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Реферат. Магнитная силовая микроскопия атеросклеротических бляшек. Алексеева Т.А., Горобец С.В., 
Горобец О.Ю., Демьяненко И.В., Лазаренко О.Н.  В работе методами сканирующей зондовой микроскопии, 
а именно атомно-силовой и магнитно-силовой микроскопии, было проведено исследование фрагментов срезов 
атеросклеротических бляшек разной природы. Фрагменты атеросклеротического сосуда с элементами не-
зрелой бляшки были получены при проведении операции шунтирования клубковой артерии аллопротезом. В 
результате исследования было выявлено наличие магнитоупорядоченной фазы эндогенного происхождения во 
фрагменте массивной бляшки смешанного строения. Данная фаза представляет собой биогенные магнитные 
наночастицы и их кластеры с характерными размерами 200 - 400 нм.  

 
Abstract. Magnetic force microscopy of atherosclerotic plaque. Alexeeva T.A., Gorobets S.V., Gorobets O.Yu., 
Demianenko I.V., Lazarenko O.M. In this work by methods of scanning probe microscopy, namely by atomic force 
microscopy and magnetic force microscopy the fragments of atherosclerotic plaque section of different nature were 
investigated. The fragments of atherosclerotic vessels with elements of immature plaque were taken during the coiled 
artery bypass surgery by alloprosthesis. As the result of investigation we found magnetically ordered phase of 
endogenous origin in the fragment of solid plaque of mixed structure. This phase is presents biogenic magnetic 
nanoparticles and their clusters with average size characteristic of 200-400 nm.  

 
Залізо є одним з найважливіших компонентів 

у біохімічних процесах в організмі людини, 
особливо в процесі утворення вільних радикалів, 
оскільки вони можуть існувати у декількох ва-
лентностях та зв’язувати до 6 лігандів [9]. Також 
потрібно відзначити роль заліза у фермента-
тивних реакціях, оскільки більша половина 
ферментів є залізовмісними, від гемоглобіну до 
цитохромів [9]. Тому порушення роботи залізо-
вмісних білків та зміна концентрації заліза в 
організмі в цілому призводять до ряду захво-

рювань, наприклад, до нейродегенеративних за-
хворювань (захворювання Альцгеймера, Паркін-
сона, Хантінктона та епілепсія) [17], онкологіч-
них (меланома, рак молочної залози, яєчника, 
яєчка, саркома, менінгіома, гліобластома, ас-
троцитома, гліома, при метастазуванні пухлин) 
[13] та захворювань серцево-судинної системи 
(інфаркт міокарда) [15]. Останнім часом до 
цього переліку віднесли ще й розвиток ате-
росклерозу [8]. 
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Атеросклероз — це хронічне захворювання 
артерій еластичного та м’язово-еластичного 
типу, яке виникає в результаті порушення 
ліпідного обміну, внаслідок чого відбувається 
відкладення холестерину та деяких фракцій 
ліпопротеїдів в інтимі судин. Основною при-
чиною виникнення атеросклерозу вважають 
зміну концентрації заліза або феритину у си-
роватці крові [10]. Така зміна може виникати 
внаслідок оксидного стресу, тобто надмірного 
утворення реактивних форм кисню, зокрема 
супероксидних радикалів [8]. Наявність супер-
оксидних радикалів запускає в організмі ряд 
реакцій, пов’язаних з імунним відгуком, на-
приклад, реакцію дисмутації супероксиду, яка 
каталізується супероксиддисмутазою, та реакцію 
Фентона [18]. Дослідження, проведені за допо-
могою ЕПР в роботі [11], виявили рівень заліза в 
атеросклеротичній тканині більший у 17 разів за 
рівень у здоровій тканині [4]. При цьому процес 
накопичення заліза та цинку відбувається в 
місцях кальцинування атеросклеротичної 
бляшки [4].  

Відомо такі форми заліза в організмі людини: 
у складі залізовмісних білків, у плазмі крові 
(0,1%) та у вигляді біогенних магнітних наночас-
тинок, які представляють собою нанорозмірні 
кристали магнетиту або магеміту [12]. Так, у 
нормальних тканинах головного мозку, серця, 
печінки та селезінки знайдено біогенні магнітні 
наночастинки [7]. Підвищену кількість таких на-
ночастинок (порівняно з нормальними ткани-
нами) виявлено, наприклад, у пухлинних тка-
нинах [14] та при низці нейродегенеративних 
захворювань [3]. При цьому в роботі [5] пока-
зано, що в організмі людини є гомологи всіх 
основних білків, які відповідають за біоміне-
ралізацію внутрішньоклітинних наночастинок 
магнетиту у магнітотаксисних бактерій. Тому 
виникає питання: в якій формі накопичується 
надлишок заліза у тканинах, уражених атеро-
склерозом?  

Основними інструментальними методами до-
слідження атеросклерозу є ультразвукове до-
слідження судин [19], комп’ютерна томографія-
ангіографія (КТ АГ) [10], магнітна резонансна 
томографія-ангіографія (МРТ АГ), мас-спектро-
метрія з індуктивно-зв’язаною плазмою (ІЗП-
МС), електронний парамагнітний резонанс (ЕПР) 
[8]. 

Але ці методи не дають змогу виявити нано-
структурну локалізацію біогенних магнітних на-
ночастинок у тканині та відрізнити їх від інших 

форм заліза в організмі [8]. Ефективним методом 
визначення локалізації магнітних наночастинок 
та їх кластерів є скануюча зондова мікроскопія, а 
саме метод магнітно-силової мікроскопії [1]. 

Метою цієї роботи є дослідження атероскле-
ротичної тканини методами скануючої зондової 
мікроскопії для перевірки гіпотези про можливу 
наявність заліза у формі магнітних наночастинок 
ендогенного походження. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У цій роботі за допомогою скануючого-зон-

дового мікроскопу SOLVER PRO-M [2, 6] 
досліджено фрагменти атеросклеротичної тка-
нини: 1) масивна бляшка змішаної будови (тобто 
наявні атеросклеротичні зміни, кристали хо-
лестерину та кальцію, частини стінки судини, 
заміщені сполучною тканиною); 2) атерома-
тозно-фіброзна кальцинована бляшка; 3) склероз 
судини. Ці фрагменти бляшок були надані 
Державною науковою установою «Науково-
практичний центр профілактичної і клінічної 
медицини» Державного управління справами. 

Під час дослідження використовувалась дво-
прохідна методика, яка складалась з мікроскопії 
двох видів: атомно-силової мікроскопії (АСМ) 
напівконтактним методом та магнітно-силової 
мікроскопії (МСМ) [2, 6]. Використовувався ре-
жим сканування – напівконтактний та магнітний, 
тип зонду – магнітний кобальтовий (NSG01/Co), 
а відстань від зонда до поверхні клітини – 
450 нм.  

Зразки атеросклеротичної судини з елемен-
тами незрілої бляшки були отримані при про-
веденні операції з шунтування клубової артерії 
алопротезом. Вилучені судини були одразу 
внесені до 10% розчину формаліну для прове-
дення подальшої дегідратації у батареї спиртів 
при підвищенні їх концентрації. Після цього 
зразки судин заливали парафіном та готували 
зрізи товщиною 5 мкм. Отримані зрізи після ви-
далення парафіну були вивчені за допомогою 
оптичної мікроскопії з відповідними забарвлен-
нями (гематоксилином таеозином, за ван Гізо-
ном) для встановлення ступеня атеросклеротич-
ного процесу. Друга серія зразків тих самих 
зрізів була досліджена за допомогою АСМ і 
МСМ без попереднього фарбування. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
На рисунку 1 представлено АСМ та МСМ 

зображення різних ділянок зрізів масивної 
бляшки змішаної будови. 
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а б 

в г 

Рис. 1. Зображення різних ділянок бляшки змішаної будови:  
а, в – АСМ зображення, б, г – МСМ зображення  

 
На рисунку 2 представлено АСМ та МСМ 

зображення різних ділянок атероматозно-фіброз-
ної кальцинованої бляшки.  

На рисунку 3 представлено АСМ та МСМ 
зображення фрагментів склерозу судини. 

Проаналізувавши отримані МСМ зображення 
атеросклеротичної бляшки першого зразку, мож-
на зробити висновок, що певні його ділянки (рис. 
1б та 1г) містять магнітовпорядковану фазу 
ендогенного походження. Ця фаза представляє 
собою біогенні магнітні наночастинки та їх 
кластери. 

При аналізі отриманих МСМ зображень дру-
гого (рис. 2б, 2г) та третього (рис. 3б, 3г та 3е) 
зразків біогенних магнітних наночастинок не 
виявлено.  

Кількість біогенних магнітних наночастинок є 
різною, залежно від ділянки бляшки. Найбільша 
їх кількість спостерігається в ділянці кальци-
нування або на ділянках із залишками тканини 
судин. Біогенні магнітні наночастинки розташо-
вані у вигляді ланцюгів (від декількох до де-
сятків частинок або їх кластерів).  
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Рис. 2. Зображення різних ділянок атероматозно-фіброзної кальцинованої бляшки: 
а, в – АСМ зображення, б, г – МСМ зображення 

 
Відомо [16], що низка симбіонтів людини 

мають у своєму складі біогенні магніточутливі 
включення, які представляють собою аморфні 
або кристалічні магнітні наночастинки. На-
приклад, такі включення виявлені в Lactobacillus 
plantarum VKM B-2209, Escherichia coli VKM B-
126, Staphylococcus sp. strain MA [16]. Симбіонти 
з магніточутливими включеннями можуть роз-
виватися в кальцинованій атеросклеротичній 
бляшці [16]. Тому важливо визначити, чи від-
бувається біосинтез біогенних магнітних нано-
частинок, виявлених у складі такої бляшки 

(рис. 1), виключно під генетичним контролем в 
організмі людини, чи і в його симбіонтах також.  

ПІДСУМОК 
У роботі методами магнітної силової мікро-

скопії виявлено, що в зразках зрізів атеро-
склеротичної бляшки змішаної будови є нано-
структури ендогенного походження у вигляді 
магнітовпорядкованих кластерів наночастинок з 
характерними розмірами окремого кластеру по-
рядку 200-400 нм. Найбільша кількість магніто-
впорядкованих структур спостерігаються в зонах 
кальцинування, які характеризуються виникненням  
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анаеробних умов. Це узгоджується із резуль-
татами робіт, що експресія генів, відповідальних 
за біомінералізацію внутрішньоклітинних біоген-

них магнітних наночастинок, збільшується в 
анаеробних та мікроаеробних умовах і при-
гнічується в аеробних. 

 

а б 

 
в 

 
г 

 
д 

 
е 

Рис. 3. Зображення фрагментів склерозу судини:  
а, б, в – АСМ зображення; г, д, е – МСМ зображення 



 914/ Том XIX / 1 

ССППИИССООКК  ЛЛІІТТЕЕРРААТТУУРРИИ  
1. Магніточутливі наноструктури ендогенного 

походження в клітинах карциноми Ерліха / В.Ф. Че-
хун, С.В. Горобець, О.Ю. Горобець, І.В. Дем’яненко // 
Наноструктурное материаловедение. – 2011. – № 2. – 
С.102-109. 

2. Пат. 78508 Україна, МПК (2013.01) B82Y 
35/00. Спосіб визначення місця локалізації магнітної 
фази в околі біомембрани клітин/ С.В. Горобець, 
О.Ю. Горобець, І.В. Дем’яненко. – № u2012 09374; 
заявл. 31.07.12, опубл. 25.03.13, Бюл. № 6. 

3. Copper, iron and zinc in Alzheimer's disease 
senile plaques / M.A. Lovell, J.D. Robertson, W.J. Tees-
dale [et al.] // J. Neurol. Sci. – 1998. – Vol. 158. – P. 47-52.  

4. Douglas B. Kell Towards a unifying, systems 
biology understanding of large-scale cellular death and 
destruction caused by poorly liganded iron: Parkinson’s, 
Huntington’s, Alzheimer’s, prions, bactericides, chemical 
toxicology and others as examples / B. Douglas // Arch. 
Toxicol. – 2010. – Vol. 84. – P. 825–889 

5. Gorobets S.V. Functions of biogenic magnetic 
nanoparticles in organisms / S.V.Gorobets, O.Yu. Gorobets 
// Functional Materials. – 2012. – Vol. 19, N 1. – Р. 18-26. 

6. Gorobets S.V. Self-organization of magnetite 
nanoparticles in providing Saccharamyces cerevisiaе 
yeasts with magnetic properties / S.V. Gorobets, 
O.Yu. Gorobets, I.V Demianenko // J. Magnetism Mag-
netic Materials. – 2013. – Р. 53-57. 

7. Grassi-Schultheiss P.P. Analysis of magnetic ma-
terial in the human heart, spleen and liver/ P.P. Grassi-
Schultheiss, F. Heller, J. Dobson // BioMetals. – 1997. – 
N 10. – P. 351-355. 

8. In Vivo MRI Atherosclerotic Plaque Characteri-
zation Using Magnetic Susceptibility Distinguishes Sym-
ptom-Producing Plaques / V. Subha Raman, W. Marshall 
Winner III,  Tam Tran [et al.] // JACC Cardiovasc Ima-
ging. – 2008. – N 1. – P. 49-57. 

9. Iron and thrombosis / M. Franchini, G. Targher, 
M. Montagnana, G. Lippi // Ann. Hematol. – 2008. – 
Vol. 87. – P.167-173. 

10. Iron Status Is Associated with Carotid Athe-
rosclerotic Plaques in Middle-Aged Adults / N. Ahlu-
walia, A. Genoux, J. Ferrieres [et al.] // J. Nutr. – 2010. – 
Vol. 140. – P. 812-816. 

11. Involvement of inducible nitric oxide synthase in 
hydroxyl radical-mediated lipid peroxidation in strepto-
zotocin-induced diabetes / K. Stadler, M.G. Bonini, S. 
Dallas [et al.] // Free Radic. Biol. Med. – 2008. – Vol. 45. 
– P. 866-874. 

12. Kirschvink J.L. Ferromagnetic crystals (magne-
tite?) in human tissue / J.L. Kirschvink // J. Exp. Biol. –
1981. – Vol. 92. – P. 333-335. 

13. Kobayashi A. Studies of Inorganic Crystals in 
Biological Tissue: Magnetite in Human Tumor / A. Ko-
bayashi, N. Yamamoto, J. Kirschvink // Reprinted from J. 
Japan Society of Powder and Powder Metallurgy. – 1997. 
– N 44. – P. 94. 

14. Magnetic iron compounds in the human brain: a 
comparison of tumor and hippocampus tissue / F. Brem, 
A.M. Hirt, M. Winklhofer, K. Frei [et al.] // J. Res. Soc. 
Interface. – 2006. – N 3. – P. 833-841. 

15. Moos T. The metabolism of neuronal iron and its 
pathogenic role in neurological disease: review / T. Moos, 
E.H. Morgan // Ann. NY Acad. Sci. – 2004. – P. 1012-1014. 

16. New magnet-sensitive structures in bacterial and 
archaeal cells / M. Vainshtein, N. Suzina, E. Kudryashova, 
E. Ariskina // Biology Cell. – 2002. – Vol. 94. – Р. 29-35. 

17. Preliminary evaluation of nanoscale biogenic 
magnetite in Alzheimer’s disease brain tissue / D. Hautot, 
Q.A. Pankhurst, N. Khan, J. Dobson // Proc. Biol Sci. – 
2003. – Vol. 270, N 7. – P. 62-64. 

18. Short-term hyperglycemia increases arterial 
superoxide production and iron dysregulation in athe-
rosclerotic monkeys / P.A. Rowe, K. Kavanagh, 
L. Zhang, H. James Harwood Jr. [et al.] // Metabolism. – 
2011. – Vol. 60, N 8. – P. 1070-1080.  

19. Soloperto G. Progress in atherosclerotic plaque 
imaging/ G. Soloperto, S. Casciaro // World J. Radiol. – 
2012. – Vol. 4, N 8. – P. 353-371. 

RREEFFEERREENNCCEESS  
1. Chekchun VF, Gorobets SV, Gorobets OYu, 

Demianenko IV. [Magnet-sensitive nanostructures of en-
dogenous origin in the cells of Erhih’s carcinoma]. 
Nanostrukturnoe materialovedenie. 2011;2:102–9. Uk-
rainian. 

2. Gorobets SV, Gorobets OYu, Demianenko IV. 
[Means of defining place of localization of magnet phase 
in biomembrane cells sructures. – N u2012 09374; 
statement 31.07.12, published 25.03.13 Bulletin N 6. Pa-
tent on the model 78508 B82Y 35/00 2013.01]. 
Ukrainian. 

3. Lovell MA, Robertson JD, Teesdale WJ. Copper, 
iron and zinc in Alzheimer's disease senile plaques. J 
Neurol. Sci. 1998;158:47–52.  

4. Douglas B. Kell Towards a unifying, systems 
biology understanding of large-scale cellular death and 

destruction caused by poorly liganded iron: Parkinson’s, 
Huntington’s, Alzheimer’s, prions, bactericides, chemical 
toxicology and others as examples. Arch Toxicol. 
2010;84:825–89. 

5. Gorobets SV, Gorobets Oyu. Functions of 
biogenic magnetic nanoparticles in organisms. Functional 
Materials. 2012;1(19):18–26. 

6. Gorobets SV, Gorobets OYu, Demianenko IV. 
Self-organization of magnetite nanoparticles in providing 
Saccharamyces cerevisiaе yeasts with magnetic pro-
perties. // Journal of Magnetism and Magnetic Materials. 
2013:53–57. 

7. Grassi-Schultheiss PP, Heller F, Dobson J. Ana-
lysis of magnetic material in the human heart, spleen and 
liver. BioMetals. 1997;10:351–5. 



 
ТЕОРЕТИЧНА МЕДИЦИНА 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 10

8. Subha V Raman, Marshall W Winner III, Tam Tran. 
In Vivo MRI Atherosclerotic Plaque Characterization Using 
Magnetic Susceptibility Distinguishes Symptom-Producing 
Plaques. JACC Cardiovasc Imaging. 2008;1:49–57. 

9. Franchini M, Targher G, Montagnana M, Lippi G. 
Iron and thrombosis. Ann Hematol. 2008;87:167–73. 

10. Ahluwalia N, Genoux A, Ferrieres J, Perret B, 
Carayol M, Drouet L, Ruidavets J-B. Iron Status Is As-
sociated with Carotid Atherosclerotic Plaques in Middle-
Aged Adults. J. Nutr. 2010;140:812–6. 

11. Stadler K, Bonini MG, Dallas S, Jiang JJ, Mason 
RP, Kadiiska MB. Involvement of inducible nitric oxide 
synthase in hydroxyl radical-mediated lipid peroxidation 
in streptozotocin-induced diabetes. Free Radic Biol Med. 
2008;45:866–74. 

12. Kirschvink JL. Ferromagnetic crystals (mag-
netite?) in human tissue. J Exp Biol. 1981;92:333–5. 

13. Kobayashi A, Yamamoto N, Kirschvink J. Stu-
dies of Inorganic Crystals in Biological Tissue: Magnetite 
in Human Tumor. Reprinted from Journal of the Japan 
Society of Powder and Powder Metallurgy. 1997;44:94. 

14. Brem F, Hirt AM, Winklhofer M, Frei K, Yone-
kawa Y, Wieser H-G,  Dobson J. Magnetic iron com-
pounds in the human brain: a comparison of tumor and 
hippocampus tissue. JR. Soc. Interface. 2006;3:833–41. 

15. Moos T, Morgan EH. The metabolism of 
neuronal iron and its pathogenic role in neurological 
disease: review. Ann. NY Acad. Sci. 2004:1012–4. 

16. Vainshtein M, Suzina N, Kudryashova E, Aris-
kina E. New magnet-sensitive structures in bacterial and 
archaeal cells. Biology of the Cell. 2002;94:29–35. 

17. Hautot D, Pankhurst QA, Khan N, Dobson J. 
Preliminary evaluation of nanoscale biogenic magnetite in 
Alzheimer’s disease brain tissue. Proc. Biol Sci. – 
2003;7(270):62–64. 

18. Rowe PA, Kavanagh K, Zhang L, James H, Har-
wood Jr, Wagner JD. Short-term hyperglycemia increases 
arterial superoxide production and iron dysregulation in 
atherosclerotic monkeys. Metabolism. 2011;60(8):1070–80.  

19. Soloperto G, Casciaro S. Progress in atheroscle-
rotic plaque imaging. World J Radiol. 2012;4(8):353–71. 
 

Стаття надійшла до редакції  
05.07.2013 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
УДК 616.44-008.6:616.891-092.9 

О.М. Демченко 
  

ППССИИХХОО--ЕЕММООЦЦІІЙЙННИИЙЙ  ССТТААТТУУСС  ЩЩУУРРІІВВ  ЗЗАА  
УУММООВВ  ДДИИССФФУУННККЦЦІІЇЇ  ЩЩИИТТООВВИИДДННООЇЇ  ЗЗААЛЛООЗЗИИ  

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
кафедра фізіології 
(зав. – д. мед. н., проф. О.Г. Родинський) 
Дніпропетровськ, 49044, Україна 
SE "Dnipropetrovsk medical academy of Health Ministry of Ukraine" 
Dnipropetrovsk, 49044, Ukraine 
e-mail: demchenko-em@rambler.ru 

Ключові слова: психо-емоційний стан, експериментальний гіпер- гіпотиреоз, спонтанна поведінкова 
активність, тривожність, анксіолітичний ефект, гамааміномасляна кислота (ГАМК) 
Key words: psycho-emotional state, experimental hyper- and hypothyroidism, spontaneous behavioral activity, anxiety, 
anxiolytic effect, gamma-aminobutyric acid (GABA) 
 
Реферат. Психо-эмоциональный статус крыс при дисфункции щитовидной железы. Демченко Е.М. 
Исследовалась спонтанная поведенческая активность белых крыс и концентрация глутамата, глицина и 
ГАМК в неокортексе в условиях экспериментального гипер- и гипотиреоза. Было установлено, что избыток 
тиреоидных гормонов сопровождался эмоциональным дефицитом и анксиолитическим эффектом по 
показателям уменьшения продолжительности груминга на 37%, увеличению количества переходов и времени 
пребывания в освещенных рукавах приподнятого крестообразного лабиринта (26% и 35%). Такие изменения 
поведения происходили на фоне увеличения концентрации ГАМК в неокортексе животных с эксперимен-
тальным гипертиреозом на 52% (р<0,05). Возможно, психо-эмоциональный статус организма модулируется 
тиреоидными гормонами через ГАМК-эргическую медиаторную систему неокортекса. 
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Abstract. Psycho-emotional state of rats under thyroid dysfunction. Demchenko Е.М. Spontaneous behavioral 
activity of white rats and concentration of glutamate, glycine and gamma-aminobutyric acid in the neocortex in 
experimental hyper- and hypothyroidism was investigated. It was found that an excess of thyroid hormones was 
accompanied by emotional and anxiolytic effects in terms of reducing duration of grooming by 37% and increasing 
number of transitions and the time spent in the illuminated cross-shaped maze arms (26 % and 35%). Such behavior 
changes occurred against a background of increasing concentrations of GABA by 52 % (p<0,05) in the cortex of 
animals with experimental hyperthyroidism. Perhaps, the psycho-emotional state of the organism is modulated by 
thyroid hormones through the GABA - ergic system of neocortex. 

 
Вищі функції мозку забезпечуються та 

контролюються нейро-гуморальною регулятор-
ною системою. Порушення гормонального ба-
лансу організму супроводжуються розладами 
вищої нервової діяльності. Одними з таких 
біологічно-активних речовин, що беруть безпо-
середню участь у підтриманні нейрометабо-
лічного гомеостазу при формуванні психічного 
статусу, емоцій, пам’яті і поведінки, є тиреоїдні 
гормони (ТГ). Тому тиреоїдна патологія, що на 
сьогодні є однією з найпоширеніших ендокрин-
них дисфункцій, супроводжується значною га-
мою порушень діяльності ЦНС – від підви-
щенної збудливості і стенічних реакцій до стану 
депресій та психозів [9,17,20]. Окрім того, приз-
начення однієї замісної гормональної фармако-
терапії не усуває психічний симптомокомплекс 
захворювань щитовидної залози, особливо щодо 
когнітивної функції [3,7,13]. Тому з’ясування 
фізіологічних, нейрохімічних механізмів впливу 
ТГ на інтегративну поведінкову діяльність, що 
було метою нашого дослідження, є актуальним 
на шляху пошуку засобів корекції психо-емо-
ційного статусу організму за умов тиреодис-
функцій.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження були проведені на лабораторних 

щурах лінії Wistar масою 140-180 гр. Експери-
менти були проведені відповідно до існуючих 
міжнародних вимог і норм гуманного ставлення 
до тварин (Конвенція Ради Європи, 1986 р., За-
кон України від 21.02.2006 р., № 3447 – IV). 
Поведінкова діяльність тварин за умов вільного 
переміщення відбувається за участю вищих 
нервових центрів і має інтегративний характер. 
Дослідження спонтанної поведінкової активності 
проводили за методом «відкритого поля» [1]. 
Майданчик розміром 80×80 см був розбитий на 
16 квадратів і 9 отворів – „нірок”. Тварину 
розташовували в центрі поля і спостерігали за 
нею 3 хв. За цей час рахували кількість пере-
січених горизонтальних квадратів (горизонталь-
на рухливість), число обстежуваних „нірок” 
(дослідницька активність), величину стійок на 
задніх лапах (вертикальна рухливість), три-
валість грумінгу та кількість болюсів дефекацій 
(емоційна активність) [2,5].  

Метод піднесеного хрестоподібного лабірин-
ту дозволяє дослідити спонтанну поведінку 
тварин у більш стресовій ситуації, ніж «відкрите 
поле» [19]. Майданчик з 4 рукавами знаходиться 
на висоті 1 м від підлоги. За 3 хв. перебування у 
лабіринті, де 2 рукави закриті бортиками, а 2 – 
без них, тобто відкриті, в поведінці тварин 
фіксуються такі показники: кількість переходів з 
одного в інший, протилежного значення, рукав 
лабіринту, тривалість перебування в одному з 
відсіків, число звішувань з відкритих відсіків. Ці 
показники дають можливість більш точно і 
диференційовано оцінити емоційну активність 
щурів, зокрема тривожність, острах. Така мето-
дика тестує наявність анксіогенного та анксіо-
літичного компоненту поведінки [14].  

Визначення концентрації гліцину, ГАМК, 
глутамату в гомогенаті неокортекса проводили 
хроматографічним методом, заснованим на 
поділі гліцину, ГАМК та глутамату в системі н-
бутанол: оцтова кислота: вода в тонкому шарі 
сорбента з наступним кількісним визначенням по 
реакції з аллоксаном [19]. На стартову лінію 
пластини «сілуфол» наносили 0,2 мл тканинного 
екстракту і хроматографували в системі н-бу-
танол: оцтова кислота: вода у співвідношенні 
8:2:1. Потім пластину висушували і проявляли 
1% розчином аллоксану в ДМФА при 1000С. 
Плями, відповідні ГАМК, гліцину, глутамату 
вирізали й еллюірували в 3 мл ДМФА протягом 
3 годин. Потім проби центрифугували при 
2500 об/хв протягом 30 хв. (при температурі 
150С), після чого їх спектрофотометрували при 
довжині хвилі 540 нм. Вміст ГАМК, гліцину і 
глутамату розраховували за калібрувальною кри-
вою з перерахунком на навіску тканини і вира-
жали в мкмоль/г тканини.  

Гіпертиреоїдний стан моделювали шляхом 
введення з їжею подрібнених до порошку 
таблеток L-тироксину („Berlin-Chemie AJ”, Ні-
меччина) впродовж двох тижнів у дозах, які 
поступово підвищували, що пов’язано з інакти-
вацією екзогенного тироксину [8,12]. На початку 
експерименту доза препарату була вищою за 
добову продукцію тироксину (3-5 мкг/тварину) і 
становила 10 мкг/добу. Щодобово концентрацію 
тироксину підвищували на 10 мкг порівняно з 
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попередньою. Гіпотиреоїдний стан створювали 
введенням з їжею мерказолілу в дозі 10 мг/кг 
впродовж двох тижнів [4,6,18]. Вірогідність ство-
рених моделей підтверджували визначенням у 
кінці експерименту концентрацій тироксину (Т4) 
та тиреотропного гормону в плазмі крові під-
дослідних щурів та оцінкою клінічного статусу 
тварин: маса тіла, ЧСС, рухливість, збудливість, 
емоційність.  

Результати досліджень оброблені за допо-
могою параметричних методів статистики з ви-
користанням t-критерію Стьюдента для малих 
вибірок [11]. Зміни показників вважали віро-
гідними при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Дослідження спонтанної поведінкової актив-

ності молодих щурів у «відкритому полі» 
показало, що як зменшений, так і збільшений 
рівень ТГ викликали однонаправлену характе-
ристику змін – емоційний дефіцит (табл.1). Так, 
при гіпертиреозі тривалість грумінгу зменшу-
валась на 37% відносно контролю (табл.1). 
Враховуючи, що послідовні реакції грумінгу – це 
прояв позитивних емоцій, а редукований гру-
мінг, наприклад, вмивання лише мордочки – 
негативних, то можна говорити про загальну 
емоційну загальмованість. 

 
Т а б л и ц я  1  

Показники поведінкової активності щурів у тесті «відкрите поле»  
за умов дисфункції щитовидної залози (М±m) 

Група 
тварин 

Пересічені 
квадрати 

Обстежені 
„нірки” Вертикальні підйоми Грумінг 

(с) 

Контроль     (n = 19) 
Гіпертиреоз (n = 16) 
Контроль     (n = 22) 
Гіпотиреоз   (n = 24) 

15,79±2,13 
18,00±1,74 
10,50±1,73 
9,54±1,63 

4,11±0,45 
3,81±0,40 
2,73±0,44 
2,46±0,44 

3,53±0,42 
4,00±0,54 
2,14±0,45 
2,46±0,56 

14,53±1,19 
9,19±1,06* 
18,91±2,33 
8,42±2,73* 

П р и м і т к а :  * - вірогідність різниць відносно контролю при р < 0,05. 
 
Інші види вродженої поведінки – гори-

зонтальна і вертикальна рухливість, дослід-
ницький інстинкт – не змінювалися. Такі резуль-
тати, на перший погляд, розходяться з «класич-
ним» уявленням про активуючий ефект ТГ на 
ЦНС шляхом модуляції норадрен-глутама-
тергічних медіаторних систем [21,23]. Можливо, 
у міру розвитку експериментального гіперти-
реозу на визначеному періоді включається 
захисний регуляторний механізм гальмівного 
характеру. Можна припустити, що ТГ, інгібуючи 
зворотній захват ГАМК, пролонгують дію цього 
гальмівного медіатора, тобто потенціюють 
ефекти гальмування ЦНС [16]. У науковій літе-
ратурі представлено немало доказів залучення 
ТГ через ГАМК-ергічний механізм у пато-
фізіологію депресії [22]. Зокрема, в експери-
ментах in vivo та in vitro на щурах та мишах 
показано вплив ТГ на ферменти, відповідальні за 
синтез і деградацію ГАМК, вивільнення цього 
медіатора і його зворотній захват, експресію 
ГАМК-рецепторів генами і їх постсинаптичну 
функцію [10]. 

Більше того, за останні роки висунуто кон-
цепцію про те, що основна дія ТГ на ЦНС 
опосередковується через гальмівну ГАМК-ер-

гічну синаптичну передачу. Але все ж супе-
речливість даних, що існує на сьогодні з цього 
питання, достатньо велика і потребує з’ясування. 
Зокрема, кількість сполучних сайтів в ГАМКа 
рецепторах, за одними даними, зменшується при 
гіпотиреозі та збільшується при гіпертиреозі, а за 
іншими – навпаки [10]. 

У світлі цих уявлень регуляція функціо-
нальної активності ГАМК-ергічних рецепторів 
може залучатися в розвиток тривоги за умов 
тиреодисфункцій [16]. Інгібування ТГ захвату 
ГАМК є регуляторним механізмом, посеред-
ництвом якого викликане Т3 та Т4 збудження 
ЦНС може бути обмежене [16]. 

Більш розширене дослідження емоційного 
стану тварин у піднесеному хрестоподібному ла-
біринті виявило суттєві зміни поведінки 
(табл. 2). 

Звертаючись до даних таблиці, можна від-
значити, що у тварин з надлишком ТГ відносно 
контролю збільшувалися кількість переходів у 
освітлені рукави лабіринту на 26,5% та три-
валість знаходження у них ще в більшому 
ступені – на 35,4%. Одночасно з цим зменшу-
вався час перебування у темних відсіках на 15% 
(р>0,05), хоча такі зміни мали характер 
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тенденції. Окрім цього зменшувалась кількість 
звисань з платформи на 24%. Такий перерозподіл 
окремих компонентів вродженої поведінки вка-
зує на присутність анксіолітичного ефекту, 
зменшення тривожності. Вірогідність такого 
припущення доповнюється і змінами спонтанної 
поведінкової активності тварин у «відкритому 
полі» за умов гіпертиреоїдного стану, зокрема, 
ослаблення емоційності (табл.1). У групі щурів 
«гіпотиреоз», навпаки, спостерігалось підви-

щення тривожності. На це вказувало збільшення 
кількості переходів у затемнені місця лабіринту 
на 69,3%, звисань на 50% та вставань на лапки на 
63,8% (р<0,05) (табл.2). Таку ж направленість 
мали зміни й інших параметрів, зокрема, збіль-
шення часу перебування у темних та зменшення 
тривалості знаходження у світлих частинах ла-
біринту, хоча достовірність різниць відносно 
контролю не підтвердилася.  
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Показники поведінкової активності щурів у тесті піднесеного хрестоподібного 
лабіринту за умов дисфункції щитовидної залози (М±m) 

Група щурів 
Тривалість 

знаходження у 
світлих рукавах (с) 

Тривалість 
знаходження у 
темних рукавах 

(с) 

Кількість 
переходів у 
світлі рукави 

Кількість 
переходів у темні 

рукави 

Кількість 
звисань 

Кількість 
підйомів 

Гіпертиреоз (n=18) 
Гіпотиреоз (n=18) 
Контроль  (n=18) 

87,75 ± 8,21* 
58,83 ± 5,38 
64,83 ± 5,02 

9,02 ± 8,42 
113,33 ± 9,64 
106,08 ± 5,21 

2,0 ± 0,11* 
2,17 ± 0,14 
1,58 ± 0,12 

2,0 ± 0,12 
3,25 ± 0,15* 
1,92 ± 0,18 

3,42 ± 0,26* 
6,75 ± 0,25* 

4,5 ± 0,27 

3,67 ± 0,21 
6,83 ± 0,30* 
4,17 ± 0,29 

П р и м і т к а :  * - достовірність різниць відносно контролю при р < 0,05. 
 
Можливо гальмування емоційної активності, 

зменшення тривожності за умов тиреотоксикозу 
пов’язані з активацією ГАМК-ергічної системи 
мозку. Визначення рівня окремих нейромедіа-
торних амінокислот у неокортексі, результати 
якого представлені в табл.3, виявило таке. Пору-
шення тиреоїдного балансу організму не впли-
вали на концентрацію глутамату: вміст цього 
збуджуючого медіатора як у групі «гіпертиреоз», 
так і в групі «гіпотиреоз» залишався на рівні 
контролю (табл.3). Однонаправленість змін ха-
рактеризувала і рівень іншого, гальмівного, 

нейротрансміттера – гліцину. Концентрація цієї 
амінокислоти збільшувалася в неокортексі щурів 
з експериментальним гіпер- та гіпотиреозом на 
18% і 17% відносно інтактних тварин (р<0,05) 
(табл.3). І лише концентрація ГАМК змінюва-
лася в протилежному напрямку відповідно до 
рівня ТГ. Гіпертиреоїдний стан супроводжувався 
підвищенням вмісту ГАМК на 51,7%, а, 
відповідно, на фоні гіпотиреозу цей ефект не 
виявлявся. У щурів з дефіцитом ТГ кількість 
ГАМК у корі великих півкуль суттєво не від-
різнялась від контролю. 
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Концентрація нейромедіаторних амінокислот у неокортексі щурів (М±m) 

Група 
тварин 

ГАМК 
мкмоль/г тканини 

Глутамат 
мкмоль/г тканини 

Гліцин 
мкмоль/г тканини 

Гіпертиреоз (n=6) 
Гіпотиреоз   (n=6) 
Контроль     (n=6) 

10,04 ± 1,24* 
7,24 ± 0,78 
6,62 ± 0,62 

129,52 ± 10,21 
122,30 ± 10,82 
136,42 ± 11,34 

18,92 ± 0,76* 
18,78 ± 0,68* 
16,00 ± 0,84 

П р и м і т к а :  * - достовірність різниць відносно контролю при р < 0,05. 
 
ВИСНОВКИ 

1. Стан гіпертиреозу розвивається у фазно – 
початковий період,  що  відзначається  збуджую- 

 
чим впливом на діяльність ЦНС, вочевидь, 
змінюється гальмуванням. 
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2. Експериментальний гіпертиреоз супровод-
жується емоційним дефіцитом та анксіолітичним 
ефектом. 

3. Гальмівний вплив на спонтанну поведінку 
щурів при гіпертиреодисфункції супроводжував-
ся зростанням вмісту ГАМК в неокортексі на 52%. 
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Реферат. Моносинаптические ответы вентральных корешков спинного мозга в условиях эксперимен-
тального сахарного диабета. Родинский А.Г., Зиновьева Е.Г., Романенко Л.А. У интактных крыс и крыс с 
экспериментальным сахарным диабетом (СД) анализировали порог, хронаксию, латентный период, дли-
тельность и амплитуду моносинаптических разрядов вентрального корешка, а также периоды рефрактер-
ности в ответ на его парную стимуляцию. Выявлено повышение порога возбудимости в 2 раза (p<0,01), 
увеличение общей длительности ПД на 25% (p<0,001), латентного периода на 32% (p<0,05), а также сни-
жение амплитуды на 11% (p>0,05). В ответ на парную стимуляцию получено значительное повышение ам-
плитуды ПД в группе с экспериментальным СД в промежутке 2-5 мс между импульсами. Сделан вывод о том, 
что в условиях СД происходит снижение возбудимости и проводимости в структурах спинного мозга на 
уровне L5, а также просматривается тенденция к увеличению способности к суммации возбуждения. 
 
Abstract. Monosynaptic responses of ventral roots of spinal cord in experimental diabetes mellitus. 
Rodinsky A.G., Zinov’yeva E.G., Romanenko L.A. In intact rats and rats with experimental diabetes mellitus (DM) 
threshold, chronaxia, latent period, duration and amplitude of monosynaptic discharges of ventral root, as well as 
refractory periods in response to its paired stimulation were analyzed. There as found out increase in the threshold of 
excitability by 2 times (p<0,01), increases in the total duration of action potential by 25% (p<0,001), and latent period 
by 32% (p<0,05) and decrease in its amplitude by 11% (p>0,05). In the response to paired stimulation there was  
obtained a significant increase in the amplitude of action potential under experimental DM in the interval of 2-5 ms  
between stimulation. There was made a conclusion that in DM a decrease in excitability and conductivity of the spinal 
cord structures  at the level of L5, occurred and a tendency to increase of ability to summation of excitation was seen. 

 
Стан аферентних провідників спинного мозку 

(СМ) є одним з критичних факторів розвитку 
діабетичної невропатії, а особливо стан його під-
вищеної активності за умов гіперглікемії [1]. 
Існують також свідчення того, що вже на ранніх 
строках розвитку цукрового діабету (ЦД) до 
патологічного процесу залучаються не тільки 
сенсорні, але й моторні волокна [14], однак 
зазначені зміни можуть компенсуватися за раху-
нок реіннерваційного спраутингу [5]. Дослідники 
здебільшого приділяють увагу функціонуванню 
окремих структур нейронів, залишаючи поза 
увагою цілісну функцію, яка, насамперед, безпо-
середньо характеризує провідність та генерацію 

збудження у СМ. Також недостатньо з’ясо-
ваними залишаються механізми функціонування 
нейронів вентральних рогів СМ за умов гіпер-
глікемії, а також стан синаптичної передачі, а 
отже – безпосередній стан центральної ланки ре-
флекторної дуги моносинаптичного рефлексу.  

У зв’язку з цим, завданням нашого дослід-
ження було з’ясування функціонального стану 
моносинаптичних розрядів вентральних корінців 
(МР ВК) СМ за умов експериментального ЦД. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження були проведені на 23 молодих 

статевозрілих самцях білих щурів лінії Вістар 
вагою 180-240 г, яких було розподілено на дві 
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групи: інтактні тварини (n=12) та тварини з 
експериментальним ЦД (n=11). Моделювання 
ЦД проводили одноразовим інтраперитонеаль-
ним введенням аллоксану моногідрату (Sigma, 
США) у дозі 170 мг/кг маси щура після добової 
харчової депривації при збереженому доступі до 
води, детальніше методику відтворення ЦД було 
описано в наших попередніх дослідженнях [1]. 
На 30-у добу тварин брали в гострий експе-
римент. Під тіопенталовим наркозом (50 мг/кг 
інтраперитонеально) проводили ламінектомію, 
після цього проводили розтин твердої мозкової 
оболонки, перерізку СМ на рівні Th12 - L1 та ви-
діляли дорсальні та вентральні корінці сегмента 
L5, які перетинали біля виходу з хребта, після 
цього заливали спинний мозок теплою вазе-
ліновою олією. Через 3 години починали відве-
дення біоелектричної активності СМ. Для цього 
подразнюючі електроди розташовували на цен-
тральних відрізках дорсальних корінців СМ, 
відведення проводили від центральних відрізків 
вентрального корінця. Для подразнення вико-
ристовували прямокутні імпульси силою від 1 до 
5 порогів (П). Для аналізу динаміки збудливості 
застосовували подразники зростаючої інтенсив-
ності (від 1,1 до 2 П). Динаміку фаз рефрактер-
ності оцінювали за допомогою парних стимулів 
(міжстимульний інтервал від 2 до 20 мс) [6]. 

Статистичну обробку отриманих даних про-
водили за допомогою визначення середнього 
(M), помилки середнього (m), показників наоч-
ності (%). Вірогідність даних оцінювали за допо-
могою розрахунку критерію Стьюдента та кри-
терію Манна-Уітні. Дані вважали достовірними 
при p<0,05.  

Всі досліди з тваринами проводили з ураху-
ванням норм біомедичної етики. Евтаназію після 
закінчення експерименту здійснювали за допо-
могою введення летальної дози тіопенталу натрію. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Показники інтактної групи тварин приймали 
за 100%, а дані групи тварин з експеримен-
тальним ЦД розраховували за відношенням до 
інтактних. 

При дослідженні порогу збудження вент-
рального корінця у тварин інтактної групи було 
встановлено, що він становив 18,25±2,88 мВ, тоді 
як у тварин з ЦД цей показник суттєво збіль-
шувався та становив 202,73±15,54 % (p<0,01, 
рис.1). 

Хронаксія тварин інтактної групи становила 
93,33±4,18 мкс, у тварин з ЦД цей показник 
змінювався незначно та становив 102,17±5,38 % 
(p>0,05, рис. 1). 
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Рис. 1. Середні значення порогу (А) та хронаксії (Б) МР ВК в інтактних тварин (1) і тварин з ЦД (2) 

 
Виявлене нами підвищення порогу виник-

нення МР ВК може бути наслідком зниження 
збудливості безпосередньо в дорсальнокорінце-
вому апараті, про що свідчать наші попередні 
дослідження потенціалу дорсальної поверхні, 

зокрема такого його компоненту, як аферентний 
пік [1]. Також, оскільки за умов гіперглікемії по-
рушується функціонування клітинних мембран 
внаслідок вільнорадикального пошкодження та 
за рахунок зниження енергоутворення в клітинах, 
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внаслідок якого відбувається порушення ак-
тивності Na+/K+-Атф-ази [2, 3, 4], може виникати 
зниження мембранного потенціалу спокою і 
призводити до вищевказаних змін порогу. Від-
сутність достовірних змін хронаксії не виключає 
можливості ураження мембранних каналів, 
оскільки такі дані також демонструють зміни 
збудливості вентральних корінців СМ. Тож цей 
параметр потребує більш детального вивчення, 

зокрема дослідження стану Na+-каналів цієї 
ділянки. 

При аналізі параметрів МР ВК виявлено, що 
латентний період його виникнення становив 
1,068±0,046 мс, тривалість МР ВК – 1,72±0,16 мс, 
амплітуда – 2,76±0,31 мВ. У тварин з ЦД (рис. 2.) 
ці показники відповідно становили 132,68±5,36% 
(p<0,001), 125,0±8,37 % (p<0,05), 78,62±14,28% 
(p<0,01). 
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Рис. 2. Середні значення латентного періоду (А), тривалості (Б), амплітуди (В) МР ВК  
в інтактних тварин (1) і тварин з ЦД (2) 

 
Оскільки амплітуда МР ВК є основним по-

казником залучення в рефлекторну відповідь 
певної кількості мотонейронів, можна припус-
тити, що в умовах гіперглікемії відбувається 
порушення функціонування трансмембранних 
білків, які відповідальні за формування потен-
ціалу дії чи зміни функцій синапсів (порушення 
синтезу, викиду чи рецепції медіатора), але це 
лише припущення, яке не має підтвердження в 
літературі, оскільки цей напрямок дослідження 
взагалі висвітлювався в сучасних наукових 
працях. 

Оскільки є очевидним те, що гіперглікемія не 
може вибірково уражати лише провідниковий та 
аферентний аппарат, тож виявлені нами зміни 
збудливості та провідності можуть бути наслід-
ком гіперглікемічного каскаду перетворень, що 
перебігає за поліоловим шляхом з накопиченням 

осмотично активного сорбітолу та фруктози, що, 
в свою чергу, призводить до набряку клітин, 
порушення проведення нервового імпульсу [3, 
11, 13]. Накопичення вільних радикалів і про-
дуктів глікозилювання під час цих перетворень 
на фоні зниженої активності антиоксидантних 
систем організму призводить до ушкодження 
клітинних мембран та може бути основою 
розвитку діабетичної невропатії не лише пе-
риферичних, але й центральних структур нер-
вової системи [8, 15]. 

В експериментах на ізольованих сегментах 
СМ дослідниками було виявлено зменшення 
діаметру моторних аксонів, яке прогресувало в 
дистальному напрямку, як наслідок порушення 
аксотранспорту нейрофіламентів [7, 9]. 

Аналіз динаміки збудливості при нанесенні 
стимулів зростаючої інтенсивності виявив деяке 
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підвищення відповідей у тварин з ЦД (рис. 3). 
Причиною такого підвищення, на нашу думку, 
може бути підвищення порогу збудження, через 
це може збільшуватися кількість збуджених 

нейронів вентрального рогу СМ, які мають більш 
високий поріг збудження, таким чином і ам-
плітуда МР ВК у відповідь на таку стимуляцію 
може зростати. 
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Рис. 3. Динаміка збудливості ВК при нанесенні стимулів зростаючої інтенсивності  

в інтактних тварин (1) і тварин з ЦД (2) 

 
При дослідженні динаміки фаз рефрак-

терності на всіх часових проміжках (з 2-ї по 20 
мс) спостерігалося пригнічення амплітуди МР 
ВК в інтактних тварин та у тварин з експери-
ментальним ЦД, але лише на деяких інтервалах 
дані мали достовірний характер (рис. 4). Таке 
пригнічення амплітуди МР ВК було найбільш 
виражене в інтактних тварин на 9 мс, а у тварин з 
ЦД – на 15 мс, після чого починалося його 
поступове відновлення. Слід зазначити, що 
тварини з ЦД реагували на другий стимул дещо 
парадоксально – значним підвищенням на пер-
ших проміжках, що може бути наслідком того, 
що за умов ЦД можуть подовжуватися періоди 
відносної рефрактерності, а отже й короткі про-
міжки між стимулами можуть потрапляти на 
період супернормальної збудливості. Також 
можливо, що внаслідок підвищення порогу 
збудження у рефлекторну відповідь може втягу-
ватися більша кількість нейронів з більш ви-
соким порогом збудження (оскільки в цій серії 
дослідів використовувався стимул силою 2 по-
роги), що простежується в дослідженнях цієї 
серії та може бути причиною того, що при ЦД 
амплітуда другого потенціалу перевищує амплі-

туду першого. Пояснити такі явища, вочевидь, 
можна тим, що за умов ЦД подовжується три-
валість потенціалів дії не лише периферичних 
нервових структур, але й центральних [12], а це, 
в свою чергу, викликає зміни тривалості періодів 
абсолютної та відносної рефрактерності. До 
таких змін можуть призводити метаболічні пе-
ретворення, за яких порушується активність 
Na+/K+-Атф-ази [3], яка є одним з ключових 
елементів у створенні умов для виникнення 
потенціалу дії. 

Також дослідники [10] з’ясували, що у тварин 
з експериментальним ЦД відбувається пригні-
чення спінального гальмування, яке сприяє 
збільшенню сегментарної моторної еферентації, 
що також може призводити до підвищення 
відповідей на парну стимуляцію.  

Виявлені нами зміни підкреслюють той факт, 
що дослідження МР ВК, дослідження стану 
самих мотонейронів, іх синапсів, каналів, мем-
бран залишається одним з найактуальніших пи-
тань моторної невропатії за умов ЦД, оскільки є 
всі передумови для ствердження того факту, що 
гіперглікемія вносить суттєві зміни у функціо-
нування рефлекторної дуги СМ.  
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Рис. 4. Динаміка фаз рефрактерності МР ВК при нанесенні парних стимулів  

у інтактних тварин (1) і тварин з ЦД (2) 

 
ПІДСУМОК 
Нами виявлено, що за умов експерименталь-

ного ЦД відбуваються зміни у функціонуванні 
моторного апарату СМ, що проявляється у 
підвищенні порогу виникнення МР ВК у від-
повідь на стимуляцію дорсального корінця СМ, 
яка свідчить про зниження збудливості цієї 
ділянки.   Відбувається   пригнічення   процесів  
 

 
провідності, що підтверджується подовженням 
тривалості МР ВК вентрального корінця та його 
латентного періоду. Гіперглікемія викликає змі-
ни в динаміці фаз рефрактерності, що призво-
дить до подовження фази супернормальної збуд-
ливості і, як наслідок, підвищення амплітуди ПД 
у відповідь на парну стимуляцію. 
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Реферат. Особенности резистентности основных возбудителей инфекций дыхательных путей в Днепро-
петровском регионе. Перцева Т.А., Киреева Т.В., Братусь О.В., Штепа О.О., Ювко О.В. По данным прове-
денного нами ретроспективного анализа, за четырехлетний период можно констатировать достаточно 
низкий уровень резистентности ведущих респираторных патогенов (Streptococcus pneumoniae и Hаemophilus 
influenzae) к основным  классам антибактериальных препаратов (β-лактамам, макролидам, линкозамидам, 
фторхинолонам), за исключением установленной  резистентности Streptococcus pneumoniae к препаратам 
пенициллинового ряда (19% тестированных штаммов были устойчивы к оксациллину). Мультирезистент-
ность Streptococcus pneumoniae в Днепропетровском регионе составила 4,3 %. Прогнозируемый на основании 
мировых данных рост резистентности бактерий требует сдерживания нерационального использования анти-
биотиков и постоянного мониторинга за резистентностью в каждом регионе и в стране в целом для сохра-
нения арсенала клинически эффективных антибактериальных средств. 
 
Abstract. Features of resistance of major pathogens of respiratory tract infections in Dnipropetrovsk region. 
Pertseva T.O., Kireyeva T.V., Bratus O.V., Shtepa O.O., Yuvko O.V. According to the retrospective analysis of 
data obtained for the period of the last four years, the resistance level of major infectious agents (Strepto-
coccus pneumoniae, Hаemophilus influenzaе)  to the most of commonly used classes of antibacterial agents (β-lactams, 
macrolides, lincosamides, fluoroquinolones) was rather low, except for the established resistance level of penicillin-
resistant Streptococcus pneumoniae (19% of tested strains were resistant to oxacillin). Multiply resistance of 
Streptococcus pneumoniae strains in Dnipropetrovsk region was 4,3%. Prognosed by world-wide trials growth of 
bacterial resistance levels requires decrease of the irrational antibiotics using and constant monitoring of resistance in 
each region and in the country as a whole to preserve the potential of clinical effective antibacterial agents. 

 
Інфекції дихальних шляхів були та зали-

шаються однією з основних причин захворю-
ваності і смертності серед людей. Первісна надія, 
що ера антибіотиків вирішить всі існуючі 
проблеми, була змінена на більш реалістичний 
погляд, що, хоча антибактеріальні препарати 
представляють собою великий терапевтичний 
прорив, вони ще не вирішують всіх проблем, 
пов’язаних з інфекційними процесами [14].  

Резистентність до антибактеріальних препа-
ратів стає однією з найбільш серйозних загроз 
для здоров'я людини. Інфекції, що викликаються 
резистентними мікроорганізмами, дедалі збіль-
шують свою чисельність, впливаючи на клінічну 
ефективність антибактеріальних препаратів та 
нівелюючи нашу здатність боротися з інфек-
ційними захворюваннями [2, 6]. 
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Інфекційні захворювання нижніх дихальних 
шляхів, і насамперед, негоспітальні пневмонії 
(НП) та інфекційні загострення хронічного об-
структивного захворювання легень (ХОЗЛ) – 
поширена і важлива клінічна проблема [3, 4, 5].  

До основних респіраторних бактеріальних 
патогенів, що стають причинами виникнення 
негоспітальних інфекційних захворювань ди-
хальних шляхів, відносять Streptococcus pneumo-
niaе (S. pneumoniaе) та Hаemophilus influenzaе 
(H. influenzaе) [1, 2, 3]. 

Враховуючи глобальну спрямованість пробле-
ми зростання резистентності S. pneumoniae та 
H. influenzae до антимікробних препаратів, у 
світі проводяться багатоцентрові дослідження, 
метою яких є створення програм моніторингу 
резистентності [1, 2, 6, 7, 8, 9, 12, 15].  

У зв’язку з  цим метою нашої роботи було 
отримання даних щодо епідеміологічної ситуації 
та стану резистентності в Дніпропетровському 
регіоні шляхом ретроспективного аналізу прото-
колів ідентифікації та визначення чутливості до 

антибактеріальних препаратів основних респі-
раторних патогенів S. рneumoniaе та H. іnfluenzae. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
Дослідження проводилося на базі лабораторії 

діагностичного центру ТОВ «Аптеки медичної 
академії» міста Дніпропетровська, у дослідження 
включалися пацієнти з інфекційними захворю-
ваннями ЛОР-органів та негоспітальними інфек-
ціями дихальних шляхів, які перебували на 
стаціонарному лікуванні міських та обласних 
клінічних лікарень Дніпропетровська або звер-
талися в лабораторію самостійно за направлен-
ням лікаря. 

При проведенні ретроспективного аналізу було 
відібрано 143 протоколи з виявленими 
S. рneumoniaе та H. influenzae у пацієнтів з 
діагнозами НП, ХОЗЛ, бронхіту, синуситу, отиту. 

Пацієнти були розділені на дві групи залежно 
від верифікованого мікроорганізму. До першої 
групи увійшло 47 пацієнтів, у яких було виділено 
S. рneumoniae, до другої – 96 пацієнтів, у яких 
було ідентифіковано H. іnfluenzaе. (табл. 1). 

 
Т а б л и ц я  1  

Кількісне розподілення нозологічних форм (абс.,%) 

S. рneumoniae H. іnfluenzaе 

Діагноз 

кількість відсотки кількість відсотки 

НП 18 38,3 39 40,6 

ХОЗЛ 17 36,2 41 42,7 

Бронхіт 5 10,6 12 12,5 

Синусит 5 10,6 4 4,2 

Отит 2 4,3 0 0 

 
Як досліджуваний матеріал при мікробіо-

логічній діагностиці використовувалися: харко-
тиння, лаважна рідина, аспірат з синуса, аспірат із 
середнього вуха. Види досліджуваного матеріалу 
представлені на рисунку 1. Визначення чутли-
вості мікроорганізмів до антибактеріальних пре-
паратів проводилося диско-дифузійним методом.  

Забір матеріалу проводився згідно із затверд-
женими методиками. Доставка матеріалу в 
лабораторію здійснювалася протягом 1,5 - 2 го-
дин з моменту забору з дотриманням загаль-
ноприйнятих правил транспортування. 

Статистична обробка даних проводилася за 
допомогою «Microsoft Office Excel» та «Statistica 

6» з використанням непараметричних методів 
статистики. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Аналіз отриманих даних свідчить, що в біль-

шості випадків S. рneumoniae та H. іnfluenzaе 
виявлялись у хворих з інфекціями нижніх ди-
хальних шляхів – 85,1% у першій групі та 95,8% 
у другій групі, при цьому кількість пацієнтів з 
НП та інфекційним загостренням ХОЗЛ у двох 
групах була майже однакова.  

На інфекції ЛОР-органів у першій та другій 
групі припадає 14,9% та 4,2% відповідно випад-
ків ідентифікацій S. рneumoniae та H. іnfluenzaе. 
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83,7%

10,5%

2,9% 2,9%

мокротиння аспірат синуса аспірат середнього вуха БАЛЖ

 
Рис. 1. Види досліджуваного матеріалу  

 
Поєднання двох етіологічно вагомих збуд-

ників S. рneumoniae та H. іnfluenzaе спостері-
галося у 8% пацієнтів зі 143 осіб, що були 
включені в дослідження. Поєднання мікроор-
ганізмів визначалося частіше у пацієнтів з 
діагнозом синуситу, що було виявлено в 3 ви-
падках.  

За результатами визначення чутливості до 
антибактеріальних препаратів рівень резистент-
ності штамів S. рneumoniae в умовах Дніпропет-
ровського регіону відзначився достатньою ва-
ріабельністю отриманих результатів, які пред-
ставлені в таблиці 2. 

При аналізі даних звертає на себе увагу до-
сить висока резистентність до препаратів пе-
ніцилінового ряду, що досягає 19%. Це перші 
препарати, що були розроблені для боротьби з 
інфекційними агентами, які належать до ши-
рокого класу β-лактамних антибіотиків і на цей 
час вони залишаються препаратами вибору при 
проведенні емпіричної антибактеріальної терапії. 
Саме провідна роль β-лактамних антибіотиків у 
лікуванні більшості інфекцій впливає на стрімке 
зростання рівня їх резистентності. Схожа си-
туація спостерігається також і в багатьох інших 
країнах Європи (рис. 2). 

 
Т а б л и ц я  2  

Дані моніторингу резистентності S. pneumoniaе  
у Дніпропетровському регіоні (2010 – 2013рр.) (%) 

АБП Чутливі штами Резистентні штами 

Пеніциліни 81 19 

Макроліди 95,7 4,3 

Лінкозаміди 98 2 

Фторхінолони 100 0 

 
Наведені дані демонструють високі рівні 

резистентності в таких сусідніх до нас країнах, 
як Румунія та Болгарія, аналогічні результати 
мали місце в Іспанії та Литві. В усіх інших 

країнах резистентність була, навпаки, нижчою та 
не перевищувала 10% бар’єру. У Франції, Мальті 
та Хорватії резистентних штамів взагалі не було 
виявлено, однак для них був характерний 
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високий рівень помірно-чутливих штамів 
S. рneumoniae [10], як і в інших країнах Європи, 
що окреслює тенденцію до зростання кількості 

резистентних мікроорганізмів. Ці дані підтверд-
жуються і багатоцентровими дослідженнями, 
проведеними у світі (табл. 3).  

 
 

Рис. 2. Резистентність S. рneumoniae до пеніциліну за даними звіту  
European Antimicrobial Resistance Surveillance Network за 2012 рік 

 
Однак слід відзначити деяку різницю між 

отриманими результатами у нашому регіоні та 
даними закордонних досліджень. Так резистент-
ність S. рneumoniae до пеніциліну в Дніпро-
петровському регіоні становила 19%, що, в 
середньому, було вище за результати, отримані в 
міжнародному дослідженні SOAR 2007 – 2009р. 
на 6,4%. Однак кількість чутливих штамів по 
нашому регіону виявилась на 18,5% більше і 
була сформована переважно за рахунок від-
сутності помірно-чутливих.  

При проведенні багатоцентрових досліджень 
(табл. 3) для визначення чутливості мікроорга-
нізмів до антибактеріальних препаратів вико-
ристовуються спеціальні тест-системи (Е-тести). 
Вони характеризуються більшою точністю і кон-
кретністю результатів порівняно з диско-дифу-
зійним методом.  

Як бачимо, за отриманими результатами ре-
зистентність штамів S. рneumoniae до макролідів 
та лінкозамідів у Дніпропетровському регіоні 
знаходиться на низькому рівні. Тоді як в Європі, 
США та на Близькому Сході резистентність до 
макролідів коливається від 15,6% до 30% (таб. 3), 

у таких країнах, як Китай, Гонконг, Корея, Тай-
вань та В'єтнам резистентність до еритроміцину 
сягала 70% [11, 13]. Однак при високих рівнях 
резистентності у країнах Азіатського регіону, в 
Індії резистентність до макролідів становила 
всього 1,3% [11].   

Суттєве значення для нашого регіону має від-
сутність штамів S. рneumoniae, резистентностних 
до антибактеріальних препаратів фторхінолоно-
вого ряду (усі штами були чутливими у 100% 
випадків), що збігається з даними, отриманими в 
Росії. Тоді як за світовими даними резис-
тентність S. рneumoniae до фторхінолонів коли-
вається близько 3%, відзначається збільшення 
помірно-чутливих штамів, що вказує на можли-
вість подальшого зростання рівня їх резистент-
ності. Серед країн Азіатського регіону найбільш 
висока резистентність S. рneumoniae до фтор-
хінолонів відзначалася в Гонконгу – 13,3% [13]. 

При аналізі даних резистентності H. influenzaе 
до антибактеріальних препаратів, отриманих у 
нашому дослідженні, слід зазначити, що резис-
тентність у нашому регіоні була на достатньо 
низькому рівні (табл. 4). 
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Т а б л и ц я  3  

Дані багатоцентрових досліджень резистентності S. pneumoniaе (%) 

Пеніциліни Макроліди Лінкозаміди Фторхінолони 
Дослідження 

S I R S I R S I R S I R 

SOAR 
2004-2005 
(Туреччина) 

67,8 24,6 7,6 83,1 1,3 15,6 87,7 1 11,3 72,1 25,2 2,7 

SOAR 
2004-2006 (ОАЕ) 57 38 5 69 1 30 77 1 22 64 33 3 

SOAR 
2007-2009 
(9 країн Близького 
Сходу та Африки) 

61,5 32,9 5,6 76,4 3,4 20,2 84,7 1,6 13,7 76,8 19,4 3,8 

ПеГАС  1 (Росія) 90,3 7,8 1,9 91,8 0,1 8,1 97,1 0,1 2,8 99,7 0,3 0 

ПеГАС  2 (Росія) 91,9 6,9 1,2 93,4 0,2 6,4 96,4 0 3,6 100 0 0 

PROTEKT (США) 61,2 12,5 26,3 68,8 0,2 31 NA NA NA 99,1 0,1 0,8 

Alexander project 
(Європа, США) 68,3 13,5 18,2 75,3 0,1 24,6 86 0,1 13,9 92,7 6,2 1,1 

П р и м і т к и :  1. S – чутливі; 2. I – помірно-чутливі; 3. R – резистентні; 4. SOAR - Survey Of Antibiotic Resistance (міжнародне 
дослідження); 5. ПеГАС – багатоцентровое дослідження резистентності Пневмококів, Гемофіл і Групи А Стрептококів; 6. PROTEKT – the 
Prospective Resistant Organism Tracking and Epidemiology for the Ketolide Telithromycin в 25 країнах світу; 7. NA  – не визначався. 

 
За даними ретроспективного аналізу, в на-

шому регіоні резистентність H. influenzaе до 
амінопеніцилінів становила 5,2% та була подібна 
до даних, отриманих у Росії. Порівняно з на-
шими результатами у дослідженні SOAR 2007-
2009 на Близькому Сході та у країнах Африки 

резистентність штамів H. influenzaе до аміно-
пеніцилінів була вищою майже в два рази.  Знач-
но вищі рівні резистентності до амінопеніцилінів 
відзначалися у дослідженнях, проведених в 
Америці (табл. 5). 

 
Т а б л и ц я  4  

Дані моніторингу резистентності H. Influenzaе  
у Дніпропетровському регіоні (2010 – 2013рр.) (%) 

АБП Чутливі штами Резистентні штами 

Амінопеніциліни 94,8 5,2 

Захищені амінопеніциліни 100 0 

Фторхінолони 100 0 

  
Сприятливість ситуації щодо резистентності 

штамів H. іnfluenzaе до захищених амінопені-
цилінів та фторхінолонів у Дніпропетровському 
регіоні зумовлюється їх чутливістю у 100% 
випадків. 

До теперішнього часу багатоцентрові між-
народні дослідження вже реєстрували випадки 
виявлення резистентності штамів H. influenzaе до 
амоксицилін клавуланату, що становили близько 
0,5%. До фторхінолонів штами H. influenzae збе-

рігають чутливість, однак рівень помірно-чут-
ливих штамів досягає 4% [3, 9, 10, 11, 13].  

Прогресування тяжкості захворювання, ви-
никнення ускладнень у результаті неефектив-
ності антибактеріальної терапії також щільно 
пов’язано з резистентністю мікроорганізмів до 
двох і більше антибактеріальних препаратів. За 
ретроспективними даними, в умовах Дніпропет-
ровського регіону була встановлена мультирезис-
тентність штамів S. рneumoniae на рівні 4,3%.  
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Т а б л и ц я  5  

Дані багатоцентрових досліджень резистентності H. іnfluenzaе (%) 

Ампіцилін Амоксицилін / 
клавуланат Ципрофлоксацин 

Дослідження 

S I R S I R S I R 

SOAR 2004-2005 
(Туреччина) 90,8 4,5 4,7 99,5 0 0,5 99,2 0,8 0 

SOAR 2004-2006 (ОАЕ) 81,4 2,9 15,7 100 0 0 100 0 0 

SOAR 2007-2009 
(9 країн Близького Сходу та Африки) 87 2,2 10,8 99,7 0 0,3 96 4 0 

ПеГАС  1 (Росія) 95,1 0 4,9 99,5 0 0,5 100 0 0 

PROTEKT (США) 61 5,5 33,5 99,9 0 0,1 100 0 0 

Alexander project 1998-2000 83,2 0 16,8 99,6 NA NA 99,9 NA NA 

П р и м і т к и : 1. S – чутливі; 2. I – помірно-чутливі;3. R – резистентні; 4. SOAR - Survey Of Antibiotic Resistance (міжнародне дослідження); 
5. ПеГАС – багатоцентровое дослідження резистентності Пневмококів, Гемофіл і Групи А Стрептококів; 6. PROTEKT – the Prospective 
Resistant Organism Tracking and Epidemiology for the Ketolide Telithromycin в 25 країнах світу; 7. NA  – не визначався. 

 
Порівняно з даними, отриманими в нашому 

регіоні, рівень мультирезистентних штамів 
S. рneumoniae був вищим майже в 3 рази в 
дослідженнях ПеГАС I та ПеГАС II, проведених 
в Росії. У ПеГАС I, у 1999 – 2003рр., цей по-
казник становив 11,8%, а у ПеГАС II, у 2004 – 
2005рр. – 9,6% [1]. 

Проведені дослідження протягом чотирьох 
років характеризують сприятливу ситуацію від-
носно рівня резистентності штамів S. рneumoniae 
та H. influenzae у Дніпропетровському регіоні. 
Дотримуючись правил призначення антибак-
теріальної терапії по затвердженим протоколам у 
нашій країні, ми маємо можливість зберегти 
низькі рівні резистентності основних респіра-
торних патогенів до більшості класів анти-
бактеріальних препаратів, що використовуються 
в медичній практиці.  

ВИСНОВКИ 
1. Резистентність S. pneumoniae та H. influen-

zae у Дніпропетровському регіоні знаходиться на 
достатньо низькому рівні порівняно зі світовими 

даними, однак до препаратів пеніцилінового 
ряду резистентність штамів S. рneumoniae ста-
новила 19%. Резистентними одразу до декількох 
антибактеріальних препаратів штами S. pneu-
moniae були у 4,3% випадків. 

2. S. рneumoniaе та H. influenzae були  чут-
ливими до фторхінолонів у 100% випадків, та-
кож було зафіксовано 100% чутливість H. in-
fluenzae до захищених амінопеніцилінів. 

3. Зниження темпу зростання рівня резис-
тентності потребує створення структури постій-
ного моніторингу в рамках усієї країни та 
кожного регіону окремо, що забезпечить мож-
ливість коригування затверджених протоколів 
антибактеріальної терапії. 

4. Донесення інформації щодо важливості 
раціонального використання антибактеріальної 
терапії в суспільстві створює передумови для 
стабілізації зростання рівня резистентності, зу-
мовлюючи можливість збереження клінічної 
ефективності антибактеріальних препаратів.  
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Реферат. Гемодинамика, функциональное состояние эндотелия сосудов, почек и тромбоцитов в зави-
симости от индекса массы тела при хронической сердечной недостаточности с сохраненной систоли-
ческой функцией. Кушнир Ю.С. Целью работы было оценить состояние гемодинамики, функции эндотелия, 
почек и тромбоцитов у больных с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) с сохраненной систоли-
ческой функцией в зависимости от индекса массы тела (ИМТ). Обследовано 42 больных с ХСН ІІ-ІІІ функ-
ционального класса (NYHA) с сохраненной систолической функцией левого желудочка (фракция выброса 
больше 45%) в возрасте от 51 до 75 лет (средний возраст – 67,8±1,2 года). Пациентам проводилась эхокардио-
графия, определялись функция эндотелия, уровень креатинина, микроальбуминурии. Скорость клубочковой 
фильтрации и ИМТ рассчитывались по формулам. Для оценки морфофункционального состояния тромбо-
цитов проводили электронную микроскопию. Установлено, что повышение индекса массы тела у пациентов с 
ХСН с сохраненной систолической функцией обуславливает структурно-функциональные изменения миокарда, 
а также ведет к функциональным изменениям со стороны эндотелия сосудов и почек. Выявлен повышенный 
риск тромбообразования у данной категории пациентов с повышенным ИМТ  и ожирением. 
 
Abstract. Hemodynamics, functional state of endothelium and renal function, platelets depending on the body 
mass index in patients with chronic heart failure and preserved systolic function. Kushnir Yu. The aim of the 
study was to evaluate hemodynamics, endothelium function of kidneys and platelets depending on the body mass index 
(BMI) in patients with chronic heart failure (CHF) and preserved systolic function. 42 patients (mean age - 76,69±0,83 
years) with CHF II-III FC NYHA with preserved systolic function (LVEF>45%) were enrolled. Echocardiography was 
performed, endothelial function, serum creatinine levels and microalbuminuria were determined in patients. BMI and 
glomerulation filtration rate were calculated by formulas. The morphological and functional status of platelets was 
estimated by electronic microscopy. It was defined that increased BMI in patients with CHF and preserved systolic 
function determines the structural and functional changes of the myocardium and leads to the endothelial and renal 
functional changes. An increased risk of thrombogenesis was established in  patients  with overweight and obesity. 

 
Серцева недостатність є найбільш поширеним 

та прогностично несприятливим ускладненням 
захворювань серцево-судинної системи. Згідно з 
літературними даними, поширення хронічної 
серцевої недостатності (ХСН) серед осіб старше 
65 років сягає 6-17% [7,9] і залишається голов-
ним чинником смертності в цій віковій групі. На 
сьогодні приблизно 47% госпіталізованих хворих 
похилого віку мають збережену систолічну 
функцію, але при цьому спостерігається висока 
смертність порівняно з хворими без серцевої 
недостатності в популяції [13]. 

У зв’язку з недостатньою ефективністю та 
відсутністю єдиного протоколу лікування ХСН з 
фракцією викиду (ФВ) >45% певну зацікав-
леність становлять нові мішені – ендотелій, нир-
ки, тромбоцити, маса тіла – їх участь у про-
гресуванні захворювання та можливість корекції. 

Відомо, що індекс маси тіла (ІМТ) є важ-
ливим прогностичним фактором виживання па-
цієнтів з серцево-судинною патологією [10,14].  

Крім цього, у рекомендаціях Європейського 
товариства кардіологів з діагностики та ліку-
вання є дані стосовно особливостей лікування 
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ХСН у хворих з низькою масою тіла, але зовсім 
не відображено при надлишковій масі тіла та 
ожирінні [15].   

За літературними даними вважається, що 
ожиріння є незалежним фактором ризику в роз-
витку ХСН, проте його роль в її прогресуванні 
недостатньо вивчена [14]. Крім цього, серцева 
недостатність є провідною причиною смертності 
у хворих з різко вираженим ожирінням [10].  Але 
результати досліджень не є однозначними. Ба-
гато досліджень свідчать про те, що хворі з 
надлишковою масою тіла та ожирінням мають 
нижчу смертність, ніж хворі з нормальною ма-
сою тіла. У літературі це отримало назву «па-
радокс ожиріння» [12].  

Таким чином, у протоколі відсутня стратегія 
лікування хворих з ХСН при ІМТ вище 25, а роль 
ІМТ у прогресуванні ХСН є суперечливою та не-
достатньо вивченою, що й зумовило вибір 
напрямку дослідження. 

Мета роботи – оцінити стан показників 
гемодинаміки, функціональний стан ендотелію 
судин, нирок та тромбоцитів у хворих на хро-
нічну серцеву недостатність зі збереженою 
систолічною функцією залежно від індексу маси 
тіла. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 42 хворих з ХСН ІІ-ІІІ функ-

ціонального класу (ФК) (згідно з класифікацією 
Нью-Йоркської асоціації кардіологів (NYHA)) 
[15] зі збереженою систолічною функцією лівого 
шлуночка (ЛШ) (ФВ більше 45%, середня M±m – 
59,6±0,6%) у віці від 51 до 75 років (середній вік 
–  67,8±1,2 року). Чоловіки склали 69,0% (29 
осіб), жінки – 31,0% (13 осіб). У всіх хворих діаг-
ностовано ішемічну хворобу серця (ІХС). Арте-
ріальну гіпертензію (АГ) - у 39 хворих (92,9%), із 
них у 26 хворих (65,0%) – ІІ стадії, у 14 (35,0%) – 
ІІІ стадії. 12 пацієнтів (28,6%) мали в анамнезі 
(більше півроку) інфаркт міокарда, 2 (4,8%) – 
порушення мозкового кровообігу. 

При проведенні клініко-діагностичних та 
лікувальних заходів спиралися на Наказ МОЗ 
України № 436 від 03.07.06 р., рекомендації Ук-
раїнської асоціації кардіологів та Європейського 
товариства кардіологів [6, 9, 15]. ХСН визначали 
при наявності об’єктивних та суб’єктивних оз-
нак, притаманних цьому клінічному синдрому, 
проводили збір анамнестичних даних, фізи-
кальне обстеження та стандартні лабораторно-
інструментальні дослідження.   

Найпоширенішими скаргами серед хворих з 
ХСН були загальна слабкість у 30 (71,4%) осіб, 
задишка у 27 (64,3%), набряки кінцівок у 22 
(52,4%), болі в ділянці серця у 15 (35,7%) хворих.  

Критеріями включення були наявність ХСН 
ІІ-ІІІ функціонального класу, зумовлена ІХС; 
ФВ≥ 45%; інформована згода хворого.  

Критерії виключення: гостра серцева недо-
статність, інфаркт міокарда та порушення мозко-
вого кровообігу в анамнезі до 6 місяців, гострі 
порушення ритму, які зумовлюють порушення 
гемодинаміки, фракція викиду менше 45%, ХСН 
І, ІV функціонального класу, ожиріння ІІІ-ІV сту-
пеня, гіпотиреоз, хронічна ниркова недостат-
ність, захворювання крові. 

Всі пацієнти отримували базисну терапію, 
відповідно до стандартів лікування хворих з 
ХСН (Наказ МОЗ України від 03.07.2006 № 436): 
39 хворих (92,9%) – інгібітори АПФ, 27 (64,3%) – 
β-адреноблокатори, 30 (71,4%) – статини, 15 
(35,7%) – нітрати, 4 (9,5%) – антагоністи каль-
цію. 

Індекс маси тіла (ІМТ) визначався за стан-
дартною формулою [14].  

Пацієнти були розподілені на три групи з 
урахуванням наявності порушень жирового об-
міну: І група – 12 хворих з нормальною масою 
тіла (ІМТ 18,5–24,9); ІІ група – 14 хворих з 
надлишковою масою тіла (ІМТ 25,0–29,9); ІІІ 
група – 16 хворих з ожирінням І-ІІ ступеня (ІМТ 
30,0–39,9). 

Усім хворим визначали функціональний стан 
ендотелію судин за допомогою еходоплера шля-
хом вимірювання ендотелійзалежної вазодила-
тації (ЕЗВД) за результатами проби з реактивною 
гіперемією за методикою, описаною D. Celer-
majer [11]. Нормою вважався приріст діаметра 
артерії на 10% і більше.  

Для клінічної оцінки функції нирок визначали 
рівень креатиніну в сироватці крові за допо-
могою колориметричних методів та обчислю-
вали швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) за 
формулою Cocroft-Gault або MDRD (при наяв-
ності ожиріння). Визначення ШКФ за формулою 
Cocroft-Gault проводилось згідно з рекомендація-
ми Американської Національної Федерації Ни-
рок [1,3]. Визначення мікроальбумінурії (МАУ) 
проводилося імунотурбодіметричним методом. 
Вміст альбуміну оцінювався в першій порції 
ранкової сечі.  

Для оцінки морфофункціонального стану 
тромбоцитів проводили електронну мікроскопію 
12 хворим. Для цього в однакових умовах 
набирали 5 мл венозної крові та центрифугували 
у гепаринізованій пробірці в режимі 900 об./хв. 
протягом 15 хвилин при температурі 22±2°С. 
Фракцію, збагачену тромбоцитами плазми, пере-
носили у префіксаційний розчин (співвідношен-
ня 1:5), який містив 0,1%-й розчин глютарового 



 3114/ Том XIX / 1 

альдегіду (“SPI”, США) у 0,1M фосфатному-
буфері (рН 7,4) при кімнатній температурі. Через 
30 хвилин  суспензію центрифугували при 3000 
об./хв. протягом 10 хвилин [5].  

Електронно-мікроскопічне дослідження осаду 
з тромбоцитами проводили за стандартною схе-
мою (А.А.Миронов и соавт., 1994) [4]. Дослід-
ження проводили за допомогою трансмісійного 
електронного мікроскопа ПЭМ-100-01 (“SELMI”, 
Україна) при напрузі прискорення 65-90 кВ і 
первинних збільшеннях від 2000 до 80000. 
Кількісну оцінку ультраструктурних змін про-
водили шляхом підрахунку відносного вмісту 
неактивованих, агрегованих, дегранульованих і 
активованих тромбоцитів, а також щільності 
упакування альфа - гранул [2]. 

Для статистичного аналізу даних викорис-
товували ліцензійну програму STATISTICA 6.1. 
Враховуючи невелику чисельність вибірок, зас-
тосовували методи непараметричної статистики 
– при описанні кількісних ознак дані були пред-
ставлені у вигляді медіани (Ме) та меж 

інтерквартильного відрізку [25%; 75%], якісних – 
у відсотках. Для порівняння статистичних ха-
рактеристик у всіх 3 групах використовували 
множинне порівняння середніх показників за 
однофакторним дисперсійним аналізом Крус-
кала-Уолліса (Kruskal-Wallis ANOVA) з попар-
ним зіставленням за критерієм Манна-Уїтні 
(Mann-Whitney U Test), відносних показників – 
за критерієм Хі-квадрат Пірсона (χ2). Для оцінки 
взаємозв’язку між ознаками виконувався коре-
ляційний аналіз з розрахунком коефіцієнтів ран-
гової кореляції Спірмена (r) [8]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
За основними клінічними характеристиками 

хворих з ХСН, представлених у таблиці 1, ви-
ділені за величиною ІМТ групи дослідження 
суттєво не відрізнялись між собою (при всіх 
порівняннях р>0,05). Водночас відзначена тен-
денція до збільшення частоти  реєстрації ІІІ ФК 
ХСН та захворюваності на цукровий діабет у 
хворих з надмірною масою тіла та ожирінням.  

 
Т а б л и ц я  1  

Характеристика хворих з ХСН (абс., %) 

Показник І група, 
n=12 

ІІ група, 
N=14 

ІІІ група, 
n=16 Р 

Середній вік,  роки 
(Ме [25%; 75%]) 

66,0 
[63,0; 71,5] 

74,0 
[72,0; 75,0] 

70,5 
[61,0; 73,5] 

0,166* 

ІМТ, кг/м²  (Ме [25%; 75%]) 24,3 
[23,7; 24,5] 

26,9 
[26,2; 28,4] 

33,6 
[31,0; 35,7] 

<0,001* 

Стенокардія: ФК ІІ 
ФК ІІІ 

4 (33,3%) 
2 (16,7%) 

5 (35,7%) 
4 (28,6%) 

6 (37,5%) 
5 (31,3%) 

0,861 

Інфаркт міокарда в анамнезі 5 (41,7%) 4 (28,6%) 3 (18,8%) 0,414 

Наявність АГ 12 (100%) 12 (85,7%) 15 (93,8%) 0,364 

Стадія АГ: ІІ 
ІІІ 

6 (50,0%) 
6 (50,0%) 

8 (66,7%) 
4 (33,3%) 

12 (75,0%) 
4 (25,0%) 

0,386 

Ступінь АГ: 1 
2 
3 

2 (16,7%) 
6 (50,0%) 
4 (33,3%) 

1 (8,3%) 
7 (58,4%) 
4 (33,3%) 

0 
9 (56,3%) 
7 (43,7%) 

0,572 

Наявність цукрового діабету 1 (8,3%) 5 (35,7%) 6 (37,5%) 0,184 

ХСН:  ФК ІІ 
ФК ІІІ 

7 (58,3%) 
5 (41,7%) 

3 (21,4%) 
11 (78,6%) 

5 (31,3%) 
11 (68,7%) 

0,132 

П р и м і т к а :  * порівняння усіх груп за критерієм Крускала-Уолліса, в інших випадках – за критерієм χ2. 
 
За результатами тесту з 6-хвилинною ходою 

виявлено, що найбільшу дистанцію проходили 
хворі з ХСН та нормальним ІМТ. Так, у І групі 
вона становила 345,0 [267,5; 375,0] м; в ІІ – 265,0 
[240,0; 300,0] м; в ІІІ – 280,0 [227,5; 335,0] м. 
Проте достовірної різниці між групами за цим 
показником нами не виявлено (за критерієм 

Крускала-Уолліса рн=0,276), що, можливо, по-
требує більшої кількості досліджень. 

Аналіз показників гемодинаміки залежно від 
ІМТ показав наявність прямої кореляції між ІМТ 
і систолічним артеріальним тиском (САТ) 
(r=0,30; р=0,05) та діастолічним (ДАТ) (r=0,36; 
р=0,02). Рівні САТ і ДАТ (табл. 2) достовірно 
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підвищувались у хворих з ожирінням порівняно з 
хворими з нормальною масою тіла (р=0,028 і 
р=0,024 відповідно). Статистично значущі від-
мінності виявлені також між рівнями ДАТ у 
хворих з надлишковою вагою та ожирінням 
(р=0,043).  

Усім хворим проводилось ехокардіографічне 
дослідження. Аналіз показників центральної 
гемодинаміки в обстежених хворих здійснювали 
відповідно до розподілу на групи залежно від 
ІМТ (таблиця 2). 

 При наявності ожиріння у хворих з ХСН 
виявлені суттєві структурно-функціональні зміни 
основних показників кардіогемодинаміки порів-
няно з хворими з нормальними значеннями ІМТ 
(таблиця 2). Достовірно підвищувалися залежно 
від ІМТ кінцево-систолічний об’єм (КСО) та 
кінцево-діастолічний розмір (КДР) (р<0,05). Так, 
найнижчі КСО і КДР виявлені в І групі, а 

найвищі – у ІІІ групі. Також достовірно відріз-
нялися в групі з ожирінням порівняно з нор-
мальною масою тіла кінцево-систолічний (КСР) 
та кінцево-діастолічний об’єм (КДО) (р<0,05). 
Достовірно збільшувалася пропорційно підви-
щенню маси тіла товщина задньої стінки лівого 
шлуночка (ТЗСЛШ) (р<0,05) у всіх групах хво-
рих. Товщина міжшлуночкової перетинки 
(ТМШП) достовірно збільшувалась у ІІ і ІІІ 
групах. За всіма вищезгаданими показниками 
відзначено позитивний кореляційний зв’язок 
(r<0,30; р<0,05).  

Водночас встановлено, що збільшення ІМТ у 
хворих з ХСН призводить до достовірного 
зниження показників фракції викиду (ФВ) лівого 
шлуночка (r=-0,67, p<0,001) – з 63,5% при нор-
мальному ІМТ до 59,5% (р<0,01) і 57,0% 
(р<0,001) при надлишковій масі тіла і ожирінні 
відповідно.  

 
Т а б л и ц я  2  

Показники кардіогемодинамики у хворих з ХСН залежно від ІМТ (Ме [25%; 75%]) 

Показник І група, n=12 ІІ група, n=14 ІІІ група, n=16 рн 

ЧСС, за 1 хвилину 78,0 [72,5; 86,0] 79,0 [68,0; 90,0] 78,0 [70,0; 84,0] 0,923 

САТ, мм рт.ст. 150,0 [137,5; 160,0] 
р ІІІ 

150,0 [130,0;160,0] 
 

160,0 [155,0; 175,0] 
р І 

0,079 

ДАТ, мм рт.ст. 87,5 [80,0; 95,0] 
р ІІІ 

90,0 [80,0; 100,0] 
Р ІІІ 

100,0 [92,5; 100,0] 
р І, ІІ 

0,040 

КСР, см 3,40 [3,20; 3,83] 
р ІІІ 

3,79 [3,68; 3,82] 4,01  [3,66; 4,02] 
р І 

0,016 

КДР, см 4,53 [3,95; 5,20] 
р ІІІ 

4,90 [4,60; 5,76] 
Р ІІІ 

5,66 [5,18; 6,15] 
р І, ІІ 

<0,001 

КСО, мл 37,5 [35,5; 38,0] 
Р ІІ, ІІІ 

53,5 [47,0; 68,0] 
Р І 

67,0 [48,0; 79,0] 
р І 

0,001 

КДО, мл 112,0 [107,5; 127,5] 
р ІІІ 

143,5 [112,0; 150,0] 148,5 [130,5; 195,0] 
р І 

0,012 

ТМШП, см 1,19 [1,11; 1,30] 
р ІІІ 

1,24 [1,20; 1,27] 1,32 [1,21; 1,45] 
р І 

0,045 

ТЗСЛШ, см 1,11 [1,03; 1,12] 
Р ІІ, ІІІ 

1,20 [1,15; 1,26] 
Р І 

1,23 [1,17; 1,41] 
р І 

0,002 

ФВ, % 63,5 [61,0; 65,0] 
Р ІІ, ІІІ 

59,5 [58,0; 62,0] 
р І, ІІІ 

57,0 [55,5; 57,5] 
р І, ІІ 

<0,001 

Маса міокарду ЛШ, г 225,0 [169,8; 260,7] 
р ІІІ 

285,2 [213,0; 315,0] 304,0 [270,0; 413,0] 
р І 

0,018 

Індекс маси міокарда ЛШ, г/м2 128,5 [96,5; 148,8] 
р ІІІ 

151,0 [130,7; 167,8] 152,0 [120,0; 215,0] 
р І 

0,189 

П р и м і т к и :  рн – між всіма групами за критерієм Крускала-Уолліса; р І, ІІ, ІІІ
 – p<0,05 з відповідною групою за критерієм Манна-Уїтні. 
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Рис. 1. Кореляційні зв’язки показників кардіогемодинаміки з ІМТ у хворих з ХСН:  
r –коефіцієнт кореляції Спірмена, * – p<0,05, ** – p<0,001 

 
У 40 хворих (95,2%) з ХСН відзначено погір-

шення стану ендотеліальної функції судин, про 
що свідчить низький приріст (<10%) діаметра 
судин плечової артерії за результатами проби з 
реактивною гіперемією. Причому відсоток вазо-
дилатації плечової артерії зменшувався пропор-

ційно збільшенню ІМТ (r=-0,66, p<0,001). При 
надлишку маси тіла відсоток вазодилятації змен-
шився в 1,4 разу порівняно з хворими з нормаль-
ним ІМТ (p<0,001), а при ожирінні І-ІІ ступеня – 
у 2,1 разу з p<0,001 (табл. 3).  

 
Т а б л и ц я  3  

Стан функції ендотелію судин у хворих з ХСН залежно від ІМТ (Ме [25%; 75%]) 

Показник І група, n=12 ІІ група, n=14 ІІІ група, n=16 рн 

Відсоток збільшення діаметра  плечової артерії після 
проби з реактивною гіперемією 

8,80 
[8,40; 9,65] 

р ІІ, ІІІ 

6,35 
[5,90; 6,90] 

р І, ІІІ 

4,10 
[3,60; 5,43] 

р І, ІІ 
<0,001 

П р и м і т к и :  рн – між всіма групами за критерієм Крускала-Уолліса; р І, ІІ, ІІІ – p<0,002 з відповідною групою за критерієм Манна-Уїтні. 
 
З метою оцінки функціонального стану нирок 

у пацієнтів з ХСН зі збереженою ФВ нами було 
визначено рівень креатиніну, мікроальбумінурії 
(МАУ) та обчислена швидкість клубочкової 
фільтрації (ШКФ) у цієї категорії хворих. 

Відповідно до сучасних стандартів діагнос-
тики серцево-судинних захворювань МАУ роз-
глядається як незалежний фактор погіршення 
прогнозу у хворих та підвищення ризику кар-
діоваскулярних ускладнень [1, 3]. Останніми 

роками ведеться дискусія, що виявлення МАУ у 
хворих з серцево-судинною патологією може 
бути як проявом ушкодження нирок, так і по-
рушенням ендотеліальної функції, з якої почи-
нається кардіологічний континуум [3]. 

За нашими даними, рівень МАУ достовірно 
збільшувався з підвищенням ІМТ (r=0,48, 
p<0,001), а ШКФ, навпаки, знижувалась (r=-0,60, 
p<0,001) (табл. 4). Виявлено, що при ожирінні 
більше страждає як МАУ, так і ШКФ. 

ІМТ 

САТ 
r=0,30* 

ДАТ 
r=0,36* 

ФВ 
r=-0,67** 

КДР 
r=0,60** 

КСР 
r=0,48** 

КДО 
r=0,49** 

ТЗСЛШ 
r=0,49** 

ТМШП 
r=0,33* 

КСО 
r=0,56** 

ММЛШ 
r=0,51** 
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Т а б л и ц я  4  

Показники функціонального стану нирок у хворих з ХСН 

Показник І група, n=12 ІІ група, n=14 ІІІ група, n=16 рн 

Креатинін, мкмоль/л 76,0 [69,0; 79,5] 
р ІІІ 

70,0 [60,0; 84,0] 
р ІІІ 

83,0 [78,0; 93,0] 
р І, ІІ 

0,014 

ШКФ, мл/хв./1,73м2 93,5 [91,0; 102,5] 
р ІІІ 

91,0 [84,0; 94,0] 
р ІІІ 

82,5 [71,0; 86,5] 
р І, ІІ 

<0,001 

МАУ, мг/л 12,5 [7,5; 15,5] 
Р ІІ, ІІІ 

26,0 [24,0; 29,0] 
Р І 

29,5 [15,5; 32,0] 
Р І 

0,002 

П р и м і т к и :  рн – між всіма групами за критерієм Крускала-Уолліса; р І, ІІ, ІІІ – p<0,05 з відповідною групою за критерієм Манна-Уїтні. 
 
У дослідження функціонального стану тром-

боцитів за допомогою електронної мікроскопії 
були включені тільки хворі, які приймають 
аспірин, що дозволило встановити такі зако-
номірності (таблиця 5). Виявлено, що підви-
щення ІМТ призводить до суттєвого зниження 
неактивованих форм тромбоцитів (рн=0,004)  і 

збільшення їх активованих форм (рн=0,035), що 
свідчить про підвищений ризик тромбоутворення 
у хворих з надлишковою масою тіла й ожи-
рінням (рис. 2). Привертає також увагу, що 
щільність мітохондрій достовірно знижується зі 
збільшенням ІМТ (р=0,017). 

 

Т а б л и ц я   5  

Морфофункціональні характеристики тромбоцитів у хворих  
з ХСН залежно від ІМТ  (Me [25%; 75%]) 

Показник І група, n=4 ІІ група, n=8 ІІІ група, n=12 рн 

Неактивовані 
тромбоцити, % 

68,5 [62,5; 71,5] 39,5 [37,5; 42,5] 
рІ=0,007 

49,5 [40,0; 62,0] 
рІ=0,021 

0,004 

Активовані тромбоцити, % 39,0 [32,5; 47,5] 59,0 [55,0; 62,5] 
рІ=0,017 

50,5 [38,0; 59,5] 
рІ=0,203 

0,035 

Агреговані тромбоцити, % 14,5 [11,5; 17,0] 19,0 [17,0; 22,0] 
рІ=0,0401 

17,0 [12,5; 20,5] 
рІ=0,330 

0,145 

Дегранульовані 
тромбоцити, % 

11,0 [9,0; 13,0] 14,5 [12,0; 15,0] 
рІ=0,141 

13,0 [10,0; 15,5] 
рІ=0,271 

0,368 

Щільність альфа-гранул, 
мкм3/мкм3         

0,064 [0,054; 0,073] 0,066 [0,060; 0,076] 
рІ=0,734 

0,079 [0,063; 0,083] 
рІ=0,114 

0,099 

Щільність дельта-гранул, 
мкм3/мкм3         

0,027 [0,023; 0,030] 0,024 [0,023; 0,026] 
рІ=0,607 

0,026 [0,024; 0,028] 
рІ=0,669 

0,569 

Щільність лямбда-гранул, 
мкм3/мкм3         

0,089 [0,083; 0,092] 0,074 [0,068; 0,079] 
рІ=0,027 

0,093 [0,085; 0,102] 
рІ=0,332 

0,004 

Щільність мітохондрій, 
мкм3/мкм3         

0,020 [0,019; 0,023] 0,016 [0,015; 0,018] 
рІ=0,010 

0,017 [0,016; 0,019] 
рІ=0,019 

0,017 

П р и м і т к а :  рн – між всіма групами за критерієм Крускала-Уолліса; рІ - з І групою за критерієм Манна-Уїтні. 
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                                     а)         б) 
 

Рис. 2. Кількість неактивованих (а) та активованих (б) форм тромбоцитів залежно від маси тіла 

 

Кількість агрегованих тромбоцитів збіль-
шується при підвищенні ІМТ, але достовірні 
відмінності відзначено тільки в ІІ групі, що, 
ймовірно, пов’язано з більшою варіабельністю 
даних при ожирінні та невеликою кількістю 
спостережень. Отримані найгірші показники 
стану тромбоцитарної ланки саме в групі хворих 
з надлишковою вагою тіла, а не з ожирінням, що, 
з одного боку, потребує подальшого дослід-
ження, але, з іншого боку, відповідає даним 
літератури про більший ризик смертності у хво-
рих з надлишковою вагою. Також виявлені 
достовірні зміни щодо зниження щільності лямб-
да-гранул та мітохондрій зі збільшенням ІМТ, 
що потребує подальшого вивчення. 

ВИСНОВКИ 
1. Підвищення індексу маси тіла у хворих на 

ХСН зі збереженою фракцією викиду асоціюва-

лось з розвитком структурно-функціональних 
змін міокарда за рахунок збільшення показників 
кінцево-систолічного об’єму та кінцево-діасто-
лічного розміру на тлі зниження фракції викиду, 
а також формуванням порушення функціональ-
ного стану ендотелію з найсуттєвішими змінами 
при ІМТ у діапазоні 30-39,9. 

2. Підвищення ІМТ у цієї категорії хворих 
зумовлювало розвиток функціональних змін з 
боку нирок (у групі з нормальною масою тіла 
ШКФ становила 93,5 [91,0; 102,5], у групі з 
ожирінням – 82,5 [71,0; 86,5]) за умови реєстрації 
мікроальбумінурії у 56,2% хворих на тлі ожи-
ріння та у 8,3% на тлі нормального ІМТ.    

3. При ХСН зі збереженою систолічною функ-
цією виявлені порушення функціонального стану 
тромбоцитів за рахунок збільшення агрегованих 
форм.  
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Реферат. Оценка значения показателей периферической крови для дифференциальной диагностики и 
прогнозирования тромботических осложнений истинной полицитемии и вторичных эритроцитозов. 
Костюкевич О.М., Мищенюк О.Ю., Клименко С.В. Цель исследования: определение особенностей показа-
телей периферической крови (ПК) у пациентов с вторичными эритроцитозами (ВЭ) и истинной  поли-
цитемией (ИП). Выявление дискриминационных уровней показателей ПК и анализ их операционных харак-
теристик для дифференциальной диагностики эритроцитозов и  прогноза тромбозов у больных ИП. 
Материалы и методы. Материалом для исследования послужили результаты клинических исследований 210 
пациентов с эритроцитозом, которым проводилась дифференциальная диагностика между ИП и ВЭ. Ре-
зультаты и их обсуждение. Оптимальное пороговое значение числа эритроцитов, с хорошим уровнем 
мощности для дифференциации между ИП и ВЭ (AUC=0,82, 95% ДИ=0,77-0,87, р<0,0001), составляло 
>6,08•1012/л. Дискриминационный уровень гематокрита для отнесения больных в группу ИП равнялся >57,5%, 
со средней диагностической ценностью маркера (AUC=0,72, 95% ДИ=0,66-0,78, р<0,0001). Наиболее патогно-
моничным для дифференциации эритроцитозов оказался срез лейкоцитов > 8,9•109 /л, указанная граница мар-
кера соответствует хорошему уровню его эффективности (AUC=0,79, 95 % ДИ=0,72-0,84, р<0,0001). 
Наибольшую ценность для дифференциации ИП и ВЭ демонстрировал критерий «тромбоциты >287•109/л», 
эффективность которого составляла 0,90 (0,86-0,94,  p<0,0001). Оптимальный предиктивный уровень гема-
токрита для предикции развития тромбозов соответствует >55%, а лейкоцитов ->12,3•109/л. Эф-
фективность по прогнозированию возникновения кардиоваскулярных событий критерия «гематокрит >55%» 
(AUC=0,65, 95% ДИ=0,52-0,79, р=0,021) и «лейкоциты >12,3•109/л» (AUC=0,66, 95% ДИ=0,55-0,77, р=0,003) 
соответствует среднему уровню мощности. Заключение. Гемоглобин не подтвердил своей ценности для 
проведения дифференциальной диагностики между ИП и ВЭ. Использование других показателей ПК с целью 
дифференциации ИП и ВЭ является рациональным. Получены следующие наиболее оптимальные критерии 
отнесения пациентов к группе больных ИП: «лейкоциты >8,9•109/л», «эритроциты >6,08•1012/л» и «гема-
токрит >57,5%». Наиболее значимым маркером общеклинического анализа крови для дифференциации между 
ИП и ВЭ является «тромбоциты >287•109/л». Уровень гематокрита более 55% и число лейкоцитов более 
12,3•109/л являются прогностически ценными маркерами развития тромбозов, но их применение целесообразно 
только в когорте больных ИП без классических факторов кардиоваскулярных событий. 
 
Abstract. Assessing significance of peripheral blood indicators for differential diagnosis and prognosis of 
thrombotic complications in polycythemia vera and secondary erythrocytosis. Kostiukevych O.M., 
Mishcheniuk O.Y., Klymenko S.V. The aim of the study – determining of changes in peripheral blood (PB) in patients 
with secondary erythrocytosis (SE) and polycythemia vera (PV), detection of discriminatory parameters levels of PB 
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indicators and analyzing of their operating characteristics for differentiation of erythrocytosis and predicting of 
thrombotic events in patients with PV. Materials and methods. The material for the study was the results of clinical 
trials of 210 patients with erythrocytosis who underwent differential diagnosis between PV and SE. Results and 
discussion. The optimal threshold for differential diagnosis of red blood cells content between PV and SE is >6.08•1012/ 
L, the diagnostic value of the marker equals to the level of a good diagnostic marker (AUC=0.82; 95% CI=0.77-0.87, p 
<0.0001). Hematocrit threshold is >57.5% with its capacity – 0.72 (0.66-0.78, p <0.0001), that corresponds to the level 
of a middle diagnostic marker. The most pathognomonic section of white blood cells (WBC) to differentiate 
erythrocytosis is >8.9•109/L, and the boundary of marker is consistent with a good level of efficiency (AUC=0.79, 95% 
CI=0.72-0.84, p<0.0001). The efficiency criterion "platelets >287•109 /L" to differentiate erythrocytosis is 0.90 (0.86-
0.94, p <0.0001).The predicting effectiveness of cardiovascular events with help of criterion "hematocrit >55%" and 
"WBC >12.3•109 /L", according to the AUC (AUC=0.65; 95% CI=0.52-0.79, p=0.021 and AUC=0.66; 95% CI=0.55-
0.77, p=0.003, respectively), corresponds to the average power level. Conclusion. Hemoglobin has not confirmed its 
value for the differential diagnosis between PV and SE. Using other parameters of PB with the aim of differentiating PV 
and SE is rational, but their discriminatory power levels greatly depend on the group erythrocytosis. In our cohort were 
obtained the following most appropriate criteria for inclusion of patients in the group of patients with PV: "WBC 
>8.9•109/L", "red blood cells >6.08•1012/L" and "hematocrit >57.5%". The most significant marker of general clinical 
blood test to differentiate between PV and SE is "platelets >287•109/L". Hematocrit over 55% and WBC over 
12.3·109/L are valuable prognostic markers of thrombosis in PV patients, but their use is appropriate only in a cohort 
of patients with PV without classical factors of cardiovascular events. 

 
Еритроцитози зазвичай визначаються як 

збільшення, що перевищує два стандартні від-
хилення, числа еритроцитів, рівня гемоглобіну та 
гематокриту з урахуванням віку, статі та раси [4]. 
Вони поділяються на абсолютні, які супровод-
жуються збільшенням маси циркулюючих ери-
троцитів, та відносні, зумовлені зменшенням 
обсягу циркулюючої плазми. Абсолютні ери-
троцтози, у свою чергу, поділяються на первинні, 
зумовлені власне дефектами в еритроїдних 
клітинах-попередниках, та вторинні, коли під-
вищена проліферація клітин еритрону зумовлена 
зовнішніми факторами, що впливають на цей 
паросток кровотворення. Як первинні, так і вто-
ринні еритроцитози (ВЕ) можуть бути врод-
женими або набутими [6, 7]. 

Справжня поліцитемія (СП) є класичним на-
бутим первинним еритроцитозом [9]. Це кло-
нальне Ph-негативне мієлопроліферативне ново-
утворення (МПН), в основі якого лежить уражен-
ня поліпотентної клітини-попередниці гемо-
поезу, що призводить до проліферації трьох 
паростків кровотворення [8, 11]. Незважаючи на 
трьохпаросткову гіперплазію, еритроцитоз є най-
більш домінуючим клінічним проявом цього 
захворювання. Так, близько 30% хворих на СП 
на момент встановлення діагнозу не мають 
лейкоцитозу, тромбоцитозу та спленомегалії, які 
є одними з критеріїв діагностики, визначеними 
ВООЗ у 2001 році [1, 3]. З іншого боку, такі 
важливі діагностичні ознаки СП, як тромбоцитоз 
та лейкоцитоз, можуть бути присутні і в певної 
кількості пацієнтів з ВЕ, що значно ускладнює 
диференційну діагностику між різними типами 
еритроцитозів [2].  

Клінічний перебіг СП відзначений високою 
частотою тромботичних ускладнень. Дове-

деними клінічними факторами ризику виник-
нення тромбозів у хворих на Ph-негативні МПН є 
вік понад 60 років та наявність тромбозів в 
анамнезі [8, 9]. Хоча останнім часом з’являються 
дані щодо ролі в розвитку тромботичних усклад-
нень при СП таких змін показників пери-
феричної крові (ПК), як лейкоцитоз та високий 
рівень гематокриту [5, 6]. 

На поточний час чітко не визначені опе-
раційні характеристики моделі для диферен-
ційної діагностики еритроцитозів, які побудовані 
на значеннях показників ПК, а також не виявлені 
їх найбільш патогномонічні рівні щодо відне-
сення хворих до групи СП або ВЕ. Не розра-
ховано прогностичну цінність змін ПК, а також 
їх дискримінаційних рівнів, для прогнозу роз-
витку тромботичних подій у хворих на СП. 

Тому метою нашого дослідження було виз-
начення особливостей показників ПК у пацієнтів 
з ВЕ та СП, виявлення дискримінаційних рівнів 
показників аналізу ПК та аналіз їх операційних 
характеристик для диференціації еритроцитозів 
між собою та для прогнозу тромботичних подій у 
хворих на СП. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Матеріалом для аналізу слугували результати 

клінічних досліджень 210 пацієнтів з еритро-
цитозами, яким проводилась диференційна 
діагностика між СП та ВЕ у ДНУ "Науково-
практичний центр профілактичної та клінічної 
медицини" ДУС та ДУ «Національний науковий 
центр радіаційної медицини НАМН України» з 
2009 по 2013 рік. Хворим на СП діагноз було 
встановлено на підставі критеріїв ВООЗ 2008 р 
[8]. Основну групу склали пацієнти зі СП (n=90), 
35 (38,8%) з яких мали тромботичні епізоди в 
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анамнезі, у 55 (61,2%) хворих вони були відсутні. 
Контрольна група сформована зі 120 осіб із ВЕ. 

Статистичні розрахунки проводились за до-
помогою програмного пакету MedCalc 12.7.8, 
який перебуває у відкритому доступі для заван-
таження на офіційному сайті розробника 
програми http://www.medcalc.org/download.php. 
Вiдмiнностi мiж кiлькiсними змінними оціню-
вались за параметричним критерiєм Стьюдента 
(t). Для номiнальних змiнних наявність взаємо-
зв'язку підтверджувалася за таблицями спря-
женостi за допомогою критерію χ2- Пiрсона з 
поправкою Йейтса, а рівень взаємозв’язку ви-
ражався у вигляді відносного ризику (ВР) з 
відповідними 95% довірчими інтервалами (ДІ). 
Твердження про наявність статистично значущих 
розбіжностей припускали за вірогідності по-
милки менше 0,05. Дискримінаційний аналіз 
здійснювався за допомогою ROC-кривих із 
визначенням площі під ROC-кривою (AUC), за 
якою визначали діагностичну та прогностичну 
ефективність моделей. Визначались операційні 
характеристики маркерів: предиктивна цінність 
позитивного результату (ПЦПР) – вірогідність 
наявності захворювання при позитивному ре-
зультаті тесту, предиктивна цінність негативного 
результату (ПЦНР) – вірогідність відсутності 
захворювання при негативному результаті тесту, 
чутливість – частка позитивних результатів тесту 
в групі хворих на СП, специфічність – частка 
негативних результатів тесту в групі пацієнтів з 
ВЕ. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При аналізі показників ПК не виявлено 

різниці між середнім рівнем гемоглобіну у 
хворих на СП та пацієнтів з ВЕ, натомість у цих 
групах зафіксовано відмінність у середній кіль-
кості еритроцитів (6,75±0,09·109/л проти 
6,14±0,03·109/л; р<0,001). У групі хворих на СП 
були вищими відсоток гематокриту (58,30±0,86% 
проти 52,91±0,45%, р<0,001) та рівень тромбоци-
тів (513,29±25,54·109/л проти 234,80±7,66·109/л, 
р<0,001) порівняно з когортою з ВЕ. Більшим у 
хворих на СП виявилось середнє число лей-
коцитів, яке дорівнювало 11,58±0,51·109/л, по-
рівняно з пацієнтами з ВЕ (7,46±0,22·109/л, 
р<0,001). Статистично значущі відмінності спос-
терігались також під час диференційованого 
підрахунку лейкоцитів. Так, серед хворих на СП 
визначено вищий відсоток паличкоядерних 
(р<0,001) та сегментоядерних нейтрофілів 
(р<0,001), а також базофілів (р<0,001). 

З метою оцінки значення для диференційної 
діагностики еритроцитозів наявності категорі-
ального збільшення показників ПК вище ре-

ферентних значень, проведено порівняльний 
аналіз між частотою зазначених змін у загаль-
ному аналізі крові у групі хворих на СП та в 
когорті осіб з ВЕ. Кількість пацієнтів зі збіль-
шенням числа еритроцитів вище референтних 
значень та рівнем гемоглобіну >185 г/л для 
чоловіків та >165 г/л для жінок, що згідно з 
діагностичними критеріями ВООЗ 2008 року 
визначений як «діагностичний» [8], не мала зна-
чущої різниці в обох досліджуваних групах. 
Натомість рівень гематокриту вище референтної 
межі спостерігався частіше у хворих на СП, ніж 
у пацієнтів з ВЕ: 90% (81 із загальної групи 90 
осіб) проти 75% (90 із загальної групи 120 осіб) 
(χ2=6,69, р=0,009). Наявність рівня гематокриту 
понад 50% збільшує вірогідність того, що у 
пацієнта буде діагностовано саме СП, у 2 рази 
(ВР=2,08; 95% ДІ=1,13-3,72, р=0,009). У хворих 
на СП частіше виявлявся тромбоцитоз, який мав 
місце в 58,89% випадків (в 53 із 90), порівняно з 
пацієнтами з ВЕ, серед яких визначено тільки 
5,0% (у 6 з 120) епізодів тромбоцитозу (χ2=71,29, 
р<0,001). Це збільшує вірогідність того, що у 
пацієнта саме СП, а не ВЕ, у 3,6 разу (ВР=3,67; 
95% ДІ=2,74-4,91, р<0,001). Привертає увагу, що 
у 25 (20,83%) з 120 пацієнтів із ВЕ мала місце 
тромбоцитопенія (зниження числа тромбоцитів 
менше 150·109/л), натомість вона не спосте-
рігалась у жодного з 90 хворих на СП (χ2=19,34, 
р<0,001). Наявність тромбоцитопенії збільшує 
вірогідність віднесення пацієнта саме до групи 
ВЕ при проведенні диференційної діагностики в 
1,9 разу (ВР=1,91; 95% ДІ=1,64-2,20, р<0,001). 
Лейкоцитоз спостерігався частіше серед хворих 
на СП, у яких він становив 60,0% випадків (у 54 
з 90), ніж у осіб із ВЕ - 20,0% (у 24 із 120) осіб 
(χ2=33,55, р<0,001), а його наявність збільшує 
вірогідність того, що у пацієнта СП, в 2,5 рази 
(ВР=2,54; 95% ДІ=1,85-3,48, р<0,001). Нейтро-
фільоз мав місце у 72,22% (у 65 з 90) хворих на 
СП, що перевищувало (χ2=94,59, р<0,001) ана-
логічний показник у групі пацієнтів з ВЕ - 6,67% 
(у 8 з 120). Наявність нейтрофільозу збільшує 
вірогідність віднесення пацієнта до групи хворих 
на СП при проведенні диференційної діагнос-
тики еритроцитозів у 4,8 разу (ВР=4,88; 95% 
ДІ=3,93-7,02). 

Зважаючи на те, що не підтверджено цінності 
збільшення рівня еритроцитів та гемоглобіну 
вище референтного значення для проведення 
диференційної діагностики між СП та ВЕ, зроб-
лено припущення про існування більш опти-
мальних дискримінаційних рівнів показників ПК 
для диференціації еритроцитозів, які відріз-
няються від референтних значень. Це спонукало 
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до проведення дискримінаційного аналізу, який 
здійснено за допомогою побудови ROC кривих із 
визначенням AUC. Побудовані у ході дослід-
ження ROC-криві графічно відображали коли-
вання співвідношення чутливості та специфіч-
ності маркеру диференційного діагностування 
між СП та ВЕ при зміні рівня його дискри-
мінаційного значення. 

Виявлено, що порогове значення еритроцитів 
з оптимальною комбінацією чутливості та специ-
фічності для верифікації СП становить >6,08·1012/л. 
Визначено, що AUC показника «еритроцити 
>6,08·1012/л», яка дорівнює 0,82 (0,77–0,87), від-
повідає рівню дуже доброго класифікатора та 
статистично більша порівняно з площею ней-
трального діагностичного маркеру (р<0,0001) 
(рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Характеристична крива кількості 
еритроцитів для проведення диференційної 

діагностики між СП та ВЕ 

 
Відповідно до нашої когорти досліджених 

найбільш патогномонічний рівень гемоглобіну 
для віднесення пацієнтів до групи СП або ВЕ 
становив >192 г/л. Площа, яка визначена під час 
дискримінаційного аналізу, є характерною для 
незадовільного класифікатора (0,56, 95% ДІ=0,49 
– 0,62) та не відрізняється від нейтральної 
(р=0,162), тому можливо стверджувати, що вико-
ристання такого показника ПК, як гемоглобін, 
під час проведення диференційної діагностики 
еритроцитозів є нераціональним. Інші операційні 
характеристики наведені в таблиці 1. 

Проведений ROC-аналіз для визначення ефек-
тивності використання рівня гематокриту для 
диференціації еритроцитозів визначив, що за 
рівнем гематокриту >57,5% діагностична модель 
є найбільш потужною. Площа під характерис-

тичною кривою значуще відрізнялась від ней-
тральної (р<0,0001) та дорівнювла 0,72 (0,66 – 
0,78), що відповідає рівню доброго діагностич-
ного маркеру (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Характеристична крива відсотка 

гематокриту для проведення диференційної 
діагностики між СП та ВЕ 

 
Дискримінаційний аналіз дозволив виявити, 

що найбільш оптимальний рівень тромбоцитів 
для проведення диференційної діагностики СП та 
ВЕ становить >287·109/л. Ефективність критерію 
«тромбоцити >287·109/л» для диференціації ери-
троцитозів становить 0,90 (0,86 – 0,94, p<0,0001) 
(рис. 3), що є ознакою відмінного маркеру, а 
досить високий рівень операційних харак-
теристик тесту (табл.1) є ще одним підтверд-
женням доцільності його використання. 

  

 
Рис. 3. Характеристична крива кількості 

тромбоцитів для проведення диференційної 
діагностики між СП та ВЕ 
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Проведення ROC-аналізу дозволило визна-
чити, що порогове значення лейкоцитів для ди-
ференціації еритроцитозів становило >8,9·109/л, а 
зазначений рівень маркеру відповідав гарному рів-
ню ефективності (AUC=0,79, 95% ДІ=0,72–0,84, 
р<0,0001), хоча його використання дещо обме-
жене субоптимальними показниками операцій-
них характеристик. Характеристична крива кіль-
кості лейкоцитів для проведення диференційної 
діагностики між СП та ВЕ пердставлена на 
рисунку 4, а її операційні характеристики наве-
дені в таблиці 1. 

Проаналізовано результати дослідження ПК у 
90 хворих на СП із тромбозами та без них. 
Виявлено, що у групі хворих на СП із 
тромбозами в анамнезі спостерігався вищий 
середній рівень гематокриту (60,91±7,97% 
проти 56,42±8,78%, р=0,035) та лейкоцитів 
(13,92±3,61·109/л проти 11,86±5,20·109/л, р=0,042) 
порівняно з пацієнтами без тромботичних ус-
кладнень в анамнезі. Середні значення інших 
показників ПК не відрізнялись між хворими на 
СП, як з тромбозами, так і без них. 

 

 
Рис. 4. Характеристична крива кількості 
лейкоцитів для проведення диференційної 

діагностики між СП та ВЕ 

 

Т а б л и ц я  1  

Операційні характеристики ефективності показників загальноклінічного аналізу крові 
для проведення диференційної діагностики між СП та ВЕ 

Значення (95% ДІ) 
Показник 

еритроцити 
>6,08·1012/л 

гемоглобін 
> 192,0 г/л 

гематокрит 
> 57,5% 

тромбоцити 
>287·109/л 

лейкоцити 
>8,9·109/л 

Чутливість 86,7 (77,9 – 92,9) 41,1 (30,8 – 52,0) 52,2 (41,4 – 62,9) 87,8 (79,2 – 93,7) 66,7 (55,9 – 76,) 

Специфічність 62,5 (53,2 – 71,2) 79,2 (70,8 – 86,0) 92,5 (86,2 – 96,5) 80,8 (72,6 – 87,4) 80,0 (71,7 – 86,7) 

ПЦПР 63,4 (54,3 – 71,9) 59,7 (46,4 – 71,9) 83,9 (71,5 – 92,4) 77,5 (68,1 – 85,1) 71,4 (60,5 – 80,8) 

ПЦНР 86,2 (77,1 – 92,7) 64,2 (55,9 – 71,9) 72,1 (64,3 – 79,0) 89,8 (82,5 – 94,8) 76,2 (67,8 – 83,3) 

Площа під ROC-
кривою 0,82 (0,77 – 0,87) 0,56 (0,49 – 0,62) 0,72 (0,66 – 0,78) 0,90 (0,86 – 0,94) 

 
0,79 (0,72 – 0,84) 

 
р <0,0001 0,162 <0,0001 <0,0001 <0,0001 

 
Для оцінки значущості впливу такого 

фактору, як категоріальне збільшення показників 
ПК вище референтних значень на дисперсію 
змінної, якою є статус пацієнта відповідно до 
наявності чи відсутності тромбозів в анамнезі, 
застосовано однофакторний дисперсійний аналіз. 
Визначено, що тільки підвищення кількості 
лейкоцитів вище референтної межі має цінність 
для прогнозу розвитку кардіоваскулярних подій 
у хворих на СП (F=6,61, р=0,011). Зважаючи на 
це, зроблено припущення про наявність пре-
диктивних рівнів показників ПК, які відріз-
няються від референтних, що й спонукало до 

проведення дискримінаційного аналізу, який 
здійснено за допомогою побудови ROC- кривих. 
Виявлено, що серед проаналізованих показників 
ПК тільки гематокрит та лейкоцити мають 
статистично значущу дискримінаційну цінність 
для прогнозу тромботичиних ускладнень у 
хворих на СП. Оптимальний предиктивний рі-
вень гематокриту становить >55%, а лейкоцитів 
– >12,3·109/л. Ефективність критеріїв «гемато-
крит >55%» (AUC=0,65; 95% ДІ=0,52-0,79, 
р=0,021) та «лейкоцити >12,3·109/л» (AUC=0,66; 
95% ДІ=0,55-0,77, р=0,003) для прогнозування 
виникнення кардіоваскулярних подій відповідає 
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середньому рівню. Однак операційні характе-
ристики предиктивних моделей, які побудовані 
на основі маркерів «гематокрит >55%» та «лей-
коцити >12,3·109/л», є субоптимальними, що об-
межує їх використання в системі стратифікації 
хворих на СП відповідно до ризику виникнення 
тромботичних ускладнень. 

Характеристичні криві відсотка гематокриту 
та кількості лейкоцитів для прогнозу тром-
ботичних ускладнень у хворих на СП пред-
ставлені на рис. 5 та рис. 6 відповідно. 

 

 
Рис. 5. Характеристична крива відсотка 
гематокриту для прогнозу тромботичних 

ускладнень у хворих на СП 

 

Операційні характеристики ефективності по-
казників загальноклінічного аналізу крові для 
прогнозування розвитку тромбозів у хворих на 
СП представлені в таблиці 2. 

 

 

Рис. 6. Характеристична крива кількості 
лейкоцитів для прогнозу тромботичних 

ускладнень у хворих на СП 

 
Побудова ROC-кривих дозволила визначити 

оптимальні межі, відповідно до яких проведено 
подальше дослідження місця показників аналізу 
ПК у формуванні тромбофілічного стану при СП. 

 

Т а б л и ц я  2  

Операційні характеристики ефективності показників загальноклінічного аналізу крові 
для прогнозування розвитку тромбозів у хворих на СП 

Значення, (95% ДІ) 

Показник 
гематокрит 

>55,0% 
лейкоцити 
>12,3 109/л 

еритроцити 
>7,3 1012/л 

гемоглобін 
>181,0 т/л 

тромбоцити 
≤503,0 109/л 

Чутливість 75,00 (55,1 - 89,3) 58,82 (40,7 - 75,4) 62,50 (43,7 - 78,9) 36,67 (19,9 - 56,1) 64,52 (45,4 - 80,8)

Специфічність 60,00 (43,3 - 75,1) 72,41 (59,1 - 83,3) 53,70 (39,6 - 67,4) 83,33 (70,7 - 92,1) 58,18 (44,1 - 71,3)

ПЦПР 55,6 (38,1 - 72,1) 55,6 (38,1 - 72,1) 44,4 (29,5 - 60,2) 55,0 (30,9 - 77,5) 46,5 (31,2 - 62,3) 

ПЦНР 75,0 (56,3 - 88,7) 75,0 (61,5 - 85,7) 70,7 (54,5 - 83,9) 70,3 (57,6 - 81,1) 74,4 (58,8 - 86,5) 

Площа під ROC кривою 0,65 (0,52 - 0,79) 0,66 (0,55 - 0,77) 0,52 (0,39 - 0,65) 0,52 (0,38 - 0,66) 0,58 (0,44 - 0,71) 

p 0,021 0,003 0,688 0,730 0,230 

 
З метою визначення частоти, з якою вини-

кають тромбози у хворих на СП із гематокритом 
понад та менше 55% (68 осіб), а також рівнем 
лейкоцитів вище та нижче 12,3·109/л (90 осіб), 
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проаналізовано різницю кардіоваскулярних епі-
зодів у пацієнтів із наявністю та відсутністю 
зазначених факторів. Виявлено, що спостері-
гається превалювання частоти тромбозів в осіб, 
які мають рівень гематокриту >55% (у 21 з 40 
осіб проти 7 з 27 осіб, χ2=4,30, р=0,038) та 
лейкоцитів >12,3·109/л (у 20 з 35 осіб проти 15 з 
57 осіб; χ2=8,74, р=0,003) порівняно з хворими, 
які мають менший їх рівень. Після розподілу 
пацієнтів відповідно до віку понад та менше 60 
років, а також до наявності або відсутності тром-
бозів в анамнезі домінування частоти кардіо-
васкулярних подій у хворих з гематокритом 
>55% спостерігалось тільки в молодшій віковій 
групі (у 10 з 21 особи проти 1 з 16 осіб; χ2=7,24, 
р=0,007) та в когорті без тромбозів в анамнезі (у 
16 з 36 осіб проти 4 із 24 осіб; χ2=4,92, р=0,026). 
У хворих на СП віком понад 60 років (у 11 із 20 
осіб проти 6 з 11 осіб; χ2=0,001, р=0,980) та в 
пацієнтів з тромбозом в анамнезі (у 5 з 41 осіб 
проти 3 із 27 осіб; χ2=0,02, р=0,892) асоціації між 
рівнем гематокриту >55% та розвитком кардіо-
васкулярних епізодів не виявлено. У групі па-
цієнтів зі СП віком молодше 60 років частота 
тромбозів вища серед осіб з рівнем лейкоцитів 
>12,3·109/л, ніж у пацієнтів з меншою їх кіль-
кістю (у 11 з 21 особи проти 6 з 30 осіб; χ2=5,83, 
р=0,015). Натомість у пацієнтів старшої вікової 
групи (у 9 з 14 осіб проти 9 з 27 осіб; χ2=3,50, 
р=0,061) та в когорті хворих із тромбозами в 
анамнезі (у 4 із 35 осіб проти 6 з 57 осіб; χ2=0,02, 
р=0,893) кореляції між виникненням кардіо-
васкулярних ускладнень та лейкоцитозом понад 
12,3·109/л не спостерігалось. Серед хворих без 
тромботичних подій в анамнезі виявлено коре-
ляційний зв'язок між рівнем лейкоцитів 
>12,3·109/л та виникненням кардіоваскулярних 
епізодів (у 16 з 31 особи проти 9 з 51 особи; 
χ2=10,50, р=0,001). Визначено, що тромбози, які 
асоціюються з рівнем гематокриту >55%, часті-
ше спостерігаються у хворих із КФР, ніж у 
пацієнтів без них (у 19 з 34 осіб проти 3 з 14 осіб; 
χ2=4,64, р=0,031), та їх розповсюдженість не 
відрізняється в когорті, в якій відсутні «кла-
сичні» предиктори тромботичних ускладнень (у 
2 зі 7 осіб проти 4 із 13 осіб; χ2=0,01, р=0,920). 
Натомість серед пацієнтів без КФР виявлена 
кореляція між тромбозом та рівнем лейкоцитів 
>12,3·109/л (у 8 з 13 осіб проти 4 із 27 осіб; 
χ2=9,12, р=0,002), хоча вона не спостерігається в 
когорті з КФР (у 12 з 22 осіб проти 11 з 30 осіб; 
χ2=1,64, р=0,199). 

Ризик розвитку тромбозів, який асоціюється з 
рівнем гематокриту >55%, становить 1,96 (95% 
ДІ=1,00-3,87, р=0,033), а у хворих без тромбозів 

в анамнезі та пацієнтів віком менше 60 років він 
сягає 2,67 (95% ДІ=1,01-7,01, р=0,023) та 7,61 
(95% ДІ=1,09-52,98, р=0,007) відповідно. 

Тромботичні епізоди у хворих на СП із рівнем 
лейкоцитів >12,3·109/л виникають в 1,80 (95% 
ДІ=1,07-3,01, р=0,003) разу частіше порівняно з 
пацієнтами з нижчим їх рівнем. У групі пацієнтів 
віком менше 60 років ВР розвитку тромбозів, 
який асоціюються з лейкоцитозом понад 12,3·109/л, 
дорівнює 2,62 (95% ДІ=1,15-5,95, р=0,017), а в 
осіб без тромбозів в анамнезі та у хворих без 
КФР він становить 2,93 (95% ДІ=1,47-5,80, 
р=0,001) та 4,11 (95% ДІ=1,50-11,13, р=0,004) 
відповідно. 

ПІДСУМОК 
Таким чином, отримані нами дані доводять, 

що при проведенні диференційної діагностики 
навіть таких двох доволі подібних клінічних 
станів, якими є первинний еритроцитоз при СП 
та вторинний еритроцитоз, не пов'язаний з 
клональною проліферацією, низка клініко-гема-
тологічних показників дозволяє віддиференцію-
вати їх між собою. Проте у ході дослідження 
показник «гемоглобін», у випадку використання 
як його референтного рівню, так і «оптимальної» 
межі маркеру, визначеної для нашої когорти 
обстежених, не підтвердив своєї дискриміна-
ційної цінності щодо віднесення осіб до групи 
СП або ВЕ. Використання інших показників ПК 
під час визначення типу еритроцитозу є раціо-
нальним. Найбільш значущим маркером загаль-
ноклінічного аналізу крові для диференціації між 
СП та ВЕ є «тромбоцити >287•109/л», потужність 
якого становить 0,90 (р<0,0001). Наступними за 
диференційною ефективністю є «еритроцити 
>6,08·1012/л» (0,82, р<0,0001), «лейкоцити 
>8,9•109/л» (0,79, р<0,0001) та «гематокрит 
>57,5%» (0,72, р<0,0001). Хоча ефективність ви-
користання для диференційної діагностики ери-
троцитозів двох останніх показників ПК дещо 
нівелюється їх субоптимальним рівнем чутли-
вості. Можливо стверджувати, що є доцільним 
використання для прогнозу тромботичних 
ускладнень у хворих на СП таких показників, як 
гематокрит з рівнем понад 55% та лейкоцити з 
кількістю понад 12,3·109/л, прогностична цін-
ність яких становить 0,65 (р=0,021) та 0,66 
(р=0,003) відповідно. Зважаючи на те, що кри-
терії «гематокрит >55%» та «лейкоцити >12,3 
109/л» не є універсальними, а впливають на роз-
виток тромбофілічного стану виключно в групах 
без «класичних» факторів тромбозу, вони не мо-
жуть бути використані під час стратифікації в 
загальній когорті хворих на СП.  
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Реферат. Пневмония у больных на фоне онкологических заболеваний крови. Перцева Т.А., 
Борисова И.С. Проблемные вопросы этиологического диагноза и лечения внебольничной и госпитальной пнев-
моний сегодня активно изучаются. В то же время недостаточно изучены особенности пневмоний у больных с 
тяжелыми дефектами иммунитета, в том числе на фоне онкологических заболеваний крови. По результатам 
микробиологических исследований 149 больных пневмонией на фоне онкологических заболеваний крови, ко-
торые проходили лечение в гематологическом центре КУ «Днепропетровськая городская многопрофильная 
больница № 4 ДОР» в 2010-2012 гг., бактериальные возбудители были определены в 59,7% случав, среди 
которых грамотрицательные микроорганизмы составляли 69,7%, грамположительные - 30,3%. В 63% случаях 
определены ассоциации возбудителей: сочетание с грибковой флорой составили 58,4%; бактериальные ас-
социации - 25,8%. Значительно большую информативность в определении возможного этиологического диаг-
ноза пневмонии демонстрировали инвазивные методы исследования. При определении возбудителя в жидкости 
бронхоальвеолярного лаважа доля положительных результатов составила 77,4% против 30,3% при ис-
следовании мокроты. 
 
Аbstract. Pneumonia in patients on the background of blood cancer. Pertseva T.A., Borisova I.S. Problematic 
issues of etiologic diagnosis and treatment of community-acquired and nosocomial pneumonia are being studied 
actively. At the same time specific features of pneumonia in patients with severe immune defects, against blood cancer 
including are studied insufficiently. By the result of microbiological examinations of 149 patients with pneumonia on 
the background of blood cancer, who have undergone treatment in hematological center of CE “Dnipropetrovsk local 
multi-field clinical hospital №4” in 2010-2012, bacterial causative agents were determined in 59,7% of accidents, 
among which gram-negative microorganisms made up 69,7%, gram-positive – 30,3%. In 63% of accidents the asso-
ciations of causative agents were determined: the combination of fungal flora made up 58, 4% bacterial associations – 
25, 8%. Invasive methods of research have demonstrated a considerably bigger informativeness in determination of 
possible etiological diagnosis of pneumonia. In determination of causative agent in fluid of brochoalveolar lavage the 
part of positive results made up 77,4% against 30,3% in examination of sputum. 

 
За даними ВООЗ, у 40% випадків тривалість 

життя людей у світі зменшується за рахунок 
інфекційних захворювань, при цьому пневмонія 
посідає четверте місце серед причин смертності 
в загальній популяції [4, 9]. Незважаючи на 
успіхи медицини (стандартизовані підходи до 
діагностики пневмоній, сучасні протоколи ліку-
вання, що засновані на принципах доказової 
медицини), розповсюдженість цього захворю-
вання підвищується [9]. Хворі з онкологічними 
захворюваннями крові мають більш високий 
ризик розвитку пневмонії, ніж у середньому в 

популяції, згідно з рівнем доказовості I, у зв’язку 
з наявністю багатьох факторів ризику [10]. Прак-
тично 50% хворих з онкологічними захворю-
ваннями крові на тлі високодозної поліхіміоте-
рапії (ПХТ) хворіють на пневмонії. При цьому 
летальність є досить високою і становить 28% [2, 
10]. 

Сьогодні відсутній єдиний погляд на провідну 
етіологічну роль тих чи інших мікроорганізмів, 
що викликають пневмонію у хворих на фоні 
онкологічних захворювань крові, проте відомо, 
що їх спектр періодично змінюється та має 



 
КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 46

особливості в різних країнах і навіть клініках [2, 
12]. Проблемні питання етіологічного діагнозу та 
лікування позагоспітальної і нозокоміальної 
пневмонії активно вивчаються і широко висвіт-
лені у вітчизняній науковій літературі [3, 5, 7, 8, 
9]. У той же час за межами сучасних консенсусів 
та настанов залишилися такі важливі проблеми, 
як пневмонії у пацієнтів із тяжкими дефектами 
імунітету, зокрема на фоні онкологічних захво-
рювань крові [9]. Отже, проблема пневмонії у 
хворих з онкологічними захворюваннями крові 
на сьогодні залишається дискусійною та актуаль-
ною. На жаль, всі уявлення щодо особливостей 
етіологічного спектру основних збудників пнев-
монії у хворих на фоні онкологічних захворю-
вань крові засновані на міжнародному досвіді та 
дослідженнях, які проведені в зарубіжних краї-
нах [2, 4, 10, 12]. На думку провідних вітчиз-
няних науковців, саме розділи щодо невизначе-
них питань пневмоній у хворих з порушеннями 
імунітету, зокрема на фоні онкологічних захво-
рювань крові, повинні бути предметом окремого 
обговорення та додаткових наукових досліджень 
[5]. 

Мета роботи: визначити основні інфекційні 
збудники пневмоній у хворих на фоні онко-
логічних захворювань крові. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Досліджено 149 хворих на пневмонію на фоні 

онкологічних захворювань крові, які проходили 
програмне лікування на базі гематологічного 
центру КЗ «Дніпропетровська міська багато-
профільна клінічна лікарня № 4 ДОР» протягом 
2010-2012 рр. Вік хворих становив від 32 до 69 
років. Серед досліджуваних - 53 жінки і 96 
чоловіків. Діагноз онкологічних захворювань 
крові було верифіковано відповідно до загаль-
ноприйнях клінічних та морфологічних критеріїв 
[9]. Діагноз пневмонії було верифіковано відпо-
відно до Наказу МОЗ України №128 від 
19.03.2007 р. [6].  

Матеріалом для ідентифікації збудників пнев-
монії були: мокротиння, отримане методом ін-
дукції мокротиння, та рідина бронхоальвеоляр-
ного лаважа (БАЛ), отримана при фіброброн-
хоскопії (ФБС) [1, 12]. Лаваж виконувався вве-
денням у бронхи під час ФБС підігрітого до 37°С 
фізіологічного розчину натрію хлориду за до-
помогою одноразових шприців, 8 порцій по 20 
мл. Повертали 40-60% обсягу введеної рідини, 
яку збирали в стерильну пластикову ємність. 
Мікробіологічне дослідження мокротиння і БАЛ 
проводилося шляхом вивчення нативних мазків 
із визначенням основних морфологічних типів. 

Проведення якісного мікробіологічного дослід-
ження проводили поетапно на щільних дифе-
ренціально-поживних середовищах: Блаурока, 
ЖСА, ЕНДО, Сабуро, кров′яний та шоколадний 
агари. Виділення анаеробів проводили на збага-
ченому кров′яному агарі + 0,5 твін-80, в умовах 
анаеробного культивування в анаеростаті. Сту-
пінь обсіменіння вихідного матеріалу визначався 
підрахунком кількості колоній (КУО), які 
виросли з урахуванням ступеня розведення та 
обсягу засівної дози. Показники 104- 105 оціню-
вали як середній ступінь мікробного обсіме-
ніння, понад 105 – як високий. Статистична 
обробка отриманих результатів виконана за до-
помогою стандартного пакета функцій “MS 
Exсel”. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Розподіл у групі дослідження за нозологіч-

ними формами онкологічних захворювань був 
таким. У 28 (18,8%) хворих групи дослідження 
пневмонія виникла на фоні гострого лімфо-
бласного лейкозу; у 8 (5,4%) хворих – на фоні 
гострого промієлоцитарного лейкозу; у 49 
(32,9%) хворих - на фоні гострого мієлобласного 
лейкозу; у 14 (9,4) хворих – на фоні хронічного 
мієлолейкозу; у 32 (21,5%) хворих – на фоні 
хронічного лімфолейкозу; у 18 (12,0%) хворих – 
на фоні інших онкологічних захворювань крові. 

Для вирішення поставленої мети в групі 
дослідження у 56 (37,6%) хворих було проведено 
дослідження мокротиння методом індукованого 
мокротиння, у 93 (62,4%) хворих, у зв’язку з 
досить частою особливістю клінічного перебігу 
пневмонії – відсутність мокротиння – було про-
ведено дослідження рідини БАЛ, отриманої при 
ФБС (табл. 1). Всього в групі дослідження 
патологічні мікроорганізми в діагностично зна-
чущій концентрації були визначені у 89 хворих, 
що становило 59,7%. Як видно з даних таблиці 1, 
при дослідженні мокротиння патогенні мікроор-
ганізми були визначені лише у 17 хворих, що 
становило 19,1% від всіх досліджень з іденти-
фікованими мікроорганізмами та 30,3% від 
досліджень мокротиння. При дослідженні рідини 
БАЛ патогенні мікроорганізми були визначені у 
72 хворих, що становило 80,9% від усіх дослід-
жень з ідентифікованими мікроорганізмами та 
77,4% від досліджень рідини БАЛ. 

Таким чином, частка визначених патогенних 
мікроорганізмів була в 2,5 рази вище при вико-
ристанні для мікробіологічного дослідження 
рідини БАЛ, порівняно з використанням мо-
кротиння. 
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Т а б л и ц я  1  

Показники ідентифікації патогенних мікроорганізмів у хворих  
на пневмонію на фоні онкологічних захворювань крові 

Кількість хворих 
Показники 

n % 

Досліджень на наявність патогенних мікроорганізмів 149 100 

Досліджень з ідентифікованими патогенними мікроорганізмами 89 59,7 

Досліджень мокротиння 56 37,6 

Досліджень мокротиння з ідентифікованими патогенними мікроорганізмами 17 19,1/30,3 

Досліджень рідини БАЛ 93 62,4 

Досліджень рідини БАЛз ідентифікованими патогенними мікроорганізмами 72 80,9/77,4 

 
Незважаючи на використання сучасних та 

адекватних методів дослідження, у групі дослід-
ження етіологічно не визначеними залишились 
40,3% випадків пневмоній. 

Показники частоти виділення бактерій у хво-
рих на пневмонію на фоні онкологічних захво-
рювань крові наведені в таблиці 2. 

 

Т а б л и ц я  2  

Частота виділення бактерій  у хворих на 
пневмонію на фоні онкологічних 

захворювань крові  

Кількість 
Назва збудника 

n % 

Streptococcus рneumoniae 7 7,9 
Streptococcus pyogenus 7 7,9 
Staphilococcus aureus 8 8,9 

Pseudomonas aeroginosa 11 12,3 
Hemophilla influenzae 6 6,7 
Escherichia coli 7 7,9 

Proteus spp.  8 8,9 
Enterobacter spp. 7 7,9 
ГННФБ 7 7,9 

Кlebsiela рneumoniae 4 4,5 
Інші збудники 17 19,2 
Всього 89 100 

 
За результатами мікробіологічних досліджень 

хворих на пневмонію на фоні онкологічних 
захворювань крові грамнегативні мікроорганізми 
були визначені у 62 хворих, що становило 69,7%. 

Грампозитивні мікроорганізми були визначені у 
27 хворих, що становило 30,3%. У 56 (62,9%) 
хворих групи дослідження визначені асоціації 
збудників. Серед них поєднання з грибковими 
патогенами було визначено у 52 (58,4%) хворих, 
бактеріальні асоціації визначені у 23 (25,8%) 
хворих. Основними представниками грибкової 
флори в асоціаціях були представники роду 
Candida spp.; не рідкими були і представники 
роду Aspergillus spp., які були визначені у 7 
(7,9%) хворих. 

Типові збудники пневмонії, такі як S. рneu-
moniae, H. influenzae, К. рneumoniae, в групі до-
слідження були визначені у 17 (19,1%) хворих. 
Збудники пневмонії, що є провідними серед 
патогенів нозокоміальної інфекції, такі як P. 
aeroginosa, S. pyogenus, Staphilococcus aureus, 
визначали у 26 (29,2%) хворих. Представники 
родини Enterobacteriaceae (E.coli, Proteus 
vulgaris, Proteus mirabilis, Enterobacter spp.) ви-
значені у 22 (24,7%) хворих. Частка грамне-
гативних неферментуючих бактерій (ГННФБ) у 
групі дослідження становила 7 (7,9%) хворих. 
Частіше ці збудники визначали в асоціаціях з 
іншими бактеріальним патогенами. Значну част-
ку (12,9%) типових для хворих з порушеннями 
імунітету збудників пневмонії в групі дослід-
ження склали Serratia marcescens, Streptococcus 
viridans, Shewanella putrefaciens, Stenotropho-
monas maltophilia, Acinetobacter sp. 

Пацієнти, які складали групу дослідження, 
характеризувалися наявністю у них декількох 
факторів ризику, що впливали як на клінічний 
перебіг пневмонії, так і на можливість своєчасної 
діагностики захворювання. Всі досліджувані на-
лежали до категорії хворих з порушеннями 
імунітету, що було зумовлено як основним 
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онкологічним захворюванням крові, так і не-
сприятливим впливом програмного ПХТ ліку-
вання. Більше половини хворих групи дослід-
ження мали нейтропенію, протягом календар-
ного року перебували в стаціонарі від 2 до 5 
разів, до початку пневмонії знаходились у 
відділенні лікарні в середньому 7,4 доби – всі ці 
фактори сприяли появі у них полірезистентних 
збудників пневмонії та їх асоціацій. Саме на ці 
фактори звертають увагу й інші дослідники [8, 
13]. 

Більшість хворих групи дослідження до появи 
ознак легеневого запалення отримували АБТ у 
зв’язку з фебрильною нейтропенією або лікуван-
ням інших інфекцій – бронхіту, отиту, гострого 
респіраторного захворювання, що ставало на 
заваді визначення у них етіологічного діагнозу 
пневмонії. Дійсно, у 60 хворих, що становило 
40,3% досліджених, визначити патогенні мікро-
організми не було можливо, зважаючи на вико-
ристання сучасних методів дослідження. 

Слід відзначити, що, на думку більшості екс-
пертів, фібробронхоскопія не є рутинним діагно-
стичним дослідженням у хворих на негос-
пітальну пневмонію і необхідність її проведення 
повинна бути зумовлена клінічною доцільністю - 
для виключення локальної бронхіальної обструк-
ції та отримання матеріалу з нижніх дихальних 
шляхів при відсутності продуктивного кашлю 
[5]. За результатами наших досліджень, у хворих 
на пневмонію з онкологічними захворюваннями 
крові частка визначення патологічних мікроор-
ганізмів пояснювалася вибором основного мате-
ріалу дослідження. За науковими дослідженнями 
останніх років, інформативність БАЛ, порівняно 
з дослідженням мокротиння, є значно вищою [5, 
11]. У нашому дослідженні при використанні 
рідини БАЛ для ідентифікації бактеріального 
збудника стало можливо визначити в 77,4%. 
Отримані дані збігаються з даними літератури і 
можуть пояснюватися такими чинниками: 
недостатня кількість мокротиння, що є досить 
частою особливістю клінічного перебігу пнев-
монії хворих на фоні онкологічних захворювань 
крові; призначення АБТ до проведення бакте-
ріологічного дослідження у зв’язку з необ-
хідністю лікування фебрильної нейтропенії або 
інших інфекційних ускладнень; визначення 
патогенних мікроорганізмів не в діагностично 
значущій концентрації (носій, контамінація бак-
теріями ротоглотки або суперінфекція на фоні 
АБТ) та ін. [6]. 

Відомо, що при пневмонії результати мікро-
біологічних досліджень визнають діагностично 
значущими, якщо в матеріалі, отриманому під 

час БАЛ, концентрація потенційного збудника 
становить 104 КУО/мл і вище [5]. У той же час 
науковці, які вивчають проблемні питання пнев-
монії у хворих на фоні онкологічних захво-
рювань крові, зважаючи на попереднє вико-
ристанням АБП і імунодефіцитний стан хворого, 
зумовлений впливом цитостатичної терапії та 
основним онкологічним захворюванням, вва-
жають діагностично значущою концентрацію 
потенційного збудника в БАЛ при кількості 
колоній на 103 КУО/мл [13]. 

Аналіз наших даних показує високий відсоток 
визначення ГННФБ флори у хворих на пневмонії 
на фоні онкологічних захворювань крові. Серед 
них визначені культурально – P. aeroginosa, 
Enterobacter spp. та Proteus spp. та інші не-
визначені ГННФБ. Взагалі, у хворих групи 
дослідження ГННФБ були ідентифіковані у 33 
хворих, що становило 37,1% досліджень. За да-
ними літератури, саме представники цієї флори 
становлять значну проблему у зв’язку з їх 
природною та придбаною антибіотикорезис-
тентністю [3]. 

ВИСНОВКИ 
1. За результатами мікробіологічних дослід-

жень 149 хворих на пневмонію на фоні онко-
логічних захворювань крові за період 2010-2012 
рр. ймовірні бактеріальні збудники захворю-
вання було визначено в 59,7% випадків. Нез-
важаючи на використання сучасних методів 
дослідження, практично половина випадків пнев-
моній досліджуваних цієї категорії хворих 
залишаються етіологічно не визначеними. 

2. Значно більшу інформативність у визна-
ченні патогенної флори у хворих на пневмонії 
демонструють інвазивні методи дослідження. 
При визначенні збудника в рідині БАЛ частка 
позитивних результатів становила 77,4% проти 
30,3% при дослідження мокротиння. 

3. Серед 89 позитивних результатів мікробіо-
логічних досліджень хворих на пневмонію з 
онкологічними захворюваннями крові провід-
ними були грамнегативні мікроорганізми, що 
становили 69,7%. Грампозитивні мікроорганізми 
були визначені в 30,3% досліджень. Асоціації 
патогенних мікроогранізмів визначені у 63% 
хворих групи дослідження: з грибковою флорою 
- 58,4%; асоціації бактерій - 25,8%. 

4. Проблеми визначення етіологічного діаг-
нозу, питання щодо оптимізації лікування та 
прогнозування перебігу пневмонії хворих з он-
кологічними захворюваннями крові, відповід-
ного факторам ризику, є актуальними та по-
требують подальших вітчизняних досліджень. 
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Реферат. Помилки та ускладнення при ендопротезуванні кульшового суглоба з використанням це-
ментних технологій. Лоскутов О.Є., Васильченко Є.В. За останніми даними якісних європейських реєстрів, 
цементний тип фіксації одного або обох компонентів ендопротеза кульшового суглоба використовується у 
4,5-58% випадків, а в скандинавських країнах цей показник наближається до 90%. Виконуючи будь-яке 
оперативне втручання на опорно-руховому апараті, хірург повинен бути готовий до післяопераційних 
ускладнень. У роботі наведено аналіз помилок та ускладнень 65 операцій ендопротезування кульшового суглоба 
з використанням цементних технологій. До технічних помилок при ендопротезуванні кульшового суглоба з 
використанням цементних технологій можна віднести такі: нерівномірний розподіл цементної мантії навколо 
компонентів ендопротезу, неповне заповнення кісковомозкового каналу стегнової кістки та ложе кульшової 
западини кістковим цементом, невірне розташування компонентів ендопротеза у кістковому ложе. Характер 
та кількість загальносоматичних ускладнень після тотального цементного ендопротезування, які ми спосте-
рігали у групи хворих, яких досліджували, були такими: транзиторне падіння артеріального тиску – 11 (78,6%) 
випадків, тромбофлебіт – 1 (7,1%) випадок, транзиторна ішемія коронарних артерій серця − 1 (7,1%) випа-
док, цереброваскулярні ускладнення – 1 (7,1%) випадок.  
 
Abstract. Errors and complications in hip arthroplasty using cement technology. Loskutov O.E., 
Vasil'chenko E.V. According to the latest qualitative European registers cement type of fixation of one or both 
components of the hip joint is used in 4,5-58 % of cases, and in Scandinavian countries the figure is close to 90%. 
Performing any kind of surgery on musculoskeletal system surgeon should be prepared for post-operative com-
plications. This study presents analysis of errors and complications of 65 hip replacements using cement technology. 
The technical errors of hip replacement with cement technologies usage are: the uneven distribution of the cement 
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mantle around the endoprosthesis components, incomplete filling of the femoral medullary canal and bed of acetabular 
bone with cement, incorrect position of the implant components in the bone bed. The nature and number of somatic 
complications after total cemented replacement, observed in the group of patients that we investigated were: a transient 
drop in blood pressure − 11 (78.6 %) cases, thrombophlebitis − 1 (7.1%) case, transient coronary arteries ischemia − 
1 (7.1%) case, cerebrovascular complications − 1 (7.1%) case. 

 
С начала нашего века эндопротезирование 

тазобедренного сустава стало широко внедряться 
в хирургическую практику ортопедов Украины и 
на сегодняшний день выполняется практически 
во всех крупных ортопедических центрах [1, 3, 
6].  

Успех эндопротезирования во многом опре-
деляется техникой, моделью эндопротеза и, в 
значительной степени, способом фиксации его 
компонентов. Стандартом эндопротезирования 
тазобедренного сустава являются три типа фик-
сации компонентов эндопротеза: бесцементный, 
цементный и гибридный [4, 7, 11, 12]. 

Несмотря на то, что украинские и многие 
зарубежные ортопеды отдают своё предпочтение 
бесцементным методикам, эндопротезирование 
тазобедренного сустава с использованием це-
ментных технологий, судя по отдалённым ре-
зультатам реестров многих стран, не утратило 
своей актуальности. По последним данным ка-
чественных европейских реестров, цементный 
тип фиксации одного или обоих компонентов 
используется в 4,5-58% случаев, а в сканди-
навских странах этот показатель достигает 90% 
[9, 13, 14]. 

Так как эндопротезирование тазобедренного 
сустава с использованием цементных технологий 

имеет ряд особенностей, по сравнению с бесце-
ментными методиками, несколько отличаются 
ошибки и осложнения, которые, в основном, 
связаны с использованием акрилового цемента 
[1, 2, 8, 11, 12].  

Цель работы − провести анализ ошибок и 
осложнений после эндопротезирования тазо-
бедренного сустава с использованием цементных 
технологий. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

В период с декабря 2011 года по ноябрь 2013 
года в клинике эндопротезирования суставов ГУ 
«Днепропетровская медицинской академия МЗ 
Украины» на базе КУ «Областная клиническая 
больница им. И. И. Мечникова» было выполнено 
65 эндопротезирований тазобедренного сустава с 
использованием костного цемента на основе по-
лиметилметакрилата. Средний возраст исследуе-
мой группы пациентов составил 68,4±1,16 года. 
Преобладали пациенты женского пола - 61 (93,4 
%) больная, и только у 4 (6,6%) мужчин была 
применена цементная технология эндопроте-
зирования тазобедренного сустава. Распреде-
ление больных по нозологическим формам пред-
ставлено в таблице 1. 

 
Т а б л и ц а  1  

Распределение больных с патологией тазобедренного сустава  
по нозологическим формам 

Количество 
Нозологические формы 

абс. % 

Идиопатический коксартроз 32 49,3 

Ложный сустав шейки бедренной кости 13 20,0 

Медиальный перелом шейки бедренной кости 7 10,8 

Асептический некроз головки бедренной кости 7 10,8 

Диспластический коксартроз 3 4,6 

Ревматоидный артрит 2 3,0 

Латеральный перелом шейки бедренной кости 1 1,5 

Всего: 65 100 
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Нами использовались три марки акрилового 
цемента: костный цемент «Simplex» в 60 слу-
чаях, костный цемент «Cemex» в 3 случаях и 
«Osteobond» в 2 случаях. Было выполнено 54 
тотальных, 10 гибридных и 1 однополюсное це-
ментное эндопротезирование тазобедренного 
сустава. В 59 случаях были установлены эндо-
протезы системы «ОРТЭН», в трёх случаях 
«Biomet», в двух случаях «Zimmer CPT» и в 
одном «Stryker Exeter». 

Анализ клинических результатов проведен на 
основании клинико-анамнестического, рентгено-
логического и статистического методов иссле-
дования. Статистическая обработка полученных 
результатов проводилась при помощи методов 
вариационной статистики в пакете прикладных 
программ «Statistica 6.1» [5]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Ошибки и осложнения при выполнении то-

тального эндопротезирования тазобедренного 
сустава с применением цементных технологий 
нами были разделены на три подгруппы: 

- общехирургические ошибки и осложнения 
(повреждение сосудов, кровотечение, послеопе-
рационные гематомы, тромбоэмболические осло-
жнения, повреждение нервов); 

- ортопедические ошибки и осложнения, 
характерные для любого типа фиксации (пери-
протезные переломы, вывихи головки эндо-
протеза, гетеротопическая оссификация, инфек-
ционные осложнения); 

- ошибки и осложнения, связанные с 
использованием костного цемента на основе 
полиметилметакрилата (равномерность распре-
деления цементной мантии вокруг компонентов 
эндопротеза, степень заполнения канала костным 
цементом, положение компонентов эндопротеза 
в костном ложе, транзиторное падение арте-
риального давления, тромбофлебиты, инфаркт 
миокарда, жировая эмболия, цереброваскуляр-
ные осложнения, бронхоспазм и др.). 

Более подробно остановимся на ошибках и 
осложнениях, связанных с использованием ак-
рилового цемента.  
Технические особенности цементного эндо-

протезирования тазобедренного сустава. 
К техническим ошибкам при эндопротези-

ровании тазобедренного сустава с использова-
нием цементных технологий можно отнести 
следующие: неравномерное распределение це-
ментной мантии вокруг компонентов эндо-
протеза, неполное заполнение костномозгового 
канала бедренной кости и ложе вертлужной 
впадины костным цементом, неправильное по-
ложение компонентов эндопротеза в костном 

ложе [10,11,12]. Следует отметить, что равно-
мерность распределения цементной мантии 
вокруг вертужного и бедренного компонентов 
эндопротеза и их положение в костном ложе 
являются взаимосвязанными.  

Состояние цементной мантии вокруг верт-
лужного компонента эндопротеза оценивалось 
по зонам Charnly-De Lee. Так, средняя толщина 
цементной мантии в зоне 1 составила 3,2 мм, в 
зоне 2 – 3,1 мм, в зоне 3 – 3,3 мм (рис.1), что 
можно трактовать как равномерное распреде-
ление цементной мантии. Наиболее часто линии 
просветления на границе кость-цемент наблю-
дались в первой зоне − в 17 случаях (77,3%), 
причём в 2 случаях были выявлены на этапах 
наблюдения в сроки 2 месяца, 6 месяцев и 1 год 
после операции; в 2 случаях (9,1%) во второй 
зоне (в 1 случае через 2 месяца после операции); 
в 1 случае (4,5%) в 3 зоне и в 2 случаях (9,1%) во 
всех трёх зонах (в 1 случае через 6 месяцев после 
операции). В 2 случаях, в сроки наблюдения 6 
месяцев после операции, больные жаловались на 
дискомфорт в области тазобедренного сустава, 
который на момент годичного осмотра не отме-
чался. Во всех случаях положение эндопротеза 
было расценено как стабильное. На границе 
цемент-чашка, в сроки наблюдения до 1 года  
после операции, линий рентгенпросветления вы-
явлено не было. По нашему мнению, наличие 
линий рентгенпросветления связано с двумя 
моментами: наличием крови в вертлужной впа-
дине перед имплантацией костного цемента 
и/или реакцией подлежащей субхондральной 
кости (ожог) на введение акрилового цемента. 

 

 
Рис. 1. Оценка распределения цементной мантии 

по зонам Charnly-De Lee [11] 
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Средние значения толщины цементной ман-
тии по зонам Gruen распределились следующим 
образом: зона 1 – 2,4 мм, зона 2 – 3,3 мм, зона 3 – 
4,8 мм, зона 4 – 17,3 мм, зона 5 – 5,0 мм, зона 6 – 
4,1 мм, зона 7 – 2,8 мм (рис.2), что можно рас-
ценивать как равномерное распределение це-
ментной мантии. При этом стоит заметить, что 
нормальное положение бедренного компонента, 
либо варусное/вальгусное отклонение, которое 
не превышает 2, отмечено в 59 случаях (90,8%). 

 

 
 

Рис. 2. Оценка распределения цементной мантии 
вокруг бедренного компонента по зонам Gruen [11] 

 
Рентгенологическая оценка степени заполне-

ния канала костным цементом проводилась по 
системе Barrack et al. [10], включающей 4 кате-
гории (А, В, С и D): категория А – равномерное и 
полное заполнение рентгенконтрастным цемен-
том пространства костномозгового канала вокруг 
ножки эндопротеза (25 случаев, или 38,5%); 
категория В – наличие незначительных дефектов 
на границе цемент-кость (29 случаев, или 44,6%); 
категория С – просветление рентгеновского изо-
бражения на границе цемент-кость протяжён-
ностью от 50 до 90% или неполная мантия (10 
случаев, или 15,4%); категория D – просветление 
до 100% или отсутствие цемента в области 
верхушки ножки (1 случай, или 1,5%). 

Следует также отметить, что технические 
моменты операции с применением костного це-
мента предусматривают введение его в подго-
товленное ложе костно-мозгового канала под 
давлением при помощи специальных шприцов 
или пистолетов. При этом может развиться так 
называемый синдром имплантации, который яв-
ляется следствием рассеянной легочной эмбо-
лии, обусловленной тем, что жировые клетки и 
клетки костного мозга запрессовываются в со-
судистую систему [3,7].  

Клинический пример 
Больная Е., 81 год, с диагнозом: застарелый 

чрезвертельный перелом правой бедренной 
кости, посттравматический остеоартроз правого 
коленного сустава ІІ ст. Поступила в клинику 
2.04.2012 г. с жалобами на боль в области пра-
вого тазобедренного сустава, нарушение функ-
ции и укорочение правой нижней конечности до 
2 см. В анамнезе бытовая травма в сентябре 2011 
г., лечилась консервативно по месту жительства. 
Движения в правом тазобедренном суставе огра-
ничены, болезненны. Объём движений: раз-
гибание/сгибание 0°/0°/90°, отведение/приведе-
ние 5°/0°/10°, ротация наружная/внутренняя 
15°/0°/20°. Функциональная оценка по шкале 
Harris – 18 баллов (функция неудовлетворитель-
ная). С учётом клинических данных 03.04.2012 г. 
пациентке было выполнено тотальное цементное 
эндопротезирование правого тазобедренного 
сустава системой Stryker Exeter. Послеопе-
рационный период протекал без особенностей.  

Анализируя послеоперационный рентгенов-
ский снимок (рис. 3), следует остановиться на 
некоторых ошибках: 

1. Неравномерное распределение цементной 
мантии вокруг вертлужного компонента (зона 1 -
2 мм, зона 2 – 4 мм, зона 3 – 7 мм), с затеканием 
цемента в вырезку вертлужной впадины. 

2. Варусное положение бедренного компо-
нента в костно-мозговом канале, что в после-
дующем привело к неравномерному распреде-
лению цементной мантии и непосредственному 
контакту эндопротеза и внутреннего кортикаль-
ного слоя в зонах 3, 4 и 7 по Gruen. 

3. Недостаточное заполнение костно-мозго-
вого канала акриловым цементом, что соответ-
ствует категории С по Barrack. 

Суммируя все вышеизложенные факторы, 
можно думать о повышенном риске более 
раннего ревизионного оперативного вмеша-
тельства, связанного с риском развития им-
пинджмента и нестабильности имплантата. 
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Рис. 3. Фотокопии рентгенограмм пациентки Е., 81 года, до и после тотального цементного 
эндопротезирования правого тазобедренного сустава системой Stryker Exeter 

 
Химические особенности использования ак-

рилового цемента. 
Основой всех видов костного цемента 

является порошкообразный полимер и жидкий 
мономер. Сополимерную основу цемента сос-
тавляет смесь метакриловых мономеров. При 
смешивании жидкой и порошкообразной частей 
происходит полимеризация метилметакрилата с 
образованием твёрдого полимерного материала. 
Реакция полимеризации длится 8-15 минут и 
сопровождается выделением мономера ме-
тилметакрилата, который обладает высокой 
токсичностью и в количестве 3-5% от ис-

пользованной дозы может проникать в общий 
кровоток. 

Проникновение метилметакрилата в кровоток 
может вызвать во время хирургического вмеша-
тельства опасный уровень артериальной гипо-
тонии, нарушение сердечного ритма, вплоть до 
асистолии, а в послеоперационном периоде мо-
жет привести к развитию инфаркта миокарда и 
острой дыхательной недостаточности, стать при-
чиной летального исхода [7,11]. 

Количество и характер общесоматических 
осложнений исследуемой группы больных 
представлены в таблице 2. 

 
Т а б л и ц а  2  

Общесоматические осложнения после тотального цементного эндопротезирования 

Количество случаев 
Осложнения 

абс. % 

Транзиторное падение артериального давления 11 78,6 

Тромбофлебит 1 7,1 

Транзиторная ишемия коронарных артерий сердца 1 7,1 

Цереброваскулярные осложнения 1 7,1 
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ВЫВОДЫ 
1. Соблюдение технологии выполнения це-

ментного эндопротезирования тазобедренного 
сустава и качества дооперационной подготовки 
пациента к данной операции позволяет свести к 
минимуму количество ошибок и послеопера-
ционных осложнений. 

2. Использование костного цемента значи-
тельно увеличивает степень операционно-ане-
стезиологического риска, что может привести к 
таким осложнениям, как транзиторное падение 
артериального  давления   (78,6%),  транзиторная  
 

 
ишемия коронарных артерий сердца (7,1%), 
тромбофлебит (7,1%) и цереброваскулярные на-
рушения (7,1%). 

3. Наиболее частым осложнением при исполь-
зовании костного цемента на основе полиметил-
метакрилата является транзиторное падение 
артериального давления. 

4. Для снижения количества интра- и после-
операционных осложнений, связанных с исполь-
зованием костного цемента, необходимо особое 
внимание уделять фармакологической терапии. 
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Реферат. Зміна функціонального стану ендотелію під впливом проведеної антигіпертензивної терапії у 
пацієнтів з артеріальною гіпертензією і високим кардіоваскулярним ризиком. Турлюн Т.С. У статті 
проаналізовано показники, що характеризують функцію ендотелію у пацієнтів виділених груп на початковому 
етапі дослідження (1 візит) і в динаміці лікування (2 візит). На початку дослідження рівень ендотеліну-1 у 
крові пацієнтів всіх груп істотно не відрізнявся між виділеними групами. Після лікування динаміка показника у 
всіх групах була позитивною і статистично значущою (р<0,05): рівень ЕТ -1 в групі з ГХ знизився на 7,7%, 
більш виражені зміни відзначалися в групі хворих ГХ з ЦД 2-го типу - показник знизився на 21,7 % (р<0,05), що 
свідчить про зниження утворення ендотеліну-1 і надходження його в кров. При порівнянні досліджуваних груп 
з контрольною (0,37±0,06 фмоль/мл) на початку дослідження спостерігалося двократне підвищення рівня 
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ендотеліну-1 в групах з АГ (р<0,01) і у пацієнтів з ГХ і ЦД 2-го типу (р<0,01). Після лікування лозартаном 
калію з гідрохлортіазидом спостерігалося статистично значуще зниження рівня ЕТ - 1 як у групі ГХ без 
супутньої патології (р<0,004), так і в групі ГХ з ЦД 2-го типу (р<0,004). Відзначається динаміка зниження 
рівня ЕТ - 1 і в групі з ЦД 2-го типу, але статистично недостовірно (р<0,233). Під впливом прийому лозартану 
калію з гідрохлортіазидом середній показник альбумінурії знизився в групах хворих з ГХ і ГХ з ЦД 2-го типу 
(р<0,05). У групі хворих з ЦД 2-го типу, які не приймали антигіпертензивні препарати, показник не змінився 
(р>0,60). 
 
Abstract. Change in endothelial function state under the influence of antihypertensive therapy in patients with 
arterial hypertension and high cardiovascular risk. Turlyun T.S. The article analyzes the indicators characterizing 
endothelial function in patients of distinguished groups at the initial stage of the study (visit 1) and during the treatment 
(visit 2). At baseline levels of endothelin-1 in the blood of patients of all groups did not differ significantly between the 
groups distinguished. After treatment, the dynamics of the indicator in all groups was positive and statistically 
significant (p<0,05): the level of ET-1 in the group with HD decreased by 7,7%, more pronounced changes were 
observed in hypertensive patients with type 2 diabetes - indicator decreased by 21,7% (p<0,05), testifying to reducing 
of endothelin-1 formation and its entering to the blood. When comparing control and treatment groups (0,37±0,06 
fmol/ml) a twofold excess of endothelin-1 in hypertensive groups (p<0,01) and in patients with hypertension and 
diabetes mellitus type 2 (p<0,01) was observed. After the treatment with losartan potassium and hydrochlorothiazide, a 
statistically significant reduction of ET-1 in the group without hypertension comorbidity (p<0,004) and in the group of 
hypertensive type 2 diabetic (p<0,004) was noted. Dynamics of ET-1 decrease in the group with type 2 diabetes, but 
statistically unreliable (p<0,233) was noted. Under the influence of losartan potassium and hydrochlorothiazide 
average albuminuria level decreased in groups of patients with hypertension and hypertension with type 2 diabetes 
(p<0,05). In patients with type 2 diabetes who were not taking antihypertensive drugs, the rate did not change 
(p>0,60). 

 
Артериальная гипертензия (АГ) является наи-

более распространенным и социально значимым 
заболеванием сердечно-сосудистой системы, 
основным фактором риска развития серьезных 
осложнений и смертности [1, 2]. К ранним мар-
керам сосудистых нарушений при АГ относится 
эндотелиальная дисфункция (ЭД), которая не 
только сопровождает АГ, но и рассматривается 
как ранний фактор риска атеросклероза и атеро-
тромбоза [4, 5, 6]. 

Наряду с сердечно-сосудистой патологией 
серьезную медико-социальную проблему пред-
ставляет сахарный диабет (СД), что обусловлено 
его высокой распространенностью, сохраняю-
щейся тенденцией к росту заболеваемости, 
хроническим течением, определяющим кумуля-
тивный характер заболевания, высокой инвали-
дизацией больных трудоспособного возраста. В 
настоящее время в структуре инвалидизации и 
смертности больных СД 2 типа ведущее место 
занимает сердечно-сосудистая патология – осло-
жнения коронарного атеросклероза, ишемичес-
кая болезнь сердца, АГ. Это определяет необхо-
димость более детального изучения патогенеза 
диабетической макроангиопатии, функции эндо-
телия и ее роли в формировании АГ у больных 
СД 2-го типа [10, 11, 12]. 

АГ значительно чаще отмечается у больных 
СД по сравнению с показателем распростра-
ненности гипертензии в общей популяции. Ус-
тановлено, что повышение АД является одним из 
важнейших факторов риска развития и прогрес-

сирования диабетических микро- и макро-
ангиопатий, а снижение АД, напротив, приводит 
к значительному снижению риска формирования 
указанных осложнений СД. Так, в исследовании 
UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) [4], 
явившемся наиболее крупным и важным ис-
следованием в области СД 2-го типа, было уста-
новлено, что снижение артериального систоли-
ческого давления на 10 мм рт.ст. приводит к 
снижению риска развития осложнений СД на 
12%, смертности, непосредственно обусловлен-
ной диабетом, — на 15%, инфаркта миокарда — 
на 11%, микрососудистых осложнений — на 
13%. Таким образом, своевременное выявление 
АГ и назначение адекватной терапии рассматри-
вается в настоящее время как одно из важнейших 
направлений профилактики сердечно-сосудис-
тых и микрососудистых осложнений у пациен-
тов, страдающих СД [3, 4, 11]. 

Взаимосвязь между повышенным уровнем 
инсулина и риском кардиоваскулярных событий 
была показана сравнительно недавно. Доказано 
проатерогенное влияние инсулина, которое про-
является потенциацией атерогенеза и стиму-
ляцией локальной продукции ангиотензина ІІ. 
Поэтому в рекомендациях Европейского об-
щества по АГ 2007 года препаратами выбора в 
лечении пациентов с СД 2-го типа и мета-
болическим синдромом были блокаторы ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы — сар-
таны и ингибиторы АПФ [7, 8]. Доказанным 
также является тот факт, что лозартан калия 
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способствует снижению уровня инсулина нато-
щак у пациентов с ГБ на фоне СД 2-го типа, 
повышает чувствительность к инсулину и оказы-
вает положительное влияние на липидный обмен 
[9, 11]. 

ЭД характеризуется сдвигом в работе эндо-
телия в сторону уменьшения вазодилатации, 
провоспалительного состояния и протромботи-
ческих свойств. Поэтому клиническая оценка 
состояния эндотелия необходима для более 
раннего выявления признаков эндотелиальной 
дисфункции с целью дальнейшего воздействия 
на эндотелий зависимые механизмы формиро-
вания АГ, снижение разных кардиоваскулярных 
рисков, что может способствовать сохранению 
функции органов-мишеней и замедлить прогрес-
сирование ремоделирующих процессов [4, 7, 8].  

Одними из наиболее мощных сосудосужи-
вающих веществ являются эндотелины. Их се-
мейство состоит из трех сходных по структуре 
пептидов - эндотелина-1 (ЭТ-1), эндотелина-2 и 
эндотелина-3, при этом только первый тип 
синтезируется эндотелиальными клетками. В 
физиологических концентрациях он действует на 
эндотелиальные рецепторы, вызывая высвобож-
дение факторов релаксации, а в более высоких - 
активирует рецепторы на гладкомышечных клет-
ках, стимулируя стойкую вазоконстрикцию. Из-
вестно, что синтез эндотелина-1 во многом 
определяет дисфункцию эндотелия, которая яв-
ляется пусковым механизмом в патогенезе 
сердечно-сосудистой патологии (атеросклероз, 
АГ, тромбообразование) [5]. 

Цель исследования: оценить влияние прово-
димой терапии на уровень артериального дав-
ления и выраженность нарушений функцио-

нального состояния эндотелия у пациентов с ГБ 
II стадии, 2 степени и высоким кардиоваску-
лярным риском. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
С целью комплексного исследования функции 

эндотелия нами был обследован 51 пациент в 
возрасте от 42 до 77 лет, из них 38 женщин 
(74,5%) и 13 мужчин (25,5%). Средний возраст 
пациентов составил – 61,8±0,9 (SD=6,7) года. 
Выделены три группы пациентов: артериальная 
гипертензия (ГБ II стадии, 2 степени) – у 17 
(33,3%) человек, сахарный  диабет (СД) 2-го типа 
– у 7 (13,7%), АГ с СД 2-го типа – у 27 (53,0%) 
пациентов. В среднем длительность СД 2-го типа 
составила 6,6±0,6 (SD=3,5) года, длительность 
ГБ II стадии, 2 степени – 12,3±1,3 (SD=8,9) года. 
Группу контроля составили 15 сопоставимых по 
возрасту (средний возраст 63,0±1,2 года; р>0,50) 
и полу (6 мужчин и 9 женщин; р>0,20) клини-
чески здоровых лиц.  

Диагноз ГБ II стадии, 2 степени у пациентов 
для включения в наблюдение был поставлен 
согласно рекомендациям ВОЗ, Европейского 
общества гипертензии и Европейского общества 
кардиологов (2007) [7] и подтвержден выпиской 
из амбулаторной карты. Диагноз СД 2-го типа 
был поставлен на основании рекомендаций ВОЗ 
(2011 гг) [5]. Больные СД  2-го типа принимали 
постоянную пероральную сахароснижающую те-
рапию и находились в состоянии субкомпен-
сации углеводного обмена. 

Все выделенные группы пациентов были 
сопоставимыми по полу, возрасту и длитель-
ности основного заболевания – при всех срав-
нениях р>0,10 (табл. 1). 

 
Т а б л и ц а  1  

Основные характеристики пациентов исследования 

Показатель Все пациенты 
(n=51) 

Гипертоническая 
болезнь (n=17) 

Гипертоническая 
болезнь и 

сахарный диабет 
2-го типа (n=27) 

Сахарный диабет 
2-го типа (n=7) 

Группа контроля 
(n=15) 

Мужчины(абс., %) 13 (25,5) 6 (35,3) 5 (18,5) 2 (28,6) 6 (40,0) 

Женщины (абс., %) 38 (74,5) 11 (64,7) 22 (81,5) 5 (71,4) 9 (60,0) 

Возраст, лет (M±m, SD) 61,8±0,9 (6,7) 59,3±2,1 (8,5) 63,4±1,1 (5,7) 62,0±1,4 (3,8) 63,0±1,2 (4,5) 

Длительность ГБ, лет  
(M±m, SD) 12,3±1,3 (8,9) 10,4±1,6 (6,5) 13,5±1,9 (10,0) - - 

Длительность СД 2-го типа, 
лет (M±m, SD) 6,6±0,6 (3,5) - 6,6±0,7 (3,6) 6,4±1,2 (3,2) - 
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Клиническое обследование включало анализ 
данных анамнеза, физикального обследования 
(рост, масса тела, окружность талии и бедер, уро-
вень артериального давления) и лабораторные 
показатели (уровень альбуминурии, ЭТ-1) [3, 7]. 

С помощью тест-полосок Мультистикс 
(Multistix 8 SG) (производитель компания 
Siemens (Bayer Diagnostics)) определялся уровень 
альбуминурии в утренней порции мочи. Конт-
роль лабораторных данных осуществлялся перед 
назначением терапии и через 6 месяцев.  

Функция эндотелия оценивалась не только по 
уровню альбуминурии [3], но и путем опре-
деления уровня эндотелина-1 методом иммуно-
ферментного анализа плазмы венозной крови [2, 
7]. Для определения показателя нормы ЭТ-1 и 
последующего сравнения между выделенными 
группами нами было проведено обследование 
группы практически здоровых добровольцев. 
Уровень ЭТ–1 в крови практически здоровых 
людей составил 0,37±0,06 фмоль/мл.  

В качестве препаратов выбора для лечения 
артериальной гипертензии (АГ) были выбраны  
блокаторы рецепторов к ангиотензину II (БРА, 
сартаны) - лозартан калия, в сочетании с гидро-
хлортиазидом ( Лозап плюс®, Zentiva) в дозе от 
50-150 мг/сут.  

Основные статистические характеристики 
включали: число наблюдений (n), среднюю ари-
фметическую (M), стандартную ошибку средней 
(m), стандартное отклонение (SD), 95% дове-
рительный интервал для средней (95% CI), ме-
диану (Ме), интерквартильный размах [25%; 
75%], относительные показатели (абс., %), уро-

вень статистической значимости (р). Проверка 
гипотезы о нормальности закона распределения 
количественных данных проводилась по кри-
терию Колмогорова-Смирнова. Сравнение ста-
тистических характеристик в разных группах и в 
динамике проводилось с использованием Т-
критерия Вилкоксона (для связанных выборок), 
однофакторного дисперсионного анализа Крус-
кала-Уоллиса (Н) с последующей проверкой по 
критериям Дункана и Даннетта (при множест-
венных сравнениях), точного критерия Фишера 
(для относительных величин). Оценка взаимо-
связи между факторами проводилась по коэф-
фициентам ранговой корреляции Спирмена (r). 
При проведении статистической обработки полу-
ченных результатов все необходимые расчеты 
производились с помощью лицензионной про-
граммы Statistica (версия 6.1; серийный номер 
AGAR 909 E415822FA). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Оценку степени ожирения пациентов мы про-

водили с помощью индекса массы тела (ИМТ) в 
соответствии с рекомендациями ВОЗ [6, 7], 
поскольку он одинаков для обоих полов и для 
всех возрастных категорий взрослых. У боль-
шинства пациентов всех групп отмечалась из-
быточная масса тела (37,3%) или ожирение 
(49,0%), что свидетельствует о высоком кардио-
васкулярном риске. При этом, ИМТ в пределах 
нормы имели 42,9% (3 из 7) пациентов с СД 2 
типа и 17,6% (3 из 17) пациентов с ГБ без 
сопутствующей патологии и только один па-
циент из 27 (3,7%) с АГ и СД 2-го типа (табл. 2).   

 
Т а б л и ц а  2  

Распределение пациентов по величине индекса массы тела (абс., %) 

Индекс массы тела Все пациенты (n=51) Гипертоническая 
болезнь (n=17) 

Гипертоническая болезнь 
и сахарный диабет 2-го 

типа (n=27) 

Сахарный диабет 2-го 
типа (n=7) 

Норма 7 (13,7) 3 (17,6) 1 (3,7) 3 (42,9)* 

Избыточная масса тела 19 (37,3) 8 (47,1) 9 (33,3) 2 (28,6) 

Ожирение, в т.ч. 25 (49,0) 6 (35,3) 17 (63,0) 2 (28,6) 

І степень 10 (19,6) 4 (23,5) 5 (18,5) 1 (14,3) 

ІІ степень 13 (25,5) 2 (11,8) 10 (37,) 1 (14,3) 

ІІІ степень 2 (3,9) - 2 (7,4) - 

Средний уровень (M±m, SD) 30,2±0,7 (5,3) 27,9±1,0 (4,1) # 32,3±1,0 (5,4) 28,0±1,8 (4,7) # 

П р и м е ч а н и я :   * – p<0,05 по сравнению с группой ГБ с СД 2-го типа по точному критерию Фишера; # – p<0,05 по сравнению с 
группой ГБ с СД 2-го типа по критерию Дункана. 
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По данным корреляционного анализа уста-
новлено наличие прямой достоверной связи 
между ИМТ и ГБ с СД 2-го типа (r=0,41, p<0,01), 
т.е. этот фактор риска наиболее повышен при 
сочетании ГБ и СД 2-го типа (табл. 2), в то время 
как у пациентов с ГБ без сопутствующей пато-
логии ИМТ ниже (р<0,05). 

Наряду с ИМТ, нами было проанализировано 
соотношение ОТ/ОБ в связи с тем, что централь-
ное ожирение (избыток жировых отложений в 
районе живота) считается наиболее опасным 
видом ожирения и, по статистике, является 
фактором риска сердечно-сосудистых событий. 
Пациент страдает центральным ожирением, если 
отношение объёма талии к объёму бёдер пре-
вышает 0,8 для женщин или 0,95 для мужчин [8, 
10]. В группах исследования отклонение от 

нормы соотношения ОТ/ОБ наблюдалось у 4 
(23,5%) пациентов с АГ и у одного пациента с 
СД 2-го  типа, в то время как среди больных АГ с 
СД 2-го типа такое повышение наблюдалось у 17 
(63,0%) человек (р<0,05 по сравнению с выше-
перечисленными группами), что может свиде-
тельствовать о повышенном риске развития 
сердечно-сосудистых событий при сочетании 
этих патологий. При этом достоверные отличия в 
показателях отмечены только в подгруппах 
женщин (рис. 1). Отсутствие достоверных раз-
личий соотношения ОТ/ОБ среди подгрупп муж-
чин можно объяснить значительной его вариа-
бельностью у мужчин, страдающих АГ и СД 2-го 
типа: 95% CI 0,75-1,32, коэффициент вариации 
С=17,4%.  
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Рис. 1. Средние уровни соотношения объема талии к объему бедер (М, 95% CI)  
у пациентов разных половых групп (*-p<0,05– статистическая достоверность) 

 
При анализе уровня цифр артериального 

давления достоверных различий между группами 
отмечено не было, что может быть связано с 
адекватностью антигипертензивной терапии, 
проводимой на протяжении всего наблюдения. У 
всех пациентов в группах с АГ и группе АГ и СД 
2-го типа наблюдались рекомендованные цифры 
АД, характерные для АГ II стадии, 2 степени. 

Нами проанализированы показатели, харак-
теризующие функцию эндотелия, у пациентов  
выделенных групп на начальном этапе иссле-
дования (1 визит) и в динамике лечения (2 ви-
зит). Результаты представлены в таблице 3. 

В начале исследования уровень эндотелина-1 
в крови пациентов всех групп существенно не 
различался между выделенными группами 
(Н=2,46, рн=0,293; p>0,20 при всех попарных 
сравнениях между группами по критерию 
Дункана). После лечения  динамика показателя 
во всех группах была положительной и ста-
тистически значимой (р<0,05): уровень ЭТ-1 в 
группе с ГБ снизился на 7,7%, более выраженные 
изменения отмечались в группе больных ГБ с СД 
2 типа – показатель снизился на 14,5% (р<0,05), 
что свидетельствует о снижении образования 
эндотелина-1 и поступления его в кровь. 
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Т а б л и ц а  3  

Средние уровни эндотелина-1 (фмоль/мл) у обследованных пациентов  
в динамике лечения [M±m (SD)] 

Период наблюдения 
Группа 

1 визит 2 визит 
∆, % р 

ГБ (n=17) 0,78±0,09 (0,37) 0,72±0,09 (0,37) -7,7 <0,05 

ГБ с СД 2-го типа (n=27) 0,76±0,09 (0,49) 0,65±0,06 (0,32) -14,5 <0,05 

СД 2-го типа (n=7) 0,55±0,07 (0,18) 0,48±0,04 (0,11) -12,7 <0,07 

П р и м е ч а н и е : р – статистическая достоверность между периодами наблюдения в группе по критерию Вилкоксона. 
 
При сравнении исследуемых групп с конт-

рольной (0,37±0,06 фмоль/мл) в начале иссле-
дования по критерию Даннетта наблюдалось 
двухкратное превышение уровня эндотелина-1 в 
группах с самым высоким кардиоваскулярным 
риском, а именно: в группе с АГ (р<0,01) и у 
пациентов с АГ и СД 2-го типа (р<0,01) (рис. 2). 
После лечения лозартаном калия с гидрохлор-

тиазидом наблюдалось статистически значимое 
снижение уровня ЭТ-1 как в группе АГ без со-
путствующей патологии (р<0,004), так и в группе 
АГ с СД 2 типа (р<0,004). Отмечается динамика 
снижения уровня ЭТ-1 и в группе с СД 2 типа, но 
статистически недостоверно (р<0,233). Из-
менения уровня ЭТ-1 отображены на рисунке 2. 
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Рис. 2. Средние уровни эндотелина-1 (М, 95% CI) у пациентов разных групп в динамике лечения: 
статистическая достоверность (p<0,05) по сравнению с контрольной группой 

 
Средний уровень Ме [25%; 75%] показателя 

альбуминурии в начале исследования был 
15 мг/л, составляя 15,0 [3,0; 15,0] мг/л у больных 
с АГ и у пациентов с АГ и СД 2 типа, 6,0 [3,0; 
15,0] мг/л – у больных с СД 2 типа. 

Под влиянием приема лозартана калия с 
гидрохлортиазидом средний показатель альбуми-
нурии  снизился  в группах больных АГ и АГ с 
СД 2 типа (р<0,05). В группе больных с СД 2 ти-
па, не принимавших антигипертензивные пре-

параты, показатель не изменился (р>0,60). Сле-
дует отметить, что блокаторы рецепторов к ан-
гиотензину II способствуют снижению экскре-
ции альбуминов с мочой. При АГ снижение АД 
при одновременном уменьшении альбуминурии 
расценивают как более надежный показатель 
эффективности терапии, чем снижение каждого 
из этих показателей в отдельности. То же от-
носится к СД: нормализация уровня сахара в 
крови и одновременное снижение альбуминурии 
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свидетельствуют о высокой эффективности те-
рапии, тогда как положительная динамика каж-
дого из этих показателей в отдельности может 
быть временной и случайной. 

ВЫВОДЫ 

1. Повышенный уровень индекса массы тела в 
группе пациентов с гипертонической болезнью II 
стадии, 2 степени наблюдается у 14 человек 
(82,4%), в группе с гипертонической болезнью и 
сахарным диабетом 2-го типа - у 26 человек 
(96,3 %), в группе с сахарным диабетом 2-го типа 
- у 4 пациентов (57,1%). Наиболее выражено 
повышение этого показателя в группе пациентов 
с гипертонической болезнью и сахарным диа-
бетом 2-го типа, что свидетельствует о повы-
шенном риске сердечно-сосудистых заболе-
ваний. 

2. Под влиянием лечения лозартаном калия с 
гидрохлортиазидом отмечена тенденция к сни-
жению уровня альбуминурии в группе пациентов 
с артериальной гипертензией и у больных с арте-
риальной гипертензией и сахарным диабетом 2-
го типа на 80%. В группе пациентов с сахарным 

диабетом 2-го типа, которые принимали только 
сахароснижающие препараты, этот показатель 
вырос на 16,5%.  

3. Прием комбинированных препаратов, а 
именно блокатора рецепторов к ангиотензину II 
лозартана калия с гидрохлотиазидом, привел к 
достоверному снижению уровня артериальной 
гипертензии в группах с гипертонической бо-
лезнью и гипертонической болезнью с сахарным 
диабетом 2-го типа до величин, рекомендован-
ных для данной категории пациентов. 

4. При лечении лозартаном калия с гидро-
хлортиазидом наблюдается достоверное сниже-
ние маркера эндотелиальной дисфункции эндо-
телина-1 на 7,7% в группе с артериальной гипер-
тензией и на 14,5% в группе с артериальной 
гипертензией и сахарным диабетом 2-го типа по 
сравнению с исходными показателями. 

5. В группе пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа без гипертонической болезни, не при-
нимавших антигипертензивные препараты, так-
же наблюдается снижение уровня эндотелина-1, 
но статистически недостоверное. 
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Реферат. Клінічні особливості депресивних розладів у хворих з онкопатологією головного мозку. 
Огоренко В.В. Метою дослідження було вивчити психопатологічну структуру та клінічні особливості де-
пресивних розладів у хворих на онкопатологію головного мозку. Поліморфні психічні порушення різного 
клінічного змісту і ступеня вираженості не тільки в більшості випадків коморбідні онкологічній патології 
головного мозку, але й часто є першими найбільш ранніми клінічними проявами новоутворень. Дослідження 
проводилось за допомогою таких методів: клінічного психіатричного, опитувальника Simptom Check List-90-
Revised-SCL-90-R, теста Люшера та методів математичної обробки. Вибірку склали 175 хворих на пухлини го-
ловного мозку з непсихотичним рівнем психічних порушень. Розглянуто особливості психічних порушень і 
психопатологічна структура депресивних розладів непсихотичного рівня, що були клінічним варіантом дебюту 
пухлинного процесу. Виявлено, що для депресивних станів непсихотичного рівня характерні поліморфізм і 
синдромальна незавершеність, що зумовлює неоднозначність трактування діагнозів на етапі діагностичного 
періоду. Визначені особливості депресивних симптомокомплексів залежно від ознаки злоякісності/добро-
якісності пухлини головного мозку. 
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Abstract. Clinical features  of depressive disorders in patients with brain tumors. Ogorenko V.V. The aim of the 
study was to examine the structure of psychopathology and clinical features of depressive disorders in patients with 
brain oncopathology. Polymorphic mental disorders of various clinical content and severity in most cases not only are 
comorbid to oncological pathology of the brain, but most often are the first clinical signs of early tumors. The study was 
conducted using the following methods: clinical psychiatric, questionnaire Simptom Check List- 90 -Revised-SCL- 90 -
R, Luscher test and mathematical processing methods. Sample included 175 patients with brain tumors with non-
psychotic level of mental disorders. The peculiarities of mental disorders and psychopathological structure of 
nonpsychotic depressive disorders have been a clinical option of cancer debut in patients with brain tumors. We found 
that nonpsychotic depression is characterized by polymorphism and syndromal incompletion; this causes ambiguity of 
diagnoses interpretation on stages of diagnostic period. Features of depressive symptoms depending on the signs of 
malignancy / nonmalignancy of brain tumor were defined.  

 
Проблема взаимозависимости между онколо-

гическими заболеваниями и психическими рас-
стройствами, влияющими на тяжесть состояния, 
степень дезадаптации, комплаентность к тра-
диционным методам лечения и продолжитель-
ность жизни больных, затрагивается многими 
исследователями [1, 2, 4]. Полиморфные психи-
ческие нарушения различного клинического со-
держания и степени выраженности не только в 
большинстве случаев коморбидны онкологи-
ческой патологии головного мозга, но и зачастую 
являются первыми наиболее ранними  клини-
ческими проявлениями новообразований. Факт 
диагноза смертельной болезни отражается на 
психическом состоянии онкологических больных 
с любой локализацией опухолевого процесса – 
по данным литературы, каждый второй пациент 
страдает различными психическими наруше-
ниями, которые в свою очередь крайне негативно 
влияют на течение большинства онкологических 
заболеваний и способствуют наступлению пре-
ждевременной смерти [3, 5, 7]. Многие авторы 
отмечают безусловную необходимость психоте-
рапевтической помощи больным онкологичес-
кого профиля и предлагают рассматривать пси-
хотерапию в онкологической практике в качестве 
адъювантной наряду с химиотерапией [8, 9]. Рас-
смотрены особенности психических нарушений 
и психопатологическая структура депрессивных 
расстройств непсихотического уровня, явив-
шихся клиническим вариантом дебюта опухо-
левого процесса у больных с опухолями голов-
ного мозга. 

Формирование опухолей, локализующихся в 
головном мозге, сопровождается изменениями 
психического состояния пациентов. Психические 
расстройства (частота проявлений которых, по 
данным разных авторов, колеблется в пределах 
40–100% случаев) зачастую становятся первыми 
проявлениями онкопатологии [4, 5, 6, 7]. Вместе 
с тем результаты изучения психопатологической 
структуры психических расстройств при локаль-
ных поражениях головного мозга в большинстве 
исследований носят обобщенный характер, как 

правило без дифференциации доброкачествен-
ных и злокачественных новообразований и 
закономерностей распределения частот ранних 
симптомов, а также без уточнения клинической 
гетерогенности психической патологии. Несом-
ненно, существует целый ряд особенностей, 
выделяющих пациентов с опухолями головного 
мозга из общей популяции онкологических боль-
ных, в связи с чем возникают существенные 
проблемы при использовании общих для пси-
хоонкологии подходов к комплексной оценке 
состояния в целях разработки программ реа-
билитации. Целью исследования было изучить 
психопатологическую структуру и клинические 
особенности депрессивных расстройств у боль-
ных с онкологической патологией головного 
мозга. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ  
Выборку составили 175 больных с непси-

хотическим уровнем психических нарушений 
как ранних клинических проявлений опухолей 
головного мозга (ОГМ) в возрасте от 19 до 59 
лет, из них 74 мужчины и 101 женщина (средний 
возраст 42,6± 12,5 года и 43,8± 11,7 года 
соответственно). В соответствии с гистологи-
ческими данными у 72 больных диагности-
рованы первичные супратенториальные интра-
церебральные одиночные злокачественные 
(ЗНО), у 103 - доброкачественные (ДНО) опу-
холи головного мозга. Дифференциально-
диагностический период (от появления психо-
патологических нарушений до диагностики 
новообразования) в среднем по группе составил 
7,4± 7,2 месяца (в группе пациентов с ДНО – 
9,2± 8,4 месяца, ЗНО – 5,6± 2,9 месяцев). На 
момент диагностики новообразования мозга де-
прессивный регистр психопатологических нару-
шений сохранился у 134 пациентов в возрасте от 
21 до 56 лет, из них 63 мужчины и 71 женщина 
(средний возраст 41,4± 11,5 года и 44,6± 12,3 
года соответственно). 

Исследование проводилось с помощью кли-
нического психиатрического (включавшего кли-
нико-анамнестический метод) обследования с 
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использованием объективных данных из доступ-
ной медицинской документации, с доброволь-
ного согласия пациентов. При этом исполь-
зовалось структурированное интервью. Клинико-
психопатологическая часть интервью содержала 
стандартные международные критерии психи-
ческих расстройств по МКБ-10 и оригинальные 
критерии оценки психических нарушений, 
разработанные собственнолично на этапе подго-
товки исследования и позволяющее уточнять 
биографические данные, уровень образования, 
культуральные особенности микросреды, со-
циальный и семейный статус, наличие в течение 
нескольких лет до возникновения новообра-
зования головного мозга тяжелых стрессовых 
событий, преморбидные личностные характе-
ристики. Использовался стандартизованный оп-
росник выраженности психопатологической сим-
птоматики (Simptom Check List-90-Revised-SCL-
90-R) (Тарабрина Н.В., 2001) для стандартизации 
психопатологических феноменов психических 
расстройств. При экспериментально-психологи-
ческом исследовании использован модифици-
рованный вариант теста цветовых выборов Лю-
шера (Собчик Л.М., 2000) для определения лич-

ностных особенностей обследуемого. Статис-
тический анализ выполнялся с помощью ли-
цензионных пакетов программ SPSS 13.0 for 
Windows, Statistiсa 7.0 for Windows. Проводились 
расчеты среднего арифметического, квадратич-
ного отклонения, стандартной ошибки среднего 
арифметического для количественных показа-
телей. Математическая обработка полученных 
данных включала корреляционный, факторный и 
кластерный анализы (Сидоренко Е.В., 2001). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Депрессивные состояния в периоде началь-

ных психопатологических нарушений как кли-
нических проявлений ОГМ у 78,3% больных 
(n=137) относились к субклиническому уровню. 
Анализ вариантов депрессивных состояний 
свидетельствует об их полиморфизме: среди 
психопатологических нарушений в этот период 
наряду с депрессивными чаще всего наблюда-
лись различные варианты астенических и тре-
вожных состояний. Частотное распределение 
психопатологических компонентов депрессив-
ных состояний представлено в таблице 1. 

 
Т а б л и ц а  1  

Частотное распределение психопатологических компонентов депрессивных состояний 
на начальном этапе диагностического периода опухолей головного мозга  

в группах больных доброкачественными новообразованиями  
(n=75) и злокачественными новообразованиями (n=62) 

% наблюдений 

Психопатологические компоненты депрессивных состояний 
доброкачественные 
новообразования 

злокачественные 
новообразования 

Астенические 

Астенические с преобладанием диссомний 27,7 34,4 

Астенические с психалгическим компонентом 23,2 10,5 

Астенические с адинамическим компонентом 25,3 35,8 

Астенические с тревожным компонентом 23,8 19,3 

Тревожные 

С преобладанием сенестопатий 33,8 28,6 

С ипохондрическим компонентом 38,0 45,7 

С фобическим компонентом 28,2 25,7 

 
Комментируя приведенные в таблице данные, 

следует отметить, что при ДНО различной 
продолжительности четко очерченные астени-
ческие состояния, предшествовавшие развитию 



 
КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 66

депрессивных симптомокомлексов, отмечены во 
всех наблюдениях (у 75 человек). При ЗНО 
астенические состояния как начальные про-
явления психопатологических нарушений выяв-
лены у 56 больных (90,3%). В структуре депрес-
сивных нарушений, сочетавшихся с астени-
ческими состояниями, при ДНО психалгический 
компонент отмечен в 23,2% наблюдений, 
диссомнические нарушения - в 27,7%; у 22 
больных в структуре астении отмечен четко 
представленный тревожный, у 24 – адина-
мический компоненты (23,8 % и 25,3% соответ-
ственно из числа всех наблюдений астенических 
состояний в группе ДНО). При ЗНО выявлены 
иные пропорции анализируемых компонентов 
астенических нарушений: преобладали адинами-
ческий компонент (35,8%) и диссомнические 
нарушения (34,4%); наименее представлены 
астенические состояния с тревожным и пси-
халгическим компонентами (19,3% и 10,5% 
соответственно). 

Тревожные расстройства, сочетавшиеся с деп-
рессивными состояниями, выявлены у 92 боль-

ных ОГМ (59,4%); при этом в 96,7% случаев 
наблюдалась трансформация астенических реак-
ций в тревожные симптомокомплексы. При ДНО 
преобладали тревожные состояния с ипохон-
дрическим (38,0%) компонентом; тревожные 
состояния с сенестопатиями и фобическим 
компонентом составили 33,85 и 28,2% наблю-
дений соответственно. При ЗНО тревожные 
состояния с ипохондрическим компонентом 
составили 45,7% наблюдений; с сенестопатиями 
и фобическим компонентом - 28,6 и 25,7% 
соответственно. 

На момент диагностики новообразования 
мозга непсихотический регистр депрессивных 
нарушений сохранился у 134 пациентов, однако 
симптомокомплексы и их частотные величины 
во всех случаях претерпевали динамические 
изменения, нарастала полиморфность, синдро-
мальная незавершенность и атипичность состо-
яний. Особенности клинических характеристик и 
частотное распределение наблюдений психопа-
тологических компонентов депрессивных сос-
тояний представлены в таблице 2. 

 
Т а б л и ц а  2  

Частотное распределение психопатологических состояний на этапе  
развернутых клинических проявлении опухолей головного мозга  

% наблюдений 

Психопатологические характеристики 
доброкачественные 
новообразования 

злокачественные 
новообразования 

Астенические состояния 

Астенические с адинамическим компонентом 47,6 60,8 

Астенические с преобладанием диссомний 52,4 39,2 

Тревожные состояния 

Тревожные с фобическим компонентом 32,5 10,6 

Тревожные с ипохондрическим компонентом 18,0 - 

Тревожные с сенестопатическим компонентом 29,3 45,7 

Тревожные с деперсонализационно-дереализационным компонентом 20,2 43,7 

Соматоформные состояния 

Соматоформные с психалгическим компонентом 43,2 38,9 

Соматоформные с диссомническим компонентом 56,8 61,1 
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Как следует из приведенных данных, в период 
развернутых клинических проявлений у больных 
ОГМ в структуре астении отмечено достоверное 
(p<0,05) увеличение адинамического компонента 
при ДНО (47,6%) и ЗНО (60,8%). В структуре 
тревожных состояний при ДНО преобладал 
фобический компонент (32,5%), на втором месте 
по частоте отмечены тревожные состояния с 
сенестопатиями (29,3%); тревожные нарушения с 
деперсонализационно-дереализационным и ипо-
хондрическим компонентами составили 20,5% и 
18,0% наблюдений соответственно. При ЗНО 
отмечен низкий удельный вес тревожных сос-

тояний с фобическим компонентом (10,6%); 
преобладали сенестопатический и деперсонали-
зационно-дереализационный компоненты (45,7% 
и 43,7% соответственно); не наблюдались в 
структуре тревожных состояний ипохондри-
ческие симптомы. В структуре соматоформных 
расстройств выделены состояния с психалгичес-
ким и диссомническим компонентами (43,2 и 
56,8% при ДНО; 38,9 и 61,1% при ЗНО). 

В таблице 3 представлены средние значения 
выраженности психопатологической симптома-
тики по данным опросника SCL-90-R.  

 

Т а б л и ц а  3  

Средние значения выраженности психопатологической симптоматики  
(по данным опросника SCL-90-R) (n=134) 

Психопатологическая 
симптоматика M(mx) 

Соматизация 0,75 (0,53) 

Обсессивно-компульсивные расстройства 0,42 (0,34) 

Межличностная сензитивность 0,85 (0,55) 

Депрессия 0,98 (0,58) 

Тревожность 0,55 (0,46) 

Враждебность 0,50 (0,48) 

Фобическая тревожность 0,58 (0,51) 

Паранойяльные симптомы 0,45 (0,45) 

Психотизм 0,38 (0,42) 

Общий индекс тяжести 0,75 (0,46) 

Индекс наличия симптоматического дистресса 1,28 (0,34) 

 
Анализ результатов опросника выраженности 

психопатологической симптоматики подтвердил 
преобладание в исследованной выборке рас-
стройств депрессивного и тревожного спектра с 
выраженной их соматизацией, а также меж-
личностной сензитивности. 

В таблице 4 представлены результаты иссле-
дования модифицированной методикой цвето-
вых выборов Люшера. 

Сравнительный анализ результатов иссле-
дования тестом цветовых выборов Люшера в 
группах больных ЗНО и ДНО выявил досто-
верное (p<0,05) преобладание коричневого и 
серого на I-II позициях выбора и фиолетового и 
желтого - на VII-VIII позициях при ДНО; темно-
синего и красного на I-II позициях выбора; 
желтого и серого - на VII-VIII позициях при 
ЗНО. Подобное сочетание цветов в выборе 
больных ДНО свидетельствовало о состоянии 

тревоги, беспокойстве, о переживании конфлик-
та, усталости и психическом перенапряжении. 
Описанные сдвиги отражали наличие тревожных 
опасений, касающихся своего здоровья и 
социальных контактов, страх перед будущим, 
потребность в понимании, в покое и рас-
слаблении. Сочетание цветов в выборе больных 
группы ЗНО свидетельствуют о повышенной 
чувствительности к средовому влиянию, стрем-
лению освободиться от ответственности, сни-
жению социальной активности, фрустрирован-
ной потребности в спонтанной самореализации, 
уходе от межличностных контактов в мир соб-
ственных переживаний. В целом анализ ре-
зультатов теста отчетливо указывает на стресс, 
вызванный недостатком межличностных отно-
шений, характеризующихся близостью, сочув-
ствием, любовью и пониманием.  
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Т а б л и ц а  4  

Частота выбора цвета по методике М. Люшера больными опухолями головного мозга  
с психическими нарушениями депрессивного спектра 

I-II позиция VII-VIII позиция Цвета 
Группы 

1 2 3 4 5 6 7 0 1 2 3 4 5 6 7 0 

Доброкачественные 
новообразования 
(n=81) 

8 5 11 7 4 24 9 22 8 9 6 26 19 10 5 7 

Злокачественные 
новообразования 
(n=53) 

14 5 12 4 4 7 3 5 2 7 3 16 4 4 6 12 

 
ВЫВОДЫ 

1. Проведенное исследование позволяет ут-
верждать о наличии ранних психопатологи-
ческих феноменов дерпрессивного круга как 
проявлений формирования новообразований го-
ловного мозга.  

2. Для большинства депрессивных состояний 
непсихотического уровня характерен полимор-
физм, синдромальная незавершенность.  

3. Клинической гетерогенностью ранних пси-
хопатологических нарушений объясняется разно- 
 

 
образие и в некоторых случаях противоречи-
вость оценки вариантов аффективных рас-
стройств и их трактовка на этапах диагностики, 
что несомненно влияет на продолжительность 
клинико-диагностического периода и своевре-
менность оказания специализированной помощи.  

4. Выявлены определенные различия и осо-
бенности депрессивных симптомокомплексов в 
зависимости от признака злокачественности/до-
брокачественности опухолевого процесса.    

ССППИИССООКК  ЛЛИИТТЕЕРРААТТУУРРЫЫ  
1. Абашеев-Константиновский А.Л. Психопато-

логия при опухолях головного мозга / А.Л. Абашеев-
Константиновский. - М., 1973. – 246 c. 

2. Гнездилов А.В. Психические изменения у он-
кологических больных / А.В. Гнездилов // Практи-
ческая онкология. – 2001. – № 1. – С. 5–13. 

3. Касимова Н.Л. Психопатологическая и социаль-
но-психологическая характеристика больных со злока-
чественными новообразованиями / Н.Л. Касимова, Т.В. 
Жиляева // Психические расстройства в общей медицине 
/ под ред. А.Б.Смулевича. – 2009. - № 1. – С. 4-11. 

4. Медяник И.А. Ранняя диагностика и комбиниро-
ванное лечение опухолей головного мозга / И.А. Ме-
дяник, А.П. Фраерман // Журнал неврологии и психи-
атрии им. С.С. Корсакова. – 2008. – № 12. – С.71-74. 

5. Слезкина Л.А. Клинические особенности опу-
холей головного мозга / Л.А. Слезкина, Г.А. Евдо-

кимова, Г.М. Лапина // Неврол. вестник. – 2004. – Т. 
XXXVI, вып. 1-2. – С.86-89. 

6. Gallo J.J. Major depression and cancer / J.J. 
Gallo, D.E. Ford // J. Neurol. Nurosurg. Psychiatry. – 
2004. – Vol.75. – P. 18-23. 

7. Carmella A. Assessment of depression among 
cancer patients: the role of pain, cancer type and treatment 
/ A. Carmella, P. Polio // Psycho Oncology. – 2001. – 
Vol. 10 – P. 156-165. 

8. Greer S. Evaluation of adjuvant psychological 
therapy for clinically referred cancer patients / S. Greer, 
S. Moorey, J. Baruch // Br. J. Cancer. – 2002 – Vol. 63. – 
P. 257-260. 

9. Cunningham A.J. Possible effects of psycholo-
gical therapy on survival duration in cancer patients / A.J. 
Cunningham, C.V. Edmonds //J. Clin. Oncology. – 2005. 
– Vol. 23, N 22. – P. 5263-5265. 

RREEFFEERREENNCCEESS  
1. Abashev-Konstantinovsky AL. [Psychopathology 

in brain tumors]. М. 1973:246. Russian. 
2. Gnezdilov AV. [Mental changes in cancer pa-

tients]. Practicheskaya Oncologiy. 2001;1:5–13. Russian. 
3. Kasimova NL, Gilyaeva TV. [Psychiatric and 

psychosocial characteristics of patients with malignant 
neoplasms. Mental disorders in general medicine]. 
A.B. Smulevich. 2009;1:4-11. Russian. 

4. Medyanik IА, Fraerman AP. [Early diagnosis and 
combined treatment of brain tumors]. Journal nevrologii i 
psikhiatrii im. S.S. Korsakova. 2008;12:71-74. Russian. 

5. Slyozkina LA, Yevdokimova GA, Lapina GM. 
[Clinical features of brain tumors]. Nevrologicheskiy 
vestnik. 2004;XXXVI(1-2):86-89. Russian. 

6. Gallo JJ. Major depression and cancer. J. Neurol. 
Nurosurg. Psychiatry. 2004;75:18-23. 



 6914/ Том XIX / 1 

7. Carmella A. Assessment of depression among 
cancer patients: the role of pain, cancer type and treat-
ment.  Psycho Oncology. 2001;10:156-65. 

8. Greer S. Evaluation of adjuvant psychological the-
rapy for clinically referred cancer patients. 2002;63:257-60. 

9. Cunningham AJ. Possible effects of psychological 
therapy on survival duration in cancer patients. J. Clin. 
Oncology. 2005;23(22):5263-5. 

Стаття надійшла до редакції  
29.11.2013 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
УДК 616.89.008.1:616.831:577.171 

Аль Насір Ейяд, 
О.Б. Харапонова, 
Ал Нукарі Абдулкарім, 
О.М. Демченко, 
О.Л. Дроздов 

ССТТААНН  ККААТТЕЕХХООЛЛААММІІННЕЕРРГГІІЧЧННИИХХ  ССИИССТТЕЕММ  
ММООЗЗККУУ  ППРРИИ  ФФООРРММУУВВААННННІІ  
ССИИДДННООККААРРББООВВООГГОО  ППССИИХХООЗЗУУ    

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
Науково-дослідний інститут медико-біологічних проблем ДЗ «ДМА» 
(дир. – д. мед. н., проф. О.Л. Дроздов) 
пл. Жовтнева 4, Дніпропетровськ, 49027, Україна 
SE "Dnipropetrovsk medical academy of Health Ministry of Ukraine" 
Research Institute of Biomedical Problems SE «DMA» 
Zhovtneva Sq., 4, Dnipropetrovsk, 49027, Ukraine 
e-mail: cndl_ddma@mail.ru 

Ключові слова: мозок, катехоламіни, нейроспецифічний білок S-100, психоз 
Key words: brain, catecholamins, neurospecific albumen S - 100, psychosis 
 
Реферат. Состояние катехоламинергичних систем мозга при формировании сиднокарбового психоза. 
Аль Насир Ейяд, Харапонова О.Б., Ал Нукари Абдулкарим, Демченко О.М., Дроздов А.Л. Нарушения 
мнестических реакций являются одними из существенных признаков расстройств нервной деятельности. На 
основании этого, в качестве критерия формирования экспериментального психоза, в наших наблюдениях было 
изучено состояние процессов условно-рефлекторной памяти у крыс. Для раскрытия механизмов нарушений 
условно-рефлекторной активности в процессе формирования психотического симптомокомплекса изучалось 
содержание адреналина, норадреналина и нейроспецифического белка S - 100 в структурах головного мозга, 
которые принимают непосредственное участие в процессах памяти. Нарушения когнитивной функции, 
которые являются результатом нейротоксичного действия сиднокарба, связаны с уменьшением содержания 
норадреналина во фронтальной коре, а также адреналина в Варолиевом мосту. Т. е., сиднокарбовий психоз 
сопровождается уменьшением активирующей роли коры и стволовых структур, что негативно отражается 
на состоянии мнестических реакций. В гиппокампе и полосатом теле, возбуждение которых вызывает 
нарушение процессов памяти, напротив, концентрация норадреналина повысилась. Т. о., представленная мо-
дель экспериментального психоза, созданная путем подострого введения сиднокарба, является адекватной и 
альтернативной методикой формирования психотических расстройств у животных в результате 
непосредственного участия катехоламинергических систем ЦНС. 
 
Abstract. State of catecxolaminergine systems of the brain in forming of sydnocarb psychosis. Al Nasir Eiad, 
Kharaponova H.B., Alnukari Abdul Karim, Demchenco H.N., Drozdov A.L. Violations of mnestic reactions are 
one of substantial signs of disorders of nervous activity. On the basis of it, as a criterion of forming of experimental 
psychosis, in our supervisions, the state of processes of conditionally-reflex memory was studied in rats. To cover up 
mechanisms of derangements of conditionally reflex activity in the process of forming of psychotic symptomatic 
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complex, maintenance of adrenalin, noradrenalinum and neurospecific albumen S - 100 in the brain structures, that 
take a direct part in the processes of memory was studied. Derangements of cognitive function, that are the result of 
neurotoxic action of sydnocarb, are related to reduction of maintenance of noradrenalinum in the frontal cortex, as well 
as adrenalin in the pons varolii. That is, sydnocarb psychosis is accompanied by reduction of activating role of the 
cortex and trunk structures, negatively affecting the state of mnestic reactions. In the hippocampus and striate body 
excitation causes violation of memory processes and on the contrary, concentration of noradrenalinum rose. Thus, the 
presented model of experimental psychosis, created by subacute introduction of sydnocarb, is an adequate and 
alternative methodology of psychotic disorders forming in animals resulted from direct participation of the 
catecholaminergetic systems of CNS. 

 
Досить стрімкий розвиток суспільства, що є 

ознакою нашого сьогодення, на жаль, характе-
ризується зростанням психоемоційного та фізич-
ного навантаження на організм, і перш за все, на 
діяльність ЦНС. Зокрема, за останнє десятиріччя 
кількість захворювань, пов´язаних з патологією 
психічної сфери, за офіційними даними ВООЗ 
зросла майже у 2 рази [11]. На лікування хворих 
на шизофренію у Великобританії витрачається 
1,6% бюджету, який виділяється на охорону здо-
ров´я, у США такі витрати становлять близько 50 
млрд. доларів щорічно [16, 17]. Тому дослід-
ження механізмів інтегративної діяльності ЦНС 
за умов порушення психоемоційної сфери - одна 
з важливих і значущих проблем для клінічної 
практики й теоретичної медицини. У цьому пи-
танні достатньо складним і актуальним є ство-
рення експериментальної моделі психічних роз-
ладів [19]. На сьогодні як адекватний метод 
формування «психотичного еквіваленту» на тва-
ринах визнається використання симпатоміме-
тиків. Найчастіше з цією метою використо-
вується апоморфін гідрохлорид [12, 18] у дозах, 
що збуджує пре- та постсинаптичні дофамінові 
рецептори. Однак у теперішній час цей препарат 
в Україні не зареєстрований [13]. У зв´язку з 
цим, для моделювання психотичних розладів 
нами був використаний сиднокарб, що стимулює 
викид катехоламінів з пресинаптичних закінчень 
[18].  

Роль моноамінергічної модулюючої системи в 
інтегративній діяльності мозку на сьогодні 
достатньо відома, зокрема щодо її впливу на 
когнітивні функції [1, 15]. Порушення пам´яті є 
однією з основних і важливих ознак розладів 
психічної діяльності. Тому як критерій форму-
вання експериментального психозу доцільним 
було дослідити процеси вироблення набутих 
реакцій у щурів. Для розкриття механізмів пору-
шень умовно рефлекторної активності в процесі 
формування психічного симптомокомплексу на-
ми вивчалися показники вмісту адреналіну (А), 
норадреналіну (НА) та нейроспецифічного білка 
(НСБ) S-100, які беруть безпосередню участь у 
перебігу процесів пам´яті [4, 6, 20]. 

Мета дослідження: вивчити механізми пору-
шень умовно-рефлекторної пам´яті в процесі 
формування психотичного симптомокомплексу, 
визначити вміст адреналіну (А), норадреналіну 
(НА) та нейроспецифічного білка (НСБ) S-100 у 
структурах головного мозку, які беруть безпо-
середню участь у перебігу процесів пам´яті. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Вироблення реакції активного уникання 

(УРАУ) проводили в У-образному лабіринті з 
електрифікованою підлогою [3]. Тварину роз-
ташовували на стартовому майданчику. В од-
ному з двох інших ходів вмикали світло. На 5 
секунді на підлогу подавали електричний струм, 
який за величиною дорівнював больовому по-
рогу (в середньому 40 мВ) тварин. Щоб 
уникнути електрошкіряного больового подраз-
нення тварина повинна була перейти до освіт-
леного рукава лабіринту. Через 30 с. щура 
повертали на стартовий майданчик. При по-
дальших поєднаннях умовного (світло) й без-
умовного (больового) подразників у щурів 
поступово вироблялася реакція умовного уни-
кання у вигляді перебігання до освітленого 
рукава, що випереджала нанесення електрошкі-
ряного ноцицептивного подразнення. Умовний 
рефлекс вважали виробленим, якщо тварина 
виконувала 10 безпомилкових уникань підряд. 
Щурів навчали протягом 13 сесій по 10 поєднань 
світлового й больового подразників по 6 разів на 
тиждень.  

Модель експериментального психозу створю-
вали шляхом внутрішньо-- шлункового введення 
сиднокарбу в дозі 5 мг/кг 2 рази на добу впро-
довж двох тижнів. 

Стан УРАУ визначали цілодобово до і після 
ранкового застосування сиднокарба. 

Для визначення концентрації А і НА в ок-
ремих утвореннях головного мозку тварин 
декапітували, головний мозок занурювали в 
рідкий азот. Виділяли такі структури ЦНС: фрон-
тальна кора (ФН), смугасте тіло (СТ), медіальний 
таламус (МТ), Варолієв міст (ВМ), гіпокамп (Гп). 
Утворення мозку виділяли на холоді, го-
могенізували в охолодженій хлорній кислоті у 
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співвідношенні 1:10. Вимірювання концентрації 
А і НА проводили спектрофлюориметрично піс-
ля попередньої адсорбції на окису алюмінію [7]. 

Визначення концентрації нейроспецифічного 
білка S-100 проводили імуноферментним ме-
тодом [5], для чого були використані: спектро-
фотометр для мікропланшет «Humareader» 
(Німеччина), обладнаний мікрокомп`ютером (для 
аналізу даних) Неwеlеtt Расkаrd, ультрацен-
трифуга VАС 25 («МLМ», Німеччина). 

Статистичну обробку результатів досліджень 
проводили з використанням t-критерію Стью-
дента, а також шляхом зіставлення радіан по-
казників [8]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Якщо результати порушень когнітивної функ-

ції за умов експериментального психозу є 
достатньо дослідженими і представленими в 
літературі, то питання послідовності цих змін під 
час його моделювання залишається ще від-
критим. 

Визначення динаміки вироблення УРАУ 
виявило, що провідними етапами формування 
енграм умовно-рефлекторної пам'яті були 3, 7 та 
14 дні експерименту. Тож тестування показників 
виконання умовної реакції уникнення, визна-
чення концентрації А, НА і S-100 доцільно було 
проводити в ті самі терміни. 

Вже перше введення сиднокарбу призводило 
до скорочення латентного періоду УРАУ на 37,3 
% відносно інтактних тварин (табл. 1). На 3 добу 
моделювання психотичних розладів у експери-
ментальних щурів спостерігалось суттєве, від-
носно вихідних показників, зменшення латент-
ного періоду (ЛП) УРА уникнення і тривалості 
переміщення до освітленого відсіка лабіринту на 
22,4 % і 45,4 % відповідно. Окрім того, значно 
скоротилось число помилок – з 38,2 % до 5,1 % 
(р<0,05). Подібні зміни, вочевидь, є результатом 
покращення процесів навчання під впливом 
дофаміномиметика – сиднокарбу вже на ранніх 
етапах спостережень. 

 

Т а б л и ц я  1  

Зміна показників УРАУ за умов створення експериментального психозу 

Показники УРАУ 

ЛП УРАУ 
(с) 

ЛП УРА 
уник. (с) 

переміщ. у осв. відсік 
(с) 

% 
помил. Доба Серії 

досліджень 

М +m М +m М +m  

Вихід показ. (n=240) 3,75 0,25 10,24 0,31 9,32 0,39 40,1 1 

Введення сиднокарб. 2,35* 0,18 9,27 0,40 7,99 0,50 38,2 

Контроль (n=240) 2,67* 0,16 8,74* 0,27 6,41* 0,45 37,0 

До введення (n=60) 2,78 0,40 7,95* 0,30 5,00* 0,65 5,1* 

3 

Після введення(n=60) 2,75* 0,15 9,68· 0,39 7,45*· 0,59 24,6 

Контроль (n=240) 2,55* 0,19 8,58* 0,38 5,53* 0,50 7,1* 

До введення (n=60) 2,89 0,20 6,77* 1,16 4,82* 0,47 6,5* 

7 

Після введення(n=50) 3,45** 0,22 5,88*** 0,16 3,95*** 0,30 8,9 

Контроль (n=180) 3,59 0,13 6,90* 0,15 4,91* 0,23 0* 

До введення (n=50) 2,82*** 0,24 6,62* 0,61 3,49*** 0,30 2,3* 

14 

Після введення(n=38) 3.40 0,10 8,20*** 0,47 5,78*· 0,36 28,9**· 

П р и м і т к и : ЛП УРАУ – час виконання реакції без больового підкріплення; ЛП УРА уник. – час виконання реакції з больовим 
підкріпленням; *-р<0,05 порівняно з вихідними показниками; **-р<0,05 порівняно з контролем; ·-р<0,05 порівняно з показниками до 
введення сиднокарбу.  

 
Дослідження інших показників УРАУ на 3 

добу експерименту показало, що через 30 хв. 
після введення сиднокарбу виникає реверсивна 
реакція. За цих умов спостерігалося не змен-

шення, а, навпаки, підвищення терміну пере-
міщення щурів до освітленого рукава та ЛП 
реакції при електробольовому подразненні на 
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49,2% та 21,8% відносно цих показників до 
введення препарату. 

Відповідно до цього, про погіршення процесів 
відтворення енграм пам`яті свідчить кількість 
помилкових реакцій. Частка помилок при 
виконанні УРАУ у групі «експериментальний 
психоз» після введення сиднокарбу становила 
24,6%, що було вище за цей показник до його 
застосування (5,1%). 

Сьома доба формування експериментального 
психозу означилася подальшим збільшенням 
навченості у щурів обох піддослідних груп. Це 
проявилося в скороченні часу виконання твари-
нами набутого рефлексу як без негативного 
підкріплення, так і з больовим стимулюванням. 
Активація процесів навчання відбивалася і на 
процесі відтворення довгострокових енграм 
пам`яті. Число помилкових реакцій у контроль-
них та піддослідних щурів становило лише 7,7 % 
та 8,9% відповідно. 

Тестування показників УРАУ щурів, у яких 
протягом 14 діб моделювали психотичний стан, 
показало ще більш виразну, ніж на 7 добу, 
активацію мнестичної функції. Так, суттєво 
зменшувався час виконання реакцій без нане-
сення негативного больового подразника на 
21,4% відносно контролю (р<0,05). За рахунок 
цього скорочувався (на 28,9%) загальний час 
переміщення в освітлений рукав у тварин, що 
безпомилково виконували цей рефлекс. Кількість 

помилок, що спостерігалася у щурів групи 
«експериментальний психоз», була на рівні 2,3%, 
що співпадало з контрольним показником. 

Разом з тим, введення сиднокарбу в цей 
термін дослідження погіршувало відтворення 
енграм довгострокової пам`яті. Кількість помил-
кових реакцій становила 28,9%, у той час як у 
контрольній групі вони були відсутні. Окрім 
того, всі параметри рухливості при виконанні 
УРПУ у групі «експериментальний психоз» 
подовжувалися відносно показників, що від-
значалися у цій групі до введення сиднокарбу. 
Так, ЛП заходження в освітлений відсік у щурів 
як при відсутності больового подразнення, так і 
після нього збільшувався на 20,6% та 18,8% 
відповідно (р<0,05). 

Для оцінки участі моноамінергічної системи 
окремих структур мозку у формуванні нейро-
токсичного впливу сиднокарбу на когнітивну 
функцію тварин було проведено визначення 
концентрації катехоламінів. Як згадувалось рані-
ше, численними дослідженнями було встанов-
лено, що НА та А відіграють суттєву роль як у 
розвитку психопатологічних розладів, так і в 
перебігу процесів навчання та пам`яті [4, 6, 15]. 

Під час формування сиднокарбового психозу 
зміни концентрації А мали неоднозначний ха-
рактер залежно від терміну моделювання пси-
хічних розладів і структури мозку (табл. 2). 

 
Т а б л и ц я  2  

Концентрація адреналіну в структурах головного мозку щурів  
за умов експериментального психозу 

Структури головного мозку (нг/г тканини) 
Серії дослідж. Стат. показ. 

ФН СТ МТ ВМ Гп 

М 
 

4,36 8,29 2.69 1,6 3,6 Контроль 
(n=6) 

+m 0,16 0,59 0,17 0,14 0,28 

М 10,54* 8,41 3,87* 0,62* 4,54* 3 доба 
(n=6) 

+m 0,23 0,41 0,20 0,04 0,4 

М 
 

4,3*** 14,65*** 5,19 0,94 5,6 7 доба 
(n=6) 

+m 0,27 0,73 2,12 0,38 2,28 

М 4,66 1,08 4,39* 0,83* 7,94 14 доба 
(n=6) 

+m 1,9 4,52 1,79 0,34 3,24 

П р и м і т к и :  *-р<0,05 порівняно з контролем; **-р<0,05 порівняно з 3 добою введення сиднокарбу. 
 
На 3 добу введення сиднокарбу відзначалося 

накопичення А в тканинах Гп і МТ відповідно на 
26,1% і 43,9% (р<0,05). Ще більш значне 
підвищення рівня А спостерігалося у ФК, де 
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концентрація моноаміну була більшою за ви-
хідний рівень у 2,4 рази. На відміну від цього, у 
ВМ відзначалося суттєве зменшення вмісту 
цього катехоламіну на 61,3% відносно вихідного 
контролю. 

На 7 добу введення сиднокарбу спостеріга-
лося подальше зростання кількості адреналіну у 
всіх досліджених структурах мозку. Але віро-
гідними ці зміни були у неокортексі (у 2,2 рази) 
та смугастому тілі (на 76,7%). 

На 14 добу експерименту рівень А в тканинах 
ВМ був значно, майже у 2 рази, нижчим за 
контроль (р<0,05). В інших структурах значення 
цього показника коливалося в межах вихідного 
рівня. 

Зміни концентрації НА, основного медіатора 
норадренергічної системи, мали суттєвий і різно-
направлений характер (табл. 3). Через 3 доби 
після початку експерименту вміст НА, як і А, 
значно підвищувався в неокортексі – більше ніж 
у 5 разів по відношенню до вихідного контроль-
ного рівня. На 7 добу застосування сиднокарбу, 

коли вміст А у корі продовжував зростати, 
концентрація НА зменшувалася по відношенню 
до попереднього періоду тестування, хоча й 
залишалася утричі більшою відносно вихідного 
контролю. Після 14-добового формування сидно-
карбового психозу кількість НА у неокортексі, 
навпаки, суттєво зменшилась (у 9 разів). У Гп, 
СТ характер змін був протилежним – вміст 
моноаміну зростав на 38,8 % і 79,2 % відповідно. 
Привертає увагу той факт, що на відміну від 
вмісту А, зрушення рівня НА в стовбурі мозку 
були несуттєвими на всіх етапах спостережень. 

Аналіз даних щодо змін рівня А та НА 
показав, що при формуванні експериментального 
психозу характерною ознакою для МТ і СТ було 
стабільне підвищення вмісту нейромедіаторів 
протягом двох тижнів. Для гіпокампа значне 
накопичення НА спостерігалося лише в кінці 
експерименту. Особливістю ФК було різке під-
вищення концентрації А і НА на 3 та 7 добу 
введення сиднокарбу та реверсивна зміна – 
збідніння пулу НА наприкінці експерименту. 

 
Т а б л и ц я  3  

Концентрація норадреналіну в структурах головного мозку щурів  
за умов експериментального психозу 

Структури головного мозку (нг/г тканини) 

Серії дослідж. Статистичні 
показники 

ФН СТ МТ ВМ Гп 

М 12,96 51,38 128,56 33,9 92,87 Контроль 
(n=6) 

+m 1,13 1,71 6,08 1,94 10,29 

М 70,2* 78,47* 150,71* 33,32 87,13 3 доба 
(n=6) 

+m 1,12 1,95 9,05 2,23 11,68 

М 38,51** 82,07* 154,28 32,39 118,86 7 доба 
(n=6) 

+m 1,34 7,9 13,7 2,95 10,4 

М 1,34*** 92,11* 163,34* 34,13 128,89** 14 доба 
(n=6) 

+m 0,54 8,5 15,8 3,12 11,9 

П р и м і т к и :  *-р<0,05 порівняно з контролем; **-р<0,05 порівняно з 3 добою введення сиднокарбу. 
 
При зіставленні змін показників умовно-

рефлекторної діяльності, що розвивалися за умов 
експериментального психозу, зі змінами вмісту 
катехоламінів можна відзначати таке. Зменшення 
тривалості виконання умовної реакції уникнення 
болю, тобто оптимізації пам'яті, відбувалося на 
фоні різкого підвищення концентрації НА, 

особливо в корі в перші 3 доби експерименту. 
Встановлений факт має пряме відношення до 
покращення процесів навчання з негативним 
підкріпленням. У подальшому (7, 14 доба) спо-
стерігався зворотній процес – зниження кількості 
НА та його попередника А, аж до повного 
виснаження пулу цього моноаміну (14 доба). Це, 
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відповідно, супроводжувалося порушенням 
умовно-рефлекторної діяльності. 

В умовах хронічного введення сиднокарбу 
концентрація S-100 у структурах ЦНС значно 
збільшувалась на всіх етапах спостережень 
(табл. 4). На 3 добу найменший ступінь зростан-
ня вмісту НСБ відзначався в тканинах гіпокампа, 
де цей показник підвищувався на 36,4 %. У ВМ 
та МТ вміст білка збільшувався у 7-8 разів, у СТ 

– в 11,2 разу. Найбільше зростання рівня S-100 
було у ФК, де його концентрація була у 25 разів 
більшою відносно вихідного контролю. 

На сьому добу формування «психотичного 
еквіваленту» зміни вмісту НСБ мали аналогіч-
ний, але дещо більш виражений характер. Най-
більше підвищення цього показника, як і на по-
передньому етапі спостережень, відзначалося у 
ФК в 28,3 разу. 

 

Т а б л и ц я  4  

Концентрація білка S-100 у структурах мозку щурів  
за умов експериментального психозу 

Структури головного мозку (нг/г тканини) 
Серії дослідж. Стат. показ. 

ФН СТ МТ ВМ Гп 

М 14,91 35,96 30,93 39,96 110,72 Контроль 
(n=8) 

+m 2,10 4,71 4,20 2,09 19,47 

М 394,43* 437,48* 296,16* 308,01* 151,02 3 доба 
(n=8) 

+m 13,76 16,83 18,81 13,56 12,47 

М 436,78*** 484,09*** 477,42*** 516,87*** 418,06*** 7 доба 
(n=8) 

+m 4,08 5,66 2,83 3,63 12,16 

М 312,49***· 484,7*** 35,15**· 118,11***· 781,14***· 14 доба 
(n=8) 

+m 15,11 12,21 2,04 3,12 26,7 

П р и м і т к и : *-р<0,05 порівняно з контролем; **-р<0,05 порівняно з 3 добою введення сиднокарбу, ·-р<0,05 порівняно з 7 добою 
введення сиднокарбу. 

 
На 14 добу формування експериментального 

психозу вміст S-100 в тканинах МТ суттєво не 
відрізнявся від контрольного вихідного рівня. 
Приріст цього параметра у ВМ і ФК суттєво 
знижувався по відношенню до попередніх двох 
періодів моделювання психотичних розладів, 
хоча абсолютна величина залишалася на дос-
татньо високому рівні відносно контролю. Під-
вищення концентрації НСБ у СТ мало стабільний 
характер і сягало 12,5 разу. У Гп, навпаки, від-
значалося більш значне накопичення білка S-100. 
Кількість його в цій структурі мозку в 7 разів 
була вищою за рівень вихідного контролю. 
Тобто, незважаючи на те, що практично у всіх 
структурах ЦНС, що вивчалися, протягом всього 
експерименту концентрація S-100 підвищува-
лася, динаміка зростання була не однаковою. 

Особливо виразні зміни спостерігалися в корі 
мозку на 3 та 7 добу введення сиднокарбу. Саме 
в цей період формування психотичних розладів 
відзначалася найбільш виражена активація мне-
стичної функції. Тривале й занадто виразне 
підвищення вмісту білка S-100 в подальший 
період (14 доба), можливо, більшою мірою відо-

бражало процеси нейротоксичного впливу пси-
хостимулятора. Особливо щодо гіпокампа, де 
рівень НСБ на 14 добу експерименту був най-
вищий і перебільшував контрольний у 7 разів. 

Аналізуючи зміни вмісту А, НА і білка S-100, 
що спостерігалися у процесі погіршення вико-
нання УРАУ при формуванні експерименталь-
ного психозу, можна представити такі механізми 
цих психічних розладів. Порушення когнітивної 
функції, що є результатом нейротоксичної дії 
сиднокарбу, пов'язані зі зменшенням вмісту НА 
у ФК, а також А у ВМ. Тобто сиднокарбовий 
психоз супроводжується зменшенням активую-
чої ролі кори і стовбурових структур, що, в 
першу чергу, негативно відбивається на процесах 
формування довгострокових енграм пам'яті [2, 
10]. У Гп та СТ, збудження яких викликає пору-
шення мнестичних реакцій, навпаки, концен-
трація НА підвищилась. 

Окрім того, в корі та, особливо, гіпокампі 
надмірно (у 7 разів) зростав вміст S-100, що 
може бути маркером нейротоксичних порушень 
у мозку. 
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ВИСНОВКИ 
1. При двотижневому введенні сиднокарбу 

(по 5 мг/кг) у перші 3 дні спостерігається поліп-
шення показників стану пам'яті з подальшим 
їхнім погіршенням, особливо на 14 добу 
спостережень. 

2. Порушення когнітивної функції, що є 
результатом нейротоксичної дії сиднокарбу, по-
в'язані зі зменшенням вмісту норадреналіну у 
фронтальній корі, а також адреналіну у Ва-
ролієвому мості. Тобто сиднокарбовий психоз 
супроводжується зменшенням активуючої ролі 

кори і стовбурових структур, що, в першу чергу, 
негативно відбивається на процесах перебігу 
пам'яті. У гіпокампі та смугастому тілі, збуд-
ження яких викликає порушення мнестичних 
реакцій, навпаки, концентрація норадреналіну 
підвищилась. 

3. Запропонована модель експериментального 
психозу достатньо адекватна та може бути аль-
тернативною методикою формування психотич-
них розладів у тварин з безпосередньою участю 
катехоламінергічних систем ЦНС. 
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Реферат. Современные подходы к диагностике остеопороза и ишемической болезни сердца у женщин в 
постменопаузальном периоде в условиях первичной медико-санитарной помощи. Бугрим Т.В. Проблема 
остеопороза (ОП) приобрела особенное значение в последние годы, что обусловлено существенным старением 
населения и увеличением количества женщин в постменопаузальном периоде. У женщин в постмено-
паузальный период вместе с ОП имеет место увеличение частоты сердечно-сосудистых заболеваний, в том 
числе и ишемической болезни сердца (ИБС). Целью исследования была диагностика ОП и ИБС у женщин 
постменопаузального периода с помощью современных методов диагностики. В исследование включены 85 
женщин возрастом от 45 до 65 лет с физиологическим и патологическим течением климакса. Диагностика 
ОП проводилась на основе определения минеральной плотности костной ткани (МПКТ) с помощью двух-
энергетической рентгеновской абсорбции. Диагностику ИБС проводили при помощи велоэргометрии по оценке 
клинических проявлений стенокардии и функционального класса. В результате исследования было установлено, 
что у женщин послеменопаузального периода у 57,1% наблюдается объединенное течение ОП и ИБС. Диагнос-
тика ОП и ИБС подтвердила наличие у всех обследуемых женщин изменений со стороны костной системы и 
сердечно-сосудистой системы. 
 
Abstract. Modern approaches to diagnostics of osteoporosis and ischemia in women after menopause under 
conditions of primary medical and sanitary aid. Bugrim T.V. Problem of osteoporosis has gained a special 
significance especially in the last years’ period. In postmenopausal period women suffer not only from osteoporosis 
(OP) but of increased incidence of cardiovascular diseases, including ischemic heart disease (IHD). The aim of this 
investigation was to carry out the diagnostics of OP and ischemic manifestation in women of postmenopause period by 
modern methods. 85 women aged 45-65 years with physiological and pathological climax were included in the 
investigation. Diagnostic of OP was carried out basing on the bone mineral density evaluation by X-ray Duoenergetic 
absorption. Diagnostic of IHD was carried out by veloergometry, evaluating stenocardia clinical manifestations and 
functional class. As a result it was established that 57,1% women in a postmenopausal period suffered both from 
osteoporosis and ischemic heart disease. Diagnostic of OP and IHD confirmed presence of changes in bone and 
cardiovascular systems in all examined women. 

 
Остеопороз – найпоширеніше системне захво-

рювання скелета, яке характеризується знижен-
ням міцності кісткової тканини та подальшим 
зростанням ризику переломів. Проблема остео-
порозу (ОП) набула особливого значення в ос-
танні роки, що зумовлено суттєвим старінням 
населення та збільшенням кількості жінок у 
післяменопаузальному періоді [5]. 

ОП розвивається в будь-якому віці, як у чо-
ловіків, так і в жінок. Захворювання уражає пере-
важно жінок старшого віку, що значною мірою 
зумовлено втратою кісткової маси внаслідок 
дефіциту естрогенів у цей віковий період. ОП 
уражає від третини до половини всіх жінок у 
післяменопаузальному періоді. [11, 12] Втрата 
кісткової маси розпочинається у жінок 
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приблизно з 35-40 років і становить 0,5-1% на 
рік; з настанням менопаузи, а також у перші 3-5 
років після менопаузи цей показник зростає до 3-
7% на рік. Отже, в перші роки постменопаузи 
жінка може втратити до 9-35% кісткової маси. У 
4 з 10 жінок розвивається 1 або більше остео-
поротичних переломів протягом життя. Сумар-
ний ризик остеопоротичних переломів у жінок 
віком 50 років становить 39,7%, у чоловіків – 
13,1%. Ця оцінка є не зовсім точною, оскільки 
включає лише переломи хребців, які діагносту-
ються. Насправді ж істинний ризик переломів 
вищий. Для порівняння: ризик розвитку у жінок 
віком 50 років таких поширених захворювань, як 
рак молочної залози, становить 9%, серцево-
судиної патології – 40%. Внаслідок переломів 
стегнової кістки середня тривалість життя змен-
шується на 12-15% [9]. За даними ВООЗ, кіль-
кість ліжко-днів на рік для жінок у післямено-
паузальному періоді з остеопоротичними перело-
мами проксимального відділу стегнової кістки 
перевищує цей показник для таких захворювань, 
як рак молочної залози, гострий інфаркт міо-
карда, хронічні захворювання легень, цукровий 
діабет тощо. Наведені дані свідчать про значну 
поширеність остеопорозу [6, 9]. 

Характерною локалізацією остеопоротичних 
переломів є хребет, стегнова кістка, дистальний 
відділ кісток передпліччя та проксимальна ді-
лянка плечової кістки. У жінок після настання 
менопаузи ризик виникнення переломів у ха-
рактерних відділах скелета за період життя, що 
залишився, перевищує відповідний для раку 
молочної залози (12%) і становить у розвинених 
країнах 40% та більше, що наближається до ри-
зику виникнення ішемічної хвороби серця (ІХС). 
Остеопоротичні переломи розвиваються і в 
інших ділянках скелета (кістки таза, ребра, 
дистальні ділянки стегнової кістки й великого-
мілкової кістки) [6, 9]. 

Розвиток ОП асоціюється з низькою масою 
тіла [10]. Однією з особливостей найбільш час-
того варіанту ОП, постменопаузального – його 
розвиток у жінок зі збільшенням маси тіла у 
зазначеному періоді, яке виникає у зв'язку з 
розвитком інсулінорезистентності та інших змін 
нейрон-гуморальних факторів, що виникають у 
цей період у жінок [2, 3]. 

У жінок в післяменопаузальному періоді 
разом з ОП має місце збільшення частоти сер-
цево-судинних захворювань, у т.ч. й ішемічної 
хвороби серця [2, 4]. Зазвичай таке поєднання 
захворювань може бути пов'язане з тим, що в 
зазначених пацієнтів мають місце загальні фак-
тори ризику: паління, цукровий діабет, ожиріння, 

недостатність фізичних навантажень, захворю-
вання щитоподібної залози, тощо. Так,  у своєму 
дослідженні щодо оцінки ризику розвитку кар-
діоваскулярної патології у жінок з остеопенічним 
синдромом у післяменопаузальному періоді Н.В. 
Ізможерова та співавт. зазначають, що в жінок у 
зазначеному періоді для встановлення факторів 
ризику необхідно визначення мінеральної щіль-
ності кісткової тканини ( МЩКТ) [2, 4, 9]. 

Метою нашого дослідження є діагностика 
остеопорозу й ішемічної хвороби серця у жінок 
післяменопаузального періоду за допомогою су-
часних методів діагностики. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У дослідження включили  85 жінок віком від 

45 до 65 років (середній вік становив 49,7±8,5 
року) у післяменопаузальному періоді. Дослід-
ження проводились у поліклінічних умовах КУ 
Центральної лікарні Орджонікідзевського району 
м. Запоріжжя. Основну групу склали 45 жінок у 
післяклімактеричному періоді (середній вік 
становив 49,9±6,9 року), в яких за анамнезом 
клімактеричний період проходив бурхливо, зі 
значними вегето-судинними проявами та 
підвищеними цифрами артеріального тиску (АТ). 

Групу зіставлення (контрольну) склали 40 
жінок (середній вік становив 44,2±7,4 року), в 
яких клімактеричний період мав фізіологічний 
перебіг. 

Діагностика ОП проводилася на основі 
визначення МЩКТ за допомогою двохенерге-
тичної рентгенівської абсорбціометрії – DXA  на 
апараті «Lunar» –  США [11]. 

Двохенергетична рентгенівська абсорбціо-
метрія – DXA (dual-energy X-ray absorptio-
metry).  

Метод дозволяє визначити мінеральну щіль-
ність кісткової тканини (МЩКТ), хребця, стегна 
та усього тулуба.  

У діагностиці МЩКТ використовували кри-
терії ВООЗ, 1994 р.: 

- норма – зміна МЩКТ у межах одного 
стандартного відхилення (SD) від референтного 
значення в результаті виміру в осіб молодого 
віку; 

- остеопенія – зниження МЩКТ на > 1SD і < 
2,5 SD від референтного значення; 

- остеопороз – зниження МЩКТ на > 2,5SD 
від референтного значення; 

- тяжкий остеопороз – зниження МЩКТ на > 
2,5SD від референтного значення в сполученні з 
одним або більше переломами кісток. 

Діагностика ІХС проводилась за допомогою 
велоергометрії на апараті «Corivel» - Німеччина, 
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на базі клінічних досліджень за оцінкою клі-
нічних проявів стенокардії та функціонального 
класу [3]. Під час виконання проби в жінок 
виміряли ЕКГ та показники  артеріального тиску. 
При збільшенні навантажень виміряли ступінь 
толерантності організму до фізичних наван-
тажень. 

Артеріальний тиск (АТ) вимірювали двічі на 
правій руці в положенні сидячи після п’ятихви-
линного відпочинку. До аналізу включали се-
реднє з двох вимірювань. 

ЕКГ реєстрували на приладі «Shiller AT-1» 
(Німеччина) в 12 стандартних відведеннях у по-
ложенні лежачи на спині. 

Статистичні процедури проводились з вико-
ристанням пакету прикладних програм Microsoft 
«Exel» і спеціалізованої програми «STATGRA-
PHICS Plus версія 2.1.» [7]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Було обстежено 85 жінок у віці 45-65 років, в 

т.ч. у 45 з патологічними проявами перебігу клі-
мактеричного синдрому та у 40 – з фізіологіч-
ними проявами. На підставі використання ме-
тоду денситометрії променевої кістки, шийки 
стегнової кістки та поперекового хребця жінок 
обох груп були отримані показники стандартного 
відхилення від референтного значення, які 
наведені в таблиці 1. 

 
Т а б л и ц я  1  

Показники денситометрії у жінок у післяменопаузальному періоді з ОП та ІХС (М±m) 

Групи хворих та ділянка визначення Стандартне відхилення, SD р1 

Основна група( n=45) 
Променева кістка 
Шийка стегнової кістки 
Поперековий хребець L3-4 

 
2,40±0,02 
2,30±0,03 
2,10±0,01 

 
2,55±0,01 
2,40±0,02 
2,22±0,01 

 
<0,05 
>0,05 
<0,05 

Група зіставлення (n=40) 
Променева кістка 
           P 
Шийка стегнової кістки 
           P 
Поперековий хребець L3-4 
         P 

 
1,80±0,02 

<0,02 
1,70±0,01 

<0,001 
1,70±0,02 

<0,01 

 
1,95±0,01 

<0,001 
1,82±0,02 

<0,001 
1,79±0,01 

<0,02 

 
 

<0,05 
 

<0,05 
 

<0,05 

П р и м і т к и : р – достовірність відмінностей показників основної та контрольної групи; р1 – достовірність відмінностей показників між 
методами дослідження. 

 
Порівнюючи між собою показники денсито-

метрії основної та групи зпівставлення, нами 
визначено достовірні відмінності (>2,55 SD ). 

Ішемічну хворобу серця у досліджуваних 
жінок оцінювали за допомогою клінічних про-

явів стенокардії та функціонального класу,  а 
також вимірювання ЕКГ. 

Результати клінічних та електрокардіографіч-
них показників наведені в таблиці 2. 

 
Т а б л и ц я  2  

Клінічні та електрокардіографічні показники ішемічної хвороби серця  
у досліджених пацієнток ( М±m) 

Основні клінічні та ЕКГ прояви 

ФК ЕКГ прояви  Група досліджених 

I, % II, % III, % зміни 
сегм.ST 

зміни 
зубця Т блокади НПГ СН 

I-IIAст. 

Основна група 
n=45 

 
12 (27%) 

 
14 

(32%) 

 
4 (9%) 

 
12 (60%) 

 
11 (55%) 

 
12 (60%) 

 
6 (30%) 

Група зіставлення 
n=40 

 
10 (25%) 

 
4 (10%) 

 
- 

 
4 (20%) 

 
3 (15%) 

 
5 (25%) 

 
3 (15%) 

П р и м і т к и :  ФК – функціональний клас; з.Т – зубчик Т на ЕКГ, НПГ – блокади ніжок пучка Гіса. 
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Нами встановлено, що за всіма досліджу-
ваними параметрами у хворих основної групи 
мало місце більше значних та достовірних по-
казників, що підтверджують ІХС. Так, в основній 
групі лише у 15-ти хворих (34%) були відсутні 
напади стенокардії. А у хворих групи зіставлення 
нападів стенокардії не відзначалися у 26 хворих 
(65%) та нападів стенокардії III-го ФК не від-
значено жодного. Серцева недостатність I – II A 
стадії в основній групі відзначалась у 2 рази 
частіше. 

Окрім цього, ЕКГ прояви ІХС також прева-
лювали в основній групі: зміни сегмента SТ 
(елевація чи зміщення вниз від ізолінії) у 3 рази 
переважали в основній групі, зміни зубця Т – 
більше ніж у 3 рази, а блокада ніжок п. Гіса 
частіше ніж у 2 рази. Окрім того, ІМТ також 
превалював у жінок основної групи – в 11 (55%) 
порівняно з 9 (45%) групи зіставлення.  

Толерантність до фізичного навантаження 
була визначена за допомогою велоергометрії. 

Результати дослідження наведені в таблиці 3. 
 

Т а б л и ц я  3  

Навантажувальні тести за даними велоергометрії в обстежуваних хворих (М±m) 

Порогова потужність у ватах (Вт). 

Група 
ступінь 

150-100 Вт, % 
ступінь 

100-75 Вт, % 
ступінь 

нижче 75 Вт, % 

Основна група 
(n=45) 16 (36%) 12 (27%) 4 (9%) 

Зіставлення 
(n=40) 
р 

 
24 (60%) 

<0,001 

 
8 (20%) 

<0,01 

 
― 

П р и м і т к а :  р- показник достовірності відмінності в групах. 
 
Так, у групі зіставлення за пороговою по-

тужністю була переважна більшість пацієнток, та 
за першим пороговим ступенем їх було 24 (60%), 
за другим пороговим ступенем їх було всього 8 
(20%) та за третім пороговим ступенем не було 
жодної. У 4-х пацієнток групи зіставлення по-
казники навантаження не відрізнялися від 
здорових осіб та становили більше ніж 150 Вт. 

В основній групі 16 пацієнток ( 36%) витри-
мали навантаження 150Вт, 12 (27%) – 100Вт і 4 
(9%) – нижче 75 Вт, що вказує на  зниження 
толерантності до фізичного навантаження. 

Таким чином, за даними нашого дослідження 
у жінок у післяменопаузальному періоді досить 
часто – у 57,1% виникає поєднання деградації 
кісткової тканини та серцево-судинних захво-
рювань (остеопороз та ішемічна хвороба серця). 
Окрім чіткої клінічної картини, на ранніх та 
поліклінічних етапах виявлення цих захворювань 
у зазначених жінок необхідно використовувати 

найбільш важливі інструментальні методи: ден-
ситометрію, велоергометрію. 

ВИСНОВКИ  

1. У жінок у післяменопаузальному періоді у 
57,1% виявляється поєднаний перебіг остеопо-
розу та ішемічної хвороби серця.  

2. Анамнестичний метод виявлення тяжкого 
перебігу клімактеричного періоду має важливе 
значення для стеження за подальшим розвитком 
змін з боку кісткової та серцево-судинної систем. 

3. Використаний нами метод двохенергетич-
ної рентгенівської абсорбціометрії дав достовірні 
показники МЩКТ, які підтвердили наявність 
остеопорозу у всіх досліджуваних жінок. 

4. На засадах первинної медико-санітарної 
допомоги для виявлення ішемічної хвороби 
серця слід використовувати та оцінювати клі-
нічні, фізикальні та інструментальні методи з 
урахуванням навантажувальних тестів. 
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Реферат. Прогностическое значение пиелоэктазий у детей раннего возраста с мочевым синдромом. 
Козачковский А.Е., Высочина И.Л. Цель исследования: определить прогностическое значение пиелоектазий 
у детей раннего возраста с мочевым синдромом. Проведено УЗ исследование 192 детей в возрасте от 1 месяца 
до 2,5 лет, которые проходили сонологическое обследование мочевыводящей системы в связи с появлением 
мочевого синдрома на фоне течения острых респираторных заболеваний. УЗ исследование мочевыводящей 
системы выполнялось по стандартизированной методике с помощью ультразвукового сканера «SIEMENS 
SONOLINE G40» (фирмы Siеmens, Германия) с использованием конвексного датчика 2,5-5 МГц и линейного 
датчика 7,5-10 МГц. Пиелоэктазии являются частым сонологическим симптомом у детей раннего возраста с 
мочевым синдромом (75% исследований). Полученные данные катамнестического наблюдения детей с 
пиелоэктазиями показало, что размеры лоханки  более 10 мм являются фактором риска развития острого 
пиелонефрита. 
 
Abstract. The prognostic value of pyeloectasis in infants with urinary syndrome. Kozachkovsky A.E., 
Vysochina I.L. Aim of the study was of to determine prognostic value of pyeloectasias in the structure of urinary 
system diseases including the frequency of pyeloectasia and its clinical significance in young children at the stage of 
hospital treatment at the infectious disease department. The diagnosis of the diseases and malformations of the kidneys 
and the urinary tract ultrasound study of 192 children at the age of 1 month to – 2,5 years was conducted. Ultrasound 
study of the urinary system was performed by a standardized technique using ultrasound scanner «SIEMENS 
SONOLINE G40» (company Siemens, Germany) using a 2.5-5 MHz convex probe, and 7.5-10 MHz linear transducer. 
Pyeloectasias are the most often sonologic symptom in young age children presenting urinary syndrome (75% of 
researches). Obtained results of catamnestic follow ups showed that sizes of renal pelvis of more than 10 mm are the 
risk factors for acute pyelonephritis development. 

 
Ехографія в практиці лікаря є доступним, без-

печним і неінвазійним методом, який не лише 
забезпечує та оптимізує діагностику та дифе-
ренційну діагностику, але й дозволяє прогно-
зувати перебіг та прогноз розвитку різних захво-
рювань, що оптимізує лікувальні та реабіліта-
ційні заходи в клінічній практиці [2, 4, 9, 11, 14]. 

Широке впровадження в клінічну практику 
ультразвукового дослідження (УЗД) нирок і се-
човивідних шляхів привело до значного збіль-
шення числа дітей з вчасно виявленими вадами 
розвитку і поліпшило діагностику запальних та 
функціональних захворювань сечовивідної сис-
теми [1, 3, 13]. 

Пієлоектазія є одним з найбільш частих со-
нологічних симптомів у практиці лікаря уль-
тразвукової діагностики при обстеженні нирок у 
дітей раннього віку і може виступати маркером 
як різних урологічних захворювань, так і за-
пальних хвороб сечовивідної системи [1, 5, 6, 10, 
12], а в частині випадків повністю зникає у віці 
до 6 - 7 місяців життя дитини, що, насамперед, 
пов'язано з морфо-функціональною незрілістю 
сечовивідної системи [4, 8, 9].  

Питання щодо оцінки розмірів пієлоектазій та 
значення цих змін для прогнозування результатів 
цього стану у дітей і досі залишається спірним, 
хоча більшість як вітчизняних, так і іноземних 
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дослідників вважають, що розміри пієлоектазії 
6 мм та більше є діагностично значущими, що 
зумовлює необхідність контролю в динаміці або 
проведення додаткового обстеження [1, 3, 4, 6, 12].  

Мета дослідження: визначити прогностичне 
значення пієлоектазій у дітей раннього віку з 
сечовим синдромом.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Досліджено 192 дитини віком від 1 місяця до 

2,5 років, що знаходились на лікуванні в 
інфекційному відділенні КЗ «Дніпропетровська 
міська клінічна лікарня № 1» ДОР м. Дніпропет-
ровська, у яких показаннями для проведення 
УЗД сечовивідної системи в умовах стаціонару 
були прояви сечового синдрому на фоні перебігу 
гострої респіраторної патології, а саме наявність 
будь-якого із загально-лабораторних симптомів - 
лейкоцитурія, бактеріурія, протеїнурія, зміни в 
аналізі сечі за Нечипоренком; позитивне бакте-
ріовиділення при мікробіологічному дослідженні 
сечі на стерильність [8]. 

УЗД сечовивідної системи виконувалося за 
допомогою УЗ cканера «SIEMENS SONOLINE 
G40» (фірми Simens, Германія) з технічними ха-
рактеристиками: наявність конвексного датчика 
2,5-5 МГц та лінійного датчика 7,5-10 МГц. УЗ 
обстеження всіх дітей раннього віку проводили 
за стандартизованою методикою з оцінкою ре-
зультатів сагітальних, корональних і поперечних 
зрізів при скануванні. Розмір балії та її поло-
ження визначали при поперечному скануванні, 
доповнюючи його в сумнівних випадках коро-
нальними [2, 4, 6]. 

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилась на персональному комп’ютері з ви-
користанням пара- та непараметричних методів 
статистичної обробки [7]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  
Характеристика дітей, які брали участь у 

цьому дослідженні, за віком та статтю наведена в 
таблиці 1. 

 
Т а б л и ц я  1  

Характеристика обстежених дітей за віком та статтю  

Вік дітей 
Стать 

1 - 12 місяців 1 - 2 роки 2 - 2,5 роки 
Всього 

87 20 8 115 Хлопчики 

45,3% 10,4% 4,2% 59,9% 

44 19 14 77 Дівчатка 

23% 9,9% 7,3% 40,1% 

131 39 22 192 Всього 

68,3% 20,3% 11,5% 100% 

 
За нашими даними, серед дітей раннього віку, 

які знаходились на лікуванні в інфекційному від-
діленні, мали прояви сечового синдрому та були 
обстежені з використанням УЗД, превалювали 
діти від 1 до 12 місяців життя (68,3%), за ста-
тевою ознакою – хлопчики (59,9% всіх спосте-
режень).  

Залежно від строків розвинення сечового син-
дрому на фоні перебігу гострого респіраторного 
захворювання, УЗ обстеження сечовивідної сис-
теми у цих дітей у більшості випадків (53%) 
проводили на 3-5 добу перебування у стаціонарі, 
до третьої доби перебування у стаціонарі 
оглянуто 42% пацієнтів та у 5% випадків ехо-
графічне дослідження проводили пізніше 5 та до 
7 доби перебування у стаціонарі.  

Аналіз структури шифрів клінічних діагнозів 
з історій хвороб обстежених дітей раннього віку 
з сечовим синдромом, яким було проведено УЗ 
обстеження, показав, що лише в 64 з них (33,3% 
цього дослідження, перша група спостереження) 
мав місце гострий пієлонефрит, перебіг якого 
характеризувався різними ехопроявами струк-
турних порушень нирок.  

У більшості наших спостережень (26 дітей, 
40,6% випадків) УЗД проявами гострого пієло-
нефриту у дітей раннього віку було збільшення в 
1,5-2 рази від показників вікової норми розмірів 
нирок (частіше однобічне), зниження ехоген-
ності паренхіми з її потовщенням, згладжування 
кортико - медулярного диференціювання парен-
хіми, гіперехогенність, нерівномірне потовщення 
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стінок збірного комплексу та пієлоектазії, діа-
метр яких був від 6 до 18 мм.  

У 20,4% випадків цього спостереження (13 
дітей першої групи спостереження) єдиними 
ехографічними проявами структурних порушень 
нирки у хворих з гострим пієлонефритом були 
ознаки підвищеної ехогенності стінок збірного 
комплексу, їх потовщення і шарувата структура 
без змін паренхіми, при цьому просвіт зби-
ральної системи нирок не перевищував фізіо-
логічні показники за віком (не більше 5 мм). В 
інших 25 дітей (39%) з першої групи спосте-
реження не було зареєстровано УЗД – проявів 
активності гострого пієлонефриту. 

Узагальнення вищенаведених результатів доз-
воляє констатувати, що, на жаль, у дітей ран-
нього віку перебіг гострого пієлонефриту не зав-
жди супроводжується ехопроявами структурних 

порушень нирок, що дещо знижує значущість УЗ 
дослідження при верифікації такого діагнозу і 
збігається з результатами інших дослідників [1, 
3, 7, 12]. 

До другої групи спостереження увійшли 118 
дітей раннього віку з проявами сечового 
синдрому (61,5%) з виявленими при УЗ обсте-
женні пієлоектазіями без розвитку гострого піє-
лонефриту.  

За розмірами розширення балії ці діти були 
розподілені на 2 підгрупи: перша – діти з 
пієлоектазією, яка в діаметрі була більша за 
10 мм (67%; n=79) та друга підгрупа (33%; n=39) 
- діти, що мали пієлоектазію, діаметр якої не 
перевищував 6 мм.  

Розподілення дітей другої групи спостере-
ження за їх віком та розміром балії наведено в 
таблиці 2. 

 
Т а б л и ц я  2  

Розподіл дітей другої групи спостереження за віком та розміром пієлоектазії 

Розмір пієлоектазії 
Вік дітей 

1 група - більше 10 мм 2 група - 6 мм та менше 
Всього 

1 - 12 місяців 47 59% 19 49% 73 56% 

1 -  2 роки 21 27% 13 33% 25 29% 

2  - 2,5 років 11 11% 7 18% 20 15% 

Всього 79 67% 39 33% 118 100% 

 
За даними таблиці 2 видно, що при УЗ 

обстеженні найчастіше пієлоектазії реєструва-
лись у дітей віком від 1 до 12 місяців життя (73 
дитини, 56%) та у 67% даних спостережень (79 
дітей) за розмірами збиральної системи, пієлоек-
тазії перевищували 10 мм. Також треба від-
значити, що серед всіх дітей другої групи 
спостереження 13 дітей (15%) мали інформацію 
про наявність пієлоектазій в анамнезі - у більш 
ранньому віці, що документально засвідчувалось 
в історіях розвитку цих дітей до моменту цього 
УЗ обстеження.  

На сьогодні виявлення при УЗ обстеженні 
нирок балії, розміри якої більше 10 мм, за реко-
мендаціями Гуревич А.И. (2005); Арениной Н.Ю. 
(2011) та ін. дослідників, є показаннями для про-
ведення контрольних ехографічних досліджень з 
огляду на ризик розвитку гострих пієлонефритів 
у цих дітей за рахунок анатомічної складової 
цього феномену, що пов’язано з різним ступенем 
порушення відтоку сечі [1, 3, 4, 10]. Також у 
практиці лікаря виявлення пієлоектазій різних 

розмірів, визначених при УЗ дослідженні нирок 
у дітей раннього віку, може бути предиктом 
формування гідронефротичної трансформації 
нирки або одним з перших проявів вроджених 
вад нирок [2, 5, 8, 14]. Вищевикладене зумовило 
необхідність проведення катамнестичного 
спостереження за дітьми раннього віку з 
виявленими при УЗ обстеженні пієлоктазіями 
різних розмірів.  

Катамнестичний аналіз оцінки значущості 
розмірів пієлоектазій показав, що діти з вияв-
леними пієлоектазіями, розмір яких не пере-
вищував 6 мм (друга група спостереження), 
лише у 5% випадків реалізовували перебіг гос-
трих пієлонефритів у строки понад 6 тижнів 
після УЗ обстеження в стаціонарі.  

Кожна п’ята дитина (19% наших спостере-
жень) з першої групи спостереження (діти з 
пієлоектазіями понад 10 мм) у строки від 3 тиж-
нів до 6 місяців після виписки зі стаціонару була 
спрямована на повторне УЗ обстеження з при-
воду розвитку гострого пієлонефриту.  
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За нашими даними, у 10 дітей з першої групи 
спостереження (12,7%) за результатами прове-
деного додаткового рентгенологічного дослід-
ження мало місце порушення відтоку сечі різ-
ного ступеня виразності, при чому у 8 серед цих 
десяти пацієнтів пієлоектазію було діагносто-
вано ще в періоді новонародженості.  

Статистична обробка отриманих нами резуль-
татів дозволяє констатувати наявність вірогідно 
високого ризику (ВР=3,8) розвитку гострих 
пієлонефритів у дітей з пієлоектазіями, діаметр 
яких перевищує 10 мм (р<0,05). 

ВИСНОВКИ  
1. Серед дітей раннього віку з ГРЗ та сечовим 

синдромом при проведенні ультразвукового 

дослідження у 75% випадків виявляються 
пієлоектазії.  

2. Діагностична значущість пієлоектазій у 
дітей раннього віку з сечовим синдромом за-
лежить від їх розмірів, а саме: високий ризик 
розвитку гострого пієлонефриту мають діти з 
пієлоеказіями понад 10 мм (ВР=3,8; р<0,05). 

3. На фоні перебігу ГРЗ та сечового синдрому 
серед дітей раннього віку у 33,3% випадків роз-
вивається гострий пієлонефрит, УЗ характе-
ристика якого лише у 53,1% випадків супровод-
жуються ехоструктурними проявами порушень 
нирок. 
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Реферат. Рак шлунка з переходом на стравохід. Діагностика, лікування та попередження спеціальними 
методами. Філіппов Ю.О., Тютюнник В.М. Захворювання на рак шлунка займає провідне місце в структурі 
онкологічної патології в Україні і в світі. У статті узагальнені власні результати та літературні дані щодо 
діагностики, лікування і попередження раку шлунка. Авторами проаналізований досвід та визначена специфіка 
багаторічного лікувально-діагностичного підходу для хворих на рак шлунка з переходом на стравохід. 
Проведення перед- і післяопераційної рослинної цитостатичної терапії та кріохірургічних дій під час опе-
ративного лікування у пацієнтів з розповсюдженістю пухлинного процесу дозволяє статистично достовірно 
поліпшити 3-х і 5-річну виживаність хворих. 
 
Abstract. Stomach cancer involving esophagus. Diagnosis, treatment and prevention by specific methods. 
Filippov Yu.О., Tyutyunnik V.M. Stomach cancer is a leader in the structure of cancer pathology in Ukraine and in 
the world. This paper summarizes own results and literature data on diagnosis, treatment and prevention of stomach 
cancer. Authors analyzed the experience and specific features of long-term treatment and diagnostic approach to 
patients with stomach cancer involving esophagus. Conducting pre-and postoperative cytostatic herbal therapy and 
cryosurgical operations during surgical treatment in patients with spread of tumor process allows to statistically 
significantly improve 3-and 5- year survival of patients. 
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Рак желудка с переходом на пищевод не 
является самостоятельной нозологической еди-
ницей, а искусственно выделяется в силу неко-
торых его анатомических и клинических осо-
бенностей, и, главное, из-за выработавшейся 
специфики лечебного подхода [9]. 

Важно остановиться на особенностях данной 
патологии. 

Локализация опухоли в проксимальных от-
делах желудка наблюдается по нашим данным в 
70% случаях, а по данным литературы – в 15% 
случаях. Учитывая заболеваемость раком желуд-
ка в Украине, это выливается в показатель 
заболеваемости около 5 на 100 тысяч населения, 
что сопоставимо с заболеваемостью раком пи-
щевода или опухолями опорно-двигательного 
аппарата [1, 9]. 

Выделяют рак кардии, кардиоэзофагальный и 
гастроэзофагальный  рак. Эта классификация во 
многом условна и отражает стадии опухолевой 
прогрессии. 

С точки зрения анатомии довольно условно и 
само выделение кардии желудка. Четким анато-
мическим образованием является пищеводно - 
желудочный переход, где находится граница 
между многослойным плоским эпителием пище-
вода и однослойным железистым эпителием 
желудка. 

Участок кардиального отдела желудка ши-
риной около 2 см кольцевидно схватывает линию 
пищеводно – желудочного перехода. Кардия, как 
известно, осуществляет замыкательную функ-
цию, препятствующую желудочно – пище-
водному рефлексу посредством мощных цирку-
лярных волокон мышечного слоя. Кардия же-
лудка имеет несколько анатомических особен-
ностей. Задняя стенка его лишена брюшины. Она 
прочно фиксирована к внутрибрюшинной фас-
ции соединительнотканными элементами и кон-
тактирует с ножками диафрагмы и телом под-
желудочной железы. Здесь же заканчивается 
желудочно - поджелудочная связка, и к малой 
кривизне желудка подходит левая желудочная 
артерия, которая окружена паракардиальными 
лимфатическими узлами. Здесь во время опе-
ративного вмешательства мы встретили техни-
ческие трудности при выделении и удалении 
опухолей. У 5 пациентов в 1985 г. во время опе-
рации не были учтены эти анатомические осо-
бенности. Летальный исход наступил в первые 
полгода после операции у всех 5 пациентов. 
Пятеро других были оперированы в хирурги-
ческом центре. Недостаточная квалификация 
персонала реанимационного отделения и тех-
нические трудности во время операции привели 

к острым ранним послеоперационным ослож-
нениям и летальному исходу [7, 8 ]. 

Другой особенностью является чрезвычайно 
высокая пролиферативная и функциональная 
активность слизистой оболочки желудка в об-
ласти кардии и смежных отделов дна, прокси-
мальных отделов малой кривизны и тела же-
лудка – здесь вырабатывается основное коли-
чество соляной кислоты и пепсина.  

В последующие годы в 2-х случаях мы 
встретились во время операции со сложным кар-
диальным раком. Рак, возникающий непосред-
ственно в кардии желудка, принято называть 
кардиальным [9]. 

В наших случаях опухоль в стенке желудка 
распространялась в оральном направлении. По 
мере роста кардиальный рак прорастает в пи-
щеводно-желудочный переход и врастает в 
стенку пищевода, поражая вначале брюшную его 
часть, а затем и наддиафрагмальную и, таким 
образом, становится кардиоэзофагальным раком 
[9]. Мы имели три подобных случая 
(Ю. Филиппов, 2011). В других случаях рак, пер-
вично развившийся в теле желудка или в ан-
тральной части, по мере распространения пере-
ходит на кардию (гастрокардиальный рак) и 
затем врастает в пищевод – гастроэзофагальный 
рак. В 2013 – 2014 гг. мы проводили лечение у 
двух пациентов (ж. – 69 лет и м. – 69 лет) с 
подобной формой рака. В течение 2-х лет в 
первом случае, и в течении полугода, во втором 
случае, мы имеем надёжный результат лечения и 
общего состояния здоровья пациентов. 

Наиболее часто рак желудка наблюдается в 
антральном отделе (60 –70%), реже на малой 
кривизне (10-15%), в кардиальном отделе  (8-
10%), на передней и задней стенке (2-5%), 
большой кривизне (1%), дне желудка (1%) [3]. 

По внешнему виду раки желудка могут быть 
полипозными (грибовидный) с выраженным эн-
догастральным ростом, размером от горошины 
до огромного узла (мы имели 6 таких на-
блюдений); с блюдцеообразным изъязвленным с 
четкими границами и валикообразно припод-
нятыми краями; язвенно-инфильтративным, си-
мулирующим обычную хроническую язву; диф-
фузным, сопровождающимся фиброзным утол-
щением стенки всего желудка или, преиму-
щественно, пилорической части. Язвенно-ин-
фильтративный и диффузный рак имеют наибо-
лее злокачественное течение, чаще дают ме-
тастазы и менее блогоприятны в прогности-
ческом отношении [3]. 

Обращаем внимание на наши наблюдения (5 
случаев): на блюдцеобразный изъязвленный рак 
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с четкими границами и валикобразно-припод-
нятыми краями (в одном наблюдении мы имели 
прободение опухоли в центральной её части). 
Рак желудка в данных случаях возник без пред-
шествующего заболевания. Процесс возник-
новения и развития рака до 1 стадии длился до 
10 лет (в 2 случаях - до 11 лет), а течение 
заболевания (без лечения) от 1 стадии заболе-
вания до летального исхода зависит от мито-
тической активности опухоли и продолжается в 
среднем 2-3 года. 

Кроме того, нами отмечено, что ранняя 
диагностика, как правило, носила случайный ха-
рактер. Для планомерного выявления заболе-
вания обязательно проводится функциональное 
исследование органов и систем организма, 
особенно у тех лиц, которые выделены из всей 
популяции населения как группы высокого риска 
[7]. 

По микроскопической картине все формы 
рака желудка можно разделить на две основные 
группы: недифференцированные и дифференци-
рованные. К недифференцированным относятся 
диффузные полиморфно-клеточные раки, не об-
разующие определённых гистологических струк-
тур. Их разновидность – мелко- или крупно-
клеточный рак. Дифференцированные раки 
более разнообразны и включают следующие 
формы: железистый рак (аденокарцинома), со-
лидный (альвеолярный) рак, фиброзный рак 
(скирр), смешанные и редкие формы [3, 9]. 

Исходя из эпителия слизистой оболочки, 
опухоль постепенно захватывает все слои же-
лудка (раковые клетки могут распространяться 
также по лимфатическим сосудам). 

Местное распространение раковой опухоли 
происходит по типу ползущей инфильтрации, 
главным образом в подслизистом слое. Особо 
важное значение имеет переход рака желудка на 
двенадцатиперстную кишку и пищевод [3, 9]. 

В редких случаях наблюдается плоскокле-
точный рак, возникающий из эктопированного 
плоского эпителия пищевода. Макроскопически 
наиболее часто отмечается смешанная форма 
роста, реже – эндофитная, редко – экзофитная. 

Опухоль редко ограничивается слизистым, 
подслизистым и мышечными слоями и при от-
носительно небольших размерах прорастает в 
серозную оболочку, малый сальник и левую 
долю печени и, особенно часто, из внебрю-
шинной части врастает в ножки диафрагмы, тело 
поджелудочной железы и далее в брыжейку 
поперечной ободочной кишки [3, 9, 11]. 

Рак проксимальных отделов желудка доста-
точно быстро и часто метастазирует в па-

ракардиальные лимфатические узлы, а затем – в 
чревные, селезёночной артерии, печеночной 
артерии, ворот печени и парааортальные [3, 9]. 
Мы имели в 3-х наблюдениях метастазы па-
рааортальные узлы. Имела место трудная кар-
тина диагностики, лечение заболевания, и только 
функциональная диагностика функции раковых 
точек позволила констатировать прогрессиро-
вание ракового процесса [7, 8]. 

При врастании в пищевод метастазирование 
происходит в параэзофагеальные лимфатические 
узлы, затем и лимфатические узлы средостения; 
отмечается высокий, вплоть до шейного отдела 
раковый лимфангоит в подслизистом слое пи-
щевода [3, 9]. 

Гематогенные метастазы в печени наблю-
дается довольно часто.  

При прорастании серозной оболочки дис-
семинируют имплантационные метастазы по 
париетальной и висцеральной брюшине [3]. 

Классификация по системе TNM та же, что и 
для рака других отделов желудка, при этом 
врастание в пищевод не квалифицируется, как 
врастание в соседний орган [3, 9]. 

Клиника рака кардии и кардиоэзофагального 
рака специфична. Наиболее ранним симптомом 
является дисфагия.  

Даже при относительно небольших размерах 
опухоли поражение кардиального жома и осо-
бенно пищевода вызывает нарушение нормаль-
ного акта прохождения пищи. Дисфагия обычно 
бывает в начале транзиторной, проявляющейся 
периодически при  спешной еде или при приеме 
особенно грубой пищи, а через 1-2 мес. ста-
новится постоянной, а затем и полной, при 
которой больные не в состоянии выпить даже 
незначительное количество воды [3, 9]. 

Мы наблюдали пациентку 30 лет с незна-
чительной дисфагией, которая заметила во время 
еды, что кусочки яблока как будто за что-то 
цепляются. Примечательно, что отец пациентки 
и дед также имели распространенный рак же-
лудка, от которого и умерли [8, 10]. Развитие 
дисфагии сопровождалось похудением только 
через 6 месяцев после первичного осмотра. Бо-
левой синдром появляется достаточно рано при 
локализации опухоли в области задней стенки 
проксимальных отделов желудка. 

При гастрокардиальном и гастроэзофагальном 
раке дисфагия обычно бывает самым поздним 
симптомом, так как поражению кардии и пи-
щевода предшествует длительное распростра-
нение опухоли в «немых» зонах желудка – в 
области тела и дна. 
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При этом раннее проявление опухоли отно-
сятся к «синдрому малых признаков», которые, 
как правило, долго не вызывают у больных 
должного беспокойства. В итоге – поздняя обра-
щаемость к врачу. Очень часто на момент пос-
тановки диагноза уже имеется тотальное по-
ражение желудка с распространением на ниж-
нюю часть пищевода и врастание в начальный 
отдел двенадцатиперстной кишки [3, 9]. Мы име-
ли 12 таких наблюдений за период 2010-2013 гг.  

Постановка диагноза обычно не представляет 
особых сложностей. Рентгенологическое иссле-
дование пищевода и желудка в сочетании с 
эзофагогастроскопией и патологическим иссле-
дованием биопсийного материала позволяет 
выявить рак и составить детальное представ-
ление о его характере и распространении [3, 9]. 

Ультразвуковое исследование органов брюш-
ной полости является важным дополнительным 
методом исследования, позволяющим уста-
новить наличие регионарных и отдаленных 
метастазов. В ряде случаев показательна также 
компьютерная томография, которая позволяет 
диагностировать распространение опухоли на 
соседние ткани и органы [9]. За прошедшие 2 
года мы наблюдали у 5 пациентов распро-
странение опухоли на печень, кости, толстую 
кишку, щитовидную железу, кожу.  

Диагностические трудности иногда возни-
кают при дифференцировании рака желудка с 
переходом на пищевод и рака нижней части 
пищевода, кардиоспазма, ахалазии кардии, язвы 
кардии, лимфомы желудка [3, 9]. Мы наблюдали 
тяжелую ахалазию пищевода у пациента 20 лет, 
требовавшую длительного бужирования. Лим-
фомы желудка имели место у 7 пациентов в 
течении 5 лет наблюдений (2005-2010 гг). 

При значительном сужении нижней части 
пищевода опухолью нередко невозможно изу-
чить состояние желудка ни эндоскопически, ни 
рентгенологически. Важно учитывать при этом 
результаты патогистологического исследования 
ткани, взятые из края опухоли [3, 9]. 

Ранний рак кардии, особенно эндофитную его 
форму, трудно отличить от кардиоспазмы или 
ахалазии кардии [3, 9]. В этом случае в наших 4 
наблюдениях поставить правильный диагноз 
помогла диагностическая лапароскопия, еще и с 
учетом того, что у одного пациента 42 лет 
практически не было жалоб, указывающих на 
тотальное поражение участков желудочно-ки-
шечного тракта и обсемевание брюшины.  

Хронические язвы и рак можно разграничить 
только после патологического исследования 
биопсийного материала. Нами выявлена была 

хроническая язва желудка диаметром 12 см у 
пациента 68 лет. Проведено консервативное 
лечение. 

Нами изучена литература по вопросу лечения 
за прошедшие 70 лет. Единственно эффективный 
метод лечения – хирургический. 

При кардиоэзофагеальном раке с целью 
антибластики показано включение в схему ле-
чения предоперационного облучения. Лучевую 
терапию проводят методикой дистанционного 
облучения по интенсивно-концентрационной 
методике до СОD 25-30 гр. Операцию выпол-
няют через 24-48 час. после окончания радио-
терапии [9]. 

Оперативные вмешательства при раке кардии, 
кардиоэзофагеальном, гастрокардиальном и гаст-
роэзофагеальном раке необходимо выполнять 
только из торакоабдоминального доступа. Этот 
доступ обеспечивает соблюдение всех прин-
ципов онкологического радикализма и создает 
технические условия для резекции опухоли в 
пределах здоровых тканей (в первую очередь, 
пересечение пищевода практически на любом 
уровне) [9]. 

В настоящее время мы проводим лечение 
пациенту 70 лет, продолжительность операции – 
12,5 часов. На отдельном этапе операции приш-
лось прибегнуть к «кускованию» опухоли. 
Родственники больного оповещены о раннем 
неблагоприятном исходе. Нами начата ком-
плексная противоопухолевая терапия: темодал 
(ТЕМОДАЛ – 5 мг) в течении 8 недель (элек-
тронные копии препарата; сахарная крупка по 1 
шт. 3 р/день); стеллария (по 10 капель 3 р/день), 
кониум Д-6 (по 10 капель 3 р/день); черничная 
паста по 1 столовой ложке 3 р/день со стаканом 
кефира или сливового сока; цитофил–4 и ци-
тофил–13 по 10 капель 3 р/день 3 месяца; спе-
циальная противораковая диета [4, 6, 8]. При 
указанной терапии самочувствие больного впол-
не удовлетворительное, водит автомобиль, по-
казатели крови клинические, биохимические без 
отклонений после сложной операции, каковой 
является при кардиоэзофагеальном раке прок-
симальная резекция желудка и нижней части 
пищевода. Уровень пересечения пищевода 5 см 
от верхнего края опухоли, уровень пересечения 
желудка 7 см от нижнего её края (эндофитный 
рост опухоли). В подобных случаях и при при-
менении криохирургического метода (6-8 воз-
действий во время операции при Т -190°C) пя-
тилетняя выживаемость превышает 45%. Наблю-
дения продолжаются [2, 5, 11]. 

В неоперабельных случаях выполняются 
паллиативные и симптоматические операции, 



 
КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 90

направленные на устранение голодания больного 
(обходные пищеводно-желудочные и пищевод-
но-кишечные анастомозы, гастро-еюностомия). 
В этих случаях надежная активная жизнь до 3,5 
лет обеспечивается при расширении цито-
статической терапии до 6 месяцев в год [7, 8]. 

Таким образом, методика комбинированного 
лечения рака желудка с переходом на пищевод с 
применением лучевой терапии и природной хи-
миотерапии позволяет достоверно снизить выра-

женность клинических проявлений опухолевого 
заболевания и улучшить отдаленные результаты 
лечения [7]. Проведение пред- и послеопера-
ционной растительной цитостатической терапии 
и криохирургических воздействий во время 
оперативного лечения у пациентов с распро-
страненностью опухолевого процесса позволяет 
статистически достоверно улучшить 3-х и 5-лет-
нюю выживаемость.  
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Реферат. Порівняльна ефективність використання резорбуючих мембран з полімолочної кислоти й 
колагену при регенерації кісткових дефектів у хворих на періімплантит. Гудар’ян О.О., Ідашкіна Н.Г., 
Ширинкин С.В. У статті наведено результати порівняльного вивчення ефективності застосування розпо-
дільних мембран з полімолочної кислоти й колагену при проведенні спрямованої регенерації кісткової тканини у 
22 хворих на періімплантит. Мета дослідження: проведення порівняльної клініко-рентгенологічної ефектив-
ності використання мембран з ПМК і колагенових мембран для усунення кісткових дефектів альвеолярної 
кістки у хворих на періімплантит у клінічних умовах. Виявлено, що залежно від використаного типу мембран 
приріст кісткової тканини перебігає не однаково. Хірургічне втручання при лікуванні періімплантиту з ви-
користанням остеоіндуктивного засобу «Bio-Oss» і мембран з ПМК дозволяє досягти повного відновлення 
кістки в ділянці кісткових дефектів у 90,9 % хворих проти 63,63 % випадків застосування мембран з колагену. 
Таким чином, відновлення кістки в ділянці кісткових дефектів при періімплантитах досягається більш 
повноцінно при застосуванні мембран з ПМК, ніж при застосуванні мембран з коллагену. 
 
Abstract. Comparative effectiveness of using resorbable membranes of polylactic acid and collagen in 
regeneration of bone defects in patients with periimplantitis. Gudaryan A.A., Idashkina N.G., Shirinkin S.V. The 
article presents the results of comparative study of effectiveness of usage of separation membranes from polylactic acid 
(PLA) and collagen in carrying out targeted regeneration of bone tissue in 22 patients with periimplantitis. Purpose: To 
conduct a comparative clinico-radiological efficiency of PLA membrane and collagen membranes in removing bone 
defects of the alveolar bone in patients with periimplantitis in clinic. It was found that depending on the type of 
membrane, bone tissue growth occurs not in the same way. Surgery in treatment of periimplantitis using osteo-inducing 
agent «Bio-Oss» and PLA membranes allows to reach full recovery of bone in bone defects in 90.9 % of patients versus 
63.63 % of cases with collagen membranes. Thus, reconstitution of bone in bone defects in periimplantitis is more of 
full value in using PLA membranes than with membranes from collagen. 

 
Внедрение инновационных технологий в 

практику хирургической стоматологии су-
щественно расширило показания к использо-
ванию метода дентальной имплантации и поз-
волило достигнуть значительных успехов в 
реабилитации больных с адентией. Однако, не-
смотря на несомненные успехи современной 
имплантологии, вопросы профилактики и лече-
ния воспалительных осложнений, возникающих 
при дентальной внутрикостной имплантации, 
остаются актуальными и требуют детального 
рассмотрения. Согласно литературным данным, 

в клинической практике постимлантационные 
периимплантиты встречаются  в 28-56% случаев 
и занимают первое место среди всех возможных 
осложнений дентальной имплантации [6, 10]. По 
данным анализа литературы,  проведенного 
Herbert Deppe et al. (2013), вследствие периим-
плантита ежегодно «не выживает» от 12 до 43% 
имплантатов [9]. Следует учесть, что следствием 
воспалительно-деструктивного процесса, разви-
вающегося в периимплантационных тканях, 
является прогрессирующая убыль альвеолярной 
кости, что, в свою очередь, создает 
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дополнительные сложности при дальнейшем 
планировании и осуществлении оперативных 
этапов, связанных с реимплантацией, вплоть до 
невозможности повторного использования ме-
тода дентальной имплантации.  

В последние годы на хирургическом этапе 
дентальной имплантации для моделирования и 
ремоделирования костной ткани альвеолярного 
отростка успешно применяется метод направ-
ленной регенерации костной ткани, предусма-
тривающий использование различного типа 
разделительных мембран. При этом особую 
актуальность имеют такие мембраны, которые в 
период восстановления костных структур поз-
воляют длительное время надежно ограничивать 
и восстанавливать анатомическую область де-
фекта, и, соответственно, предотвращать врас-
тание эпителия в моделируемый участок, спо-
собствуя полноценному остеогенезу [1, 8]. 
Традиционно для этих целей используют нере-
зорбируемые мембраны, которые в большей сте-
пени, чем резорбируемые, способны обеспечить 
постоянство формы и объем восстанавливаемого 
участка даже при обширных дефектах. Наиболее 
широко используемые резорбируемые колла-
геновые мембраны не обладают жесткостью и 
начинают претерпевать структурные изменения 
сразу после наложения их поверх костного 
дефекта, вследствие чего не всегда удается 
воссоздать анатомическую форму тканей, осо-
бенно при одностеночных дефектах и при 
горизонтальной потере кости [7]. 

С этим связано то, что в последние годы при 
сложных дефектах альвеолярной кости все чаще 
используют резорбируемые мембраны из поли-
молочной кислоты (Polylactic Acid Barrier). 
Особую популярность данная методика получила 
при предимплатационном моделировании и 
ремоделировании альвеолярного отростка после 
удаления зубов. По литературным данным, мем-
брана из полимолочной кислоты (ПМК), с одной 
стороны, предоставляет возможность создать под 
ней пространство, соответствующее по топо-
графии и размеру ремоделируемым тканям, а с 
другой – полноценно препятствует миграцион-
ной способности эпителия в зону регенерации. 

Отдавая должное первым успехам по ис-
пользованию резорбируемых мембран из поли-
молочной кислоты при осуществлении метода 
направленной регенерации костной ткани в 
стоматологической практике, следует указать на 
недостаточный опыт их применения при хи-
рургических методах лечения воспалительно-
деструктивных процессов в альвеолярном от-
ростке [5]. Данные же о клиническом приме-

нении мембран из ПМК единичные и несисте-
матизированные, не определена степень и пол-
нота восстановления костной ткани в области 
костных дефектов вокруг имплантатов, не про-
ведено сравнительное изучение эффективности 
ее использования в сопоставлении с тради-
ционными (коллагеновыми) резорбируемыми 
мембранами.   

В свете вышесказанного представляется 
перспективным изучение особенностей примене-
ния биорезорбируемого материала на основе 
ПМК для направленной регенерации костных 
структур у больных с воспалительно-деструк-
тивными процессами в периимплантационных 
тканях, с последующей разработкой протоколов 
их оперативного лечения.   

Вышеизложенное обуславливает актуаль-
ность сравнительного изучения эффективности 
резорбируемых мембран из ПМК и тради-
ционных коллагеновых мембран при лечении 
периимплантитов совместно с общепринятыми 
терапевтическими и хирургическими вмеша-
тельствами для устранения различных по то-
пографии костных дефектов альвеолярной кости. 

Цель исследования: проведение сравни-
тельной клинико-рентгенологической эффектив-
ности использования мембран из ПМК и 
коллагеновых мембран для устранения костных 
дефектов альвеолярной кости у больных периим-
плантитом в клинических условиях. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Всего в исследование было включено 22 
пациента с периимплантитом, из них 9 мужчин и 
13 женщин, средний возраст 48,6 ± 4,8 года, 
которые после проведения профилактической 
гигиены прошли курс комплексной терапии и 
были подготовлены к дальнейшему хирур-
гическому лечению заболевания. У всех больных 
не было выявлено тяжелой сопутствующей па-
тологии, существенно влияющей на течение 
периимплантита. 

На предоперационном этапе больные были 
разделены на две группы, идентичные по полу, 
возрасту, форме, протяженности костных де-
фектов альвеолярной кости в перимплантацион-
ной зоне (по 11 человек каждая). 

В I основной группе с целью восстановления 
потерянной кости использовали мембраны из 
ПМК, во II (контрольной) группе – коллаге-
новую мембрану («Alfa-Bio’s Graft», Израиль). 
Все оперативные вмешательства проводили с 
информационного согласия больного. 

Расширенное клиническое, параклиническое и 
рентгенологическое обследование осуществлялось 
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до лечения, после хирургического лечения, а 
также через 6 и 12 месяцев после. 

Всем пациентам перед операцией проводился 
анализ крови, мочи, анализ крови на сахар, 
развернутое биохимическое исследование крови, 
анализы крови на гепатит и ВИЧ – инфекцию, 
используя общепринятые методики исследо-
ваний. Клиническое обследование включало в 
себя сбор жалоб, анамнеза и изучение гигие-
нического состояния полости рта [3]. 

Для объективной оценки состояния тканей 
пародонта использовали упрощенный индекс 
гигиены Green-Vermillion, с помощью которого 
получали количественную оценку налета и зуб-
ного камня [3]. Кроме того, определяли степень 
кровоточивости десневых тканей (Muhlemann 
H.P., Cowell F.), отражающей состояние тканей и 
активность воспалительного процесса в области 
имплантата [3]. Учитывали глубину костных 
карманов, определяли ее с четырех сторон с 
помощью калибровочного пародонтального 
зонда (d = 0,5 мм) [3]. 

Величину рецессии десны измеряли как 
расстояние от шеечной части имплантата до 
уровня края десны. Использовали критерии 
оценки рецессии десны от 0 до 5 баллов [3]. 

Дополнительно осуществляли пародонталь-
ный скрининг (ПСР) с помощью системы 
«Флорида Проуб» («Florida Probe», США). Для 
исследования использовали откалиброванный 
пуговчатый зонд диаметром 0,5 мм. Цветная 
кодировка - от 3,5 до 5,5 мм. Зондирование 
проводили с легким нажимом вокруг каждого 
зуба в отдельности. Глубина погружения ре-
гистрировалась с помощью цветной кодировки. 
Каждый зуб обследовался с шести сторон: 
вестибулярной, медиально-вестибулярной, дис-
тально-вестибулярной, соответствующих языч-
ных/небных. Имплантаты обследовали точно так 
же, как и естественные зубы. Для скрининга 
зубной ряд делили на секстанты. Для каждого 
секстанта с имплантатом, вокруг которого раз-
вился периимплантит, регистрировали наивыс-
шее значение. Регистрировали глубину карма-
нов, кровоточивость и наличие гнойного отде-
ляемого. Дополнительно производили регистра-
цию налета в каждом из секстантов. На каждого 
пациента создавали карту обследования, которая 
позволяла отмечать динамику на всех этапах 
исследования [4].  

При оценке состояния костной ткани альвео-
лярных отростков учитывали костный пока-
затель Фукса. Для цифрового выражения этого 
показателя вычисляли индекс [3]. 

Основными способами рентгенологического 
исследования костных структур альвеолярных 
отростков челюстей являлись панорамная рент-
генография, а при необходимости и ком-
пьютерная томография. Панорамное исследо-
вание проводили на аппарате «Ротограф-Д» 
(Villa-System Medical, Італія) в режиме 70 кВ, 10 
мA, время оборота системы - 17 сек. КТ иссле-
дование проводили на дентальном компьютер-
ном 3D - томографе GALILEOS (со специальным 
программным обеспечением GALAXIS) (The 
Dental Company SIRONA, Германия)  с рентге-
новским излучателем 85 кВ 5-7 мА. 

Протокол хирургических вмешательств пре-
дусматривал определенную последовательность 
манипуляций. Больным I и II группы под ин-
фильтрационной анестезией Sol. Ultracaini D-S, с 
вестибулярной и язычной (небной) сторон сли-
зистой альвеолярного отростка проводили два 
вертикальных разреза длиной до 7 мм, которые 
шли от края десны по направлению к переходной 
складке. Распатором отслаивали слизисто-над-
костничные лоскуты по обе стороны альвео-
лярного отростка. Кюретажными ложками уда-
ляли грануляции. Ревизию поверхности им-
плантата и костного дефекта проводили паро-
донтальными кюретами и ультразвуковым 
скалером. Обрабатывали стенки костного 
дефекта с максимальным сохранением здоровой 
костной ткани. Для удаления грануляций на 
внутренней поверхности лоскутов использовали 
хирургические фрезы. Деэпителизация тканей 
лоскутов проводилась хирургическими нож-
ницами. Операционную рану обрабатывали 
0,05% раствором хлоргексидина. Костные дефек-
ты заполняли остетропным материалом («Bio-
Oss» – Швейцария), смешанным с плазмой, бо-
гатой тромбоцитами. Дефект заполняли до 
полного покрытия поверхности имплантата и до 
восполнения анатомического объема утраченной 
кости. Затем адаптировали мембрану на по-
верхность дефекта, перекрывая его с вести-
булярной стороны на язычную (небную). Мем-
браной из ПМК в разогретом виде удавалось 
полностью перекрывать костный дефект, на 2-3 
мм отступая от его края в пределах здоровой 
кости, и добиться плотного прилегания ее к 
костно-пластическому материалу. После за-
твердевания мембрана надежно сохраняла объем, 
необходимый для регенерации кости, при этом 
не имела складок и острых краев. Фиксировали 
данную мембрану пинами, изготовленными из 
ПМК. 

Конфигурацию мембраны из коллагена соз-
давали в зависимости от топографии и размеров 
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дефекта альвеолярной кости, фиксировали к 
надкостнице по краям раны резорбируемым 
шовным материалом.  

После адаптации лоскуты ушивали наглухо 
фиксирующими швами. В послеоперационном 
периоде назначали щадящую диету, по необ-
ходимости аналгетики, рекомендовали полос-
кание рта «Гивалексом» в течение 6-7 дней. Швы 
снимали на 7-8 день после оперативных вме-
шательств. 

Математическая обработка данных лабора-
торных исследований проводилась на персо-
нальным компьютере методом вариационной 
статистики. В оценку брались средние арифме-
тические значения и на их основе вычислялись 
средняя ошибка средней арифметической, сред-
нее квадратическое отклонение. Полученные 
цифровые данные исследований анализировали с 
определением достоверности средних значений 
по критерию Стьюдента [2]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
В первой группе пациентов обнаружены 

следующие виды пародонтальных дефектов: 
вертикальные дефекты: 3-х стеночные у 5-и 
(45,46%); 2-х стеночные у 2-х (18,18%); 1-но 
стеночные у 2-х (18,18%) пациентов; гори-
зонтальные дефекты у 2-х (18,18%) больных. 
Потеря костной ткани при этих дефектах ко-
лебалась от 4 до 6 мм и не превышала более чем 
½ длины имплантата. В контрольную группу (II) 
отбирались пациенты, имеющие подобное про-
центное соотношение видов костных дефектов, 
что подтверждалось проведенным рентгеноло-
гическим обследованием. 

При изучении локализации костных дефектов 
в области имплантатов выявлено, что у 36,3% 
больных деструктивный очаг преимущественно 
располагается во фронтальном участке зубного 
ряда на верхней челюсти, у 45,5% - в области 
премоляров верхней челюсти и у 18,2% - в об-
ласти моляров нижней челюсти. Причем на 
нижней челюсти наблюдали горизонтальные 
дефекты, в то время как на верхней – 3-х, 2-х и 1-
но стеночные. 

В первые – третьи сутки после операции 
пациенты (в среднем по всем группам – 90,9%) 
предъявляли жалобы на незначительные боли в 
области операционной раны. Расхождения швов 
не наблюдалось. В дальнейшем послеопера-
ционный период у всех больных протекал 
благоприятно. На четвертые сутки после опе-
рации десна становилась бледно-розового цвета, 
без признаков воспаления. Заживление у боль-
ных обеих групп проходило первичным 
натяжением. 

При контрольном осмотре у 90,9 % пациентов 
I группы, а также у 72,72% больных II группы 
через 1, 6 и 12 месяцев отмечено улучшение 
местного статуса: отсутствовала гиперемия тка-
ней десны и межзубных десневых сосочков в 
области иплантатов, ткани десневой манжетки 
стали плотнее, выделений экссудата не наблю-
далось, индекс кровоточивости соответствовал 
здоровому пародонту. Значения индексов ги-
гиены свидетельствовали о хорошем гигиени-
ческом состоянии полости рта. 

Согласно полученным данным, в поздние 
сроки наблюдений более значимо уменьшалась 
глубина костных карманов в области им-
плантатов у лиц I группы, о чем свидетельствует 
среднее значение до лечения, через 6 и 12 
месяцев. До лечения средние значения состав-
ляли в I группе 3,24±0,6 мм, во II группе – 
3,16±0,6 мм, после лечения через 6 месяцев 
соответственно 0,48±01 и 1,22±0,3. Характерно, 
что спустя 12 месяцев после лечения этот по-
казатель в I группе больных также снизился 
более существенно по сравнению с таковыми у 
лиц контрольной группы (табл.). 

 

Динамика изменения глубины костных 
карманов в области имплантатов  
после направленной регенерации  
у больных I и II групп (M±m) 

Глубина костных карманов 
Группы 

исследуемых до 
лечения 

через 6 
месяцев 

через 12 
месяцев 

I группа 
(n=11) 3,24±0,6 0,48±0,1 0,56±0,3 

II группа (n=11) 3,16±0,6 1,22±0,3 1,38±0,3 

 
На рентгенограмме через 6-12 месяцев не 

отмечалось ни в одном случае увеличение дест-
рукции кости. Контуры альвеолярного отростка 
стали более четкими, не выявлялись очаги 
остеопороза, в области дефектов рентгенологи-
ческая картина свидетельствовала о восста-
новлении костной ткани у 100 % больных I 
группы и у 90,9 % пациентов II группы. В этот 
период с помощью индекса Фукса была вы-
числена степень восстановления костной ткани у 
пациентов основной и контрольной групп.  

В I группе пациентов полное восстановление 
имело место в 90,9 %, неполное в 9,1 % случаев, 
во II – соответственно 63,63 % и 36,37 %.  
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Таким образом, прирост костной ткани при 
использовании мембран различного типа проис-
ходит неодинаково. Выявлено, что мембраны из 
ПМК при горизонтальных типах резорбции и 
вертикальных 3-х стеночных дефектах, в отличие 
от мембран из коллагена, в большей степени 
способствует восстановлению костной ткани 
альвеолярной кости у больных периимплан-
титом. Мембраны из ПМК способны длительное 
время поддерживать расположенные сверху тка-
ни и обеспечивать пространство для регенерации 
даже при обширных и сложных дефектах в об-
ласти имплантата, в то время как мембраны из 
коллагена менее жесткие, их сложно исполь-
зовать при значительной деструкции костной 
ткани, они к тому же могут претерпевать 
структурные изменения сразу после помещения 
их в зону дефекта. 

ВЫВОДЫ 
1. Хирургическое вмешательство при лечении 

периимплантита с использованием остеоиндук-
тивного средства «Bio-Oss» и мембран из ПМК 
позволяет добиться полного восстановления 
кости в области костных дефектов у 90,9% боль-
ных. При применении мембран из коллагена 
полная регенерация костных структур в области 
имплантата достигнута в 63,63% случаев. 

2. Сопоставление эффективности воздействия 
на процессы восстановления кости в области 
дефектов при периимплантитах показало, что 
наиболее она была выражена при использовании 
для направленной регенерации костной ткани 
мембран из ПМК за счет более жесткого и 
длительного ограничения пространства для кос-
теобразования, чем у мембраны из коллагена. 
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Реферат. Біофізичні  параметри ротової рідини і клітин букального епітелію в дітей із захворюваннями 
щитовидної залози в процесі ортодонтичного лікування зубощелепних аномалій. Колесник К.О., 
Дєньга Є.М. Порушення тиреоїдного статусу може мати несприятливий вплив на біологічні процеси, що 
лежать в основі ортодонтичного переміщення зубів. Мета дослідження - вивчення стану ротової рідини і 
клітин букального епітелію (КБЕ) у процесі комплексного ортодонтичного лікування дітей із захворюваннями 
щитовидної залози. У 79 дітей з дифузним нетоксичним зобом (ДНЗ) I- III ступеня оцінювали стабільність pH 
ротової рідини (ΔpH), відсоток рухливих ядер КБЕ, відношення амплітуд електрофоретичного зміщення ядер і 
плазмолем. Оцінка відповідних параметрів проводилася в початковому стані, через 1, 3, 6 і 8 місяців після фік-
сації незнімного ортодонтичного апарату. Діти основної групи додатково отримували профілактичний ком-
плекс, що включав залежно від ступеня патології препарати «Вітрум Перфоменс», «Терафлекс», «Кальцікор», 
«Йодид калію», «Ехінацея композитум С», «Лізодент», «Остеобіос». Застосування профілактичного 
комплексу при ортодонтичному лікуванні дітей з ДНЗ перешкоджав росту ΔрН після фіксації брекетів. 
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Протягом усього терміну спостереження сприяв зменшенню цієї величини, яка через 8 місяців незначно 
перевищувала середньостатистичну норму для такого віку дітей. Застосування профілактичного комплексу 
вже через 1 місяць після фіксації брекетів підвищило на 44% кількість рухливих ядер КБЕ і в 1,64 разу 
збільшило відношення амплітуд зміщення плазмолем і ядер. Через 8 місяців спостереження відсоток рухливих 
ядер КБЕ і вiдношення Опл / Ая в основній групі було в 2 рази більше, ніж у групі порівняння, наближаючись до 
середньостатистичної норми. Діти із захворюваннями щитовидної залози вимагають особливої тактики 
ортодонтичного лікування і проведення  активних лікувально-профілактичних заходів у період активного 
апаратного лікування. Розроблений терапевтичний комплекс супроводу ортодонтичного лікування зубо-
щелепних аномалій у дітей з ДНЗ дозволяє ефективно підтримувати й покращувати функціональні реакції в 
організмі і в порожнині рота, компенсуючи стресову дію незнімних ортодонтичних апаратів.    
 
Abstract. Biophysical parameters of the oral fluid and cells of the buccal epithelium in children with diseases of 
the thyroid gland in the course of orthodontic treatment of maxillodental anomalies. Kolesnik K.A., Denga E.M. 
The thyroid status disturbance may be reflected on the biological processes which underlie orthodontic tooth 
movement. Aim of research – to study state of the oral fluid and buccal epithelium cells (BEC) in the course of a 
complex orthodontic treatment of children with thyroid gland diseases. In 79 children with a diffuse nontoxic goiter 
(DNG) of the I-III degrees, stability of oral fluid pH (ΔpH), rate of mobile nuclei of BEC, ratio of electrophoretic 
displacement range of nuclei and plasmolemms was estimated. Estimation of corresponding parameters in the initial 
state, in 1, 3, 6 and 8 months after fixation of the fixed orthodontic apparatus was carried out. Children of the basic 
group according to pathology degree in addition received a prophylactic complex including preparations: “Vitrum 
Perfomens", "Teraflex", "Kalcicor", «Potassium iodide», «Echinacea compositum C», "Lizodent", "Osteobios". Ap-
plication of the prophylactic complex in orthodontic treatment of children with DNG prevented growth of ΔрН after 
fixation of brackets. Throughout all time of supervision it promoted reduction of this rate which slightly exceeded 
average rate for the given age of children in 8 months. Application of this prophylactic complex already in 1 month 
after fixation of brackets has raised quantity of mobile BEC nuclei by 44% and by 1,64 times has increased the relation 
of ranges of plasmolemms and nuclei displacement. In 8 months of supervision percent of mobile nuclei BEC and the 
relation of Apl/Aya in the basic group was by 2 times more, than in a comparison group, approaching to average rate. 
Сhildren with thyroid gland diseases need active treatment-and-prophylactic measures at stages of active apparatus 
treatment. The developed therapeutic complexes of orthodontic treatment of maxillo-dental anomalies in children with 
DNG allows to effectively support and improve functional reactions in the organism and in the oral cavity, 
compensating stressful action of fixed orthodontic apparatuses. 

 
Эндокринная патология, нарушение проду-

цирования гормонов железами внутренней сек-
реции играют существенную роль в патогенезе 
различных метаболических аномалий [4, 7, 8, 9]. 
Данные факторы могут негативно отражаться и 
на тканевой перестройке, которая возникает под 
действием ортодонтических сил при лечении 
зубочелюстных аномалий (ЗЧА) у детей с эн-
докринными заболеваниями [10, 11]. Однако 
биохимические, биофизические аспекты пере-
стройки костной ткани, тканей пародонта, рото-
вой жидкости в процессе ортодонтического 
лечения детей с нарушениями функции желез 
внутренней секреции изучены недостаточно. 
Исследования в этом направлении позволят 
разработать лечебно-профилактические ком-
плексы, направленные на оптимизацию процес-
сов тканевых перестроек при ортодонтическом 
лечении данного контингента детей.   

Целью данной работы было исследование 
состояния ротовой жидкости и клеток буккаль-
ного эпителия (КБЭ) в процессе комплексного 
ортодонтического лечения у детей с заболева-
ниями щитовидной железы. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
В исследовании участвовало 79 детей 12-16 

лет с диффузным нетоксическим зобом (ДНЗ) I-

III степени. Оценка соответствующих пара-
метров производилась в исходном состоянии, 
через 1, 3, 6 и 8 месяцев после фиксации несъем-
ного ортодонтического аппарата. Оценивались 
стабильность pH ротовой жидкости детей (ΔpH) 
[5], процент подвижных ядер КБЭ, отношение 
амплитуд электрофоретического смещения ядер 
и плазмолемм [3]. У детей группы сравнения,  
кроме специфического лечения ДНЗ, прово-
дилась базовая  терапия (санация полости рта), а 
также профессиональная гигиена. Детям с ДНЗ I 
степени основной группы дополнительно назна-
чали препараты по схеме: Витрум Перфоменс 
(по 1 табл. 1 раз в день в течение 10 дней перед 
фиксацией брекетов и в течение 20 дней после 
фиксации); через месяц после фиксации брекетов 
- Терафлекс (в течение 3 недель 1 капсула 3 раза 
в день, 1 неделя - 1 капсула 2 раза в день), 
Остеобиос (по 10-20 капель 3 раза в сутки, за 30 
минут до еды или через час после, за 10-14 дней 
до приема Са-содержащего препарата), Кальцикор 
(по 1 табл. 3 раза в день после еды. Курс – 
20 дней, который повторяли через 2 месяца); 
через полгода от начала активного аппаратного 
лечения назначали Витрум Перфоменс в течение 
месяца. У детей с ДНЗ II–III степени основной 
группы схема комплексного лечения включала: 
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до фиксации брекетов – Йодид калия (150 - 200 
мкг в сутки  в течение 6 месяцев), Эхинацея 
композитум С ( в течение 10 дней и после фик-
сации - по 1 ампуле через 2 дня в течение 10 
дней); Терафлекс (в течение 3 недель 1 капсула 3 
раза в день, 1 неделя - 1 капсула 2 раза в день), 
Остеобиос (по 10-20 капель 3 раза в сутки, за 30 
минут до еды или через час после, за 10-14 дней 
до приема Са-содержащего препарата), Каль-
цикор (по 1 табл. 3 раза в день после еды. Курс – 
20 дней, с повторением через 2 месяца). Дети 
обеих групп основных подгрупп применяли 
ротовые ванночки с зубным эликсиром 
«Лизодент».  

Для статистического анализа использовали 
двухвыборочный непараметрический критерий 
Манна-Уитни [1]. Результаты исследований при-

ведены в виде средних значений, а также 
верхней и нижней границы доверительного 
интервала.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Стабильность рН ротовой жидкости зависит 

от уровня функциональных реакций в полости 
рта и в организме, которые обеспечивают ее 
гомеорезис, и является одним из репрезентатив-
ных показателей уровня неспецифической резис-
тентности в организме и в полости рта в 
частности.  

Была проведена оценка доверительного ин-
тервала колебаний величины рН (ΔрН) ротовой 
жидкости в отдельных ее пробах [2] в исходном 
состоянии и в процессе ортодонтического ле-
чения у детей с ДНЗ (табл. 1). 

Т а б л и ц а  1  

Показатели доверительного интервала колебаний рН ротовой жидкости (ΔрН)  
у детей с ДНЗ и с ЗЧА в процессе ортодонтического лечения (M±m) 

                         Группы 
 

Сроки 
наблюдения 

Группа сравнения, 
n=39 

Основная группа, 
n=40 

Исходное состояние 0,27+0,03 0,30+0,02 
р>0,1 

Через 1 мес. 0,30+0,02 
р1>0,1 

0,20+0,02 р<0,03 
р1<0,03 

Через 3 мес. 0,31+0,03 
р1>0,1 

0,17+0,02 р<0,02 
р1<0,01 

Через 6 мес. 0,33+0,02 
р1>0,1 

0,16+0,02 р<0,001 
р1< 0,001 

Через 8 мес. 0,33+0,02 
р1>0,1 

0,15+0,02 р<0,001 
р1< 0,001 

П р и м е ч а н и я :  р – показатель достоверности отличий от группы сравнения, р1 –  показатель достоверности отличий от исходного 
состояния. 

 
Приведенные данные свидетельствуют о том, 

что доверительный интервал колебаний вели-
чины рН ротовой жидкости  у детей обеих групп 
с ДНЗ в исходном состоянии был достаточно 
велик, что свидетельствует о нарушении функ-
циональных реакций в полости рта и снижении 
неспецифической резистентности [5].  

Проведение базовой терапии и профессио-
нальной гигиены в группе сравнения не поз-
волило улучшить стабильность pH ротовой жид-
кости детей, в то время как профилактический 
комплекс сопровождения лечения ЗЧА в ос-
новной группе уже через 1 месяц после фик-
сации брекетов обеспечивал уменьшение ин-
тервала колебаний pH на 33 % по сравнению с 
исходным уровнем. Через 8 месяцев наблюдения 
величина ΔрН в основной группе детей была в 2 
раза меньше относительно исходного состояния 
и в 2,2 раза меньше, чем в группе сравнения.  

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что базовая терапия не способна затормозить 
рост доверительного интервала колебаний 
величин рН после фиксации ортодонтичного 
аппарата. В то же время профилактический ком-
плекс сопровождения лечения ЗЧА в основной 
группе не только препятствовал росту ΔрН после 
фиксации брекетов, но и на протяжении всего 
срока наблюдения способствовал уменьшению 
этой величины, которая через 8 месяцев незна-
чительно превышала среднестатистическую нор-
му для данного возраста детей.   

Оценка общего зарядового состояния КБЭ 
включала в себя определение процента под-
вижных ядер клеток, определение изменения 
заряда ядер и их плазмолемм, оцениваемых по 
амплитуде электрофоретического смещения во 
внешнем электрическом поле. Кроме этого, 
определяли соотношения амплитуд смещения 
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плазмолемм и ядер, которые коррелируют с им-
мунным статусом и также являются репрезен-
тативной характеристикой уровня функцио-
нальных реакций в организме и полости рта в 
частности [3]. 

В таблице 2 представлена динамика изме-
нения зарядовых параметров ядер и плазмолемм 
КБЭ в процессе ортодонтического лечения детей 
с ДНЗ.  

Т а б л и ц а  2  

Процент электрофоретически подвижных ядер КБЭ, амплитуды смещения ядер и 
плазмолемм и их отношение в динамике ортодонтического лечения детей с ДНЗ (M±m) 

Сроки наблюдения Показатели 
Группа 

сравнения 
n = 39 

Группа 
основная 

n = 40 
Подвижность ядер, % 24 25 

Ая, мкм 1,3+0,2 
 

1,3+0,2 
р>0,1 

Апл, мкм 
 

1,45+0,2 1,47+0,2 
р>0,1 

Исходное 
состояние 

Апл/Ая 
 

1,11+0,18 1,13+0,18 
р>0,1 

Подвижность ядер, % 29 42 

Ая, мкм 
 

1,49+0,2 
р1>0,1 

1,79+0,2 
р>0,1 
р1>0,1 

Апл, мкм 
 

1,61+0,2 
р1>0,1 

3,19+0,2 
р<0,001 
р1<0,001 

Через 1 мес. 

Апл/Ая 
 

1,08+0,14 
р1>0,1 

1,78+0,15 
р<0,001 
р1<0,01 

Подвижность ядер, % 26 50 

Ая, мкм 
 

1,65+0,2 
р1>0,1 

2,20+0,2 
р<0,03 
р1<0,01 

Апл, мкм 
 

1,59+0,2 
р1>0,1 

4,0+0,3 
р<0,001 
р1<0,001 

Через 3 мес. 

Апл/Ая 
 

0,96+0,1 
р1>0,1 

1,81+0,15 
р<0,001 
р1<0,001 

Подвижность ядер, % 28 51 

Ая, мкм 
 

1,60+0,12 
р1>0,1 

2,20+0,2 
р<0,003 
р1<0,05 

Апл, мкм 
 

1,61+0,12 
р1>0,1 

3,8+0,2 
р<0,001 
р1<0,001 

Через 6 мес. 

Апл/Ая 
 

1,0+0,15 
р1>0,1 

1,72+0,14 
р<0,001 
р1<0,001 

Подвижность ядер, % 25 50 

Ая, мкм 
 

1,53+0,12 
р1>0,1 

2,15 +0,2 
р<0,001 
р1<0,05 

Апл, мкм 
 

1,50+0,12 
р1>0,1 

4,0+0,3 
р<0,001 
р1<0,001 

Через 8 мес. 

Апл/Ая 
 

0,98+0,10 
р1>0,1 

1,86+0,10 
р<0,001 
р1<0,001 

П р и м е ч а н и я : р – показатель достоверности отличий от группы сравнения, р1 –  показатель достоверности отличий от исходного 
состояния 
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Полученные результаты свидетельствуют о 
том, что электрофоретическая подвижность ядер 
КБЭ снижена у детей обеих групп в исходном 
состоянии по сравнению со среднестатисти-
ческой нормой почти в 2 раза [6]. Это позволяет 
говорить о клеточных метаболических процессах 
и реакциях в организме, присущих хроническому 
стрессу, при котором энергетические потери 
клетками восполняются не полностью, имеются 
повреждения плазматических мембран в резуль-
тате переоксидации фосфолипидов, снижены 
цитоплазматические отношения. Это приводит к 
снижению общей и местной неспецифической 
резистентности, которая обеспечивается ЦНС, 
иммунной и эндокринной системами. Зарядовое 
состояние ядер и плазмолемм КБЭ является 
репрезентативным показателем состояния кле-
точного метаболизма не только в клетках 
буккального эпителия, но и всего организма в 
целом, который определяет уровень адапта-
ционно-компенсаторных реакций. Ортодонти-
ческие аппараты представляют собой для орга-
низма, особенно в первый период после их 
фиксации, достаточно сильный местный и общий 
стресс, который вызывает адекватную реакцию, 
сопровождающуюся изменением заряда ядер и пла-
змолемм клеток в первую очередь в полости рта.  

Анализ полученных результатов свидетель-
ствует о том, что базовая терапия в группах 
сравнения, проведенная перед фиксацией брекет-
систем, не привела к достоверным изменениям 
зарядовых параметров КБЭ. В то же время при-
менение профилактического комплекса в основ-
ной группе уже через 1 месяц после фиксации 
брекетов повысило на 44 % количество под-
вижных ядер КБЭ и в 1,64 раза увеличило 
отношение амплитуд смещения плазмолемм и 
ядер. Через 8 месяцев наблюдения процент под-
вижных ядер КБЭ и отношение Апл/Ая в 
основной группе было в 2 раза больше, чем в 
группе сравнения, приближаясь к среднестатис-
тической норме.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Полученные результаты свидетельствуют о 
том, что разработанный терапевтический ком-
плекс сопровождения ортодонтического лечения 
ЗЧА у детей с ДНЗ позволяет эффективно под-
держивать и улучшать функциональные реакции 
в организме и в полости рта у таких детей, 
компенсируя стрессовое действие ортодонти-
ческой аппаратуры, особенно при наличии эндо-
кринных нарушений.  

 

ССППИИССООКК  ЛЛИИТТЕЕРРААТТУУРРЫЫ  
1. Гублер Е.В. Применение непараметрических 

критериев статистики в медико-биологических иссле-
дованиях / Е.В. Гублер, А.А. Генкин. – Л., 1973. –73 c. 

2. Деньга О.В. Адаптогенная профилактика и ле-
чение основных стоматологических заболеваний у де-
тей: автореф. дис. на соискание учен. степени д-ра 
мед. наук: спец. 14.01.22 «Стоматология» / О.В. День-
га. − К., 2001. − 36с. 

3. Деньга О.В. Метод оценки поверхностного за-
ряда плазматических мембран клеток буккального 
эпителия у детей / О.В. Деньга // Вісник стоматології. 
− 1997. − № 3. − С. 449-451.  

4. Казимирко В.К. Остеопороз как биологичес-
кая проблема /В.К. Казимирко, В. И. Мальцев // Здо-
ров’я України. – 2005. – № 21 (130). – С. 27-29.  

5. Пат. № 47093, Україна. МПК (2009) G01N 
33/487, u2009 09524. Спосіб прогнозування стомато-
логічних захворювань / О.В. Дєньга, Е.М. Дєньга, 
А.Е. Дєньга; опубл. 11.01.10; Бюл. № 1.– 4 с.  

6. Шахбазов В.Г. Новый метод определения биоло-
гического возраста человека / В.Г. Шахбазов, Т.В. Колу-
паева, А. Л. Набоков // Лаб. дело.–1986.–№ 7.–С.404-406. 

7. Carlos Fabue L. Dental management of patients 
with endocrine disorders / L. Carlos Fabue, Y. Jiménez 
Soriano, MG. Sarrión Pérez // J. Clin. Exp. Dent. – 2010. 
– Vol. 2, N 4. – P. 196-203.  

8. Influence of sex hormone disturbances on the 
internal structure of the mandible in newborn mice / 
T. Fujita, J. Ohtani, M. Shigekawa [et al] // Eur. J. 
Orthod. – 2006. – Vol. 28, N 2. – P. 190-194. 

9. Kerimov E.E. The metabolic and structural chan-
ges in periodontal tissue in patients with hypothyroidism / 
Е.Е. Kerimov, R.S. Binnatov // Georgian Med. News. – 
2009. – Vol. 177. – P. 23-27. 

10. Verna C. Tissue reaction to orthodontic tooth mo-
vement in different bone turnover conditions / C. Verna, 
B. Melsen // Orthod. Craniofac Res. – 2003. – Vol. 6, N 
3. – Р. 155-163.  

11. Zhang YL. Mechanical stimulus alters confor-
mation of type 1 parathyroid hormone receptor in bone 
cells / Y.L. Zhang, J.A. Frangos, M. Chachisvilis // Am. J. 
Physiol. Cell Physiol. – 2009. – Vol. 296, N 6. – Р. 1391-
1399.  

RREEFFEERREENNCCEESS  
1. Gubler EV, Genkin АА. [The use of nonpara-

metric statistics criteria in biomedical research]. L. 
1973:73. Russian. 

2. Denga OV. [Adaptogenic prevention and treat-
ment of major dental diseases in children: autoabs. diss. 



 10114/ Том XIX / 1 

doc. med. sciences, specialty 14.01.22 "Dentistry"]. Kiev. 
2001:36. Russian. 

3. Denga OV. [Evaluation method of surface charge 
of the plasma membrane of buccal epithelium cells in 
children]. Vesnik stomatologії. 1997;3:449-51. Russian. 

4. Kazimirko VK, Maltsev V. [Osteoporosis as bio-
logical problem]. Zdorov’ja Ukrai'ny. 2005;21(130):27-
29. Russian. 

5. Denga OV, Denga EM, Denga AE. [Method of 
predicting dental diseases. Patent number 47093, Ukraine. 
IPC (2009) G01N 33/487, u2009 09,524., publ. 11.01.10. 
2010;1:4. Ukrainian. 

6. Shakhbazov VG, Kolupaeva TV, Nabokov 
AL. [New method of determining biological age of 
the individual]. Laboratory delo. 1986;7:404-6. 
Russian. 

7. Carlos Fabue L, Jiménez Soriano Y, Sarrión 
Pérez MG. Dental management of patients with endocrine 
disorders. J. Clin. Exp. Dent. 2010;2(4):196-203.  

8. Fujita T, Ohtani J, Shigekawa M. Influence of sex 
hormone disturbances on the internal structure of the man-
dible in newborn mice. Eur. J. Orthod. 2006;28,(2):190-4. 

9. Kerimov EE, Binnatov RS. The metabolic and 
structural changes in periodontal tissue in patients with 
hypothyroidism. Georgian Med. News 2009;177:23-27. 

10. Verna C, Melsen B. Tissue reaction to ortho-
dontic tooth movement in different bone turnover condi-
tions. Orthod Craniofac Res. 2003;6(3):155-63.  

11. Zhang YL, Frangos JA, Chachisvilis M. Mecha-
nical stimulus alters conformation of type 1 parathyroid 
hormone receptor in bone cells. Am J. Physiol. Cell 
Physiol. 2009;296(6):1391-9.  

 
Стаття надійшла до редакції  

18.09.2013 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
УДК 618.3 – 008.6 - 037 

Т.О. Лоскутова 
  
  

ЕЕФФЕЕККТТИИВВННІІССТТЬЬ  ППРРООГГННООЗЗУУВВААННННЯЯ  
ППРРЕЕЕЕККЛЛААММППССІІЇЇ  УУ  ВВААГГІІТТННИИХХ  

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
кафедра акушерства та гінекології 
(зав. – д. мед. н., проф. В.О. Потапов) 
вул. Дзержинського, 9, Дніпропетровськ, 49044, Україна 
SE "Dnipropetrovsk medical academy of Health Ministry of Ukraine" 
obstetrics and gynecology department 
Dzerzhinsky str., 9, Dnipropetrovsk, 49044, Ukraine  
e-mail: loskutovata@gmail.com 

Ключові слова: вагітність, прееклампсія, поліморфізм генів, гемостаз, антифосфоліпідні антитіла, 
прогнозування, вірогідність, група ризику 
Key words: pregnancy, pre-eclampsia, gene polymorphism, hemostasis, antiphospholipid antibodies, prognosis, 
probability, risk group 
 
Реферат. Эффективность прогнозирования преэклампсии у беременных. Лоскутова Т.А. С целью раз-
работки и оценки эффективности способа прогнозирования преэклампсии (ПЭ) у беременных было 
обследовано 177 женщин в III триместре беременности. Из них: 133 с преэклампсией различной степени 
тяжести, 44 – с неосложненным течением беременности. Способ прогнозирования основан на результатах 
тестирования генов тромбофилии, уровня антител к β2 гликопротеину 1, уровня Д-димера, значении 
коэффициента атерогенности. Используя метод максимального правдоподобия, была рассчитана функция 
риска и построена формула, позволяющая оценить вероятность развития преэклампсии. Для практического 
применения представлено графическое изображение вероятности развития преэклампсии от значения 
рассчитанной функции риска. Значение вероятности развития преэклампсии более чем 0,683 определено как 
критическое. Превышение данного показателя свидетельствует о том, что беременная относится к группе 
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высокого риска развития преэклампсии. Чувствительность предложенной модели составляет 82,5% (95% ДИ 
74,2-88,9%), специфичность – 90,9% (95% ДИ 78,3-97,5%). Для оценки эффективности данный способ 
прогнозирования преэклампсии был апробирован на группе из 108 беременных, которые были протестированы 
в 1 триместре. 84 беременных составили группу с прогнозируемым низким риском (P (y)<0,683) и 24 – с про-
гнозируемым высоким риском (P (y)≥0,683) развития ПЭ. Анализируя эффективность способа прогно-
зирования, было доказано, что в группе прогнозируемого высокого риска развития ПЭ абсолютный риск 
развития преэклампсии увеличен на 54,7% (95 % ДИ 50,3-59,08), ПЭ легкой степени на 21,34% (95 % ДИ 16,75-
25,92), ПЭ средней степени на 33,33% (95 % ДИ 28,7-37,9), преждевременных родов на 30,86% (95 % ДИ 41,8-
50,57), кесарева сечения во время досрочных родов и преждевременной отслойки плаценты на 9,5% (95 % ДИ 
4,8-14,2), дистресса плода во время родов на 14,3% (95 % ДИ 9,6-18,97), перинатальных потерь на 14,2% (95 % 
ДИ 9,6-18,97), задержки развития плода на 42,9% (95 % ДИ 38,3-47,4), необходимости новорожденного в 
интенсивной терапии на 26,1% (95 % ДИ 21,5-30,6). Использование на практике предлагаемой модели 
позволяет выявлять беременных группы риска развития преэклампсии, проводить у них профилактические 
мероприятия, пересмотреть план наблюдения за беременной в сторону своевременной госпитализации, 
назначения медикаментозных средств, определения состояния плода. 
 
Abstract. Effectiveness of preeclampsia prognosis in pregnancy. Loskutova T.O. With the purpose to develop and 
assess the effectiveness of prediction method of pre-eclampsia (PE) 177 women in III trimester of pregnancy were 
examined. Of them: 133 women with preeclampsia of varying severity, 44 - with uncomplicated pregnancy. Prediction 
method is based on testing of thrombophilia genes, level of antibodies to β2 glycoprotein-1, D-dimer, value of 
atherogenicity coefficient. Using maximum likelihood method risk function was designed and formula which allows to 
estimatie probability of pre-eclampsia development was made. For practical applications, a graphical representation of 
likelihood of pre-eclampsia development from the calculated risk function is given. The sensitivity of the proposed 
model is 82,5% (95% CI 74,2-88,9%), specificity – 90,9% (95% CI 78,3-88,9%). To evaluate the effectiveness this 
prediction method was tested on a group of 108 pregnant women who were tested in the first trimester. 84 pregnant 
women were in the group with the predicted low risk (P(y)<0,683) and 24 in the group with a predicted high risk (P 
(y)≥0,683) of pre-eclampsia development. Analyzing the effectiveness of a prediction method it was proved that in the 
group with predicted high risk of PE absolute risk of preeclampsia increased by 54.7% (95% CI 50,3-59,08), PE of 
mild severity – by 21,34% (95% CI 16,75-25,92), PE of moderate severity – by 33,33% (95% CI 28,7-37,9), preterm 
delivery – by 30,86% (95% CI 41,8-50,57), cesarean section in preterm labor and placenta abruption – by 9,5% (95% 
CI 4,8-14,2 ), fetal distress during labor – by 14,3% (95% CI 9,6-18,97), perinatal losses by 14.2% (95% CI 9,6-18,97), 
fetal growth retardation – by 42,9% (95% CI 38,3-47,4), the need for neonatal intensive care – by 26,1% (95% CI 21,5-
30,6). Practical use of the proposed model allows to identify pregnant women with high risk of pre-eclampsia, to 
conduct preventive measures, to review plan of prenatal care as for timely hospitalization and to determine fetus state.  

 
Прееклампсія є однією з найважливіших 

проблем сучасного акушерства. Це пов'язано з 
високою частотністю цієї патології вагітності (2-
8%), що не має тенденції до зниження. Існує ряд 
факторів, які значно збільшують ризик розвитку 
прееклампсії (ПЕ) у вагітних. Такими факторами 
є: плацентарна ішемія, імунна дезадаптація, 
підвищений вміст ліпопротеїнів низької щіль-
ності, оксидативний стрес [1,2,10]. Останнім ча-
сом встановлена роль антифосфоліпідного син-
дрому та генетичних форм тромбофілії (мутації в 
генах фактора V Leiden, протромбіну 20210 
G→А, метилентетрагідрофолатредуктази 677 
C→T, поліморфізм 455 G→A гена фібриногену β 
(FGB) і 4G/5G гена інгібітора активатора 
плазміногену – 1 типу (РАI-1)) в патогенезі ба-
гатьох акушерських ускладнень, зокрема і ПЕ 
[3,6,8-11]. Перераховані фактори, за їх наявності, 
впливають у сукупності і зазвичай викликають 
потенціюючий ефект на перебіг вагітності. 

Метою дослідження стала розробка та оцінка 
ефективності способу прогнозування розвитку 
прееклампсії у вагітних за результатами тесту-

вання генів тромбофілії, рівня антитіл до β2 
глікопротеїну 1, рівня Д-димеру, значення коефі-
цієнта атерогенності. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для реалізації поставленої мети було об-

стежено 177 жінок у третьому триместрі ва-
гітності. З них 44 з фізіологічним перебігом 
вагітності, що утворили контрольну групу, яку в 
цьому розділі будемо називати групою «0». 
Групу 1А утворили 64 вагітних з гестаційною 
артеріальною гіпертензією або прееклампсією 
легкого ступеня. Групу 2В – 69 вагітних з пре-
еклампсією середнього або тяжкого ступеня 
тяжкості. Вагітні були розділені на групи за ве-
личиною артеріального тиску, рівня протеїнурії, 
деяких додаткових досліджень і відповідно до 
клінічного протоколу МОЗ України № 676 [4]. У 
всіх вагітних було проведено забір крові з метою 
визначення генних поліморфізмів, стану системи 
гемостазу, обміну ліпідів, рівня антифосфолі-
підних антитіл. 

Визначення концентрації загального холесте-
рину (ЗХС), холестерину ліпопротеїдів високої 
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щільності (ХСЛПВП), холестерину ліпопротеїдів 
низької щільності, тригліцеридів у плазмі крові 
проводилося на автоматичному аналізаторі 
«Biochemistry Analyzer 88», з використанням 
реактивів «Біо-Ла-Тест» (Lachema-Pliva, Чеська 
Республіка). Коефіцієнт атерогенності (КА) роз-
раховували так: КА = (ЗХС-ХСЛПВП) / ХСЛПВП. 

Рівень Д- димеру в плазмі крові визначали на 
підставі іммунотурбодиметричного аналізу за 
допомогою латекс- тесту «Tina - quant а D- 
Dimer» (Roche Diagnostics, США) на системі 
Roche / Hitachi Сobas c 6000. 

Дослідження генетичних поліморфізмів про-
водилося алельспецифічною полімеразною лан-
цюговою реакцією, з подальшою детекцією ме-
тодом електрофорезу в 3% агарозному гелі. Ви-
користовувався комплект реагентів «SNP-екс-
прес» виробництва НВФ «Літех» (Росія) для 
визначення поліморфізмів у геномі людини: 675 
4G/5G в гені РАІ - 1, поліморфізм 455 G → A в 
гені фібриногену β (FIB), мутація 20210 G → A в 
гені протромбіну. 

Визначення сумарних антитіл класів Ig M і Ig 
G до β2 глікопротеїну 1 (At β2 ГП 1) проводили 
методом непрямої твердофазного імунофермент-
ного аналізу (ELISA) в сироватці крові за допо-
могою реагентів виробництва «Orgentec Diag-
nostica GmbH» (Німеччина). 

Маркери прогнозу. Як такі фактори запро-
поновано розглядати: Д-димер, поліморфізми в 
геномі людини: 675 4G/5G РАІ-1, поліморфізм 
455 G → A в гені FIB, мутація 20210 G → A в 
гені протромбіну; антитіла до β2 глікопротеїну - 
1, коефіцієнт атерогенності. Цей вибір засно-
ваний на нижчеперелічених фактах. 

Маркер – Д-димер. Рівень Д-димеру в 2А 
групі (1,13±0,09 мкг/мл) перевищував в 2,35 
разу (р<0,001), а в 2В – в 3,17 разу (1,52±0,18 
мкг/мл, р<0,001) показник контрольної групи 
(0,48±0,03 мкг/мл). 

Маркер – поліморфізм у гені фібриногену β 
455 G→A. Кількість нормальних гомозигот гена 
фібриногену β 455 GG в 2В групі (28,99%) зни-
жено у 2,59 разу порівняно з контрольною гру-
пою (75,0%, р<0,05), кількість гетерозигот в 2А 
групі (35,94%) – в 1,76 разу, у 2В групі (57,97%) 
– в 2,83 разу більше, ніж у контрольній групі 
(20,45%, р<0,05). 

Маркер – поліморфізм у гені РАІ-1 675 
5G/4G. Кількість нормальних гомозигот 675 
5G/5G гена РАІ-1 в групі 2А (18,75%) в 2,9 разу, 
а в 2В групі (24,64%) в 2,21 разу менше, ніж у 
контрольній групі (54,55%, р<0,05). Кількість 
гетерозигот 675 5G/4G гена РАІ-1 в 1,58 разу 
більше в групі 2А (60,94%), а патологічних гомо-

зигот 675 4G/4G гена РАІ-1 в 3,61 разу більше в 
групі 2В (24,64%), ніж у контрольній групі 
(38,64% і 6,82% відповідно, р<0,05).  

Маркер – рівень сумарних антитіл до β2 ГП-1. 
Істотно вищий рівень сумарних антитіл до β2 
ГП-1 класів Ig М, Ig G встановлено у вагітних 2В 
групи 6,52±0,46 Од/мл проти 4,02±0,24 Од/мл 
контрольної групи (р<0,05). 

Маркер – коефіцієнт атерогенності. Інтеграль-
ним показником обміну ліпідів є коефіцієнт ате-
рогенності (КА), що істотно вище в 2А групі 
(3,71±0,12) в 1,14 разу, у 2В групі (3,99±0,16) – в 
1,29 разу, ніж у контрольній групі (3,16±0,15, 
р<0,05).  

Статистична обробка результатів дослідження 
проводилася на персональному комп'ютері. Для 
обчислень використовували комп'ютерні про-
грами Microsoft Excel 2010 і Graph Pad Prism 5 
for Windows, методи аналітичної та варіаційної 
статистики. Висунуті гіпотези перевірялася з 
використанням статистичних критеріїв, рівень 
значущості 0,05 [5,7]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Досліджуючи генні поліморфізми, виокрем-
люємо групу з мутацією в гені протромбіну 
20210 G→A. У групі 0 (контрольній) немає 
вагітних з мутацією в гені протромбіну (мутантні 
гомозиготи та гетерозиготи). Усі вагітні з 
мутацією протромбіну опинилися в групі 1А або 
1В. Тому наявність гомо- або гетерозиготної 
мутації в гені протромбіну 20210 G→A є мар-
кером ускладнення гестації розвитку ПЕ. Група 
вагітних з протромбіновою мутацією становить 
19 осіб, серед яких прееклампсію легкого сту-
пеня мали – 3 (16%), прееклампсію середнього 
або тяжкого ступеня – 16 (84%). Отже, виявлення 
мутації в гені протромбіну є маркером розвитку 
гіпертензивних розладів під час вагітності, а 
таких жінок потрібно одразу включити до групи 
ризику розвитку тяжкої або середньої тяжкості 
прееклампсії. 

Оскільки вагітні з мутацією в гені протром-
біну явно потрапляють у групу з гіпертен-
зивними розладами під час вагітності, то з груп 
1А і 1В у подальших розрахунках було виключе-
но вагітних, що мають мутацію в гені протром-
біну 20210 G→A, а вагітних з ПЕ, що зали-
шилися, було об'єднано в групу 1. Число вагіт-
них у групі 1 становило 114.  

Надалі використовуємо такі позначення: хD - 
кількість Д-димеру, хКА - значення коефіцієнта 
атерогенності, хAtβ2 - кількість антитіл до β2 глі-
копротеїну 1, хPAI - значення PAI - 1, хFGB – зна-
чення FGB. Значення хPAI дорівнює 1, якщо ген 
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нормальний, дорівнює 2, якщо ген гетерозигот-
ний, і дорівнює 3, якщо ген-мутантна (патоло-
гічна) гомозигота; аналогічно хFGB приймає зна-
чення 1, 2 і 3. Кожній вагітній приписуємо век-
тор чинників: х=(хD, хКА, хAtβ2, хPAI, хFGB) – резуль-
тати її лабораторного обстеження. 

Виходимо з того, що ймовірність розвитку 
гіпертензивних розладів у вагітних є функцією:  

P(y)=P(xD, xKA, xPAI, xFIB, xAtβ2)=1/(1+exp{-y})   (1) 
від лінійної комбінації: 
y=a+bDxD+bKAxKA+bPAIxPAI+bFIBxFIB+bAtβ2xAtβ2    (2) 
чинників хD, хКА, хAtβ2, хPAI, хFGB. Функцію (2) 

називаємо функцією ризику, її значення обчис-
лене за значеннями хD, хКА, хAtβ2, хPAI, хFGB та 
визначає імовірність розвитку гіпертензивних 
розладів. Коефіцієнти bd, bKA, bAtβ2, bPAI, bFGB не-
відомі, вони були оцінені за вибіркою так, щоб 
залежність імовірності P(y)=P(xD, xKA, xPAI, xFIB, 
xAtβ2) розвитку гіпертензивних розладів від лі-

нійної комбінації чинників (2) була найкращою. 
Відповідну оцінку отримуємо за методом макси-
мальної правдоподібності. Результат: a=-11,74, 
bD=6,25, bKA=0,8, bPAI=1,08, bFIB=1,25, bAtβ2=0,49. 
Функція ризику, таким чином, має такий вигляд: 

y = -11,74+6,25xD+0,80xKA+1,08xPAI+1,25x 
x FIB+0,49xAtβ2 (3) 

Імовірність розвитку гіпертензивних розладів 
у вагітної з вектором чинників  

х=(хD, хКА, хAtβ2, хPAI, хFGB) дорівнює: 
P(y)=P(xD, xKA, xPAI, xFIB, xAtβ2)= 1/(1+exp{-y})= 
=1/(1+exp{-(-11,74+6,25xD+0,80xKA+1,08xPAI+ 

+1,25xFIB+ 0,49xAtβ2)}) (4) 
Графік функції P(y)=1/(1+exp{-y}) зображено 

на рисунку. На осі абсцис відкладені значення у 
функції ризику, на осі ординат - значення ймо-
вірностей Р(у) розвитку прееклампсії. Для наоч-
ності отримані значення у до 0 і 1 груп позначені 
на осях у=0 і у=1 відповідно.  
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Графік залежності ймовірності Р(у) розвитку прееклампсії від значення у функції ризику 

П р и м і т к а .  • - значення функції ризику: на осі у=0 для вагітних з групи 0, на осі у=1 для вагітних з групи 1  

 

Залежність (4) імовірності Р(у) розвитку пре-
еклампсії від значення у функції ризику можемо 
оцінити різні частотні характеристики, пов'язані 
з ризиком розвитку ПЕ. Зокрема, можемо виз-
начити значення y функції ризику, перевищення 
якої у вагітної з імовірністю більшої Р відносить 
її до групи високого ризику розвитку пре-
еклампсії. Наприклад, для Р рівних 0,75; 0,80; 
0,90; 0,95 маємо відповідно Р(1,099)=0,75; 
Р(1,386)=0,80; Р(2,197)=0,90; Р(2,944)=0,95. 
Якщо у вагітної значення функції ризику 

дорівнює 1,099 (або більше), то з імовірністю не 
меншою 0,75 вона опиниться в групі високого 
ризику розвитку прееклампсії (у середньому зі 
100 вагітних зі значенням функції ризику 2,944 
(або більше) не менше ніж у 75 будуть гіпер-
тензивні розлади). Для вагітних зі значенням 
функції ризику 2,944 (або більше) ймовірність 
опинитися в групі високого ризику дорівнює 0,95 
(у середньому на 100 вагітних зі значенням 
функції ризику перевищує 2,944, близько 95 
будуть мати гіпертензивні розлади). 
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Для зручності практичного використання 
потрібно розрахувати значення у функції ризику 
за формулою (3). Потім, використовуючи рис., 
відкласти отримане значення на осі абсцис і, 
піднявши вгору перпендикуляр до перетину з 
кривою, дізнатися значення Р(у) ймовірності 
розвитку прееклампсії для цієї вагітної.  

Аналіз отриманих нами результатів свідчить 
про те, що при значенні Р(0,765)=0,683 число 
вагітних з фактичною і прогнозованою кількістю 
прееклампсії різко підвищується, а число здо-
рових – падає. Тому значення Р(0,765)=0,683 
визначено як критичне. Перевищення такого 
показника свідчить про те, що вагітну потрібно 
відносити до групи високого ризику розвитку 
преклампсії. Чутливість запропонованої моделі 
становить 82,5% (95% ДІ 74,2-88,9%), специ-
фічність - 90,9% (95% ДІ  78,3-97,5%).  
Приклад визначення ймовірності розвитку 

прееклампсії. Вагітна М, результати обстеження: 
Д-димер=1,1 мкг/мл, антитіла до β2ГП - 1=3,7 
Од/мл, результати генетичного тестування: РАІ-1 
675 5G/4G – гетерозигота, фібриноген β 455 GG 
– нормальна гомозигота, коефіцієнт атероген-
ності - 3,3. Тобто вектор чинників (хD, хКА, хAtβ2, 
хPAI, хFGB)=(1,1; 3,3; 3,7; 2; 1); значення функції 
ризику: 

у = -11,74+6,25·1,1+0,80·3,3+1,08·2+1,25·1+  
+0,49·3,7=2,998. 

Відповідно до формули (4) ймовірність Р(у) 
розвитку ПЕ у вагітної М становить:  

Р(у)=1/(1+exp{-2,998})=0,952. 
Значення Р(2,998)=0,952 означає, що вагітна 

відноситься до групи високого ризику розвитку 
прееклампсії.  

Для оцінки ефективності спосіб прогно-
зування розвитку прееклампсії був апробований 
на групі з 108 вагітних, які були протестовані в 1 
триместрі. 84 вагітних склали групу з прогно-
зованим низьким ризиком (P (y)<0,683) і 24 з 
прогнозованим високим ризиком (P (y)≥0,683) 
розвитку ПЕ. У 14,3% пацієнток групи високого 
ризику і 3,7% групи низького ризику вагітність 
перервалася в термін 10-14 тижнів, тому надалі 
вони були виключені з дослідження. У тих, що 
залишилися, надалі були оцінені результати 
вагітності та пологів, розраховане абсолютне 
зниження (збільшення) ризику з 95 % довірчим 
інтервалом. Аналізуючи ефективність способу 
прогнозування, було доведено, що в групі про-
гнозованого високого ризику розвитку ПЕ аб-
солютний ризик розвитку прееклампсії збіль-
шено на 54,7% (95% ДІ 50,3-59,08), ПЕ легкого 
ступеня на 21,34% (95% ДІ 16,75-25,92), ПЕ 

середнього ступеня на 33,33% (95% ДІ 28,7-37,9), 
передчасних пологів на 30,86% (95% ДІ 41,8-
50,57), кесаревого розтину під час дострокових 
пологів та ПВНРП на 9,5% (95% ДІ 4,8-14,2), 
дистресу плода під час пологів на 14,3% (95% ДІ 
9,6-18,97), перинатальних втрат на 14,2% (95% 
ДІ 9,6-18,97), ЗРП на 42,9% (95% ДІ 38,3-47,4), 
потребі новонародженого в інтенсивній терапії 
на 26,1% (95% ДІ 21,5-30,6), зменшення кіль-
кості новонароджених, які будуть виписані до-
дому, на 32,1% (95% ДІ 30,7-33,3).  

Таким чином, у групі, де прогнозовано 
високий ризик, розраховані ризики розвитку ПЕ, 
передчасних та ускладнених пологів, дистресу 
плода, ЗРП, перинатальних втрат, необхідності 
лікування новонародженого у відділенні ін-
тенсивної терапії, які значно перевищували 
ризики в групі низького ризику, що свідчить про 
високу інформативність розробленого методу 
прогнозування ПЕ, а також про те, що комплекс 
чинників, що включені до способу прогнозу-
вання, дають змогу не лише прогнозувати 
розвиток ПЕ, а й здатність розвитку інших ус-
кладнень, які трапляються при ПЕ.  

ВИСНОВКИ 

1. Мутації в гені протромбіну є маркером 
розвитку прееклампсії у вагітних. При наявності 
мутації в гені протромбіну вагітну слід включити 
до групи ризику розвитку прееклампсії тяжкого 
або середнього ступеня тяжкості. 

2. Запропоновано модель залежності ймовір-
ності розвитку гіпертензивних розладів у вагіт-
них від значення Д-димера, коефіцієнта атеро-
генності, кількості антитіл до β2 глікопротеїну 1, 
наявності поліморфізму 455G → A в гені 
фібриногену β і 4G/5G в гені інгібітора актива-
тора плазміногену - 1 типу. У моделі врахову-
ється не тільки внесок кожного фактора, але і їх 
сукупний внесок у розвиток прееклампсії. 

3. Запропонована модель має хороші прогно-
стичні властивості, що дозволяє з великою ймо-
вірністю оцінити ймовірність ризику розвитку 
прееклампсії. 

4. Використання в практиці пропонованої мо-
делі дозволяє виявити вагітних групи ризику 
розвитку прееклампсії за результатами тесту-
вання генів тромбофілії, рівнем антитіл до β2 
глікопротеїну 1, рівня Д-димера, значенням кое-
фіцієнта атерогенності, проводити у них про-
філактичні заходи, переглянути план спосте-
реження за вагітною в бік своєчасної госпіта-
лізації, призначення медикаментозних засобів, 
визначення стану плода. 
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Реферат. Аналіз стану навколишнього середовища техногенного регіону та його небезпеки для здоров’я 
населення. Грищенко С.В., Грищенко І.І., Охотнікова М.В., Мустафіна А.О., Кудимов П.В., Мустафін Т.А. 
Мета роботи - дати комплексну гігієнічну оцінку стану основних об'єктів екологічного середовища Донецького 
регіону і визначити ступінь їх потенційної небезпеки для здоров'я населення. У зв’язку з цим проведена 
комплексна гігієнічна оцінка стану навколишнього середовища Донецької області (атмосферне повітря, питна 
вода, ґрунт). Усього було проаналізовано близько 43000 проб атмосферного повітря, 32000 проб питної води 
та 4500 проб ґрунту. Встановлено міста й сільські райони з найбільш високим рівнем ксенобіотичного 
забруднення довкілля. Було виявлено, що основними джерелами техногенного забруднення екологічного сере-
довища Донецької області є підприємства чорної і кольорової металургії, енергетики, вугільної промисловості, 
будівельної індустрії, транспорт. На частку всіх інших джерел припадає лише 5-10% валових викидів. Виз-
начено ступінь небезпеки техногенного пресингу на здоров’я населення. 
 
Abstract. Analysis of environment state in technogenic region and its threat to public health. Grishenko S.V., 
Grishenko I.I., Ohotnikova M.V., Mustafina A.O., Kudimov P.V., Mustafin T.A. The purpose of the research is to 
give a complex hygienic evaluation of environment state in Donetsk region and to determine the degree of their 
potential danger to population health. It includes air pollution, water contamination, state of soil. Nearly 43000 
samples of air, 32000 drinking water samples and 4500 soil samples were analyzed. Regions with the highest rate of 
environmental pollution were defined. It was found that the main sources of environment pollution in Donetsk region 
are ferrous and nonferrous metallurgy enterprises, power, coal, building industry and transport. All other sources ac-
count for only 5-10% of total emissions. Level of harmful technogenic pressing on population’s health was determined. 

 
В настоящее время окружающая среда рас-

сматривается многими учеными как важнейший 
фактор, формирующий здоровье современного 
человека [5-10]. Особую актуальность проблема 
оценки ее качества приобретает в регионах с 
неблагоприятными экологическими условиями, к 
которым относится и Донецкая область Украины 
[1, 4]. Несмотря на значительное количество ра-
бот, посвященных гигиенической оценке эколо-
гической среды Донбасса, преобладающее их 
большинство касается лишь отдельных, узких 
аспектов данной проблемы – определению уров-
ня антропогенного загрязнения атмосферного 
воздуха, питьевой воды, почвы и т.п. [1, 2, 4]. В 
то же время мало исследований, комплексно 
оценивающих состояние окружающей среды эко-
кризисного региона Украины – Донецкой об-
ласти. В связи с этим, актуальной представляется 

цель настоящей работы – дать комплексную 
гигиеническую оценку состояния основных 
объектов экологической среды Донецкой облас-
ти и оценить степень их потенциальной опас-
ности для здоровья населения. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Гигиеническая характеристика загрязнения 
воздушного бассейна проводилась на основании 
обобщения данных стационарных постов наблю-
дения Госкомгидромета, а также санэпидслужбы 
в соответствии с требованиями «Державних сані-
тарних правил охорони атмосферного повітря 
населених місць від забруднення хімічними і 
біологічними речовинами» ДСП – 201-97 от 9 
июня 1997г. за период с 1995г. по 2012 г. В 
отобранных пробах атмосферного воздуха 
определялись концентрации (среднесуточные, 
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среднемесячные и среднегодовые) следующих 
ксенобиотиков: взвешенных веществ (пыли), 
оксида углерода, диоксида серы, диоксида и 
монооксида азота, формальдегида, фтористого 
водорода, сероуглерода, сероводорода, серной, 
синильной и соляной кислот, 3,4-бенз(а)пирена, 
сажи, аммиака, фенола и тяжелых металлов 
(свинец, ртуть, марганец). Всего было проанали-
зировано около 43000 проб атмосферного воз-
духа. Качество питьевой воды оценивалось по 
химическому составу, минерализации и общей 
жесткости в соответствии с требованиями 
ГСанПиН «Вода питна. Гігієнічні вимоги до 
якості води централізованого господарсько-
питного водопостачання» (1996р.). В питьевой 
воде по стандартным методикам определялись: 
общая жесткость, минерализация (сухой оста-
ток), хлориды, сульфаты, кальций, магний, сви-
нец, медь, никель, цинк, хром, марганец, нитраты 
и пестициды. Всего исследованиями были ох-
вачены более 32000 проб питьевой воды. За-
грязнение почвы оценивалось по содержанию в 
ней меди, марганца, цинка, хрома, свинца, ни-
келя, молибдена, кобальта, бериллия, а также 
остаточных количеств пестицидов. Для опре-
деления в почве концентраций химических 
элементов использовался полуколичественный 
спектральный анализ. Всего было проанализи-
ровано около 4500 проб почвы.  

Статистический анализ проводился с помо-
щью пакета статистического анализа MedStat [3]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
В результате качественного анализа проб 

атмосферного воздуха в городах и районах До-
нецкой области установлено, что 85-95% всего 
объема ксенобиотиков, загрязняющих воздуш-
ный бассейн, составляют восемь ингредиентов: 
взвешенные вещества (более 15%), оксид угле-
рода (около 30%), диоксид серы (более 20%), 
оксиды азота (до 6%), углеводороды (более 5%), 
сероводород (около 4%), аммиак и фенол (при-
близительно по 3,5%). 

Наибольший интерес в плане изучения влия-
ния загрязнений воздушного бассейна на здо-
ровье и особенно на онкологическую заболе-
ваемость населения представляют полицикли-
ческие ароматические углеводороды (ПАУ), в 
особенности 3,4-бенз(а)пирен (1 класс опаснос-
ти), который на 80% обуславливает канце-
рогенную опасность всей суммы углеводородов. 
Основными техногенными источниками кан-
церогенных ПАУ являются промышленность, 
транспорт и отопительные системы.  

Большую роль в антропогенном загрязнении 
воздушного бассейна играют взвешенные ве-

щества (твердые частицы, или химически ак-
тивная многокомпонентная пыль, 3-й класс 
опасности), на долю которых в среднем прихо-
дится 15-20% общего объема атмосферных 
выбросов. Почти 100% выбросов данного ингре-
диента приходится на стационарные источники. 
Приблизительно 76,5% валового выброса взве-
шенных веществ в атмосферу Донецкой области 
приходится на промышленность, а около 23,5% – 
на отопление и теплоснабжение.  

Важнейшим антропогенным загрязнителем 
воздушного бассейна Донецкой области по праву 
считается оксид углерода – СО (4-й класс 
опасности). В отличие от взвешенных веществ и 
большинства других ксенобиотиков, одним из 
главных источников поступления оксида угле-
рода в воздушный бассейн области является 
автотранспорт – около 30% валового выброса. 
Среди отраслей промышленности лидирующее 
положение занимает черная металлургия, даю-
щая более 70% всех поступлений СО от ста-
ционарных источников, около 24% дает добыча 
и обогащение угля, а все остальные отрасли в 
совокупности выбрасывают не более 6%.  

Оксиды азота составляют около 6% всего 
объема атмосферных выбросов в Донецкой об-
ласти, однако их роль в формировании пато-
логии населения также высоко значима. Важ-
нейшим и самым опасным веществом из этой 
группы является диоксид азота (NО2, 2-й класс 
опасности). Удельный вес стационарных источ-
ников в поступлении NО2 в воздушный бассейн 
области составляет 85%, а 15% приходится на 
долю автотранспорта. Из стационарных источ-
ников наибольшее значение имеет промышлен-
ность – более 79%, на втором месте – отопление 
и теплоснабжение. Среди отраслей промыш-
ленности главным источником атмосферных 
выбросов диоксида азота является энергетика 
(59,1%), меньшая роль принадлежит черной 
металлургии (31,0%), а на долю всех остальных 
отраслей приходится менее 10%. 

Соединения серы (диоксид серы, 3-й класс 
опасности) и сероводород (2-й класс опасности) 
составляют вместе около четверти всех выбросов 
в воздушный бассейн Донецкой области. Ос-
новное количество этих загрязнений связано со 
сжиганием угля и нефтепродуктов, причем 80% – 
из топлива, использованного в промышленности 
и в быту, 19% – в черной металлургии и при 
нефтеочистке и лишь около 1% – за счет ав-
тотранспорта. В условиях Донбасса основным 
антропогенным источником поступления диок-
сида серы в окружающую среду является про-
мышленность (85%) и около 15% приходится на 
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отопление и теплоснабжение. Среди отраслей ин-
дустрии ведущая роль в этом процессе принад-
лежит энергетике (70%), черной металлургии 
(15%), добыче и обогащению угля (13%). Серово-
дород поступает в воздушный бассейн исключи-
тельно от стационарных источников (угольная про-
мышленность - 69%, черная металлургия - 30%). 

Специфическими загрязнителями воздушного 
бассейна ряда городов Донецкой области явля-
ются фенол (2-й класс опасности) и аммиак (4-й 
класс опасности), несмотря на то, что их удель-
ный вес в общей структуре валового выброса не 
превышает 7%. В Донецкой области лишь в 9 
городах атмосферный воздух содержит выше-
указанные соединения, где главным источником 
атмосферных выбросов данных ксенобиотиков 
являются коксохимические и химические комбина-
ты (в том числе по производству азотных удоб-
рений), фенольные и металлургические заводы.  

Кроме основных восьми соединений в ат-
мосферном воздухе некоторых городов практи-
чески ежегодно регистрируются высокие концен-
трации ряда других веществ, достоверно (р<0,05) 
превышающие ПДКсс: ртуть и свинец (1-й класс 
опасности), марганец, формальдегид, фтористый 
водород и синильная кислота (2-й класс опас-
ности). 

Полученные значения суммарного показателя 
загрязнения воздушного бассейна городов и 
сельских районов Донецкой области позволяют 
распределить их на группы по уровню загряз-
нения атмосферного воздуха и степени его 
опасности для здоровья населения. В качестве 
количественного критерия такой интегральной 
оценки используется кратность превышения сум-
марного предельного допустимого загрязнения 
(∑ПДЗ) (табл. ). 

 

Интегральная оценка уровня загрязнения атмосферного воздуха  
Донецкой области и степени его опасности для здоровья населения 

Уровень 
загрязнения 

Степень 
опасности 

Кратность превышения 
суммарного предельного 
допустимого загрязнения 

(∑ПДЗ) 

Наименования городов и районов 
в группах сравнения 

Допустимый Безопасная <1 – 

Недопустимый Слабо 
опасная >1-2 Краснолиманский, Александровский,  

В.-Новоселковский сельские районы 

Недопустимый Умеренно 
опасная >2-4,4 

Тельмановский, Славянский, Волновахский, Амвросиевский, 
Новоазовский, Володарский, Первомайский, Марьинский, 

Шахтерский, Старобешевский, Ясиноватский сельские районы

Недопустимый Опасная > 4,4 – 8,0 
Города Артемовск, Селидово, 

Снежное, Торез, Харцызск, Шахтерск, 
Красноармейск и Славянск 

Недопустимый Очень 
опасная >8,0 

Города Донецк, Дзержинск, 
Дружковка, Краматорск, Енакиево, 
Мариуполь, Макеевка, Горловка, 
Доброполье, Константиновка, 

Дебальцево 

 
Второй по своему значению для попадания 

ксенобиотиков в организм человека путь – вод-
ная среда. В реки и водохранилища Донецкой 
области сбрасывается ежегодно более 2 млн м3 
загрязненных стоков – 24% всех выбросов в во-
доемы нашего государства. Основными загряз-
нителями водных объектов являются предприя-
тия металлургии, химической и угольной про-
мышленности, а также энергетики и тепло-
снабжения. 

Большинство рек области относятся к кате-
гории загрязненных и очень загрязненных, что 
определяется как поступлением в водные объек-
ты неочищенных сточных вод промышленных 
предприятий, ливневых вод с территории го-
родов, сельскохозяйственных угодий, так и  зна-
чительной многолетней аккумуляцией ксено-
биотиков в донных отложениях. В воде практи-
чески всех рек области отмечается высокая 
концентрация солей, в основном обусловленная 
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сбросом в пригородные водные объекты высо-
коминерализованных шахтно-рудничных вод. 
Кроме минеральных солей, в поверхностные 
водоемы ежегодно сбрасывается более 20 тыс. 
тонн взвешенных веществ, 18 тыс. тонн нит-
ратов, около 7 тыс. тонн органических веществ, 2 
тыс. тонн азота аммонийного, а также значи-
тельное количество других вредных веществ. 

Наименее доброкачественную по химичес-
кому составу воду, в особенности по степени ее 
загрязнения тяжелыми металлами, потребляют 
жители городов Мариуполь, Дружковка, Добро-
полье, Краматорск, Красноармейск, Констан-
тиновка и Шахтерск, а также Первомайского, 
Володарского, Старобешевского, Марьинского, 
Волновахского, Амвросиевского и Шахтерского 
сельских районов (зоны повышенной опасности 
для здоровья населения). Самую качественную в 
этом отношении и безопасную для здоровья воду 
использует население городов Снежное, Торез, 
Харцызск, Славянск, Артемовск, Донецк, Дзер-
жинск и Дебальцево, а также Краснолиманского, 
Славянского, Великоновоселковского и Тельма-
новского сельских районов. В Донецкой области 
практически все почвы (более 95%) относятся к 
техногенно измененным в результате интен-
сивного использования их в промышленности и 
сельском хозяйстве. Удельный вес анализов 
почвы с превышением гигиенических регла-
ментов по тяжелым металлам с высокой сте-
пенью достоверности (p<0,01) больше в городах 
(50,1±3,8%) по сравнению с сельскими районами 
(30,8±5,7%). 

Гигиенический анализ качества почв До-
нецкой области по показателям химического 
загрязнения показывает, что ксенобиотики, по-
мимо накопления в данной среде, оказывают со-
четанное и комбинированное действие на орга-
низм человека. В связи с этим, проведена оценка 
суммарного загрязнения почв различных тер-
риторий области, согласно которой наименее 

загрязненные почвы и, следовательно, самые 
безопасные для здоровья человека находятся в 
городах Снежное и Торез, а также в Красно-
лиманском, Славянском, Александровском, Ве-
ликоновоселковском, Тельмановском, Новоазов-
ском и Шахтерском сельских районах. Наиболее 
загрязненные и самые опасные для здоровья 
населения почвы отмечены в городах Горловка, 
Енакиево, Константиновка, Дзержинск, Крама-
торск, Дружковка, Донецк, Макеевка и Мариу-
поль, а также в Володарском и Первомайском 
сельских районах. 

ВЫВОДЫ 
1. Результаты комплексной гигиенической 

оценки состояния основных объектов окружаю-
щей среды (атмосферный воздух, питьевая вода, 
почва) показали, что наиболее высокий уровень 
их загрязнения антропогенными ксенобиотиками 
(опасный и чрезвычайно опасный для здоровья 
населения) отмечается в городах Донецк, 
Дзержинск, Дружковка, Краматорск, Енакиево, 
Мариуполь, Макеевка, Горловка, Доброполье, 
Константиновка, Красноармейск, Шахтерск, а 
также в Первомайском и Володарском сельских 
районах Донецкой области. 

2. Основными источниками техногенного за-
грязнения экологической среды Донецкой об-
ласти являются предприятия черной и цветной 
металлургии, энергетики, угольной промыш-
ленности, строительной индустрии, а также 
транспорт и жилищно-коммунальное хозяйство. 
На долю всех остальных источников приходится 
лишь 5-10% валовых выбросов. 

3. Ведущее значение в формировании антро-
погенного прессинга на окружающую среду До-
нецкой области принадлежит тяжелым металлам, 
3,4-бенз(а)пирену, диоксиду серы, оксидам уг-
лерода, взвешенным веществам, сероводороду, 
аммиаку, фенолу, оксидам азота, а также пес-
тицидам. 
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Реферат. Научное обоснование предельно допустимой концентрации флуопиколида в воде. Пельо И.М., 
Благая А.В. Проведены исследования с целью научного обоснования предельно допустимой концентрации 
флуопиколида в воде водоёмов. Методы исследования: лабораторный гигиенический эксперимент с использо-
ванием органолептических, санитарно-химических, санитарно-токсикологических, санитарно-микробиологи-
ческих и математических методов. Приведены результаты изучения влияния флуопиколида на органолеп-
тические свойства воды, санитарный режим водоёмов хозяйственно-бытового назначения и рассчитана его 
подпороговая концентрация в воде по санитарно-токсикологическому показателю вредности. Установлены 
пороговые концентрации вещества по основным критериям вредности, обоснована предельно допустимая 
концентрация в воде. Проведенные исследования позволили сделать следующие выводы. Пороговая концен-
трация флуопиколида в воде: по органолептическому показателю вредности (лимитирующий критерий – 
запах) – 0,15 мг/дм3; по общесанитарному показателю вредности (лимитирующий критерий – влияние на 
численность сапрофитной микрофлоры, биохимическое потребление кислорода и процесс нитрификации) – 
0,015 мг/дм3; максимально недействующая концентрация – 0,14 мг/дм3; предельно допустимая концентрация – 
0,015 мг/дм3. 
 
Abstract. Scientific substantination of maximum allowable concentration of fluopicolide in water. Pelo I.М., 
Blagaia A.V. In order to substantiate fluopicolide maximum allowable concentration in the water of water reservoirs 
the research was carried out. Methods of study: laboratory hygienic experiment using organoleptic and sanitary-
chemical, sanitary-toxicological, sanitary-microbiological and mathematical methods. The results of fluopicolide 
influence on organoleptic properties of water, sanitary regimen of reservoirs for household purposes were given and its 
subthreshold concentration in water by sanitary and toxicological hazard index was calculated. The threshold 
concentration of the substance by the main hazard criteria was established, the maximum allowable concentration in 
water was substantiated. The studies led to the following conclusions: fluopicolide threshold concentration in water by 
organoleptic hazard index (limiting criterion – the smell) – 0.15 mg/dm3, general sanitary hazard index (limiting 
criteria – impact on the number of saprophytic microflora, biochemical oxygen demand and nitrification) – 0.015 
mg/dm3, the maximum noneffective  concentration – 0.14 mg/dm3, the maximum allowable concentration - 0.015 
mg/dm3. 

 
Вода є одним з найважливіших елементів 

біосфери, з яким людина контактує протягом 
усього життя, і від якості якого значною мірою 
залежить її здоров’я. Якість води в поверхневих 
водних об’єктах є одним з вирішальних чинників 
санітарного та епідемічного благополуччя насе-
лення. Всесвітня організація охорони здоров’я 
при визначенні якості життя поставила «фактор 
води» на перше місце, підкресливши, що потреба 
забезпечення населення питною водою на 
сьогодні є однією з найважливіших у світі [14]. 

Зростання техногенного впливу на водні еко-
системи й екстенсивне використання водних 
ресурсів різними галузями економіки призводять 
до виснаження та забруднення природних вод, 
порушення екологічної рівноваги. В Україні тех-
ногенне навантаження на водні екосистеми і те-
риторію в цілому досягло критичних значень [6]. 

Хімізація, зокрема використання пестицидів, 
була й залишається одним з основних шляхів ін-
тенсифікації сільського господарства. З другої по-
ловини нашого століття пестициди перетворилися 
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на постійно діючий чинник, який чинить як 
позитивний, так і негативний вплив на довкілля і 
здоров’я людини [13]. У ряді регіонів України, 
серед інших хімічних забруднювачів навко-
лишнього середовища, пестициди займають прі-
оритетне місце [1]. 

За даними ВООЗ, квота пестицидів у сукуп-
ному викиді хімічних забруднювачів становить 
3% [2, 14]. Широке використання пестицидів у 
сільському господарстві створює потенційну не-
безпеку забруднення води водойм їх залиш-
ковими кількостями. 

Дані літератури свідчать про те, що до 25% 
отрутохімікатів, внесених у ґрунт, потрапляє у 
воду. Потрапивши до водойми, пестициди вклю-
чаються у складні цикли, накопичуючись у знач-
них кількостях у гідробіонтах та мулі. Це 
призводить до погіршення органолептичних 
властивостей води і санітарного режиму во-
дойми, негативно впливає на водні екосистеми та 
опосередковано через харчові й міграційні 
ланцюги на організм людини [9, 10, 11]. 

В умовах зростання антропогенного впливу 
пестицидів на водні об’єкти екологічні дослід-
ження з експериментального обґрунтування гра-
нично допустимих концентрацій (ГДК) хімічних 
речовин у воді водойм можуть слугувати одним 
із суттєвих профілактичних заходів.  

У зв’язку з викладеним, нами проведені 
експериментальні дослідження з обґрунтуванням 
ГДК флуопіколіду (діючої речовини препарату 
Інфініто к.с.) у воді водойм господарсько-по-
бутового призначення [9, 10, 11]. 

Фунгіцид Інфініто к.с. проходив випробуван-
ня на овочевих культурах (огірках, томатах, 
картоплі) з нормою витрати 1,2 – 1,6 л/га дво-
кратно, у тому числі в умовах приватних підсоб-
них господарств з нормою витрат 15 мл/0,01га 
двократно. 

До складу препарату входять дві діючі ре-
човини: пропамокарб гідрохлорид (62,5 г/л) та 
флуопіколід (6,25 г/л). В Україні препарати на 
основі флуопіколіду не використовувались. Гігіє-
нічна регламентація флуопіколіду не прово-
дилась. 

Мета дослідження - наукове обґрунтування 
гранично допустимої концентрації флуопіколіду 
у воді водойм господарсько-побутового призна-
чення. 

Для досягнення мети необхідно було вирі-
шити такі задачі: 

1) комплексне гігієнічне вивчення впливу 
флуопіколіду на органолептичні властивості 
води; 

2) дослідження впливу флуопіколіду на 
загальний санітарний режим водойми; 

3) визначення порогової концентрації флуо-
піколіду за санітарно-токсикологічним показ-
ником шкідливості. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Досліджувана речовина: флуопіколід 

АЕС38206. 
Хімічна назва (за ІЮПАК): 2,6-дихлор-N-{[3-

хлор-5-(трифторметил)-2-
пиридиніл]метил}бензамід. Реєстраційний номер 
САSN:239110-15-7, ступінь чистоти 99,3%. 

Структурна формула: 
 

N

Cl Cl

Cl

H
N

F3C

O  
 
Емпірична формула: С14Н8Cl3F3N2О. 
 
Молекулярна формула 383,59. 
 
Хімічно чистий флуопіколід – це криста-

лічний порошок білого кольору зі слабким фе-
нольним запахом, температурою плавлення 
150°С, щільністю 1,62 г/см3 (20°С). Тиск пари: 
3,03х10-7Па (20°С), 8,03х10-7Па (25°С). Роз-
чинність у воді (25°С) – 2,86 мг/л (рН 1,04). Роз-
чинність в органічних розчинниках (20°С) г/л: 
гексан - 0,2, етанол – 19,2, толуол – 20,5, ети-
лацетат – 37,7, ацетон – 120, диметилсульфоксид 
– 180. Коефіцієнт розподілу н-октанол/вода - 2,9 
(Рow- 79,4) [15]. 

Флуопіколід, виходячи з параметрів гострої 
токсичності при надходженні в організм перо-
ральним і дермальним шляхом, згідно з Гігіє-
нічною класифікацією пестицидів за ступенем 
небезпечності (ДСанПін 8.8.1.002-98) [3] нале-
жить до ІV класу небезпечності. За вираженістю 
подразливої дії та інгаляційної токсичності - до 
ІІІ класу. Віддалені ефекти дії (мутагенна, кан-
церогенна, тератогенна активність та вплив на 
репродуктивну функцію) не є лімітуючими кри-
теріями при оцінці небезпечності флуопіколіду. 

Для досягнення поставленої мети нами про-
ведений лабораторний гігієнічний експеримент 
відповідно до загальноприйнятих методичних 
підходів [4, 9, 10, 11], з використанням органо-
лептичних, санітарно-хімічних, санітарно-мікро-
біологічних методів аналізу. Одержані в експе-
рименті дані обробляли методами варіаційної 
статистики згідно [5, 9, 10] з розрахунком 
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середніх арифметичних величин порогових кон-
центрацій, похибок середніх величин і стан-
дартного відхилення, використовуючи програми 
Exсel та MULTIFAC 2.2 на персональному ком-
п’ютері. 

Для більшості хімічних забруднювачів, що 
надходять до водойм зі стічними водами або 
поверхневими стоками із сільськогосподарських 
угідь, лімітуючою ознакою шкідливості є не-
сприятливий вплив на органолептичні власти-
вості води водойм [11]. Погіршення органо-
лептичних властивостей води водойм легко 
виявляється населенням, не завжди усувається 
сучасними методами водопідготовки, обмежує 
водокористування і може призводити до не-
сприятливих еколого-гігієнічних наслідків [8, 10, 
11]. Саме тому нами приділена значна увага 
проведенню експериментів для вивчення поро-
гових концентрацій флуопіколіду за органолеп-
тичною ознакою шкідливості. 

Вивчення впливу флуопіколіду на органо-
лептичні властивості води проводилось згідно з 
ГОСТ 3351-74 [4] та методичними документами 
[9, 10, 11]. Порогові концентрації флуопіколіду 
за органолептичною ознакою шкідливості визна-
чали при концентраціях його у воді від 0,039 до 
10,0 мг/дм3. Для приготування розчинів пре-
парату використовували дехлоровану водо-

провідну воду. Концентрації препарату під-
бирали таким чином, щоб кожна наступна була 
вдвічі меншою за попередню. Інтенсивність 
запаху досліджуваних водних розчинів пре-
парату оцінювали за п’ятибальною шкалою, де 
нульовий бал відповідав повній відсутності 
запаху (контрольна проба води), при темпе-
ратурах 20°С і 60°С. Порогову концентрацію 
флуопіколіду за впливом на запах води визна-
чали методом бригадної закритої одорації. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Статистична обробка даних експерименталь-
них досліджень показала, що нижня довірча 
межа концентрації препарату, яка надає воді 
запах інтенсивністю 2 бали при температурі 20°С 
(практичний поріг), становить 0,396 мг/дм3  
(табл. 1). Нижня довірча межа концентрації флу-
опіколіду, яка надає воді запах інтенсивністю 1 
бал при температурі 20°С (поріг сприйняття), 
становить 0,147 мг/дм3. При цьому встановлена 
достовірна залежність (р<0,05) між вмістом 
препарату у воді та інтенсивністю його запаху. 
Необхідно відмітити, що всі одоратори оціню-
вали запах як різкий аптечний, фенольний. 
Підігрівання розчинів до 60°С практично не 
впливало на інтенсивність та характер запаху. 

 
Т а б л и ц я  1  

Вплив флуопіколіду на органолептичні властивості води (запах) при 20°С і 60°С 

Статистичні параметри Інтенсивність запаху 
(в балах) 

Температура води  
(°С) 

n Χ  sΧ  р Χ -2 SΧ  

1 14 0,167 0,009 5,9 0,1472 

2 
20°С 

29 0,436 0,02 4,6 0,396 

1 35 0,168 0,001 0,8 01644 

2 
60°С 

45 0,430 0,004 1,0 0,4212 

 
Таким чином, за впливом на запах води кон-

центрацію флуопіколіду 0,147 мг/дм3 (поріг 
сприйняття при 20°С) можна оцінювати як 
порогову. 

Важливою в гігієнічному відношенні харак-
теристикою поведінки пестициду у водному се-
редовищі є його стабільність. 

Саме стабільність, у кінцевому результаті, 
буде визначати інші властивості, які відбувають-
ся в природних умовах водного середовища: 
швидкість і характер міграції, транслокації, де-

градації, адсорбції та кумуляції. Стабільність 
препарату вивчали опосередкованим методом (за 
стійкістю запаху). 

Встановлено, що запах силою в 1 бал не виз-
начався на 20-у добу досліджень, а запах ін-
тенсивністю 2 бали одоратори відзначали про-
тягом 30-и днів експерименту, що дозволило нам 
віднести досліджувану речовину до помірно 
стабільних сполук. 

З огляду на те, що в літературі є відомості про 
погіршення органолептичних властивостей води 
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після її хлорування [9, 11], нами була проведена 
серія дослідів з вивчення впливу цього процесу 
на органолептичні властивості води, що містить 
флуопіколід. Воду з флуопіколідом у кон-
центраціях 0,147 і 0,421 мг/дм3 обробляли 1% 
розчином хлорного вапна. При цьому концен-
трація використаного розчину забезпечувала 
наявність у воді залишкового активного хлору на 
рівні 0,3 - 0,5 мг/дм3. Визначення запаху прово-
дили відповідно до [11], методом бригадної 
одорації через 30 хвилин, 1, 12 і 24 години після 
хлорування при температурі 20°С та після 
підігрівання розчинів на водяній бані до 60°С. У 
ході експерименту встановлено, що хлорування 
водних розчинів препарату не вплинуло на інтен-
сивність і характер запаху. При підігріванні води 
до 60°С інтенсивність запаху не змінювалась. 

Згідно з [11], було проведено дослідження 
впливу флуопіколіду на прозорість та забарвлен-
ня води. У ході експерименту встановлено, що 
вміст у воді флуопіколіду в концентраціях 0,039 
– 10 мг/дм3  не змінює прозорість 10 і 20 см шару 
води. Всі розчини флуопіколіду в досліджуваних 

концентраціях мали високу прозорість – понад 
30 см, що дозволило за цим показником вста-
новити порогову концентрацію – 10,0 мг/дм3. 

Вивчення впливу досліджуваної речовини на 
кольоровість води дозволило встановити поро-
гову величину на рівні 2,5 мг/дм3 при 20°С. 

Для визначення порогової концентрації 
препарату за впливом на піноутворення вико-
ристовували циліндричний метод Г. Штюпеля в 
модифікації Є. А. Можаєва [9, 11]. 

При цьому досліджували концентрації пре-
парату у воді від 0,039 до 10,0мг/дм3. Встанов-
лено, що наявність у воді флуопіколіду не впли-
ває на процеси піноутворення  як при тем-
пературі 20°С, так і при 60°С. Це дозволяє ре-
комендувати концентрацію 10,0 мг/дм3 як поро-
гову за піноутворенням.  

Таким чином, результати проведених дослід-
жень, наведені в таблиці 2, дозволяють реко-
мендувати концентрацію флуопіколіду у воді 
0,15 мг/дм3 як порогову за органолептичною оз-
накою шкідливості (лімітуючий критерій – 
запах). 

 

Т а б л и ц я  2  

Підсумкова таблиця по обґрунтуванню порогової концентрації флуопіколіду  
за впливом на органолептичні властивості води 

Органолептичні властивості Характер прояву Концентрація, мг/дм3 

Запах поріг 0,147 

Забарвлення поріг 10,0 

Прозорість поріг > 10,0 

Кольоровість поріг 2,5 

Піноутворення поріг 10,0 

 
Дослідження останніх років [7, 8] свідчать 

про те, що внаслідок своєї біологічної активності 
пестициди, потрапляючи до водойм, здатні по-
рушувати перебіг природних процесів їх само-
очищення. У модельних водоймах лабораторії 
нами були проведені дослідження з вивчення 
впливу флуопіколіду на загальний санітарний 
режим водойм. 

Вивчали інтенсивність процесу біохімічної 
потреби кисню (БПК), зміни чисельності сапро-
фітної мікрофлори, динаміку мінералізації азот-
вмісних речовин, рівень вмісту розчиненого у 
воді кисню і зміни активної реакції води (рН) 
при концентраціях флуопіколіду від 0,015 до 1,5 
мг/дм3. Такий діапазон концентрації був обраний 
на основі результатів визначення порогової 

концентрації флуопіколіду у воді за органо-
лептичною ознакою шкідливості. 

У результаті проведених досліджень встанов-
лено, що флуопіколід у концентрації 0,015 мг/дм3 
достовірно не впливає на перебіг процесів само-
очищення водойми від наявного органічного 
забруднення. Про це свідчить той факт, що від-
хилення біохімічної потреби в кисні порівняно з 
контролем не перевищує 5 – 14% (рис. 1).  

Концентрації досліджуваної речовини 0,15 і 
1,5 мг/дм3 викликали на 10-у добу достовірне 
зниження БПК на 24 – 27% порівняно з контро-
лем. На 20-у добу досліджень процес біохімічної 
потреби в кисні нормалізувався і  відмінності від 
контролю становили лише 3 – 5% (рис. 1). 
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Рис. 1. Вплив флуопіколіду на процес біохімічної потреби в кисні у воді модельних водойм 

 
Це дозволило зробити висновок, що флу-

опіколід за характером впливу на процес БПК 
належить до речовин, які гальмують цей процес. 
А як порогова величина може бути рекомен-
дована концентрація флуопіколіду 0,015 мг/дм3, 
при якій процес біологічної потреби в кисні у 
воді модельних водойм знаходився на рівні ве-
личин контрольних проб (рис. 1). 

Паралельно нами визначена кількість водної 
сапрофітної мікрофлори (табл. 3). Контроль здій-
снювали за мікробним числом. У результаті 

проведених досліджень встановлено, що флу-
опіколід у концентраціях 0,15 і 1,5 мг/дм3 викли-
кає пригнічення росту і розвитку мікрофлори. 
Аналіз отриманих даних свідчить про достовірне 
зменшення числа мікроорганізмів (р<0,05) при 
концентраціях флуопіколіду у воді 0,15 і 
1,5 мг/дм3 (табл. 3).  

Таким чином, ці результати дозволили нам 
рекомендувати як порогову за впливом на інтен-
сивність розвитку водної сапрофітної мікро-
флори концентрацію флуопіколіду 0,015 мг/дм3. 

 
Т а б л и ц я  3  

Вплив флуопіколіду на динаміку сапрофітної мікрофлори 

Кількість бактерій (мікробне число) при концентрації речовини, мг/дм3 

контроль 0,015 мг/л 0,15 мг/л 1,5 мг/л 

Строки 
спостереження 

(доба) 

Χ  SΧ  Χ  SΧ  Χ  SΧ  Χ  SΧ  

1 3,1х104 1,57х103 2,9х104 1,25х103 2,51х104* 1,44х103 2,29х104* 1,19х103 

2 2,83х104 1,88х103 2,52х104 1,57х103 2,11х104* 1,5х103 2,06х104* 1,19х103 

3 2,7х104 1,25х103 2,4х104 1,25х103 2,1х104* 1,25х103 2,02х104* 1,07х103 

5 2,59х104 1,2х103 2,28х104 1,24х103 2,06х104* 1,2х103 1,99х104* 1,0х103 

7 1,91х104 1,13х103 1,69х104 1,13х103 1,39х104* 1,13х103 1,29х104* 1,07х103 

10 4,13х 103 1,88х 102 3,72х 103 1,63х 102 3,45х 103* 1,57х 102 3,3х 102* 1,25х 101 

15 3,08х102 1,44х 101 2,7х 102 1,44х 101 2,41х 102* 1,44х 101 2,31х 102* 1,38х 101 

20 2,4х102 1,25х 101 2,2х 102 1,25х 101 1,8х 102* 1,25х 101 1,73х 102* 1,19х 101 

П р и м і т к а :  *відмінності достовірні, р<0,05.  
 
Внаслідок процесів самоочищення водойми 

складні азотвмісні органічні сполуки мінералі-
зуються з утворенням амонійних солей, що в 

подальшому окиснюються до нітритів, і зрештою 
до нітратів, вміст яких вважають непрямими 
санітарно-хімічними показниками епідемічної 
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безпечності води. Саме тому, користуючись за-
гальноприйнятими методами [9, 11], ми провели 
дослідження з вивчення впливу флуопіколіду на 
динаміку процесу нітрифікації азотвмісних орга-
нічних сполук. Вміст амонійного азоту, азоту ніт-
ритів та нітратів визначали відповідно до [4]. Одер-
жані результати представлені в таблицях 4 - 6. 

Результати вивчення впливу флуопіколіду на 
динаміку процесу нітрифікації азотвмісних орга-
нічних речовин у воді дозволили встановити, що 
наявність досліджуваної речовини у воді в 
концентраціях 0,015 і 0,15 мг/дм3  не впливають 
на вміст азоту аміаку (табл. 4). 

Т а б л и ц я  4  

Вплив флуопіколіду на швидкість окиснення амонійних солей у воді модельних водойм 

Азот аміку (мг/дм3) при концентрації речовини, мг/дм3 

контроль 0,015 мг/л 0,15 мг/л 1,5  мг/л 

Строки 
спосте-
реження 

(доба) 
Χ  SΧ  Χ  SΧ  % Χ  SΧ  % Χ  SΧ  % 

1 0,80 0,00 0,80 0,00 100 0,79 0,02 99 0,80 0,00 100 

3 0,73 0,00 0,72 0,008 99 0,72 0,00 99 0,72 0,04 99 

5 0,72 0,07 0,72 0,05 100 0,71 0,01 99 0,70 0,05 97 

7 0,87 0,00 0,89 0,04 102 0,85 0,008 98 0,85 0,009 98 

10 0,81 0,00 0,71 0,01 88 0,71 0,06 88 0,85 0,02 105 

15 0,77 0,008 0,72 0,00 94 0,73 0,01 95 0,86 0,03 112 

20 0,74 0,05 0,75 0,06 101 0,71 0,06 96 0,88* 0,00 119* 

30 0,74 0,04 0,74 0,05 100 0,70 0,04 95 0,84 0,01 114 

П р и м і т к а :  *відмінності достовірні, р<0,05. 
 
Концентрація аміаку у всіх досліджуваних про-

бах відрізнялась від контрольних на 1-2% (р>0,05). 
Концентрація флуопіколіду у воді 1,5 мг/дм3  на 20-
у добу дослідження спричиняла підвищення азоту 
аміаку на 19% (p<0,05) (табл. 4). 

Азот нітритів у модельній воді з вмістом 
препарату в концентрації 0,15 і 1,5 мг/дм3 у пе-

ріод з 7-ї по 20-у добу досліджень зменшився на 
39-68% (p<0,05), а азот нітратів у період з 7-ї по 
10-у добу спостережень зріс на 22-23% (p>0,05) у 
воді з концентрацією флуопіколіду 1,5 мг/дм3 

(табл. 5, 6).

Т а б л и ц я  5  

Вплив флуопіколіду на процеси нітрифікації (вміст азоту нітритів)  
у воді модельних водойм 

Азот нітритів (мг/дм3) при концентрації речовини, мг/дм3 

контроль 0,015 мг/л 0,15 мг/л 1,5 мг/л 
Строки 

спостережен-
ня (доба) 

Χ  SΧ  Χ  SΧ  % Χ  SΧ  % Χ  SΧ  % 

1 0,103 0,00 0,110 0,009 107 0,110 0,009 107 0,100 0,00 97 

3 0,160 0,00 0,150 0,00 94 0,130 0,017 81 0,150 0,00 94 

5 0,102 0,003 0,098 0,001 96 0,110 0,00 108 0,091 0,00 89 

7 0,23 0,008 0,21 0,00 91 0,14* 0,009 61* 0,13* 0,001 57* 

10 0,093 0,00 0,087 0,017 94 0,03* 0,00 32* 0,03* 0,00 32* 

15 0,036 0,007 0,036 0,00 100 0,033 0,004 92 0,02* 0,00 56* 

20 0,023 0,005 0,023 0,005 100 0,022 0,00 96 0,014* 0,001 61* 

30 0,017 0,002 0,017 0,004 100 0,016 0,007 94 0,015 0,001 88 

П р и м і т к а :  *відмінності достовірні, р<0,05. 
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В експерименті нами встановлена законо-
мірна послідовність стадій мінералізації органіч-
них речовин у модельній воді. Процес мінера-
лізації завершився до 30-ї доби спостереження.  

Таким чином, отримані результати дозво-
ляють рекомендувати концентрацію флуопі-
коліду 0,015 мг/дм3 як порогову за показниками 
нітрифікації. 

 
Т а б л и ц я  6  

Вплив флуопіколіду на процеси нітрифікації (вміст азоту нітратів)  
у воді модельних водойм 

Азот нітратів (мг/дм3) при концентрації речовини, мг/дм3 

контроль 0,015 мг/л 0,15  мг/л 1,5 мг/л 

Строки 
спостере-
ження 
(доба) Χ  SΧ  Χ  SΧ  % Χ  SΧ  % Χ  SΧ  % 

1 1,19 0,02 1,37 0,03 115 1,36 0,09 114 1,35 0,07 113 

3 0,96 0,00 0,92 0,10 96 1,0 0,12 104 1,0 0,00 104 

5 0,96 0,00 0,96 0,00 100 1,0 0,12 104 1,0 0,12 104 

7 2,0 0,00 2,06 0,07 103 2,4 0,00 120 2,46* 0,03 123* 

10 1,93 0,17 2,0 0,00 104 2,2 0,05 113 2,35* 0,14 122* 

15 2,15 0,12 2,15 0,12 100 1,82 0,00 85 2,43 0,40 113 

20 1,68 0,03 1,95 0,30 89 1,95 0,30 89 2,08 0,20 107 

30 0,97 0,02 1,0 0,00 103 0,97 0,02 100 0,99 0,07 102 

П р и м і т к а :  *відмінності достовірні, р<0,05. 
 
Контроль динаміки процесу нітрифікації в 

модельних водоймах здійснювали при дослід-
женні активної реакції води (рН) і розчиненого у 
воді кисню. 

У результаті проведених досліджень вста-
новлено, що протягом усього експерименту 
жодна з досліджуваних концентрацій флуопі-
коліду (0,015, 0,15 та 5 мг/дм3) не викликала ста-
тистично достовірну зміну кількості розчиненого 
у воді кисню й активної реакції води (рН). 
Відхилення від контрольних проб води не 
перевищувало 1- 4% (р>0,05), при чому навіть ця 
різниця не була залежною від концентрації. Це 
можна пояснити як наявністю у воді певної 
буферної ємності, що може компенсувати неве-
ликі зміни активної реакції середовища, так і 
тим, що рН розчинів флуопіколіду є близькою до 
нейтральної. 

Таким чином, пороговою за вмістом розчи-
неного у воді кисню та впливом на активну реак-
цію води може бути рекомендована концентрація 
флуопіколіду 1,5 мг/дм3 . 

Підводячи підсумки експериментальних до-
сліджень особливостей впливу флуопіколіду на 
санітарний режим водойм, слід зробити висно-
вок, що пороговою за загальносанітарним по-
казником шкідливості може бути прийнята кон-
центрація флуопіколіду у воді на рівні 0,015 мг/дм3  
(лімітуючий показник шкідливості – вплив на 

чисельність сапрофітної мікрофлори, БПК та 
процес нітрифікації). 

Найбільш відповідальними й характерними 
для гігієнічного нормування у галузі санітарної 
охорони водойм від шкідливих речовин, що  
потрапляють до них з поверхневими стоками, є 
санітарно-токсикологічні дослідження з метою 
виявлення порогових і підпорогових (недіючих) 
концентрацій у воді водойм [9, 11]. Цим шляхом 
враховується можливість безпосереднього не-
сприятливого впливу на здоров’я населення 
шкідливих речовин, що надходять до водойм. 

Керуючись методичними підходами до ком-
плексного гігієнічного нормування пестицидів в 
об’єктах навколишнього середовища, підпоро-
гову концентрацію флуопіколіду у воді за са-
нітарно-токсикологічним показником шкідливос-
ті визначали за формулою: 

 
ДДД × А × 

М МНК=
100% × N 

, 

 
де: МНК – максимально недіюча концентрація флуопіколіду у воді; 
       ДДД – допустима добова доза речовини для людини, мг/дм3 ; 
       А – частка речовини, що надходить в організм з питною водою, 
у %; 
       М – маса тіла людини, 60кг; 
       N – норма водоспоживання людини протягом доби, 3дм3 . 
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Звідси МНК для флуопіколіду становить: 
 

0,07 × 10 × 
60 МНК= 

100 × 3 
= 0,14 мг/дм3 

 
Проведені дослідження дозволили встановити 

порогові рівні флуопіколіду (д.р. Інфініто, к.с.) за 
основними показниками шкідливості (табл. 7). 

Як відомо [11], гранично допустимі концен-
трації речовин - забруднювачів у воді водойм 
встановлюють за тією ознакою шкідливості, якій 
відповідає найменший показник порогової кон-
центрації, оскільки ця ознака шкідливості виз-
начає характер найбільш ймовірної несприят-
ливої дії найменших концентрацій досліджу-
ваних речовин.  

 
Т а б л и ц я  7  

Порогові концентрації флуопіколіду за основними ознаками шкідливості 

Ознака шкідливості Характер прояву Концентрація, мг/дм3 

Органолептичні поріг 0,147 

Загальносанітарні поріг 0,015 

Санітарно-токсикологічні Недіюча концентрація 0,14 

Гранично допустима концентрація  0,015 

 
У нашому випадку лімітуючою ознакою 

шкідливості для флуопіколіду є загальносані-
тарна, що дозволило обґрунтувати ГДК флуопі-
коліду у воді на рівні 0,015 мг/дм3. 

Таким чином, як ГДК може бути рекомендована 
концентрація у воді флуопіколіду 0,015 мг/дм3 за 
загальносанітарним показником шкідливості. 
Існуючий аналітичний метод визначення (межа 
кількісного визначення 0,005 мг/дм3) дозволяє 
контролювати встановлену величину [12]. 

ВИСНОВКИ 
1. Результати проведених досліджень дозво-

ляють рекомендувати концентрацію флуопіко-
ліду у воді 0,15 мг/дм3 як порогову за 
органолептичною ознакою шкідливості (лімітую-
чий критерій – запах). 

2. Пороговою за загальносанітарним показни-
ком шкідливості рекомендована концентрація 
флуопіколіду у воді на рівні 0,015 мг/дм3 (лімі-
туючий показник шкідливості – вплив на чи-
сельність сапрофітної мікрофлори, БПК та про-
цес нітрифікації). 

3. Максимально недіюча концентрація флу-
опіколіду у воді за санітарно-токсикологічною 
ознакою шкідливості, визначена з урахуванням 
методичних підходів до комплексного гігієніч-
ного нормування пестицидів у об’єктах навко-
лишнього середовища, становить 0,14 мг/дм3.   

4. Гранично допустима концентрація флуопі-
коліду у воді водойм господарсько-побутового 
призначення обґрунтована на рівні 0,015 мг/дм3 
за загальносанітарним показником шкідливості. 
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Реферат. Идентификация факторов риска информационно-компьютерных технологий обучения. 
Гребняк Н.П., Щудро С.А., Якимова К.А. Ведущим направлением развития общеобразовательной школы и 
профессионально-технической подготовки студенческой молодежи является компьютерное обучение школь-
ников и студентов, внедрение дистанционных форм обучения и широкое использование мировой информа-
ционной системы. Цель работы – определение факторов риска для школьников и студентов при использовании 
современных информационно-компьютерных технологий обучения. Результаты исследований позволили 
установить динамичность формирования навыков при использовании информационно-компьютерных техно-
логий обучения и особенностей умственной работоспособности в процессе занятий у учащихся старших 
классов и первокурсников. Наиболее распространенными факторами риска при работе с компьютерами 
являются интенсификация и формализация интеллектуальной деятельности, неблагоприятные эргономи-
ческие параметры, неблагоприятная рабочая поза, превышение гигиенических нормативов по химическим и 
физическим показателям. Основными профилактическими направлениями при информационно-компьютерных 
технологиях обучения являются: обеспечение оптимальных визуальных параметров деятельности, рациона-
лизация эргономических параметров, минимизация неблагоприятного влияния химических и физических усло-
вий, рационализация режима труда и отдыха. 
 
Abstract. Identification of risk factors of computer information technologies in education. Hrebniak M.P., 
Shchudro S.A., Yakimova K.O. The basic direction of development of secondary school and vocational training is 
computer training of schoolchildren and students, including distance forms of education and widespread usage of world 
information systems. The purpose of the work is to determine risk factors for schoolchildren and students, when using 
modern information and computer technologies. Results of researches allowed to establish dynamics of formation of 
skills using computer information technologies in education and characteristics of mental ability among schoolchildren 
and students during training in high school. Common risk factors, while operating CIT, are: intensification and 
formalization of intellectual activity, adverse ergonomic parameters, unfavorable working posture, excess of hygiene 
standards by chemical and physical characteristics. The priority preventive directions in applying computer 
information technology in education are: improvement of optimal visual parameters of activity, rationalization of 
ergonomic parameters, minimizing of adverse effects of chemical and physical conditions, rationalization of work and 
rest activity.  

 
Сучасним реаліям властиве зростаюче засто-

сування інформаційно-комп’ютерних технологій 
(ІКТ). Провідними напрямками розвитку загаль-
ноосвітньої школи та професійної підготовки 
студентської молоді є комп’ютерне навчання 

школярів і студентів, впровадження дистан-
ційних форм освіти та широке використання сві-
тової інформаційної системи. ІКТ суттєвим чи-
ном змінюють традиційні форми навчально-ви-
ховного процесу [2, 5, 6, 7, 8, 9]. Загальний 
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баланс комп’ютерної праці також зростає за 
рахунок широкого застосування підручників на 
електронних носіях. 

На перший план виходять формування інфор-
маційно-освітньої спільноти в Інтернеті, різно-
манітні форми навчання (електронне, мобільне, 
інтерактивне), доступність до різних типів інфор-
мації (бази даних, словники, навчальні програми, 
тести, фільми), розмаїття технічних засобів 
(ноутбуки, рідери, букрідери, нетбуки, мульті-
медійні прилади, гаджети, електронний папір) [5, 
7, 9, 12]. 

Модифікація освітнього середовища і бурх-
ливий розвиток ІКТ зумовлюють низку гігієніч-
них проблем: необхідність обґрунтування гігіє-
нічних регламентів, поява нових чинників впли-
ву технічних комп’ютерних засобів, невизна-
ченість фізіологічної ціни при різних формах 
ІКТ, підвищення напруження функціональних 
систем організму при комп’ютерному навчанні 
[1, 2, 4, 5, 8, 10]. Вказані проблеми мають гло-
бальний характер, спричинюючи, в першу чергу, 
підвищення напруження центральної та веге-
тативної нервової системи і розвиток нервово-
психічних відхилень [11, 13, 14]. У зв’язку з цим 
чільне місце в управлінні формуванням здоров’я 
учнівської та студентської молоді займає 
ідентифікація чинників ризику. 

Мета роботи – визначити чинники ризику для 
учнів і студентів при використанні сучасних ін-
формаційно-комп’ютерних технологій навчання. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Системний аналіз чинників ризику проведено 

на підставі офіційних матеріалів Центру ме-
дичної статистики МОЗ України за період 2001-
2010 рр. Перевищення гігієнічних нормативів 
оцінювали як чинники ризику для здоров’я. 
Проаналізовано навчальні програми з ком-
п’ютерного навчання в загальноосвітніх закладах 
та медичних ВНЗ. Розумова працездатність та 
функціональний стан організму в процесі занять 
досліджувались за допомогою зорово-моторної 
реакції та коректурної проби В.Я. Анфімова. 
Оцінка розумової працездатності здійснювалась 
за співвідношеннями основних процесів [3]. 
Вcього обстежено 312 осіб. Статистичний аналіз 
здійснювався з використанням пакета програм 
Mikrosoft Exsel v.7.0 i STATISTIC. Методи, 
використані у роботі, – аналітико-синтетичний та 
системного підходу. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При аналізі навчальних програм встановлено, 

що комп’ютеризація навчально-виховного про-
цесу в загальноосвітній школі складається із 

трьох етапів. В 1-6-х класах (пропедевтичний 
етап) учні знайомляться з ПЕОМ, у них фор-
муються елементи інформаційної культури. 
Навчальні навики пов’язані з процесами збору, 
введення, виведення, відображення та зберігання 
інформації, оброблення й передачі даних. У 7-9-х 
класах (базовий рівень) формуються навики 
підготовки текстових і графічних документів, їх 
захист від пошкодження й несанкціонованого 
доступу. Основна увага зосереджується на вмін-
нях використання комп’ютера з навчальною 
метою для оволодіння природно-науковими, 
гуманітарними й загальнотехнічними предме-
тами. У 10-11-х класах (допрофесійний етап) 
формуються первинні навики програмування, 
інтеграції та використання пріоритетних інфор-
маційних ресурсів, що диференціюються за 
характером і об’ємом. 

У вищих медичних навчальних закладах при 
вивченні навчальної дисципліни «Медична 
інформатика» студенти засвоюють методи ком-
п’ютерної обробки медико-біологічної інфор-
мації (навички використання статистичних функ-
цій та критеріїв для аналізу, пошук медичної 
інформації з використанням інформаційних 
технологій, загальна та локальна трансформація 
зображень, контроль етапу розрахунково-графіч-
ної роботи, використання основних медичних 
ресурсів Internet, клінічне використання госпі-
тальних інформаційних систем). «Біостатистика» 
присвячена прикладним аспектам комп’ютерних 
технологій (інформаційне забезпечення епідеміо-
логічних та клінічних досліджень, аналіз взаємо-
зв’язку між досліджуваними параметрами, 
формування баз даних для аналізу, розрахунок і 
оцінка ризиків). 

Застосовані засоби інформаційних технологій 
зумовлюють трудність навчання. Найлегшою є 
навчальна база знань (методика орієнтована на 
певний рівень підготовки учнів), навчальна база 
даних (пошук, аналіз і зміна інформації за зада-
ними показниками) та експертна навчальна сис-
тема (хід міркувань про вирішування нав-
чального завдання, доступних учням) і контроль 
результатів навчання (засвоєння вимог і діагно-
стування помилок). До важких належать техно-
логії інтерактивного діалогу учнів з системою, 
потребуючі вмінь формування абстрактних об-
разів і понять, створювати в думках просторову 
конструкцію об’єктів за його графічними пара-
метрами. 

Таким чином, ідентифікація ризику перед-
бачає визначення чинників, шляхів впливу і 
рівнів, що зумовлюють несприятливі наслідки 
для здоров’я. Аналітичною оцінкою навчальних 
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програм і організації навчання встановлено, що 
впровадження у навчально-виховний процес 
комп’ютерів радикально змінює традиційні фор-
ми навчальної діяльності школярів та студентів. 
Провідними рисами навчання стають інтенси-
фікація інформаційного потоку знань та форму-
вання специфічного комплексу факторів у 
кабінетах інформатики й електронно-обчислю-
вальної техніки. 

До найбільш актуальних проблем медичних 
аспектів роботи на персональних комп’ютерах 
належить їх вплив на функціонування організму. 
Характеристика впливу роботи з ПК на розумову 
працездатність учнівської молоді наведена в 
таблиці 1. Як з неї видно, в динаміці навчання з 
10-го класу до 1-го курсу кількість осіб з під-
вищенням рівня розумової працездатності зростала 

з 14,6±0,3% до 19,6+0,9% (р<0,05). Протилежний 
напрям мала динаміка питомої ваги учнів з по-
чатковою фазою зниження працездатності, тобто 
без змін, а саме 40,7–45,4% у 10-11-х класах до 
29,2±2,4% на 1-му курсі (р<0,05). Кількість учнів та 
студентів з легким ступенем втоми після ком-
п’ютерних занять, тобто з послабленням активного 
збудження, була відносно сталою – 23,8–29,4%. 
Вельми специфічними були розбіжності в питомій 
вазі осіб із середнім ступенем втоми, а саме більша 
кількість студентів (на 9,8±11,7%, р<0,05) зі зро-
станням захисного гальмування. Вказане свідчить, 
що навчальне навантаження для кожного чет-
вертого студента перевищує функціональні мож-
ливості його організму, а інформаційно-ком-
п’ютерні технології потребують психогігієнічної 
корекції. 

 
Т а б л и ц я  1  

Зміни розумової працездатності учнів та студентів після комп’ютерних занять (Р±m),% 

Характер розумової 
працездатності 10 клас (n=97) 11 клас (n=92) 1 курс (n=123) 

Підвищення 14,6±0,3 18,1±0,4х 19,6±0,9х 

Без змін 40,7±3,1 45,4±3,2 29,2±2,4х 

Легкий ступінь втоми 29,4±2,6 23,8±2,3 26,9±2,3 

Середній ступінь втоми 15,3±0,3 12,7±0,2 24,3±2,1х 

П р и м і т к а : х – вірогідні відмінності по відношенню до 10-го класу (р<0,05). 

 
Здійснення системного аналізу за матеріалами 

санітарно-гігієнічного контролю за кабінетами 
комп’ютерної техніки в навчальних закладах по-
казало, що найрозповсюдженішими чинниками 
ризику є середовище приміщень, фізичні та ві-
зуальні ергономічні параметри ПК, обладнання 
робочого місця та організація режиму праці 
учнів на ПК (табл. 2). 

Чинники ризику інформаційно-комп’ютер-
ного навчання зумовлюють розмаїття патоло-
гічних станів організму, різноманітних за харак-
тером проявів та ступенем виразності (табл. 3). 

Значно утрудняють розумову працю на 
комп’ютері інтенсифікація і формалізація інте-
лектуальної діяльності учнів, велике зорове на-
вантаження, постійна концентрація уваги і 
швидке її переключення від одного об’єкту на 
інший. Робота на ПК призводить до високого 
напруження зорового аналізатора внаслідок 
такого: меншої чіткості та незвичної форми 
знаків на екрані, неможливості довільно зміню-
вати напрям погляду і відстань між очами та 

екраном, незвичного контрасту між фоном і 
символами на екрані, більшої трудності гори-
зонтального фокусування погляду порівняно з 
поглядом вниз, наявності тремтіння або мигтіння 
зображення, різноманітних відблисків або від-
дзеркалення на екрані. 

Ідентифікація чинників ризику інформаційно-
комп’ютерних технологій належить до важливих 
профілактичних компонентів охорони здоров’я 
учнівської молоді. Профілактичні технології на 
підставі ідентифікації надають можливість науково 
обґрунтувати заходи щодо попередження не-
сприятливого впливу факторів ризику на організм. 

Початковим елементом є: створення опти-
мальних візуальних параметрів праці, раціона-
лізація ергономічних параметрів, забезпечення 
оптимальних параметрів мікроклімату, захист від 
шуму і вібрації,  мінімізація несприятливого 
впливу хімічних та фізичних параметрів повітря 
робочої зони, раціоналізація режиму праці й від-
починку. 
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Вірогідні чинники ризику при роботі з ПК 

Параметр Чинник ризику 

Температура повітря Перевищення до 22-230С, при південній орієнтації весною до 250С 

Відносна вологість повітря Зниження зумовлює накопичення в повітрі мікрочастинок з великим електростатичним 
зарядом, що здатні адсорбувати частинки пилу та володіють алергізувальними 
властивостями 

Використання полімерних 
матеріалів 

Забруднення приміщення шкідливими хімічними речовинами (ацетон, бензин, мезитилен, m, 
n-ксилоли, псевдокумол, фенол, формальдегід) 

Повітрообмін (вентиляція, 
провітрювання) 

Антропогенне забруднення повітря приміщень аміаком, вуглекислим газом 
Збільшення нетоксичного пилу 
Поява озону в приміщенні 

Ергономічні характеристики Нераціональна робоча поза учнів 

Рентгенівське 
випромінювання 

Навіть при малій інтенсивності , але при значній кількості ПК в приміщенні сприяє іонізації 
повітря (позитивні іони) 

Штучне освітлення Знижене на робочих місцях теоретичних занять і клавіатури, завищене на екранах моніторів 

Контраст між фоном і 
символами на екрані 

Незначний контраст сприяє швидкій зоровій втомі 

Нестабільність зображення Перекручення й спотворення зображення внаслідок відхилення форми робочого екрана від 
правильного прямокутника, просторова нестабільність зображення 

Інтенсифікація та 
формалізація інтелектуальної 
діяльності 

Велике зорове навантаження, постійна концентрація уваги та швидке її перемикання від 
одного об’єкту до іншого 
 

Режим праці та відпочинку Значна тривалість безперервної роботи, зменшення тривалості перерв на проведення 
комплексів фізичних вправ, порушення режиму дня 

Навчальне навантаження Перевищення навчального навантаження, відсутність синхронізації динаміки розумової 
працездатності та навчального навантаження 

 
У приміщеннях з ПК забезпечують опти-

мальні параметри мікроклімату. Температура по-
вітря в кабінеті повинна становити 19-210С, 
відносна вологість повітря – 55-65%, швидкість 
руху повітря – <0,1 м/с. Для оптимізації мікро-
клімату застосовують кондиціонери. Підвищити 
вологість повітря також можливо за допомогою 
зволожувача з дистильованою або кип’яченою 
водою. Кабінети з ПК наскрізно провітрюють 
перед заняттями та на кожній перерві протягом 
10 хв. Природна вентиляція повинна забезпе-
чувати 3-кратний обмін повітря за 1 годину. 

Захист учнів від шуму забезпечується 
обладнанням стін кабінетів з ПК звукопогли-
наючими матеріалами, підвішенням штор з 
цупкої тканини в складку на відстані 15-20 см від 
стін. Навчальні кабінети з ПК не повинні ме-
жувати з приміщеннями, в яких рівні шуму й 
вібрації перевищують нормативні вимоги. У точ-

ках контролю вібрації датчики встановлюються 
по осі Х (горизонтальна від спини до грудей) і У 
(горизонтальна від правого плеча до лівого). Із 
нормами порівнюються результати спектральних 
вимірів тієї точки, де реєструються найвищі її 
значення. Як нормативний параметр засто-
совується критерій «комфорт», що забезпечує 
учням відчуття комфорту праці при повній 
відсутності заважуючого впливу. Профілактичні 
заходи спрямовуються на підвищення загальної 
резистентності й працездатності, нормалізацію 
окисно-відновних процесів та трофіки тканин. З 
цією метою використовуються різноманітні ком-
плекси фізичних вправ (ввідна гімнастика, інди-
відуальні фізкультхвилинки, відновно-профілак-
тична гімнастика, психологічне розвантаження). 
Серед заходів зі зменшенням несприятливого 
впливу вібрації на організм учнів важливе зна-
чення має режим праці й відпочинку. 
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Характеристика впливу з ПК на стан здоров’я дітей 

Параметр Біологічний ефект Патологічні та передпатологічні 
стани 

Нерівномірність нагрівання тканин Від’ємний градієнт температури 

Нетепловий ефект Зміна біоелектричної активності мозку, зниження 
чутливості до звукових  
подразнювачів, гіпотензивний ефект 

Електромагнітні поля 

Астенічні невротичні й вегетативні 
реакції 

Погане самовідчуття, головний біль, запаморочення, 
неприємні відчуття в очах 

Електростатичні поля Порушення функціонування ЦНС Асиметрія температури і електричного опору шкіри. 
Астенічний синдром. Зниження імунобіологічної 
резистентності 

Сумісні СЕП і 
аероіони 

Синергізм дії Астенічний синдром, зниження імунобіологічної 
резистентності 

Візуальні ергономічні 
параметри 

 Астенопія: зорові симптоми (поволока перед очима, 
нечіткі контури); очні симптоми (відчуття втоми очей, 
дискомфорт, підвищення температури), психічні 
розлади (неспокій, тривога, пригніченість, 
дратівливість, порушення сну) 

Тривала локальна 
робота кистями рук 

Зниження швидкості сенсомоторних 
реакцій 

Уповільнення відновлення й порушення нормального 
перебігу відновних процесів 

Статичне 
навантаження на 
опорно-руховий 
апарат 

Напруга м’язів плечового поясу і рук. 
Погіршення кровопостачання, застійні 
явища крово- і лімфообігу 

Позотонічна напруга, розвиток втоми і перевтоми 

Нечітке зображення Постійна піднастройка кришталика ока, 
зумовлена пошуком оптимуму зорового 
сприйняття 

Перевтома м’язового апарату ока, спазм акомодації, 
зниження зору 

Тривала робота на ПК Зниження стійкості акомодації. 
Підвищення порогу контрастної 
чутливості 

Збільшення залишкової напруги, спазм акомодації 

Комп’ютерні ігри з 
нав’язаним ритмом 
роботи 

Підвищення порогу сенсомоторних 
реакцій, КЧЗСМ, зменшення об’єму 
акомодації 

Зорова втома, зниження працездатності 

Високий рівень 
освітленості екрана 

Швидке та значне зниження видимості й 
КЧЗСМ 

Зорова втома, астенічні симптоми 

 
Сенсорне поле повинно відповідати таким 

вимогам: екран на відстані 600-700 мм, центр 
екрана на рівні очей, лінія погляду перпен-
дикулярна центру екрана, оптимальне її від-
хилення від перпендикуляра ±50, а допустиме 
±100; у горизонтальній поверхні оптимальний 
огляд – ±150, допустимий – ±300. Конструкція 
відеомоніторів повинна забезпечувати можли-
вість повороту корпусу справа-наліво відносно 
вертикальної осі (±300), зміну нахилу екрана 
вперед (до 850) та назад (до 1050). 

Важливою складовою профілактики зорової 
втоми є візуальні ергономічні параметри. Стра-
тегічно важливо забезпечити оптимальний діа-

пазон візуальних ергономічних параметрів, в 
крайньому випадку – допустимий оптимальний 
діапазон візуального ергономічного параметру 
(діапазон, в межах якого забезпечується безпо-
милкове зчитування інформації при часі реакції, 
що перевищує мінімальний не більше ніж в 1,2 
разу); допустимий діапазон –відповідно в 1,5 
разу. Для зменшення напруження акомода-
ційного апарату очей необхідно забезпечити 
мінімальний візуальний маршрут (екран, підруч-
ник, зошит, клавіатура). 

Мерехтіння при позитивному контрасті зобра-
ження не повинні сприймати 90% учнів, ам-
плітуда дрижання не повинна перевищувати 
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0,1 мм по кожній осі. Необхідно забезпечити 
можливість регулювання учнями яскравості поля 
зображення від максимальної до її половини. 
Розміри прописних літер повинні відповідати 
регламентованим значенням. До числа важливих 
візуальних параметрів належать яскравість зна-
ків або фона (яскравість світлих елементів), 
контраст між фоном і символом на екрані (3:1 – 
1,5:1), кутовий розмір знака (16-60 кутових 
величин), відношення ширини знака до висоти 
для прописних букв (0,5:1,0). 

До числа пріоритетних ергономічних пара-
метрів ПК відноситься клавіатура. Гігієнічні 
вимоги до її конструкції полягають у такому: 
можливість вільного переміщення, відповідність 
форми клавіш анатомічній будові пальців руки 
(мінімальний розмір – 13 мм, заглиблення в 
центрі), крок клавіш (19±1 мм), відстань між 
клавішами (не менше 3 мм), розміщення з ураху-
ванням частоти використовування (часто – в 
центрі, внизу і справа), виділення кольором і 
формою, розміром і місцем розміщення функ-
ціональних груп клавіш, однаковий опір ходу 
всіх клавіш, захист клавіш від стирання, наяв-
ність антиполискового покриття.  

Стілець повинен мати регулювання по висоті 
в межах 260-460 мм. Робоче крісло повинно бути 
підйомно-поворотним, регульованим по висоті й 
кутам нахилу сидіння (0-40) і спинки (95-1080), а 
також дистанції спинки (260-400 мм). Поверхня 
сидіння повинна бути профільована, неслизька, 
без електризації, повітряпроникна, забезпечувати 
легке очищення. Конструкція крісла (стільця) 
передбачає можливість підтримки раціональної 
робочої пози під час праці на ПК, створення 
умов для попередження втоми та зниження 
статичного напруження шийно-плечових м’язів 
та спини. 

Раціональна організація режиму праці учнів 
на ПК передбачає регламентацію загальної три-
валості занять, тривалості безперервної роботи з 
ПК, гімнастики, перерв та форму їх проведення. 
Робота з ПК проводиться в індивідуальному 
режимі. Під час канікул тривалість роботи з ПК 
становить 45 хв. У молодших класах регламен-
товано 1 заняття, у середніх класах – 2 заняття, у 
старших класах – 3 заняття. П’ятихвилинні пе-
рерви проводяться через кожні 20 хв. роботи, а 
через кожні 45 хв. роботи перерви по 10-15 хв. 
Режим праці передбачає проведення після без-
перервної роботи з ПК 1,5-2 хвилинних вправ 
для профілактики зорової втоми. Фізичні вправи 
для профілактики загальної втоми проводяться 
через 45 хв. роботи з ПК. Практичні заняття з 
основ інформатики й обчислювальної техніки в 

старших класах передбачають такий режим 
праці: безперервна робота з екраном ПК (25-30 
хв.) – виконання комплексу вправ для профілак-
тики зорового і статичного стомлення (5 хв.) – 
робота з ПК до кінця заняття (10-15 хв.). 

Доцільне використання комплексів фізичних 
вправ для очей, виконуваних під час фізкульт-
хвилинок (загального впливу, для поліпшення 
мозкового кровообігу, для зняття втоми з пле-
чового поясу і рук, для зняття втоми з тулуба і 
ніг), виконуваних під час фізкультурних пауз. 
Комплекси для очей учні виконують від-
вернутими від екрана в позі сидячи або стоячи, 
при максимальній амплітуді руху очей і 
ритмічному диханні. Комплекси вправ під час 
фізкультхвилинок спрямовані на зняття ло-
кальної втоми шляхом задіяння тієї чи іншої 
групи м’язів залежно від самопочуття й відчуття 
втоми. Метою комплексів вправ під час фіз-
культхвилинок є підвищення рухової активності, 
зняття загальної втоми, стимуляція діяльності 
нервово-м’язової, серцево-судинної систем та 
органів дихання, а також підвищення розумової 
працездатності. 

ВИСНОВКИ 
1. Навчальним навикам при застосуванні ІКТ 

властива динамічність їх формування: основні 
елементи інформаційної культури (1-6-і класи), 
використання персонального комп’ютера для 
оволодіння предметами (7-9-і класи), програ-
мування, інтеграція та використання пріори-
тетних інформаційних ресурсів (10-11-і класи), 
комп’ютерна обробка медико-біологічної інфор-
мації та інші прикладні аспекти комп’ютерних 
технологій (1-й курс). 

2. Інформаційно-комп’ютерні технології 
диференціюються за формами навчання, до-
ступністю до різних типів інформації, технічни-
ми засобами, модифікацією освітнього сере-
довища. 

3. Комп’ютерні заняття зумовлюють різно-
спрямовані зміни розумової працездатності: під-
вищення рівня, особливо в 11-му класі (18,1%) та 
у першокурсників (19,6%), зростання втоми в 
учнів 9-го класу (44,7%) та у студентів (51,2%). 

4. Найрозповсюдженішими чинниками ризику 
при роботі з персональними комп’ютерами є 
інтенсифікація та формалізація інтелектуальної 
діяльності, несприятливі ергономічні параметри 
(візуальні, робоча поза), нераціональний режим 
праці та відпочинку, перевищення ГДК і ГДР 
хімічних та фізичних показників. 

5. Основними профілактичними напрямками 
при інформаційно-комп’ютерних технологіях є: 
створення оптимальних візуальних параметрів 
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праці, раціоналізація ергономічних параметрів, 
мінімізація несприятливого впливу хімічних та 

фізичних умов, раціоналізація режиму праці й 
відпочинку. 
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Реферат. Анализ опыта правового регулирования в сфере государственного управления санаторно-
курортным обеспечением детей в Российской Федерации. Коваленко Т.Ю. Материнство и детство яв-
ляется одним из главных приоритетов государственной социальной политики для любой страны. Украинское 
государство, его Президент и правительство постоянно контролируют вопросы улучшения качества жизни и 
здоровья населения, в особенности – здоровья женщин и детей. Продолжая изучение проблем государствен-
ного управления в сфере санаторно-курортного обеспечения детей в Украине, обращает на себя внимание 
недостаточный объем проведенных научных исследований и слабый базис теоретического обоснования 
возможных организационных изменений в этой сфере. Это и обуславливает необходимость продолжить 
основательный научный поиск и обработать, в первую очередь, позитивный опыт зарубежных стран по 
осуществлению реформы в сфере санаторно-курортного обеспечения детей. Удельный вес отдельных факто-
ров различного происхождения на показатели здоровья населения зависит от возраста, пола и индивидуально-
типологических особенностей человека. Однако максимальное влияние на здоровье человека оказывает его 
способ жизни, который можно отнести к условно управляемому процессу. И здесь уместно отметить, что 
управляемое влияние на способ жизни может осуществляться как за счет внутренних факторов (например, 
мотивация), так и за счет внешних факторов. Одним из сильнейших факторов внешнего управляемого воз-
действия на состояние здоровья населения является использование санаторно-курортного обеспечения. Опыт 
Российской Федерации в этом вопросе чрезвычайно полезен для украинского государства, которое активно 
продвигает на внутреннем рынке идею модернизации системы здравоохранения, в связи с назревшей необ-
ходимостью изменений в сфере санаторно-курортных услуг. Сегодня в Российской Федерации функционирует 
1997 здравниц, которые ежегодно обслуживают около 6 млн особ. В ведении Министерства здравоохранения 
и социального развития Российской Федерации находится 51 санаторно-курортное учреждение (СКУ) с 
оказанием широкого спектра оздоровительных услуг. С введением в действие основ страховой модели уп-
равления составляющими правого механизма государственного управления в сфере санаторно-курортного 
обеспечения детей в Российской Федерации выступают законы, постановления правительства, приказы ми-
нистерства здравоохранения и социального развития Российской Федерации и нормативно-правовые акты 
федеральных органов власти. Стратегической основой государственной политики в сфере санаторно-
курортного обеспечения является Федеральный закон Российской Федерации от 21 ноября 2011 г. № 323-ФЗ 
«Про основы здравоохранения граждан в Российской Федерации», в содержании которого актуализованы 
основные государственные гарантии о санаторно-курортном обеспечении детей. Реализация направлений 
развития и усовершенствования системы санаторно-курортной помощи в Российской Федерации легити-
мизирована путем заключения соглашения на совместное финансирование властных обязательств о 
реализации мероприятий по формированию здорового способа жизни между министерством здравоохранения 
и социального развития Российской Федерации как центральным органом исполнительной власти и органами 
исполнительной власти на местах. 
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Abstract. Analysis of experience of legal regulation in the sphere of public administration of sanatorium 
providing of children in the Russian Federation. Kovalenko T.Yu. Motherhood and childhood are one of the main 
priorities of the government social policy for any country. The Ukrainian state, its President and government are 
keeping under scrutiny issues of improving quality of life and health of population, in particular, health of women and 
children. Continuing study of problems of Public Administration in the sphere of health resort services for children in 
Ukraine, in her previous scientific publications the author drew attention to insufficient scope of researches and weak 
grounds of theoretical justification of possible organizational changes in this sphere. This very fact stipulates the 
necessity to continue thorough scientific research and study, first of all, a positive experience of foreign countries as to 
implementing reforms in the sphere of health resort services for children. The share of separate factors of different 
nature, impacting indicators of public health depends on age, sex and individual-typological characteristics of a 
person. However, the greatest impact on a human health is made by his lifestyle that may be attributed to conditionally 
controlled process. In this case, it is appropriate to note that the controlled impact on lifestyle can be made both by 
internal factors (e.g., motivation), and external factors. One of the most powerful external factors of controlled impact 
on the public health is health resort provision. The experience of the Russian Federation in this area is extremely useful 
for the Ukrainian state, which is actively promoting the idea of the health system modernization in the domestic market 
as the area in need of such changes. Now, 1997 health resorts are operating in the Russian Federation, annually 
serving approximately 6 million people. The jurisdiction of the Ministry of Health and Social Development of the 
Russian Federation encompasses 51 health resort facilities (HRF) providing a wide range of health-improving services. 
The laws, government regulations, orders of the Ministry of Health and Social Development of the Russian Federation 
and regulatory legal acts of the federal authorities are applied with the introduction of principles of the insurance 
management model of the legal framework components of public administration in the area of health resort services for 
children in the Russian Federation. The strategic basis for the government policy in the area of health resort services is 
the Federal Law of the Russian Federation from November 21, 2011 No. 323-ФЗ “On the Basis of Public Health in the 
Russian Federation”, which content actualized basic government guarantees of health resort services for children. 
Implementation of directions of development and improvement of health resort care in the Russian Federation has been 
legitimized through the agreement on co-financing of the government commitment made between the Ministry of Health 
and Social Development of the Russian Federation as a central executive authority and local executive authorities to 
implement measures to create a healthy lifestyle. 

 
Після руйнації радянської моделі організації 

та управління охороною здоров’я у пострадянсь-
ких країнах сформувались власні, відмінні або 
тотожні, моделі розвитку системи охорони здо-
ров’я. В Україні ж система охорони здоров’я 
виявилась досить стійкою до організаційних змін 
і розпочала їх впроваджувати на практиці тільки 
після 2010 року. Разом з тим, основні шляхи 
реформування системи охорони здоров’я, яка до 
цього часу по суті своїй та організаційній формі 
все ще залишається державною та комунальною 
системою, мають суттєві недоліки. Так, органі-
заційних змін потребує така ланка системи охо-
рони здоров’я, як реабілітаційна медицина, проте 
єдиної концепції її реорганізації на цей час в 
Україні ще не сформовано. Все вищезазначене 
надає підстави для здійснення поглибленого 
аналізу зарубіжного досвіду в цьому питанні, а 
саме досвіду пострадянських країн. 

Материнство і дитинство є одним з головних 
пріоритетів державної соціальної політики для 
будь-якої країни. Українська держава, її Прези-
дент та уряд тримають на постійному контролі 
питання покращення якості життя та здоров’я 
населення, а особливо – здоров’я жінок та дітей 
[1]. Продовжуючи вивчення проблем державного 
управління у сфері санаторно-курортного за-
безпечення дітей в Україні, автори у попередніх 
наукових публікаціях [10, 11] звертали увагу на 

недостатній обсяг проведених наукових дослід-
жень та слабкий базис теоретичного обґрун-
тування можливих організаційних змін у цій 
сфері. Це й зуумовлює необхідність продовжити 
ґрунтовний науковий пошук та опрацювати, 
насамперед, позитивний досвід зарубіжних країн 
щодо здійснення реформи у сфері санаторно-
курортного забезпечення дітей. 

Наукові публікації вітчизняних [2, 3, 8, 15, 16] 
та зарубіжних дослідників [4, 5, 12, 19] неповною 
мірою висвітлюють вирішення проблемних пи-
тань за зазначеним напрямом державного управ-
ління у сфері охорони здоров’я, адже поза ува-
гою дослідників залишається ще досить багато 
питань, зокрема, проблематика державного уп-
равління санаторно-курортним забезпеченням 
дитячого населення. Тому як державно-управ-
лінська проблема значної актуалізації набуває 
необхідність вивчення позитивного досвіду дер-
жавного управління санаторно-курортним забез-
печенням дітей у пострадянських країнах.  

Мета статті полягає у дослідженні новітніх 
змін правового механізму державного управ-
ління санаторно-курортним забезпеченням дітей 
у Російській Федерації. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
У сучасному світі можливості держави в 

економіці та забезпеченні власної національної 
безпеки переважно визначає така складова, як 
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здоров’я населення. Експерти Всесвітньої орга-
нізації охорони здоров’я наприкінці XX століття 
визначили орієнтовне співвідношення різних 
чинників забезпечення здоров’я сучасної лю-
дини, виділивши чотири основні групи [12, 19]. 
На основі цього в 1994 році Міжвідомча комісія 
Ради безпеки Російської Федерації з охорони 
здоров’я населення у Федеральних концепціях 
"Охорона здоров’я населення" та "До здорової 
Росії" визначила це співвідношення стосовно 
Росії так: генетичні чинники – 15-20%; стан 
навколишнього середовища – 20-25%; медичне 
забезпечення - 10-15%; умови і спосіб життя 
людей – 50-55%. Безумовно, питома вага внеску 
окремих чинників різної природи на показники 
здоров’я населення залежить від віку, статі та 
індивідуально-типологічних особливостей лю-
дини. Однак максимальний вплив на здоров’я 
людини здійснює його спосіб життя, який можна 
віднести до переважно керованого процесу. І тут 
доречно зазначити, що керований вплив на 
спосіб життя може здійснюватись як за рахунок 
внутрішніх чинників (наприклад, мотивація), так 
і за рахунок зовнішніх факторів. Одним з най-
потужніших факторів зовнішнього керованого 
впливу на стан здоров’я населення є вико-
ристання санаторно-курортного забезпечення. 

Сьогодні у Російській Федерації функціонує 
1997 оздровниць, які щорічно обслуговують 
близько 6 млн. осіб. У віданні Міністерства охо-
рони здоров’я і соціального розвитку Російської 
Федерації знаходяться 51 санаторно-курортний 
заклад (СКЗ) з надання широкого спектру оз-
доровчих послуг. Деякі з цих закладів пропо-
нують унікальні інноваційні методики від-
новного лікування, в тому числі за онкогема-
тологічним, офтальмологічним і психоневро-
логічним профілями. Разом з тим, за оцінками 
експертів, на цей час рекреаційний потенціал 
Росії використовується лише на 8-10 %. У зв'язку 
з цим постає необхідність розробки інструментів 
поширення інновацій у санаторно-курортному 
комплексі, впровадження яких дозволить під-
вищити доступність і якість оздоровчих послуг 
для широкого загалу населення. Тому, врахо-
вуючи необхідність санаторного доліковування 
безпосередньо після стаціонарного етапу ліку-
вання, а також оздоровлення дітей застрахованих 
громадян при скеруванні їх у дитячі санаторії та 
санаторно-оздоровчі табори цілорічної дії, у 
Російській Федерації було змінено механізми 
організації та фінансування санаторно-курорт-
ного лікування. 

Сутність новітніх змін в управлінні сана-
торно-курортним забезпеченням дітей у Російсь-

кій Федерації полягає в тому, що включно до 
2010 року на ці цілі виділялися кошти обо-
в’язкового соціального страхування відповідно 
до федеральних законів про бюджет Фонду 
соціального страхування Російської Федерації на 
відповідний рік. Оплата путівок на санаторно-
курортне лікування і оздоровлення працівників 
та членів їх сімей була страховим забезпеченням 
з окремих видів обов’язкового соціального стра-
хування згідно з пунктом 14 статті 8 Феде-
рального закону від 16 липня 1999 р. № 165-ФЗ 
«Про основи обов’язкового соціального стра-
хування». 

Нові підходи до визначення відповідних стра-
хових випадків у рамках обов’язкового соціаль-
ного страхування було встановлено з 1 січня 
2010 року. Відповідно до статті 21 Федерального 
закону від 24 липня 2009 р. № 213-ФЗ «Про 
внесення змін в окремі законодавчі акти Ро-
сійської Федерації та визнання такими, що 
втратили чинність окремих законодавчих актів 
(положень законодавчих актів) Російської Фе-
дерації у зв’язку з прийняттям Федерального 
закону «Про страхові внески до Пенсійного 
фонду Російської Федерації, фонд соціального 
страхування Російської Федерації, Федеральний 
фонд обов’язкового медичного страхування і 
територіальні фонди обов’язкового медичного 
страхування» сплата грошових коштів за путівки 
на санаторно-курортне доліковування пра-
цівників, на оздоровлення та відпочинок дітей не 
є видом страхового забезпечення по обов'яз-
ковому соціальному страхуванню. 

У тому ж році було прийнято постанову 
Уряду Росії від 17 березня 2010 р. № 15, якою 
було скасовано дію Положення про придбання, 
розподіл, видачу путівок на санаторно-курортне 
лікування та оздоровлення працівників та членів 
їх сімей, затверджене раніше урядовою поста-
новою від 21 квітня 2001 р. № 309. Таким чином, 
скасовано порядок і умови надання працівникам 
та членам їх сімей за рахунок коштів обо-
в’язкового соціального страхування путівок, у 
тому числі на санаторно-курортне доліковування 
безпосередньо після стаціонарного лікування 
захворювань, та перелік захворювань, доліко-
вування яких здійснювалося за рахунок коштів 
обов’язкового соціального страхування. Крім 
того, було відмінено дію наказу Міністерства 
охорони здоров’я Росії від 27 січня 2006 р. № 44 
«Про доліковування (реабілітацію) хворих в 
умовах санаторію». Замість нього Міністерством 
охорони здоров’я і соціального розвитку 
Російської Федерації розроблено проект наказу 
«Про затвердження порядку надання працюючим 
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громадянам санаторно-курортної медичної допо-
моги з відновлювального лікування безпосе-
редньо після стаціонарної допомоги в умовах 
санаторно-курортних організацій» [5]. 

Новий порядок визначає принципи організації 
спільної роботи органів управління охороною 
здоров’я суб'єктів Російської Федерації, ліку-
вально-профілактичних установ та санаторно-
курортних організацій різних форм власності за 
напрямом працюючих громадян для надання 
санаторно-курортної медичної допомоги з від-
новлювального лікування безпосередньо після 
надання спеціалізованої, у тому числі високо-
технологічної, медичної допомоги. Але необ-
хідно акцентувати, що запропонований порядок 
принципово не відрізняється від раніше діючого 
Порядку направлення працівників на доліко-
вування (реабілітацію) безпосередньо після ста-
ціонарного лікування до спеціалізованих сана-
торіїв (відділення), затвердженого наказом 
Міністерства охорони здоров’я Росії від 27 січня 
2006 р. № 44, окрім повноваження щодо забезпе-
чення такого виду санаторно-курортного ліку-
вання працюючих громадян, що передано від 
Фонду соціального страхування Російської Феде-
рації та його територіальних органів органам 
управління охороною здоров’я суб’єктів Росій-
ської Федерації. Крім того, зазнали змін і 
терміни санаторно-курортного лікування: без-
посередньо після надання спеціалізованої медич-
ної допомоги термін відновлювального ліку-
вання скорочено з 24 днів до 21 дня. 

При цьому таким самим залишається перелік 
захворювань, лікування яких здійснюється без-
посередньо після стаціонарної допомоги в 
умовах санаторно-курортних організацій. Це 
захворювання вагітних жінок із груп ризику, 
нестабільна стенокардія, гострий інфаркт міо-
карда, гостре порушення мозкового кровообігу, 
операції на серці та магістральних судинах, 
операції з приводу виразкової хвороби шлунка, 
дванадцятипалої кишки, видалення жовчного 
міхура, операції з приводу панкреатиту (панкрео-
некрозу), цукровий діабет, операції ортопедичні, 
травматологічні при дефектах і вадах розвитку 
хребта, пластиці суглобів, ендопротезування 
тощо. 

Важливо сказати, що не змінилися й реко-
мендації з медичного відбору хворих, які 
направляються на санаторно-курортне лікування, 
а також залишились без змін показання та 
протипоказання для його здійснення. 

У рамках програми державних гарантій на-
дання громадянам Російської Федерації безкош-
товної медичної допомоги, яка щорічно затверд-

жується постановою Уряду Російської Федерації, 
Міністерство охорони здоров’я і соціального 
розвитку Російської Федерації рекомендує здій-
снювати відновне лікування (доліковування) 
працюючих громадян у санаторно-курортних ус-
тановах різних форм власності. Зважаючи на те, 
що програмою передбачено заходи щодо від-
новного лікування та реабілітації хворих в 
умовах санаторію, міністерство рекомендує здій-
снювати співфінансування відновного лікування 
(доліковування) працюючих громадян при 
розробці територіальних програм державних га-
рантій надання громадянам Російської Федерації 
безкоштовної медичної допомоги (лист керів-
никам органів державної влади суб'єктів РФ від 
23 жовтня 2009 р. № 14-5 / 10/2-8382). 

Крім того, в цей час громадяни різних ка-
тегорій, зокрема й працюючі громадяни, можуть 
бути спрямовані на відновлювальне лікування 
безпосередньо з установ, що знаходяться у ві-
данні Міністерства охорони здоров’я Росії і 
Російської Академії Медичних Наук, що надають 
спеціалізовану, в тому числі високотехнологічну, 
медичну допомогу, в санаторно-курортні уста-
нови, підвідомчі Міністерству охорони здоров’я і 
соціального розвитку Російської Федерації. По-
рядок направлення таких хворих регулюється 
наказом Міністерства охорони здоров’я Росії від 
27 березня 2009 р. № 138-н «Про порядок 
організації роботи з розподілу путівок та напрям-
ку хворих з установ, що надають спеціалізовану, 
в тому числі високотехнологічну, медичну допо-
могу, на лікування в санаторно-курортні заклади, 
що знаходяться у віданні Міністерства охорони 
здоров’я Росії». 

У Російській Федерації також було змінено 
порядок організації та проведення дитячої 
оздоровчої кампанії. Від Фонду соціального 
страхування Російської Федерації регіонам було 
передано повноваження з організації та забез-
печення відпочинку та оздоровлення дітей (за 
винятком відпочинку в канікулярний час, ор-
ганізацію якого покладено на органи місцевого 
самоврядування) відповідно до Федерального 
закону від 17 грудня 2009 року № 326-ФЗ «Про 
внесення змін до статті 5 і 12 Федерального 
закону «Про основні гарантії прав дитини в 
Російській Федерації» і статті 26.3 і 26.11 
Федерального закону «Про загальні принципи 
організації законодавчих (представницьких) і ви-
конавчих органів державної влади суб'єктів Ро-
сійської Федерації». Повноваження, що закріп-
лені у новому правовому механізмі державного 
управління санаторно-курортним забезпеченням 
дітей, будуть фінансуватися за рахунок 
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збільшення дохідної бази регіональних бюджетів 
у зв’язку зі змінами податкового законодавства 
РФ. Крім того, федеральним органам влади до-
зволено здійснювати додаткове фінансування 
заходів щодо забезпечення прав дітей на від-
починок та оздоровлення. Так, щорічно феде-
ральним суб’єктам управління передбачено 
виділення субсидії з федерального бюджету в 
сумі 4,1 млрд руб. на проведення оздоровчої 
кампанії для дітей, які перебувають у важкій 
життєвій ситуації. Очікується, що новий порядок 
підвищить адресність проведення оздоровчих 
заходів, підвищить якість відпочинку і дозволить 
суттєво розширити контингент дітей, які отри-
мають доступ до організованого відпочинку. 
Наприклад, оздоровчою кампанією будуть охоп-
лені діти з сімей військовослужбовців, адже 
раніше путівки по лінії соціального страхування 
для них не оплачувалися. 

Отже, новітні зміни правового механізму дер-
жавного регулювання розвитку сфери санаторно-
курортного забезпечення дітей у Російській 
Федерації розширили можливості органів вико-
навчої влади на місцях у реалізації власних 
управлінських функцій щодо підвищення якості 
життєзабезпечення населення. Сьогодні влада 
повинна опрацювати механізм фінансування 
оплати путівок з урахуванням можливого спів-
фінансування з роботодавцями, благодійними 
організаціями та іншими спонсорами, встановити 
нормативи оплати вартості путівок у дитячі 
санаторії, оздоровчі та заміські табори. 

Таким чином, слід зазначити, що складовими 
правового механізму державного управління у 
сфері санаторно-курортного забезпечення дітей у 
Російській Федерації виступають закони, пос-

танови уряду, накази міністерства охорони здо-
ров’я і соціального розвитку Російської Феде-
рації та нормативно-правові акти федеральних 
органів влади. Стратегічною основою державної 
політики у сфері санаторно-курортного забез-
печення є Федеральний закон Російської Феде-
рації від 21 листопада 2011 р. № 323-ФЗ «Про 
основи охорони здоров’я громадян в Російській 
Федерації», у змісті якого актуалізовані основні 
державні гарантії щодо санаторно-курортного 
забезпечення дітей. Реалізація напрямів розвитку 
та удосконалення системи санаторно-курортної 
допомоги в Російській Федерації легітимізована 
через укладання угоди на співфінансування 
зобов’язань щодо реалізації заходів з форму-
вання здорового способу життя між міністер-
ством охорони здоров’я і соціального розвитку 
Російської Федерації як центральним органом 
виконавчої влади та органами виконавчої влади 
на місцях. 

ПІДСУМОК  
Отже, проведений аналіз змісту вищезазна-

чених нормативно-правових актів показав, що 
загалом система державного управління у сфері 
санаторно-курортного забезпечення дітей у 
Російській Федерації зазнає відповідних транс-
формацій, насамперед, у площині правових змін. 
До введення системи страхової медицини в РФ 
управління здійснювалось на основі традиційних 
підходів радянського зразка, а після 2004 року – 
з урахуванням вимог ринкового господарювання, 
що передбачає перерозподіл повноважень та 
порядку фінансування між суб’єктами управ-
ління. Зазначений напрям дослідження є  вельми 
актуальним та потребує подальших наукових 
розробок. 
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Реферат. Определение качества жизни у людей с ограниченными возможностями. Кириченко А.Г. С 
целью определения качества жизни у людей с ограниченными возможностями было проведено исследование в 
зависимости от возрастных, гендерных и функциональных ограничений с помощью опросника SF-36. Ис-
следование проведено путем изучения анкетных ответов лиц с ограниченными возможностями и выполнялось 
с использованием сопоставления полученных данных стандартных форм первичной документации. Выявлено, 
что у инвалидов вследствие болезней нервной системы отмечалось значительное снижение показателей 
качества жизни по большинству шкал опросника SF-36, который является надежным, валидным и вы-
сокоинформативным удобным методом оценки физического и психического состояния здоровья человека с 
ограниченными возможностями и позволяет осуществлять контроль за различными составляющими жизне-
деятельности, имея прогностическое значение относительно эффективности реабилитации, реадаптации и 
ресоциализации. 
 
Abstract. Definition of quality of life in people with disabilities. Kyrychenko A. G. In order to determine quality of 
life of people with disabilities according to age, gender and functional limitations using questionnaire SF-36 study was 
conducted. The study was conducted by examining questionnaire data and performed using the comparison of the data 
in the standard forms of primary documentation. It was revealed that in disabled caused by diseases of the nervous 
system a significant decrease of quality of life by the most scales of SF-36 questionnaire, was noted it is reliable, valid, 
and a highly convenient method of assessing physical and mental health of persons with disabilities and allows to 
control various components of life activity and has prognostic significance with respect to the effectiveness of 
rehabilitation, reintegration and resocialization. 

 
Згідно з визначенням ВООЗ, якість життя – це 

сприйняття людиною свого положення у житті в 
контексті культуральних та ціннісних орієнтацій 
відповідно до її особистих цілей, очікувань, стан-
дартів та піклування [1]. Іншими словами, якість 
життя (ЯЖ) визначається як суб’єктивна задово-
леність людини своїм фізичним, психічним та со-
ціальним благополуччям у всіх його аспектах 
суспільного функціонування [2, 3, 4]. 

Стан здоров’я, відповідно до рекомендацій 
ВООЗ, прийнято оцінювати з позицій не тільки 
виваженості патологічного процесу, але й з точ-
ки зору впливу хвороби на самообслуговування, 
побутову та соціальну активність пацієнта. Саме 
поняття «якість життя» завжди має на увазі 
суб’єктивність сприйняття і характеризує задо-
воленість людини рівнем свого добробуту, тобто 
ступінь комфортності як всередині себе, так і в 
рамках суспільства [5, 9, 10].  

Незадовільний рівень ЯЖ пацієнтів на хво-
роби нервової системи пов’язаний не тільки з 
клінічними проявами хвороби, але й з психо-

логічним типом реагування. Виникнення обме-
ження життєдіяльності є драматичним для хво-
рого через розвиток соціальної дезадаптації та 
особистісного дистресу у співвідношенні з 
суспільством, яке не зовсім правильно обмежує 
їхнє прагнення до соціальної активності [6, 7]. 
Людина з обмеженими можливостями підвладна 
соціальній дискримінації, жорстким соціально-
трудовим обмеженням, які протистоять її мож-
ливостям і обмежують її соціальну активність. 
Скринінг та моніторинг оцінки ЯЖ залежно від 
ступеня обмежень життєдіяльності є одним з 
пріоритетних напрямків для успішної реадаптації 
та ресоціалізації. Необхідно відмітити, що в Ук-
раїні вивчення якості життя осіб з обмеженими 
можливостями дотепер було обмеженим та 
практично не проводилося [8]. Актуальність до-
слідження зумовили складність і гострота 
проблеми інваліда як особистості в сучасному 
суспільстві.  

Метою дослідження є визначення кількісної 
оцінки й порівняння між собою показників ЯЖ 
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залежно від вікових, гендерних та функціональних 
обмежень за допомогою опитувальника SF-36. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження якості життя проведено шляхом 

вивчення даних анкетного опитування осіб з 
обмеженими можливостями та виконувалось з 
використанням зіставлення отриманих даних 
стандартних форм первинної документації (ан-
кети, опитувальники, карта амбулаторного хво-
рого, медико-експертні справи, історія хвороби, 
висновки психолога та ін.). Загальна кількість 
цього контингенту склала 225 осіб, серед них 134 
чоловіки та 91 жінка. Всі обстежені за сукуп-
ністю анамнестичних даних і результатів клі-
ніко-інструментального дослідження залежно від 
групи інвалідності були розподілені на дві 
підгрупи: 71 особа з ІІ групою інвалідності та 
154 особи з ІІІ групою інвалідності.   

Одиниця спостереження: особа віком від 18 
до 55 років (жінки) та 60 років (чоловіки), впер-
ше визнана інвалідом внаслідок хвороб нервової 
системи, яка знаходилася у клініці ДУ «Ук-
раїнський державний НДІ МСПІ МОЗ України». 

Дослідження ЯЖ складалося з таких етапів: 
визначення вибіркової сукупності, дані обсте-
ження та анкетування за допомогою валідного 

адаптованого опитувальника SF-36. Для визна-
чення ЯЖ людей з обмеженими можливостями 
внаслідок хвороб нервової системи працездат-
ного віку проаналізовано 225 анкет за шкалою 
SF-36 [1]. 

Методологічною основою був аналіз відпо-
відей груп інвалідів залежно від нозологічної 
форми захворювання. Основні показники, які ви-
значали якість життя, були розраховані за допо-
могою спеціальної математичної програми.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  
Залежно від віку, в осіб 18–39 років з ІІ гру-

пою інвалідності (n=24) порівняно з інвалідами 
віком 40–60 років (n=47) спостерігалися низькі 
показники ЯЖ, особливо за шкалами «Загальний 
стан здоров’я» – 23,05±2,4 бала, «Життєва актив-
ність» – 24,16±1,7 бала та «Рольове функціону-
вання, зумовлене емоційним станом» – 25,34±1,9 
бала.  

При визначенні фізичного та психологічного 
компонентів загального рівня життя були вияв-
лені низькі показники у молодому віці ІІ групи 
інвалідності – 28,7±1,12 та 30,15±2,71 бала, по-
рівняно з показниками інвалідів віком від 40 до 
60 років: 42,41±4,54 та 36,21±3,22 бала, відпо-
відно (табл. 1).  

 
Т а б л и ц я  1  

Показники ЯЖ інвалідів ІІ групи внаслідок хвороб нервової системи  
залежно від віку (бали за шкалою SF-36, M±m) 

 
Вікові категорії інвалідів ІІ 

групи 
Шкали 

18–39 років 40–60 років 

1. Фізичне функціонування (ФФ) 26,38±2,6 35,75±2,5 

2. Рольове функціонування (РФФС), зумовлене проблемами фізичного здоров’я 28,16±1,9 45±3,1 

3. Інтенсивність болю (ІБ) 27,72±2,1 45,75±1,7 

4. Загальний стан здоров’я (ЗСЗ) 23,05±2,4 39,04±3,5 

5. Життєва активність (ЖА) 24,16±1,7 30,47±2,8 

6. Соціальне функціонування (СФ) 36,16±2,8 47,71±3,4 

7. Рольове функціонування, зумовлене емоційним станом (РФЕС) 25,34±1,9 45,6±4,2 

8. Психічне здоров’я (ПЗ)           28,33±2,3 45,9±3,7 

П р и м і т к а : достовірність різниць між віковими групами (p<0,05). 
 

За результатами досліджень загальних показ-
ників ЯЖ інвалідів ІІІ групи залежно від віку 
виявилось, що в молодому віці (n=69) відмі-

чались високі показники за шкалами «Життєва 
активність» – 53,86±4,58; «Соціальне функціону-
вання» – 68,18±5,62; «Рольове функціонування, 
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зумовлене емоційним станом» – 73,95±5,97; та 
«Психічне здоров’я» – 62,9±3,28 бала на фоні 
відносно знижених показників загального фізич-
ного компоненту порівняно з інвалідами (n=95) 
зрілого віку (від 40 до 60 років) (табл. 2). 

Це свідчило, про те, що ЯЖ в осіб з ІІІ групою 
інвалідності за шкалою SF-36 вище середнього рів-
ня. Проведений кореляційний аналіз показників 
ЯЖ та віком в осіб з ІІІ групою інвалідності виявив 
позитивний зв'язок середньої сили (r=+0,34, p<0,05). 

 

Т а б л и ц я  2  

Показники ЯЖ інвалідів ІІІ групи внаслідок хвороб нервової системи  
залежно від віку (бали за шкалою SF-36, M±m) 

Вікові категорії інвалідів 
ІІІ групи підгрупи 

Шкали 

18–39 років 40–60 років 

1. Фізичне функціонування (ФФ) 41,31±3,17 39,73±2,71 

2. Рольове функціонування (РФФС), зумовлене проблемами фізичного здоров’я 34,31±2,89 39,47±2,86 

3. Інтенсивність болю (ІБ) 36,13±3,28 46,1±3,46 

4. Загальний стан здоров’я (ЗСЗ) 39,31±4,01 39,04±3,51 

5. Життєва активність (ЖА) 53,86±4,58 33,26±3,04 

6. Соціальне функціонування (СФ) 68,18±5,62 46,57±4,33 

7. Рольове функціонування, зумовлене емоційним станом (РФЕС) 73,95±5,97 42,35±4,47 

8. Психічне здоров’я (ПЗ) 62,9±3,28 56,89±5,07 

П р и м і т к а :  достовірність різниць між віковими групами (p<0,05). 
 
Інтерпретуючи результати, можна зробити ви-

сновок, що особи ІІІ групи інвалідності молодого 
віку мають достовірно вищі показники фізичного 
та психологічного компонентів порівняно з інва-
лідами зрілого віку – 63,57±5,31 та 48,11±3,74 
бала і 46,65±5,22 та 44,9±3,98 бала відповідно. В 
оцінці ЯЖ відрізнявся психологічний компонент 
у молодому віці порівняно з особами старше 40 
років.  

За гендерними особливостями аналіз показ-
ників ЯЖ показав, що в 50 інвалідів ІІ групи 
чоловічої статі порівняно з жінками виявлено 
найбільш низькі значення показників за шкалами 
ФФ – 31,4±1,74; РФФС – 29,2±2,03; ІБ – 18,7±1,17 
та ЗСЗ – 24,4±2,21 балів, які формували загаль-
ний фізичний компонент – 34,83±2,05 бала. У 21 
особи ІІ групи жіночої статі порівняно з чо-
ловіками були вище показники за шкалами 
загального стану здоров’я (ЗСЗ) – 35,4±3,05 бала, 
соціального функціонування (ЖА) – 41,2±4,27 
бала та психічного здоров’я (ПЗ) – 46,1±3,92 ба-
ла (табл. 3).  

Низькі показники фізичного та психічного 
компонентів рівня життя (30,15±2,16 та 33,75±2,71 
балів відповідно) у чоловіків з ІІ групою інва-

лідності свідчили про їх незадоволеність життям 
і ставленням оточуючих до них. Значення по-
казників шкал ФФ, ІБ та ЖА у 63 жінок з ІІІ 
групою інвалідності були найвищими і стано-
вили відповідно 54,17±6,23; 54,8±5,47 та 
53,6±4,81 бала. При цьому значення показників 
ФФ та РФФС у 90 чоловіків, порівняно з жін-
ками, було менше в 1,5 разу  (р <0,05 ) та 1,3 разу 
(р <0,05) відповідно (табл. 4).  

Порівняльний аналіз показників за статтю 
показав, що у чоловіків відмічалися низькі пока-
зники фізичного та психічного компонентів, крім 
показника «ПЗ» у другій підгрупі, який був вище 
в 1,3 разу, проведений кореляційний аналіз вия-
вив прямий кореляційний зв'язок між гендер-
ними особливостями і ЯЖ (r=+0,38, р <0,05). Це 
свідчило про незадоволеність чоловіків різними 
сферами соціального життя та про порушення 
внутрішнього контролю над подіями й емоціями. 
Найбільшу незадоволеність вони відчували в 
сферах вибору роботи, матеріального становища. 
У жінок з ІІІ групою інвалідності відмічався 
підвищений рівень соціальних страхів за шкалою 
«Рольове функціонування, зумовлене емоційним 
станом». 
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Т а б л и ц я  3   

Показники ЯЖ інвалідів ІІ групи внаслідок хвороб нервової системи  
залежно від гендерних особливостей (бали за шкалою SF-36, M±m) 

Інваліди ІІ групи (n=71) 
Шкали 

чоловіки (n=42) жінки (n=29) 

1. Фізичне функціонування (ФФ) 31,4±1,74 37,8±2,35 

2. Рольове функціонування (РФФС), зумовлене проблемами фізичного здоров’я 29,2±2,03 36,4±3,22 

3. Інтенсивність болю (ІБ) 18,7±1,17 24,5±2,18 

4. Загальний стан здоров’я (ЗСЗ) 24,4±2,21 35,4±3,05 

5. Життєва активність (ЖА) 35,6±2,64 41,2±4,27 

6. Соціальне функціонування (СФ) 34,7±2,72 36,2±3,16 

7. Рольове функціонування, зумовлене емоційним станом (РФЕС) 42,4±4,51 45,8±4,55 

8. Психічне здоров’я (ПЗ) 39,2±2,47 46,1±3,92 

П р и м і т к а :  достовірність різниць між статевими групами (p<0,05). 
 
При проведенні кореляційного аналізу між 

віковими та гендерними відмінностями у цієї 
когорти виявлено прямий кореляційний зв'язок 
між ступенем проявів ЯЖ та віком чи статтю 
людини з обмеженими можливостями, який був 
середньої сили (r=+0,36, p<0,05). Порівняльний 
аналіз загальних показників фізичного та пси-
хологічного компонентів серед інвалідів вна-
слідок хвороб нервової системи показав, що в 
молодому віці, чоловічої статі з ІІ групою ін-
валідності характерні незадоволеність власним 

життям, низький ступінь оцінки задоволення 
різними аспектами життєдіяльності та високий 
ступінь дезадаптації, який викликає схильність 
або розвиток суспільної та особистісної самот-
ності і був зумовлений наявністю обмежень 
життєдіяльності вираженого ступеня. Кореляцій-
ний зв'язок між ступенем проявів обмежень 
життєдіяльності та показниками ЯЖ був прямий 
позитивний і становив r=+0,54, p<0,05. Для 
жінок з ІІІ групою інвалідності, віком 40–55 
років показники ЯЖ були вище середніх. 

Т а б л и ц я  4   

Показники ЯЖ інвалідів ІІІ групи внаслідок хвороб нервової системи  
залежно від гендерних особливостей (бали за шкалою SF-36, M±m) 

Інваліди ІІІ групи (n=154) 
Шкали 

чоловіки (n=96) жінки (n=55) 

1. Фізичне функціонування (ФФ) 37,14±3,72 54,17±6,23 

2. Рольове функціонування (РФФС), зумовлене проблемами фізичного здоров’я 29,32±2,56 38,4±2,86 

3. Інтенсивність болю (ІБ) 35,47±2,34 54,8±5,47 

4. Загальний стан здоров’я (ЗСЗ) 34,4±2,76 49,2±3,12 

5. Життєва активність (ЖА) 45,6±3,99 53,6±4,81 

6. Соціальне функціонування (СФ) 54,9±5,08 37,26±2,73 

7. Рольове функціонування, зумовлене емоційним станом (РФЕС) 44,9±3,66 48,58±3,29 

8. Психічне здоров’я (ПЗ) 49,5±3,24 38,06±2,89 

П р и м і т к а :  достовірність різниць між статевими групами (p<0,05). 
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Аналізуючи отримані дані анкетування за 
шкалою SF-36 показників фізичного (31,52±2,49 
та 42,35±3,55 бала) та психологічного (45,39±4,27 
та 52,63±4,68 бала) компонентів у осіб з ІІ та ІІІ 
групами інвалідності відповідно, можна конста-
тувати, що отримано достовірну різницю між 
даними респондентами (p<0,05).  

Фізичні навантаження, з якими інваліди ІІ 
групи (66,2 %) стикалися протягом свого звичай-
ного дня, мали значне обмеження при виконанні 
важких фізичних навантажень (біг, підняття ва-
ги, заняття силовими видами спорту та інше) 
порівняно з особами з ІІІ групою інвалідності, в 
якій відмічалися помірні обмеження, відповідно 
42,35 бала (табл. 5). 

Аналіз даних шкали «Рольове функціонуван-
ня, зумовлене фізичним станом», показав значне 
утруднення у виконанні роботи чи іншої повсяк-

денної діяльності через стан фізичного здоров’я 
у 86 % інвалідів ІІ групи, у 66,5 % – в осіб з ІІІ 
групою. Низькі показники за шкалами ФФ та 
РФФС в обох групах свідчили про те, що повсяк-
денна діяльність для перших була значно обме-
жена фізичним станом хворого, а для других – 
помірно. Фізична активність інвалідів обох груп 
була також обмежена значно та помірно (відпо-
відно групам інвалідності) станом їх здоров’я в 
теперішній час.  

При оцінці стану здоров’я хворих за шкалою 
«Загальний стан здоров’я» інваліди ІІ групи 
оцінили його як погане чи посереднє у 90,1 % 
порівняно з інвалідами ІІІ групи, де 52 % оціни-
ли своє здоров'я як «посереднє», при цьому 34 % 
опитаних відзначили, що порівняно з попереднім 
роком майже таке саме, а у перших воно стало 
набагато гірше – на 2,6 %, дещо гірше – на 8,9 %. 

 
Т а б л и ц я  5   

Показники ЯЖ інвалідів залежно від ступеня обмеження життєдіяльності внаслідок 
хвороб нервової системи (бали за шкалою SF-36, M±m) 

Інваліди (n=225) 
Шкали 

ІІ група (n=71) ІІІ група (n=154) 

1. Фізичне функціонування (ФФ) 31,4±2,23 42,53±3,17 

2. Рольове функціонування (РФФС), зумовлене фізичним станом 31,69±2,54 36,61±2,69 

3. Інтенсивність болю (ІБ) 41,67±4,34 49,87±4,21 

4. Загальний стан здоров’я (ЗСЗ) 34,22±2,52 39,33±3,48 

5. Життєва активність (ЖА) 28,89±2,67 50,94±4,87 

6. Соціальне функціонування (СФ) 49,35±4,55 63,35±5,46 

7. Рольове функціонування, зумовлене емоційним станом (РФЕС) 49,26±4,19 45,29±4,34 

8. Психічне здоров’я (ПЗ) 41,29±4,02 52,02±4,71 

П р и м і т к а :  достовірність різниць між групами за ступенем обмеження життєдіяльності (p<0,05). 
 
Аналіз даних за шкалою «Життєва актив-

ність» виявив найменш низький показник в інва-
лідів ІІ групи серед всіх показників, які свідчили 
про стомлення та зниження життєвої активності 
внаслідок захворювання, для осіб з ІІІ групою, 
навпаки, цей показник досягав середнього рівня 
(50,94±4,87 бала). Інваліди ІІ групи відчували 
себе знесиленими порівняно з ІІІ практично в 1,8 
разу. Виявлена достовірна різниця показників 
якості життя інвалідів ІІ групи (p<0,05), що 
підтверджується більш глибокими змінами осо-
бистості хворого, які супроводжуються накопи-
ченням особистої тривожності, що може при-
звести до виникнення депресивного стану невро-

тичного ґенезу та зниження реабілітаційного 
потенціалу. 

Дослідження оцінки показників шкали «Со-
ціальне функціонування» показало, що інваліди 
ІІ групи оцінили його на 49,35±4,55 бала у сфе-
рах соціальної активності та спілкування, з ІІІ 
групою – на 63,35±5,46 бала. Значного негатив-
ного впливу стану здоров’я на спілкування з ро-
диною, друзями, сусідами або в колективі у 
досліджуваних не було виявлено. У цих хворих 
рівень соціальних контактів, незважаючи на 
відносно знижені показники ФФ та ЗСЗ, був 
відносно збереженим і відмічався в межах се-
реднього та вище середнього.  
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Оцінка показників шкали «Рольове функ-
ціонування, зумовлене емоційним станом» в 
інвалідів ІІ групи показала рівень впливу емо-
ційного стану на виконання роботи чи повсяк-
денної діяльності (включаючи великі витрати 
часу, зменшення обсягу роботи, зниження її 
якості та інше), який становив 49,26±4,19 бала, 
що можна інтерпретувати, як середній, в осіб ІІІ 
групи – 45,29±4,34 бала. Порівняно з відповід-
ними параметрами це свідчило про те, що емо-
ційний стан інвалідів ІІ групи залежав від сту-
пеня проявів неврологічних синдромів та загаль-
ного стану здоров’я і певною мірою впливав на 
спілкування з родиною, друзями, сусідами або 
компаніями, особливо в 48 %. В інвалідів ІІІ гру-
пи виявилось, що цей показник у 16,2 % дещо 
нижчий. Незадоволеними у спілкуванні з ото-
чуючими були 24 % інвалідів ІІ групи та 36 % ІІІ, 
при цьому виявлялася незадоволеність підтрим-
кою, яку отримували від друзів.  

При вивченні показників шкали «Психічне 
здоров’я» в інвалідів ІІ та ІІІ груп загальний 
показник становив 41,29±4,02 та 52,02±4,71 бала, 
відповідно, що свідчило про відсутність 
суб’єктивних проявів значно вираженої депресії 
або значного порушення настрою.  

Таким чином, у людей з обмеженими можли-
востями внаслідок хвороб нервової системи ІІ та 
ІІІ груп інвалідності в сукупності структурних 
чинників здоров'я: фізичного (31,52±2,49 та 
42,35±3,55 бала) і психологічного (45,39±4,27 та 
52,63±4,68 бала) виявлено рівень якості життя 
нижче середнього, що свідчило про низький 
рівень соціальної адаптації та соціалізації.  

ВИСНОВКИ 
1. Доведено, що в інвалідів ІІ групи відмі-

чалося значне зниження показників ЯЖ за 
більшістю шкал опитувальника SF-36, особливо 
показників рольового функціонування, зумовле-
ного фізичним та емоційним станами, які прак-
тично в два рази були нижче відповідних показ-
ників у осіб ІІІ групи.  

2. Визначено, що в осіб з обмеженими можли-
востями внаслідок неврологічних захворювань з 
ІІ групою інвалідності якість життя за даними 
опитувальника SF-36 була статистично знижена 
більшою мірою, ніж з ІІІ групою, соціально-
психологічна оцінка загального здоров’я при ІІІ 
групі інвалідності була вище середньої, при ІІ 
групі – незадовільною; найбільш значущий 
вплив на психічне здоров’я чинили негативні 
емоційні прояви. 

3. Встановлено, що менш адаптованими були 
особи чоловічої статі, представники вікової 
групи від 40 до 60 років з низьким рівнем неза-
лежності від родини та суспільства. Жінки відчу-
вали соціальну підтримку та займали активну 
життєву позицію, але мали нижчу самооцінку й 
сильні негативні переживання. 

4. Доведено, що опитувальник якості життя 
SF-36 є надійним, валідним та високоінформа-
тивним зручним методом оцінки фізичного та 
психічного стану здоров’я людини з обмеженими 
можливостями внаслідок хвороб нервової сис-
теми і дозволяє здійснювати контроль за різно-
манітними складовими життєдіяльності та має 
прогностичне значення відносно ефективності 
реабілітації, реадаптації та ресоціалізації. 
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Реферат. О необходимости  организации  диспансерного наблюдения  лиц молодого возраста, имеющих 
малые аномалии развития сердца. Люлька Ю.П., Дукельський О.О., Максименко О.П., Кузнецова М.А. 
В связи со значительным ростом осложнений, развивающихся у лиц молодого возраста, страдающих малыми 
аномалиями развития сердца,  выявление данной патологии является актуальным. Цель исследования - анализ 
частоты встречаемости и структуры сердечно-сосудистой патологии у лиц в возрасте от 18 до 21 года, об-
ратившихся в медицинский центр Днепропетровской медицинской академии за 2012 - 2013 годы для опре-
деления режима физических нагрузок. Было обследовано 268 студентов 1-3 курсов медицинской академии, 
которым наряду с клиническим обследованием проводилось стандартное эхокардиографическое исследование 
2 раза в год. Установлено, что в структуре сердечно-сосудистой патологии в обследованной группе первое 
место занимают малые аномалии развития сердца, на втором месте – клапанная патология. В структуре 
малых аномалий  развития сердца  наиболее часто выявлялся пролапс митрального клапана. Так как данная 
аномалия влияет на уровень толерантности к физическим нагрузкам и может приводить к нарушению 
сердечной деятельности, регулярное обследование пациентов с этой патологией является обязательной про-
цедурой и должно проводиться для решения вопросов о выборе уровня физических нагрузок. 
 
Abstract. About the need of organization of clinical examination of young people with small developmental heart 
abnormalities. Lyulka Y.P., Dukelsky O.O., Maksimenko O.P., Kuznetsova M.A. Due to the significant increase of 
complications developing in young people suffering from low cardiac abnormalities, detection of this disease is 
important. The aim of the study was to analyze the prevalence and structure of cardiovascular diseases in persone aged 
18-21 years who have referred to the medical center of Dnepropetrovsk Medical Academy in the period from 2012 to 
2013 in order to determine the mode of physicol exercises. We examined 268 students of 1-2 courses of medical 
academy, who, along with the clinical examination underwent standard echocardiography 2 times a year. It is 
established that in the structure of cardiovascular diseases in the studied group small anomalies of the heart occupy the 
first place; valve pathology the second place. In the structure of small abnormality of the heart, mitral valve prolapse is 
detected the most frequently. Since this anomaly affects the level of tolerance to physical stress and can lead to heart 
disorder, routine screening of patients with this disease is mandatory and must be carried out to address the choice of 
the level of physical activity. 
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В останні роки в Україні відмічається значне 
зростання ускладнень серцево-судинної патології 
в осіб молодого віку [1, 6, 7]. Статистичних да-
них щодо розповсюдженості кардіопатій неза-
пального ґенезу серед молоді на теперішній час 
недостатньо. Останні три десятиріччя особливо 
ретельно вивчають малі аномалії розвитку серця 
(МАРС), що пов’язано зі значною розповсюд-
женістю цього патологічного стану в популяції 
[10, 14, 15, 17]. На думку багатьох авторів, 
наявність МАРС підвищує ризик розвитку ус-
кладнень, які не тільки погіршують якість життя, 
але й можуть призвести до летальних наслідків 
[1, 12, 16]. Ці питання постають особливо гостро, 
коли є необхідність визначення режиму занять з 
фізичного виховання [2, 3, 9].  

Таким чином, мета роботи – аналіз поши-
реності та структури серцевої патології у мо-
лодих осіб віком від 18 до 21 років, які нав-
чаються у Дніпропетровській медичній академії 

та звертаються в медичний центр з метою виз-
начення режиму занять з фізичного виховання.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
До аналізу були включені  результати 

медичного  огляду студентів  віком від 18 до 21 
року, які мають ті чи інші  патологічні стани та 
потребують індивідуального обсягу навантажен-
ня під час занять з фізичного виховання. У 
період з 2011 по 2012 роки в медичному центрі 
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ 
України»  всього було обстежено 268 пацієнтів з 
серцево-судинною патологією, серед пацієнтів 
достовірно переважали жінки, їх частка ста-
новила 75,4 % у 2011 р. та  73,9 % у 2012 р. (табл. 
1). Два рази на рік, на базі  медичного центру 
академії, вони проходять повне медичне обсте-
ження з метою вчасного виявлення патології, 
підтвердження наявності хронічних захворювань 
та попередження розвитку ускладнень і реко-
мендації для занять з фізичного виховання.  

 
Т а б л и ц я  1  

Загальна кількість  обстежених пацієнтів 

2011 рік 2012 рік 

чоловіки жінки чоловіки жінки Період спостереження 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Кількість пацієнтів 32 24,6 98 75,4 36 26,1 75 73,9 

Всього 130 138 

 
Під час обстеження було детально проведено 

збір анамнезу, вивчена інформація з медичних 
карт амбулаторного хворого та виписки з історії 
хвороб пацієнтів, клінічний огляд, проведені 
електрокардіографія (ЕКГ) та ехокардіографія 
(ЕхоКГ) з подальшим аналізом отриманих даних 
кардіологом. Для запису електрокардіограми ви-
користовували 12-ти канальний електрокардіо-
граф «CORINA», ЕхоКГ проводилася на ультра-
звуковому сканері “Philips Envisor” М2540А, 
який укомплектований лінійним (L1038 7,5-10,5 
Мгц), фазированим (2-4 Мгц), конвексним (2-5 
Мгц) та кавітальним (10-12 Мгц) датчиками  [5, 
9, 13, 17].  Аналізувалися дані, які отримані за 
допомогою ЕхоКГ за 2011 та 2012 роки. При 
необхідності призначались додаткові лабораторні 
обстеження та консультації інших спеціалістів.  

Статистична обробка матеріалів дослідження 
виконана з використанням методів біометрич-
ного аналізу, реалізованих у пакеті  ліцензійної 
програми STATISTICA 6.1 (StatSoft Inc., серій-
ний №AGAR909E415822FA). Основні статистич-
ні характеристики включали: кількість спосте-
режень (n), відносні величини (Р), похибку від-
носної величини (m), стандартне відхилення 
(SD), довірчий інтервал ( ДІ) [8]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Результати ехокардіографічних досліджень 
свідчать, що серед обстежених студентів  у 196  
(73,1%) виявлена серцево-судинна патологія, а  в 
72 (26,9%) обстежених показники діяльності 
серцево - судинної системи були в нормі (рис.1). 
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Рис. 1. Структура обстежених за наявністю патології 

 
Під нормою розуміли відсутність будь-яких 

відхилень або наявність мітральної та/або трику-
спідальної регургітації, яка була фізіологічною 
не більше 1/3 глибини передсердь та не мала 
гемодинамічного значення, а також незначне 
провисання передньої стулки МК до 3-5 мм без 
наявності патологічної регургітації [4, 7, 11, 12]. 

Найбільш частою патологією серед обсте-
жених студентів були малі аномалії розвитку 

серця (табл. 2), розповсюдженість яких стано-
вила 40,3±3,0% (95% ДІ 34,4-46,2 %).   

Майже у кожного п’ятого студента - 19,8±2,4% 
(95% ДІ 15,1-24,5%) виявлена клапанна патологія. 
Інші патології зустрічалися значно рідше. Так, 
розповсюдженість такої патології, як ознаки гіпер-
трофії лівого шлуночка (ЛШ), становила всього 
5,6±1,4%, порушення скоротливої здатності (ЛШ) 
– 4,1±1,2%, вроджені вади серця (ВВС) - 3,4±1,1%. 

 
Т а б л и ц я  2  

Розповсюдженість серцево-судинної патології  серед обстежених (%), Р±m 

Нозологічні форми 
Кількість 

обстежених, які мали 
патологію 

Поширеність патології 
серед обстежених (%), 

Р±m 
95% ДІ 

Малі аномалії розвитку серця 108 40,3±3,0 34,4-46,2 

Клапанна патологія 53 19,8±2,4 15,1-24,5 

Ознаки гіпертрофії лівого шлуночка 15 5,6±1,4 2,9-8,3 

Порушення скоротливої здатності 11 4,1±1,2 1,8-6,5 

Вроджені вади серця 9 3,4±1,1 1,24-5,6 

Всього 196 73,1±2,7 67,8-78,4 

 
У структурі найбільш часто виявленої пато-

логії, такої як малі аномалії розвитку серця, 
перше місце займає пролапс мітрального клапана 
(МК), питома вага якої становила 50,9%, на 
другому місці - додаткова хорда (ЛШ), частка 

якої дорівнює 31,5%, на третьому місці - така 
патологія, як функціонуюче овальне вікно, пи-
тома вага якої невелика -10,2%, частка аневризм 
МПП без шунтування становила всього 7,4% 
(рис. 2). 
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Рис. 2. Структура малих аномалій розвитку серця в обстежених студентів 

 
У структурі клапанної патології провідне 

місце займає регургітація на мітральному кла-
пані (МК), питома вага якої становить 39,6%, на 
другому місці - комбінована регургітація МК/ТК 

ії частка дорівнює 32,1%, регургітація на три-
куспідальному клапані (ТК) займає третє місце, 
питома вага - 22,6% (рис.3).  
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Рис. 3. Структура   клапанної патології  серця обстежених  студентів 

 
Враховуючи те, що малі аномалії розвитку 

серця є поширеною патологією та часто супро-
воджуються зниженням толерантності до фізич-
ного навантаження, виникає необхідність орга-
нізації диспансерного нагляду осіб молодого віку 
з проведенням відповідних діагностичних до-
сліджень, моніторингу показників, визначенням 

режиму фізичних навантажень та розробкою 
індивідуальних реабілітаційних заходів з ураху-
ванням особливостей організму та системи кро-
вообігу.  

ВИСНОВКИ 
1. Рівень розповсюдженості серцево-судинної 

патології серед осіб молодого віку, які звертаються 
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в медичний центр з метою визначення режиму 
занять з фізичного виховання, високий. 

2. Перше місце в структурі серцево-судинної 
патології займають малі аномалії розвитку серця. 

3. У структурі малих аномалій розвитку серця 
переважає пролапс мітрального клапана, частота 
виявлення якого є значною. 

4. При вирішенні питання про рівень та обсяг 
фізичного навантаження для осіб молодого віку 

рекомендується проведення систематичного і 
повного медичного обстеження з метою своє-
часного виявлення ураження серцево-судинної 
системи. 

5. Організація диспансерного нагляду осіб 
молодого віку, які мають малі аномалії розвитку 
серця, є необхідним медичним втручанням вто-
ринної профілактики для контролю за збере-
женням здоров’я молоді України. 
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УДК 616-021.5(092) ДИТЯТКОВСЬКА Є.М. 

  
ДДООККТТООРР  ММЕЕДДИИЧЧННИИХХ  ННААУУКК    

ЄЄВВГГЕЕННІІЯЯ  ММИИХХААЙЙЛЛІІВВННАА  ДДИИТТЯЯТТККООВВССЬЬККАА    
((ддоо  ююввііллееюю  ввіідд  дднняя  ннаарроодджжеенннняя))  

  
25 лютого 2014 р. відбувся 

ювілей Заслуженого лікаря 
України, доктора медичних 
наук, координатора МОЗ Ук-
раїни з питань клінічної алер-
гології, віце-президента асо-
ціації алергологів України та 
члена президії Української 
асоціації алергологів та іму-
нологів, головного позаштат-
ного алерголога м. Дніпро-
петровська, члена Міжнарод-
ної асоціації Європейського 
респіраторного товариства та 
Європейської академії алерго-
логії та клінічної імунології, 
завідуючої алергологічним 
відділенням КЗ «Дніпропет-
ровське клінічне об’єднання 
швидкої медичної допомоги» 
ДОР» м. Дніпропетровська, Євгенії Михайлівни 
Дитятковської. Ювілей - це подія, яка окреслює 
минуле, аналізує сьогодення та прогнозує май-
бутнє. 

Євгенія Михайлівна народилась у далекому 
Приморському краю Росії (м. Партизанськ) у 
родині службовців. Шкільні роки проминули в м. 
Дніпропетровську. По закінченню в 1971р. з 
золотою медаллю середньої школи Є. М. Ди-
тятковська без усіляких сумнівів обрала меди-
цину як свій професійний шлях у житті. Во-
чевидь допомогла їй у доленосному виборі 
родина, в якій були видатні медики (дідусь – 
М.М. Тростанецький, професор, ректор нашої 
академії у 30-х роках, та дядько – В.С. Веретеляк, 
керівник міськздраву м. Дніпродзержинська, 
к. мед. н., заслужений лікар України). 

Є.М. Дитятковська після завершення навчан-
ня у Дніпропетровському медичному інституті з 
1977 року по 1978 рік пройшла інтернатуру за 
спеціальністю “Терапія”. З 1978 року по січень 
1983 року працювала на посаді  лікаря-алерго-
лога міської клінічної лікарні № 1 м. Дніпро-
петровська. З 1983 року працює в міській клініч-
ній лікарні № 7 спочатку на посаді лікаря-алер-
голога, а з 1991 року по цей час - завідувач алер-
гологічним відділенням і одночасно є поза-

штатним головним алерго-
логом управління охорони 
здоров’я Дніпропетровської 
міської ради. За період її 
керівництва алергологічною 
службою міста значно поліп-
шились показники роботи 
служби. У своїй роботі вона 
ефективно використовує су-
часні методи діагностики та 
лікування хворих на алергію, 
постійно проводить практич-
ні заняття, читає лекції, нав-
чає всьому новому молодих 
фахівців, які сьогодні працю-
ють у багатьох районах об-
ласті. 

Є.М. Дитятковська бере 
активну участь у роботі з 
профілактики алергічних за-

хворювань. У рамках Європейської програми в 
місті за її ініціативи було створено астма-клуб, 
де пройшли навчання понад 1000 пацієнтів, 
хворих на бронхіальну астму. Хворі забезпе-
чуються медикаментами для базисної терапії за 
кошти міського бюджету. 

Євгенія Михайлівна – висококваліфікований 
фахівець, здібний організатор медичної справи, 
уміло поєднує роботу практичного лікаря з 
науковою. Має 82 наукові роботи, які опублі-
ковані в матеріалах Європейської академії алер-
гології та клінічної імунології, а також у 
періодичних виданнях України та країн СНД. 
Вона є автором навчального посібника, затверд-
женого Міністерством охорони здоров’я Украї-
ни. У 1996 році захистила кандидатську дисерта-
цію на тему «Ефективність використання інга-
корту у хворих на бронхіальну астму» (науковий 
керівник – ректор ДЗ «ДМА МОЗ України», 
академік НАМН України, професор Г. В. Дзяк). 
У 2012 році завершила виконання й успішно 
захистила докторську дисертацію на тему 
«Сучасні епідеміологічні, діагностичні, клініко-
лабораторні аспекти полінозу та його імуно-
терапевтичне лікування» (науковий консультант 
- ректор ДЗ «ДМА МОЗ України», академік 
НАМН України, професор Г. В. Дзяк). Нині під 
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керівництвом Є.М. Дитятковської виконуються 2 
кандидатські дисертації. 

У 2000 році вона прийнята дійсним членом 
Європейської академії алергології та клінічної 
імунології, а в 2003 році - національним членом 
Європейського респіраторного союзу. Щорічно 
представляє Україну на європейських конгресах 
алергологів, виступаючи з доповідями. Одержала  
5 срібних грандів для виконання наукових 
досліджень. Є віце-президентом асоціації алерго-
логів України та членом президії Української 
асоціації алергологів та імунологів. З 2013 року 
призначена координатором МОЗ з питань 
клінічної алергології. 

Успішно поєднує професійну роботу з сус-
пільною – є уповноваженим представником Між-
народного комітету по захисту прав людини. 
Є.М. Дитятковська бере активну участь у сус-
пільному житті лікарні, міста, області. Має ви-
сокий авторитет у коллег та широку популяр-
ність серед медичної громадськості та населення. 

За високі показники в роботі в  1994 році їй 
присвоєно Почесне звання “Заслужений лікар 

України”, вона нагороджена орденом “За за-
слуги” III ступеня, медаллю “За вірну службу 
рідному місту”, «За розвиток регіону», грамотою 
МОЗ України. 

Євгенія Михайлівна - творча людина, блис-
кучий оратор, не припиняє сама вчитися і нав-
чати колег, передає свій багатий досвід учням. 
Вона - талановитий керівник і науковець, яка 
надихає учнів і колег своїм завзяттям. Євгенія 
Михайлівна дуже емоційна, щира людина, зав-
жди готова прийти на допомогу тим, хто її 
потребує, справжній борець за справедливість. 

Крім того, Євгенія Михайлівна – зразкова 
дружина, виховала сина-лікаря, кандидата ме-
дичних наук, має маленьку онуку. 

Свій ювілей Євгенія Михайлівна зустрічає у 
творчому натхненні, розквіті професійного та 
життєвого досвіду, повноті цікавих ідей та 
прагнень. 

Щиро вітаємо Євгенію Михайлівну з ювілеєм, 
зичимо доброго здоров’я, довголіття, натхнення, 
успіхів, пошани коллег та однодумців!  

 
З глибокою повагою, 
Комунальний заклад «Дніпропетровське клінічне об’єднання швидкої медичної допомоги» 
ДЗ «Дорожня клінічна лікарня ст. Дніпропетровськ ДП «Придніпровська залізниця» 
КЗ «ДМКЛ № 9 Дніпропетровської обласної ради»  
МСЧ № 6 
Всеукраїнська громадська організація «Асоціація алергологів України» 
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РРЕЕЦЦЕЕННЗЗІІЯЯ  
ННАА  ППІІДДРРУУЧЧННИИКК  ««ООССННООВВИИ  ЕЕККООЛЛООГГІІЇЇ»»::    
ппііддррууччнниикк  ддлляя  ссттууддееннттіівв  ввиищщиихх  ннааввччааллььнниихх  
ззааккллааддіівв  //  [[ВВ..ГГ..  ББааррддоовв,,  ВВ..ІІ..  ФФееддооррееннккоо,,  ЕЕ..ММ..  
ББііллееццььккаа  ттаа  іінн..]];;  ззаа  рреедд..  ВВ..ГГ..  ББааррддоовваа,,  ВВ..ІІ..  
ФФееддооррееннккоо..  ––  ВВііннннииццяя::  ННоовваа  ККннииггаа,,  22001133..  ––  442244  сс..  

На сучасному етапі розвитку суспільства з 
його прогресуючою інтенсифікацією всіх галузей 
народного господарства постає проблема вижи-
вання і збереження екосистем і людської попу-
ляції нашої планети. Погіршення екологічної 
ситуації, порушення рівноваги в існуванні  та 
еволюції екологічних систем, порушення адап-
таційних процесів в організмі людини, зростання 
екологічної патології є чи не найважливішими та 
найактуальнішими  на сьогодні питаннями. У їх 
розв’язанні неабияку роль відіграють екологічні 
знання, які є невід’ємною частиною виховання 
сучасного молодого покоління в цивілізованому 
світі, формування екологічного мислення, куль-
тури, моралі, усвідомлення відповідальності 
кожного за стан довкілля і власне здоров’я. 
Екологічна освіта є невід’ємною частиною су-
часної концепції підготовки провізора. Міністер-
ством освіти і науки та Міністерством охорони 
здоров’я України передбачено вивчення дис-
ципліни «Основи екології» для студентів фарма-
цевтичного вищого навчального закладу та 
фармацевтичного факультету вищих медичних 
закладів. 

Підручник «Основи екології» за редакцією 
чл.-кор. НАМН України проф. В.Г. Бардова і 
проф. В.І. Федоренко для студентів фармацев-
тичного вищого навчального закладу та фарма-
цевтичних факультетів вищих закладів III – IV 
рівнів акредитації підготовлений колективом 
досвідчених фахівців та відомих вчених гігіє-
ністів й екологів 11 державних вищих медичних 
закладів України відповідно до наказу МОЗ 
України від 22.06.2010 № 502 як національний 
(базовий) підручник і вийшов з друку в 2013р. у 
видавництві «Вінниця: Нова книга» (424с.). Ти-
раж підручника – 1500 примірників. Це перше 
видання підручника з основ екології для під-
готовки студентів фармацевтичного спря-
мування. Структура і зміст підручника відпо-
відає офіційній програмі навчальної дисципліни, 
вимогам до підручників і базується на принципах 
Європейської кредитно – трансферної системи. 
Підручник містить передмову, основну текстову 
частину, яка має 10 розділів, наприкінці кожного 
з них додаються контрольні питання для 

перевірки знань, а після 10 розділу – контрольні 
тести з еталонами відповідей. Додатковий ма-
теріал у вигляді таблиць, схем, довідникового 
матеріалу, витягів з офіційних нормативно-зако-
нодавчих документів та бібліографічний опис і 
предметний покажчик допоможе студентові 
краще орієнтуватися і засвоювати матеріал. 

Основна текстова частина підручника є вдало 
скомпонованою з трьох взаємозалежних і взає-
модоповнюючих частин. Перша частина містить 
загальні питання екології і глобальні проблеми 
екології (розділ 1, 2, 3), друга частина присвя-
чена хімічному й енергетичному забрудненню 
довкілля на сучасному етапі та нормативно-пра-
вовим основам охорони довкілля (розділи 4, 5, 6, 
7, 8), третя частина розкриває питання екології 
людини, екології і здоров’я (відповідно 9 і 10 
розділи). Кожний розділ має свою рубрику 
підрозділів. Оскільки це перше видання такого 
підручника, автори в першому розділі, окрім 
академічного викладу предмету і завдання еко-
логії, наводять методологічні й організаційні 
аспекти ефективного запровадження екологічної 
освіти в сучасних умовах у галузях медичної і 
фармацевтичної наук. Саме екологічна освіта 
покликана змінити ставлення кожного з нас до 
довкілля і власного здоров’я. На прикладі взає-
мовідносин екології з іншими дисциплінами, і 
передусім найближчої до екології гігієни навко-
лишнього середовища, показано, що екологія є 
комплексною міждисциплінарною наукою. Для 
повного розуміння розвитку екології подана 
коротка історія її становлення до сьогодення з 
викладом методів сучасної екології та основних 
екологічних законів, які допоможуть студентам 
інтерпретувати сутність природних явищ, за-
кономірності взаємодії компонентів екосистем 
людини з довкіллям. Зрозуміти ж самі  еко-
логічні закони і функціонування біосфери допо-
може матеріал другого розділу підручника, в 
якому доступно викладені закони термодина-
міки, фундаментальні положення вчення ака-
деміка В.І. Вернадського про біосферу й ноо-
сферу. До речі, сьогодення змушує повертатися 
до ідей та наукових робіт академіка, які є 
основою розвитку і взаємодії живої і неживої 
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природи, зокрема й людини з довкіллям. Це є 
базою для аналітичного осмислення молодим по-
колінням ролі й діяльності людини у збереженні 
гармонійного зв’язку з природою. Не оминули 
автори підручника й питання екології популяцій, 
яким присвячено декілька підрозділів. Чітко й 
зрозуміло подано визначення та характеристика 
популяцій, зокрема висвітлено питання генетики 
популяції, яка може змінюватися за умов впливу 
різних природних явищ і безперечно за умов 
впливу антропогенної діяльності. Саме антропо-
генна діяльність, забруднення довкілля призво-
дить до деградації біосфери, негативно змінює 
геохімічні й біогеохімічні процеси, негативно 
впливає на функціонування екосистем, біогео-
ценоз, порушує кругообіг речовин у природі. 
Отже, автори в цьому розділі подають чіткий 
опис кругообігу вуглецю, азоту, фосфору, кисню, 
сірки. Але на сьогодні антропогенна діяльність 
ускладнює природні цикли кругообігу мікро-
елементів, вносить свої корективи в їхній 
розподіл між складовими біосфери в еко-
системах. Змінюється і має свої особливості 
кругообіг  важких металів свинцю, ртуті, кадмію 
тощо як глобальних забрудників. Ці питання, а 
також розгляд урбоекосистем та соціоекосистем 
викладено у 3 розділі підручника. 

У розділі 4 автори доступно висвітлюють 
еволюцію та регулювання взаємовідносин  між 
людиною і природним середовищем, з еколо-
гічного погляду розглядають головні фактори  
формування та характеристики клімату, со-
нячного випромінювання, температури, воло-
гості й опадів у різних географічних широтах, 
клімату та рослинності, зокрема зосереджена 
увага на ендемічних лікарських рослинах, що є 
на різних територіях нашої країни  - у Карпатах, 
Кримських горах, на Поділлі й Донеччині. Чітко 
зазначені основні причини незадовільної еко-
логічної ситуації та сучасної екологічної кризи, а 
також основні напрямки шляхів виходу з неї. 
Цей розділ містить визначення понять при-
родних, антропогенних екологічних катастроф та 
надзвичайних ситуацій згідно з Державним 
класифікатором катастроф, подається коротка 
характеристика природних і техногенних ката-
строф, їхні наслідки, наводяться приклади. Це 
цілком логічно й виправдано, оскільки кінець XX 
– початок XXI століття супроводжується різного 
роду катастрофами і надзвичайними ситуаціями. 
У розділі подано запропоновану академіком 
НАМН України, проф. Зербіно Д.Д. теорію не-
достатності робочої функції людини для з’ясу-
вання причинних факторів і факторів ризику 
антропогенних екологічних катастроф, в основі 

якої знаходиться людський фактор. Зазначене 
спонукає до відповідальності кожного на будь-
якому робочому місці. 

Ґрунтовно викладено матеріал, присвячений 
хімічному й фізичному забрудненню довкілля 
(відповідно розділи 5 і 6). Досить чітко і з 
логічним викладом подаються основні джерела 
забруднення та характеристика стійких орга-
нічних забруднювачів, зокрема поліхлорваних  
біфенілів і діоксинів, глобальних забруднювачів 
– важких металів, пріоритетних всюдисущих 
діоксидів сірки, азоту, вуглекислого газу та 
наслідки їхньої дії – виникнення смогів, кис-
лотних опадів, потепління клімату, стоншення 
озонового шару тощо. Включено до підручника й 
такі забруднювачі, як наночастинки, оскільки 
нанотехнології вже широко використовуються в 
різних галузях господарства, забруднення 
довкілля внаслідок військової діяльності. Окремо 
висвітлено забруднення атмосферного повітря 
викидами автотранспорту, що є актуальною 
темою для кожного жителя планети. Матеріал 
читається з цікавістю, адже супроводжується 
конкретними прикладами, і після його вивчення 
ні одна молода людина не зможе залишатися 
байдужою до екологічних проблем та шляхів 
їхнього вирішення. Підручник передусім адре-
совано до майбутнього провізора, а, отже, автори 
не залишили осторонь джерела забруднення 
довкілля медичними і фармацевтичними від-
ходами, оскільки ліки та медичні відходи, згідно 
з Базельською Конвенцією, належать до небез-
печних відходів і потребують спеціальних спо-
собів їхньої утилізації. Потрапляючи в довкілля, 
вони стають небезпечними для всіх біосистем. 
Не залишає байдужим читача підручника стан 
екологічної ситуації в Україні, забруднення 
повітря, води, ґрунту на різних територіях краї-
ни, втрати карпатських лісів, деградації еко-
систем Чорного й Азовського морів. 

Актуальним є енергетичне забруднення – 
шум, вібрація, електромагнітне випромінювання, 
а їхню дію відчуває на собі кожен мешканець 
міста, будинку, в якому проживає. Дія елетро-
магнітного поля, як і радіації, не сприймається 
нашими органами відчуття, але їхня шкідливість 
і небезпечність є безсумнівною. Автори під-
ручника детально подають виклад цієї проблеми 
і наголошують на можливості шкідливості при 
користуванні комп’ютерною технікою та мо-
більним зв’язком за умов нехтування дотри-
манням відповідних правил і заходів безпеки. 
Зрозуміло, що автори не змогли обійти актуаль-
ну тему радіаційного забруднення довкілля 
внаслідок аварії на ЧАЕС з її тяжкими 
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екологічними й медичними наслідками. Чітко й 
доступно для сприйняття і розуміння викладено 
характеристики іонізуючого випромінювання, 
показники радіаційної небезпеки, вимоги до зон  
радіоактивного контролю, зон відселення і від-
чуження відповідно до прийнятої офіційно кон-
цепції безпечного проживання та відповідних 
законів України. Сучасні проблеми біотехноло-
гії, передусім у фармацевтичній промисловості, 
розкриває окремий сьомий розділ підручника. 
Актуально висвітлено питання генетичної інже-
нерії та генетично модифікованих організмів і 
продуктів. Поряд з позитивними елементами 
новітніх технологій студенти знайомляться та-
кож з екологічними, медичними, етичними проб-
лемами цієї важливої і необхідної галузі. 

Автори підготували окремий восьмий розділ 
підручника, присвячений нормативно-правовим 
основам охорони довкілля, в якому ґрунтовно, 
чітко й фахово висвітлюються питання право-
вого регулювання охорони довкілля в Україні й 
системи екологічних стандартів. Студенти мають 
змогу ознайомитися з правовими основами охо-
рони природи, екологічним законодавством, по-
повнити свої знання про національні та між-
народні екологічні об’єднання, міжнародне спів-
робітництво в галузі охорони довкілля. Стисло, 
але конкретно наведено закони, кодекси, нор-
мативні акти щодо охорони довкілля і природних 
ресурсів, види юридичної відповідальності у 
сфері навколишнього середовища. У порівнянні 
подаються поняття про екологічні й гігієнічні 
нормативи, екологічне й гігієнічне нормування. 
Автори підручника приділили увагу питанню 
нормування лікарських препаратів у воді водойм, 
атмосферному повітрі, яке ще не було висвітлено 
в навчальних виданнях. Майбутні провізори 
будуть ознайомлені з тим, чому за відсутності 
обґрунтованої і затвердженої гранично до-
пустимої концентрації в об’єктах довкілля та 
методів аналізу лікарських препаратів введення в 
експлуатацію серійного виробництва ліків або 
технологічних процесів на основі промислового 
регламенту не дозволяється. До розділу входить 
опис видів моніторингу, сутності екологічної 
експертизи взагалі і зокрема фармацевтичних 
підприємств, оскільки вони належать до об’єктів 
з підвищеною екологічною небезпекою. Мате-
ріал цього розділу засвідчує, що дотримання 
природоохоронних заходів, а також законо-
давчих, гігієнічних, технологічних, санітарно-
технічних, планувальних заходів, застосування 
науково опрацьованих способів очищення 
стічних вод, правильне знешкодження по-
бутових, промислових токсичних і радіоак-

тивних відходів, тощо, опрацювання і засто-
сування безвідходних і маловідходних техноло-
гій, безперечно, не призводило б до широкомас-
штабного забруднення довкілля, а дотримання 
основних принципів раціонального природо-
користування - до знищення природних ресурсів. 
Знання матеріалу цього розділу сприятиме роз-
виткові екологічної культури у молоді та умінню 
обґрунтовувати заходи щодо запобігання за-
бруднень біосфери. 

Заслуговує на увагу матеріал розділів 9 і 10, 
що присвячений проблемам екології людини і 
характеризує взаємозв’язок її здоров’я з дов-
кіллям. Саме антропогенна діяльність негативно 
вплинула на стан здоров’я населення. Організм 
людини упродовж усього життя постійно зна-
ходиться у процесі адаптації до змін навко-
лишнього середовища природного і техноген-
ного характеру, трудової і навчальної діяльності. 
Тому в підручнику знайшли відображення за-
гальні закономірності адаптації людини до 
різних умов довкілля. Гармонійний зв’язок між 
організмом людини та навколишнім середо-
вищем є запорукою формування задовільної 
адаптації. У підручнику відображено особливості 
акліматизації до різних кліматичних умов, на-
ведена медична класифікація клімату, яка буде 
допомагати студентові зорієнтуватися в питан-
нях профілактики геліометеотропних реакцій. 
Цікавим є виклад про значення біологічних 
ритмів і біоритмологію - порівняно нову галузь 
знань. Наголошено, що суттєві порушення ре-
жиму добової діяльності у поєднанні з еко-
логічними чинниками можуть викликати антро-
поекологічне напруження цілих популяцій. У той 
же час у разі порушень синхронізації біоритмів 
та процесів адаптації виникають десинхронози й 
дезадаптаційні стани. Знання цього матеріалу 
вельми важливе для майбутніх медиків і про-
візорів щодо проведення профілактичних заходів 
виникнення захворювань у людини. Матеріал, 
що стосується урбанізації як екологічної проб-
леми в усьому світі, висвітлює позитивні, 
негативні наслідки цього закономірного істо-
ричного процесу, а також шляхи оптимізації 
екологічного стану сучасних міст. На кожного з 
нас впливають також умови нашого помешкання. 
Враховуючи це, автори розглядають і житло з 
позицій екології, що сьогодні у час застосування 
нових будівельних матеріалів, меблів, різних 
хімічних речовин, утримання у квартирах тва-
рин, на наш погляд, є важливим питанням. 
Автори підручника врахували також фактор 
покращення екологічних умов озеленення міста і 
досить добре висвітлили захисну роль зелених 
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насаджень, що також має і виховне значення в 
напрямку природоохоронної діяльності.  

Важливим є матеріал підручника, пов’язаний 
безпосередньо зі здоров’ям людини і станом 
довкілля. Саме здоров’я людини є інтегральним 
показником стану навколишнього середовища. 
Автори підручника подають сучасні підходи до 
визначення здоров’я, прямі й непрямі методи 
дослідження оцінки впливу чинників довкілля на 
людину, наводять біомаркери їхньої дії, по-
дається поняття про ризик негативного впливу, 
що на сьогодні  є актуальним питанням, а також 
розглядають демографічні питання з погляду 
екології проблеми. Значення цього розділу по-
лягає також у висвітленні причин сучасних 
екологічно залежних і екологічно зумовлених 
захворювань, відображенні нових екологічних 
захворювань, які виникли наприкінці XX сто-
ліття. Оригінальним є виклад вперше представ-
леного у підручнику матеріалу з екологічно-
гігієнічного погляду на хімічно-синтезовані біо-
логічно активні лікарські препарати як чужорідні 
й небезпечні для біоти довкілля. Наведено 
джерела та шляхи потрапляння ліків у воду 
водойм, повітря, ґрунт, харчові продукти. Особ-
ливо ця проблема постає нині з огляду на широке 
використання лікарських препаратів, зокрема як 
кормових добавок, пестицидів тощо, та на-
копичення значної кількості неякісних, фальси-

фікованих, протермінованих препаратів, спо-
собів їхньої утилізації. Поряд з цим наголо-
шується можливість негативної дії ліків на 
працівників аптек, медичного персоналу, пра-
цівників хімічно-фармацевтичних підприємств. 
Студенти мають змогу ознайомитися з низкою 
профілактичних заходів, які можуть зменшити 
негативний вплив на довкілля і населення. 

Оцінюючи підручник загалом, зазначимо, що 
він містить сучасний матеріал і наукову літе-
ратуру вітчизняних і зарубіжних досліджень, 
погляди відомих фахівців у галузі екології і 
суміжних дисциплін, читається цікаво й доступ-
но. Викладений матеріал допоможе сучасним 
студентам і молодим спеціалістам не лише 
отримати знання з основ екології, але й сприя-
тиме формуванню їхньої екологічної свідомості, 
культури, етики, розумінні жити в гармонії з 
природою. Підручник відповідає навчальній 
програмі і навчальним потребам екологічної 
освіти, і, на нашу думку, посяде своє чільне 
місце у структурі навчально-методичного забез-
печення при вивченні екології не лише сту-
дентами фармацевтичного спрямування, але й 
буде корисним для студентів медиків, екологів, 
практичних лікарів і цікавим для студентів 
інших спеціальностей.  

Бажано було б видати підручник більшим 
тиражем. 

 




