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ОСОБЛИВОСТІ ПОКАЗНИКІВ КЛІТИННОГО ІМУНІТЕТУ 
У ХВОРИХ НА НЕГОСПІТАЛЬНУ ПНЕВМОНІЮ В РІЗНІ 

ПЕРІОДИ ПЕРЕБІГУ ЗАХВОРЮВАННЯ

Лемко О.І., Вантюх Н.В., Решетар Д.В.
ДУ «Науково-практичний медичний центр «Реабілітація» МОЗ України», м. Ужгород

Вступ
Негоспітальна пневмонія (НП) займає од-

не з провідних місць у структурі бронхо-ле-
геневої патології та, незважаючи на достатній 
арсенал сучасних протимікробних препаратів, 
все ще залишається потенційно небезпечною 
для життя хворобою [4, 8]. Серед побічних 
явищ антибактеріальної терапії на велику 
увагу, зокрема, заслуговує пригнічення анти-
біотиками проліферації імунокомпетентних 
клітин внаслідок зниження в них вмісту ДНК 
та РНК, а також бактеріоліз із подальшим ви-
вільненням великої кількості ендотоксинів, 
які пригнічують імунну систему [5,6].

Гострота проблеми імунних порушень 
при НП посилюється ще й тому, що ріст за-
хворюваності при даній патології спостері-
гається в періоди епідемій грипу або інших 
респіраторних вірусних інфекцій, що сприяє 
виникненню асоціацій вірусів і бактерій, які 
впливають на всі ланки імунного захисту [7]. 
В свою чергу, недієвість імунних протиінфек-
ційних механізмів захисту макроорганізму, 
масивність інфікування та висока вірулент-
ність мікроорганізмів значно ускладнюють 
перебіг пневмоній [1, 3].

Тимчасові імунні дисфункції, які супро-
воджують перебіг НП, можуть трансформува-
тись у вторинну імунну недостатність, спри-
яючи сповільненому закінченню запального 
процесу в легенях, яке спостерігається в тре-
тині випадків, а також зумовлювати розвиток 
хронічних неспецифічних захворювань ле-
гень у чверті пацієнтів, що приносить суспіль-
ству значні економічні збитки [4].

Оскільки імунологічні порушення часто 
передують розвитку пневмоній, поглиблю-
ються під час їх перебігу та лежать в основі 
подальшої хронізації захворювань бронхо-
легеневої системи [2], постає необхідність до-
слідження динаміки імунологічних показни-
ків у цих пацієнтів у різні періоди перебігу за-

хворювання з метою подальшого застосуван-
ня ефективних методів імунокорекції та запо-
біганню розвитку хронічної бронхо-легеневої 
патології. 

Мета дослідження
Вивчити особливості показників клітин-

ного імунітету у хворих на негоспітальну 
пневмонію в різні періоди перебігу захворю-
вання та їх динаміку під впливом імунореабі-
літаційного лікування із застосуванням гало-
аерозольтерапї.

Матеріали і методи
Загалом обстежено 102 хворих на негос-

пітальну пневмонію неважкого перебігу, які 
в гострому періоді хвороби проходили стаці-
онарне лікування в обласній клінічній інфек-
ційній лікарні або ж центральній міській клі-
нічній лікарні м. Ужгорода, а після завершен-
ня антибіотикотерапії були спрямовані в ДУ 
НПМЦ «Реабілітація» для проходження курсу 
відновлювального лікування.

Діагноз негоспітальної пневмонії встано-
влювався на основі характерних для даного 
захворювання епідеміологічних, клініко-рент-
генологічних та лабораторних даних. 40 хво-
рих обстежено тричі: в гострому періоді (1-3 
доба від початку захворювання), в період ран-
ньої реконвалесценції (одразу по завершенню 
антибіотикотерапії) та після імунореабіліта-
ційного лікування із застосуванням галоаеро-
зольтерапії. 62 пацієнти обстежені двічі: в 
період ранньої реконвалесценції та після іму-
нореабілітаційного лікування. Контрольну 
групу становила 21 практично здорова особа.

Клітинний імунітет вивчали за допомогою 
методу непрямої імунофлюоресценції з ви-
користанням моноклональних антитіл (CD3+, 
CD22+, CD4+, CD8+, CD16+), що дало змогу ви-
значити відносний вміст Т-, В-лімфоцитів, суб-
популяцій хелперів та цитотоксичних Т-лім-
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фоцитів, NK-клітин, розрахувати кількість 
0-лім фоцитів, співвідношення CD4+/CD8+, 
CD3+/CD22+, CD3++CD22+/0-лімфоцити та суму 
індексних показників (Σ). Отримані дані аналі-
зувались методами біостатистики з викорис-
танням параметричних методів обчислення.

Результати досліджень
У обстежених хворих у розпал хвороби 

виявлено вірогідне зниження відносної кіль-
кості зрілих Т-лімфоцитів, яке відбувалося як 
внаслідок субпопуляції хелперів, так і цито-
токсичних Т-лімфоцитів, а також супроводжу-
валось вірогідним зниженням співвідношен-
ня CD4+/CD8+, що свідчить про переважний 
розвиток дефіциту субпопуляції CD4+-клітин 
та, в свою чергу, зумовлює недостатність клі-

тинного імунітету і антитілогенезу. Окрім 
того, зниження відсотка CD3+-, CD4+-клітин та 
співвідношення CD4+/CD8+ може вказувати на 
відносне виснаження можливостей імунної 
системи з неспроможністю останньої форму-
вати адекватну імунну відповідь на антиген-
ний подразник, що може сприяти подальшій 
хронізації запального процесу. 

Кількість 0-лімфоцитів у гострому періо-
ді виявилася підвищеною у 1,6 разу, що свід-
чить про значну інтенсивність запального 
процесу при пневмоніях, який супроводжу-
ється посиленою міграцією високодиферен-
ційованих клітин у вогнище запалення, тоді 
як у руслі периферичної крові зростає про-
цент недиференційованих і функціонально-
неповноцінних лімфоцитів.

Таблиця 1
Особливості клітинного імунітету у хворих на негоспітальні пневмонії 

в різні періоди перебігу захворювання

Показники,
одиниці виміру

Контрольна 
група

(n=21)

Період обстеження

Гострий
(n=40)

Ранньої
 реконвалесценції

(n=102)

Після реабіліта-
ційного лікування 

(n=102)

CD3+, %
p 65,8±0,49 53,7±0,77* 54,8±0,65* 62,6±0,67*

р2<0,001

CD22+, %
р 14,2±0,39 14,9±0,44 16,2±0,28*

р1<0,05 15,5±0,45*

0-лімфоцити, %
p 20,0±0,78 31,4±1,01* 28,5±0,74*

р1<0,05
20,7±0,84
р2<0,001

СD4+, %
p 37,3±0,43 29,0±0,57* 30,3±0,42* 34,1±0,71*

р2<0,001

CD8+, %
p 27,2±0,39 24,0±0,45* 24,5±0,40* 26,8±0,27

р2<0,001

CD4+/CD8+
p 1,36±0,02 1,18±0,02* 1,23±0,02* 1,32±0,028

р2<0,02

CD3+/CD22+
p 4,41±0,15 3,71±0,11* 3,38±0,07*

р1<0,05
3,86±0,17*

р2<0,05

(CD3++CD22+)/0-л.
p 4,01±0,18 2,32±0,12* 2,71±0,12*

р1<0,05
3,79±0,17
р2<0,001

Σ співвідношень
р 10,1±0,21 7,22±0,14* 7,40±0,14* 8,91±0,19*

р2<0,001

CD16+, %
р 18,2±0,41 14,1±0,54* 14,0±0,52* 16,9±1,05

р2<0,001

Примітки: 
1)* – вірогідні зміни показників хворих порівняно з контролем; 
2) р1 – вірогідність різниці показників хворих у гострому періоді та періоді ранньої реконва-

лесценції;
3) р2 – вірогідність різниці показників хворих у період ранньої реконвалесценції та після іму-

нореабілітаційного лікування.
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Рівень В-лімфоцитів у гострому періо-
ді мав тенденцію до зростання, порівняно з 
контролем, що свідчить про певну активацію 
гуморального імунітету внаслідок необхід-
ного посиленого антитілоутворення. Вод-
ночас, величини співвідношень CD3+/CD22+, 
(CD3++CD22+)/0-лімфоцити та їх сума (Σ) були 
вірогідно нижчими за норму, що вказує на по-
рушення взаємозв’язків та розвиток дисба-
лансу між популяціями імунокомпетентних 
клітин, яке відбувається за рахунок зниження 
рівня Т-лімфоцитів на фоні зростання кіль-
кості В- та 0-лімфоцитів. 

Природні кілери діють одразу і, разом із 
факторами неспецифічної резистентності, 
становлять першу лінію захисту організму 
від інфекційних агентів. У обстежених хворих 
у гострому періоді було виявлено вірогідно 
нижчий рівень CD16+-лімфоцитів, порівняно 
з нормою, що вказує на недостатній противі-
русний захист. 

Застосування загальноприйнятого меди-
каментозного лікування, перш за все, анти-
біотикотерапії, не приводило до покращення 
показників Т-ланки імунітету. Внаслідок цьо-
го, період ранньої реконвалесценції характе-
ризувався вірогідним зниженням, порівняно 
з контролем, Т-лімфоцитів і їх субпопуляцій. 
Особливо привертає увагу вірогідно зниже-
не, порівняно з контролем, співвідношення 
CD4+/CD8+. 

Кількість недиференційованих 0-клітин 
у період реконвалесценції вірогідно зменши-
лась, порівняно з гострим періодом, проте 
залишалась вищою за відповідний показник 
групи контролю в 1,4 разу, що, в поєднанні з 
даною динамікою Т-лімфоцитів, свідчить про 
напружене функціонування Т-ланки імуніте-
ту, порушене диференціювання Т-лімфоцитів, 
здатних до негайної імунної відповіді, зни-
ження їх рецепторної здатності та вказує на 
збереження імунологічних ознак запального 
процесу у даного контингенту хворих, незва-
жаючи на проведений курс антибактеріаль-
ної терапії. Водночас, у період реконвалесцен-
ції вірогідно зросла кількість В-лімфоцитів, 
незважаючи на завершення гострого періоду, 
що, ймовірно, вказує на дещо запізнілу реак-
цію організму на антигенне навантаження.

В період реконвалесценції відбувалось 
також вірогідне зростання рівня співвідно-
шень CD3+/CD22+, (CD3++CD22+)/0-лімфоцити 
за рахунок зниження кількості 0-лімфоцитів, 
порівняно з гострим періодом, однак це не 

вплинуло на величину суми співвідношень ін-
дексних показників, яка залишалась вірогід-
но нижчою за норму, що в комплексі з іншими 
показниками Т-імунітету свідчить про збере-
ження імунного дисбалансу та імунологічних 
проявів запального процесу з порушенням 
взаємовідношень між популяціями і субпо-
пуляціями лімфоцитів у даного контингенту 
хворих. 

Відсоток натуральних кілерів у процесі 
медикаментозного лікування не змінювався, 
залишаючись вірогідно нижчим за контроль, 
що веде до недостатньої реалізації реакцій 
спонтанної чи антитілозалежної цитотоксич-
ності й, відповідно, неефективного протиін-
фекційного захисту при НП. 

Вказані імунопатологічні зміни можуть 
бути підґрунтям для подальшого розви-
тку хронічних неспецифічних захворювань 
бронхо-легеневої системи. Ці факти зумовлю-
ють необхідність проведення комплексних 
імунореабілітаційних заходів у хворих на не-
госпітальну пневмонію з метою відновлення 
нормального функціонування імунної систе-
ми, зміцнення захисних резервів організму та 
запобігання розвитку хронічного патологіч-
ного процесу.

Головним компонентом імунореабіліта-
ційного лікування хворих після НП було ви-
користання аерозольних середовищ кам’яної 
солі (галоаерозольтерапії – ГАТ). Згідно з зато-
сованим режимом лікування, курс галоаеро-
зольтерапії включав:

- період адаптації до лікувального галоа-
ерозолю – 3-4 дні, протягом яких щоден-
но відбувається поступове наростання 
тривалості галоаерозольних процедур 
від 15 до 60 хвилин (15 хв., 30 хв., 45 хв. 
та 60 хв.);

- основновний лікувальний період, який 
включав щоденні 60-хвилинні сеанси 
ГАТ (20-22 сеанси на курс). 

Після лікування із застосуванням ГАТ 
від  значено вірогідне зростання кількості 
Т-лім фоцитів, їх субпопуляцій, співвідношень 
CD4+/CD8+, CD3+/CD22+, CD3++CD22+/0-лім фо-
цити та суми індексних показників, порівня-
но з періодом ранньої реконвалесценції, що 
свідчить про певну нормалізацію спрямова-
ності Т-клітинної диференціації та подальшої 
імунної відповіді організму. Водночас, від-
значено вірогідне зниження рівня 0-лімфо-
цитів та тенденцію до зменшення кількості 
В-лімфоцитів, що підтверджує зменшення 
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інтенсивності антигенної стимуляції на ор-
ганізм внаслідок згасання залишкових про-
явів запального процесу під впливом ГАТ. Ві-
рогідне зростання рівня CD16+-лімфоцитів 
свідчить про зростання можливостей проти-
інфекційного захисту організму.

Однак, варто відзначити, що й після 
проведеного лікування рівень CD3+-, CD4+-
лімфоцитів, величина співвідношення CD3+/
CD22+ й сума індексних показників залиша-
лись вірогідно нижчими за контроль, що вка-
зує на неповне усунення Т-клітинної недо-
статності й визначає необхідність подальшої 
розробки нових імунореабілітаційних комп-
лексів на основі ГАТ.

Висновки 
1. У хворих на негоспітальну пневмонію в 

гострому періоді спостерігається Т-клітинний 
імунний дисбаланс з переважним зниженням 
Т-хелперів на фоні вірогідного зростання не-
диференційованих 0-лімфоцитів та зменшен-
ня кількості CD16+-лімфоцитів, що вказує на 
пригнічення протиінфекційного захисту.

2. Встановлено, що в період ранньої ре-
конвалесценції (одразу після завершення 

антибіотикотерапії) показники Т-імунітету 
змінюються незначно, порушення функціо-
нування Т-лімфоцитів зберігаються, поєдну-
ючись з певною активацією В-лімфоцитів за 
рахунок надлишкового антигенного наванта-
ження.

3. Відновлювальне лікування на основі ГАТ 
має виражений імунореабілітаційний вплив у 
хворих на негоспітальну пневмонію, що поля-
гає у вірогідному зростанні в бік норми, порів-
няно з періодом ранньої реконвалесценції, по-
казників Т-клітинної ланки імунітету (CD3+-, 
CD4+-, CD8+-лімфоцитів), співвідношень імуно-
компетентних клітин (CD4+/CD8+, CD3+/CD22+, 
CD3++CD22+/0-лімфоцити) та їх суми, кількос-
ті натуральних кілерів, а також вірогідному 
зниженні відсотка 0-лімфоцитів, що свідчить 
про згасання активності запального процесу 
та спрямування Т-клітинної диференціації в 
нормальне русло.

4. Виявлені особливості клітинного іму-
нітету у хворих на негоспітальні пневмонії 
в різні періоди перебігу захворювання під-
тверд жують необхідність проведення імуно-
реабілітаційних заходів у даного контингенту 
хворих. 

Резюме. Досліджено особливості змін клітинного імунітету у 102 хворих на негоспітальні 
пневмонії. З них 40 хворих обстежено тричі: в гострому періоді (1-3 доба від початку захво-
рювання), в період ранньої реконвалесценції (одразу по завершенню антибіотикотерапії) та 
після імунореабілітаційного лікування із застосуванням галоаерозольтерапії. 62 хворих обсте-
жені двічі: в період ранньої реконвалесценції та після імунореабілітаційного лікування. Вста-
новлено, що у гострому періоді клітинний імунітет характеризується вірогідним зниженням 
рівня Т-лімфоцитів, переважно за рахунок субпопуляції хелперів. Зниженими також були спів-
відношення CD4+/CD8+, CD3+/CD22+, CD3++CD22+/0-лімфоцити, сума індексних показників (Σ) та 
рівень CD16-клітин на фоні вірогідного підвищення вмісту 0-лімфоцитів. У період ранньої ре-
конвалесценції суттєвого покращення досліджуваних показників не спостерігалось. Водночас, 
після відновлювального лікування із застосуванням галоаерозольтерапії відбувалось вірогідне 
зростання показників Т-ланки імунітету, що вказує на спрямування диференціації Т-лімфоцитів 
у нормальне русло, забезпечує можливість формування адекватної імунної відповіді на анти-
ген, запобігає формуванню хронічної патології бронхо-легеневої системи.

Ключові слова: негоспітальна пневмонія, клітинний імунітет, гострий період, період ран-
ньої рековалесценції, галоаерозольтерапія.

Peculiarities of cellular immunity indicies at patients with community acquired pneumonia 
in different periods of disease duration

Lemko O.I., Vantyukh N.V., Reshetar D.V.

Summary. The peculiarities of cellular immunity changes were studied in 102 patients with com-
munity acquired pneumonia. 40 patients were examined three times: in the acute period (1-3 day from 
the onset of disease), during period of early convalescence (immediately after the completion of antibi-
otic therapy) and after immunorehabilitative treatment on the base of haloaerosoltherapy. 62 patients 
were examined two times: during period of early convalescence and after immunorehabilitative treat-
ment. It was found that cellular immunity in the acute period characterized by significant decrease of 
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T-lymphocyte level mainly due to helpers subpopulation, reduction of ratious CD4+/CD8+, CD3+/CD22+, 
CD3++CD22+/0-lymphocytes, sum of this ratios (Σ) and CD16-cells’ level. These changes were accom-
panied with significant increase of 0-lymphocyte’s level. During the period of early convalescence the 
significant improvement of the studied indices wasn’t observed. At the same time, recovery treatment 
on the base of haloaerosoltherapy promotes the significant increase of T-immunity indices, indicating 
the orientation of T- lymphocytes’ differentiation towards normalization. This provides the possibility 
for forming an adequate immune response to the antigen and prevents formation of chronic broncho-
pulmonary patology.

Key words: community acquіred pneumonia, cellular immunity, aсute period, period of early con-
valescen, haloaerosoltherapy. 
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ПРОТОСИМПТОМ – НЕОБХІДНА ЕЛЕМЕНТАРНА 
СКЛАДОВА АНАЛІТИЧНОЇ МЕДИЦИНИ 

Торохтін О.М.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра біохімії, 
фармакології та фізичних методів лікування, м. Ужгород

Вступ
Небхідність повномасштабного викорис-

тання математичного апарату та об чис лю-
вальної техніки в медичній практиці досягла 
апогею.  І навіть попри те, що комп’ютерні 
системи нині широко впроваджені в діагнос-
тику і вже прак тично неможливо уявити собі 
процес клінічного дослідження без ультра зву-
кової ендолокації, без комп’ютерних цитоана-
лізаторів, без добового мо ні то ру вання функ-
ції міокарда, не кажучи вже про ви ко рис тання 
ядерно-маг ніт ного резонансу, – долучення 
математики до медицини як науки,  все ще 
зна хо диться, так би мовити, лише на почат-
ковому етапі.  Однак, практично всі згадані 
діагностичні технології базуються переваж-
но на використанні пев них фізичних ефектів 
з елементарною емпірично-обчислювальною 
оброб кою фізико-метричних параметрів – 
без відносно спроби обчислення ди на мі ки 
роз витку адаптаційно-захисних реакцій, ба 
навіть інтактного визначення реаль ної спро-
можності пацієнта до фізичного наванта-
ження, не кажучи вже про необхідність про-
гнозування перебігу захворювань. Останнє, 
як правило, ви вчаєть ся a posteriori, – статис-
тично за результатами, котрі, на жаль, вже не 
під лягають корекції. І сьогодні, як і раніше, 
уся «аналітична» робота по кла даєть ся на фа-
хівця, власне, на його досвід, на його індиві-
дуальне вміння пе ред ба чати динаміку клі-
нічного стану, передчувати можливі варіанти 
по даль шо го розвитку патологічного процесу 
та використовувати виключно ін ди ві дуаль но 
набуте вміння застосування опанованого лі-
кувального впливу.

Мета дослідження
Проблема залучення досягнень мате-

матичної науки в практичну медицину – це, 
перш за все, проблема формулювання клі-
нічної задачі, що слід розуміти як тлумачен-
ня медичних категорій, «зрозуміле» матема-

тичному середовищу. Образно кажучи: слід 
збудувати мости, по яких медицина подолає 
прірву матем атичного нерозуміння клінічних 
проявів, а математика відчує звичні для неї 
категорії в біологічних об’єктах.

Саме узгодження медичних категорій із 
математичними топологічно-мет ричними 
при н    ципами, та приведення їх до форм, тра-
ди   ційно прийнятих в ма тематиці – надасть 
мож ливість використання математичного 
апа  рату в клі ні ці. Саме цими питаннями за-
ймається аналітична медицина, котра як ін-
тер дис циплінарна галузь, інтегрує знання 
ме дицини та математики, ґрунтуючись на 
принципах просторової метрики, системати-
зує адаптаційно-фізіологічні, ком пенсаторно-
захисні реакції організму, забезпечуючи ма-
тематичну одно знач ність тлумачення клі-
ніч ного стану із можливістю подальшого 
фор му лю ван ня та розв’язання прикладних 
медичних задач, як це здійснюється у будь-
якій іншій сфері, де взагалі використовується 
математичний апарат.

Матеріали і методи
Для реалізації такого завдання в клініч-

не бачення патології має бути внесена певна 
єдина метрична основа, завдяки якій будь-
який стан організму може бути представле-
ний як однозначна неперервна величина.

Таке впорядкування медичних категорій 
дозволить засобами метаматичного аналі-
зу повноцінно аналізувати усі елементарні 
емпірично-вимірні ознаки захворювання, а 
відтак – здійснювати математичні операції, 
результати яких можуть бути прочитані як 
відповідні клінічні стани.

Нині вже запропонована система введен-
ня такої вимірності в клінічну сферу.  Вона 
представлена системою N вимірних діагнос-
тичних просторів, котра може бути подана та-
ким чином.
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Результати досліджень
Розпочнемо розгляд із загальноприйня-

того твердження: нозологія – [грец. νοσος, 
νούσος – хвороба, нещастя; λογος – слово, роз-
повідь, положення] характерне діалектично-
емпіричне об’єднання певних клінічних проя-
вів, що склалося внаслідок [філогенетичного] 
розвитку організму та на ко пи че но го функ-
ціонального досвіду, нашароване на спосте-
реження за перебігом захисно-адаптаційних 
реакцій організму.  Нозологія проявляє себя 
порушеннями закономірно-очікуваної відпо-
віді органа чи системи органів, обсягу та ха-
рактеру реакції на певні чинники.  Такий стан 
безпосередньо, чи опо середковано перешко-
джає вільному і повноцінному життєзабез-
печенню ор ганізму, внаслідок чого створює 
загрозу подальшому існуванню біо ло гіч но го 
об’єкта. Проявляється однією або ж комплек-
сом певних ознак, котрі прийнято називати 
симптомами.  Приватний (конкретний) варі-
ант но зо ло гії, що виявлено у певного пацієн-
та, розглядається як захворювання.  Фак тич-
но, захворювання – це унікально-приватне 
порушення динамічної рівно ва ги перебігу 
процесів, що визначають функцію конкрет-
ного органа, або си сте ми органів, котрі сво-
єю сукупністю складають організм, як єдине 
ціле.  Такий традиційний варіант тлумачення 
патології не вимагає перегляду, так само як і 
наступний крок – встановлення діагнозу, – за-
сноване на діа гнос ти ці.

Діагноз [грец. δια – крізь, через; γνοζις – 
пізнаю] – слід розглядати як розпізнавання 
та систематизація патології за її етіологічно-
причинною ієрархією залучення компенса-
торних та патофізіологічних реакцій, із ви-
явленням закономірностей перебігу адап-
таційно-пристосовних реакцій у період ремі-
сії та обсягу ревалідизації у після ре кон ва лес-
цент но му періоді.

Розпізнавання патології, а відтак і ієрархії 
її патофізіологічних реакцій в конкретному 
організмі ґрунтується на визначенні клініч-
них проявів, на їх взаємо зв’язку, діалектичній 
послідовності їх виникнення та на інтенсив-
ності прояву патологічних реакцій.

Узагальнюючи, можна стверджувати, що 
діагноз – це визначення характеру специфіки 
та важкості перебігу патології за її ознаками.

Діагностика, як процес, полягає у точному 
визначенні комбінації прин ци пових патофізі-
ологічних реакцій, бо власне їх первинний ха-
рактер, особли вість взаємозв’язку і характер 

їх поєднання визначає семантику па то ло гіч-
но го стану – його нозологічну належність – 
відкриваючи вірний шлях до етіологічного лі-
кування, здатного вичерпно ліквідувати пато-
логічну взаємоіндуковану взаємопов’язаність 
реакцій компенсації та захисту, що, за звичай, 
створюють «замкненено-заворожене» пороч-
не кільце – «circulus vitiosus» – «коло вад» кон-
кретної нозологічної одиниці.

Діагноз ґрунтується на ознаках хвороби 
(захворювання) – симптомах.  Симптом [грец. 
σύμπτωμα – symptoma – випадок, пригода, що, 
власне, близьке до семітського – סימן– [syman] 
ознака, знак, але можливо, що і асоціативне 
нашарування слова σύνθημα – synthema – умов-
ний знак, сигнал, пароль, домовленість, умова; 
та σημα – sema – знак, прикмета; знамення, 
сигнал] – ознака (або їх нерозривна сукуп-
ність), котра характеризується об’єктивними 
змінами функції органа/організму, у тому 
числі інтелектуально-психічними, і прояв-
ляється, або виявляється  клінічними та/або 
параклінічними методами  до слідження.  У 
деяких випадках, допускається і суб’єктивна 
оцінка клі ніч но го стану, котра може здійсню-
ватись, як медичним персоналом, так і са мим 
пацієнтом, – як його власне сприйняття свого 
стану та навколишнього се ре довища.  Симп-
том традиційно має свою однозначну вер-
бальну назву. 

Роз гля даючи симптоми, як складову но-
зології, тобто певний па то фі зіо ло гіч ний 
стан, можна дійти висновку, що симптоми у 
тра диційному розумінні, на жаль, не мають 
чіткої вимірності – саме це стояло на заваді 
щодо впро вад жен ня елементів математич-
ного аналізу клінічного стану людини.  Разом 
із тим, аналіз симптомів як явищ приводить 
до висновку, що симптоми яв ляють собою 
інтегральні структури, котрі органічно по-
єднують певні мно жи ни більш примітивних 
процесів і ознак (функціонального, біохіміч-
ного та фі зич ного рівня), що відіграють чітку, 
парціально-диференційовану роль у сумарно-
му формуванні клінічної ознаки як сукупної 
[єдиної цілої] категорії.

Згідно з цим, аксіоматично приймемо, що 
будь-який симптом складається щонаймен-
ше із однієї такої ознаки, а в узагальненому 
варіанті об’єднує N таких прикмет, тобто пев-
ну визначену кількість таких елементарних 
ознак, котрі запропоновано називати прото-
симптомами.



Проблеми клінічної педіатрії, 1-2 (31-32) 201612

Таке аксіоматичне припущення щодо 
сим п тому, що фактично відображає реаль-
ність, дає можливість: по-перше, чітко ви-
мірювати усі його складові, метрично ви-
значаючи емпіричну величину сумарного 
явища, тобто традиційного симптому (як 
певної прикмети клінічного стану); по-друге, 
розглядати динаміку зміни симптому: його 
розвитку або ж інволюції, як чітко вимірної 
зміни певних елементраних ознак; по-третє, 
визначати елементрані складові будь-якого 
клінічного явища, навіть якщо воно раніше 
не було описане як незалежний уособле-
ний симптом (можливість віднаходити нові 
ознаки па то ло гіч но го стану); по-четверте, 
виявляти нові елементарні ознаки, виокрем-
люю чи нові нозологічні одиниці, тим самим 
вдосконалюючи як сам апарат систематиза-
ції патологічних явищ, так і процес добору 
засобів їх корекції, що ґрунтуватиметься на 
впливі на відповідні (прото симп то ма тич ні) 
складові, які, власне, і представляють пато-
логію у вичерпній ха рак те рис тиці, описаній 
у деталях, досяжних науковому рівню сучас-
ної медицини.

Як уже зазначалось, симптом, у звичному 
розумінні цієї категорії, – ба га то складове по-
няття, котре об’єднує, як правило, кілька ме-
тричних ха рак те рис тик. Виділивши, як уже 
зазначалось, окрему, одновимірну, придатну 
до ізольованого оці ню ван ня, елементарну діа-
гностичну складову симптома, котру сприй-
матимемо, як одиничну, однокомпоненту, ме-
трично однозначну ознаку – «перед-симп том» 
або просто – прото симптом [грец. προτος – 
перший] – позначимо його, як: «а» (або уточне-
но до n-го протосимптома – як: 

n
a, а стосовно 

m-того моменту часу – як: 
n
a

m
).

Протосимптом – унітарна ознака, котра 
представлена об’єктивною метрично-до ступ-
ною величиною певного (одного) об’єктивно 
вимірного показника: конкретної біохімічної 
реакції, гістологічною особливістю клітин, 
одно значною функцією, або іншим проявом, 
котрий може бути виявлений клі нічним або 
параклінічним методом дослідження.  Про-
тосимптом – це не по діль на метрична харак-
теристика, представлена моментальним клі-
нічним станом по певному параметру, має 
свою однозначну вербальну назву і може бути 
метрично оцінений у довільний момент часу.  
Саме неподільність метричної характеристи-
ки дозволяє звести сукупність усіх клінічних 
ознак в єдину точку [вимірного] простору.

Прийнявши певний клінічний стан як точ-
ку метричного простору, слід означити і про-
стір, в якому ці точки можуть міститися.  Та-
ким простором буде простір клінічних подій.  
Простір клінічних подій – це логічно мислима, 
непуста структура, котра розглядається, як 
множина можливих значень усіх характерис-
тик об’єкта; – це середовище, в якому можуть 
бути розміщені усі можливі поєднання клініч-
них станів об’єкта.  Саме такий умовний про-
стір – приймається як простір клінічних по-
дій (простір моментальних клінічних ста-
нів). Взагалі простір клінічних подій слід роз-
глядати як підпростір глобального простору 
подій (простору подій речовини). Простір 
подій, як абстрактне математичне (частково 
і умоглядне [speculative] філософське) понят-
тя, – включає усі можливі стани до слід жу ва-
ної множини, у даному випадку – множини 
(клінічних, параклінічних, функ ціональних) 
проявів життєдіяльності (простір життє-
прояв лення), а та кож певні проміжні стани.  
Загалом увесь простір має певну топологічну 
ієрархію.

Взагалі будь-яку біологічну подію можна 
розглядати як елемент про сто ру подій.  Біоло-
гічна подія може бути віднесена до певної під-
мно жи ни, тоб то вона може бути локалізована 
у цьому просторі.  Позначимо глобальний про-
стір подій речовин (органічних-неорганічних 
– реально існуючих явищ та об’єк тів всесвіту), 
як – [E]; позначимо простір біо-органічних по-
дій та реак цій [тобто об’єднання усіх подій, 
прямо чи опосередковано, пов’язаних із жит-
тєпроявами біо-органічних об’єктів, включаю-
чи проміжні та ре зи дуальні ста ни життєзабез-
печення], як – [L]; позначимо, як [S] – простір 
мо ментальних [мі німально диференційова-
них у часі] клінічних станів; останній – тобто 
[S] – об’єд нуватиме стани здоровья [Н] та ста-
ни патології [P], в котрих ви ді ля ти ме мо та-
кож граничні стани [зокрема, – НP  – перехідні 
стани від здоров’я до па тології (преморбіні 
стани) та PН – стани одужання (реконвалес-
ценції).  За зна чимо, що множина [S] – включає 
також період формування організму – он то-
генез, запліднення та клінічну, але не біоло-
гічну смерть, яка від не се на до множини станів 
[L]).  Узагальнюючи викладене, ієрархію усіх 
цих мно жин можна виразити як:

E  L  S  P  Н  НP PН .
Враховуючи складність однозначного пе-

редбачення обсягу (кількості) про то симп-
томатичних параметрів, котрі відображати-
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муть стан об’єкта (у зв’яз ку із варіабельністю 
досліджуваного об’єкта та внаслідок пер ма-
нент но го поглиблення знань галузі), простір 
приймається, як багато- або N-ви мір ний.

Простір моментальних клінічних станів 
[S] включає сукупість усіх можливих клінічних 
подій і розглядається як простір (клінічних) 
подій. Усі можливі моментальні клінічні ста-
ни об’єктивно можуть бути ди фе рен ційо ва ні 
за деякими однозначними діагностичними 
ознаками-критеріями.

Аксіоматично прийнято, що в цій множині 
[тобто в усій множині S] усі моментальні стани 
внутрішнього середовища організму і вся його 
зов ніш ня (юкстакорпоральна) функціональна 
активність, можуть бути метрично-ем пі рич-
но «зчитані» з будь-якого (досліджуваного) 
біологічного об’єкта у до віль ний момент часу, 
– і може бути однозначно відображена точкою 
моментального клінічного стану a

m
 [безроз-

мірною в топологічному сенсі її представлен-
ня], що схематично може бути зображено як:

де: a
1
, a

2
, a

3
, ..., a

m
 – певні моментальні стани.  Ці моментальні стани, можуть бути відображе-

ні точками і на “осі можливих станів цієї ознаки «а», що метрично-шкальовано відображатиме 
метричне співвідношення цих мо мен таль них клінічних станів таким чином:

L S
S

P
P

P
S

L

E L S P P P  .

S

S

 

 

L S
S

P
P

P
S

L

E L S P P P  .

S

S

 
S

 

 

Глобальна множина (можливих момен-
тальних) клінічних станів [S] об’єднує усі мож-
ливі моментальні клінічні стани до прикладу: 

1
a

m
, 

2
a

m
, 

3
a

m
,…., 

n–1
a

m
, 

n
a

m
, що відображають стан 

об’єкта у момент: m – за усіма: – 1, 2, 3,…., n–1, 
n – тобто N протосимптоматичними ознакам 
(за N протосимптомами), що може бути зобра-
жено як:

Означимо ще (шкальовану або унішка-
льовану) вісь емпіричних значень протосимп-
тома, або, іншими словами, елементарного 
діагностичного па ра мет ра, котра обов’язково 
містить точку моментального стану. Точка 
а

t
(x) є моментальною емпіричною характе-

ристикою (х) стану за параметром «а» у пев-
ний момент часу t.  Слід зауважити, що ні одна 
характеристика не є абсолютно стабільною, 
а отже завжди слід говорити про деякі коли-
вання параметра, що зазвичай виражають як: 

±ε, що, власне, відображає «окіл точки», тобто 
діапазон власних коливань значення та по-
хибку вимірювань. Саме тому моментальний 
стан протосимптома коректно може бути по-
даний як – а

t
(x)±ε із зазначенням межі вірогід-

ності.
Згідно з викладеним, будь-який симптом 

[Sk] у просторі клі ніч них станів «компонуєть-
ся» з протосимптомів (

n
a

m
). Прикладом може 

бути схе ма тична побудова:
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Тут, симптом Sk включає протосимптоми – 
3
a

m
, 

n–1
a

m
 та 

n
a

m
 , що аналогічно може бути зобра-

жено і як:

S

 

 

P
S E

 

 

 

P
S E

На цій схемі додатково, крім Sk , що об’єднує 
протосимптоми – 

3
a

m
, 

n–1
a

m
 та 

n
a

m
 , показано ще 

симптом S
1
 , – котрий включає прояви про то-

симп то ма 
1
a

m
 та 

2
a

m
 , та симптом S

2
 , котрий 

складається із протосимптомів – 
2
a

m
 та 

3
a

m
 .

Дещо аналогічно може бути описана і но-
зологія [Pi], що буде представлена як об’єднан-
ня протосимптомів, зокрема на схемі:

 

P
S E

нозологія P
i
 – включає симптоми: S

1
, S

3
 та S

k
.  

У свою чергу – су куп ність патологій [P] своїм 
об’єднанням відображає усі можливі мо мен-

таль ні клінічні стани [S], котрі є підмножи-
ною глобального простору подій [E], що може 
бути представлено таким чином:
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Математична потужність множини клініч-
них станів, тобто потужність множини прото-
симптомів [S] – це кількість можливих первин-
них ознак, вона рівна 0א (алеф-нуль), тобто ек-
вівалентна послідовності цілих чисел.

Потужність множини моментальних клі-
ніч  них станів [am] – рівна кон ти нууму, тоб-
то рів  на א (алеф), що еквівалентне множині 
дро   бових чи сел на відрізку [0; 1], тобто знач -
но потужніша, ніж множина про то симп то-
мів.

Беручи до уваги факт, що всі можливі клі-
нічні стани [S] об’єд нують як патологічні ста-
ни [P], так і стани здоров’я [H], то внутрішній 
взаємо зв’язок підмножин станів та катего рій 
глобальної множини [E] можна ви ра зи ти на-
ступним чином: глобальна множина ста нів 
S – об’єднує під мно жи ну (категорію станів) 
Н – здоров’я [норми] та підмножину (катего-
рію ста нів) P – патології [захворювання], а 
також підмножини проміжних станів пе ред за-
хворювання та реконвалесценції.

S

S
P H

E
S

P

 

 

S
P

P P

L
E

Взаємозв’язок глобальної множини ста нів 
S із під мно жинами (ка те го рія ми) Н – здоров’я 
[норми] та P – патології [захворювання], а та-
кож ділянка об’єд нання передпатології та ре-
конвалесценції (НP  PН) [на рисунку відзна-
чено пунк ти ром].

Аналогічним є простір клінічної та біоло-
гічної смерті, який є зов ніш нім обрамленням 
простору патології (котрий у свою чергу пере-

ходить у про стір біоорганічних подій [L], ко-
трий повністю є підмножиною простору по дій 
органічних і неорганічних сполук [E].

Якщо моментальний клінічний стан в 
1D – є точка моментального клі ніч ного ста-
ну – a

m
(x

1
) на одновимірній [1D] шкальованій, 

вербально-лінг віс тич ній (словесно-мовній) 
осі [за певним діагностичним показником] 

1
Х.

То моментальний клінічний стан в 2D – 
точка моментального клі ніч но го стану a

m
(x

1
, 

x
2
) у двовимірній [2D] ортогональній системі 

координат (за діа гнос тичними показниками: 

1
Х та 

2
Х – буде точка на площині.

S

S
P H

E
S

P

S
P

P P

L
E

 

У тривимірній системі координат це буде точка простору:
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Слід також повторно зазначити, що па-

раметри не є стабільними ве ли чи нами, і їм 
притаманні коливання емпіричних значень, 
причому ці ко ли ван ня можуть бути пред-
ставлені нормальним розподілом подій ви-

падкових ве ли чин.  Зазначимо, що дисперсія 
розподілу та ймовірність, виражені в «сигмах» 
– і «перша сигма» охоплює лише 34% усіх ви-
падків спостереження, що схематично матиме 
такий вигляд:

 

 
 

Урахування таких коливань необхідне, 
позаяк воно відображає реальну картину клі-
нічних подій.

Крім того, слід сказати, що така система 
відображення клінічних станів у N-вимірному 
просторі – практично утворює алгебраїч-
ну групу щодо опе ра цій додавання векторів 
тенденції моментальних станів та векто-
рів те ра пев тич но го впливу, що фактично є 
розв’язком задач терапевтичного (зокрема 
фар ма кологічного та фізіотерапевтичного) 
впливу на будь-який до слід жу ва ний біологіч-

ний об’єкт і може бути елементом «керовано-
го» лікування.

Викладене дає підстави вважати, що до-
слідження клінічного стану че рез N-вимірне 
моделювання та математичний аналіз дина-
міки показників, кот ре є інструментом ана-
літичної медицини, дозволяє використовува-
ти що до досліджуваних біологічних об’єктів 
класичний математичний апарат. Ви хо дячи 
із цього, задачі, що стоять перед аналітич-
ною медициною, будуть ґрун туватися на 
динамічній взаємотрансформації клінічних 
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станів біо ло гіч них об’єктів, представленій у 
N-вимірній моделі (відображенні клінічних 
ста нів у N-вимірний простір подій).  Перед-
бачається віднайдення фун да мен таль ного 
взаємозв’язку між внутрішніми та зовніш-
німи патогенними та са но ген ними чинни-
ками на підставі дослідження діагностично-
критеріальних про то симптоматичних складо-
вих, кожну з яких розглядатимемо як по точ-
ний момент клінічного стану, представлений 
точкою спонтанної ініціації ев ристичного, од-
нак генетично зумовленого, напрямку розви-
тку оп ти маль ної компенсаторної реакції.

Згідно з протосимптоматичним представ-
ленням патології, ана лі тич на медицина здат-
на:

- здійснювати подальше вдосконалюван-
ня аксіоматики аналітичної ме ди цини 
та векторного простору подій [здійсню-
вати визначення понять та фор мувати 
аксіоматичні засновки];

- узгоджувати принципи взаємовідобра-
ження медико-біологічних та ма те-
матичних категорій (вербально-лінг-
віс тичне, унітарно-метричне та ка те го-
ріально-моносемантичне);

- досліджувати особливості динаміки біо-
логічних процесів за різних клі нічних 
обставин (ґрунтуючись на коректнос-
ті N-вимірного відображення функ-
ціональної активності об’єкта в вектор-
ний простір подій);

- удосконалювати методологію аналітич-
ного процесу біологічних об’єктів, відо-
браженого у векторному просторі подій;

- розв’язувати суміжні питання моделю-
вання та практичного ви ко рис тан ня 
N-вимірних діагностичних просторів.

Висновки
Враховуючи, що предметом аналітич-

ної медицини, є організм як єди не ціле в 
усіх його анатомо-гістологічних складових, 
функціонально-клі ніч них та патофізіологіч-
но-реактивних проявах, а також – “образи” 
мо  мен таль них і динамічних (квазімомен-
тальних) станів, відображених у N-вимірному 
век тор ному просторі подій, метою аналітич-
ної медицини є розробка та впо ряд кування 
методології ефективних способів поточного 
конт ролю ха рак те ра та рівня взаємозв’язку, 
ступеня та швидкості зміни клінічних про-
явів об’єк та дослідження, яке реалізується 
через однозначне метричне (спів ви мір не: 

ін’єктивно-суб’єктивне) просторове відобра-
ження динаміки мо мен таль них станів організ-
му для можливості цілеспрямованої їх корек-
ції із за лу чен ням метрично стандартизованих 
і діалектично поєднаних заходів, котрі реа лі-
зуються послідовно, як: ургентно-стаціонарне 
лікування, амбулаторно-са на тор не етапне 
оздоровлення з цільовою медичною реабілі-
тацією та на ступ ними комплексами поточно-
по бу то вого тренування-гартування. Саме зав-
дя ки здійснюваному моделюваню, аналітична 
ме дицина здатна ви ок рем лювати вірогідні 
критерії оцінки клі ніко-функціонального ста-
ну па цієн та, розробляти способи стандарти-
зації лікувально-відновлювальних впливів, 
діалектично-системно узгоджувати ем пі ричні 
шкали та одиниці математико-біо логічної ме-
трики, упорядковувати ал горитм оптимізації 
лікувально-відновлювального впливу, вдо-
сконалювати ме тодологію реєстрації скла до-
вих елементів ефекту впливу діючих те ра пев-
тич них агентів, систематизувати прин ципи та 
способи узагальнення ре зуль та тів діагностич-
ної та експертної оцінки динаміки зміни клі-
нічного стану.

Аналітична медицина не тільки аналі-
зує клінічний стан – вона формує концепцію, 
принципи та методологію розв’язання при-
кладних медичних діагностичних задач, орі-
єнтованих на: визначення, диференціацію, 
метричну оцінку моментального клінічного 
стану, встановлює ступінь відхилення функ-
ції від норми [як при фізіологічних реакціях, 
так і при патологічних станах під час захво-
рювання], передбачає несприятливі філоге-
нетичні тенденції розвитку як біологічних 
об’єктів взагалі, так і їх приватні реакції, 
проектує новітні засоби терапії та підходи 
до лікування, оптимізує етапне і комплексне 
поєднаня чинників, розробляє варіанти алго-
ритмічного контролю та керування життєза-
безпеченням

Як галузь знань, аналітична медицина від-
находить оптимальний за сіб, форму та спосіб 
впровадження математичної методології в 
медичну прак тику, без якої неможливо вико-
ристовувати обчислювальний апарат, ви ок-
ремлює необхідно-достатні критерії оцінки 
функцій організму, ран жу ван ня діагностичної 
інформативності показників за ступенем та 
повнотою від обра ження динаміки, вірогіднос-
ті предикції спрямованості та ін тен сив нос ті 
патофізіологічних реакцій, обґрунтовує сис-
темне керування клінічним ста ном.
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Аналітична медицина здатна сприяти 
розв’язку низки суміжних за дач, зокрема ви-
значати проблеми нозодіалектики, тобто: 
діалектики ви до змі ни клініки патології – діа-
лектично дослідковуючи видозміни патоло-
гічних про це сів у філогенетичному аспекті, 
що реалізується через «філогенез» симп то ма-
тики – «архі»-симптоми, «нео»-симптоми, що 

дає можливість пе ред ба ча ти (прогнозувати), 
а відтак і здійснювати ефективну профілак-
тику, нових (ра ні ше не описаних) видів пато-
логічних процесів, передбачати необхідність 
та здійснювати превенцію їх виникнення, 
оптимізовувати профілактику, по глиб люю чи 
дієвість природних захисних механізмів орга-
нізму.

Резюме. Реалізація математичних обчислень не може бути здійснена без чіткої інтерпрета-
ції клінічних ознак вимірними параметрами. Представлення традиційних симптомів як логіко-
об’єктного об’єднання елементарних вимірних складових, названих протосимптомами, є осно-
вним завданням аналітичної медицини як методологічної бази подання ознак клінічного стану 
пацієнтів математичними категоріями.

Ключові слова: аналітична медицина,  протосимптом, математичниі категорії

Protosymptom – necessary elementary component of analytical medicine, biochemistry, 
pharmacology and physical treatment method chair on medical department 

Torokhtin A.M. 

Summary. Implementation of mathematical calculations can not be made without a clear 
interpretation of clinical signs depicted by measurable parameters. Presenting traditional symptoms 
as elementary measurable logic-object components’ union named as protosymptoms – is to be the 
main task of analytical medicine as a methodological framework in introduction of signs of patients’ 
clinical condition by mathematical categories.

Key words: analytical medicine,  protosymptom, mathematicl categories
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СТРУКТУРНІ ЗМІНИ МОЗКОВОЇ РЕЧОВИНИ ЧАСТОЧОК 
ТИМУСА БІЛИХ ЩУРІВ ПРИ ШЕСТИТИЖНЕВІЙ ДІЇ 

ОПІОЇДУ НАЛБУФІНУ

Гарапко Т.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра анатомії 
людини та гістології, м. Ужгород

Вступ
Наркоманія є однією з найактуальніших 

медико-соціальних проблем сучасного сус-
пільства [1]. В медицині вже давно викорис-
товуються наркотичні анальгетики з ліку-
вальною метою, зокрема опіоїдні анальгети-
ки, які належать до препаратів центральної 
дії, оскільки впливають на опіоїдні рецептори 
центральної нервової системи. 

Налбуфін (нубаін) – наркотичний аналь-
гетик, напівсинтетичний опіоїд, похідне фе-
нантрена. Препарат широко використовуєть-
ся як для зняття гострого болю, так і для ліку-
вання хронічного, також використовується в 
передопераційній підготовці [1]. 

У науковій літературі є дані щодо дії опі-
оїдів на різні органи і системи: на шкіру, очне 
яблуко, язик [4, 6, 7, 9]. Проте ще не достатньо 
вивчено вплив опіоїдних анальгетиків, зокре-
ма налбуфіну, на лімфоїдні (імунні) органи [2, 
3, 8, 10, 11]. Особливо це стосується первин-
них лімфоїдних органів, до яких належать за-
груднинна залоза (тимус) та червоний кістко-
вий мозок.

У тимусі відбувається антигеннезалежна 
проліферація та диференціація субпопуляцій 
Т-лімфоцитів. Тимус розташований у верхньо-
му середостінні грудної порожнини. Склада-
ється з правої та лівої часток, оточений спо-
лучнотканинною капсулою, від якої всереди-
ну паренхіми відходять перегородки, поділя-
ючи його на численні часточки. Кожна часточ-
ка тимуса складається з кіркової та мозкової 
речовин. Т-лімфоцити з мозкової речовини 
потрапляють у кровоносне русло і розносять-
ся до вторинних лімфоїдних органів, у яких 
формується імунна відповідь. Оскільки тимус 
забезпечує адекватну відповідь організму на 
чужорідні антигени, актуальним є вивчення 
особливостей впливу опіоїдних анальгетиків 
на структурні компоненти часточок цього 
важливого імунного органа.

Мета дослідження
Вивчити в динаміці структурні зміни моз-

кової речовини часточок тимуса білих щурів-
самців при шеститижневій дії на організм 
опіо їду налбуфіну.

Матеріали і методи
Дослідження проводилося на 52 білих 

щурах-самцях репродуктивного віку (1,5 – 
3,0-місячних). Експериментальним тва ринам 
вводили опіоїдний наркотичний аналь гетик 
налбуфін внутрішньоочеревинно щоденно 1 
раз на добу впродовж 42 діб (6 тижнів), посту-
пово підвищуючи дозу через кожних 7 діб.

Усі тварини поділені на 8 груп: перша гру-
па – інтактні тварини (5 щурів-самців), друга 
група – щури, яким протягом одного тижня 
вводили налбуфін (5 тварин), третя – щури, 
яким упродовж двох тижнів вводили налбу-
фін (5 тварин), четверта – щури, яким про-
тягом трьох тижнів вводили налбуфін (5 тва-
рин), п’ята – щури, яким протягом чотирьох 
тижнів вводили налбуфін (5 тварин), шоста 
– щури, яким упродовж п’яти тижнів вводи-
ли налбуфін (5 тварин), сьома – щури, яким 
протягом шести тижнів вводили налбуфін (5 
тварин), восьма – щури через тиждень після 
відміни препарату (5 тварин).

Препарат налбуфін вводили за рекомен-
дацією патенту №76564 U Україна «Спосіб 
моделювання фізичної опіоїдної залежності у 
щурів» [5]. Введення налбуфіну проводили за 
такою схемою: 1 тиждень – 8 мг/кг, 2 тиждень 
– 15 мг/кг, 3 тиждень – 20 мг/кг, 4 тиждень – 
25 мг/кг, 5 тиждень – 30 мг/кг, 6 тиждень – 35 
мг/кг.

Морфометричні дослідження здійсню-
вали, використовуючи систему візуального 
аналізу гістологічних препаратів. Зображен-
ня з гістологічних препаратів на монітор 
комп’ютера виводили з мікроскопу MICROmed 
SEO SСAN та за допомогою відеокамери Vision 
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CCD Camera. Морфометричні дослідження про-
ведені за допомогою програм ВидеоТест-5.0, 
КААРА Image Base та Microsoft Exсel на персо-
нальному комп’ютері. Дослідження проводи-
ли у визначені терміни досліду в препаратах, 
забарвлених гематоксиліном і еозином.

Цифрові величини структурних параме-
трів статистично опрацьовані і представлені 

вибірковими середніми та стандартною по-
хибкою (M±m). Вірогідність середніх вели-
чин (p) визначали за критерієм Стьюдента з 
рівнем вірогідності при p<0,05. 

Результати досліджень
Будова часточки тимуса інтактної твари-

ни представлена на рисунку 1.

Рис. 1. Часточка тимуса інтактного білого щура-самця: 1 – кіркова речовина; 2 – мозкова речовина; 
3 – капсула. Забарвлення гематоксиліном і еозином.  Зб.: об.×10, Ок.×8. 
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При дослідженні відносної площі кірко-
вої речовини тимуса інтактних білих щурів-
самців та експериментальних тварин вста-
новлено (табл. 1, рис. 2, 3), що вже через 1 
тиждень щоденного введення налбуфіну да-
ний показник збільшився на 17,17 %. Через 2 
тижні експерименту відносна площа кіркової 

речовини часточок тимуса поступово змен-
шується, і через 42 доби становить 70,25 %, 
тобто є на 9,56 % більшою, ніж в інтактних 
тварин. Через 1 тиждень після відміни препа-
рату цей показник зменшується на 3,73 %, але 
залишається більшим ніж в інтактних тварин 
на 5,83 %.
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Таблиця 1
Динаміка змін відносних площ кіркової і мозкової речовин тимуса та кірково-мозкового 

індексу білих щурів-самців контрольної та експериментальних груп (M±m)

Група,
термін експерименту

Sвідн.кірк.,% Sвідн.мозк.,% КМІ

Інтактні тварини 60,69±1,59 39,31±1,04 1,54±0,11

Через 1 тиждень 77,86±1,82 22,14±0,87 3,12±0,64

Через 2 тижні 74,44±2,11 25,56±1,83 2,91±0,47

Через 3 тижні 73,95±2,48 26,05±1,16 2,84±0,32

Через 4 тижні 72,11±1,87 27,90±1,43 2,58±0,27

Через 5 тижнів 71,25±2,14 28,75±1,19 2,48±0,31

Через 6 тижнів 70,25±2,02 29,75±1,86 2,36±0,46

Через тиждень після 
відміни 66,52±2,08 33,48±1,55 1,99±0,15

Рис. 2. Динаміка змін відносної площі кіркової речовини тимуса білих щурів контрольної та експеримен-
тальних груп (M±m).

К – контрольна інтактна група; 1 Т – через 1 тиждень введення налбуфіну; 2 Т – через 2 
тижні введення налбуфіну; 3 Т – через 3 тижні введення налбуфіну; 4 Т – через 4 тижні введення 
налбуфіну; 5 Т – через 5 тижнів введення налбуфіну; 6 Т – через 6 тижнів введення налбуфіну; 
7 В – через 1 тиждень після відміни налбуфіну.
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Рис. 3. Часточка тимуса білого щура-самця через 2 тижні експерименту – 

збільшується відносна площа кіркової речовини (1), зменшується відносна площа мозкової речовини (2), 
потовщуються капсула (3) і кіркові перегородки (4), повнокровні кровоносні судини (5).

1 – кіркова речовина; 2 – мозкова речовина; 3 – капсула; 4 – кіркова перегородка; 5 – розширена кровоносна 
судина. Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб.: об.×10, ок.×8.
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При дослідженні відносної площі мозко-
вої речовини часточок тимуса білих щурів-
самців контрольної та експериментальних 
груп виявлено, що вже через 1 тиждень що-
денного введення налбуфіну даний показник 
зменшується на 17,17 % (табл. 1, рис. 4, 5). 
Через 2 тижні експерименту відносна площа 

мозкової речовини часточок тимуса почи-
нає збільшуватися і через 42 доби становить 
29,75 %, тобто на 9,56 % менше ніж в інтак-
тних тварин. Через 1 тиждень після відміни 
препарату показник збільшується на 3,73 %, 
але залишається меншим ніж в інтактних тва-
рин на 5,83 %.

Рис. 4. Динаміка змін відносної площі мозкової речовини тимуса білих щурів контрольної 
та експериментальних груп (M±m):

К – контрольна інтактна група; 1 Т – через 1 тиждень введення налбуфіну; 2 Т – через 2 тижні введення нал-
буфіну; 3 Т – через 3 тижні введення налбуфіну; 4 Т – через 4 тижні введення налбуфіну; 5 Т – через 5 тижнів 
введення налбуфіну; 6 Т – через 6 тижнів введення налбуфіну; 7 В – через 1 тиждень після відміни налбуфіну.
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Рис. 5. Часточка тимуса білих щурів-самців через 4 тижні експерименту –
 збільшується відносна площа кіркової речовини (1), зменшується відносна площа мозкової речовини (2), 

потовщуються капсула (3) і кіркові перегородки (4), повнокровні і розширені кровоносні судини (5).
1 – кіркова речовина; 2 – мозкова речовина; 3 – капсула; 4 – кіркова перегородка; 5 – розширена кровоносна 

судина. Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб.: об.×10, ок.×8.
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Динаміку змін відносних площ кіркової 
та мозкової речовин часточок тимуса білих 
щурів-самців відображає кірково-мозковий 
індекс (КМІ) (табл. 1, рис. 6). Через 1 тиждень 
щоденного введення налбуфіну КМІ збіль-

шується вдвічі і становить 3,12±0,64. Через 2 
тижні експерименту КМІ починає зменшува-
тися і через 42 доби становить 2,36±0,46, але 
й через 1 тиждень після відміни препарату 
КМІ є більшим ніж в інтактних тварин на 0,45.

Рис. 6. Динаміка змін кірково-мозкового індексу тимуса білих щурів контрольної 
та експериментальних груп (M±m):

К – контрольна інтактна група; 1 Т – через 1 тиждень введення налбуфіну; 2 Т – через 2 тижні введення нал-
буфіну; 3 Т – через 3 тижні введення налбуфіну; 4 Т – через 4 тижні введення налбуфіну; 5 Т – через 5 тижнів 
введення налбуфіну; 6 Т – через 6 тижнів введення налбуфіну; 7 В – через 1 тиждень після відміни налбуфіну.
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Висновки
Після шеститижневого впливу опіоїду нал-

буфіну на організм щура, порівняно з групою 
інтактних тварин, у тимусі експерименталь-
них тварин виявлено збільшення відносної 
площі кіркової речовини часточок тимуса від 
60,69 % (контрольна група) до 70,25 % (екс-

периментальна група); зменшення відносної 
площі мозкової речовини часточок тимуса від 
39,31 % (контрольна група) до 29,75 % (екс-
периментальна група); зростання кірково-
мозкового індексу часточок тимуса від 1,54 
(контрольна група) до 2,36 (експерименталь-
на група).

Резюме. Мета дослідження − вивчити в динаміці структурні зміни мозкової речовини час-
точок тимуса білих щурів при шеститижневій дії опіоїду налбуфіну.

Матеріали та методи – дослідження проведено на 52 білих щурах-самцях репродуктивно-
го віку. Експериментальним тваринам вводили опіоїдний наркотичний анальгетик «Налбуфін» 
внутрішньоочеревинно щоденно 1 раз на добу впродовж 42 діб, поступово підвищуючи дозу 
кожних 7 діб. Усі тварини поділені на 8 груп. Методами дослідження є гістологічні, морфоме-
тричні, статистичні.

Результати дослідження. За термін експерименту (6 тижнів) відбувається збільшення від-
носної площі кіркової речовини часточок тимуса на 9,56 % порівняно з інтактними тваринами, 
зменшення відносної площі мозкової речовини часточок тимуса від 9,56 %, зростання кірково-
мозкового індексу часточок тимуса на 0,82.

Висновки. Вже через 1 тиждень щоденного введення налбуфіну відзначено зміни структур-
них компонентів мозкової речовини часточок тимуса білих щурів-самців. Протягом експери-
менту зміни збільшуються, приводячи до гіпофункції органа.

Ключові слова: налбуфін, мозкова речовина, тимус, щур, експеримент.

Structural changes medulla of the thymus lobes white rat in action six weeks opioid 
nalbuphine

Harapko T.V.

Sumary. The goal to study structural changes in the dynamics of the medulla of the thymus slices 
of white rats at a six-week action of the opioid nalbuphine.

Materials and methods. Research conducted on 52 white male rats reproductive age. Experimental 
animals were injected opioid analgesic drug “nalbuphine” ip day 1 time per day over 42 days, gradually 
increasing the dose every 7 days. All animals are divided into 8 groups. Research methods is histologi-
cal, morphometric, statistical.

Research results. During the experiment period (6 weeks) is increased relative area thymic cortex 
slices at 9,56 % compared to intact animals, reducing the relative area of the medulla of the thymus 
lobes from 9,56% increase in cortical-medullar of the thymus index to 0.82.

 Conclusions. Within 1 week of daily administration of nalbuphine observed changes in structural 
components of thymic medulla slices of white male rats. During the experiment changes are increasing, 
leading to hypophunctions of the thymus.

Key words: nalbuphine, medulla, thymus, rat experiment.
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УДК 612.661-053.5(477.5)

ІНВЕРТОВАНИЙ ПУБЕРТАТ У ДІТЕЙ ГІРСЬКОГО 
РЕГІОНУ, ОСНОВНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ

Горленко О.М., Пацкан Т.В., Пушкаш Л.Ю.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб з дитячими інфекціями, м. Ужгород

Вступ
Фізичний та статевий розвиток дівчат-

підлітків є базовою складовою підліткової 
медицини та ресурсом репродуктивного 
здоров’я населення. Вивченню даного пи-
тання приділяється значна увага багатьох 
дослідників [1, 2, 3]. Для Закарпатської об-
ласті актуальною є проблема йододефіцит-
них станів у дітей гірської місцевості, які 
чинять негативний вплив на мінеральний 
обмін, метаболізм ферментів, регуляцію 
прооксидантно-антиоксидантного гомео ста-
зу і як результат – порушення фізичного та 
статевого розвитку. Препубертатний і пубер-
татний періоди розвитку характеризуються 
активним накопиченням кісткової маси та 
інтенсивним ростом у дітей, перебудовою 
ендокринної та імунної систем. Окремі пу-
блікації висвітлюють інвертований пубертат 
у дівчат-підлітків, які мешкають в ендеміч-
них дефіцитних регіонах [4]. Саме тому сво-
єчасна діагностика з визначенням певних 
клініко-параклінічних критеріїв, корекція 
порушень та подальша профілактика захво-
рювань у підлітків дозволять знизити ризик 
виникнення та розвитку порушень фізично-
го та статевого розвитку дівчат-підлітків.

Мета дослідження
Дослідити фізичний розвиток дівчат під-

літків залежно від віку та регіону проживан-
ня, фактори ризику.

Матеріали і методи
Фізичний розвиток дівчат досліджува-

ли за допомогою соматоскопічних методів, 
вивчали особливості статури, наявність або 
відсутність фізичних недоліків, стан хреб-
та. Соматометричні дослідження включа-
ли визначення зросту, ваги тіла, окружності 
грудної клі тки, індексу маси тіла. Інтерпре-
тація даних фізичного розвитку здійснюва-
лася від повідно до Наказу МОЗ України від 

13.09.2013р. №802 «Критерії оцінки фізично-
го розвитку дітей шкільного віку».

Всі діти обстежені ендокринологом для 
виключення у них патології щитоподібної 
залози, наднирників. При огляді проводили 
консультацію офтальмолог, невропатолог, ін-
фекціоніст. Статистичну обробку отриманих 
кількісних та якісних ознак проводили за до-
помогою параметричних та непараметричних 
методів дисперсійного та кореляційного ана-
лізу із використанням обчислювальної техні-
ки та програм Exel 2000 та Statistica 6.0. При 
нормальному розподілі кількісних ознак та 
рівності генеральних дисперсій у групах по-
рівняння використовували критерій t Стью-
дента. При іншому характері розподілу вико-
ристовували ч2 тест та дисперсійний аналіз за 
Фрідманом. Кореляційний аналіз проводили 
за допомогою критерію узгодження Пірсо-
на (для кількісних варіантів) і Спірмена (для 
рангових варіантів). Рівень вірогідності для 
прийняття нульової гіпотези був прийнятий 
як 95% (р<0,05).

Результати досліджень
У досліджувану групу включено 221 дів-

чат-підлітків віком від 11 до 16 років, які 
постійно проживають у гірській місцевос-
ті, екологічно несприятливому районі (смт. 
В.Березний) Закарпатської області. Факто-
ром ризику є ендемічна зона по йоддефі-
циту. Дівчата з досліджуваної групи мали 
однакові умови проживання, харчування, 
матеріального забезпечення та соціаль-
ний статус. На кожну дівчину було заведено 
карту обстеження, в якій зазначено: прізви-
ще, ім'я, по батькові, рік народження, місце 
проживання, скарги, анамнез захворюван-
ня, дані об'єктивного обстеження (фізич-
ний та статевий розвиток) та лабораторно-
інструментальні показники. Серед дівчат 
досліджуваної групи вірогідно частіше спо-
стерігались супутні захворювання, зокрема 
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органів дихання 18,61±3,47% (у тому числі 
тонзиліти, які складали 8,36±0,18,4%), дру-
ге місце займали захворювання шлунково-
кишкового тракту (12,38±1,47%), третє міс-
це займали захворювання кістково-м'язової 
системи – 9,28±1,43 %, з переважанням наяв-

ності сколіозу. ІМТ складав 17,85±0,41, тобто 
знаходився в межах вікової референції, над-
лишкової ваги не спостерігалося. Під час ви-
вчення фізичного розвитку були встановле ні 
такі дані.

Таблиця 1
Показники фізичного розвитку дівчат 11-річного віку

Показники 
фізичного
розвитку

Дівчата 
11 років

Стандарт
Різниця

Величина 
сигмального 
відхилення

Оцінка
М m

Зріст, см 134 142,8 7,1 -8,8 -1,24 Нижче 
середнього

Маса тіла, кг 28,4 37,0 7,30 -8,6 -1,18 Нижче 
середнього

Обвід
грудної клітки, 

см
62,9 69,7 5,88 -6,8 -1,16 Нижче 

середнього

За результатами дослідження фізичного 
розвитку дівчат віком 11 років у всього кон-
тингенту спостерігається фізичний розви ток 
нижче середнього.

ІМТ =16, що відповідає 50-85 центиль, що 
свідчить про вікову норму.

Розглянемо фізичний розвиток дівчат 
12-річного віку (табл. 2).

Таблиця 2
Показники фізичного розвитку дівчат 12-річного віку

Показники 
фізичного
розвитку

Дівчата 
12 років 

Стандарт
Різниця

Величина 
сигмального 
відхилення

Оцінка
М m

Зріст, см 138 149,3 6,8 – 11,3 – 1,66 
Нижче 

середнього

Маса тіла, кг 33,6 40,4 7,08 – 6,8 – 0,96 Середній

Обвід
 грудної клітки, 

см
66,3 69,8 5,02 – 3,5 – 0,7 Середній

У порівнянні з попередньою віковою ка-
тегорією спостерігаємо покращення фізичних 
показників. При оцінці даних відзначається 
переважання фізичного розвитку середнього 

значення (2/3 контингенту). ІМТ=17, що від-
повідає 50-85 центилі, вікова норма. Наступна 
група даних фізичного розвитку дівчат пред-
ставлена в таблиці 3.
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Таблиця 3
Показники фізичного розвитку дівчат 13-річного віку

Показники
фізичного
розвитку

Дівчата 
13 років

Стандарт
Різниця

Величина 
сигнального
відхилення

Оцінка
M m

Зріст, см 143,7 156,2 6,2 – 12,5 – 2,01 Низький

Маса тіла, кг 36,1 48,5 7,74 – 12,4 – 1,6 Нижче 
середнього

Обвід
грудної клітки, 

см
70,2 74,7 5,32 – 4,5 – 0,85 Середній

За отриманими даними показники фі-
зичного розвитку за параметрами зросту, 
маси тіла та обводу грудної клітки розділе-
ні порівну та градуйовані як низький (1/1), 
нижче середнього (1/3) та середній рівні 

(1/3). ІМТ= 18, що відповідає 15-50 центилі, 
вікова норма.

При оцінці показників фізичного розви-
тку дівчат 14-річного віку було діагностова-
но такі дані.

Таблиця 4
Показники фізичного розвитку дівчат 14-річного віку

Показники 
фізичного
розвитку

Дівчата 
14 років 

Стандарт
Різниця

Величина 
сигмального 
відхилення

Оцінка
М m

Зріст, см 149,6 159,2 5,42 – 9,6 – 1,77 Нижче 
середнього

Маса тіла, кг 45 51,8 8,78 – 6,8 – 0,77 Середній

Обвід 
грудної клітки, 

см
69,9 77,3 3,86 – 7,4 – 1,91 Нижче

середнього

У дівчат даної групи також виявлено пору-
шен ня фізичного розвитку з переважанням ниж  -
че середнього по росту та обводу грудної кліт ки 

(2/3). ІМТ =20, 50-85 центиль, вікова нор ма.
Наступною віковою групою дослідження 

є дівчата 15 років (табл. 5).

Таблиця 5
Показники фізичного розвитку дівчат 15-річного віку

Показники 
фізичного
розвитку

Дівчата 
15 років

Стандарт
Різниця

Величина 
сигмального 
відхилення

Оцінка
М m

Зріст, см 154,3 160,9 5,22 – 6,6 – 1,26 Нижче 
середнього

Маса тіла, кг 47,5 53,7 6,48 – 6,2 – 0,96 Середній

Обвід 
грудної клітки, 

см
68 77,3 3,86 – 9,3 – 2,41 Низький
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Спостерігаються порушення фізичного 
розвитку і у дітей даної вікової категорії, осо-
бливо низьким є показник зросту нижче се-
реднього та обвід грудної клітки – низький. 

ІМТ= 21, що відповідає 50-85 центиль, вікова 
норма. Дані групи дівчат 16-річного віку пред-
ставлені в таблиці 6.

Таблиця 6
Показники фізичного розвитку дівчат 16-річного віку

Показники
 фізичного
розвитку

Дівчата 
16 років

Стандарт
Різниця

Величина 
сигмального 
відхилення

Оцінка
М m

Зріст, см 163,5 161,6 5,82 1,9 0,33 Середній

Маса тіла, кг 52,6 56,8 8,58 – 4,2 – 0,49 Середній

Обвід 
грудної клітки, 

см
71 79,3 5,43 – 8,3 – 1,5 Нижче 

середнього

Фізичний розвиток дівчат 16 років та-
кож середній і нижче середнього і не є в 
межах референції. ІМТ=20, що відповідає 

15-50 центилі, вікова норма.
Ми також дослідили мікро- та макро еле-

мент ний склад крові у дівчат 3 груп (табл. 7).
Таблиця 7

Рівні макро- та мікроелементів у плазмі крові

Показник
(плазма)

1 група
10-12 рр. 
(56 дів-
чат)

2 група
13-14 рр. 
(77 дів-
чат)

T,p

2 група
13-14 рр. 
(77 дів-
чат)

3 група
15-16 рр. 
(98 дів-
чат)

T,p

1 група 
10-12 рр. 
(56 дів-
чат)

3 група
15-16 рр. 
(98 дів-
чат)

t.p

Cu (мг/л)
0,75-1,3

0,78±
0,04

0,66±
0,03 

2.10
р<0,05

0,66±
0,03

0,81±
0,02

4.11
р<0,05

0,78±
0,04

0,81±
0,02

0.69
p>0,05

Fe
8,95 – 21,48 
мкмоль/л;;

7,97±
0,89

5,81±/
0,32

2.28
р<0,05

5,81±
0,32

7,18±
0,15

3.85
р<0,05

7,97±
0,89

7,18±
0,15

0.88
p>0,05

Zn
6,5-14 

мкмоль/л 

9,16±
0,78

8,98±
0,36

0.21
p>0,05

8,98±
0,36

10,59±
0,22

3.82
р<0,05

9,16±
0,78

10,59±
0,22

1.76
p>0,05

P
387- 750
ммоль/л

511,7±
22,1

435,5±
17,2

2.72
р<0,05

435,5±
17,2

539,9±
25,5

3.39
р<0,05

511,7±
22,1

539,9±
25,5

0.84
p>0,05

J 
80- 120 нг/л

49,4±
3,1

42,9±
2,6

1.61
p>0,05

42,9±
2,6

51,0±
1,9

2.52
р<0,05

49,4±
3,1

51,0±
1,9

0.44
p>0,05

Найнижчі показники вмісту міді у плаз-
мі крові спостерігалися у 2 групі досліджен-
ня і складали 0,66±0,03 мг/л із вірогідністю 
р<0,05 з 1 та 3 групами. Найвищий показник 
спостерігався (0,81±0,02 мг/л) у 3 групі дослі-
дження. Рівень сироваткового заліза також 
найнижчий був у дівчат 2 групи (5,81±0,32 
мкмоль/л;) із вірогідністю р<0,05 з даними 

1 та 3 груп. Треба відзначити, що рівень за-
ліза плазми крові був нижчий референтних 
величин у всіх групах дослідження. Рівень 
цинку в усіх дівчат варіював у межах рефе-
ренції (1 група – 0 9,16±0,78 мкмоль/л, 2 гру-
па – 8,98±0,36 мкмоль/л, 3 група – 10,59±0,22 
мкмоль/л) із найвищим вірогідним рівнем у 3 
групі дівчат. Рівень фосфора також варіював 
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у межах референтних величин із вірогідни-
ми відмінностями між 1 та 2 групами (511,7 
±22,1 ммоль/л до 435,5±17,2 ммоль/л із віро-
гідністю р<0,05) та 2 і 3 групами (435,5±17,2 
ммоль/л до 539,9±25,5 ммоль/л із вірогід-
ністю р<0,05). Рівень йоду був показовим для 

ендемічного регіону зі значним зниженням 
рівнів із мінімальними цифровими даними у 
2 групі (42,9±2,6 нг/л із вірогідністю р<0,05 з 
3 групою). Важливим є дослідження елімінації 
мінералів із дитячого організму (табл. 8). 

Таблиця 8
Дослідження сечі на вміст мінералів

Параметри 1 група 2 група T,p 2 група 3 група T,p 1 група 3 група T,p

Cu
3,36-5,0

мг/л.

1,8±
0,1

2,3±
0,2

2.24
р<0,05

2,3±
0,2

1,5±
0,1

3.58
р<0,05

1,8±
0,1

1,5±
0,1

2.12
р<0,05

Fe мг/л
0,6-1,6

1,42±
0,25

0,62±
0,04

3.16
р<0,05

0,62±
0,04

0,61±
0,02

0.22
p>0,05

1,42±
0,25

0,61±
0,02

3.23
р<0,05

Zn мг/л
3,5-5,9

3,71±
0,18

2,87±
0,11

3.96
р<0,05

2,87±
0,11

3,55 ±
0,08 

4.95
р<0,05

3,71±
0,18

3,55 ±
0,08

0.81
p>0,05

P
(ммоль/л)

100-700

147,0±
 7,4

123,4±
4,2

2.77
р<0,05

123,4±
4,2

146,1±
2,9

4.41
р<0,05

147,0±
 7,4

146,1±
2,9

0.11
p>0,05

J мг/л
200-700

237,1±
23,7

225,8±
13,5

0.41
p>0,05

225,8±
13,5

207,5±
3,6

1.31
p>0,05

237,1±
23,7

207,5±
3,6

1.23
p>0,05

Висновки
За результатами дослідження спостері-

гаються такі зміни. Показовими є знижен-
ня елімінації міді з організму в 3 групі до-
слідження (1,5±0,1 мг/л по відношенню до 
1 групи – 1,8±0,1 мг/л та 2 групи – 2,3±0,2 
мг/л груп з вірогідністю р<0,05) нижче міні-
мального рівня референції. При аналізі да-
них фероурії найнижчим рівнем відзначено 
дані у 2 групі дівчат (0,62±0,04 мг/л, що від-
повідає найнижчому рівню заліза сироват-
ки крові у групі дослідження. Рівень цинку 

нижче референції спостерігався тільки у 2 
групі дослідження (2,87±0,11мг/л) нижче 
референції з вірогідністю р<0,05 між група-
ми. Рівень фосфору ідентифіковано у ме жах 
референції у трьох групах із найнижчими 
показниками у дівчат 2 групи дослідження 
(123,4±4,2 ммоль/л до147,0±7,4 ммоль/л та 
146,1±2,9 ммоль/л 1 та 3 груп). Рівень йоду-
рії зазначено на нижньому рівні референції, 
з мінімальним значенням у дівчат 3 групи 
(207,5±3,6 мг/л). 

Резюме. Якщо в дитячому організмі в біологічних рідинах сформовано дефіцит мікроеле-
ментів, то відбувається розвиток патологічних станів. Зокрема, Закарпаття вважається енде-
мічною зоною щодо йододефіциту, тобто реальним є розвиток відповідних ендемічних геохіміч-
них захворювань та патологічних станів. За даними фізичного розвитку дівчат можемо дійти 
таких висновків. Зріст дівчат 11-15 років, згідно з сигнальними відхиленнями, інтерпретується 
як нижче середнього, 16 років відповідає даним середнього рівня. Маса тіла відповідає нижче 
середньому рівню у дівчат 11 та 13 років, в інших вікових категоріях – середній рівень зросту. 
Обвід грудної клітки за параметрами зазначається переважно як нижче середнього (11, 14, 16 
рр.) та низький у віці 15 років. Тобто спостерігається порушення у рості кісткової тканини та 
показники у діапазоні «нижче середнього рівня» спостерігаються у віці 11 років. ІМТ варіював 
у межах 16-21, що відповідало 15-85 центилі та віковій нормі.

Ключові слова: дівчата пубертатного віку, інвертований пубертат, параметри
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Inverted puberty in the children from mountain regions, the main characteristics
Horlenko O.M., Patskan T.V., Pushkash L.Yu.

Summary. If micronutrient deficiency of the child’s biological fluids was formed as result – will 
be the development of pathological conditions. Zakarpattya is an endemic area by iodine deficiency, 
ie is the real development of appropriate geochemical endemic diseases and pathological conditions. 
We can draw the following conclusions according to the physical development of girls. The height of 
11-15 years girls was interpreted as «less than average level» deviations below the average, the height 
16 years girls corresponds to this average level according to sigmal deviations. in the girls 11 and 13 
years body weight corresponds to «less than average level» in other age categories girls were - average 
level. Chest perimeter corresponds mainly to the parameters «less than average level» (11,14,16 years 
girls) and low level was identified in the 15 years of age. BMI was within 16-21 and was corresponded 
to 15-85 percentiles and norm age references.

Key words: pubic girls, inverted puberty, parameters.
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УДК 616.1:616.8-09.832]-053.2

СИНКОПАЛЬНІ СТАНИ 
ПРИ АРТЕРІАЛЬНІЙ ГІПЕРТЕНЗІЇ У ДІТЕЙ, 

БІОХІМІЧНІ МАРКЕРИ

Горленко О.М., Сочка Н.В., Дебрецені О.В., Туряниця І.А., Радовецька Г.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб з дитячими інфекціями, м. Ужгород

Вступ 
Синкопе – тимчасова втрата свідомості, 

ви  кликана транзиторною загальномозко-
вою гі по  перфузією, що характеризується 
швидким по чатком, короткою тривалістю 
і повним від но в ленням [6, 1, 2]. Це визна-
чення синкопе від різ няється від інших ура-
хуванням безпосеред ньої причини синкопе, 
тобто транзиторної загально мозкової гіпо-
перфузії. Без доповнення ви значення син-
копе буде достатньо ємним із вклю ченням 
таких порушень, як епілептичні напади й 
струс. Фактично визначення тимчасо вої 
втрати свідомості (ТВС) охоплює всі по ру-
шен ня, що характеризуються втратою сві-
домості, яка самостійно минає незалежно 
від меха нізму [3, 4, 5].

Мета дослідження
Вивчити та дослідити фактори ризику 

розвитку синкопальних станів при артеріаль-
ній гіпертензії та супроводжуючі їх біохімічні 
маркери.

Матеріали і методи
Було обстежено 80 дітей смт. Великий 

Березний Закарпатської області (59 дівчат 
та 19 хлопців (або 75,6±1,25 % та 24,4±0,67 % 
відповідно), середній вік складав 14,68±0,84 
року) з попередньо встановленим діагнозом 
первинної артеріальної гіпертензії. Конт-
рольну групу склали 31 школяр (хлопці – 
15, дівчата – 16 (48,4±1,23% та 51,6±1,89% 
відповідно), середній вік – 13,06±0,18 року, 
практично здорові, з референтними показ-

никами АТ. Об’єктом дослідження для вияв-
лення факторів ризику були 30 дітей віком 
13 – 16 років із АГ та випадкова підвибірка зі 
школярів того ж віку з референтними рівня-
ми артеріального тиску.

Вивчалися анамнестичні дані, фізичний 
роз виток (оцінка за емпіричними формулами 
та ви значення рівня відхилення за центиль-
ними кри теріями), нервово-психічний роз-
виток, рези стентність, функціональний стан 
організму, наявність вроджених вад розвитку, 
хронічних захворювань.

Було проведено комплексне клініко-
лабораторне та інструментальне обстеження, 
яке включало загальноклінічні обстеження 
(загальний аналіз крові, загальний аналіз 
сечі), біохімічне обстеження венозної кро-
ві (визначення загального білка, загального 
білірубіна, бета-ліпопротеїдів, холестерину, 
креатиніну, сечовини), коагулограма. Прово-
дився моніторинг артеріального тиску (сис-
толічного та діастолічного) та частоти серце-
вих скорочень. З інструментальних методів 
проводилась електрокардіографія та ехокар-
діографія. 

Результати досліджень
Синкопальні стани досліджували при 

первинній артеріальній гіпертензії (ПАГ) та 
їх біохімічні маркери у дітей (n=80) віком 13 
– 16 рр. у порівнянні з контрольною групою 
здорових дітей (n=25), ідентичних за віком 
та іншими об’єктивними параметрами. Було 
проведено дослідження протеїнограми у ді-
тей із ПАГ.
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Таблиця 1
Протеїнограма у дітей

Параметри 
ПАГ (n =80) Контрольна група (n =25)

M±m M±m

Загальний білок (г/л) 52,01±1,25 64,33±1,01*

Альбуміни (%) 53,08±0,21 57,14±0,48

а1- глобуліни (%) 7, 02±0,18 6,37±0,25

а2- глобуліни (%) 6,81±0,29 7,19±0,41

в- глобуліни (%) 9,28±0,17 9,97±0,16

гама-глобуліни (%) 19,02±0,37 15,29±0,32 

Примітка: * р<0,05. 

За даними протеїнограми спостеріга-
ється вірогідна різниця у рівнях загального 
білка, гама-глобулінів та в абсолютних ве-
личинах рівень альбуміну (53,08±0,21 про-
ти 57,14±0,48%). Показники рівня загаль-
ного білка були вірогідно нижчими у дітей 
із ПАГ у порівнянні з контрольною групою 

(52,01±1,25г/л  проти 64,33±1,01г/л; p<0,05) 
та відзначається вірогідне підвищення гама-
глобулінів у досліджуваного контингента 
(19,02±0,37% проти 15,29±0,32%, p<0,05). 
Дані біохімічного обстеження представлені в 
таблиці 2.

Таблиця 2
Біохімічні тести у дітей

Параметри

ПАГ Контрольна група

(n=80) (n=30)

M±m M±m

Білірубін загальний 
(мкмоль/л) 16,28±0,51 6,17±0,63**

Тимолова проба 0,07±0,01 0,02±0,01**

АЛТ мккат/л 0,14±0,01 0,06±0,01**

АСТ мккат/л 0,24±0,01 0,11±0,01

Коефіцієнт де Рітіса 
(АсАТ/АлАТ) 1,7 1,8

ЗХ (ммоль/л) 4,40±0,13 3,06±0,17

ЛПВЩ (ммоль/л)
(н=0,9-1,9 ммоль/л, 1,30±0,29 1,96±0,01**

ЛПНЩ (ммоль/л)
(н=1,6-3,6 ммоль/л, 2,20±0,32 0,31±0,03**

ЛПДНЩ 0,92±0,02 0,70±0,02
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ІА 2,40 0,50

Тригліцериди ммоль/л ( н=0,50-2,10 ) 2,11±0,03 1,54±0,12

ГГТ (гамма-глутамілтранспептидаза) 
ммоль/л до 40 20,39 ±0,60 17,96±0,72

Сечовина (ммоль/л) 3,5±0,31 4,41±0,11

Креатинін (мкмоль/л) 88,0±1,96 80,31±0,44

Глюкоза (ммоль/л) 3,9±0,11 4,07±0,18

Сечова кислота (ммоль/л) 0,29±0,01 0,17±0,01

Урикурія (N <20 мг/л) 101,01±17,69 1 8,23±1,11**

Примітка: ** р<0,001 * р<0,05

Продовження Таблиці 2

Біохімічні маркери оцінювалися за да-
ними виявлених порушень пігментного, вуг-
леводного, білкового та ліпідного обмінів. 
Референтний рівень загального білірубіну 
вказує на ефективну детоксикуючу функцію 
печінки та збереження метаболічної функції, 
хоча має вірогідну різницю з даними контр-
ольної групи (16,28±0,51 проти 6,17±0,63 
мкмоль/л, р<0,001). Рівень глюкози у дітей 
також знаходиться в межах референтних ве-
личин (3,9±0,11 ммоль/л). Гіперурікемія (СК 
> 0,32 ммоль/л) була виявлена у 3 дівчат – 
3,80 %, у хлопчиків підвищений рівень СК 
було виявлено в 2 випадках – 2,50 %, поряд 
із тим у порівнянні з контрольною групою 
рівень сечової кислоти був підвищений в 1,7 
разу, але варіював у межах референції. Збіль-
шення ендогенного синтезу сечової кислоти 
можна пояснити спрямуванням до фермен-
тативних порушень метаболізму. Коефіцієнт 
де Рітіса (АсАТ/АлАТ), відомий у літературі 
як адаптаційний тест для метаболічних про-
цесів (норма 1,33±0,42), за нашими даними 
1,7 проти 1,8 у контрольній групі свідчить 
про баланс метаболічних процесів дитячого 
організму. Рівень активності ГГТ, який відно-
ситься до мембранних структур, та вказує на 
скомпроментованість мембранних структур 
різних клітин у нашому дослідженні також 
знаходиться в межах референції, хоча спосте-
рігається підвищення тимолової проби в 3,5 
разу у порівнянні з контрольною групою. Лі-
підний обмін представлений такими даними. 
Розрахунковим методом визначалися рівні 

ЛПНЩ, ЛПДНЩ, величина індексу атероген-
ності. Обчислення показників визначалися 
за формулами: ЛПДНЩ = Тг/2,18 (ммоль/л); 
ЛПНЩ = загальний ХС – ЛПВЩ – (0,45 × ТГ); 
ІА = (ЗХ – ЛПВЩ)/ ЛПВЩ. Підвищений рі-
вень ЗХ визначався у 26,13% обстежених 
– до 6,15±0,18 ммоль/л, за середніми дани-
ми рівня холестерину спостерігалася віро-
гідна різниця у показниках (4,40±0,13 проти 
3,06±0,17 ммоль/л; p < 0,001). Також виявлена 
вірогідна різниця за рівнями ХС ЛПВЩ (від-
повідно 1,30±0,29 мммоль/л проти 1,96±0,01 
ммоль/л; p < 0,001). Ліпопротеїни високої 
щільності (ЛПВЩ) здійснюють трансфер хо-
лестерину від клітин периферійних органів (у 
тому числі судин серця, артерій мозку та ін.) 
у печінку, де відбувається елімінація його з 
організму у вигляді жовчних кислот. Функція 
ЛПВЩ є антиатерогенною і за нашими дани-
ми їх рівень в 1,6 разу нижчий за дані контр-
ольної групи пацієнтів. Також були виявлені 
презентатив ні вірогідні відмінності у рівнях 
ХС ЛПНЩ у ді тей з ПАГ (2,20±0,32 ммоль/л 
проти даних контрольної групи – 0,31±0,03 
ммоль/л, p < 0,001), що складало підвищення 
досліджуваної групи у 7 разів. При наявності 
ПАГ відбувається захоплення ЛПНЩ кліти-
нами судинних стінок, їх модифікація під дією 
місцевих факторів запалення і включення до 
складу утворених атеросклеротичних бля-
шок, які ведуть до звуження просвіту судин 
і сприяють тромбогенезу. Визначення ЛПНЩ 
є дуже інформативним, і підвищення рівня 
цього показника може з великим ступенем 
імовірності свідчити про ступінь імовірності 
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розвитку атеросклеротичних уражень та ІХС 
у перспективі.

Визначення ІА у досліджуваного кон-
тингенту показало підвищення у 5 разів 
у порівнянні з даними контрольної гру-
пи (2,40 та 0,50). Середні показники уріку-
рії (101,01±17,69 проти 1 8,23±1,11 мг/л, 
р < 0,001) у дітей із ПАГ вірогідно перевищу-
вали такі у дітей із контрольної групи. ТГ за 
класичними канонами також відносять до 
факторів ризику розвитку атеросклерозу. За 
даними авторів, при концентрації ТГ у кро-
ві більше 2,29 ммоль/л можна вважати, що у 
пацієнта вже є атеросклеротичні ураження 
судин. Концентрації ТГ крові в межах 1,9-2,2 

ммоль/л свідчить про ймовірність розвитку 
атеросклерозу і можливість корекції пато-
логічного процесу, що відповідає даним на-
шого дослідження. Рівень ТГ у обстежува-
ного контингенту складає 2,11±0,03 проти 
даних контрольної групи – 1,54±0,12 ммоль/
л,p < 0,001. 

Висновки
Тривало існуючі атерогенні дисліпопроте-

їнемії підтримують та сприяють змінам функ-
ціональних можливостей ендотелію судин,  
викликають структурно-морфологічну пере-
будову судинної стінки з наступними клініч-
ними проявами.

Резюме. Аналізуючи біохімічні маркери у дітей із ПАГ можна констатувати, що порушень 
вуглеводного обміну та пігментного не було виявлено, дані варіювали в межах референтних ве-
личин при вірогідних відмінностях показника загального білірубіну. За даними протеїнограми 
спостерігається вірогідна різниця у рівнях загального білка, гама-глобулінів та в абсолютних 
величинах рівень альбуміну. Показники рівня загального білка були вірогідно нижчими у ді-
тей із ПАГ у порівнянні з контрольною групою та відзначається вірогідне підвищення гама-
глобулінів у досліджуваного контингента. Коефіцієнт де Рітіса (АсАТ/АлАТ за нашими даними 
1,7 проти 1,8 у контрольній групі свідчить про баланс та компенсаторну адаптацію метаболіч-
них процесів дитячого організму. Тривало існуючі атерогенні дисліпопротеїнемії сприяють змі-
нам функціональних можливостей ендотелію судин і викликають структурну перебудову самої 
судинної стінки, тобто формують не тільки метаболічну, а й структурну основу атеросклерозу.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, синкопе, діти, маркери.

Arterial Hypertension, associated syncope in the children, biochemical markers
Horlenko O.M., Sochka N.V., Debretseni O.V., Turyanytsya I.A., Radovetska G.V.

Summary. Analyzing biochemical markers in children with Arterial Hypertension can say that 
violations of carbohydrate metabolism and pigment were found. The data varied within the reference 
values   with significant differences in the rate of total bilirubin. There are a significant differences in the 
levels of total protein, gamma globulin and albumin absolute numbers according to proteyinohramme. 
Indicators of total protein were significantly lower in the children with Arterial Hypertension compared 
with the control group. We observed a significant increase in gamma globulin in the studied contingent. 
Ritis ratio (AST / ALT) was 1.7 against 1.8 in the control group which testifies about balance and 
compensatory metabolic adaptation child’s body according to our data. Continued existing atherogenic 
dyslipoproteyinemia promotes change functionality endothelium and causes the restructuring of 
the vascular wall, ie, forms not only metabolic basis but also the structural reorganization for the 
atherosclerosis.

Key words: Arterial Hypertension, syncope, children, markers
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ОСОБЛИВОСТІ РЕКОНСТРУКЦІЙ АРТЕРІЙ 
ПІДКОЛІННО-ГОМІЛКОВОГО СЕГМЕНТА ПРИ ХРОНІЧНІЙ 

КРИТИЧНІЙ ІШЕМІЇ НИЖНЬОЇ КІНЦІВКИ

Корсак В.В., Русин В.В., Горленко Ф.В., Машура В.В., Лангазо О.В., Пекарь М.І.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра 
хірургічних хвороб, м. Ужгород

Вступ
Поширені атеросклеротичні оклюзії най-

частіше локалізуються на стегні та гомілці, 
і проведення дистального шунтування на 
сьогодні залишається єдиним ефективним 
способом уникнення ампутації у пацієнтів із 
проявами хронічної критичної ішемії ниж-
ньої кінцівки [6, 7]. Згідно із даними трансат-
лантичного консенсусу TASC-II, серед пацієн-
тів, які госпіталізовані з приводу хронічної 
критичної ішемії нижньої кінцівки, тільки у 
половині випадків можливе проведення ре-
васкуляризуючої операції. Результати рандо-
мізованого багатоцентрового дослідження 
PREVENT III (2007) підтвердили незаперечні 
переваги застосування автологічного матері-
алу над синтетичним, наголошуючи при цьо-
му, що ряд технічних аспектів виконання ав-
товенозного шунтування (спосіб забору вени, 
її гідравлічна обробка, склад розчину для 
тимчасового зберігання) можуть мати сут-
тєвий вплив на показники прохідності [1, 2]. 
Проблемність дистальних шунтувань поля-
гає ще й у тому, що у значної частини хворих 
через відсутність придатної підшкірної вени 
вимушено використовується алопластичний 
матеріал, але внаслідок прогресування гіпер-
плазії інтими в зоні анастомозів високим є ри-
зик оклюзії таких протезів. Для покращення 
функціональності синтетичних протезів при 
хронічній критичній ішемії нижньої кінцівки 
вивчаються можливості їх комбінацій з авто-
логічним матеріалом, а також різні способи 
формування дистального анастомозу [3, 4, 5]. 

Мета дослідження
Довести ефективність хірургічного лі-

кування з приводу критичної ішемії на фоні 
дистальних форм оклюзійно-стенотичних 
уражень при облітеруючому атеросклерозі 
нижніх кінцівок. 

Матеріали і методи
У роботі вивчено та проаналізовано ре-

зультати комплексного обстеження та хі-
рургічного лікування 478 хворих, яких було 
прооперовано у відділенні судинної хірургії 
Закарпатської обласної клінічної лікарні ім. 
Андрія Новака з 2005 по 2015 роки з приво-
ду критичної ішемії на фоні дистальних форм 
оклюзійно-стенотичних уражень при обліте-
руючому атеросклерозі нижніх кінцівок. 

Визначення ступеня хронічної ішемії у 
всіх пацієнтів проводили за модифікованою 
клінічною класифікацією Фонтейна, реко-
мендованою ІІ Європейським консенсусом по 
критичній ішемії нижніх кінцівок (1991), згід-
но з якою критична ішемія нижніх кінцівок 
відповідає ІІІ Б і ІV стадіям ішемії. Критеріями 
хронічної критичної ішемії нижніх кінцівок 
для нас слугували: постійний біль у спокої, 
який вимагає знеболення протягом двох тиж-
нів і більше, трофічна виразка або початкові 
прояви гангрени пальців або стопи, величина 
регінарного систолічного тиску в артеріях го-
мілки нижче 50 мм рт. ст. Відповідно, хворих 
із ІІІ-Б ст. було 252 (52,7%), із ІV – 226 (47,3%). 
У 325 (68%) пацієнтів діагностували вираже-
ну супутню патологію, зокрема субкомпенсо-
ваний цукровий діабет у 86 (17,9%), наслідки 
перенесеного гострого порушення мозкового 
кровообігу у 98 (20,5%) хворих, гіпертонічну 
хворобу у 202 (42,26%), ІХС у 180 (37,66). Вік 
хворих становив від 38 до 85 років, середній 
вік – 53±2,3 року (M±σ).

Залежно від способу виконаного опера-
ційного втручання всіх пацієнтів поділили на 
такі групи:

І група – пацієнти, яким виконали відкри-
ті реконструкційно-відновні операції – 280 
(58,6%), зокрема:

1) шунтуючі операції на артеріях нижніх 
кінцівок – у 192 (40,2%) пацієнтів;
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2) локальні відкриті та напіввідкриті 
(тромб-) ендартеректомії з артерій нижніх 
кінцівок – у 64 (13,4%);

3) профундопластика – у 24 (5%).
ІІ група – пацієнти, яким виконали опера-

ції непрямої реваскуляризації – у 69 (14,4%):
1) реваскуляризуюча остеотрепанація 

великогомілкової кістки – у 58 (12,1%);
2) поперекова симпатектомія – у 11 

(2,3%);
ІІІ група – пацієнти, яким виконали від-

криті реконструкційно-відновні операції, по-
єднані з методами непрямої реваскуляризації 
– у 63 (13,2%):

1) шунтуючі операції, поєднані з ре-
васкуляризуючою остеотрепанацією, – у 27 
(5,6%);

2) профундопластика, поєднана з ревас-
куляризуючою остеотрепанацією великого-
мілкової кістки – у 28 (5,85%);

3) шунтуючі операції, поєднані з попере-
ковою симпатектомією – у 8 (1,7%);

ІV група – пацієнти, яким виконали ендо-
васкулярні втручання – у 31 (6,5%):

а) черезшкірна транслюмінальна балонна 
ангіопластика – у 14 (2,9%);

б) черезшкірна транслюмінальна балон-
на ангіопластика поєднана з стентуванням – 
у 17 (3,6%);

V група – пацієнти, яким виконали від-
криті реконструкційно-відновні операції, по-
єднані з ендоваскулярними втручаннями, 
тобто гібридні операції, – у 35 (7,3%).

Результати оперативних втручань оціню-
вали на госпітальному етапі та після виписки 
хворого зі стаціонару. Всім пацієнтам реко-
мендували контрольний огляд через 1, 3, 6 
та 12 місяців після виписки, а згодом кожні 6 
місяців. 

Ґрунтуючись на вислідах УСГ, рентгено-
контрастної ангіографії, радіонуклідної ангіо-
графії та інтраопераційних знахідок, нами 
запропоновано таку схему вибору способу 
хірургічного лікування хворих із оклюзія-
ми/реоклюзіями стегново-підколінно-го міл-
кового сегмента залежно від ураження шля-
хів припливу та відпливу крові:

І. При збереженні шляхів припливу:
1) при стенозі проксимального або дис-

тального анастомозів – внутрішньосу-
динна ангіодилятація;

2) при оклюзії проксимального або дис-
тального анастомозу і прохідній підко-
лінній артерії – пряма реконструкція;

3) при оклюзії проксимального або дис-
тального анастомозів і стенозованій 
або оклюзованій підколінній артерії 
та прохідності артерій гомілки – пряма 
реконструкція;

4) при оклюзії проксимального або дис-
тального анастомозів і стенозованій 
або оклюзованій підколінній артерії 
та ураженні артерій гомілки – непря-
ма реконструкція (профундопластика, 
симпатектомія, РОТ).

ІІ. При порушенні шляхів припливу – 
внутрішньосудинна ангіодилатація, рекон-
струкція аорто-клубово-стегнового сегмента 
з реконструкцією проксимального анастомо-
зу або відновленням кровоплину через глибо-
ку артерію стегна. 

ІІІ. При ураженні шляхів відпливу:
1. При прохідній підколінній артерії:
• стеноз, оклюзія однієї артерії гомілки 

– ангіодилатація, пряма реконструк-
ція;

• стеноз, оклюзія двох артерій гомілки 
з прохідними артеріями стопи – пря-
ма реконструкція із формуванням AV-
фістули, ангіодилатація;

• стеноз, оклюзія двох артерій гомілки 
із ураженням артерій стопи – непряма 
реваскуляризація (профундопласти-
ка, симпатектомія, РОТ);

• стеноз трьох артерій гомілки з прохід-
ними артеріями стопи – ангіодилата-
ція, пряма комбінована реконструкція 
із формуванням AV-фістули;

• оклюзія трьох артерій гомілки з про-
хідними артеріями стопи – непряма 
реваскуляризація (профундопласти-
ка, симпатектомія, РОТ);

• оклюзія трьох артерій гомілки із ура-
женням артерій стопи (із гіперперфу-
зією стопи) – непряма реваскуляриза-
ція (профундопластика, симпатекто-
мія, РОТ);

• оклюзія трьох артерій гомілки із ура-
женням артерій стопи (без гіперпер-
фузії стопи) – ампутація нижньої кін-
цівки.

2. При оклюзії підколінної артерії:
• стеноз, оклюзія одної артерії гомілки 

– пряма дистальна комбінована ре-
конструкція;

• стеноз, оклюзія двох артерій гомілки 
з прохідними артеріями стопи – пряма 
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дистальна комбінована реконструкція 
із формуванням AV-фістули;

• стеноз, оклюзія двох артерій гомілки 
із ураженням артерій стопи – непряма 
реваскуляризація (профундопласти-
ка, симпатектомія, РОТ);

• стеноз, оклюзія трьох артерій гомілки 
з прохідними артеріями стопи – не-
пряма реваскуляризація (профундо-
пластика, симпатектомія, РОТ);

• оклюзія трьох артерій гомілки із ура-
женням артерій стопи (із гіперперфу-
зією стопи) – непряма реваскуляриза-
ція (профундопластика, симпатекто-
мія, РОТ);

• оклюзія трьох артерій гомілки із ура-
женням артерій стопи (без гіперпер-
фузії стопи) – ампутація нижньої кін-
цівки. 

При відсутності умов для прямої артері-
альної реконструкції необхідно використову-
вати непрямі методи реваскуляризації ниж-
ніх кінцівок.

Це диктує необхідність поєднаного ви-
конання як артеріальних реконструктивних 
операцій, так і «операцій відтоку» або опера-
цій, які направлені на стимулювання неоан-
гіогенезу. 

Результати досліджень
У безпосередньому післяопераційному 

періоді у 59 (21,1%) хворих виникли різнома-
нітні ускладнення місцевого характеру (кра-
йовий некроз, гематома, лімфорея), які завдя-
ки інтенсивному лікуванню не вплинули на 
віддалений результат оперативних втручань. 
Протягом 2–3 тижнів ускладнення з боку опе-
раційної рани були успішно ліквідовані.

У 48 хворих виник тромбоз у ранньому 
післяопераційному періоді. Серед основних 
причин тромбозу спостерігалась емболія у 14 
(5,0%) хворих, неадекватні шляхи відтоку у 
15 (5,4%), звуження проксимального анасто-
мозу в 7 (2,5%), атеросклеротичне ураження 
поверхневої стегнової артерії у 6 (2,1%), не-
стабільна гемодинаміка у 3 (1,1%), звуження 
дистального анастомозу у 1 (0,4%), недостат-
ній діаметр аутовени у 2 (0,7%) хворих.

Хірургічне лікування ранньої реоклюзії 
стегново-підколінно-гомілкового сегмента є 
складним завданням, оскільки воно пов’язане 
із виконанням екстреної операції у зв’язку із 
появою та наростанням клініки гострої ішемії 
нижніх кінцівок. Серед 48 хворих із ранніми 

реоклюзіями у 13-х ускладненнях виникло 
до виписки із стаціонару (протягом 10-14 діб 
після операції). Протягом першої доби після 
операції повторне втручання виконано 4 хво-
рим, від 2 до 30 діб – 1 хворому. У 23 пацієнтів 
гострий тромбоз реконструйованого сегмен-
та виник протягом 1-4 місяців після операції. 
Ступінь ішемії нижньої кінцівки був осно-
вним фактором, який визначав показання до 
повторної операції.

Найкращий результат повторних рекон-
струкційних операційних втручань при ран-
ній реоклюзії зафіксований у групі хворих піс-
ля виконаних стегново-підколінних автове-
нозних шунтувань вище колінного суглоба, де 
відсоток відновленого кровоплину становив 
90%. Найгірший – у групі хворих зі стегново-
гомілковими шунтуваннями, де кровоплин 
відновлено тільки у двох третин пацієнтів 
(61,5%). Загалом, ефективність повторних 
операційних втручань у хворих із ранніми ре-
оклюзіями становила 77,1%.

Ампутації у безпосередньому післяопера-
ційному періоді виконано 7 (2,5%) пацієнтам. 
Після виконаних ампутацій 2 хворих померли. 
Причиною смерті у одного хворого була вира-
жена кардіальна патологія, яка призвела до 
розвитку інфаркту міокарда, у другого – ма-
сивна тромбоемболія легеневої артерії. Ранні 
результати протягом одного року повторного 
хірургічного лікування з приводу ранньої ре-
оклюзії вивчено у 48 хворих. Кумулятивний 
аналіз показав, що протягом року відсоток 
прохідності реконструйованого сегмента ар-
терій нижніх кінцівок знизився із 77,1% до 
43,6%.

Після виписки зі стаціонару протягом 
3-6 місяців ретромбоз виник тільки в одного 
хворого. Протягом 3-го та 4-го кварталів кіль-
кість ретромбозів збільшувалася майже одна-
ково, знижуючи відсоток прохідності шунтів.

Якщо прохідність стегново-підколінно-
гомілкового сегмента до кінця року зберіга-
ється у 43,6% хворих, то кінцівку вдалося збе-
регти у 60,4% хворих.

При порівнянні показників виявляється, 
що протягом року залежно від рівня накла-
дання дистального анастомозу прохідність 
зменшується приблизно на 20% (відповідно 
51,5% в І підгрупі, 32,7% у ІІ підгрупі та 14,3% 
у ІІІ підгрупі), після виконаної профундоплас-
тики прохідність стабільно утримується на 
60%, а після нешунтуючих реоперацій – на 
45,6%.
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Вивчено результати повторних операцій 
протягом року і проведено порівняння їх із 
результатами первинних реконструкцій Як 
виявилось, результати повторних операцій 
майже на 30% гірші в порівнянні з первин-
ними стегново-підколінними шунтуваннями 
та ЕАЕ, на 38,1% у порівнянні зі стегново-
гомілковими шунтуваннями, на 14,1% – при 
профундопластиці.

При порівнянні результатів повторних 
реконструкційних операцій із первинними 
виявляється, що реоклюзія протягом першо-
го року виникла тільки у 8 (21%) хворих, яких 
виписано після реоперації зі збереженою про-
хідністю артеріальних сегментів. Це свідчить 
про те, що достатньо низькі показники про-
хідності в кінці року обумовлені невдалими 
повторними операціями з приводу раннього 
ретромбозу, а це, у свою чергу, пов’язано із 
неправильним вибором хірургічної тактики 
при визначенні показань до первинної рекон-
струкції, тобто недооцінка «шляхів відпливу». 
Це яскраво демонструють 11 невдалих опера-
цій, при яких виявлено неадекватні шляхи 
відпливу.

Найкращий результат отримано в І під-
групі пацієнтів, яким виконано стегново-
підколінне шунтування вище колінного су-
глоба, де прохідність артеріального русла до 5 
року спостереження становила 61%, а збере-
жених кінцівок – 80,5%.

Аналіз результатів дистального (нижче 
колінного суглоба) шунтування показав, що 
протягом першого року прохідність шунтів 
становить 65,2%, впродовж четвертого року 
показник знижується на 10% і до 5 року спо-
стережень становить 45%, а збережених кін-
цівок – 56,2%.

До другого року спостережень тром-
буються майже 50% стегново-гомілкових 
шунтів, до четвертого року – майже 70%, а 
до 5 року спостережень зберігають функ-
цію лише 14,8% шунтів, а зберегти кінців-
ку вдається у 24,2% хворих. Отже, однією 
із найскладніших та найменш перспектив-
них підгруп хворих виявилася та, у якій 
хворим при первинній операції накладали 
дистальні анастомози з артеріями гомілки. 
При повторній реоклюзії за допомогою ін-
струментальних методів дослідження лише 
у третині випадків виявлено ангіографічні 

висліди, які гарантують успіх операції, що 
і підтвердилося отриманими показниками 
прохідності. 

Після виконаної профундопластики із 
4 хворих ІV підгрупи у 3-х було відновлено 
магістральний кровоплин. Протягом дру-
гого та четвертого років спостереження у 
двох пацієнтів виникла реоклюзія. Таким 
чином, у 53% випадків до 5 року спостере-
жень зберігається прохідність артерії, що є 
вищим показником, ніж у ІІІ і V підгрупах 
хворих, а збережених кінцівок виявилось 
значно менше – 37,1%. Це свідчить про зна-
чне ураження дистального судинного русла 
на рівні підколінної артерії та артерії гоміл-
ки. Профундопластика не здатна в таких ви-
падках забезпечити достатній кровоплин 
до гомілки та стопи. Тому виникає необхід-
ність іншими можливими способами покра-
щувати кровообіг в нижній третині гомілки 
та стопі.

У 4 хворих V підгрупи, яким виконано 
ЕАЕ, після повторної операції не було від-
новлено кровоплин. Це стосується хворих із 
атеросклеротичним ураженням підколінної 
артерії та її біфуркації. Протягом року про-
хідність стегново-підколінно-гомілкового 
сег мента становила 72 %. У подальшому 
від значено майже 12% щорічного падіння 
по казника прохідності (відповідно 58,9%, 
46,9%), а до кінця 5 року функціональними 
залишалися 35% реконструйованих магі-
стральних артерій, а збережених кінцівок – 
45,8%.

Таким чином, найменш ефективним як 
при первинній, так і при повторній рекон-
струкції виявляється операційне втручання у 
стегново-гомілковому сегменті, коли, найімо-
вірніше, вичерпано анатомічні умови та мож-
ливості виконання прямої реконструкції. У 
таких ситуаціях необхідно шукати шляхи по-
кращання кровоплину з допомогою непрямих 
методів реваскуляризації та медикаментозної 
терапії.

Нами розпрацьований алгоритм вибору 
хірургічної тактики, який розпочинається з 
ультразвукової діагностики, при якій збіль-
шення систолічної пікової об’ємної швидкості 
більше 50% є показом до виконання ангіогра-
фії (рис. 1).
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Рис. 1. Алгоритм вибору хірургічної тактики при хронічній критичній ішемії
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При оклюзійно-стенотичних ураженнях 
поверхневої артерії стегна і прохідних артері-
ях гомілки, оклюзії однієї-двох артерій гоміл-
ки показані ендоваскулярні втручання, пряма 
артеріальна реконструкція, пряма артеріаль-
на реконструкція в комбінації з непрямими 
способами реваскуляризації.

При оклюзійно-стенотичному уражен ні 
всіх артерій гомілки з оклюзійно-стено тич-
ним ураженням поверхневої артерії стег на, 
прохідною підколінною артерією, з дифуз ним 
ураженням стегново-підколінного сегмента з 
або /без збереження прохідності однієї з арте-
рій гомілки виконується радіоізотопна ангіо-
графія, де накопичення радіофармпрепарату 
на гомілці >20% є свідченням на користь не-
прямих способів реваскуляризації (РОТ, про-
фундопластика), <20% – на користь ампута-
ції. Симпатектомія виконується у поєднанні 
з прямими та непрямими способами реваску-
ляризації при реовазографії з (позитивною) 
нітрогліцериновою пробою.

Висновки
1. Критична ішемія нижніх кінцівок є 

не  відкладним показанням до хірургічного 
лі  кування хворих. Запропонований алго-

ритм обстеження (ультразвукові методи, 
рент ген контрастна та радіонуклідна ангіо-
графія) вже на передопераційному етапі до-
зволяє правильно вибрати показання до 
реконструкційно-відновних операцій та мето-
дів непрямої реваскуляризації. Показаннями 
до операційного лікування є відсутність або 
низька амплітуда дистального артеріального 
кровоплину, зниження індексу кісточково-
плечового тиску менше 0,5.

2. Після виконаних прямих способів ре-
васкуляризації у 48 хворих виник тромбоз у 
ранньому післяопераційному періоді. При по-
вторній реконструкції найкращий результат 
лікування зафіксовано у групі хворих після 
виконаних стегново-підколінних автовеноз-
них шунтувань вище колінного суглоба, де 
відсоток відновленого кровоплину становить 
90%, найгірший – у групі хворих зі стегново-
гомілковими шунтуваннями, коли кровоплин 
відновлено тільки у двох третин пацієнтів 
(61,5%). Прохідність стегново-підколінно-
гомілкового сегмента до кінця року зберіга-
ється у 43,6% хворих, а зберегти кінцівку вда-
ється у 60,4% хворих. Залежно від рівня на-
кладання дистального анастомозу (вище та 
нижче коліна, гомілкові артерії) прохідність 
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зменшується приблизно на 20% (відповідно 
51,5%, 32,7% та 14,3%), після виконаних ен-
дартеректомій прохідність на рівні 45,6%, а 
після профундопластики стабільно утриму-
ється на рівні 60%.

3. Віддалені результати прямих рекон-
струкційних оперативних втручань засвідчи-
ли, що до 5 року спостереження прохідність 
стегново-підколінних шунтів вище колінно-
го суглоба становила 61%, нижче колінного 

суглоба – 45%, стегново-гомілкових шунтів 
– 14,8%. Прохідність реконструйованої гли-
бокої артерії стегна становила 53,0%, прохід-
ність артерій після ендартеректомії – 35,0%. 
Показник збереження кінцівок вищий на 10-
20% від показника прохідності артеріального 
сегмента. І тільки профундопластика не здат-
на забезпечити вищий показник збережених 
кінцівок.

Резюме. Критична ішемія нижніх кінцівок є невідкладним показом для ургентного хірур-
гічного втручання. Запропоновано алгоритм обстеження в передопераційний період, який до-
зволяє коректно вибрати метод реконструкційно-відновного оперативного втручання. Пока-
зами для оперативного втручання є відсутність або низька амплітуда дистального артеріаль-
ного кровоплину, зниження індексу кісточково-плечового тиску менше 0,5.

Ключові слова: пацієнти, хронічна критична ішемія, лікування

Features reconstruction hamstring - ankle segment artery in the patients with chronic 
critical ischemia of the lower limbs. 

Korsak V.V., Rusyn V.V., Horlenko F.V., Mashura V.V., Lanhazo O.V., Pekar M.I.

Summary. Critical limb ischemia is an indication for urgent surgical treatment. Was proposed 
algorithm of examination (ultrasonic methods, X-ray contrast and radionuclide angiography) at the 
preoperative stage which enables to choose the indications for reconstruction-restoration operations 
and the indirect revascularization. Indications for surgical treatment is the absence or low amplitude 
distal blood flow, reducing stone-brachial index to values under 0.5.

Key words: patient, artery, chronic critical ischemia, treatment
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Вступ
На початку ХХІ століття проблему зайвої 

ваги та ожиріння визнали однією з найваж-
ливіших проблем у світовій системі охорони 
здоров’я. За різними даними більше 50% до-
рослих українців мають зайву вагу, а майже 
у кожної четвертої жінки і майже у 15% чо-
ловіків діагностують ожиріння. Саме з цим 
пов’язують збільшення кількості хворих на 
неалкогольну жирову хворобу печінки, гіпер-
тонічну хворобу, цукровий діабет та смерт-
ність від їх ускладнень [4, 5].

Ще з 60-х років вчені почали звертати ува-
гу на зв’язок цих захворювань з абдоміналь-
ним ожирінням, підвищенням артеріального 
тиску, порушенням метаболізму (вуглеводно-
го, ліпідного, пуринового, гемостазу) та роз-
глядати це не як окремі патологічні стани, а як 
прояви єдиної метаболічної патології. Напри-
клад, G.M. Reaven в 1988 році назвав цю пато-
логію «Х-синдромом». Він же висловив думку, 
що основою цього метаболічного Х-синдрому 
є інсулінорезистентність [4].

Метаболічний синдром (МС) – це циві-
лізаційна хвороба, яка виникає у генетично 
схильних осіб при нездоровому способі жит-
тя та харчування, проявляється комбіна-
цією етіопатогенетично пов’язаних абдомі-
нального ожиріння, підвищення артеріаль-
ного тиску, порушень метаболізму (вугле-
водного, ліпідного, пуринового, гемостазу), 
основою яких є інсулінрезистентність та 
зумовлена нею компенсаторна гіперінсулі-
немія, яка призводить до ураження печінки, 
прогресуючого атеросклерозу та зростання 
серцево-судинної смертності. МС – це про-
блема не тільки ендокринологів та кардіо-

логів, це загальномедична та соціальна про-
блема [4, 5, 10].

Згідно з рекомендаціями International 
Diabetes Federation (2005), ознаками МС є: 
центральне (абдомінальне) ожиріння (обвід 
талії понад 94 см для чоловіків і понад 80 см 
для жінок) у поєднанні як мінімум з двома з 
наступних 4 чинників: підвищення рівня три-
гліцеридів (ТГ) понад 1,7 ммоль/л або специ-
фічне лікування дисліпідемії; зниження вміс-
ту ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) 
менше ніж 1,03 ммоль/л у чоловіків і менше 
ніж 1,29 ммоль/л у жінок або специфічне ліку-
вання; підвищення артеріального тиску (АТ): 
систолічного (САТ) – понад 130 мм рт. ст. або 
діастолічного (ДАТ) понад 85 мм рт. ст., або 
антигіпертензивна терапія; підвищення рів-
ня глюкози у венозній крові натще понад 5,6 
ммоль/л або раніше виявлений цукровий діа-
бет (ЦД) 2 типу [1].

Маркерами абдомінального ожиріння є 
окружність живота та співвідношення окру-
ж  ності живота до окружності стегон (біль-
ше 0,9 у чоловіків та більше 0,85 у жінок). 
Ці антропометричні параметри є більш ві-
рогідною ознакою інсулінорезистентності та 
розвитку МС, ніж індекс маси тіла та ступінь 
загального ожиріння, та є досить вірогід ним 
критерієм діагностики інсулінорезистент-
ності [4].

Складові метаболічного синдрому часті-
ше діагностуються у поєднанні, ніж окремо, 
що особливо актуально, оскільки кожна із них 
є незалежним фактором розвитку кардіовас-
кулярної патології та патології печінки, а по-
єднання цих факторів значно підвищує цей 
ризик [4].
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Оскільки печінка є основним органом 
метаболізму, неалкогольна жирова хвороба 
печінки (НАЖХП) є надзвичайно важливою 
складовою вадного кола, що виникає при МС, 
адже є і наслідком, і причиною порушень чи 
не всіх видів обміну речовин, як у самій печін-
ці, так і в організмі в цілому.

Неалкогольна жирова хвороба печінки – 
одне із найбільш поширених хронічних ура-
жень печінки невірусного та неалкогольно-
го ґенезу. НАЖХП включає спектр захворю-
вань від накопичення жиру в гепатоцитах 
– стеатогепатозу – до неалкогольного стеа-
тогепатиту (НАСГ) та цирозу печінки (ЦП), 
для яких характерні процеси запалення і 
фіброзу. Провідна роль у розвитку неалко-
гольної жирової хвороби печінки належить 
абдомінальному ожирінню та інсуліноре-
зистентності, і розглядається як маніфес-
тація ураження печінки при МС. Частота 
НАЖХП у осіб з ожирінням становить 57,5 
– 74,0% [6].

У численних дослідженнях показано, що 
інсулінорезистентність та компенсаторна 
гіперінсулінемія є ключовими факторами у 
розвитку МС та головними механізмами в па-
тогенезі НАЖХП [1, 3, 4].

Неалкогольна жирова хвороба печінки 
та гіпертонічна хвороба (ГХ) – найчастіша 
комбінація патологій, які трапляються у 
осіб, що страждають на метаболічний син-
дром. Їх поєднання не тільки викликає па-
ралельні ураження печінки та серця, що обу-
мовлене одним патогенетичним початком, 
але ще й взаємоускладнюють перебіг один 
одного [3, 4, 5].

Зв’язок між надлишковим вживанням 
хлориду натрію та підвищенням артеріально-
го тиску відомий давно, в той же час зв’язок 
між надлишковим вживанням хлориду на-
трію і розвитком ожиріння, метаболічного 
синдрому та неалкогольної жирової хвороби 
печінки досі не вивчався.

Мета дослідження
З’ясувати роль надмірного вживання хло-

риду натрію у розвитку метаболічного син-
дрому та прогресуванні його асоційованих 
станів: неалкогольної жирової хвороби печін-
ки та гіпертонічної хвороби.

Матеріали і методи 
Інформаційно-аналітичний та контент-

аналіз.

Результати досліджень
Хлорид натрію (NaCl) є хімічною сполу-

кою, яка має солоний смак. Натрій (Na+) ви-
конує ряд життєво важливих функцій в орга-
нізмі: підтримує об’єм позаклітинної рідини, 
осмотичний тиск, кислотно-лужну рівновагу 
та передачу нервових імпульсів, а також ре-
гулює функцію нирок, впливає на серцевий 
викид та скорочення кардіоміоцитів. Хоча на-
трій необхідний для нормального функціону-
вання людського організму, його споживання 
у десятки разів перевищує рекомендовані 
дози. Всесвітня організація охорони здоров’я 
рекомендує дорослим споживання натрію 
менше 87 мM/добу (до 5 г). У США середнє 
споживання натрію становить 140–160 мM/
добу (8–9,5 г /добу), у Великобританії – 161 
мM/добу (9,5 г/добу). За даними МОЗ, україн-
ці вживають 10-15 грамів солі в день [8, 9].

Надмірне вживання продуктів харчуван-
ня з високим вмістом хлориду натрію, які, як 
правило, є і висококалорійними (від хліба – в 
шматочку білого хліба міститься близько 150 
мг солі, ковбаси – в 100 грамах ковбаси міс-
титься близько 1,3 г солі, до майонезу та печи-
ва) можуть становити ¾ добового споживан-
ня солі. Встановлено, що зменшення кількості 
солі в хлібі на 30% призводить до зменшення 
випадків інфарктів та інсультів теж приблиз-
но на 25–30 %. Але сьогодні в українському 
хлібі удвічі більше солі, ніж в європейському. 
Фахівці вважають, що причину слід шукати в 
технології виготовлення: якщо використову-
ється більше солі, то треба менше борошна. 
Надмірне поступлення солі ще і сприяє підви-
щенню апетиту та викликає спрагу, яка часто 
компенсується знову ж таки висококалорій-
ними солодкими газованими напоями, що 
сприяє розвитку як НАЖХП, так і МС в цілому. 
Також левову частку солі ми отримуємо вна-
слідок досолювання страв [2, 7, 8].

Вважають, що хлорид натрію є фактором, 
який додатково ушкоджує нирку, котра вже 
має спадкові генетичні дефекти. Ці дефекти 
не проявляються при щадному сольовому ре-
жимі [2].

Надмірне споживання натрію викли-
кає затримку натрію нирками (у генетично 
схильних осіб). Надлишок натрію призводить 
до підвищення позаклітинного об’єму ріди-
ни, активації дигоксиноподібного фактора 
(EDLF), що інгібує або послаблює функцію 
Na+/K+АТФ-ази. Внаслідок цього відбуваєть-
ся підвищення внутрішньоклітинної кон-
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центрації натрію, обумовлює набухання стін-
ки артерій, сприяючи цим звуженню просвіту 
артеріол і викликає збільшення загального 
периферійного опору та підвищення артері-
ального тиску [2].

У дослідженнях F. He et al (2008), R. Calado 
et al. (2009), H. Zhu et al. (2008) було встанов-
лено, що надмірне споживання хлориду на-
трію пов’язане з ожирінням, яке є одним із 
провідних механізмів у розвитку метаболіч-
ного синдрому та неалкогольної жирової хво-
роби печінки [6, 7, 11].

У дослідженні доктора Haidong Zhu ви-
явлено, що у підлітків із надмірною вагою та 
ожирінням, які їдять багато соленої їжі при-
скорюється старіння клітин [11].

Надмірне споживання хлориду натрію 
виявлено у осіб з інсулінорезистентністю та 
гіперінсулінемією, які є спільними патогене-
тичними механізмами розвитку МС, НАЖХП 
та ГХ [2, 7, 8].

Генетична схильність, спосіб життя, не-
раціональне харчування, в тому числі над-
мірне вживання хлориду натрію, призводять 
до надмірного утворення вісцеральної жиро-
вої клітковини. Жирова тканина функціонує 
і ще як ендокринний орган, який секретує 
адипоцитокіни: лептин, адипонектин, ангіо-
тензиноген, резистин, тумор–некротизуючий 
фактор альфа (TNF–α), вільні жирні кислоти 
(ВЖК). Ці речовини регулюють відкладення 
жиру в печінці та судинний тонус [1, 5]. 

Інсулінорезистентність та гіперінсуліне-
мія призводять до дисбалансу ліпідного обмі-
ну. Активуються ферменти, розщеплюються 
тригліцериди в жировій клітині, в надмірній 
кількості вивільняються вільні жирні кисло-
ти, які ферментна система печінки не здатна 
метаболізувати. Це призводить до стеатоге-
патозу печінки. Вільні жирні кислоти інду-
кують оксидативний стрес з виникненням 
запалення та розвитком стеатогепатиту. Гі-
перінсулінемія стимулює вироблення факто-
рів росту (тромбоцитарного, інсуліноподіб-
ного, фактору росту фібробластів), що вик-
ликає проліферацію гладких м’язів та роз-
виток вазоконстрикції. Підвищений синтез 
ендотеліну–1 при гіперінсулінемії стимулю-
ється фіброгенез у печінці через дію на рецеп-
тори А типу [1, 3, 10].

Також через підвищений синтез ендотелі-
ну–1 активується симпатоадреналова систе-
ма з розвитком центральної симпатикотонії 
та активації РААС. Під дією АТ-II відбувається 

активація зірчастих клітин печінки, їх дифе-
ренціювання у міофібробласти, скорочення 
міофібробластів з їх проліферацією та вивіль-
ненням прозапальних цитокінів із накопичен-
ням екстрацелюлярного матриксу [1, 3, 4, 10].

Також ангіотензин II індукує оксидатив-
ний стрес. Продукти оксидативного стре-
су знижують активність оксиду азоту (NO), 
який інгібує адгезію і агрегацію тромбоци  тів, 
проліферацію гладком’язових клітин су дин, 
відіграє ключову роль у взаємодії клітин ен-
дотелію і циркулюючих у крові лейкоцитів, 
а також впливає на проникність ендотелі-
альних клітин для ліпопротеїдів та інших 
атерогенних молекул, стимулює релаксацію 
активованих зірчастих клітин. Оксид азоту 
є основним фактором, який визначає судин-
ний тонус, регулює та розподіляє крово плин 
у різних судинних басейнах, змінює діаметр 
крупних та мілких артерій і артеріол. Вище-
вказані зміни призводять до вазоконстрик-
ції з розвитком АГ та появи фіброзних змін 
печінки [1, 3, 4, 5, 10].

Зміни цитоархітектоніки печінки внаслі-
док запалення і фіброзу призводять до капі-
ляризації синусоїдів гепатоцитів, підвищено-
го формування екстрацелюлярного матриксу 
і підвищеної резистентності гепатоцитів. Усе 
це утруднює печінковий кровоплин і зумов-
лює розвиток портальної гіпертензії та роз-
витку цирозу печінки [1, 5].

Висновки
1. Зменшення вживання кухонної солі 

може бути профілактичним заходом і про-
стішим, ніж зменшення ваги тіла, і таким, що 
сприятиме зменшенню ваги тіла у повних лю-
дей, які хочуть знизити ризик розвитку мета-
болічного синдрому, неалкогольної жирової 
хвороби печінки та гіпертонічної хвороби.

2. Необхідна розробка програми первин-
ної профілактики у осіб з ожирінням на дер-
жавному рівні з переглядом норми вживання 
хлориду натрію менше 2 г/добу, заміни зви-
чайної кухонної солі на сіль із меншим вміс-
том натрію. 

3. Доцільно рекомендувати пацієнтам з 
метаболічним синдромом, неалкогольною 
жировою хворобою печінки та гіпертонічною 
хворобою замінити звичайну кухонну сіль на 
сіль з меншим вмістом натрію або соєвий соус, 
зменшити вживання хліба; особам, які мають 
звичку досолювати страви, замінити сільнич-
ку на баночку з сумішшю трав.
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Резюме. У статті подано огляд літератури, присвячений актуальності проблеми зайвої ваги 
та впливу надмірного вживання хлориду натрію у розвитку метаболічного синдрому та про-
гресуванні його асоційованих станів: неалкогольної жирової хвороби печінки та гіпертонічної 
хвороби.

Ключові слова: хлорид натрію, метаболічний синдром, неалкогольна жирова хвороба пе-
чінки, гіпертонічна хвороба.

The role excessive use of sodium chloride in the development of metabolic syndrome and 
progression of its associated conditions: nonalcoholic fatty liver disease and hypertensive dis-
ease

Mashura H.Y., Rishko A.A., Hanych T.M., Bezushko B.V., Sichka A.S., Petryk I.M.

Summary. This article provides an overview of literature on the urgency of the problem of excess 
weight and impact of excessive consumption of sodium chloride in the development of metabolic 
syndrome and progression of its associated conditions: nonalcoholic fatty liver disease and hypertensive 
disease.

Key words: sodium chloride, metabolic syndrome, nonalcoholic fatty liver disease, hypertensive 
disease.
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ПОРУШЕННЯ МІКРОЕЛЕМЕНТНОГО СТАТУСУ У ХВОРИХ
НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ, ПОЄДНАНИЙ З ІХС

Мишанич Т.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, 
кафедра пропедевтики внутрішніх хвороб, м. Ужгород

Вступ
В останні роки велику увагу приділяють 

зрушенням рівнів мікроелементів як фак-
торів розвитку різних нозологій. Останнім 
часом оцінка здоров’я людини проводиться 
з використанням методу «ендоекології» лю-
дини, в основі якого лежить баланс макро- та 
мікроелементів у організмі. Тому поряд з до-
бре відтворюваними методиками, для оцінки 
стану організму, практичним лікарям необ-
хідні відомості про вміст хімічних елементів у 
біооб’єктах.

При панкреатичній недостатності по-
рушується всмоктування магнію, марганцю, 
цинку, заліза, селену, вітамінів групи В та 
ін. Дефіцит вітамінів і мікроелементів тіс-
но пов’язаний між собою. Наприклад, при 
панкреатичній недостатності порушується 
всмоктування цинку в тонкому кишечнику, 
особливо при алкогольному хронічному пан-
креатиті. Дефіцит цинку або вітаміну А фор-
мує коло «недостатності» утворення ряду 
життєвоважливих речовин, змінює багато фі-
зіологічних процесів і доставку мікронутрієн-
тів до органів. Дефіцит цинку може призвести 
до недостатнього утворення білків, відпо-
відальних за активацію вітаміну А всередині 
клітини. Дефіцит цинку, магнію та міді бере 
участь в порушені толерантності до глюкози 
[1]. Дефіцит селену є наслідком панкреатич-
ної недостатності та одночасно є фактором 
розвитку та прогресування хронічного пан-
креатиту [6, 8]. Відповідно, дефіцит цинку і 
селену призводить до розвитку своєрідного 
«нутриційного» вторинного панкреатиту на 
фоні вже наявного хронічного панкреатиту 
[5, 7, 9].

Сучасний характер перебігу хронічної 
гастроентерологічної патології характеризу-
ється частим поєднанням ХП з іншою пато-
логією внутрішніх органів, що спричиняє чи-
сельні діагностичні, тактичні, терапевтичні 

та профілактичні складнощі ведення такого 
контингенту хворих [2, 4]. 

Існують дані про порушення обміну цин-
ку та інших мікроелементів при різних пато-
логічних станах. Зниження активності цинк-
залежних ферментів і рівня самого цинку не-
гативно впливає на серцево-судинну систему, 
сприяючи утворення вільних радикалів і по-
силюючи таким чином перекисне окислення 
ліпідів. Через систему перекисного окислення 
ліпідів цинк виступає в ролі вазодилятатора. 
Отже, при ішемічній хворобі серця змінюєть-
ся «судинна реактивність», що включає різні 
реакції судинної стінки на зовнішні та вну-
трішні судинні стимули, в тому числі реалізо-
вані за рахунок змін функції ендотелію.

Мета дослідження
Дослідити мікроелементний склад крові 

у пацієнтів на хронічний панкреатит, поєдна-
ний з ІХС.

Об’єкт дослідження: хронічний панкреа-
тит, ішемічна хвороба серця у людини.

Предмет дослідження: показники мікро-
елементів крові у хворих на хронічний пан-
креатит та ішемічну хворобу серця.

Матеріали і методи
Під спостереженням перебувало 110 паці-

єнтів, із них 80 хворих на ХП, які перебували 
на стаціонарному лікуванні в гастроентеро-
логічному та хірургічному відділеннях Облас-
ної клінічної лікарні ім. А. Новака м. Ужгород, 
та 30 хворих на ІХС, які перебували на ста-
ціонарному лікуванні в Закарпатському об-
ласному кардіодиспансері.

Пацієнти були розподілені на 3 клініч-
ні групи. І групу склали 30 хворих на ХП, в 
ІІ групу ввійшли 50 пацієнтів з поєднаною 
патологією ХП з ІХС, які в свою чергу були 
додатково розділені на 2 підгрупи залежно 
від перенесеного в анамнезі ІМ: підгрупа 2.1 
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– хворі на ХП, поєднаний зі стабільною сте-
нокардією І-ІІІ ФК, ХСН І-ІІ ст., та підгрупа 
2.2 – хворі на ХП у поєднанні із стабільною 
стенокардією І-ІІІ ФК, післяінфарктним кар-
діосклерозом, ХСН І-ІІ ст.; ІІІ групу склало 30 
пацієнтів на ІХС.

Діагноз хронічного панкреатиту вери-
фіковано згідно з «Клінічним протоколом 
надання медичної допомоги хворим на хро-
нічний панкреатит», затвердженим наказом 
МОЗ України № 271 від 13.06.2005 р.

Діагноз ішемічної хвороби серця верифі-
ковано, згідно з клінічним протоколом «Про 
затвердження протоколів надання медичної 
допомоги за спеціальністю кардіологія» № 
436 від 03.07.2006 р., класифікації захворю-
вань органів системи кровообігу Наказ МОЗ 
України від 14 лютого 2002 р. № 54.

Усі пацієнти приймали базисне лікуван-
ня згідно з протоколами МОЗ України та ло-
кальними протоколами. Базисна схема лі-
кування хронічного панкреатиту включала 
прокінетики, спазмолітики, ненаркотичні 
анальгетики, ферментні препарати, вітамінні 
комплекси, антисекреторні препарати (наказ 
МОЗ України № 271 від 13.06.2005 р.). Базисна 
схема лікування ІХС включала нітрати, бета-
блокатори, інгібітори ангіотензинперетворю-
вального ферменту, дезагреганти, статини та 
діуретики при потребі згідно з наказом МОЗ 
України від 2006 р. в індивідуальному дозу-
ванні. 

Отже, оскільки основну групу дослі-
джень формували пацієнти з поєднанням ХП 
та ІХС, цих хворих поділено на дві підгрупи, 
залежно від призначеного лікування: під-
група 2.1 (n = 25) додатково до базисного 
лікування отримувала пребіотик (лактулозу 

– «Нормолакт» по 10–15 мл тричі на добу за 
30 хв. до їди протягом 21 дня); підгрупа 2.2 
(n = 25) приймала базисне лікування та до-
датково пребіотик у поєднанні з вітамінно-
мікроелементним комплексом (лактулоза 
«Нормолакт» по 10–15 мл тричі на добу за 
30 хв. до їди протягом 21 дня та «Алфавіт» 
по 1 капсулі кожного кольору на добу після 
їди протягом 20 днів).

Пацієнти І і IIІ груп отримували одночас-
но пребіотик і вітамінно-мікроелементний 
комплекс разом із базисним лікуванням. 
Вказане лікування призначали після дифе-
ренційованого лікування хворих II групи, в 
результаті якого доведений кращий ліку-
вальний ефект за одночасного вживанням 
пребіотика та вітамінно-мікроелементного 
комплексу. 

Вміст металів у крові визначали методом 
полум'яно атомно-абсорбційної спектроме-
трії. Перед аналізом зразки мінералізовано 
сумішшю 60 % соляної і нітратної (1:1) кис-
лот. Вмісту сполук Pb, Cu та Zn у цільній кро-
ві визначали методом атомно-абсорбційної 
спектрометрії на приладах Solaar M, Solaar 
969 system і КАС-120.1. Кількісний вміст мета-
лів визначали за методом абсолютного калі-
брування. Вміст сполук селену в плазмі крові 
визначали методом спектрофлуориметрії піс-
ля «мокрої» мінералізації проби. Досліджен-
ня проведено на спектрофлуориметрі Hitachi 
MPF-2A.

Результати досліджень
При аналізі показників мікроелементів 

у цільній крові пацієнтів тематичних груп 
було виявлено такі закономірності (табл. 1). 

Таблиця 1
Середні значення показників мікроелементів у крові пацієнтів тематичних груп

Показники,
мкмоль/л

Контрольна група
(20 осіб)

І група
(30 пацієнтів)

ІІ група
(50 пацієнтів)

ІІІ група
(30 пацієнтів)

Cu 22,03 ± 1,61* 13,55±0,77* 17,92±0,86* 15,41±0,59

Zn 9,02 ± 0,91* 3,47±0,45 2,84±0,24 3,21±0,36

Pb 0,44±0,04* 0,62±0,04* 1,16±0,74

Примітка: * - виявлена статистично вірогідна різниця між групами, р<0,05.
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При оцінці середніх показників Pb мето-
дом полум’яної атомно-абсорбційної спектро-
метрії у цільній крові пацієнтів між тематич-
ними групами виявлено, що найвищим цей 
мікроелемент був у пацієнтів з ІХС (1,16±0,74 
мкмоль/л). Він у 2,63 разу перевищував по   каз-
ник І групи та у 1,87 разу – ІІ групи (0,44±0,04 
мкмоль/л, та0,62±0,04 мкмоль/л від повідно). 
Виявлена статистично вірогідна різниця да-
ного показника між І та ІІ групами (р≤0,05).

Найнижчим показник міді був у крові па-
цієнтів на хронічний панкреатит, а найвищим 
– у групі хронічного панкреатиту з ІХС. По-
рівнюючи середні значення Cu у цільній кро-
ві між І та ІІ тематичними групами, виявле-
на статистично вірогідна різниця (р≤0,05). 
По казник міді у крові пацієнтів ІІІ групи 
(15,41±0,59 мкмоль/л) був вищим у 1,13 разу 

за відповідний І групи (13,55±0,77 мкмоль/л) 
(рис. 1). Згідно з отриманими результатами,  
від значаємо збільшення концентрації Cu у 
ціль ній крові пацієнтів на ХП з ІХС, яке, згідно 
з даними літератури, можна пояснити слаб-
кою фоновою активністю глутатіонперокси-
дази і супероксиддисмутази, що впливають на 
обмін Cu [3].

Концентрація середніх значень Zn у І та ІІ 
групах вірогідно не відрізнялась між собою, 
але показник І групи (3,47±0,45 мкмоль/л) 
був вищим у 1,22 разу за відповідний ІІ групи 
(2,84±0,24 мкмоль/л), та – у 1,08 разу ІІІ групи 
(3,21±0,36 мкмоль/л) (рис. 1).

У пацієнтів на ІХС (ІІІ група) виявлена се-
редньої сили позитивна кореляційна залеж-
ність між показниками міді та цинку (r=0,41, 
p<0,05).

Рис. 1. Середні значення мікроелементів крові обстежених пацієнтів різних груп
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Порівнюючи показники міді у пацієнтів 
із хронічним панкреатитом та ІХС у підгру-
пах, виявлено, що у підгрупі ХП з ІХС після-
інфарктним кардіосклерозом він статис-
тично вірогідно був вищим ніж у підгрупі 

ХП з ІХС, як за Т-критерієм Стьюдента, так 
і за U-критерієм Ман на-Уітні (19,84±1,14 
мкмоль/л та 16,00±1,02 мкмоль/л відповід-
но) (табл. 2, рис. 2).
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Таблиця 2
Показники мікроелементів крові у пацієнтів, хворих на хронічний панкреатит 

та ІХС по підгрупах

Показники,
мкмоль/л

ІІ група (n=50) 2.1 (ХП+ІХС) 2.2 (ХП+ІХС п/і к/с)

Cu 17,92±0,86 16,00±1,02* 19,84±1,14*

Zn 2,84±0,24 2,97±0,35 2,72±0,34

Pb 0,62±0,04 0,61±0,05 0,63±0,06

Se 0,46±0,04 0,44±0,03 0,56±0,05

Примітка: * - статистично вірогідна різниця, р<0,05.
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Показники свинцю та селену статистично 
вірогідно не відрізнялись між собою у підгру-
пах хронічного панкреатиту з ІХС.

Аналізуючи середні показники Zn у хво-
рих на поєднану патологію хронічного пан-
креатиту з ІХС, ми припускаємо, що патологія 
серцево-судинної системи – ІХС характеризу-
ється підвищенням концентрації Zn у ціль-
ній крові (2,97±0,35 мкмоль/л) (див. табл. 2). 

Причому спостерігається тенденція до його 
наростання, а після перенесеного ІМ – рівень 
Zn у цільній крові дещо знижується (рис. 2). 
Можливо, даний факт зниження цього мікро-
елементу в групі хворих на ІМ може бути по-
ясненим проведенням базисної терапії у всіх 
без винятку хворих на ІХС післяінфарктний 
кардіосклероз.

Рис. 2. Показники мікроелементів крові пацієнтів, хворих на хронічний панкреатит, поєднаний 
із стенокардією напруги та післяінфарктним кардіосклерозом

Після проведеного лікування середнє 
значення сполук Cu у хворих на ХП (І група) 
статистично вірогідно підвищилось у 1,21 
разу (до 16,53±0,83 мкмоль/л), Zn статис-
тично вірогідно збільшився у 1,26 разу (до 

4,40±0,33 мкмоль/л), а середній показник Pb 
знизився у 1,01 разу (до 0,4±0,03 мкмоль/л), 
але без статистично вірогідної різниці, 
р≥0,05 (табл. 3, рис. 3).
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Таблиця 3
Зміни показників мікроелементів крові хворих на хронічний панкреатит

Показники, 
мкмоль/л

І група (n = 30)
до лікування

І група (n = 30)
після лікування

Cu 13,55±0,77* 16,53±0,83*

Zn 3,47±0,45* 4,40±0,33*

Pb 0,44±0,04 0,4±0,03

Примітка: * - виявлена статистично вірогідна різниця між показниками за Т-критерієм 
Стьюдента та U-критерієм Манна-Уітні.

Рис. 3. Динаміка мікроелементів крові хворих на хронічний панкреатит
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При порівнянні середніх показників 
мікроелементів крові хворих на ХП із ІХС 
до та після проведенного лікування ста-
тистично вірогідної різниці між серед-
німи показниками Cu та Pb не виявлено, 
але констатовано тенденцію до знижен-
ня Cu до 1,04 разу та Pb – у 1,05 разу (від 
17,92±0,86 до 17,19±0,63 мкмоль/л та від 
0,62±0,04 до 0,59±0,04 мкмоль/л відповід-
но, р ≥ 0,05). Середні показники Zn стати-
стично вірогідно збільшились у 1,3 разу (до 

3,70±0,34 мкмоль/л) (табл. 4). У пацієнтів 
цієї групи після проведеного лікування ви-
явлено слабку позитивну кореляційну за-
лежність між показниками Cu та Pb (r = 0,28, 
p < 0,05).

Аналіз динаміки мікроелементів крові 
хворих на хронічний панкреатит, поєднаний 
із ІХС, за підгрупами показав, що скориговане 
нами лікування з одночасним прийманням 
пребіотика та вітамінно-мікроелементного 
комплексу забезпечило кращий ефект.
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Таблиця 4
Зміни показників мікроелементів крові хворих на хронічний панкреатит із ІХС

Показники, 
мкмоль/л

ІІ група (n = 50)
до лікування

ІІ група (n = 50)
після лікування

Cu 17,92±0,86 17,19±0,63

Zn 2,84±0,24* 3,70±0,34*

Pb 0,62±0,04 0,59±0,04

Примітка: * - виявлена статистично вірогідна різниця між мікроелементами за Т-критерієм 
Стьюдента та U-критерієм Манна-Уітні.

Показник Cu статистично вірогідно 
збільшився у крові пацієнтів на ХП із після-
інфарктним кардіосклерозом у 1,19 разу (до 
19,84±1,14 мкмоль/л), тоді як у крові хворих 
на ХП зі стабільною стенокардією (підгрупа 
2.1) він збільшився в 1,11 разу (до 17,78±0,83 
мкмоль/л). Після скоригованого лікування 
Zn статистично вірогідно збільшився у 1,34 

разу у підгрупі 2.2 (до 3,66±0,50 мкмоль/л), 
та у 1,25 разу у підгрупі 2.1 (до 3,73±0,47 
мкмоль/л) (табл. 5).

Pb статистично вірогідно знизив-
ся у 1,21 разу у пацієнтів підгрупи 2.2 (до 
0,52±0,05 мкмоль/л), а у підгрупі 2.1 він 
збільшився без статистично вірогідної різ-
ниці.

Таблиця 5
Зміни середніх показників мікроелементів крові у хворих на хронічний панкреатит 

із ІХС за підгрупами

Показники,
мкмоль/л

Підгрупа 2.1 
(n = 25)

Підгрупа 2.2 
(n = 25)

до 
лікування

після 
лікування

до 
лікування

після
 лікування

Cu 16,00±1,20** 17,78±0,83** 19,84±1,14* 16,60±0,95*

Zn 2,97±0,35** 3,73±0,47** 2,72±0,34*/** 3,66±0,50*/**

Pb 0,61±0,05 0,66±0,07 0,63±0,06*/** 0,52±0,05*/**

Se 0,44±0,03 0,44±0,04 0,56 ±0,05 0,69±0,08

Примітки: 1) * - статистично вірогідна різниця за Т-критерієм Стьюдента, р < 0,05; 
2) ** - статистично вірогідна різниця за U-критерієм Манна-Уітні.

Показники Se статистично вірогідно не відрізнялись між собою.
Отримані результати унаочнені на рисунку 4. 
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Рис. 4. Динаміка мікроелементів у крові хворих на хронічний панкреатит, 
поєднаний із ішемічною хворобою серця
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Аналіз динаміки показників мікроеле-
ментів у цільній крові пацієнтів ІІІ групи по-
казав, що середнє значення Cu після проведе-
ного комплексного лікування збільшилось у 
1,09 разу (до 16,91±0,93 мкмоль/л), показник 
Zn статистично вірогідно збільшився у 1,28 

разу (до 4,13±0,49 мкмоль/л), а показник Pb 
статистично вірогідно зменшився у 2,18 разу 
(до 0,53±0,07 мкмоль/л), (р ≥ 0,05) (табл. 6). У 
крові хворих на ІХС знайдено зворотний коре-
ляційний зв’язок достатньої сили між показ-
никами Zn та Pb (r = - 0,51, p < 0,01).

Таблиця 6
Середні значення показників мікроелементів у крові хворих на ІХС 

у динаміці лікування

Показники, мкмоль/л
ІІІ група (n = 30)
до лікування

ІІІ група (n = 30)
після лікування

Cu 15,41±0,59 16,91±0,93

Zn 3,21±0,36* 4,13±0,49*

Pb 1,16±0,74* 0,53±0,07*

Примітка: * - виявлена статистично вірогідна різниця між мікроелементами за Т-критерієм 
Стьюдента. 

Висновки
Виявлено, що найвищий вміст свинцю був 

у пацієнтів з ІХС, що призводить до підвищен-
ня агрегації тромбоцитів крові. Поєднаний 
пребіг ХП з ІХС характеризувався підвищеним 
вмістом середніх значень Pb крові відносно 
групи пацієнтів із хронічним панкреатитом. 
Найвищий показник міді спостерігався у па-
цієнтів із поєднаною патологією хронічного 

панкреатиту та ІХС (17,92±0,86 мкмоль/л), а 
найвищий середній показник цинку – у паці-
єнтів з ХП (3,47±0,45 мкмоль/л). 

Таким чином, у хворих з поєднаною пато-
логією ХП та ІХС відзначено підвищення се-
редніх значень як міді, так і свинцю.

Проводячи порівняння вмісту мікроеле-
ментів у крові хворих ІІ групи по підгрупах 
виявлено: зниження концентрації Cu у ціль-
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ній крові пацієнтів ХП з ІХС (підгрупа 2.1), яке, 
згідно з даними літератури, можна пояснити 
слабкою фоновою активністю глутатіонпе-
роксидази і супероксиддисмутази, що впли-
вають на обмін Cu, і це зниження спостеріга-
ється при ІМ; Zn – простежується тенденція 
до його наростання, а після перенесеного ІМ 
– рівень Zn у цільній крові дещо знижується. 
Можливо, даний факт зниження цього мікро-
елементу у групі хворих на ІМ може бути по-
ясненим проведенням базисної терапії у всіх 
без винятку хворих на ІХС, післяінфарктний 
кардіосклероз. Показник свинцю вищий у 
підгрупі 2.2 (ХП з ІХС післяінфарктним кар-
діосклерозом), що свідчить про підвищену 
агрегацію крові. 

Після проведеного лікування середні зна-
чення сполук Купруму крові пацієнтів І гру-
пи статистично вірогідно підвищились у 1,21 
разу (до 16,53±0,83 мкмоль/л), показники спо-
лук Цинку статистично вірогідно збільшили-
ся у 1,26 разу (до 4,4±0,33 мкмоль/л), а серед-

ній показник сполук Pb знизився у 1,01 разу, 
але без статистично вірогідної різниці. 

Порівняння середніх показників мікро-
елементів крові хворих на ХП із ІХС до та після 
проведенного лікування виявило тенденцію 
до зниження показників сполук Купруму у 
1,04 разу та Плюмбуму – у 1,05 разу (р ≥ 0,05). 
Середні ж показники сполук Цинку статистич-
но вірогідно збільшились у 1,3 разу (р < 0,05). 
Кращий ефект отримано після проведеного 
комплексного лікування.

Аналіз динаміки показників мікроелемен-
тів у цільній крові пацієнтів ІІІ групи виявив, 
що середнє значення сполук Купруму після 
проведеного лікування статистично віро-
гідно збільшилось у 1,09 разу (до 16,91±0,93 
мкмоль/л), показник сполук Цинку статис-
тично вірогідно збільшився у 1,28 разу (до 
4,13±0,49 мкмоль/л), а середній показник спо-
лук Плюмбуму статистично вірогідно змен-
шився у 2,18 разу (до 0,53±0,07 мкмоль/л), 
р≥0,05.

Резюме. У статті представлений аналіз показників мікроелементів у крові хворих на ХП 
у поєднанні з ІХС. Висвітлено питання їх значення при даних патологіях та можливість ко-
рекції шляхом додаткового призначення до стандартного лікування пребіотика з вітамінно-
мікроелементним комплексом. 

Ключові слова: хронічний панкреатит, ішемічна хвороба серця, лікування, мікроелементи.

Μicroelement status disorder of patients with chronic pancreatitis combined with ischemic 
heart disease

Myshanych T.V.

Summary. The paper presents an analysis of indicators of microelements in the blood of patients 
with chronic pancreatitis in conjunction with ischemic heart disease.

It is shown importance of microelements in the these diseases and the possibility of correction 
through additional appointments to the standard treatment probiotics and vitamin-microelements 
complex.

 Key words: chronic pancreatitis, ischemic heart disease, treatment, microelements.
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УДК 612.44+612.392.64

ВПЛИВ РІЗНИХ ФОРМ ТА ДОЗ ЙОДУ 
НА ФУНКЦІЮ ГІПОФІЗАРНО-ТИРЕОЇДНОЇ СИСТЕМИ 

У ЗДОРОВИХ ЛЮДЕЙ

Ростока Л.М., Дербак М.А., Сіткар А.Д., Лях О.І.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра біохімії, 
фармакології та фізичних методів лікування, м. Ужгород

Вступ
Сталий біоелементний склад організ-

му людини, достатнє надходження мікро-
нутрієнтів з навколишнього середовища 
є важливим фактором для нормального 
функціонування всіх органів і систем, під-
тримки гомеостазу. Але на відміну від ма-
кроелементів, незначні відхилення вмісту 
мікроелементів від норми здатні викликати 
важкі захворювання [1]. До такої категорії 
нутрієнтів відноситься Йод. У біогеохіміч-
них регіонах, де його мало, у біооб’єктів 
розвивається йодна недостатність [5]. Йо-
додефіцитні захворювання (ЙДЗ) досить 
широко поширені у всьому світі. За оцінкою 
фахівців ВООЗ і ЮНІСЕФ, понад мільярд лю-
дей на Землі мають ризик розвитку ЙДЗ, зоб 
виявлено приблизно у 300 млн. чоловік, а 
30 млн. страждають на креатинізм. Саме це 
зумовило включення заходів із профілакти-
ки і контролю за ЙДЗ у число пріоритетних 
міжнародних програм поряд з такими за-
хворюваннями, як СНІД, поліомієліт і тубер-
кульоз [3]. Дефіцит йоду виникає, коли спо-
живання йоду падає нижче рекомендованих 
рівнів. Це - природнє екологічне явище, яке 
має місце в багатьох частинах світу. Ерозія 
ґрунтів у прибережних районах, пов’язана з 
втратою рослинності через розчищення зе-
мель під ріллю, надмірне випасання худоби 
та вирубування дерев на дрова призводять 
до постійної та зростаючої втрати йоду з 
ґрунту. Підземні води та продукти харчу-
вання, вирощені в цих місцях, характеризу-
ються нестачею йоду [8]. Оскільки основний 
етіологічних фактор тиреоїдної патології – 
недостатність Йоду в біосфері – практично є 
незмінним - профілактика йод-дефіцитних 
захворювань та контроль за йодною забез-
печеністю є важливою медико-соціальною 
та економічною проблемою [5, 6]. 

Масова йодна профілактика проводиться 
шляхом йодування кухонної солі. Крім солі 
в особливо несприятливих по ендемічному 
зобу місцевостях йодують інші харчові про-
дукти – хліб, чай, консерви. Згодовування 
сільськогосподарським тваринам йодованої 
солі веде до підвищення вмісту йоду в моло-
ці та м’ясі [11]. Але якщо йодовану сіль ви-
користовують у харчовій промисловості, де 
під час виготовлення продуктів застосову-
ють високі температури (випічка, консерва-
ція, ковбаси тощо), то сполуки калій-йоду чи 
калій-йод-О3, якими збагачують сіль, розпа-
даються [7]. 

Для індивідуальної профілактики ен-
демічного зобу велике значення має раціо-
нальне харчування, яке повинно забезпечити 
надходження потрібної кількості йоду з їжею. 
Рекомендується морська риба (особливо ба-
гата йодом тріска), морські водорості (салат 
з морської капусти). Особливо багато йоду в 
риб’ячому жирі – 770 мкг на 100 г продукту. 
Інші продукти містять такі кількості йоду (в 
розрахунку на 100 г): м’ясо – 11,4 мкг; квасоля 
– 12,8 мкг; яйця – 12,8 мкг; борошно пшенич-
не – 9,7 мкг; капуста – 9,5 мкг; буряк, морква і 
картопля – 5,8 мкг [11, 12].

Йодна недостатність призводить до зна-
чної втрати фізичного та інтелектуального 
потенціалу населення, не кажучи вже про ви-
никнення патології щитоподібної залози, се-
ред яких чільне місце посідають ендемічний 
зоб, гіпотиреоз, кретинізм [5]. Дуже актуаль-
ною ця проблема є на Закарпатті у зв’язку з 
наявністю гірських регіонів і дефіциту йоду в 
ґрунті та навколишньому середовищі, як і на 
1/3 території України. Незважаючи на методи 
профілактики (калій йодид та його препара-
ти, йодування солі), йодний дефіцит є не до 
кінця ліквідований. 
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Мета дослідження
Дослідити та порівняти вплив різних 

форм та доз йоду, які приймали студенти-
добровольці, на стан гіпофізарно-тиреоїдної 
системи.

Матеріали і методи
Об’єктом дослідження стали 32 добро-

вольці (студенти УжНУ), середній вік 19,3±0,7 
року, які були розділені на 4 групи, кожна з 
яких приймала певну форму та кількість йоду 
протягом 3 тижнів, причому в розрахунку на 1 
день це була фізіологічна доза.

I група (n=4) приймала Йодид-Фармак 
(200 мкг йоду) 1 таблетку 1 раз на добу; II гру-
па (n=4) – Йодовану олію (200 мкг йоду) 1 мл 1 
раз на добу.; III група (n=4) – Антиструмін 1 та-
блетку кожного 4 дня; IV група (n=4) – Йодо-
вану олію (750 мкг йоду) 1 мл кожного 4 дня.

Йодована олія була вибрана тому, що така 
форма йоду може бути точно дозована, немає 
ризику передозування, легко засвоюється та 
запасається в жировій тканині і в разі необ-
хідності може швидко мобілізуватися [5].

Для того, щоб III і IV групи приймали од-
накову кількість йоду, було вирахувано його 
вміст в Антиструміні. Оскільки Антиструмін 
містить 1 мг калій йодиду, то вміст йоду в ньо-
му становить: К:І як Ar(К):Ar(І)=39:127≈1:3. 

Тоді кількість йоду дорівнює 3/4*1 мг = 750 
мкг.

На початку і після прийому ми визначали 
рівень Т3в, Т4в і ТТГ в сироватці крові тест-
системами ǾАлкор БІО» (м. Санкт-Петербург, 
Росія), згідно з інструкціями, що додаються 
до наборів, за допомогою імуноферментно-
го аналізу ǾELIZA». За норму вважали рівень 
гормонів, який становив: для Т3в – 2,5-7,5 
пмоль/л, для Т4в – 10,0-23,2 нмоль/л, для ТТГ 
– 0,23-3,4 мМО/мл. 

Отримані дані оброблено табличним про-
цесором Microsoft Office Excel, в якому були 
використані кореляційний та однофакторний 
дисперсійний методи аналізу [4, 10].

Результати досліджень
Зміни рівня гормонів у сироватці крові 

після прийому препаратів йоду коливалися в 
межах норми (рис. 1).

За допомогою однофакторного диспер-
сійного методу аналізу даних було визначено 
вплив досліджуваного чинника (у нашому ви-
падку прийом певної форми та дози йоду) на 
рівень Т3в, Т4в і ТТГ у крові для кожної з груп, 
що вираховується по величині значущості 
критерію Фішера. Крім цього було побудова-
но кореляційну матрицю рівня гормонів до і 
після прийому йоду.

Рис. 1. Зміна рівнів Т3в, Т4в і ТТГ у крові після прийому Йоду
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Після прийому фізіологічної дози неорга-
нічного йоду у складі Йодид-Фармаку (табл. 1) 
спостерігаємо появу сильного ступеня (-0,9) 
зворотної лінійної залежності між рівнями 
Т4в і ТТГ в крові, а також втрату кореляцій-
ного зв’язку між рівнями Т3в і Т4в (табл. 2), що 
ймовірно свідчить про збільшення активності 
ферменту 5’-дейодинази ІІ типу, яка перетво-
рює Т4 в неактивну форму - реверсивний Т3 та 

інгібує виділення ТТГ [2, 9, 13, 14], що поясню-
ється зменшенням його рівня в крові. Вплив 
Йодид-Фармаку на зміну Т3в, Т4в і ТТГ в крові 
(за величиною значущості критерію Фішера) 
відповідно дорівнює 77%, 9% і 88%, що свід-
чить про порушення нормального зворотньо-
го зв’язку між щитоподібною залозою і гіпофі-
зом та посилене дейодування Т4 в неактивну 
форму.

Таблиця 1
Зміна рівня гормонів після прийому фізіологічної дози Йоду (M±m)

Препарат

Т3в Т4в ТТГ

до 
прийому

після 
прийому

до 
прийому

після 
прийому

до 
прийому

після 
прийому

Йодид-Фармак 4,7±1,1 5,19±0,39 16,45±2,52 16,31±0,68 1,8±0,54 1,4±0,19

Йод. олія 200 5,01±1,42 5,2±0,52 17,26±2,68 16,13±1,33 1,6±0,56 1,38±0,27

Таблиця 2
Кореляція рівня гормонів до і після прийому Йодид-Фармаку

Т3в (до 

прийому)

Т3в (після 

прийому)

Т4в (до 

прийому)

Т4в (після 

прийому)

ТТГ (до 

прийому)

ТТГ (після 

прийому)

Т3в 
(до прийому)

1

Т3в (після 
прийому)

0,87 1

Т4в 
(до прийому)

0,64 0,91 1

Т4в (після 
прийому)

-0,04 0,24 0,59 1

ТТГ 
(до прийому)

-0,59 -0,58 -0,28 0,6 1

ТТГ (після 
прийому)

0,23 -0,2 -0,59 -0,9 -0,42 1

Після прийому фізіологічної дози ор-
ганічного йоду у складі Йодованої олії 200 
(табл. 1) спостерігаємо появу середнього сту-
пеня (-0,75) зворотного лінійного зв’язку між 
рівнями Т3в і Т4в в крові (табл. 3), що ймовірно 

свідчить про збільшення активності селен-
цистеїнвмісного ферменту 5’-дейодинази І 
типу та перетворення Т4 в його більш актив-
ну форму, тобто Т3 [2, 9, 13, 14] і, як наслідок, 
це призводить до реалізації ефекту тиреоїд-
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них гормонів у периферичних тканинах при 
затраті лише 75% пулу йоду організму [2, 9, 
13, 14]. Також спостерігається зникнення 
сильного ступеня (-0,9) зворотної кореля-
ції між рівнями Т4в і ТТГ в крові (табл. 3), що 
ймовірно зумовлено надходженням активних 
форм йоду (І+) у складі ненасичених жирних 
кислот і втратою необхідності синтезу Н2О2 
(що посилюється під дією ТТГ) на окиснен-
ня йодиду (І-), що в свою чергу призводить 

до зменшення затрати ферментних систем, а 
саме – оксидази дегідроНАДФ+. Вплив Йодо-
ваної олії 200 на зміну Т3в, Т4в і ТТГ в крові 
(за величиною значущості критерію Фішера) 
відповідно дорівнює 33%, 61% і 59%, що свід-
чить про більш м’яку дію на метаболізм йоду 
і разом із зменшенням рівня ТТГ в крові, йде 
зниження пресу гіпофізу на щитоподібну за-
лозу і посилення саморегуляторних механіз-
мів останньої.

Таблиця 3
Кореляція рівня гормонів до і після прийому Йодованої олії 200

Т3в (до 
прийому)

Т3в (після 
прийому)

Т4в (до 
прийому)

Т4в (після 
прийому)

ТТГ (до 
прийому)

ТТГ (після 
прийому)

Т3в 
(до прийому) 1

Т3в (після 
прийому) 0,48 1

Т4в 
(до прийому) 0,5 0,07 1

Т4в (після 
прийому) -0,23 -0,75 0,57 1

ТТГ 
(до прийому) -0,12 -0,02 -0,9 -0,64 1

ТТГ (після 
прийому) -0,45 -0,49 -0,87 -0,21 0,87 1

Після прийому ударної дози неорганіч-
ного йоду у складі Антиструміну (табл. 4) раз 
у 4 дні спостерігаємо появу сильної (-0,93) 
зворотної кореляційної залежності між рів-
нями Т3в і ТТГ в крові, а також зниження рів-
ня прямого лінійного зв’язку між рівнями Т3в 
і Т4в (табл. 5), що ймовірно свідчить не тільки 
про збільшення утворення реверсивного Т3 
та інгібування виділення ТТГ 5’-дейодина-
зою ІІ типу, але й про гальмування синтезу 
ТТГ внаслідок меншого впливу ТРФ гіпота-
ламуса на гіпофіз, який перебуває у зворот-
ній кореляційній залежності із рівнем Т3в в 
крові [2, 9, 13, 14], що пояснюється зменшен-
ням рівня ТТГ після прийому. Вплив Анти-
струміну на зміну Т3в, Т4в і ТТГ в крові (за ве-

личиною значущості критерію Фішера) від-
повідно дорівнює 73%, 98% і 93%, що свід-
чить про порушення оптимального метабо-
лізму гормонів тиреоїдної панелі за 3 тижні 
прийому. Зараз ні в кого не виникає сумніву в 
існуванні зворотнього метаболічного зв’язку 
між утворенням гормонів щитоподібної за-
лози, поступленням та вмістом кінцевого 
продукту їх деградації – неорганічних йоди-
дів. Тому, на нашу думку, використання удар-
них доз калій йодиду як екстреної тиреоїдної 
корекції може не дати бажаних результатів, 
оскільки підвищується ризик розвитку інду-
кованого йодом тиреотоксикозу або пригні-
чується гормональна функція щитоподібної 
залози великими дозами йоду [5]. 
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Таблиця 4
Зміна рівня гормонів після прийому ударної дози Йоду, 

яку приймали кожну 4 добу (M±m)

Препарат

Т3в Т4в ТТГ

до 
прийому

після 
прийому

до 
прийому

після 
прийому

до 
прийому

після 
прийому

Антиструмін 4,66±0,5 5,03±0,59 15,15±1,64 17,23±0,84* 1,8±0,29 1,51±0,2

Йод. олія 750 4,94±1,59 5,42±0,79 17,69±1,13 15,65±0,98* 1,15±0,56 1,35±0,17

Примітки: * - вірогідна різниця відносно контролю (p<0,05).

Таблиця 5
Кореляція рівня гормонів до і після прийому Антиструміну

Т3в (до 
прийому)

Т3в (після 
прийому)

Т4в (до 
прийому)

Т4в (після 
прийому)

ТТГ (до 
прийому)

ТТГ (після 
прийому)

Т3в 
(до прийому) 1

Т3в (після 
прийому) 0,71 1

Т4в 
(до прийому) 0,94 0,87 1

Т4в (після 
прийому) 0,93 0,62 0,79 1

ТТГ 
(до прийому) 0,6 0,84 0,84 0,33 1

ТТГ (після 
прийому) -0,65 -0,93 -0,87 -0,43 -0,98 1

Після прийому ударної дози органічного 
йоду у складі Йодованої олії 750 (табл. 4) кож-
ну 4 добу спостерігаємо зникнення сильного 
ступеня (-0,99) зворотного кореляційного 
зв’язку між рівнями Т3в і ТТГ в крові, а також 
появу зворотної лінійної залежності між Т4в 
і ТТГ (табл. 6), що ймовірно свідчить про ко-
ливання рівня ТТГ в крові в залежності від 
рівня Т4 [2, 9, 13, 14], як це й повинно бути в 
нормі. Зміна позитивної лінійної залежності 

на негативну (хоча і незначну) між рівнями 
Т3в і Т4в в крові вказує на утворення більш ак-
тивних форм йодованих гормонів. Вплив Йо-
дованої олії 750 на зміну Т3в, Т4в і ТТГ в крові 
(за величиною значущості критерію Фішера) 
відповідно дорівнює 46%, 99,4% і 57%, що 
свідчить про нормалізацію регуляції гіпофі-
зом виділення тиреоїдних гормонів, але без 
вираженого дейодування останніх в більш 
активну форму. 
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Таблиця 6
Кореляція рівня гормонів до і після прийому Йодованої олії 750

Т3в (до 
прийому)

Т3в (після 
прийому)

Т4в (до 
прийому)

Т4в (після 
прийому)

ТТГ (до 
прийому)

ТТГ (після 
прийому)

Т3в 
(до прийому) 1

Т3в (після 
прийому) 0,82 1

Т4в 
(до прийому) 0,49 0,89 1

Т4в (після 
прийому) -0,64 -0,34 0,1 1

ТТГ 
(до прийому) -0,99 -0,87 -0,57 0,64 1

ТТГ (після 
прийому) 0,07 0,18 0,002 -0,67 -0,14 1

Висновки
Таким чином, нашими дослідженнями 

встановлено, що щоденний прийом фізіоло-
гічних доз йоду, на відміну від ударної його 
кількості раз в 4 дні, ймовірно сприяє пере-
творенню Т4 в його більш активну форму Т3 і, 
як наслідок, до реалізації ефекту тиреоїдних 
гормонів у периферичних тканинах при еко-
номії пулу йоду організму, особливо в разі 

прийому органічної форми йоду. Крім того 
було виявлено, що вживання гідрофобної 
форми йоду приводить до оптимізації функ-
ції щитоподібної залози та на відміну від 
гідрофільної форми не порушує нормальні 
гіпофізарно-тиреоїдні зв’язки. Таким чином, 
Йодовану олію 200 можна використовувати 
як альтернативний засіб корекції йододефі-
циту.

Резюме. Проведено дослідження впливу органічної та неорганічної форм йоду в різних 
дозах на функцію гіпофізарно-тиреоїдної системи у здорових людей. Встановлено, що щоден-
ний прийом фізіологічних доз йоду, на відміну від ударної його кількості раз в 4 дні, ймовірно 
сприяє перетворенню Т4 в його більш активну форму Т3 і, як наслідок, до реалізації ефекту 
тиреоїдних гормонів у периферичних тканинах при економії пулу йоду організму, особливо в 
разі прийому органічної форми йоду. Крім того було виявлено, що вживання гідрофобної фор-
ми йоду приводить до оптимізації функції щитоподібної залози та на відміну від гідрофільної 
форми не порушує нормальні гіпофізарно-тиреоїдні зв’язки. Таким чином, Йодовану олію 200 
можна використовувати як альтернативний засіб корекції йододефіциту.

Ключові слова: щитоподібна залоза, йододефіцит, тиреоїдні гормони, гіпофізарно-
тиреоїдна система, Антиструмін, Йодид-Фармак, Йодована олія. 

The influence of various forms and doses of iodine upon the function of hypophysis-thyroid 
system in the healthy people

Rostoka L.M., Derbak M.A., Sitkar A.D., Liakh O.I. 

Summary. The investigation of the influence of organic and inorganic forms of iodine in different 
doses upon the function of hypophysis-thyroid system in healthy people has been carried out. It has 
been established that a daily taking of physiologic doses of iodine in contrast to high doses of iodine 
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once per 4 days probably results in transformation of T4 into its more active form T3 and as a result 
to its realization of thyroid hormone effect in peripheral tissues under saving the iodine pool in the 
organism, especially in case of taking the organic form of iodine. Besides it has been found out that 
taking of hydrophobic form of iodine results in optimization of thyroid gland function and unlike 
hydrophilic forms of iodine does not impair normal hypophysis-thyroid bands. So, iodinized oil 200 
can be used as an alternative means in the correction of iodine deficiency.

Key words: thyroid gland, iodine deficiency, thyroid hormone, hypophysis-thyroid system, 
Antistrumine, Iodide-Farmac, iodinized oil.
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БІОЛОГІЧНА НЕКРЕКТОМІЯ В КОМПЛЕКСНОМУ 
ЛІКУВАННІ ТРОФІЧНИХ ВИРАЗОК У ХВОРИХ 

ІЗ ВАРИКОЗНОЮ ХВОРОБОЮ У СТАДІЇ ДЕКОМПЕНСАЦІЇ 

Русин В.І., Корсак В.В., Носенко О.А., Калинич С.С., Кочмар О.М.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, 
кафедра хірургічних хвороб, м. Ужгород

Вступ
Вивчення причин і механізмів утворення 

трофічних венозних виразок нижніх кінцівок, 
пошук способів і методів їх лікування охоплює 
численні наукові праці та практичні здобутки 
лікарів у всьому світі, незважаючи на це, про-
блема трофічних виразок не тільки не втра-
тила свого значення, але навпаки, актуаль-
ність її в сучасній медицині неухильно зрос-
тає, що обумовлено низкою факторів: склад-
ний патогенез, рецидивування і тенденція до 
прогресування, стійкістю трофічних виразок 
до консервативного лікування, складністю і 
тривалістю лікування, що вимагає великих 
економічних витрат, соціально-побутовими 
аспектами проблеми, пов’язаної з погіршен-
ням якості життя хворих.

Від 600 тис. до 2,5 млн. людей у світі 
страж дають на хронічні трофічні виразки 
стоп і гомілок [(Gloviczki P. et al., 2011; Pan-
nier F. et al., 2013; Lohr J. M., 2013), Токмако-
ва А. Ю.]. 

В середньому, за даними різних джерел, 
трофічні виразки венозної етіології станов-
лять 70-75% від усіх виразок нижніх кінці-
вок (Оболенський В.Н., 2009; Pannier F. et al., 
2013). Трофічні виразки венозної етіології 
трапляються у 2% дорослого населення ін-
дустріально розвинених країн. У пацієнтів 
похилого і старечого віку частота їх виник-
нення зростає більш, ніж у 3 рази і сягає 
4-6% (Чернуха Л. М., 2006; Гудз І.М., 2008; G.L. 
Moneta, 2010).

Супроводжуючись вираженим больовим 
синдромом, трофічні виразки нижніх кінцівок 
прирікають пацієнтів на тривалі, часто бага-
торічні страждання.

Загальне число методів лікування трофіч-
них виразок наближається до 10 тис. [Кова-
нов В.В., Сыченникова И.А.]. Тому актуальним 
є пошук та впровадження саме передових та 

ефективних терапевтичних та хірургічних 
методик лікування трофічних виразок. 

Місцеве лікування є лише частиною за-
гальної терапії виразкових дефектів. 

В умовах порушення ранового проце-
су, при хронічній венозній недостатності 
(ХВН) незначні, травми шкіри гомілок часто 
перетворюються в хронічні виразки, що не 
загою ються [1]. Лікування хронічних інфіко-
ваних ран залишається значною проблемою, 
оскільки такі рани, як правило, характеризу-
ються наявністю некротичних тканин та ін-
фекції, що є також причиною поганого їх за-
гоєння та їх видалення є необхідною умовою 
для успішного їх лікування. Некротичні тка-
нини значно уповільнюють загоєння рани, 
перешкоджають відтоку ранового виділення 
й стають поживним середовищем для бак-
терій. Необхідність некректомії є загально-
визнаною та підтвердженою багаторічною 
практикою [1]. 

Лікування ран личинками мух (також відо-
ме як біологічна некректомія), або «maggot 
therapy», є одним із видів біотерапії з викорис-
танням навмисно введених личинок мух у ра ну 
людини з метою вибіркової очистки від некро-
тичних тканин та сприяння її загоєнню [4, 5].

Результати сучасних клінічних дослі-
джень науково підтверджують ефективність 
та безпечність застосування личинок у лі-
куванні більшості проблемних ран. Зростає 
кількість наукових робіт, у яких дослідники 
вивчають механізм дії личинок [6, 4, 8, 9].

Мета дослідження
Покращити результати хірургічного лі-

кування хворих на некомпенсовану хронічну 
венозну недостатність нижніх кінцівок (С6 за 
CEAP) шляхом застосування біологічної не-
кректомії з використанням личинок зеленої 
м’ясної мухи Lucilia sericatа.
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Матеріали і методи
В хірургічній клініці ЗОКЛ ім. Андрія 

Новака м. Ужгород під нашим спостережен-
ням перебували 38 хворих із варикозним 
розширенням вен (ВРВ) нижніх кінцівок у 
стадії декомпенсації. Чоловіків – 8 (21,1%), 
жінок – 30 (78,9%). Середній вік хворих 62,2 
року.

Серед пацієнтів із ВРВ нижніх кінцівок 
у 4 (10,5%) були виразки на обох гомілках, у 
23 хворих (61%) виразки залишались неза-
гойними після перенесених венектомій. Біль-
шість ран не загоювались протягом декількох 
місяців і навіть років.

Дослідження проводилось за схваленням 
етичного комітету Закарпатської обласної 
клінічної лікарні ім. А. Новака. Всі пацієнти 
дали інформовану згоду на участь у дослі-
дженні та на лікування личинками. 

Для оцінки стану виразкового дефекту 
досліджувався ряд ознак, які характеризу-
ють дно виразки, його краї, навколишню 
шкіру, а також суб’єктивні відчуття пацієн-
тів. В їх оцінці врахували: характер грану-
ляційної тканини на дні виразки, її колір і 
зернистість, наявність фібрину, наявність 

епітелізації; інтенсивність ексудації, а також 
їх характер (серозна ексудація, гнійна змі-
шана), вираженість набряку, стан навколиш-
ньої шкіри, наявність некротичних тканин, 
антибітикограму.

Додатково описували глибину виразко-
вого дефекту і його площу. За глибиною роз-
різняли: I ступінь – поверхневу виразку (еро-
зію) в межах дерми; II ступінь – виразку, що 
досягає підшкірної клітковини; III ступінь 
– виразку пенетруючу до фасції або субфасці-
альних структур (м’язи, сухожилля, зв’язки, 
кістки), в порожнину суглобової сумки або 
суглоба. 

За площею: малі, до 5 см²; середні – від 
5 до 20 см²; обширні (гігантські) – понад 50 
см².

Для оцінки динаміки загоєння та плані-
метрії виразок застосовували комп’ютерну 
програму для обробки цифрових зображень 
ǾViewer». Спочатку виконували фотографію 
виразки з контактною стерильною санти-
метровою стрічкою для масштабування. Зо-
браження виразки обробляли комп’ютерною 
програмою та виконували обчислення площі 
виразкового дефекту (рис. 1).

Рис. 1. Комп’ютерна планіметрія площі виразки гомілки; а) масштабування площі; 
б) обчислення площі програмою.

) ) 

За даними комп’ютерної планіметрії тро-
фічні виразки до 10 см2 спостерігались у 10, 
до 20 см2 – у 18, понад 20 см2  - у 10 хворих. За 
даними ультразвукового дуплексного скану-
вання вертикальний тотальний рефлюкс спо-
стерігався у 100% хворих, горизонтальний – у 
82% пацієнтів. 

Для біологічної некректомії ми вико-
ристовували личинки зеленої м’ясної мухи 

Lucilia (Phaenicia) sericata – вид, який най-
більш підходить для медичного застосуван-
ня, вирощені в університетській лабораторії, 
стерилізовані за допомогою хімічної дезін-
фекції.

Зелена м’ясна муха, Lucilia (Phaenicia) 
sericata, (рис. 1) належить до сімейства Калі-
фориди.
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Рис. 2. Зелена м’ясна муха, Lucilia (Phaenicia) sericata; а) імаго; б) личинка.

 )  ) 

Травлення в личинок позакишкове – вони 
всмоктують їжу, розріджену протеолітични-
ми ферментами. Личинки цього виду мух хар-
чуються виключно некротичною тканиною 
та не в змозі перетравлювати або значним чи-
ном пошкоджувати здорову тканину людини. 
Визначені три основні механізми дії личинок: 
очистка рани від некротичних тканин, змен-
шення рівня мікробного забруднення ран, 
стимуляція загоєння рани. Кількість курсів 
визначали індивідуально, в середньому ли-
чинки застосовували двічі для кожного паці-
єнта. Личинки накладали на 24 – 48 години. 
Залежно від стану рани було проведено кіль-
ка курсів терапії личинкам, зазвичай від 1 до 
4 сеансів.

Приблизно 5-10 личинок розміщували на 
одному квадратному сантиметрі ураженої ді-
лянки. Занадто мала кількість личинок була 

неефективна, а занадто велика призводила до 
надлишкового впливу та болю.

Накладання пов’язок з личинками є від-
нос но простою процедурою та полягало у ви-
готовленні спеціальної клітки-пов’язки над 
поверхнею рани, яка накривалась не тугою 
абсорбую чою марлею для виділень. Рана ви-
ступала в яко с ті нижньої стінки клітки. Ли-
чинки могли віль но нею пересуватися. По-
в’язка повинна пропускати повітря, оскільки 
личинки є аеробами [11].

В день зняття пов’язки хворого оперу-
вали. У 38 хворих виконана кросектомія з 
ко ротким стрипінгом на стегні та дисталь-
ною стовбуровою склерооблітерацією. У 31 
(82%) – ехооблітерацію пронизних вен зони 
тро фічної виразки під контролем ультразву-
ка. У 28 (74%) хворих в той же день викону-
валась аутодермопластика.

Рис. 3. Етапи накладання пов’язки; а) некротична рана, захист навколишньої шкіри цинковою пастою; 
б) нейлонова сітка над виразкою; в) адсорбуюча пов’язка; г) фіксація бинтом.

 )  )

 )  ) 
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Основною умовою проведення аутодер-
мопластики було раннє закриття ранових 
дефектів шкірними клаптями, при відсут-
ності пролонгації гнійно-запального проце-
су. Після проведення мегот-терапії аутодер-
мопластику виконували в день закінчення 
процедури, тобто після видалення личинок. 
Така тактика дозволяла попередити конта-
мінацію мікроорганізмів у рані та приєднан-
ня вторинної мікрофлори, утворення фібри-
нових нашарувань та біоплівок. Оскільки в 
умовах порушення кровопостачання і зни-
ження резистентності м’яких тканин до ін-
фекції саме вона зумовлює високий ризик 
нагноєнь ран та пролонгації процесу. Така 
рання аутодермопластика дозволила значно 
скоротити терміни стаціонарного лікування 
хворих.

Результати досліджень
Очищення личинками ран виявилось 

швидшим та ретельнішим, ніж за допомогою 
традиційних методів некректомії (хірургіч-
ний, використання автолітичних гідрогелів 
або гідроколоїдів). У більшості випадків дно 
рани покривала здорова грануляційна ткани-
на вже після одного-двох триденних курсів, 

тобто приблизно через тиждень після почат-
ку лікування, чого раніше нам не вдавалось 
досягнути. Личинки накладали на період від 
24 до 72 годин. 

У 33 (95%) пацієнтів тривалість терапії 
була до 6 діб, у 3 (8%) хворих сеанс було пере-
рвано через 48 годин через виражений больо-
вий синдром. 

Після використання личинки утилізува -
ли таким же чином, як і будь-який інший інфі-
кований перев’язковий матеріал.

Основним недоліком застосованої нами 
методики можна вважати наявність болю при 
подразненні рани личинками.

У 8 (21%) хворих рани повністю очисти-
лись після одного курсу застосування личи-
нок, у 22 (58%) – після двох курсів.

Мікробіологічні дослідження ранового 
виділення показали, що після застосування 
личинок значно скорочувалась кількість бак-
терій у рані. 

Після очищення ран личинками до здо-
рових грануляцій у 10 (26,3%) хворих для міс-
цевого лікування застосовували лікувальні 
пов’язки та гідрогель. Серед цих хворих були 
відзначені різні терміни повного загоєння 
ран вторинним натягом (табл. 1).

Таблиця 1
Терміни повного загоєння ран вторинним натягом

Кількість хворих
Термін загоєння трофічних виразок при місцевому лікуванні

0-1 міс 1-3 міс 3-6 міс

10 2 (20%) 6 (60%) 2 (20%)

Термін загоєння виразок після аутодермопластики

28 - 18 (64%) 10 (36%)
 

Протягом шести місяців у всіх хворих вда-
лося досягти заживлення трофічних виразок.

Лікувальний вплив личинок на даний 
момент остаточно не вивчений і є достатньо 
складним: він може бути сукупністю визна-
чених нижче дій. Дослідження показують, 
що компоненти виділень личинок працюють 
комплексно й синергічно.

Очистка рани відбувається частково за-
вдяки протеолітичному характеру виділень 
личинок, які розщеплюють некротичні маси, 
а частково через фізичний вплив їх ротових 
шипів на тканину, яка дозволяє травним 

ферментам достатньо глибоко до неї про-
никнути. 

Для нормального перебігу ранового про-
цесу, повинно бути усунено розвиток бактері-
альної інфекції. Більшість інфікованих ран є 
полімікробними, вони містять як аеробні, так 
і анаеробні бактерії [12].

Личинки подавляють розвиток та руй-
нують широкий спектр патогенних бактерій, 
включаючи золотистий стафілокок, стрепто-
коки групи А та Б, грампозитивні аероби та 
анаеробні бактерії. Личинки здатні знищува-
ти навіть стійкі до антибіотиків бактерії, як, 
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наприклад, метицилін-стійкий золотистий 
ста філокок [8, 12].

Механізми, за допомогою яких личинки 
зменшують кількість патогенних елементів 
мікробної флори в рані, до кінця не вивчені, 
але відомо, що їх виділення містять речовини, 
подібні до антибіотиків (люцифензин – проти-
мікробний пептид комах), необхідні личинкам 
для самозахисту та виживання в бактеріально 
забрудненому середовищі [8].

Личинки дезінфікують і дезодорують інфі-
ковану рану, роблять її чистою, вільною від не-
крозів і мікроорганізмів.

Нещодавні дослідження показали, що се-
креція личинок здатна стимулювати зрос-
тання ендотеліальних клітин і міграцію фі-
бробластів у рані. Вважається, що мікромасаж 
рани рухами личинок також стимулює фор-
мування грануляційної тканини та новоутво-
рення капілярів. Точний механізм стимуляції 
загоєння ран личинками є предметом подаль-
шого вивчення.

Таким чином, дослідники підтверджують, 
що личинки можуть прискорити загоєння 
проб лемних ран, знизити загальне застосу-
вання антибіотиків, скоротити термін госпі-
талізації, зменшити кількість амбулаторних 
відвідувань [13, 14].

Висновки
1. Лікування венозних трофічних виразок 

личинками мух є ефективним і безпечним ме-
тодом, має ряд переваг перед традиційними 
методами лікування, такими як хірургічна 
некректомія або використання лікувальних 
пов’язок та мазей.

2. Видалення омертвілої тканини личин-
ками відбувається без пошкоджень живої тка-
нини й у 26% хворих призводить до повного 
загоєння рани протягом двох місяців. Очищен-
ня ран личинками успішно можна використо-
вувати як підготовчий етап перед аутодермо-
пластикою.

Резюме. Отримані дані полягають у покращенні результатів хірургічного лікування хворих 
на декомпенсовану хронічну венозну недостатність нижніх кінцівок (С6 за CEAP) шляхом засто-
сування біологічної некректомії з використанням личинок зеленої м’ясної мухи Lucilia sericatа. 
Дослідження здійснено в хірургічній клініці ЗОКЛ ім. Андрія Новака, м. Ужгород. Під спостере-
женням знаходилось 38 хворих із варикозним розширенням вен (ВРВ) нижніх кінцівок у стадії 
декомпенсації, з них у 26% хворих спостерігалося повне загоєння рани.

Ключові слова: пацієнти, некомпенсована хронічна венозна недостатність, лікування, тро-
фічні виразки, личинки мух.

Biological  nekrektomiya in complex treatment of venous ulcers in patients with varicose 
veins disease in decompensation

Rusyn V.I., Korsak V.V., Nosenko O.O., Kaliniсh S.S., Kochmar O.M.

Summary. The using of fly larvae in a treatment of venous  trophic ulcers is an effective and save 
method, which has a several advantages over traditional methods of treatment such as surgical nekrek-
tomy or use of a medial dressing and ointments.

Removing dead tissue by using larvae occurs without damaging living tissue, and in 26% of pa-
tients leads to complete wound healing during two mouths. Cleaning wounds by using larvae might be 
successfully used as a preparatory stage before autodermoplastic.

Key words:   trophic venous ulcers, wounds treatment цшер using a larvae of flies, chronic venous 
insufficiency, biological nekrektomy.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ПОВТОРНИХ КУРСІВ ЛІКУВАННЯ 
МЕТОДОМ СПЕЛЕОТЕРАПІЇ ДІТЕЙ, ХВОРИХ 

НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ

Симулик В.Д., Білак В.М., Томей А.І. 
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб з дитячими інфекціями, м. Ужгород

Вступ 
Повсюдне зростання захворюваностi рес-

пiраторними алергозами, в структурі яких 
провідне місце займає бронхіальна астма 
(БА), є безперечним наслідком погiршення 
еко логiчного середовища iснування люди-
ни, сенсибілізації органiзму рiзноманiтними 
фар макологiчними, хiмiчними речовинами, 
що надає данiй проблемi медико-бiологiчної 
та соцiальної значимостi [1, 6, 7, 14, 20, 25, 32, 
33].

Завдяки багаточисельним науковим до-
слiд женням збільшились можливостi вико-
рис  тання рiзноманiтних методiв ранньої дiаг -
ностики захворювання та iдентифiкацiї рiз  них 
клiнiкопатогенетичних варiантiв пе ре  бiгу БА 
з використанням сучасних ме тодiв ви вчен ня 
нереспiраторних функцiй легень, iму ноло гiч-
ної реактивностi органiзму. Існуючі під ходи до 
аналізу проблеми в своїй більшості базуються 
на вивченні системних порушень імунітету, 
тоді як увага дослідників до особливостей ло-
кального імунітету при БА є недостатньою 
[3, 5, 10, 13, 15, 22, 23, 24, 25, 29]. 

В той же час, патогенетично значимі по-
дії відбуваються безпосередньо на топічно-
му рівні та пов’язані із запальними змінами 
слизової оболонки респіраторного тракту, 
тому актуальним залишається визначення 
етiологiї та характеру запального процесу 
дихальних шляхiв, з’ясування механiзмів ура-
ження слизової оболонки, як наслiдку раннiх i 
пiзнiх алергiчних реакцiй, руйнуючого впливу 
бактерiй та вiрусiв, які тiсно пов’язані з брон-
хообструктивним синдромом [3, 5, 10, 13, 15, 
22, 23, 24, 25, 29]. 

З кожним роком удосконалюються етапи 
лiкування та реабілітації дiтей, хворих на БА, 
серед яких немедикаментознi методи, такі 
як спелеотерапія, галотерапія та аерозоль 
терапія набувають особливої актуальності 
[9, 11, 26]. 

Мета дослідження 
Дати цитоморфологічну оцінку та її об-

ґрунтування ефективності спелеотерапії ді-
тей, хворих на БА, в умовах повторних курсів 
лікування з використанням показників не-
специфічної резистентності організму та да-
них клініко-катамнестичного перебігу хворо-
би з урахуванням форми, важкості, тривалості 
перебiгу хвороби, повторного (2-3-разового) 
лiкування з iнтервалом мiж окремими курса-
ми спелеотерапiї 12-14 мiсяцiв.

Матеріали і методи
Для виконання поставлених завдань на-

ми були проведенi клiнiко-лабораторнi об-
стеження у 179 дiтей, вiком вiд 7 до 14 рокiв, 
хворих на БА, у мiжнападовому перiодi за хво-
рювання. Клінічне дослідження включа ло  
анамнестичнi i катамнестичнi данi пе ребiгу 
захворювання, а саме: виявлення фа к тора 
успадкування БА, акушерсько-гiне ко логiчнi 
ускладнення з боку дiтей у перiодi ва гiтностi 
матерi, характеру вигодовування, на явнiсть 
проявiв алергiзацiї органiзму дi тей (дiатези), 
частота респiраторних (ГРВI, гострий брон хiт, 
гостра пневмонiя) захворювань.

Спецiальнi дослiдження ферментної 
ак тив ностi нейтрофiльних гранулоцитiв 
пери ферiйної кровi проводилися цито хi-
мiчними методами до i пiсля курсу спе лео-
терапiї у 115 дiтей, хворих на БА. Актив-
нiсть лужної фосфатази (ЛФ) визначали 
методом азосполучення по М.Г. Шубiчу 
(1965), мiєлопероксидази (МП) – бензиди-
новим ме то дом (В.А. Алмазов i С.I. Рябов, 
1963). Ре зультати цитохiмiчних реакцiй 
оцiню валися згiдно з принципом L. Kaplow 
(1955), з наступним виведенням середньо-
го цитохiмiчного коефiцiєнта (СЦК). Поряд 
із цим, визначалися показники сумарної 
активностi (САЕ) МП та ЛФ у одному лiтрi 
кровi (М.I. Лазорик, 1988).
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Функцiональну активнiсть нейтрофiль-
них гранулоцитiв периферiйної кровi хворих 
дiтей характеризували такi показники фаго-
цитозу, як фагоцитарний показник (ФП), фа-
гоцитарний iндекс (ФI) та фагоцитар не чис-
ло (ФЧ). Вказанi обстеження проведе нi у 52 
хворих дiтей, згiдно з методикою Е.Ф. Чер ну-
шен ко i Л.С. Когосової (1978), з використан -
ням тест-мiкробу (штам стафiлококу №9). 
В роботi на ми використанi контрольнi да нi 
показ ни кiв фагоцитарної активностi ней-
трофiлiв кровi з дослiджень А.А. Петросян i 
Л.К. Катосо вої (1987).

Цитоморфологiчнi дослiдження мокро-
тиння проведенi у 53 дiтей із БА, шляхом 
iмерсiйної мiкроскопiї препаратiв, забарвле-
них по методиках Романовського - Гiмза, Пап-
пенгейму - Крюкову, Лейшману, Цiль-Нiльсе-
ну i Граму. Оцiнка результатiв цитологiчного 
дослiдження проводилася згiдно з методикою 
Gamarota (1974), а бактерiоскопiчного виз-
начення мiкрофлори – за методикою В.I. Све-
товiдової (1973).

При такому методологiчному пiдходi ла-
бораторного обстеження дітей давалася ком-
плексна цитологічна оцiнка стану локальних 
та загальних факторів неспецифічної ре-
зистентності організму дітей, хворих на БА в 
динаміці лікування методом спелеотерапії.

Результати досліджень 
Результати дослiджень були обробленi 

методом варiацiйної статистики з вираху-
ванням середнiх величин показникiв (М), 
стандартної похибки (±м) та середньоквадра-
тичного вiдхилення (δ) згiдно з методом К.В. 
Монцевичюте-Эрингене (1964). Вірогідність 
розбiжностей середнiх величин (Р) визна-
чали з допомогою критерiю Стьюдента. 
Розбiжностi вважалися вірогідними при 
Р<0,05. Кореляцiйний аналiз було проведено 
згiдно з методом М.Н. Лакiна (1989).

Для оцiнки ступеня позитивної дина мiки 
клiнiчних показникiв пiд впливом спелео-
терапiї визначався показник відсотка пози-
тивного клiнiчного ефекту (% ПКЕ) для кож-
ного симптому БА (Е.В. Гублер, А.А. Генкiн, 
1969; М.Ф. Лендьел, 1974).

Серед 179 обстежених дiтей вiком 7-14 
рокiв атопічна БА (АБА) спостерігалася у 70 
(39,1%) хворих, інфекційно-алергічна БА 
(I-АБА) – у 55 (30,7%), змішана БА (ЗБА) – у 
54 (30,2%). Легкий перебiг БА простежував-
ся у 27 (15,1%) дiтей, середньоважкий – у 140 

(78,2%) та важкий – у 12 (6,7%). За давністю 
захворювання дiти розподiлилися так: 1-3 
роки мало 14 (7,8%) осіб, 4-6 років – 63 
(35,3%) та 7-10 рокiв – 102 (56,9%). Один курс 
спелеотерапiї отримало 104 (58,1%) дiтей, 
два курси – 53 (29,6%), три курси – 22 (12,3%). 

Клінічний аналіз обстежуваної групи 
дітей показав, що бiльшiсть (3/4) осіб були 
чоловiчої статi та мали вiк старше дев’яти 
рокiв (92,3%) і постiйно проживали у мiськiй 
мiсцевостi з розвиненою промисловiстю 
(73,2%). У 73% дiтей у ранньому дитячому 
вi цi реєструвалися частi гострi респiраторнi 
за хворювання i мали мiсце раннi прояви 
алергiзацiї органiзму. У 70-80% дiтей спо-
стерiгалися супутня патологiя ЛОР-ор ганiв 
та полiвалентна сенсибiлiзацiя до різноманiт-
них алергенiв. Клiнiчно у обстежуваних дi-
тей, хворих на БА, якi поступили на лiкуван-
ня методом спелеотерапiї майже у половини 
випадкiв спостерігалися симптоми захворю-
вання (кашель, виділення мокротиння, ауску-
льтативнi прояви в легенях, суб’єктивнi озна-
ки захворювання) та порушенi показники 
функції зовнiшнього дихання.

Повторнi курси лiкування дiти отриму-
вали в бiльшостi випадкiв з iнтервалом у 12-
14 мiсяцiв. У процесi проведення повторних 
курсiв спелеотерапiї у значної частки дiтей, 
хворих на БА, спостерiгалися позитивнi клi-
нiчнi зрушення. Встановлено, що у 50% дiтей, 
якi поступили на лiкування вперше, вияв-
лено кашель, у 33% – вологий із виділенням 
слизового та слизово-гнійного мокротиння, 
аускультативна картина над легенями (жор-
стке дихання, сухі хрипи) була у 38% дітей. 
При поступленні на 2 курс лікування подібні 
клінічні ознаки спостерігалися у 25-32%. А 
при 3 курсі лікування – у 32-67%, відповідно, 
що свідчило про муколітичний та ефектив-
ний санаційний ефект попередніх курсів лі-
кування.

В процесі проведення спелеотерапії спо-
стерігалося клінічне покращення, інтен сив-
ність якого залежала від кратності лікуван-
ня. Так, ліквідація кашлю при 1 курсі лікуван-
ня простежувалася у 48% випадків, тоді як 
при повторних курсах – у 56%. Така динаміка 
спо стерігалася і щодо виділення мокротин-
ня та ліквідації аускультативних прояві у ле-
генях: у лікованих вперше – 25% та повторно 
– 57%, відповідно. 

За даними катамнезу встановлено про-
довження терміну стійкої ремісії (вiд 7 мi-
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ся цiв до року i бiльше) у дітей, які про йшли 
повторні куси лікування із 44% до 87%. 
Слiд вiдзначити, що у вiддаленому перiодi 
пiсля курсу спелеотерапiї перебiг загост-
рення хвороби характеризувався меншою 
продовжуванiстю та легшою формою. Вста-
новлено, що у 20% дiтей пiсля повторних (2-
3) курсiв спелеотерапiї у вiддаленому перiодi 
(12-14 мiсяцiв) загострення БА взагалi не 
спостерiгалися, а показники частоти недо-
вготривалих загострень БА (7-14 днiв) пiсля 
першого курсу лiкування спостерiгався у 
55% дiтей, пiсля другого – у 73% та пiсля 
тре тього – у 80%. Поряд із цим, незалежно 
вiд форми, важкостi i тривалостi хвороби, 
значна частина дiтей пiсля повторних кур-
сiв спелеотера пiї зменшила вживання меди-
каментозних за собiв базисної у 28% дiтей, 
якi пройшли один курс лiкування, 34% – 
лiкованих двiчi, 54% – лiкованих три рази. 

Дослідження лейкограми периферійної 
крові в динаміці лікування незалежно від 
кратності кусів спелеотерапії виявило ві-
рогідне (Р<0,01) збільшення кількості сег-
ментоядерних нейтрофілів та зменшення 
(Р<0,01) еозинофілів у групі дітей, лікованих 
вперше. 

Дослідження ензиматичної активності 
гранулоцитарних лейкоцитів до лікування 
виявило вірогідно низькі показники МП як 
у мазку крові (СЦК), так і літрі (САЕ), тоді як 
показник САЕ МП при поступленні дітей на 
третій курс лікування відповідав контроль-
ним даним (табл. 1). 

В процесi спелеотерапiї спостерігалося 
подальше зниження показників ферментної 
активності гранулоцитів, і найбільш від чут-
ними ці зміни були в групі дітей, лікованих 
вперше. 

Оцiнка результатiв цитохiмiчного до слiд-
ження параметрiв активностi лужної фосфа-
тази гранулоцитiв периферiйної кро вi дiтей, 
хворих на БА, при поступленні від повідала 
рівню здорових дітей. У процесі лікування 
спостерігалася тенденція до зниження актив-
ності ферменту і лише у групі дітей, які 
пройшли третій курс спелеотерапії, показник 
САЕ лужної фосфатази вірогідно (Р<0,05) був 
нижчим ніж у контролі.

Проведений кореляцiйний аналiз мiж по-
казниками САЕ МП i САЕ ЛФ до лiкування вия-
вив тiсний позитивний зв’язок у всiх групах 
обстежуваних (r=0,417-0,627), тодi як пiсля 
лiкування цей зв’язок спостерiгався у групах 

хворих, якi пройшли повторнi (2-3) курси 
спелеотерапiї (r=0,414-0,507). 

Дослiдження параметрiв фагоцитарної 
активностi нейтрофiлiв кровi у дiтей, хворих 
на БА, перед застосуванням спелеотерапiї 
свiдчили, що такi показники, ФП, ФI, ФЧ 
були вірогідно (Р<0,001) вищi в 1,5-2,5 разу 
порiвняно з контролем незалежно вiд крат-
ності курсiв лiкування. В процесі лікування 
дані показники вірогідно (Р<0,01) знижува-
лись і досягали рівня норми у групах дітей 
після першого та другого курсу лікування, 
чого не спостерігалося при трикратному 
лікуванні.

Таким чином, проведенi дослiдження 
мор  фофункцiональних властивостей нейтро-
фiль них гранулоцитiв периферiйної кровi дi-
тей, хворих на БА, показали, що комплексне 
лi кування з використанням повторних курсiв 
спелеотерапiї приводило до нормалiзацiї як 
по казникiв лейкоцитарної формули, так i па-
раметрiв інтрацелюлярної активностi ензи-
мів, що супроводжувалося і нормалізацією по-
казників фагоцитозу. 

Поряд iз дослiдженням показникiв не-
специфічної резистентності дітей, хворих 
на БА, в динамiцi проведення спелеотерапiї, 
важливим було дослiдження локальних ци-
тологiчних проявiв патологiї з боку слизової 
оболонки бронхiв. Як показало дослідження 
цитологічного пейзажу мокротиння обсте-
жуваних дітей, до лікування, не залежно від 
кількості курсів спелеотерапії, статистич-
них розбіжностей у середнiх аб солютних 
по казниках епiтелiальних еле ментiв сли-
зової оболонки бронхiв не виявлено. Бiльш 
iн формативними в цьому планi були дані 
якiсного цитологічного аналізу. Незалежно 
від крат ності лікування у 70-75% обстежу-
ваних у мокротинні спо стерігалися скупчен-
ня клітин дрібного ци ліндричного епітелію 
(ДЦЕ). 

Слiд вiдзначити, що серед хворих, лiко-
ваних вдруге, частiше реєструвалися кон-
гломерати скупчень ДЦЕ з еозинофiлами 
– у 61,6%, ніж у дiтей, лiкованих вперше – 
31,3%. Така тенденцiя спостерiгалася i щодо 
клiтин трахеобронхіального епітелію (ТБЕ), 
що, на нашу думку, пов’язане iз наростан-
ням питомої ваги алергiчного компоненту 
запальної реакції слизової оболонки бронхiв 
та інволюцію патологічного запального про-
цесу при повторному лiкуваннi в умовах 
мiкроклiмату соляної шахти. 
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В процесi проведення спелеотерапiї ві-
рогідною динамiка показникiв кiлькостi 
епi телiальних клiтин бронхiв та формен  них 
елементiв кровi спостерiгалася пере важ но у 
дiтей, якi лiкувалися вперше. Так, у динамiцi 
лiкування простежувалося вірогідне збіль-
шення у мокротиннi кiлькості клітин 
ТБЕ з 39,4±2,1% до 49,3±2,6% (Р<0,02) та 
зменшення кiлькості ДЦЕ з 26,8±2,1% до 
20,3±2,3% (Р<0,05). Iз форменних елементiв 
кровi у мокротиннi вірогідно (Р<0,01) 
змен  шувалася кількість еозинофiлiв із 
12,6±1,4% до 7,2±0,6% та зростала лiмфо-
цитiв iз 17,2±1,2% до 23,3±1,4% (Р<0,01), 
що свiдчило про зменшення алергiчної за-
пальної реакцiї у брохах та зниження де-
сквамацiї епiтелiю iз глибоких вiддiлiв рес-
пiраторного тракту (табл. 2). 

В процесi проведення повторних кур-
сiв спелеотерапiї вiдзначалося зниження 
показникiв частоти як поодиноких епi-
телiальних клiтин, так і їх скупчень в 2-4-
10 разiв по вiдношенню до лiкування. Слiд 
вiдзначити, що пiсля одного курсу лiкування 
зростала частота скупчень дегенеративно-
змiнених епiтелiальних клiтин з 6,3% до 
16,7%, тодi як серед лiкованих удвiчi пiсля 
лiкування проявiв дегенерацiї епiтелiю 
слизової бронхiв не спостерiгалося. Отриманi 
результати дають пiдставу вважати, що пiсля 
проведення першого курсу спелеотерапiї вiд-

значається покращення дренажної функцiї 
бронхiв із наступною санацiєю глибоких 
вiддiлiв респiраторного тракту. Про санацiю 
глибоких вiддiлiв бронхiв свiдчило зростання 
частоти виявлення пневмококiв у мокротинні 
пiсля лiкування – з 31,3% випадкiв до 50%.

Таким чином, цитоморфологiчнi дослiд-
ження мокротиння дiтей, хворих на БА, якi 
пройшли один та два курси спелеотерапiї, по-
казали, що незалежно вiд кратностi лiкування 
запальний процес слизової оболонки бронхiв 
залишався, що потребує подальшого продо-
вження комплексного лiкування. Пiд впли-
вом спелеотерапiї спостерiгалося зниження 
процесiв десквамацiї епiтелiю слизової обо-
лонки глибоких вiддiлiв бронхiв та зменшен-
ня інтенсивності переважно алергiчного ком-
поненту запальної реакцiї. 

Таким чином, клiнiко-лабораторні дослiд-
женнями встановили зростання ефективностi 
спелеотерапiї у 1,5-2 рази при повторному 
її використаннi для лiкування дiтей, хворих 
на БА. Морфологiчною основою такого ре-
зультату є вiдновлення певних показникiв 
неспецифiчної реактивностi органiзму дi-
тей завдяки iнволюцiї патологiчного про-
цесу лише при повторному лiкуваннi. До-
слiдженнями встановлено, що для досягнен-
ня високих результатiв ефективностi даного 
методу лiкування необхiдне використання 
2-3 курсiв спелеотерапiї.

Таблиця 2
Динаміка цитоморфологічних показників мокротиння дітей, 

хворих на бронхіальну астму, при повторних курсах спелеотерапії (M±m)

Показники

Кількість курсів спелеотерапії

Один курс

Р1

Два курси

Р1 Р

Пост. Випис. Пост. Випис.

Еп
іт
ел
іа
л
ьн
і к
л
іт
и
н
и

Плоский
Поверхневий

8,25±
2,65

8,66±
1,8 Р1 � 0,9

5,92±
1,89

8,0±
1,81 Р1 �0,5

Р2 �0,6
Р3 �0,9

Плоский
Проміжний

4,75±
0,72

3,89±
0,71 Р1 �0,7

6.76±
1,39

5,58±
1,24 Р1 �0,7

Р2 �0,3
Р3 �0,3

Трахео-
бронхіальний

39,4±
2,13

49,33±
2,36 Р1 �0,02

46,8±
4,72

41,66±
3,79 Р1 �0,9

Р2 �0,2
Р3 �0,3

Мілкий
Циліндричний

26,81±
2,13

20,36±
2,36 Р1 �0,05

24,1±
3,06

26,08±
4,2 Р1 �0,9

Р2 �0,9
Р3 �0,3

Альвеолярні
макрофаги

19,53±
2,92

18,9±
2,03 Р1 �0,9

17,0±
3,85

18.66±
3,15 Р1 �0,9

Р2 �0,9
Р3 �0,9



Проблеми клінічної педіатрії, 1-2 (31-32) 201674

Ел
ем
ен
ти

 к
р
ов
і Нейтрофіли 66,96±

1,77
68,78±

1,45 Р1 �0,9
68,2±
3,01

59,0±
8,25 Р1�0,4

Р2 �0,9
Р3 �0,3

Еозінофіли 12,65±
1,46

7,21±
0,66 Р1 �0,01

18,0±
3,64

12,91±
7,46 Р1�0,7

Р2 �0,2
Р3 �0,5

Лімфоцити 17,2±
1,27

23,35±
1,43 Р1 �0,01

13,6±
1,57

18,09±
3,09 Р1�0,3

Р2 �0,6
Р3 �0,8

Р вирахувано у порівнянні:

Р1 – до та після лікування
Р2 – один курс – два курси спелеотерапії – при поступленні
Р3 – один курс – два курси спелеотерапії – при виписці

Продовження Таблиці 2

Висновки 
1. Клінічне та катамнестичне обстеження 

дітей, хворих на БА, із застосуванням спелео-
терапії вказує на зростання її ефективності 
при проведенні повторних курсів лікуван-
ня, що відображалося продовження терміну 
стійкої ремісії, загострення характеризували-
ся легким перебігом та нетривалим, значна 
частка дітей зменшувала застосування базис-
ної терапії. Ефективність лікування після по-
вторних курсів спелеотерапії зростала у 2-2,5 
разу.

2. Проведенi дослiдження лейкограми, 
морфофункцiональних властивостей ней-
тро  фiльних гранулоцитiв периферiйної кро-
вi дiтей, хворих на БА, показали, що лише 
комплексне лiкування з використанням по-

вторних курсiв спелеотерапiї приводило до 
нор малiзацiї як показникiв лейкоцитарної 
форму ли, так i параметрiв інтрацелюлярної 
активностi ензимів, що супроводжувалося 
нормалізацією показників фагоцитозу. 

3. Цитоморфологiчнi дослiдження мо-
кротиння дiтей, хворих на БА, якi пройшли 
один та два курси спелеотерапiї, показали, 
що незалежно вiд кратностi лiкування за-
пальний процес слизової оболонки бронхiв 
залишався, що потребує подальшого продо-
вження комплексного лiкування. Пiд впли-
вом спелеотерапiї спостерiгалося зниження 
процесiв десквамацiї епiтелiю слизової обо-
лонки глибоких вiддiлiв бронхiв та зменшен-
ня інтенсивності переважно алергiчного ком-
поненту запальної реакцiї. 

Резюме. В статті наведені результати комплексного клініко-лабораторного дослідження 
ефективності повторних курсів спелеотерапії у 179 дітей, хворих на бронхіальну астму. За кри-
терії ефективності взяті морфофункціональні показники гранулоцитів периферійної крові та 
дані цитоморфологічного пейзажу бронхіального секрету. Доведено, що повторне лікування 
спелеотерапією збільшує її ефективність у 2-2,5 разу за рахунок нормалізації показників не-
специфічної резистентності організму та зменшенню інтенсивності запального процесу, пере-
важно алергічного характеру, слизової оболонки бронхів.

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, клініка, цитохімія гранулоцитів, цитоморфологія 
бронхів, спелеотерапія.

The efficiency of repeated treatment of children with bronchial asthma by speleotherapy
Symulyk V.D., Bilak V.M., Tomey A.I.

Summary. The article presents the results of a comprehensive clinical and laboratory study of 
the efficacy of repeated speleotherapy courses in 179 children with asthma. For performance criteria 
morpho- functional indices of peripheral blood granulocytes and cytomorphologycal landscape data of 
bronchial secretions were taken. It has been proven that repeated speleotherapy treatment increases 
its efficiency by 2-2.5 times due to normalization of nonspecific resistance of the body and reducement 
of bronchial mucosa inflammation intensity of mostly allergic genesis.

Key words: children, asthma, clinic, cytochemistry granulocytes, cytomorphology bronchi, speleo-
therapy. 
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ОПТИМІЗОВАНЕ ЛІКУВАННЯ БОЛЬОВОГО СИНДРОМУ 
ТА ЗОВНІШНЬОСЕКРЕТОРНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ 
ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ (ЗСНПЗ) У ХВОРИХ 

НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ (ХП)

Москаль О.М., Архій Е.Й., Дербак М.А., Горленко О.М.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, м. Ужгород

Вступ
Надзвичайно актуальною і не до кінця ви-

рішеною проблемою гастроентерології ХХІ ст. 
є багатоликий хронічний панкреатит. Щоріч-
но в межах 10-11% росте захворюваність на 
цю патологію серед пацієнтів працездатного 
віку [6, 7]. Перебіг хвороби найчастіше реци-
дивуючий із частим больовим синдромом в 
працездатному віці, який із роками стає менш 
вираженим, але наростає ЗСНПЗ із диспептич-
ними проявами, що понижують якість життя 
пацієнтів на хронічний панкреатит та ведуть 
до ускладнень і інвалідизації близько 15% 
хво рих на ХП у працездатному віці [2, 5, 10].

Характерною рисою ХП з прогресуючим 
перебігом є розвиток мальдігестії та маль-
абсорбції, а у 78-80% хворих супутньо розви-
вається синдром подразненої товстої киш -
ки, зумовлений порушеннями мікробно-асо-
ційованих співвідношень зі зростанням про-
теолітичної і зниженням сахаролітичної фло-
ри та можливим синдромом надлишкового 
бактеріального росту [1, 4].

Паралельно обов’язковими є зміни в місце-
вій імунній системі кишківника, а також зміни в 
імунній системі організму та особливо чутливій 
стосовно запальних та протизапальних ефек-
тів – цитокіновій ланці імунітету або зміні рів-
нів про- та протизапальних інтерлейкінів [8, 9].

Мета дослідження
Дослідити доцільність та вплив оптимі-

зованого лікування больового синдрому та 
ЗСНПЗ у хворих на ХП у фазі загострення за 
схемою, що включала на початку коротко-
тривалу розвантажувально-дієтичну терапію 
(РДТ) у поєднанні з мікрохвильовою магніто-
терапією (ММХ) з подальшим призначенням 
ферментотерапії Step up препаратами мінімі-
кросфер чи мінімікротаблеток на фоні лакто-
фільтруму.

Для лікування больового синдрому при 
гострих панкреатитах давно виправданим 
вважається забезпечення повного спокою 
ПЗ з допомогою короткотривалого голоду, 
що дало підставу нам вважати корисними 
короткотривалі курси РДТ при загостреннях 
ХП з больовим синдромом, коли саме пер-
ші три дні призначали лікувальний голод, 
без обмеження води, з подальшими трьома 
днями відновного харчування, що приноси-
ли суттєве полегшення хворому на початку 
стаціонарного лікування, особливо у поєд-
нанні РДТ із ММХ (тім’я та ліва підреберна 
ділянка).

Найбільш доведеними та значущими для 
результатів магнітотерапії є седативна, про-
тизапальна, протинабрякова, болезнижуюча, 
гіпотензивна і трофіко-регенеративна дії маг-
нітного поля. Магнітні поля змінюють больо-
ву чутливість, покращують мікроциркуляцію, 
регіонарний кровообіг, позитивно впливають 
на імунореактивні та нейровегетативні про-
цеси, мають дезагрегаційний та гіпокоагуля-
ційний (протитромботичний) ефекти. 

РДТ, крім забезпечення короткотривало-
го повного спокою для ПЗ, через свої сано-
генні механізми впливу на організм, сприяє 
вищеперерахованим позитивним впливам 
ММХ та самостійно має виражений імуно-
коректуючий ефект та нормалізує процеси 
травлення [3]. 

Отже, поєднання короткотривалих курсів 
РДТ разом з ММХ застосоване нами в разі за-
гострення  ХП з вираженим больовим синдро-
мом було направлене на утримання протиза-
пального, знеболювального та імунокоректу-
ючого ефектів цієї терапії з подальшою корек-
цією ЗСНПЗ та боротьбою з дизбіотичними 
порушеннями і супутньою інтоксикацією, що 
спричинює у хворих мальдигестію. 
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Матеріали і методи
Для досягнення поставленої мети нами 

було відібрано 87 хворих на хронічний пан-
креатит із больовим синдромом та ЗСНПЗ, що 
лікувалися в гастроентерологічному відді-
ленні ОКЛ ім. А. Новака Закарпатської області 
в 2013-2015 рр. 

Усім хворим проводилися такі загально-
клінічні обстеження: опитування, загальний 
і біохімічний аналіз крові, еластаза-1 в калі, 
мікробіологічний аналіз калу, УЗО підшлунко-
вої залози, жовчовивідних шляхів та печін ки, 
ЕКГ, при необхідності ЕХО-КС, КТ ПЗ. Додатко-
во визначався рівень про- і протизапальних 
інтерлейкінів: IL6, TNF, IL4 та IL10 до лікуван-
ня та на третьому тижні лікування. Перед ви-
пискою хворих із стаціонару додатково про-
водилося визначення інтерлейкінів методом 
імуноферментного аналізу (ІФА) за допомо-
гою тест-систем «Вектор – БЕСТ» (Росія, м. Но-
восибірськ).

Групу контролю склали 18 практично 
здорових пацієнтів у віці 21-55 р. 

Результати досліджень
При поступленні у стаціонар основними 

скаргами були: абдомінальний больовий син-
дром, а також диспептичні прояви, наведені 
у таблиці 1: нудота, гіркота у роті, відрижка, 
урчання, метеоризм, діарея, поліфекалія, за-
крепи, неоформлений стілець, чергування 
діа реї і закрепів, астенізація, знижена праце-
здатність, зниження ваги тіла.

Позитивна динаміка щодо больового 
синдрому спостерігалася і була суттєвою уже 
протягом першого тижня лікування із засто-
суванням зі згоди хворих триденного роз-
вантажувального періоду або повного голо-
ду без обмеження вживання дистильованої 
води до 1-1,5 л на добу та подальшого в на-
ступні 3 дні відновного харчування з вживан-
ням малих порцій відварних овочів у вигляді 
супу без солі, без засмажки чи кминного супу, 
круп’яних каш на воді, картоплі печеної чи 
картопляного пюре, овочевого пюре, некру-
то відварені яйця 5-6 разів на добу, після чого 
хворий переходив до дієти по Певзнеру 5а.

Таблиця 1
Динаміка больового синдрому і диспепсичних скарг у хворих на хронічний панкреатит 

у фазі загострення та під впливом РДТ та ММХ

          Локалізація

Характер
болю

К-ть хворих
до лікування

у %

К-ть хворих 
на кінець розвантажу-
вального періоду

К-ть хворих 
при закінченні 
РДТ+ММХ

К-ть хворих 
при виписці зі 
стаціонару

1. Помірний непостій-
ний, посилюється від їжі 67     58% 11     10% 14     12% 10     9%

2. Виражений постійний, 
що зменшується після 
спазмолітиків 
і ферментів

48     42% 21     18% 22     19% 9     8%

3. Непостійний біль 39     34%

4. Больовий синдром, 
що купіювався 56     49%

5. Метеоризм 83     72% 16     14% 18     16% 14     12%

6. Діарея 52     45% 0 0 6     5%

7. Нудота 78     68% 8     7% 10     9% 7     6%

8. Гіркота в роті 44     38% 3     3% 6     5% 5     4%
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ММХ призначалась разом із РДТ 1 сеанс 
на добу, а саме: на 30 хв, з яких перших 10 хв 
на тім’яну ділянку та 20 хв на ліве підребер’я 
у проекції підшлункової залози. Сеанси ММХ 
продовжувалися і після РДТ. Загалом на курс 
лікування 12 сеансів, із яких 6 сеансів на фоні 
РДТ та 6 після РДТ.

У результаті аналізу динаміки больового 
синдрому отримано перше значне покращен-
ня уже на 3 день розвантаження (голоду), зо-
крема постійний несильний біль переходив у 
непостійний слабкий із 58 % у 48 % хворих. А 
у хворих з постійним вираженим абдоміналь-
ним болем, які складали 42 % і потребували 
призначення спазмолітиків, отримували спаз-
молітики в половинній дозі і це всього 18 % 
хворих. На фоні харчування больовий синдром 
дещо відновлювався, але це був не постійний 
слабкий біль після прийняття їжі, що не по-
требував призначення спазмолітика і прокі-
нетиків, оскільки купіювався і призначенням 
ферментної терапії за наростаючою схемою 
під час відновного періоду 4-6 день РДТ по 10  
та 20 тис мікразиму з подальшим переходом 
на 25 тис  ОД 2-3 рази на день. На фоні дієти 5а 

по Певзнеру абдомінальний біль практично до 
кінця 2-го тижня лікування припинився у 78 
% хворих. Зокрема, із 42 % хворих із вираже-
ними постійними болями до лікування на 14-
15 день лікування скаржилося на непостійний 
слабкий біль всього 12 % хворих, біль знімав-
ся призначенням спазмолітика та адекватної 
ЗСНПЗ ферментотерапії.

У всіх хворих на хронічний панкреатит 
був виявлений дисбіоз переважно ІІ ступеня 
(69%) та І ступеня (31%), що клінічно прояв-
лявся диспепсичним синдромом, метеориз-
мом, поліфекалією, діареєю, що добре підда-
вався лікуванню достатньо великими дозами 
мікразиму 25 000 ОД (Step up) до 75 000 ОД на 
добу на фоні лактофільтруму 1 капс. х 3 рази 
на добу.

Вираженість запальних та запально-
деструктивних змін у підшлунковій залозі у 
досліджуваних нами хворих, крім загально-
клінічних показників та лабораторних обсте-
жень, ми оцінювали за рівнями про- і проти-
запальних інтерлейкінів до і при закінченні 
стаціонарного лікування, показники яких на-
ведені у таблиці 2.

Таблиця 2
Динаміка різних інтерлейкінів під впливом оптимізованого лікування ХП 

з больовим синдромом із застосуванням РДТ та ММХ, мікразиму за методикою Step up 
і лактофільтруму

Показники 
інтерлейкінів (IL)

нг/мл

Показники IL 
у практично 
здорових

Показники IL 
до лікування ХП 
з больовим 
синдромом

Показники IL 
після лікування хворих 

на ХП з больовим 
синдромом

M+m M+m M+m M+m

IL-6
TNF
IL-4

IL-10

1,53+0,18
0,92+0,12
0,5+0,32

1,46+0,31

49,8+5,29**
62,55+4,62
1,64+0,16**
4,3+0,56**

2,34+1,18
13,71+1,84*
0,79+0,12*
1,74+0,27

Примітка: *- вірогідно відносно норми
                      **- вірогідно до та після лікування.

Інтерлейкіни є факторами, які забезпечу-
ють гуморальну ланку взаємодії лімфоцитів з 
макрофагами та іншими клітинами організ-
му. Не зважаючи на постійний ріст інтересу до 
вивчення ролі різних цитокінів у патогенезі 
захворювань ПЗ, робіт, присвячених їх ролі в 
розвитку ХП, небагато, більше робіт присвя-
чено гострому панкреатиту. Більшість авто-
рів ділять цитокіни залежно від виконуваних 
функцій на прозапальні (IL-1, 2, 6, 8, 12, TNF) 

та регулюючі протизапальні (IL-4, 7, 10, 11), 
з яких нами вивчалися IL-6, TNF та протиза-
пальні IL-4 і IL-10. 

Відомо, що IL-6 ініціює місцевий запаль-
ний процес в ПЗ у системну запальну реак-
цію з розвитком інтоксикації, а рівень під-
вищення IL-6 вказує на гостроту запального 
процесу в ПЗ. Доведено вірогідне збільшення 
TNF у хворих із рецидивуючим перебігом ХП, 
особливо це стосується алкогольного ХП. IL-6 
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підвищується залежно від вираженості за-
пального процесу в ПЗ, а рівень рецепторного 
TNF корелює зі ступенем запального процесу 
та системною інтоксикацією і панкреонекро-
зом.

Навпаки IL-4 блокує спонтанну та індуко-
вану продукцію прозапальних цитокінів, зо-
крема інтерлейкіну 6, TNF, а його імуномоду-
люючі ефекти опосередковані його впливом 
на продукцію інших цитокінів та блокування 
продукції супероксидних радикалів. Саме за-
вдяки цьому IL-4 запобігає запальному про-
цесу в ПЗ, а тому розглядається навіть можли-
вість його лікувального застосування.

Інтерлейкін 10 теж є потужним проти-
запальним цитокіном з імуносупресивною та 
протизапальною активністю. Цікаво, що збіль-
шення цього інтерлейкіну корелює з вираже-
ністю абдомінального больового синдрому.

В результаті наших досліджень про- і про-
тизапальні інтерлейкіни до лікування були 
вірогідно, але помірно вищими за норму. Зо-
крема, це TNF,   IL-6, IL-4 та IL-10, тоді як після 
лікування прозапальні інтерлейкіни знижу-
валися значніше, ніж протизапальні. Так, TNF 
і IL-6 досягли рівня норми. Знизився до рівня 
норми і протизапальний IL-4.

Інтерлейкін 10 у досліджуваних пацієн-
тів був помірно, але вірогідне підвищеним 

та значно знизився на кінець 3го тижня лі-
кування. Таким чином, проведене лікування 
виявилось ефективним не тільки щодо тра-
диційних суб’єктивних і об’єктивних даних 
обстеження хворих, а також, виходячи зі змін 
рівнів таких чутливих показників, як проти- 
і прозапальні інтерлейкіни, які будучи до 
лікування вищими за норму досягли її після 
лікування.

Висновки
1. Загострення рецидивуючого ХП супро-

воджувалося у досліджуваних хворих різним 
за вираженістю больовим синдромом, диспеп-
сичними проявами внаслідок наявної ЗСНПЗ 
та порушеннями мікробіоценозу та інтерлей-
кінового статусу.

2. Оптимізована схема лікування із за-
стосуванням короткотривалої РДТ та ММХ 
із наступною ферментотерапією (Step up) та 
корекцією дисбіотичних змін і інтоксикації, 
виявилася ефективною в плані купіювання 
больового синдрому і диспепсичних проявів.

3. Оптимізована схема лікування привела 
до нормалізації та достовірного зниження рів-
нів про- та протизапальних інтерлейкінів, які 
до лікування мали середній ступінь підвищен-
ня, що характеризувало вираженість запаль-
них змін у ПЗ.

Резюме. Актуальною і не до кінця вирішеною проблемою гастроентерології є хронічний 
панкреатит та його лікування. Перебіг хвороби найчастіше рецидивуючий з присутнім больо-
вим синдромом, а при його стиханні наростаючою зовнішньосекреторною недостатністю під-
шлункової залози (ЗСНПЗ), що потребують ефективної корекції, оскільки це пацієнти переваж-
но працездатного віку.

Запропонована оптимізована схема лікування больового синдрому та ЗСНПЗ із застосуван-
ням короткотривалої РДТ та ММХ для боротьби з больовим синдромом з подальшою ферменто-
терапією step up та пребіотиком і детоксикацією.

Під впливом запропонованої схеми отримана позитивна динаміка купіювання  больового 
синдрому, диспепсичних проявів та нормалізація інтерлейкінового статусу пацієнтів.

Ключові слова: хронічний панкреатит, больовий синдром, зовнішньосекреторна недо-
статність підшлункової залози, лікування хронічного панкреатиту.

Optimized treatment of pain syndrome and exocrine pancreatic insufficiency in patients 
with chronic pancreatitis

Moskal O.M., Arhij E.J., Derbak M.A., Horlenko O.M. 

Summary. Relevant and not completely solved the problem of gastroenterology is chronic 
pancreatitis and its treatment. The clinical course of the disease is often recurrent with pain syndrome, 
later increasing of exocrine pancreatic insufficiency, requiring effective correction because these are 
mostly patients of working age.

It was proposed the optimized treatment scheme of pain and exocrine pancreatic insufficiency, 
using short-term fasting therapy and the millimeter range electromagnetic radiation of extremely high 
frequency  followed step up enzyme therapy, prebiotics and detoxication,.
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Under the influence of the proposed scheme received positive dynamics of pain abatement, 
dyspeptic symptoms reduction and normalization of interleukin status of patients.

Key words: chronic pancreatitis, pain syndrome, exocrine pancreatic insufficiency, treatment of 
chronic pancreatitis.
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ДІАГНОСТИКА ТА ОСОБЛИВОСТІ ХІРУРГІЧНОГО 
ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ З ОСТЕОПОРОТИЧНИМИ 

ПЕРЕЛОМАМИ ШИЙКИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ В ЛЮДЕЙ 
ПОХИЛОГО ТА СТАРЕЧОГО ВІКУ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ ТЕРАПІЇ

Шимон В.М., Литвак В.В., Шимон М.В., Пушкаш І.І., Вайнагій О.М.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра загальної 
хірургії з курсами травматології, оперативної хірургії та судової медицини, м. Ужгород

Вступ
За останні десятиліття Україна, як і біль-

шість країн, підтверджує сумну статистику 
збільшення питомої ваги населення старших 
вікових груп, а відповідно ризик і частота пе-
реломів проксимального відділу стегнової 
кістки теж значно вищі. Пошкодження саме 
цієї зони, в переважній кількості випадків, 
характеризують травматизм для цієї групи 
людей [3]. Переломи ділянки проксималь-
ного відділу стегна є найбільш складними в 
плані лікування та переносимості пацієнта-
ми, а прогностично малообнадійливими [1, 
9]. Втрата кісткової маси у проксимальному 
відділі стегнової кістки особами до 85 років 
може сягати 50% у жінок і 35% у чоловіків. 
Остеопороз, як основна причина переломів, 
фігурує у близько 1 млн. випадків на рік, се-
ред них 250 000 переломів стегна, 500 000 пе-
реломів хребта, 125 000 переломів зап’ястка 
та 125000 інших переломів [4, 5]. Різниця в 
частоті остеопоротичних переломів у жінок і 
чоловіків пояснюється більш прогресивною 
втратою кісткової маси у представниць слаб-
кої статі та статистично довшою тривалістю 
життя жінок. 

Найбільш вразливими до остеопоротич-
них переломів проксимального відділу стегна 
люди стають у віці 80 років. Згідно з даними 
американських вчених, смертність від пере-
лому стегна в жінок після 50 років становить 
2,8%, що дорівнює летальності від злоякісних 
пухлин молочної залози [5, 6]. Смертність у 
пацієнтів після остеопоротичних переломів 
стегна впродовж 1 року збільшується з віком 
і становить приблизно 20%, ще 13% помира-
ють наступного року. У пацієнтів, які залиша-
ються живими протягом 18 місяців, смерт-

ність така ж, як у тих, що не мали переломів [2, 
7, 8]. Одним із найактуальніших питань трав-
матології та ортопедії є відновлення функцій 
опірності кінцівки і рухомості в суглобах. Лі-
кування переломів шийки стегна, особливо 
в людей старшого віку, потребує додаткових 
затрат, як матеріальних так і моральних. Тра-
диційне лікування не завжди є ефективним у 
вирішенні даної проблеми і постає нагальна 
необхідність пошуку нових методів лікуван-
ня. 

Дані останніх досліджень показують, що 
при переломах шийки стегна у хворих стар-
шого віку має виконуватися лише шляхом 
хірургічного лікування, тобто ендопротезу-
ванням, тоді як нестабільності компонен-
тів ендопротезу в остеопоротичній кістці 
продовжує гостро стояти перед вченими та 
лікарями-практиками. Одним із факторів 
ризику, який збільшує втрату кісткової тка-
нини, є вік хворого, важка супутня патологія, 
метаболічні захворювання кісткової ткани-
ни, а також порушення методики хірургічно-
го втручання та ведення хворого в післяопе-
раційному періоді.

Застосування фармацевтичних препара-
тів є однією із умов вирішення проблеми ос-
теопорозу, вони сприяють відновленню кіст-
кової маси.

Мета дослідження
Підвищити ефективність лікування хво-

рих похилого та старечого віку з остеопоро-
тичними переломами шийки стегнової кістки 
на фоні соматичних захворювань на підставі 
удосконалення методів діагностики та хірур-
гічного лікування. 
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Матеріали і методи
За період 2012 – 2015 років у відділенні 

ортопедії ЗОКЛ ім. Андрія Новака було пролі-
ковано 130 хворих з остеопоротичними пере-
ломами шийки стегна, віком від 60 до 87 (се-
редній вік склав 78 р.).

Усіх наших хворих залежно від методу 
оперативного лікування (остеосинтез, одно-
полюсне ендопротезування, тотальне ендо-
протезування) ми розподілили на такі групи: 
основну, до якої ввійшло 106 пацієнтів (остео-
синтез – 29, однополюсне ендопротезування – 
34, тотальне ендопротезування – 43);  контр-
ольну, до якої ввійшло 24 пацієнти (остеосин-
тез – 3, однополюсне ендопротезування – 9, 
тотальне ендопротезування – 12). 

В залежності від типу перелому: рів-
ня перелому – субкапітальні - 125 хворих, і 
трансцервікальні – 5 хворих, ступеня змі-
щення по Gаrden (Gаrden І-ІІ – 34 хворих, 
Gаrden ІІІ-ІV – 96 хворих ); кута нахилу лінії 
перелому по Pauwels (Pauwels 1 – 18 хворих, 
Pauwels 2 – 73 хворих, Pauwels 3 – 39 хворих ), 
з урахуванням ступеня остеопорозу за Singh, 
так, з вираженим Singh було 83 пацієнти, а з 
помірним – 47.

В залежності від ступеня активності до 
травми ми виділяли три групи: високу – 45 па-
цієнтів, середню – 51 пацієнт, низьку – 34 па-
цієнти.

Всі хворі мали супутні захворювання: три 
і більше супутні патології мали 52,2% пацієн-
тів, дві супутні патології були у 25% пацієнтів, 
і одна – в 22,8% пацієнтів. Найбільш частіше 
траплялися серцевосудинні захворювання 
у 88% пацієнтів та захворювання дихальної 
системи в 43% пацієнтів.

Результати досліджень 
Нами розроблено алгоритм хірургічного 

лікування остеопоротичних переломів шийки 
стегнової кістки в людей похилого і старечо-
го віку, що враховує: стан пацієнта (компен-
сований, субкомпенсований та декомпенсо-
ваний), ступінь остеопорозу за Singh, ступінь 
зміщення за Gаrden, кут нахилу лінії перелому 
та Pauwels.

У 106 хворих основної групи з ушкоджен-
ням шийки стегнової кістки в плані консер-
вативної корекції застосовували препарати 
натрію ібандронату моногідрату по 150 мг 1 
раз в міс. за 60 хв. до першого прийому у цей 
день їжі, та кальцію карбонату з вітаміном 
D3 – (500 мг Са+400 МО віт. D3) по 1 табл. 2 

рази на день під час їжі. Курс лікування три-
вав протягом 6 місяців. Призначення почи-
налося через три тижні після оперативного 
втручання.

Ми оцінювали щільність кісткової струк-
тури за допомогою денситометра, а також 
клінічно та рентгенологічно, в деяких хворих 
проведено комп’ютерну томографію, а також 
враховували стан хворого. 

Для функціональної оцінки кульшового 
суглоба використовували шкалу Harris, що вра-
ховує біль, функцію, наявність або відсутність 
деформації, амплітуду рухів. Результат оціню-
вали за сумою балів: більше 90 балів – «відмін-
но», 80-89 балів – «добре», 70-79 балів – «задо-
вільно», менше 70 балів – «незадовільно».

Результати лікування пацієнтів із ком-
пенсованою супутньою патологією:

До попереднього рівня активності па-
цієнти з остеосинтезом упродовж 6 місяців 
повернулось 15,4% пацієнтів, однополюс-
ного ендопротезування 46,2%, тотального 
ендопротезування 45,8% пацієнтів. Через 
рік до попереднього рівня активності у па-
цієнтів із групи остеосинтезу та однополюс-
ного ендопротезування повернулось 84,6%, 
в групі тотального ендопротезування 79,2% 
пацієнтів.

Результати лікування пацієнтів із субком-
пенсованою супутньою патологією:

До попереднього рівня активності паці-
єнти з групи остеосинтезу впродовж 6 міся-
ців повернулось 7,7% пацієнтів, однополюс-
ного ендопротезування 57,9%, тотального 
ендопротезування 63,2% пацієнтів у конт-
рольній групі 15,4%. Через 12 місяців до по-
переднього рівня активності пацієнтів із 
групи остеосинтезу 61,5%, однополюсного 
ендопротезування 84,2%, в групі тотального 
ендопротезування 73,9%, в контрольній гру-
пі 30,8%.

Порівнюючи пацієнтів із декомпенсова-
ною супутньою патологією, до попереднього 
рівня активності впродовж 6 місяців у групі 
остеосинтезу повернулось 40% пацієнтів, у 
контрольній групі 14,3%. Через рік у групі ос-
теосинтезу 66,7%, у контрольній групі 8,3% 
пацієнтів.

Висновки 
1. Розроблений алгоритм лікування хво-

рих похилого та старечого віку з остеопоро-
тичними переломами шийки стегнової кістки 
дає можливість диференційовано підходити 
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до вибору методів хірургічного лікування за-
лежно від віку хворого його соматичного ста-
ну типу і характеру перелому та ступеня ос-
теопорозу:

• у хворих віком 60-70 років із транс-
цервікальними переломами шийки 
стегнової кістки (тип I-II за класифі-
кацією Garden та I-II за класифікацією 
Pauwels), ступенем остеопенії IV - VI за 
Singh, загальним соматичним станом 
1-2 бали за шкалою ASA методами ви-
бору хірургічного лікування може бути 
безцементне тотальне ендопротезу-
вання кульшового суглоба або метало-
остеосинтез шийки стегнової кістки;

• у хворих віком 70-79 років із субкапі-
тальними переломами шийки стегно-
вої кістки (тип III-IV за класифікаці-
єю Garden та III тип за класифікацією 
Pauwels), ступенем остеопенії I-II за 
Singh, загальним соматичним станом 
2-3 бали за шкалою ASA методом ви-
бору може бути цементне тотальне 
ендопротезування кульшового сугло-
ба або однополюсне цементне ендо-
протезування кульшового суглоба;

• в групі хворих віком понад 80 років із 
трансцервікальними або субкапіталь-

ними переломами шийки стегнової 
кістки (тип III-IV за класифікацією 
Garden та III тип за класифікацією 
Pauwels), I-IIІ ступенем остеопенії за 
Singh, загально соматичним станом 
3-4 бали за шкалою ASA методом ви-
бору може бути однополюсне ендо-
протезування кульшового суглоба, а 
в особливо тяжких випадках – малоін-
вазивний металоостеосинтез.

2. У результаті лікування хворих з остео-
поротичними переломами шийки стегнової 
кістки з використанням запропонованого ал-
горитму отримано у групі пацієнтів після опе-
рацій остеосинтезу гвинтами: зі соматичними 
захворюваннями в стані компенсації (86,2 ± 
11,4) % позитивних результатів, субкомпенса-
ції – (85,4 ± 16,0) %, а в стані декомпенсації – 
(48,0 ± 2,7)%. 

У випадках однополюсного протезування 
у хворих зі станом компенсації досягнуто (83,4 
± 8,7) % позитивних результатів, субкомпенса-
ції – (78,7 ± 9,0) %.

У разі тотального ендопротезування 
кульшового суглоба в стадії компенсації та 
субкомпенсації, позитивні результаті отри-
мані у (85,8 ± 4,9) % та (77,5 ± 14,2) %, відпо-
відно. 

Резюме. На сьогоднішній день одним із найактуальніших питань у травматології і ортопе-
дії є відновлення функцій руху в суглобах і опірності кінцівок. Лікування переломів шийки стег-
на, особливо у людей похилого та старечого віку, вимагає додаткових витрат, як матеріальних, 
так і моральних. Питання хірургічного лікування хворих похилого та старечого віку в даний 
час не веде до дискусій. Звідси висновок: лікування переломів шийки стегна у хворих похилого 
віку – це хірургічне лікування. Воно ефективне для хворого, який у найкоротші терміни стає 
працездатним.

Ключові слова: остеопороз, остеосинтез, ендопротезування.

Diagnostics and features of surgical treatment of patientswith the osteoporosis breaks of 
neck of thigh-bonefor the people of declining and senile years with the use of medicamental 
therapy

Shimon V.M., Litvak V. V., Shimon M.V., Pushkash I.I., Vajnagij O.M.

Summary. To date one of pressing questions in a traumatology and orthopaedy there is renewal 
of functions of motion in suglobakh and opornosti extremities. Treatment of breaks of neck of thigh, 
especially for the people of superannuated, requires additional expenses, both materially and morally. 
Questions of surgical treatment of patients of superannuated, it is a question in this period which does 
not conduct to disskusiyam. From here conclusion, treatment of breaks of neck of thigh at bol’nikh 
pozhylogo vozrasta— it surgical. It efektivno and accessible for a patient which in the earliest possible 
dates of stanovitsa able to work.

Key words: osteoporosis, osteosintez, endoprotezirovanie.
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ЦИТОКІНОВИЙ ПРОФІЛЬ ТА МІКРОСУДИННІ 
УСКЛАДНЕННЯ У ХВОРИХ З ОДНОЧАСНИМ ПЕРЕБІГОМ 
ХРОНІЧНОГО ГЕПАТИТУ С ТА ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

2 ТИПУ 

Дербак М.А.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра 
пропедевтики внутрішніх хвороб, м. Ужгород

Вступ
Одним із найважливіших відкриттів ос-

тан ніх років є встановлення факту репліка-
ції вірусу гепатиту С (ВГС) поза печінкою. Це 
дозво лило розглядати HCV-інфекцію як сис-
темну інфекційну патологію [9]. Дослідження 
останніх десятиліть доводять, що HCV-ін фек-
ція є не лише причиною захворювання печін-
ки, але й являє собою генералізовану інфек-
цію, наслідки якої – ураження багатьох орга-
нів і систем [6, 10, 11].

Важливою особливістю HCV-інфекції є 
над звичайна здатність вірусу до тривалої 
персистенції в організмі хазяїна та безпо-
середня, пошкоджувальна дія на клітинному 
рівні з утворенням циркулюючих імунних 
комплексів, активацією біологічно-активних 
речовин – цитокінів та ін. Антигени вірусу 
гепатиту С, а інколи і РНК HCV, можуть 
знаходитись в судинних структурах клубочків 
нирок, в інтерстиціальній тканині та безпо-
середньо в ендотелії судин нирок. Персисту-
вання ВГС веде до порушень в імунній системі 
[12]. 

Синтез медіаторів запалення – цитокінів 
– досить короткостроковий процес. У зв’язку 
з цим складно говорити про безпосереднє 
діагностичне значення концентрації окре-
мих цитокінів, але не можна заперечувати 
діагностичного та диференційно-діаг  н о стич-
ного значення визначення спів відно шення 
концентрацій цитокінів – цитокіно  во го про-
філю [4, 5]. 

Не менш актуальною проблемою на сьо-
годні є невпинне зростання захво рю ваності 
на цукровий діабет (ЦД) та адекватне його 
лікування. Щорічне збільшення таких хво-
рих у світі становить від 3,6 до 5 млн. осіб. За 
даними Міжнародної федерації діабету на цю 

хворобу страждають близько 250 млн. осіб, а 
до 2030 року на тлі урбанізації та збільшення 
середньої тривалості життя очікується збіль-
шення кількості хворих до 380 млн., з яких 
більш як 90% буде припадати на ЦД 2 типу 
[2, 3].

В Україні зареєстрованих хворих на ЦД є 
понад 1 млн., проте їх реальна кількість у 2-3 
рази вища внаслідок прихованих форм [7]. 
Основною причиною інвалідності та смер т  -
ності хворих на ЦД є судинні ускладнен ня за-
хворювання: мікроангіопатії (рети но  патія та 
нефропатія), макроангіопатії (ін фаркт міо кар-
да, інсульт, гангрена нижніх кін  цівок) та ней-
ропатія [1]. Тому пошуки ви вчення пре ди к-
торів судинних діабетичних усклад нень та їх 
профілактика є надзвичайно актуаль ними.

На сьогоднішній день, недостатньо ви-
вченими залишаються питання ролі HCV-ін-
фекції у формуванні мікросудинних усклад-
нень ЦД. 

Мета дослідження
Вивчити взаємозв’язок між показниками 

цитокінового профілю та мікросудинними 
ускладненнями у хворих на ЦД 2 типу, поєд-
наний із ХГС.

Матеріали і методи
Під спостереженням перебували 400 хво-

рих на ЦД 2 типу з та без ХГС, віком від 41 до 
70 років (у середньому – 54,1±1,1 року): 247 
(61,7%) жінок і 153 (38,3%) чоловіків. Сфор-
мовано 2 групи хворих, серед яких основну 
групу склали 125 хворих на ЦД 2 типу з ХГС та 
групу порівняння – 275 хворих на ЦД 2 типу 
без ХГС.

При встановленні діагнозу ХГС користу-
валися класифікацією хронічних гепатитів, 
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запропонованою на Міжнародному конгресі 
гастроентерологів (Лос-Анджелес, 1994 р.) 
та Міжнародною класифікацією хвороб 10-
го перегляду. Визначення маркерів гепатитів 
В і С проводили методом імуноферментного 
аналізу (ІФА) з використанням відповідних 
тест систем. Визначення РНК ВГС, геноти-
пу та кількості вірусу проводили методом 
ПЛР. Діагноз ЦД 2–го типу встановлював-
ся згідно з критеріями, запропонованими 
ВООЗ (2007) та Міжнародною Федерацією 
Діабету (2005 р.) на І Всесвітньому конгресі 
з метаболічного синдрому. Цитокінову ланку 
імунітету досліджували за результатами виз-
начення концентрацій про- та протизапаль-
них цитокінів (інтерлейкіни (ІЛ) 1β, 2, 4, 6, 10) 
за допомогою набору реагентів ProCon (ООО 
«Протеиновый контур», Росія).

Результати досліджень
У результаті проведених імунологічних 

досліджень було встановлено суттєве підви-
щення рівня прозапальних цитокінів ІЛ-1β, 
ІЛ-2, ІL-6 та ФНП-a та менш значне – проти-
запальних: ІЛ-4, ІЛ-10, що вказує на перева-
жання прозапальних властивостей крові над 
протизапальними. 

Зареєстровано істотно підвищений рівень 
ІL-1β, ІL-6 та ФНП-a у всіх групах хворих на ЦД 
2 типу з переважанням таких, у групі з висо-
ким вірусним навантаженням. Так, у хворих 
з низьким вірусним навантаженням рівні ІL-
1β на 17,7% (р<0,05), ІL-6 на 22,1%, ФНП-a на 
23,5% були вищими ніж у групі порівняння, а 
з високим – на 32,2% (р<0,05), 45,1% (р<0,05) 
та 47% (р<0,05) відповідно, що дозволило 
припустити залежність їх концентрацій від 
ступеня вірусної агресії. Прямо пропорційно з 
рівнем ФНП-a вірогідно підвищується рівень 
неоптерину – головного цитокіну, що володіє 
цитотоксичною дією на ендотелій, посилює 
запалення [8, 13], внаслідок чого виникають 
умови для прогресування мікросудинних 
ускладнень. 

Аналіз частоти мікросудинних усклад-
нень показав, що у хворих на ЦД 2 типу з 
HCV-інфекцією частіше, ніж у хворих без ві-
русу спостерігаються діабетична нефропатія 
та синдром «діабетична стопа», з їх пере-
важанням у хворих з високим вірусним наван-
таженням та виразнішим дисбалансом цито-
кінів. Діабетичну нефропатію (ДН) мали 77,5 

% хворих із високим вірусним навантажен-
ням, та 34,2 % (p< 0,001) з низьким. Розподіл 
за стадіями ДН у основній групі хворих був 
таким: 1 стадія виявлена у 10,4 % хворих, 2 
стадія – у 16,0 % та 3 стадія – у 24,0 % хво рих. 
Не мали ДН 49,6 % хворих 1-ої групи. У хво рих 
групи порівняння 1 стадія ДН реєструвала-
ся в 14,9 %, 2 стадія – в 10,9 % та 3 стадія – в 
3,6 %. Не мали ДН 70,5 % хворих цієї групи. 
Таким чином, у хворих на ЦД 2 типу з HCV-
інфекцією частіше реєструються 2 та 3 стадія 
ДН, що характеризує більш глибокі судинні 
порушення. На наш погляд, це пояснюється 
тим, що антигени ВГС можуть знаходитись 
у судинних структурах клубочків нирок, в 
інтерстиціальній тканині та безпосередньо в 
ендотелії судин нирок [4, 7]. Отже, стан ви со-
кого вірусного навантаження, посилює ушко-
д ження базальної мембрани ниркових клу-
бочків внаслідок гіперглікемії, чим прискорює 
прогресування ДН. 

«Діабетична стопа» формувалася значно 
частіше серед хворих основної групи – у 
16,8 %, аніж у хворих групи порівняння, де 
цей синдром мав місце лише у 4,7 % хворих. 
Вірогідно частіше (p<0,01) спостерігалося це 
ускладнення у хворих з високим вірусним на-
вантаженням, аніж із низьким – 30,6 % про-
ти 7,9 % випадків. Це зумовлено прямою по-
шкоджувальною дією вірусу на судинну стін-
ку та стимулюванням запального процесу.

Активація прозапальних цитокінів, що 
володіють цитотоксичною дією на ендотелій, 
посилює запалення, зумовлючи осідання 
імунних комплексів на стінку судин, внаслідок 
чого виникають умови для прогресування 
синдрому «діабетична стопа». При цьому, по-
казники протизапальних цитокінів, ІЛ-4 та 
ІЛ-10, залишаються на низькому рівні, що дає 
можливість прозапальним цитокінам стиму-
лювати судинне запалення. 

Висновки
1. Висока вірусна активність посилює іс-

нуючий дисбаланс цитокінової ланки імунної 
системи у хворих на ЦД 2 типу поєднаний із 
ХГС. 

2. Встановлена більша частота мікросу-
динних ускладнень ЦД 2 типу у хворих з ХГС, 
аніж без нього, з їх переважанням у хворих із 
високим вірусним навантаженням та вираз-
нішим дисбалансом цитокінів. 
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Резюме. У роботі наведені результати спостережень 400 хворих на цукровий діабет 2 типу 
з та без хронічного гепатиту С (ХГС), віком від 31 до 70 років (у середньому – 54,1±1,1 року): 247 
жінок і 153 чоловіків. У результаті проведених імунологічних досліджень було встановлено, що 
порушення цитокінового профілю, були виразнішими у хворих із ХГС, поєднаним із ЦД 2 типу 
та характеризувалися підвищенням рівня прозапальних цитокінів ІЛ-1β, ІЛ-2, ТНФ-a, неопте-
рину та менш суттєвим протизапальних ІЛ-4, що вказує на переважання прозапальних власти-
востей крові над протизапальними. 

Аналіз частоти мікросудинних ускладнень показав, що у хворих на ЦД 2 типу з ХГС частіше, 
ніж у хворих без вірусу спостерігаються діабетична нефропатія та синдром “діабетична стопа”, 
з їх переважанням у хворих із високим вірусним навантаженням та виразнішим дисбалансом 
цитокінів. Діабетичну нефропатію мали 77,5 % хворих із високим вірусним навантаженням, та 
34,2 % з низьким, синдром “діабетичної стопи” – 31,0 % проти 7,0 % відповідно.

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, мікросудинні ускладнення, хронічний гепатит С, 
вірусне навантаження, цитокіни.

Cytokine profile and microvascular complications of patients during the simultaneous 
course of chronic hepatitis C and type 2 diabetes

Derbak M. A.

Summary. The article gives the results of observations of 400 patients with type 2 diabetes with 
and without chronic hepatitis C (CHC), aged 31 to 70 years old (in average - 54,1 ± 1,1 years old), 247 
women and 153 men. As a result of immunological studies it was found that cytokine profile violations 
were more expressive in patients with CHC combined with type 2 diabetes and were characterized by 
increased levels of proinflammatory cytokines IL-1β, IL-2, TNF-a, neopterin and less significant anti-
inflammatory IL-4 , that indicates to the dominance of pro-inflammatory properties of blood upon 
anti-inflammatory.

Analysis of the frequency of microvascular complications showed that patients with type 2 diabetes 
and CHC have more often, than patients without the virus, diabetic nephropathy and syndrome of 
“diabetic foot”, with their predominance in patients with high viral load and more expressive cytokine 
imbalance. 77.5% of patients with high viral load had diabetic nephropathy and 34.2% with low viral 
load, 31.0% - the syndrome of “diabetic foot” vs. 7.0% respectively.

Key words: type 2 diabetes, microvascular complications, chronic hepatitis C, viral load, cytokines.
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АНАЛІЗ ОДОНТОГЛІФІЧНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ 
ПОСТІЙНИХ ЗУБІВ У ПІДЛІТКІВ ЗАКАРПАТТЯ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Клітинська О.В., Федевич М.О.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», кафедра стоматології дитячого віку, 
м. Ужгород

Вступ
Виникнення та поширеність карієсу, осо-

бливо в дитячому віці, має тенденцію до зрос-
тання, не зважаючи на стрімкий розвиток 
профілактичної та реконструктивної стома-
тології за останнє десятиріччя [8, 27, 29]. 

Каріозний процес у зубах в перші роки 
після їх прорізування найчастіше розвиваєть-
ся в ділянці фісур та природних заглиблень 
на жувальних поверхнях постійних зубів [18, 
19], що пояснюється низькою мінералізацією 
вказаної ділянки в цей період та складніс-
тю архітектоніки оклюзійних поверхонь, що 
створює несприятливі умови для їх очищен-
ня та сприяє виникненню фісурного карієсу 
[10, 15].

Виникнення карієсу значною мірою обу-
мовлюється і екологічними умовами, в яких 
мешкає дитина, а саме – біогеохімічними де-
фіцитними мікроелементозами (особливо 
фтору, йоду, кальцію, магнію та ін.). До таких 
природних зон належить Закарпатська об-
ласть [2, 7, 18, 25].

Поширеність карієсу постійних зубів 12- 
річних дітей у даній природній зоні становить 
91,4±2,3%, при інтенсивності 11,3±0,1 [9, 11].

Вітчизняні та міжнародні науковці до-
вели роль місцевих чинників (незадовільна 
гігієна порожнини рота, біохімічний склад 
та властивості ротової рідини, ортодонтич-
на патологія та мікробний ценоз порожнини 
рота), що безпосередньо впливають на ре-
зистентність зубів до карієсу. Проте, за дани-
ми Клітинської О.В. [8, 10, 11, 12, 13, 14], у ді-
тей ромської етнічної групи, з незадовільною 
гігієною порожнини рота та ортодонтичною 
патологією, поширеність карієсу є вірогід-
но нижчою, з переважанням компенсованих 
форм активності, ніж у дітей змішаних етніч-
них груп [27, 28, 30]. Cаме тому постало пи-
тання вивчення будови зубів у дітей різних 
етнічних груп.

Мета дослідження
Проаналізувати літературні джерела з пи-

тань поширеності та активності карієсу у осіб 
різних етнічних груп з огляду на одонтоглі-
фічні особливості будови постійних зубів. 

Матеріали і методи
Аналітичний огляд літератури проведе-

но як фрагмент наукової теми кафедри сто-
матології дитячого віку стоматологічного 
факультету «Вдосконалення надання стома-
тологічної допомоги дітям, які проживають 
в умовах біогеохімічного дефіциту фтору 
та йоду», державний реєстраційний номер 
0114U004123.

Результати досліджень
Одонтологія – це наука, яка вивчає будо-

ву, варіації та еволюцію зубів. Одонтогліфі-
ка – це розділ антропологічної одонтології, 
який вивчає варіацію узорів жувальної по-
верхні зубів.

Вивчення етнічної одонтології зубів ізо-
льованих етнічних груп відкриває нові мож-
ливості в сучасній стоматологічній науці і має 
не тільки порівняльний характер, але і дозво-
ляє з’ясувати приналежність того чи іншого 
фену до певної етнічної групи та визначити 
спадковість ознаки і її внутрішньо видовий 
характер [4, 23]. 

Спадковість має вплив на локалізацію ка-
ріозних уражень постійних зубів, проте дове-
дено, що фтор та інші екзогенні чинники не 
впливають на локалізацію процесу. Фактори 
харчування і зовнішнього середовища обу-
мовлюють інтенсивність [26].

Так, А.А. Зубов, Л.Т. Левченко, Ю.А. Беля-
ков (1981) та И.А. Бальчюнене (1985), M. Bru-
cker (1944) відзначали, що резистентність за-
лежить від морфологічних ознак зубів: збли-
ження точок впадання борозен у центральну 
ямку, редукції метаконуса, гіпоконуса, підви-
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щення частоти наявності горбка Карабеллі, 
тобто більш виражена варіабельність морфо-
логічних ознак і зовсім незначні зміни у роз-
мірах характерні для загальної направленос-
ті еволюційних змін [5, 24].

У осіб, резистентних до карієсу, більш ар-
хаїчна будова жувальної поверхні першого 
верхнього моляра, а у пацієнтів з множинним 
карієсом – сильніше виражені, порівняно «мо-
лоді» еволюційно, варіабельні особливості бу-
дови верхніх молярів.

При проведенні аналізу жувальної по-
верхні верхніх молярів виділяють 4 основні 
види розташування міжгорбкових фісур за 
методикою И. А. Бальчюнене (1985). Вид А – 
чотиригорбковий тип верхнього моляра, який 
має дві близькі точки злиття фісур; Вид Б – чо-
тиригорбковий тип верхнього моляра, який 
має дві віддалені точки злиття фісур; Вид В 
– тригорбковий тип, з незначною редукцією 
гіпоконуса, який має одну точку злиття фісур; 
Вид Г – тригорбковий тип, із значною редук-
цією гіпоконуса, який має одну точку злиття 
фіcур [1]. 

Величина і взаєморозміщення горбків ко-
релює з рельєфом фісур, які утворюють різно-
манітні узори.

Одонтогліфіка включає в себе декілька 
категорій визначення ознак в залежності від 
принципу їх утворення на зубах:

1 ) наявність або відсутність борозни; 
2) точка впадіння одної борозни в іншу 

(злиття борозен); 
3) форма борозни (вигин, прямий хід); 
4) розриви борозен.
При одонтогліфічному дослідженні жу-

вальної поверхні молярів виділяють бороз-
ни 3 порядків: першого – при розмежуванні 
основних горбків один від одного; другого – 
на поверхні основних горбків; третього – як 
бокових і не постійних розгалужень борозен 
другого порядку [23].

Можна припустити, що відмінності у ре-
льєфі або обумовлені генетично, або пов’язані 
з поганими умовами мінералізації зубів. Фісу-
ри першого порядку (медіальна, дистальна, 
вестибулярна і язична) можуть формувати 
різноманітні узори. Найбільш часто трапля-
ються узори у вигляді знака «+», букв «Y», «Х», 
«Н», «Ж». Відповідно до них і визначається 
тип рельєфу [3].

Особливості структури зубо-щелепної 
системи можна розглядати як результат ре-
дукційних перетворень [22].

Імовірними причинами редукції жуваль-
ного апарату є такі фактори: зміна структури 
і складу харчування, механічна і термічна об-
робка їжі, еволюція черепа, в зв’язку зі збіль-
шенням і перебудовою мозку. Редукції пере-
дусім піддаються альвеолярні відростки, що 
призводить до дефіциту місця для правиль-
ного розміщення зубів [6, 16].

Комплекс еволюційно-редукційних змін 
зубо-щелепної системи виявляється у осіб 
обох статей з різною частотою: редукція гіпо-
конуса і латерального різця, наявність лінг-
вального горбка і горбка Карабеллі, поєднан-
ня краудингу і спейсингу вірогідно частіше 
діагностувались у юнаків, наявність краудин-
гу – у дівчат [21].

Встановлено, що каріозні та інтактні зуби 
мають статистично вірогідний різноманітний 
рельєф поверхні. Тому вивчення анатомічної 
будови жувальної поверхні являє собою ве-
ликий теоретичний і практичний інтерес і є 
важливою умовою не тільки для вирішення 
проблем профілактики, діагностики і ліку-
вання фіcурного карієсу, але і для корекції 
оклюзійних порушень і протетичного ліку-
вання [17, 20].

Знання одонтології та одонтогліфіки зу-
бів дозволяє відновлювати і реабілітувати 
зубо-щелепні патології, з урахуванням осо-
бливостей їх будови у різних етнічних груп.

Розробка системи заходів профілактики 
і лікування основних стоматологічних захво-
рювань включає в себе обов’язкове вивчення 
поширеності та особливостей клініки даної 
патології, з урахуванням впливу клімато-
географічних факторів. 

Висновки
Знання індивідуальних особливостей бу-

дови зубів, наявність даних по одонтології і 
одонтогліфіці різних етнічних груп дозволять 
на ранніх стадіях розробити індивідуальний 
підхід та провести профілактичні заходи, з 
урахуванням особливостей умов та місця про-
живання, які сприятимуть подальшому збе-
реженню фізіологічного стану не тільки зубо-
щелепної системи, але і організму в цілому. 

Результати проведених клінічних та ла-
бораторних досліджень показали, що багато 
одонтологічних та одонтогліфічних ознак, у 
поєднанні з проявами редукційного процесу 
зубо-щелепної системи, безпосередньо впли-
вають на патогенез стоматологічних захво-
рювань.
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Оцінка одонтогліфічних особливостей по-
стійних зубів у підлітків різних етнічних груп 
Закарпаття є цікавим клінічним досліджен-
ням, що відкриває нові методи впливу на ак-
тивність каріозного процесу. 

Перспективи подальших досліджень: 
Подальше дослідження є цікавим із точки зору 

покращення карієсогенної ситуації у підлітків 
шляхом запровадження індивідуалізованих 
схем для підвищення ефективності профілак-
тики та лікування карієсу постійних зубів у 
дітей різних етнічних груп, які проживають 
в умовах біогеохімічного дефіциту фтору та 
йоду. 

Резюме. Мета: проаналізувати літературні джерела з питань поширеності та активності 
карієсу в осіб різних етнічних груп з огляду на одонтогліфічні особливості будови постійних 
зубів. Основний зміст: дані літератури свідчать, що виникнення та поширеність карієсу, осо-
бливо в дитячому віці має тенденцію до зростання. Дані процеси значною мірою обумовлю-
ються екологічними умовами, а саме – біогеохімічним дефіцитом фтору та йоду. До таких при-
родних зон належить Закарпатська область, як природне середовище, в якому мешкає люди-
на. В статті представлені одонтологічні та одонтогліфічні особливості постійних зубів у дітей, 
що дозволяє відновлювати і реабілітувати зубо-щелепні патології, з урахуванням особливос-
тей їх будови у різних етнічних груп. Висновки: оцінка одонтогліфічних особливостей постій-
них зубів у підлітків різних етнічних груп Закарпаття є цікавим клінічним дослідженням, що 
відкриває нові методи впливу на активність каріозного процесу. Подальше дослідження є ці-
кавим з точки зору покращення карієсогенної ситуації у підлітків, шляхом запровадження 
індивідуалізованих схем для підвищення ефективності профілактики та лікування карієсу 
постійних зубів у дітей різних етнічних груп, які проживають в умовах біогеохімічного дефі-
циту фтору та йоду. 

Ключові слова: підлітки, постійні зуби, карієс, одонтогліфіка, етнічні групи.

The analysis of the odontoglyphic features of the permanent teeth of teenagers of 
transcarpathia (literature review).

Klitynsky O., Fedevych M.

Summary. Objective: To analyze the literature on the prevalence and intensity of caries of the 
people of different ethnic groups regarding the odontoglyphic features of the permanent teeth. Main 
content: the presented data from the literature suggest that occurrence and prevalence of tooth decay, 
especially among children, tends to increase. These processes are largely stipulated by environmental 
conditions, such as biogeochemical fluorine and iodine deficiency. These natural areas include the 
Transcarpathian region, as the environment in which human lives. In the article there are presented 
some odontoglyphic and odontology features of permanent teeth of the children, which allows you to 
recover and rehabilitate teeth-jaw disease, taking into account features of their structure of different 
ethnic groups . Conclusions: the assessment of the odontoglyphic features of permanent teeth of teenag-
ers of different ethnic groups of Transcarpathia is an interesting clinical research that discovers new 
methods of influencing the activity of the caries process. Further research is interesting, as it aims to 
improve the cariogenic situation of teenagers by introducing individualized schemes for the purpose 
of improvement of the efficiency of the prevention and treatment of dental caries of permanent teeth 
of the children of different ethnic groups living in the biogeochemical fluorine and iodine deficiency 
conditions.

Key words: teenager, permanent teeth, caries, odontoglyphic, ethnic group.
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ХРОНІЧНИЙ КАЛЬКУЛЬОЗНИЙ ПАНКРЕАТИТ: 
ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ НА ЗАКАРПАТТІ

Коваль В.Ю.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, м. Ужгород

«Як ніжна пантера, поклала вона голову в вигин дванадцятипалої кишки, розпластала тон-
ке тіло на аорті, заколисуючої її мірними рухами, а трохи вигнутий хвіст безтурботно відхилила 
у ворота селезінки – затаївся гарний хижак, який несподівано при хворобі може завдати непо-
правної шкоди: так і підшлункова залоза – прекрасна, як ангел небесний, як демон підступна і зла».

Вступ
Згідно з аналізом даних Центру медичної 

статистики МОЗ України за 2006 – 2013 рр., 
встановлено, що показник поширеності хво-
роб підшлункової залози на 100 тис. дорос-
лого населення збільшився в країні на 56,8%; 
темп приросту був нижче в 2,5 разу і склав 
23,1%. Найбільш неблагоприємними за поши-
реністю хвороб підшлункової залози є м. Київ 
(4950,6), Одеська (3930,0), Дніпропетровська 
(3718,2), Вінницька (3487,8) і Хмельницька 
(3266,9) області; захворюваності – в Одесь-
кій (365,0), Миколаївській (357,6), Дніпропе-
тровській (335,0) та Херсонській (295,0) об-
ластях. Показники госпіталізації зросли на 
11,6% при гострому панкреатиті і на 30,2% 
при хронічному перебігу хвороби. Показник 
пізньої госпіталізації склав 37-40% при го-
строму панкреатиті. Показник післяоперацій-
ної летальності при хронічному панкреатиті 
(ХП) поступово збільшувався і в 2013 році 
знаходився на рівні 7,8%, що значно вище 
світових значень [4]. Чоловіки частіше у 6-7 
разів хворіють на ХП, ніж жінки (3,2 випадку 
на 100 тис. населення). Алкогольна етіологія 
ХП частіше спостерігається серед чоловіків, 
а біліарний, гіперліпідемічний та ідіопатич-
ний ХП – частіше у жінок [2]. Раніше хронічні 
захворювання підшлункової залози частіше 
траплялися у віці 50 років і старше, а в даний 
час у розвинених країнах ця патологія значно 
«помолодшала»: середній вік постановки діа-
гнозу знизився з 50 до 39 років. До факторів 
ризику відносять гіперліпідемію, гіперкаль-
ціємію, цукровий діабет, куріння, вживання 
кави, нітрати та нітрити, що використовують 
у сільському господарстві, деякі промислові 
агенти і хімічні речовини, солі тяжких металів 
(стронцій, цинк, свинець) [1]. При всіх формах 

і варіантах патогенезу хронічного панкреати-
ту провідну роль відіграють зміни в системі 
мікроциркуляції, що ведуть до гіпоксії клітин 
залози і збільшення в них рівня цАМФ, який, у 
свою чергу, сприяє активації транспорту Са2+ 
в клітки. Внаслідок цього проходить надлиш-
кове насичення клітин кальцієм, надмірне на-
копичення його у мітохондріях, і це веде до 
розладнання окислення та фосфорилювання. 
Далі настає деенергізація клітин і наростання 
процесів дистрофії [3, 5]. 

Мета дослідження
Вивчити клініко-патогенетичні особли-

вості перебігу хронічного калькульозного 
панкреатиту на Закарпатті.

Матеріали і методи
У дослідження включено 76 осіб, хворих на 

хронічний калькульозний панкреатит (ХКП), 
які лікувалися в гастроентерологічному відді-
ленні Закарпатської обласної клінічної лікарні 
ім. Андрія Новака в 2013 – 2015 рр. Хворі були 
розподілені на дві групи: одна група – 36 па-
цієнтів, хворих на хронічний калькульозний 
панкреатит, та друга – 40 пацієнтів, хворих 
на хронічний калькульозний панкреатит із 
формуванням цукрового діабету. Діагноз хро-
нічного панкреатиту ставився згідно з клініч-
ним протоколом надання медичної допомоги 
хворим на хронічний панкреатит (наказ МОЗ 
України від 13.06.2005 р.). У всіх хворих прово-
дили визначення показників лептину, резис-
тину та ендотеліну – 1 методом імунофермент-
ного аналізу. Рівень лептину сироватки крові 
визначали за допомогою наборів тест-систем 
фірми Diagnostics Biochem Canada, резистину 
фірми Mediagnost (Німеччина), ендотеліну – 1 
фірми DRG (США). Також оцінювали наявність 
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аутоімунного компоненту шляхом визначення 
антитіл: вивчали частоту та кількість цирку-
люючих аутоантитіл до антигенів глутамат-
декарбоксилази (GADA) і острівкових клітин 
(ICA), антитіл до еластази. Визначення ауто-
антитіл до антигенів GADA і ICA проводили 
методом імуноферментного аналізу (ІФА) з на-
борами тест-систем фірми Biomerica, inc. Анти-
тіла до еластази в сироватці крові визначали 
методом ІФА за допомогою тест-систем фірми 
Demeditec Diagnostics GmBH (Німеччина).

Результати досліджень 
У дослідженні взяло участь 76 осіб, хво-

рих на хронічний калькульозний панкреатит 
– 68 чоловіків і 8 жінок. Вік пацієнтів склав 
42,92±2,21 року. Тривалість захворювання 
5,08±1,0 року.

У клінічному перебігу при хронічному 
калькульозному панкреатиті біль простежу-
вався у 47,2%, загальна слабкість – у 83,3%, 
схуднення – у 66,7%, схильність до діареї – у 
47,2% хворих. У хворих на хронічний кальку-
льозний панкреатит, ускладнений цукровим 
діабетом, біль спостерігався у 45%, загальна 
слабкість – у 72,5, схуднення – у 37,5% та про-
носи – у 17,5% випадків. При хронічному каль-
кульозному панкреатиті при копрологічному 

дослідженні виявляли: клітковину – 1,65±0,15; 
крохмаль, неперетравлені м�язові волокна та 
мила – 1,22±0,12; нейтральний жир та жир-
ні кислоти – 1,64±0,24. У хворих на хронічний 
калькульозний панкреатит, ускладнений цу-
кровим діабетом, спостерігалися менш виразні 
зміни при копрологічному дослідженні: крох-
маль – 1,04±0,13; нейтральний жир – 1,13±0,16; 
жирні кислоти – 1,21±0,16; неперетравлені 
м�язові волокна – 1,02±0,23. 

При хронічному калькульозному пан-
креатиті вміст циркулюючих аутоантитіл до 
антигенів GADA склав 1,96±0,22 Од/мл, який 
суттєво відрізнявся від показників порівня-
но з контрольною групою 0,47±0,04 Од/мл. 
Вміст циркулюючих аутоантитіл до антиге-
нів GADA у хворих ХКП перевищував показ-
ники контрольної групи в 4,2 разу, а у хворих 
на ХКП з формуванням цукрового діабету у 3 
рази. У всіх хворих хронічним калькульозним 
панкреатитом виявляли суттєве збільшення 
циркулюючих аутоантитіл до антигенів ост-
рівцевих клітин порівняно з контрольною 
групою. Вміст циркулюючих аутоантитіл до 
антигенів острівцевих клітин у хворих пер-
шої групи склав 0,81±0,02 Од/мл, у другої гру-
пи – 0,68±0,03 Од/мл проти 0,41±0,12 Од/мл у 
контрольної групи (рис. 1).

Рис. 1. Вміст циркулюючих аутоантитіл до антигенів GADA та ICA 
при хронічному калькульозному панкреатиті.
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Вміст антитіл до еластази був суттєво під-
вищений у обох групах хворих на хронічний 
калькульозний панкреатит, а саме – у хворих 
першої групи – 61,75±8,57 Од/мл, а у другої 
групи – 43,76±4,12 Од/мл порівняно з конт-
рольною групою – 3,75±1,15 Од/мл (рис. 2).

Вміст резистину у сироватці крові склав 

16,00±2,47 нг/мл, і суттєво (р≤0,05) відрізняв-
ся від показників контрольної групи 5,98±0,56 
нг/мл. Рівень лептину суттєво не відрізнявся 
від показників контрольної групи. У хворих 
на хронічний калькульозний панкреатит він 
становив 6,67±3,46 нг/мл проти 6,54±0,73 нг/
мл у контрольної групи. 
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Рис. 2. Показники антитіл до еластази у хворих на ХКП.
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При хронічному калькульозному панк-
реатиті з цукровим діабетом спостерігається 
зменшення рівня лептину сироватки крові 
порівняно з контрольною групою та хвори-
ми на ХКП без ЦД. Однак вміст резистину у 

хворих другої групи також підвищений, хоча 
показники його несуттєво вищі показників 
хронічного калькульозного панкреатиту без 
цукрового діабету (рис. 3).

Рис. 3. Показники ендотеліну - 1, резистину та лептину у крові хворих на хронічний 
калькульозний панкреатит.
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Порушення функції ендотелію, що супро-
воджувалося значним збільшенням ендотелі-
ну-1 в сироватці крові виявлено в обох групах 
хворих на хронічний калькульозний панк-
реатит. Рівень ендотеліну-1 у хворих першої 
групи склав 14,65±1,23 нг/мл, у другої групи 
– 18,6±2,3 нг/мл.

Висновки
1. У клінічному перебігу при хронічному 

калькульозному панкреатиті, ускладненому 

цукровим діабетом на фоні інсулінотерапії, 
спостерігаються рідше схуднення та схиль-
ність до проносів.

2. При хронічному калькульозному пан-
креатиті спостерігається збільшення рівня 
резистину крові при нормальному вмісті леп-
тину. Відзначаються більш виразні зміни ау-
тоімунного компоненту, що супроводжуються 
більш значним підвищенням вмісту циркулю-
ючих аутоантитіл до антигенів GADA, цирку-
люючих аутоантитіл до антигенів острівце-
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вих клітин та антитіл до еластази у сироватці 
крові. 

3. При хронічному калькульозному пан-
креатиті, ускладненому цукровим діабетом, 
виявлено збільшення рівня резистину та 

зменшення лептину у крові. Аутоімунні про-
яви виражені меншою мірою.

4. Порушення функції ендотелію судин 
більш виразні при хронічному панкреатиті, 
ускладненому цукровим діабетом.

Резюме. Наведені результати дослідження показників адипоцитокінів, функції ендотелію 
судин та автоімунного компоненту в 76 хворих на хронічний калькульозний панкреатит. При 
хронічному калькульозному панкреатиті спостерігається збільшення рівня резистину крові 
при нормальному вмісті лептину. Простежуються більш виразні зміни аутоімунного компонен-
ту, що супроводжуються значним підвищенням вмісту циркулюючих аутоантитіл до антигенів 
GADA, циркулюючих аутоантитіл до антигенів острівцевих клітин та антитіл до еластази у си-
роватці крові. При хронічному калькульозному панкреатиті, ускладненому цукровим діабетом 
виявлено збільшення рівня резистину та зменшення лептину у крові. Аутоімунні прояви почи-
нають дещо зменшуватися. Порушення функції ендотелію судин більш виразні при хронічному 
панкреатиті, ускладненому цукровим діабетом.

Ключові слова: хронічний калькульозний панкреатит, цукровий діабет, резистин, лептин, 
ендотелін-1, циркулюючі аутоантитіла до антигенів GADA, циркулюючі аутоантитіла до анти-
генів острівцевих клітин, антитіла до еластази.

Chronic calculous pancreatitis: peculiarities in Transcarpathia
Коval V. Yu.

Summary. The results of study of parameters adypocytokines, vascular endothelial function and 
autoimmune component in 76 patients with chronic calculous pancreatitis are presented. In chronic 
calculous pancreatitis the increase levels of resistin and normal blood levels of leptin are established. 
More pronounced changes of autoimmune component, accompanied by a significant increase of 
circulating antibodies to antigens GADA, circulating autoantibodies to islet cell antigens and antibodies 
in serum elastase are marked. In chronic calculous pancreatitis, complications of diabetes mellitus 
the increase levels of resistin and decrease levels of leptin in the blood are revealed. Autoimmune 
manifestations are beginning to decline slightly. Dysfunction of vascular endothelium is more 
pronounced in chronic pancreatitis complicated by diabetes mellitus.

Key words: chronic calculous pancreatitis, diabetes mellitus, resistin, leptin, endothelin-1, 
circulating autoantibodies to antigens GADA, circulating autoantibodies to islet cell antigens, antibodies 
to elastase.
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ДИФУЗНОЇ М’ЯЗОВОЇ ГІПОТОНІЇ З ЗАТРИМКОЮ 

СТАТОКІНЕТИЧНОГО РОЗВИТКУ У ДІТЕЙ 
РАННЬОГО ВІКУ
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1Обласна дитяча лікарня м. Мукачево; 
2Інститут педіатрії акушерства та гінекології м. Київ

Вступ
Синдром дифузної м’язової гіпотонії 

(СДМГ) у дітей раннього віку є однією з най-
важливіших проблем перинатальної невро-
логії та педіатрії. За даними A. Jucaite, питома 
вага СДМГ серед всієї перинатальної патоло-
гії нервової системи досягає 20% [7, 8]. Даний 
синдром може представляти складну діагнос-
тичну дилему для клініциста, адже не має но-
зологічної самостійності, входить в структуру 
різних синдромокомплексів і захворювань, 
його основні клінічні маркери неспецифіч-
ні, а перебіг і результат варіабельні. Відоми-
ми синонімами СДМГ є: «низький м’язовий 
тонус», «доброякісна вроджена гіпотонія», 
«гіпотонічне немовля», «вроджена м’язова гі-
потонія», «вроджена м’язова слабкість», «вро-
джена аміотонія», «малюкова гіпотонія» і як 
крайній їх варіант – «синдром млявої дитини» 
(floppy baby syndrome) [4, 14].

Сьогодні відсутня чітка демографічна ін-
формація щодо СДМГ, оскільки вона часто не 
є окремим захворюванням, а входить в струк-
туру багатьох станів спадкової патології та ін-
ших неврологічних синдромів. Тим не менш, 
дослідження, проведене в 2000 році в Універ-
ситеті штату Іллінойс дає певне уявлення. 
Дослідження було проведено у 243 дітей з 
м’язовою гіпотонією від трьох до семи років. 
У віці трьох років близько 30% дітей мали мі-
німальні порушення (у вигляді мінімального 
порушення ходьби, спотикання, незначної 
атаксії) і 46% мали значні порушення (при-
сутні міопатичні прийоми, важкість при під-
йомі по сходах), у той час як 24% дітей розви-
валися згідно з віком. 78% дітей, у яких в пе-
ріоді новонародженості була дифузна м’язова 
гіпотонія, у віці 3-7 років відзначалася погана 
координація рухів. Близько 25% мали про-
блеми з навчанням або затримку мови, у 20% 

спостерігався дефіцит уваги і 66% мали два 
або більше з цих порушень [3, 7].

За даними Евтушенко С.К., Морозова Т.М., 
Шаймурзин М.Р., у 60-80% випадків м’язова гі-
потонія в дитячому віці центрального генезу, 
15-30% випадків – периферичного.

М'язова гіпотонія може виникати вна-
слідок різних причин, зокрема   порушенням 
супрасегментарної регуляції альфа- і гамма-
мотонейронів, гіпофункцією спінальних 
альфа-мотонейронів, денервацією, підви-
щенням активності медіаторних інгібіторних 
механізмів, патологією іонних каналів, пору-
шенням цитоскелету м'язів або зниженням 
енергозабезпеченості м'язової тканини [2, 5].

Відповідно до думки Н. Jones, використан-
ня терміну “floppy baby” є правомочним лише 
у дітей у віці до 6 міс, а в подальшому необ-
хідна точна нозологічна діагностика. Слід 
завжди пам’ятати, що в структурі синдрому 
м’язової гіпотонії, часто може мати місце іс-
тинне ураження рухової одиниці на різних 
його рівнях, тобто – нервово-м’язові захворю-
вання [11, 13].

Однак верифікація справжньої причини і 
встановлення походження СДМГ вимагають 
залучення безлічі клінічних методик і різних 
досліджень. Опорним пунктом у встановленні 
етіології СДМГ і індикатором вибору дореч-
них діагностичних тестів є анамнестичні та 
генеалогічні дані, хронологія процесу, оцінка 
неврологічного статусу. Завжди зберігається 
ймовірність, що остаточний діагноз не буде 
встановлений [10, 11].

Низький рівень виявлення ранніх симп-
томів захворювання, висока частота помил-
кового діагнозу, як позитивного, так і нега-
тивного, недооцінка клінічних та нейрофізіо-
логічних діагностичних критеріїв, в більшості 
випадків призводять до пізньої діагностики 



Проблеми клінічної педіатрії, 1-2 (31-32) 2016100

нервово-м’язових захворювань (НМЗ), неа-
декватної тактики лікування, що в кінцевому 
підсумку веде до розвитку важкої інваліди-
зації пацієнтів. Разом із тим, літературні дані 
останніх років констатують, що в 65-80% ви-
падків рано виявлена нейром’язова патологія 
при активному спостереженні та адекватній 
корекції, може приймати доброякісний пере-
біг. 

Сучасний діагностичний паттерн НМЗ 
включає такі методи дослідження: клініко-
синдромологічний, клініко-генеа ло гічний, 
мо лекулярно-генетичний, лаборатор ний (ра-
діо логічний та функціональний), гісто ло гіч-
ний. У той же час автори вітчизняної та за-
рубіжної літератури [7, 13, 16] підкрес люють 
значущість «золотого стандарту» у діагнос-
тиці нервово-м’язової патології – електромі-
ографічного (ЕМГ) дослідження як простого, 
високоінформативного і широкодоступного 
методу, який дозволяє не тільки ідентифіку-
вати рівень ураження рухової одиниці (а не-
рідко є єдиним методом верифікації діагнозу, 
коли з різних причин неможливо в повно-
му обсязі провести додаткові молекулярно-
генетичні дослідження), але і на підставі ЕМГ-
моніторингу оцінити ступінь вираженості 
патологічного процесу на різних стадіях за-
хворювання [1, 6].

На жаль, на сьогоднішній день інтерпре-
тація ЕМГ-результатів залишається привіле-
єм обмеженої групи фахівців із функціональ-
ної діагностики. Нездатність невролога до-
статньою мірою оцінити отримані дані ЕМГ-
дослідження істотно обмежує можливості 
діагностичного пошуку і знижує рівень його 
професіоналізму.

Таким чином, при розгляданні пробле-
ми дифузної м’язової гіпотонії, завжди слід 
пам’ятати про НМЗ, що визначається їх широ-
кою поширеністю, тенденцією до накопичен-
ня генетичних мутацій у кожному подальшо-
му поколінні, зниженням якості життя, розви-
тком ранньої і важкої інвалідизації пацієнта. 
Недооцінка значущості НМЗ призводить до 
пізньої діагностики прогностично важливих 
станів, неповноцінності профілактичних за-
ходів, неефективному лікуванню пацієнтів [1, 
2, 4].

Мета дослідження
Вивчення порівняльних клінічних, лабо-

раторних та електрофункціональних крите-
ріїв синдрому дифузної м’язової гіпотонії з за-

тримкою статокінетичного розвитку у дітей 
раннього віку.

Матеріали і методи
З метою визначення критеріїв діагности-

ки синдрому дифузної м’язової гіпотонії, про-
ведено комплексне клініко-інструментальне 
обстеження 30 дітей у динаміці – 14 хлопчи-
ків (47%) та 16 дівчаток (53%), у віці від 4 міс 
до 6 років (середній вік 2,1± 1,1) із синдро-
мом дифузної м’язової гіпотонії (СДМГ) різ-
ної етіології. Використані такі методи: комп-
лексне клінічне, лабораторне, молекулярно-
генетичне та ЕФ обстеження, яке включало 
стимуляційну ЕНМГ за стандартною методи-
кою [Гехт Б.М., Касаткина Л.Ф.] з визначенням 
амплітуди моторних та сенсорних відповідей, 
оцінку швидкості проведення збудження мо-
торними та сенсорними волокнами, реєстра-
цію і оцінка F-хвилі та голкову ЕМГ з аналізом 
потенціалів рухових одиниць (ПРО), спонтан-
ної активності. 

Клінічне обстеження включало оцінку не-
врологічного статусу, зокрема загальну оцін-
ку поведінки дитини, відповідність нервово-
психічного розвитку її віку, загальний огляд 
(поза, огляд голови, обличчя), до слідження 
поверхневих і сухожильних реф лексів, проби 
на координацію рухів, проводилася оцінка па-
сивного та активного м’язового тонусу. 

Алгоритм дослідження ЕМГ з викорис-
танням концентричного голкового електро-
ду включав аналіз параметрів таких м’язів: 
в mm.deltoideus, rectus femoris et tibialis ante-
rior.

Аналіз ПРО проводився стандартно. Отри-
мані дані представлялися у вигляді гістограм 
розподілу тривалості ПРО, числа фаз та амплі-
туди, а також в табличному вигляді. Порівню-
вання отриманих даних проводилося з норма-
тивними, представленими в таблицях серед-
ньої тривалості ПРО в залежності від віку. 

Результати досліджень
Для порівняльної оцінки клініко-ЕМГ осо-

бливостей було створено дві групи пацієнтів. 
До першої групи ввійшли 10 дітей – 4 дівча-
ток (40%), 6 хлопчиків (60%). У всіх пацієнтів 
спостерігалася виражена затримка статокіне-
тичного розвитку, дифузна м’язова гіпотонія 
та відсутні сухожильні рефлекси і встанов-
лений остаточний діагноз (після проведення 
генетично-молекулярного дослідження, яке 
здійснювалося на основі результатів ЕМГ об-
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стеження). Другу групу склали 20 пацієнтів 
– 13 дівчаток (65%), 7 хлопчиків (35%), з по-
мірною затримкою статокінетичного розви-
тку, СДМГ, різко торпідними сухожильними 
рефлексами, але кінцево не встановленим діа-
гнозом.

ЕФ діагностику проводили на апараті 
«Нейро-МВП-4» («Нейрософт», РФ). Батьки 
хворих дітей дали інформовону згоду на про-
ведення ЕФ досліджень.

Статистичний аналіз результатів дослід-
жень проводився з використанням пакету при-
кладних програм «Statistica 6». Для статистич-
ного опрацювання результатів використову-
вали: вибіркову середню, помилку середньої; 
для вірогідності відміності між групами – не-
параметричні методи. Для кореляційного ана-
лізу використовували критерій Пірсона. Різни-
цю вважали вірогідною при p≤0,05.

В першій групі пацієнтів, 7 дітей (70%) 
народжені від нормальної (неускладненої) 
вагітності та без ускладнень в перинатально-
му періоді, причому 9 дітей (90%) народжені 
від своєчасних пологів, сімейний анамнез (по 
нервово-м’язових захворюваннях) – обтяже-
ний тільки у однієї дитини.

Під час неврологічного огляду у всіх дітей 
присутня виражена затримка статокінетично-
го розвитку, виражена дифузна м’язова гіпо-
тонія, відсутні сухожильні рефлекси, у 5 паці-
єнтів різко обмежені активні рухи. 

При проведенні ЕФ обстеження, показ-
ники стимуляційної ЕНМГ практично у всіх 
дітей вказували на зниження амплітуди мо-
торної відповіді на всьому протязі по мало-
гомілковим нервам симетрично з обох сторін 
(що найбільш імовірно вказує на анатомо-
функціональні особливості даного нерва). 
Бурхлива спонтанна активність присутня у 3 
пацієнтів, у вигляді множинних ПФ (потенціа-
лів фібриляцій), ПФц (потенціалів фасцикуля-
цій) та у 1 пацієнта у вигляді міотонічних роз-
рядів. Середня амплітуда потенціалів рухових 
одиниць (А ПРО) у дітей з ураження передньо-
го мотонейрону сягає 1880мкВ (± 500мкВ), се-
редня тривалість ПРО 13,2мс (±2,2мс). Середні 
показники А ПРО у пацієнтів у ураженням на 
м’язовому рівні 288мкВ (± 120мкВ), середня 
тривалість 6,13мс (± 1,8мс).

Рівень КФК був підвищеним у 5 пацієнтів 
(50%), з них у 2-ох рівень сягав до 4000, у 3-х 
середні показники до 760 (± 120).

Після проведеного молекулярно-гене тич-
ного обстеження у 2 дітей встановлений діаг-

ноз – Спінальна м’язова атрофія (СМА), у одної 
дитини синдром Ретта, гетерозиготний носій 
СМА, у двох пацієнтів - Міопатія Дюшена, в 3 
дітей – вроджена міопатія, найбільш імовірно 
мерозин-позитивна.

Оцінюючи вищевказані дані, можна за-
уважити, що у 70% дітей з СДМГ, відсутніми 
сухожильними рефлексами та вираженою за-
тримкою статокінетичного розвитку, в яких 
у ході проведення ЕФ обстеження отриманий 
чіткий рівень ураження рухової одиниці та на 
основі ЕМГ даних проведено молекулярно-
генетичне дослідження, зі встановленням 
певної нозології – анамнез вагітності, поло-
говий анамнез та перинатальний період був 
без ускладнень. 

При оцінці пацієнтів другої групи відомо, 
що 16 дітей (80%) доношені, з яких ускладне-
ний перебіг вагітності у 15 дітей (70%), діти 
з низькою оцінкою за шкалою Апгар (ОША) 
<8/9 у 12 пацієнтів (60%), у 7 дітей (35%) вну-
трішньошлуночкові крововиливи різного сту-
пеня (ВШК).

При оцінці результатів стимуляційного 
ЕНМГ обстеження отримано у 7 дітей (35%) 
швид кість проведення збудження (ШПЗ) в нор-
мі, у 13 дітей (65%) – ШПЗ моторними во лок-
нами знижена від 30 до 38м/с. У 14 дітей (70%) – 
А М-відповіді знижена переважно по nn.peronei 
dextra et sinistra від 1,2мВ до – 2,24мВ; в 6 паці-
єнтів (30%) А М-відповіді в нормі. 

Показники ПРО змінені більше по нейро-
генному типу, переважно збільшена ампліту-
да ПРО – максимальна до 2000 мкВ, за три-
валістю простежується широкий діапазон, 
мінімальна 5,6 мс; максимальна – 14,3мс. По-
ліфазія помірна. 

При оцінці лабораторних результатів дру-
гої групи, відзначається підвищення рівня 
креатинфосфокінкази крові (КФК) у 3 дітей 
(15%). 

Враховуючи отримані вище результати, 
можна вважати, що у дітей з помірною затрим-
кою статокінетичного розвитку, СДМГ, різко 
торпідними сухожильними рефлексами, в яких 
після проведення ЕФ обстеження не знайде-
ний чіткий рівень ураження рухової одиниці, а 
отримані зміни відповідають, найбільшімовір-
но, нейрогенному, вторинному типу – усклад-
нений анамнез вагітності у 15 дітей (70%), з 
яких 12 дітей (60%) народжені з низькою оцін-
кою за шкалою Апгар, причому в 7 новонаро-
джених (35%) в анамнезі внутрішньошлуноч-
кові крововиливи, різного ступеня. 
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За згодою батьків, четверо пацієнтів пер-
шої та троє дітей другої групи обстежені на 
рівень ціанокобаламіну в крові. В усіх дітей 
першої групи відзначається різке підвищення 
даного показника та норма в пацієнтів другої 
групи (що потребує подальшого вивчення).

Висновки
Синдром дифузної м’язової гіпотонії по-

требує своєчасного та повного клініко-інс т-
ру  ментального обстеження, а також, в окре-

мих випадках, проведення додаткового мо ле-
кулярно-генетичного дослідження, що по в’я-
зане з високою настороженістю відносно НМЗ, 
адже з 30-ти обстежуваних пацієнтів з даним 
синдромом у 10-ти (33%) діагностовано ура-
ження на різних рівнях рухової одиниці (пев-
ний тип нервово-м’язової патології). У решти 
пацієнтів із даним синдромом за результата-
ми ЕМГ обстеження, отримані зміни найбільш 
імовірно вказують на нейрогенний (вторин-
ний) тип, що потребує подальшого вивчення. 

Резюме. Проведено клініко-інструментальне обстеження в динаміці 30 дітей, віком від 4 
місяців до 6 років, дівчаток – 16 (53%), хлопчиків – 14 (47%), з синдромом дифузної м’язової 
гіпотонії та затримкою статокінетичного розвитку, яке включало: оцінку неврологічного ста-
тусу, лабораторні аналізи, молекулярно-генетичне, електрофізіологічне (ЕФ) обстеження: сти-
муляційну та голкову електроміографію (ЕМГ). 

Ключові слова: синдром дифузної м’язової гіпотонії, нервово-м’язові захворювання, елек-
трофізіологічне обстеження, електроміографія, креатинфосфокіназа, спінальна м’язова атро-
фія. 

Clinical and instrumental evaluation of diffuse muscle hypotonia syndrome delayed 
statokinetychnoho development in young children 

Kirilova L., Kizlyak-Bubryak M.

Summary. In article presents the results clinical-instrumental examination of the dynamics of 
30 children aged 4 months to 6 years, 16 girls (53%), 14 boys (47%) with diffuse muscle hypotonia 
syndrome and delayed statokinetychnoho development, which included: assessment of neurological 
status, laboratory analysis, molecular-genetic, electrophysiological (FE) examination: stimulation and 
needle electromyography (EMG).

Key words: syndrome diffuse muscle hypotonia, neuromuscular diseases, electrophysiological 
examination, electromyography, creatine, spinal muscular atrophy.
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АНАЛІЗ СТАНУ ЗАБРУДНЕННЯ ВОДНИХ ДЖЕРЕЛ 
МІСТ І НАСЕЛЕНИХ ПУНКТІВ ЗАКАРПАТСЬКОЇ ОБЛАСТІ 

В ДИНАМІЦІ ВПРОДОВЖ 2010 – 2014 РОКІВ

Микита Х.І.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра соціальної 
медицини та  гігієни, м. Ужгород

Вступ
Вода є одним із найважливіших еле-

ментів зовнішнього середовища, без якого 
неможливе життя. Без води  людина може 
прожити лише 5-6 діб. Людський орга-
нізм на 65 % складається з води. Вода бере 
участь практично в усіх життєво важливих 
процесах: усмоктування, транспорту, роз-
щеплення, окислення, гідролізу, синтезу, 
осмосу, дифузії, резорбції, фільтрації, виве-
дення тощо.

За допомогою води в організм надхо-
дять пластичні, біологічно активні компо-
ненти та енергетичні матеріали, виводять-
ся з нього продукти обміну. Вода і розчинені 
у ній мінеральні солі підтримують осмотич-
ний тиск крові і тканин. Вода забезпечує 
кислотно-основний стан в організмі, бере 
участь у процесах гідролізу жирів, вуглево-
дів, гідролітичного й окисного дезамінуван-
ня амінокислот, є основним  акумулятором 
тепла. Крім того, вода бере участь у проце-
сах тепловіддачі.

Фізіологічна потреба дорослої людини у 
воді становить у регіонах з помірним кліма-
том орієнтовно 2,5-3 л. При виконанні важкої 
роботи в умовах підвищеної температури по-
треба у питній воді зростає до 8-10 л і навіть 
12 л на добу.

Організм людини дуже гостро реагує на 
зневоднення, внаслідок якого порушується 
більшість фізіологічних функцій організму, 
великі втрати макро- і мікроелементів та во-
дорозчинних вітамінів, посилюються процеси 
розпаду тканинних білків, жирів і вуглеводів, 
змінюються фізико-хімічні константи крові 
і водно-елекролітного обміну. У ЦНС розви-
ваються процеси гальмування, порушується 
діяльність ендокринної і серцево-судинної 
систем, погіршується самопочуття, знижуєть-
ся працездатність тощо. Все це переконливо 

свідчить, що вода є одним із найцінніших да-
рів природи [1 – 3 ].

У той же час у разі споживання неякісної 
води створюється реальна небезпека захво-
ріти на інфекційні та неінфекційні хвороби. 
Саме тому надзвичайно важливим є гігієніч-
на роль води та її значення для профілакти-
ки інфекційних і неінфекційних захворю-
вань.

Під час вирішення питання щодо забез-
печення населення водою потрібно передусім 
унеможливити появу і поширення збудників 
інфекційних хвороб, які можуть передавати-
ся водою. Це досягається лише завдяки ста-
лому забезпеченню населення доброякісною 
водою у достатній кількості. За порушення 
тих чи інших гігієнічних вимог і санітарних 
правил як під час організації водопостачання 
населеного пункту, так і подальшої експлуа-
тації водогону може виникнути надзвичайно 
небезпечна, навіть катастрофічна ситуація – 
спалах водної епідемії.

Історія знає багато прикладів епідемій, 
які спалахнули внаслідок вживання забруд-
неної патогенними мікроорганізмами води із 
водойм і водогонів. Це такі як холера, черев-
ний тиф, дизентерія, вірусний гепатит А та ін. 
[4, 6, 7, 9 – 11].

Масові захворювання населення інфек-
ційної природи – найбільш загрозливий, але 
не єдиний негативний наслідок уживання не-
якісної води. Масові ураження можуть мати і 
неінфекційну природу, тобто спричинювати-
ся наявністю у воді хімічних – як мінеральних, 
так і органічних домішок.

На сьогодні ще загрозливішим для 
здоров’я людей є техногенне забруднення во-
дойм хімічними речовинами внаслідок ски-
дання неочищених або недостатньо очище-
них стічних вод промислових підприємств, 
поверхневого стоку із сільськогосподар-
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ських ланів, територій звалищ промислових 
відходів тощо. Потраплення у воду токсичних 
речовин може призвести до виникнення ма-
сових гострих і хронічних отруєнь. До стійких 
у воді належать важкі метали, хлорорганічні 
сполуки (ДДТ, ГХЦГ, алдрин, дилдрин, поліх-
лоровані біфеніли, нітрозаміни та ін.),  нафта 
і нафтопродукти, миючі засоби, пестициди, 
луги тощо. У воді внаслідок деструкції під 
впливом різноманітних фізичних, хімічних 
і біологічних чинників можуть утворитися 
токсичніші та небезпечніші продукти транс-
формації [5, 8].

Таким чином, важко переоцінити значен-
ня води для забезпечення життєдіяльності 
людини, збереження та зміцнення здоров’я 
населення, забезпечення високого ступеня 
санітарного благоустрою населених пунктів, 
створення санітарних умов для проживання 
та задоволення народногосподарських потреб 
суспільства.

Мета дослідження
Вивчити забруднення водних джерел міст 

і населених пунктів Закарпатської області в 
динаміці протягом 2010 – 2014 років.

Матеріали і методи
Проведений аналіз статистичного мате-

ріалу обласної санітарно-епідеміологічної 
стан ції щодо забруднення водних джерел міст 
і населених пунктів Закарпатської області са-
нітарно-хімічними та мікробіологічними по-
казниками у динаміці протягом 2010 – 2014 
років. Отримані матеріали оброблені статис-
тичним методом за допомогою комп’ютерної 
програми Microsoft Excel.

Результати досліджень
Під наглядом санітарно-епідеміологіч-

ної служби Закарпатської області протягом 
2010 – 2014 років перебували 553 водого-
ни, із них 120 комунальних, 253 відомчі і 
180 сільських. Із децентралізованих джерел 
водопостачання під наглядом знаходилося 
22671 джерело, із них колодязів 17122, кап-
тажів 2812, артезіанських свердловин 2737 
(табл. 1).

Із загальної кількості водогонів, 420 із них 
не відповідали вимогам ДержСанПіН 2,2.4-
171-10.

Таблиця 1
Вододжерела, що знаходились під наглядом СЕС Закарпатської області 

впродовж 2010 – 2014 років

Роки
К-сть 
водо-
гонів

У т.ч. 
комуналь-

них

У т.ч. 
відом-
чих

У т.ч. 
сільське 
водопоста-
чання

К-сть 
джерел

Із низ 
коло-
дязів

Із них
капта-
жів

Із них 
артезіанських
свердловин

2010 109 22 52 35 3703 2818 520 365

2011 111 22 55 34 4444 3320 559 565

2012 113 27 51 35 4545 3421 559 565

2013 115 27 48 40 4992 3804 576 612

2014 105 22 47 36 4987 3759 598 630

Всього: 553 120 253 180 22671 17122 2812 2737

«Гігієнічні вимоги до води питної, при-
значеної для споживання людиною», що 
складає 75,9%, із них через відсутність зон 
санітарної охорони 28,9%, через відсутність 

необхідного комплексу очисних споруд 
28,8% і через відсутність знезаражувальних 
установок 41,6% (табл. 2).
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Таблиця 2
Водогони, що не відповідали ДержСанПіН 2,2.4-171-10 упродовж

2010 – 1014 років (у %)

Роки Всього

Із них 
через відсутність 
зон санітарної 

охорони

Із них 
через відсутність не-
обхідного комплексу 

очисних споруд

Із них 
через відсутність 
знезаражувальних 

установок

2010 13,3 6,4 7,3 6,4

2011 18,9 5,4 8,1 10,8

2012 18,6 5,2 7,1 9,7

2013 11,3 4,3 3,5 6,1

2014 13,3 7,6 2,8 8,6

Всього: 75,9 28,9 28,8 41,6

Усього було досліджено лабораторіями 
санепідслужби області у динаміці протягом 
2010 – 2014 років 8597 проб питної води на 
санітарно-хімічні показники та 20021 проба 
на мікробіологічні показники (рис. 1).

Із 1912 досліджених проб води на 
санітарно-хімічні показники у 2010 році 127 
із них не відповідали вимогам Держстандар-
ту 2874-82 «Вода питна», що складає 6,6%; у 

2011 році із 1722 проб води 108 проб не від-
повідали вимогам Держстандарту, що складає 
6,3%; у 2012 році із 1554 проб води 127 проб 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 8,2%; у 2013 році із 1853 проб води 
116 проб не відповідали вимогам Держстан-
дарту, що складає 6,3%; у 2014 році із 1556 
проб води 83 проби не відповідали вимогам 
Держстандарту, що складає 5,3%.

  Рис. 1. Дослідження питної води лабораторіями санітарно-епідеміологічної служби Закарпатської 
області на санітарно-хімічні та мікробіологічні показники протягом 2010 – 2014 років (у %).
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Із досліджених 4742 проб води лабора-
торіями санепідслужби області на мікробіо-
логічні показники у 2010 році 433 проби не 
відповідали вимогам Держстандарту 2874-82 
«Вода питна», що складає 9,1%; у 2011 році 
із 4006 проб води 309 із них не відповідали 
вимогам Держстандарту, що складає 7,7%; у 
2012 році із 3616 проб води 250 проб не від-
повідали вимогам Держстандарту, що складає 
6,9%; у 2013 році із 3921 проби води 267 проб 
не відповідали вимогам  Держстандарту, що 
складає 6,8%, у 2014 році із 3736 проб води 
231 проба не відповідала Держстандарту, що 
складає 6,2%.

Із комунальних водогонів протягом 2010 
– 2014 років було досліджено 6124 проби 
питної води на санітарно-хімічні та 14632 
проби води на мікробіологічні показники 
(рис. 2).

При дослідженні питної води з комуналь-
них водогонів на санітарно-хімічні показни-
ки у 2010 році із 1350 проб води 65 із них не 
відповідали вимогам Держстандарту 2874-82 

«Вода питна», що складає 4,8%; у 2011 році із 
1215 проб води 59 проб не відповідали вимо-
гам Держстандарту, що складає 4,9%; у 2012 
році із 1114 проб води 78 проб не відповідали 
вимогам Держстандарту, що складає 7,0%; у 
2013 році із 1296 проб води 77 проб не відпо-
відали вимогам Держстандарту, що складає 
5,9%; у 2014 році із 1149 проб води 51 проба 
не відповідала вимогам Держстандарту, що 
складає 4,4%.

Із досліджених 3356 проб води на мікро-
біологічні показники з комунальних водогонів 
у 2010 році 185 із них не відповідали вимогам 
Держстандарту, що складає 5,5%; у 2011 році 
із 2884 проб води 167 проб не відповідали  ви-
могам Держстандарту, що складає 5,8%; у 2012 
році із 2555 проб води 128 проб не відповіда-
ли вимогам Держстнадарту, що складає 5,0%; 
у 2013 році із 3011 проб води 197 проб не від-
повідали вимогам Держстандарту, що складає 
6,5%; у 2014 році із 2826 проб води 159 проб 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 5,6%.

  

Рис. 2.  Дослідження  води господарсько-питного водопостачання з комунальних  водогонів 
на санітарно-хімічні та  мікробіологічні показники протягом 2010 – 2014 років (у %)

З відомчих водогонів було відібрано про-
тягом 2010 – 2014 років 1332 проби води на 

санітарно-хімічні показники та 2324 проби на 
мікробіологічні показники (рис. 3). 
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Рис. 3.  Дослідження води господарсько-питного водопостачання з відомчих водогонів 
на санітарно-хімічні та мікробіологічні показники протягом 2010 – 2014 років (у %)

   

 

Із відібраних 336 проб води з відомчих 
водогонів у 2010 році на санітарно-хімічні 
показники 43 з них не відповідали вимогам 
Держстандарту, що складає 12,8%; у 2011 році 
із 257 проб води 28 проб не відповідали вимо-
гам Держстандарту, що складає 10,9%; у 2012 
році із 260 проб води 42 проби не відповідали 
вимогам Держстандарту, що складає 16,2%; у 
2013 році із 269 проб води 21 проба не відпо-
відала вимогам Держстандарту, що складає 
7,8%; у 2014 році із 210 проб води 20 проб 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 9,5%.

Із відібраних проб води з відомчих водо-
гонів на мікробіологічні показники за 2010 

рік із 599 досліджених проб води 77 із них 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 12,8%; у 2011 році із 413 проб води 37 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 8,9%; у 2012 році із 470 проб води 45 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 9,6%; у 2013 році із 464 проб води 34 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 7,3%; у 2014 році із 378 проб води 27 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 7,1%.

Із сільських водогонів протягом 2010 – 
2014 років було досліджено 1202 проби води 
на санітарно-хімічні та 3101 проба на мікро-
біологічні показники (рис. 4).

Рис. 4.  Дослідження води господарсько-питного водопостачання із сільських водогонів 
на мікробіологічні та санітарно хімічні показники протягом 2010 – 2014 років ( у %)
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При дослідженні проб води сільських во-
догонів у 2010 році на санітарно-хімічні по-
казники із 226 проб води 19 із них не відпо-
відали вимогам Держстандарту, що складає 
8,4%; у 2011 році із 250 проб води 21 проба 
не відповідала вимогам Держстандарту, що 
складає 8,4%; у 2012 році із 241 відібраної 
проби води 18 проб не відповідали вимогам 
Держстандарту, що складає 7,5%; у 2013 році 
із 288 досліджених проб води 18 проб не від-
повідали вимогам Держстандарту, що скла-
дає 6,3%; у 2014 році із 197 проб води 12 проб 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 6,1%.

При дослідженні питної води із сільських 
водогонів на мікробіологічні показники у 2010 

році із 827 проб води 171 проба не відповіда-
ла вимогам Держстандарту, що складає 20,7%; 
у 2011 році із 709 відібраних проб 105 не від-
повідали вимогам Держстандарту, що складає 
14,8%; у 2012 році із 591 проби води вимогам 
Держстандарту не відповідало 77 проб, що 
складає 13,0%; у 2013 році із 442 проб води 
36 не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 8,1%; у 2014 році із 532 проб води 45 
не відповідали вимогам Держстандарту, що 
складає 8,5%.

Із джерел децентралізованого водопоста-
чання було досліджено протягом 2010 – 2014 
років на санітарно-хімічні показники 17950 
проб води і 22400 проб води на мікробіологіч-
ні показники (рис. 5).

Рис. 5.  Дослідження води із джерел децентралізованого водопостачання на санітарно-хімічні 
та мікробіологічні показники протягом 2010 – 2014 років (у %)

  

У 2010 році із джерел децентралізованого 
водопостачання відібрано 2844 проби води на 
санітарно-хімічні показники, із яких 342 проби 
не відповідали санітарно-гігієнічним нормати-
вам, що складає 12,0%;  у 2011 році із дослідже-
них 3330 проб води 379 із них не відповідали 
санітарно-гігієнічним нормативам, що складає 
11,4%; у 2012 році із 3427 проб води 454 проби 
не відповідали санітарно-гігієнічним норма-
тивам, що складає 13,2%; у 2013 році із 4513 
проб не відповідали санітарно-гігієнічним 
нор мативам 557 проб води, що складає 12,3%; 
у 2014 році із 3836 проб води не відповідали 
санітарно-гігієнічним нормативам 324 проби, 
що складає 8,4%.

При дослідженні проб води із джерел де-
централізованого водопостачання на мікро-

біологічні показники у 2010 році із 4154 проб 
води не відповідали санітарно-гігієнічним 
нормативам 805 проб, що складає 19,4%; у 
2011 році із 5331 проби води не відповідали 
санітарно-гігієнічним нормативам 849 проб, 
що складає 15,9%; у 2012 році із 4077 проб 
води 622 проби не відповідали санітарно-
гігієнічним нормативам, що складає 15,3%; 
у 2013 році із 4971 проби води 861 проба не 
відповідала санітарно-гігієнічним нормати-
вам, що складає 17,3%; у 2014 році із 3867 
проб води 608 проб не відповідали санітарно-
гігієнічним нормативам, що складає 15,7%.

Протягом 2010 – 2014 років фахівцями 
са н  епідслужби Закарпатської області про-
ве де но 2145 обстежень водогінних споруд, 
порушення виявлено у 186 випадках, що 
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складає 8,7%. За виявлені порушення до ад-
міністративної відповідальності у вигляді 
штрафів за цей період було притягнуто 262 
особи, винесено 121 постанову про тимчасо-
ве припинення експлуатації об’єктів.

На виконання розпорядження голови За-
кар патської обласної державної адміністрації 
№762 від 12.12.2005 року «Про обласну Про-
граму «Пит на вода Закарпаття на 2006 – 2020 
роки» в усіх районах області фахівцями розро-
блені пропозиції у відповідні регіональні Про-
грами, їх виконання знаходяться на контролі 
міськрай. СЕС.

Згідно з оперативними даними міськрай. 
СЕС, стан виконання заходів з будівництва та 
реконструкції об’єктів водопостачання, ви-
конання яких заплановано обласною Програ-
мою «Питна вода на 2006 – 2020 роки», такий: 
у м. Мукачево виконані роботи з реконструкції 
насосних станцій Ш підйому, проведено за-
міну водогінних вводів на деяких вулицях та 
реконструкцію системи водопостачання у дея-
ких ЗОШ м. Мукачево і деяких селах різних ра-
йонів Закарпатської області (Мукачівського, 
Іршавськогго, Тячівського, Виноградівського, 
Свалявського, Хустського, В.Березнянського, 
Воловецького, Перечинського та Міжгірького 
районів), а також деяких районних лікарнях. У 
м. Ужгород проведено заміну насосів на арте-
зіанських свердловинах водозабору «Минай» 
та інших вулицях, проведено реконструкцію 
резервуарів питної води та водогінної мере-
жі «Студмістечка», облаштування водогінної 
камери з монтажем регулятора тиску на дея-
ких вулицях міста, а також здійснено рекон-
струкцію водовідвідних споруд для захисту 
сільськогосподарських присадибних угідь від 
поверхневих вод у мікрорайоні «Доманинці».

Висновки
1. Значна кількість водогонів Закарпат-

ської області не відповідають санітарним нор-

мам і правилам через відсутність зон санітар-
ної охорони, необхідного комплексу очисних 
споруд та відсутності знезаражувальних уста-
новок.

2. Значна кількість досліджених проб пит-
ної води з комунальних, відомчих і сільських 
водогонів не відповідають вимогам ДержСан-
ПіН, а також джерел децентралізованого водо-
постачання санітарно-гігієнічним нормати-
вам за санітарно-хімічними та мікробіологіч-
ними показниками.

3. Низька якість питної водопровідної 
води пов’язана зі зношеністю існуючих ме-
реж та обладнання системи водогонів; не-
достатнім фінансуванням потреб водогінно-
каналізаційного господарства; періодичним 
відключенням електроенергії від водозаборів, 
що спричинює додаткові прориви аварійних 
трубопроводів, внаслідок перепадів тиску в 
мережі, а також недостатньої потужності час-
тини існуючих централізованих водогонів.

4. У сільській місцевості недостатньо ак-
тивно ведеться робота із взяттям на баланс 
«самодіяльних водогонів», доведенням їх до 
вимог санітарного законодавства.

5. Практично не проводиться робота з ор-
ганізації очистки вигрібних ям і поглиналь-
них колодязів, а також подальша забудова 
населених пунктів без вирішення питання 
водопостачання та каналізування житлових 
будинків.

6. Розроблено ряд заходів для запобігання 
забруднення питної води з різних водогонів, 
а саме: виконані роботи з реконструкції насо-
сних станцій, заміна водогінних вводів, насо-
сів на деяких артезіанських свердловинах, ре-
конструкція деяких водогонів і водопровідних 
мереж, облаштування водопровідних камер 
з монтажем регулятора тиску, реконструкція 
системи водопостачання деяких шкіл,  ліка-
рень і сіл Закарпатської області.

Резюме. Проведений аналіз забруднення водних джерел міст і населених пунктів Закар-
патської області на санітарно-хімічні та мікробіологічні показники у динаміці протягом 2010 
– 1014 років. На основі вивченого матеріалу встановлено, що основна кількість водогонів За-
карпатської області не відповідають санітарним правилам і нормам через відсутність зон сані-
тарної охорони, необхідного комплексу очисних споруд та відсутності знезаражувальних уста-
новок. Також значна кількість досліджених проб питної води з різних водогонів, а також джерел 
децентралізованого водопостачання не відповідають СанПіН за санітарно-хімічними та мікро-
біологічними показниками. Розроблено ряд заходів для запобігання забруднення питної води 
з різних водогонів.

Ключові слова: водні джерела, якість води, забруднення, профілактичні заходи.
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The analysys of the state of contamination of water sources of cities and settlements of tran-
scarpathian region during the period of 2010-2014

Mikita Kh.I.

Summary. The conducted analysis of contamination of water sources of cities and settlements of 
the Transcarpathian region on sanitary chemical and microbiological indexes in a dynamics for 2010-
1014 years. On the basis of the studied material set, that the basic amount of water supply system of the 
Transcarpathian region does not answer sanitary rules and norms for lack of areas of sanitary guard, 
necessary complex of cleansing buildings  and absence of the disinfecting settings. Also far of investi-
gational tests of drinking-water from different water mains, and also sources of decentralizing water-
supply, SanPiN dosnt agree with sanitary chemical and microbiological norms.  The row of measures is 
developed for prevention of contamination of drinking-water from different water mains. 

Key words: water sources, quality of water, contamination, prophylactic measures.
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ОЖИРІННЯ ТА ПОРУШЕННЯ ЖИРНОКИСЛОТНОГО 
СКЛАДУ КРОВІ: ДОРОГА ДО ІНФАРКТУ МІОКАРДА

Рішко М.В., Кедик А.В., Колесник П.О.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра 
госпітальної терапії,  м. Ужгород

Вступ
Актуальною проблемою сьогодення є 

ожиріння – не тільки через пандемічні масш-
таби поширення, але і тому, що воно є одним 
із факторів ризику розвитку ряду серцево-
судинних захворювань, метаболічного син-
дрому (МС), цукрового діабету (ЦД) 2 типу, 
синдрому Піквіка та деяких онкологічних 
нозологій. Виявлення особливостей метабо-
лічних процесів на рівні жирнокислотного об-
міну залежно від індексу маси тіла та пошук 
предикторів або «червоних прапорців», які б 
засвідчували переломний момент переходу 
субклінічного оборотного процесу у патоге-
нетично незворотне захворювання, є пріори-
тетним напрямком роботи авторів. 

Важко переоцінити роль жирних кислот 
у метаболічних процесах, адже в організмі 
людини близько половини всієї енергії утво-
рюється шляхом окислення жирних кислот 
(ЖК). Окислення жирних кислот та їх рівень 
в плазмі крові не є константою і коливається 
навіть залежно від часу доби: так, тканини 
організму вдень утилізують глюкозу, а вно-
чі «споживають» ЖК [2]. Зміна кількісного 
та якісного складу жирних кислот спостері-
гається при будь-яких патологічних проце-
сах, не винятком є й ожиріння.  В серцевому 
м’язі ЖК метаболізуються за рахунок  бета-
окислення і постачають близько 65-70% АТФ, 
а решту  міокард отримує за рахунок гліколізу 
[1, 3]. Однак окислення ЖК – процес, який по-
требує набагато більшої кількості кисню, ніж 
окислення глюкози. За нормальних умов такі 
потреби міокарду в кисні повністю задоволь-
няються, але при виникненні навіть незна-
чної ішемії, яка може клінічно не проявляти-
ся, бета-окислення ЖК значно знижується, а 
отже, збільшується їх кількість в плазмі крові.

Діагностичне значення ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛПНЩ) та ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ) є вже давно відо-
мим та входить до протоколів обстеження 

хворого на ішемічну хворобу серця (ІХС), а от 
визначення ЖК на ранніх, нерідко субклініч-
них етапах розвитку захворювання, може ста-
ти ключем для ранньої діагностики та про-
гнозування перебігу ІХС, ЦД 2 типу, МС.    

Матеріали і методи
Нами було обстежено 98 осіб. У обстеже-

них осіб оцінювалися наступні дані: вік, стать, 
індекс маси тіла (ІМТ), рівні загального хо-
лестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїдів 
високої щільності (ХС ЛПВЩ), холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), 
тригліцеридів (ТГ), коефіцієнту атероген-
ності (КА), рівні  мiристинової ЖК (14:0), 
пентадеканової ЖК (15:0), пальмітинової 
к-ти (16:0), пальмітолеїнової к-ти (16:1), оле-
їнової к-ти (18:1 оl), стеаринової к-ти (18:0), 
α-ліноленової (α-18:3), лінолевої (18:2), 
γ-ліноленової (γ-18:3), дігомо-γ-ліноленової 
(�-20:3), арахідонової (20:4), ейкозапентаєно-
вої (20:5), докозапентаєнової (22:5) та доко-
загексаєнової  (22:6) кислот.

Усіх пацієнтів було розділено на 3 групи: 
тематична група 1 – пацієнти з ожирінням 
І та ІІ ступеню (далі пацієнти з ожирінням); 
тематична група 2 – пацієнти у гострій фазі 
ІМ (далі пацієнти з ГІМ); контрольна група 
– чоловіки та жінки старше 30 років з нор-
мальними показниками ліпідного спектру та 
індексом маси тіла (далі практично здорові). 
Частка пацієнтів з ожирінням становила 32,6 
%, з ГІМ – 39,8% та практично здорових осіб 
– 27,6%. 

Згідно з умовами включення у досліджен-
ня, пацієнти не отримували статинотерапії 
щонайменше протягом одного місяця до мо-
менту дослідження. 

Статистична обробка даних, зокрема ви-
значення Т-тесту та коефіцієнту рангової ко-
реляції за Пірсоном, проводилася за допомо-
гою програми «Microsoft  Excel 2007».
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Результати досліджень
Середній вік пацієнтів контрольної групи 

становив 33,2±1,4 р., ІМТ 22,9±0,03 кг/м2. Се-
редній вік пацієнтів тематичної групи 1 ста-
новив 59,7 ±1,1 р., ІМТ 35,9±1,17 кг/м2. Серед-
ній вік пацієнтів тематичної групи 2 становив 
56,8 ±1,2 р., ІМТ 27,5±0,6 кг/м2.

При порівнянні жирнокислотного складу 
плазми осіб з ожирінням та пацієнтів конт-
рольної групи встановили достовірну різни-
цю щодо сумарної кількості насичених жир-
них кислот (НЖК), мононенасичених жирних 
кислот (МНЖК) та поліненасичених жирних 
кислот (ПНЖК) (рис. 1). 

Рис. 1. Рівні жирних кислот у практично здорових осіб та пацієнтів з ожирінням
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Слід відзначити, що статистично вірогідні 
відмінності були не лише між сумарними ЖК, 

але і між окремими жирними кислотами, що 
входили до складу цих груп (табл. 1). 

 Таблиця 1 
Жирно-кислотний спектр плазми пацієнтів з ожирінням та практично здорових осіб

Вищі жирні кислоти Показники пацієнтів з 
ожирінням, М+m мкг/мл

Показники практично 
здорових осіб, М+m мкг/мл

Р
Формула  Тривіальна назва

14:0 мiристинова 52,2+5,03 13,9+2,6 <0,01

15:0 пентадеканова 11,7+0,8 4,06+0,5 =0,002

16:0 пальмітинова 1003+74,4 395,4+36 =0,004

ώ7-16:1 пальмітолеїнова 114,1,+10,5 27,7+4,1 <0,01

 ώ9-18:1 олеїнова 815,5+ 52 286,6+31 =0,02

18:0 стеаринова 281,8+24 137,6+12,8 <0,01

ώ3-18:3 α-ліноленова 15,8+1,6 3,2+0,3 <0,01

ώ6-18:2 лінолева 1350,4+148 708,1+54 =0,012

ώ6-18:3 �-ліноленова 18,1+2,4 10,9+0,4 =0,014

 ώ6-20:3 дігомо-�- ліноленова 59,3+5,4 21,4+2,1 =0,011

ώ6-20:4 арахідонова 223+17 159,4+5,3 <0,01

ώ3-20:5 ейкозапентаєнова 25,3+6,9 9,4+2,6 <0,01

ώ3-22:5 докозапентаєнова 16,7+2,04 6,9+0,9 =0,005

ώ3-22:6 докозагексаєнова 69,1+11,2 32,7+4 <0,01
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Сумарна кількість ω6-ПНЖК у пацієнтів з 
ожирінням на 83% перевищувала ці ж показ-
ники у практично здорових осіб (1651,01 мкг/
мл у пацієнтів з ожирінням проти 899,7 мкг/
мл у здорових, р=0,032). У той же час сумарна 
кількість ω3-ПНЖК у осіб з ожирінням була ви-
щою на 144% – 127,1 мкг/мл проти 52,2 мкг/
мл у практично здорових осіб (р<0,01).

При порівнянні показників жирнокислот-
ного складу пацієнтів у гострій фазі інфаркту 
міокарда та контрольної групи виявили до-
стовірну різницю між окремими жирними 
кислотами (табл. 2). Сумарна кількість НЖК 
у пацієнтів з ГІМ становила 748,7 мкг/мл, 
МНЖК – 500,5 мкг/мл, ПНЖК – 1115,8 мкг/
мл.

Таблиця 2
Жирно-кислотний спектр плазми пацієнтів у гострій фазі інфаркту міокарда

 та практично здорових осіб

Вищі жирні кислоти Показники пацієнтів 
у гострій фазі ІМ, 
М+m мкг/мл

Показники практично 
здорових осіб, 
М+m мкг/мл

Р
Формула Тривіальна назва

16:0 пальмітинова 564,07+54,0 395,4+36 =0,024

16:1 пальмітолеїнова 57,4+ 9,8 27,7+4,1 <0,01

18:1 олеїнова 443,2+ 51 286,6+31 <0,01

α-18:3 α-ліноленова 3,7+0,5 3,2+0,3 =0,026

γ-18:3   γ-ліноленова 10,0+ 0,6 10,9+0,4 =0,003

γ-20:3 дігомо-γ-
ліноленова 35,5+3,8 21,4+2,1 <0,01

20:4 арахідонова 203,1+ 16,9 159,3+15,3 <0,01

Показник сумарної кількості ω6-ПНЖК 
у пацієнтів з ожирінням був вищим на 36%, 
ніж у пацієнтів з гострим ІМ (1651,1 мкг/мл 
у пацієнтів з ожирінням та 1061,7 мкг/мл у 
пацієнтів у гострій фазі ІМ). Що ж до рівня ω3-
ПНЖК, то у пацієнтів з ожирінням даний по-
казник був вищим на 57% (127,1 мкг/мл та 54 
мкг/мл у осіб з ІМ). 

При порівнянні жирнокислотного спек-
тру плазми пацієнтів тематичних груп 1, 2 та 
контрольної групи встановлено, що рівень 
арахідонової кислоти у пацієнтів з ожирін-
ням та ГІМ статистично не відрізнявся. Таким 
чином, у пацієнтів з ожирінням без клінічних 
проявів ІХС рівень прозапальної арахідонової 
кислоти є таким же високим, як і у гострій 
фазі ІМ, що може свідчити про наявність у 
них передумов до розвитку запалення.  Проте 
варто враховувати, що у пацієнтів з ожирін-
ням, на відміну від пацієнтів з ГІМ, вірогідно 
більшим є й рівень протизапальних ПНЖК:  
даний факт, очевидно,  гальмує прогресуван-
ня запальних змін. Імовірно, виснаження ком-
пенсаторних можливостей пулу ω3-ПНЖК та 

прогресивне зростання рівня арахідонової 
кислоти провокує запуск каскадних реакцій 
атерогенезу, який є однією з основних причин  
розвитку інфаркту міокарда.

У практично здорових осіб найсильніший 
кореляційний зв’язок був виявлений між ві-
ком та рівнем арахідонової кислоти (r=0,65), 
що свідчить про зростання рівня арахідоно-
вої кислоти з віком. Таким чином, вік постає 
перед нами як немодифікований фактор ри-
зику зростання рівня основної прозапальної  
ПНЖК.

У осіб з ожирінням виявлено сильний пря-
мий зв’язок між рівнями ЗХС та ейкозапента-
єновою к-тою (r=0,74), докозапентаєновою 
(r=0,68) та докозагексаєновою к-тою (r=0,67); 
між рівнем ХС ЛПНЩ та ейкозапентаєновою 
к-тою (r=0,67), докозапентаєновою (r=0,66) 
та докозагексаєновою к-тою (r=0,68); між 
рівнем ТГ та γ-ліноленової кислоти (r=0,77) і 
дігомо-γ-ліноленової кислоти (r=0,72); силь-
ний зворотній зв’язок між віком та рівнями 
міристинової (r=-0,67) та пальмітолеїновою 
(r=-0,65) кислот. Це свідчить, що атерогенні 
зміни у ліпідограмі (зростання рівнів ЗХС та 
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ХС ЛПНЩ) у осіб з ожирінням супроводжуєть-
ся зростанням рівнів протизапальних ПНЖК, 
що може говорити про компенсаторне підви-
щення рівнів ώ3-ПНЖК у відповідь на субклі-
нічний атерогенез у пацієнтів з ожирінням; 
зростання рівнів ТГ корелює зі збільшенням 
рівня прозапальних ПНЖК. З віком у осіб з 
ожирінням зменшуються рівні міристинової 
та пальмітолеїнової  жирних кислот. 

Висновки
1. Для осіб з ожирінням без клінічних про-

явів ІХС характерним є такий же високий рі-
вень прозапальної арахідонової кислоти, як і 

у гострій фазі ІМ, що може свідчити про наяв-
ність у них передумов до розвитку запалення.

2. У пацієнтів з інфарктом міокарда у го-
стрій фазі сумарна кількість протизапальних 
ПНЖК є вірогідно нижчою, ніж у пацієнтів з 
ожирінням.

3. У осіб з ожирінням  предиктором розви-
тку порушень коронарного кровотоку можна 
вважати прогресивне зростання концентрації 
арахідонової кислоти на фоні зниження рівня 
ώ3-ПНЖК.

4. З віком рівень арахідонової кислоти 
зростає незалежно від наявності супутньої па-
тології.

Резюме. Проведено аналіз жирнокислотного складу плазми практично здорових осіб, паці-
єнтів з надмірною вагою, ожирінням та хворих з інфарктом міокарда у гострій фазі. Встановле-
но кореляційний зв’язок між віком, індексом маси тіла, показниками ліпідограми та жирнокис-
лотного спектру. Виявлено закономірності у зміні жирнокислотного складу крові при гострому 
порушенні коронарного кровотоку, що можуть використовуватися як предиктори у пацієнтів з 
ожирінням.

Ключові слова: індекс маси тіла, надмірна вага, ожиріння, гострий інфаркт міокарда, ліпід-
ний спектр, вільні жирні кислоти.

Obesity and violation of the blood fatty acid composition : the way to a heart attack
Rishko M.V., Kedyk A.V., Kolesnyk P.O.

Summary. It has been analysed fatty acid composition of plasma of healthy individuals, patients 
with overweight, obesity and patients with myocardial infarction in the acute phase. We found the 
corellation between age, body mass index, lipid spectrum components and fatty acid spectrum. We 
found the specialities in changing of fatty acid composition of blood in acute coronary syndrome which 
can be used as predictors in patients with obesity.

Key words: індекс маси тіла, надмірна вага, ожиріння, гострий інфаркт міокарда, ліпідний 
спектр, вільні жирні кислоти.
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ДИСПЛАЗІЇ КУЛЬШОВИХ СУГЛОБІВ: 
СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ЕТІОЛОГІЮ, ПАТОГЕНЕЗ 

ТА ФАКТОРИ РИЗИКУ ФОРМУВАННЯ

Копич М. В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб з дитячими інфекціями, м. Ужгород

Вступ
Дисплазія кульшових суглобів (ДКС) до 

нашого часу залишається однією з найбільш 
складних проблем ортопедії дитячого віку, 
оскільки є поширеною вадою розвитку у ді-
тей, частота якої в середньому складає 2-3% 
популяції [2], а в екологічно несприятли-
вих регіонах досягає 12 % [5]. В Україні ви-
явлення вроджених порушень формування 
КС у немовлят спостерігається в 5,3 випадку 
на 1000 новонароджених, тобто за рік з вро-
дженим вивихом та підвивихом стегна на 
світ з’являється близько 2600 малюків. Така 
кількість хворих, а також тяжкі наслідки не-
лікованої або неадекватно лікованої ДКС, 
обумовлює медичну та соціальну значущість 
даної патології. Наслідки даної патології у ді-
тей є однією з причин інвалідизації дорослих 
[1]. У той же час, у медичних колах досі немає 
єдності поглядів ані на природу захворюван-
ня, ані на критерії оцінки нормального і пато-
логічно зміненого кульшового суглоба (КС), 
ані на вікові терміни, коли фізіологічний стан 
вже слід трактувати як патологічний [1, 2].

У патогенезі вродженого вивиху стегна 
(ВВС) виділяють 3 стадії: стадія нестійкого 
положення стегнової кістки, що характеризу-
ється  неконгруентним зміщенням і децентра-
лізацією її головки відносно западини; стадія 
підвивиху стегна; стадія вивиху стегна [3]. У 
наш час в ортопедичній світовій літературі 
терміни «вроджена дисплазія» або вродже-
ний вивих стегна» замінені на терміни «дис-
плазія, що розвивається» або «вивих стегна, 
що розвивається». Сучасні терміни точніше 
відображають стадії патологічного стану в 
ембріональному, фетальному та інфантиль-
ному періодах розвитку, а також включають 
всі диспластичні стани: передвивих, підвивих, 
вивих та дисплазію головки і даху кульшової 
западини [6, 8].

Мета дослідження
Проаналізувати літературні дані розви-

тку дисплазії кульшових суглобів у немовлят.

Матеріали і методи
Кульшовий суглоб належить до найбільш 

важливих з’єднань опорно-рухового апарату, 
які забезпечують нормальне функціонування 
опорно-рухової системи. Формування і роз-
виток КС починається в зародковий період, 
продовжується у плодовому періоді і не за-
вершується на момент народження [4, 8]. Най-
більш інтенсивно процеси морфогенезу КС 
відбуваються у передплодовий період, коли 
формуються основні анатомічні компоненти 
суглоба: суглобові поверхні, суглобова кап-
сула і суглобова щілина. На 7 тижні гестації 
розпочинається процес невротизації суглоба, 
з’являються ознаки його кровопостачання з 
басейну стегнової артерії. Починаючи з 4 мі-
сяців, виявляються статеві відмінності і варі-
анти будови елементів КС. Водночас, незалеж-
но від статі, спостерігається чергування ін-
тенсивності росту головки стегна і кульшової 
западини справа і зліва. Формування суглоба 
тісно пов’язано з розвитком м’язової системи, 
судинної сітки суглоба, іннерваційного апара-
та. Рухова активність у процесі пренатально-
го і раннього постнатального онтогенезу ди-
тини необхідна для правильного формування 
суглоба [4, 9, 5].

Таким чином, в патогенезі ВВС виділя-
ють два морфологічні процеси: процес мі-
кроскопічних змін при формуванні кісток 
суглоба і процес макроскопічних (анатоміч-
них) змін в зростаючому КС. Закладка всіх 
майбутніх патологічних змін в кістках почи-
нається на мікроскопічному рівні розвитку 
ембріональних тканин. Іноді це поєднується 
з механізмом генетичних змін в тканинах, що 
визначають міцність конструкції скелета, що 
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залежить від стану, наприклад, міжклітинної 
речовини хрящової тканини, але частіше з 
уповільненням диференціювання клітин за 
часом, що визначає недостатній об’єм і слаб-
ку механічну міцність хряща [3]. У плодів 
формування початкової стадії вивиху стег-
на йде повільно через відсутність активних 
м’язових рухів ніг в обмеженому просторі, в 
тому числі й стінкою матки. Після народжен-
ня за наявності слабкого м’язового тонусу і 
збільшенні взаємотиску кінців кісток при 
згинанні ніг і ходьбі амплітуда зсувів кінців 
кісток зростає і стає можливим вивих стег-
на. Отже, якість розвитку головки і запади-
ни, довжина і міцність сумково-зв’язкового 
апарату суглоба, ступінь м’язового тонусу і 
якість іннервації м’язової тканини визначає 
міцність «зчеплення» суглобових поверхонь 
і якість їх взаємодії, що призводять до роз-
витку їх стійкого взаємоположення. Це попе-
реджає надмірне зміщення їх один відносно 
одного, що призводить до децентрації голо-
вки відносно КЗ при появі і зростанні рухів 
у суглобі. При цьому відсутність адекватного 
навантаження призводить не до утворення 
гіалінового хряща, а до вироблення клітина-
ми волокнистої тканини, що заповнює запа-
дину. Це визначає зміщення головки до краю 
лімба. У подальшому настає підвивих, що пе-
реходить у вивих. Його ліквідація потребує 
оперативного втручання [2, 5, 6].

Результати досліджень
Патоморфологічним субстратом первин-

ної ДКС є дисплазія/гіпоплазія головки стег-
нової кістки (ГСК) і КЗ, що супроводжується 
потовщенням суглобової капсули, зменшен-
ням в розмірах ГСК і КЗ, гіпертрофією лімбу-
са, недорозвиненням сідничних м’язів [2, 5]. 
Диспластичний процес супроводжується біо-
механічними, мікроциркуляторними і мета-
болічними змінами і з часом призводить не 
лише до дислокації, але й до дезорганізації і 
дегенерації тканини суглоба [4, 8].

ДКС є вродженим порушенням розви-
тку КС та відноситься до групи захворювань 
хребта та суглобів, зумовлених спадковою 
схильністю [9, 10]. Порушення розвитку охо-
плює всі елементи КС: кульшову западину 
(КЗ), проксимальний відділ стегнової кіст-
ки (ПВСК), оточуючі м’які тканини (м’язи, 
зв’язки, капсулу, нерви, судини) та полягає у 
недорозвиненні, або у неправильному розви-
тку елементів суглоба [2]. В наш час існують 

чотири найбільш визнані теорії походження 
ВВС: теорія вад закладки тканин (частота ви-
явлення становить 5-12 %); теорія спадково 
схильності (частота розвитку вивиху колива-
ється від 25 до 50 спостережень на 1000 но-
вонароджених, сімейні випадки становлять 
12-33 %); гормональна теорія; дисплазія нер-
вової тканини (на ґрунті мієдлодисплазії ВВС 
відмічається у 20 % дітей). 

Ряд авторів розглядають ДКС як окремий 
випадок недиференційованої дисплазії спо-
лучної тканини (НДСТ), головним феноти-
пічним проявом  якої є гіпермобільний син-
дром (передвивих, підвивих і вивих суглоба) 
[3, 5]. Так, Рой І.В. та співавт. (2009) розгляда-
ють ознаки НДСТ не як ознаки єдиної нозо-
логічної одиниці, а як генетично гетероген-
ну групу, яка служить основою формування 
диспластико-залежних змін органів опори та 
руху, у тому числі кульшового суглоба [4, 5]. 
Наслідком гіпермобільності і диспластичних 
змін в суглобах є різноманітні локомоторні 
порушення: вторинні зміни структур КС з де-
фектом опорної та рухової функції, зміна по-
ложення тазу і порушення його фронтальної 
інклінації, викривлення хребта з розвитком 
сколіотичних деформацій, формування ос-
теохондрозу і розвиток коксартрозу [5, 6, 7]. В 
основі феномену НДСТ лежить мутація кола-
гену і аномальна продукція матриксу сполуч-
ної тканини з мультифакторіальним типом 
спадковості та різною експресивністю генів. 
Мультифакторіальний вплив несприятливих 
умов середовища і плейотропна дія дефек-
тних генів на етапи формування кістково-
м’язової системи обумовлює формування 
дефектів синтезу колагенових і матриксних 
структур КС, порушення просторової кон-
формації, що призводить до грубого пору-
шення будови [3, 5].

В наш час ДКС розглядають із позицій ін-
теграційного впливу екзо- і ендогенних чин-
ників, серед яких провідна роль належить 
генетичній схильності, що детермінує дефек-
тивний гістогенез кісткової і хрящової тканин 
[5]. Дем’ян Ю.Ю. (2000) серед факторів ризику 
розвитку ДКС називає патологічний перебіг 
вагітності, недоношеність, патологія інших 
органів і систем у новонароджених і немов-
лят. Частота вроджених порушень формуван-
ня КС у недоношених становить 285 на 1000; 
у глибоко недоношених частота вроджених 
порушень формування кульшового суглоба 
– 354 на 1000 новонароджених. Частота вро-
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джених порушень формування кульшового су-
глоба у дітей, яких лікували у відділенні пато-
логії новонароджених, становила 234 на 1000, 
у т.ч. вроджена ДКС – 180, вроджений підвивих 
стегна – 39 та вроджений вивих стегна – 15. У 
дітей з ураженням і травмою ЦНС – відповід-
но 327, 231, 58 та 38, з іншими захворювання-
ми – 261, 239, 22, вродженого вивиху стегна 
дiагностовано не було. Важливим фактором 
ризику народження дітей із вродженими по-
рушеннями формування КС, встановленим 
Дем’яном Ю.Ю. (2000), було захворювання 
щитоподібної залози породіллі, в тому числі її 
гіперплазія, що виникла під час вагітності [2]. 
Неправильне внутрішньоутробне положення 
плода, сідничне передлежання, маловоддя, 
тривалі пологи сприяють висковзуванню го-
ловки стегон із западин при розслабленому 
м’язово-зв’язковому апараті. Частота розви-
тку ВВС при сідничному передлежанні скла-
дає 17 – 23 % і у 8 разів частіше спостерігаєть-
ся у дівчат [2,3]. Факторами ризику є також за-
хворювання матері під час вагітності, прийом 

деяких лікарських засобів, шкідливі звички, 
професійні шкідливості, несприятливі побуто-
ві умови, проживання в екологічно небезпеч-
них регіонах [4, 11]. Зовнішні фактори, такі як 
туге сповивання, сприяють надмірно ранньо-
му розгинанню стегон і можуть сприяти фор-
муванню патології. 

Висновки
Кульшовий суглоб є найбільшим суглобом 

людського організму, що обумовлює особли-
ву  увагу до нього як з боку клініцистів, так і 
науковців. Важлива соціальна значущість дис-
плазії кульшового суглоба зумовила жвавий 
інтерес наукової спільноти до вивчення при-
чин її появи з метою кращого розуміння самої 
природи даної патології, її патогенезу, а також 
для розробки оптимальних методів діагности-
ки та лікування. Таким чином, на даному етапі 
наукової думки виникнення дисплазії куль-
шових суглобів пов’язується з мультифакто-
ріальним впливом несприятливих зовнішніх 
чинників та генетичною схильністю.

Резюме. Патоморфологічним субстратом первинної ДКС є дисплазія/гіпоплазія головки 
стегнової кістки і КС, що супроводжується потовщенням суглобової капсули, зменшенням в 
розмірах ГСК і КС, гіпертрофією лімбуса, недорозвиненням сідничних м’язів. Диспластичний 
процес супроводжується біомеханічними, мікроциркуляторними і метаболічними змінами і з 
часом призводить не лише до дислокації, але й до дезорганізації і дегенерації тканини суглоба. 
ДКС є вродженим порушенням розвитку КС та відноситься до групи захворювань хребта та су-
глобів, зумовлених спадковою схильністю.

Ключові слова: кульшовий суглоб, уповільнене формування, фактори ризику, дисплазія 
кульшових суглобів.

Hip dysplasia: the current understanding of the etiology, pathogenesis and risk factors for 
the pathology formation. 

Kopych M.V.

Summary. Hip joint is the largest joint of the human body, which makes him special attention 
from clinicians and scientists. Important social significance of hip dysplasia caused great interest of 
the scientific community in the study of the causes of its appearance and help to better understand the 
nature of this disease, its pathogenesis and to develop optimal methods of diagnosis and treatment. 
Thus, at this stage of thought occurrence of hip dysplasia is associated with multifactorial influence of 
adverse external factors and genetic predisposition.

Key words: hip joint, delayed formation, risk factors, dysplasia of the hip.
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ДАНИХ ПАЦІЄНТІВ З ІХС 
У МЕШКАНЦІВ ГІРСЬКИХ РЕГІОНІВ ЗАКАРПАТТЯ 

В ГЕНДЕРНОМУ АСПЕКТІ

Устич О.В., Рішко М.В., Бичко М.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра 
госпітальної терапії, м. Ужгород

Вступ
Раніше вважалося, що ІХС – це хвороба 

чоловіків середнього віку, у зв’язку з чим 
більшість широкомасштабних досліджень 
проводилася в чоловічій когорті. В цілому 
жінки хворіють на ІХС на 10-15 років пізні-
ше, ніж чоловіки. Разом із тим на теперіш-
ній час у зв’язку зі збільшенням тривалості 
життя населення ІХС, в тому числі – її гострі 
прояви – стають все більш характерними і 
частими для жінок. І у зв’язку із загальним 
постарінням населення на сьогодні ІХС є 
найбільш важливою причиною смертності 
та інвалідності серед жінок старшого віку, 
значно перевищуючи ці показники при раку 
молочної залози [3, 5]. Пацієнтки з ІХС - жін-
ки мають суттєві відмінності в клінічній 
картині захворювання, у них спостерігають-
ся певні особливості діагностики, що при 
низьків націленості на цю патологію ство-
рює ще більші діагностичні труднощі. Інша 
проблема – те, що переважно рекомендації 
щодо лікування ІХС одержано для хворих 
чоловічої статі, і не до кінця відомо, чи мо-
жуть одержані дані екстраполюватись у жі-
ночу популяцію [4, 6 ]. Сама чоловіча стать 

є ФР більш ранньої ІХС. Пременопаузаль-
ні жінки завдяки відповідному естроген-
прогестероновому фону мають ендогенний 
захист від ІХС. Цей захист дещо менше про-
являється у тих жінок, які хворі на цукро-
вий діабет та курять, очевидно – за рахунок 
більшої агресивності гіперглікемії і куріння. 
Жінки віку до 60-70 років мають менший 
ризик ІХС, ніж чоловіки, а ІМ відбувається у 
них в середньому на 10 років пізніше, ніж у 
чоловіків. Після 60-70 років ризик ІХС зрів-
нюється у чоловіків і жінок [1, 2].

Мета дослідження
Вивчити гендерні особливості факторів 

ризику, патогенетичних чинників, клінічних 
проявів, епідеміологічних, клінічних, лабора-
торних даних у хворих з ІХС, що є мешканця-
ми гірських регіонів Закарпаття.

Матеріали і методи
Досліджувану групу складали 112 паці-

єнтів, що перебували на лікуванні в ЗОККД з 
діагнозом ІХС. Із них було 69 чоловіків та 43 
жінки (табл. 1).

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів за віком та статтю

Вік, роки Стать Кількість, n

≥ 50 Чоловіки 34

≤ 50 Чоловіки 35

≥ 50 Жінки 39

≤ 50 Жінки 4
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При аналізі врахували такі показники: 
вік, стать, місце проживання (гірська чи рів-
нинна зона), а також лабораторні показни-
ки: швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ), 
рівень гемоглобіну (Нв), трансаміназ крові 
(АлАТ, АсАТ), креатиніну, потромбінового ін-
декса (ПІ), міжнародного нормалізаційного 
співвідношення (МНС), гематокриту; даних 
електрокардіографії (ЕКГ) та коронароангіо-
графії (КАГ).

Результати досліджень
Середній вік чоловіків був майже на 9 ро-

ків меншим, ніж у жінок – 50,32±1,05 проти 
58,79±1,28 року (р<0,001). Тривалість ГХ в анам-
незі у жінок є в 1,5 разу вищою, ніж у чоловіків 
– 9,25±0,97 проти 6,22±0,58 року (р=0,01).

Аналіз даних коронароангіографії виявив, 
що нормальні вінцеві артерії частіше трапля-
лися у чоловіків молодших та жінок старших 
50 років (табл. 2).

Таблиця 2
Дані коронароангіографії за віком та статтю

Вік, роки Стать НВА ГН-1 артерія ГН->1 артерії

≥ 50 Чоловіки 10 22 2

≤ 50 Чоловіки 21 14 0

≥ 50 Жінки 25 13 1

≤ 50 Жінки 2 2 0

Всього 112 58 51 3

Примітка: НВА-нормальні вінцеві артерії, ГН-гемодинамічно незначно уражені вінцеві артерії.

Пацієнти-чоловіки СН І стадії мали 
59,42 % осіб, СН ІІА стадії 37,68 % осіб, СН ІІБ 
стадії 2,9 % осіб, а у жінок відповідні стадії 
мали 32,6 % , 67,4 % осіб, а СН ІІБ стадії не 
траплялася в жодної жінки (р=0,01). У 4,3 % 
чоловіків виявляли ураження проксималь-
ної гілки ПМША, тоді як у жодної з жінок 
цього не спостерігалося (р=0,045). Ознаки 

перенесеного інфаркту міокарда передньо-
перетинкової стінки ЛШ виявляли у 16,3 % 
жінок та у 4,3 % чоловіків (р=0,045). Q-ІМ в 
анамнезі чи на момент госпіталізації в ста-
ціонар траплявся у 5,8 % чоловіків та в жод-
ної з жінок (р=0,04).

Треба відзначити, що артеріальна гіпер-
тензія траплялася у 90% пацієнтів.

Таблиця 3
Розподіл пацієнтів з артеріальною гіпертензією в анамнезі

Вік, роки Стать АГ в анамнезі

≥ 50 Чоловіки 33

≤ 50 Чоловіки 28

≥ 50 Жінки 31

≤ 50 Жінки 9

Всього 101

Також виявлено вірогідну різницю щодо 
таких показників у чоловіків та жінок від-
повідно: ШОЕ – 11,74±0,98 проти 15,68±1,09 
мм\год (р=0,01), гемоглобіну – 145±1,79 
проти 135,67±1,23 г\л (р<0,001), АлАТ – 
1,03±0,08 проти 0,74±0,06 мккат\л (р=0,003), 

креатиніну – 108,25±1,73 проти 99,37±1,44 
мкмоль\л (р=0,01), протромбінового індек-
са – 96,08±0,78 проти 93,48±0,93 (р=0,045), 
МНС – 1,04±0,01 проти 1,08±0,01 (р=0,02) та 
гематокриту – 0,47±0,005 проти 0,44±0,006 
(р=0,04).
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Висновки
Жінки були на 9 років старшими від чо-

ловіків та тривалість ГХ в анамнезі в них в 1,5 
разу вища, ніж у чоловіків. У чоловіків частіше 
виявлялося ураження ПМША та ознаки Q-ІМ в 
анамнезі, а в жінок майже у 4 рази частіше спо-

стерігали ознаки перенесеного ІМ передньо-
перетинкової стінки ЛШ. У чоловіків спосте-
рігали вірогідно вищі показники гемоглобіну, 
АлАТ, креатиніну, ПІ, гематокриту та нищі по-
казники ШОЕ, МНС.

Резюме. Були проаналізовані дані пацієнтів з ІХС на фоні ангіографічно нормальних та 
малозмінених вінцевих артеріях в жителів гірських регіонів Закарпаття. Виявлено чіткі від-
мінності в залежності від висоти проживання, віку, статі, наявності артеріальної гіпертензії та 
супутньої патології. Жінки були старшими від чоловіків. У чоловіків частіше виявляли ознаки 
перенесеного Q-ІМ та вони мали значно вищі рівні деяких лабораторних показників.

Ключові слова: гірські регіони, ішемічна хвороба серця, серцево-судинна система, корона-
роангіографія, інтактні вінцеві артерії. 

Comparative analysis of patients with ischemic heart disease with angiographically normal 
and small changed coronary arteries in persons residing in mountain areas of Transcarpathion 
region in gender aspect

Ustych O.V., Rishko M.V., Bychko M.V.

Summary. There were analyzed data of patients with ischemic heart disease with angiographically 
normal and small changed coronary arteries which were dwellers of mountain areas of Transcarpation 
region. There were found legible differences depending on altitude of habitation, age, sex, presence of 
hypertension and some comorbidities. It was also found that women were older than men. Men often 
manifested the signs and lesions of Q-MI. The men observed significantly higher levels of some labora-
tory tests. 

Key words: high-altitude regions, cardiovascular system, ischemic heart desease, coronary 
angiography, intact coronary arteries.
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ЛІКУВАННЯ БОТУЛОТОКСИНОМ 
ЕКВІНУСНОЇ ДЕФОРМАЦІЇ СТОПИ ПРИ ДИТЯЧОМУ 

ЦЕРЕБРАЛЬНОМУ ПАРАЛІЧІ

**Щербак М.Л., *Томей А.І., **Радь О.М., **Кізляк-Бубряк М.Е.
*ДВНЗ «Ужгородський національний університет», кафедра дитячих хвороб, м. Ужгород 
**Обласна дитяча лікарня м. Мукачево

Вступ
ДЦП (дитячий церебральний параліч) – не 

прогресуюче ураження головного мозку, яке 
супроводжується руховими та ортопедич-
ними порушеннями опорно-рухового апара-
ту (ОРА). Вісімдесят відсотків ДЦП склада-
ють спастичні форми. Основним симптомом 
є патологічне підвищення м’язового тонусу 
[1, 2]. Частим проявом спастичних форм ДЦП 
є еквіно-варусна або еквіно-вальгусна де-
формація стопи. 

Еквінусна деформація стопи відзначаєть-
ся при всіх спастичних формах ДЦП (дитячо-
му спастичному тетрапарезі, спастичному 
геміпарезі). Еквіно-варусна деформація стопи 
обумовлена спастичністю 3-ох м’язів гомілки: 
m gastrocnemius, m soleus, m tibialis posterior, 
що призводить до підошвинного згинання 
стопи та виникнення ходи з навантаженням 
переднього відділу стопи та пальців, яка в 
свою чергу призводить до компенсованого 
згинання стегон і колін.

Постійний високий тонус у м’язах викли-
кає напруження ахілового сухожилля, яке по-
ступово вкорочується, виникає обмеження 
рухів у гомілковостопному суглобі, і динаміч-
на контрактура стопи переходить у фіксовану 
контрактуру [3, 4]. В таких випадках потрібно 
проводити оперативне лікування в 3 – 4 ро ки, 
а в віці 7 – 10 років може з’явитися необхід-
ність до повторного оперативного лікуван-
ня. В реабілітаційному лікуванні дітей із ДЦП 
одне з важливих завдань лікаря ортопеда-
трав матолога не допустити до формування 
фіксованих контрактур у кінцівках. 

На фоні призначення міорелаксантів, та-
ких як ботулотоксин типу А, важливе місце 
займає ортезування [2, 4].

Ботулотоксин використовується для ко-
рекції спастичних рухових порушень при 
динамічній контрактурі в суглобах. У період 

його використання проводиться корекція па-
тологічної установки стоп, збільшується об’єм 
рухів і хода [4, 5]. 

Чим скоріше розпочате лікування, тим 
в меншій мірі буде фіксуватися патологічна 
установка, що дає можливість відстрочити 
оперативне лікування.

 
Мета дослідження 
Оцінити лікування ботулотоксином типу 

А еквінусної стопи у дітей із дитячим цере-
бральним паралічем.

 
Матеріали і методи 
В реабілітаційному центрі з органічним 

ураженням нервової системи на базі обласної 
дитячої лікарні м. Мукачево проліковано 77 
дітей, хворих на різні форми ДЦП, у яких вияв-
лено еквінусну деформацію стопи, викликану 
спастичністю, що призводила до порушення 
статико-динамічної функції опорно-рухового 
апарату нижніх кінцівок:

- спастична диплегія 22 дітей (28,6%);
- спастичний тетрапарез 29 дітей (37,6%);
- спастичний геміпарез 26 дітей(33,8%).
Вік дітей склав від 2,5 до 7 років. Розподіл 

за статтю: 38 хлопчиків (49,9%), 39 дівчаток 
(50,6%).

Проведено моніторинг клініко-анамнес-
тичних даних. 

При рентгенографічному обстеженні ви-
вчалися рентгенографічні ознаки в суглобах 
(кульшових, колінних, гомілковостопних) на 
звичайних функціональних рентгенограмах у 
фронтальній та боковій проекції. Визначався 
функціональний стан опорно-рухового апа-
рату за допомогою електроміографії. Дослі-
джуваним дітям проведена ботулінотерапія 
(ботулотоксином типу А). Ін’єкції проводили 
внутрішньо-м’язово в уражені м’язи: m gas-
trocnemius, m soleus, m tibialis posterior.
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Препарат вводився соматично здоровим 
ді тям із нормальними показниками крові та се-
чі. Клінічний ефект оцінювали по аналізу ходи, 
для вивчення біомеханіки в гомілково стоп  них 
суглобах оцінювали об’єм рухів за допо могою 
гоніометрії. Вимірювання проводи лись на 
4-ий, 20-ий день та через 3 міс. після ін’єкції. 

Результати досліджень
При обстеженні у дітей визначались пору-

шення осанки, поперековий лордоз із патоло-
гічною установкою нижніх кінцівок: еквіно-
варусною або еквіно-вальгусною деформа-
цією стоп.

При еквінусі стоп спостерігалось підош-
винне згинання стопи, п’ятка до опори не до-

торкалась та виникала хода з навантаженням 
переднього відділу стоп і пальців. Рівновага у 
дітей компенсувалась згинанням стегон, вну-
трішньою ротацією та згинанням нижніх кін-
цівок у колінних суглобах.

Після проведеного лікування відзнача-
лось покращення ходи, зниження м’язового 
тонусу в спастичних м’язах, збільшення об’єму 
рухів у гомілковостопному суглобі.

При порівнянні результатів до та після 
лікування у дітей з еквінусною деформацією 
стоп при ДЦП за даними геніометрії в гоміл-
ковостопних суглобах реєструвалось збіль-
шення об’єму активних рухів у дітей після 
введення ін’єкції (pис. 1).

 

Рис. 1. Показники гоніометрії до та після лікування у дітей із ДЦП.
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Як видно на діаграмі, при порівнянні ре-
зультатів гоніометрії гомілковостопних су-
глобів до лікування дорівнює 79,6˚, а після 
лікування: на 4-ий день – 84˚; на 20 день та 
через 3 міс. – 90˚. 

Також відзначалось збільшення об’єму ру-
хів у гомілковостопних суглобах за рахунок 
зниження тонусу м’язів у m gastrocnmius, m so-
leus, m tibialis posterior. Розслаблення спастич-
них м’язів починало проявлятися на 4-ий день 
та тривало до 3 міс., а в деяких пацієнтів – до 6 
місяців. 

Нами був виявлений зв’язок клінічного 
ефекту після введення ін’єкції в більш ран-
ньому віці та збільшенням пасивних рухів 
у гомілковостопних суглобах. Аналізуючи 
отри мані дані, у всіх хворих після проведе-
ного лікування збільшився об’єм рухів у го-
мілковостопних суглобах, знизився м’язовий 
тонус m gastrocmius, m soleus, що привело до 
зменшення еквінусу стоп при активних і па-

сивних рухах. У 70 % всіх хворих купірувався 
больовий синдром у гомілковостопних сугло-
бах, що дозволило більш інтенсивніше прово-
дити заняття ЛФК.

Реєструвалось покращення ходи за раху-
нок зниження м’язового тонусу, збільшення 
об’єму рухів у гомілковостопних суглобах та 
навантаження повної стопи на опору, збіль-
шення швидкості та довжини відстані про-
ходження дітей, які самостійно пересувалися 
– 26 дітей (33%) та поява можливості пересу-
вання за одну руку – 38 дітей (49,4%), за дві 
руки – 13 дітей (16,9%).

Висновки
Після проведеного лікування спостеріга-

лася позитивна динаміка у покращенні рухо-
вої активності дітей та корекції патологічної 
установки стоп.

У всіх пролікованих дітей (бутулінотера-
пія) простежувалося зниження спастичності 



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 125

м’язів m gastrocnmius, m soleus, що призвело 
до збільшення об’єму рухів у гомілковостоп-
них суглобах та сприяло отриманню нових ру-
хових навиків.

Отже, ботулінотерапія зменшує спастич-
ність, попереджає розвиток фіксованих кон-

трактур у гомілковостопних суглобах, дає 
можливість відстрочити оперативне ліку-
вання. Ефективність ботулінотерапії вища 
при ранньому лікуванні в комплексній тера-
пії ДЦП.

Резюме. Обстежено 77 дітей з еквінусною деформацією стоп при дитячому церебральному 
паралічі в віці 2,5 – 7 років. Клінічний ефект оцінювали за аналізом ходьби та за збільшенням 
об’єму активних рухів у гомілковостопних суглобах.

За даними гонометрії на початку курсу реабілітації на 4-й, 20 день та через 3 міс. після 
ін’єкцій ботулотоксином типу А відзначено зниження тонусу м’язів і збільшення об’єму рухів у 
гомілковостопних суглобах. 

Ключові слова: дитячий церебральний параліч, еквінусна деформація стопи, ботуліноте-
рапія, реабілітація.

Тreatment botulotoxin equines pedis with infantile cerebral paralysis.
Shcherbak M.L., Tomey A.I., Rad O.M., Kyzlyak-Bubriak M.E.

Summary. It is reported about 77 children age of 2,5-7 years with equines pedis with diagnosed 
infantile cerebral paralysis. The therapy efficiency was evaluated by the increas of active range of 
motions by the according to the goniometry data before the course of rehabilitation and after 4, 20 
-day’s and 3-th treatment botulotoxin typa A.

It is revealed that the muscle tone has decreased and the active range of motion in talocrural goints 
has increased.

Key words: cerebral palsy, equines pedis, botulynotherapy, rehabilitation.
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СУДОВО-МЕДИЧНІ ТА ПРАВОВІ АСПЕКТИ ПИТАНЬ, 
ПОВ’ЯЗАНИХ ІЗ ПРОФЕСІЙНОЮ ДІЯЛЬНІСТЮ 

МЕДИЧНИХ ПРАЦІВНИКІВ

Плетенецька А.О. 
Кафедра судової медицини НМАПО імені П.Л. Шупика, м. Київ

Вступ 
Незважаючи на бурхливий розвиток ме-

дицини та розширення її можливостей, пи-
тання відповідальності (цивільної, адміні-
стративної, кримінальної, дисциплінарної) за 
якість наданих медичних послуг залишається 
актуальним у всіх країнах світу, навіть у ви-
сокорозвинених. Що ж стосується України, то 
хоча офіційні дані щодо «лікарських помилок» 
практично відсутні для їх аналізу, проте про-
блема дефектів надання медичної допомоги 
та їх правових наслідків набула особливо го-
строго значення, що підтверджує зростаюча 
кількість судово-медичних експертиз, при-
значених у рамках кримінальних і цивільних 
справ зі звинувачення лікарів у неякісному 
наданні медичної допомоги. 

Мета дослідження
Здійснити аналіз нормативно-правових 

документів у рамках діючого законодавства 
України, які регламентують правила діагнос-
тики, лікування та профілактики захворю-
вань, основні положення стосовно судово-
медичної експертизи, зокрема, у випадках, 
пов’язаних із правовою відповідальністю лі-
карів у зв’язку з їх професійною діяльністю; 
а також судово-медичні експертизи щодо за-
значеного факту.

Матеріали і методи 
Матеріалами були нормативно-правові 

документи в рамках діючого законодавства 
України, які регламентують правила діагнос-
тики, лікування та профілактики захворю-
вань, основні положення стосовно судово-
медичної експертизи, зокрема у випадках, 
пов’язаних із правовою відповідальністю 
лікарів у зв’язку з їх професійною діяльніс-
тю, а також судово-медичні експертизи ДУ 
«Головне бюро судово-медичної експерти-
зи МОЗ України» і декількох обласних бюро 

СМЕ стосовно дефектів надання медичної 
допомоги.

Результати досліджень
При аналізі літератури виявилося, що на 

думку юристів [1], факт лікарської помилки 
не має кримінально-правового значення для 
вирішення питання про притягнення медич-
ного працівника до кримінальної відпові-
дальності. Лікарська помилка не може бути 
включена до переліку підстав, що виключа-
ють злочинність діяння. Оскільки вирішення 
питання правильності надання медичної до-
помоги являє собою певну складову між дво-
ма моментами: судово-медична та правова 
оцінка дій (бездіяльності) лікарів, слід більш 
детально розглянути саме кримінальну від-
повідальність медичних працівників.

На сьогодні основними проблемами при 
розслідуванні цих злочинів, з урахуванням 
думки Стеценка С.Г. [2], є:

1. Відсутність спільного правничого та 
судово-медичного підходу до створення дока-
зової бази при розслідуванні злочинів, перед-
бачених ст. 139, 140.

2. Відсутність правил проведення екс-
пертиз за справами про притягнення медич-
них працівників до кримінальної відповідаль-
ності за «професійні правопорушення», в яких 
би чітко був сформульований єдиний підхід 
та порядок дій судово-медичного експерта.

3. Відсутність у представників слідчо-
судових органів чіткого уявлення про специ-
фіку професійних злочинів медичних праців-
ників викликають труднощі з визначенням 
та доведенням форми вини конкретного ме-
дичного працівника, що не дає можливості 
слідчо-судовим органам кваліфікувати зло-
чин.

4. Відсутність єдиних судово-медичних 
критеріїв оцінки дефектів надання медичної 
допомоги та встановлення наявності/ відсут-
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ності їх причинно- наслідкового зв’язку з на-
слідком.

При аналізі кримінальної відповідальнос-
ті медичних працівників важливо визначити 
професійні злочини, тобто такі, за які відпо-
відальність покладається на медика в силу: 1) 
вчинення ним злочину; 2) причетності особи, 
яка вчинила злочин, до медичної професії.

Існують різні класифікації злочинів, за які 
медичні працівники можуть бути притягнені 
до кримінальної відповідальності. На наш по-
гляд, усі злочини у сфері медичної діяльності 
слід поділити на такі групи:

1) професійні медичні злочини;
2) службові медичні злочини;
3) посадові злочини у сфері медичної ді-

яльності немедичного характеру;
4) інші злочини у сфері медичної діяль-

ності немедичного характеру.
Оскільки у ст. 11 КК України [3] зазначено, 

що злочин є суспільно небезпечне діяння (дія 
або бездіяльність), при оцінці дій медичних 
працівників слід розглядати саме два напрям-
ки – або заподіяння шкоди життю та здоров’ю 
при виконанні певних дій (виконання хірур-
гічного втручання, проведення лікування в ін-
ший спосіб) або бездіяльність (ненадання сво-
єчасної медичної допомоги, невиконання в на-
лежному обсязі лікарських призначень тощо).

Слід зауважити, що злочин за ст. 139 ККУ є 
найбільш суспільно небезпечним серед умис-
них злочинів, а злочин за ст. 140 ККУ – най-
більш актуальними з необережних злочинів. 
Для вірної кваліфікації злочину органам суду і 
слідства необхідно спиратися на основні скла-
дові злочину. Так, згідно з ч. 1 ст. 2 КК України, 
підставою кримінальної відповідальності є 
вчинення особою суспільно небезпечного ді-
яння, яке містить склад злочину, передбачено-
го КК України. У той же час, обґрунтовується 
необхідність урахування, окрім вини, ще й та-
ких ознак об’єктивної сторони складу злочину, 
як суспільно небезпечне діяння та причинно-
наслідковий зв’язок [1]. Вирішення остан-
нього (наявність чи відсутність причинно-
наслідкового зв’язку) покладається саме на 
судово-медичного експерта. З метою визна-
чення виду дефекту надання медичної допо-
моги, наявності або відсутності об’єктивних 
або суб’єктивних обставин, необхідним є про-
ведення експертизи несприятливих резуль-
татів медичного втручання. Проте, слід від-
значити, що проведення судово-медичної екс-
пертизи теж регламентовано згідно з чинним 

законодавством. У даний час провадження 
судово-медичних експертиз регламен тується 
положеннями Закону України «Про судову 
експертизу» від 25 лютого 1994 р. № 4038-
ХІІ [5] та Інструкції «Про проведення судово-
медичної експертизи», затвердженої наказом 
Міні стерства охорони здоров’я України від 17 
січня 1995 р. № 6 [6]. Ключовим чинником є 
обов’язковість її проведення, в зв’язку з цим 
судово-медична експертиза здійснюється у 
всіх випадках виникнення «лікарських справ» 
і проводиться за умови отримання головою 
експертної комісії з органів розслідування 
або суду всіх необхідних матеріалів справи. З 
метою встановлення правильності надання 
медичної допомоги у випадках притягнення 
до кримінальної відповідальності медичних 
працівників за «професійні правопорушення» 
обов’язково призначається прове дення комі-
сійної судово-медичної експертизи.

Умовою її проведення є участь декількох 
лікарів однієї або різних спеціальностей. Екс-
перти утворюють комісію, всі члени якої мають 
рівні права. І тут існують певні труднощі щодо 
правового регулювання. Для цього розглянемо 
визначення поняття «Експерт», згідно з різни-
ми нормативно-правовими документами.

Так, у КПК [7] дається визначення екс-
перта, згідно зі статтею 69 «Експерт» зазна-
чено, що «1. Експертом у кримінальному про-
вадженні є особа, яка володіє науковими, тех-
нічними або іншими спеціальними знаннями, 
має право відповідно до Закону України “Про 
судову експертизу” на проведення експер-
тизи і якій доручено провести дослідження 
об’єктів, явищ і процесів, що містять відомості 
про обставини вчинення кримінального пра-
вопорушення, та дати висновок з питань, які 
виникають під час кримінального проваджен-
ня і стосуються сфери її знань».

Згідно зі ст. 53 ЦПК [8]: « Експерт. 1. Екс-
пертом є особа, якій доручено провести дослі-
дження матеріальних об’єктів, явищ і процесів, 
що містять інформацію про обставини справи, 
і дати висновок із питань, які виникають під 
час розгляду справи і стосуються сфери її спе-
ціальних знань. 2. Як експерт може залучатися 
особа, яка відповідає вимогам, встановленим 
Законом України “Про судо ву експертизу”, і вне-
сена до Державного реєстру атестованих су-
дових експертів».

У Р.II «Судовий експерт» ст. 10  Закону Укра-
їни “Про судову експертизу” говориться, що: 
«Особи, які можуть бути судовими експерта-
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ми. Судовими експертами можуть бути осо-
би, які мають необхідні знання для надання 
висновку з досліджуваних питань…Судовими 
експертами державних спеціалізованих уст  а-
нов можуть бути фахівці, які мають відповід-
ну освіту, освітньо-кваліфікаційний рівень 
не нижче спеціаліста, пройшли відповідну під-
готовку та отримали кваліфікацію судового 
експерта з певної спеціальності.

До проведення судових експертиз, крім 
тих, що проводяться виключно державни-
ми спеціалізованими установами, можуть 
залучатися також судові експерти, які не 
є праців никами цих установ, за умови, що 
вони мають відповідну вищу освіту, освітньо-
кваліфікаційний рівень не нижче спеціаліста, 
пройшли відповідну підготовку в державних 
спеціалізованих установах Міністерства юсти-
ції України, атестовані та отримали кваліфі-
кацію судового експерта з певної спеціальнос-
ті у порядку, передбаченому цим Законом». 

Таким чином, згідно зазначених вище по-
зицій, окрім судово-медичних експертів, лі-
карі інших спеціальностей, які приймають 
участь у комісійній судово-медичній експер-
тизі не є експертами, оскільки не мають спе-
ціальної освіти і не знаходяться у єдиному ре-
єстрі судових експертів України. Такі лікарі не 
можуть виступати в якості експертів у судово-
медичних експертизах, ставити підпис у якос-
ті експертів, а також мати права і обов’язки 
експерта, які зазначені у відповідних стат-
тях вищезазначених юридичних документів. 
Отже, протиріччя у регламентації проведення 
судово-медичних експертиз утворюють зайві 
труднощі, оскільки така експертиза, згідно за-
кону, може бути визнана недійсною.

З іншого боку, при проведенні експертизи 
стосовно дефектів надання медичної допо-
моги експерти зазнають певних труднощів, 
оскільки в нашій державі відсутні єдині ме-
тодологічні підходи та критерії для оцінки 
дефектів надання медичної допомоги, а для 
об’єктивного аналізу наданої пацієнту медич-
ної допомоги і відповіді на поставлені питання 
експерту потрібно аналізувати рівень діагнос-
тики та лікування на кожному етапі (екстрена, 
первинна, вторинна, третинна ланки), спира-
ючись на нормативні документи. В країнах з 
високим рівнем розвитком, де впроваджена 
страхова медицина, питання щодо лікарських 
помилок вирішується виключно юристами 
шляхом співставлення виконаних медичних 
призначень і маніпуляцій згідно протоколам 

і стандартам надання медичної допомоги. В 
Україні ж ситуація складніша. З одного боку, у 
нашій країні існують такі протоколи і стандар-
ти майже у всіх медичних спеціальностях, і ці 
документи затверджені Наказами МОЗ Укра-
їни, тобто мають юридичну силу і наказовий 
характер. З іншого ж боку, як свідчить досвід, 
виконання їх дотримується далеко не всіма лі-
карями. Причиною цього є відсутність на клі-
нічних базах контролюючих органів, які б пе-
ревіряли виконання лікарями цих документів, 
тому поки що, нажаль, виконання прописаних 
норм покладається тільки на совість лікарів. 
І тільки у деяких випадках, коли справа дохо-
дить до слідчих і судових органів та призна-
чається судово-медична експертиза, комісія 
експертів починає вирішувати питання про 
наявність або відсутність дефектів надання 
медичної допомоги шляхом співставлення з 
протоколами і стандартами лікування. 

У системі надання медичної допомоги 
основними визнаються наступні медико-
технологічні документи: клінічні настанови, 
які відповідають на питання: «Що може бути 
зроблено?» (еталонний варіант клінічної 
практики на основі останніх досягнень ме-
дичної науки), стандарти медичної допомоги, 
уніфіковані клінічні протоколи медичної до-
помоги – «Як повинно бути зроблено в умовах 
країни?», локальний протокол медичної допо-
моги (маршрут пацієнта) – на питання «Як це 
повинно бути виконано в конкретному закла-
ді охорони здоров’я?» [9]. 

Так, у системі охорони здоров’я України 
розробляються та впроваджуються крите-
рії, стандарти, еталони структури, процесу та 
результату медичної допомоги. Серед них за 
обов’язковістю виконання можна розрізнити 
рекомендаційні стандарти (методичні реко-
мендації, інструктивні листи, виконання яких 
не вимагає точного слідування раз і назавжди 
затвердженій методиці, у виконанні яких мож-
ливі варіанти) і нормативні стандарти у ви-
гляді законів, постанов, наказів тощо, які, від-
повідно, мають виконуватися обов’язково. До 
такого виду стандартів належать, передусім, 
затверджувані наказами МОЗ клінічні прото-
коли надання медичної допомоги [9]. 

У «Галузевій програмі стандартизації ме-
дичної допомоги на період до 2020 року» [10] 
ґрунтується на принципах використання сис-
теми доказів у медичній практиці з метою ви-
бору ефективних технологій і ліків та змен-
шення ризиків для безпеки пацієнтів. У мето-
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дологічному плані основою даної програми є 
«Уніфікована методика з розробки клінічних 
настанов до медичних стандартів, уніфікова-
них клінічних протоколів медичної допомо-
ги, локальних протоколів медичної допомоги 
(клінічних маршрутів пацієнтів) на засадах 
доказової медицини» (накази МОЗ та НАМН 
від 19.02.2009 р. № 102/18, від 03.11.2009 р. 
№ 798/75). Концептуальними положеннями 
Уніфікованої методики є включення до ме-
дико-технологічних документів медичних 
технологій та лікарських засобів відповідно 
до наукових доказів їх клінічної ефективнос-
ті з урахуванням економічної доступності, 
наявність взаємозв’язку та наступності ме-
дико-технологічних документів – клінічних 
на станов, стандартів медичної допомоги та 
уні  фікованих клінічних протоколів медичної 
допомоги, форму лярів всіх рівнів та локаль-
них протоколів медичної допомоги (клінічних 
маршрутів пацієнтів).

Водночас, зважаючи на специфіку медич-
ної діяльності, багато лікарів вважають, що 
будь-який стандарт в цій сфері не може га-
рантовано та точно рекомендувати лікарю, 
як діяти в тій чи іншій ситуації, оскільки ко-
жен клінічний випадок є унікальним. Лікар 
ухвалює самостійне рішення, спираючись на 
власні знання й досвід, виходячи із клінічної 
симптоматики. При цьому, індивідуальні осо-
бливості організму людини та патологічного 
стану для досягнення бажаного ефекту в лі-
куванні можуть змусити відійти лікаря від ви-
мог, закріплених у медичному стандарті. Пра-
вомірність цього відхилення має оцінюватися 
із врахуванням особливих обставин і умов, які 
створюють реальну можливість шкоди життю 
або здоров’ю людини при точному виконанні 
медичним працівником таких вимог (напри-
клад, якщо особливі обставини не знайшли 
відображення у стандарті, або стандарт є за-
с тарілим)[11]. 

Приймаючи подібні застереження, тим не 
менш, слідування медичного працівника стан-
дартам лікування (або порушення останніх), 
в сучасних умовах слід розглядати як осно-
вний критерій правомірності його поведінки 
(на що дуже мало ув аги звертається в сучасній 
кримінально-правовій літературі). Фахівці в 
галузі медичного права цю відповідність та-
кож виносять до критеріїв належного надання 
медичної допомоги. Окрім того, досвід країн 
із страховою медициною показав доц ільність 
і ефективність такого підходу, тому що іншої 

можливості оцінки надання медичної допомо-
ги у світовій практиці досі не було знайдено.

Тому при проведенні судово-медичних 
експертиз стосовно дефектів надання медич-
ної допомоги, оцінюючи правильність і до-
цільність дій лікаря, на наш погляд, треба, 
перш за все, спиратися на прописані норми- 
стандарти і протоколи, тим більше, що вони 
мають наказовий характер, тобто юридичну 
силу. Коли ж стандарт відсутній, при прове-
денні судово-медичної експертизи с лід корис-
туватися принципом доцільності призначень 
у певному випадку. Такі рішення приймаються 
комісією експертів із залученням фахівців ін-
ших медичних або фармацевтичних спеціаль-
ностей. 

Окрім порушень стандартів лікування, не-
належність виконання професійних обов’язків 
може полягати в недотриманні суб’єктом по-
ложень інших нормативних або правових 
актів, що регулюють медичну діяльність. На-
приклад, зважаючи на Перелік медичних про-
типоказань до проведення профілактичних 
щеплень [12], неналежним виконанням про-
фесійних обов’язків є щеплення будь-якої вак-
цини без перевірки наявності в пацієнта алер-
гії на будь-який компонент вакцини, захво-
рювання нервової системи, що прогресують 
та інших протипоказань. Джерелами профе-
сійних обов’язків є також службові інструкції, 
документи внутрішнього обігу, в яких в межах 
окремих закладів та установ охорони здоров'я 
закріплюються функціональні обов’язки кон-
кретних представників медичного персоналу.

Таким чином, враховуючи недосконалість 
українського законодавства, юристи та судові 
медики позбавлені можливості відповісти на 
питання щодо дефектів надання медичної до-
помоги. 

На нашу думку, Україна на шляху до єв-
роінтеграції повинна прагнути до виконання 
вимог і стандартів страхової медицини, яка 
визнана ефективною на досвіді економічно 
розвинених країн світу. Саме тому слід чіт-
ко дотримуватися документів, регулюючих 
пра вила діагностики, лікування та профілак-
тики захворювань, перш за все- протоколів і 
стандартів надання медичної допомоги, що, 
у першу чергу, повинно стосуватися лікарів-
клініцистів.

Висновки
1. Відсутність у діючому законодавстві чіт-

ких критеріїв винності лікаря, а також відсут-
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ність у представників судово-слідчих органів 
чіткого уявлення про специфіку професійних 
злочинів медичних працівників викликають 
труднощі з визначенням та доведенням фор-
ми вини конкретного медичного працівника, 
що не дає можливості слідчо-судовим органам 
кваліфікувати злочин.

2. Визначення понять «Експерта» у КПК, 
ЦПК Україні та у Законі України “Про судову 
експертизу”, не дає можливість лікарям, окрім 
судово-медичних експертів, виступати у якос-
ті експертів при проведенні судово-медичної 
експертизи, інакше, згідно з чинним законо-
давством, така експертиза може бути визнана 
недійсною.

3. На клінічних базах відсутні контролю-
ючі органів, які б перевіряли виконання ліка-
рями протоколів і стандартів, які затверджені 

Наказами МОЗ України і мають юридичну силу 
та наказовий характер.

4. При проведенні судово-медичних екс-
пертиз стосовно дефектів надання медичної 
допомоги необхідно ретельно збирати і ви-
вчати всі надані матеріали справи і чітко до-
тримуватися документів, регулюючих прави-
ла діагностики, лікування та профілактики 
захворювань, перш за все- протоколів і стан-
дартів надання медичної допомоги.

5. Потребують розробки та впровадження 
в практику СМЕ та досудового слідства алго-
ритми постановки завдань, питань до експер-
та при винесення постанови про призначення 
експертизи та чіткий порядок дослідження 
обставин, що доводять або спростовують ви-
нність медичного працівника. 

Резюме. Стаття містить дані аналізу нормативно-правових документів у рамках діючого за-
конодавства України, які регламентують правила діагностики, лікування та профілактики за-
хворювань, основні положення стосовно судово-медичної експертизи, зокрема, у випадках, по-
в'язаних із правовою відповідальністю лікарів у зв'язку з їх професійною діяльністю; а також 
судово-медичні експертизи щодо зазначеного факту. Дано визначення понять «Експерта» у КПК, 
ЦПК Україні та у Законі України «Про судову експертизу», наведений порядок проведення судово-
медичних експертиз за «лікарськими справами», а також виявлено основні недоліки щодо право-
вого врегулювання питань, пов’язаних з професійною діяльністю медичних працівників.

Ключові слова: судово-медична експертиза, злочин, лікарська помилка, законодавство.

Forensic medical and legal aspects of issues, related to the professional activity of medical 
workers

Pletenetska A.

Summary. The article presents the data analysis of legal documents under the current Ukrainian 
legislation, governing the rules of diagnosing, treating and preventing diseases, the main provisions 
of forensic medical examination, particularly in cases involving legal liability of doctors in relation to 
their professional activities; as well as forensic examinations on this fact. The definition of the concepts 
of “Expert” in the Criminal Procedure Code, Code of Civil Procedure of Ukraine and the Law of Ukraine 
“On forensic expertise”, the order of forensic examinations on “medical cases” established, also the 
main shortcomings regarding legal settlement of issues, related to professional activities of health care 
workers, are identified.

Key words: forensics, crime, medical error, the legislation, defect of medical care. 
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СТРУКТУРА ЗАХВОРЮВАНОСТІ ЖІНОК 
РЕПРОДУКТИВНОГО ПЕРІОДУ У РІЗНИХ 

БІОГЕОХІМІЧНИХ ЗОНАХ ЗАКАРПАТСЬКОЇ ОБЛАСТІ

Мушак Н.І., Герзанич С.О.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра 
акушерства та гінекології, м. Ужгород

Вступ
Одним із важливих чинників впливу на 

здоров’я населення в усьому світі є стан про-
блеми дефіциту йоду (ДЙ), тому зазначена 
проблема йодного забезпечення є медико-
соціальною і потребує постійного моніто-
рингу. У різних країнах на державному рівні 
впроваджуються програми профілактики 
та ліквідації йододефіцитних захворювань 
(ЙДЗ). У країнах, де програми з профілактики 
ЙДЗ працюють успішно, захворюваність на 
ендемічний зоб є мінімальною, позитивним 
наслідком чого є покращення здоров’я насе-
лення в цілому [11, 12].

В Україні нормативними документами, 
що регламентують режим моніторингу стану 
йодної забезпеченості населення, є спільний 
наказ МОЗ та АМН України «Про затверджен-
ня плану-графіка обстежень репрезентатив-
них груп населення в рамках системи біоло-
гічного моніторингу на 2004–2005 роки» № 
219/32 від 27.04.2004 р. і Постанова Кабінету 
Міністрів України № 1418 від 26.09.2002 р. 
«Про затвердження Державної програми про-
філактики йодної недостатності у населення 
на 2002–2005 роки». Відсутність змін і допо-
внень до існуючих нормативних актів про-
тягом ряду останніх років створює небезпеку 
втрати контролю за проблемою із відповід-
ними наслідками. Дана ситуація підкреслює 
необхідність локального моніторингу за ста-
ном ситуації, особливо у ендемічних регіонах, 
яким є Закарпаття.

Історично значну частину території Укра-
їни вважали регіоном ендемічної патології 
щитоподібної залози (ЩЗ), зумовленої дефі-
цитом йоду, зокрема західний регіон України, 
що представлений різними біогеохімічними 
зонами (БГХЗ), вважався ендемічним щодо 
зоба, з поширеною патологією серед населен-
ня. Західні області України є частиною двох 

ендемічних щодо зоба смуг місцевості – Кар-
патської і Білорусько-Волинської. Саме в цих 
регіонах були проведені основні дослідження 
в Україні. Починаючи з 1946 року були про-
ведені масові обстеження населення західних 
областей України. За даними С.С. Лаврика, у 
результаті обстеження виявлено значну по-
ширеність зоба майже у всіх районах Закар-
патської області [6]. Найбільш ураженими 
були гірські і передгірські райони (Велико-
березнянський – 32,2%, Свалявський – 28,3%, 
Рахівський – 16,5%). В окремих селах захво-
рюваність населення на зоб сягала 50–80%, 
траплялися випадки кретинізму. Проведені в 
результаті протизобні заходи серед населен-
ня сприяли подоланню йодного дефіциту в 
населення та контролю за ендемією. В свою 
чергу припинення систематичної роботи у 
цьому напрямку у 90-х роках минулого сторіч-
чя зумовила відкат у зворотному напрямку із 
закономірними наслідками щодо здоров’я на-
селення.

Вивчення поширеності захворювань ЩЗ, 
впливу йодного дефіциту на дітей та жінок у 
західних областях України стосуються пере-
важно населення Карпатського регіону. За 
даними проведених досліджень, частота ви-
падків ендемічного зоба серед дітей у різних 
клімато-географічних ярусах українських Кар-
пат становила 41,8–77,5%. Зменшення екскре-
ції йоду із сечею нижче оптимального рівня 
визначено у 82,3% обстежених школярів, ме-
діана йодурії становила 33–76 мкг/л [4, 5].

Дана робота є частиною комплексного 
дослідження впливу зобогенних факторів на 
стан здоров’я населення в цілому, окремих 
його груп за нозологіями, включаючи репро-
дуктивне здоров’я, вагітність, акушерські та 
перинатальні ускладнення. Враховуючи іс-
нування різних підходів до профілактики ДЙ 
серед населення (масова, групова та індиві-
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дуальна), логічним є застосування аналогіч-
ного підходу при дослідженні поширеності па-
тології, пов’язаної із ДЙ у відповідних ареалах. 

Мета дослідження
Враховуючи гетерогенність мапи йодної 

забезпеченості регіонів, розбіжність в її оцін-
ці для конкретної території та необхідність 
систематичного моніторингу стану ДЙ із ди-
ференційованим урахуванням фактора біо-
геохімічної зони (БГХЗ) Закарпатської області, 
актуальність вивчення стану проблеми із за-
стосуванням сучасного методологічного апа-
рату є очевидною.

Матеріали і методи
Статистична обробка показників загаль-

ної захворюваності серед жінок репродук-
тивного віку Закарпатської області за 2011 – 
2015 рр., за допомогою кореляційного аналізу 
динамічних рядів та φ-критерію Фішера для 
відносних величин із використанням програм 
Microsoft Excel for Windows XP і Microcal Origin, 
Version 4,00.

Результати досліджень
Представлені результати відображають 

порівняльний аналіз структури захворюва-
ності серед жінок репродуктивного віку, які 
проживають у гірських (Міжгірський, Воло-
вецький, Великоберезнянський, Рахівський, 
Тячівський), передгірських (Іршавський, 
Перечинський, Свалявський, Хустський) та 
рівнинних (м. Ужгород, Ужгородський, Мука-
чівський, Виноградівський, Берегіський) ра-
йонах Закарпатської області за період 2011 
– 2015 років. Враховуючи основну мету до-
слідження, а саме – вчення зв’язку структури 
захворюваності із ступенем ДЙ, першочерго-
вим завданням є аргументована констатація 
даної проблеми у досліджуваних районах. Так, 
стан ЙДЗ у регіоні, згідно з рекомендацією 
ВООЗ, слід оцінювати за такими параметра-
ми: поширеність зоба у популяції (5–30%), 
рівень екскреції йоду з сечею (100 мкг/л), рі-
вень ТТГ у немовлят, рівень тиреоглобуліну 
в крові. Для констатації проблеми ДЙ в озна-
ченому ареалі слід оперувати принаймні дво-
ма параметрами із обов’язковим визначенням 
поширеності зоба (пальпація/У3Д) і концен-
трації йоду в сечі [2]. Існують також додатко-
ві критерії ВООЗ та МРКЙДЗ, згідно з якими 
про ліквідацію проблеми ДЙ можна говорити 
у випадку, якщо поряд із досягненням нор-

мальних показників розповсюдженості зоба і 
йодурії, більш ніж 90% сімей вживає йодова-
ну сіль, менш ніж у 50% досліджених зразків 
сечі концентрація йоду < 100 мкг/л, а також 
якщо у країні наявні принаймні 8 із 10 орга-
нізаційних передумов нормального функціо-
нування програми загального йодування солі 
[1]. За нашими результатами, в загальному 
серед жінок-мешканок Закарпатської облас-
ті репродуктивного віку відсоток дифузного 
зобу 1 ступеня (ДЗ 1 ст.) складає 6,31%, що від-
повідає вказаним критеріям. Належність За-
карпатської області до регіону із ДЙ легкого 
ступеня підтверджується також офіційними 
джерелами, згідно з якими йодовану сіль ви-
користовують 20,7% господарств. Найбільш 
актуальні результати, опубліковані ЮНІСЕФ, 
датуються 2012 роком, фіксують статус помір-
ної недостатності серед населення України в 
цілому [12].

Враховуючи деякі розбіжності в оцінці 
ступеня тяжкості ДЙ, нами застосовано ди-
ференційований аналіз частоти ДЗ із ураху-
ванням БГХЗ проживання обстежених жінок. 
Так, в розрізі біогеохімічних зон спостеріга-
ється обернена від очікуваної закономірність 
розповсюдженості ДЗ, а саме: гірська – 8,5%, 
передгірська – 8,54% і рівнинна – 9,41%. Це 
можна пояснити з одного боку ефективніс-
тю організаційно-профілактичних заходів у 
гірських районах враховуючи, що показники 
захворюваності є одним із найбільш інфор-
мативних критеріїв діяльності органів і за-
кладів охорони здоров’я, які відображають 
ефективність проведення лікувальних, про-
філактичних, соціальних та інших заходів. З 
іншого боку, такий результат у гірських райо-
нах в умовах середнього ступеня ДЙ гірської 
БГХЗ порівняно із легким ступенем у рівнин-
ній зоні може бути пояснений вищим афіні-
тетом до суплементованого (додаткового) 
йоду в організмі, який зазнавав ДЙ більшої 
вираженості і тривалості. На користь мож-
ливого суплементарного походження пози-
тивної динаміки щодо поширеності ДЗ 1 ст. 
свідчить обернена динаміка тиреотоксикозу 
(табл. 1), адже за різними даними профілак-
тичний прийом йоду в ендемічних районах 
у початковому періоді може супроводжува-
тися збільшенням частоти тиреотоксикозу, 
прямо не пов’язаного із зростанням частоти 
авто імунних захворювань ЩЗ [7]. Якщо про 
більшу поширеність вузлових форм зоба і 
синдрому тиреотоксикозу в йододефіцитних 
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регіонах існує достатньо епідеміологічних 
досліджень, то дані про вплив йоду на розви-
ток автоімунних захворювань ЩЗ є супереч-

ливими і вимагають подальшого уточнення 
[7, 8]. Останнє знайшло підтвердження і в на-
ших результатах (табл. 1).

Таблиця 1 
Структура захворюваності серед жінок репродуктивного віку, мешканок гірських, 
передгірських та рівнинних районів Закарпатської області за період 2011 – 2015 рр.

Параметри Біогеохімічна зона

Рівнинна Передгірська Гірська

n=754337 n=393669 n=456481

Екстрагенітальна патологія

Вторинна гіпертензія 0,62 0,55 0,21

у т.ч. з гіпертонічною хворобою 23,47 23,09 19,60

Хвороби крові, кровотворних органів 2,97 2,69 2,62

у т.ч. анемії 2,76 2,59 2,52

Хвороби ендокринної системи 29, 91 26,70 24,46

Патологія щитоподібної залози

Дифузний зоб I ступеня 9, 41 8, 54 8,50

Дифузний зоб II-III ступенів 2,42 3,20 3,72

Вузловий зоб (ендемічний і нетоксич.) 1,86 1,32 0,85

Тиреотоксикоз (гіпертиреоз) 0,53 0,62 0,86

Тиреоїдити 0,73 0,41 0,36

Післяопераційний гіпотиреоз 0,23 0,19 0,06

Патологія репродуктивної системи

Сальпінгіт, оофорит 0,61 0,64 1,67

Жіноча безплідність 0,34 0,38 0,45

З іншого боку (табл. 1), можемо зробити 
висновок, що чіткий зв’язок захворюваності 
із біогеохімічною зоною проживання вияв-
лена серед таких рубрик: збільшення часто-
ти окремих нозологій у гірських порівняно із 
рівнинною БГХЗ (сальпінгіт, оофорит, жіноче 
безпліддя, дифузний зоб II-III ступенів, тирео-
токсикоз (гіпертиреоз)), зменшення частоти 
виявлення у гірській порівняно із рівнинною 
БГХЗ (вторинна гіпертензія, ішемічна хворо-
ба з гіпертонічною хворобою, хвороби крові, 
кровотворних органів, анемії, вузловий зоб 
(ендемічний і нетоксичний), тиреоїдити, піс-
ляопераційний гіпотиреоз). Тут слід звернути 
увагу на обернену кореляцію між частотою 

ДЗ 1 ст. і ДЗ 2-3 ст. відносно БГХЗ в контексті 
того, що ДЗ 1 все ж є адаптивним [3], а відтак, 
певною мірою, і позитивним процесом в умо-
вах дефіциту йоду легкого ступеня рівнинної 
БГХЗ, в той час як ДЗ 2 ст. вже є свідченням 
патологічних відхилень у ЩЗ, більша часто-
та яких спостерігається серед жінок гірської 
БГХЗ, що, зокрема, відображається на показ-
никах їх репродуктивної функції (табл. 1).

Повертаючись до дизайну даного дослі-
дження, на первинному етапі були вилучені 
із подальшого аналізу ознаки, де коливан-
ня частоти від загального середнього не ви-
явили лінійної закономірності в розрізі БГХЗ, 
тобто у рівнинній, передгірській, гірській (у 
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дужках відсотки відповідно), а саме: патологія 
молочної залози (1,29%, 0,82%, 0,93%), саль-
пінгіт, оофорит (0,61%, 0,64%, 1,67%), патоло-
гія яєчника (0,21%, 0,14%, 0,17%), незапальні 
хвороби шийки матки (0,93%, 0,60%, 1,10%) 
ерозія та ектропіон шийки матки (1,09%, 
0,86%, 1,69%), розлади менструації (1,04%, 
0,98%, 1,02%), порушення менопаузи та після 
менопаузи (0,49%, 0,37%, 0,75%), інші розла-
ди жіночих статевих органів (0,59%, 1,04%, 
0,48%), інфекції нирок (3,75%, 3,18%, 3,62%), 
хронічний пієлонефрит (3,49%, 2,49%, 3,26%), 
цистит (1,06%, 2,43%, 0,99%). Слід звернути 
увагу також щодо окремих рубрик, представ-
лених у розділі екстрагенітальної патології, 
зокрема ІХС (40,79%, 50,06%, 41,55%), вегето-
судинна дистонія (0.80%, 3,73%, 2,40%), гіпер-
тонічна хвороба (всі форми – 52,51%, 62,93%, 
54,10%), гіпертонічна хвороба без ішемії 
(24,14%, 33,59%, 33,58%), а також залізодефі-
цитна анемія (2,60%, 2,35%, 2,46%), набутий 
гіпотиреоз та інші форми гіпотиреозу (0,87%, 
0,45%, 0,47%), ожиріння (4,83%, 5,23%, 3,38%), 
акушерська патологія (5,53%, 3,10%, 4,38%), 
вроджені аномалії (0,44%, 0,60%, 0,27%). Тут 
взаємозв’язок між окремими рубриками в роз-
різі БГХЗ є не очевидним і недостатнім для 
ґрунтовного аналізу. Сказане, у поєднанні із 
фактором великої вибірки, яка забезпечує ві-
рогідність p<0,05 за критерієм Фішера між 
усіма групами попри невелику різницю між 
величинами і дещо формалізує аналіз статис-
тичних показників, спотворюючи суть пато-
логічних відмінностей, диктує необхідність 
поглибленого аналізу із застосуванням до-
даткових статистичних критеріїв, здатних за-
безпечити як високу чутливість, так і високу 
специфічність.

З метою визначення впливу ДЙ на струк-
туру захворюваності було застосовано мето-
дологічний прийом порівняльного кореляцій-
ного аналізу динамічних рядів частоти ДЗ 1 ст. 
та іншими нозологіями. Вибір поширеності ДЗ 
1 ст. у ролі маркера оцінки ДЙ ґрунтувався на 
ряді факторів, а саме: дана методика, рекомен-
дована до використання методичними вка-
зівками МОЗ України [3]; пальпація як метод 
діагностики дифузного збільшення ЩЗ, має 
достатньо високу чутливість (94%) і специ-
фічність (80%), порівняно із методом УЗД [1, 3, 
9, 10]. З іншого боку, збільшення ЩЗ є доступ-
ною для не інструментальної оцінки та само-
контролю пацієнтки, а отже може використо-
вуватися як зручний прогностичний критерій 
на первинному етапі обстеження для подаль-
шого формування групи ризику щодо розви-
тку ускладнень, з якими виявлено вірогідний 
кореляційний зв’язок. Отже, проведено об-
числення коефіцієнта кореляції Пірсона, який 
відображає ступінь взаємозалежності змінних 
величин, виміряних в інтервальній шкалі із 
відповідним впорядкуванням по мірі їх зна-
чимості на підставі p (вірогідності кореля-
ційного зв’язку). Для визначення вірогідності 
коефіцієнта кореляції застосовано порівняння 
із стандартними коефіцієнтами для малих ви-
бірок (за Л.С. Камінським, 1964).

Враховуючи високий ступінь кореляції 
частоти ДЗ 1 ступеня із окремими нозологія-
ми, спостерігаємо значний вплив зобогенного 
фактора на формування патології різних сис-
тем організму, в першу чергу це стосується 
патології ЩЗ, кровотворної системи, кардіо-
васкулярних ускладнень, а також частоти вро-
джених вад розвитку (табл. 2).

Таблиця 2
 Ступінь кореляції та її вірогідність між динамічними рядами показників 

захворюваності у всіх БГХЗ разом за період 2011 – 2015 рр.

Параметри 2011 2012 2013 2014 2015 r

Екстрагенітальна патологія

Гіпертонічна хвороба 
(всі форми) 59, 26 82,10 54,01 53,15 77, 01 0,997**

Хвороби системи 
кровообігу 115,89 169, 7 111,24 110,42 160,05 0,995**

Ішемічна хвороба 
серця 43,12 64,72 42,08 42,02 60,78 0,992**

Гіпертонічна хвороба 21,04 33,84 23,74 21,92 34,24 0,962**
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Вторинна 
гіпертензія 0,56 0,86 0,54 0,42 0,72 0,945*

Вегетосудинна 
дистонія 2,19 2,47 1,93 1,74 2,62 0,931*

Гіпер. хвороба 
(без ІХС) 35,61 42,87 27,60 28, 26 37,55 0,899*

Хвороби крові, 
кровотв. органів 2,73 4,18 2,81 2,82 3,96 0,979**

у т.ч. анемії 2,56 3,97 2,64 2,69 3,75 0,975**

з них 
залізодефіцитні 2,40 3,66 2,48 2,54 3,53 0,974**

Патологія щитоподібної залози

Дифузний зоб II-III 
ступенів 3,01 3,80 2,89 2,92 3,80 0,996**

Набутий гіпотиреоз 
та інші форми 0,60 1,02 0,63 0,64 1,12 0,959**

Післяопераційний 
гіпотиреоз 0,15 0,29 0,17 0,18 0,35 0,948**

Ожиріння 4,04 6, 58 4,43 4,72 8, 05 0,908*

Тиреотоксикоз 
(гіпертиреоз) 0,59 0,78 0,63 0,65 0,86 0,895*

Вузловий зоб 
(ендем. і нетокс.) 1,20 2,23 1,40 1,51 2,80 0,886*

Акушерство і перинатальна патологія

Вроджені аномалії 
розвитку 0,42 0,72 0,43 0,40 0,70 0,969**

* p<0,05; **p<0,01

Продовження таблиці 2

Метою статистичного аналізу в кінце-
вому рахунку є об’єктивна оцінка ситуації в 
цілому, впливу окремих ознак, що дозволяє 
прогнозувати розвиток подій та оптимізува-
ти прийняття рішень. Серед численних мате-
матичних методів прогнозування найбільш 
зручними у застосуванні є такі, що базуються 
на використанні ймовірності появи певних 
симптомів при досліджуваних станах.

З метою вивчення ролі ендемічного 
фактора на прогностичну цінність окремих 

клінічних ознак, проведена диференційова-
на оцінка вірогідності їх кореляції в розрізі 
БГХЗ. Так, прогностична цінність виявлення 
ДЗ 1 ст. у жінок репродуктивного періоду для 
визначення ризику розвитку кардіоваску-
лярної патології (гіпертонічна хвороба, ВСД) 
є різною у рівнинній і гірській БГХЗ, і при 
побудові алгоритму прогнозування слід ро-
бити поправку на даний фактор локального 
впливу (табл. 3). 
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Таблиця 3 
Вірогідність кореляції динамічних рядів частоти ДЗ 1 ст. і кардіоваскулярної 

патології ЩЗ у різних БГХЗ за період 2011 – 2015 рр.

Параметри 2011 2012 2013 2014 2015  r

Рівнинна БГХЗ

Гіпертонічна 
(без ішемічної) хвороба 32,38 23,56 23,21 21,05 20,30 0,954*

Гіпертонічна хвороба 
(всі форми) 59,39 52,56 50,85 49, 96 49, 63 0,914*

Гірська БГХЗ

Вегетосудинна 
дистонія 2,68 2,47 2,11 2,06 1,88 0,978**

Аналогічної корекції вимагає застосуван-
ня фактора ДЗ 1 ступеня при прогнозуванні 
розвитку ускладнень з току ЩЗ у жінок ре-

продуктивного періоду, які проживають у різ-
них БГХЗ (табл. 4).

Таблиця 4
Вірогідність кореляції динамічних рядів частоти ДЗ 1 ст. і патології ЩЗ у різних БГХЗ 

за період 2011 – 2015 рр.

Параметри 2011 2012 2013 2014 2015  r

Рівнинна БГХЗ

Дифузний зоб II-III 
ступенів 2,61 2,39 2,39 2,36 2,37 0,958*

Передгірська БГХЗ

Набутий гіпотиреоз 
та інші фор. гіпот. 0,41 0,42 0,43 0,48 0,50 -0,887*

Тиреоїдити 0,31 0,36 0,41 0,46 0,52 -0,958*

Вузловий зоб 
(ендемічний і нетокс.) 1,08 1,19 1,31 1,43 1,58 -0,956*

Гірська БГХЗ

Тиреотоксикоз 
(гіпертиреоз) 0,78 0,81 0,81 0,83 0,86 0,954**

Вузловий зоб 
(ендемічний і нетокс.) 0,72 0,76 0,76 0,78 0,79 0,972**

Таким чином, отримані результати дозво-
ляють зробити низку висновків стосовно ролі 
зобогенних факторів у формуванні структури 
захворюваності жінок репродуктивного віку, 
які проживають у різних БГХЗ Закарпатської 
області.

Висновки
Попри значні досягнення у реалізації 

Державної програми профілактики йодної 

недостатності у населення, ризик ДЙ та роз-
витку його ускладнень все ще є високим у різ-
них регіонах і серед окремих груп населення. 
Це в першу чергу стосується показників за-
хворюваності жінок репродуктивного періо-
ду у Закарпатської області, які відображають 
вплив фактора зобної ендемії на розвиток 
пов’язаних із цим ендокринних ускладнень, 
патології репродуктивної, кардіоваскулярної 
системи, а також частоти вроджених вад роз-
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витку. Активна динаміка досліджуваних по-
казників у часовому інтервалі вказує на необ-
хідність постійного моніторингу ситуації, що 
дозволить прогнозувати її подальший роз-

виток та адекватно і своєчасно впливати на 
медико-соціальні заходи по охороні здоров’я 
населення. 

Резюме. Наведені результати відображають сучасний стан поширеності соматичної па-
тології серед жінок репродуктивного віку різних біогеохімічних зон Закарпаття. З метою ви-
явлення причинно-наслідкових зв’язків між тяжкістю йодного дефіциту і частотою окремих 
захворювань, досліджено вірогідну кореляцію між їх динамічними рядами за період 2011 – 
2015 рр. Дана інформація представлена та проаналізована в розрізі трьох біогеохімічних зон 
Закарпатської області.

Ключові слова: структура захворюваності, дефіцит йоду, біогеохімічні зони, репродуктив-
не здоров’я.

The structure of reproductive women morbidity in the different biogeochemical regions of 
Zakarpattya 

Mushak N.I., Gerzanych S.O. 

Summary. The results reflect the current prevalence of somatic pathology among women of 
reproductive age in different biogeochemical areas of Transcarpathia. In order to identify causal 
relationships between the severity of iodine deficiency and the incidence of certain diseases, reliable 
correlation between their dynamic series for the period 2011-2015 was investigated. This information 
is presented and analyzed in terms of three biogeochemical zones of Transcarpathian region.

Key words: disease prevalence, iodine deficiency, biogeochemical zone, reproductive health.
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РЕЦЕНЗІЯ
на підручник для студентів вищих медичних
навчальних закладів ІV рівня акредитації

«МЕДИЧНА МІКРОБІОЛОГІЯ, ВІРУСОЛОГІЯ ТА ІМУНОЛОГІЯ»
за редакцією академіка

НАН України В.П. Широбокова
Вінниця: Нова книга, 2011. – 952 с.: іл.

Досягнення мікробіології останніх років дозволяють змінювати погляди на природу од-
ноклітинних живих істот, що несуть виключно загрозу здоров’ю людей. Прогресивне розумін-
ня сформувалось про домінуючу роль мікросвіту у біосфері і важливість його функціонування 
для існування та еволюції складно організованих живих організмів. Розвиток геноміки, моле-
кулярної генетики, генетичної інженерії відкрили перспективи для модифікованих мікроор-
ганізмів, що дозволять людству розв’язувати важливі задачі. Невирішені проблеми медичної 
мікробіології, зосереджені переважно на взаємостосунках організму людей з мікроорганізма-
ми, шкідливими для здоров’я людей. Протягом цього десятиліття додалось ряд нових хво-
роботворних мікроорганізмів. У зв’язку з накопиченням нового масиву біологічних агентів у 
вітчизняній вищій медичній школі визріла потреба появи цілком нового підручника з медич-
ної мікробіології, вірусології та імунології. З упевненістю можна відзначити, що виданий ви-
давництвом «Нова Книга» українською та російською мовами підручник «Медична мікробіо-
логія, вірусологія та імунологія» для студентів вищих медичних навчальних закладів ІУ рівня 
акредитації за редакцією академіка НАН України, НАМН України В. П. Широбокова у повній 
мірі задовольняє означену вище потребу. Підручник структурований за класичною для на-
вчальної дисципліни схемою, поділено на дві частин «Загальна мікробіологія» та «Спеціальна 
мікробіологія», відповідно до вимог нової типової навчальної програми «Мікробіологія, ві-
русологія та імунологія» та принципів і засад загальноєвропейської Болонської декларації. 
Книга містить найновітнішу наукову інформацію даної галузі. Книга має обсяг 954 стор. і роз-
бита на 31 розділ, включаючи 250 тематичних підрозділів, які у повному обсязі охоплюють 
передбачену навчальною програмою тематику.

На початку книги представлений авторський колектив науковців, який працював над 
створенням підручника. Необхідно зазначити, що у написанні книги прийняли участь відомі, 
провідні у галузі мікробіології фахівці України, які працюють у вищих та науково-дослідних 
закладах НАН України та НАМН України.

Вступний розділ першої частини підручника вдало містить визначення місця мікроорга-
нізмів у біосфері та історичний нарис розвитку мікробіології і імунології. Окремим блоком 
всебічно висвітлено внесок видатних вітчизняних вчених у становлення галузі. У наступних 
розділах, присвячених питанням загальної мікробіології, глибоко досліджено найсучасніші 
методи дослідження мікроорганізмів особливостей морфології і фізіології бактерій, належну 
увагу приділено культивуванню бактерій в лабораторних умовах.

Окремими розділами подано інформацію щодо особливостей морфології і фізіології еука-
ріотів і вірусів, впливу фізичних, хімічних та біологічних факторів на мікроорганізми. На су-
часному науковому рівні висвітлено досягнення у вивченні генетики мікроорганізмів. Окре-
мим підрозділом написано використання генетичні методи діагностики інфекційних хвороб. 
Самостійний стислий розділ присвячений біологічним технологіям і генетичній інженерії. 
У розділі «Протимікробні препарати» наведено історичний нарис розвитку хіміотерапії, ха-
рактеристика сучасного арсеналу антисептиків, дезінфектантів, хіміотерапевтичних проти-
мікробних та противірусних засобів; основи вчення про антибіотики, методи визначення чут-
ливості мікроорганізмів до протимікробних засобів. Значну питому вагу у загальному обсязі 
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матеріалу підручника обіймають питання імунології. У стрункій логічній послідовності ви-
кладені усі сучасні положення вчення про імунітет, особливості імунної відповіді при різних 
варіантах мікробної агресії, питання імунопатології, імунодіагностики, імунопрофілактики та 
імунотерапії. Високої оцінки заслуговує ілюстративний матеріал, що супроводжує складний 
для засвоєння майбутніми лікарями матеріал розділів з імунології.

Частина підручника «Спеціальна мікробіологія» розпочинається розділом «Мікро-
біологічна діагностика інфекційних захворювань». Тут описані принципи організації ла-
бораторної діагностики інфекційних захворювань. У розділі наведено визначення термі-
нів, основні вимоги до трьох категорій мікробіологічних лабораторій у відповідності до 
номенклатури ВООЗ; нормативні документи, які регулюють діяльність таких лаборато-
рій; правила роботи в мікробіологічних лабораторіях; коротко узагальнено принципи мі-
кробіологічної діагностики інфекційних захворювань. До речі, подібного, важливого для 
розуміння організаційних засад лабораторної служби, розділу не було раніше у виданих 
підручниках з мікробіології. Наступний об’ємний розділ книги присвячений спеціальній 
бактеріології. В чотирнадцяти підрозділах у відповідності до сучасної класифікації прока-
ріотів (Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology 2nd Edition, 2001 – 2005) надано деталь-
ний опис відомих сьогодні патогенних та умовно-патогенних для людини бактерій. Розділ 
рясно ілюстровано світлинами, що характеризують морфологічні, культуральні власти-
вості збудників; при необхідності, супроводжується таблицями, що характеризують фак-
тори патогенності збудників, їх функціональну активність у патогенезі захворювань. У 
кожному підрозділі виділені інформаційні блоки, присвячені характеристиці клінічного 
перебігу захворювань, екології та епідеміології збудників, імунітету, лабораторної діа-
гностики, переліку ефективних способів і засобів лікування та профілактики з детальною 
характеристикою імунобіологічних препаратів.

Ємним, інформативним та багато ілюстрованим є у підручнику розділ «Спеціальна ві-
русологія», у якому 19 підрозділів присвячено опису властивостей родин вірусів, що ма-
ють медичне значення. Крім того, у окремих підрозділах висвітлено характеристику віру-
сів гепатитів, пухлин, збудників повільних вірусних інфекцій та пріонів. Самостійними до-
кладними розділами у підручнику представлені патогенні гриби, медичну протозоологію 
і гельмінти. В цілому можна зазначити, що по за увагою авторів підручника не залишилось 
жодного з мікроскопічних примітивно улаштованих живих організмів, здатних виклика-
ти у організмі патологічні зміни. Актуальністю доцільно характеризувати розділ «Клі-
нічна мікробіологія», у якому визначені завдання цієї галузі, дана стисла характеристика 
умовно-патогенних мікроорганізмів; визначено поняття опортуністичних інфекцій, опи-
сано етіологічну структуру опортуністичних інфекцій у клініках різного профілю, подано 
мікробіологічну характеристику дисбіотичних станів організму людини. Цікаво викладе-
но розділ екології мікроорганізмів, що визначає основні екологічні поняття, правильно 
трактує поняття убіквітарності мікросвіту, описує мікрофлору окремих об’єктів оточую-
чого людину середовища та мікробіологічні аспекти охорони довкілля. Методологічно 
важливими є заключні розділи, у яких сконцентровано інформацію, цінну для фахівців 
ряду лікарських спеціальностей. Так, розділ «Мікроорганізми і плід» знайомить читачів 
з етіологією, патогенезом, епідеміологією внутрішньоутробних інфекцій, що дуже важ-
ливо для майбутніх акушер-гінекологів, педіатрів. Окремо виділено розділ «Мікрофлора 
ротової порожнини». В ньому міститься квінтесенція дисципліни, важливої для майбут-
ніх стоматологів. Розділ «Мікробіологічні дослідження у фармації» цілеспрямований на 
студентів фармацевтичного факультету. Як самостійний захоплюючий художній твір мож-
на читати останній розділ підручника «Замість закінчення. Мікробний літопис біосфери 
Землі». У розділі розглянуто гіпотези походження життя на планеті та аргументи на їх 
підтвердження, знайдені новітнім відгалуженням мікробіологічної науки – мікробною па-
леонтологією. Розділ важливий для розуміння місця і значення світу мікроорганізмів у 
біосфері та формування світогляду лікарів.

Підручник забезпечений списком літератури, який не є вичерпним переліком викорис-
таних при створенні книги джерел наукової літератури, а допомагає читачу у пошуку до-
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даткової, необхідної для засвоєння предмету, інформації. Методично важливою є наявність 
у кінці кожного розділу підручника переліку питань, необхідних для контролю засвоєння 
знань.

Підсумовуючи викладене вище, слід зазначити, що за науковим та методичним рівнем 
створений підручник у повній мірі відповідає сучасним вимогам. Його видання слід визнати 
важливим кроком на шляху наближення до європейських стандартів вищої медичної освіти. 
Авторам підручника хочеться побажати як найшвидше перевидати цей унікальний, цінний 
підручник англійською та іншими мовами народів Європейського союзу.

Завідувач кафедри мікробіології,
вірусології та імунології з курсом

інфекційних хвороб медичного факультету
Державного вищого навчального закладу

«Ужгородський національний університет»
доктор медичних наук, професор Г. М. Коваль
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