжди тільки індивідуально, з розумним чер-
гуванням фаз навантаження і відпочинку, під 
ретельним контролем висококваліфікованих лі-
карів та ерготерапевтів, які допомагають адап-
тувати пацієнта до нових умов у зв'язку з 
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обмеженнями можливостей, навчити стійкій 
ході, точним рухам, координації, при необхід-
ності навчити пацієнта користуватися допо-
міжними інструментами і приладами в повсяк-
денному житті, розвинути дрібну моторику і 
графомоторику; при необхідності обов’язково 
проводиться нейропсихотерапія та різноманітні 
антистресові тренінги, невербальні форми пси-
хотерапії, логопедія, Бобат-техніка, пропріоцеп-
тивна нейром'язова фасцинація (PNF), лікування 
хребта за Мак-Кенцта та ін. У процеси лікування 
активно залучаються родичі пацієнта для забез-
печення подальшої реабілітації по закінченню 
курсу в клініці, з метою повернути смак життя і 
допомогти хворим знову стати повноцінними 
членами соціуму й полегшити їх існування в 
повсякденному житті [15, 24, 25, 45]. 

До таких стаціонарних установ належать реа-
білітаційні центри та реабілітаційні відділення 
великих лікарень. Так, у США функціонує близь-
ко 30 центрів, у Великобританії – 27, Італії – 60, 
Данії – 12, Німеччині – 14. Реабілітація є не-
від'ємною частиною лікувального процесу, і саме 
від її грамотного проведення залежить кінцевий 
результат – загальне здоров’я суспільства [24, 25, 
36]. 

Виходячи з цього, в Україні була затверджена 
Президентом В. Януковичем Концепція держав-
ної програми «Здоров'я 2020: український 
вимір», з урахуванням основних положень нової 
європейської політики Здоров'я 2020, міжнарод-
ного досвіду у вирішенні профілактики захво-
рювань, медичного обслуговування населення, 
проведення реабілітаційних заходів [3, 10, 14, 
24]. 

Протягом 2012 р. було розроблено проект 
Програми. Її головними цілями визначено збе-
реження і зміцнення здоров'я, профілактика ХНЗ, 
зниження захворюваності, інвалідності та смерт-
ності населення, досягнення соціальної справед-
ливості й захисту прав громадян на охорону 
здоров'я, підвищення доступності, якості та 
ефективності медичної допомоги, зокрема реа-
білітації [3, 26, 30, 35, 48]. 

Планується удосконалити систему профілак-
тичного напрямку, яким є диспансерний нагляд 
(організаційні й методичні підходи для 
активного моніторингу стану здоров'я населення 
щодо попередження смертності та інвалідності), 
оптимізації надання первинної медико-санітарної 
допомоги та амбулаторно-поліклінічного й ліку-
вально-реабілітаційного напрямків, шляхом за-
безпечення узгодженої взаємодії центральних, 
регіональних та місцевих органів виконавчої 
влади, органів самоврядування у вирішенні 

питань нормативно-правової бази, поліпшення 
доступності та якості медичної реабілітації для 
пацієнтів на основі зменшення регіональних 
диспропорцій в її уявленні, забезпечення наступ-
ності в роботі лікарів первинної медико-сані-
тарної допомоги та фахівців з реабілітації, 
збільшення обсягів не медикаментозних засобів 
у комплексі реабілітаційних послуг, інтеграція 
методів медичної реабілітації в систему за-
гально-лікувальної мережі, впровадження нових 
всесвітніх форм медичної, соціально-психо-
логічної та професійної реабілітації.  

Для досягнення високої якості медично-
соціального обслуговування необхідне фінансове 
забезпечення, тому обсяг ВВП і його показники в 
розрахунку на душу населення прямо впливають 
на обсяги витрат на охорону здоров’я. Державні 
витрати на охорону здоров’я у відсотках від ВВП 
становлять 3,3%, що значно менше рівня, який 
рекомендує ЄРБ ВООЗ 7–10 % [3, 29, 32, 34, 39, 
47]. 

З метою здійснення системних перетворень, 
які передбачаються реформуванням охорони здо-
ров’я, орієнтованої на задоволення потреб 
населення щодо доступної і якісної медичної 
допомоги, була прийнята Програма економічних 
реформ на 2010 – 2014 роки «Заможне 
суспільство, конкурентоспроможна економіка, 
ефективна держава» [3, 22, 47]. 

Результати проведеного літературно-аналі-
тичного огляду свідчать про актуальність прове-
дення системних наукових досліджень з питань 
профілактики й запобігання захворюваності та 
інвалідності внаслідок нервових хвороб. Під час 
аналізу визначена низка проблемних питань 
щодо провідних чинників їх розвитку та шляхів 
запобігання, вирішення яких дозволить не тільки 
поліпшити їх медико-соціальне забезпечення, а й 
створити оптимізовану модель  запобігання та 
зниження інвалідності.  

ВИСНОВКИ 
1. Для профілактики та запобігання розвитку 

захворювань і їх наслідків необхідно відтворити 
та удосконалити систему первинної медико-
санітарної, амбулаторно-поліклінічної та ліку-
вально-реабілітаційної допомоги, шляхом інте-
грації методів ранньої та пізньої медичної реабі-
літації у систему загально-лікувальної мережі. 

2. Аналізуючи інвалідність внаслідок пато-
логії нервової системи, можливо виділити, на-
самперед, таке: інвалідність є соціальним фено-
меном, уникнути якого не може жодне сус-
пільство, і кожна держава, згідно з рівнем свого 
розвитку, пріоритетами й можливостями, формує 
медичну, соціальну й економічну політику щодо 
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інвалідів. Проте можливості суспільства в бо-
ротьбі з інвалідністю як соціальним злом, зреш-
тою, визначаються не тільки ступенем розуміння 
самої проблеми, але й існуючими економічними 
ресурсами.  

3. Аналіз причин неефективного функціону-
вання системи охорони здоров'я свідчить про 
актуальність необхідного комплексного рефор-

мування інститутів, які забезпечують виконання 
усіх функцій медико-соціальної системи, тобто 
створення нової моделі, адекватної новим умо-
вам життя суспільства, для подальшого за-
безпечення доступності та справедливості ме-
дичного обслуговування, підвищення ефек-
тивності діяльності системи охорони здоров’я і 
посилення її впливу на стан здоров’я населення. 

ССППИИССООКК  ЛЛІІТТЕЕРРААТТУУРРИИ  
1. Аналіз демографічної ситуації в Україні / 

Л. А. Чепелевська, О. М. Орда, О. П. Рудницький, 
О. В. Любінець // Щорічна доповідь про стан здоров’я 
населення України та санітарно-епідемічну ситуацію. 
2011 рік / за ред. Р. В. Богатирьової. – К., 2012. – 
Розд. 1. – С. 9–30. 

2. База данных Европейского регионального бю-
ро ВОЗ «Здоровье для всех» Последнее обновление – 
январь 2012 [Электронный ресурс]. – Режим доступа 
http: //data.euro. who. int/hfadb/shell_ruhtml. Населення 
України. 2010: [демограф. щорічник]. – К.: Державна 
служба статистики України, 2011. – 442 с. 

3. Богатирьова Р. В.  Медико-соціальні і правові 
проблеми охорони здоров’я: [монографія] /Р. В. Бога-
тирьова. – К., 2012. – 417 с. 

4. Кукушкин М.Л.  Боль в спине: эпидемиология, 
факторы риска, классификация, диагностика и лече-
ние / М. Л. Кукушкин [и др.] //Нейроnews. – 2013. – 
№ 3. – С. 60–66.  

5. Бугрова С. Г. Реабилитация больных, пере-
несших инсульт, в условиях городской поликлиники / 
С. Г. Бугрова // Рус. мед. журнал. – 2010. – № 8. – 
С. 471–474. 

6. Волошин П. В. Аналіз поширеності та захво-
рюваності на нервові хвороби в Україні / П.В. Во-
лошин, Т.С. Міщенко, Є.В. Лекомцева // Міжнар. 
неврол. журнал. – 2006. – № 3 (7). – С. 9-13. 

7. Всемирный доклад об инвалидности. – Же-
нева: ВОЗ, 2011. – 28 с. 

8. Глобальная стратегия ВОЗ по питанию, фи-
зической активности и здоровью: руководство для 
стран по мониторингу и оценке осуществления. – 
Женева: ВОЗ, 2009. – 47 с. 

9. Гусев Е.И. Снижение смертности и инвалид-
ности от сосудистых заболеваний мозга в Российской 
Федерации / Е. И. Гусев, В. И. Скворцова, В. В. Кры-
лов // Неврологический вестник. Журнал 
им. В.М. Бехтерева. – 2007. – Т. 39, № 1. – C. 128–133. 

10. Дзяк Г. В. Підходи до визначення стратегії 
підвищення якості медичного обслуговування в Ук-
раїні, гармонізовані з загальноєвропейськими мето-
дами / Г. В. Дзяк, В. М. Лехан, Л. В. Крячкова // Ме-
дичні перспективи. – 2010. – Т. XV, № 1. – С. 6–9. 

11. Динаміка стану здоров’я народу України та 
регіональні особливості: Аналітично-статистичний 
посібник / під ред. В.М. Коваленко, В. М. Кор-
нацький. – К., 2012. – 211 с.  

12. Зверев К.В. Структура и уровень первичной 
инвалидности взрослого населения по классам бо-

лезней в Российской Федерации в 2003–2006 гг. / 
К.В. Зверев, В.Е. Панков, Н.В. Тананян // Медико-со-
циальная экспертиза и реабилитация. – 2008. -№ 1. – 
C. 22–24. 

13. Здоров’я людини та демографія. Досвід Єв-
ропи. – К.: Світовий банк, 2010. – 72 с. 

14. Здоровье-21: основы политики достижения 
здоровья для всех в Европейском регионе ВОЗ [Элек-
тронный ресурс]. – Путь доступа :URL 
http://www.euro.who.int/ eprise/main/WHO/Information 
Sources.  

15. Инвалидность и здоровье //Информационный 
бюллетень ВОЗ. – 2012. – № 352. 

16. Іпатов А. В. Сучасні стан первинної інвалід-
ності населення працездатного віку в Україні / 
А. В. Іпатов, О. В. Сергієні, Т. Г. Войтчак // Вісник 
соціальної гігієни та організації охорони здоров"я 
України. – 2006. – № 1. – C. 32–38. 

17. Клименко В. І. Актуальні питання організації 
медичної реабілітації кардіологічних хворих у су-
часних умовах / В. І. Клименко, І. М. Денисенко // 
Україна. Здоров'я нації. – 2010. – № 2. – С. 79–83.  

18. Крапівіна А.А. Захворюваність та поширеність 
хвороб системи кровообігу серед дорослого насе-
лення України в 2010 році: гендерний аспект / 
А.А. Крапівіна // Україна. Здоров’я нації. – 2011. – 
№ 4. – С. 37–44. 

19. Лунев В.П. Общий накопленный контингент 
инвалидов трудоспособного возраста населения Рос. 
Федерации и его социально-гигиеническая харак-
теристика / В. П. Лунев // Здравоохранение Россий-
ской Федерации. – 2007. -№ 3. – C. 31–33. 

20. Любінець О.В. Стан та прогноз середньої 
очікуваної тривалості життя в Україні / О. В. Любі-
нець // Україна. Здоров’я нації. – 2010. – № 2. – С. 15–23. 

21. Медик В.А. Роль здравоохранения в реализа-
ции концепции демографической политики на регио-
нальном уровне / В. А. Медик // Проблемы социаль-
ной гигиены, здравоохранения и истории медицины. – 
2009. – №  2. – С. 3–7. 

22. Медико-демографічна ситуація та організація 
медичної допомоги населенню у 2010 р. // Підсумки 
діяльності системи охорони здоров’я та реалізація 
Програми економічних реформ на 2010–2014 рр. «За-
можне суспільство, конкурентно спроможна еконо-
міка, ефективна держава». – К., 2011. – С. 103 с.  

23. Міжгалузева комплексна програма «Здоров’я 
нації». 2009: наук.-інформ. видання / за ред. 



 15113/ Том XVІІI / 3 

З.М. Митника, Г. О. Слабкого; МОЗ України, УІСД 
МОЗ України. – К., 2010. – 153 с. 

24. Москаленко В.Ф. Научные основы воплоще-
ния новоевропейской стратегии «Здоровье-2020» в 
здравоохранении Украины / В. Ф. Москаленко, 
Т.С. Грузева, Л. И. Галиенко //Восточноевропейский 
журнал общественного здоровья. – 2012 – №4 – С. 42–
50. 

25. Москаленко В.Ф. Современные подходы и 
принципы построения общегосударственной програм-
мы «Здоровье–2020: украинское измерение» / 
В.Ф. Москаленко, Т. С. Грузева // Сб. тез. Всерос. 
науч.-практ. конф. с междунар. участием «Обще-
ственное здоровье в ХХІ проблемы и пути решения, 
подготовка кадров». – М., 2012. – С. 288–293. 

26. Напрями удосконалення системи фінансово-
економічних відносин охорони здоров’я (аналітичний 
огляд наукової літератури) / М. В. Шевченко, 
О.О. Заглада, Л. А. Карамзіна, В. Я.  Бойко // Вісник 
соціальної гігієни та організації охорони здоров’я 
України. – 2010. – № 4. – С. 58–64.  

27. Населення України. 2010: [демограф. щоріч-
ник]. – К.: Державна служба статистики України, 
2011. – 442 с. 

28. Національні рахунки охорони здоров’я (НРОЗ) 
України у 2010 році: статистичний бюлетень / Дер-
жавна служба статистики України. – К., 2011. – 150 с. 

29. О программе государственных гарантий 
оказания гражданам Российской Федерации бес-
платной медицинской помощи на 2012 год: поста-
новление Правительства РФ от 21.10.2011 г. № 856 
[Электронный документ]. – Режим доступа 
http://www.minzdravsoc.ru/docs/government/82.  

30. Особенности эпидемиологии инвалидности 
при заболеваниях нервной системы в Украине / 
Н. К. Хобзей, Т. С. Мищенко, В. А. Голик, Н. А. Гон-
дуленко // Междунар. неврол. журнал. – 2011. № 5. – 
С. 43–45. 

31. Особенности эпидемиологии инвалидности 
при заболеваниях нервной системы в Украине: кли-
нико-экспертные сопоставления (10-летний украин-
ский опыт) / В.А. Голик, Н. А. Гондуленко, Е.Н. Мо-
роз, Д. Д. Богуславский [и др.] // Укр. вісник медико-
соціальної експертизи. – 2013. – № 1 (7). – C. 33–41. 

32. Охорона здоров’я України: проблеми і нап-
рямки розвитку / В. М. Лехан, Г. О. Слабкий, М. В. 
Шевченко [та ін.] // Вісник соц. гігієни та орг. 
охорони здоров’я України. – 2011. – № 4. – С. 5–18. 

33. Про затвердження Галузевої програми стан-
дартизації медичної допомоги на період до 2020 року: 
наказ МОЗ України № 601 від 16.09.2012 р. 
[Електронний документ]. – Режим доступу: 
http://www.moz.gov.ua/ua/portal/dn_20110916_597. 

34. Про затвердження Загальнодержавної про-
грами розвитку первинної медико-санітарної допо-
моги на засадах сімейної медицини на період до 2011 
року: Закон України від 22.01.2010 р. № 1841-VI 
[Електронний документ]. – Режим доступу: // 
http://zakon3.rada.gov.ua/laws/show/1841-17.  

35. Про затвердження Концепції управління якіс-
тю медичної допомоги у галузі охорони здоров'я в 
Україні на період до 2020 року: Наказ МОЗ України 
від 01.08.2011 р. – № 454. 

36. Птюшкин П.А. Роль Международной класси-
фикации функционирования, инвалидности и здо-
ровья в реабилитационной медицине в Европе / 
П. А. Птюшкин // Реабилитационная помощь. – 2009. 
-№ 2. – C. 41–45. 

37. Ревенько І.Л. Серцево-судинні і судинно-моз-
кові захворювання. Регіональні шляхи оптимізації ме-
дичної допомоги / І.Л. Ревенько, В.А. Гандзюк; за ред. 
В. М. Корнацького. – К., 2012. – 191 с. 

38. Рингач Н.О. Громадське здоров’я в Україні як 
чинник національної безпеки: монографія / Н.О. Рин-
гач. – К. : Вид-во НАДУ, 2009. – 296 с. 

39. Слабкий Г.О. Огляд секторальної політики по 
продуктам, харчуванню, фізичній активності та про-
філактиці неінфекційних хвороб / Г.О. Слабкий, 
М.В. Шевченко; ЄРБ ВООЗ в Україні. – К., 2009. – 
72 с. 

40. Слабкий Г. О. Рейтингова оцінка стану здоро-
в’я, діяльності та ресурсного забезпечення закладів 
охорони здоров’я України за попередніми даними 
моніторингу 2011 р. / Г. О. Слабкий, Н.В. Медве-
довська, Т. П. Самойлова. – К.: МОЗ України, УІСД, 
2012. – 46 с. 

41. Слабкий Г.О. Сучасні підходи до фінансу-
вання системи охорони здоров’я / Г.О. Слабкий, 
М. В. Шевченко, О. О. Заглада. – К., 2011. – 345 с. 

42. Тенденції соціально-економічних і медико-
демографічних показників в Україні в порівнянні з 
іншими європейськими країнами (огляд) / В.Ф. Мо-
скаленко, Т. С. Грузєва, О. П. Гульчій [та ін.] // Охо-
рона здоров'я України. – 2007. – № 3–4. – С. 85–87. 

43. Чепелевська Л. А.  Характеристика медико-
демографічної ситуації в Україні / Л.А. Чепелевська, 
О.П. Рудницький, О.В. Любінець // Щорічна доповідь 
про стан здоров’я населення України та санітарно-
епідемічну ситуацію. 2010 рік: [монографія] / за ред. 
З. М. Митника. – К., 2010. – Розд. 1. – С. 10–33. 

44. Шевченко М.В. Загальні витрати на охорону 
здоров’я в Україні (за даними Національних рахунків 
охорони здоров’я / М. В. Шевченко // Україна. Здо-
ров’я нації. – 2010. – № 2 (14). – С. 84–88. 

45. Preventing chronic diseases: A vital investment. 
Geneva, World Health Organization, 2005. [Еlectronic 
resource]. – Access mode: 
http://www.who.int/chp/chronic_disease_report/full. 

46. Regional Office for Europe. European mortality 
database (HFA-MDB). Copenhagen: WHO, 2008. 
[Еlectronic resource]. – Access mode: 
http://www.euro.who.int/ mortdb.  

47. WHO Regional Office for Europe (2005e). 
Highlights on health in Ukraine. – Copenhagen: WHO, 
2005. – [Еlectronic resource]. – Access mode: 
www.euro.who.int/highlights. 

48. Senyuta І. Patient rights in telemedicine: expe-
rience of Ukraine // Third European conference on health 
law. 2011. –  107 р. 

49. Suhrcke M. Инвестиции в здоровье: ключевое 
условие успешного економического развития стран 
Восточной Европы и Центральной Азии / M. Suhrcke, 
M. McKee, L. Rocco. – Копенгаген: Європейська об-
серваторія по системах і політиці охорони здоров’я, 
2008. – 309с. [Електронний ресурс]. – 
http://www.euro.who.int/socialdeterminants.  



 
СОЦІАЛЬНА МЕДИЦИНА 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 152

RREEFFEERREENNCCEESS  
1. Chepelevski LA, Orda OM, Rudnytsky OP, 

Lyubinets OV. Analysis of the demographic situation in 
Ukraine. Annual report on the state of health of Ukrainian 
population and sanitary-epidemic situation 2011. Kiev. 
2012;1:9-30. 

2. Database of the WHO Regional Office for Europe 
«Health for All» Last update. The population of Ukraine. 
2010. Derzhavnaya Statistics Service of Ukraine. 
2011;442. 

3. Bogatyreva RV. Medical and social and legal 
problems of health care: monograph. Kiev. 2012;417. 

4. Kukushkin ML, et al. Pain is in the back: epide-
miology, risk factors, classification, diagnostics and 
treatment. Neyronews. 2013;3:60–66. 

5. Bugrova SG. Rehabilitation of patients who have 
transferred insult in an urban health center. Russian 
medical journal. 2010;8:471–74. 

6. Voloshin PV, Mishchenko TS, Lekomtseva EV. 
Analysis of prevalence and incidence of neurological 
diseases in Ukraine. International neurological journal. 
2006;9-13. 

7. World report on disability. WHO, Geneva. 
2011;28. 

8. The WHO Global Strategy on nutrition, physical 
activity and health: A Guide for the monitoring and 
evaluation of implementation. Geneva: WHO, 2009;47. 

9. Gusev ЕI, Skvortsov VI, Krylov VV. Reduction 
of mortality and disability from vascular diseases of the 
brain in the Russian Federation. Journal of Neurology. 
Journal of them. V. M. Behterev. Kazan. 2007;39(1):128–
33. 

10. Dzyak GV, Lekhan VM, Kryachkova LV. Going 
to defining a strategy to improve the quality of health care 
in Ukraine, harmonized with European methods. Medical 
Perspectives. 2010;15(1):6–9. 

11. Kovalenko VM, Kornatsky VM. The dynamics of 
people’s state of health in Ukraine and regional features: 
Analytical and statistical manual. Kiev. 2012;211. 

12. Zverev KV, Pankow VE, Tananyan NV. Structure 
and level of the primary disability of the adult population 
by class of diseases in the Russian Federation in 2003–
2006. Medical and social examination and rehabilitation. 
2008;1:22–24. 

13. Human health and demography. Experience 
Europe. The World Bank.  2010;72. 

14. Health-21: bases of policy of achievement of 
health for all in the European region WHO. //www. 
euro.who.int/eprise/main/WHO/Information Sources. 

15. Disability and Health. WHO bulletin, N 352, 
November. 2012. 

16. Ipatov AV, Sergieni EV, Voytchak TG. Modern 
status of primary disability of working age population in 
Ukraine. Journal of Social Hygiene and Health 
Organization of Ukraine: Scientific journal. Kiev. 
Ternopil, «Ukrmedknyha». 2006;1:32–38. 

17. Klimenko VI, Denisenko IM. Aktual question of 
organization of medical rehabilitation of cardiologic 
patients in modern terms. Ukraine. Health of nation. 
2010;2:79–83.  

18. Krapivina AA. Incidence and prevalence of 
cardiovascular diseases in the adult population of Ukraine 
in 2010: a gender perspective. Ukraine. Health. 
2011;4:37–44. 

19. Lunev VP. Sharing the accumulated contingent of 
invalids of able to work age of population of Russian 
Federation and him socially-hygienical description. 
Health of the Russian Federation. 2007;3:31–33.  

20. Lyubinets OV. Stan and prognosis of the mean 
expected time of life in Ukraine. Ukraine. Health of 
nation. 2010;2:15–23.  

21. Medic VA. Role of health in realization of 
conception demographic policy at regional level. 
Problems socially hygiene, history of Health and Me-
dicine. 2009;2:3–7. 

22. Medical demography and organization of medical 
care in 2010 / the collective of authors is. Result of 
activity of the system of health protection and realization 
of Program of economical reforms on 2010–2014 
«Propertied society, competition of economy, effective 
state». Kiev. 2011;103. 

23. Mitnick ZM, Slabkuy GO. Inter-sectoral integ-
rated program «Health of the Nation» 2009. Ministry of 
Health of Ukraine UISR. Kiev. 2010;153. 

24. Moskalenko VF, Hruzeva TS, Halyenko LI. 
 Scientific basics embodiment newevropeyskoy strategy 
«Health-2020» in the Health of Ukraine.  Easterly of 
European journal of the public health. 2012;4:42–50. 

25. Moskalenko VF, Hruzeva TS. Modern ap-
proaches and principles of construction of the national 
program «Health–2020: Ukrainian measuring». Collected 
tezysov Vseross. scientific and practical. conf. internation. 
participation of «Public health in the XXI path problems 
and solutions, training of personnel.». Moscow. 
2012;288–93. 

26. Shevchenko NV, Zaglada OO, Karamzin LA, 
Boyko VY. Areas of improvement of the financial and 
economic relations of Health (analytical review of the 
scientific literature). Visnik social hygiene and orga-
nization of health protection Ukraine. 2010;4:58–64.  

27. Population of Ukraine. 2010: Government service 
of statistics of Ukraine. 2011;442. 

28. National Health Accounts (NHA) Ukraine in 
2010: statistical bulletin. State Statistics Service of Uk-
raine. Kiev. 2011;150. 

29. About the program of state guarantees citizens of 
the Russian Federation of free medical care for 2012: a 
resolution of the Government of the Russian Federation 
from 21.10.2011, N 856. Mode of access http://www.min-
zdravsoc.ru/docs/government/82. 

30. Mishchenko ТS, Khobzey НK, Golyk VA, Gon-
dulenko NA. Disability epidemiology of neurological 
diseases in Ukraine peculiarities. The International neuro-
logical magazine. 2011;43–45. 

31. Golyk VA, Gondulenko NA, Moroz EN, ets. 
Disability epidemiology of neurological diseases in 
Ukraine peculiarities: clinical and expert comparisons 
(10-year Ukrainian experience). Ukrainsky visnyk 
medical-social examination. Dnepropetrovsk, 2013;1(7):33–41. 



 15313/ Том XVІІI / 3 

32. Lekhan VM, Slabkuy GO, Shevchenko MV, [et 
al.] Health of Ukraine: problems and directions of 
development. Bulletin of the social. Hygiene and Org. 
Health of Ukraine. 201;4:5–18. 

33. On approval of industry standardization program 
of medical assistance for 2020: Order Ministry of Public 
Health of Ukraine N 601 from 16.09.2012. Mode of 
access: http://www.moz.gov.ua/ ua/portal/ dn_20110916_597. 

34. On Approval of the National Program for 
Development of primary health care based on family 
medicine until 2011: Law of Ukraine dated 22.01.2010, 
№ 1841-VI. Mode of access: http://zakon3.rada.gov.ua/ 
laws/show/1841-17. 

35. On Approval of the concept of healthcare quality 
management in the health sector in Ukraine 2020: Order 
Ministry of Public Health of Ukraine of 01.08.2011 was – 
N 454. 

36. Ptyushkin PA. Rol International classification of 
functioning, disability and health in rehabilitation me-
dicine in Europe. Reabilitation of care: scientific and 
practical journal: Public of Russian Foundation «Social 
Development of Russia». 2009;2:41–45. 

37. Revenko IL, Handzyuk VA.  Cardiovascular and 
cerebral vascular disease. Regional ways to optimize care. 
Ed. Kornatsky VM. Kiev. 2012;191. 

38. Ryngach NO. Public Health of Ukraine as a factor 
of national security: monograph. Kiev: publishing house 
of NADS. 2009:296. 

39. Slabkuy GO, Shevchenko MV. Review of sec-
toral policies on products, nutrition, physical activity and 
prevention of non-communicable diseases. ERB WHO in 
Ukraine. Kiev. 2009;72. 

40. Slabkuy GO, Medvedovska НV, Samoylova ТP. 
Rating assessment of health, activities and resources for 
health care Ukraine preliminary monitoring data 2011. 
Ministry of Health of Ukraine, UISR. Kiev. 2012;46. 

41. Slabkuy GO, Shevchenko MV, Zaglada OO. Mo-
dern going to financing of the system of health protection. 
Kiev. 2011;345. 

42. Moskalenko VF, Gruzieva TS, Gulchiy OP.  
Trends of social and economical and health and de-
mographic indicators in Ukraine in comparison with other 
European countries (Review). Health Protection Ukraine. 
2007;3–4:85–7. 

43. Czepelevski LA. Rudnytsky OP, Lyubinets OV.  
Characteristics of medical and demographic situation in 
Ukraine. Annual report on the state of health of Ukraine 
and sanitary and epidemiological situation. 2010 [mo-
nograph] ed. Mytnyck ZM. Kiev. 2010;1:10–33. 

44. Shevchenko MV. Total expenditure on health in 
Ukraine (according to the NHA. Ukraine. Health Public. 
2010;2(14):84–88. 

45. Preventing chronic diseases: A vital investment. 
Geneva, World Health Organization, 2005. – Mode of 
access: 
http://www.who.int/chp/chronic_disease_report/full. 

46. Regional Office for Europe. European mortality 
database (HFA-MDB). Copenhagen, WHO, 2008. Mode 
of access: http://www.euro.who.int/mortdb.  

47. WHO Regional Office for Europe (2005e). 
Highlights on health in Ukraine [Еlectronic resource]. 
Access mode: www.euro.who.int/highlights. 

48. Senyuta I. Patient rights in telemedicine: 
experience of Ukraine. Third European conference on 
health law. 6-7 October 2011:107. 

49. Suhrcke M, McKee, Rocco L. Investments in 
health: condition for development of successful econo-
mical development Easterly countries of Central Europe 
and Asia. Copenhagen: European Observatory on Health 
Systems and Health Policy. 2008;309.  

 



 
НАШІ ЮВІЛЯРИ 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 154

УДК 618.89(092) ЮР’ЄВА Л.М. 

  
ЛЛЮЮДДММИИЛЛАА  ММИИККООЛЛААЇЇВВННАА  ЮЮРР’’ЄЄВВАА  

((ДДОО  ЮЮВВІІЛЛЕЕЮЮ  ВВІІДД  ДДННЯЯ  ННААРРООДДЖЖЕЕННННЯЯ))  
  

У липні відбувся ювілей 
завідуючої кафедрою пси-
хіатрії факультету післядип-
ломної освіти, доктора ме-
дичних наук, професора, ака-
деміка Академії наук вищої 
освіти, лікаря-психіатра ви-
щої категорії Людмили Мико-
лаївни Юр’євої. Ювілей – це 
завжди дата, коли огляда-
ються на пройдений шлях і 
планують майбутнє. 

Людмила Миколаївна на-
родилась у 1953 р. у Дніпро-
петровську в сім'ї лікарів-пси-
хіатрів. Батько - Микола Оле-
ксандрович Сударенко, мати - 
Галина Іванівна Цилюрік - 
учасники Великої Вітчиз-
няної війни та ветерани праці, 
висококваліфіковані лікарі Дніпропетровської 
обласної психіатричної лікарні. Своєю великою 
зацікавленістю до лікарської праці вони змалку 
пробудили у доньки інтерес до медицини. 

Після закінчення з відзнакою середньої школи 
Людмила Миколаївна вступила до Дніпро-
петровського медичного інституту, який закін-
чила в 1976 році також з відзнакою. Початок її 
трудової діяльності пов'язаний з Дніпропет-
ровською обласною психіатричною лікарнею, де 
вона працювала лікарем-ординатором, заві-
дуючою відділенням, заступником головного 
лікаря з медичної частини. 

З 1982 по 1986 рік Л.М.Юр'єва навчалась у 
заочній аспірантурі на кафедрі психіатрії Дні-
пропетровського медичного інституту. У 1987 
році вона успішно захистила кандидатську 
дисертацію на тему "Диференціальна діагнос-
тика психопатій та акцентуацій характеру в осіб 
призивного віку". 

З 1987 року Людмила Миколаївна - асистент 
кафедри психіатрії факультету удосконалення 
лікарів Дніпропетровського медичного інсти-
туту. 

Людмила Миколаївна – справжній, ціле-
спрямований науковець, тому, не зупиняючись 
на досягнутому, протягом наступних 5 років із 
захопленням працювала над докторською ди-

сертацією, яку в 1992 році 
блискуче захистила у нау-
ково-дослідному інституті 
соціальної та судової пси-
хіатрії ім. В.П. Сербського 
(м. Москва). Докторська ди-
сертація була присвячена ак-
туальній темі судової пси-
хіатрії – розробці дифе-
ренційованих лікувально-ре-
абілітаційних програм для 
хворих на шизофренію, які 
вчинили суспільно-небезпеч-
ні дії, та розробці багатофак-
торних критеріїв прогнозу-
вання антисоціальної пове-
дінки цих пацієнтів. Після за-
хисту докторської дисертацїї 
Людмила Миколаївна була 
обрана на посаду професора 

кафедри психіатрії факультету післядипломної 
освіти, а в 1993 році - завідувача кафедрою 
психіатрії ФУЛ Дніпропетровської медичної 
академії. 

Талановитий вчений, Л.М.Юр’єва успішно 
продовжує науково-дослідний  пошук. Головна 
спрямованість її наукових досліджень – соці-
альна психіатрія та суїцидологія. Вона є автором 
і співавтором понад 350 наукових праць, серед 
них 12 монографій, 2 підручників з психіатрії та 
наркології, 2 клінічних керівництв для лікарів, 20 
учбових та методичних посібників і реко-
мендацій. У 2008 році зробила актову промову: 
«Психічні і поведінкові розлади: лікар – пацієнт-
суспільство».  

Монографії «История. Культура. Психические 
и поведенческие расстройства» та «Профес-
сиональное выгорание у медицинских работ-
ников: формирование, профилактика, коррек-
ция» були нагороджені дипломами лауреата кон-
курсу імені академіка АМН УРСР В.П. Прото-
попова. Освітні технології, які викладені у її 
монографії «Компьютерная зависимость: форми-
рование, диагностика, коррекция и профилак-
тика» були визнані  Міністерством освіти і науки 
та Академією педагогічних наук України «ін-
новаційними технологіями навчання» та від-
значені почесним дипломом. 
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Людмила Миколаївна також займається роз-
робкою нового наукового напрямку в психіатрії - 
кризологією, у межах якого вивчає вплив со-
ціокультуральних чинників на психічні та пове-
дінкові розлади та їх історичну динаміку. Ре-
зультати дослідження знайшли відображення у 
відомих в Україні та за її межами монографіях: 
«История. Культура. Психические и поведен-
ческие расстройства» та «Кризові стани».  

Наступним науковим напрямком, якому була 
присвячена діяльність Л.М. Юр’євої, стало вив-
чення важливої проблеми аддиктології – ком-
п’ютерної залежності. Результатом дослідження 
стала монографія «Комп’ютерна залежність», яка 
набула великої популярності серед лікарів прак-
тичної охорони здоров’я та науковців України, 
оскільки містить численні відповіді на питання 
особливостей розвитку цього виду залежності, її 
діагностики та лікування хворих  на цю па-
тологію.   

Ще одним важливим напрямком наукової 
діяльності Людмили Миколаївни стала розробка 
питань походження, класифікації, діагностики та 
допомоги при синдромі вигоряння, який спосте-
рігається серед осіб, що надають медичні пос-
луги населенню, й зокрема серед лікарів-пси-
хіатрів. Заслужену популярність серед лікарів і 
медичних науковців різних спеціальностей має її 
монографія «Профессиональное выгорание у 
медицинских работников». 

Значний внесок у розробку питань віт-
чизняної української суїцидології Л.М. Юр’євою 
зробила її відома не тільки в Україні, але і в 
інших країнах СНД монографія «Клінічна суї-
цидологія».  

Людмила Миколаївна активно співпрацює з 
науковцями-психіатрами провідних вищих нав-
чальних закладів України, результатами чого є 
спільно створені наукові та навчально-методичні 
праці, підручники для лікарів практичної охо-
рони здоров’я. 

Л.М. Юр’єва – не тільки талановитий та 
працелюбний вчений з різноманітними інтере-
сами, але й видатний організатор, який протягом 
багатьох років добре вміє організувати роботу 
колективу співробітників кафедри психіатрії 
ФПО. Вона вміє «запалити» плідною науковою 
справою тих, хто з нею спілкується та працює. 

Під її керівництвом колектив кафедри ви-
конав важливу для українського суспільства 
наукову роботу в межах національної програми 
боротьби зі зловживанням наркотиками з реа-
білітації хворих на наркоманію та розробки 
лікувально-реабілітаційних програм для нарко-
логічних хворих та членів їх родин. Це наукове 

дослідження фінансувалось з гранту Кабінету 
Міністрів України та Міністерства охорони здо-
ров’я України. Результати дослідження (створена 
нова концепція реабілітації хворих на нар-
команію) мають велике значення для вітчизняної 
наркології і впроваджені у практику охорони 
здоров’я. 

Під керівництвом професора Л. М. Юр'євої на 
кафедрі психіатрії ФПО успішно розвивались і 
такі наукові напрямки, як психіатричні аспекти 
епілептології, діагностика та лікування афек-
тивних розладів, симптоматичних психічних 
порушень, проблеми дитячої психіатрії. Під 
керівництвом Людмили Миколаївни виконано й 
захищено 9 кандидатських дисертацій, вико-
нуються 2 докторські і 2 кандидатські дисертації. 
Серед її учнів – доцент Носов С.Г., асистенти 
Мамчур О.Й., Шустерман Т.Й., фахівці-психіат-
ри Чудакова Л.Б., Гура Е.І., Бобро М.Г., Под-
лубний В.Л., Больбот Т.Ю., Дукельський О.О., 
які захистили кандидатські дисертації під керів-
ництвом Людмили Миколаївни. Під керів-
ництвом Л.М.Юр’євої планується захист дисер-
тації Вішніченко С.І., виконання дисертаційної 
роботи аспірантом кафедри Шевченко Ю.М.  Па-
м’ятають Людмилу Миколаївну як видатного 
педагога та вченого й клінічні ординатори, що в 
різні роки навчались під її керівництвом на 
кафедрі психіатрії ФПО – Власенко Л.В., Черно-
вол В.П., Грига І.М., Гарміш П.Р., Черниш С.М., 
Давлетшин М., Коновалова Л.І., Семеніхіна В.Є., 
Кулеш Ю.В., Дугністий А.О. та інші.  

Л.М. Юр'єва неодноразово брала участь у 
міжнародних наукових конгресах та з'їздах. Була 
делегатом та виступала з доповідями на Все-
світніх конгресах психіатричних асоціацій, чис-
ленних Європейських, американських та віт-
чизняних психіатричних конгресах, з'їздах та 
конференціях. Під керівництвом Л.М.Юрьєвої 
виконувався національний фрагмент міжнарод-
ного соціологічного дослідження «Потреби та 
нужди в психіатрії». Вона є експертом ВООЗ з 
питань суїцидології. 

Вона також брала участь у розробці на-
ціональної концепції розвитку охорони психіч-
ного здоров'я в Україні та в розробці “Завдань та 
шляхів реорганізації психіатричної допомоги від-
повідно до сучасних вимог" в Україні.  

Вона є членом робочої групи МОЗ України з 
питань психіатрії, експертом ДАК, членом прав-
ління Асоціації психіатрів України, одним з 
фундаторів міжнародної асоціації дослідників 
вигоряння серед спеціалістів комунікативних 
професій, членом численних редакційних рад 
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міжнародних та вітчизняних наукових спеціа-
лізованих журналів . 

За вагомий внесок у розвиток психіатрії та 
психофармакології в Україні нагороджена ме-
даллю ім. Є.О.Шевальова, нагородою Ярослава 
Мудрого, дипломом Національної академії ме-
дичних наук України, нагородою Академії наук 
вищої освіти України, грамотою комітету Вер-
ховної Ради України з питань охорони здоров`я 
та Національної академії медичних наук України 
«За вагомий внесок у розвиток іміджу охорони 
здоров`я України». Вона внесена до міжна-
родного біографічного довідника «Who is Who in 
Science and Engineering».  

Безмежна відданість своїй професії, багатий 
педагогічний досвід і талант клініциста, постійне 
прагнення до самовдосконалення, працьовитість 
у поєднанні з душевним і уважним ставленням 
до людей, оптимізм і життєлюбство здобули 
Л.М. Юр’євій  заслужений авторитет і повагу 
серед колег.  

Людмила Миколаївна - високоерудований пе-
дагог, блискучий лектор, її лекції з курсу 
психіатрії та наркології завжди викликають ве-
лику зацікавленість у лікарів курсантів та ін-

тернів, бо обов’язково місять нові нестандартні 
підходи до діагностики та лікування психічно 
хворих. Людмила Миколаївна активно впровад-
жує нові прогресивні педагогічні технології у 
навчання лікарів курсантів та інтернів, зокрема, 
фокусні групи, вивчення проблем лікарів для 
профілактики професійного синдрому вигоряння 
тощо. 

Крім того, Людмила Миколаївна зразкова 
дружина, вона виховала двох дітей, які про-
довжують сімейну династію лікарів-психіатрів, 
має двох онучок. Чоловік Людмили Миколаївни 
Юр’єв Є.Б. – теж фахівець з психіатрії, завідувач 
психіатричним відділенням Дніпропетровської 
обласної психіатричної лікарні. 

Свій ювілей Людмила Миколаївна зустрічає у 
розквіті творчих сил, наукового та життєвого 
досвіду, творчих планів та прагнень. Вона  повна 
корисних ідей та задумів, готовності втілити їх у 
життя. 

Щиро вітаємо ювіляра, бажаємо їй здоров'я, 
творчого натхнення, подальших плідних нау-
кових досягнень, любові та пошани колег, учнів, 
однодумців, а також великого особистого щастя.  

 

 
З глибокою повагою, колектив кафедри психіатрії ФПО Дніпропетровської медичної академії  
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Реферат. Памяти професора Владимира Порфирьевича Карпова. Семенова Л.С. Эта статья о выдаю-
щемся ученом, первом ректоре Екатеринославской медицинской академии профессоре Карпове Владимире 
Порфирьевиче. Изучена биография великого исследователя, его основные достижения в области гистологии, 
биологии, теории и истории медицины. Профессор Карпов В.П. всегда сочетал большую научную, органи-
заторскую и исследовательскую работу с социальной активностю. Монографии профессора Карпова и кон-
ференции, организованные им, имели большое значение в решении таких проблем, как теория микроскопа и 
амитоза клетки. Профессор Карпов является основателем большой школы гистологов. Благодаря активному 
участью и персональному руководству Карпова В.П. была основана в 1917 кафедра гистологии в Ека-
теринославском медицинском институте. Автор статьи проанализировал труды Гиппократа, переведенные 
профессором В.П.Карповым на русский язык, и указал на их значение для современной медицинской науки и 
практики. 
 
Abstract. In commemoration of professor V.P. Karpov. Semyonova L.S. This article is about professor 
Karpov V.P., a prominent scientist, first rector of Yekaterinoslav Medical Academy. Biography of a great investigator, 
his main achievements in the area of histology, biology, theory and history of medicine was studied. Professor 
Karpov V.P. always combined his great scientific, organizational and research work with social activity. Monographs 
of professor Karpov V.P. and conferences organized by him were of great importance in the solution of such new 
problems as theary of microscope and cell amitosis. Professor Karpov is a founder of a large school of histology. 
Thanks to his active participation and personal guidance, in 1917 department of histology was founded in 
Yekaterinoslav Medical Institute. The author of the article has analyzed Hippocrates` works translated into Russian by 
professor Karpov V.P. and pointed out their significance for modern medical science and practice. 
 

Сімдесят років тому, влітку 1943 року пере-
стало битися серце відомого вченого зі світовим 
ім’ям, одного з найосвіченіших гістологів та 
біологів свого часу, талановитого дослідника в 
галузі теорії та історії медицини, першого рек-
тора Катеринославської державної медичної 
академії Володимира Порфирійовича Карпова. 

Народився Володимир Порфирійович 10 квіт-
ня 1870 року в Москві. У 1893 році закінчив 
медичний факультет Московського Універси-
тету. У 1904 році захистив дисертацію «Дослід-
ження про прямий поділ клітин». З 1914 року 
став професором кафедри гістології Московсь-
кого Університету. Одночасно читав лекції на 
філософському відділені Московських Вищих 
жіночих курсів [1]. 

Володимир Порфирійович був блискучим 
мікроскопістом, вивчав і розвивав методи при-
життєвого спостереження клітин. Працюючи 
свого часу у Відні з відомим вченим професором 
Аббе, Карпов В.П. зробив суттєвий внесок у 

розробку теорії мікроскопу. Ним була написана 
книга «Нарис загальної теорії мікроскопу в її 
історичному розвитку». Це дослідження й донині 
– цінний внесок в історію мікроскопу і є на-
стільною книгою для практичного керівництва. 

Перу Карпова В.П. також належить підручник 
«Початковий курс гістології», який витримав 
декілька видань [5]. 

У 1917 році Володимир Порфирійович при-
їхав до Катеринослава. У той період чимало 
московських професорів охоче їхало в Україну, 
бо в Москві було голодно й холодно. Карпов В.П. 
поселився з дружиною Марією Василівною у 
флігелі в глибині подвір’я Алексєєвського шпи-
талю. Тільки згодом вони отримали квартиру на 
вулиці Гімназичній (нині Куйбишева). 

За пропозицією професора Лєбєдєва М.Й. 
Володимир Порфирійович у 1917-1918 роках 
очолив кафедру гістології на медичному фа-
культеті Вищих жіночих курсів (ВЖК). 
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В.П. Карпов 

 
1(14) вересня 1918 року відбулися перші 

вибори керівництва університету, і Карпов В.П. 
був обраний ректором. Вищі жіночі курси увій-
шли до складу університету і їх медичне від-
ділення було реорганізоване в медичний фа-
культет. 

З’явилась необхідність у створенні клінічних 
баз. Активну участь у цьому брав старший лікар 
губернської земської лікарні Томашевич В.Ц., 
який згодом очолив кафедру загальної хірургії, 
професор Троїцький І.В. створив кафедру ди-
тячих хвороб на базі міської дитячої лікарні 
(нині 3-я міська дитяча лікарня). 

У 1920 році у зв’язку з реформою вищої 
освіти в Україні медичний факультет універ-
ситету був відокремлений у самостійний вуз і 
спочатку називався Катеринославською дер-
жавною медичною академією. 

Карпов В.П. став першим ректором Кате-
ринославської державної медичної академії, зас-
нував кафедру гістології. 

Медична академія мала два факультети: ме-
дичний та одонтологічний.  

У 20-і роки Карпов В.П. багато зробив для 
зміцнення матеріальної бази, удосконалення пе-
дагогічного процесу, розвитку наукових дослід-
жень з актуальних проблем медицини та охорони 
здоров’я. 

Велика ерудиція вченого, освіченість, глибоке 
усвідомлення завдань, що стоять перед ака-

демією, життєвий досвід, організаторські здіб-
ності дозволили першому ректору зробити ве-
ликий внесок у розвиток вищої медичної освіти.  

У 1921 році відбувся перший випуск 240 
лікарів. З метою залучення до інституту працю-
ючої молоді в 1922 році був організований ро-
бітничий факультет. 

У 1924 році в Катеринославському медич-
ному журналі була опублікована робота Карпова 
В.П. «Про прижиттєву будову ядра». Ним була 
дана нова інтерпретація амітозу. 

У ці роки він багато уваги приділяє навчально 
– виховній роботі, підвищенню успішності сту-
дентів, удосконаленню викладання і науково – 
дослідницької роботи на основі світової науки. 

Завдяки його неухильній турботі навчальна 
площа інституту збільшилась майже в 2,5 рази. 
Розширились клінічні бази вузу за рахунок 
лікарняних відділень у різних районах міста. 

У 1924 році на 5 курсі була введена спе-
ціалізація з чотирьох профілів: терапії, хірургії, 
охорони материнства та дитинства, санітарії та 
гігієни.  

Поліпшився матеріальний стан студентської 
молоді: у 1923-1924 навчальному році була вве-
дена стипендія, з’явилися студентські гурто-
житки. 

Карпов В.П. був блискучим педагогом. Осно-
вою навчально-педагогічної роботи він вважав 
лекції. Його лекції, за спогадами слухачів, були 
глибокими за змістом, блискучими за формою. 
При цьому він завжди враховував рівень під-
готовки присутніх в аудиторії. Його любила 
студентська молодь, аудиторія Алексєєвського 
шпиталю була завжди заповнена вщерть. 

Володимир Порфирійович, як вчений, ви-
ховав плеяду чудових учнів, таких як М.Л. Гер-
більський, Н.Х. Флеров та інші.  

Карпов В.П. був дружній з М.С.Кахіані та 
В.П. Бурковським. Після напруженої роботи на 
кафедрі та ректораті Володимир Порфирійович 
любив відпочивати в колі своїх співробітників. 
Часто вечорами друзі та співробітники збиралися 
в робочому кабінеті в приміщені Алексєєвського 
шпиталю. 

У 1925 році Карпов В.П. від’їхав до Москви. 
Він входив до складу оргкомітетів морфоло-
гічних наукових конференцій в 1921 – 1941 рр. 
Під його головуванням прийшов 2-й з’їзд ана-
томів, гістологів та ембріологів [1]. 

Володимир Порфирійович глибоко вивчав 
античну філософію, яка досягла своєї вершини, 
перш за все, в особі Аристотеля. Великий інтерес 
проявляв Карпов В.П. до праць Аристотеля та 
Гіппократа. 
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Карпов був великим знавцем стародавніх мов 
і переклав з латинської та древньогрецької на 
російську низку творів Аристотеля та Гіппо-
крата.  

Він написав вступну статтю та примітки до 
«Вибраних книг Гіппократа», був редактором 
тритомного видання «Творів Гіппократа» [4]. 

Переклад та коментарі В.П.Карпова до творів 
Гіппократа є посібником для лікарів та наукових 
співробітників, зацікавлених історією медицини. 
Професор В.П.Карпов писав: «Результаты науч-
ной критики в общем подтверждают веками 
передававшуюся традицию о Гиппократе, главе 
косской школы и реформаторе древнегреческой 
медицины: он не создал «медицинского искус-
ства», которое успешно развивалось и до него, 
но он вывел его на новую дорогу, дал ему новые 
задачи, те, которые и до сих пор преследует 
клиническая медицина. В истории медицины 
этот пункт выражается где лучше, где хуже, но 
мне хотелось бы, иллюстрируя их общие поло-
жение отрывками подлинника, хоть немного 
приблизить Гиппократа к русскому читателю и 
дать ему более конкретное представление о вели-
ком греческом враче и греческой медицине 
эпохи расцвета (V – IV в. до н.э.)» [2]. 

Цитуючи твори великого лікаря, професор 
В.П. Карпов звертає увагу: «Гиппократ не вводит 
новых средств, но горячо протестует против 
шаблона в лечении, как и в диагностике. Он и 
здесь является поборником индивидуализации». 
Ці коментарі є вкрай актуальними сьогодні, коли 
індивідуальний метод лікування став головним у 
роботі сімейних лікарів та лікарів загальної 
практики. З іншого боку, такий підхід ставить 
підвищені вимоги до лікаря, потребує удо-
сконалення його кваліфікації, суворого дотри-
мання етичних норм. «Врач философ – богу по-
добен», проголошувала косська школа [3]. 

Таким чином, завдяки перекладам та ко-
ментарям професора В.П.Карпова до сучасних 
лікарів доведені найкращі здобутки стародавніх 
лікарів та філософів. 

Сьогодні, коли Державний заклад «Дніпро-
петровська медична академія МОЗ України» від-
значив свою 95-у річницю, ми пишаємося своїми 
досягненнями і вважаємо за необхідне схилити зі 
скорботою та почуттям глибокої вдячності го-
лови перед пам’яттю усіх тих, хто багато зробив 
для нашого ВУЗу і насамперед перед пам’яттю 
його засновника і першого ректора професора 
Володимира Порфирійовича Карпова. 
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