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Реферат. Вызванная биоэлектрическая активность эфферентных волокон седалищного нерва белых 
крыс в условиях экспериментальной менопаузы. Родинский А.Г., Ткаченко С.С., Гузь Л.В. Целью иссле-
дования было изучение биоэлектрической активности эфферентных волокон седалищного нерва в условиях 
экспериментальной менопаузы. Эксперименты были проведены на 25 белых крысах-самках, разделенных на 
подопытную и контрольную группы. Менопауза моделировалась путем тотальной овариогистерэктомии. 
Через 120 дней после начала моделирования регистрировали вызванные потенциалы действия волокон изо-
лированного вентрального корешка L5 при стимуляции ипсилатерального седалищного нерва прямоугольными 
импульсами. Анализировали порог, хронаксию, латентный период, амплитуду и длительность потенциала 
действия (ПД). Явление рефрактерности исследовали с помощью нанесения парных стимулов с интервалом от 
2 до 20 мс. В условиях длительной гипоэстрогенемии порог возникновения ПД составил 55,32±7,69%, хронаксия 
115,09±2,67%, латентный период 112,62±1,74% по сравнению с контрольной группой животных (р<0,01). При 
нанесении парных раздражений наблюдалось отставание восстановления амплитуды ответа на тести-
рующий стимул у животных с овариогистерэктомиией на интервалах 3 и 4 мс и составляло соответственно 
61,25±36,45% и 53,48±18,64% (р<0,05). 
 
Abstract. Evoked bioelectrical activity of efferent fibers of the sciatic nerve of white rats in experimental 
menopause. Rodinsky A.G., Tkachenko S.S., Guz L.V. The aim of our work was analysis of the bioelectrical activity 
of efferent fibers of the sciatic nerve in experimental menopause condition. Experiments were performed on 25 female 
white rats, divided into experimental and control groups. Menopause was modeled by total ovariohysterectomy. In 120 
days after modeling we had recorded evoked action potentials of fibers of isolated ventral root L5 induced by 
stimulation of sciatic nerve with rectangular pulses. Threshold, chronaxia, latency, amplitude and duration of the 
action potential (AP) were analysed. Refractory phenomenon was investigated by applying paired stimuli at intervals of 
2 to 20 ms. In the context of long-term hypoestrogenemy threshold of AP appearance was 55,32±7,69%, chronaxy – 
115,09±2,67%, latent period – 112,62±1,74% as compared with the control animals (p<0.01). In conditions of paired 
stimuli applying the amplitude of response to the testing stimulus in animals with ovariohysterectomy at intervals 3 and 
4 ms was 61,25±36,45% and 53,48±18,64% (p<0.05) respectively. 

 
При клімаксі або в передклімактеричний 

період жінки часто скаржаться на м'язові болі, 
м'язову напругу, судоми, слабкість та втому [12]. 
Враховуючи модулюючий вплив естрогенів на 
периферичну нервову систему [8], відсутність 
його може зробити відчутний внесок у ви-
никнення перелічених симптомів. У наших по-
передніх дослідженнях [3] було встановлено, що 
в умовах гіпоестрогенемії суттєво підвищується 
збудливість нервово-м`язового комплексу: поріг 
виникнення потенціалу дії литкового м`язу змен-
шився як при прямому, так і непрямому 

подразненні на фоні збільшення часових па-
раметрів (хронаксія, латентний період). Нез'ясо-
ваними залишаються питання щодо ролі ефе-
рентних волокон, стан яких може впливати на 
вищевказані параметри. Метою цього дослід-
ження було більш детально проаналізувати стан 
еферентної ланки рефлекторної дуги СМ шляхом 
аналізу викликаних потенціалів дії (ПД) вен-
трального корінця (ВК) за умов експеримен-
тальної менопаузи через 4 місяці від початку 
моделювання. 
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ЇХ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Експерименти були проведені на 25 білих 

статевозрілих щурах-самицях лінії Вістар вагою 
200-250 г, яких було розділено на 2 групи (11 ін-
тактних тварини та 14 тварин з експери-
ментальною менопаузою). Менопауза була мо-
дельована шляхом тотальної оваріогістеректомії 
[3]. Тваринам контрольної групи виконували 
серединну лапаротомію без видалення матки та 
яєчників для виключення впливу постопе-
раційного стресу на результати дослідження. 
Обидві групи тварин утримувалися у 
стандартних умовах віварію (t° 22±2°C, світ-
лий/темний цикл – 12/12 год.) на стандартній 
дієті протягом 120 діб, після чого тварин брали в 
гострий експеримент [5]. Під тіопенталовим 
наркозом (50 мг/кг) проводили розтин м'яких 
тканин та ламінектомію, скляним гачком роз-
тинали тверду мозкову оболонку, виділяли 
вентральний корінець (ВК) сегмента L5 спинного 
мозку (СМ) та перетинали його біля місця входу 
в СМ. Сідничний нерв виділяли на стегні та пе-
рев'язували біля входу в м'яз. Відведення викли-
каної активності проводили від проксимальної 
ділянки ВК при стимуляції іпсилатерального  
сідничного нерва імпульсами тривалістю 0,3 мс 
та силою від 1 до 5 порогів (П). Подальше збіль-
шення інтенсивності подразнення не викликало 
підвищення амплітуди відповіді. Аналізували 
такі параметри ПД ВК: поріг, хронаксія, ла-
тентний період (ЛП), амплітуда та тривалість 
ПД. Аналіз динаміки збудливості проводили 

шляхом нанесення на сідничний нерв стимулів 
зростаючої інтенсивності (від 1,1 П до 2 П), а 
також досліджували явище рефрактерності за 
допомогою нанесення парних стимулів з ін-
тервалом від 2 до 20 мс [1]. Дослідження прово-
дили за допомогою стандартної електрофізіо-
логічної апаратури (електростимулятор ЕСУ-2, 
підсилювач УБП 2-03, аналого-цифровий пе-
ретворювач з реєстрацією на комп’ютер). 
Обробку отриманих даних проводили за до-
помогою стандартних методів варіаційної 
статистики. Достовірність даних оцінювали за 
допомогою методів параметричної (критерій 
Стьюдента) та непараметричної статистики (кри-
терій Манна-Уітні). Зміни визнавали статистично 
достовірними при p<0,05. Всі експериментальні 
процедури були виконані відповідно до Євро-
пейської директиви Ради співтовариств від 24 
листопада 1986 р. (86/609/ЕЕС), евтаназію здій-
снювали за допомогою введення летальної дози 
тіопенталу натрію. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Аналіз порогу виникнення сумарного ПД 
волокон ВК показав, що у тварин з експе-
риметальною менопаузою спостерігається його 
зниження майже в 2 рази і становить 
55,32±7,69% порівняно з контрольною групою 
тварин (р<0,01), параметри якої в цьому та 
подальших дослідах прийняті за 100% (рис. 1). 
Хронаксія ПД ВК порівняно з інтактними щурами 
збільшилася на 15,09±2,67% (р<0,01) (рис. 1).  
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Рис. 1. Зміна параметрів збудливості еферентних волокон сідничного нерва 

(І – поріг, ІІ – хронаксія, ІІІ – латентний період) за умов експериментальної менопаузи, 
порівняно з інтактною групою (взято за 100%). 1-інтактні тварини, 2-тварини з експериментальною 

менопаузою. ** p<0,01 – достовірність порівняно з контролем 
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За умов дефіциту естрогенів латентний період 
ПД ДК при нанесенні супрамаксимальної 
стимуляції (5П) збільшився на 12,62±1,74%, 

(р<0,01). Загальна тривалість та амплітуда ПД 
ДК при гіпоестрогенемії не відрізнялись від 
параметрів інтактної групи щурів (рис. 2).  
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Рис. 2. Зміна параметрів потенціалу дії еферентних волокон сідничного нерва 

(І – амплітуда, ІІ – тривалість) за умов експериментальної менопаузи, порівняно з інтактною групою 
(взято за 100%).  1-інтактні тварини, 2-тварини з експериментальною менопаузою 

 
При аналізі динаміки відновлення амплітуди 

другого ПД при нанесенні  парних подразнень 
спостерігалося відставання відновлення амплі-
туди відповіді на другий стимул у тварин з 
оваріогістеректомією на інтервалах 3 та 4 мс 
(рис. 3, 4) та становило відповідно 61,25±36,45% 
та 53,48±18,64% (р<0,05). 

Зменшення порогу активації еферентних во-
локон сідничного нерва, насамперед, може бути 
пов'язане зі зрушенням потенціалу залежності 
активації натрієвих каналів таким чином, що для 
досягнення порогу й генерації натрієвого струму 
нормальної величини потрібні менші рівні де-
поляризації [9]. Причиною цього може бути 
зниження рівня кальцію у крові, а отже і в між-
клітинній рідині, зумовлене дефіцитом естро-
генів після оваріоектомії [11], оскільки останні 
впливають на рівень кальцію у плазмі крові, 
сприяючи його всмоктуванню в кишечнику 
шляхом активації 25(OH)2-1-α-гідроксилази, не-
обхідної для створення активного метаболіту 
вітаміну D, а також завдяки прямому впливу  на 
реабсорбцію кальцію в нирках [14].  

Також за умов ранньої хірургічної менопаузи, 
пов`язаної з оваріогістеректомією, спостерігаєть-
ся зниження рівня магнію в сироватці крові [11]. 
Це призводить до зменшення порогу збудження 
аксону, а отже,  підвищенню збудливості нервів 
та м`язів, що спостерігалося і в наших цьому та 
попередньому дослідженнях [3]. Клітинною 

основою цих змін є збільшення внутрішньо-
клітинного вмісту кальцію [10]. 

Зафіксоване нами збільшення ЛП викликаної 
відповіді у тварин в експериментальній групі 
можна пояснити демієлінізацією нервових во-
локон м`якотного типу через порушення синтезу 
мієліну Шванівськими клітинами за умов нестачі 
естрогенів та особливо прогестинів [7, 16], а 
також деструктивними змінами фізичної орга-
нізації аксолеми внаслідок порушення орга-
нізації мікротрубочок аксонів, особливо в 
мієлінізованих волокнах, що негативно впливає 
на швидкість проведення імпульсу [5]. 

Зростання часових параметрів – хронаксії та 
ЛП також може бути проявом порушення кро-
вопостачання нервових стовбурів, викликаного 
нестачою естрогенів [2,4], та відсутністю їх 
нейропротекторного впливу через зниження про-
дукції судинного ендотеліального фактора росту 
в умовах гіпоксії [15]. Крім того, естрадіол 
пригнічує активність клітин мікроглії, опосеред-
ковує таким чином протективні механізми через 
зниження секреції останніми прозапальних 
факторів, що беруть участь у прогресивному 
нейрональному пошкодженні [6]. До того ж, 
естрогени знижують експресію NO-синтетази і 
концентрацію NO в мікроглії, модулюючи до-
датковий протизапальний ефект, що зменшує 
ступінь пошкодження нейронів в умовах ішемії 
[17]. Таким чином, нестача естрогенів може 
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призвести до ішемії нейронів та нервових 
стовбурів, котра, на тлі підвищеної чутливості до 
гіпоксії через зниження продукції судинного 

ендотеліального фактора росту,  проявляє себе у 
збільшенні часових параметрів збудливості та 
подовженні періодів рефрактерності. 
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Рис. 3. Осцилограми викликаних відповідей еферентних волокон сідничного нерва  
при подразненні подвійними стимулами 

П р и м і т к и :  1 – інтактні тварини, 2 – тварини після оваріоектомії. 

 
Значне запізнення відновлення амплітуди 

відповіді на другий стимул у випадку 
подразнення нерва парними імпульсами за 
умов дефіциту естрогенів (рис. 3, 4) можна 
пояснити зниженням активності Na+/K+-
АТФази, і, як наслідок, уповільненням 
відновлення   нормального   трансмембран-
ного градієнту  іонів після  збудження  
мембрани [13].  

Підсумовуючи вищевикладене, можна ска-
зати, що за умов раннього виникнення та три-
валого існування дифіциту естрогенів під час 
хірургічної менопаузи спостерігається підвищен-
ня збудливості нервових волокон на фоні погір-
шення часових характеристик та зниження ла-
більності, що відповідає даним, отриманим нами 
при дослідженні збудливості нервово-м`язового 
комплексу за аналогічних умов [3].  
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Рис. 4. Динаміка відновлення амплітуди другого потенціалу дії при стимуляції еферентних волокон 

сідничного нерва парними імпульсами зі зміною часового проміжку. Амплітуда першого потенціалу дії 
взята за 100%. 1-інтактні тварини, 2-тварини з експериментальною менопаузою 

П р и м і т к и :  * p<0,05; ** p<0,01 – достовірність порівняно з контролем. 
 
ПІДСУМОК 
Виявлені нами зміни спонукають до більш 

детального вивчення процесів, які проходять у 
вентральних  корінцях  СМ  в умовах   гіпоестро- 
 

 
генемії, зокрема стан синаптичної передачі та 
моносинаптичні реакції цієї структури, що буде 
розглянуто в наших подальших дослідженнях. 
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Реферат. Механизмы гематогенного метастазирования опухолей. Десятерик В.И., Шевченко Е.С. Ме-
тастазирование является самой распространенной причиной смертности, ассоциированной с раком, тем не 
менее, наше понимание этих процессов остается недостаточным. Метастазирование - это конечный 
продукт динамического процесса, при котором различные взаимодействия между раковыми клетками и 
микросредой организма результируются в изменения, которые позволяют этим клеткам превосходить 
запрограммиррованное поведение. Таким образом раковые клетки распространяются по новым тканям и, в 
конечном итоге, вызывают дисфункцию органов и смерть. Понимание молекулярных механизмов, вовлеченых в 
процессы метастазирования, может помочь эффективно и целенаправленно предотвратить и лечить 
раковые метастазы. Внимание современных исследователей направлено на изучение путей активации 
тромбозов, коагуляции и образования тромбов, как необходимого условия метастазирования опухолевых 
клеток. Сложные механизмы индуцирования и коагуляции тромбоцитов в сочетании с повышением 
активности фактора, активизирующего рост эндотелия сосудов, обеспечивают начало развития 
метастатического очага на растоянии от первичной опухоли. Изучение и разработка возможности 
блокирования этих механизмов представляется перспективным путем улучшения результатов лечения 
онкологических больных. В этой обзорной статье мы ставили цель предоставить в сжатой форме 
перспективы изучения механизмов метастазирования опухолей, а также рассмотреть существующие на 
сегодняшний день дополнительные возможности для оптимизации результатов лечения онкопатологии. 
 
Abstract. Mechanisms of hematogenous tumor metastasis. Desyaterik V.I., Shevchenko Y.S. Metastasis is the 
most common cause of mortality associated with cancer, however, our understanding of these processes is insufficient. 
Metastasis is the end product of a dynamic process in which different interactions between cancer cells and the 
microenvironment of the organism result in the changes that allow these cells to exceed programmed behavior. Thus, 
cancer cells spread to new tissues and, ultimately, cause organ dysfunction and death. Understanding the molecular 
mechanisms involved in the process of metastasis may help to effectively and purposefully prevent and treat cancer 
metastasis. Attention of the modern researchers aimed at exploring ways to activate thrombosis, coagulation and 
formation of blood clots, as a prerequisite for metastasis of tumor cells. Sophisticated mechanisms of inducing and 
coagulation of platelets in combination with the increased activity of the activating vascular endothelial growth factor 
provide the onset of metastatic foci at a distance from the primary tumor. Learning and development opportunities to 
block these mechanisms is a promising way to improve the results of treatment of cancer patients. In this review article, 
we aimed to provide in a concise manner the prospects of studying mechanisms of tumor metastasis , as well as review 
existing today additional opportunities to optimize the results of treatment of cancer pathology . 

 
Під час метастатичного дисемінування 

пухлинні клітини надходять у кровоносні і/або 
лімфатичні судини. У той час, як присутність 
пухлинних клітин у регіонарних лімфатичних 
вузлах є одним з критеріїв у визначенні стадії 
раку, розповсюдження пухлинного процесу у 
віддалені ділянки відбувається головним чином з 
током крові [21]. Гематогенне метастазування 
відбувається в такій послідовності: відділення 
пухлинної клітини від первинної пухлини й 

інтравазація в кровоносні судини; диссемінуван-
ня з потоком крові; фіксація ракових клітин в 
органах; колонізація цих тканин з формуванням 
вторинних пухлин. 

Вперше взаємозв'язок між кількістю тром-
боцитів і розвитком метастазів у ході експе-
рименту довів G.Gasic у 1968 році. Більше того, 
тромбоцитоз спостерігався в значній популяції 
пацієнтів з раковими захворюваннями, з різними 
варіантами ураження і залежно від типу 
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пухлини. Для більшості злоякісних утворень 
підвищення числа тромбоцитів було обернено 
пропорційно виживаності, що зробило тромбо-
цитоз маркером поганого прогнозу розвитку 
хвороби [10]. Це пояснюється тим фактом, що 
тромбоцити сприяють циркуляції пухлинних 
клітин у кровоносній системі, а також сприяють 
їх екстравазації і колонізації. 

З'єднання між рецепторами тромбоцитів і їх 
лігандами, які знаходяться в суміжності з субен-
дотеліальним позаклітинним матриксом (або на 
деяких пухлинних клітинах) веде до активації 
тромбоцитів. Цей процес активації викликає 
швидке ремоделювання цитоскелету та морфо-
логічні зміни клітини з дисковидної форми на 
сферичну. До активації тромбоцитів також 
призводить екзоцитоз α- і твердих гранул, 
невеликих внутрішньоклітинних гранул, які є 
тільки в тромбоцитах і їх попередниках. Секре-
ція зв'язуючих протеїнів, таких як фактор Віл-
лебранда і фібриноген з α-гранул та так званих 
медіаторів другої хвилі, як аденозин дифосфат і 
серотонін з твердих гранул разом з продукцією та 
секрецією тромбоксану А2 (TxA2) призводить до 
залучення додаткових тромбоцитів у зростаючий 
тромб [34]. Всі основні тромбоцитарні сигнальні 
механізми зводяться у "фінальний спільний 
шлях" активації, який веде до адгезії і агрегації 
тромбоцитів.  

Активовані тромбоцити також сприяють 
коагуляції, тим самим збільшуючи синтез і 
активність теназ та протромбіназного комплексу 
на поверхні тромбоцита. Крім того, активовані 
тромбоцити вивільняють неорганічні поліфосфа-
ти, які є тригерами коагуляції, пов'язуючи й акти-
вуючи фактор XII. Процеси активації тромбоци-
тів, коагуляції і утворення тромбу є ключовими 
не тільки при зупинці кровотечі після травми 
тканин, але також є вирішальним фактором у 
гематогенному метастазуванні пухлини [27]. 

Під час циркуляції в крові пухлинні клітини 
можуть активувати тромбоцити під час прямого 
контакту або шляхом вивільнення таких 
медіаторів, як АДФ, тромбін, тромбоксан А2 або 
асоційованих з пухлиною протеїназ. Здатність 
пухлинних клітин до агрегації тромбоцитів 
вперше була описана в 1968 році й отримала 
назву “індукована пухлиною агрегація тромбо-
цитів” (tumor cell-induced platelet aggregation, або 
TCIPA). 

Було виявлено, що TCIPA впливає на гема-
тогенне метастазування, полегшуючи затримку 
емболу пухлинної клітини в мікроциркуляції. 
Надалі агрегація тромбоцитів захищає пухлинну 
клітину від імунологічної атаки в циркуляції. 

Існує 2 основних шляхи активації тромбо-
цитів. Один з них запускається глікопротеїном 
(GP) VI і лектиновим рецептором 2 С-типу 
(CLEC-2, або С-type lectin receptor 2), включаючи 
каскад фосфориляції тирозину, утворюючи акти-
ваційний тирозинмістний мотив імунорецепторів 
(ITAM, або Immunoreceptor tyrosine-based acti-
vation motif ), що веде до повної активації 
тромбоцитів. З іншого боку, розчинні агоністи, 
такі як тромбін, АДФ і TxA2 стимулюють рецеп-
тори, які з'єднують гетеротримерний G-білок і 
запускають окремий сигнальний шлях. Багато з 
основних структурних компонентів тромбоцитів 
і їх рецепторів, які сприяють гемостазу, також 
пов'язані з розвитком пухлини [36]. 

GPVI є ITAM-асоційованим тромбоцитарним 
специфічним рецептором до колагену, який 
виступає медіатором у процесах потужної клі-
тинної активації, його відсутність знижує експе-
риментальне метастазування у мишей близько 
50%, при цьому не впливаючи на зростання 
первинної пухлини. Клінічно цей факт може 
представляти певний інтерес, оскільки роз-
роблено безліч стратегій з використанням GPVI, 
а його дефіцит чинить мінімальний вплив на 
гемостатичну функцію тромбоцитів. CLEC-2 від-
крито відносно недавно – він є рецептором акти-
вації тромбоцитів, бере участь в утворенні 
тромбу in vivo при взаємодії з лігандом, який до 
теперішнього часу не ідентифікований. Єдиним 
відомим фізіологічним лігандом CLEC-2 є подо-
планін - трансмембранний протеїн, який не був 
знайдений у кровоносних судинах. Тим не менш, 
подопланін продукується різними типами 
пухлин, а блокада взаємодій подопланін - СLEC-
2 пригнічує TCIPA in vitro і метастазування in 
vivo. Таким чином, втручання в ці взаємодії є 
багатообіцяючим у стратегії попередження утво-
рення метастазів. 

Тромбоцити виділяють два G-протеїни, які 
зв'язують рецептори АДФ: Р2У1 і Р2У12, обидва з 
яких сприяють агрегації тромбоцитів.Деякі 
пухлинні клітини секретують АДФ, прямо 
ініціюючи агрегацію тромбоцитів, а відсутність 
Р2У12 знижує чутливість до експериментального 
метастазування. Більше того, секреція АДФ зі 
стимульованих тромбоцитів (наприклад, активо-
ваних ITAM рецепторами) посилює TСIPA. 
Проте останні дослідження на мишах, які не 
могли секретувати вміст щільних гранул, а також 
тих, у яких були відсутні ендотеліальні АДФ 
рецептори, показали, що АДФ з тромбоцитів є 
більш значущим фактором у процесах екстра-
вазації, ніж для TCIPA. Тромбін – найбільш 
потужний агоніст тромбоцитів, який реалізує 
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свій ефект, роз'єднуючи пов'язані G-протеїном 
активовані протеазою рецептори PAR-1 і PAR-2 в 
тромбоцитах людини. У деяких типах пухлин був 
виявлений тканинний фактор - це викликало 
припущення, що індукована пухлинними кліти-
нами коагуляція запускає TCIPA за допомогою 
тромбіну. Терапія з використанням прямого 
інгібітора тромбіну гірудину приводила до 
інгібування TCIPA in vitro у випадках деяких 
пухлин. Поряд з цим, відсутність PAR-4 при-
водила до обмеження експериментального 
метастазування тою ж мірою, що й недолік 
тромбоцитів. До того ж, уже гетерозиготні PAR-4 
(які чинять середній вплив на гемостаз) показу-
вали зниження експериментального метаста-
зування, вказуючи на те, що зниження активності 
тромбіну достатньо для ослаблення метаста-
зування. Таким чином, миші, у яких був 
відсутній Gαq, субодиниця G-протеїну, що кри-
тично знижує PAR-4 та інші рецептори, були 
захищені від експериментального метаста-
зування [15]. 

Зрештою, наслідком активації тромбоцитів є 
конформаційні зміни інтегринів, що робить 
можливими високоафінні взаємодії з їх лігандами 
і результуючу міцну адгезію й агрегацію. 
Humphries і співавт. були першими, хто показав, 
що агрегація тромбоцитів за допомогою інтегри-
нів необхідна для результативного експери-
ментального метастазування, після того як 
з'ясували, що синтетичний, який містить RGD 
(Аргінілгліциласпарагінову кислоту), пептид, 
отриманий з фібронектинової послідовності, 
може пригнічувати експериментальне метаста-
зування клітин меланоми у мишей. Пізніші 
дослідження підтвердили ключову роль голов-
ного інтегрина тромбоцитів αIIbβ3 (GPIIb / IIIa) у 
процесах TCIPA та експериментальному метаста-
зуванні при блокаді GPIIb / IIIa-антитіл, дефіциті 
інтегрина (при видаленні β3-субодиниці) або 
відсутності його головного ліганду – фібрино-
гену. Активація GPIIb / IIIa також, мабуть, 
необхідна для секреції проангіогенних факторів з 
тромбоцитарних α-гранул, що дає можливість 
припустити важливу роль GPIIb / IIIa в 
проліферації метастазів пухлини [20]. 

Істинна важливість кожного активатора 
тромбоцитів для метастазування пухлини на 
сьогоднішній день залишається невідомою, а 
деякі дані свідчать про те, що механізми 
активації тромбоцитів пухлинними клітинами 
можуть бути специфічними, а в деяких випадках 
– винятковими. 

Хоча механізми, за допомогою яких пухлинні 
клітини індукують агрегацію тромбоцитів, 

можуть відрізнятися залежно від типу раку, 
загальним для них є особлива перевага для 
виживання. Вважається, що під час циркуляції 
виживає менше 0,1% пухлинних клітин, у той 
час як інші швидко знищуються рушійною 
силою або при атаці імунною системою [22]. 
Натуральні кілери (NK) забезпечують найбільш 
ефективний протипухлинний захист серед усіх 
циркулюючих імунних клітин, однак для їх 
роботи необхідний прямий контакт з пухлинною 
клітиною. Тромбоцитопенія, викликана зменшен-
ням числа тромбоцитів при введенні анти-
тромбоцитарної сироватки або порушенням 
продукції тромбоцитів, значно знижує експери-
ментальне метастазування. Відомо, що рівня 
тромбоцитів у 30% від контрольного рівня 
достатньо, щоб повною мірою викликати ме-
тастазування в експерименті [26]. 

Результатом TCIPA є тромбоцитарне екрану-
вання пухлинної клітини, що захищає її від 
натуральних кілерів. На додаток до фізичного 
екранування пухлинних клітин від НК, тромбо-
цити також знижують активність останніх. 
Частково це відбувається за рахунок активації 
іммунорецептора NKG2D на клітці NК при 
виділенні з тромбоцитів трансформуючого рос-
тового фактору β (TGFβ). Більше того, пухлинні 
клітини приймають від тромбоцитів головний 
комплекс гістосумісності, а також експресують ті 
ж молекули адгезії і рецептори, що і тромбоцити, 
таким чином мімікруючи під клітини господаря і 
йдучи з поля зору клітин імунної системи. Крім 
впливу на клітини NК, TIPA також уповільнює 
дозрівання дендритних клітин - основних анти-
генпрезентуючих клітин імунної системи шляхом 
вивільнення судинного ендотеліального фактора 
росту (VEGF) з α-гранул тромбоцитів [35]. 

Коли пухлинній клітині вдається вступити в 
кровотік і уникнути імунологічної деструкції, 
вони зміцнюються у віддалених органах і 
починають процес екстравазації, колонізучи 
орган-мішень. Для початку процесу екстравазації 
пухлинній клітині необхідно прикріпитися до 
люмінального боку ендотеліальної клітини, 
роблячи можливою подальшу трансендоте-
ліальну міграцію. Медіатором цих процесів є 
різні рецептори адгезії на поверхні пухлинної та 
ендотеліальної клітин (ЕК), які в доповненні 
посилюються тромбоцитами. Тромбоцити є силь-
ними регуляторами судинної проникності, 
особливо при запальних процесах, вони також 
перші, хто взаємодіє з пухлинними клітинами в 
кровоносному руслі [12]. 

Тромбоцити виділяють з α-гранул фактори 
росту, такі як фактор росту тромбоцитів (Platelet-
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derived growth factor, PDGF), трансформуючий 
ростовий фактор бета (TGFβ), епідермальний 
фактор росту (EGF), інсуліноподібний фактор 
росту 1 (IGF-1), фактор росту ендотелію судин 
(VEGF), сфінгозин 1-фосфат (S1P) і лізофосфати-
динну кислоту (LPA), які впливають на васку-
лярну цілісність у мікросередовищі агрегати 
пухлина - тромбоцити, прикріплені до ЕК. 
Тромбоцити виділяють TGFβ1, таким чином 
запускаючи в пухлинних клітинах сигнальний 
шлях TGFβ / SMAD, а мегакаріоцитарний / 
тромбоцитарний специфічний дефіцит TGFβ 
знижує експериментальне метастазування в леге-
неві тканини мишей. У доповненні до вище-
сказаного, прямий контакт тромбоцитів з пухли-
ною індукує в подальшому сигнальний шлях NF-
kB (ядерний фактор «каппа-бі»). Разом сигнальні 
шляхи TGFβ / SMAD і NF-kB сприяють епі-
теліальній-мезенхімальній трансформації і інва-
зивній здатності пухлини. S1P стимулює ендо-
теліальні клітини й виступає потужним 
інгібітором судинної проникності. LPA підвищує 
проникність мікроваскулярних ендотеліальних 
клітин головного мозку, це дає підстави при-
пустити, що ці 2 α-гранулярні фактори можуть 
безпосередньо впливати на цілісність судин при 
екстравазації пухлинних клітин. До того ж, α-
гранули містять матричні металопротеїнази 
(MMPs), які, при секреції, можуть робити свій 
внесок в інвазію пухлинних клітин, викликаючи 
розпад позаклітинного матриксу та ремоделю-
вання навколишніх тканин. Важливо відзначити, 
що прямі докази цих припущень до теперішнього 
часу відсутні [1, 19]. 

Крім α-гранул, тромбоцити також мають 
тверді гранули, які містять невеликі неорганічні 
молекули, такі як АТФ, АДФ і серотонін. 
Тромбоцити активно сприяють екстравазації 
пухлинних клітин, вивільняючи АТФ після 
спровокованої пухлинними клітинами активації. 
У мишей з дефіцитом протеїну Munc13-4, не 
здатних секретувати тверді гранули, транс-
міграція пухлинних клітин була знижена. Можна 
припустити, що сигнальний шлях АТФ-P2Y2 
важливий на ранніх етапах екстравазації для 
відкриття міжклітинних з'єднань ендотеліальних 
клітин, у той час як сигнальний шлях 
TGFβ1/SMAD необхідний на більш пізніх стадіях 
для активізації епітеліального-мезенхімального 
переходу. Ще однією важливою біоактивною 
молекулою є серотонін, який здатний викликати і 
вазоконстрикцію, і вазодилатацію. Давно відомо, 
що циркулюючі пухлинні клітини можуть під-
вищувати рівень серотоніну в плазмі, а блокада 
серотонінових рецепторів зменшує рівень експе-

риментального метастазування пухлини в 
печінку [24]. 

Цікавим фактом є те, що про-метастатичний 
ефект тромбоцитів може мати органоспеци-
фічність, оскільки в експерименті вони показали 
посилення метастазування меланоми в легені, 
але на метастази в печінку такого ефекту не 
спостерігалося [9]. 

Уже в 1971 році Y Folkman припустив, що для 
уникнення викликаних гіпоксією затримки росту 
і некрозу, розвиток пухлини залежить від 
ангіогенезу [25]. Зростання метастатичних 
вогнищ також великою мірою залежить від 
формування нових кровоносних судин. Тромбо-
цити індукують проліферацію ендотеліальних 
клітин і формування каналів, а втрата тромбо-
цитів інгібує ангіогенез на ранніх стадіях і 
знижує формування нових судин. Більше того, 
тромбоцити відіграють ключову роль у стабі-
лізації сформованих судин. Гранули тромбоцитів 
містять безліч різних розділених на осередки 
проангіогенних факторів, серед яких найбільш 
значущими є фактор росту ендотелію судин 
(VEGF, Vascular endothelial growth factor), 
лізофосфатидна кислота (LPA), інсуліноподібний 
фактор росту (IGF), тромбоцитарний фактор 
росту (PDGF), ангіопоетину, матриксна метал-
протеїназа-1, 2 і 9 (MMP-1,2,9), а також анти-
ангіогенні фактори (TGFβ1, тромбоспондин-1, 
S1P, тромбоцитарний фактор-4, ангіостатин і 
тканинний інгібітор матриксної металопро-
теїнази), які можуть секретуватись залежно від 
стимулу. Важливим проангіогенним фактором є 
VEGF, який секретується з тромбоцитів після 
активації PAR-1 (активуються протеазою ре-
цептор) і стимулює ангіогенез у метастатичних 
вогнищах. Цікаво, що секреція VEGF під-
вищується після стимуляції тромбоцитів тромбі-
ном у пацієнтів з раком грудей. VEGF також 
стимулює секрецію vWF з ендотеліальних 
клітин, таким чином підтримуючи адгезію тром-
боцитів у метастатичних вогнищах. У свою 
чергу, активація PAR-4 призводить до секреції 
анти-ангіогенних факторів ендостатину [4]. Ці 
дані припускають, що пухлинні клітини можуть 
використовувати тромбоцити, щоб точно 
регулювати ангіогенне середовище, але частка 
кожного перерахованого вище чинника у роз-
витку пухлинних метастазів до теперішнього 
часу залишається нез'ясованою. 

Тісний взаємозв'язок між пухлиною і тром-
бозом відома ще з 1985 року, коли Armand 
Troussea вперше описав процеси тромбозу в ще 
не діагностованому раку. Пухлина сприяє 
активації процесів коагуляції в кровотоці, що 
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призводить до стану гіперкоагуляції або хро-
нічної диссемінованої інтраваскулярної коагу-
ляції (DIC, disseminated intravascular сoagulation). 
Відхилення як мінімум в одному з лабораторних 
показників коагуляції є нормою у таких пацієн-
тів, навіть без явних тромботичних та/або 
геморагічних проявів. Результати лабораторних 
тестів демонструють, що процеси утворення 
фібрину та фібринолізу розвиваються паралельно 
з пухлиною, посилюючись при наявності ме-
тастазів [16]. 

Хоча А. Trousseau повідомляв насамперед 
щодо венозних тромбозів у пацієнтів з раком 
шлунка, зараз термін "симптом Troussea" слу-
жить для позначення будь-якого типу тромбо-
емболічних маніфестацій при наявності пухлини. 
До цієї групи входять: артеріальні й венозні 
тромбози, небактеріальньні тромботичні ендо-
кардити, тромботичні мікроангіопатії і вено-
оклюзивні захворювання. Глибокий венозний 
тромбоз у венозних ложах нижніх кінцівок є 
найпоширенішим проявом і супроводжується 
глибоким венозним тромбозом верхніх кінцівок, 
легеневим емболізмом, тромбозом церебральних 
синусів і мігруючим поверхневим тромбофле-
бітом. Великі ретроспективні і проспективні 
дослідження популяцій показують загальну кіль-
кість венозних тромбоемболій у межах 0,6%-
7,8% [32]. Такий широкий діапазон пояснюється 
наявністю багатьох різних факторів, які пов'язані 
із загальним ризиком тромбоемболічних усклад-
нень, серед яких провідне місце посідає тип 
пухлини. 

Дані про артеріальний тромбоемболізм більш 
обмежені, кількість випадків у пухлинних па-
цієнтів варіюється від 2% до 5% [17]. 

У пацієнтів з мієлопроліферативною 
пухлиною обширні тромбози виникають у 10-
40% випадків, з них до 70% як результат арте-
ріальних тромбоемболій, включаючи ішемічні 
атаки, гострий міокардіальний інфаркт та пери-
феричну артеріальну оклюзію [3]. 

Іншими тромботичними маніфестаціями, що 
зустрічаються у ракових хворих, є тромботична 
мікроангіопатія (TMA) та вено-оклюзивні хво-
роби (VOD). TMA представляють собою гетеро-
генну групу хвороб, що характеризуються мікро-
ангіопатичною гемолітичною анемією, пери-
феричною тромбоцитопенією та органною не-
достатністю різного ступеня тяжкості. TMA у 
ракових хворих є рідким, але тяжким усклад-
ненням з поганим прогнозом та може мані-
фестувати як тромботична тромбоцитопенічна 
пурпура та гемолітичний уремічний синдром. 
Щойно діагностована TMA повинна на-

сторожити клініцистів, оскільки може бути 
ознакою ракової хвороби у пацієнта [14]. VOD є 
серйозним захворюванням печінки, що характе-
ризується обструкцією малих внутрішньопечін-
кових центральних венул мікротромбами та 
відкладаннями фібрину. У найтяжчі своїй формі, 
VOD, кількість випадків якої знаходиться в 
межах 0-77%, це ускладнення асоціюється з 
рівнем смертності до 85%, як наслідок мультиор-
ганної недостатності [29].     

У пацієнтів з пухлиною патологічна кровотеча 
є досить поширеною причиною смертності, 
досягаючи 10% у пацієнтів з щільними пухлина-
ми і вище при наявності гематологічних злоякіс-
них захворювань [13]. 

Пухлинні клітини можуть активізувати 
систему гемостазу за допомогою виділення 
прокоагуляційних ліпідів і протеїнів, запальних 
цитокінів і мікрочастин, а також при адгезії до 
васкулярної клітини-носія. Найбільш відмітним 
пухлинним прокоагулянтом є тканинний фактор 
(TF). Активність TF на пухлинній клітині може 
бути потенційована виділенням аніонних фосфо-
ліпідів на зовнішній шар клітинної мембрани, а 
також секрецією гепаранази. Основною 
функцією гепаранази є руйнування гепаран 
сульфуту в екстрацелюлярному матриксі, таким 
чином викликаючи інвазію і метастазування 
пухлини. Тим не менш, гепараназа може взаємо-
діяти з TF інгібітором (TF pathway inhibitor, 
TFPI), що веде до збільшення активності TF на 
поверхні клітин [8].  

Ще одним пухлинним прокоагулянтом є 
раковий прокоагулянт (cancer procoagulant, СР), 
який, на відміну від TF, прямим шляхом активує 
FX, незалежно від FVII. CP був виявлений у 
різних пухлинних, а також в амніон-хоріонних 
клітинах, але виявився відсутнім у нормально 
диференційованих клітинах. У пацієнтів з 
гострою промієлоцитною лейкемією СР виді-
лявся в гострий період хвороби і зникав по 
досягненні ремісії [5]. 

TF може активно виділятися пухлинними 
клітинами в мембран-асоційованій формі у 
вигляді TF- містних мікрочасток (MP). MP- є 
везикулами плазматичної мембрани 0.1-1μm в 
діаметрі, виробленими при активній везикуляції 
практично будь-якого типу клітин. Фосфоліпіди, 
що виділяються на поверхні МР, є підходящою 
аніонною фосфоліпідною поверхнею для утво-
рення теназних і протромбіназних комплексів, 
таким чином, ініціюючи коагуляційний каскад, 
що може супроводжуватись супутнім виділенням 
TF. Підвищений рівень МР присутній як у 
пацієнтів з щільними пухлинами, так і при 
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гематологічних злоякісних новоутвореннях [7]. 
Патогенетична роль МР в асоційованих з раком 
тромбозах була продемонстрована при синдромі 
диссемінованої інтраваскулярної коагуляції (DIC) 
у мишей після внутрішньовенної ін'єкції великої 
кількості TF-позитивних МР пухлинного по-
ходження [11]. 

Пухлинні клітини також здатні взаємодіяти з 
фібринолітичною системою хазяїна завдяки 
виділенню активаторів плазміногену (uPA і t-PA), 
їх інгібіторів (PAI-1 і PAI-2), а також рецепторів, 
таких як uPAR і аннексін II (ко-рецептор плазмі-
ногену і тканинного активатора плазміногену 
tPA) [5]. 

Більше того, пухлинні клітини виділяють 
велику кількість розчинних прозапальних 
(фактор некрозу пухлини альфа [TNF-α] і інтер-
лейкін-1 бета [IL-1β]) і проангіогенних (вас-
кулярний ендотеліальний фактор росту [VEGF], 
основний фактор росту фібробластів [bFGF]) 
факторів, що може стимулювати протромботичні 
властивості васкулярних клітин. В ендотеліаль-
них клітинах ці молекули індукують виділення 
TF, стимулюючи утворення PAI-1 [5]. Здатність 
пухлинних клітин прилипати до судинного 
ендотелію сприяє локалізації утворення кров'яно-
го згустку і формуванню тромбу. 

В останнє десятиліття молекулярні дослід-
ження експериментальних моделей людського 
раку продемонстрували, що онкоген і генно-
опосередкована неопластична трансформація 
активації згортання є невід'ємною рисою нео-
пластичної трансформації [33]. 

Активація коагуляції і ріст пухлини тісно 
пов'язані. Зростання пухлини та її агресивність 
великою мірою залежать від здатності ракових 
клітин викликати неоангіогенез і метастазування. 
Внесок у ці процеси різних компонентів системи 
гемостазу, включаючи тромбін, TF і FVIIа, FXа, 
фібриноген і васкулярні клітини, було ретельно 
доведено на in vivo й in vitro пухлинних моделях. 
Описані механізми включають як процеси, 
пов'язані з утворенням кров'яного згустку, що 
призводить до активації тромбоцитів і від-
кладення фібрину, так і процеси, що не залежать 
від такого [5]. 

Відкладення фібрину в пухлинних судинних 
сплетеннях підсилюють ангіогенез, тому є хо-
рошим фундаментом для утворення нових судин. 
Більше того, матрикс фібрину пов'язує й ізолює 
фактори росту (VEGF, bFGF і інсуліноподібний 
фактор росту-1), захищаючи їх від протеолі-
тичної деградації [5]. Фібриновий матрикс у 
пухлинній тканині знаходиться в постійній 
динаміці, одночасно зазнаючи депонування і 

розчинення фібринолітичною системою, щоб 
бути заміщеним сполучною тканиною. У той же 
час, дефіцит фібриногену не порушує ріст і 
ангіогенез основної пухлини, але значно знижує 
метастазування, можливо зменшуючи адгезію і 
стабільність метастатичних клітин. Тромбоцити 
можуть бути активовані незалежно від тромбіну, 
шляхом виділення проагрегуючих субстанцій та 
механізмів адгезії [31]. 

Тромбін і ТF беруть участь у прогресуванні 
пухлинного процесу через механізми, пов'язані з 
утворенням згустку, оскільки взаємодіють зі 
специфічними рецепторами, які належать до 
сімейства рецепторів, що активуються протеа-
зами (PAR), виділеними раковими клітинами, 
тромбоцитами, ендотеліальними клітинами, клі-
тинами гладкої мускулатури судин і макрофагами 
[5]. Розщеплена тромбіном PAR-1 стимулює 
фактори росту, хемокіни, а також виділення 
позаклітинних протеїнів, які сприяють пролі-
ферації і міграції пухлинних клітин. В ендо-
теліальних клітинах тромбін регулює безліч 
факторів, пов'язаних з ангіогенезом, таких як 
VEGF, bFGF, VEGFR і металопротеїназа (MMP) -
2. Тромбін і FXa можуть стимулювати ген Cyr61, 
що запускає ангіогенез, а також виділення 
фактора росту сполучної тканини (CTGF) [30]. У 
результаті активовані тромбіном тромбоцити 
стають значною мірою проангіогенними після 
виділення проангіогенних факторів зі своїх 
гранул, включаючи VEGF і тромбоцитарний 
фактор росту (PDGF) [30]. Прометастатична 
активність тромбіну була доведена в експери-
ментальних моделях, в яких кількість легеневих 
метастазів значно збільшилася після введення 
тромбіну [5]. Приєднання FVII до ТF викликає 
розгортання сигнального каскаду, який викликає 
збільшення адгезії і міграції ендотеліальних 
клітин. Крім того, TF в комплексі з FVIIa і FXa 
активує один або кілька PARS, в тому числі 
ендотеліальних PAR-2, щоб підтримати ангіо-
генез in vivo [23]. 

Лейкоцити також залучені до процесів росту 
пухлини і метастазування. Нейтрофіли, акти-
вовані в пухлинному мікросередовищі місцевими 
медіаторами запалення (TNF-α), можуть приєд-
нуватися до пухлинних клітин і посилювати їх 
міграцію через ендотеліальний бар'єр. Виділяю-
чи металопротеїнази, вони можуть гідролізувати 
компоненти матриксу ендотеліальних клітин і 
сприяти рухливості пухлини [6]. 

Пухлинні клітини активують коагуляцію як 
прямим шляхом, так і опосередковано. Прямі 
механізми стосуються активності тканинного 
фактора і пухлинного прокоагулянту (cancer 
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procoagulant - CPA). ТF і СРА були виявлені в 
клітинах різних пухлин, при цьому ТФ активує 
фактор Х через комплекс ТF-фактор VIIа, а СРА 
надає пряму дію на фактор Х. Непрямі механізми 
активації є результатом взаємодії пухлинної 
клітини з моноцитами, тромбоцитами і ендо-
телієм за допомогою молекул адгезії, інтер-
лейкіну (ІЛ) -1, фактора росту ендотелію судин 
(VEGF) і фактора некрозу пухлини (TNF), що 
продукуються пухлиною. У свою чергу, активо-
вані тромбоцити, моноцити і ендотеліоцити мо-
жуть запускати коагуляційний каскад шляхом ви-
вільнення ТF або активації тромбоцитів [18, 37]. 

VEGF- один з членів сімейства структурно 
близьких між собою білків, які є лігандами для 
сімейства рецепторів VEGF. VEGF впливає на 
розвиток нових кровоносних судин і виживання 
незрілих кровоносних судин, зв'язуючись з двома 
близькими за будовою мембранними тирозин-
кіназними рецепторами (рецептором-1 VEGF і 
рецептором-2 VEGF) і активує їх. Ці рецептори 
експресуються клітинами ендотелію стінки 
кровоносних судин. Зв'язування VEGF з цими 
рецепторами запускає сигнальний каскад, який в 
кінцевому результаті стимулює ріст ендоте-
ліальних клітин судини, їх виживання і про-
ліферацію. Ендотеліальні клітини беруть участь 
у таких різноманітних процесах, як вазо-
констрикція і вазодилатація, презентація анти-
генів, а також служать важливим елементом всіх 
типів кровоносних судин. Таким чином, сти-
мулюючи ендотеліальні клітини, VEGF відіграє 
центральну роль у процесі ангіогенезу [37]. 

Інгібування VEGF являє собою новаторський 
підхід до протипухлинної терапії, який може: 
привести до зворотного розвитку незрілих кро-
воносних судин, типових для пухлин; знизити 
проникність судин і, тим самим, внутрішньо-
пухлинний тиск; зменшити ймовірність метас-
тазування пухлини [37].  

Багато дослідників впевнені, що найбільш 
значущою властивістю тромбоцитів є їхня 

здатність екранувати пухлинні клітини від 
імунної відповіді. Отже, запобігання викликаної 
пухлинними клітинами агрегації тромбоцитів 
повинно зробити циркулюючі пухлинні клітини 
доступними для імунної чистки. 

Функціональна регуляція GPIIb / IIIa є загаль-
ним шляхом для активації тромбоцитів усіма 
основними агоністами і, таким чином, явною 
мішенню для запобігання TCIPA. Кілька GPIIb / 
IIIa антагоністів мають клінічне застосування і їх 
цілющі ефекти були продемонстровані в експе-
риментальному метастазуванні. Відносно 
недавно кілька клінічних досліджень виявили 
потенційний антиметастатический ефект ацетил-
саліцилової кислоти, - антитромбоцитарний 
препарат "золотого стандарту", який пригнічує 
синтез TxA2 і, таким чином, блокує один зі 
шляхів активації тромбоцитів. 

Альтернативною стратегією щодо зниження 
дисемінації пухлини може бути використання 
нефракціонованого або низькомолекулярного 
гепарину. Слід зауважити, що не антикоагу-
ляційні властивості гепарину, а його здатність 
пригнічувати взаємодії P-селектину – таким 
чином запобігаючи взаємодії пухлина – тром-
боцити і пухлина - ендотеліальні клітини - є 
основним механізмом запобігання метаста-
зування. Тим не менше, недавні дослідження 
виявили, що антикоагуляційний ефект гепарину 
знижує секрецію ангіогенних факторів з 
тромбоцитів. 

Проведений огляд свідчить, що тромбоцити 
залучені практично у всі етапи гематогенного 
метастазування пухлин. З причини великої 
різноманітності характеристик пухлинних клітин 
та їх адаптивного потенціалу не може бути 
дослідження, яке б відповідало на всі питання 
про взаємодії пухлинних клітин з тромбоцитами. 
Сподіваємося, що краще розуміння взаємодій 
цих механізмів приведе до розширення спектра 
терапевтичних стратегій у лікуванні пацієнтів, 
які страждають на рак. 
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Реферат. Особенности психического статуса больных хроническим обструктивным заболеванием легких 
в разные фазы патологического процесса. Перцева Т.А., Конопкина Л.И., Губа Ю.В. Хроническое 
обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) имеет значительное влияние на различные аспекты жизни больных 
вследствие ежедневных симптомов, частых обострений, коморбидных состояний, в частности тревоги и 
депрессии. В научной литературе встречаются различные данные о связи между частотой возникновения и 
тяжестью обострений ХОЗЛ с одной стороны, и сопутствующими депрессией и повышенной тревожностью 
– с другой. Цель нашего исследования – изучить выраженность и частоту депрессии и тревожности у 
больных ХОЗЛ в фазу обострения и в стабильную фазу у пациентов с разным сроком ремиссии. Было 
обследовано 108 больных ХОЗЛ, распределенных на две группы. Основная группа – 16 больных ХОЗЛ, 
обследованных на двух визитах: в фазу обострения и через два месяца после его окончания. Группа сравнения – 
92 больных ХОЗЛ, находящихся в стабильной фазе заболевания в течение не менее трех месяцев. Обследование 
больных включало общеклинические методы, оценку клинических симптомов ХОЗЛ, оценку психического 
статуса с помощью Госпитальной Шкалы тревоги и депрессии. Было обнаружено, что симптомы депрессии и 
тревожности у больных ХОЗЛ в фазе обострения более выраженные, чем в стабильную фазу. Определено, 
что частота депрессии и повышенной тревожности у больных ХОЗЛ имеет тенденцию к снижению через два 
месяца после разрешения обострения. Также было показано, что у больных ХОЗЛ с сопутствующими 
нарушениями психостатуса преобладает легкая степень тяжести депрессии и повышенной тревожности. 
Кроме того, обнаружена корреляционная связь между выраженностью одышки и выраженностью депрессии 
у больных ХОЗЛ с сопутствующей депрессией в стабильную фазу заболевания. 
 
Abstract. Peculiarities of mental status in patients with chronic obstructive pulmonary disease in different 
phases of the pathological process. Pertseva T.O., Konopkina L.I., Huba Iu.V. Chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD) has a significant impact on various aspects of life of patients due to of daily symptoms, frequent 
exacerbations, comorbid conditions, including anxiety and depression. In the scientific literature there are different 
data on the relationship between the frequency of occurrence and severity of exacerbations of COPD on the one hand 
and concomitant depression and increased anxiety on the other hand. The aim of our study – to examine frequency and 
severity of depression and anxiety in patients with COPD exacerbation and in stable phase of the disease in patients with 
varying terms of remission. We examined 108 patients with COPD, which were divided into two groups. The main group – 16 
patients with COPD were examined in two visits: in exacerbation and after two months of its completion. A comparison group 
– 92 patients with COPD in stable phase of the disease for at least three months. Examination of patients included general 
clinical methods, evaluation of clinical symptoms of COPD, evaluation of mental status using Hospital Anxiety and 
Depression Scale. It was found that symptoms of depression and anxiety are more expressied in patients with COPD 
exacerbation than in the stable phase. It was determined that the frequency of depression and anxiety in patients with COPD 
tends to decrease in two months after the exacerbation. It was also shown that mild depression and anxiety prevail in COPD 
patients with impaired mental state. In addition, there was found correlation between severity of dyspnea and depression 
severity in COPD patients with concomitant depression in the stable phase of the disease. 

 
Хронічне обструктивне захворювання легень 

(ХОЗЛ) – хвороба, яка має значний вплив на різ-
ні аспекти життя хворих внаслідок порушення їх 
працездатності, функціональних можливостей, 

зниження якості життя, чому сприяють як 
наявність щоденних симптомів, так і часті 
загострення [5]. 



 
КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 20 

Депресія і тривожність є одними з комор-
бідних станів при ХОЗЛ. Існує думка, що є 
зв’язок між частотою виникнення та тяжкістю 
загострень ХОЗЛ з одного боку, та супутніми 
депресією та підвищеною тривожністю – з 
іншого [12]. Дослідники вивчали різні аспекти 
поєднання депресії, підвищеної тривожності з 
виразністю проявів ХОЗЛ у фазі загострення. 
Так, визначений вплив депресії і тривожності на 
частоту й тяжкість загострень, частоту повтор-
них госпіталізацій, встановлений зв’язок ви-
разності депресії та тривожності з виразністю 
задишки, зв’язок частоти депресії зі статтю і 
частотою смертності, показано зниження якості 
життя хворих на тлі депресії та підвищеної 
тривожності, доведений вплив соціально-еко-
номічних факторів на виразність депресії у 
хворих на ХОЗЛ у фазі загострення [4, 8, 11]. 

У той же час, дослідниками мало приділялося 
уваги вивченню змін психічного стану в ди-
наміці – під час загострення та/або після виходу з 
нього. Крім того, не досліджувалися порушення 
психостатусу у хворих з різною тривалістю 
ремісії. 

Враховуючи вищенаведене, метою нашого 
дослідження було вивчити виразність та частоту 
депресії і тривожності у хворих на ХОЗЛ як у 
фазу загострення, так і в стабільну фазу у 
пацієнтів з різним строком ремісії. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Нами було обстежено 108 хворих на ХОЗЛ, 

розподілених на дві групи.  
Основну групу склали 16 хворих на ХОЗЛ (чо-

ловіків – 14 (85,5 ± 8,3 %), жінок – 2 (12,5 ± 8,3 %), 
середній вік – 57,6 ± 2,1 року), які були обсте-
жені на двох візитах: візит 1 – у фазу інфекційно-
го загострення ХОЗЛ помірної тяжкості, візит 2 – 
через два місяці після закінчення загострення.  

Групу порівняння склали 92 хворих на ХОЗЛ 
(чоловіків – 78 (84,8 ± 3,7 %), жінок – 14 
(15,2 ± 3,7 %), середній вік – 64,0 ± 0,8 року), які 
знаходилися у стабільну фазу патологічного 
процесу щонайменше три місяці. 

Формулювання клінічного діагнозу ХОЗЛ, 
визначення фази захворювання, типу та ступеня 
тяжкості загострення проводили згідно з Нака-
зом МОЗ України № 555 від 27.06.2013 року [1]. 

Усі хворі отримували терапію відповідно до 
клінічної групи, фази захворювання згідно з Нака-
зом МОЗ України № 555 від 27.06.2013 року [1]. 

Інформовану згоду на участь у дослідженні 
підписали усі хворі. 

Обстеження хворих включало загальноклі-
нічні методи (оцінку скарг, анамнезу захворю-
вання, загального анамнезу, фізикальне обсте-

ження), оцінку клінічних симптомів за допомо-
гою опитувальників (Модифікованої шкали за-
дишки Медичної дослідницької ради (англ. – The 
Modified Medical Research Council Dyspnea Scale 
(mMRC)), Тесту оцінки ХОЗЛ (англ. – COPD 
Assessment Test (CAT)) [1, 3, 7], спірометрію з 
визначенням об’єму форсованого видиху за пер-
шу секунду (ОФВ1) після проби з бронхолітиком 
методом комп’ютерної спірометрії на апараті 
MasterScreen Body/Diff (Jaeger, Німеччина). 

Оцінка психічного статусу проводилась за 
допомогою Госпітальної шкали тривоги та 
депресії (Hospital Anxiety and Depression Scale 
(HADS)), яка розроблена для виявлення депре-
сивних і тривожних порушень у хворих сома-
тичного профілю. Шкала HADS складається з 14 
пунктів, 7 з яких стосуються виразності симпто-
мів депресії, 7 інших – виразності симптомів 
тривожності. Оцінка результатів по виразності 
депресії та тривоги проводиться окремо. Кіль-
кість балів 0–7 відповідає відсутності депресії та 
нормальному рівню тривожності, 8–10 – легкому 
ступеню депресії та тривожності, 11–15 – помірно-
му ступеню депресії та тривожності, ≥16 – тяж-
кому ступеню депресії та тривожності [6, 9, 10]. 

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилась з використанням методів біо-
метричного аналізу за допомогою програми 
STATISTICA 6.1 з використанням кореляційного 
аналізу (кореляція Спірмана). Оцінка досто-
вірності відмінностей проводилась за критеріями 
Манна-Уітні та Пірсона. Аналіз показників з 
нормальним розподілом проводився за середнім 
значенням та помилкою середнього, з ненор-
мальним розподілом – за медіаною та кварти-
лями (Ме [25–75]) [2]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Клініко-функціональні показники та показни-

ки виразності депресії і тривожності мали певні 
відмінності у хворих основної групи на візитах 1 
і 2 та у хворих групи порівняння (табл. 1).  

Таким чином, було виявлено, що виразність 
симптомів ХОЗЛ та рівень ОФВ1 достовірно не 
відрізнялись у хворих на початку загострення та 
через два місяці після загострення. Можна ду-
мати, що виразність задишки, яку суб’єктивно 
відчуває хворий, не завжди відображає тяжкість 
загострення, а у хворих з тяжким перебігом хво-
роби свідчить про ступінь вентиляційних пору-
шень, який вже сформувався. Щодо виразності 
клінічних симптомів, визначених за шкалою 
САТ, вони мали певну тенденцію до покра-
щення, проте й через два місяці після загострен-
ня суттєво не змінилися. Оскільки цей опиту-
вальник значною мірою стосується загального 
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стану хворих, виразності кашлю, порушення сну, 
найбільш імовірно, ці показники ще тривалий 
час не нормалізуються, а в деяких хворих з 
тяжким перебігом не нормалізуються взагалі, що 
було показано у групі порівняння. Так, ви-
разність симптомів ХОЗЛ та рівень ОФВ1 прак-
тично не відрізнялись у хворих з різною три-
валістю ремісії. У той же час була виявлена 
тенденція до зменшення виразності симптомів 
депресії в цілому у хворих через два місяці після 

виходу із загострення порівняно з виразністю 
депресії у цих хворих на початку загострення. 
Щодо виразності тривожності, було визначено, 
що цей показник в цілому достовірно вищий у 
хворих під час загострення, ніж через два місяці 
після його закінчення. Виразність тривожності в 
цілому у хворих з нетривалою ремісією досто-
вірно не відрізнялася від виразності тривожності 
у хворих з тривалою ремісією. 

 
Т а б л и ц я  1  

Клініко-функціональні показники та показники психічного статусу  
у хворих основної групи на візитах 1 та 2 і у хворих групи порівняння (M±m) 

Показники 

Групи хворих 
рівень задишки за 

mMRC, бали 

виразність 
симптомів за САТ, 

бали 

ОФВ1 (% 
належної 

величини) 

виразність депресії за 
шкалою HAD-S, бали 

виразність 
тривожності за 

шкалою HAD-S, 
бали 

Основна 
група: 
- візит 1 
- візит 2 

 
 

2,5 [1,5–3] 
2 [1–3] 

 
 

17,6 ± 1,7 
14,2 ± 1,5 

 
 

49,7 ± 4,2 
57,2 ± 5,2 

 
 

6,1 ± 0,8 
4,0 ± 0,6 

 
 

6,3 ± 1,0 
3,6 ± 0,8 

Група по-
рівняння 

2 [1–3] 16,4 ± 0,8 54,2 ± 1,7 5,5 ± 0,3 4,4 ± 0,4 

pv1-2
 

ро-п 

0,372 
0,956 

0,131 
0,285 

0,268 
0,491 

0,052 
0,084 

0,048 
0,375 

П р и м і т к и :  1, 2 – позначення візитів 1 та 2; о – основна група; п – група порівняння. 

 
Щодо частоти депресії та підвищеної тривож-

ності (табл. 2), у хворих на початку загострення 
вони були виявлені приблизно у третини ви-
падків, а через два місяці після виходу із 
загострення – приблизно у п’ятої частини осіб, 

що статистично не відрізняється від показників у 
групі порівняння, де депресія та підвищена 
тривожність були виявлені менше, ніж у однієї 
чверті хворих.  

 

Т а б л и ц я  2  

Частота депресії та підвищеної тривожності у хворих основної групи  
на візитах 1 та 2 і у хворих групи порівняння 

Групи хворих 
Частота депресії за шкалою HAD-S, 

абс. (% ± m) 
Частота підвищеної тривожності за 

шкалою HAD-S, абс. (% ± m) 

Основна група: 
- візит 1 
- візит 2 

 
6 (37,5 ± 12,1) 
3 (18,6 ± 9,8) 

 
5 (31,3 ± 11,6) 
2 (12,5 ± 8,3) 

Група порівняння 22 (23,9 ± 4,5) 19 (20,7 ± 4,2) 

pv1-2
* 

ро-п
#
 

0,117 
0,502 

0,084 
0,293 

П р и м і т к и :  1, 2 – позначення візитів 1 та 2; о – основна група; п – група порівняння. 

 
Стосовно ступеня тяжкості депресії, то за 

даними індивідуального аналізу із шести осіб, які 
мали депресію на момент загострення, у чо-
тирьох (66,7%) хворих була депресія легкого 

ступеня, у двох (33,3%) – середньої тяжкості. 
Після виходу із загострення у двох хворих 
зберігались симптоми депресії легкого ступеня, 
крім того, в одного хворого депресія легкого 
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ступеня була виявлена вперше. У групі порів-
няння з 22 хворих, які мали депресію, легкого 
ступеня вона була в 15 (68,2%) випадках, серед-
ньої тяжкості – у шести (27,3%) осіб, тяжкою – в 
одного (4,6%) хворого. 

Відносно ступеня тяжкості тривожності, інди-
відуальний аналіз показав, що з п’яти хворих, які 
мали підвищену тривожність під час загострен-
ня, у чотирьох (80%) хворих вона була легкого 
ступеня, і в однієї (20%) особи – тяжкою. Через 
два місяці після закінчення загострення підви-
щена тривожність збереглася у двох випадках 
легкого та середнього ступеня тяжкості. У групі 
порівняння з 19 хворих з підвищеною три-
вожністю 13 (68,4%) осіб мали тривожність лег-
кого ступеня, шість (31,6%) хворих – тривож-
ність середньої тяжкості, тривожності тяжкого 
ступеня виявлено не було.  

Таким чином, у хворих на ХОЗЛ із супутніми 
порушеннями психостатусу незалежно від фази 
захворювання та строку ремісії переважав легкий 
ступінь тяжкості депресії та підвищеної три-
вожності.  

Крім того, у групі порівняння був виявлений 
кореляційний зв’язок між виразністю задишки 
(за шкалою mMRC) та виразністю депресії 
(p = 0,036), між виразністю симптомів ХОЗЛ (за 
шкалою САТ) та виразністю депресії (p = 0,030) 
проте не було виявлено кореляції між рівнем 
ОФВ1 та виразністю депресії (p = 0,443).  

ВИСНОВКИ 

1. Симптоми депресії та тривожності у хворих 
на ХОЗЛ у фазі загострення є більш виразними 
порівняно зі стабільною фазою.  

2. Частота депресії та підвищеної тривожності 
у хворих на ХОЗЛ має тенденцію до зниження 
через два місяці після закінчення загострення 
порівняно з початком загострення. 

3. У хворих на ХОЗЛ із супутніми порушен-
нями психостатусу переважає легкий ступінь 
тяжкості депресії та підвищеної тривожності.  

4. У хворих на ХОЗЛ із супутньою депресією 
у стабільну фазу захворювання виразність за-
дишки корелює з виразністю депресії. 
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Реферат. Особливості побічних ефектів різних режимів хіміотерапії раку молочної залози. 
Бондаренко І.М., Прохач А.В. У переважної більшості хворих на рак молочної залози в період проходження 
поліхіміотерапії реєструються явища системної токсичності, частота і тяжкість яких збільшуються в міру 
проходження курсів спеціальної лікарської терапії. Автори дослідження поставили мету вивчити особливості 
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зміни основних гематологічних показників у процесі різних режимів хіміотерапії при раку молочної залози; 
оцінити характер проявів гепато- і нефротоксичності у цих пацієнтів; дослідити основні тенденції зміни 
згортання крові в цій групі хворих. Ретроспективно були проаналізовані показники 8237 загальних аналізів 
крові, 4048 біохімічних аналізів крові і 1909 коагулограм у 440 пацієнток. Залежно від режиму лікування, 
пацієнти поділялися на групи: пацієнти отримують монохіміотерапією паклітакселом ± герцептин; пацієнти, 
які отримують поліхіміотерапію в режимі доцетаксел + доксорубіцин ± циклофосфан ± герцептин. Було 
доведено, що поліхіміотерапія раку молочної залози із застосуванням вищезгаданої комбінації препаратів 
характеризується більш високим профілем гематологічної токсичності (нейтропенії, анемії і 
тромбоцитопенії). При цьому в обох групах пацієнтів була приблизно однакова частота зустрічальності 
гепато- і нефротоксичності. При монохіміотерапії паклітакселом визначається висока частота розвитку 
гіперкоагулятивних змін. Коагуляційні порушення при застосуванні комбінації доцетаксел + доксорубіцин ± 
циклофосфан ± герцептин не мають типової картини впливу на коагулограму (характерні як гіпо-, так і 
гіперкоагулятивні зміни). 
 
Abstract. The characteristics of side effects of different modes of chemotherapy for breast cancer. 
Bondarenko I.M., Phokhach A.V. The vast majority of breast cancer patients have logged phenomenon of systemic 
toxicity during the period of chemotherapy, the frequency and severity of which increases through special courses of 
drug therapy. The authors of the study set out to examine the changes in the major features of hematological 
parameters in different regimes of chemotherapy for breast cancer; to evaluate the nature and manifestations of 
hepato- and nephrotoxicity in these patients; to explore the major trends in blood clotting in this group of patients. In 
retrospect, 8237 common blood tests indicators were analyzed, 4048 biochemical blood tests and 1909 coagulation 
tests in 440 patients. Depending on the mode of treatment, the patients were divided into two groups: patients receiving 
paclitaxel in monochemotherapy ± Herceptin; patients receiving combinated chemotherapy in the mode of docetaxel, 
doxorubicin, cyclophosphamide ±Herceptin. It has been proven that chemotherapy for breast cancer with the use of the 
above combination of drugs is characterized by the higher profile of haematological toxicity (neutropenia, 
thrombocytopenia and anemia). At the same time the both groups had the same incidence of hepato- and nephrotoxicity. 
The monochemotherapy with paclitaxel is determined by the high incidence of hypercoagulation changes. Coagulation 
disorders during the use of combination of docetaxel, doxorubicin, cyclophosphamide ± Herceptin have no typical 
pattern of coagulation (characterized by both hypo- and hypercoagulation changes). 

 

Эффективность комплексной терапии рака 
молочной железы (РМЖ) во многом зависит от 
точности выполнения стандартов лечебных 
мероприятий и соблюдения временных ин-
тервалов между этапами специального лечения   
[8]. Для лечения рака молочной железы в 
рекомендациях NCCN, разработанных с учетом 
эффективности и токсичности отдельных пре-
паратов, указаны: антрациклины (доксорубицин, 
эпирубицин); таксаны (доцетаксел, паклитаксел); 
антиметаболиты (капецитабин, гемцитабин), 
циклофосфамид, фторурацил, карбо- и циспла-
тин [2, 1]. Важным условием четкого выпол-
нения стандарта специального лечения злока-
чественного заболевания является хорошая пере-
носимость всех методов терапии [6]. Этот вопрос 
имеет особую значимость еще и потому, что все 
методы комплексного лечения, кроме влияния на 
опухоль, оказывают неблагоприятные побочные 
эффекты на различные органы и системы 
организма больного, нередко заставляющие 
изменять план лечения или прекращать его [3, 2]. 
У 96,7% больных раком молочной железы в 
период прохождения полихимиотерапии ре-
гистрируются явления системной токсичности, 
частота и тяжесть которых увеличиваются по 
мере прохождения курсов специальной ле-
карственной терапии [5, 7].  

Наиболее частым побочным эффектом, воз-
никающим при лечении больных злокачествен-
ными новообразованиями, является токсическое 
действие противоопухолевых препаратов на 
гемопоэз, что проявляется в виде анемии, 
тромбоцитопении, лейко- и нейтропении [9]. У 
40-50% пациентов выявляется гепатонефронная, 
а также кардиоваскулярная токсичность [4]. При 
этом могут развиваться гепатопатии, токси-
ческие гепатиты, циррозы печени, нефропатии, 
токсические циститы, сопровождающиеся фер-
ментативными сдвигами в биохимических ана-
лизах крови [6]. Со стороны сердечно-сосу-
дистой системы развиваются явления кардио-
токсичности с изменениями уровня АД, арит-
миями, левожелудочковой дисфункцией, миокар-
дитами, перикардитами, а в тяжелых случаях – 
сердечная недостаточность [9]. 

Целями нашего исследования было: 1) изучить 
особенности изменения основных гематологи-
ческих показателей в процессе лечения различ-
ными режимами химиотерапии при раке молочной 
железы; 2) оценить частоту и проявления гепато- и 
нефротоксичности при различных режимах химио-
терапии рака молочной железы по биохимическим 
показателям крови; 3) оценить влияние различных 
режимов химиотерапии рака молочной железы на 
систему свертывания крови. 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
Ретроспективно проанализированы показа-

тели 8237 общих анализов крови, 4048 биохи-
мических анализов крови и 1909 коагулограмм у 
440 пациенток, больных раком молочной же-
лезы. Все пациентки получали специальное 
лечение на базе КУ «ДМБКЛ № 4» ДОС» г. Дне-
пропетровска в период с 2009 по 2013 гг. 
согласно международным стандартам ESMO и 
ASCO. В процессе проведения лечения изу-
чались такие показатели, как: уровень гемогло-
бина, нейтрофилов, тромбоцитов, билирубина, 
аланинаминотрасферазы (АлТ), аспартатамино-
трасферазы (АсТ), креатинина, общего белка, 
протромбинового индекса, протромбинового 
времени, активированного парциального тромбо-
пластического времени. В зависимости от режи-
ма лечения пациенты подразделялись на группы: 
1) пациенты, получающие монохимиотерапию 
паклитакселом±герцептин; 2) пациенты, 
получающие полихимиотерапию в режиме доце-
таксел+доксорубицин±циклофосфан±герцептин. 

Лабораторные (гематологические) показатели 
изучались на анализаторе BC-1800 Auto Hema-
tology Analyzer. Биохимические показатели изу-
чались на биохимическом и иммуноферментном 
автоматическом анализаторе Biochem Analette. 
Показатели коагулограммы изучались на полу-
автоматическом коагулометре RT-2404C. Иссле-
дования общего анализа крови проводились в 1 
(перед введением химиопрепаратов), 8 и 15 дни 
лечения, биохимического анализа крови и коагу-
лограммы – в 1 день (перед введением химиопре-
паратов). Обработка результатов исследований 
проводилась с использованием общепринятых 
методов математической статистики: для коли-
чественных признаков – параметрическими 
методами, а для качественных – непараметри-
ческими. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Подавляющее количество нейтропений 

выявлено у пациентов второй группы, полу-
чающих полихимиотерапию с использованием 
доцетаксела – в 29,41% случаев (р<0,05). В 
первой группе пациентов, получающих лечение 
паклитакселом в монорежиме, нейтропения была 
зафиксирована в 12,12% анализов (р<0,05). Ане-
мия в первой группе пациентов наблюдалась в 
55,12% случаев (р<0,05), во второй группе – в 
83,24% случаев (р<0,05). В обеих группах в 
подавляющем большинстве анализов (до 95%) 
выявлена анемия 1 степени. В первой группе па-
циенток тромбоцитопения встречалась в 1,16% 
случаев, тромбоцитоз – в 40,88% (р<0,05). Во 
второй группе тромбоцитопения зафиксирована 

в 14,03% анализов (р<0,05), тромбоцитоз - в 
22,36% (р<0,05). 

У женщин, получающих химиотерапию 
паклитакселом, признаки гепатотоксичности 
встречались: в 26,73% анализов выявлено повы-
шение АлТ (р<0,05), в 47,94% случаев – по-
вышение АсТ (р<0,05), у 4,86% пациенток – 
гипербилирубинемия. Признаки нефротоксич-
ности в виде гиперкреатинемии в этой группе 
пациенток встречались в 3,58% случаев. Падение 
уровня общего белка выявлено у 23,33% женщин 
этой подгруппы (р<0,05). 

Изменения показателей биохимических ана-
лизов крови у пациентов второй группы, полу-
чающих полихимиотерапию в режиме 
доцетаксел+доксорубицин±циклофосфан±герцеп
тин, носят аналогичный характер. В 26,9% ана-
лизов выявлено повышение цифр АлТ (р<0,05), в 
42,99% - АсТ (р<0,05), в 7,14% - гипербилируби-
немия (р<0,05), в 3,17% - гиперкреатининемия. 
Гипопротеинемия зафиксирована у 24,83% 
женщин этой подгруппы (р<0,05).  

У большинства пациенток первой группы 
наблюдался синдром гиперкоагуляции, который 
характеризовался повышением цифр протром-
бинового индекса (у 35,23% больных) (р<0,05), 
снижением протромбинового времени (у 17,65% 
пациенток) (р<0,05) и снижением активиро-
ванного парциального тромбопластического вре-
мени (у 25,56% женщин) (р<0,05). У пациенток 
второй группы изменения коагулограммы не 
носили однонаправленный характер, а именно: в 
45,95% анализов зафиксировано повышение 
протромбинового индекса (р<0,05), в 49,93% - 
повышением показателей протромбинового вре-
мени (р<0,05), в 38,57% (р<0,05) - повышением 
активированного парциального тромбопласти-
ческого времени.  

ВЫВОДЫ 
1. Полихимиотерапия рака молочной железы 

с применением комбинации доцетак-
сел+доксорубицин±циклофосфан±герцептин ха-
рактеризуется более высоким профилем гема-
тологической токсичности, а именно частотой 
выявления нейтропении – 2,43 раза (р<0,05), 
анемии в 1,51 раза (р<0,05) и тромбоцитопении в 
12,09 раза (р<0,001) в сравнении с пациентами, 
получающими лечение паклитаксел в моноре-
жиме ± таргетные препараты. 

2. Химиотерапия таксанами при раке мо-
лочной железы характеризуется достаточно 
высокими цифрами гепатотоксичности (до 43-
48% гиперферментемий (р<0,05) и до 4-7% ги-
пербилирубинемий (р<0,05)) у пациентов полу-
чающих как монохимиотерапию паклитакселом, 
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так и полихимиотерапию с применением до-
цетаксела. Гиперкреатининемия встречается в 3-
4% случаев. 

3. При монохимиотерапии паклитакселом 
определяется высокая частота развития гипер-
коагуляционных изменений. Коагуляционные 

нарушения при применении комбинации доце-
таксел+доксорубицин±циклофосфан±герцептин 
достоверно не имеют типичной картины влияния 
на коагулограмму (характерны как гипо-, так и 
гиперкоагулятивные изменения). 
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Реферат. Клиническое состояние и функциональные показатели сердца пациентов с персистирующей 
фибрилляцией предсердий в отдаленные сроки после электрической кардиоверсии. Писаревская К.А. 
Фибрилляция предсердий (ФП) - одна из наиболее распространенных аритмий сердца, которая приводит к 
росту смертности, увеличению риска развития инсульта, сердечной недостаточности, ухудшению качества 
жизни. Целью исследования было изучить клиническое состояние и гемодинамические показатели сердца 
больных с персистирующей неклапанной ФП до и через 6 месяцев после восстановления синусового ритма 
методом электрической кардиоверсии (ЭКВ). По результатам исследования было установлено, что 
основными заболеваниями, на фоне которых диагностирована персистирующая ФП, являются: 
гипертоническая болезнь (87,7%), ожирение (60,5%) и их сочетание (33%). Удержание синусового ритма в 
течение 6 месяцев после ЕКВ сопровождается достоверным улучшением клинического состояния: количество 
больных со значительной одышкой (3 балла по шкале MRC) в три раза уменьшилось (12% пациентов против 
34% на момент проведения ЕКВ) (р<0,01), одышка больше не беспокоила 22% обследованных (р<0,05). 
Сердечная недостаточность ІІІ ФК оставалась только у 10% пациентов против 28% до ЕКВ (р<0,05). 
Длительное сохранение синусового ритма улучшило функцию предсердий: фракция выброса ЛП увеличилась на 
25,8% (р<0,01), ПП на 18% (р<0,05), уменьшились индексированные показатели объема как в систолу (ЛП на 
21,3%, ПП на 26,4%), так и в диастолу (ЛП на 12,4%, ПП на 21,6%) (р<0,001). Улучшилась сократительная 
функция левого желудочка: ФВ возросла на 14,3%, УО на 13,7% (р<0,001), диастолический объем уменьшился 
на 20,7% (р<0,01). Несмотря на оптимальную медикаментозную терапию, клиническое состояние и 
гемодинамические параметры сердца у пациентов с рецидивом ФП не улучшились. 
 
Abstract. The clinical condition and functional performance of the heart in patients with persistent atrial 
fibrillation after electrical cardioversion. Pysarevska K.А. Atrial fibrillation (AF) - one of the most common cardiac 
arrhythmia, which leads to increased mortality, increased risk of stroke, heart failure, worsening of quality of life. The 
aim of the study was to examine the clinical condition and hemodynamic performance of the heart in patients with non-
valvular persistent AF before and 6 months after the restoration of sinus rhythm by electrical cardioversion (ECV). 
According to the study, it was found that the major diseases against which persistent AF is diagnosed: hypertension 
(87.7%), obesity (60.5%) and a combination of these diseases (33%). Hold of sinus rhythm within 6 months after ECV 
is accompanied by a significant improvement in clinical condition: the number of patients with significant dyspnea 
(scale MRC=3) has decreased (12% of patients versus 34% at the time of the ECV) (p <0.01), dyspnea (scale MRC=1) 
- 22% of the patients (p <0.05). Heart failure III FC remained only in 10% of patients versus 28% t the time of the ECV 
(p <0.05). Long-term preservation of sinus rhythm improved atrial function: ejection fraction LA increased by 25.8% (p 
<0.01), RA by 18% (p <0.05), decreased volume of indexed parameters in systole (LA - 21.3 %, RA - 26.4%) and 
diastolic (LA - 12.4%, RA - 21.6%) (p <0.001). Contractile function of the left ventricle improved: ejection fraction 
increased by 14.3%, SV - 13.7% (p <0.001), diastolic volume decreased by 20.7% (p <0.01). Despite optimal medical 
therapy, clinical status and cardiac hemodynamic parameters in patients with recurrent AF have not improved. 

 
Фібриляція передсердь (ФП) – одна з най-

більш розповсюджених аритмій серця, яка зу-
стрічається в популяції з частотою 1-2 на 100 
осіб. Спостерігається пряма залежність частоти 
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розвитку ФП від віку - якщо серед людей 50-
60 років  лише в  1%  виявляється  ФП,  то  до  
70-80 років вона відзначається в кожного 
десятого [1,3]. На сьогоднішній день цей вид 
аритмії виявляють у понад 6 мільйонів європей-
ців, у 8 млн китайців та до 6 млн американців і, 
як виявилось, захворюваність на ФП зросла на 13% 
за останні 20 років. Очікується, що за наступні 
50 років цей показник збільшиться принаймні 
удвічі, враховуючи старіння населення [4, 9, 10].  

Клінічна та соціальна значущість ФП визна-
чається зростанням смертності у 2 рази, підви-
щенням ризику розвитку інсульту в 5 разів, сер-
цевої недостатності утричі, погіршенням якості 
життя та зниженням толерантності до фізичного 
навантаження [2, 9]. Надзвичайно важливим є те, 
що в перші 4 місяці після діагностування ФП 
смертність збільшується аж у 9 разів.  

Найбільш значущими факторами ризику 
аритмії, окрім віку та артеріальної гіпертензії, є 
ожиріння, цукровий діабет, гіпертиреоз, апное 
уві сні, куріння, зловживання алкоголем [5, 8, 
11]. У великому мета-аналізі, який провів Franz 
Messerli  (Columbia University of Physicians and 
Surgeons, Нью-Йорк, США), встановлено, що 
надлишкова вага асоціюється зі збільшенням 
ризику розвитку ФП на 39%, а наявність ожи-
ріння – на 87% [6]. 

Вибір тактики лікування ФП залишається 
надзвичайно актуальним. Виділяють дві основні 
стратегії: відновлення синусового ритму за до-
помогою медикаментозної чи електричної 
кардіоверсії (ЕКВ) з наступною профілактикою 
рецидивів (rhythm control) та контроль частоти 
скорочення серця медикаментозними засобами 
(rate control) [2, 4, 9]. 

За рекомендаціями GPAC (Guidelines and 
Protocols and Advisory Committee) з діагностики 
та ведення хворих на ФП 2015 року рішення про 
вибір тактики відновлення синусового ритму 
ґрунтується на таких клінічних параметрах: 
вперше діагностована або пароксизмальна ФП, 
вік менше 65 років, контрольована гіпертензія, 
значна виразність симптомів та розвиток серце-
вої недостатності (СН) на фоні аритмії, при 
збереженні на фоні лікування тахіаритмії 
≥110 уд/хв., при низькому ризику тромбо-
емболічних ускладнень після кардіоверсії та 
бажанні самого пацієнта [7]. 

Метою дослідження було вивчити клінічний 
стан та гемодинамічні показники серця хворих 
на персистуючу неклапанну фібриляцію пе-
редсердь (ПФП) до та через 6 місяців після 
відновлення синусового ритму методом 
електричної кардіоверсії.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

До дослідження включено 81 пацієнт з пер-
систуючою формою неклапанної фібриляції 
передсердь, яким було відновлено синусовий 
ритм методом електричної кардіоверсії (ЕКВ). 
Вік хворих становив від 40 до 79 років (середній 
вік – 63,3+1,1 року), з них 52 (64,2%) чоловіки та 
29 (35,8%) жінок. Тривалість останнього епізоду 
фібриляції передсердь близько 6 місяців (5,6±0,4 
місяця). Анамнез аритмії у середньому 3 роки 
(3,0+0,4 року): в 11 (13,6%) пацієнтів фібриляція 
передсердь була діагностована більше п’яти 
років тому, у 12 (14,8%) – від 3 до 5 років, від 
одного до 3 років – 30 (37%) хворих, 29 (35,8%) 
пацієнтів хворіють менше одного року. 12 
(14,8%) пацієнтів в анамнезі мали одну проце-
дуру ЕКВ, більше однієї – у 7 (8,6%) хворих. 

Основними захворюваннями, на тлі яких 
діагностовано ФП, були: гіпертонічна хвороба 
(ГХ) – 87,7% пацієнтів, ішемічна хвороба серця 
(ІХС) – 25,9%, ожиріння – у 60,5% хворих 
(І ступінь - 33,3%, ІІ ступінь – 19,8%, ІІІ ступінь 
– 7,4%). Серед цих хворих поєднання ГХ, ІХС та 
ожиріння було в 14,8% обстежених, у 33% 
пацієнтів діагностована комбінація ГХ та ожи-
ріння, десятеро (12,3%) не мали кардіальних 
захворювань (табл. 1). Надлишкова вага тіла 
виявлена у 30,9% хворих. Серед пацієнтів, які 
мали ІХС, у 18% пацієнтів була стабільна стено-
кардія напруги ІІ-ІІІ функціонального класу, у 
7,4% в анамнезі інфаркт міокарда (ІМ), серед них 
1 пацієнту було проведено реваскуляризацію 
методом АКШ,  стентування виконано 3 хворим. 

При включенні у дослідження нормальний 
систолічний АТ (менше 140 мм.рт.ст.) був у 39 
(48,1%) пацієнтів, його підвищення у межах 1 
ступеня АГ спостерігали у 27 осіб, що становить 
33,3%, 2 ступеня АГ відповідала у 16 (19,8%) 
хворих. Діастолічний АТ менше 89 мм рт.ст. був 
у 41 (50,6%) пацієнта, підвищення 1 ступеня – у 
21 (25,9%), 2 ступеня – у 19 (23,5%) хворих. 
Середня ЧШС у пацієнтів з персистуючою ФП 
до проведення ЕКВ становила 90 уд/хв (89,5±2,0 
уд/хв). 50 (61,7%) обстежених мали нормосисто-
лічну форму ФП, а у 31 (38,3%) зареєстрована 
ЧШС більше 100 уд/хв. 

Серед основних клінічних проявів ФП па-
цієнти відмічали відчуття серцебиття – 35,8%, 
«перебої» у роботі серця – 25,9%, дискомфорт у 
ділянці серця непокоїв 18,5% хворих, кашель був 
у 9,9%, набряки нижніх кінцівок – 43,2% па-
цієнтів. Для оцінки впливу задишки на повсяк-
денну активність хворих використовували шкалу 
MRC (Medical Research Council Scale): у 43,2% 
пацієнтів тяжкість задишки оцінено у 3 бали 
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(тяжка), 25,9% хворих скаржились на середню 
задишку (2 бали), 17,3% мали 1 бал та 13,6% осіб 
відчували задишку лише при значних наван-
таженнях (0 балів).  

Тяжкість симптомів, що пов’язані з наявністю 
ФП, оцінювали за шкалою EHRA: у 21 (25,9%) 
пацієнта був I функціональний клас (ФК), у 27 

(33,3%) хворих – II ФК, у 33 (40,7%) - ІІІ ФК. 32 
(39,5%) пацієнти мали симптоми хронічної 
серцевої недостатності (ХСН), які відповідали ІІІ 
ФК за класифікацією Нью-Йоркської кардіо-
логічної асоціації (NYHA), у 31 (38,3%) хворого - 
II ФК, у 18 (22,2%) – I ФК. 

 

Т а б л и ц я  1  

Розподіл хворих з персистуючою ФП за наявністю коморбідної патології, % 

 ІМТ 
Пацієнти з персистуючою ФП,  

n=81 (%) 

Норма вага тіла 2,5 

Надлишкова вага 8,6 

АГ+ІХС 

Ожиріння 14,8 

Норма вага тіла 2,5 

Надлишкова вага 18,5 

АГ 

Ожиріння 33 

 
Пацієнти, які включені в дослідження, роз-

поділені відповідно до клінічних показань для 
відновлення синусового ритму: 40,7% пацієнтам 
було рекомендовано проведення ЕКВ у зв’язку з 
погіршенням симптоматики та прогресування 
СН на тлі аритмії; 58% хворих були молодше 65 
років, у 38,3% стратегія контролю частоти сер-

цевих скорочень себе не виправдала (тахікардія 
залишалась вище 110 уд/хв); у 14,8% обстежених 
ФП вперше діагностована, тому тактика від-
новлення синусового ритму була найбільш 
обґрунтованою. Всі хворі отримували ефективну 
антикоагулянтну терапію та мали низький ризик 
ТЕУ після ЕКВ (табл. 2). 

 

Т а б л и ц я  2  

Розподіл хворих з ФП неклапанного ґенезу залежно  
від показань для відновлення синусового ритму, абс. (%) 

Параметр 
Пацієнти з персистуючою ФП, 

n=81 (%) 

Вперше діагностована ФП 12 (14,8%) 

Вік < 65 років 47 (58%) 

Значна симптоматика та розвиток СН, пов'язаний з ФП 33 (40,7%) 

Відсутність гіпертензії 10 (12,3%) 

Низький ризик ТЕУ після кардіоверсії  81 (100%) 

Неефективність контролю частоти серцевих скорочень 31 (38,3%) 

Бажання хворого 9 (11,1%) 

 
У дослідження не включали пацієнтів з кла-

панними вадами серця, кардіоміопатією, кон-
стриктивним перикардитом, пацієнтів, яким було 
виконано транскатетерну модифікацію прове-

дення в передсердях, хворих з СН ІІ-Б або ІІІ 
стадії, СН ІV ФК за класифікацією NYHA, ФВ 
ЛШ нижче 40%, з артеріальною гіпертензією 3-
го ступеня (АТ ≥180/110 мм.рт.ст.), перенесеним 
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протягом останніх 3 місяців гострим коронарним 
синдромом або гострим порушенням мозкового 
кровообігу, декомпенсованим гіпо- або гіперти-
реозом. 

Всім хворим, включеним у дослідження, 
проводили загальноклінічне обстеження: збір 
скарг, даних анамнезу, фізикальне обстеження, 
оцінка фонової хвороби серця, наявність ожи-
ріння, цукрового діабету, вимірювання АТ,  

визначення лабораторних показників (загальний 
аналіз крові і сечі, біохімічне дослідження крові, 
аналіз крові на гормони щитоподібної залози), 
реєстрація ЕКГ у 12 відведеннях зі стандарти-
зованим розрахунком частоти серцевих ско-
рочень (ЧСС), проведення трансторакальної ехо-
кардіографії (ТТЕхо). Повторний огляд пацієнтів 
проводили через 6 місяців (табл. 3).  

 
Т а б л и ц я  3  

Загальна схема дослідження 

 Період  спостереження 

Візит I II 

Період  часу Перед процедурою ЕКВ 
Через 

6  місяців 

Критерії  включення / виключення +  

Фізикальне  обстеження + + 

Електрокардіографія + + 

ТТЕхоКГ + + 

Лабораторні  дослідження + + 

 
Перед проведенням ЕКВ в якості медика-

ментозної підготовки пацієнтам призначали 
аміодарон у середній добовій дозі 600-1200 мг, в 
11 хворих аміодарон використовували разом з β-
адреноблокатором. Всі, без виключення, одержу-
вали антикоагулянтну терапію - нові пероральні 
антикоагулянти (7,4% хворих) або варфарин під 
контролем МНО з цільовими значеннями  від 2,0 
до 3,0 (95,6%). Після відновлення синусового 
ритму пацієнтам рекомендовано продовжили 
лікування аміодароном у підтримуючій дозі (200 
до 400 мг на добу) та антикоагулянтну терапію 
без обмеження терміну. Відповідно до реко-
мендацій Європейської асоціації кардіологів 
(2012) пацієнти одержували «upstream therapy» 
ФП, терапію для контролю АГ та зменшення 
симптомів ХСН. Хворих повідомили про важ-
ливість дотримання призначеної терапії. 

Пацієнти були розподілені на 2 групи від-
повідно до наявності рецидиву фібриляції пе-
редсердь протягом 6 місяців після електричної 
кардіоверсії. До першої групи ввійшли 50 
(61,7%) пацієнтів, у яких синусовий ритм збе-
рігався всі 6 місяців, 2–у групу склали хворі з 
рецидивом фібриляції передсердь – 31 (38,3%) 
пацієнт. 

Статистичні методики. Статистична обробка 
матеріалів досліджень проводилась на  персо-
нальному комп'ютері з використанням  про-
грамної системи “Excel for Windows-7” і пакета 
програм статистичного аналізу “Statistica 6.0”. 
Вираховувалися значення середньої величини 
(М), стандартна похибка середньої величини (m), 
середньо-квадратичного відхилення (SD), від-
носні показники (інтенсивні, екстенсивні, наоч-
ності). Для оцінки значущості відмінностей між 
вибірками використовували параметричні мето-
ди (t-критерій Стьюдента). Характер та щільність 
взаємозв’язку між різними показниками визна-
чали за допомогою коефіцієнта лінійної коре-
ляції Пірсона (r). Відмінності вважали статис-
тично значущими при p<0,05, тенденцію визна-
чали при p<0,10.   

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

У пацієнтів першої групи, які протягом 6 мі-
сяців після ЕКВ утримували синусовий ритм, 
зменшилась виразність задишки: 22% хворих 
скарги не пред’являли, 30% мали легку задишку 
(1 бал за шкалою MRC) проти 16%, що були на 
момент проведення кардіоверсії (p<0,05), а тяжка 
задишка (3 бали за шкалою MRC) непокоїла 
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лише 12% хворих проти 34%, що були на фоні 
ФП (p<0,01) (рис. 1). При аналізі скарг пацієнтів, 
у яких відбувся рецидив протягом 6 місяців після 

ЕКВ (2-а група), виявлено, що вплив задишки на 
повсякденну працездатність хворих залишився 
на тому ж рівні.  

 

 
Рис. 1. Виразність задишки в балах за шкалою MRC до та через 6 місяців 

після ЕКВ на тлі утримання синусового ритму, % 

 
У 1-й групі головними скаргами, які 

пред’являли пацієнти зі збереженим синусовим 
ритмом, були «перебої» в роботі серця – у 32% 
хворих та набряки нижніх кінцівок – у 12%. При 
цьому в пацієнтів з рецидивом ФП (2-а група) 
скарги до та через 6 місяців після проведення 
ЕКВ достовірно не відрізнялись: непокоїло 
відчуття серцебиття (у 45,8%) та «перебої» в 
роботі серця (16,1%),  набряки нижніх кінцівок 
(58,1%). Рівень систолічного та діастолічного АТ 
у пацієнтів обох груп достовірно не змінився. 
Середня ЧСС у пацієнтів зі збереженим сину-
совим ритмом становила – 72,3±5,0 уд/хв., у 2-ї 
групи ЧШС - 98,5±6,0 уд/хв.  

При повторному дослідженні пацієнтів 1-ї 
групи через 6 місяців після ЕКВ виявлено, що на 
фоні збереженого синусового ритму лише в 10% 
пацієнтів тяжкість серцевої недостатності від-
повідала ІІІ ФК за класифікацією NYHA, до 
відновлення ритму ІІІ ФК мали 28% пацієнтів 
(р<0,05). Клінічний стан 48% пацієнтів покра-
щився та відповідав І ФК СН (28% до ЕКВ; 
р<0,05). Кількість пацієнтів з ІІ ФК СН досто-
вірно не змінилась (до ЕКВ – 44%, після – 42%) 
(рис. 2). У пацієнтів 2-ї групи через 6 місяців 
після ЕКВ серцева недостатність залишалась 
того ж функціонально класу, що й до ЕКВ. 

До ЕКВ

І ФК СН

28%

ІІ ФК 
СН

44%

ІІІ ФК 
СН

28%

     

Через 6 місяців після ЕКВ

І ФК СН

48%ІІ ФК СН

42%

ІІІ ФК СН
10%

 
Рис. 2. Функціональний клас серцевої недостатності за класифікацією NYHA  

до та через 6 місяців після ЕКВ на тлі утримання синусового ритму (І група), % 
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За параметрами внутрішньосерцевої гемоди-
наміки на момент відновлення синусового ритму 
порівнювальні групи достовірно не відрізнялись. 
На фоні утримання синусового ритму протягом 6 
місяців після ЕКВ у пацієнтів 1 – ї групи досто-
вірно зменшились показники площі та об’єму 
лівого (ЛП) і правого (ПП) передсердь. Індек-
совані показники передсердь покращились: 
об’єм у систолу ЛП зменшився в середньому на 
21,3% (p<0,001), в діастолу на 12,3% (p<0,05), 

об’єм у систолу ПП зменшився на 26,4% 
(p<0,001), в діастолу на 21,6% (p<0,001). Досто-
вірно збільшилась фракції викиду (ФВ) перед-
сердь: ФВ ЛП покращилась на 25,8% (p<0,01), 
ПП - на 18,0% (p<0,05), систолічний індекс випо-
рожнення (СІВ) ЛП зріс на 34,9% (p<0,001), ПП 
на 26,4% (p<0,01) (табл. 4, 5). У групі пацієнтів з 
рецидивом аритмії ехокардіографічні показники 
лівого та правого передсердь достовірно не 
змінились. 

 

Т а б л и ц я  4  

Ехокардіографічні показники лівого передсердя до та через 6 місяців 
після ЕКВ на тлі утримання синусового ритму, M±m або абс. (%) 

Показник До проведення ЕКВ (n=50) 
Через 6 місяців після ЕКВ 

(n=50) 
Динаміка 

(%) 
р 

Інд площі діастолічної 11,0±0,3 (SD=2,2) 9,2±0,3 (SD=2,0) -16,0% <0,001 

Інд площі систолічної 13,2±0,3 (SD=2,3) 12,0±0,3 (SD=2,1) -9,3% <0,01 

Інд об’єму діастолічн. 46,9±1,9 (SD=13,0) 41,0±1,6 (SD=11,0) -12,4% <0,05 

Інд об’єму систолічн. 34,7±1,7 (SD=11,4) 27,3±1,4 (SD=9,1) -21,3% <0,001 

Систолічний індекс випорожнення 
(СІВ) 

0,17±0,01 (SD=0,06) 0,24±0,01 (SD=0,09) +34,9% <0,001 

Ударний об’єм ЛП 25,2±1,8 (SD=12,1) 28,1±1,9 (SD=12,9) +11,6% н/д 

Фракція викиду ЛП 26,5±1,5 (SD=10,7) 33,3±2,0 (SD=13,6) +25,8 <0,01 

Кондуїтний об’єм (КО) 53,3±2,7 (SD=18,4) 60,5±3,0 (SD=20,5) +13,5 <0,1 

Внесок кондуїтного об’єму (ВКО) в 
ударний об’єм ЛШ 

0,67±0,02 (SD=0,16) 0,67±0,02 (SD=0,16) +0,5 н/д 

 

З боку показників лівого шлуночка (ЛШ) 
відмічено достовірне зменшення кінцево-діасто-
лічного об’єму на 20,7% (р<0,01), кінцево-сис-
толічного розміру на 8,4% (р<0,01). ФВ ЛШ 
збільшилась на 19% (р<0,001), УО ЛШ на 17,8% 

(р<0,001), що свідчить про покращення скоро-
чувальної функції лівого шлуночка на тлі трива-
лого утримання синусового ритму протягом 6 
місяців (табл. 6). 

 

Т а б л и ц я  5  

Ехокардіографічні показники правого передсердя до та через 6 місяців 
після ЕКВ на тлі утримання синусового ритму, M±m або абс. (%) 

Показник До проведення ЕКВ (n=50) 
Через 6 місяців після ЕКВ 

(n=50) 
Динаміка 

(%) 
р 

Інд площі діастолічн. 8,2±0,2 (SD=1,5) 6,8±0,2 (SD=1,5) -17,4% <0,001 

Інд площі систолічної 10,3±0,2 (SD=1,7) 9,1±0,2 (SD=1,6) -12,0% <0,001 

Інд об’єму діастолічн. 34,3±1,4 (SD=9,6) 27,0±1,1 (SD=7,5) -21,6% <0,001 

Інд об’єму систолічн. 24,6±1,1 (SD=7,7) 18,7±0,9 (SD=5,9) -26,4% <0,001 

Систолічний індекс випорожнення 
(СІВ) 

0,2±0,01 (SD=0,08) 0,25±0,01 (SD=0,08) +26,4% <0,01 

Ударний об’єм ПП 20,0±1,8 (SD=12,8) 18,2±1,2 (SD=7,8) -9,37% н/д 

Фракція викиду ПП 28,0±1,9 (SD=13,1) 33,0±1,5 (SD=10,3) +18,0% <0,05 
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Т а б л и ц я  6  

Ехокардіографічні показники лівого шлуночка до та через 6 місяців  
після ЕКВ на тлі утримання синусового ритму, M±m або абс. (%) 

Показник 
До проведення ЕКВ 

(n=50) 
Через 6 місяців 

після ЕКВ (n=50) 
Динаміка 

(%) 
р 

Кінцево-діаст розмір (КДР) 5,3±0,09 SD=0,6 5,3±0,07 SD=0,46 н/з н/д 

Кінцево-сист розмір (КСР) 3,6±0,1 SD=0,7 3,3±0,07 SD=0,5 -8,4% <0,01 

Кінцево-діаст об’єм (КДО) 137,5±5,5 SD=38,5 136,1±4,0 SD=28,3 н/з н/д 

Індекс КДО 66,9±2,4 SD=17,0 66,1±1,6 SD=11,1 н/з н/д 

Кінцево-сист об’єм (КСО) 59,0±3,7 SD=26,3 46,8±2,4 SD=16,7 -20,7% <0,01 

Ударний об’єм ЛШ 78,5±2,5 SD=17,9 89,3±2,4 SD=16,8 +13,7% <0,001 

Дельта С 31,2±0,9 (SD=6,2) 37,1±0,7 (SD=5,2) +19,0% <0,001 

Фракція викиду ЛШ 57,9±1,3 (SD=9,0) 66,3±0,9 (SD=6,8) +14,3% <0,001 

 
У групі пацієнтів з рецидивом фібриляції 

передсердь показники гемодинаміки ЛШ за-
лишились незмінними. Наведені дані графічно 
зображені на рисунку 3. 
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Рис. 3. Зміни гемодинамічних показників серця до та через 6 місяців після ЕКВ, % 

 
ВИСНОВКИ 

1. Встановлено, що основними захворюван-
нями, на тлі яких діагностовано персистуючу 
форму фібриляції передсердь неклапанного 
ґенезу, є гіпертонічна хвороба – 87,7% хворих, 
ожиріння – 60,5% та поєднання цих хвороб у 
33% пацієнтів.  

2. Утримання синусового ритму протягом 6 
місяців після ЕКВ у пацієнтів з неклапанною 
персистуючою ФП супроводжується достовір-

ним покращенням клінічного стану: кількість 
хворих зі значною задишкою (3 бали за шкалою 
MRC) утричі зменшилась – 12% хворих проти 
34% на момент проведення ЕКВ (р<0,01), задиш-
ка більше не турбувала 22% обстежених 
(р<0,05). Серцева недостатность ІІІ ФК залиша-
лась тільки в 10% пацієнтів проти 28% до ЕКВ 
(р<0,05). 

3. Довготривале збереження синусового рит-
му після ЕКВ достовірно покращило функцію 
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передсердь: фракція викиду ЛП збільшилась на 
25,8% (р<0,01), ПП на 18% (р<0,05), зменшились 
індексовані показники об’єму як у систолу (ЛП 
на 21,3%, ПП на 26,4%) так і в діастолу (ЛП на 
12,4%, ПП на 21,6%) (р<0,001). Покращилась 
скоротлива функція лівого шлуночка: ФВ зросла 

на 14,3%, УО на 13,7% (р<0,001), діастолічний 
об’єм зменшився на 20,7% (р<0,01).  

4. Незважаючи на оптимальну медикаментоз-
ну терапію, клінічний стан та гемодинамічні 
параметри серця у пацієнтів з рецидивом ФП не 
покращились.  
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Реферат. Критерии прогнозирования течения хронической миелоидной лейкемии по изменениям 
размеров тромбоцитов. Шороп Е.В., Тимченко А.С. С целью выявления специфических изменений размеров 
тромбоцитов у больных хронической миелоидной лейкемией (ХМЛ) и оценки возможности их использования в 
качестве прогностических критериев прогрессии заболевания обследована периферическая кровь 62 пациентов 
с ХМЛ. Исследование осуществлялось с помощью автоматического гематологического анализатора и 
методом компьютерного анализа изображений на микрофотографиях мазков периферической крови. У 
больных ХМЛ было выявлено увеличение среднего объема тромбоцитов (параметр MPV) и процента больших 
тромбоцитов (параметр P-LCR). Измерение тромбоцитов на цифровых микрофотографиях, осуществленное 
параллельно, выявило повышение вариабельности их размеров. Анализ характеристических кривых специ-
фичность/чувствительность показал возможность использования коэффициента вариации и стандартного 
отклонения натурального логарифма площадей тромбоцитов в мазках периферической крови в качестве 
прогностического фактора прогрессирования ХМЛ в фазу бластного криза. 
 
Abstract. Prognostic criteria of chronic myeloid leukemia by changes platelets sizes. Shorop Y.V., 
Tymchenko A.S. In order to identify specific changes in the size of platelets in patients with chronic myeloid leukemia 
(CML) and assess possibility of their use as prognostic criteria for disease progression peripheral blood of 62 patients 
with CML was examined. The study was carried out by an automatic hematology analyzer and method of computer 
image analysis on micrographs of peripheral blood smears. CML patients showed an increase in mean platelet volume 
(parametr MPV) and the percentage of large platelets (parameter P-LCR). Measurement of platelet digital 
micrographs, carried out in parallel, showed an increase of variability of their size. Analysis of characteristic curves of 
the specificity/sensitivity showed the possibility of using the coefficient of variation and standard deviation of the 
natural logarithm of platelets in areas of the peripheral blood smear as a predictor of progression of CML in blast 
crisis phase. 

 
Автоматичні прилади, які ввійшли в практику 

клініко-діагностичних лабораторій, дозволили 
прискорити виконання аналізів крові та об’єкти-
візувати результати. Крім того, сучасні гемато-
логічні аналізатори надали змогу визначати 
низку параметрів, що характеризують розміри 
формених елементів крові, та зокрема тромбо-
цитів. При дослідженні периферичної крові (ПК) 
автоматичні гематологічні аналізатори здатні 
визначити об’єм декількох тисяч тромбоцитів і 
за їхніми значеннями вирахувати ряд показників, 
що характеризують розміри цих клітин. Серед 
таких показників найбільше поширення отри-
мали середнє значення об’єму (параметр MPV, 
mean platelets volume), широта розподілу тромбо-
цитів за об’ємом (PDW, platelets distribution 
width) та відсоток великих тромбоцитів (P-LCR, 
platelets large cell ratio) [1]. 

У теперішній час у світі надзвичайно активно 
проводяться дослідження щодо можливості ви-
користання розмірних показників тромбоцитів 
для діагностики й прогнозування різних за-
хворювань та патологічних станів організму, 
пов’язаних з неопластичними, запальними 
процесами, гіпоксією, порушеннями згортання 
крові, кровообігу й ендокринної регуляції [5, 7]. 
Поряд з тим недостатньо вивченими за-
лишаються зміни розмірних характеристик 
тромбоцитів при злоякісних захворюваннях 
крові. Одним з таких захворювань є хронічна 
мієлоїдна лейкемія (ХМЛ). Вона виникає 
внаслідок реципрокної хромосомної мутації 
t(9;22), в результаті чого утворюється химерний 
ген BCR/ABL. Продукт вказаного гену, завдяки 
своїй тирозинкіназній активності, активує ряд 
білків-адаптерів та сигнальних шляхів (c-Myc, 
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Raf-1, PI3K-AKT, PkD2-NFkB, JAK-STAT5, 
RAS-MAPK та ін.), внаслідок чого в клітинах 
підсилюються процеси проліферації, пригні-
чуються механізми запрограмованої клітинної 
смерті й контролю цілісності генетичного 
матеріалу. Це проявляється неконтрольованою 
проліферацією клітин-попередників мієлоїдного 
ряду з частковим порушенням їхнього дозрі-
вання, що супроводжується збільшенням у крові 
гранулоцитарних лейкоцитів та тромбоцитів і 
появою осередків кровотворення поза кістковим 
мозком [6]. Захворювання має безперервно про-
гресуючий характер і проходить декілька фаз, які 
не мають чітко обмежених границь. Деякий час 
симптоми мають сталий характер, що характери-
зується як хронічна фаза, але при відсутності 
ефективної терапії захворювання прогресує та 
переходить в термінальну стадію - бластний криз 
(БК). Про прогресування ХМЛ, що знаменує 
собою перехідний період (фаза акселерації), 
свідчать зміни клінічних та лабораторних по-
казників: збільшення розмірів селезінки, кіль-
кості лейкоцитів, кількості тромбоцитів вище 
1 000 000×109/л або зменшення менше 100×109/л, 
які не залежать від терапії, що проводиться, 
збільшення кількості мієлобластів і мієлоцитів у 
крові або кістковому мозку, поява додаткових 
хромосомних аномалій у пухлинних клітинах [4]. 
Хоча нині основою діагностики ХМЛ є виявлен-
ня патогномонічної хромосомної мутації t(9;22) 
або гена, що при цьому утворюється, на тлі 
відповідних клініко-гематологічних змін, по-
казниками прогресування захворювання є 
результати клінічного обстеження та гема-
тологічні показники. Це робить актуальним 
пошук та розробку додаткових діагностичних та 
прогностичних критеріїв перебігу хвороби. 

Результати досліджень розмірів тромбоцитів 
при ХМЛ, представлені в сучасній літературі, 
нечисленні. Вважається, що при цьому захво-
рюванні, як і при більшості інших нозологій 
групи хронічних мієлопроліферативних ново-
утворень, спостерігається збільшення розмірів 
тромбоцитів. При дослідженні за допомогою 
автоматичного аналізатора це проявляється 
підвищенням параметрів MPV, PDW, P-LCR [8]. 
Хоча, згідно з результатами більш ранніх 
досліджень, у хворих спостерігалося зменшення 
розмірів тромбоцитів [9]. Не визначеним також 
залишається значення змін величини показників 
розмірів тромбоцитів для діагностики ХМЛ, що 
вказує на актуальність теми дослідження. 

Мета роботи — визначення типових змін 
величини показників, що характеризують розмі-
ри тромбоцитів, у хворих на ХМЛ і оцінка 

можливості їхнього використання як прогно-
стичних критеріїв переходу захворювання у фазу 
бластного кризу. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Об’єктом дослідження була ПК 47 хворих зі 

встановленим діагнозом ХМЛ, які знаходились 
на диспансерному спостереженні в консульта-
тивній поліклініці (завідувач - лікар вищої кате-
горії М.Ф. Онищенко) або проходили лікування 
у відділенні захворювань системи крові ДУ “ІГТ 
НАМН” (завідувач професор Н.М. Третяк), серед 
них 39 мали хронічну фазу, а 8 — фазу аксе-
лерації. Крім того, обстежено 15 пацієнтів з 
ХМЛ у фазі БК до початку поліхіміотерапії, які 
знаходились на стаціонарному лікуванні. 
Контрольну групу становили 83 зразки ПК 
відносно здорових осіб. У кожного пацієнта 
отримана згода на використання його крові та 
результатів клініко-лабораторного дослідження 
для науково-дослідної роботи. 

Кількість тромбоцитів та їхні розміри визна-
чали за допомогою автоматичного аналізатора 
крові SYSMEX KX-21N (Японія). Параметри 
MPV були представлені у фемтолітрах (фл, 
1фл=10-15л), PDW та P-LCR – у відсотках. 

Паралельно за цифровими мікрофотогра-
фіями, отриманими методом світлової мікроско-
пії, визначали розмір тромбоцитів. Для цього в 
мазках ПК, пофарбованих за Паппенгеймом, за 
допомогою світлового мікроскопа Leica-DME 
(Німеччина) з цифровою фотонасадкою фотогра-
фували поля зору, що містили ці клітини. За 
мікрофотографіями вираховували кількість точок 
(пікселів), які утворювали зображення тромбо-
цитів. Отримані значення площ для переводу в 
квадратні мікрометри множили на масштабний 
коефіцієнт, що був вирахуваний при вимірю-
ванні мікрооб’єктів стандартного розміру. Таким 
чином вимірювали площу 500-1 500 тромбо-
цитів. Для характеристики розмірів тромбоцитів 
вираховували середнє арифметичне значення та 
моду (значення, що зустрічається найчастіше в 
зразку) їхніх площ. Для характеристики одно-
рідності розмірів тромбоцитів вираховували 
стандартні відхилення та коефіцієнти варіації 
площ цих клітин у зразках. 

Як відомо, криві статистичного розподілу 
тромбоцитів ПК за розмірами мають складний 
асиметричний характер із зсувом у бік великих 
значень (рис. 1). Для наближення розподілу до 
нормального, згідно з рекомендаціями наукової 
літератури [8, 9], вираховували натуральний ло-
гарифм площі кожного тромбоцита й для них - 
середнє арифметичне значення та стандартне 
відхилення. 
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Рис. 1. Приклад частотної гістограми розподілу тромбоцитів  

периферичної крові здорової людини за площею 

 
Статистичну значущість різниці між показни-

ками розмірів тромбоцитів у групах хворих на 
ХМЛ та здоровими особами визначали за 
параметричним t-критерієм Стьюдента. Досто-
вірними вважали різницю при p<0,05. Для оцінки 
потенційної можливості використання досліджу-
ваних параметрів з діагностичною метою 
будували характеристичні криві специфіч-
ність/чутливість для цих показників (так званий 
ROC-аналіз). Як критерії діагностичної ефектив-
ності показників вираховували площу під 
характеристичними кривими (AUC, area under the 
curve). 

Значення площ в умовних одиницях під 
характеристичними кривими коливаються від 0,5 
(тест не має діагностичного значення) до 1,0 
(ідеальний діагностичний тест). Значення від 0,9 
до 1,0 відповідає відмінній якості тесту, 0,8-0,9 – 
дуже хорошій, 0,7-0,8 задовільній, 0,6-0,7 – 
середній, 0,5-0,6 – незадовільній. Статистичну об-
робку даних здійснювали за допомогою програми 
для обробки результатів медико-біологічних 
досліджень MedCalc (MedCalc Software bvba). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
За даними лабораторних досліджень у ПК 

хворих на ХМЛ спостерігалося вірогідне 
(p<0,05) збільшення кількості тромбоцитів – 
(565,7±50,5)×109/л порівняно з показниками 
здорових осіб – (234,3±8,4)×109/л. У фазі БК 
кількість тромбоцитів варіювала в широких 
межах від тромбоцитопенії (45,0×109/л) до гіпер-
тромбоцитозу (1534,0×109/л) і в середньому 
становила (454,3±160,4)×109/л, що вірогідно 
вище величини показників здорових осіб. При 
статистичній обробці значень розмірних па-
раметрів тромбоцитів у хворих на ХМЛ було 
виявлено значуще підвищення MPV та P-LCR, а 
в пацієнтів у фазі БК – збільшення параметрів 

P-LCR порівняно з показниками здорових осіб. 
Такі зміни можуть вказувати на збільшення 
розміру тромбоцитів ПК у пацієнтів з ХМЛ. 
Статистично значущих відмінностей розмірних 
показників тромбоцитів, отриманих за допо-
могою автоматичного гематологічного аналі-
затора, між групами хворих на ХМЛ з па-
цієнтами в фазі БК виявлено не було (табл.). 

Згідно з результатами статистичного аналізу 
показників, що характеризують розміри тромбо-
цитів, визначеними за цифровими мікрофо-
тографіями, у ПК пацієнтів з ХМЛ більшість 
тромбоцитів мали менші розміри, ніж у здо-
рових, на що вказують нижчі значення моди 
площ. Поряд з тим, середні значення площ та 
натурального логарифму площ не мали досто-
вірної різниці з показниками здорових осіб, що 
можна пояснити наявністю в крові тромбоцитів з 
розмірами, значно більшими за середні. Така 
тенденція до збільшення розмірів тромбоцитів 
проявлялася також у підвищенні середніх 
значень їхніх площ при прогресуванні захво-
рювання у фазу бластного кризу. Іншою ха-
рактерною зміною тромбоцитів у хворих на 
ХМЛ була висока варіабельність їхніх розмірів, 
яка проявлялася в підвищенні показників стан-
дартного відхилення площ, коефіцієнту варіації 
площ, а також стандартного відхилення на-
турального логарифму їхніх площ у мазках 
периферичної крові. 

Практичне значення можуть мати результати 
порівняльного дослідження характеристик 
розмірів тромбоцитів між групами хворих на 
ХМЛ та хворих на ХМЛ в фазі БК. У пацієнтів з 
ХМЛ у фазі БК визначалося достовірне збіль-
шення середнього значення, коефіцієнту варіації 
та стандартного відхилення площ, а також стан-
дартного відхилення натурального логарифму 
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площ тромбоцитів у мазках. Такі зміни вказують 
на те, що тромбоцити ПК при переході за-
хворювання в фазу БК у хворих на ХМЛ 
збільшують свої розміри і стають більш не-

однорідними. Зазначена тенденція є ві-
дображенням наростання морфологічних по-
рушень тромбоцитів внаслідок прогресування 
захворювання. 

 

Показники розмірів тромбоцитів у хворих на ХМЛ та оцінка ефективності  
їх використання для діагностики переходу захворювання в фазу бластного кризу 

методом характеристичних кривих специфічність/чутливість (M±m) 

Середні значення показників у хворих на ХМЛ 
Показники, розмірів тромбоцитів 

хворі на ХМЛ 
хворі на ХМЛ у фазі 

БК 
контроль 

Площі під 
характеристични

ми кривими, 
AUC±m 

MPV (9,9±0,1) фл* (10,0±0,4)фл (9,5±0,1) фл 0,55±0,13 

PDW (12,6±0,4)% (14,1±1,8)% (12,5±0,4)% 0,58±0,12 

P-LCR (25,3±1,1)%* (27,5±2,6)%* (22,3±0,9)% 0,59±0,12 

Середнє арифметичне площ (7,6±0,3)мкм2** (10,4±2,7)мкм2 (8,0±0,4)мкм2 0,51±0,13 

Середнє арифметичне 
натурального логарифму площ 

1,86±0,04 1,83±0,17 1,93±0,05 0,60±0,13 

Мода площ (5,4±0,2)мкм2* (4,7±0,8)мкм2 (6,3±0,4)мкм2 0,67±0,14 

Стандартне відхилення площ (5,8±0,3)мкм2* ** (11,2±3,8) мкм2* (3,7±0,1)мкм2 0,60±0,14 

Стандартне відхилення 
натурального логарифму площ 

0,52±0,01* ** 0,68±0,07* 0,43±0,01 0,76±0,10*** 

Коефіцієнт варіації площ (74,8±3,1)%* ** (97,1±9,9)%* (48,3±1,6)% 0,72±0,10*** 

П р и м і т к и :  * p<0,05 порівняно з показниками здорових осіб; ** p<0,05 між показниками хворих на ХМЛ і хворих у стадії бластного 
кризу; *** p<0,05 між значеннями площ під характеристичними кривими показника та неефективного тесту (0,5). 

 
Для оцінки потенційної можливості вико-

ристання параметрів, що характеризують розмі-
ри тромбоцитів, для діагностики переходу ХМЛ 
у фазу БК було здійснено статистичні досліджен-
ня методом побудови характеристичних кривих 
розрахункової чутливості та специфічності 
названих показників. Критеріями діагностичної 
цінності досліджуваних параметрів були по-
казники площ під цими кривими. Площі під 
характеристичними кривими для показників 

коефіцієнту варіації та стандартного відхилення 
натурального логарифму площ тромбоцитів у 
мазках ПК становили 0,72 та 0,76, що відповідає 
задовільній ефективності діагностичного тесту, 
та мали достовірні відмінності від 0,5 (неефек-
тивний діагностичний тест). Це дозволяє реко-
мендувати використання їх як додаткові діагно-
стичні та прогностичні критерії переходу ХМЛ у 
фазу БК. Характеристичні криві зазначених по-
казників наведено на рисунку 2. 

 

 
а. 

 
      б. 

Рис. 2. Характеристичні криві специфічність/чутливість коефіцієнту варіації площ тромбоцитів (а)  
та стандартного відхилення натурального логарифму площ тромбоцитів (б) в мазках ПК  

при їх використанні для прогнозування переходу ХМЛ у фазу бластного кризу 
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ВИСНОВКИ 
1. За результатами досліджень розмірів 

тромбоцитів з використанням автоматичного 
гематологічного аналізатора виявлено, що для 
хворих на ХМЛ характерним є підвищення 
середніх розмірів тромбоцитів ПК та відсотку 
великих форм, яке проявляється високими зна-
ченнями параметрів MPV та P-LCR порівняно з 
показниками здорових осіб. 

2. При аналізі розмірів тромбоцитів за цифро-
вими мікрофотографіями мазків ПК виявлено, 
що в середньому розміри тромбоцитів у хворих 
на ХМЛ не  мають  вірогідних  відмінностей   від  

 
показників здорових осіб, але характеризуються 
більшою варіабельністю. 

3. Тромбоцити хворих на ХМЛ у фазі БК по-
рівняно з пацієнтами у хронічній фазі характе-
ризуються більшою варіабельністю розмірів у 
мазках ПК, що, зокрема, проявляється більшим 
коефіцієнтом варіації їхніх площ та стандартного 
відхилення натурального логарифму площ. Під-
вищення названих показників може бути ви-
користане як додатковий критерій прогресування 
захворювання. 
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Реферат. Оптимізация алгоритма диагностики и лечения закрытых повреждений грудной клетки у 
больных с сочетанной торакальной и черепно-мозговой травмою. Кутовой А.Б., Пимахов В.В. Про-
анализированы результаты лечения 71 пострадавшего с сочетанной закрытой торакальной и черепно-
мозговой травмой. В основной группе (n=35) использован алгоритм, предполагающий проведение видео-
торакоскопических вмешательств и расширение показаний к стабилизации каркаса грудной клетки. Его 
применение позволило повысить эффективность диагностики и лечения у больных как с легкой, так и 
среднетяжелой ЧМТ, что нашло отражение в ускорении восстановления респираторного индекса на 5,8 
суток, сознания - на 4,3-4,9 суток в зависимости от тяжести черепно-мозговой травмы, а также в снижении 
числа послеоперационных осложнений и летальности.  

 
Abstract. Optimization of diagnostic and treatment algorhythm of blunt thoracic traumas in patienrs with 
combined thoracic and brain trauma. Kytovyi A.B., Pymakhov V.V. Results of treatment of 71 victims with 
combined blunt thoracic and brain trauma were analysed. In the main group (n=35) there was used algorithm, 
envisaging videothoracoscopic interventions and widening indications for chest stabilization. Mentioned above 
technique enabled to increase efficiency of diagnostic and treatment in patients with mild and moderately severe brain 
trauma; this was reflected both in acceleration of restoration of respiratory index by 5,8 days, consciousness – by 4,3-
4,9 days depending on trauma severity and decrease of postoperative complications and lethality number. 

 
У розвинених країнах травма є однією з 

головних причин смерті людей віком від 2 до 40 
років [3]. Більше ніж 90% ушкоджень є поєдна-
ною травмою [3]. В її структурі питома вага 
поєднаної торакальної та черепно-мозкової 
травми становить 52% [3]. При цьому близько 
90% постраждалих є людьми дієздатного віку 
[3]. Крім того, летальність у цій групі пацієнтів 
зберігається високою та досягає 18,9% [3] Одним 
із шляхів покращення результатів лікування 
травми грудної клітки (ГК) є використання мі-
ніінвазивних технологій та різних методів ста-
білізації каркасу ГК [5]. Проте багато дискусій 
викликають питання можливості їх застосування 
у випадках поєднання травми ГК та черепно-
мозкової травми (ЧМТ) та їх місця в алгоритмі 
надання допомоги постраждалим [4]. 

Мета роботи – оцінити результати ви-
користання відеоторакоскопічних втручань та 
стабілізації грудної клітки в алгоритмі діагности-
ки та лікування закритих ушкоджень грудної 
клітки при поєднаній торакальній та черепно-
мозковій травмі. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У клініці хірургії № 2 Дніпропетровської 

медичної академії в 2009 - 2015 роках проведено 
лікування 164 пацієнтів, у яких травма ГК 
поєднувалась з ЧМТ. У 35 з них у діагностично-
лікувальному процесі ми використовували ал-
горитм, що включав застосування у діагностиці 
та лікуванні відеоторакоскопічних (ВТС) втру-
чань у комбінації з пролонгованою субпле-
вральною блокадою та, за показаннями, зі ста-
білізацією каркасу грудної клітки (рис. 1). 
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Рис. 1. Діагностично-лікувальний алгоритм допомоги з приводу ушкоджень грудної клітки  
при закритій торакальній травмі, поєднаній з ЧМТ 

 
Остеосинтез ребер був виконаний протягом 

першої доби у 34 хворих, і лише в 1 випадку, 
коли вихідний стан хворого був вкрай тяжким 
(бал за шкалою поліорганної недостатності 
MODS більше 5) за відсутності ознак респіра-
торного дистрес-синдрому дорослих (РДС), ста-
білізація заднього сегмента виконувалась через 
48-72 години після травми. У випадку перелому 
заднього сегмента був використаний остеосинтез 
за допомогою спиць Кіршнера, в інших хворих 
була використана власна методика екстра-
плевральної стабілізації каркасу ГК (Патент 
України  №56389).   

Досліджувана когорта хворих була розділена 
за тяжкістю ЧМТ на дві підгрупи: І - від 10 до 15 
балів за шкалою ком Глазго (ШКГ) (n=17), ІІ - 
від 6 до 9 балів включно (n=18). 

Група контролю складалася з 33 пацієнтів, які 
за аналогічним критерієм були поділені на дві 
підгрупи чисельністю 16 та 17 хворих відпо-
відно. У діагностиці та лікуванні постраждалих 
цієї групи ми використовували стандартний 
алгоритм допомоги, згідно з яким лікування 
пнемо- та гемотораксу проводились за допо-

могою дренування плевральної порожнини, без 
візуального контролю її стану, торакотомії ви-
конувалися згідно із загальнопринятими показан-
нями, крім того, остеосинтез ребер виконували 
тільки при наявності флотації ГК та відсутності 
потреби у тривалій штучній вентиляції легень 
(легка ЧМТ – вихідний рівень свідомості за 
ШКГ>10 балів) [4]. 

З дослідження були виключені хворі за та-
кими критеріями: вагітність або лактація; вогне-
пальне пошкодження ГК; термінальний стан  
хворих при надходженні до стаціонару; захворю-
вання, що потребували хірургічного втручання 
на головному мозкові та його оболонках; розрив 
діафрагми, забій серця, тяжка ЧМТ (ШКГ<6 
балів при надходженні). 

Моніторінг дихального об’єму легень вико-
нували за допомогою вбудованих спірометрів в 
апарати штучної вентиляції легень (ШВЛ) 
«Angstrem». Крім цього, для контролю дихальної 
функції легень ми використовували респіра-
торний індекс, який визначали як співвідно-
шення парціального тиску кисню в артеріальній 
крові до фракції кисню в повітрі, що вдихувалося 
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[1]. Тяжкість стану хворого визначали за шкалою 
поліорганної недостатності MODS. Тяжкість 
травми оцінювали за шкалою ушкоджень (injury 
severity scale - ISS). Ступінь ураження головного 
мозку визначали виходячи з рівня порушення 
свідомості, встановленого згідно зі шкалою ком 

Глазго. Когнітивний статус (КС) постраждалих 
щоденно вимірювали за допомогою модифі-
кованої шкали Rancho Los Amigos (RLAS) [1]. 

Вікова, гендерна та характеристики тяжкості 
ушкоджень хворих досліджуваної та контрольної 
групи наведені в таблиці 1. 

 
Т а б л и ц я  1  

Характеристика хворих різних груп,  абс. число (%) або M±m 

Показники 
Група дослідження

(n=35) 
Група контролю 

(n=33) 
р 

Чоловіки 29 (82,5%) 26 (78,8%) Стать 

Жінки 6 (17,5%) 7 (21,2%) 

0,67* 

Вік, роки 42,1±1,7 43,2±1,9 0,662 

Тяжкість травми, балів ISS 19,1±1,0 17,4±1,1 0,249 

Кількість уражених з ISS > 20 балів 16 (42,5%) 14 (41,0%) 0,785* 

Тяжкість стану при надходженні за MODS, балів 3,2±0,46 2,26±0,33 0,1 

Обсяг крововтрати при надходженні, % ОЦК 24,4±2,0 24,0±2,0 0,888 

Середня кількість переломів ребер 4,33±0,34 3,85±0,34 0,315 

Односторонній 14 (40,0%) 16(48,5%) Пневмоторакс 

Двосторонній 1 (2,9%) 1(3,0%) 

0,475* 

Односторонній 23 (65,7%) 20(60,6%) Гемоторакс 

Двосторонній 2 (5,7%) 1(3,0%) 

0,492* 

П р и м і т к а .  * – рівень значущості розбіжностей між групами за критерієм 2- Пірсона, в інших випадках – за t-критерієм Стьюдента. 

 
Таким чином, досліджувана та контрольна 

групи були зіставні за віком, статтю, тяжкістю 
отриманої травми, обсягом крововтрати на 
момент надходження до стаціонару та середньою 
кількістю зламаних ребер.  

У групі дослідження операції були виконані з 
використанням ендовідеохірургічного комплексу 
«Olympus» OTV — SC під загальною тотальною 
анестезією з дволегеневою ШВЛ у 14 (40,0%) 
хворих, з однолегеневою – у 11 (24,3%). Місцева 
анестезія використана в 10 (28,6%) постраж-
далих. У контрольній групі загальна тотальна 

анестезія використана в 14 (42,4%) випадках, 
місцева – у 19(57,6%) травмованих. 

Види хірургічних втручань, виконаних у 
різних групах хворих, наведені  в таблиці 2.  

Значуща відмінність поміж групами у 
кількості втручань з приводу гемотораксу, який 
згорнувся, зумовлена тим, що наведений 
алгоритм лікування дозволяв під час ВТС ви-
являти та евакуювати навіть невеликі за роз-
мірами згустки крові, аналоги яких були не-
доступними для діагностики іншими методами.   
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Т а б л и ц я  2   

Види хірургічних втручань 

 
Група 

дослідження 
(n=35) 

Група 
контролю 

(n=33) 
P* 

Дренування плевральної порожнини (ДПП) 9 (25,7%) 17 (51,5%) 0,029 

Евакуація гемотораксу, що згорнувся + ДПП 11 (31,4%) 3(9,1%) 0,023 

Герметизація легені+ДПП 5 (14,3%) 5(15,2%) 0,92 

Зупинка кровотечі з міжреберних артерій або паренхіми легень +ДПП 10 (28,6%) 6(18,2%) 0,313 

Стабілізація каркасу грудної клітки +ДПП 26(74,3%) 2(6,7%) <0.001 

П р и м і т к а .  * - рівень значущості розбіжностей між групами за критерієм 2- Пірсона 

 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Виконання ВТС та стабілізації каркасу ГК не 

супроводжувалося розвитком інтраопераційних 
ускладнень. Середня тривалість хірургічних 
втручань і ШВЛ у досліджуваній групі становила 
41,5±9,1 хв та 1,79±0,58 доби проти 29,3±17,4 хв 
та  2,85±0,49  доби   відповідно   у  контрольній  

 
(p<0,05). ДО у досліджуваній когорті постражда-
лих прогресивно збільшувався, починаючи з 
перших годин після початку лікування, в той час, 
як позитивні зміни цього індексу у групі 
контролю почалися лише з 3 доби (рис. 2). 

 

 

Рис. 2. Динаміка дихального об’єму (М, 95% CI) в пацієнтів різних груп  

 
Статистична достовірність відмінності по-

казників ДО, починаючи з 1 доби післопера-
ційного періоду (p < 0,05), є свідченням більш 
швидкого відновлення вентиляційної функції 
легень у постраждалих досліджуваної групи. 

Починаючи з 1 доби в обох групах ми також 
спостерігали збільшення респіраторного індексу. 
Його динаміка наведена на рисунку 3. 
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Рис. 3. Середні рівні респіраторного індексу (М, 95% CI) в пацієнтів різних груп протягом лікування 

 
Починаючи з 3 доби дослідження відбувалось 

статистично достовірне (p<0.05) збільшення рес-
піраторного індексу в досліджуваній групі, що 
свідчило про покращення оксигенації крові та 
мало сильний кореляційний зв’язок зі змінами 
дихального об’єму (r=0.56). 

З першої по дев’яту добу у хворих дослід-
жуваної та контрольної груп показники свідо-
мості згідно з GCS мали достовірну відмінність, 
серед постраждалих з легкою ЧМТ. Динаміка 
цього показника викладена на рисунку 4. 

 

 

Рис. 4. Зміна середніх рівнів індексів за шкалою ком Глазго (М, 95% CI)  
у пацієнтів різних груп 1 підгрупи протягом лікування (p<0,05) 

 
На відміну від травмованих з легкою ЧМТ, у 

хворих з середньою тяжкістю травми мозку по-
казники свідомості згідно з GCS мали достовірну 
відмінність протягом всього післяопераційного 
періоду. Динаміка цього показника викладена на 
рисунку 5.  

Відновлення свідомості у хворих з ЧМТ 
середньої тяжкості супроводжувалося більш 

швидким покращенням КС. Так, постраждалим 
досліджуваної групи для досягнення VII рівня 
RLAS (адекватність поведінки, мінімальна до-
помога персоналу) знадобилось 4,2±0,9 доби, 
контрольної – 6,4±1,1. Відновлення КС у хворих 
з легкою ЧМТ не мало помітних відмінностей 
між групами, через мінімальне порушення цього 
показника внаслідок травми. 
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Рис. 5. Зміна середніх рівнів індексів за шкалою ком Глазго (М, 95% CI)  
у пацієнтів різних груп 2 підгрупи протягом лікування (p<0,05) 

 
Аналіз динаміки показників MODS виявив, 

що у хворих досліджуваної групи синдром 
поліорганної недостатності був виражений 
менше, ніж у контрольній групі, про що свідчить 
достовірна відмінність показників шкали 
протягом усього періоду спостережень. Так на 1, 
3, 7 добу після операції індекс MODS становив у 

середньому 4,28±0,44, 1,90±0,35 та 0,73±0,28 ба-
ла в досліджуваній групі, тоді як у контрольній 
групі ці показники дорівнювали 4,81±0,36, 
4,36±0,42 та 1,94±0,74 бала відповідно (р<0,05). 

Ускладнення та летальність, що спосте-
рігалися в ранньому післяопераційному періоді, 
викладені в таблиці 3. 

 
Т а б л и ц я  3   

Ускладнення, що спостерігалися в ранньому  
посттравматичному періоді у хворих різних груп 

Ускладнення 
Дослідна група 

(n=35) 
Контрольна група 

(n=33) 
р* 

Відсутність аеростазу понад 24 години 1 (2,9%) 8 (24,2%) 0,009 

Гемоторакс, що згорнувся - 6 (18,8%) <0.001 

Пневмонія 2 (5,8%) 9 (27,3%) <0.001 

Плеврит 1 (2,9%) 7 (21,2%) 0,019 

Летальність 1 (2,9%) 5(15,1%) 0,074 

П р и м і т к а .  *- достовірність розбіжностей між групами за критерієм 2- Пірсона. 

 
ПІДСУМОК 
Використання відеоторакоскопічних втручань 

та стабілізації грудної клітки в комплексному 
лікуванні хворих з поєднаною торакальною та 
черепно-мозковою травмою дозволило пришвид-
шити нормалізацію респіраторного індексу на 
5,8  доби,  відновлення  свідомості  – на  4,3-4,9  

 
доби залежно від тяжкості ЧМТ, когнітивного 
статусу на 2,2 доби у хворих з ЧМТ середньої 
тяжкості, та знизити кількість післяопераційних 
ускладнень і летальність, що підтверджує ефе-
ктивність запропонованого алгоритму і зумовлює 
доцільність його більш широкого використання. 
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Реферат. Влияние комплексного лечения на липидный спектр крови и клиническое течение 
ишемической болезни сердца у работников горнорудного производства. Фесенко В.И., Потабашний В.А. 
Целью нашей работы было изучение эффективности комплексной терапии с использованием антитромбоци-
тарного препарата клопидогреля (Плагрил®, “Dr. Reddy’s Laboratories Limited”, India) и гиполипидемического 
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средства аторвастатина (Атокор®, “Dr. Reddy’s Laboratories Limited”, India) в лечении горняков, больных 
ишемической болезнью сердца. Обследовано 30 горняков, которым проводилось общеклиническое обследование, 
общий анализ крови и мочи, биохимическое исследование крови, изучались показатели сывороточного 
гемостаза, регистрировали электрокардиограмму, выполняли эхокардиографию, холтеровское мониториро-
вание ЭКГ. Период наблюдения составил 3 месяца. Показано, что терапия статином «Атокор» в комбинации 
с антитромбоцитарным препаратом «Плагрил» хорошо переносится больными. Эта комбинация средств 
позволяет существенно улучшить клиническое состояние и качество жизни больных, эффективно 
корригировать дислипидемию, не оказывая негативного влияния на плазменный гемостаз. 
 
Abstract. Influence of a complex tratment on serum lipid profile and clinical course of ischemic heart disease in 
workers of mining industry. Fesenko V.I., Роtabashniy V.A. The aim of our study was to investigate the 
effectiveness of combined therapy with antiplatelet agent clopidogrel (Plagril®, “Dr. Reddy’s Laboratories Limited”, 
India), and lipid-lowering agent atorvastatin (Atocor®, “Dr. Reddy’s Laboratories Limited”, India) in the treatment of 
the miners with ischemic heart disease. A total of 30 miners have been under study. Complete physical examination, 
blood and urine tests, blood biochemistry, serum parameters of hemostasis, electrocardiogram, echocardiography, 24-
hour ECG monitoring were performed. The treatment period was 3 months. It was established, that statin therapy with 
“Atocor” in combination with antiplatelet agent “Plagril” was well tolerated. The combination of medications 
significantly improves the clinical status of patients with coronary artery disease, along with effective correction of 
dyslipidemia without a negative impact on plasma hemostasis. 

 
Серцево-судинні захворювання, пов’язані з 

атеросклеротичним ураженням судин, останнім 
часом набули глобального поширення і по-
сідають провідні місця серед причин захворю-
ваності, інвалідизації та смертності в Україні [8, 
9]. Згідно зі статистичними даними, за останні 
десять років мало місце збільшення смертності 
від ішемічної хвороби серця (ІХС) на 9,3%, а 
поширеності й захворюваності – відповідно в 2,2 
та 1,6 разу [2, 8]. На сьогодні у структурі смерт-
ності від хвороб серця і судин на ІХС припадає 
понад 60% у чоловіків та 41% у жінок. Така 
висока смертність насамперед пояснюється по-
ширеністю серед населення дисліпопротеїдемії 
як одного з головних чинників розвитку ате-
росклерозу [1, 6, 7]. Останнім часом значна увага 
прикута до статинів ( інгібіторів ГМК-Ко-редук-
тази) які, як свідчать джерела, не тільки зни-
жують рівень загального холестерину (ЗХ) і 
холестерину ліпопротеідів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ), а й пригнічують безліч структурних і 
функціональних компонентів атеросклерозу [2, 
4, 12]. Ключове місце в патогенезі атеросклерозу 
належить розладам тромбоцитарної ланки ге-
мостазу з надмірною активацією тромбоцитів та 
набуттям ними здатності до постійного підтри-
мання процесів тромбогенезу в місцях локаліза-
ції атеросклеротичного пошкодження судин. На 
сьогодні антитромбоцитарні агенти стали обо-
в’язковим компонентом не лише первинної, а й 
вторинної профілактики атеросклеротичних 
захворювань [11]. З огляду на останні реко-
мендації Європейського кардіологічного то-
вариства та Американського коледжу кардіоло-
гії / Американської кардіологічної асоціації щодо 
ведення пацієнтів зі стабільним перебігом 
ішемічної хвороби серця антитромбоцитарними 

засобами тривалого застосування визнані як 
аспірин, так і похідний тієнопіридинів-кло-
підогрель [10, 16]. Аспірин став еталоном у ліку-
ванні таких хворих [13, 15]. Але у пацієнтів, які 
за деяких умов не можуть вживати аспірин, аль-
тернативою в запобіганні атеротромботичних 
інциндентів визнанано клопідогрель [11]. Однак 
питання взаємодіємодії клопідогрелю і статину у 
хворих зі стабільною ІХС потребує подальшого 
вивчення [14]. Тому логічним і перспективним 
напрямком є активний пошук лікарських засобів, 
а також їх комбінацій, що здатні впливати на  
розвиток і прогресування атеросклерозу. У зв’яз-
ку з цим на особливу увагу заслуговують пра-
цівники гірничорудної галузі, хворі на ІХС, з 
урахуванням прогресуючого перебігу за-
хворювання і доволі частим розвитком тяжких 
ускладнень [3, 5]. 

Мета роботи – вивчення ефективності ком-
плексної терапії з використанням антитромбо-
цитарного засобу клопідогрелю (Плагрил®, “Dr. 
Reddy’s Laboratories Limited”, India) і гіполіпі-
демічного засобу аторвастатину (Атокор®, “Dr. 
Reddy’s Laboratories Limited”, India) в лікуванні 
гірників, хворих на ІХС . 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Обстежено 30 хворих гірників, у віці від 30 до 
56 років (42,1±0,6), всі чоловіки. У дослідження 
включали робітників, які працювали в умовах 
гірничорудного виробництва від 5 до 20 років. У 
всіх хворих мала місце ІХС, дифузний кардіо-
склероз, стенокардія напруги 1ф.кл. Усі хворі з 
тих чи інших причин мали протипоказання до 
призначення аспірину (алергія, НПЗП-індуко-
вана гастропатія, виразкова хвороба).  
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Всім хворим проводили загальноклінічне 
обстеження згідно із загальноприйнятими стан-
дартними критеріями, реєстрували ЕКГ в 12 від-
веденнях, проводили добове моніторування  
серцевої діяльності. 

Імуноферментним методом визначали по-
казники ліпідного обміну: загальний холестерин 
(ХС), ХС ліпопротеїдів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ), ХС ліпопротеїдів високої щільності (ХС 
ЛПВЩ), тригліцериди (ТГ), розраховували 
індекс атерогенності. 

Всім обстеженим визначали показники 
плазмового гемостазу з метою виявлення неба-
жаного впливу клопідогрелю. Інформацію про 
стан трьох фаз згортання крові отримували за 
допомогою базисних коагуляційних тестів: 
тромбіновий час (ТЧ), протромбіновий час 
(ПТЧ), активований частковий тромбопласти-
новий час (АЧТЧ), що проводилися за стан-
дартними коагулологічними методиками. Ви-
вчення фібринолітичної системи крові прово-
дилося у двох напрямах: визначення субстрату 
фібринолізу та продуктів його розпаду (фібри-
ноген);  визначення загального фібринолітичного 
потенціалу (час контактного фібринолізу).  

Критерії виключення пацієнта з програми 
обстеження: тютюнопаління, наявність супутніх 
захворювань (бронхолегенева патологія, печін-
кова або ниркова недостатність, ендокринна 
патологія, онкологічна патологія), наявність 
гострих форм ІХС. 

Статистичну обробку результатів проведено з 
використанням персонального комп’ютера, 
програми «Ехсеl». Всі результати викладено у 
вигляді (M±m), де M – середнє значення по-
казника, m – стандартна похибка середнього. Для 
порівняння середніх значень використано t-
критерій Стьюдента.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Аналіз самопочуття та загального клінічного 
стану хворих показав, що на фоні реко-
мендованої комплексної терапії спостерігалося 
значне покращення самопочуття хворих, змен-
шення кількості нападів стенокардії, відчуття 
дискомфорту в ділянці серця (рис.). Пацієнти 
звертали увагу на покращення самопочуття, 
підвищення працездатності та зменшення по-
треби в прийомі нітрогліцерину. 
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За даними добового моніторування ЕКГ, у 

кінці періоду спостереження мало місце досто-
вірне зменшення кількості епізодів ішемії, 

середньої тривалості больових нападів, без-
больової ішемії міокарда та загальної тривалості 
ішемії протягом доби (табл. 1).  
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Т а б л и ц я  1  

Показники добового моніторування ЕКГ у гірників,  
хворих на ІХС, до та після лікування (M±m) 

Показники До лікування Після лікування 

Безбольова ішемія міокарда (хв) 32,2±1,4 7,4±0,8* 

Кількість нападів болю на добу 4,2±0,8 2,3±0,6* 

Середня тривалість больових нападів (хв) 9,8±1,7 3,6±0,9* 

Загальна тривалість ішемії за добу (хв) 71,2±14,4 11,3±3,2* 

П р и м і т к а .  *- достовірність відмінностей  до та після лікування (р< 0,05). 

 
Аналіз показників ліпідного спектру до ліку-

вання виявив дисліпідемію у всіх гірників, хворих 
на ІХС.  

У кінці спостереження відмічалося достовірне 
зниження ЗХС і ХС ЛПНЩ. Рівень тригліцеридів 
також знизився, але не достовірно. При цьому 
значно підвищився рівень ХС ЛПВЩ і знизився 
індекс атерогенності (табл. 2).  

При моніторингу плазмового гемостазу, резуль-
тати якого подані в таблиці 3, вірогідних відмін-
ностей серед показників не зареєстровано. В кінці 
другого тижня з дня застосування клопідогрелю 
спостерігалася тенденція до зниження фібрино-
гену, яка змінювалася невірогідним його підви-
щенням на кінець першого місяця лікування і впо-
дальшому його рівень досяг висхідного (табл. 3). 

 
Т а б л и ц я  2  

Зміни показників ліпідного обміну під впливом лікування (M±m) 

Показники До лікування Після лікування 

Загальний  ХС (ммоль\л) 7,2± 0,6 4,6 ± 0,5* 

ХС ЛПНЩ (ммоль\л) 3,9± 0,3 
1,6 ± 0,5* 

 

ТГ 1,74± 0,21 
1,31 ± 0,19 

 

ХС ЛПВЩ 1,31± 0,12 2,1 ± 0,16* 

Індекс атерогенності 5,1± 0,6 2,4± 0,7 

П р и м і т к а .  *- достовірність відмінності від здорових  (р< 0,05). 

 
Отже, як свідчать показники, при призначенні 

клопідогрелю був відсутній негативний вплив на 
показники плазмового гемостазу.  

Загалом переносимість призначеного лікуван-

ня була хорошою. Не зареєстровано жодного ви-
падку виходу хворих із дослідження у зв’язку з 
розвитком небажаних ефектів. 

 
Т а б л и ц я  3  

Динаміка показників плазмового гемостазу (M±m) 

Показник До лікування Після лікування 

АЧТЧ (с) 47,83±14,1 49,18±8,54 

ПТЧ(с) 15,2±1,76 13,82±2,11 

ТЧ(с) 13,1±2,54 13,32±2,46 

Фібриноген (г/л) 4,82±0,49 4,78±0,36 
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ВИСНОВКИ 
1. Комплексна терапія з використанням анти-

тромбоцитарного засобу клопідогрелю (Пла-
грил®, “Dr. Reddy’s Laboratories Limited”, India)  
і гіполіпідемічного засобу аторвастатину (Ато-
кор®, “Dr. Reddy’s Laboratories Limited”, India)  
сприяє стабілізації клінічного стану гірників, 
хворих на ІХС, зменшенню кількості епізодів 
ішемії за добу, середньої тривалості больових 
нападів і безбольової ішемії за даними добового 
моніторування ЕКГ. 

2. На фоні терапії «Плагрилом» не спосте-
рігається негативних змін плазмового гемостазу, 
зокрема рівня фібріногену. 

3. Використання «Атокору» у лікуванні гірни-
ків, хворих на  ІХС,  приводить  до  достовірного  

 
зниження рівнів загального холестерину, хо-
лестерину ліпопротеїдів низької щільності, 
тригліцеридів та до підвищення рівня холесте-
рину ліпопротеїдів високої щільності. 

4. Призначення «Атокору» (20мг/добу) гірни-
кам з ІХС, стабільною стенокардією напруги I-II 
функціонального класу сприяє зниженню індекса 
атерогенності. 

5. Комплексне лікування працівників гірни-
чодобувного виробництва з використанням 
«Атокору» і «Плагрилу» добре переноситься па-
цієнтами, не призводить до виникнення побічних 
ефектів, які потребують відміни препаратів. 
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Реферат. Досвід ендоваскулярного лікування оклюзійно-стенотичних уражень магістральних артерій 
голови. Чередниченко Ю.В. Мета - оцінити ефективність і ризики ендоваскулярного лікування оклюзійно-
стенотичних уражень магістральних артерій голови, визначити шляхи профілактики ускладнень. Матеріали 
та методи. В ендоваскулярному центрі Дніпропетровської обласної клінічної лікарні імені І.І. Мечникова 
виконано 688 ендоваскулярних операцій у 594 пацієнтів з оклюзійно-стенотичними ураженнями магістральних 
артерій голови. Стентувань екстракраніальних сегментів сонної артерії було виконано 423 операції. Всі вони 
виконані з використанням протиемболічних захисних систем як дистальних, так і проксимальних. У ряді 
спостережень використовувалася комбінація протиемболічних захисних систем різних типів. Інтракраніальні 
сегменти церебральних артерій прооперовані в 43 випадках. Виконано 169 операцій стентування екстра-
краніальних сегментів вертебральних артерій. Підключичні артерії і брахіоцефальний стовбур прооперовані в 
53 випадках. Результати. Усунення стенозу або оклюзії МАГ досягнуто в 588 спостереженнях (98,99%). У 
85,69% спостережень (509 пацієнтів) відзначено поліпшення в неврологічному статусі (за шкалами NIHHS, 
місіс, MоCA). 77 (12,96%) пацієнтів без погіршення в неврологічному статусі на момент виписки. 
Післяопераційна летальність становила 1,01% (6 пацієнтів). Загальна частота ускладнень, які не призвели до 
смертельного результату - 4,3% (25 пацієнтів), з них частка локальних ускладнень у місці пункції артерії - 
1,2% (7 пацієнтів), інших позацеребральних ускладнень - 0,34% (2 пацієнти), церебральних ускладнень - 2,7% 
(16 пацієнтів), з них лише в 0,34% випадків (2 спостереження) сформувався стійкий неврологічний дефіцит, в 
інших спостереженнях це або не відбилося на стані пацієнта (в 4 спостереженнях - «субклінічні» ішемічні 
інсульти), або симптоматика повністю регресувала на тлі консервативної терапії. Обговорення. Отримані 
результати свідчать про високу ефективність та низький рівень ускладнень ендоваскулярного лікування 
оклюзійно-стенотичних уражень магістральних артерій голови. Шляхи мінімізації ускладнень у нашій серії 
визначені і полягають, у першу чергу, в диференційованому виборі способу протиемболічного захисту, 
плануванні ендоваскулярного лікування з опорою на моніторинг змін гемоперфузії головного мозку, акценті на 
використання спеціального нейроінструментарія. Висновки. Ендоваскулярні методи в лікуванні оклюзійно-
стенотичного ураження магістральних артерій голови є ефективними і сполучені з невеликим ризиком 
ускладнень. Ризик ускладнень можна мінімізувати за рахунок диференційованого вибору методів проти-
емболічного захисту, широкого використання церебральних балон-катетерів і стентів для лікування сте-
нотичної патології інтракраніальних артерій, широкого використання пристроїв, що закривають місце 
пункції артерії, планування етапів ендоваскулярного лікування на підставі клінічних даних, даних про 
гемоперфузію і напруженість компенсаторних механізмів різних зон головного мозку і їх динаміці після 
кожного хірургічного етапу, даних про резерви колатерального кровообігу, даних про ступінь вираженості 
стенозів артерій і їх морфології. 
 
Abstract. Experience of endovascular treatment of occlusion-stenotic lesions of cerebral arteries. 
Cherednichenko Yu.V. Objective  — to evaluate the efficacy of endovascular techniques in the treatment of occlusion 
and stenotic lesions of the brachiocephalic and cerebral arteries, to define the ways of complications prevention. 
Materials and methods. 594 patients with occlusion and stenotic lesions of the brachiocephalic and cerebral arteries 
were operated by endovascular methods in endovascular center of Dnipropetrovsk Regional Clinical Hospital named 
after I.I. Mechnikov. 688 endovascular operations were carried out. Most part of the operations are carotid stenting 
(423 operations). All of these operations were carried out with the usage of different types of antiembolic protection 
systems: distal, proximal or their combination. Intracranial segments of cerebral arteries were operated in 43 cases. 
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169 operations of stenting of vertebral arteries in extracranial segments were performed. Subclavian arteries and 
brachiocephal truncus were operated in 53 cases. Results. Total removal of stenosis was achieved in 588 cases 
(98.99%). 509 patients (85.69% of cases) had improvement in neurological status (on a scale NIHHS, Mrs., MoCA). 77 
(12.96%) patients had no deterioration of neurological status. Postoperative mortality was 1.01%. Common level of 
other complications was 4.3 %:  cerebral complications - 2.7%. Discussion. The results of the endovascular treatment 
of occlusion and stenotic lesions of the cerebral arteries show high efficacy and low complication level. The ways of 
reduction complications level are identified. They are in a differentiated selection of antiembolic protection method, 
endovascular treatment planning, based on monitoring of changes in the brain hemoperfusion, the emphasis is on the 
use of the special neurologic deviсes. Conclusions. Endovascular treatment of occlusion and stenotic lesions of the 
cerebral arteries is effective with a small risk of complications. Risk can be reduced further by the differential choice of 
antiembolic protection methods, with the help of wide use of special cerebral balloon-catheters and stents for the 
treatment of stenotic pathology of intracranial arteries, by planning stages of endovascular treatment, based on the 
clinical data, data of cerebral hemoperfusion in various areas of the brain, and cerebral angiography.  

 
В структуре причин инвалидизации и 

смертности населения как в Украине, так и в 
мире цереброваскулярная патология занимает 
одно из ведущих мест [1]. 

Около 120 тыс. инсультов ежегодно регистри-
руют в Украине. Среди них ишемических инсуль-
тов в 4 раза больше, чем геморрагических [2].  

Среди мер по профилактике ишемических 
инсультов головного мозга у больных с 
окклюзионным и стенотическим поражением 
магистральных артерий головы (МАГ) и це-
ребральных артерий центральное место зани-
мают методы хирургической реконструкции этих 
артерий, что подтверждено рядом исследований: 
NASCET (North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial), ECST (European Carotid 
Surgery Trial), ACAS (Asymptomatic Carotid Athe-
rosclerosis Study) и ACST (Asymptomatic Carotid 
Surgery Trial) [3, 4, 5, 6, 7]. 

В последнее время методы эндоваскулярного 
лечения окклюзионно-стенотической патологии 
МАГ получили значительное развитие [3, 8, 9, 
10, 11]. 

Цель – оценить эффективность и риски эндо-
васкулярного лечения окклюзионно-стенотических 
поражений магистральных артерий головы, опре-
делить пути профилактики осложнений. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

В эндоваскулярном центре Днепропетровской 
областной клинической больницы имени И.И. 
Мечникова нами выполнено 688 эндоваску-
лярных операций у 594 пациентов с окклюзион-
но-стенотическими поражениями магистральных 
артерий головы в возрасте от 25 до 82 лет.  

Ишемические инсульты перенесли более по-
ловины пациентов - 53,2%, транзиторные ише-
мические атаки — 24,9% пациентов. У осталь-
ных пациентов таких клинических проявлений 
стенотического поражения артерий головы не 
было, однако риск развития ишемического 
инсульта головного мозга оценен как высокий по 

степени стенозирования артерии и состоянию 
поверхности бляшки. У большинства пациентов 
отмечено когнитивное снижение разной степени, 
что определялось на основании тестирования по 
MoCA test [12]. 

Всем больным при поступлении в стационар 
проводили комплекс стандартных исследований, 
включающий компьютерную томографию го-
ловного мозга, ультразвуковую допплерографию 
экстра- и интракраниальных артерий, селектив-
ную ангиографию всех церебральных бассейнов. 
Для изучения резервов коллатерального крово-
тока ангиографию выполняли с компрес-
сионными пробами. Нами, для объективизации 
эффективности и достаточности эндоваску-
лярного лечения окклюзионно-стенотического 
поражения МАГ, впервые в Украине апроби-
рована компьютерно-томографическая перфу-
зиография головного мозга. Ее проводили 78 
пациентам с мультифокальным окклюзионно-
стенотическим поражением МАГ для опреде-
ления степени перфузионного дефицита в 
каждом церебральном бассейне, выраженности и 
напряженности механизмов компенсации сни-
жения скорости объемного кровотока. 

Впервые в нашей стране для контроля эф-
фективности противоэмболической защиты при-
меняли магнитно-резонансную томографию 
(МРТ) головного мозга с DWI-протоколом в 
ранний послеоперационный период (32 па-
циента) — для определения наличия или отсут-
ствия «субклинических» эмболических ишеми-
ческих инсультов. Это исследование прово-
дилось только пациентам, которым были им-
плантированы стенты из ненамагничивающихся 
сплавов (нитинола). 

Атеросклеротическое поражение нескольких 
магистральных артерий головы выявлено в 81% 
случаев, в сочетании с атеросклеротическим по-
ражением артерий нецеребральных бассейнов — 
в 26,9%. 



 
КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

МЕДИЧНІ   ПЕРСПЕКТИВИ 54 

Стентирований экстракраниальных сегментов 
внутренней сонной артерии (ВСА) было вы-
полнено 423.  

Интракраниальные сегменты церебральных 
артерий прооперированы в 43 случаях. Выполне-
ны 169 операций стентирования экстракра-
ниальных сегментов вертебральных артерий. 
Подключичные артерии и брахиоцефальный 
ствол прооперированы в 53 случаях.  

Во всех случаях стентирования экстракра-
ниальных сегментов ВСА использовали противо-
эмболические защитные устройства разного 
типа: дистальные (399 операций), прокси-
мальные (10 операций) или их комбинацию (14 
операций). Кроме того, дистальные противо-
эмболические устройства использовались при 
ангиопластике и стентировании стенозов в V1-
сегменте позвоночных артерий (ПА) (2 на-
блюдения), когда имели место признаки 
пристеночного тромбоза по данным УЗ-ангио-
сканирования. В 12 наблюдениях при ангио-
пластике и стентировании стенозов интра-
краниальных сегментов церебральных артерий 
использовались проксимальные противоэмболи-
ческие защитные устройства.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Устранение стеноза или окклюзии МАГ 

достигнуто в 588 наблюдениях (98,99%). В 
85,69% наблюдений (509 пациентов) отмечено 
улучшение в неврологическом статусе (по 
шкалам NIHSS, mRS, MоCA). 77 (12,96%) па-
циентов без ухудшения в неврологическом ста-
тусе на момент выписки. 
Послеоперационная летальность составила 1,01% (6 
пациентов). Общая частота осложнений, не 
приведших к смертельному исходу — 4,3% (25 
пациентов), из них доля местных осложнений в 
месте пункции артерии — 1,2% (7 пациентов), других 
внецеребральных осложнений — 0,34% (2 пациента), 
церебральных осложнений — 2,7% (16 пациентов), из 
них лишь в 0,34% случаев (2 наблюдения) 
сформировался стойкий неврологический дефицит, в 
остальных наблюдениях это либо не отразилось на 
состоянии пациента (в 4 наблюдениях — «суб-
клинические» ишемические инсульты), либо 
возникшая симптоматика полностью регрессировала 
на фоне консервативной терапии. 
Полученные результаты свидетельствуют о 
высокой эффективности и низком уровне 
осложнений эндоваскулярного лечения окклю-
зионно-стенотических поражений магистраль-
ных артерий головы.  

Анализ послеоперационной летальности 
показал, что 2 пациента умерли от причин, не 
связанных непосредственно с выполнением 
эндоваскулярной операции: один пациент, ко-

торого готовили ко второму этапу хирурги-
ческого лечения — выполнению аорто-коронар-
ного стентирования, умер от развившегося об-
ширного инфаркта миокарда, второй пациент — 
от септического поражения кишечника, который 
развился вследствие обострения хронического 
парапроктита. У одного пациента, который 
отказался от приема антиагрегантной терапии, 
развился тромбоз стентированной ВСА и 
возникло обширное ишемическое повреждение 
мозга. Три пациента умерли вследствие интра-
операционного разрыва интракраниального сег-
мента церебральной артерии в области стеноза и 
массивного кровотечения.  

Эмболические осложнения развились у 8 
(1,38%) пациентов: у 3 это было связано с 
использованием не оптимального в случае суб-
тотального стеноза в устье ВСА и наличия 
«осложненной» бляшки дистального противо-
эмболического устройства. В остальных на-
блюдениях имели место «высокие» стенозы в 
ВСА и противоэмболические устройства не были 
использованы.  

В 4 наблюдениях проведен селективный арте-
риальный тромболизис с положительным 
результатом.  

У 4 пациентов ишемический очаг был вери-
фицирован благодаря DWI-протоколу МРТ 
головного мозга и не имел клинических 
проявлений. 

Выраженный синдром гиперперфузии имел 
место в 7 наблюдениях. В одном наблюдении он 
подтвержден данными КТ-перфузиографии 
головного мозга. 

Лишь в 1 наблюдении синдрома гипер-
перфузии (0,17%) развилась геморрагическая 
трансформация ишемического инсульта с 
нарастанием очаговой неврологической симпто-
матики. Впоследствии неврологический статус 
восстановился до исходного. 

У 1 (0,17%) пациента с грубыми стенозами 
обеих ВСА и обеих ПА отмечена поломка 
стентов в ПА с развитием повторного ише-
мического инсульта в вертебробазилярном 
бассейне (поломка первого стента имела место 
во время выполнения аорто-коронарного шун-
тирования после стентирования ПА, второго — 
во время выполнения интенсивных физических 
упражнений). Клинические проявления регрес-
сировали — развились хорошие перетоки в 
вертебробазилярном бассейне по восходящим 
шейным артериям и по задним соединительным 
артериям из обеих ВСА. Проходимость ВСА 
была восстановлена посредством поэтапного 
каротидного стентирования. 
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Местные осложнения в месте пункции 
(ложные аневризмы, гематомы в мягких тканях) 
отмечены в 8 (1,37%) наблюдениях. В 4 случаях 
потребовалась хирургическая операция — уши-
вание дефекта бедренной артерии. В остальных 
наблюдениях ложные аневризмы излечены 
путем дозированной компрессии над местом 
пункции без вмешательства.  

В одном наблюдении после выполнения 
операции трансаксиллярным доступом имели 
место явления нейропатии ветвей плечевого 
сплетения, которые регрессировали через месяц 
консервативного лечения. 

Анализ осложнений и способы их про-
филактики: 

1. Местные осложнения в месте пункции 
артерии. 

Широкое использование устройств для 
закрытия места пункции артерии (Vascular 
Closure Device) является надежной профилак-
тикой данного вида осложнений. 

2. Интраоперационная эмболия в дистальное 
церебральное артериальное русло. 

Это осложнение наиболее частое в наших 
наблюдениях (8 пациентов – 1,38%). 

В 3 наблюдениях это возникло при ангио-
пластике и стентировании стенозов в экстракра-
ниальном сегменте (С1-сегменте) ВСА на этапе 
проведения дистального противоэмболического 
устройства в ВСА за зону субтотального или 
протяженного стеноза с подрытой поверхностью. 
С другой стороны, в 41,86% случаях (167 па-
циентов) использования нами дистальных 
противоэмболических устройств при стенти-
ровании стенозов в этом сегменте ВСА на 
фильтре устройства после извлечения из арте-
риального русла определялся атерогенный 
эмболический дебрис (рис. 1). Причем это не 
коррелировало с такими признаками, как гетеро-
генность или «осложненность» бляшки.  

 

 
Рис. 1. Фото корзинки дистального противоэмболического защитного устройства  
Accunet «Abbott Vascular», извлеченного из артериального русла после операции 

каротидного стентирования. Видна масса атерогенного дебриса на фильтре 

 
Таким образом, эти данные, с одной стороны, 

подтверждают необходимость использования 
устройств противоэмболической защиты при 
ангиопластике и стентировании в С1-сегменте 
ВСА во всех наблюдениях, с другой стороны – 
указывают на необходимость дифференцирован-
ного выбора способов противоэмболической 
защиты. 

Так, в случае наличия таких факторов риска 
использования противоэмболических устройств 
дистального типа при стенозах в С1-сегменте 

ВСА, как протяженный стеноз, «осложненный» 
субтотальный стеноз, грубые деформации ВСА 
над зоной стеноза необходимо использование 
проксимального противоэмболического устройства 
Mo.Ma Ultra (Medtronic). Проксимальное про-
тивоэмболическое устройство Mo.Ma Ultra 
обеспечивает временное выключение кровотока 
по ВСА на этапе ангиопластики и стентирования 
за счет временной окклюзии общей сонной 
артерии (ОСА) и наружной сонной артерии 
(НСА). Кровоток по ВСА восстанавливается 
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после выполнения стентирования и аспирации 
эмбологенного дебриса из ВСА. Выполнено 10 
каротидных стентирований с проксимальной 
противоэмболической защитой. В двух из этих 
наблюдений были реканализированы и стентиро-
ваны хронические окклюзии ВСА. Все операции 
прошли без осложнений и с хорошим клини-
ческим результатом.  

Однако изолированное использование про-
ксимального противоэмболического устройства 
Mo.Ma Ultra при каротидном стентировании 
также имеет ряд ограничений. В первую очередь, 
это группа пациентов с нетолерантностью к 
выключению кровотока по ВСА.  

В нашем центре для группы пациентов с 
каротидными стенозами в С1-сегменте с 
наличием факторов риска использования ди-
стальных противоэмболических устройств, как 
самостоятельного метода противоэмболической 
защиты, и с нетолерантностью к окклюзии ВСА 

была впервые разработана и применена методика 
противоэмболической защиты с комбиниро-
ванным использованием устройств прокси-
мального и дистального типов. Риск эмболии в 
дистальное церебральное русло на этапе про-
ведения дистального противоэмболического 
устройства нивелировался за счет выключения 
кровотока по ВСА на этом этапе проксимальным 
противоэмболическим устройством. После рас-
крытия корзинки дистального противоэмбо-
лического устройства производилась деокклюзия 
ОСА и НСА, кровоток по ВСА восста-
навливался, тем самым устранялся риск развития 
гемодинамического ишемического повреждения 
головного мозга (рис. 2–5). Было выполнено 14 
операций с использованием такого иннова-
ционного способа противоэмболической защиты. 
Осложнений не было, отмечался хороший 
клинический результат.  

 

 

Рис. 2. Каротидная ангиограмма справа (полубоковая проекция): субтотальный стеноз в луковице 
внутренней сонной артерии (пациент с разобщением вилизиева круга по переднему полукольцу) 
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Рис. 3. Интраоперационный флюороскопический снимок. Баллоны проксимальной  
противоэмболической системы Mo.Ma Ultra раскрыты в общей сонной артерии и наружной сонной 

артерии. Кровоток по внутренней сонной артерии остановлен до момента проведения  
и раскрытия дистального противоэмболического устройства за зону стеноза 

 
В 5 наблюдениях развитие дистальной цере-

бральной эмболии имело место в ходе вы-
полнения ангиопластики и стентирования «вы-
соких» и интракраниальных стенозов в ВСА. 
Следует отметить, что использование противо-
эмболической защиты при эндоваскулярных 
операциях на стенозах таких локализаций не 
является стандартом. Однако в последнее время 
мы, учитывая опыт таких осложнений, в 12 
наблюдениях с успехом выполнили ангио-
пластику и стентирование таких стенозов с 
использованием проксимальной противоэмбо-

лической защиты. Использовались как прокси-
мальное противоэмболическое устройство с 
двумя баллонами Mo.Ma Ultra (Medtronic), так и 
устройство с одним баллоном – Corail (Balt).  

В сериях из 164 стентирований стенозов экс-
тракраниальных сегментов позвоночных артерий и 
53 стентирований проксимального сегмента 
подключичной артерии дистальной эмболии не 
отмечалось. Лишь в двух наблюдениях при стен-
тировании стенозов экстракраниальных сегментов 
позвоночных артерий использовались дистальные 
противоэмболические устройства. В этих двух 
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наблюдениях данные УЗ-ангиосканирования 
указывали на то, что стенозирование артерии было 
обусловлено рыхлым пристеночным тромбом и, 
соответственно, риск дистальной эмболии в ходе 
стентирования был повышенным. 

3. Геморрагические осложнения. 
Наиболее грозным осложнением в наших 

наблюдениях был разрыв артерии при ангио-
пластике и стентировании интракраниального 
сегмента ВСА. Во всех 3 наблюдениях это 
закончилось летально. 

Следует отметить, что стремление полностью 
устранить стеноз интракраниального сегмента 
церебральной артерии повышает риск такого 
осложнения. Остаточный стеноз 30% и даже 40% 
вполне допустим. Риск таких осложнений также 
снижает использование специального нейро-
инструментария: нейропроводников, баллон-
катетеров и самораскрывающихся стентов для 
интракраниальных артерий. Использование ко-
ронарных инструментов для интракраниальных 
стенозов далеко не всегда оптимально.   

 

 

Рис. 4. Интраоперационный флюороскопический снимок. Баллоны проксимальной 
противоэмболической системы Mo.Ma Ultra сдуты после установки дистального противоэмболического 

устройства. Этап ангиопластики стеноза и имплантации стента проведен с дистальной 
противоэмболической защитой. Контрастируются раскрытый каротидный стент, петля корзинки 

дистального противоэмболического устройства FilterWire «Boston Scientific»,  
метки сдутых баллонов проксимальной  противоэмболической системы Mo.Ma Ultra 
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Рис. 5. Каротидная ангиограмма справа послеоперационная (полубоковая проекция):  
стеноз в луковице внутренней сонной артерии устранен  

 
У одного из 7 пациентов с выраженным 

синдромом гиперперфузии отмечалась гемор-
рагическая трансформация в очаг подострого 
ишемического инсульта через сутки после опера-
ции стентирования ВСА в экстракраниальном 
сегменте. 

Синдром гиперперфузии, как показали наши 
наблюдения, имеет характерный паттерн по дан-
ным КТ-перфузиографии головного мозга (рис. 6 
и 7). Это позволяет проводить мониторинг 
гемоперфузии головного мозга и, в перспективе, 
предупреждать развитие выраженной 
гиперперфузии. 

С другой стороны, мониторинг изменений 
гемоперфузии головного мозга по данным КТ-
перфузиографии головного мозга у больных с 
мультифокальным окклюзионно-стенотическим 

поражением МАГ позволяет выбрать опти-
мальный интервал между хирургическими этапа-
ми, а также избежать ненужных операций и, 
соответственно, рисков с ними связанных. 

Синдром церебральной гиперперфузии не 
развивался при поэтапном стентировании муль-
тифокальных стенозов магистральных артерий 
головы и церебральных артерий, спланирован-
ном на основании анализа данных церебральной 
ангиографии и КТ-перфузиографии головного 
мозга. 

Анализ динамики изменений показателей КТ-
перфузиографии головного мозга позволял оце-
нить эффективность и «достаточность» прове-
денного эндоваскулярного лечения окклюзион-
но-стенотической патологии МАГ и церебраль-
ных артерий при мультифокальных поражениях.  
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Рис. 6. КТ-перфузиография головного мозга (CBF-карта):  

значительное повышение скорости объемного кровотока во всех зонах (ROI  – regions of interest) 

 

 
Рис. 7. КТ-перфузиография головного мозга (CBV-карта): 
значительное повышение объема кровотока во всех ROI 
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Клинический пример  
Пациент П. с ишемическим инсультом в 

вертебробазилярном бассейне на фоне мно-
жественных окклюзионно-стенотических по-
ражений МАГ: грубого стеноза правой средней 
мозговой артерии, окклюзии А3-ветвей левой 
передней мозговой артерии, грубого стеноза в 
V1-сегменте левой позвоночной артерии и 
грубого стеноза в V4-сегменте левой позво-

ночной артерии. В один этап стенозы в левой 
позвоночной артерии устранены посредством 
выполнения стентирования с использованием 
drug-eluting стентов. Сравнение данных КТ-
перфузиографии головного мозга до и после 
операции показало значительное улучшение 
показателей гемоперфузии головного мозга во 
всех областях до нормальных и субнормальных 
(исключая зону инсульта) (рис. 8–9, табл.).  

 
 

       

Рис. 8. КТ-перфузиография головного мозга дооперационная:  
критически измененные показатели  CBF, CBV, MTT 

 

                

Рис. 9. КТ-перфузиография головного мозга послеоперационная:  
нормализация показателей  CBF, CBV, MTT во всех ROI за исключением зоны инсульта 
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Динамика изменений показателей КТ-пефрузиографии головного мозга до и после 
выполнения ангиопластики и стентирования стенозов левой позвоночной артерии  

Правое полушарие Левое полушарие 
 

ROI 

CBF MTT CBV CBF MTT CBV 

I 14,5–33,1 6,7–4,8 1,6–2,1 12,4–40,4 5,4–5,0 1,2–2,7 

II 13,3–33,2 5,2–5,6 1,2–2,3 17,6–40,5 5,3–4,4 1,5–2,3 

III 19,1–51,2 7,4–4,0 2,3–3,2 18,8–35,2 5,7–4,2 1,6–1,8 

IV 18,1–38,6 7,3–5,6 2,1–2,8 16,0–38,1 7,5–4,5 1,9–2,4 

V 15,0–26,1 7,9–7,4 1,9–2,6 17,5–39,1 7,5–5,5 2,1–2,7 

VI 17,1–15,3 8,0–8,4 2,3–1,8 8,5–21,1 9,0–7,1 1,2–1,8 

 
ВЫВОДЫ 

1. Эндоваскулярные методы в лечении ок-
клюзионно-стенотического поражения магистра-
льных артерий головы являются эффективными 
и сопряжены с небольшим риском осложнений. 

2. Риск осложнений можно минимизировать 
за счет:  

1) дифференцированного выбора методов 
противоэмболической защиты; 

2) широкого использования церебральных 
баллон-катетеров и стентов для лечения 
стенотической патологии интракраниальных 
артерий; 

3) широкого использования устройств, за-
крывающих место пункции артерии; 

4) планирования этапов эндоваскулярного 
лечения на основании: 

а) клинических данных;  
b) данных о гемоперфузии и напряжен-

ности компенсаторных реакций разных зон 
головного мозга и их динамике после каждого 
хирургического этапа; 

c) данных о резервах коллатерального 
кровообращения;  

d) данных о степени выраженности сте-
нозов артерий и их морфологии.  
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Реферат. Развитие осложнений гестации у беременных с преэклампсией, ассоциированной с 
тромбофилией. Лоскутова Т.А. С целью определения влияния приобретенных, наследственных, мультигенных 
и комбинированных форм тромбофилии на развитие акушерских и перинатальных осложнений при 
преэклампсии было обследовано 133 женщины во втором и третьем триместрах беременности. 46 
беременных с преэклампсией и акушерскими и/или перинатальными осложнениями составили основную группу. 
Как осложнения рассматривались: преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты – 8,7%, 
эклампсия – 2,17%, HELLP- синдром – 2,17%, ЗРП – 50,0%, антенатальная гибель плода – 13,04%, дистресс 
плода во время беременности – 45,65%. Группу сравнения сформировали 87 беременных с преэклампсией, но без 
вышеперечисленных осложнений. Методом аллель специфической полимеразной цепной реакции проводили 
определение полиморфизмов в генах фактора V Leiden 1691 G → A, протромбина 20210 G → A, ингибитора 
активатора плазминогена-1 типа 5G / 4G, фибриногена β 455 G → A, параоксоназы-1 192 Q→R, ме-
тилентетрагидрофолатредуктазы 677 C → T и ангиотензиногена 235 M → T. Для определения приобре-
тенных причин тромбофилии изучали уровень антифосфолипидных антител и концентрацию гомоцистеина в 
плазме крови (ИФА). Было определено, что факторами, которые увеличивают относительный риск развития 
акушерских и перинатальных осложнений у беременных с преэклампсией, являются: первые роды, появление 
симптомов преэклампсии в сроке менее 28 недель беременности, преэклампсия тяжелой или средней степени 
тяжести, длительность преэклампсии более 5 недель. Маркерами предрасположенности к развитию аку-
шерских и перинатальных осложнений у беременных с преэклампсией есть такие генотипы: 1691 GА фактора 
V Leiden - повышает риск в 2,9 раза (95% ДИ 1,94-4,33); 20210 GA протромбина – в 2,36 раза (95% ДИ 1,54-
3,6); 20210 АА протромбина – в 3,12 раза (95% ДИ 2,4-4,0), комбинация из трех и более патологических 
полиморфизмов - в 2,58 раза (95% ДИ 1,64-4,05); патологический уровень АФА – в 1,7 раза (95% ДИ 1,08-2,67); 
комбинированные тромбофилии - в 1,76 раза (95% ДИ 1,12-2,76); концентрация гомоцистеина более 15 мкмоль 
/ л - в 2,31 раза (95% ДИ 1,5-3,5). 

 
Abstract. Development of complications of gestation in pregnant women with preeclampsia associated with 
thrombophilia. Loskutova T.O. In order to determine the impact of acquired, inherited, and combined multigenic 
thrombophilia in the development of obstetric and perinatal complications in preeclampsia, 133 women in the second 
and third trimesters of pregnancy were examined. 46 pregnant women with pre-eclampsia and obstetric and/or 
perinatal complications were included in the main group. Placentae abruption – 8.7%, eclampsia – 2,17%, HELLP- 
syndrome – 2.17%, FGR – 50.0%, antenatal fetal death – 13.04%, fetal distress during pregnancy – 45.65% were 
considered as complications. 87 pregnant women with preeclampsia, but without above mentioned complications 
formed group of comparison. The method of allele-specific polymerase chain reaction was performed to determine 
polymorphisms in the genes of factor V Leiden 1691 G → A, prothrombin 20210 G → A, plasminogen activator 
inhibitor type-1 5G / 4G, fibrinogen β 455 G → A, paraoxonase-1 192 Q → R, methylenetetrahydrofolate reductase 
(MTHFR) 677 C → T and angiotensinogen 235 M → T. To determine the causes of acquired thrombophilia 
antiphospholipid antibody level and concentration of homocysteine in plasma (ELISA) were studied. There were 
determined factors that increase relative risk of obstetric and perinatal complications in pregnant women with pre-
eclampsia: first delivery, the onset of symptoms of preeclampsia at term less than 28 weeks of pregnancy, severe or 
moderately severe forms of preeclampsia, the duration of pre-eclampsia more than 5 weeks. Such genotypes as 1691 
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GA of Factor V Leiden – increases the risk by in 2.9 times (95% CI 1,94-4,33); prothrombin 20210 GA – by 2.36 times 
(95% CI: 1,54-3,6); prothrombin 20210 AA – by 3.12 times (95% CI 2,4-4,0) a combination of three or more 
pathologic polymorphisms – by 2.58 times (95% CI 1,64-4,05); pathological level of AFA – by 1.7 times (95% CI 1,08-
2,67); combined thrombophilia – by 1.76 times (95% CI 1,12-2,76); homocysteine concentration of more than 15 
µmol/l – by 2.31 times (95% CI 1.5-3.5) are markers of predisposition to the development of obstetric and perinatal 
complications in pregnant women with pre-eclampsia 

 
Прееклампсія є однією з найважливіших 

проблем сучасного акушерства. Існує думка, що 
природа прееклампсії (ПЕ) різна в разі її початку 
до або після 34 тижня вагітності. Ранній початок 
ПЕ корелює з високою неонатальною захворю-
ваністю і смертністю, материнськими ускладнен-
нями. Прееклампсія, будучи мультифакто-
ріальним захворюванням, має цілий ряд генів 
схильності, які залучені у складний процес 
регулювання різноманітних функцій ендотелію 
[2,6,7]. Існування генетичної схильності до ендо-
теліопатії, підвищеного тромбоутворення, 
артеріальної гіпертензії є причиною порушеної 
інвазії трофобласта, що призводить до розвитку 
самого захворювання, а також пов’язаних з ним 
ускладнень як з боку плода (затримка розвитку 
плода (ЗРП), дистрес, антенатальна загибель), 
так і з боку матері (передчасне відшарування 
нормально розташованої плаценти, HELLP - 
синдром, еклампсія). У розвинених країнах у 12-
18% ПЕ є другою безпосередньою причиною 
анте- і постнатальної смертності, впливаючи на 
перинатальну смертність у 20-25% випадках [8]. 
Прееклампсія за кордоном розподіляється на 
легку і тяжкого ступеня. У більшості реко-
мендацій тяжка прееклампсія визначається, коли 
присутня будь-яка з таких умов: тяжка гіпер-
тензія, тяжка протеїнурія, органна дисфункція 
[9]. Ранній початок (до 32-34 тижнів вагітності) і 
захворюваність плода також використовуються 
як незалежні критерії для визначення тяжкої 
прееклампсії в деяких частинах світу. Існуючі в 
Україні настанови щодо ведення вагітних з 
гіпертензивними розладами не враховують роз-
виток ускладнень з боку матері та плода як 
додатковий обтяжуючий фактор, який підвищує 
тяжкість прееклампсії. Хоча саме розвиток таких 
ускладнень вимагає перегляду тактики ведення 
та способу розродження.  

Мета дослідження - визначити вплив набутих, 
генетичних, мультигенних та комбінованих 
тромбофілій на розвиток акушерських і пери-
натальних ускладнень при прееклампсії.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 133 жінки в другому і третьому 

триместрах вагітності. 46 вагітних з преек-
лампсією та істотними акушерськими й перина-
тальними ускладненнями склали основну групу 

(О). Як ускладнення розглядались: передчасне 
відшарування нормально розташованої плаценти 
– 8,7%, еклампсія – 2,17%, HELLP- синдром – 
2,17%, ЗРП – 50,0%, антенатальна загибель 
плода – 13,04 %, дистрес плода під час вагітності 
– 45,65%. Групу порівняння (П) сформували 87 
вагітних з прееклампсією, але без вищепере-
рахованих ускладнень. Гіпертензивні розлади та 
ступінь тяжкості прееклампсії було діагносто-
вано на підставі величини артеріального тиску, 
рівня протеїнурії, додаткових ускладнень і 
відповідно до клінічного протоколу 
МОЗ України № 676 [3].  

У всіх групах методом алель специфічної 
полімеразної ланцюгової реакції, з наступною 
детекцією методом електрофорезу в 3% ага-
розному гелі, проводили визначення полімор-
фізмів у генах фактора V Leiden 1691 G→A, 
протромбіну 20210 G→A, інгібітора активатора 
плазміногену 1 типу (РАІ-1) 5G/4G, фібриногену 
β 455 G→A, параоксонази-1 192 Q→R, метилен-
тетрагідрофолатредуктази (MTHFR) 677 C→T і 
поліморфізм 235 M→T у гені ангіотензиногену 
(AGT). Використовувався комплект реагентів 
«SNP-експрес» виробництва НВФ «Літех» 
(Росія). Геномна ДНК виділялась з лейкоцитів 
цільної крові за допомогою реагенту «ДНК-
експрес-кров» («Літех», Росія).  

Визначення сумарних антитіл до кардіоліпіну 
проводилось за допомогою імуноферментної 
тест-системи виробництва «Гранум», м. Харків. 
Визначення Ig M і Ig G до β2 глікопротеїну-1, 
протромбіну й анексину V проводили методом 
непрямого твердофазного імуноферментного 
аналізу (ELISA) у сироватці крові за допомогою 
реагентів виробництва «Orgentec Diagnostica 
GmbH» (Німеччина) на імуноферментному ана-
лізаторі «Stat-Fax» (США). Визначення кон-
центрації гомоцистеїну в плазмі крові проводили 
імуноферментним методом з використанням 
реактивів «Axis» виробництва «Axis - Shield AS» 
(Норвегія).  

Для оцінки стану плода проводили ультра-
звукову фетометрію, плацентометрію, викону-
вали кардіотокографію (КТГ). При оцінці по-
казників КТГ використовувалась шкала W.Fisher. 
Для оцінки стану мікроциркуляції в плодовій 
частині плаценти виконували допплерометрію 
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швидкості кровотоку в артерії пуповини. До-
слідження проводились відповідно до наказів 
МОЗ України № 900 від 27.12.2006 та № 782 від 
29.12.2005. 

Статистичний аналіз проводили за допомогою 
програмного забезпечення Microsoft Excel 2010 і 
GrafPad Prism 5 для Windows. Для порівняння 
якісних показників використовували критерій χ2. 
Для порівняння кількісних – непарний  критерій 
t. Для оцінки сили зв’язку між явищами роз-
раховували коефіцієнт кореляції Спірмена (r). 
Для оцінки ризику впливу прееклампсії на роз-
виток ускладнень розраховували показник від-
носного ризику (RR – relative risk) із значенням 
95% довірчого інтервалу (ДІ). Як значущий 
брали рівень достовірності р<0,05 [4,5]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

У О групі прееклампсію легкого ступеня мали 
7 (15,22%) жінок, що переважно менше, ніж у 
групі порівняння (57 (65,52%), р<0,001; OR=0,09; 
95% ДІ 0,04-0,25). У групі з ускладненнями пре-
еклампсію середнього або тяжкого ступеня мали 
39 (84,78%) жінок, що більше, ніж у групі П – 30 
(34,48%) (р<0,001; OR=10,59; 95% ДІ 4,23-26,5, 
RR=2,46, 95% ДІ 1,79-3,37). Середній строк 
початку захворювання становив у О групі 
29,02±0,55 тижня, що в 1,19 разу менше, ніж у 
групі порівняння 34,45±0,25 тижня (р<0,001). 
Тривалість існування ПЕ в групі з ускладнен-
нями (4,48±0,47 тижня) була більше в 1,7 разу, 
ніж у П групі (2,63±0,18 тижня, р<0,001). Дебют 
прееклампсії в термін 28 тижнів гестації або ра-
ніше збільшує відносний ризик розвитку усклад-
нень у 34,04 разу (р<0,001, RR=34,04, 95% ДІ 
4,69-247,1), а тривалість існування ПЕ більша 
ніж 5 тижнів збільшує відносний ризик розвитку 
ускладнень у 3,57 разу (95% ДІ 1,73-7,38). 

Аналіз результатів тестування генів-регуля-
торів системи гемостазу, «ендотеліальної систе-
ми» і генів, що регулюють рівень артеріального 
тиску, показав, що хоча частота генетичних 
поліморфізмів і мутацій генів-регуляторів систе-
ми гемостазу, «ендотеліальної системи» і генів, 
що регулюють рівень артеріального тиску, у 
вагітних з наявністю і без ускладнень була 
однаково високою: 100% та 96,5% (р>0,05) 
відповідно, між цими групами знайдено від-
мінності у складі та кількості патологічних 
поліморфізмів. У групі вагітних з прееклампсією 
та ускладненнями порівняно з групою без 
ускладнень (р<0,05) встановлено: в 1,62 разу зни-
жено частоту нормального генотипу GG у гені 
фактора V Leiden 1691 (56,52% проти 91,95%), у 
5,13 разу підвищено частоту генотипу GА в гені 

фактора V Leiden 1691 (41,3% проти 8,05%); у 
4,73 разу – кількість носіїв гетерозиготних форм 
GА (21,74% проти 4,6%) і знижено, в 1,42 разу, 
кількість нормальних гомозигот GG (67,39% 
проти 95,42%) у гені протромбіну 20210; в 1,5 
рази знижена частота нормального генотипу СС 
у гені MTHFR 677 (45,65% проти 68,97%). 
Алельні поліморфізми ангіотензиногену ІІ 235 
М→Т, PAI-1 5G/4G, фібриногену β 455 G→A, 
параоксонази-1 192 Q→R однаково часто 
зустрічались незалежно від наявності усклад-
нень. Тобто, саме наявність найбільш патогенних 
поліморфізмів та їх поєднана дія відіграють роль 
у виникненні ускладнень при ПЕ. Це під-
тверджується дослідженням M. Kupferminc еt al. 
(2004), в якому, порівнюючи групу з аку-
шерськими ускладненнями і множинними спад-
ковими та набутими тромбофіліями з групою з 
такими ж ускладненнями й одиничними тромбо-
філіями, показано, що в групі з множинними 
тромбофіліями ускладнення виникають раніше і 
чинять більш виражений ефект на перинатальні 
наслідки [6]. Подібні дані містяться і в інших 
дослідженнях [1, 2]. Існування спадкових форм 
тромбофілії (мутація протромбіну, фактора V 
Leiden, MTHFR) є додатковим чинником, що 
підтримує та посилює знижену перфузію пла-
центи, внаслідок її тромбування, що на ранніх 
етапах веде до розвитку дистресу плода, ЗРП, а 
потім і до ПВНРП, АЗП. Генералізована блокада 
мікроциркуляції призводить до HEELP-синдро-
му, еклампсії, поліорганної недостатності [30].  

Між несприятливими генотипами (гомо- і 
гетерозиготні мутації в гені протромбіну 20210 
GA, АА, в гені FV Leiden 1691 GA, АА, гомо- і 
гетерозиготні поліморфізми в гені PAI-1 5G/4G, 
4G/4G, у гені FGB 455 GA, AA, монозиготні 
поліморфізми PON-1 192RR, ANG 235 TT, 
MTHFR 677 TT мутаціями в гені протромбіну 
20210 G→A, фактора V Leiden, MTHFR 677 
С→T) розвитком ускладнень, кількісними ха-
рактеристиками стану плода був визначений 
кореляційний зв'язок (табл. 2) та встановлено, що 
найбільше значення для розвитку ускладнень 
мають поліморфізми FV Leiden 1691 G→A, 
протромбіну 20210 G→A, MTHFR 677 С→T. 
Несприятливий вплив патологічних полімор-
фізмів на розвиток перинатальних ускладнень 
пояснюємо порушеннями в системі гемостазу: 
підвищення агрегації, адгезії тромбоцитів, згор-
таючих властивостей крові, що призводить до 
порушення мікроциркуляції в матково-
плацентарній системі. 
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Т а б л и ц я  1  

Частота генотипів та алелів у вагітних досліджуваних груп, n (P %) 

Групи 
дослідження 

Генотип Алелі 

ANG 235 M → T 

 MM MT ТТ 235M 235T 

О (n=46) 10 (21,74) 22 (47,83) 14 (30,43) 42 (45,65) 50 (54,35) 

П (n=87) 31 (35,63) 34 (39,08) 22 (25,29) 96 (55,17) 78 (44,83) 

Протромбін 20210 G → A 

 GG GA AA 20210G 20210A 

О (n=46) 31 (67,39)* 10 (21,74)* 5 (10,87)* 72 (78,26)* 20 (21,74)* 

П (n=87) 83 (95,4) 4 (4,6) 0 (0,0) 170 (97,7) 4 (2,3) 

Leiden 1691 G→A 

 GG GA AA 1691G 1691A 

О (n=46) 26 (56,52)* 19 (41,3)* 1 (2,17) 71 (77,17)* 21 (22,83)* 

П (n=87) 80 (91,95) 7 (8,05) 0 (0,0) 160 (91,95) 14 (8,05) 

PAI-1 5G/4G 

 5G/5G 5G/4G 4G/4G 5G 4G 

О (n=46) 7 (15,22) 30 (65,22) 9 (19,56) 44 (47,83) 48 (52,17) 

П (n=87) 22 (25,29) 44 (50,57) 21 (24,14) 88 (50,57) 86 (49,43) 

Фібриноген β 455 G→A 

 GG GA AA 455G 455A 

О (n=46) 16 (34,78) 26 (56,52) 4 (8,7) 58 (63,04) 34 (36,96) 

П (n=87) 39 (44,83) 37 (42,53) 11 (12,64) 115 (66,09) 59 (33,91) 

MTHFR 677C→T 

 CC CT TT 677С 677Т 

О (n=46) 21 (45,65)* 17 (36,96) 8 (17,39) 59 (64,13)* 33 (35,87)* 

П (n=87) 60 (68,97) 19 (21,84) 8 (9,2) 139 (79,89) 35 (20,11) 

Параоксоназa 1 192 Q→R 

 QQ QR RR= 192Q 192R 

О (n=46) 28 (60,87) 13 (28,26) 5 (10,87) 69 (75,0) 23 (25,0) 

П (n=87) 41 (47,13) 31 (35,63) 15 (17,24) 113 (64,94) 61 (35,06) 

П р и м і т к а . * - різниця показників статистично вірогідна з П групою (р<0,05). 
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Т а б л и ц я  2  

Аналіз взаємозв’язків поліморфізмів генів з розвитком ускладнень та 
характеристиками стану плода (коефіцієнти кореляції Спірмена) 

Показники 
PON-

1 192Q→R 
PAI-1 
5G/4G 

ANG 235 
M→T 

FGB 455 
G→A 

протромбін 
20210 G→A 

MTHFR 
677 С→T 

FVL 1691 
G→A 

Розвиток ускладнень 
(ні-0, так - 1) 

-0,134 0,039 0,121 0,06 0,387* 0,225* 0,421* 

Маса новонародженого, кг 0,087 -0,011 -0,122 -0,11 -0,469* -0,185* -0,405* 

Зріст новонародженого, см 0,088 0,002 -0,109 -0,061 -0,452* -0,131 -0,340* 

Оцінка за шкалою Апгар на 1 хв., 
бали 

0,043 0,009 -0,019 0,022 -0,273* -0,076 -0,233* 

Оцінка за шкалою Апгар на 5 хв., 
бали 

0,027 0,049 -0,01 0,034 -0,346* -0,08 -0,277* 

ІР АП -0,171 -0,009 0,1 0,252 0,308* 0,22 0,573* 

СДС АП -0,158 -0,105 0,162 0,227 0,307* 0,228 0,372* 

Оцінка децелерацій, бали -0,034 -0,027 -0,261* -0,106 -0,262* -0,267* -0,279* 

Сумарна оцінка КТГ, бали -0,003 -0,123 -0,242* -0,181 -0,273* -0,115 -0,240* 

П р и м і т к а .  * - оцінка статистичної значущості коефіцієнта кореляції (р<0,05). 

 
Доведено, що для виникнення ускладнень у 

вагітних з прееклампсією важливим є існування 
декількох патологічних генів або поліморфізмів, 
їх патологічний ефект підсумовується. Три і 
більше поєднаних поліморфізми здебільшого (в 
2,78 разу) визначено за наявності ускладнень 
(54,3%), ніж у групі без ускладнень – 19,5% 
(р<0,001).  

Встановлено, що генетичними маркерами 
схильності до розвитку акушерських і перина-
тальних ускладнень у вагітних з прееклампсією є 
поліморфізми: 1691 GА за геном фактора V 
Leiden – підвищує ризик у 2,9 разу (95%ДІ 1,94-
4,33); 20210 GA за геном протромбіну – у 2,36 
разу (95%ДІ 1,54-3,6), 20210 АA  - підвищує 
ризик у 3,12 разу (95% ДІ 2,4-4,0); комбінація з 
трьох і більше патологічних поліморфізмів – у 
2,58 разу (95%ДІ 1,64-4,05). 

Аналізуючи набуті форми тромбофілії, дове-
дено, що для розвитку ускладнень під час ПЕ 
притаманне (р<0,05) підвищення кількості 
антитіл до протромбіну в 1,64 разу (7,54±0,5 
проти 4,61±0,33 Од/мл) та рівня гомоцистеїну в 
1,23 разу ((19,41±1,42) мкмоль/л проти 
(15,72±0,98) мкмоль/л).  

Наявність патологічного рівня АФА підвищує 
ризик розвитку ускладнень під час ПЕ в 1,7 разу 
(95% ДІ 1,08-2,67), комбінованих тромбофілій – 
в 1,76 разу (95% ДІ 1,12-2,76), концентрації го-

моцистеїну більше ніж 15 мкмоль/л – у 2,31 разу 
(95% ДІ 1,5-3,5). 

Результати вагітності жінок з ускладненнями 
при ПЕ відрізнялись від групи порівняння таким 
(р<0,05): середній строк розродження в 1,1 разу 
менше (33,5±0,57 проти 36,94±0,22 тижня), 
кількість передчасних пологів в 2,1 разу більша 
(71,74% проти 34,48%), кількість пологів у строк 
менша в 2,28 разу (28,26% проти 64,37%), кіль-
кість оперативного розродження більша в 2,2 
разу (60,87% проти 27,59%), кількість пологів 
природним шляхом в 2,08 рази менша (34,78% 
проти 72,41%), кількість дострокових пологів 
шляхом кесаревого розтину більша в 6,48 разу 
(52,17% проти 8,05%). Пологи в О групі, по-
рівняно з П групою, в 3,78 разу частіше були 
ускладнені дистресом плода (17,39% проти 4,6%, 
р<0,05) та передчасним відшаруванням нормаль-
но розташованої плаценти (8,7% проти 0,0%, 
р<0,05).  

Середня маса новонароджених у О групі, по-
рівняно з групою П (р<0,05), була в 1,79 разу 
менша (1647±103,2 проти 2951±71,68 г), зріст но-
вонароджених в 1,18 разу менше (42,5±0,85 про-
ти 50,25±0,41 см), оцінка за шкалою Апгар на 1 
хвилині в 1,28 разу менша (5,1±0,32 проти 
5,53±0,24 бала), а на 5 хвилині в 1,25 разу менша 
(6,07±0,36 проти 7,64±0,06 бала). Переважно (в 
13,23 разу) в основній групі зареєстровано 
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недоношеність ІІІ ступеня, порівняно з групою П 
(30,43% проти 2,3%, р<0,001), та недоношеність 
ІV ступеня (19,57% проти 0%, р<0,001). Ново-
народжені основної групи у зв’язку з їх морфо-
функціональною незрілістю в 5,4 разу більше 
потребували лікування у відділенні інтенсивної 
терапії та в 4,54 разу частіше на наступному 
етапі надання медичної допомоги (р<0,001).  

Підсумовуючи вищезазначене, слід припусти-
ти, що необхідно виділяти два види гіпертен-
зивних розладів під час вагітності: перший – це 
ПЕ середнього або тяжкого ступеня, яка рано 
розпочинається та супроводжується загрозли-
вими для життя матері та дитини ускладненнями, 
і другий – це легка ПЕ, у пізні терміни вагітності 
та без супутніх ускладнень. У розвитку цих, 
різних за терміном і перебігом, видів гіпер-
тензивних розладів лежать різні етіологічні та 
патофізіологічні зміни. Розвиток ПЕ на фоні 
існування набутих та спадкових видів ТФ по-
в'язаний з більш тяжким перебігом, раннім 
початком та розвитком загрозливих для життя 
матері та плода ускладнень. Наша думка уз-
годжується з роботами G. Mello et al (2005) [7]. 

ВИСНОВКИ 

1. Клініко-анамнестичними чинниками, що 
збільшують відносний ризик розвитку акушерсь-
ких і перинатальних ускладнень у вагітних з пре-
еклампсією є: перші пологи, поява симптомів 
прееклампсії в терміні менше ніж 28 тижнів ва-
гітності, прееклампсія тяжкого або середнього 
ступеня тяжкості, тривалість прееклампсії біль-
ше ніж 5 тижнів.  

2. Маркерами схильності до розвитку аку-
шерських і перинатальних ускладнень у вагітних 
з прееклампсією є такі генотипи: 1691 GА факто-
ра V Leiden – підвищує ризик у 2,9 разу (95% ДІ 
1,94-4,33); 20210 GA протромбіну – в 2,36 разу 
(95% ДІ 1,54-3,6); 20210 АA протромбіна – в 
3,12 разу (95% ДІ 2,4-4,0); комбінація з трьох і 
більше патологічних поліморфізмів – у 2,58 разу 
(95% ДІ 1,64-4,05); патологічний рівень АФА – в 
1,7 разу (95% ДІ 1,08-2,67); комбіновані тром-
бофілії – в 1,76 разу (95% ДІ 1,12-2,76); кон-
центрація гомоцистеїну більше ніж 15 мкмоль/л 
– в 2,31 разу (95% ДІ 1,5-3,5).  
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Реферат. Клиническая характеристика больных стеатозом печени и неалкогольним стеатогепатитом в 
сочетании с ожирением и патологией билиарного тракта в зависимости от индекса массы тела. 
Филиппова А.Ю. Неалкогольная жировая болезнь печени сегодня рассматривается в рамках коморбидного 
течения. Около трети общей популяции страдает стеатозом печени и неалкогольным стеатогепатитом, 
что становится серьезной проблемой XXI века, учитывая растущую распространенность ожирения, которое 
приводит к накоплению жира в печени. Целью нашего исследования было изучить клинико-функциональные 
проявления стеатоза печени и неалкогольного стеатогепатита у больных с ожирением и патологией 
билиарного тракта в зависимости от индекса массы тела. Обследовано 200 больных с неалкогольной жировой 
болезнью печени (НАЖБП) в сочетании с ожирением (ОЖ) и патологией билиарного тракта (БТ), из них 
100 больных стеатозом печени и 100 с неалкогольным стеатогепатитом. Возраст обследованных от 24 до 73 
лет (средний возраст 42,1±2,02 года). Контрольная группа состояла из 30 практически здоровых особ. В зави-
симости от индекса массы тела (ИМТ) каждая из групп разделена на подгруппы:  с избыточной массой тела 
(ИМТ 25-29,9 кг/м2), с ожирением І степени (ИМТ 30-34,9 кг/м2), с ожирением ІІ степени (ИМТ 35-39,9 кг/м2). 
Оценивались основные клинико-биохимические синдромы (болевой, диспептический, астенический, 
холестатический, цитолитический, мезенхимально-воспалительный, печеночно-клеточной недостаточности). 
Установлено, что большинство достоверных клинико-функциональных параметров наблюдается уже на 
первой стадии НАЖБП, на стадии ее стеатоза, с отложения жира в печени, что свидетельствует о том, 
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что большинство клинических параметров может рассматриваться как ранние маркеры формирования и в 
дальнейшем прогрессирование стеатоза печени до стадии стеатогепатита у больных НАЖБП в сочетании с 
ОЖ и сопутствующей патологией БТ. Таким образом, у больных НАЖБП в сочетании с ОЖ и патологией БТ 
наблюдалась активная клиническая картина заболевания, степень выраженности которой возрастала по мере 
увеличения ИМТ. 
 
Abstract. Clinical characteristics of patients with hepatic steatosis and non-alcoholic steatohepatitis combined 
with obesity and disorders of the biliary tract, depending on the body mass index. Filippova A.Yu. Nonalcoholic 
fatty liver disease is now considered as a part of comorbidity pathology. About third part of general population suffers 
from hepatic steatosis and non-alcoholic steatohepatitis (NASH), which is a serious problem of the XXI century, 
considering the growth of prevalence of obesity, which leads to fat accumulation in the liver. The aim of our study was 
to investigate the clinical and functional manifestations of hepatic steatosis and NASH in patients with obesity and 
disorders of the biliary tract (BT), depending on the body mass index. The study involved 200 patients with 
nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) (100 patients with hepatic steatosis and 100 NASH) in combination with 
obesity and BT disorders. Middle age of those examined was 42,1±2,02 years (range from 24 to 73 years). The control 
group consisted of 30 healthy persons. Each group was divided into subgroups according to body mass index (BMI): 
overweight (BMI 25-29.9 kg/m2), first degree of obesity (BMI 30-34,9 kg/m2), second degree of obesity (BMI 35-
39,9 kg/m2). We evaluated the main clinical and biochemical syndromes (pain, dyspeptic, asthenia, cholestatic, 
cytolytic, mesenchymal-inflammatory, liver-cell deficiency). It is found, that the most reliable clinical and functional 
parameters were observed already at the first stage of NAFLD, at the stage of steatosis with fat deposition in the liver. 
It indicates that the majority of clinical parameters could be considered as early markers of hepatic steatosis formation 
and its further progression up to the level of steatohepatitis in patients with NAFLD in combination with obesity and BT 
disorders. Thus, in patients with NAFLD in combination with obesity and BT pathology an active clinical picture of the 
disease was observed, the severity of which was increasing together with BMI increasing. 

 
Неалкогольна жирова хвороба печінки 

(НАЖХП) – хронічне захворювання, основною 
ознакою якого є накопичення жиру в гепато-
цитах, яке не пов'язане зі зловживанням алко-
голем і об'єднуюче різні клініко-морфологічні 
зміни в печінці: стеатоз, неалкогольний стеато-
гепатит (НАСГ) і фіброз з можливим переходом 
до стадії цирозу печінки [4]. НАЖХП – за-
хворювання, яке тісно асоційоване з ожирінням 
(ОЖ), особливо абдомінальним та супутньою 
патологією біліарного тракту (БТ), а також різни-
ми метаболічними маркерами ризику, що 
впливає на захворюваність, прогноз і тривалість 
життя осіб з ожирінням [5]. При ожирінні 
поширеність різних клінічних форм НАЖХП 
значно вище, ніж у загальній популяції, і ко-
ливається від 75 до 93% [6, 9]. НАЖХП строго 
асоціюються з наявністю і ступенем ожиріння 
[9]. Паралельно зростанню поширеності ожирін-
ня прогресивно збільшується кількість хворих з 
НАЖХП [5]. За даними дослідження NHANES 
III (Third National Health and Nutritional Exa-
mination Survey), розповсюдженість жирової 
дистрофії печінки становить до 16% випадків у 
пацієнтів з нормальною масою тіла та до 76% – у 
хворих з ожирінням [7, 11]. Серед хворих з ви-
раженим ожирінням та індексом маси тіла 
(ІМТ)>35 кг/м2 поширеність НАЖХП і НАСГ 
становить відповідно до 91 і 37% [5].  

Клінічні прояви НАЖХП мінімальні. У біль-
шості пацієнтів (48-100%) симптоми, характерні для 
захворювань печінки, відсутні. Специфічних марке-

рів діагностики НАЖХП немає [8]. Частіше 
НАЖХП діагностується вже після визначення 
гепатомегалії або виявлення нез'ясовного під-
вищення трансаміназ. Таким чином, захворю-
вання перебігає безсимптомно у більшості 
хворих, але при коморбідному перебігу хвороби 
можлива поява інтенсивної клінічної маніфестації та 
перебіг із переважанням астенічного, диспепсичного, 
абдомінально-больового синдромів, холестатичного, 
гепатомегалії на тлі м’яких та помірних проявів 
цитолізу, печінкової недостатності та мезенхімаль-
ного запалення [8]. Водночас, згідно з літера-
турними даними, чіткі клінічні прояви, а також 
зміни біохімічних показників активності в 
гепатобіліарній системі відбуваються у пацієнтів 
як на стадії вираженого стеатозу печінки, так і 
більшою мірою на стадії НАСГ [5,6]. 

Мета роботи – вивчити клініко-функціональні 
прояви стеатозу печінки і неалкогольний стеато-
гепатит у хворих з ожирінням і патологією 
біліарного тракту залежно від індексу маси тіла. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Обстежено 200 хворих на НАЖХП у поєднанні з 
ожирінням і патологією біліарного тракту: хро-
нічним некалькульозним холециститом, хроніч-
ним калькульозним холециститом, хворі після 
проведення лапароскопічної холецистектомії та 
пацієнти з післяхолецистектомічним синдромом, 
у яких під час сонографічного дослідження або 
морфологічного дослідження біоптату печінки 
були виявлені ознаки жирової хвороби печінки. 
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Віковий склад обстежених коливався від 28 до 73 
років. Середній вік хворих становив 52,56±0,79 
року. Чоловіків було – 59 (29,5%), жінок – 141 
(70,5%). Тривалість захворювання становила від 
1 до 20 років. Контрольну групу становили 30 
практично здорових осіб (ПЗО). Всі пацієнти 
підписали інформовану згоду на участь у 
дослідженні. 

Діагноз НАЖХП та патології БТ установлено 
відповідно до стандартизованих протоколів 
діагностики та лікування хвороб органів 
травлення згідно з наказом МОЗ України № 271 
від 13.06.2005 р., МКХ-10 та критеріями ВООЗ  
[2], на підставі даних анамнезу, клінічного та 
інструментального (ультразвукове дослідження 
органів черевної порожнини) обстеження, з обо-
в’язковим урахуванням даних загальноприйня-
тих біохімічних показників. НАЖХП діагносту-
вали на підставі підвищення рівня печінкових 
ферментів, даних ультразвукового дослідження 
печінки (підвищення ехогенності паренхіми, 
збільшення  затухання ехосигналу, згладженість 
судинного малюнка, гепатомегалія), виключення 
вірусної інфекції, аутоімунних, спадкових за-
хворювань печінки, впливу гепатотоксичних 
чинників [4]. Активність НАСГ оцінювалася за рів-
нем АлАТ: мінімальна при підвищенні АлАТ до 3-х 
норм, помірна – від 3-х до 5 норм, висока - більше 
5 норм. 

Всім пацієнтам проводили розширене антро-
пометричне обстеження: натще зважували, 
вимірювали зріст хворого, визначали об'єм талії 
(ОТ) і об'єм стегон (ОС). Для визначення ха-
рактеру розподілу жиру в організмі використо-
вується показник співвідношення ОТ до ОС 
(ОТ/ОС). Ожиріння вважали абдомінальним, 
якщо в жінок величина ОТ/ОС > 0,88, у чоловіків 
> 0,90 [3, 10]. ІМТ визначали за формулою 
Кетле: ІМТ = МТ: (зріст) 2, де ІМТ  – індекс маси 
тіла, кг/м2, МТ – маса тіла, кг,  зріст пацієнта, м2.  
ІМТ в межах 18,5–24,9 кг/м2 оцінювали як 
нормальний, 25–29,9 кг/м2 – як надлишкову масу 
тіла, 30,0-34,9 кг/м2 – як ожиріння І ступеня, 
35,0-39,9 кг/м2 – ожиріння ІІ ступеня, більше 
40,0 кг/м2 – ожиріння ІІІ ступеня [4].  

Для визначення впливу надлишкової маси 
тіла (НМТ), ожиріння (ОЖ) на клініко-функ-
ціональний перебіг НАЖХП пацієнтів роз-
поділили на групи залежно від наявності 
неалкогольного стеатозу печінки (НАСП-1) чи 
неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ-2), потім 
кожну з груп розподілили на підгрупи залежно 
від ІМТ: НМТ (ІМТ 25-29,9 кг/м2), з ОЖ І 
ступеня (ІМТ 30-34,9 кг/м2) та ОЖ ІІ ступеня 
(ІМТ 35-39,9 кг/м2). 

З метою об’єктивізації суб’єктивних і об’єк-
тивних проявів захворювання в обстежених 
пацієнтів нами була використана оцінка клі-
нічних ознак за 3-х бальною шкалою: 

0 – відсутність ознак клінічного синдрому; 
1 – прояви клінічного синдрому мінімальні та 

проявляються не систематично; 
2 – ознаки клінічного синдрому постійні, 

виражені помірно; 
3 – ознаки клінічного синдрому постійні, 

виражені, знижують якість життя та праце-
здатність. 

Оцінку функціональної здатності печінки про-
водили рутинними методами за показниками 
білкового обміну (вміст у крові загального білка, 
альбумінів, глобулінів та їх фракцій, тимолової 
проби), наявністю холестатичного (рівень білі-
рубіну загального, лужної фосфатази (ЛФ), пато-
логічного Х-ліпопротеїну (Х-ЛП) та цито-
літичного (активність амінотрансфераз – аспар-
татамінотрансферази (АсАТ) й аланінаміно-
трансферази (АлАТ) синдромів [1].   

Для статистичного аналізу даних використо-
вували ліцензійну програму STATISTICA 6.1. 
Кількісні показники наведені у вигляді се-
реднього значення та стандартної похибки 
середнього (М±m). Для порівняння статистичних 
характеристик у всіх підгрупах використовували 
множинне порівняння середніх показників за 
однофакторним дисперсійним аналізом Крус-
кала-Уоліса (Kruskal-Wallis ANOVA). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Клінічні параметри у хворих на НАСП у 

поєднанні з ожирінням характеризувалися та-
кими змінами (табл. 1). Аналізуючи клінічні по-
казники, відзначено, що найбільш виражений 
астенічній синдром був у пацієнтів з ІМТ 35-
39,9 кг/м2 (ІМТ-3.1) – 24 (77,4%), у середньому 
1,55±0,20, р<0,05 по відношенню до інших груп. 
Аналогічні дані було зафіксовано стосовно ди-
спептичного синдрому. Диспептичний синдром 
спостерігався у 29 (93,5%) хворих з ІМТ-3.1, у 
середньому 1,42±0,13, проти 29 (76,3%) пацієнтів 
(середній ступінь вираженості 1,32±0,14) з ІМТ-
2.1 (p<0,05) та 19 (61,3%) хворих з ІМТ-1.1, у се-
редньому 0,81±0,14 (p<0,05). 

Абдомінально-больовий синдром було зафік-
совано практично в усіх групах спостереження, 
але ступінь вираженості болю суттєво залежав 
від ступеня ожиріння (рн<0,001). Він був най-
більшим у пацієнтів з ІМТ-3.1 і дорівнював 
2,13±0,10 проти 1,52±0,11 у хворих з ІМТ-1.1 
(р<0,001). Клінічні явища холестатичного син-
дрому спостерігалися в поодиноких випадках з 
однаковою частотою в усіх групах спостереження. 
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Т а б л и ц я  1  

Розподіл основних клінічних синдромів у хворих на НАСП  
у поєднанні з ожирінням і патологією БТ залежно від ІМТ 

НАСП - 1, n=100 

Синдроми ІМТ-1.1 
(25-29,9 кг/м2) 

n=31 

ІМТ-2.1 
(30-34,9 кг/м2) 

n=38 

ІМТ-3.1 
(35-39,9 кг/м2) n=31 

між групами 

абс. (%) 7 (22,6%) 17 (44,7%)* 24 (77,4%)*# рχ2<0,001 Астенічний 

M±m (Ме) 0,39±0,14 (0) 0,89±0,14 (0)* 1,55±0,20 (2,0)*# рн<0,001 

абс. (%) 19 (61,3%) 29 (76,3%)* 29 (93,5%)*# рχ2=0,010 Диспептичний 

M±m (Ме) 0,81±0,14 (1,0) 1,32±0,14 (1,0)* 1,42±0,13 (1,0)* рн=0,005 

абс. (%) 30 (96,8%) 37 (97,4%) 31 (100%) рχ2=0,623 Абдомінально-
больовий 

M±m (Ме) 1,52±0,11 (2,0) 2,03±0,11 (2,0)* 2,13±0,10 (2,0)* рн<0,001 

абс. (%) 8 (25,8%) 8 (21,1%) 8 (25,8%) рχ2=0,864 Холестатичний 

M±m (Ме) 0,26±0,08 (0) 0,21±0,07 (0) 0,26±0,08 (0) рн=0,866 

П р и м і т к и :  рχ2 (рн) – рівень значущості відмінностей показників між групами в цілому за критерієм χ2 (Крускала-Уоліса); *  – p<0,05 
порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 25-29,9 кг/м2; # – p<0,05 порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 30-34,9 кг/м2.  

 
При оцінці клінічних синдромів у хворих з 

НАСГ у поєднанні з ожирінням і патологією БТ 
були виявлені виражені клінічні прояви за-
хворювання. Дослідження клінічних даних у 
пацієнтів з НАСГ з надмірною масою тіла та 
ожирінням показали, що по мірі збільшення ІМТ 
спостерігається більш виражена клінічна картина 
хвороби (табл. 2). 

Встановлено, що в клінічному плані прояви 
астенічного синдрому превалювали у хворих з 
ІМТ-3.2 – 23 (100%) по відношенню до пацієнтів 
з ІМТ-1.2 та ІМТ-2.2, у яких прояви астенії були 
характерні лише для 14 (35,0%) і 26 (70,3%) 
хворих відповідно (рχ2<0,001). Середній ступінь 
вираженості астенічного синдрому також був 
найбільшим у хворих з ІМТ-3.2 і дорівнював 
2,74±0,11, проти 0,85±0,19 у хворих з ІМТ-1.2 
(р<0,001) та 1,86±0,22 у пацієнтів з ІМТ-2.2 
(р<0,001).  

Диспептичний синдром був характерним для 
усіх пацієнтів з ІМТ-3.2 – 23 (100%), з середнім 
ступенем 2,26±0,14 по відношенню до ІМТ-1.2 зі 
ступенем 1,43±0,18 (р<0,05). Подібні прояви дис-
пептичного синдрому відзначалися також у 31 
(83,8%) хворого з ІМТ-2.2 та середнім ступенем 
1,97±0,18,  р<0,05 по відношенню до ІМТ-1.2.  

При обстеженні хворих, які були під 
наглядом, встановлено наявність абдомінально-
больового синдрому у 23 (100%) з ІМТ-3.2 та у 
37 (100%) з ІМТ-2.2. Середній ступінь вираже-

ності синдрому становив 2,83±0,08 та 2,81±0,08 
відповідно, що вірогідно (р<0,05) перевищувало 
середній показник у хворих з ІМТ-1.2 
(2,20±0,16).  

Явища холестатичного синдрому превалюва-
ли лише у пацієнтів з ІМТ-3.2 – 19 (82,6%), 
р<0,05 по відношенню до ІМТ-2.2 – у 16 (43,2%) 
та ІМТ-1.2 – у 10 (25,0%) хворих. Відповідно 
ступінь вираженості холестазу був найбільшим 
при ІМТ-3.2 і дорівнював 0,83±0,11 проти 
0,43±0,08 при ІМТ-2.2 та 0,25±0,07 при ІМТ-1.2 
(р<0,05). 

Прояви мезенхімально-запального синдрому 
також суттєво залежали від ступеня ожиріння 
(р<0,001 за критеріями χ2 і Крускала-Уоліса). 
Найбільш вираженими вони були у групі з ІМТ-
3.2 і спостерігалися у 20 (87,0%) проти 
23 (62,2%) хворих з ІМТ-2.2 (р<0,05) та 12 
(30,0%) хворих з ІМТ-1.2 (р<0,01). Середній сту-
пінь вираженості синдрому також був най-
більшим у пацієнтів з ІМТ-3.2 – 0,87±0,07 по від-
ношенню до груп хворих з ІМТ-2.2 – 0,62±0,08 
(р<0,05) та ІМТ-1.2 – 0,30±0,07 (р<0,001). У про-
цесі дослідження було також встановлено, що 
аналогічні дані були характерні і для синдрому 
печінково-клітинної недостатності. Синдром 
спостерігався у 21 (91,3%) з ІМТ-3.2 проти 25 
(67,6%) з ІМТ-2.2 (р<0,05) та лише у 14 (35,0%) 
пацієнтів з ІМТ-1.2 (р<0,01). Середній ступінь 
печінково-клітинної недостатності дорівнював 
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0,91±0,06 при ІМТ-3.2 та 0,68±0,08 при ІМТ-2.2 
(р<0,05) і найменші прояви середнього ступеня 
вираженості синдрому було зафіксовано у 

хворих з ІМТ-1.2 – 0,35±0,08 (р<0,001 і р<0,01 
порівняно  з ІМТ-3.2  та ІМТ-2.2 відповідно). 

 

Т а б л и ц я  2  

Розподіл основних клінічних та біохімічних синдромів у хворих на НАСГ 
у поєднанні з ожирінням і патологією БТ залежно від ІМТ 

НАСГ - 2, n=100 

Синдроми ІМТ-1.2 
(25-29,9 кг/м2)  

n=40 

ІМТ-2.2 
(30-34,9 кг/м2) 

n=37 

ІМТ-3.2 
(35-39,9 кг/м2) 

n=23 

Між групами 

абс. (%) 14 (35,0%) 26 (70,3%)* 23 (100%)*# рχ2<0,001 Астенічний 

M±m (Ме) 0,85±0,19 (0) 1,86±0,22 (3,0)* 2,74±0,11 (3,0)*# рн<0,001 

абс. (%) 26 (65,0%) 31 (83,8%) 23 (100%)* рχ2=0,013 Диспептичний 

M±m (Ме) 1,43±0,18 (2,0) 1,97±0,18 (2,0)* 2,26±0,14 (2,0)* рн=0,006 

абс. (%) 34 (85,0%) 37 (100%)* 23 (100%) рχ2=0,008 Абдомінально-больовий 

M±m (Ме) 2,20±0,16 (2,5) 2,81±0,08 (3,0)* 2,83±0,08 (3,0)* рн=0,001 

абс. (%) 10 (25,0%) 16 (43,2%) 19 (82,6%)*# рχ2<0,001 Холестатичний 

M±m (Ме) 0,25±0,07 (0) 0,43±0,08 (0) 0,83±0,11 (1,0)*# рн<0,001 

абс. (%) 12 (30,0%) 23 (62,2%)* 20 (87,0%)*# рχ2<0,001 Мезенхімально-запальний 

M±m (Ме) 0,30±0,07 (0) 0,62±0,08 (1,0)* 0,87±0,07 (1,0)*# рн<0,001 

абс. (%) 14 (35,0%) 25 (67,6%)* 21 (91,3%)*# рχ2<0,001 Печінково-клітинна 
недостатність 

M±m (Ме) 0,35±0,08 (0) 0,68±0,08 (1,0)* 0,91±0,06 (1,0)*# рн<0,001 

П р и м і т к и :  рχ2 (рн) – рівень значущості відмінностей показників між групами в цілому за критерієм χ2 (Крускала-Уоліса); *  – p<0,05 
порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 25-29,9 кг/м2; # – p<0,05 порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 30-34,9 кг/м2.  

 
Аналізуючи клінічні ознаки захворювання 

при об’єктивному огляді хворих на  НАСП  у 
поєднанні з ожирінням і патологією БТ залежно 
від ІМТ, важливо відзначити вираженість 
об’єктивних ознак по мірі зростання ІМТ. 
Причому ряд показників демонстрували 
прогресію залежно від ступеня ожиріння, до-
сягаючи максимальних середніх значень у 
хворих з ІМТ 30-34,9 кг/м2 та 35-39,9 кг/м2 

(табл. 3). Як наведено у таблиці 3, болючість при 
пальпації в правому підребер’ї була характерною 
майже для всіх хворих з ІМТ-2.1- 35 (92,1%) та 
ІМТ-3.1 – 30 (96,8%) та лише для 24 (77,4%) па-
цієнтів з ІМТ-1.1 (рχ2=0,038).  Середній ступінь 
вираженості болю був найвищим у хворих з 
ІМТ-3.1 та дорівнював 2,06±0,13 проти 1,32±0,16 
в групі з ІМТ-1.1 (р<0,05).  

Болючість при пальпації в лівому підребер’ї 
також була характерною для більшої частини 

хворих з ІМТ-3.1 – 19 (61,3%), у середньому 
1,23±0,20, та для третини хворих на НАСП з 
ІМТ 30-34,9кг/м2 – 12 (31,6%), у середньому 
0,45±0,12 (р<0,05 між групами). У пацієнтів з 
ІМТ-1.1 болючість при пальпації в лівому під-
ребер’ї була зафіксована лише у 3 (9,7%) клініч-
них випадках (р<0,001 і р<0,05  порівняно  з 
ІМТ-3.1 та ІМТ-2.1 відповідно). Аналогічні дані 
між групами спостереження були отримані сто-
совно болючості при пальпації в епігастрію, яка 
превалювала у групі з ІМТ-3.1  у більшої частини 
хворих – 25 (80,6%) проти 16 (42,1%) з ІМТ-2.1, 
р<0,001 та 6 (19,4%) з ІМТ-1.1 (р<0,001 і р<0,05 
порівняно з ІМТ-3.1 та ІМТ-2.1 відповідно). Ви-
раженість болю в епігастрію у хворих на НАСП 
також вірогідно залежала від ступеня ожиріння 
(рн<0,001). Болючість при пальпації кишечнику 
спостерігалася  в поодиноких випадках у групах 
хворих з ІМТ-2.1 у 2 (5,3%) та ІМТ-3.1 у 3 (9,7%). 
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Т а б л и ц я  3  

Клінічні ознаки захворювання при об’єктивному  огляді хворих на НАСП 
у поєднанні  з ожирінням і патологією БТ залежно від ІМТ 

НАСП - 1, n=100 

Дані об’єктивного огляду 
ІМТ-1.1 

(25-29,9 кг/м2) 
n=31 

ІМТ-2.1 
(30-34,9кг/м2) 

n=38 

ІМТ-3.1 
(35-39,9 кг/м2) 

n=31 

Між групами 

абс. (%) 24 (77,4%) 35 (92,1%) 30 (96,8%)* рχ2=0,038 Болючість при пальпації в 
правому підребер’ї 

M±m (Ме) 1,32±0,16 (1,0) 1,74±0,13 (2,0) 2,06±0,13 (2,0)* рн=0,003 

абс. (%) 3 (9,7%) 12 (31,6%)* 19 (61,3%)*# рχ2<0,001 Болючість при пальпації в 
лівому підребер’ї 

M±m (Ме) 0,19±0,11 (0) 0,45±0,12 (0)* 1,23±0,20 
(2)*# 

рн<0,001 

абс. (%) 6 (19,4%) 16 (42,1%)* 25 (80,6%)*# рχ2<0,001 Болючість при пальпації в 
епігастрію 

M±m (Ме) 0,29±0,12 (0) 0,66±0,14 (0)* 1,39±0,16 (2,0)*# рн<0,001 

абс. (%) – 2 (5,3%) 3 (9,7%) рχ2=0,216 Болючість при пальпації 
кишечнику 

M±m (Ме) – 0,05±0,04 (0) 0,23±0,14 
(0) 

рн=0,211 

абс. (%) 6 (19,4%) 22 (57,9%)* 21 (67,7%)* рχ2<0,001 Збільшення печінки 

M±m (Ме) 0,19±0,07 (0) 0,58±0,08 (1,0)* 0,68±0,09 (1,0)* рн<0,001 

П р и м і т к и :  рχ2 (рн) – рівень значущості відмінностей показників між групами в цілому за критерієм χ2 (Крускала-Уоліса); *  – p<0,05 
порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 25-29,9 кг/м2; # – p<0,05 порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 30-34,9 кг/м2.  

 
Як свідчать дані таблиці 3, гепатомегалія була 

більш характерною для хворих з ІМТ-2.1 – 
22 (57,9%) та ІМТ-3.1 – 21 (67,7%), проти 6 (19,4%) 
випадків у пацієнтів з ІМТ-1.1 (рχ2<0,001).  

Аналогічне заключення можна зробити при 
аналізі об’єктивної клінічної симптоматики у 
хворих на НАСГ (табл. 4). Дійсно, в цей період 
захворювання була зафіксована виражена болю-
чість у правому підребер’ї у всіх хворих з ІМТ-
3.2 – у 23 (100%) та у 33 (89,2%) з ІМТ-2.2, 
р<0,001 і р<0,01 по відношенню до 25 (62,5%) 
хворих з ІМТ-1.2. Середній ступінь вираженості 
болю сягав максимальних значень також у па-
цієнтів з ІМТ-3.2 – 2,70±0,10 та ІМТ-2.2 – 
2,43±0,16 і був вірогідно нижче показників у 
хворих з ІМТ-1.2 – 1,60±0,21 (р<0,01).  

Болючість при пальпації в лівому підребер’ї 
була найбільш поширеною і вираженою у хворих на 
НАСГ з ІМТ 35-39,9 кг/м2 (ІМТ-3.2) – 21 (91,3%), у 
середньому 2,13±0,18, р<0,05 по відношенню до 
17 (45,9%) пацієнтів з ІМТ-2.2 (у середньому 
1,30±0,24). 

У групі хворих з ІМТ-1.2 болючість у лівому 
підребер’ї відзначалась лише в 5 (12,5%) випад-
ках (р<0,001 порівняно з іншими групами). Зона 
епігастрію була болючою у більшості пацієнтів з 

ІМТ-3.2 – 20 (87,0%), у половини хворих з ІМТ-
2.2 – 19 (51,4%), і лише у 4 (10,0%) пацієнтів з 
ІМТ-1.2 (рχ2<0,001). Болючість при пальпації ки-
шечнику спостерігалася в поодиноких випадках 
в усіх групах спостереження. 

При об’єктивному обстеженні явища гепато-
мегалії зафіксовано у 18 (78,3%) хворих на 
НАСГ з ІМТ-3.2, у 23 (62,2%) хворих з ІМТ-2.2 
та в 10 (25,0%) з ІМТ-1.2 (рχ2<0,001). Вираженість 
симптому за оціночною шкалою в усіх випадках 
його реєстрації відповідала одному балу.  

Всі визначені клінічні суб’єктивні та 
об’єктивні параметри свідчать про стан за-
гострення патологічного процесу в печінці та БТ. 
Таким чином, отримані дані дозволили вважати, 
що у хворих на НАЖХП, яка сполучена з ОЖ і 
патологією БТ, зберігаються чіткі клінічні ознаки 
активності патологічного процесу в паренхімі 
печінки та БТ. 

При вивченні функціональних проб печінки 
до початку лікування було встановлено, що в 
усіх групах обстежених відмічалися деякі зсуви з 
боку біохімічних показників, які характери-
зували стан печінки, однак більш значні зміни 
було зафіксовано при зростанні ІМТ, як це видно 
з таблиці 5.  
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Т а б л и ц я  4  

Клінічні ознаки захворювання при об’єктивному огляді хворих на НАСГ  
у поєднанні з ожирінням і патологією БТ залежно від ІМТ 

НАСГ - 2, n=100 

Дані об’єктивного огляду 
ІМТ-1.2 

(25-29,9 кг/м2) 
n=40 

ІМТ-2.2 
30-34,9 кг/м2)  

n=37 

ІМТ-3.2 
(35-39,9 кг/м2)  

n=23 

Між групами 

абс. (%) 25 (62,5%) 33 (89,2%)* 23 (100%)* рχ2<0,001 Болючість при пальпації в 
правому підребер’ї 

M±m (Ме) 1,60±0,21 (2,0) 2,43±0,16 (3,0)* 2,70±0,10 (3,0)* рн=0,001 

абс. (%) 5 (12,5%) 17 (45,9%)* 21 (91,3%) 
*# 

рχ2<0,001 Болючість при пальпації в 
лівому підребер’ї 

M±m (Ме) 0,33±0,14 
(0) 

1,30±0,24 (1,0)* 2,13±0,18 (2,0)*# рн<0,001 

абс. (%) 4 (10,0%) 19 (51,4%)* 20 (87,0%) 
*# 

рχ2<0,001 Болючість при пальпації в 
епігастрію 

M±m (Ме) 0,30±0,14 (0) 1,24±0,21 (1,0)* 2,04±0,20 (2,0)*# рн<0,001 

абс. (%) 4 (10,0%) 2 (5,4%) 2 (8,7%) рχ2=0,752 Болючість при пальпації 
кишечнику 

M±m (Ме) 0,28±0,13 (0) 0,16±0,11 (0) 0,26±0,18 (0) рн=0,766 

абс. (%) 10 (25,0%) 23 (62,2%)* 18 (78,3%)* рχ2<0,001 Збільшення печінки 

M±m (Ме) 0,25±0,07 (0) 0,62±0,08 (1,0)* 0,78±0,09 (1,0)* рн<0,001 

П р и м і т к и :  рχ2 (рн) – рівень значущості відмінностей показників між групами в цілому за критерієм χ2 (Крускала-Уоліса); *  – p<0,05 
порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 25-29,9 кг/м2; # – p<0,05 порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 30-34,9 кг/м2. 

 
Дійсно, в групах хворих з НАСП мало місце 

вірогідне підвищення вмісту лужної фосфатази 
до 1,40±0,13 ммоль/год×л у пацієнтів з ІМТ-3.1 
по відношенню до хворих з ІМТ-2.1, у яких рі-
вень ЛФ становив 1,06±0,08 ммоль/год×л (р<0,05) 
та пацієнтів з ІМТ-1.1 та рівнем ЛФ – 
0,77±0,03 ммоль/год×л (pF<0,001) на тлі практич-
но нормальних показників білірубіну загального, 
АлАТ, АсАТ в усіх групах спостереження. Ана-
логічні дані отримано стосовно рівня жовчних 
кислот, який становив 0,306±0,012 ммоль/л у 
групі хворих з ІМТ-3.1 по відношенню до групи 
з ІМТ-2.1 – 0,267±0,009 ммоль/л (р<0,05) та ІМТ-
1.1 – 0,240±0,011 ммоль/л (pF<0,001). Рівень па-
тологічного Х-ЛП також був найвищим у групі 
хворих з ІМТ-3.1 (4,31±0,30 од./мл) і вірогідно 
перевищував показник у пацієнтів з ІМТ-1.1 – 
3,15±0,23 од./мл (р<0,01). Подібні дані отримано 
по показниках тимолової проби з її найвищими 
значеннями у хворих з ІМТ-3.1 – 4,76±0,26 у.о. і 
найменшими – у хворих з ІМТ-1.1 – 3,35±0,27 у.о. 
(р<0,001). Рівні загального білка, альбумінів та 
глобулінів статистично не відрізнялись між 
групами спостереження, але деякі вірогідні по-
казники спостерігалися по фракційним співвід-
ношенням глобулінів. Як наведено у таблиці 5, 

рівні α1, α2, β, γ-глобулинів у хворих з ІМТ-3.1 
перевищували відповідні середні показники 
пацієнтів з ІМТ-1.1 з р<0,05. 

Аналізуючи функціональні показники хворих 
на НАСГ у поєднанні з ожирінням і патологією 
БТ залежно від ІМТ були зафіксовані вірогідні 
розбіжності показників АлАт у хворих з ІМТ-3.2 
(1,97±0,27 ммоль/год×л) по відношенню до гру-
пи з ІМТ-1.2 – 1,33±0,21 ммоль/год×л (р<0,05) 
(табл. 6). Рівень АсАт також був вірогідно вищим 
у пацієнтів з ІМТ-3.2 (0,85±0,08 ммоль/год×л) як 
по відношенню до показників хворих з ІМТ-2.2 – 
0,64±0,06 ммоль/год×л (р<0,05), так і порівняно з 
групою ІМТ-1.2 – 0,56±0,05 ммоль/год×л (р<0,01).  

Аналогічні показники отримано стосовно 
рівня жовчних кислот, який дорівнював 
0,359±0,009 ммоль/л у пацієнтів з ІМТ-3.2 по від-
ношенню до груп з ІМТ-2.2 – 0,326±0,011 ммоль/л 
та ІМТ-1.2 – 0,296±0,011 ммоль/л (рF<0,001). 
Рівень патологічного Х-ЛП також був найбіль-
шим у групі хворих з ІМТ-3.2 – 4,13±0,33 од./мл 
порівняно з ІМТ-1.2 – 3,34±0,21 од./мл (р<0,05). 
Порівняння показників глобулінів та їх фракцій-
ного складу залежно від ІМТ  продемонструвало  
вірогідні відмінності. Так, найвищі показники 
глобулінів, а також рівень α1, α2, β-глобулинів 
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був більшим у хворих з ІМТ-3.2 по відношенню 
до пацієнтів з ІМТ-1.2 (р<0,05). У хворих на 
НАСГ з ІМТ 30-34,9 кг/м2 відзначались під-

вищені рівні загальної концентрації глобулінів та 
їх фракцій α2 і γ порівняно з групою  пацієнтів з 
ІМТ 25-29,9 кг/м2 (р<0,05).  

 

Т а б л и ц я  5  

Показники біохімічного дослідження крові хворих на НАСП  
у поєднанні з ожирінням і патологією біліарного тракту залежно від ІМТ, M±m   

НАСП - 1, n=100 

Показники 
ПЗО, 
n=20 

ІМТ-1.1 
(25-29,9 кг/м2) n=31

ІМТ-2.1 
(30-34,9 кг/м2) n=38

ІМТ-3.1 
(35-39,9 кг/м2) n=31 

рF між 
групами 

Білірубін загальний, 
мкмоль/л 

12,11±0,74 12,87±0,97* 13,51±1,07* 11,67±0,61* 0,370 

АлАТ, ммоль/год×л 0,37±0,02 0,52±0,13* 0,52±0,09* 0,44±0,03* 0,807 

АсАТ, ммоль/год×л 0,17±0,02 0,19±0,03* 0,22±0,02* 0,20±0,03* 0,776 

ЛФ, ммоль/год×л 0,68±0,02 0,77±0,03 1,06±0,08# 1,40±0,13# <0,001 

Жовчні кислоти, ммоль/л 0,185±0,006 0,240±0,011 0,267±0,009# 0,306±0,012# <0,001 

Х-ЛП,  од./мл 2,55±0,14 3,15±0,23 3,61±0,31 4,31±0,30# 0,026 

Тимолова проба, у.о. 2,69±0,22 3,35±0,27* 4,09±0,27 4,76±0,26# 0,002 

Загальний білок, г/л 79,5±1,0 71,5±1,2 70,3±1,1 69,0±1,2 0,341 

Альбуміни, % 58,1±0,7 53,6±1,3 51,8±0,9 51,2±1,2 0,289 

Глобуліни, % 37,4±0,5 43,9±0,8 45,4±0,7 46,5±0,8# 0,051 

α1, % 4,39±0,12 5,10±0,14 5,47±0,16 5,69±0,15# 0,033 

α2, % 7,01±0,10 7,45±0,14 8,35±0,18# 8,95±0,21# <0,001 

β, % 10,28±0,14 11,00±0,21 11,49±0,20 12,13±0,34# 0,012 

γ, % 15,63±0,23 19,43±0,20 19,91±0,29 
20,95±0,23 

# <0,001 

П р и м і т к и :  рF  – рівень значущості відмінностей показників між групами з НАСП в цілому за однофакторним дисперсійним аналізом 
ANOVA; *  – p>0,05 порівняно з групою ПЗО, в усіх інших випадках – p<0,05 порівняно з групою ПЗО; # – p<0,05 порівняно з відповідною 
групою хворих з ІМТ 25-29,9 кг/м2;  – p<0,05 порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 30-34,9 кг/м2. 

 
Таким чином, у хворих на НАЖХП у 

поєднанні з ожирінням  і патологією біліарного 
тракту продемонстрована наявність активної 
клінічної картини захворювання, яка залежала 
від індексу маси тіла, що, ймовірно, є свідченням 
того, що деякі клініко-функціональні параметри 
можуть виступати в якості предикторів тяжкості 
та прогресування НАЖХП. 

Згідно з літературними даними, чіткі клінічні 
прояви, а також зміни біохімічних показників 
активності в гепатобіліарній системі від-
буваються у пацієнтів як на стадії вираженого 

стеатозу печінки, так і більшою мірою на стадії 
НАСГ [5, 8]. У нашому дослідженні показано, 
що більшість вірогідних клініко-функціональних 
параметрів спостерігається вже на першій стадії 
жирової хвороби печінки, на стадії її стеатозу, з 
відкладання жиру в печінці, що свідчить про те, 
що більшість клінічних параметрів може 
розглядатися як ранні маркери формування та в 
подальшому прогресування стеатозу печінки до 
стадії стеатогепатиту у хворих на НАЖХП у 
поєднанні з ожирінням і супутньою патологією 
біліарного тракту. 
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Т а б л и ц я  6  

Показники біохімічного дослідження крові хворих на НАСГ 
у поєднанні з ожирінням і патологією БТ залежно від ІМТ, M±m 

НАСГ - 2, n=100 

Показники 
ПЗО, 
n=20 ІМТ-1.2 

(25-29,9 кг/м2) 
n=40 

ІМТ-2.2 
(30-34,9 кг/м2) 

n=37 

ІМТ-3.2  
35-39,9 кг/м2)  

n=23 
рF між групами 

Білірубін загальний, мкмоль/л 12,11±0,74 16,80±1,97* 14,19±1,14* 16,06±2,45* 0,546 

АлАТ, ммоль/год×л 0,37±0,02 1,33±0,21 1,58±0,20 1,97±0,27# 0,166 

АсАТ, ммоль/год×л 0,17±0,02 0,56±0,05 0,64±0,06 0,85±0,08# 0,008 

ЛФ, ммоль/год×л 0,68±0,02 1,22±0,13 1,46±0,25 1,72±0,29 0,302 

Жовчні кислоти, ммоль/л 0,185±0,006 0,296±0,011 0,326±0,011 0,359±0,009# 0,001 

Х-ЛП,  од./мл 2,55±0,14 3,34±0,21 3,82±0,30 4,13±0,33# 0,139 

Тимолова проба, у.о. 2,69±0,22 5,60±0,33 6,04±0,30 6,21±0,35 0,407 

Загальний білок, г/л 79,5±1,0 68,8±1,4 67,7±1,3 66,4±1,9 0,559 

Альбуміни, % 58,1±0,7 49,9±1,1 48,4±0,9 48,2±1,4 0,481 

Глобуліни, % 37,4±0,5 46,0±0,9 49,0±0,8# 51,8±1,2# 0,001 

α1, % 4,39±0,12 5,98±0,27 6,39±0,24 7,30±0,46# 0,019 

α2, % 7,01±0,10 8,94±0,29 9,83±0,29# 10,60±0,40# 0,002 

β, % 10,28±0,14 12,13±0,28 12,72±0,26 
13,63±0,28 

# 0,003 

γ, % 15,63±0,23 20,38±0,31 21,27±0,32# 21,28±0,56 0,131 

П р и м і т к и :  рF  – рівень значущості відмінностей показників між групами з НАСГ в цілому за однофакторним дисперсійним аналізом 
ANOVA; *  – p>0,05 порівняно з групою ПЗО, в усіх інших випадках – p<0,05 порівняно з групою ПЗО; # – p<0,05 порівняно з відповідною 
групою хворих з ІМТ 25-29,9 кг/м2;  – p<0,05 порівняно з відповідною групою хворих з ІМТ 30-34,9 кг/м2. 

 
ВИСНОВКИ 

1. Підвищення ІМТ у хворих з НАСП та 
НАСГ у поєднанні з ОЖ та патологією БТ асо-
ціювалось з наявністю більш активної 
клінічної картини захворювання з превалю-
ванням астенічного, диспептичного синдромів 
при ІМТ 35-39,9 кг/м2 та мезенхімально-
запального і печінково-клітинної недостатності 
у хворих з НАСГ при ІМТ 30-34,9 кг/м2 і 35-
39,9 кг/м2. 

2. Ступінь вираженості абдомінально-больо-
вого синдрому був найвищим у групі НАСП і 
дорівнював 2,03±0,11 при ІМТ 30-34,9 кг/м2 та 
2,13±0,10 при ІМТ 35-39,9 кг/м2 (рн<0,001). У 
групі НАСГ цей ступінь був ще вище – 2,81±0,08 
при ІМТ 30-34,9 кг/м2 та 2,83±0,08 при ІМТ 35-
39,9 кг/м2 (рн=0,001). 

 
4. Клінічні ознаки захворювання при об’єк-

тивному огляді хворих на НАСП та НАСГ у 
поєднанні з ожирінням і патологією БТ залежно 
від ІМТ, мали більшу вираженість показників по 
мірі зростання ІМТ. Ряд показників де-
монстрували прогресію залежно від ступеня 
ожиріння, досягаючи максимальних середніх зна-
чень у хворих з ІМТ 30-34,9 кг/м2 та 35-39,9 кг/м2. 

5. При вивченні функціональних проб печінки 
до початку лікування було встановлено, що в 
усіх групах обстежених відмічалися деякі зсуви з 
боку біохімічних показників (АлАТ, АсАТ, жов-
чні кислоти, Х-ЛП, тимолова проба, фракційний 
склад глобулінів), які характеризували стан пе-
чінки, однак більш значні зміни цих показників 
було зафіксовано при зростанні ІМТ. 
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6. Встановлено, що більшість клінічних па-
раметрів може розглядатися як ранні маркери 
формування та в подальшому прогресування 

стеатозу печінки до стадії стеатогепатиту у 
хворих на НАЖХП у поєднанні з ожирінням і 
супутньою патологією біліарного тракту. 
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РРЕЕММООДДЕЕЛЛИИРРООВВААННИИЕЕ  ДДЫЫХХААТТЕЕЛЛЬЬННЫЫХХ  
ППУУТТЕЕЙЙ  УУ  ДДЕЕТТЕЕЙЙ  СС  ББРРООННХХИИААЛЛЬЬННООЙЙ  
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Реферат. Ремоделювання дихальних шляхів у дітей з бронхіальною астмою, яка перебігає на тлі 
внутрішньоклітинних інфекцій. Чернишова О.Є., Абатуров О.Є. У статті наведені відомості про вплив 
персистуючих внутрішньоклітинних інфекцій, зокрема цитомегаловірусної, викликаної вірусом простого 
герпесу І / ІІ типів, Епштейн-Барр-вірусом, Сhlamydophila pneumoniae і Mycoplasma pneumoniaе, на процеси 
ремоделювання дихальних шляхів у вигляді гіпертрофії гладких м'язів, посиленого утворення нових судин, 
гіперплазії епітеліальних клітин, відкладення колагену, ущільненні базальної мембрани при бронхіальній астмі у 
дітей. Описані зміни матричних металопротеїназ, тканинного інгібітора матричних протеїназ, 
трансформуючого фактора росту, аутоантитіл до колагену III типу, ендотеліну-1 у пацієнтів з бронхіальною 
астмою, а також їх вплив на процеси морфологічної перебудови дихальних шляхів, що призводить до 
погіршення перебігу захворювання у дітей. Виявлені відомості про патологічний вплив внутрішньоклітинних 
інфекцій на перебіг бронхіальної астми у дітей. Отримані дані викликають необхідність проведення поряд з 
базисною терапією захворювання, етіопатогенетичного лікування з метою зменшення процесів 
ремоделювання дихальних шляхів, що дозволить знизити тяжкість бронхіальної астми і зменшити 
інвалідизацію. 

 
Abstract. Airway remodeling in children with asthma, which runs on the background of intracellular infections. 
Chernyshova O.E., Abaturov A.E. The paper provided information on the impact of persistent intracellular 
infections, including cytomegalovirus, caused by herpes simplex virus I / II types, Epstein-Barr virus, Сhlamydophila 
pneumoniae and Mycoplasma pneumoniae, on airway remodeling process in the form of smooth muscle hypertrophy, 
enhanced formation of new vessels, epithelial cell hyperplasia, collagen deposition, sealing of the basement membrane 
in bronchial asthma in children. Changes of matrix metalloproteinases, tissue inhibitor of matrix proteases, 
transforming growth factor, autoantibodies to collagen type III, endothelin-1 in patients with asthma and their influence 
on the processes of morphological adjustment of airways, which lead to deterioration of the disease course in children 
are described. The data obtained call the need of etiopathogenetic treatment along with the basic treatment aimed to 
reduce airway remodeling, which enables to decrease asthma severity and reduce disability. 

 
В последнее десятилетие наблюдается зна-

чительное увеличение количества аллергических 
заболеваний, прежде всего бронхиальной астмы, 
которая рассматривается как проблема мирового 
уровня и находится в центре внимания 

клиницистов различных специальностей. Клини-
ческие проявления бронхиальной астмы у детей 
обусловлены хроническим воспалительным 
процессом в дыхательных путях, гиперреактив-
ностью бронхов, отеком слизистой оболочки, 
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сдвигами в продукции бронхиального секрета с 
появлением густой вязкой слизи в просвете, что 
обуславливает нарушения бронхиальной прохо-
димости с приступами затрудненного дыхания.  

Несмотря на многочисленные фундамен-
тальные исследования механизмов патогенеза, 
разработки новых селективных лекарственных 
препаратов, создание специальных программ 
ВОЗ, в настоящее время не удается взять под 
контроль заболеваемость бронхиальной астмой у 
детей [27]. Одной из возможных причин этого 
является ремоделирование дыхательных путей. 

Бронхиальная астма считается хроническим 
заболеванием, характеризующимся обратимой 
обструкцией дыхательных путей. Однако пред-
ставления о полной обратимости бронхиальной 
обструкции при астме не вполне соответствуют 
действительности. Сегодня доказано, что астма 
сопровождается не только бронхоспазмом, но и 
необратимыми структурными изменениями 
бронхов, которые называют ремоделированием 
дыхательных путей. В результате воспалитель-
ного процесса, который развивается при 
бронхиальной астме под воздействием специ-
фических и неспецифических факторов, в том 
числе и вирусных инфекций, происходят мор-
фологические и функциональные изменения во 
всех структурах бронхов [5]. Согласно совре-
менным представлениям, в течение первого года 
персистирующего аллергического воспаления 
развивается ремоделирование, основными 
участниками которого являются эпителиальные 
клетки, базальная мембрана, гладкомышечные 
элементы, фибробласты и макрофаги, приво-
дящее к необратимым морфологическим изме-
нениям в виде гипертрофии или гиперплазии 
гладкомышечных элементов, роста и формиро-
вания новых сосудов, десквамации эпителия 
дыхательных путей, гиперплазии бокаловидных 
клеток, а также накопления коллагена в зонах, 
расположенных ниже базальной мембраны [2]. 
Со временем в стенке бронхов развивается 
диффузное хроническое воспаление, утолщение 
и склероз межальвеолярных перегородок, 
увеличивается гипертрофия мышц, воспаление 
мелких дыхательных путей, ремоделирование и 
склероз [8].  

Несмотря на то, что в последние годы до-
стигнут определенный прогресс в выявлении 
основных закономерностей, определяющих ре-
моделирование дыхательных путей при брон-
хиальной астме, однако эта проблема остается 
нерешенной [8]. Отсутствуют исследования о 
влиянии персистирующих внутриклеточных ин-
фекций на процессы ремоделирования дыха-

тельных путей у детей, а также возможности 
коррекции данного патологического процесса с 
помощью лекарственных средств.  

Проблемной особенностью диагностики про-
цессов воспаления и ремоделирования ды-
хательных путей при бронхиальной астме у 
детей является необходимость использования 
инвазивной волоконно-оптической бронхо-
скопии с биопсией. Поэтому рядом исследо-
вателей были проведены комплексный анализ и 
корреляция между признаками воспаления и 
ремоделирования, выявленными при бронхо-
скопии, компьютерной томографии, изучении 
биоптата и уровнем маркеров воспаления и 
ремоделирования в мокроте и сыворотке крови, и 
подтверждена равнозначность данных иссле-
дований [16]. 

Целью работы явилось определение влияния 
персистирующих внутриклеточных инфекций, в 
частности цитомегаловирусной, вызванной ви-
русом простого герпеса І/ІІ типов, Эпштейн-
Барр-вирусом, Сhlamydophila pneumoniae и My-
coplasma pneumoniaе на процессы ремодели-
рования дыхательных путей при бронхиальной 
астме. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
Проведено обследование 328 детей в возрасте 

от 1 до 15 лет, страдающих персистирующим 
течением бронхиальной астмы. Обследования 
проводились у детей, находившихся на ста-
ционарном и/или амбулаторном лечении в го-
родской детской клинической больнице № 2 и 
центральной городской клинической больнице 
№ 3 г. Донецка на протяжении 2008-2014 годов.  

У всех детей диагностика характера и формы 
персистирующих внутриклеточных инфекций 
включала два этапа. На первом этапе опре-
делялся уровень иммуноглобулинов классов М и 
G (IgM и IgG) в сыворотке крови к вирусу 
простого герпеса І-ІІ типов, цитомегаловирусу, 
Эпштейна-Барр-вирусу, Сhlamydophila pneumo-
niae и Mycoplasma pneumonia методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА) с использованием 
коммерческих тест-систем фирмы «Вектор-
Бест». На втором этапе в группе детей, у которых 
были выявлены специфические антитела, про-
водилось биологическое исследование на на-
личие ДНК возбудителя в соскобе слизи со 
слизистой оболочки ротоглотки и мокроте 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР). 
Для выявления фрагмента ДНК инфекционных 
агентов в биологических средах использовали 
набор реагентов Цитопол, Герпол, Эбарпол, 
Пневмопол-Хл-КТ, Полимик 1 научно-производ-
ственной фирмы «Литех». 
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Нами были изучены уровни различных 
медиаторов ремоделирования бронхов в сыво-
ротке крови детей, больных бронхиальной 
астмой, инфицированных внутриклеточными 
возбудителями, при активном и латентном 
течении инфекционного процесса, а также не-
инфицированных пациентов. В частности, 
определялись уровни фермента металлопро-
теиназы 9 (ММР-9), специфического тканевого 
ингибитора ММР-9 – TIMP-1, трансформи-
рующего фактора роста β (TGF-β), эндотелина-1, 
аутоантител к коллагену III типа с помощью 
стантартных тест-систем, рассчитывался индекс 
фиброзирования TIMP-1/ММР-9. 

Для определения уровня аутоантител че-
ловека к коллагену третьего типа методом 
иммуноферментного анализа использовалась 
стандартная тест-система «ИМТЭК». Коли-
чественная оценка уровней цитокина TGF-β1, 
металлопротеиназы-9 (ММР-9) и ее ингибитора 
TIMP-1 определялась методом сэндвич-варианта 
твердофазного иммуноферментного анализа с 
использованием стандартных коммерческих на-
боров реактивов Platinum ELISA фирмы 
eBioscience (США). Уровень эндотелина-1 оп-
ределяли методом прямого иммуноферментного 
анализа с помощью тест-системы Biomedica 
Mediziproducte GmbH& Co KG, Vienna. Ис-

следования проводили в Центральной научно-
исследовательской лаборатории Донецкого 
национального медицинского университета 
им. М. Горького. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
В результате исследования (табл. 1, 2) было 

выявлено, что уровень фермента эндопептидазы 
ММР-9 в сыворотке крови детей, как инфици-
рованных (основная или І группа), так и неин-
фицированных внутриклеточными возбудите-
лями (группа сравнения), более чем в 2-2,5 раза 
был выше, чем в группе практически здоровых 
детей. Не было выявлено статистически зна-
чимой разницы данного показателя у пациентов 
основной группы и группы сравнения. В случае 
активного течения инфекции у пациентов I 
группы уровень ММР-9 был выше, чем при 
латентном течении инфекционного процесса, 
статистическая разница значимо не отличалась и 
составила р=0,111. Не отмечалась статистическая 
разница показателя ММР-9 у детей с брон-
хиальной астмой с активным течением инфек-
ционного внутриклеточного процесса и па-
циентов с бронхиальной астмой, не инфици-
рованных внутриклеточными инфекциями, а 
также у наблюдаемых пациентов с латентным 
течением инфекции и неинфицированных детей. 

 
Т а б л и ц а  1  

Уровень показателей медиаторов ремоделирования дыхательных путей  
в сыворотке крови у здоровых детей и детей, больных бронхиальной астмой, 

инфицированных и неинфицированных внутриклеточными инфекциями (Msd) 

Дети с бронхиальной астмой (БА),n=328 
Статистическая значимость 

различия (р) 

дети с БА, 
инфицированные 

внутриклеточными 
инфекциями, n=256 

дети с БА, не- 
инфицированные 

внутриклеточными 
инфекциями, n=72 

Здоровые дети, 
n=50 

Показатели 

1 2 3 

Р1-2 Р1-3 Р2-3 

ММР-9, 
нг/мл 

44,9±25,8 
(34,86–54,89) 

55,3±30,9 
(43,5–67,1) 

20,5±4,8 
(18,9–22,2) 

0,558 0,002 <0,001 

TIMP-1, 
нг/мл 

809,2±158,7 
(747,7–870,7) 

707,9±208,9 
(628,5–787,4) 

111,2±15,1 
(106,0–116,2) 

0,300 <0,001 <0,001 

TIMP-1/ММР-9 31,7±40,6 
(15,9–47,4) 

16,1±8,9 
(12,7–19,4) 

5,7±1,5 
(5,2–6,2) 

0,061 <0,001 0,332 

TGF-β, 
нг/мл 

19,9±9,9 
(16,1–23,7) 

9,2±3,5 
(7,9–10,6) 

4,8±1,6 
(4,3–5,4) 

<0,001 <0,001 0,067 

Эндотелин-1, 
фмоль/мл 

1,04±0,45 
(0,87–1,22) 

0,74±0,15 
(0,68–0,80) 

0,22±0,07 
(0,19–0,24) 

0,147 <0,001 <0,001 

АутоАТ к 
коллагену III 
типа, ед.опт.пл. 

0,25±0,04 
(0,24–0,27) 

0,19±0,04 
(0,18–0,21) 

0,11±0,04 
(0,10–0,13) 

<0,001 <0,001 <0,001 
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Активность матричных металлопротеиназ 
является одной из значимых причин, форми-
рующих ремоделирование дыхательных путей, за 
счет их способности гидролизировать все 
компоненты экстрацеллюлярного матрикса: кол-
лагены, проколлагены, протеогликаны, эластин, 

фибронектин, ламинин, а также адгезивные и 
другие белки соединительной ткани, а денату-
рировать фибриллярные коллагены [19]. ММР-9 
участвует в ангиогенезе дыхательных путей и 
способна активировать TGF-β1, приводящий к 
субэпителиальному фиброзу [20].  

 

Т а б л и ц а  2  

Уровень показателей медиаторов ремоделирования дыхательных путей  
в сыворотке крови у детей, больных бронхиальной астмой, инфицированных,  

с различной степенью активности инфекционного процесса,  
и неинфицированных внутриклеточными инфекциями (Msd) 

Дети с БА, инфицированные 
внутриклеточными инфекциями, n=256 

Статистическая значимость 
различия (р) 

активное течение 
инфекционного 
процесса, n=164 

латентное течение 
инфекционного 
процесса, n=92 

Дети с БА, не –
инфицированные 

внутриклеточными 
инфекциями, n=72 Показатели 

1 2 3 

Р1-2 Р1-3 Р2-3 

ММР-9, 
нг/мл 

56,8±24,2 
(47,4–66,1) 

39,9±21,6 
(31,6–48,4) 

55,3±30,9 
(43,5–67,1) 

0,111 0,999 0,171 

TIMP-1, 
нг/мл 

891,3±207,9 
(810,7–971,8) 

645,4±210,3 
(563,8–726,9) 

707,9±208,9 
(628,5–787,4) 

<0,001 0,004 0,758 

ММР-9/TIMP-1 18,7±10,2 
(14,8–22,7) 

20,6±12,8 
(15,6–25,6) 

16,1±8,9 
(12,7–19,4) 

0,998 0,992 0,942 

TGF-β, 
нг/мл 

18,3±7,8 
(15,3–21,4) 

10,51±3,3 
(9,2–11,8) 

9,2±3,5 
(7,9–10,5) 

<0,001 <0,001 0,952 

Эндотелин-1, 
фмоль/мл 

1,06±0,52 
(0,85–1,26) 

1,06±0,71 
(0,79–1,34) 

0,74±0,15 
(0,68–0,80) 

0,999 0,122 0,107 

АутоАТ к 
коллагену III 
типа, ед.опт.пл. 

0,25±0,05 
(0,23–0,26) 

0,20±0,03 
(0,19–0,22) 

0,19±0,04 
(0,18–0,21) 

0,005 <0,001 0,878 

 
Полученные данные свидетельствуют о том, 

что увеличение уровня сывороточного ММР-9 
указывает на дефект гомеостаза экстрацеллю-
лярного матрикса, даже у детей со стабильной, 
контролируемой астмой, и позволяет использо-
вать уровень данного фермента в качестве 
неинвазивного маркера воспаления и ремодели-
рования дыхательных путей при бронхиальной 
астме у детей. 

В физиологических условиях металлопротеи-
назы секретируются в незначительных коли-
чествах и регулируются специфическими тка-
невыми ингибиторами металлопротеиназ (TIMP). 
Подавление ММР-9 происходит под действием 
тканевого ингибитора I типа – TIMP-1.  

В результате исследования было выявлено, 
что уровень тканевого ингибитора металло-
протеиназ TIMP-1 в сыворотке крови детей, 
больных бронхиальной астмой, как инфици-
рованных, так и неинфицированных внутри-
клеточными возбудителями, более чем в 7 раз 
был выше, чем в группе практически здоровых 

детей. Статистически значимой разницы данного 
показателя у пациентов основной группы и груп-
пы сравнения выявлено не было.  

Повышение в сыворотке крови уровня тка-
невого ингибитора металлопротеиназ TIMP-1, 
связанного с хронической бронхиальной 
обструкцией, свидетельствует об определенном 
контроле и регулировании чрезмерной актив-
ности ММР-9. Важное значение имеет опре-
деление уровня соотношения ММР с инги-
битором TIMP (TIMP-1/MMP-9) как маркера 
фиброза, склероза тканей, влияющего на тол-
щину стенки дыхательных путей у пациентов с 
бронхиальной астмой [22]. Дисбаланс между 
матриксными металлопротеиназами и их тка-
невыми ингибиторами лежит в основе патогенеза 
эмфизематозных изменений в легких, наблюдае-
мого у детей с бронхиальной астмой [19].  

При обследовании детей, больных бронхиаль-
ной астмой, было выявлено, что индекс фи-
брозирования TIMP-1/ММР-9 в сыворотке крови 
детей, больных бронхиальной астмой, 
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инфицированных внутриклеточными возбудите-
лями, более чем в 5 раз превышал данный 
показатель в группе здоровых детей. У па-
циентов, неинфицированных внутриклеточными 
инфекциями, соотношение TIMP-1/ММР-9 ста-
тистически значимо не отличалось от показате-
лей основной группы пациентов и практически 
здоровых детей. Уменьшение мольного соотно-
шения TIMP-1/ММР-9 свидетельствует о по-
вреждении тканей, а избыток TIMP-1, при-
водящий к увеличению соотношения TIMP-
1/ММР-9, отображает ремоделирование ды-
хательных путей вследствие хронического воспа-
лительного процесса, возникающего при брон-
хиальной астме у детей, за счет субэпите-
лиального осаждения коллагена [24]. Хрони-
ческий, длительный дисбаланс TIMP-1/ММР-9 
приводит к утолщению дыхательных путей и 
ограничению воздушного потока, что усугубляет 
течение бронхиальной астмы у детей [16].  

Повышенная выработка металлопротеиназ 
приводит к освобождению и активации факторов 
роста, в частности профибротического транс-
формирующего фактора роста β-1 (TGFβ-1) [16]. 
При изучении в ходе исследования в сыворотке 
крови детей, больных бронхиальной астмой, 
уровня цитокина TGFβ-1, который рассматри-
вается как иммунопатологическая молекула при 
заболеваниях, связанных с избыточным фи-
брозом [25], было выявлено повышение данного 
фактора роста как в основной группе детей, так и 
в группе сравнения. В группе детей, неин-
фицированных внутриклеточными инфекциями, 
уровень данного цитокина был в 2 раза выше 
уровня здоровых детей, однако статистическая 
разница при этом была р=0,067. При опре-
делении уровня TGFβ-1 в основной группе 
пациентов при активном и латентном течении 
внутриклеточных персистирующих инфекций 
было выявлено их статистически значимое 
различие.  

Таким образом, повышенные концентрации 
TGFβ-1 связаны с прогрессированием фиброза и 
ремоделированием дыхательных путей у па-
циентов с бронхиальной астмой. Инфицирование 
внутриклеточными инфекциями усугубляет этот 
процесс, особенно в случае активного течения 
инфекции.  

Противовоспалительная активность TGFβ-1 
проявляется в супрессии продукции провоспа-
лительных цитокинов, ингибировании актив-
ности макрофагов и клеточного деления Т- и В-
лимфоцитов и активизации пролиферации 
фибробластов. Поэтому гиперпродукция TGFβ-1, 
особенно в основной группе детей, при активном 

течении инфекционного процесса, обусловлена 
снижением активации клеток иммунной систе-
мы, направленных на ограничение воспали-
тельной реакции, что приводит к поддержанию 
хронического воспаления и замыкает круг 
патологических процессов в дыхательных путях. 

При бронхиальной астме наблюдаются из-
менения сосудов, включающие ангиогенез, 
расширение сосудов, микроваскулярную прони-
цаемость, продукцию факторов роста, адгезию 
клеток, трансмиграцию и фильтрацию, увели-
чение кровотока вследствие расширения ре-
зистентных артерий и увеличения количества 
сосудов, коррелирующие со степенью тяжести 
заболевания [15]. Однако существуют биоло-
гически активные вещества, способные вызывать 
сужение сосудов. К ним относится эндотелин-1, 
который является наиболее мощным вазо-
констриктором и продуцируется сосудистым 
эндотелием в дыхательных путях при 
бронхиальной астме под действием ФНО-α. 
Действие эндотелина-1 многогранно и за-
ключается в способности вызывать бронхо-
констрикцию, усиливать реакцию бронхов на 
ингалируемые антигены, увеличивать приток 
воспалительных клеток, продукцию цитокинов, 
участвовать в формировании отека и в процессах 
ремоделирования дыхательных путей, ускорять 
хемотаксис, адгезию и активацию нейтрофилов, 
стимулировать развитие фиброза субэпителиаль-
ного слоя стенки бронхов и образование хе-
моаттрактанта для лейкоцитов [15].  

При обследовании наблюдаемых нами детей 
было выявлено, что уровень эндотелина-1 был 
статистически значимо выше (p<0,001) в сы-
воротке крови детей, больных бронхиальной 
астмой, как инфицированных, так и неин-
фицированных внутриклеточными инфекциями, 
по сравнению со здоровыми детьми. Ста-
тистически значимого различия в показателях 
детей основной группы и группы сравнения 
выявлено не было. При активном и латентном 
течении внутриклеточных персистирующих ин-
фекций показатели эндотелина-1 были практи-
чески одинаковыми. 

Показателем, определяющим прогноз при 
бронхолегочной патологии у детей, является 
уровень аутоантител к коллагену ІІІ типа. В 
результате хронического воспаления, лежащего в 
основе ремоделирования дыхательных путей при 
бронхиальной астме, формируется субэндо-
телиальный фиброз вследствие нарушения 
обмена коллагена аутоиммунного характера. 
Уже на ранних стадиях воспаления можно 
выявить в интерстиции легких накопление всех 
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типов коллагена с преобладанием коллагена ІІІ 
типа [26]. До настоящего времени изучения в 
сыворотке крови уровня аутоантител к коллагену 
ІІІ типа при бронхиальной астме у детей не 
проводилось. Данный иммунохимический тест 
имеет высокую информативность, диагности-
ческую и прогностическую значимость, ха-
рактеризует воспалительную реакцию на всех ее 
этапах, в том числе и на ранних, и сви-
детельствует о ремоделировании дыхательных 
путей, вызванном дезорганизацией коллагеновых 
волокон. 

В ходе обследования детей с бронхиальной 
астмой было выявлено, что в основной группе 
детей и в группе сравнения отмечалось ста-
тистически значимое (p<0,001) повышение 
уровня аутоантител к коллагену ІІІ типа, соот-
ветственно по сравнению с группой практически 
здоровых детей. Статистическая разница 
(p<0,001) отмечалась и среди пациентов из 
основной группы и группы сравнения, что 
указывает на влияние внутриклеточного ин-
фицирования на усугубление субэпителиального 
фиброза у пациентов с бронхиальной астмой. 
Превалирование показателей при активном 
течении инфекционного процесса над показа-

телями, определяемыми при латентном течении, 
также были статистически различны.  

Повышение уровня аутоантител к коллагену 
ІІІ типа при бронхиальной астме у детей, 
протекающей на фоне различного течения 
инфекционного процесса, вызванного внутри-
клеточными возбудителями и без инфициро-
вания, свидетельствует о дезорганизации кол-
лагеновых структур, особенно при активном 
течении инфекции.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, получены данные, свиде-

тельствующие о патологическом воздействии 
персистирующих внутриклеточных инфекций, в 
частности цитомегаловирусной, вызванной ви-
русом простого герпеса І/ІІ типов, Эпштейн-
Барр-вирусом, Сhlamydophila pneumoniae и 
Mycoplasma pneumoniaе, особенно при активном 
их течении, на процессы ремоделирования 
дыхательных путей при бронхиальной астме, что 
вызывает необходимость проведения наряду с 
базисной терапией заболевания этиопатоге-
нетического лечения с целью уменьшения про-
цессов ремоделирования дыхательных путей, что 
позволит снизить тяжесть заболевания и умень-
шить инвалидизацию.  
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Реферат. Гендерные особенности сердечной деятельности у детей с бронхиальной астмой. Кондратьев В.А., 
Резник А.В. По данным клинико-инструментального обследования проведена сравнительная оценка гендерных 
различий в сердечной деятельности 54 больных 5-15 лет с персистирующей формой частично контролированной 
атопической бронхиальной астмы в межприступном периоде заболевания. Дети были распределены на две 



 8716/ Том XXI / 1 

группы в зависимости от пола - 28 мальчиков и 26 девочек. Группу сравнения составили 52 здоровых 
сверстника - 26 девочек и 26 мальчиков. У девочек в межприступном периоде астмы достоверно чаще, чем у 
мальчиков выявлялись вентиляционные нарушения в легких по  обструктивному типу, что способствовало 
повышению давления в легочной артерии. При этом только у девочек в 15,4% случаев выявлялась легочная 
артериальная гипертензия легкой степени тяжести. По данным эхокардиографии у девочек с бронхиальной 
астмой в сравнении с мальчиками наблюдалась более выраженная дилятация как правого, так и левого 
желудочков сердца. Средние величины показателя контрактильности миокарда левого желудочка как у 
девочек, так и у мальчиков в межприступном периоде бронхиальной астмы были достоверно сниженными 
(р<0,01) в сравнении со здоровыми сверстниками, но у больных девочек по сравнению с мальчиками эти 
отклонения были более значительными. В большинстве таких случаев (у девочек – 73,9%, у мальчиков – 53,8%) 
снижение сократительной функции миокарда было обусловлено наличием нарушений обменных процессов в 
миокарде в виде реполяризационных изменений желудочкового комплекса на электрокардиограмме. 
Проведенные исследования показали наличие некоторых гендерных различий в сердечной деятельности у детей 
с бронхиальной астмой, которые надо учитывать при лечении таких больных. 
 
Abstract. Gender peculiarities of cardiac performance in children with bronchial asthma. Kondratiev V.A., 
Reznik A.V. By the data of clinical-instrumental examination there was performed comparative assessment of gender 
differences in cardiac performance of 54 patients aged 5-15 years with persisting form of partially controlled atopic 
bronchial asthma in inter-attack period of disease. Children were divided in two groups depending on gender - 28 boys 
and 26 girls. Group of comparison included 52 healthy children - 26 girls and 26 boys. In the girls in the inter-attack 
period of asthma reliably more often than in the boys there were revealed ventilation disturbance in the lungs by 
obstructive type; this promoted rise of pressure in the pulmonary artery. Herewith only in girls in 15,4% of cases there 
was revealed arterial pulmonary hypertension of a mild form. By the data of echocardiography in girls with bronchial 
asthma as compared with boys more expressed dilatation both of the right and left ventricles of the heart was observed. 
Average means of left ventricle contractility both in girls and boys in the inter-attack period of bronchial asthma were 
reliably decreased (р<0,01) as compared with healthy children, but in girl-patients as compared with boys these 
deviations were more significant. In the majority of such cases (in girls – 73,9%, in boys – 53,8%) decrease of 
contractile myocardium function was caused by presence of metabolic disorders in the form of repolarization changes 
of ventricular complex ob electrocardiogram. Investigations performed showed presence of some gender differences in 
cardiac performance in bronchial asthma children which should be considered in the course of treatment.  

 
Вивчення клінічного перебігу ряду сома-

тичних захворювань, у тому числі й бронхіальної 
астми (БА), вимагає брати до уваги існуючі 
гендерні відмінності у питаннях етіопатогенезу, 
клінічного перебігу й лікування захворювання [2, 
7]. Проведені раніше дослідження гендерних 
відмінностей перебігу БА у дітей показали, що 
дівчатка пубертатного віку з БА порівняно зі 
здоровими однолітками, частіше ніж хлопчики 
мають певні особливості фізичного розвитку, що 
проявляються у надлишковій вазі тіла та затрим-
ці росту [3]. Інші дослідники показали, що 
дівчатка з БА, на відміну від хлопчиків, мають 
менш низький рівень фізичної активності по-
рівняно зі здоровими однолітками, що необхідно 
враховувати при рекомендаціях щодо фізичних 
навантажень для таких дітей [9]. Тобто можна 
припускати, що в дітей з БА можуть бути ви-
явлені гендерні відмінності в діяльності серцево-
судинної системи, що безпосередньо пов’язано з 
особливостями фізичного розвитку і фізичної 
активності таких хворих. Дійсно, гендерні від-
мінності в діяльності серцево-судинної системи 
при БА вивчалися в дорослих пацієнтів. Так, за 
даними деяких дослідників, при БА у жінок по-
рівняно з чоловіками середні показники систо-
лічного артеріального тиску були достовірно 

вищими, у жінок також частіше виявлялися 
порушення ритму серця [5, 6]. У той же час пи-
тання гендерних відмінностей серцевої діяль-
ності в дітей з БА залишається відкритим. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ  

Проведено клініко-інструментальне обсте-
ження 54 хворих у віці 5-15 років з персистую-
чою середньотяжкою атопічною формою част-
ково-контрольованої БА у міжнападному періоді 
захворювання. Хворих на БА було розподілено 
на дві групи залежно від статі – 28 хлопчиків і 26 
дівчаток. Групу порівняння склали 52 здорових 
однолітки – 26 хлопчиків і 26 дівчаток.   

Всім обстеженим хворим оцінювали функцію 
зовнішнього дихання (ФЗД) за допомогою ме-
тода спірографії та біоелектричну активність 
серця за допомогою стандартної електрокардіо-
грами. Для дослідження морфофункціонального 
стану серця використовували ультразвукові 
методи - ехокардіографію (ЕхоКГ) і допплерехо-
кардіографію (ДопплерЕхоКГ), які проводились 
одночасно на ультразвуковому сканері “Acuson 
Cv70” (Siemens) в М- і В- режимі, а також із за-
стосуванням допплера в імпульсному режимі 
(PW) за стандартною методикою [4]. Для оцінки 
стану правих відділів серця в стандартних 
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позиціях вимірювали діастолічні діаметри лівого 
шлуночка (Дд), лівого передсердя (Длп), діа-
метри правого передсердя (Дпп), правого шлу-
ночка (Дпш), товщину стінки правого шлуночка 
(Тпш) та розраховували показник його насосної 
функції (%Дпш). Оскільки хворі були різного 
віку й мали різну масу тіла та розміри серця, 
морфометричні показники були нормалізовані за 
площею тіла (Т). 

Оцінка систолічної функції лівого шлуночка 
(ЛШ) здійснювалась за показником фракції ви-
киду (ФВ) і показником контрактильності міо-
карда ЛШ - середньої нормалізованої швидкості 
систолічного прямування задньої стінки ЛШ 
(нШв.сер.). Легенева гемодинаміка оцінювалась 
за показниками максимальної швидкості кро-
вотоку в легеневій артерії (VmaxAP), часу при-
скорення легеневого потоку (АТ) у вихідному 
відділі правого шлуночка (ПШ) та часу викиду 
(ЕТ). Показник середнього тиску у легеневій 
артерії (meanPAP) розраховувався за формулою 
A. Kitabatake [1]. 

Математичній аналіз та статистичне опрацю-
вання цифрового матеріалу проводилися з ви-
користанням альтернативного і варіаційного  

статистичного аналізу за допомогою пакету 
статистичних програм Microsoft Excel 7.0. 
Вірогідність відмінності оцінювалась за допо-
могою параметричного критерію Фішера-
Стьюдента. Різницю вважали статистично зна-
чущою при p<0,05 [6]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Оцінка ФЗД в обстежених хворих у між-
нападному періоді астми показала наявність 
вентиляційної недостатності (ВН) І ст. за об-
структивним типом тільки у 23,1% хлопчиків, 
при цьому ВН І ст. за обструктивним типом у 
дівчаток з БА виявлялась достовірно частіше 
(45%, p<0,05).  

Проведений аналіз різниці середніх величин 
ехометричних показників лівих відділів серця як 
у хлопчиків, так і в дівчаток у міжнападному 
періоді БА (табл. 1) показав відсутність досто-
вірних відмінностей зі здоровими однолітками в 
розмірах діастолічного діаметру ЛШ (Дд/Т) і 
лівого передсердя (Длп/Т). При цьому середній 
показник діастолічного діаметру ЛШ у дівчаток з 
БА був достовірно збільшеним порівняно з 
хворими хлопчиками (р<0,05).  

 
Т а б л и ц я  1  

Середні величини ехокардіографічних показників у дітей  
у міжнападному періоді БА та у здорових залежно від статі (М±m) 

ЕхоКГ-показники 
Хлопчики з БА 

(n=28) 

Здорові 
хлопчики 

(n=26) 

Дівчатка з БА 
(n=26) 

Здорові дівчатка 
(n=26) 

Дд/Т, см/м² 3,90±0,20 4,02±0,27 4,29±0,16* 4,25±0,24 

Длп/Т, см/м² 2,08±0,15 2,18±0,19 2,17±0,12 2,28±0,17 

Дпш/Т, см/м² 1,13±0,11 0,97±0,09 1,23±0,07Х 1,07±0,08 

Дпп/Т, см/м² 3,58±0,17 3,29±0,25 3,68±0,15 3,55±0,25 

Тпш/Т, см/м² 0,29±0,02 0,27±0,02 0,30±0,02 0,29±0,02 

%Дпш, % 38,2±2,4 37,8±1,2 38,3±2,1 38,4±1,4 

ФВ, % 65±2,2 69,2±2,4 64±2,3Х 70,4±2,5 

нШв.сер., сˉ¹ 0,88±0,06Х 1,02±0,05 0,74±0,04*ХХ 1,04±0,04 

П р и м і т к и :  * - р<0,05 - достовірність різниці між групами хлопчиків і дівчаток з БА;  Х - р<0,05, ХХ - р<0,01 - достовірність різниці у 
хворих зі здоровими однолітками.  

 
Середній показник розміру ПШ (Дпш/Т) у 

дівчаток з БА був достовірно збільшеним по-
рівняно зі здоровими однолітками, а у хворих на 
астму хлопчиків була аналогічна, але менш 
виражена тенденція (p>0,05). При цьому слід 
відзначити, що випадків гіпертрофії міокарда 

ПШ за показником Тпш/Т в обох групах хворих 
виявлено не було. Середні показники розміру 
правого передсердя (Дпп/Т) як у хлопчиків, так і 
в дівчаток у міжнападному періоді БА до-
стовірних відмінностей зі здоровими одно-
літками не мали.   
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Середні величини показника насосної функції 
ПШ (%Дпш) як у хлопчиків, так і в дівчаток у 
міжнападному періоді БА достовірних відмін-
ностей зі здоровими однолітками не мали. На 
відміну, насосна функція ЛШ за показником 
фракції викиду (ФВ) у дітей, хворих на БА, хоча 
й була в межах нормальних величин, у дівчаток з 
БА середня величина цього показника була 
достовірно зменшеною порівняно зі здоровими 
однолітками (р<0,05). Середні величини показ-
ника контрактильності міокарда ЛШ (нШв.сер) 
(р<0,01) як у хлопчиків, так і в дівчаток у 
міжнападному періоді БА були достовірно змен-
шеними порівняно зі здоровими однолітками, 
але у хворих дівчаток порівняно із хлопчиками ці 
відхилення були більш значними (р<0,01 і р<0,05 
відповідно), що підтверджувалось порівняно 
зменшеним показником контрактильності 
міокарда ЛШ у дівчаток (р<0,05). Проведений ін-
дивідуальний аналіз скоротливої здатності 
міокарда в групах хворих дітей також показав 
гендерні відмінності. Так, випадки зниження 
контрактильності міокарда достовірно частіше 
виявлялись у дівчаток з БА порівняно із хлоп-
чиками (83,3% і 61,5%, відповідно при р<0,05). 

Погіршення контрактильності міокарда ЛШ 
пояснювалось наявністю у більшості дівчаток з 
БА (73,9% випадків) порушень обмінних проце-
сів у міокарді у вигляді реполяризаційних змін 
шлуночкового комплексу на електрокардіограмі. 
При цьому у хлопчиків з БА такі порушення на 
електрокардіограмі виявлялись достовірно рідше 
– у 53,8% випадків (р<0,05).  

Середні величини показників легеневої гемо-
динаміки - часу прискорення легеневого потоку 
(АТ) у вихідному відділі ПШ та часу викиду (ЕТ) 
як у хлопчиків, так і в дівчаток у міжнападному 
періоді БА достовірних відмінностей зі здоро-
вими однолітками не мали (табл. 2). Середні ве-
личини показника максимальної швидкості кро-
вотоку в легеневій артерії (VmaxAP) були досто-
вірно зменшеними як у хлопчиків, так і в 
дівчаток, хворих на БА, порівняно з їх здоровими 
однолітками (р<0,05), хоча і були в межах 
нормальних величин. При цьому у хворих на 
астму дівчаток порівняно з хворими хлопчиками 
спостерігалось достовірне зменшення (р<0,05) 
максимальної швидкості кровотоку в легеневій 
артерії. 

 

Т а б л и ц я  2  

Середні величини показників легеневої гемодинаміки в дітей  
у міжнападному періоді БА та у здорових залежно від статі (М±m) 

Показники легеневої 
гемодинаміки 

Хлопчики з БА 
(n=28) 

Здорові 
хлопчики 

(n=26) 

Дівчатка з БА 
(n=26) 

Здорові дівчатка 
(n=26) 

VmaxAP, м/с 0,62±0,02Х 0,79±0,04 0,57±0,03*Х 0,83±0,04 

AT, с 0,12±0,007 0,11±0,007 0,11±0,003 0,12±0,007 

ET, с 0,27±0,007 0,26±0,01 0,28±0,007 0,27±0,01 

meanPAP, мм рт.ст. 15,4±1,8Х 7,9±1,6 19,2±1,4*Х 9,2±1,8 

П р и м і т к и :  * - р<0,05 - достовірність різниці між групами хлопчиків і дівчаток з БА; 
 

Х - р<0,05, ХХ - р<0,01 - достовірність різниці у 
хворих зі здоровими однолітками.  

 
Середні показники тиску у легеневій артерії 

(meanPAP), розрахованого за формулою A. Kita-
batake, були достовірно збільшеними як у хлоп-
чиків, так і в дівчаток, хворих на БА, порівняно з 
їх здоровими однолітками (р<0,05), хоча і були в 
межах нормальних величин. При цьому легенева 
артеріальна гіпертензія легкого ступеня (при 
meanPAP > 25 mmHg) виявлялась тільки у 
дівчаток з БА – 15,4% випадків. 

ПІДСУМОК 
Проведені дослідження показали наявність 

деяких гендерних відмінностей серцевої діяль-

ності у хворих на астму дітей. У дівчаток у 
міжнападному періоді астми достовірно частіше, 
ніж у хлопчиків, виявлялися вентиляційні пору-
шення в легенях за обструктивним типом, що 
сприяло підвищенню тиску в легеневій артерії. 
При цьому тільки в дівчаток у 15,4% випадків 
виявлялася легенева артеріальна гіпертензія 
легкого ступеня тяжкості. За даними ехокардіо-
графічного дослідження у дівчаток із БА по-
рівняно з хлопчиками спостерігалася більш ви-
ражена дилатація як правого, так і лівого 
шлуночків серця. Середні величини показника 
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контрактильності міокарда лівого шлуночка як у 
дівчаток, так і у хлопчиків у міжнападному 
періоді БА були достовірно зниженими (р<0,01) 
порівняно зі здоровими однолітками, але у 
хворих дівчаток порівняно з хлопчиками ці па-
тологічні відхилення були більш значними. У 
більшості таких випадків (у дівчаток – 73,9%, у 
хлопчиків – 53,8%) зниження скоротливої функ-

ції міокарда було зумовлено наявністю порушень 
обмінних процесів у міокарді у вигляді репо-
ляризаційних змін шлуночкового комплексу на 
електрокардіограмі. Гендерні відмінності серце-
вої діяльності у дітей з БА необхідно врахову-
вати при лікуванні та диспансерному спостере-
женні таких хворих. 
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Реферат. Микробиологический пейзаж слизистых оболочек урогенитальных органов женщин. 
Дюдюн А.Д., Полион Н.М. В работе проведен детальный анализ состава микроорганизмов, которые могут 
контаминировать слизистые оболочки мочеполовой системы женщин в норме и при формировании 
определенных дисбиотических состояний. Состав микроорганизмов, которые колонизируют слизистые 
оболочки мочеполовых органов, зависит от большого количества экзо- и эндогенных факторов. Главными 
микроорганизмами, которые обеспечивают колонизационную резистентность вагинального биотопа, 
являются лактобактерии и лактобациллы. Защитные свойства лактобактерий реализуются за счет 
антагонистической активности и способности продуцировать лизоцим и перекись водорода. Определенное 
значение для поддержки нормобиоты слизистых оболочек мочеполовой системы женщин имеют: L. acidophi-
lus, L. spp.; Propionbacterium spp.; Fusobacterium spp.; Porphyromonas spp .; Prevotella spp .; S. epidermidis и 
новобионрезистентніе S. Saprophyticus и Streptococcus spp. и другие. Снижение количества микроорганизмов 
лактогруппы и других представителей нормобиоты приводит к колонизации слизистых оболочек влагалища 
G.vaginalis, B.bivies, B.disiens, B.melaninigenius, Mobiluncus, E.coli, E.fecalis, S.epidermidis и другими 
микроорганизмами с формированием клинических проявлений БВ. В работе приведена микроскопическая и 
бактериологическая характеристика микроорганизмов, формирующих нормальную микробиоту и пато-
логические состояния. Развитие базовых дисциплин способствует увеличению количества известных 
микроорганизмов, имеющих значение в возникновении и развитии БВ. 

 
Abstract. Microbiologic picture of microflora of female urogenital organs. Dyudyun A.D., Polion N.M. In this 
report authors give  a detailed analysis of microorganisms that can contaminate mucous membranes of female 
urogenital system  in normal range and in the formation of certain dysbiotic position. The composition of 
microorganisms that colonize the mucous membrane of the urogenital tract depends on many exogenous and 
endogenous factors. The main microorganisms that provide colonizing resistance of vaginal biotop (VB) are 
lactobacilli and lactobacteria. The protective properties of lactobacillus are implemented by antagonistic activity and 
ability to produce lysozyme and hydrogen peroxide. L. acidophilus, L. spp.; Propionbacterium spp.; Fusobacterium 
spp.; Porphyromonas spp.; Prevotella spp.; S. epidermidis and S. Saprophyticus novobionrezistentni and Streptococcus 
spp. and others are of definite importance in supporting normobiots of mucous membranes of urogenital system of 
women. Decreasing number of lactobacilli and other microorganisms of normobiota leads to colonization of mucous 
membranes of the vagina with G.vaginalis, B.bivies, B.disiens, B.melaninigenius, Mobiluncus, E.coli, E.fecalis, 
S.epidermidis and development of clinical manifestation of VB. The authors show microscopic and bacteriological 
characteristics of microorganisms that form normal microbiota and pathological states. The development of basic 
subjects promotes increasing number of the known microorganisms, important in the development of VB. 

 
Склад мікроорганізмів, які колонізують уро-

генітальні органи, залежить від безлічі екзо- та 
ендогенних чинників. Проте найчастіше ва-
гінальний мікропейзаж здорових жінок зумовле-
ний аеробними мікроорганізмами і мікроаеро-
фітами, що продукують перекис водню (Н2О2), 
серед яких представники роду Lactobacillus 

представлені в значному відсотку (70-88%), а їх 
чисельність досягає 109 КУО/мл [3, 15, 16, 17]. 

Колонізуючи слизову оболонку піхви, лакто-
бактерії беруть участь у формуванні еколо-
гічного бар'єру і забезпечують тим самим резис-
тентність вагінального біотопу. Захисні власти-
вості лактобактерій реалізуються за рахунок 
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антагоністичної активності, здатності продуку-
вати лізоцим і перекис водню, а також їх 
адгезивних властивостей. Проте основним ме-
ханізмом, що забезпечує резистентність коло-
нізації вагінального біотопу патогенами, є 
здатність лактобактерий до кислотоутворення. 
Молочна кислота утворюється в процесі мета-
болізму глікогену вагінального епітелію лакто-
бактеріями, що визначає кислу реакцію вагі-
нального вмісту (рН 3,8-4,5) і, тим самим, 
перешкоджає розмноженню ацидофільних бак-
терій. Зниження, а тим більше зникнення лакто-
бацил у піхві, сприяє виникненню та розвитку 
інфекційного патологічного процесу[1, 2, 23]. 

Певне значення для підтримки нормобіоти й 
оптимізації фізіологічних функцій піхви разом з 
лактобацилами: L. acidophilus, L. spp. - мають 
пептострептококи, грампозитивні анаеробні 
коки, грампозитивні палички, облігатні анаеро-
би. Відносно рідко (до 5% випадків) у вагі-
нальному відокремлюваному знаходять Mobi-
luncus [26]. Типовими представниками нормаль-
ного мікробного пейзажу генітального тракту 
жінок є Propionbacterium spp. (P. acnes), що ви-
діляються з частотою до 25%.  

Так, облігатні анаеробні паличкоподібні грам-
негативні бактерії роду Bacteroides виявляються 
в 9-13% здорових жінок. Виявлення Fusobac-
terium spp. відбувається в 14-40%, Porphyromonas 
spp. – 31%, Prevotella spp. – в 60% випадків. Ряд 
авторів відводить значне місце представникам 
роду Prevotella (Pr. bivia і Pr. Disiens) у форму-
ванні нормобіоти піхви жінок, які виділяють у 
12% [13, 25]. 

Серед факультативно-анаеробних мікроорга-
нізмів виділяють каталазопозитивні, коагула-
зонегативні S. epidermidis і новобіонрезистентні 
S. Saprophyticus і Streptococcus spp та непа-
тогенні коринебактерії, які присутні в 30-40% 
випадків. Е. coli, виділяють у 5-30% жінок. Інші 
ентеробактерії (Klebsiella spp., Citrobacter spp., 
Enterobacter spp.) зустрічаються менше ніж у 
10% здорових жінок [4, 5, 6]. 

Зниження кількості лактобацил призводить до 
колонізації піхви G.vaginalis, які виявляються 
більше ніж у 90% жінок у кількостях, що сягає 
107-109 (КУО/мл) досліджуваного матеріалу. 
Серед бактерій роду Bacteroides, які виявляються 
у 53-97% хворих на БВ, найчастіше виділяють 
B.bivies, B.disiens і групу B.melaninigenius. Серед 
грампозитивних анаеробних коків, які виді-
ляються в 29-95% випадків, частіше за інших 
виділяють P.anaerobius, P.prevoti, P.tetradius і 
P.asacharalyticus. Бактерії роду Mobiluncus, які, 
як і G.vaginalis, у свій час вважалися єдиними 

збудниками БВ, знаходять тільки у 8-35% хворих 
на БВ, але завжди в дуже високих кількостях 
>1010 КУО. Факультативно-анаеробні мікроорга-
нізми (E.coli, E.fecalis, S.epidermidis і ін.) ви-
діляються в 23,4% випадків [3, 7, 8, 10]. 

Рід Lactobacillus належить до спороутворю-
ючих аеробів і факультативних анаеробних, хе-
моорганотрофних, грампозитивних паличкопо-
дібним бактеріям розміром 1,0 × 0,5-1,2 мкм. 
Більшість з них нерухомі і спори не утворюють. 
Оптимальна температура життєдіяльності 30-
40°С і рН 5,5-5,8 сприяють доброму росту лакто-
бактерій на живильних середовищах. На кро-
в'яному агарі лактобацили формують великі 
сіруваті S-колонії, а також дрібні колонії, що 
оточені зоною гемолізу та нагадують колонії 
стрептококів. Диференціальна діагностика лакто-
бацил від стрептококів досить важка [9, 11]. У 
піхві лактобацили (L. casei, L. acidophilus, L.fer-
mentum, L. brevis, L. cellobiosus) ідентифікують 
як вагінальні палички або лактобацили До-
дерлейна. Число лактобактерій у здорових жінок 
сягає 106-107КУО/мл.  

Gardnerella vaginalis належить до роду Gar-
dnerella vaginalis, який утворений монотипним 
виглядом G. vaginalis. Разом з іншими родами: 
Haemophilus, Pasteurella, Actinobacillus, Cardio-
bacterium, вона належить до факультативних 
грамнегативних паличок з гемоглобінофільними 
властивостями. G. vaginalis - факультативні анае-
роби, але також існують і строго анаеробні 
штами [9, 12, 18]. 

Гарднерелли представлені бацилами і коко-
бацилами розмірами 0,3-0,6 x 1-2 мкм. Для гард-
нарелл не властивий поліморфізм. У біологічних 
матеріалах клітини розташовуються поодиноко 
або парою, іноді спостерігається розташування у 
вигляді палісаду або римської цифри «V», що 
характерне і для коринебактерій. По Грамму 
забарвлюються неоднорідно і нерівномірно. 
Структура клітинної стінки має ознаки грампо-
зитивних бактерій і відсутні тейхоєва та діаміно-
пімелінова кислоти. За складом превалюють 
гексадеканова, октадеценова і октадеканова 
кислоти, але відсутні гідроксиліровані жирні 
кислоти, які характерні для грамнегативних 
бактерій [9, 20]. 

G. vaginalis належать до хемоорганотрофів, 
каталазо – негативних, високочутливих до дії пе-
рекису водню. Патогенність гарднерелл залежить 
від численних чинників і полягає в утворенні 
сіалідази, яка проявляє активність відносно 
глікопротеїнів слизової оболонки піхви [9, 21]. 

Анаеробні грамнегативні бактерії, пред-
ставлені гетерогенною групою мікроорганізмів, 
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включаючи паличкоподібні бактерії родів 
Bacteroides, Fusobacterium, Mobiluncus, Prevotella, 
Veillonela та інші, входять до складу мікробіоти 
ротової порожнини, ШКТ, сечостатевої системи 
людини. Деякі з них потенційно здатні викли-
кати патологічні процеси, які мають, головним 
чином, ендогенний характер в асоціації 
декількох видів бактерій. До чинників, що 
сприяють розвитку патологічних станів, від-
носять порушення цілісності шкірних покривів і 
слизових оболонок [9, 19]. 

Рід Bacteroides є облігатним анаеробом, 
поліморфна, паличкоподібна бактерія, здатна до 
утворення кокобацилярних і гілкоподібних 
форм, спор не утворює. Патогенні властивості 
бактероїдів зумовлені адгезією до поверхні 
епітеліальних кліток і виділення неграмінідази, 
гіалуронідази, фібринолізина, які призводять до 
ушкодження епітелію. Мікроорганізми мають 
капсулу і здатні виділяти супероксиддисмутазу, 
які захищають їх від мікробіцидних чинників 
фагоцитів. Бактероїди рідко викликають запальні 
явища самостійно. Частіше запальні процеси 
викликаються асоціацією бактероїдів з ана-
еробними стрептококами, фузобактеріями та 
іншими мікроорганізмами [9, 21]. 

Бактероїди групи Fragills у складі клінічного 
матеріалу представлені блідими поліморфними 
паличками із закругленими кінцями; каталазо - 
позитивні. Вони культивуються на кролячому 
агарі, тіоглікольовому середовищі, в анаеробних 
умовах, при вмісті 10% вуглекислого газу й 
утворюють перлово-сірі або білі колонії. Бакте-
роїди резистентні до пеніциліну, кліндаміцину і 
цефалоспоринів [9, 21]. 

Рід Prevotella представлений поліморфними 
нерухомими споронеутворюючими паличками, 
близькими до бактероїдів. Представники роду 
Prevotella (P. melaninogenica, P. intermedia, P. 
bivia і ін.) - хемоорганотрофи, облігатні ана-
ероби, що проявляють помірну цукролітичну 
активність. Розвиток патологічних уражень зу-
мовлений активністю виділеної фосфоліпази, яка 
порушує цілісність мембран епітеліальних 
клітин, що приводить до їх загибелі. Ці бактерії 
призводять до виникнення гінекологічних захво-
рювань. На живильному середовищі утворюють 
колонії, що пігментуються, від світло-коричне-
вого до чорного кольору. Превотелли, як і бакте-
роїди, резистентні до пеніциліну, цефалоспо-
ринів, ванкоміцину і канаміцину, але, на відміну 
від них, чутливі до колістину і не здатні про-
ростати у присутності солей жовчних кислот [9]. 

Рід Fusobacterium складається з поліморфних 
анаеробів, у вигляді веретеноподібних і спо-

ронеутворюючих паличок. Фузобактерії є хемо-
органотрофами, каталазонегативними, здатними 
до утилізації пептону та вуглеводів. Основними 
продуктами метаболізму є масляна, молочна й 
оцтова кислоти. Патогенні властивості зумовлені 
здатністю F. nucleatum і F. nесгоphorum секре-
тувати фосфоліпазу А, лейкоцидин, які мають 
цитотоксичну дію, що сприяє проникненню бак-
терій у більш глибокі шари тканин. Характерна 
особливість культур фузобактерій проявляється 
присутністю гнильного запаху за рахунок утво-
рення великої кількості масляної кислоти та індо-
лу. Фузобактерії більш чутливі, порівняно з бак-
тероїдами, до антибіотиків: цефокситину, клін-
даміцину. іміпенему, а також метронідазолу [9]. 

Мікроорганізми роду Mobiluncus - індол – 
негативні, утворюють тонкі викривлені палички 
розміром 0,4-0,6 x 1,2-4,0 мкм із загостреними 
кінцями, які розташовуються поодиноко або 
попарно. Відношення до забарвлення по Грамму 
різне, але структура клітинної стінки характерна 
для грампозитивних бактерій, подібно до бакте-
рій роду Gardnerella. Патогенність Mobiluncus 
недостатньо вивчена, але ці мікроорганізми 
часто виділяють при вагінітах.  

Рід Veillonella представлений нерухомими 
кокоподібними клітинами 0,3-0,5 мкм в діаметрі. 
Типовий представник виду - V. parvula і 3 види -
V. atypica, V. dispar і V. Parvula, які паразитують 
на слизових оболонках людини. Самостійно, як 
правило, не викликають розвитку патологічних 
процесів, проте входять до складу змішаних 
бактерійних патогенів, які викликають септичні 
стани. Ферментативний метаболізм Veillonel-
la pp. включає розщеплення пірувату, лактату, 
малату, фумарату і оксалоацетату.  

Рід Porphyromonas складає пігментоутворю-
ючі види, що раніше входили до роду Bacte-
roides, і представлені короткими паличками 
розміром 1,0-3,0 х 0,5-0,8 мкм; нерухомі, споро-
утворюючі. Інертні до вуглеводів, для зростання 
потребують гемін і вітамін К. Цей вид бактерій, 
як правило, чутливий до ванкоміцину, але ре-
зистентний до колістину, канаміцину, пеніциліну 
і цефалоспоринів [9, 22].  

Серед анаеробних грампозитивних коків слід 
виділити бактерії родів - Peptostreptococcus і 
Peptococcus. Мікроорганізми виростають в ана-
еробних і мікроаерофільних умовах при 5-10% 
вмісті СО2, утворюючи значну кількість молоч-
ної кислоти. 

Рід Peptococcus представлений нерухомими 
сферичними клітинами (0,3-1,2 мкм): у біоло-
гічному матеріалі розташовуються попарно, 
тетрадами, безладними скупченнями або 
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короткими ланцюжками. Peptococcus – хемоорга-
нотрофи, потребують збагачених живильних се-
редовищ, інертні до вуглеводів, енергію одер-
жують завдяки своїм властивостям розщеплю-
вати пептон. Як правило, мікроорганізми роду 
Peptococcus каталазонегативні, індол не утво-
рюють, нітрати не відновлюють. Мікроорганізми 
роду Peptococcus є облігатними паразитами 
слизових оболонок. Оптимальна температура для 
культивації є 37°С. На кров'яному агарі деякі 
штами (P. niger) формують чорні колонії. 

Рід Peptostreptococcus утворюють нерухомі 
коки і кокобацили розміром 0,5-1,2 мкм. Морфо-
логія і фізіологія роду Peptostreptococcus схожі з 
такими ж, як у представників роду Peptococcus. 
Про їх вірулентні і патогенні властивості прак-
тично нічого не відомо. Проте їх часто виділяють 
у складі асоціантів при різних гінекологічних 
захворюваннях (ендометрити, абсцеси барто-
лінієвих залоз, післяпологовий сепсис та інших), 
інфекціях шкіри і м'яких тканин. 

Спороутворюючі бактерії роду Clostridium, 
що належить до анаеробних бактерій, є рухомі 
грампозитивні палички. Вони належать до 
хемоорганотрофів і здатні викликати масляно-
кисле бродіння й анаеробний розпад вуглеводів. 
Для людини патогенні типи А, З і Д.  Рід 
Corynebacterium, споронеутворюючі бактерії не-
правильної форми, представлені у вигляді пря-
мих або злегка зігнутих паличок розміром 1,5-8,0 
× 0,3-0,8 мкм і мають мікрокапсулу, нерухомі, 
кислотонестійкі, факультативні анаероби. 
Існують види коринебактерій, які патогенні для 
людини і тварин. Місцем паразитування є 
слизові оболонки носоглотки, очей, статевих ор-
ганів жінок, шкірні покрови. Сукупність клі-
нічних проявів зумовлюють синдром інтоксика-
ції і синдром місцевого фібринозного запалення. 

Факультативні грамнегативні палички сі-
мейства Enterobacteriaceae об'єднують невеликі 
рухомі або нерухомі споронеутворюючі бактерії, 
в складі якого 20 родів, які об'єднують більше 
100 видів бактерій, частина з яких входить до 
складу мікробних асоціацій кишечнику людини і 
тварин. Сімейство Enterobacteriaceae є хемоорга-
нотрофами, каталазопозитивними і оксидазо-
негативними. Патологічні стани зумовлені на-
явністю ендотоксину, а також чинниками інва-
зивності й адгезії, які забезпечують виживання 
бактерій у цитоплазмі фагоцитів і в сироватці 
крові. До сімейства Enterobacteriaceae також на-
лежать рід Escherichia (Escherichia coli,) рід Kleb-
siella (K. oxytoca, K. pneumoniae) і рід Proteus [9]. 

Рід Atopobium належить до сімейства Coryn-
ebacteriaceae, а його види: Atopobium vaginae, A. 
minutum, A. parvulum, A. rimae, - представляють 
собою грампозитивні анаеробні палички або 
поліморфні коки. A. vaginae виявляються в по-
рожнині рота, в інфікованих ранах, при тазових 
абсцесах, а також при урологічних запальних 
процесах. A. vaginae утворює велику кількість 
молочної, янтарної та інших органічних кислот і 
в асоціації з G. Vaginalis бере участь у розвитку 
бактеріального вагінозу [14, 24]. 

ПІДСУМОК 

Розвиток базових наукових дисциплін, ймо-
вірно, буде сприяти тому, що список мікроор-
ганізмів, які мають значення у виникненні і роз-
витку БВ, зростатиме. Тому головним завданням 
фахівців, які займаються цією проблемою, є 
визначення їх етіологічної ролі у виникненні і 
перебігу патологічного процесу або встанов-
ленню їх відносин до нормального вагінального 
мікробного пейзажу. 
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Реферат. Морфологические и морфометрические исследования тканей зубочелюстного аппарата у детей 
с нарушенным течением антенатального периода. Дрогомирецкая М.С., Ахмад Салех Халяф Салама. 
Аномалии и деформации зубочелюстной системы у детей и подростков способствуют не только ухудшению 
стоматологического здоровья, а и достаточно часто являются причиной развития самой разнообразной 
соматической патологии. Целью нашего исследования было установить факторы риска формирования 
миофункциональных нарушений зубочелюстной системы у детей с нарушенным течением антенатального 
периода с помощью морфологических и морфометрических исследований. Изменения, которые были 
установлены в исследованных органах, состояли из дистрофических и дисциркуляторных, которые отличались 
разной степенью выраженности во всех отделах органов полости рта. Дистрофические изменения были 
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обнаружены в эпителии десен и языка. Дисциркуляторные нарушения характеризовались формированием 
отека подслизистой основы, развитием полнокровия сосудистого русла и наличием кровоизлияния под 
базальной мембраной эпителия и стромой слюнной железы. Выраженные изменения регистрировали в нервных 
элементах органов полости рта. 
 
Abstract. The morphological and morphometric study of tissues of dentoalveolar system in children with 
impaired course of the antenatal period. Drogomiretskaya M.S., Ahmad Saleh Khalyaf Salama. Anomalies and 
deformation of dental system in children and adolescents contribute not only to the deterioration of dental health, bat 
quite often this is the cause of a wide range of somatic pathology. The aim of our study was to determine  risk factors of 
dental system myofunctional disorders in children with impaired course of the antenatal period using morphological 
and morphometric studies. The changes that have been defined in the organs examined were dystrophic and 
dyscirculatory and differed in degrees of severity in all parts of the oral cavity. Dystrophic changes were detected in the 
gums and tongue epithelium. Dyscirculatory disorders were characterized by formation of submucosal edema, 
development of the vascular bed hyperemia and presence of hemorrhage under the basement membrane of the 
epithelium and salivary gland stroma. Pronounced changes were recorded in the nerve cells of the oral cavity. 

 
Зубощелепна система людини є частиною 

організму, яка динамічно змінюється під дією 
комплексу різних взаємопов’язаних та взаємо-
зумовлених факторів [1, 7, 8]. Аномалії розвитку 
зубощелепної системи призводять до суттєвих 
пошкоджень не тільки здоров’я, але й соціальної 
адаптації людини [5, 6, 10]. 

У структурі розповсюдженості стоматоло-
гічних захворювань у дітей зубощелепні аномалії 
посідають третє місце після карієсу зубів та за-
хворювань пародонту [5, 6, 10, 14, 15]. При 
аналізі епідеміологічних даних розповсюдже-
ності патології розвитку зубощелепної системи 
виявлені тенденції до подальшого зростання зу-
бощелепних аномалій як в Україні, так і в інших 
країнах світу [3].  

Аномалії і деформації зубощелепної системи 
у дітей та підлітків сприяють не тільки по-
гіршенню стоматологічного здоров’я, а й досить 
часто є причиною розвитку самої різноманітної 
соматичної патології. А соматична патологія, у 
свою чергу, негативно впливає на перебіг за-
хворювань порожнини рота. Віддзеркаленням 
порушень, що відбуваються у дітей, які мають 
різні відхилення здоров'я, є зміни стоматологіч-
ного статусу, і це зумовлено етіологічною, пато-
генетичною, морфологічною й функціональною 
інтеграцією всіх систем організму [3, 11, 16].  

Організм людини - неподільне ціле і, як будь-
яка інша біологічна система, вимагає складних 
методів для опису й аналізу. Проте, щоб вивчити 
елемент або функціонуючу систему, ми змушені 
фокусуватися на одному морфофункціональному 
аспекті життєдіяльності організму. Оскільки 
жодна з систем не функціонує ізольовано, не-
обхідно постійно співвідносити отримані дані з 
усім організмом [2, 12].  

У теперішній час науковці обгрунтували 
концепцію спільності факторів, що формують як 
стоматологічний статус, так і стан соматичного 

здоров'я [4, 9, 13]. Однією зі складових стомато-
логічного здоров'я є морфологічний, функціо-
нальний, естетичний оптимум і рівновага в 
зубощелепній системі, що відображає поняття 
«норми» в ортодонтії.  

Мета дослідження – встановлення факторів 
ризику формування міофункціональних по-
рушень зубощелепної системи у дітей з пору-
шеним перебігом антенатального періоду за 
допомогою морфологічних та морфометричних 
досліджень. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для вивчення морфологічних і морфометрич-

них змін тканин зубощелепної системи нами 
були проаналізовані історії хвороби 22 дітей з 
різною патологією антенатального періоду 
розвитку і захворюваннями раннього віку, а 
також досліджений секційний матеріал. 

Мікроскопічне дослідження органів порожни-
ни рота проведено у померлих дітей 1 року жит-
тя на базі патологоанатомічного відділення 
Київської дитячої клінічної лікарні. Досліджу-
вали слизову оболонку щоки, кісткову тканину 
щелеп, тканини язика й слинних залоз. При описі 
мікропрепаратів звертали увагу на ступінь ви-
раженості дисциркуляторних, дистрофічних і 
дисрегенераторних процесів. 

Органи, отримані після розтину, фіксували в 
10% формаліні протягом доби, далі здійсню-
валася проводка по спиртам зростаючої міцності 
з використанням гістопроцесора, заливка в 
парафін. З парафінових блоків виготовлялися 
зрізи товщиною 4-5 мкм на мікротомі напівавто-
маті з заданою товщиною зрізу, забарвлювалися 
гематоксиліном і еозіном. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Результати проведених досліджень показали, 
що в органах тканин порожнини рота у дітей з не-
сприятливим перебігом антенатального періоду 
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розвитку обов’язково виникають порушення, які 
виражені більшою або меншою мірою. При 
цьому в епітеліальному шарі слизової оболонки 
порожнини рота збільшувалась кількість рядів 

шипуватих клітин (до 6-8). У клітинах цього 
шару була виражена гідропічна або балонна 
дистрофія з дислокацією ядер на периферії 
клітин (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Сосочок язика, гідропічна дистрофія клітин шипуватого шару, х 40, гематоксилін та еозін 

 

У підслизовому шарі простежувався помірно 
виражений набряк, особливо в периваскулярних 
ділянках, де наповнення судин кров’ю було 
досить повним (рис. 2). Далі розташовувались 
малі слинні залози, в яких кількість ацинусів в 
одній частці була від 9 до 12. Разом з тим, від-
мічалась зернистість або вакуолізація цито-
плазми секреторних клітин, у яких ядра були 
зсунуті в сторону базальної мембрани. При 

цьому окремі залози виглядали як кістозно роз-
ширені. Крім того, периглобулярно та в товщі 
м’язового шару диференціювали окремі нервові 
елементи у вигляді малочисельних, тісно роз-
ташованих між собою нервових стовпчиків з 
вираженим периневральним набряком та дистро-
фічними змінами (рис. 3). Навколо судин та про-
токів залоз виділяли забагато волокнистої 
тканини. 

 

 
Рис. 2. Зовнішня поверхня язика. Набряк і повнокров’я судин  

в субепітеліальній зоні язика, х 40, гематоксилін та еозин 
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У товщі язика спостерігали слабко виражене 
диференціювання сосочків. При цьому визна-
чались в основному грибовидні та листовидні 
сосочки, які були вкриті багатошаровим плоским 
епітелієм (рис. 4). На поверхні сосочків просте-
жувались нерівномірно виражені рогові маси із 

включенням у них зерен кератогеаліну, а в клі-
тинах шипуватого шару переважно були вста-
новлені явища гідропічної дистрофії. При цьому в 
стромі сосочків язика спостерігали набряк на рівні 
підслизового шару, який був більш вираженим під 
базальною мембраною та периваскулярно. 

 

 
Рис. 3. Нервовий стовпчик в товщі язика. Виражений периневральний набряк  

та повнокров’я судин периневрія, х 40, гематоксилин та еозін 

 

В основі окремих грибовидних сосочків 
визначали нервові елементи з явищами гід-
ропічної дистрофії осьових циліндрів та пери-
невральним набряком. У підслизовому шарі та 

місцями в товщі м’язової оболонки зустрічались 
мілкі групи слизових залоз, які були побудовані з 
ацинарних структур з явищами гідропічної та 
зернистої дистрофії клітин (рис. 5). 

 

 
Рис. 4. Загальний вигляд сосочків язика. Набряк субепітеліальної зони.  
Виражений набряк міжм’язових прошарків, х 40, гематоксилін та еозін 
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У стромі м’язової оболонки визначався 
набряк, який був здебільше периваскулярним, а 
також надлишок елементів волокнистої танини 
навколо судин. У підслизовому та м’язовому 

шарах з великою постійністю виявлялись 
клітинні елементи лімфогістоцитарного ряду та 
окремі макрофаги. 

 

 
Рис. 5. М’язовий шар язика. Виражений набряк міжм’язової строми, х 40, гематоксилін та еозін 

 
Морфологічні зміни були виявлені також при 

дослідженні крупних слинних залоз (підборідні, 
привушні). Так, залізиста тканина була, в основ-
ному, диференційована на секреторні відділи та 
протоки. У клітинах ацинусів простежувалась 
гідропічна дистрофія, накопичувались мілкі еози-
нофільні гранули. Ядра клітин були відтиснені до 
базальної мембрани. При цьому протоки мали 
характерну дворядову вистилку та були місцями 

кістозно розширені зі сплющенням внутрішнього 
клітинного шару. У таких протоках визначався 
щільний еозинофільний секрет (рис. 6). 

У стромі залози був виражений набряк, зу-
стрічались ділянки крововиливів, навіть місцями 
досить протяжні. У нервових елементах (гангліях 
та осьових циліндрах нервових волокон) визна-
чалась гідропічна дистрофія. 

 

 
Рис. 6. Вихідна протока привушної слинної залози. Виражений набряк предуктарної зони,  

повнокров’я судин, ділянки крововиливу. Щільний секрет у просвіті, х 40, гематоксилін та еозін 
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При оцінці стану зубного зачатку та навколо-
зубних тканин переважали порушення крово-
обігу в слизовій оболонці ясен та в м’яких ткани-
нах зубного зачатку, а також у близько розташо-
ваних навколозубних тканинах.  

Разом з тим, було встановлено, що порушення 
кровообігу залежали від тривалості життя плоду 

і новонародженого та з часом збільшувались. 
При цьому для змін у тканинах зубного сосочка 
було характерним повнокров’я судин (рис. 7) з 
рихлим розташуванням клітинних і волокнистих 
структур (рис. 8). Стінки судин виглядали досить 
тонкими, а просвіти значно розширеними. 

 

 
Рис. 7. Повнокров’я зубного сосочка. Фарбування гематоксиліном та еозіном х 100 

 
Однак привертає увагу той факт, що зміни 

мали місце і в спеціалізованих клітинах – 
одонтобластах та амелобластах. Так, амелоблас-
ти знаходились у стані слабовираженої пролі-
ферації. Окремі клітини збільшувались у роз-
мірах за рахунок виникнення в цитоплазмі 
гранул білкового характеру, які зсовували ядро 

до їх базального полюсу. Цитоплазма виглядала 
нерівномірно профарбованою і відмічалась 
рихлість епітеліального пласту. В одонтобластах 
визначали слабковиражену вакуолізацію з про-
світленням цитоплазми без ознак проліфера-
тивної активності клітин. 

 

 
Рис. 8. Набряк строми зубного сосочка. Фарбування гематоксиліном та еозіном х 100 
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Таким чином, ті зміни, що були встановлені в 
досліджених органах, складались із дистро-
фічних та дисциркуляторних, які відрізнялись 
різним ступенем вираженості в усіх відділах 
органів порожнини рота. 

У першу чергу, дистрофічні зміни були 
виявлені в епітелії ясен та язика. Саме тут було 
встановлено збільшення числа рядів клітин у 
шипуватому шарі та спостерігались очагові про-
цеси ороговіння, в основному в язиці, чого не 
повинно бути в нормальних умовах. Відомо, що 
збільшення числа клітинних рядів та поява 
рогового шару в епітелії порожнини рота є 
захисною реакцією на дію ряду факторів, у тому 
числі й механічного характеру. Після усунення 
причини гістіоархетиктоніка епітеліального 
шару може нормалізуватися, а при подовженні 
дії шкідливого фактору виникає стійка диз-
регенерація, яка підтримує хронічне запалення 
(стоматит та глосит). 

Дисциркуляторні порушення характеризува-
лись формуванням набряку підслизової основи, 
розвитком повнокров’я судинного русла та 
наявністю крововиливу під базальною мембра-
ною епітелію і стромою слинної залози. 
Наявність дисциркуляторних процесів свідчили 
про гіпоксію тканин, що в окремих випадках при 
довготривалому перебігу сприяло формуванню 
склерозу та ще більше поглиблювало саму 
гіпоксію. 

Склеропластичні процеси в слинній залозі 
розвивались, в основному, навколо ацинусів та 
протоків. У стані гіпоксії клітини ацинусів під-
давались дистрофічним змінам у вигляді гідро-
пічної та зернистої дистрофії, протоки кістозно 
розширювались, а епітелій піддавався атрофії. 
Слід враховувати той факт, що в подальшому 
такі зміни можуть сприяти зміні якості слини та 
підтримувати явища запалення.  

Значно виражені зміни реєстрували в нерво-
вих елементах органів порожнини рота. Це сто-
сувалось як нервових гангліїв, так і нервових 
волокон. У таких елементах були виражені 

дистрофічні зміни ганглійних клітин та осьових 
циліндрів, а також периневральний набряк і 
початок ніжноволокнистого склерозу. Такі про-
цеси можуть у подальшому спричиняти пору-
шення нервової збудженості та провідності, що 
стосується, в основному, смакового аналізатора.  

ПІДСУМОК 

Виконані морфологічні та морфометричні 
дослідження дозволили виявити фактори, які 
сприяють формуванню шкідливих звичок у дітей 
у ранньому віці. Тому при хронічній механічній 
дії, особливо довготривалій, в органах по-
рожнини рота можна очікувати появу виражених 
дистрофічних та склеропластичних процесів, які 
в подальшому можуть призвести до негативного 
впливу на зачатки зубів як тимчасової, так і 
постійної генерації, до порушення процесів 
диференціювання і регенерації епітеліальної 
тканини слизової оболонки порожнини рота, 
язика та ясен, а також до змін дистрофічного й 
атрофічного характеру з боку малих та великих 
слинних залоз із кістозними змінами протоків 
перилобулярним і перидуктальним склерозом, 
що може сприяти зміні кількості, якості та 
порушенню її пасажу в порожнині. Крім того, 
такий шкідливий фактор, як хронічна механічна 
дія, може призвести до тривалої гіпоксії тканин, 
яка на ранніх стадіях сприяє розвитку пов-
нокров’я, стазів, периваскулярного набряку з 
переходом у склеропластичний процес та ви-
никненням атрофічних змін у структурних 
елементах, а також до пошкодження рецеп-
торного апарату з порушенням діяльності сма-
кового аналізатора, про що свідчать дистрофічні 
та дисциркуляторні порушення в нервових 
гангліях та волокнах. Всі вищеперераховані 
структурно-морфологічні зміни як окремо, так і в 
сукупності, складають умови для пізнього 
прорізування зубів, формування раннього карієсу 
в них, а на більш пізніх етапах розвитку зубоще-
лепної системи – до розвитку патології прикусу. 
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Реферат. Общая характеристика стоматологической заболеваемости у детей на фоне ортодонтического 
лечения. Ковач И.В., Лавренюк Я.В. Широкое распространение ортодонтических методов лечения показало 
также достаточно высокий риск осложнений в ходе применения различных аппаратов. Целью нашего ис-
следования было определить общую характеристику стоматологической заболеваемости у детей на фоне 
ортодонтического лечения. По результатам исследования наиболее распространенными патологиями детей с 
ортодонтическими проблемами являются кариес зубов (87,8-92,9%) и хронический катаральный гингивит 
(81,2-84,1%). Распространенность различных видов патологии слизистой оболочки и мягких тканей полости 
рта у обследуемых детей составила 30,5-32,9%. Некариозные поражения твердых тканей зубов встречались у 
39,5-40,9% обследованных детей, местную гипоплазию эмали наблюдали у 42,9%, доля системной гипоплазии 
эмали составила 17,8%, признаки гиперестезии эмали обнаружены у 9,6%, а клиновидные дефекты - у двух 
детей. 
 
Abstract. General characteristics of dental morbidity in children against orthodontic treatment. Kovach I.V., 
Lavrenyuk Y.V. A wide spread of orthodontic treatment showed a fairly high risk of complications developed from the 
use of various devices. The aim of our study was to determine the general characteristics of dental morbidity in children 
with orthodontic treatment. According to the survey the most common pathologies in children with orthodontic 
problems are dental caries (87,8-92,9%) and chronic catarrhal gingivitis (81.2-84.1%). The prevalence of different 
types of diseases of the mucous membrane and soft tissues of the oral cavity in children surveyed was 30.5-32.9%. Non-
caries lesions of dental hard tissues occurred in 39.5-40.9% of the children surveyed, local enamel hypoplasia was 
observed in 42.9%, systemic enamel hypoplasia made up 17.8%, signs of hypersensitivity of enamel were found in 
9.6%, and the wedge defects – in two children. 

 
Аномалії будови зубощелепної системи спо-

стерігаються у третини дітей і підлітків України 
[1, 4, 5]. Порушення оклюзії зубних рядів не 
тільки підвищують ризик стоматологічних за-
хворювань і ускладнюють процес підготовки їжі 
до перетравлювання і засвоєння, але і створюють 
естетичні та пов'язані з ними психологічні 
проблеми. Одним з пріоритетних і поширених 
методів лікування в ортодонтії є застосування 
незнімної апаратури. 

Широке поширення ортодонтичних методів 
лікування показало також і досить високий ризик 
ускладнень у ході застосування різноманітних 
апаратів. Частота та інтенсивність ускладнень 
при ортодонтичному лікуванні залишаються 
значними. Опубліковані дані про те, що у дітей з 
зубощелепними аномаліями зміни в пародонті 
спостерігаються частіше, ніж у дітей з фізіоло-

гічним прикусом [2, 3]. Ці зміни характери-
зуються розвитком гінгівіту і пародонтиту, що 
супроводжується резорбцією альвеолярного 
краю у дітей зі скупченим положенням зубів, 
вертикальними аномаліями оклюзії. Саме орто-
донтичне лікування також може сприяти ви-
никненню й розвитку гінгівіту. Провідну роль у 
виникненні гінгівіту відводять погіршенню 
гігієнічного стану порожнини рота, що від-
бувається в результаті скупчення мікроорга-
нізмів у множинних пунктах ортодонтичних 
апаратів. Поява гінгівіту також може бути 
зумовлена механічним подразненням тканин 
маргінального пародонту елементами ортодон-
тичної апаратури [7, 9].  

У зв'язку з тим, що профілактика основних 
стоматологічних захворювань, насамперед, 
передбачає ретельне клініко-епідеміологічне 



 10516/ Том XXI / 1 

вивчення патологій, складання відповідної про-
філактичної програми нами розпочато саме з 
епідеміологічних досліджень стоматологічної 
захворюваності серед дітей з ортодонтичними 
патологіями. Для мотивації до виконання 
призначень лікаря – стоматолога пацієнта не-
обхідно інформувати про стан тканин у по-
рожнині рота в динаміці спостереження [6, 8]. 
Наше дослідження спрямоване на вивчення і 
оцінку стану твердих тканин зубів, тканин 
пародонту та слизової оболонки порожнини рота 
у дітей з ортодонтичними проблемами. 

Метою дослідження було визначення загаль-
ної характеристики стоматологічної захворюва-
ності у дітей на тлі ортодонтичного лікування. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для загальної характеристики, структурного 

аналізу стоматологічної захворюваності нами  
було обстежено всього 157 дітей з ортодон-
тичною патологією від 7 до 16 років. Всі обсте-
жені діти звернулись за консультацією і 

лікуванням до кафедри дитячої стоматології ДЗ 
“ДМА МОЗ України”. 

Серед них – 87 дівчат, що становить 55,4%, та 
70 хлопчиків, і це відповідає 44,6%. Всі 
обстежені пацієнти були розподілені на 3 групи 
залежно від способу лікування ортодонтичної 
патології: 1 група – це 58 хворих (36,9%) зі 
знімною ортодонтичною апаратурою, у деяких 
пацієнтів відзначали 2 пластиночні апарати; 2 
група становила 56 хворих (35,7%) з незнімними 
ортодонтичними конструкціями (з брекет-систе-
мами) в порожнині рота, а до 3 групи увійшли 43 
дитини (27,4%) з ортодонтичною патологією без 
будь-якого лікування. У кожній групі у пацієнтів 
вивчали показники гігієни порожнини рота та 
стан тканин пародонту за індексною оцінкою. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Характер скарг, що пред'являються спосте-

режуваними дітьми та їх батьками, пред-
ставлений на рисунку. 

 

 
П р и м і т к и :  1 – кровоточивість, 2 – біль, 3 – печіння, 4 – неприємний запах, 5 – розпирання, 6 – слинотеча. 

 

Основні скарги  дітей з ортодонтичними конструкціями 

 
Як свідчать дані рисунку, провідні позиції в 

скаргах у спостережуваних дітей займали біль і 
кровоточивість ясен (82,3% та 94,1% відповідно). 
При цьому біль з’являвся не тільки в яснах, а й 
на слизовій оболонці губ, щік, піднебіння. 

Біль у ділянці уражених ясен з'являвся у всіх 
випадках при прийомі твердої їжі та під час 
чищення зубів.  

Привертає увагу, що у переважної більшості 
хворих (77%) кровоточивість з'являлася тільки 
під час чищення зубів, у 5% кровоточивість була 

лише при прийомі твердої їжі, а в 1/4 хворих кро-
воточивість відзначалася як при чищенні зубів, 
так і при прийомі твердої їжі. 

Крім цього, досить часто спостережуваних 
дітей турбували слинотеча – в 53,1% випадків, 
відчуття печіння і розпирання в ділянці ясен 
спостерігалися в 35,5% і 61,3% випадків 
відповідно.  

Поряд з цим, у 39,7% дітей спостерігався не-
приємний запах з рота, джерелом якого був 
зубний наліт.  
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Вищевказані суб'єктивні ознаки стоматоло-
гічних захворювань підтверджувалися результа-
тами обстеження порожнини рота. Структура 
виявлених стоматологічних захворювань в об-
стежених дітей, представлених у таблиці 1, 
характеризується широким спектром змін 
органів порожнини рота. 

Дані зіставлення стоматологічної захворю-
ваності пацієнтів обстежених груп показали, що 
найбільш поширеними патологіями дітей з 
ортодонтичними проблемами є карієс зубів (87,8-
92,9%) і хронічний катаральний гінгівіт (81,2 – 
84,1%). 

Необхідно також відзначити, що показник 
ураженості хронічним гіпертрофічним гінгівітом 

у групі дітей зі знімними ортодонтичними 
конструкціями становив 32,8%, у групі дітей з 
незнімною апаратурою – 35,6% та в групі, де ор-
тодонтичне лікування не проводилося – 34,9% 
відповідно. 

Поширеність різних видів патології слизової 
оболонки і м'яких тканин порожнини рота в 
обстежуваних дітей становила 30,5-32,9%. Най-
більш часто зустрічали запальні зміни ясенного 
краю, на другому місці – травматичні ураження 
СОПР (декубітальні афти на слизовій оболонці 
щік, губ, піднебіння) – 10,1-28,9%, ураження губ 
(ангулярний та метеорологічний хейліт) 
діагностували в 13,2-15,3% випадків. 

 

Т а б л и ц я  1  

Структура стоматологічної патології в обстежених дітей, (%) 

Стоматологічні  патології 

Діти зі знімними 
ортодонтичними 

констукціями 
n=58 

Діти з незнімними 
ортодонтичними 

констукціями 
n=56 

Діти з ортодонтичними 
патологіями без лікування 

n=43 

Карієс зубів 89,7 92,9 87,8 

Хронічний катаральний гінгівіт 81,2 84,1 81,4 

Хронічний гіпертрофічний гінгівіт 32,8 35,6 34,9 

Алергічний стоматит 25,5 20,1 - 

Травматичні афти СОПР 28,9 39,2 10,1 

Некаріозні ураження зубів 39,5 40,7 40,9 

Ангулярний хейліт 15,3 13,2 14,8 

Десквамативний глосит 10,2 9,7 10,4 

Захворювання СНЩС 5,2 5,4 4,7 

  
Обстеження СОПР у дітей у групах з 

незнімними та знімними ортодонтичними 
конструкціями виявило випадки алергічного 
стоматиту. При огляді порожнини рота виявлені 
ділянки гіперемії правильної округлої форми на 
слизовій оболонці щік у місцях контакту з 
ортодонтичною конструкцією і гіперемії слизо-
вої оболонки ясен у пришийковій ділянці зубів. 
При макрогістохімічному забарвленні виявлені 
зони хронічного запалення на слизовій оболонці 
в пришийковій зоні, що більше вказувало на 
токсичну реакцію, ніж на наявність травма-
тичного компоненту. 

З некаріозних уражень зубів під час ком-
плексного стоматологічного обстеження дітей з 
ортодонтичними патологіями реєстрували 
локальну й системну гіпоплазії емалі, гіпересте-

зію емалі, клиновидні дефекти. Так, некаріозні 
ураження твердих тканин зубів зустрічалися в 
39,5-40,9% обстежених дітей, місцеву гіпоплазію 
емалі спостерігали в 42,9% частіше на нижніх 
центральних і бічних різцях та верхніх премо-
лярах, частка системної гіпоплазії емалі станови-
ла 17,8%, ознаки гіперестезії емалі виявлені в 
9,6%, а клиновидні дефекти – у двох дітей.  

Позаротове обстеження СНЩС показало 
відсутність вираженої патології. При виявленні 
скарг, зовнішньому огляді та пальпації скронево-
нижньощелепного суглоба встановлено, що у 8 
дітей була патологія в артикуляційній функції 
СНЩС (4,7-5,4%). Вона виражалася в наявності 
болю, клацання і хрусту в суглобах, обмеженості 
відкривання рота, зигзагоподібному зсуві 
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нижньої щелепи вліво або вправо, асинхронному 
русі головок СНЩС. 

Враховуючи високу питому вагу захворювань 
тканин пародонту та карієсу зубів серед 
стоматологічної патології в обстежених дітей в 
усіх групах, проведено аналіз структури ура-
женості твердих тканин зубів каріозним про-
цесом з урахуванням поділу дітей за віком 
залежно від виду прикусу (постійний та 
змінний). 

Отримані результати за поширеністю й 
інтенсивністю каріозного процесу у дітей з 
ортодонтичною патологією свідчать про високі 
цифрові значення досліджуваних показників за 
оцінкою ВООЗ (табл. 2). Так, у обстежених дітей 
зі знімними ортодонтичними конструкціями у 
віці 7-11 років поширеність каріозного процесу 

становила 93,3±4,78%, у період постійного при-
кусу в цій групі дітей розповсюдженість карієсу 
зубів становила 86,1±4,42%. У групі дітей, які ще 
не почали ортодонтичне лікування, також 
спостерігались високі показники розповсюд-
женості й інтенсивності карієсу зубів. У період 
змінного прикусу частіше реєстрували усклад-
нення в компоненті “К” (карієс) та компоненті 
“П” (пломбовані зуби). Найгіршими показника-
ми індексів карієсу зубів виявилися в групі дітей 
з незнімними ортодонтичними конструкціями в 
порожнині рота. Так, у дітей цієї групи в період 
змінного прикусу розповсюдженість каріозного 
процесу становила 94,8±4,86%, а в період постій-
ного прикусу – 91,0±4,67% при інтенсивності   
КПВз+кпз / КПВз 5,69±0,29 й 4,85±0,25 відповідно.  

 

Т а б л и ц я  2  

Показники захворюваності карієсом зубів у дітей з ортодонтичною патологією (М±m) 

Діти зі знімними 
ортодонтичними 

констукціями 

Діти з незнімними ортодонтичними 
констукціями 

Діти з ортодонтичними 
патологіями без лікування 

Індекси 

7-11 років 
n=28 

12-16 років 
n=30 

7-11 років 
n=26 

12-16 років 
n=30 

7-11 років 
n=23 

12-16 років 
n=20 

Розповсюдженість 
карієсу зубів (%) 

93,3±4,78 86,1±4,42 94,8±4,86 91,0±4,67 90,4±4,64 85,2±4,37 

КПВз +кпз / КПВз 5,45±0,28 4,72±0,24 5,69±0,29 4,85±0,25 5,42±0,28 4,71±0,24 

КПВп +кпп / КПВп 8,09±0,41 6,78±0,35 8,48±0,43 6,92±0,35 8,05±0,41 6,59±0,34 

 
ВИСНОВКИ 
1. Отримані шляхом епідеміологічного до-

слідження результати підтверджують дані про 
зв’язок виникнення і розвитку стоматологічних 
захворювань з наявністю ортодонтичної патоло-
гії та видами ортодонтичних конструкцій.   

2. Найбільш поширеними стоматологічними 
захворюваннями  у  дітей  на  тлі ортодонтичного 

 
лікування є карієс зубів (87,8-92,9%) і хронічний 
катаральний гінгівіт (81,2-84,1%). 

3. Найвищі показники ураження твердих 
тканин зубів і зростання інтенсивності карієсу 
встановлено у дітей з незнімними ортодонтич-
ними конструкціями в порожнині рота. 
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Реферат. Репродуктивное здоровье мужчин промышленных территорий: факторы риска, 
донозологическая диагностика, профилактика. Сердюк А.М., Белецкая Э.Н., Стусь В.П., Онул Н.М. 
Ухудшение состояния окружающей среды в XX-XXI веке под влиянием химических, физических, радиационных и 
ряда других факторов является не только и не столько экологической катастрофой современности, сколько 
непосредственной угрозой здоровью и жизни человеческого общества в целом. В ряду наиболее значимых для 
здоровья населения факторов лидирующее место занимают химические, поскольку, начиная с 1957 г. в мире 
синтезировано более 50 млн химических веществ, но только 15% из них имеют токсикологическую оценку, а 
30% заболеваний населения в Европе связано с химическим фактором (ECHA-EXA). Химический «прессинг» 
обуславливает существенное снижение воспроизводимости населения стран Европы, а для условий Украины 
позволяет утверждать о масштабной депопуляции, среди возможных причин которой значительная роль 
принадлежит ухудшению репродуктивного потенциала населения, в частности мужчин, чему и посвящена 
данная работа. Нами, на основании глубокого анализа литературы, комплексных эколого-гигиенических, 
эпидемиологических и натурных клинико-гигиенических исследований осуществлена идентификация маркеров 
экспозиции, прогностически значимых маркеров влияния для ранней диагностики расстройств генеративной 
системы мужчин в условиях низкодозового влияния ксенобиотиков, получены убедительные доказательства 
экологической детерминированности болезней мочеполовой системы и снижения фертильности, разработаны 
научно обоснованные принципы управления риском развития экологически детерминированной репродуктивной 
патологии мужчин. 
 
Abstract. Reproductive health of men of industrial areas: risk factors, donosological diagnostics, prevention. 
Serdyuk A.M., Bіletska E.M., Stus V.P., Onul N.M. Deterioration of the environment in the XX-XXI century under 
the influence of chemical, physical, radiological and other factors is not only and not just an ecological catastrophe of 
modern times, but a direct threat to the health and life of human society as a whole. Among the most important factors 
influencing people's health occupy chemical the leading place, because since 1957 more than 50 million chemical 
substances were synthesized, but only 15% of them have a toxicological evaluation, and 30% of the diseases in Europe 
are associated with chemical factor (ECHA-EXA). Chemical "pressing" determines a significant reduction in the 
reproduction of the population of Europe, and for Ukraine it means a large-scale depopulation, among possible 
reasons of which a significant role belongs to the deterioration of the reproductive capacity of population, men in 
particular, and this work is devoted to this problem. On the basis of profound analysis of literature data, complex 
ecologic-hygienic researches we identified markers of exposure, prognosticaly significant markers of impact for the 
early diagnostics of disorders of male generative system in conditions of low-dose impact of xenobiotics. We achieved 
convincing evidence of ecologically determined character of  unogenital diseases and fertility decrease, we developed 
scientifically-justified principles of management of risk of development of ecologically-determined reproductive 
pathology in men. 

 
Стрімкий розвиток людства протягом XX-

XXI століття створив ноосферу і техносферу 
планети, сформувавши, на жаль, низку різно-
манітних викликів для здоров’я людини, яке 

виявилось слабкою його ланкою, тісно пов’яза-
ною із загальнобіологічним законом конверген-
ції, тобто невідповідності обмеженої адаптації 
організму потужному техногенному тиску. 
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А відтак, здоров’я людини стало «бранцем» нега-
тивного впливу ним же спотворенного довкілля. 
Серед строкатого спектру чинників впливу саме 
хімічні мають найвищу небезпеку, оскільки 
вони, з одного боку, найменш вивчені, а з іншого 
– являють собою найбільш суттєву та різко 
зростаючу екологічну загрозу [7, 10, 16]. 

Так, з 1957 р., за даними системи CAS ООН, у 
світі синтезовано понад 50 млн хімічних ре-
човин, але лише 15% з них мають токсикологіч-
ну оцінку, 30% захворювань населення в Європі 
пов’язано з хімічним чинником (ECHA-EXA). 

Саме ці обставини визначили на Міжнародному 
Самміті «РНО+20» стурбованість наукової спіль-
ноти щодо загроз неінфекційних захворювань 
людства як головної проблеми стабільного роз-
витку у XXI столітті та необхідність сформувати 
Міжнародну концепцію факторної профілактики 
неінфекційних захворювань, якої дотримується і 
наша країна. 

Суттєве гальмування відтворюваності насе-
лення країн Європи для умов України дозволяє 
стверджувати про масштабну депопуляцію в 
державі як ключовий показник якості здоров’я і 
життя людини [4].  

Серед усіх можливих причин цього процесу 
левова частка належить погіршенню репродук-
тивного потенціалу населення внаслідок впливу 
негативних чинників екологічно спотвореного 
довкілля у багатьох країнах Європи, а тому на 
Міжнародній конференції у 1994 р. в Каїрі під 
егідою ООН було прийнято акт про репродук-
тивне здоров’я людини як головного пріоритету 
для національних програм охорони здоров’я, що 
віддзеркалює рівень екологічного, соціального та 
економічного благополуччя країн. Попри високу 
жорсткість репродуктивної функції людини, вона 
виявляється високочутливою до дії хімічних чин-
ників та активно вивчається фахівцями клінічної і 
профілактичної медицини [1, 3, 8, 15, 16, 20, 22]. 

Пріоритетний напрямок у цій галузі доне-
давна належав вивченню переважно жіночого 
репродуктивного здоров’я [1, 3, 5]. Проте експер-
ти ВООЗ, провідні вчені ініціюють широке 
вивчення проблеми погіршення репродуктивного 
потенціалу не лише жінок, але й чоловіків [10, 
17, 24, 26, 28, 30]. Адже на сьогоднішній день 
частота безплідного шлюбу становить 10-15% у 
різних популяціях і в 40-50% випадків причина 
безпліддя пов'язана з порушенням фертильності 
чоловіків [23, 32]. Підтвердженням останньому є 
динаміка змін показників норми еякуляту в чоло-
віків за останні 70 років [13]: зниження об’єму 
еякуляту на 62,5%, концентрації сперматозоїдів 
та їх рухливості – на 75% та 60% відповідно.  

Тому метою нашої роботи була ідентифікація 
маркерів експозиції, прогностично значущих 
маркерів впливу для ранньої діагностики розла-
дів генеративної системи в умовах низько-
дозового впливу ксенобіотиків з наступною роз-
робкою науково-обґрунтованих принципів уп-
равління ризиком розвитку екологічно детер-
мінованої репродуктивної патології у чоловіків. 

Для досягнення мети роботи проведено 
комплексні еколого-гігієнічні, епідеміологічні, 
натурні клініко-гігієнічні дослідження, які стали 
основою подальшого наукового обґрунтування 
розробки, впровадження профілактичних заходів 
та оцінки їх ефективності. 

Несприятлива екологічна ситуація в країні і, 
особливо, промислових регіонах, створює висо-
кий рівень техногенного навантаження його 
мешканців, а тому привертає всебічну увагу 
вчених. Нашими багаторічними дослідженнями 
встановлено, що тривале й потужне промислове 
забруднення довкілля сельбищних територій 
сформувало високий рівень та гетерогенність 
хімічного навантаження в усіх життєзабезпе-
чуючих і депонуючих середовищах як у кіль-
кісному, так і в якісному відношеннях, яке, 
проте, здебільш знаходиться в межах відпо-
відних гігієнічних нормативів, хоча в 1,2-30,0 
разів перевищує фонові рівні.  

Внаслідок складного і багатоетапного про-
цесу міграції абсолютні концентрації ВМ в 
різних середовищах змінюються по-різному. При 
цьому несприятлива еколого-гігієнічна ситуація 
атмосфери, гідро- та літосфери формує під-
вищений вміст техногенних забруднювачів у 
харчовій сировині та харчових продуктах, який в 
1,4-23,0 рази перевищує фонові рівні. При цьому 
відзначається дефіцит есенціальних мікроеле-
ментів – цинку та міді – на 10,4-84,4 % від їх 
біологічних норм у харчових продуктах [9]. 

Виходячи з виявлених нами особливостей 
кумуляції металів на усіх ланках міграційних 
ланцюгів, абсолютно природною є та обставина, 
що організм людини рано чи пізно включається в 
цей процес і з загальнобіологічних позицій стає 
найбільш значущою ланкою кругообігу ВМ у 
навколишньому середовищі. Виявлені нами 
особливості забруднення об’єктів довкілля про-
мислового регіону токсичними ВМ зумовлюють 
специфіку їх надходження до організму. Так, 
харчовий раціон чоловічого населення про-
мислового регіону характеризується підвищеним 
вмістом свинцю та кадмію, що хоч і відповідає 
рівням ДДН, проте в 4,4-8,4 разу перевищує 
аналогічні дані для незабруднених територій. На 
фоні контамінації усіх життєзабезпечуючих 
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середовищ токсичними ВМ спостерігається 
дефіцит есенціальних мікроелементів, зокрема 
цинку, який сягає 14,6-20,9%.  

Важливою складовою доказовості екологічної 
детермінованості стану здоров’я населення є до-
нозологічна діагностика за показниками вмісту 
та/чи активності різних біомаркерів впливу [19, 
25, 29, 31]. У цій площині нами виявлено не-
безпечну особливість – на тлі несприятливої еко-
логічної ситуації, особливо у промислових 
містах, деформація харчування населення зу-
мовлює високу питому вагу поширеності 
полімікроелементозів, яка спостерігається у 28-
47,5% чоловіків. 

Так, концентрації найбільш поширених 
полютантів – свинцю та кадмію у біосубстратах 
чоловіків промислових міст в 1,2-8,5 разів 
перевищують результати досліджень контроль-
ної території та нормативні рівні [14, 29]. 
Концентрація абіотичних металів у крові 
фертильних чоловіків виявилась в 1,2-1,3 разу 
вищою порівняно з їх вмістом у еякуляті, а 
рівень металів у спермі безплідних чоловіків – в 
1,3-2,2 разу вищим порівняно з показниками 
фертильної групи. Така ситуація, на нашу думку, 
спричинена як кумулятивними властивостями 
металів, так і недосконалістю методів їх виз-
начення та гігієнічної регламентації у об’єктах 
довкілля. При цьому, вміст токсикантів у 
біосубстратах мешканців індустріально роз-
винутих міст не тільки перевищує допустимий 
рівень, а відповідає такому, що формує по-
тенційну загрозу репродуктивному здоров’ю 
сучасних та майбутніх поколінь [19, 30].  

Одночасно в організмі спостерігається дефі-
цит ключового для репродуктивної системи 
чоловіків мікроелементу – цинку, рівень якого в 
біосубстратах чоловіків в 1,2-3,0 рази нижчий 
порівняно з фізіологічним рівнем, даними літе-
ратури [18, 25, 29, 31] та результатами до-
сліджень у контрольному місті, що, ймовірно, 
зумовлено як низьким рівнем добового його 
надходження, так і доведеним у наших дослід-
женнях існуванням біологічного антагонізму з 
токсичними металами – Pb, Cd. При цьому вміст 
цинку в еякуляті фертильних чоловіків у 30,2 
разу вищий порівняно з його рівнем у крові та в 
9,3 разу – ніж у спермі безплідних чоловіків і 
доводить виключно важливу роль цинку в 
процесах сперматогенезу [18, 27]. 

Наше концептуальне припущення вибірко-
вості впливу ВМ на генеративну систему людини 
підтвердилося результатами епідеміологічних, 
натурних клініко-гігієнічних досліджень та 
математичного аналізу.  

Одним з найбільш інформативних маркерів 
соціально-екологічного благополуччя населення 
є показники первинної захворюваності [23]. 
Нами виявлено статево-вікові відмінності та 
закономірності розвитку хвороб репродуктивної 
системи людини за умов низькодозового впливу 
ксенобіотиків, частота яких у промислових 
містах в 1,2-3,4 разу перевищує загальнодержав-
ний рівень та характеризується поступовим зрос-
танням у динаміці дослідження в 1,1-2,6 разу.  

Відомо, що найбільш ранніми ознаками по-
рушення функції репродуктивної функції чо-
ловіків під впливом різноманітних чинників 
довкілля є дестабілізація різних ланок її 
регуляції, зокрема, розлади секреції і синтезу 
статевих гормонів та гонадотропінів гіпоталамо-
гіпофізарною системою та порушення сперма-
тогенезу. Нами встановлено розвиток гормо-
нального дисбалансу у фертильних чоловіків під 
впливом екологічних факторів довкілля малої 
інтенсивності, який, проте, певною мірою ком-
пенсується активацією гіпоталамо-гіпофізарної 
системи для забезпечення надійного та сталого 
функціонування репродуктивної системи.  

У той же час у інфертильних чоловіків 
промислового регіону спостерігаються виражені 
порушення секреції тестостерону, що супровод-
жуються психологічними, соматичними і 
сексуальними проблемами, питома вага яких у 
промисловому місті в 1,5-2,4 рази вища по-
рівняно з контрольним містом і поглиблюється з 
віком в 1,1-3,0 рази [21].  

При цому у чоловіків промислового міста 
показники якості еякуляту були гіршими по-
рівняно з чоловіками контрольного міста, 
особливо за в’язкістю, концентрацією спермато-
зоїдів та кількістю живих форм – на 6,0-32,4%. 

Важливим етапом гігієнічної діагностики є 
визначення пріоритетних маркерів експозиції, 
факторів ризику внутрішньої компоненти со-
ціальної складової, індикаторів репродуктивного 
здоров’я населення (маркерів впливу), силу 
причинно-наслідкового зв’язку екологічної і 
соціальної складової та визначення ступеня 
ризику розвитку репродуктивної патології у 
населення внаслідок впливу ксенобіотиків дов-
кілля. На підставі отриманих результатів, з 
використанням кореляційного, регресійного 
аналізів та оцінки ризику нами доведено де-
термінованість патології репродуктивної системи 
чоловіків промислового регіону техногенним 
забрудненням навколишнього середовища хіміч-
ної етіології, характер і ступінь впливу якого за-
лежить від виду забруднюючої речовини, шляху 
її надходження та нозологічної форми патології. 
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Встановлено, що підвищення вмісту свинцю, 
кадмію та міді в крові зумовлюють зниження 
рівня тестостерону у крові за одночасної ак-
тивації секреції гонадотропінів. У той же час 
концентрація цинку в еякуляті характеризується 
зворотніми закономірностями впливу. Зростання 
концентрації свинцю і кадмію у крові пов’язано 
зі збільшенням лише патологічних форм 
сперматозоїдів в еякуляті, у той час як під-
вищення їх вмісту в еякуляті зумовлює зростання 
в'язкості сперми та кількості патологічних форм 
сперматозоїдів, зниження загальної кількості 
сперматозоїдів, їх концентрації та рухливості. 
Вміст цинку в еякуляті, навпаки, покращує усі 
вищезазначені параметри, знижуючи в’язкість 
сперми за одночасного збільшення рівня спер-
матозоїдів у еякуляті, їх концентрації і 
рухливості. 

На нашу думку, така ситуація зумовлена, 
перш за все, напруженням внутрішніх компен-
саторних механізмів під впливом агресивних 
факторів зовнішнього середовища – ксено-
біотики здійснюють безпосередній вплив на 
гонади з пошкодженням статевих клітин та 
активацією процесів вільнорадикального окис-
нення – глибоке пригнічення функціональної 
активності тестикулярної тканини та підвищення 
рівня ентропії у морфофункціональній системі 
сім’яників за сукупної дії внутрішньосудинних 
(сповільнення кровотоку, зміна реології крові), 
внутрішньостінкових (ушкодження епітелію та 
серицитів, порушення цілісності базальної 
мембрани внаслідок прямого впливу іонів важ-
ких металів) та позасудинних факторів (пери-
васкулярний фіброз). Крім того, спостерігається 
опосередкований вплив через центральну нерво-
ву систему, що проявляється порушенням 
нейроендокринної регуляції функціонування ста-
тевих органів. При цьому порушується енерге-
тика клітини, виникають явища гіпоксії, що зу-
мовлюють формування в організмі «дезадап-
таційного синдрому», в якому головне регуля-
торне навантаження покладається на метало-
ферментну систему, активною складовою якої є 
біомікроелементи, зокрема цинк [2, 8, 19, 25, 31].  

Маркерами екологічно зумовленого зниження 
фертильності чоловіків є розлади регуляції в 
системі «гіпоталамус-гіпофіз» та запліднюючих 
властивостей еякуляту (загальна кількість спер-
матозоїдів, їх концентрація, рухливість, кількість 
патологічних форм та в'язкість сперми). При 
цьому фізіологічно значущими є концентрації 
свинцю і кадмію у крові на рівні 0,025 і 
0,001 мг/л, цинку, свинцю і кадмію в еякуляті – 
на рівні 29,97, 0,003 і 0,001 мг/л відповідно. 

Таким чином, результати проведених нами 
комплексних досліджень стали доказовою базою 
визначення екологічно залежних змін мікроеле-
ментного статусу, гормонального фону організму 
чоловіків та запліднюючих властивостей еяку-
ляту, характер і ступінь вираженості яких тісно 
корелюють із рівнем техногенного забруднення 
довкілля та організму. Проте отримані резуль-
тати набувають логічної наукової завершеності й 
практичного значення лише за умов розробки і 
впровадження системи заходів задля збереження 
і зміцнення репродуктивного здоров’я населення 
екологічно несприятливих регіонів. Останнє 
знайшло своє відображення у розробці ком-
плексної системи здоров’язберігаючих заходів – 
концептуальної моделі управління ризиком 
розвитку екологічно зумовленої репродуктивної 
патології у населення. 

Методологічний підхід до розробки про-
філактичних заходів ґрунтується на гармо-
нійному і послідовному поєднанні чотирьох 
основних напрямків загальної та індивідуальної 
профілактики: законодавчо-правовому, техніч-
ному і технологічному, санітарно-гігієнічному, 
медико-біологічному, застосування яких у ком-
плексі дозволить знизити ризик екологічно 
зумовленої репродуктивної патології у населення 
екологічно несприятливої території [7]. Надаючи 
безсумнівну пріоритетність першим трьом 
заходам профілактики, ефективне управління 
ризиком розвитку екологічно зумовлених змін 
репродуктивного здоров'я населення неможливе 
без застосування індивідуальної профілактики як 
важливої складової заходів медико-біологічного 
напрямку [5, 6, 16]. При цьому, комплексний 
підхід щодо реалізації медико-біологічної 
профілактики повинен передбачати поетапну 
систему заходів, яка спрямована на виявлення 
донозологічних змін у генеративній системі 
людини та порушення балансу мікроелементів, з 
наступною корекцією мікроелементного статусу 
залежно від виду та ступеня виявлених 
порушень.  

При невиражених мікроелементозах дієвими є 
заходи загальнозміцнюючого характеру з норма-
лізацією харчування із додатковим збагаченням 
раціону продуктами з високим вмістом біо-
тичних мікроелементів [11]. 

Більш виражені порушення мікроелементного 
статусу, гіпермікроелементози та полігіпомікро-
елементози вимагають, крім вищезазначеного, 
вживання ентеросорбентів та елементів-анта-
гоністів, дія яких спрямована на зв’язування 
ксенобіотиків у шлунково-кишковому тракті та 
активацію їх елімінації. Препаратами вибору 
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можуть слугувати пектинвмісні сполуки, ефек-
тивність яких доведена у наших натурних 
клініко-гігієнічних дослідженнях [5, 10, 16].  

У разі глибокого дефіциту мікроелементів в 
організмі можливе використання курсів полі- та 
моноелементних препаратів, провідним аспектом 
ефективності яких є диференційований підхід з 
урахуванням територіальних, статево-вікових, 
фізіологічних чи патологічних особливостей 
організму, вид та ступінь порушення мікроеле-
ментного статусу.  

Звичайно, розуміючи мультифакторність 
вищезазначених репродуктивних розладів, 
досить важко виокремити етіопатогенетичний 
чинник, проте вивчення еколого-гігієнічних 
аспектів репродуктивної патології населення 
сприятиме, певною мірою, упровадженню ефек-
тивних профілактичних заходів, і, як наслідок – 
збiльшенню адаптацiйних резервiв організму, 
попередженню розвитку екологозалежної пато-
логії та змiцненню здоров’я населення в цiлому і 
репродуктивного потенціалу зокрема. 

Узагальнюючи наші результати з проблеми 
чоловічого здоров’я, слід підкреслити, що 
хімічні чинники його погіршення широко роз-
повсюджені в життєзабезпечуючих середовищах 
біосфери і, незважаючи на низькодозові рівні їх 
впливу, внаслідок здатності до кумуляції, 
накопичуються в організмі та статевих органах, 
зумовлюючи таким чином й пряму, і опосеред-
ковану дію на генеративну систему людини. 

На підставі епідеміологічного моделювання 
отримані переконливі докази, що хвороби 
сечостатевої системи чоловіків є екологічно за-
лежними не тільки від виду та концентрації 
чинника, але й від шляхів його надходження до 
організму, в ранжуванні впливу яких перше 
місце посідає аліментарних шлях (36,4%), друге 
– аерогенний (30,9%), третє – водний (19,14%). 

Слід наголосити, що в патогенезі зниження 
фертильності чоловіків значну роль відіграє біо-
логічний антагонізм репротоксикантів (свинцю, 
кадмію, ртуті, миш’яку) з мікроелементами, а 
широка розповсюдженість – до 50% мікроеле-
ментозів у населення потенціює виникнення 
порушень у статевій сфері. 

Отже, резюмуючи вищевикладене, необхідно 
підкреслити, що при відсутності належної уваги 
саме гігієністів до проблеми збереження репро-
дуктивного потенціалу чоловіків наші результати 
спрямовують вектор наукової активності 
профілактичного напрямку медицини на її 
вивчення та успішне вирішення. 

Разом з тим, іншою стрімко зростаючою 
загрозою репродуктивному здоров’ю є суттєва 
інтенсифікація в середовищі існування людини 
різноманітних фізичних чинників – «електро-
магнітного смогу», побутової та комунікативної 
техніки, шуму, вібрації та особливо радіаційного 
фактору. Про актуальність останнього доречно 
сьогодні наголосити та нагадати з урахуванням 
сумної для України і світу 30-ї річниці аварії на 
ЧАЕС. Адже ще в 2003р. S.E. Cardinale Ersilio 
Tonini попереджав: «Якщо Європа не зрозуміє, 
що Чорнобиль – це явище світового масштабу, 
через 30-40 років у Європи виникнуть нові 
ризики». 

ВИСНОВКИ 

1. Незважаючи на відносно низький вміст ВМ 
в об'єктах довкілля промислових міст, такі за-
бруднювачі є реальною загрозою здоров'ю чоло-
вічого населення, особливо репродуктивної 
системи, яка є однією з найменш захищених і 
найбільш вразливих в організмі. 

2. Головна сутність потенційної небезпеки 
токсичних ВМ – їх здатність до накопичення в 
організмі при постійному систематичному над-
ходженні, що потенціюється біоантагонізмом та 
дефіцитом есенціальних мікроелементів в 
організмі первинного та вторинного походження. 

3. Важливою складовою заходів з управління 
ризиком розвитку екологічно детермінованих 
репродуктивних розладів у чоловічого населення 
є рання діагностика та прогнозування порушень 
мікроелементного статусу, фертильного потен-
ціалу, репродуктивних розладів у чоловічого 
населення із використанням прогностичних мо-
делей та розрахункових критеріальних значень 
маркерів експозиції, а також гігієнічних детер-
мінант репродуктивного здоров'я – високочут-
ливих маркерів екологічно зумовленого впливу.  
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Реферат. Сравнительная оценка стойкости фунгицидов классов триазолпиримидинов, триазолов, пи-
римидинов и морфолинов в почве и прогнозирование загрязнения ими грунтовых вод. Билоус С.В., 
Омельчук С.Т., Вавриневич Е.П., Антоненко А.Н. Целью исследования было прогнозирование загрязнения 
грунтовых вод фунгицидами разных химических классов в почвенно-климатических условиях Украины и других 
Европейских стран, а также оценка их неблагоприятного воздействия на организм человека. В материалах 
приведены результаты натурных исследований и данные литературы. Было установлено, что по 
стабильности в почве вещество нового химического класса триазолпиримидинов – аметоктрадин относится 
к 4 классу опасности (малоопасные вещества), триазолы же относятся ко 2 классу (опасные вещества), а 
пиримидины и морфолины – к 3 классу (умеренно опасные). Также было установлено, что наименее опасным 
при попадании в питьевую воду является аметоктрадин, который отнесен к 4 классу опасности по 
интегральному показателю опасности при попадании в воду. 
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Abstract. Comparative assessment of stability of fungicides triazolopyrimidine, triazole, pyrimidine and 
morpholine in the soil and prediction of groundwater pollution with them. Bіlous S.V., Omel'chuk S.T., 
Vavrіnevich O.P., Antonenko A.M. The purpose of our study was prediction of ground water contamination with 
fungicides of different chemical classes in soil-climatic conditions of Ukraine and other European countries and 
hygienic assessment of their harmful effects on human health. The materials contain field experiments results and 
literature data. It was established that according to stability in the soil, substance of a new chemical class of 
triazolopyrimidines – ametoctradin relates to the 4-th hazard class (low hazardous substances), triazoles belong to the 
2-nd class (hazardous substances) and pyrimidines and morpholines – to the 3-d class (moderately hazardous 
substances). It was also found that ametoctradin which relates to the 4-th hazard class according to integral index of 
danger is the least dangerous, when released into the drinking water. 

 
В умовах постійного зростання та інтен-

сифікації сільського господарства України та 
країн Євросоюзу (ЄС) відбувається передба-
чуване збільшення обсягів застосування хімічних 
засобів захисту рослин (ХЗЗР) [1]. Внаслідок 
цього виникає реальна небезпека накопичення їх 
залишків у об’єктах навколишнього середовища 
(ґрунт, вода) [3, 5].  

Порівнюючи всі об’єкти навколишнього се-
редовища, можна впевнено стверджувати, що 
саме ґрунт є місцем найбільш тривалого та 
небезпечного накопичення пестицидів, оскільки 
він багаторазово забруднюється ХЗЗР як про-
тягом одного сезону, так і впродовж багатьох 
років [3, 5].  

Найбільш сучасними та перспективними 
фунгіцидами, що використовуються в наш час 
для захисту сільськогосподарських культур, є 
пестициди нового класу триазолпіримідинів. 
Також досить поширені на території України їх 
попередники – фунгіциди класів триазолів, піри-
мідинів і морфолінів [2]. Характерною особли-
вістю препаратів вищеназваних класів є їх дво- 
та трикратне застосування для захисту культур 
протягом усього періоду вегетації, що може 
спричиняти накопичення їх в об’єктах довкілля, 
і, зокрема, у ґрунтових водах, які мають най-
більшу ймовірність забруднення пестицидами 
[3]. Саме ґрунтові води є головним джерелом 
питної води для близько 70% населення 
українських сіл та селищ міського типу [6], що й 
визначає підвищений ступінь уваги до них під 
час проведення комплексної токсиколого-
гігієнічної оцінки нових пестицидних препаратів. 

Метою нашої роботи була порівняльна 
гігієнічна оцінка стійкості у ґрунті фунгіцидів 
класів триазолпіримідинів, триазолів, піримі-
динів і морфолінів у різних ґрунтово-клі-
матичних зонах України та прогнозування 
ризику забруднення ними ґрунтових вод. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для дослідження нами були обрані одні з 

найбільш поширених на сьогодні в Україні класи 
фунгіцидів: триазоли (тебуконазол, дифеноко-

назол), піримідини (піриметаніл, ципродиніл) та 
морфоліни (диметоморф). Їх поведінку в ґрунті 
порівнювали з новою діючою речовиною класу 
триазолпіримідинів – аметоктрадином. 

Інформація про фізико-хімічні властивості до-
сліджуваних діючих речовин (д.р.) наведена 
згідно з [8] і представлена в таблиці 1.  

Для оцінки стійкості у ґрунті д.р. досліджу-
ваних хімічних класів нами були проведені 
натурні дослідження в різних ґрунтово-кліматич-
них умовах України з різними типами ґрунтів. 
Умови застосування досліджуваних фунгіцидів 
наведено в таблиці 2. 

Результати натурних досліджень були ви-
користані для математичного моделювання пове-
дінки досліджуваних д.р. в ґрунті. Були розра-
ховані період напівруйнування (τ50) і константа 
швидкості руйнації (К): 
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n – кількість вимірювань; 
x – час потенційної обробки, доба; 
y – натуральний логарифм концентрації пестициду в ґрунті в 
момент часу x. 
 

При вивченні поведінки досліджуваних 
пестицидів в об’єктах агроценозу України для 
розрахунку τ50 д.р. у ґрунті був використаний 
метод математичного моделювання, який пе-
редбачає розрахункове відтворення процесів 
руйнування пестицидів за фактичними даними, 
що дозволяє прогнозувати їх стійкість. 

Для цього нами було використано експо-
ненційну модель з використанням рівняння 
першого порядку: 

 

Ct = C0 × e-kt,  де 
Ct – концентрація речовини в момент часу t, мг/кг; 
C0 – вихідна концентрація речовини, мг/кг; 
k – константа швидкості розпаду, доба-1; 
t – час після останньої обробки, доба. 
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Фізико-хімічні параметри досліджуваних діючих речовин [8] 

Діюча речовина 

Фізико-хімічний 
параметр 

аметоктрадин дифеноконазол тебуконазол ципродиніл піриметаніл диметоморф 

Емпірична формула C15H25N5 C19H17Cl2N3O3 C16H22ClN3O C14H15N3 C12H13N3 C21H22ClNO4 

Хімічна назва за 
IUPAC 

5-етил-6-
октил[1,2,4]тр

иазоло[1,5-а]пі-
римідин-7-амін 

1-{2- [4-4(4- 
хлорфенокси)-
2-хлорфеніл-
(4-метил-1,3-
діоксолан-2-

іл)-метил]}-1Н-
1,2,4-триазол 

(RS)-1-п-
хлорфеніл-4,4-
диметил-3-(1Н-
1,2,4-триазол-

1-іл-метил) 
пентан-3-ол 

(4-циклопро-
піл-6-метил-
піримідин-2-
іл)-феніламін 

N-(4,6-диме-
тилпіримідин-

2-іл)анілін 

(E,Z)-4-[3-(4-
хлорфеніл)-3-
(3,4-димето-

кіфеніл) акри-
лоіл]морфолін 

Молекулярна маса, 
г/моль 

275,39 406,26 307,82 225,29 199,11 387,86 

Розчинність у воді 
при 20ºС, мг/л 

0,15 15,0 36,0 13,0 121,0 28,95 

Коефіцієнт розподілу 
в системі 
октанол/вода Log P 
(при рН 7, 20ºС ) 

4,4 4,36 3,7 4,0 2,84 2,68 

Тиск пари при 25ºС, 
мПа 

2,1×10-7 3,33×10-5 1,30×10-3 5,10×10-1 1,1 9,85×10-4 

Коефіцієнт сорбції 
органічним вуглецем 
Koc 

7713 3760 769 2277 301 566 

 
Зразки проб відбирали починаючи з дня 

обробки та через встановлені терміни впродовж 
усього періоду вегетації, останній відбір проб 
проводили при зборі врожаю. Вміст досліджу-
ваних д.р. у пробах ґрунту визначали за до-
помогою ГРХ (газорідинна хроматографія) та 
ВЕРХ (високоефективна рідинна хроматографія). 
Межа кількісного визначення аметоктрадину в 
ґрунті 0,1 мг/кг, дифеноконазолу – 0,02 мг/кг, 
тебуконазолу і ципродинілу – 0,05 мг/кг, піриме-
танілу – 0,15 мг/кг та диметоморфу – 0,01 мг/кг. 

За стабільністю та міграційною здатністю у 
ґрунті речовини класифікували згідно з класи-
фікацію ДСанПін 8.8.1.002-98 [7], яка включає 4 
класи речовин за стабільністю у ґрунті: 1 клас – 
τ50 становить більше 120 діб (високостійкі), 2 
клас – τ50 становить 31 – 60 діб (стійкі) , 3 клас – 
τ50 в межах 11 – 30 діб (помірно стійкі), 4 клас – 
τ50 менше 11 діб (мало стійкі). Для оцінки даних 
літератури з питання стабільності д.р. у ґрунті 

було застосовано міжнародні класифікації 
IUPAC та SSLRС [7, 11].  

Прогнозування можливості міграції фунгі-
цидів у ґрунтові води здійснювали за рядом по-
казників: індекс потенційного вимивання (GUS) 
[12], індекс потенційного забруднення ґрунтових 
та річкових вод  (LЕАСН) [10], які враховують 
швидкість розпаду пестицидів у ґрунті (τ50), кое-
фіцієнт сорбції органічним вуглецем (Кос) та 
розчинність у воді. 

Для інтегральної оцінки потенційної небез-
пеки впливу пестицидів на організм людини при 
потраплянні в ґрунтові та поверхневі води 
використаний інтегральний показник небез-
печності при потраплянні у воду (ІПНВ) [9]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Результати натурних досліджень (рис.) у різних 

ґрунтово-кліматичних зонах України були вико-
ристані для розрахунку параметрів стійкості до-
сліджуваних діючих речовин у ґрунті (τ50) (табл. 3). 
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Умови застосування препаратів класів триазолпіримідинів,  
триазолів, піримідинів та морфолінів  

Діюча 
речовина 

Препарат 
Норма 

витрат за 
д.р., г/га 

Культура 
Ґрунтово-

кліматична зона, 
область 

Тип ґрунту 

Триазолпіримідини 

виноградники Сухий Степ,  
АР Крим 

каштанові Аметоктрадин  Орвего, КС 900 

картопля, томати,  
огірки, цибуля 

Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

Триазоли 

350 яблуні 

270 виноградники 

Лісостеп, 
Черкаська 

чорноземи, сірі лісові, 
темносірі 

Натіво 75 WG 

350 томати, морква, 
картопля 

300 яблуні 

Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

Ікарус 250, в.е. 

450 виноградники Степ, 
Миколаївська 

чорноземи, каштанові 

Талент 250, к.е. 300 виноградники Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

300 яблуні Лісостеп, 
Черкаська 

чорноземи, сірі лісові, 
темносірі 

Тебуконазол  

Оріус 250, в.е. 

450 виноградники Степ, Одеська чорноземи, каштанові 

Квадріс Топ 325 SC 375 картопля, томати 

450 томати Ревус Топ 500 SC 

600 картопля 

Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

375 томати Лісостеп, 
Черкаська 

чорноземи, сірі лісові, 
темносірі 

Скор 250 ЕС 

250 картопля 

Дифеноконазол  

Селест Топ 312,5 FS 17,5 г/т картопля 

Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

Піримідини 

2880 виноградники Сухий Степ, АР 
Крим 

каштанові 

1440 яблуні Лісостеп, 
Черкаська 

чорноземи, сірі лісові, 
темносірі 

Скала 400 SC 

3000 томати Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

Піриметаніл  

Флінт Стар 520 SC 720 яблуні, виноградники Лісостеп, 
Черкаська 

чорноземи, сірі лісові, 
темносірі 

Ципродиніл  Світч 62,5 WG 750 огірки, томати Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

Морфоліни 

виноградники Сухий Степ, АР 
Крим 

каштанові Орвего, КС 675 

картопля, томати, 
огірки, цибуля 

Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

994,4 виноградники Сухий Степ, АР 
Крим 

каштанові Сфінкс Екстра, в.г. 

452 картопля Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

Акробат Топ, ВГ 300 виноградники Сухий Степ, АР 
Крим 

каштанові 

Диметоморф  

Кабріо Дуо, к.е. 432 томати, цибуля, огірки Полісся, 
Київська 

дерново-підзолисті 

П р и м і т к и :  x – час потенційної обробки, доба; y – натуральний логарифм концентрації пестициду в ґрунті в момент часу x. 
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Усереднені дані щодо динаміки вмісту діючих речовин класу триазолпіримідинів,  
триазолів, піримідинів та морфолінів у ґрунті 

 
Проведені нами дослідження показали, що аме-

токтрадин руйнується у ґрунті з τ50 7,1–8,3 доби. 
Згідно з чинною гігієнічною класифікацією пести-
цидів [4] за стійкістю у ґрунті аметоктрадин як за 
результатами натурних досліджень, проведених в 
Україні, так і аналізу результатів, отриманих в 
інших країнах, може бути віднесений до IV класу 
небезпечності (малонебезпечні сполуки). 

Досліджувані фунгіциди класу триазолів – 
тебуконазол і дифеноконазол у ґрунтово-кліма-
тичних умовах України руйнуються в ґрунті з τ50 
в межах 21,2–56,6 доби і 23,3-52,1 доби відпо-
відно; класу піримідинів – піриметаніл – 4,7-
22,3 доби, ципродиніл – 7,7-13,5 доби; класу 
морфолінів – диметоморф – 6,7-29,2 доби. 

 

Т а б л и ц я  3  

Параметри стійкості у ґрунті та прогнозування можливості міграції  
у ґрунтові води досліджуваних діючих речовин хімічних класів  

триазолпіримідинів, триазолів, піримідинів і морфолінів 

τ50
1 ґрунт, діб τ50

2 ґрунт, діб GUS1 GUS2 
№ 

Діюча 
речовина 

M±m M±m 
t 1-2 Mmean 

(Xmin-Xmax) 

τ50
2 / τ50

1 
значення ранг3 значення ранг3 

Аметоктрадин 7,7±0,4 7,7±0,4* - 19,7 
(8,4–130,8) 

2,6 0,10 1 0,11 1 

1 
Дифеноконазол 30,6±2,3 85,0 

(20–265) 
2,8 0,63 2 0,90 2 

2 
Тебуконазол 37,4±2,7 

34,2±1,9 1,86** 

47,1 
(25,8–91,6) 

1,3 1,75 6 2,85 6 

1 
Ципродиніл 10,8±1,1 45,0 

(11–98) 
4,2 0,66 3 1,11 3 

2 
Піриметаніл 10,3±1,1 

10,4±1,1 0,24** 

29,5 
(23–54) 

2,9 1,54 5 2,65 5 

Диметоморф 11,8±1,4 11,8±1,4 - 44,0 
(34–54) 

3,7 1,34 4 2,56 4 

П р и м і т к и :  1 – результати, отримані в ґрунтово-кліматичних умовах України; 2 – за даними [8]; 3 – від найменшого до найбільшого 
значення; * – деградація аметоктрадину в ґрунті відбувається достовірно швидше, порівняно з речовинами класу триазоли, піримідини, 
морфоліни (t = 13,67; 2,34; 2,77 при р≤0,05); ** - р>0,05. 
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Отримані нами результати вивчення 
швидкості деградації досліджуваних фунгіцидів 
у ґрунтово-кліматичних умовах України та 
аналіз даних літератури дозволили віднести д.р. 
класу триазолів до ІІ класу (небезпечні) згідно з 
[4]; фунгіциди класу піримідинів і морфолінів – 
до ІІІ класу (помірно небезпечні). 

Статистична обробка отриманих у ґрунтово-
кліматичних умовах України результатів по-
казала, що τ50 досліджуваних речовин одного 
класу достовірно не відрізняються (табл. 3). Це 
дало можливість розрахувати середній показник 
періоду напівруйнування для класу та показало, 
що особливості хімічної структури та фізико-
хімічних властивостей досліджуваних речовин 
одного класу не впливають на швидкість їх 
метаболізму. Порівняльний аналіз поведінки 
речовин у ґрунті по класах показав, що середній 
τ50 для аметоктрадину становить 7,7±0,4 доби, 
для триазолів – 34,2±1,9 доби, для піримідинів – 
10,4±1,1 доби, для морфолінів – 11,8±1,4 доби. 
Тобто, найшвидше в об’єктах агроценозу руй-
нується нова сполука класу триазолпіримідинів – 
аметоктрадин (р≤0,05). 

При порівнянні даних щодо стійкості до-
сліджуваних речовин у різних типах ґрунтів 
України та інших країн Європи встановлено, що 
досліджувані д.р. менш стійкі у першому ви-
падку, ніж другому. Така різниця зумовлена 
різними типами ґрунтів та особливостями клі-
матичних умов.  

Оскільки провідним ланцюгом міграційних 
процесів у біосфері є ґрунт, нами було проведено 
оцінку ризику ймовірності забруднення під-
земних вод за індексами GUS в ґрунтово-клі-
матичних умовах України та інших країн Європи 
(табл. 3). 

Було встановлено, що при застосуванні 
фунгіцидів класів триазолпіримідинів, триазолів, 
піримідинів та морфолінів у ґрунтово-кліма-
тичних умовах України існує низький ризик 
забруднення ґрунтових вод, оскільки у всіх 
випадках GUS був < 1,8 (табл. 3). У ґрунтово-
кліматичних умовах решти країн Європи зна-
чення індексу GUS аметоктрадину і дифеноко-
назолу співпадають з отриманими нами даними, 
для тебуконазолу, ципродинілу, піриметанілу та 
диметоморфу значення були дещо вищими, що 
імовірно пов’язано з більшою стійкістю дослід-
жуваних речовин у ґрунтах Північної та Західної 
Європи. Для піриметанілу і диметоморфу в 
ґрунтах Європи існує незначний ризик забруд-
нення ґрунтових вод, тебуконазолу – висока ймо-

вірність забруднення ґрунтових вод. При 
ранжуванні значень GUS від мінімальної до 
максимальної можливості вимивання речовини в 
ґрунтові води ранги досліджуваних речовин за 
результатами вивчення в ґрунтово-кліматичних 
умовах України та інших країн Європи 
співпадають. 

Як видно з таблиці 4, в ґрунтово-кліматичних 
умовах України ризик забруднення ґрунтових та 
поверхневих вод за індексом LЕАСН аме-
токтрадином, дифеноконазолом, ципродинілом і 
диметоморфом низький (3 клас), тебуконазолом 
– середній (2 клас), піриметанілом – високий 
(1 клас). В умовах інших країн Європи отримані 
аналогічні результати для аметоктрадину та 
ципродинілу, які віднесено до 3 класу (низький 
ризик забруднення); щодо інших досліджуваних 
речовин: тебуконазол, піриметаніл і диметоморф 
віднесено до 1 класу (високий ризик), дифено-
коназол – до 2 класу (середній ризик). 

Зауважимо, що всі розраховані вище по-
казники характеризують лише потенційну 
можливість проникнення пестицидів у підземні 
та поверхневі води без достовірної оцінки 
ймовірності такого проникнення. Крім того, вони 
не дозволяють оцінити ризик для здоров’я 
людини при вживанні забрудненої таким чином 
води [9].  

Для проведення оцінки потенційної небезпеки 
впливу пестицидів на організм людини при 
потраплянні в ґрунтові та поверхневі води нами 
використаний інтегральний показник небезпеч-
ності при потраплянні у воду (ІПНВ) та оціночна 
шкала [9], яка враховувала значення показників 
LЕАСН, τ50 у воді та допустимої добової дози 
(ДДД) і передбачала чотири градації. Після 
додавання всіх отриманих балів оцінювали ін-
тегральний показник небезпечності при потрап-
лянні у воду (ІПНВ) (табл. 4).  

Серед досліджуваних фунгіцидів нова хімічна 
сполука аметоктрадин належить до мало-
небезпечних для людини речовин (4 клас не-
безпеки) при вживанні контамінованої води, 
диметоморф і ципродиніл – до помірно не-
безпечних (3 клас небезпеки). Дифеноконазол є 
небезпечними для людини (2 клас небезпеки), 
що пов’язано з низьким значенням ДДД для 
людини та високою стійкістю у воді; а те-
буконазол і піриметаніл – високонебезпечні для 
людини, що зумовлено їх високою стійкістю у 
воді та високим потенціалом до вимивання в 
підземні та поверхневі води (1Б клас небезпеки).  
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Т а б л и ц я  4  

Оцінка небезпечності впливу досліджуваних діючих речовин  
хімічних класів триазолпіримідинів, триазолів, піримідиніві морфолінів  

при потраплянні у ґрунтові води 

LEACH1 LEACH2 τ50
2 вода, діб ДДД1, мг/кг ІПНВ 

Діюча 
речовина 

значення клас3 бали4 значення клас3 значення бали4 значення бали4 бали4 клас4 

Аметоктрадин 0,0001 3 1 0,0004 3 1,0 1 0,2 1 3 4 

Дифеноконазол 0,0941 3 3 0,3391 2 3,0 1 0,002 4 8 2 

Тебуконазол 1,0205 2 4 2,2049 1 42,6 4 0,03 1 9 1Б 

Ципродиніл 0,0617 3 2 0,2569 3 12,5 3 0,03 1 6 3 

Піриметаніл 4,1405 1 4 11,8588 1 16,5 3 0,02 2 9 1Б 

Диметоморф 0,1995 3 3 2,2505 1 10,0 2 0,1 1 6 3 

П р и м і т к и :  1 – результати, отримані в ґрунтово-кліматичних умовах України; 2 – результати, отримані за даними [8]; 3 – згідно з [10]; 4 
– згідно з [9].  

 
ВИСНОВКИ 

1. Встановлено, що за стійкістю у ґрунті спо-
лука нового хімічного класу триазолпіримідинів 
– аметоктрадин належить до IV класу небез-
печності (малонебезпечні сполуки), в той час як 
триазоли належать до ІІ класу (небезпечні спо-
луки), а піримідини і морфоліни – до ІІІ класу 
(помірно небезпечні) та доведено, що найшвид-
ше в ґрунті руйнується аметоктрадин (р≤0,05). 

2. Проведений порівняльний аналіз стійкості 
та оцінка потенційної небезпеки впливу до-
сліджуваних фунгіцидів на організм людини при 
потраплянні в ґрунтові та поверхневі води по-
казав, що найменшу небезпеку становить сполу-
ка нового хімічного класу триазолпіримідинів – 
аметоктрадин, який віднесено до 4 класу не-
безпечності за інтегральним показником небез-
печності при потраплянні у воду. 

ССППИИССООКК  ЛЛІІТТЕЕРРААТТУУРРИИ  

1. Актуальність використання та гігієнічна 
оцінка змін асортименту та обсягів застосування 
фунгіцидів для захисту виноградників у сільському 
господарстві України та Європи / А.М. Антоненко, 
О.П. Вавріневич, С.Т. Омельчук [та ін.] // International 
scientific-practical forum of pedagogues, psychologists 
and medics “October scientific forum’15”. – Geneva, 
Switzerland, 2015. – P. 197-202. 

2. Вавріневич О.П. Оцінка сучасного асорти-
менту та обсягів застосування фунгіцидів у сільсь-
кому господарстві України як складова державного 
соціально-гігієнічного моніторингу / О.П. Вавріневич, 
С.Т. Омельчук, В.Г. Бардов // Медичні перспективи. – 
2013. – Т. XVІII, № 4. – С. 95–103. 

3. Волгина Т.Н. Пути распространения пестици-
дов в объектах окружающей среды / Т.Н. Волгина, 
В.Т. Новиков, Д.В. Регузова // Региональтные про-
блемы. – 2010. – Т. 13, № 1. – С. 76-81. 

4. Гігієнічна класифікація пестицидів за ступе-
нем небезпечності: ДСанПіН 8.8.1.002-98; затв. 
28.08.98. – Київ: МОЗ України, 1998. – 20 с. 

5. Нюхина И.В. Моделирование поведения азо-
ксистробина в почвах 9 регионов Российской Феде-
рации / И.В. Нюхина // Russian Agricaltural Science 
Review. – 2015. – Т. 6, № 6-2. – С. 5-7. 

6. Яцик А.В. Водогосподарська екологія / 
А.В. Яцик. – Т. 4, кн. 6-7. – Київ: Генеза, 2004. – 434 с. 

7. Categories of fungicide solubility, persistence and 
mobility in soils (adapted from Karmin). – 1997. – 
IUPAC. - Pesticide Properties Database. 

8. PPDB: Pesticide Properties Data Base. – 
[Eлектронний ресурс]. – Режим доступу: http://si-
tem.herts.ac.uk/aeru/footprint/en/. 

9. Prediction of Pesticide Risks to Human Health by 
Drinking Water Extracted From Undergriund Sources / 
A. Antonenko, O. Vavrinevych, S. Omelchuk [et al.] // 
Georgian Medical News. – 2015. – N 7-8 (244-245). – 
P. 99-106. 

10. Screening the leaching tendency of pesticides 
applied in the Amu Darya Basin (Uzbekistan) / E. Papa, 
S. Castiglioni, P. Gramatica [et al.] // Water Research. – 
2004. – Vol. 38. – P. 3485-3494. 

11. SSLRC classification: Classification of mobility. 
– Soil Survey and land research centre. – Cranfield Uni-
versity, UK. – 1998. http://www.cranfield.ac.uk/sslrc/ 

12. Water Models / Pesticides: Science and Policy 
[Eлектронний ресурс]. – Режим доступу: 
http://www.epa.gov/oppefed1/models/water/#scigrow 



 12316/ Том XXІ / 1 

RREEFFEERREENNCCEESS  

1. Antonenko AM, Vavrinevych OP, Omel'chuk ST 
ta in. [Actuality of using and hygienic estimation of 
changes of assortment and application of scope of fun-
gicides for vineyards protection in Ukrainian and Euro-
pean agriculture]. International scientific-practical forum 
of pedagogues, psychologists and medics “October 
scientific forum’15”, the 15th of October, Geneva, 
Switzerland. 2015;197-202. Ukrainian. 

2. Vavrinevych OP, Omel'chuk ST, Bardov VH. 
[Evaluation of current assortment and volume of ap-
plication of fungicides in the agriculture of Ukraine as a 
component of state social-hygienic monitoring]. Medicni 
perspektivi. 2013;XVІII(4):95-103. Ukrainian. 

3. Volgina TN, Novikov VT, Reguzova DV. [Ways 
of spreading of pesticides in the environment]. Regio-
naltnye probemy. 2010;13(1):76-81. Russian. 

4. [Hygienic classification of pesticides according to 
the degree of danger: DSanPiN 8.8.1.002-98. Approv. 
28.08.98]. Кyev. Ministry of health of Ukraine, 1998;20. 
Ukrainian. 

5. Nyukhina YV. [Modeling of azoxystrobin behavior 
in soils in 9 regions of the Russian Federation]. Russian 
Agricaltural Science Review. 2015;6(6-2):5-7. Russian. 

6. Yatsyk AV. [Water Management Ecology]. 
Heneza. 2004;4(6-7):434. Ukrainian. 

7. Categories of fungicide solubility, persistence and 
mobility in soils (adapted from Karmin). IUPAC. 
Pesticide Properties Database; 1997. 

8. PPDB: Pesticide Properties Data Base. [Electro-
nic resource]. Available from: http://si-
tem.herts.ac.uk/aeru/footprint/en/.  

9. Antonenko A, Vavrinevych O, Omelchuk S et al. 
Prediction of Pesticide Risks to Human Health by 
Drinking Water Extracted From Undergriund Sources. 
Georgian Medical News. 2015;7-8(244-245):99-106. 

10. Papa E, Castiglioni S, Gramatica P et al. 
Screening the leaching tendency of pesticides applied in 
the Amu Darya Basin (Uzbekistan). Water research. 
2004;38:3485-94. 

11. SSLRC classification: Classification of mobility. 
Soil Survey and land research centre. Cranfield 
University, UK. 

12. Water Models. Pesticides: Science and Policy. 
[Electronic resource]. Available from: 
http://www.epa.gov/oppefed1/models/water/#scigrow 

Стаття надійшла до редакції  
21.12.2015 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
УДК 613.96:314.44:614 

О.В. Бердник, 
О.П. Рудницька, 
О.В. Добрянська  
  
  

ППРРООССТТООРРООВВОО--ЧЧААССООВВАА  ХХААРРААККТТЕЕРРИИССТТИИККАА  
ЗЗААХХВВООРРЮЮВВААННООССТТІІ  ЯЯКК  ІІННССТТРРУУММЕЕННТТААРРІІЙЙ  
УУППРРААВВЛЛІІННННЯЯ  ППРРООЦЦЕЕССААММИИ  ФФООРРММУУВВААННННЯЯ  
ГГРРООММААДДССЬЬККООГГОО  ЗЗДДООРРООВВ’’ЯЯ  

ДУ «Інститут гігієни та медичної екології ім О.М. Марзєєва НАМН України»  
вул. Попудренко, 50, Київ, 02660, Україна 
SI «O.M. Marzyeev Institute of Hygiene and Medical Ecology NAMS of Ukraine» 
Popudrenko str., 50, Kiev, 02660, Ukraine 
e-mail: oberdnyk@ukr.net 

Ключові слова: динаміка захворюваності, прогноз захворюваності, діти старшого дошкільного віку 
Key words: dynamics of morbidity, prognosis of morbidity, preschool age children 
 
Реферат. Пространственно-временная характеристика заболеваемости как инструментарий управления 
процессами формирования общественного здоровья. Бердник О.В., Рудницкая О.П., Добрянская О.В. 
Пространственно-временная характеристика заболеваемости населения и прогнозирование ситуации на 
перспективу являются необходимым условием для обоснования управленческих решений и наиболее 
действенных мер, направленных на оптимизацию процессов формирования здоровья населения. Целью работы 
было определить тенденции изменения показателей заболеваемости детей 6-летнего возраста в динамике 
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1972-2014 годов и их прогнозные уровни. Анализ заболеваемости проводился на основании материалов учетной 
документации дошкольных учебных заведений и включал характеристику временной (за 42 года) и 
пространственной (различные с экологической точки зрения микрорайоны) компонент. Установлены 
негативные изменения в состоянии здоровья детей старшего дошкольного возраста, а именно - рост сум-
марной заболеваемости, распространенности болезней органов дыхания, воспалительных заболеваний глаза, 
болезней аллергической природы и т.п.. Более высокие уровни заболеваемости регистрируются в 
микрорайонах, прилегающих к крупным автомагистралям города, что может свидетельствовать о не-
гативном влиянии выбросов передвижных источников загрязнения атмосферного воздуха на процесс 
формирования заболеваемости детей. Расчет прогнозных показателей на 2020 год показал дальнейшее 
повышение уровней распространенности болезней, этиопатогенетически связанных с загрязнением 
окружающей среды. 
Abstract. Spatial-temporal characteristics of the diseases as a tool of management of public health formation. 
Berdnyk O.V., Rudnytska O.P., Dobrianska O.V. Spatial-temporal characteristics of the population’s morbidity and 
prognosis of the situation are the main conditions for substantiation of the management decisions directed at the 
optimization of public health formation. Determination of the tendencies of morbidity 6-years children of during 1972 – 
2014 years and their prognosis levels was the aim of the study. The analysis of morbidity based on the preschool 
institution’s health documents involved both temporal (42-years period of time) and spatial (different ecological 
districts) assessments. The negative changes in older preschool age children’s health have been revealed: growth of 
total morbidity, prevalence of respiratory diseases, inflammatory diseases of the eye. The higher levels of morbidity are 
registered in the districts located near the highways of the city. It testifies to the negative influence of transport-related 
air pollution on the children’s health formation. The estimation of prognostic levels (till 2020 year) showed future 
growth of diseases prevalence etiologically linked with air pollution.  

 
Згідно з «Національною стратегією ре-

формування системи охорони здоров’я в Україні 
на період 2015-2020 років», основною функцією 
держави у сфері профілактичної медицини і 
громадського здоров’я повинна бути «розробка 
політики і стратегії у галузі профілактики 
хвороб, охорони і промоції здоров’я» [5]. Вико-
нання цього завдання передбачає реорганізацію 
служби медико-профілактичного забезпечення 
населення з «переносом» уваги лікарів-про-
філактиків з контролю за безпекою умов жит-
тєдіяльності населення на забезпечення на-
лежного рівня його здоров’я.  

До цього часу діяльність санітарно-епіде-
міологічної служби (а саме вона мала «за-
безпечити» профілактичну складову у форму-
ванні здоров’я населення) базувалася на т.з. 
факторному підході: якщо чинники (екологічні, 
виробничі, навчальні тощо) будуть у межах гі-
гієнічних нормативів, вони не впливатимуть 
негативно на здоров’я. Звідси і превалювання 
контролюючих функцій у діяльності СЕС. По-
казниками діяльності СЕС були не показники 
здоров’я населення району (міста, області), а 
кількість обстежень, лабораторних досліджень, 
питома вага проб з відхиленнями від нормативів 
тощо. Поза увагою санітарних лікарів зали-
шалося саме здоров’я населення, що не давало 
змоги простежити й оцінити ефективність 
діяльності СЕС, тобто підтримку чи підвищення 
рівня здоров’я населення. Це й зумовило не-
обхідність зміни пріоритетів і корегування функ-
цій діяльності лікарів-профілактиків [2, 3, 6]. 

В Угоді про асоціацію між Україною та 
Європейським Союзом є глава 22 «Громадське 
здоров’я», у 427-й статті якої зазначається, що 
одним з основних напрямків співробітництва 
України та ЄС має бути «попередження та 
контроль за неінфекційними хворобами». У те-
перішній час Україна проводить реформування 
медико-профілактичної служби в напрямку, 
спорідненому європейському – «від санітарного 
нагляду і боротьби з інфекційними хворобами до 
«нового» громадського здоров'я» [1].  

Вивчення та аналіз здоров'я не є самоціллю. 
Сучасна медична статистика спрямована за 
потреби лікувальної ланки системи охорони 
здоров'я – на підставі її показників може про-
водитися оцінка ефективності диспансеризації та 
лікування; визначатися потреба в лікарях 
певного профілю, корегуватися і перепрофілю-
ватися ліжковий фонд тощо. Але ці дані не дають 
повною мірою уявлення про здоров'я населення, 
оскільки збираються на підставі генералізуючого 
підходу, тобто не «зводяться на одну особу» і не 
можуть, зокрема, відповісти на питання, якою в 
певному районі (місті, області) є частка «здо-
рових» людей. У той же час, саме лікар-
профілактик є фахівцем, який має опікуватися 
збереженням здоров'я практично здорових 
людей, процесами його формування, визна-
ченням та характеристикою детермінант здоров'я 
і на цій основі обгрунтовувати управлінські 
рішення щодо збереження та поліпшення 
здоров'я населення. 
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Підставою для прийняття управлінських 
рішень щодо визначення дієвих інструментів 
впливу на процеси формування здоров'я на-
селення мають бути дані моніторингу (просто-
рово-часової характеристики) захворюваності 
населення і прогнозування ситуації на перспек-
тиву. Цій проблемі присвячена робота, метою 
якої було дослідити тенденції зміни показників 
захворюваності дітей 6-річного віку за 42-річний 
період та визначити на цій основі прогнозні їх 
рівні до 2020 року. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

У лабораторії популяційного здоров’я ДУ 
«ІГМЕ НАМНУ» з 70-х років минулого сторіччя 
ведеться моніторинг стану здоров’я дитячого 
населення, яке проживає у різних, з екологічної 
точки зору, мікрорайонах міста. В цілому спосте-
реженням були охоплені діти всіх вікових груп 
(від 3 до 14 років), але в цій роботі об’єктом 
дослідження обрані лише контингенти дітей 
старшого дошкільного віку. Вибір цієї вікової 
групи зумовлений, з одного боку, тим, що вік 6-7 
років відноситься до т.з. екосенситивних періодів 
розвитку дитини, а з іншої – тим, що діти 6-
річного віку перед вступом до школи проходять 
поглиблені медичні огляди, і це дає змогу 
отримати досить вичерпну інформацію щодо 
стану їх здоров’я. Дані щодо патологічної ура-
женості (за результатами медоглядів) доповню-
валися матеріалами звернень за медичною до-
помогою в поліклінічні установи за 2 роки. 
Методика збору даних про захворюваність була 
ідентичною в усіх часових зрізах (1972-73; 1977-
78; 1983-84; 1989-90; 1995-96; 2001-02; 2007-08; 
2013-14), що дозволяє проводити їх порівняння. 

Стратифікація масиву отриманих даних пе-
редбачала розподіл за ознакою «місце прожи-
вання дитини і розташування дитячої установи, 
яку він відвідує»: території, розташовані вздовж 
автомагістралей міста («А»), та території, при-
леглі до промислових підприємств («П»). 

На першому етапі дослідження був прове-
дений аналіз динаміки показників захворю-
ваності дітей 6-річного віку за 8 періодів спосте-
реження. Оскільки старатифікаційною ознакою 
були умови довкілля, основна увага була зо-
середжена на тих видах патології, розвиток яких 
етіопатогенетично може бути пов’язаний зі 
станом атмосферного повітря. Інтервальні часові 
ряди (з 6-річним інтервалом) характеризувалися 
загальновизнаними показниками динамічних 
рядів [4].  

Отримані дані щодо існуючих та ретро-
спективних рівнів захворюваності, а також по-

казників часових рядів, були статистичною 
підставою для визначення їх майбутніх значень 
на період 2020 року, що проводилося на другому 
етапі роботи. Прогнозування проводилося із 
застосуванням методу ковзної середньої, який 
відноситься до групи методів екстраполяції, і 
спирається на припущення, що основні тенденції 
минулого зберігатимуться і в майбутньому. Для 
характеристики точності прогнозу визначалася 
похибка апроксимації (ε), і на її основі про-
водилася оцінка точності прогнозів [7].  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Аналіз захворюваності відібраного контин-
генту дітей передбачав характеристику часової 
(динаміка 1972-2014 роки) та просторової (різні 
за станом довкілля мікрорайони) компонент. 

За весь період спостереження рівень за-
хворюваності дітей 6-річного віку збільшився на 
62,2%. Однак зростання рівня захворюваності 
всього контингенту майже виключно зумовлено 
збільшенням захворюваності дітей, які про-
живають біля автомагістралей. Так, якщо у ди-
тячого населення в мікрорайонах групи «П» 
рівень зріс на 46,7%, то в мікрорайонах групи 
«А» - на 117,5 % (рис. 1). 

У 1972-73 роках різниця в показниках су-
марної захворюваності дітей у мікрорайонах, 
прилеглих до промпідприємств і до автомагі-
стралей, становила 78,2 випадки на 100 обсте-
жених (рівень був вищим у мікрорайонах, при-
леглих до великих промпідприємств); через 
11 років (1983–84) показники практично зрів-
нялися; а ще через 12 років (1995–96) показники 
захворюваності дітей, які мешкають біля авто-
магістралей, вже перевищували аналогічні у 
дітей, які проживають біля підприємств, на 15,9 
випадку. У 2013-14 роках ця різниця становить 
вже 270,1 випадку на 100 дітей. Відповідно до 
цього змінюється і співвідношення рівнів су-
марної захворюваності (промпідприємства/авто-
магістралі). 

Так, якщо в 1972-73 роках воно становило 
1,27, тобто превалювала захворюваність у мікро-
районах біля промпідприємств, то в 2013-14 
роках воно становить 0,56, тобто превалює за-
хворюваність у мікрорайонах біля автошляхів 
(рис. 2). Перетин рівня співвідношення 1:1 спо-
стерігався в період 1983 – 1996 років та був 
зумовлений, головним чином, збільшенням ав-
топарку міста. Ще суттєвіше змінюється показ-
ник співвідношення починаючи з 1996 року і 
пов’язано це, вочевидь, зі спадом виробництва і, 
відповідно, зі зменшенням викидів промпід-
приємств в атмосферне повітря міста.  
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Рис. 1. Динаміка зміни рівнів сумарної захворюваності дітей дошкільного віку,  
які проживають у різних мікрорайонах 

 
Аналогічна ситуація виявлена і для хвороб 

органів дихання, оскільки саме на них припадає 
близько 75% всіх випадків захворювань у дітей 
дошкільного віку. 

Відношення рівнів захворюваності органів 
дихання в 1972-73 та 2013-14 роках у групі 

мікрорайонів «П» становить – 1:1,1; а в групі 
мікрорайонів «А» - 1:2,8. Така ж ситуація про-
стежується і по групі гострих респіраторних 
інфекцій (1:1,1 та 1:2,7 відповідно); хвороб 
алергійної природи (1:1,1 та 1:2,1) та інших груп 
та класів хвороб, окрім хвороб вуха та шкіри.  
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Рис. 2. Динаміка зміни співвідношення сумарної захворюваності дітей дошкільного віку,  
які проживають у різних мікрорайонах  
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Привертає увагу динаміка розповсюдженості 
хвороб алергічної природи (рис. 3). До цієї групи 
нами були віднесені захворювання різних класів 
хвороб за МКХ-10, такі як алергічний риніт, 
алергічний кон’юнктивіт, бронхіальна астма, 
алергічний дерматит тощо. Згідно з даними 
багаторічних спостережень, в обох групах мікро-
районів простежуються два піки підвищення 

захворюваності: в 1983-84 та 2007-08 роках. Зва-
жаючи на синхронність цього явища, воно не 
може бути пояснене виключно зміною стану 
довкілля: вочевидь, у ті періоди мали місце 
негативні зміни погодно-кліматичних умов, які 
призвели до посилення негативного впливу 
забруднень атмосферного повітря (смоги тощо), 
але це питання потребує додаткового вивчення.  
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Рис. 3. Динаміка зміни рівнів розповсюдженості хвороб 
алергійної природи у дітей дошкільного віку,  

які проживають у різних мікрорайонах 

 
На другому етапі роботи було проведено 

прогнозування рівня захворюваності на на-
ступний 6-річний період. 

Як свідчать отримані дані (табл. 1), до 2020 
року прогнозується подальше зростання су-
марної захворюваності дітей 6-річного віку на 
10,7%. При цьому рівень поширеності хвороб 
органів дихання і ГРІ, у тому числі, залишиться 
практично на існуючому рівні. Це можна було б 
розглядати як позитивний факт, якби не суттєве 
прогнозоване збільшення рівня інфекційної 

захворюваності (на 22,8%). Зазвичай, в епіде-
міологічних дослідженнях як показники ре-
зистентності організму розглядаються частота 
ГРІ та інфекційних хвороб. В обох випадках 
велику роль відіграє неспецифічна складова 
резистентності, але, крім того, у другому 
випадку має значення і специфічний імунітет. 
Вочевидь, у цьому й полягає причина різної 
спрямованості зміни прогнозованих показників; 
це питання потребує детальної перевірки й 
аналізу з боку епідеміологів.  
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Прогнозовані (на 2019-2020 роки) показники рівнів захворюваності дітей 6-річного віку 

Прогноз на 2019-20 роки 

Клас / група хвороб 

Рівень 
захворю-
ваності 

(2013-14); 
на 100 дітей 

рівень 
захворю-
ваності;  

на 100 дітей 

ε (похибка 
апроксимації, 

%) 

оцінка точності 
прогнозу 

тенденція 

Хв. органів дихання 427,2 423,6 7,6 висока ~ 

Запальні хв. ока 5,9 7,8 33,0 задовільна ↑ 

Хв. вуха 13,1 13,7 6,4 висока ↑ 

Хв. шкіри і підшкірної клітковини 9,5 9,1 46,8 задовільна ~ 

Хв. алергійної природи 8,5 9,3 24,3 задовільна ↑ 

Інфекційні хвороби 18,4 22,6 16,9 добра ↑ 

Сумарна захворюваність 488,7 541,1 16,2 висока ↑ 

 
Аналіз отриманих прогнозованих показників 

захворюваності з урахуванням місця проживання 
(табл.2) показав, що зростання сумарної за-
хворюваності спостерігатиметься в обох групах 
мікрорайонів («А» - на 10,3%; «П» - на 17,2%). 
Незважаючи на більш інтенсивний приріст за-
хворюваності в мікрорайонах другої групи («П»), 

рівень її в мікрорайонах біля автомагістралей 
(«А») залишатиметься більш високим. Згідно з 
отриманими даними, в обох групах мікрорайонів 
залишатимуться практично без змін рівні 
розповсюдженості хвороб органів дихання і, в 
тому числі, ГРІ. 

 

Т а б л и ц я  2  

Прогнозовані (на 2019-20 роки) показники рівнів захворюваності дітей  
6-річного віку, які проживають біля автомагістралей міста («А»)  

та біля промислових підприємств («П») 

Прогноз на 2019-20 роки 

Клас / група хвороб 

Мікро-
райони 
спосте-

реження 

Рівень 
захворю-
ваності 

(2013-14); 
на 100 дітей 

рівень 
захворюва-

ності; на 100 
дітей 

ε (похибка 
апроксимації, 

%) 

оцінка 
точності 
прогнозу 

тенденція 

А 538,6 531,5 12,8 добра ~ Хв. органів дихання 

П 316.4 315,5 6,3 висока ~ 

А 13,8 15,5 27.0 задовільна ↑ Хв. вуха 

П 12,3 12,0 14,1 добра ~ 

А 10,8 10,6 29,7 задовільна ~ Хв. шкіри і підшкірної 
клітковини 

П 8,2 4,7 14,8 добра ↓ 

А 10,8 11,0 32,8 задовільна ~ Хв. алергійної природи 

П 6,2 7,5 28,7 задовільна ↑ 

А 32,6 31,1 10,1 добра ~ Інфекційні хвороби 

П 4,1 14,0 27,4 задовільна ↑ 

А 623,7 688,1 17,2 добра ↑ Сумарна захворюваність 

П 353,6 414,3 4,0 висока ↑ 
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ВИСНОВКИ 
1. Аналіз динаміки рівнів захворюваності дітей 

6-ти річного віку за період 1972-2014 років виявив 
негативні тенденції у стані їх здоров’я, а саме: 
зростання сумарної захворюваності, поширеності 
хвороб органів дихання, запальних хвороб ока та 
вуха тощо. Більш високі рівні захворюваності 
реєструються в мікрорайонах, прилеглих до вели-
ких автомагістралей міста, що є свідченням нега-
тивного впливу на процес формування захворю-
ваності дітей викидів в атмосферне повітря від 
пересувних джерел забруднення. 

 
2. Розрахунок показників на перспективу до 

2020 року показав, що, попри зниження темпів 
зростання захворюваності, рівні розповсюдже-
ності хвороб, етіопатогенетично пов’язаних із 
забрудненням довкілля, будуть підвищуватися. 
Незважаючи на більш інтенсивний приріст за-
хворюваності у мікрорайонах біля промпід-
приємств, рівень її в мікрорайонах біля автомагі-
стралей залишатиметься більш високим. 
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Реферат. Анализ международных законодательных документов, которые регулируют качество 
атмосферного воздуха. Петросян А.А., Черненко Л.Н. На сегодняшний день Украиной подписано и рати-
фицировано три основных конвенции и принято шесть Директив ЕС относительно качества атмосферного 
воздуха, безопасного для здоровья человека. При этом методология оценки риска для здоровья населения в 
представленных документах рассматривается в качестве наиболее эффективного управленческого 
инструмента. Для повышения эффективности транспозиции международного законодательства в области 
регулирования качества атмосферного воздуха необходимо принять следующие меры: определить нижний и 
верхний пороги оценивания опасности загрязнения атмосферного воздуха для здоровья населения; обеспечить 
использование оценки риска для здоровья населения при определении зон риска и агломераций по всей 
территории Украины; установить взаимосвязь между различными методами измерений; положить в основу 
принципа подготовки местных, региональных и национальных планов оценку улучшения качества ат-
мосферного воздуха, которая базируется на вероятностном подходе; способствовать развитию информа-
ционных систем, относительно оценки качества воздуха и состояния здоровья населения с использованием 
перечня индикаторов здоровья.   
 
Abstract. Analysis of international legislative documents that regulates ambient air quality. Petrosian A.A., 
Сhernenko L.M. Today Ukraine signed and ratified three major conventions and accepted six EU Directives 
concerning the ambient air quality that is safe for human health. In these documents risk assessment methodology for 
public health is considered as the most effective management instrument. To improve the efficiency of transposition of 
international legislation in ambient air quality regulating, the following primary measures should be taken: to estimate 
lower and upper limit of air pollution danger assessment for public health and to put the method of assessment in 
dependence of ambient air quality; to ensure the application of risk assessment for public health at determining risk 
zones and agglomerations throughout the whole territory of Ukraine; to establish the interconnection between different 
methods of measurement; to take as a base principle of preparation of local, regional and national plans assessment of 
improvement of ambient air quality basing on probability approach; to promote the development of information systems 
evaluating ambient air quality and public health using the list of health indicators. 

 
Підписання Угоди про асоціацію між Ук-

раїною та Європейським Союзом відкрило нові 
можливості щодо реалізації наукових досліджень 
та створення нових стандартів у різних сферах 
суспільного життя. Для України впровадження 
законодавства ЄС в галузі охорони довкілля 
відбувається в межах восьми секторів і регла-
ментується 29 джерелами права: конвенціями, 
директивами та регламентами [2, 5]. Ці докумен-

ти повинні бути транспоновані до законодавчих 
та нормативних документів України. Сектор 3 
«якість атмосферного повітря», сектор 6 «про-
мислове забруднення» та сектор 7 «зміна клімату 
та захист озонового шару» викладені в додатку 
ХХХ Угоди «Україна–ЄС» та мають пряме від-
ношення до вирішення медико-екологічних 
завдань та управління якістю повітря на основі 
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ймовірнісних оцінок впливу на громадське 
здоров’я [8, 9, 10].    

Мета роботи – проаналізувати відповідність 
українського законодавства в галузі охорони та 
гігієни повітря міжнародним вимогам щодо 
управління якістю довкілля.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

При здійсненні цього аналізу було викорис-
тано конвенції, які містять домовленості країн 
щодо зниження забруднення атмосферного по-
вітря; директиви ЄС, спрямовані на підвищення 
якості атмосферного повітря, та використані 
основні принципи, які використовує ВООЗ у 
діяльності робочих груп по забрудненню атмо-
сферного повітря та змін клімату.    

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

До поняття нормативно-правових актів на-
лежать документи, що приймаються у встанов-
леному порядку вповноваженими на те держав-
ними чи іншими компетентними органами, які 
встановлюють або відміняють норми права. Для 
зменшення викидів забруднюючих речовин в 
атмосферне повітря від стаціонарних та пе-
ресувних джерел в Україні впроваджено та 
імплементовано ряд нормативно-правових актів і 
механізмів регулювання в галузі охорони ат-
мосферного повітря, де основними завданнями є 
попередження впливу забруднення на гро-
мадське здоров’я та боротьба з ним [2, 7]. 
Вирішення цих завдань висвітлено та пред-
ставлено в низці багатосторонніх міжнародно-
правових угод. Для загального управління якістю 
атмосферного повітря Україною були підписані 
та ратифіковані три основні конвенції: 

1. Конвенція про транскордонне забруднення 
повітря на великі відстані (1979 р.), в якій зазна-
чається, що сторони конвенції виражають рі-
шучість охороняти людину й довкілля від за-
бруднення повітря за рахунок регулювання 
якості повітря, встановлення дозо-ефектних 
залежностей впливу, розробки нових технологій 
скорочення викидів. Використання наукової 
складової та підвищення прозорості рішень за 
рахунок розвитку інформаційних систем. 

2. Рамкова Конвенція ООН про зміни клімату, 
Закон України від 29.10.96 р. №435/96-ВР,  в якій 
зазначається, що "Несприятливі  наслідки  зміни  
клімату" означають зміни у фізичному сере-
довищі або біоті, які викликаються зміною клі-
мату, і дуже   негативно   впливають на «здоров’я 
і добробут людини». Ця конвенція закликає взя-
ти на себе відповідальність за життя та здоров’я 
майбутніх поколінь. 

3. Орхуська конвенція (1998 р.), Закон Ук-
раїни від 06.07.1999 р. № 832. У ній зазначається, 
що «Орхуська Конвенція була прийнята з метою 
сприяння захисту права кожної людини ни-
нішнього і прийдешніх поколінь жити в нав-
колишньому середовищі, сприятливому для її 
здоров’я та добробуту, кожна зі Сторін гарантує 
права на доступ до інформації, на участь гро-
мадськості в процесі прийняття рішень і на 
доступ до правосуддя з питань, що стосуються 
навколишнього середовища, відповідно до по-
ложень зазначеної Конвенції». 

Наведене вище свідчить про те, що в кожній з 
Конвенцій основним об’єктом, на який спря-
мовані домовленості, є людина та її здоров’я, але 
основним виконавцем зазначено Міністерство 
екології та природних ресурсів України. Також 
це прописано та вимагається діючими Ди-
рективами ЄС, а саме в: Директиві 2008/50/ЄС 
„Про якість атмосферного повітря та чистіше 
повітря для Європи”; Директиві 2004/107/ЄС 
щодо миш’яку, кадмію, ртуті, нікелю та 
поліциклічних ароматичних вуглеводнів у 
навколишньому повітрі; Директиві 2004/42/ЄC 
про обмеження викидів летких органічних 
сполук через використання органічних роз-
чинників у певних фарбах і лаках та продуктах 
повторної обробки автомобілів та про внесення 
змін до Директиви 1999/13/ЄC; Директиві 
1999/32/ЄС щодо зменшення вмісту сірки у 
певних видах рідкого палива (вносить зміни до 
Директиви 93/12/ЄС); Директиві 94/63/ЄС сто-
совно контролю викидів летких органічних 
сполук (ЛОС), що виникають зі сховищ бензину 
та при його транспортуванні з терміналів до 
сервісних станцій; Директиві 2001/80/ЄС про 
обмеження викидів деяких забруднюючих ре-
човин в атмосферу з великих спалювальних 
установок.  

Але, на жаль, відповідність національної по-
літики вимогам вищевказаних документів зна-
ходиться на дуже низькому рівні, при тому що 
прийнято ряд законів, в яких питання охорони 
атмосферного повітря віднесені до першочер-
гових, а саме: «Основні напрямки державної 
політики України в галузі охорони довкілля, 
використання природних ресурсів та забезпе-
чення екологічної безпеки» (п. 29, Постанова 
Верховної Ради України від 05 березня 1998 р. № 
188/98-ВР); Національний план дій з охорони 
навколишнього природного середовища України 
на період 2011-2015 роки (Розпорядження КМУ 
№577-р від 25.05.2011 р.), Стратегія національної 
екологічної політики України на період до 
2020 року (ЗУ №2818-VI від 21.12.2010 р.) та у 
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Протоколі про стратегічну екологічну оцінку (ЗУ 
№562-VIІІ від 01.07.2015 р.) [1, 3, 4].  При цьому 
в якості стратегічних заходів визначено змен-
шення обсягу викидів загальнопоширених за-
бруднюючих речовин: стаціонарними джерелами 
до 2015 року на 10 відсотків і до 2020 року на 25 
відсотків базового рівня; пересувними джере-
лами шляхом встановлення нормативів вмісту 
забруднюючих речовин у відпрацьованих газах 
до 2015 року відповідно до стандартів Євро-4, до 
2020 року – Євро-5; визначення цільових по-
казників вмісту небезпечних речовин в атмо-
сферному повітрі, зокрема для важких металів, 
неметанових летких органічних сполук, зва-
жених часток пилу (діаметром менше 10 мкм) та 
стійких органічних забруднюючих речовин з 
метою їх врахування при встановленні техно-
логічних нормативів викидів забруднюючих 
речовин стаціонарними джерелами забруднення.  

Однак провідна роль щодо досягнення вище-
вказаних цілей у сфері покращення та охорони 
атмосферного повітря належить Міністерству 
екології та природних ресурсів України, яке, 
відповідно до Положення про нього, затвердже-
ного Указом Президента України від 13 квітня 
2011 р. № 452/2011, уповноважене: здійснювати 
нормативно-правове регулювання у сфері охо-
рони атмосферного повітря; видавати документи 
дозвільного характеру у відповідній сфері тощо 
(ЗУ «Про дозвільну систему у сфері госпо-
дарської діяльності» (№ 2806-IV від 06 вересня 
2005 р.).  

На сьогодні досвід впровадження та вико-
ристання оцінки ризику для здоров’я населення 
від забруднення повітря при розробці проміжних 
технологічних нормативів дозволяє коригування 
існуючого регулювання допустимих викидів за 
рахунок залучення гігієністів. Проведені дослід-
ження та розрахунки на підставі ймовірнісної 
оцінки були використані при розробці техно-
логічного нормативу допустимих викидів за-
бруднюючих речовин із устаткування (уста-
новки) для випалювання та агломерації металевої 
руди (включаючи сульфідну руду) та затвердже-
ні Наказом №671 від 21.12.2012 р. Міністерства 
екології та природних ресурсів України [6]. 

Крім того, існує приклад використання оцінки 
ризику для здоров’я населення при створенні 
планів екологічних дій в Україні. Так, у м. 
Запоріжжі була створена та впроваджена обласна 
комплексна програма охорони довкілля, раціо-
нального використання природних ресурсів та 
забезпечення екологічної безпеки (Рішення 

Запорізької обласної ради від 28.03.2013 р. №29) 
[11]. Таким чином, зважаючи на позитивні 
приклади використання ймовірнісних підходів 
до оцінок впливу забрудненого повітря на здо-
ров’я населення, при імплементації міжна-
родного законодавства, слід розгортати роботи зі 
створення нормативно-законодавчої підтримки 
прийняття управлінських рішень у галузі 
громадського здоров’я.   

ВИСНОВКИ 

Для завершення транспозиції вимог євро-
пейського законодавства на шляху вступу 
України до ЄС та ратифікованих  документів, що 
імплементовані в основних вітчизняних доку-
ментах – ЗУ «Про Основні засади (стратегію) 
державної екологічної політики України на 
період до 2020 року» та у Протоколі про стра-
тегічну екологічну оцінку (ЗУ №562-VIІІ від 
01.07.2015 р.), необхідно вжити таких першо-
чергових  заходів: 

1. Оцінити нижній та верхній пороги оціню-
вання небезпеки забруднення атмосферного 
повітря для здоров’я населення та поставити у 
залежність спосіб оцінювання від якості атмо-
сферного повітря, як це зазначено в Конвенції 
про транскордонне забруднення повітря на 
великі відстані та Директиві 2008/50/ЄС.  

2. Забезпечити виконання Директиви 
2008/50/ЄС за допомогою використання оцінки 
ризику для здоров’я населення, шляхом визна-
чення зон та агломерацій по всій території 
України за ступенем забруднення атмосферного 
повітря, а також порядок перегляду класифікації 
зон та агломерацій залежно від порогів 
оцінювання. 

3. Встановити взаємозв’язок між різними 
методами вимірювання (спостереження, моде-
лювання, розрахунки тощо), як того вимагає 
Рамкова Конвенція ООН по змінам клімату та 
Директива 2008/50/ЄЕС. 

4. Покласти в основу принципів підготовки 
місцевих, регіональних або національних планів 
оцінку покращення якості атмосферного повітря, 
базовану на ймовірнісному підході. 

5. Підвищити якість співпраці з громадсь-
кістю в межах імплементації Орхуської кон-
венції, сприяти розвитку інформаційних систем 
щодо оцінки якості повітря та стану здоров’я 
населення з використанням переліку індика-
торних показників. 
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Реферат. Прогноз смертности от язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки для разных 
возрастно-половых групп населения Украины. Дужий И.Д., Мунтян С.А., Дубницкий В.Ю., Харченко С.В., 
Смеянов В.А. По данным Всемирной организации здравоохранения, смертность от язвенной болезни будет 
иметь тенденцию роста до 2030 года. Путем прогнозирования возможно выявить страны и соответсвующие 
группы населения с наибольшими рисками смерти от язвенной болезни. Авторы работы выполнили про-
гнозирование смертности от осложненных форм язвенной болезни для лиц мужского и женского пола и 
возрастных групп (15-24, 25-34, 35-54, 55-74, более 75, 15 - более 75) в нашей стране. Проанализированы 
данные Всемирной организации здравоохранения с 1991 по 2012 год по абсолютным количествам умерших 
обеих полов от язвенной болезни (К25-К27 по Международной классификации болезней 10 пересмотра) в 
Украине, которые пересчитаны de novo как показатель относительной смертности (на 100 000 живых 
соответсвующего возраста). В результате проведенного анализа законов распределения и подсчета их 
параметров соответсвующих возрастных групп установлено, что существует тенденция к росту от-
носительного количества умерших. Существенный рост количества смертей от язвенной болезни наблю-
дается после 55 лет у лиц как мужского, так и женского пола. После 75 лет эта тенденция более выражена.  
 
Abstract. Mortality forecast from gastroduodenal ulcer disease for different gender and age population groups 
in Ukraine. Duzhiy I.D., Muntyan S.O., Dubnitskiy V.Yu., Kharchenko S.V., Smianov V.A. Until 2030 the ulcer 
mortality will have a growing trend as estimated by the World Health Organization. Detection of countries and 
population groups with high risks for the ulcer mortality is possible using forecast method. The authors made a forecast 
of mortality rate from complicated ulcer disease in males and females and their age groups (15-24, 25-34, 35-54, 55-
74, over 75, 15 - over 75) in our country. The study included data of the World Health Organization Database from 
1991 to 2012. The work analyzed absolute all-Ukrainian numbers of persons of both genders died from the ulcer causes 
(К25-К27 coded by the 10th International Diseases Classification). The relative mortality per 100 000 of alive persons 
of the same age was calculated de novo. The analysis of distribution laws and their estimation presents a trend of 
growth of the relative mortality. A remarkable increase of deaths from the ulcer disease is observed in males and 
females of the age after 55 years old. After the age of 75 years this trend is more expressed. 

 
З клінічної практики відомо, що частота та 

ризик смерті від ускладнень виразкової хвороби 
шлунка та дванадцятипалої кишки поміж осіб 
чоловічої та жіночої статті досить відрізняється. 

За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, тенденція смертності від виразкової 
хвороби у світі буде зростати до 2030 року. Від-
носне збільшення летальних випадків порівняно з 
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2015 роком буде превалювати у жінок і зросте в 
1,32 разу, а у чоловіків в 1,28 разу. Проте за абсо-
лютними показниками у 2030 році кількість по-
мерлих чоловіків становитиме 200 875 осіб, а 
жінок – 154 763.  

Ця тенденція не є тотожною для всіх країн 
світу [5]. Так, незважаючи на збільшення 
смертності від виразкової хвороби у всьому світі, 
у деяких країнах Західної Європи, а саме в 
Німеччині, Франції, Нідерландах, Іспанії та 
Швейцарії спостерігається зменшення смерт-
ності, навіть з огляду на частоту медикамен-
тозних виразок [8]. Окремі країни Північної 
Європи (Ісландія) пов’язують спад смертності 
від виразкової хвороби з автоматизацією та 
підвищенням гігієни суспільства, що сприяє 
зменшенню інфікування Гелікобактерною інфек-
цією, і, відповідно, зменшенню частоти ви-
разкової хвороби [10]. Проте при аналізі тенден-
ції розповсюдження виразкової хвороби для всієї 
Європи, США, Японії та Австралії потрібно 
враховувати інші впливи, особливо віковий 
фактор, оскільки він є визначальним щодо 
можливості акумулювати  вплив етіологічних 
чинників виразкової хвороби на тій чи іншій 
території [7].  

Для Україні прогнозування смертності від ви-
разкової хвороби на популяційному рівні деталь-
но не вивчалося за останню декаду років або 
проводились дескриптивні дослідження в ре-
гіональному аспекті [4, 2, 6]. Однак у 80-х роках 
в Україні існували таблиці смертності та 
очікуваної тривалості життя для широкого 
загалу, які передбачали імовірну смертність про-
тягом життя для всього населення, не виокрем-
люючи осіб внаслідок окремих захворювань [9]. 
У теперішній час на тлі значної поширеності 
виразкової хвороби в Україні прогнозування 
смертності є вельми актуальним. Такий прогноз 
надасть можливість виявити геронтологічні та 
демографо-біологічні аспекти життя людини з 
виразковою хворобою та можливими її фаталь-
ними ускладненнями і сприятиме проведенню 
соціально-економічних заходів та дозволить ін-
дивідуалізувати лікувально-профілактичні та 
медичні страхові програми для осіб з виразковою 
хворобою на території нашої держави.     

Мета роботи: провести прогнозування в Україні 
смертності від ускладнених форм виразкової 
хвороби в різних статевих та вікових групах (15-24, 
25-34, 35-54, 55-74, більше 75, 15 - більше 75). 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У процесі роботи ми використовували дані 

щорічної кількості смертельних випадків про-
тягом 1991-2012 років в Україні, які висвітлені 

для публічного використання Всесвітньою орга-
нізацією здоров’я (WHO Mortality Database та 
Global Health Observatory Data Repository, 
www.who.int). Перерахунок абсолютної кількості 
померлих на показник відносної смертності (на 
100 000 живих осіб) проводили з урахуванням 
чисельності населення України, оприлюдненої 
Державною Службою Статистики України та 
Всесвітньою організацією хорони здоров’я. Кри-
теріями включення до аналізу були такі пара-
метри: виразка шлунка (К 25), виразка два-
надцятипалої кишки (К 26) чи виразка невиз-
наченої локалізації (К 27) як специфічна причина 
смерті за Міжнародною класифікацією хвороб 
10-го перегляду; вік померлих від 15 і більше 
років, констатація смерті на території України. 
Розподіл вікових груп проводили за таким 
віковим цензом: від 15 до 24 років, від 25 до 34 
років, від 35 до 54 років, від 55 до 74 років, особи 
віком понад 75 років. Окремо аналізували групу, 
яка об’єднувала усіх досліджених: осіб від 15 до 
75 років і старших. Критерієм виключення був 
вік до 15 років, оскільки прогноз для цієї ка-
тегорії ускладнений через відсутність летальних 
форм виразкової хвороби або значно малу кіль-
кість випадків між роками спостережень. 

Статистичну обробку проводили за такими 
етапами: перевірка автокореляційної функції між 
роками спостережень; тестування на випад-
ковість спостережень між роками за допомогою 
тестів медіан, стрибків та тесту Брокса-Пірса; 
пошук закону розподілу, його параметрів для 
померлих хворих за роки спостережень; прогно-
зування смертності залежно від рівня забез-
печеності альфа (α=0,1;α=0,05;α=0,01). Інтер-
претацію автокореляційної функції проводили за 
таблицями Чеддока-Голубкова [1, 3]. Під час 
вираховування розподілу і його параметрів брали 
до уваги загальновідомі закони розподілу: 
безперервний рівномірний розподіл, зворотний 
Гаусовий розподіл, розподіл Бірнбаума-Саун-
дерса, розподіл найбільшого або найменшого 
значення, логнормальний розподіл, гамма-роз-
поділ, логістичний або лог-логістичний розподіл, 
експоненційний розподіл, розподіл Парето, 
розподіл Лапласа, розподіл Вейбула та нормаль-
ний розподіл. Прогноз обчислювали за ре-
зультатами довірчих інтервалів, логарифмічної 
функції правдоподібності, моделі авторегресії – 
сковзне середнє (ARIMA), моделі лінійного екс-
поненціального згладжування Хольта, моделі 
випадкового блукання зі зміщенням. Підбір про-
гнозу та розрахунок показників проводили з 
використанням Microsoft EXCEL 2007 та ста-
тистичної програми STATGRAPICS Centurion XVI. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Для чоловіків, померлих у віці 15-24 років, 

автокореляція між роками спостережень від-
сутня. Разом з тим виявлено розподіл Бірнбаума-
Саундерса з такими параметрами: математичне 
сподівання (середнє значення) 0,376; середнє 
квадратичне відхилення 0,135; форма (β) 0,355; 
масштаб (θ) 0,353. Прогноз відносної смертності 
становив від 0,55 до 0,79 померлих на 100 000 
живих чоловіків цієї вікової групи.  

Для жінок, померлих у віці 15-24 років, авто-
кореляція між роками також відсутня. Виявлено 
нормальний розподіл з такими параметрами: ма-
тематичне сподівання (середнє значення) 0,039; 
середнє квадратичне відхилення 0,052. Прогноз 
відносної смертності становив від 0,1 до 0,14 по-
мерлих на 100 000 живих жінок цієї вікової 
групи. 

Для чоловіків, померлих у віці 25-34 років, 
автокореляція між роками досить слабка, вияв-
лено розподіл Бірнбаума-Саундерса. Прогноз 
відносної смертності був від 2,317 до 2,936 по-
мерлих на 100 000 живих осіб цієї вікової групи.  

Для жінок, померлих у віці 25-34 років, 
автокореляція також досить слабка, виявлено 
зворотній Гаусовий розподіл з такими парамет-
рами: математичне сподівання (середнє значен-
ня) 0,305; середнє квадратичне відхилення 0,107; 
масштаб (θ) 8,328. Прогноз відносної смертності 
становив від 0,446 до 0,63 померлих на 100 000 
живих осіб цієї вікової групи. 

Для чоловіків, померлих у віці 35-54 років, 
виявлена наявна автокореляція між роками спо-
стережень. Прогноз відносної смертності визна-
чено від 4,67 до 7,6 померлих на 100 000 живих 
чоловіків відповідної вікової групи.  

Для жінок, померлих у віці 35-54 років, авто-
кореляція відсутня, однак тести випадковості не 
дають можливість відкинути випадковість спо-
стережень між роками, тому розподіл не виявле-
но. Прогноз відносної смертності становив від 
0,91 до 1,73 померлих на 100 000 живих жінок 
відповідної вікової групи.  

Для чоловіків, померлих у віці 55-74 років, 
встановлена помірна автокореляція між роками. 
Прогноз відносної смертності був від 9,23 до 
17,17 померлих на 100 000 живих чоловіків осіб.  

Для жінок, померлих у віці 55-74 років, авто-
кореляція наявна, однак виявлено розподіл най-
більшого значення з такими параметрами: мате-
матичне сподівання (середнє значення) 4,31; се-
реднє квадратичне відхилення 0,627; мода 4,025; 
масштаб (θ) 0,512. Прогноз відносної смертності 
становив від 5,118 до 6,38 померлих на 100 000 
живих жінок. 

Для чоловіків, померлих у віці 75 років і старші, 
автокореляція між роками наявна. Прогноз від-
носної смертності коливався від 19,08 до 29,82 по-
мерлих на 100 000 живих осіб цієї групи.  

Для жінок, померлих у віці 75 років і старші, 
автокореляція помірна. Виявлено розподіл най-
більшого значення з такими параметрами: мате-
матичне сподівання (середнє значення) 10,067; 
середнє квадратичне відхилення 2,341; мода 
9,137; масштаб (θ) 1,429. Прогноз відносної 
смертності визначено від 12,353 до 17,71 помер-
лих на 100 000 живих осіб цієї вікової групи.  

Для усіх досліджених чоловіків, померлих у 
віці від 15 років і старші, автокореляція між ро-
ками висока. Прогноз відносної смертності ко-
ливався від 4,38 до 6,69 померлих на 100 000 
живих осіб цієї вікової групи (табл. 1).  

Т а б л и ц я  1   

Прогнозування смертності осіб чоловічої статі  
від виразкової хвороби у різних вікових групах 

Тести 
випадковості 

Прогноз смертності за рівнем 
забезпеченості α, кількість 

померлих  на 105 осіб Вікова 
група 

Автокореляційна 
функція (мінімальний і 
максимальний лаги)* 
щорічної смертності тест 

медіан 
тест 

стрибків 

тест 
Брокса-

Пірса 

Статистична модель 
прогнозу 

0,1 0,05 0,01 

15-24 років відсутня або слабка 
(від -0,03 до +0,37) 

0,271 0,66 0,362 Логарифмічна функ-
ція правдоподібності 

0,55 0,63 0,79 

25-34 років досить слабка або по-
мірна (від -0,19 до +0,49) 

0,275 0,135 0,375 Логарифмічна функ-
ція правдоподібності 

2,317 2,517 2,936 

35-54 років помірна або наявна 
(від -0,09 до +0,71) 

- - - Модель 
ARIMA 

Довірчий інтервал 95% 
6,13 [4,67;7,60] 

55-74 років помірна 
(від +0,01 до +0,89) 

- - - Прогностичний 
довірчий інтервал 

Довірчий інтервал 95% 
13,2 [9,23;17,17] 

75 років і 
старші 

наявна 
(від -0,04 до +0,68) 

- - - Модель 
ARIMA 

Довірчий інтервал 95% 
24,45 [19,08;29,82] 

від 15 років 
і старші 

висока 
(від -0,06 до +0,82) 

- - - Модель лінійного екс-
поненціального зглад-

жування Хольта 

Довірчий інтервал 95% 
5,53 [4,38;6,69] 

П р и м і т к а .  * за шкалами інтерпретації коефіцієнтів кореляції Чеддока-Голубкова [2, 4]. 
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Для усіх досліджених жінок, померлих у віці 
15 років і старші, автокореляція помірна, вияв-
лено розподіл найбільшого значення з такими 
параметрами: математичне сподівання (середнє 
значення) 2,126; середнє квадратичне відхилення 
0,359; мода 1,984; масштаб (θ) 0,225. Прогноз 
відносної смертності становив від 2,49 до 3,02 
померлих на 100 000 живих осіб цієї вікової 
групи (табл. 2). 

Таким чином, у віці 15-24 років прогнозована 
смертність для жінок менше, ніж у чоловіків від 
від 5,5 до 5,6 разу відповідно; у віці 25-34 років – 
менше від 5,2 до 4,7 разу відповідно; у віці 35-54 
років – менше від від 5,13 до 4,4 разу відповідно; 
у віці 55-74 років – менше від 1,8 до 2,7 разу 

відповідно; у віці понад 75 років прогнозована 
смертність для жінок менше, ніж у чоловіків від 
1,5 до 1,7 разу відповідно. 

Отже, зі збільшенням віку прогнозована 
смертність від виразкової хвороби зростає як у 
чоловіків, так і в жінок, проте для осіб жіночої 
статі смертність зростає значно швидше, ніж в 
осіб чоловічої статі, - поступово нівелюючись. 

При графічному порівнянні прогнозу від-
носної смертності для жінок і чоловіків, вико-
ристовуючи значення прогнозу при рівні забез-
печеності α=0,01 або відповідне значення до-
вірчого інтервалу, виявлено значно вищий рівень 
смертності серед чоловіків (рис.). 

 

 
 

Відносна смертність від виразкової хвороби в осіб жіночої і чоловічої статі в Україні  

 
У перспективі залишається деталізація при-

чин летальності при виразковій хворобі та по-
рівняння смертності від виразкової хвороби в 
Україні із загальноєвропейськими та світовими 

епідеміологічними тенденціями, створення таб-
лиць смертності та очікуваної тривалості життя 
для осіб з виразковою хворобою.  
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Т а б л и ц я  2   

Прогнозування смертності осіб жіночої статі  
від виразкової хвороби в різних вікових групах 

Тести 
випадковості 

Прогноз смертності за рівнем 
забезпеченості α, кількість 

померлих на 105 осіб Вікова 
група 

Автокореляційна 
функція (мінімальний і 
максимальний лаги)* 
щорічної смертності 

 тест 
медіан 

тест 
стрибків 

тест 
Брокса-

Пірса 

Статистична модель 
прогнозу 

0,1 0,05 0,01 

15-24 років відсутня або слабка 
(від -0,25 до +0,39) 

1 0,333 0,44 Логарифмічна функ-
ція правдоподібності 

0,10 0,11 0,14 

25-34 років досить слабка або 
помірна 

(від -0,16 до +0,46) 

0,512 1 0,491 Логарифмічна функ-
ція правдоподібності 

0,446 0,504 0,63 

35-54 років відсутня або слабка 
(від -0,02 до +0,31) 

0,126 0,135 0,635 Модель випадкового 
блукання зі 
зміщенням 

Довірчий інтервал 95% 
1,32 [0,91;1,73] 

55-74 років наявна 
(від -0,07 до +0,59) 

0,0045 0,1347 0,1599 Логарифмічна функ-
ція правдоподібності 

5,118 5,546 6,38 

75 років і 
старші 

досить слабка  
або помірна 

(від -0,04 до +0,48) 

0,016 0,134 0,339 Логарифмічна функ-
ція правдоподібності 

12,353 13,381 17,71 

від 15 років 
і старші 

досить слабка  
або помірна 

(від -0,08 до +0,48) 

0,0045 0,134 0,243 Логарифмічна функ-
ція правдоподібності 

2,490 2,652 3,02 

П р и м і т к а .  * за шкалами інтерпретації коефіцієнтів кореляції Чеддока-Голубкова [2, 4].  

 
ВИСНОВКИ 

1. У роботі визначено закони розподілу смерт-
ності від виразкової хвороби й обчислено основ-
ні їх параметри в Україні. Нормальний закон роз-
поділу виявлений тільки для померлих осіб жі-
ночої статті у віці 15-24 років, для інших вікових 
груп знайдена відповідність смертності до розпо-
ділу найбільшого значення, зворотного Гаусового 
розподілу та розподілу Бірнбаума-Саундерса.  

2. У різних вікових групах чоловіків існує 
автокореляційна функція смертності між роками 
спостережень. 

3. Виявлені закони розподілу та автокореля-
ційні властивості даних смертності від ви-
разкової хвороби будуть діяти в майбутньому, 
перш за все, при умові стійкого збереження 
структури населення України та наявності інших 
причин розвитку виразкової хвороби.  

4. Найбільша кількість смертей від ускладненої 
виразкової хвороби прогнозується  з  віку  55  років  

 
для осіб обох статей. Серед чоловіків макси-
мальна кількість смертей прогнозована для групи 
75 років і старші (24,45 померлих чоловіків на 
100 000 живих чоловіків відповідного віку що-
річно за довірчим інтервалом 95% 24,45 
[19,08;29,82]), серед жінок також для віку 75 
років і старші (17,71 померлих жінок на 100 000 
живих жінок відповідного віку щорічно, α=0,01). 

5. У віковій групі від 15 років і старші очіку-
вана кількість померлих чоловіків від виразкової 
хвороби (5,53 померлих на 100 000 живих чоло-
віків щорічно) більша від аналогічної вікової 
групи жіночої статі (3,02 померлих на 100 000 
живих жінок щорічно).  

6. Виявлена спільна тенденція до зростання 
відносної кількості померлих через виразкову 
хворобу при збільшенні віку як у чоловіків, так 
і в жінок в Україні. 
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Реферат. Органічний галюциноз при макроаденомі гіпофіза (клінічний випадок). Спіріна І.Д., 
Леонов С.Ф., Шустерман Т.Й., Варшавський Я.С., Михальова В.А. В статті наведено опис клінічного 
випадку органічного галюцинозу, початок якого визначено пов’язаний з макроаденомою гіпофіза. У клінічній 
картині розладу виразно представлені комплексні галюцинації (зорові, слухові, нюхові, тактильні) із зоологіч-
ною тематикою. У зв’язку з відмовою пацієнта від нейрохірургічного втручання з приводу видалення аденоми 
гіпофіза неможливо достовірно визначити зникнення галюцинаторних симптомів, а наявність атеро-
склеротичних змін судин головного мозку, супутня гіпертонічна хвороба  збільшують вірогідність постійного 
або рецидивуючого характеру галюцинування і роблять прогноз для одужання несприятливим.   

 
Abstract. Organic hallucinosis at pituitary macroadenoma (case report). Spirina I.D., Leonov S.F., 
Shusterman T.Yo., Varshavs'kij Ya.S., Mihal'ova V.A. The article describes the clinical case of organic hal-
lucinosis, the beginning of which is definitely associated with pituitary macroadenoma. Complex hallucinations (visual, 
auditory, olfactory, tactile) with zoological theme are brightly presented in the clinical picture of the disorder. Due to 
refusal of the patient from neurosurgical intervention for removing of pituitary adenoma the extinction of hallucinatory 
symptoms can not be reliably measured, and the presence of atherosclerotic changes in cerebral vessels, concomitant 
arterial hypertension increase the likelihood of permanent or recurrent nature of hallucinosis and make prognosis for 
recovery as unfavorable. 

 
Психические расстройства, возникающие при 

органических заболеваниях головного мозга, в 
том числе галлюцинозы, занимают значительный 
удельный вес среди всей психиатрической 
патологии [3]. Термин «органический гал-
люциноз» употребляется для обозначения психо-
тических нарушений, возникающих в результате 
несомненного (доказуемого) поражения головно-
го мозга (например, при опухолях мозга) [1]. 
Среди первичных опухолей головного мозга 
аденомы гипофиза занимают третье место, а 
среди опухолей гипофиза аденомы лидируют [4, 

5, 7]. При аденомах гипофизарной области, как 
правило, растущих медленно, выраженные пси-
хические расстройства встречаются относитель-
но редко (в среднем – 15%), у примерно 10–12 % 
таких больных возникают галлюцинозы [2, 5]. 
Основным методом лечения аденом гипофиза 
является нейрохирургическое вмешательство [6]. 
Для купирования психических симптомов 
назначаются транквилизаторы и антипсихоти-
ческие препараты в малых дозах. После опе-
ративного лечения частота психических нару-
шений уменьшается [2, 6]. 
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Целью данной статьи явилось описание 
клинического случая выраженного галлюциноза 
у пациента с макроаденомой гипофиза при 
отсутствии нейрохирургического вмешательства 
с сопутствующей сосудистой патологией.  

Пациент К.Ю.А., 61 год, пенсионер, житель 
г. Днепропетровска. Находился впервые на ста-
ционарном лечении в Коммунальном учрежде-
нии «Днепропетровская клиническая психиатри-
ческая больница» Днепропетровского областного 
совета» (отделение №31) в течение 6 недель. 

Жалобы на бессонницу, тревогу, чувство 
опасности за свою жизнь, наличие у себя в 
квартире «крыс разного размера и окраса». 

Анамнез: наследственность психическими 
заболеваниями не отягощена. Беременность у 
матери протекала без особенностей, роды в срок, 
физиологические. Родился старшим из двойни, в 
семье рабочих. Ранее развитие соответствовало 
возрастным нормам. Посещал детский сад. В 
детстве отмечался логоневроз, частые простуд-
ные заболевания. В школу пошел с 7 лет, учился 
хорошо. Окончил 11 классов средней школы, 
дальнейшего образования не получал. В армии 
служил в топографических войсках. Во время 
службы получил ушибленную рану головы, 
которая была ушита амбулаторно в медицинской 
части, в госпитале не лечился. Отслужил полный 
срок, демобилизован на общих основаниях. 
Работал слесарем-сборщиком металлических 
конструкций на разных предприятиях. В 
настоящее время на пенсии по возрасту. Женат, 
имеет двоих детей. Проживает с женой и сыном. 
Не курил, алкоголем не злоупотреблял, употреб-
ления наркотиков не было. Страдает гиперто-
нической болезнью около 10 лет. В 2011 г. 
перенес операцию по поводу удаления катаракты 
правого глаза. В 2012 г. при профилактическом 
прохождении флюорографии органов грудной 
клетки был заподозрен туберкулез легких, при 
дополнительном обследовании  диагноз не 
подтвердился. Вирусный гепатит, венерические 
заболевания, судорожные припадки отрицает.  

Психическое состояние впервые изменилось с 
сентября 2013 г., когда нарушился сон, стал 
беспокойным, начал рассказывать жене, что в 
доме «бегают крысы огромных размеров», 
«видел» их по всей квартире, убеждал родных в 
их наличии, раздражался, что они ничего не 
видят. Из-за этого в семье участились ссоры. 
Стал тревожным, суетливым. По настоянию 
жены обратился в частный диагностический 
центр, где был проконсультирован окулистом, 
невропатологом, направлен на магнито-резо-
нансную томографию головного мозга. Заключе-

ние (17.12.2013 г.): признаки эндо- и супра-
селлярного образования (с наибольшей вероят-
ностью аденома гипофиза), признаки дис-
циркуляторной энцефалопатии. Консультирован 
нейрохирургом, было рекомендовано оператив-
ное лечение, от которого пациент отказался. Был 
направлен на консультацию к участковому 
психиатру Коммунального учреждения «Днепро-
петровский специализированный психоневроло-
гический Центр» Днепропетровского областного 
совета». Принимал назначенное психотропное 
лечение (трифтазин, лепонекс, циклодол) – без 
эффекта. В связи с ухудшением психического 
состояния был направлен на стационарное 
лечение в КУ «ДКПБ» ДОС». 

При поступлении: на приемном покое был 
доступен формальному речевому контакту. 
Предъявлял жалобы на бессонницу, чувство 
опасности за свое здоровье, раздражительность. 
Пациент выглядел тревожным, суетливым, 
говорил громко, активно жестикулировал, легко 
раздражался. Сообщал, что с осени 2013 г. у себя 
в доме «заметил крыс», которые «проникали» 
через сломанную вентиляционную трубу, «сна-
чала они были маленьких размеров, затем стали 
огромными, с большой и колючей шерстью». 
«Видел» их на окнах, в сумках, шкафах, но, в 
основном, в его спальне. Говорил, что когда 
ложился спать, крысы тоже «укладывались» 
возле него. «Ощущал» исходящий от крыс «не-
приятный запах», появилась тошнота, рвотные 
позывы, пропал аппетит. Вынужден был 
постоянно проветривать комнату, из-за чего не 
мог спать, чувствовал себя разбитым. Также 
«слышал писк крыс», «они залазили ко мне в 
штаны». Из-за невозможности спать у себя в 
спальне по ночам перебирался в прихожую на 
раскладушку, но и там «крысы царапались, 
лазили по телу, не давали уснуть». Настроение 
неустойчивое, эмоционально лабилен. Мышле-
ние обстоятельное. Внимание быстро исто-
щаемое. Правильно ориентирован во времени, 
месте пребывания и собственной личности. 
Считал, что его родные не верят в существование 
в доме «крыс». Психически больным себя не 
считал, согласился на обследование формально.  

Соматически: кожные покровы обычной 
окраски, чистые. В области переносицы большое 
родимое пятно, в лобной области слева – старый 
рубец. В легких дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Тоны сердца приглушены, ритмичные. АД – 
160/100 мм рт. ст., ЧСС – 72 удара в минуту. 
Живот мягкий, безболезненный. Печень у края 
реберной дуги.  
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Неврологически: слабость конвергенции с 
обеих сторон. Рассеянная органическая микро-
симптоматика. Патологических рефлексов не 
выявлено. В позе Ромберга – шаткость. Пальце-
носовая проба – с промахиванием. 

В отделении: в течение длительного времени 
контакт оставался формальным, сохранялась 
неустойчивость настроения. Большую часть 
времени проводил в постели. Сообщал, что в 
отделении ему «гораздо спокойнее», «легче 
дышать, нет такого ужасного крысиного запаха». 
Свою раздражительность объяснял тем, что 
родственники «специально» не хотели к нему 
прислушиваться и не замечали «крыс». 
Периодически становился назойливым, суетли-
вым. При детальном расспросе удалось 
выяснить, что в отделении, особенно в его 
палате, «видел маленьких разноцветных мы-
шей». Попросил поменять подушку, после чего 
перестал их «видеть». В вечернее время ста-
новился тревожным, заявлял, что на подокон-
нике «сидит крыса», считал, что она проникает 
через «дырку в плинтусе». Разубеждению не 
поддавался, при обсуждении болезненных пере-
живаний становился гиперактивным, шумным, 
назойливым. Сохранялось негативистичное отно-
шение к родственникам, «они не хотят замечать 
моих проблем». Режим отделения не нарушал, 
однако лечение принимал неохотно. В 
дальнейшем, в ходе длительного активного 
лечения, продуктивная психопатологическая 
симптоматика померкла, уменьшилась тревога, 
нормализовался сон и аппетит, появилась фор-
мальная критика к состоянию, ушло негативное 
отношение к родственникам. 

Анализы: общий анализ крови (03.03.2014 г.) 
– норма, общий анализ мочи (26.02.2014 г.) – 
норма. Биохимический анализ крови 
(04.03.2014 г.) – норма. Анализ крови на реакцию 
Вассермана (27.02.2014 г.) – реакция отрица-
тельная. Мазок из зева и носа на коринебактерии 
дифтерии (26.02.2014 г.) – палочки дифтерии не 
выявлены. Анализ мокроты (10.04.2014 г.) – 
микобактерии туберкулеза не обнаружены. 
Анализ крови на антитела к вирусу иммуно-
дефицита человека (ВИЧ) от 05.03.2014 г. – 
антитела к ВИЧ не выявлены. Анализ крови на 
маркер вирусного гепатита В (28.02.2014 г.) – 
антиген (HbsAg) не выявлен.  

Флюорограмма (ФЛГ) от 19.12.2013 г. (по 
данным амбулаторной карты) – патологических 
изменений не выявлено. ФЛГ (10.04.2014 г.) – 
справа без патологических изменений. Слева на 
верхушке группа очаговых теней сливного 
характера с дорожкой к корню. Заключение: 

очаговый туберкулез левого легкого, активная 
фаза? Рекомендована консультация фтизиатра. 

Электрокардиограмма (28.02.2014 г.) – сину-
совый ритм, гипертрофия левого желудочка, 
кардиосклеротические изменения миокарда. 
Электроэнцефалограмма (ЭЭГ) от 28.02.2014 г. – 
умеренные изменения ЭЭГ с признаками 
диффузной ирритации корковых нейронов. 
Вовлечение в патологический процесс средин-
ных структур. ЭЭГ в динамике (11.03.2014 г.) – 
уменьшение ирритации, общее снижение 
нейрональной активности мозга. Эхоэнцефа-
лограмма (11.03.2014 г.) – смещения срединных 
структур головного мозга не выявлено. 

Консультация терапевта (26.02.2014 г.) – 
гипертоническая болезнь II стадии. Метабо-
лическая кардиомиопатия, сердечная недоста-
точность 1 степени. 

Консультация невропатолога (26.02.2014 г.) – 
атеросклероз сосудов головного мозга. Дис-
циркуляторная энцефалопатия II степени на фоне 
дисметаболии  и гипертонической болезни II 
стадии, а также аденомы гипофиза с рассеянной 
микроочаговой симптоматикой. 

Консультация окулиста (18.03.2014 г.) – 
ангиопатия сетчатки склеротическая обоих глаз. 
Артифакия справа, незрелая катаракта левого 
глаза. 

Консультация нейрохирурга (20.03.2014 г.) – 
у больного имеет место новообразование (аде-
нома) гипофиза с эндо- и супраселлярным 
ростом до 5 сантиметров в диаметре. Битем-
поральная гемианопия. Больной ранее кон-
сультирован в Днепропетровской областной 
больнице им. И.И. Мечникова, предлагалось 
хирургическое лечение. Рекомендовано: про-
ведение хирургического лечения в условиях 
нейрохирургического отделения Днепропет-
ровской областной больницы им. И.И. Мечнико-
ва в плановом порядке. 

Консультация нейропсихолога (24.03.2014 г.): 
во времени, месте ориентирован. В беседе 
обстоятелен. Импульсивен при выполнении 
проб. Критика снижена, инструкции усваивает 
после повторения. Объективно: 1. Внимание 
неустойчивое. 2. Память – снижена прочность 
запоминания, трудности определения порядка. 
3. Грубые ошибки при выполнении простран-
ственных проб, импульсивность. 4. Счет – 
ошибки при переходе через десяток. 5. Умерен-
ная недостаточность динамического праксиса в 
левой руке. 6. Дефекты реципрокной коорди-
нации. 7. Мышление с соскальзываниями, об-
стоятельное, с детализацией. Таким образом, 
выявлены умеренно выраженные изменения 
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высших психических функций по органическому 
типу, признаки доминирующей нейропсихоло-
гической дисфункции лобных, теменных и не-
специфических структур (разного уровня) голов-
ного мозга. Нарушения мышления. 

Лечение: феназепам 1 мг/сутки, риспетрил 
2 мг/сутки, циклодол по 2 мг/сутки, витаминоте-
рапия, симптоматическая терапия – улучшение.  

При выписке: доступен речевому контакту. 
Жалоб на самочувствие активно не предъявляет. 
Настроение ровное, поведение формально упоря-
дочено. На момент осмотра наличие галлюци-
наций отрицает, хотя пассивно подтверждает, 
что «видел маленькую мышь» в коридоре 
отделения. На свидании с женой доброжела-
телен, спокоен. Настроен на выписку. Согласен 
принимать поддерживающее лечение. Осознание 
перенесенного состояния неполное.  

Диагноз: органический галлюциноз (по 
Международной классификации болезней 10-го 
пересмотра шифр F06.0). 

Сопутствующий диагноз: макроаденома ги-
пофиза с рассеянной органической микросимпто-
матикой. Атеросклероз сосудов головного мозга, 
дисциркуляторная энцефалопатия II степени на 
фоне гипертонической болезни II стадии.  

Рекомендовано: явка к психиатру, фтизиатру 
по месту жительства. Прием поддерживающего 
психотропного лечения: риспетрил по 2 мг на 
ночь. Проведение хирургического лечения в 
условиях нейрохирургического отделения Дне-

пропетровской областной больницы им. И.И. Меч-
никова в плановом порядке. 

Катамнез (через 6 месяцев): пациент по-
прежнему отказывается от нейрохирургического 
лечения. Несмотря на прием рекомендованного 
лечения, дома продолжает периодически «видеть 
крыс». Осознание болезни отсутствует.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, у пациента имеет место слу-

чай органического галлюциноза с наличием ком-
плексных галлюцинаций (зрительные, слуховые, 
обонятельные, тактильные), начало которого 
определенно связано с макроаденомой гипофиза. 
Еще одним диагностическим критерием данного 
расстройства является выздоровление от психи-
ческой патологии вслед за устранением или 
излечением предполагаемого основного забо-
левания (аденома гипофиза). В описанном 
клиническом случае не предоставляется воз-
можным достоверно утверждать, что галлюци-
нации были бы купированы после проведения 
нейрохирургического вмешательства, в силу 
отказа пациента от такового. Наличие атеро-
склеротических изменений сосудов головного 
мозга, сопутствующая  гипертоническая болезнь 
увеличивают вероятность постоянного или 
рецидивирующего характера галлюцинирования 
и делают прогноз для выздоровления отно-
сительно неблагоприятным, а без удаления 
опухоли – абсолютно неблагоприятным.  
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Реферат. Редкий клинический случай: солидная псевдопапиллярная опухоль поджелудочной железы. 
Карпенко С.И., Шпонька И.С., Завизион В.Ф., Завизион Е.Н., Скорик В.Р., Снисарь А.В. Солидная псевдо-
папиллярная опухоль поджелудочной железы (опухоль Франца) – редкое опухолевое заболевание с неопре-
делённым злокачественным потенциалом. Встречается у молодых женщин, преимущественно в возрасте до 
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35 лет. Скрытое течение болезни способствует росту опухоли до значительных размеров. Лечение опухоли 
только хирургическое. Гистологическая диагностика осложняется сходством опухоли с нейроэндокринным 
раком поджелудочной железы. Прогноз благоприятный. Приводится клинический случай собственного на-
блюдения опухоли Франца. При профилактическом ультразвуковом обследовании у женщины 34 лет выявлены 
эхо-признаки объёмного образования в забрюшинном пространсте возле нижнего полюса левой почки. После 
этого при физикальном обследовании в левом подреберье выявлено мягкое, смещаемое опухолевидное 
образование 5,5×5 см. При компьютерной томографии наличие образования подтверждено. Выполнена 
дистальная резекция поджелудочной железы с опухолью и спленэктомия. Диагноз подтверждён гисто-
логически и иммуногистохимически. Послеоперационный период без осложнений. Приводятся результаты 
компьютерной томографии, подробное описание макропрепарата и результаты гистологического и им-
муногистохимического исследования.  

 
Abstract. Rare Clinical Case: Solid Pseudopapillary tumor of pancreas. Karpenko S.I., Shponka I.S., 
Zavizion V.F., Zavizion E.M., Skoryk V.R., Snisar A.V. Solid pseudopapillary tumor of the pancreas (Frantz's 
tumor) is a very rare disease with uncertain malignant potential. This tumor occurs in young women at the age before 
35 years. Asymptomatic disease course leads to growth of tumor up to the huge size. Surgery is the only treatment 
method applied. Histological diagnostic is complicated with similarity of tumor with neuroendocrine tumor of the 
pancreas. Disease is characterized with favorable prognosis. Paper shows our own clinical observation of Frantz’s 
tumor. During control ultrasound examination of woman aged 34 years, echo-signs of mass lesion in extraperitoneal 
area near the lower pole of the left kidney were diagnosed. During physical examination in the left hypochondrium a 
soft, atropic mass lesion 5.5x5 cm in size was diagnosed. Lesion presence is confirmed by CT assessment. Distal 
resection of the pancreas and splenectomy was performed. Diagnosis was verified histologically and 
immunohistochemically. Postoperative period is complications free. The results of CT assessment, detailed description 
of gross specimen and the results of histological and immunohistochemical examination are presented.  

 
Солідна псевдопапілярна пухлина (СПП) 

(ICD-O code 8452/1) є рідкісною пухлиною під-
шлункової залози з невизначеним злоякісним по-
тенціалом. Вперше вона була описана V. Frantz у 
1959 році як папілярна пухлина підшлункової 
залози [9] (за що отримала назву пухлини 
Франца). За даними ВООЗ, у структурі ново-
утворень екзокринної частини підшлункової 
залози вона становить 1-2% [14]. Як у російсько-
мовній та україномовній літературі, так і в іно-
земній зустрічаються здебільшого статті з 
описанням поодиноких або декількох клінічних 
випадків СПП [1, 3, 4, 5, 10, 12, 13]. Хвороба ура-
жає передусім молодих жінок віком до 35 років 
(або дівчаток) (до 90%). Лише 10% хворих жінок 
мають вік старше 35 років, але не більше ніж 40 
років [14]. Всього 7% хворих на СПП становлять 
чоловіки, їх максимальний вік на 10 років 
старше, ніж жінок (45, максимум 50 років) [13]. 
Останнім часом спостерігається тенденція до 
підвищення захворюваності на пухлину Франца 
[6,7]. Пухлина розвивається частіше у вагітних 
жінок або в тих, хто має в анамнезі травму 
черевної порожнини [7]. Інша відмінна особли-
вість – етнічна: у жінок європеоїдної раси пухли-
на майже не зустрічається. Найбільша захворю-
ваність відмічається в Японії, описані випадки 
виникнення пухлини в африканців, кавказців, 
арабів. 

Наводимо власне клінічне спостереження - 
випадок вдалого хірургічного лікування цієї 
патології у жінки 34 років. 

При проведенні ультразвукового дослідження 
органів черевної порожнини в січні 2015 року під 
час профогляду в пацієнтки С., 1981 року 
народження, українки за походженням, були 
виявлені ехо-ознаки об’ємного утворення заоче-
ревинного простору біля нижнього полюсу лівої 
нирки. При загальноклінічному огляді в лівому 
підребер’ї визначалося м’яке пухлиноподібне 
утворення 5,5х5 см, помірно рухливе, безболісне. 
При проведенні аксіальної комп'ютерної томо-
графії черева з болюсним контрастуванням у 
заочеревинному просторі зліва між хвостом 
підшлункової залози та нижньою третиною лівої 
нирки було знайдене утворення овальної форми 
57х52х50 мм, яке щільно прилягало до хвоста, 
мало м’якотканинну щільність (від 80 до 40 од. 
Hu), було оточено тонкою, чіткою капсулою 
(рис. 1). 03.02.2015 року на базі I хірургічного 
відділення Дніпропетровської обласної клінічної 
лікарні ім. І.І. Мечникова була проведена опера-
ція: лапаротомія, дистальна резекція підшлун-
кової залози. При ревізії в ділянці хвоста 
визначалася пухлина 5,5х5 см, щільної консис-
тенції, частково рухлива, інтимно спаяна з роз-
тягнутими тканинами хвоста підшлункової зало-
зи та селезінковою веною. Селезінка збільшена в 
розмірах, рухлива. Лімфатичні вузли нормальних 
розмірів, метастатичні вогнища не знайдені. 
Виконана дистальна резекція підшлункової 
залози блоком з пухлиною та селезінкою.  
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Рис. 1. КТ-картина солідної псевдо-папілярної пухлини підшлункової залози 

у пацієнтки С., 1981 року народження 

 
Макроскопічне дослідження: солідна пухлина 

великих розмірів (близько 7 см), округлої форми, 
чітко відмежована капсулою, на розрізі пере-
важно світло-коричньового кольору. Наявність у 
пухлини капсули та зміни в лімфовузлі 
підпадають під макроскопічні характеристики 
СПП та доброякісного процесу. 

Мікроскопічне дослідження: у центральній 
частині пухлини виявлені численні фібро-
судинні ніжки з малими судинами в центрі, які є 
основою для формування псевдопапілярних 
структур (рис. 2). Ближче до капсули останні 
зливались у солідний мономорфний компонент зі 
склерозом строми пухлини. Клітини мають 
округле, іноді зазубрене ядро з дрібно-дис-
персним хроматином. Визначається широка сітка 
судин, клітини розташовані переважно навколо 
них, з формуванням структур типу «псевдо-
розеток». Така гістологічна будова характерна 
найбільше для СПП, проте потребує проведення 
диференційної діагностики зі злоякісними ново-
утвореннями підшлункової залози, в першу чергу, 
з нейроендокринним раком (НЕР), який має схожу 
мікроскопічну картину. Мітози зустрічаються 
рідко: визначено 1 на 50 полів зору [12, 14].  

Новоутворення з невизначеним потенціалом 
злоякісності можуть мати поведінку як добро-
якісних, так і злоякісних пухлин. Найбільш ваго-
мими гістологічними критеріями за даними 
C. Fletcher вважаються наявність інвазії перинев-
рально, у судинах та/чи глибоко в оточуючі тка-
нини [12]. У цій пухлині вищезазначені характе-
ристики відсутні. Проте описані випадки без 
наявних гістологічних критеріїв злоякісності зі 
вторинним розповсюдженням. Тому всі «добро-
якісні» СПП мають бути розцінені як пухлини з 
невизначеним потенціалом злоякісності та потре-
бувати клінічного спостереження. 

Патогістологічне заключення від 04.02.2015: 
підшлункова залоза з ділянками незначного скле-
розу строми. Селезінка, лімфовузол – без особли-
востей. Пухлина з вираженою капсулою з ангіо-
матозною будовою: інкреторна аденома під-
шлункової залози або зріла парагангліома. Для 
уточнення генезу пухлини необхідне іму-
ногістохімічне дослідження.  

Останнє включало таку панель маркерів: 
панцитокератини АЕ1/АЕ3, віментин, синапто-
фізин, хромогранин А, β-catenin, визначення 
рецепторів до прогестерону та маркеру пролі-
феративної активності Кі-67. Отримані негативні 
реакції з панцитокератинами АЕ1/АЕ3 та хро-
мограніном А, позитивні реакції з маркерами 
віментин, β-catenin та наявність рецепторів до 
прогестерону сформували характерний для СПП 
імунофенотип та виключили НЕР. Хоча синапто-
фізин є маркером нейроендокринного диферен-
ціювання та має позитивну реакцію в НЕР, може 
також зустрічатися в частині СПП [2, 12]. Ядерне 
забарвлення маркером Кі-67 розцінено як 2% 
пухлинних клітин, що є ще одним фактором, 
який виключає злоякісність процесу (рис. 2).  

Ранній післяопераційний період перебігав без 
ускладнень, пацієнтка була виписана 13.02.2015. 
УЗД обстеження черева через 3 та 6 місяців 
ознак пролонгації захворювання не виявили. 

Наведений клінічний випадок підтверджує 
дані ВООЗ, що в гендерній структурі СПП пере-
важають жінки віком до 35 років [2]. Належність 
хворої до європеоїдної раси не стала на заваді 
розвитку хвороби. Певно, 6 хворих, описаних ук-
раїнськими авторами [4] за період з 2011 по 2014 
роки, також мали українське походження, що 
вказує на вірогідну тенденцію до почастішання 
захворюваності людей європеоїдної раси на солід-
ну псевдопапілярну пухлину підшлункової залози. 
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Рис. 2. Солідна псевдопапілярна пухлина. А. Багаточисельні пседопапілярні структури. Б. Солідний 
компонент з формуванням «псевдорозеток». Забарвлення гематоксилін-еоозином, ×400. Відсутня реакція 

з панцитокератинами АЕ1/АЕ3. Г. Віментин: дифузне переважно мембранне забарвлення. Ґ. Фокальна 
експресія маркеру синаптофізин у мембрані клітин. Д. Кі-67: ядерне забарвлення менше 5% клітин 

новоутворення. ІГХ метод, додаткове забарвлення гематоксиліном Майєра, х400 
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УДК 616.1(092) ПОПОВА К.В. 

ППААММ`̀ЯЯТТІІ  ППРРООФФЕЕССООРРАА  КК..ВВ..  ППООППООВВООЇЇ  
((ддоо  9900--ррііччччяя  ввіідд  дднняя  ннаарроодджжеенннняя))  

7 грудня 2015 року ви-
повнюється 90 років від дня 
народження видатного вче-
ного, талановитого  педа-
гога, вдумливого лікаря, 
завідуючої кафедрою фа-
культетської терапії в 1965-
1992 рр., доктора медичних 
наук, професора Катерини 
Василівни Попової. 

Весь її довгий життєвий 
шлях безпосередньо пов'я-
заний з Дніпропетровським 
медичним інститутом, який 
згодом був переіменований 
у Дніпропетровську держав-
ну медичну академію, а та-
кож із системою охорони 
здоров'я Дніпропетровщини. 

У 1925 році в місті Дні-
пропетровську в сім'ї ме-
дичних працівників наро-
дилась дівчинка - майбутній лікар, викладач, 
професор. Батько Катерини Василівни, Василь 
Архипович, багато років пропрацював фельд-
шером, а мати, Мотрена Єфимівна, була лікарем. 

Дитинство Катерини Василівни випало на 
складні передвоєнні роки. Як і всі діти, 
навчалася у школі, однак у 1941 році у зв'язку з 
початком Другої світової війни вимушена була 
припинити навчання, закінчивши лише 8 класів. 
Окупація німецькими військами м. Дніпропет-
ровська змусила сім'ю переїхати в с. Привольне, 
де пройшли два тяжких роки, аж до 1943 року, 
коли радянські війська звільнили Дніпропет-
ровську область. У такий складний час Катерина 
Василівна, незважаючи на перерву в навчанні, 
відчувала надзвичайну потребу в продовженні 
освіти, вона вирішила за будь-яких умов стати 
лікарем. 

Наприкінці1943 року у напівзруйноване місто 
почали повертатися з евакуації і з фронту 
викладачі Дніпропетровського медичного інсти-
туту. Для відновлення навчального процесу були 
відкриті курси підготовки молоді до вступу в 
медичний інститут. Катерина Василівна в 1944 
році успішно закінчила підготовчі курси, екстер-
ном склала іспити за повний курс середньої 
школи й отримала атестат з відзнакою. З 1944 по 
1949 рік навчалася на лікувальному факультеті 

ДМІ, який закінчила з  
відзнакою. Зацікавленість 
майбутнього лікаря у нау-
ковій роботі привела до  
вступу в аспірантуру для 
продовження навчання 
(1949-1952 рр.) на кафедрі 
фармакології. Наукова 
діяльність Катерини Васи-
лівни у цей час була 
спрямована на вивчення 
шляхів фармакологічної 
корекції серцево-судинних 
розладів. У 1953 році під 
керівництвом професора 
Г.Є. Батрака нею була ус-
пішно захищена канди-
датська дисертація з теми 
"Влияние препаратов ас-
трагала на сердечно-сосу-
дистую систему".  

З 1953 по 1955 р. моло-
дий вчений продовжувала працювати асистентом 
на кафедрі фармакології, однак потяг до 
клінічної роботи привів до переходу на кафедру 
госпітальної терапії, де Катерина Василівна 
продовжувала свою наукову, клінічну та до-
слідницьку роботу під керівництвом видатного 
вченого, професора І.І. Крижанівської. Результа-
том такої плідної співпраці став успішний захист 
в 1964 році докторської дисертації з теми "О 
роли центральной нервной системы в реакции на 
строфантин у больных с недостаточностью кро-
вообращения". 

У 1965 році молодий та енергійний доктор 
медичних наук Катерина Василівна Попова оби-
рається на посаду завідуючої кафедрою фа-
культетської терапії-2, яка була створена у 1954 
році на базі 9-ї лікарні м. Дніпропетровська, де 
проводилось викладання цієї дисципліни сту-
дентам педіатричного, санітарно-гігієнічного, а з 
1968 року і вечірнього відділення лікувального 
факультету. Ця кафедра була створена ще в 
1954 році на базі 9-ї лікарні м. Дніпропетровська, 
її очолювали спочатку доцент Е.І.Хаіт, у по-
дальшому І.І. Крижанівська та А.І. Ентін. 

Неможливо переоцінити вклад Катерини Ва-
силівни в модернізацію навчального процесу з 
факультетської терапії. Разом із зацікавленими 
співробітниками кафедри – досвідченими 
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викладачами, лікарями, вченими професором 
В.Н. Горбенко, доцентами В.Ф. Вільгусевич, 
Т.М. Гайдамакою, Ю.Ф. Катушковим, Т.Т. Зем-
ляною, Н.Д. Чухріенко, асистентами З.Ф. Авгу-
стинович, І.І. Юрченко, Н.К. Тарасовою та інши-
ми втілювалася в життя нова концепція викла-
дання факультетської терапії. 

Складаються принципово нові програмовані 
посібники з викладання цієї дисципліни: 

«Сборник упражнений по дифференциаль-
ному диагнозу» (1969 р); 

«Контрольные задания по курортологии для 
студентов мединститута» (1971 р); 

«Сборник дифференциально-диагностических 
задач по внутренним заболеваниям» (1969 р.); 

«Учебное программированное пособие по ку-
рортологии» (1971 р). 

За дорученням відділу з вищої медичної 
освіти МОЗ України співробітниками кафедри 
під керівництвом К.В. Попової був створений 
набір із ЗО навчальних друкованих таблиць 
"Серцево-судинні захворювання та вади серця" 
(Київ, 1980р.). Набір цих таблиць і в цей час 
використовується в навчальному процесі, їх ви-
користовували також викладачі інших вузів 
України та за її межами. 

Наполеглива праця кафедри під керівництвом 
Катерини Василівни була відзначена Ректоратом 
ДМІ та в 1976 році статус кафедри був підви-
щений і з цього часу вона стала кафедрою фа-
культетської терапії лікувального факультету, де 
велося викладання за курсами факультетської 
терапії та фізіотерапії. Катерина Василівна була 
майстром клінічного викладання. Не одне поко-
ління лікарів із вдячністю згадує високо-
професійні лекції, клінічні огляди, практичні 
заняття. 

Починаючи з 1965 року, Катерина Василівна 
разом з колективом кафедри розробляла наукову 
проблему вивчення різних ланок патогенезу 
діагностики та лікування серцево-судинної пато-
логії при таких захворюваннях, як хронічна 
серцева недостатність, ревматичні вади серця, 
ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хвороба, 
цукровий діабет та інших. 

Для вирішення поставлених завдань під 
керівництвом Катерини Василівни була реорга-
нізована матеріально-технічна база для про-
ведення наукових досліджень: створений кабінет 
функціональної діагностики, який був обла-
днаний найсучаснішим у той час обладнанням - 
багатоканальним електрокардіографом, сфігмо-
графом, спірографом, тахоосцилографом. У 
практику наукових досліджень та практичну 
роботу лікарні були впроваджені реополі-

кардіографія, тетраполярна грудна реографія, 
УЗД серця, реографія легеневої артерії, аорти, 
судин кінцівок, мозку. Була розширена ка-
федральна біохімічна лабораторія, освоєні та 
впроваджені нові біохімічні методи дослідження 
добової секреції катехоламінів, ацетилхоліну, 
холінестерази, рівнів електролітів у сироватці та 
еритроцитах, молочної та піровиноградної 
кислоти, кислотно-лужного балансу, білків крові, 
імуно-біологічного комплексу та інші. 

Зусиллями Катерини Василівни науково-
педагогічна та лікувальна діяльність кафедри 
була поширена і на 6 міську лікарню Дніпро-
петровська, та з 1989 року саме ця лікарня стала 
провідною базою кафедри факультетської 
терапії. 

Результати плідної наукової діяльності Ка-
терини Василівни знайшли відображення у 175 
наукових роботах. Під її керівництвом виконано 
11 кандидатських дисертацій. Катерина Васи-
лівна є співавтором 5 монографій, винаходів, 
методичних розробок. Підсумки наукових 
досліджень були опублікавані в матеріалах VIII, 
IX, X, XI республіканських з'їздів терапевтів 
України (1969, 1973, 1977, 1982рр.); IV і V рес-
публіканських з'їздів терапевтів Білорусії (1969, 
1973 рр.); III Всесоюзного з'їзду геронтологів 
(1976 р.), І та ІІ з'їздів кардіологів України (1978, 
1983 рр.); IX Республіканської конференції IV 
Головного управління МОЗ УРСР (1979 р.); 
Пленуму правління Всесоюзного наукового то-
вариства терапевтів (1978р.); Республіканської 
конференції, присвяченої 100-річчю з дня 
народження М.Д. Стражеска (1976р.); VII рес-
публіканського (1981р.) та IV Всесоюзного з'їз-
дів акушерів-гінекологів (1983р). 

Багато уваги Катерина Василівна приділяла 
організації кваліфікованої медичної допомоги 
населенню. Співробітники кафедри, а також 
Катерина Василівна особисто проводили огляд 
пацієнтів у всіх профільних відділеннях міської 
лікарні № 9, 6, поліклінічних відділеннях 3-ї, 12-
ї, 21-ї лікарень. На кафедрі виконувались госпро-
зрахункові науково-дослідні роботи, завдяки 
яким надавалась кваліфікована медична допо-
мога працівникам заводів ім. Комінтерна, мебле-
вої та фурнітурної фабрики, Орільської птахо-
фабрики. 

Катерина Василівна є визнаним авторитетом 
як науковець, лікар, викладач. Багато років вона 
очолювала предметну комісію ДМІ з терапії, 
була керівником наукової комісії з проблем серце-
во-судинних захворювань. Обиралась членом прав-
ління Республіканського товариства терапевтів, 
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членом Правління та Президії правління Рес-
публіканського товариства кардіологів. 

З 1980 року була обрана головою обласного 
наукового товариства кардіологів та терапевтів. 

Залишивши керівництво кафедрою у 1991 
році, К.В. Попова продовжила працювати профе-
сором кафедри, а потім професором-консуль-
тантом Дніпропетровської державної медичної 
академії. 

Урядові нагороди: почесні знаки "За відмінні 
успіхи у вищій школі", "Відмінник охорони здо-
ров'я", медаль "Ветеран праці", почесна грамота 
МОЗ України, 15 почесних грамот обласної, 

міської та районної адміністрації, ректорату – 
свідчать про велику шану до ювіляра та її заслуг 
у науково-педагогічній та лікувально-профілак-
тичній діяльності  в Дніпропетровській  області.  
Вже багато років ім'я К.В.Попової занесено до 
Книги Пошани ДМА. 

Колектив кафедри на чолі з чл.-кор. АМН 
України, професором Тетяною Олексіївною Пер-
цевою в ці дні згадують Катерину Василівну- 
видатного вченого, талановитого педагога, 
вдумливого лікаря, колегу, високо-освічену й 
порядну людину. 

Стаття надійшла до редакції  
27.11.2015 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 




