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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНОЇ ІШЕМІЧНОЇ 
ХВОРОБИ СЕРЦЯ В УМОВАХ ПАНДЕМЇЇ COVID-19 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Краснова А. А., Ігнатко Я. Я., Дербак М. А., Рішко О. А.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра факуль-
тетської терапії, м. Ужгород 

Резюме. Вступ. У ситуації пандемії, спричиненої коронавірусною інфекцією (КІ), особливу групу ри-
зику складають пацієнти із серцево-судинними захворюваннями (ССЗ). Поширення КІ представляє осо-
бливу небезпеку щодо декомпенсації наявних хронічних захворювань, специфічного ураження серцево-
судинної системи (ССС), особливо у разі тяжкого перебігу коронавірусної інфекції у хворих із хронічною 
ішемічною хворобою серця (ХІХС). 

Мета дослідження. Провести аналіз літературних джерел з питань вивчення основних аспектів 
впливу коронавірусної хвороби на серцево-судинну систему, зокрема хронічну ішемічну хворобу серця.

Матеріали та методи. Проведено огляд та контент-аналіз літератури з питань впливу коронавірус-
ної хвороби на серцево-судинну систему. Пошук інформації відбувався в англомовній базі медичних пу-
блікацій PubMed.

Результати досліджень. Аналіз літературних джерел показав основні аспекти впливу коронавірус-
ної хвороби на серцево-судинну систему, зокрема на перебіг ХІХС. Доведено, що причиною загострення 
ІХС є виразка атеросклеротичної бляшки з оголенням волокон колагену та наступною адгезією та агре-
гацією на них тромбоцитів, що веде до утворення тромбів в артеріях серця та вивільненню в кровоносне 
русло тромбоксану А2 (ТхА2), що викликає спазм коронарних артерій та зниження або припинення кро-
вотоку в них.

При пошкодженні ендотелію одночасно з тромбоцитарним активується й плазмовий гемостаз. У 
хворих на ІХС за наявності коронавірусної інфекції спостерігаються суттєві порушення в системі плазмо-
вого гемостазу, які посилюються в міру прогресування захворювання. Відзначаються ознаки гіперкоагу-
ляції крові: укорочення активованого часткового тромбопластинового часу, збільшення вмісту фібрино-
гену, факторів VII, VIII, XIII, поява в кровотоку фібрин-мономерних комплексів та продуктів деградації фі-
бриногену/фібрину, зниження антикоагулянтної активності, пригнічення фібринолізу.

Висновки. Аналіз опрацьованих джерел літератури показав, що пацієнти із хронічною ІХС складають 
групу ризику важкого перебігу COVID-19 та високого рівня смертності, а також загострення раніше ста-
більного перебігу ІХС. Аналіз поточних даних показав, що наявність ІХС, серцево-судинних факторів ри-
зику та літній вік пов’язані з високим ризиком смертності від COVID-19. 

Ключові слова: коронавірус, ішемічна хвороба серця, судини, інтерлейкіни, стенокардія, патогенез.

Peculiarities of the course of chronic ischemic heart disease in the conditions of the COVIDǧ19 pan-
demic (literature review)

Krasnova A.A., Ihnatko Y.Y., Derbak M.A., Rishko O.A.

Abstract. Introduction. In the situation of a pandemic caused by a coronavirus infection (CI), a special risk 
group is made up of patients with cardiovascular diseases (CVD). The spread of CI poses a particular danger in 
terms of decompensation of existing chronic diseases, speciϐic damage to the cardiovascular system (CVS), espe-
cially in the case of a severe course coronavirus infection in patients with chronic coronary heart disease (CHD).

The aim of the research. To conduct an analysis of literary sources on the study of the main aspects of the 
impact of the coronavirus disease on the cardiovascular system, in particular, chronic ischemic heart disease

Materials and methods. A review and content analysis of the literature on the impact of the coronavirus dis-
ease on the cardiovascular system was conducted. The search for information took place in the English-language 
database of medical publications PubMed.

Results. The analysis of literary sources showed the main aspects of the impact of the coronavirus disease on 
the cardiovascular system, in particular on the course of CHD. It has been proven that the cause of exacerbation of 
CHD is the ulceration of the atherosclerotic plaque with the exposure of collagen fibers and the subsequent adhesion 
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and aggregation of platelets on them, which leads to the formation of blood clots in the arteries of the heart and the 
release of thromboxane A2 (TXA2) into the bloodstream, which causes spasm of coronary arteries and a decrease 
or stopping blood flow in them. When the endothelium is damaged, plasma hemostasis is activated at the same time 
as the platelet one. In patients with coronary heart disease, in the presence of a coronavirus infection, significant 
disturbances in the system of plasma hemostasis are noted, which increase as the disease progresses. Signs of 
blood hypercoagulation are noted: shortening of activated partial thromboplastin time, increase in the content 
of fibrinogen, factors VII, VIII, XIII, appearance of fibrin-monomer complexes and fibrinogen/fibrin degradation 
products in the bloodstream, decrease in anticoagulant activity, inhibition of fibrinolysis.

Conclusions. The analysis of the studied sources of literature showed that patients with chronic coronary 
heart disease are a group at risk of a severe course of COVID-19 and a high mortality rate, as well as exacerbation of 
the previously stable course of CHD. Analysis of current data has shown that the presence of CHD, cardiovascular 
risk factors, and older age are associated with a higher risk of mortality from COVID-19.

Key words: coronavirus infection, coronary heart disease, blood vessels, interleukins, angina pectoris, 
pathogenesis.

Вступ
Пандемія COVID-19 сколихнула життя 

усієї планети і досі не втрачає своєї актуаль-
ності. Усі розвинуті країни світу намагають-
ся не лише її приборкати медичними і адмі-
ністративними заходами, але й оцінити сту-
пінь поширення цього серйозного за своїм пе-
ребігом і ускладненнями інфекційного захво-
рювання. Робляться спроби визначити пря-
мі і непрямі демографічні втрати внаслідок 
смертності населення через цю недугу, осо-
бливо серед старших вікових груп та й осіб 
молодого віку, у тому числі репродуктивного. 
Проблема пандемії і пов’язаної з нею корона-
кризою не залишає байдужими у першу чергу 
медиків-науковців, лікарів-практиків та адмі-
ністраторів системи охорони здоров’я.

Незважаючи на те, що COVID-19 відно-
ситься до респіраторних вірусів, які вража-
ють дихальні шляхи, все більше лікарів та на-
уковців вважають нову коронавірусну інфек-
цію (КІ) захворюванням, що суттєво впливає 
на серцево-судинну систему (ССС) [1-2].

Згідно з останніми даними сучасних до-
сліджень, коронавірус може впливати на ССС: 
викликати гостре ураження серцевого м’яза 
чи загострення хронічного захворювання; 
розвиток хронічного захворювання серця; 
призводити до декомпенсації, наявних хро-
нічних серцево-судинних захворювань; ви-
кликати токсичний вплив препаратів, які за-
стосовуються для лікування КІ [3].

Публікацій щодо статистики даної проб-
лематики багато, і вони іноді досить супе-
речливі.

Мета дослідження
Провести аналіз літературних джерел з 

питань вивчення основних аспектів впливу 
коронавірусної хвороби на серцево-судинну 

систему, зокрема хронічну ішемічну хворобу 
серця.

Матеріали та методи
Проведено огляд та контент-аналіз літе-

ратури з питань впливу коронавірусної хво-
роби на серцево-судинну систему. Пошук ін-
формації відбувався в англомовній базі ме-
дичних публікацій PubMed.

Результати досліджень
Вітчизняні та іноземні науковці в сучас-

них літературних джерелах вказують про 
спостереження декомпенсації раніше наяв-
них захворювань, збільшення ускладнень 
пов’язаних з ССС (ГХ, ІХС, ІМ, ХСН). Рідше дово-
диться мати справу з міокардитами, перикар-
дитами чи кардіоміопатіями [4-5].

У роботі італійських учених, що включала 
22 512 хворих із COVID-19, у 30% була вияв-
лена супутня ІХС, фібриляція передсердь спо-
стерігалася у 24%. Це свідчить про значний 
рівень кореляції КІ та ІХС в цілому.

У міру вивчення механізмів впливу SARS-
CoV-2 на організм було доведено, що вірус 
проникає у клітини та прикріплюється до 
білка АСЕ2. Даний білок локалізований саме в 
ендотелії (клітини, які вистилають кровонос-
ні судини), а також у легенях, серці та інших 
органах. Вірус, проникаючи у ці клітини, част-
ково руйнує їх і спричиняє пошкодження мі-
окарда, зменшуючи кровопостачання серця, 
що збільшує ризик виникнення запального 
процесу, ішемії чи порушення провідності [6].

Так, одне з найнебезпечніших ускладнень 
з боку ССС внаслідок КІ є міокардит. Запаль-
ний процес, що уражує міокард, може довго не 
давати себе знати, але в результаті стає при-
чиною серйозних проблем. Ступінь вираже-
ності клінічних проявів залежить від рівня 
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ураження серцевого м’яза. Причиною запа-
лення міокарда також може бути підвищення 
температури, інтоксикація організму [7].

Запальні зміни у міокарді порушують 
електричну стабільність серця. Це призводить 
до виникнення тахіаритмії, що посилюється 
при фізичних навантаженнях. Тому часто па-
цієнти, які раніше не мали проблем із серцем, 
після коронавірусу скаржаться на погану пе-
реносимість фізичного навантаження [8].

Однією з причин негативного впливу КІ на 
серце є значне ураження легень людини. При 
порушенні дихальної функції кров недостат-
ньо насичується киснем, серцевий м’яз починає 
працювати у посиленому режимі, щоб забезпе-
чити всі органи живленням. Надмірне наванта-
ження призводить до швидкої втоми серцевого 
м’яза. Причому, страждають пацієнти як із хро-
нічними захворюваннями серцево-судинної 
сис теми, так і абсолютно здорові люди.

Варто згадати ще про одне вкрай гріз-
не ускладнення коронавірусу, яке згубно 
впливає на роботу серця та судин, виклика-
ючи їх запалення – цитокіновий шторм [9]. 
Молекули-цитокіни виділяються насампе-
ред Т-лімфоцитами для залучення до місця 
запалення ще більшої кількості імунних клі-
тин. І якщо рівень цитокінів дуже високий, 
пошкоджуються здорові тканини і порушу-
ються функції всіх систем організму. У пацієн-
тів із COVID-19 при вираженому цитокіново-
му штормі виникає блискавичний міокардит, 
у якому швидко розвивається гостра серцева 
недостатність, кардіогенний шок та відбува-
ється раптове загострення вже наявних хро-
нічних захворювань, таких як хронічна іше-
мічна хвороба серця (ХІХС) [10].

Ішемічна хвороба серця (ІХС) – надзви-
чайно актуальна соціально-медична пробле-
ма та провідна причина смертності населення 
багатьох економічно розвинених країн. Цей 
прогресуючий процес включає атеросклеро-
тичне ураження коронарного судинного рус-
ла та порушення в системі гемостазу [11].

Хронічна коронарна недостатність має пе-
ріоди загострення – так звані епізоди неста-
більності. Залежно від вираженості процесу 
внутрішньо-судинного тромбоутворення та 
реактивності серцево-судинної системи клі-
нічно реєструють такі нозологічні одиниці, як 
нестабільна стенокардія та гострий інфаркт 
міокарда. З урахуванням патогенетичної осно-
ви диференціюють гострий коронарний син-
дром з підйомом сегмента ST (оклюзія просві-

ту вінцевої артерії серця) і його підйому (збе-
реження антеградного кровотоку) [12].

Дослідженнями вітчизняних та зарубіж-
них авторів доведено, що у розвитку та про-
гресуванні ІХС, поряд з наявністю атероскле-
ротичного процесу, порушенням коронарної 
вазомоторики, важливе місце займають зміни 
у системі гемостазу.

Відомо, що причиною загострення ІХС є 
виразка атеросклеротичної бляшки з оголен-
ням волокон колагену та наступною адгезією 
та агрегацією на них тромбоцитів. Це призво-
дить до утворення тромбів в артеріях серця 
та вивільненню в кровоносне русло з тром-
боцитів тромбоксану А2 (ТхА2), що викликає 
спазм коронарних артерій та зниження або 
припинення кровотоку в них.

За даними літератури, у хворих на ІХС під 
час COVID-19 індукована АДФ-агрегація тром-
боцитів була на 29% вище, ніж у здорових 
осіб та людей, які не перенесли КІ. За спосте-
реженнями інших авторів у хворих з ІХС може 
мати місце й зниження агрегаційної здатнос-
ті тромбоцитів, а також однофазність агрега-
ції тромбоцитів. Виявлено порушення проце-
сів реакції звільнення біологічно активних 
речовин тромбоцитів. Відзначається наяв-
ність спонтанної агрегації тромбоцитів у 70% 
хворих, але найчастіше (у 89,4% випадків) це 
спостерігається у осіб із стабільною стено-
кардією ІІІ функціонального класу. Багато до-
слідників відзначають підвищення агрегацій-
ної активності тромбоцитів у міру збільшен-
ня давності ІХС.

При пошкодженні ендотелію одночасно 
з тромбоцитарним активується й плазмовий 
гемостаз. У хворих на ІХС відзначаються сут-
тєві порушення в системі плазмового гемос-
тазу, які посилюються в міру прогресування 
захворювання. Відзначаються ознаки гіпер-
коагуляції крові: укорочення активованого 
часткового тромбопластинового часу, збіль-
шення вмісту фібриногену, факторів VII, VIII, 
XIII, поява в кровотоку фібрин-мономерних 
комплексів та продуктів деградації фібрино-
гену/фібрину, зниження антикоагулянтної 
активності, пригнічення фібринолізу [13].

12-річне спостережне дослідження за 
участю 25 пацієнтів, які перенесли інфекцію 
SARS-CoV, виявило, що 68% з них мали гіперлі-
підемію, 44% - порушення в роботі ССС, й в зна-
чній частці хворих спостерігається загострен-
ня ХІЗС та 60% - порушення метаболізму глю-
кози. Літературний аналіз показав, що у паці-
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єнтів із захворюванням SARS-CoV в анамнезі 
було порушено регулювання метаболізму лі-
підів. У цих пацієнтів сироваткові концентра-
ції вільних жирних кислот, лізофосфатидилхо-
ліну, лізофосфатидилетаноламіну та фосфати-
дилгліцеролу були значно підвищені порівня-
но з пацієнтами без інфекції SARS-CoV в анам-
незі. Однак механізми, що призводять до по-
рушень метаболізму жирів та глюкози при ін-
фекції SARSCoV, досі не зрозумілі. Враховуючи, 
що SARS-CoV-2 має структуру, подібну до SARS-
CoV, даний новий коронавірус також може ви-
кликати хронічні пошкодження ССС, тому, не-
одмінно в процесі лікування COVID-19 необхід-
но приділяти увагу захисту ССС [14].

У фізіологічних умовах ендотеліальні клі-
тини підтримують тонічну вазодилатацію су-
дин, продукуючи оксид азоту (NO) через ен-
дотеліальну синтазу оксиду азоту та секрецію 
простагландину I2 (PGI2). Деякі механізми мо-
жуть перешкоджати ендотеліально-залежній 
вазодилатації. Наприклад, ендотеліальна клі-
тина може продукувати один із найпотужні-
ших відомих вазоконстрикторів, ендотелін-1, 
у відповідь на ангіотензин або тромбін. Не-
зважаючи на те, що функції здорового ендоте-
лію відіграють ключову роль у підтримці нор-
мального судинного гомеостазу, під час хворо-
би вони можуть поступитися місцем неадек-
ватної вазоконстрикції, що сприяє ішемії тка-
нин. Саме такий механізм характерний і роз-
витку ІХС при КІ. Прозапальні цитокіни мо-
жуть індукувати зміну гомеостатичної актив-
ності ендотеліальних клітин у стан, що може 
сприяти тромбозу та локальному пошкоджен-
ню тканин. Цитокіни, такі як інтерлейкін-1α 
(IL-1α), IL-1β, IL-6 та фактор некрозу пухли-
ни α (TNFα), відіграють критичну роль в нор-
мальному захисті організму. Проте, їх неадек-
ватно надлишкове виробництво може пору-
шити всі ретельно сплановані захисні функції 
здорового ендотелію та посилити патологіч-
ні процеси. Цей безперешкодний синтез про-
запальних цитокінів сприяє вищезгаданому 
стану – цитокіновому шторму. Крім того, ІЛ-1, 
що продукується ендотеліальними клітинами 
і входить в лейкоцити, може викликати син-
тез типових молекул хемоаттрактантів, у тому 
числі хемокінів, що опосередковують проник-
нення запальних клітин тканини. Отже, проза-
пальний стан при COVID-19 і наступна ендоте-
ліальна дисфункція можуть відігравати роль 
у прогресуванні раніше існуючої ІХС в ГКС, що 
можна вважати катастрофічним.

Fovino вивчав вплив КІ на ІХС шляхом 
оцінки вираженості кальцинозу коронарних 
артерій (КА) за допомогою комп’ютерної то-
мографії (КТ). Ступінь вираженості кальци-
нозу КА визначався кальцієвим індексом (КІ). 
КІ≥400 був виявлений у 15,1% випадків. Лі-
карняна смертність пацієнтів з високим каль-
цієвим індексом (≥400) склала 75%. Смерт-
ність пацієнтів у стаціонарі при кальцієвому 
індексі менше 400 виявилася значно нижчою 
(20%).

Inciardi та ряд інших авторів світово-
го масштабу повідомляють, що смертність з 
SARS-CoV2 достовірно вища саме серед кар-
діологічних хворих, які мають в анамнезі ІХС 
(35,8%; RR=2,35; 95% ДІ 1,08–5,09). Пацієнти 
із супутнім ССЗ при COVID-19 мають вкрай не-
сприятливий прогноз, пов’язаний із ризиком 
розвитку тромбоемболічних ускладнень та 
септичного шоку.

Цікаво, що спільною проблемою усіх цих 
кардіометаболічних захворювань є ендоте-
ліальна дисфункція, яка прогресує внаслідок 
КІ. Судинний ендотелій є активним паракрин-
ним, ендокринним та аутокринним органом, 
який незамінний для регуляції судинного то-
нусу та підтримки судинного гомео стазу [15]. 
Ендотеліальна дисфункція є основною детер-
мінантою дисфункції мікросудин, оскільки 
зміщує судинну рівновагу у бік більшого зву-
ження судин з наступною ішемією органів, 
запаленням з асоційованим набряком тка-
нин та прокоагулянтним станом. При тяжкій 
формі COVID-19 ознаки гострого пошкоджен-
ня міокарда (підвищення серцевих тропоні-
нів) є звичайним явищем та пов’язані з погір-
шенням прогнозу. У зв’язку з тканинним тро-
пізмом SARS-CoV-2 для клітин, що експресу-
ють ACE2, інший головний орган тіла є важ-
ливою мішенню для інфекції – ендотелій су-
дин. Дійсно, ACE2 різко експресується на ен-
дотеліальних клітинах судин як малих, і ве-
ликих артеріях, так і вен. Пошкодження ен-
дотелію та його дисфункція можуть бути ре-
зультатом прямого зараження SARS-CoV-2 
(наприклад, викликаючи внутрішньоклі-
тинний окисний стрес), а також через глибо-
ку системну запальну відповідь. Однозначно 
варто замислитись про потенційний зв’язок 
COVID-19 з пошкодженням ендотелію і такий 
зв’язок є правдоподібним, оскільки пацієнти 
з раніше існуючою ендотеліальною дисфунк-
цією є вкрай вразливі для більш важкого пе-
ребігу ІХС.
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Висновки
Аналіз опрацьованих джерел літератури 

показав, що пацієнти із хронічною ІХС склада-
ють групу ризику важкого перебігу COVID-19 
та високого рівня смертності, а також заго-
стрення раніше стабільного перебігу ІХС. Ана-
ліз поточних даних показав, що наявність ІХС, 
серцево-судинних факторів ризику та літній 
вік пов’язані з високим ризиком смертності 
від COVID-19. ІХС в анамнезі асоційована з не-

сприятливими клінічними наслідками та ри-
зиком тяжкого перебігу КІ.

Подальші дослідження спрямовані на 
вивчення закономірностей змін показників 
маркерів запалення у хворих на COVID-19 з 
ІХС. А також варто наголошувати про необ-
хідне подальше вивчення взаємопов’язаного 
впливу ішемічної хвороби серця на перебіг 
COVID-19, та навпаки – вплив КІ на перебіг 
ХІХС.
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ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ 
ЯК МЕТОД ОЦІНКИ АДАПТИВНИХ МЕХАНІЗМІВ 
У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХРОНІЧНИМ ОБСТРУКТИВНИМ 

ЗАХВОРЮВАННЯМ ЛЕГЕНЬ

Лендел Р. В.1, Ростока-Резнікова М. В.1, Дурунда М. І.1, Товт-Коршинська М. І.1, 
Чінчева В. В.1, Петрик К. Ю.2

ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет №2, 1кафедра 
внутрішніх хвороб; 2кафедра фундаментальних медичних дисциплін, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) – поширене захворюван-
ня, яке окрім ураження органів дихання, також сприяє виникненню ускладнень, не тільки з боку ди-
хальної, а й інших систем організму, в першу чергу серцево-судинної, скелетно-м’язової та ендокрин-
ної, що впливає на психоемоційний стан та якість життя пацієнтів. Серед хворих на ХОЗЛ найбільш 
частою коморбідною патологією з боку серцево-судинної системи є: ішемічна хвороба серця, серце-
ва недостатність, гіпертонічна хвороба та порушення серцевого ритму. Окрім того, перебіг ХОЗЛ не-
рідко призводить до психоемоційних розладів, таких як депресія чи тривожність, що в свою чергу 
може впливати на ефективність лікування і якість життя. Для інтегральної оцінки стану вегетатив-
ної регуляції серцево-судинної системи й організму в цілому серед хворих на ХОЗЛ було використа-
но метод визначення варіабельності серцевого ритму (ВСР), з метою виявлення можливого діагнос-
тичного та прогностичного значення цього методу в контексті як коморбідності, так і психосоматич-
них взаємозв’язків.

Мета дослідження. Проаналізувати особливості показників ВСР у пацієнтів з ХОЗЛ в порівнянні зі 
здоровими людьми.

Матеріали та методи. Дизайн дослідження – випадок-контроль. Для дослідження були сформовані 
2 вибірки: контрольна група (К) із 25 здорових добровольців, серед яких було 16 чоловіків та 9 жінок, 
середній вік яких становив 53,2±9,7 року, та дослідна група (Д) з пацієнтів зі встановленим діагнозом 
ХОЗЛ GOLD 2-3 ст., група B та C, що проходили лікування на базі пульмонологічного відділення КНП 
«Ужгородська центральна міська клінічна лікарня», з них 16 чоловіків і 9 жінок, середній вік пацієнтів 
становив 56,9±11,4 року. У всіх обстежуваних осіб були виміряні антропометричні показники, проведе-
на спірометрія, знято ЕКГ та ВСР. Для статистичної обробки даних був використаний Т-тест Манна-Уітні. 
Розрахунки проводилися в програмах MS Excel та Jamovi.

Результати досліджень. При статистичній обробці даних, було виявлено, що в групі пацієнтів з ХОЗЛ 
показники ВСР загалом мали більшу амплітуду в порівнянні з контрольною групою, разом з тим показ-
ники стандартного відхилення N–N-інтервалів (SDNN) (р=0,0042), та дуже низькі частоти спектру ВСР 
(VLF) були достовірно нижчими (р<0,001). Зниження SDNN може вказувати на виснаження адаптивних 
можливостей організму в цілому, а нижчий показник VLF очевидно асоційований з хронічним запаль-
ним процесом і може призвести до виникненням та важчого перебігу серцево-судинних захворювань, та-
ких як артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця та порушення серцевого ритму. Була визначена 
кореляція між ОФВ1 у пацієнтів досліджуваної групи та показником VLF, виявлений позитивний зв’язок 
середньої сили (ρ=0,523, р<0,001), тобто у хворих на ХОЗЛ із більш вираженими обструктивними зміна-
ми та важчим перебігом спостерігалися менші значення VLF.

Висновки. Таким чином, у хворих на ХОЗЛ виявлено вірогідне зниження, порівняно зі здоровими 
людьми, деяких показників ВСР, а саме – SDNN і VLF, що може бути асоційоване з хронічним запальним 
процесом і свідчить про виснаження адаптивних можливостей організму та може призвести до виник-
ненням та важчого перебігу серцево-судинних захворювань. Виявлено позитивну кореляцію між значен-
нями ОФВ1 та показниками VLF, вказуючи на можливість застосування параметрів ВСР як додаткового 
маркеру визначення важкості ХОЗЛ.

Ключові слова: ХОЗЛ, ВСР, адаптивні механізми, коморбідність, серцево-судинні захворювання.
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Heart rate variability as a method of assessing adaptive mechanisms in patients with chronic 
obstructive pulmonary disease

Lendel R.V., Rostoka-Reznikova M.V., Durunda M.I., Tovt-Korshynska M.I., Chincheva V.V., Petryk K.Y.

Abstract. Introduction. Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common lung disease, which, in 
addition to affecting the respiratory system, also contributes to the emergence of complications, not only from 
the respiratory side but also from other body systems, primarily cardiovascular, musculoskeletal and endocrine, 
which affects the psycho-emotional state and quality of life of patients. Among patients with COPD, the most 
common comorbid pathology of the cardiovascular system is ischemic heart disease, heart failure, hypertension, 
and heart rhythm disorders. In addition, the course of COPD often leads to psycho-emotional disorders, such as 
depression or anxiety, which in turn can affect the effectiveness of treatment and quality of life. For an integral 
assessment of the state of vegetative regulation of the cardiovascular system and the body as a whole, among pa-
tients with COPD, the method of determining heart rate variability (HRV) was used, with the aim of identifying the 
possible diagnostic and prognostic value of this method in the context of both comorbidity and psychosomatic 
relationships.

The purpose of the study. is to analyze the features of HRV indicators in patients with COPD compared to 
healthy people.

Materials and methods. The research design is case-control. 2 samples were formed for the study: a control 
group (K) of 25 healthy volunteers, among whom were 16 men and 9 women, whose average age was 53.2±9.7 
years, and an experimental group (D) of patients with an established diagnosis GOLD 2-3 stage COPD, group 
B, and C, who were treated at the pulmonology department of the Uzhgorod Central City Clinical Hospital, of 
which 16 were men and 9 were women, the average age of the patients was 56.9±11.4 years. Anthropometric 
indicators were measured, spirometry was performed, and ECG and HRV were recorded in all the examined 
persons. Mann-Whitney T-test was used for statistical data processing. Calculations were made in MS Excel and 
Jamovi programs.

Results. In the statistical processing of the data, it was found that in the group of patients with COPD, the HRV 
indicators in general had a greater amplitude compared to the control group, together with the indicators of the 
standard deviation of the N–N-intervals (SDNN) (р=0.0042), and very low frequencies of the HRV spectrum (VLF) 
were signiϐicantly lower (p<0.001). A decrease in SDNN may indicate the exhaustion of the adaptive capabilities 
of the body as a whole, and a lower VLF value is obviously associated with a chronic inϐlammatory process and 
may lead to the occurrence and more severe course of cardiovascular diseases, such as arterial hypertension, 
coronary heart disease, and heart rhythm disorders. A correlation was found between FEV1 in the patients of the 
study group and the VLF indicator, and a positive relationship of medium strength was found (ρ=0.523, p<0.001), 
i.e., lower VLF values were observed in COPD patients with more pronounced obstructive changes and a more 
severe course.

Conclusion. Thus, in patients with COPD, compared to healthy people, a probable decrease in some in-
dicators of HRV, namely, SDNN and VLF, was found, which may be associated with chronic inflammation and 
indicate exhaustion of the body’s adaptive capabilities and so may lead to the occurrence and more severe 
course of cardiovascular diseases. A positive correlation was found between FEV1 values and VLF indicators, 
indicating the possibility of using HRV parameters as an additional marker for determining the severity of 
COPD.

Key words: COPD, HRV, adaptive mechanisms, comorbidity, cardiovascular diseases.

Вступ
ХОЗЛ як і будь-яка інша хронічна патоло-

гія вимагає від організму ввімкнення адаптив-
них механізмів, включаючи активізацію не-
йрогуморальної адаптації для підтримки го-
меостазу, роками виснажуючи ці ресурси, що 
призводить до виникнення коморбідних роз-
ладів, в першу чергу до серцево-судинної пато-
логії [1], негативно впливаючи на якість жит-
тя пацієнтів. Серед хворих на ХОЗЛ найбільш 
частою коморбідною патологією зі сторони 
серцево-судинної системи є ішемічна хворо-
ба серця, серцева недостатність, гіпертонічна 
хвороба та порушення серцевого ритму [2, 3]. 
Окрім того, перебіг ХОЗЛ нерідко призводить 

до психоемоційних розладів, таких як депресія 
чи тривожність, що в свою чергу може вплива-
ти на ефективність лікування і якість життя. 

Для оцінки адаптивних можливостей ор-
ганізму та особливостей автономної регу-
ляції застосовується оцінка варіабельнос-
ті серцевого ритму. Цей метод діагности-
ки дозволяє оцінити функціональний стан 
організму на основі визначення параметрів 
вегетативного балансу і нейрогуморальної 
регуляції; виміряти вираженість адаптаційної 
відповіді організму на вплив різних стресо-
вих факторів; визначити стан вегетативної 
регуляції окремих ланок кровообігу; роз-
робити прогностичні висновки на основі 
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оцінки поточного функціонального стану 
організму, вираженості його адаптаційних 
відповідей і стану окремих ланок регулятор-
ного механізму [4].

Враховуючи ці особливості перебігу за-
хворювання, було припущено, що показ-
ники ВСР у пацієнтів із ХОЗЛ будуть суттє-
во відрізнятися від результатів у здорових 
осіб, так як в них наявне постійне задіян-
ня адаптивних механізмів, що з плином часу 
виснажує компенсаторні можливості орга-
нізму і може мати відображення у кардіоін-
тервалограмі

ВCР – це природні зміни інтервалів між 
серцевими скороченнями (тривалості карді-
оциклів) нормального синусового ритму сер-
ця. Їх називають NN-інтервалами (Normal to 
Normal). Послідовний ряд кардіоінтервалів 
не є набором випадкових чисел, а має склад-
ну структуру, що відображає регуляторний 
вплив на синусний вузол серця вегетативної 
нервової системи і різних гуморальних фак-
торів [5, 6, 7]. Тому аналіз структури ВСР на-
дає важливу інформацію про стан вегетатив-
ної регуляції серцево-судинної системи й ор-
ганізму в цілому. Також відомо, про зміни ВСР 
у людей з деякими серцево-судинними захво-
рюваннями [8, 9]. Даний діагностичний метод 
є недорогим, неінвазійним, швидким у засто-
суванні і, разом з тим, є інформативним. Вод-
ночас його застосування є обмеженим, цей 
метод мало досліджувався як в діагностич-
ному, так і в прогностичному плані при ХОЗЛ 
[10, 11], незважаючи на тісний зв’язок між ди-
хальною та серцево-судинною системами.

Мета дослідження
Проаналізувати особливості показників 

ВСР у пацієнтів із ХОЗЛ порівняно зі здорови-
ми людьми.

Матеріали та методи
Дизайн дослідження випадок-контроль. 

Було сформовано 2 вибірки по 25 доброволь-
ців, у кожній з яких було по 16 чоловіків та 
9 жінок. Перша група – контрольна (К), де 
були здорові люди, середній вік яких стано-
вив 53,2±9,7 року, без наявних хронічних за-
хворювань та без патології серцево-судинної 
системи та ХОЗЛ в анамнезі. Друга група до-
слідна (Д) – пацієнти пульмонологічного від-

ділення КНП «Ужгородська центральна місь-
ка клінічна лікарня» зі встановленим діагно-
зом ХОЗЛ GOLD 2–3 ст., група B, C [12] у ста-
дії загострення. Середній вік пацієнтів склав 
56,9±11,4 року. У всіх було зібрано антропоме-
тричні дані, показники АТ, ЧСС, знята ЕКГ, піс-
ля чого проведено вимірювання ВСР протя-
гом 5 хвилин і проаналізовано часові та спек-
тральні показники:

1. SDNN (стандартне відхилення N–N-ін-
тервалів) – відображає сумарний ефект веге-
тативної регуляції кровообігу.

2. RMSSD – стандартне (середнє-квад ра-
тичне) відхилення різниці послідовних інтер-
валів N–N – відображає фізіологічні відновні 
можливості організму.

3. pNN50 – частка суміжних інтервалів 
N–N, різниця між якими >50 мс-показник сту-
пеня переважання парасимпатичної ланки 
регуляції над симпатичною.

4. VLF (дуже низькі частоти в діапазо ні 
<0,04 Гц – низькочастотна складова спек-
т ру) – Гуморальна регуляція (ренін-ангіо-
тензин тощо).

5. LF (низькі частоти в діапазоні 0,04–
0,15 Гц) – характеризує симпатичний тонус.

6. HF відображає високочастотну складо-
ву, що характеризує парасимпатичний тонус.

7. LF/HF відображає симпато-парасим па-
тичний баланс.

Визначені показники були систематизо-
вані, проаналізовані, сформовані таблиці в 
програмі Microsoft Excel, та проведений ста-
тистичний аналіз даних за допомогою про-
грами Jamovi. Відмінність між групами оці-
нювалася за допомогою Т-тесту за Манном-
Уітні.

Результати досліджень
Проаналізувавши отримані дані було 

виявлено, що показники, які відповідають 
за автономну нервову регуляцію серед хво-
рих на ХОЗЛ були близькі до нормальних, 
разом із тим у досліджуваній групі параме-
три ВСР мали значно більший діапазон зна-
чень в порівнянні з контрольною групою, а 
сумарна ВСР була достовірно нижчою, що 
свідчить про зниження адаптивних можли-
востей організму на фоні загострення за-
хворювання. Отримані значення представ-
лені в таблиці 1. 



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 15

 
7

Таблиця 1
Показники ВСР в обстежуваних осіб

Група SDNN мс RMSSD мс pNN50 % VLF мс2 LF мс2 HF мс2 LF/HF

Середня 
величина

К 48,4 27,4 6,84 1380 606 325 1,83

Д 41,3 30,6 12,2 943 725 443 2,58

Медіана
К 50 27 6 1444 688 362 1,87
Д 34 23 4 421 414 207 1,96

Стандартне 
відхилення

К 5,74 2,22 5,30 224 160 114 0,159
Д 24,7 26,6 19,4 1261 1164 597 2,17

Амплітуда
К 21 11 27 747 482 599 0,670
Д 108 112 69 5058 5909 2739 9,31

Мінімум
К 41 24 4 1094 399 2 1,36
Д 13 6 0 36 41 7 0,460

Максимум
К 62 35 31 1841 881 601 2,03
Д 121 118 69 5094 5950 2746 9,77

Примітка: К - контрольна група, Д – дослідна група.
При аналізі отриманих даних було вияв-

лене достовірне зниження двох параметрів 
ВСР: SDNN (р=0,0042), який в цілому харак-
теризує ВСР, та VLF (р<0,001) (табл. 2). Ви-
явлені нами результати не суперечать да-
ним літератури, згідно яких зниження пара-
метра SDNN може спостерігатися при ХОЗЛ, 
апное уві сні та деяких захворюваннях 
серцево-судинної системи. Показник VLF, 
який відображає активність гормональної 
регуляції ВСР має високу статистичну до-

стовірність, це дозволяє нам запідозрити 
вагоме значення саме цієї частини спектру 
ВСР, яка асоціюється з такими гормонами, 
як ренін та ангіотензин, вони в свою чергу 
можуть призвести до виникнення, чи погір-
шення перебігу артеріальної гіпертензії та 
інших серцево-судинних патологій. Також 
зміни показників VLF пов’язані з гіршим пе-
ребігом серцево-судинних захворювань, що 
може мати важливе прогностичне значення 
і для пацієнтів з ХОЗЛ. 

Таблиця 2
Статистичний аналіз відмінності показників ВСР між групами

Показник Статистичний показник  p

SDNN, мс 208 0.042*

RMSSD,мс 253 0.247
pNN50% 237 0.140
VLF, мс2 124 < .001***

LF, мс2 239 0.154
HF, мс2 251 0.233
LF-norm % 275 0.473
HF-norm % 282 0.560
LF/HF 296 0.749
Примітка: * p <0,05; ***p < 0,001 – статистично-достовірні показники.

Для перевірки зв’язку між важкістю ХОЗЛ 
та рівнем дуже низьких частот була обчисле-
на кореляція між ОФВ1 у пацієнтів досліджу-
ваної групи та показником VLF, виявлений 
позитивний зв’язок середньої сили (ρ=0,523, 
р<0,001), тобто у пацієнтів з більш виражени-
ми обструктивними змінами та важчим пере-

бігом ХОЗЛ спостерігалися менші значення 
VLF, можливо як результат тривалої гіпоксії. 

Був також оцінений можливий вплив ін-
ших факторів на ритмограму, таких як: стать, 
вік, індекс маси тіла, тривалість захворюван-
ня на ХОЗЛ, але достовірного впливу цих чин-
ників нами не було виявлено. 
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Виражених змін інших показників ВСР се-
ред пацієнтів із ХОЗЛ у доступній літературі 
не виявлено [13], разом з тим деякі досліджен-
ня вказують на зниження активності парасим-
патичної нервової системи у вигляді зменшен-
ня показника HF, що веде до збільшення LF/HF 
індексу, на початку загострення захворюван-
ня, і нормалізацію HF після лікування [14, 15]. 
У нашому дослідженні не було зафіксовано та-
ких змін у симпатичній та парасимпатичній 
активності нервової системи, що може бути 
пов’язано з малою вибіркою пацієнтів і 
потребує подальшого вивчення показників 
ВСР серед хворих на ХОЗЛ, їх діагностичного 
та прогностичного значення.

Висновки
1. Таким чином, у хворих на ХОЗЛ виявлено 

вірогідне зниження, порівняно зі здоровими 
людьми, деяких показників ВСР, а саме – SDNN 
і VLF, що може бути асоційоване з хронічним 
запальним процесом і свідчить про виснажен-
ня адаптивних можливостей організму й може 
призвести до виникнення та важчого перебігу 
серцево-судинних захворювань.

2. Серед хворих на ХОЗЛ спостерігалася 
по зитивна кореляція між значеннями ОФВ1 
та показниками VLF, вказуючи на можливість 
застосування параметрів ВСР як додаткового 
маркеру визначення важкості ХОЗЛ та підбо-
ру нових терапевтичних стратегій.
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Резюме. Вступ. Покращене відновлення після хірургічного втручання (Enhanced recovery after 
surgery)(ERAS) – це мультимодальні шляхи периопераційного догляду, розроблені для досягнення ран-
нього відновлення після хірургічних процедур шляхом підтримки передопераційної функції органів 
і зменшення відповіді на стрес після операції та зосереджені на тих ключових факторах, які зазвичай 
утримують пацієнтів у лікарні та роблять їх залежними від ліків та допомоги спеціалістів після несклад-
ної операції. Незважаючи на те, що протокол ERAS використовується на практиці в різних країнах, він все 
ще не дуже широко дотримується в нашій країні. Це пов’язано з тим, що багато хірургів вважають за кра-
ще вибирати традиційні методи, а не приймати нові протоколи, засновані на доказах. Модифіковано про-
токол для пацієнтів після колоректальних операцій.

Мета дослідження: проаналізувати та впровадити в практику модифікований протокол ERAS для 
колопроктологічних хворих.

Матеріали та методи: аналіз даних проспективних клінічних досліджень, аналіз баз даних PubMed, 
Embase і Cochrane. Якість доказів і рекомендацій оцінювали відповідно до системи класифікації рекомен-
дацій, розвитку та оцінки (GRADE), враховуючи лише ті рекомендації, що базуються на високій якості до-
казів.

Результати досліджень. На основі числених доказових досліджень та рекомендацій модифіковано 
швидкі протоколи для оптимізації періопераційного лікування пацієнтів, яким проводять колоректаль-
ну хірургію, які доводять зменшення ускладнень, скорочення використання лікарняних ресурсів і покра-
щення загальної якості медичної допомоги. Більшість швидких протоколів включають ретельний відбір 
пацієнтів і передопераційне планування, уникнення підготовки кишечника, уникнення надмірної ріди-
ни, лапароскопічний доступ до хірургічного втручання, мультимодального лікування болю, раннього та 
швидкого переходу на харчування. Незважаючи на швидше повернення до нормальної функції та випис-
ку, реадмісія вища ніж очікуваний показник, хоча загальна кількість днів перебування в стаціонарі все ще 
менша, ніж при традиційних підходах периопераційного лікування.

Висновки. Таким чином, застосування протоколу покращеного відновлення пацієнтів дозволяє зна-
чно зменшити частоту ускладнень, зменшує використання лікарняних ресурсів і покращує загальну 
якість медичної допомоги, скорочує тривалість перебування в стаціонарі, знижує витрати на лікування 
та відновлює працездатність хворих у більш короткі терміни.

Ключові слова: протокол ERAS, колопроктологічна операція, швидка хірургія (fast track surgery).

Modiϐication of perioperative care in elective colorectal surgery: enhanced recovery after surgery 
(ERAS)

Rosul M.V., Shmanko O.P.

Abstract. Introduction. Enhanced recovery after surgery (ERAS) is a multimodal perioperative care pathway, 
designed to achieve early recovery after surgical procedures, by maintaining preoperative organ function and re-
ducing the postoperative stress response, and focused on those key factors that usually keep patients in hospital 
and make them dependent on drugs and specialist care after minor surgery. Despite the fact that the ERAS proto-
col is used in various countries, it is still not widely spread in our country. This is because many surgeons prefer 
choosing traditional methods, rather than adopting the new evidence-based protocols. The protocol for patients 
after colorectal surgery has been modiϐied.

The aim is to analyze and put into practice the modified ERAS protocol for colorectal patients.
Materials and methods: data analysis of prospective clinical researches, analysis of PubMed, Embase and 

Cochrane databases. The quality of evidence and recommendations was assessed according to the Grading of 
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Recommendations, Development and Evaluation (GRADE) system, considering only strong recommendations 
based on high-quality evidence.

Research results. Based on numerous evidence-based studies and recommendations, rapid protocols, which 
prove the reducing complications, decreasing the use of hospital resources, and improving the overall quality 
of medical assistance, have been modified to optimize the perioperative management of patients undergoing 
colorectal surgery. Most rapid protocols include careful patient selection and preoperative planning, avoidance of 
bowel preparation, avoidance of excess fluids, laparoscopic access to surgery, multimodal pain management, and 
early and rapid transition to nutrition. Despite the faster return to normal function and discharge, readmission 
rates are higher than expected, although total days of hospital stay are still fewer than with traditional perioperative 
management approaches.

Conclusion. Thus, the application of the improved recovery protocols allows a signiϐicant reduction in the 
frequency of complications, reduces the use of hospital resources and improves the overall quality of medical 
assistance, shortens the length of hospital stay, reduces treatment costs and restores the working capacity of 
patients in a shorter time.

Key words: ERAS protocol, colorectal surgery, fast track surgery.

Вступ
Покращене відновлення після хірургічно-

го втручання (Enhanced recovery after surgery)
(ERAS) було концепцією, яку пропагував про-
фесор Генрік Кехлет у 1990-х роках. Протоко-
ли ERAS або «швидка хірургія» — це мультимо-
дальні шляхи периопераційного догляду, роз-
роблені для досягнення раннього відновлення 
після хірургічних процедур шляхом підтримки 
передопераційної функції органів і зменшення 
відповіді на стрес після операції [1]. 

Протокол ERAS зосереджений на тих клю-
чових факторах, які зазвичай утримують паці-
єнтів у лікарні та роблять їх залежними від лі-
ків та допомоги спеціалістів після нескладної 
операції. Основи протоколів ERAS охоплюють 
усі післяопераційні фази, усуваючи або змен-
шуючи вплив таких факторів і сприяючи до-
брим звичкам та відновленню фізіологічної 
функції [2].

У новому підході є спроба «протоколізува-
ти» догляд за пацієнтами, які перенесли пла-
нові колоректальні операційні втручання. Не-
зважаючи на те, що протокол ERAS викорис-
товується на практиці в різних країнах, він 
все ще не дуже широко дотримується в нашій 
країні. Це пов’язано з тим, що багато хірургів 
вважають за краще вибирати традиційні ме-
тоди, а не приймати нові протоколи, заснова-
ні на доказах. Модифіковано протокол для па-
цієнтів після колоректальних операцій. 

Мета дослідження
Проаналізувати та впровадити в практи-

ку модифікований протокол ERAS для коло-
проктологічних хворих. 

Матеріали та методи
Аналіз даних проспективних клінічних 

досліджень, аналіз баз даних PubMed, Embase 

і Cochrane. Якість доказів і рекомендацій оці-
нювали відповідно до системи класифікації 
рекомендацій, розвитку та оцінки (GRADE), 
беручи до уваги лише ті рекомендації, що ба-
зуються на високій якості доказів. 

Результати досліджень
Цілями протоколу ERAS є рання активі-

зація та рухова активність, рання та належна 
виписка з стаціонару з швидким поверненням 
до продуктивного активного життя. Підходи, 
задіяні в протоколі, націлені на пацієнта та 
охоплюють периопераційні аспекти, включа-
ючи передопераційне планування, інтраопе-
раційне ведення та післяопераційний догляд. 
Успіх досягається шляхом прийняття ціле-
спрямованих управлінських рішень, заснова-
них на доказах прискорення одужання і міні-
мізацію ускладнень після операції, що в кінце-
вому підсумку зменшує використання лікар-
няних ресурсів і витрати на охорону здоров’я. 

Правильний відбір пацієнтів є першим і, 
можливо, найважливішим компонентом про-
токолу ERAS. Найкращими кандидатами на 
протокол ERAS є перш за все здорові люди, які 
потребують прості процедури при дивертику-
літі, поліпах або необструктивних злоякісних 
новоутвореннях. Однак це не виключає мож-
ливості і переваги застосування протоколу 
для інших категорій пацієнтів.

У ході проведених досліджень із вивчен-
ня традиційних методів периопераційно-
го ведення пацієнтів виявлено, що механіч-
на передопераційна підготовка кишечника, 
обов’язкове застосування назогастрального 
зонда, тривалий післяопераційний ліжковий 
режим, виявилися не тільки безкорисливі, 
але в ряді випадків і шкідливі. Протокол ERAS 
спрямований на максимальне зниження хі-
рургічного стресу і збереження резервів орга-
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нізму, що дозволяє значно скоротити час, не-
обхідний пацієнту для відновлення після опе-
рації [3, 4, 5, 6].

Перевага даного протоколу підтвердже-
на безліччю рандомізованих клінічних дослі-
джень в абдомінальній хірургії, ортопедії, ко-
лоректальній хірургії, урології, гінекології. На 
початку впровадження ведення хворих згідно 
з програмами прискореної реабілітації було 
одинаковим, але потім з’явилася необхідність 
у створенні стандартизованих протоколів для 
кожної операції або когорти хворих з ураху-
ванням вихідного стану пацієнта [7]. 

Програма прискореної реабілітації є ком-
п лексною – вона повинна включати не мен-
ше 6–8 принципів із рекомендованих, і муль-
тидисциплінарною – в її реалізації задіяні всі 
спеціалісти, робота яких пов’язана з прове-
денням периопераційного періоду [8]. Паці-
єнти та родичі/опікуни повинні зустрітися з 
мультидисциплінарною командою, до скла-
ду якої входять хірург, анестезіолог і, що осо-
бливо важливо, медсестра або суміжний ме-
дичний працівник, тобто з усіма, хто відіграє 
роль у супроводі пацієнта [9]. Пацієнт пови-
нен отримати інформацію від спеціалістів, 
які беруть участь у періопераційному веден-
ні, про поточну операцію, варіанти обезболю-
вання, перебіг післяопераційного періоду, пе-
реваги протоколу ERAS. В ідеалі інформація 
повинна бути отримана в усній і письмовій 
формі. Пацієнт повинен бути повноправним 
учасником лікувального процесу, що сприяє 
зниженню стресу [5, 6, 8]. 

Необхідно звернути увагу на психологіч-
ний статус пацієнта і його настрій щодо став-
лення до поточної операції. При виявлен-
ні підвищеної тривожності слід призначити 
щоденні транквілізатори коротким курсом, 
ефективність якого вище, ніж при одно- або 
двократному їх призначенні перед опера-
цією в складі премедикації. Як наслідок та-
кої психологічної підтримки, у Кокранівсько-
му аналізі повідомлялося про позитивний 
вплив передопераційної інформації на пси-
хологічний статус та післяопераційні резуль-
тати [10, 11].

Анемія є фактором ризику всіх усклад-
нень і смертності, повязаних з операційним 
втручанням [12, 13]. Проте введення препара-
тів крові під час операції також може збільши-
ти кількість ускладнень і мати довготерміно-
вий вплив на виживання пацієнтів з колорек-
тальним раком [14]. Одна ретроспективна се-

рія 23 388 пацієнтів, які перенесли колорек-
тальну хірургію, показала, що 7,9% пацієнтів 
отримали переливання крові. За статистич-
ними даними не спостерігалося збільшення 
частоти поверхневих або глибоких ранових 
інфекцій, але спостерігалося збільшення інфі-
кування простору органів у місці хі рургічного 
втручання та септичного шоку [15]. У плано-
вій ортопедичній хірургії переливання препа-
ратів крові підвищувало 4-річну смертність 
на 10% [13]. При резекції печінки з приводу 
метастатичного колоректального раку пере-
ливання крові є незалежним ризиком пога-
них короткострокових і віддалених результа-
тів [16, 17]. 

Тому важливо оптимізувати концентра-
цію гемоглобіну пацієнта перед операцією 
що, зокрема, залежить від показань і термі-
новості операції, а також від того, наскільки 
швидко відбувається крововтрата.

За даними рандомізованих досліджень 
необхідність механічної підготовки кишечни-
ка перед операцією необґрунтована. Раніше 
вважалося, що підготовка кишечника перед 
операціями покращує візуалізацію і скорочує 
операційний час, але дослідженнями це не до-
ведено. Метааналіз 5 досліджень не виявив 
користі від очищення кишечника перед гіне-
кологічними операціями [8]. Кокранівський 
огляд 13 проспективних досліджень пацієнтів 
після резекції товстої кишки не показали різ-
ниці в спроможності анастомозу залежно від 
того, проводили пацієнтам механічну підго-
товку кишечника перед операцією або ні [5]. 
Механічна підготовка кишечника сама по собі 
разом із системною антибіотикопрофілакти-
кою не має клінічних переваг і може спричи-
нити зневоднення та дискомфорт, тому її не 
слід використовувати в рутинній хірургії тов-
стої кишки, але її можна використовувати при 
хірургії прямої кишки. Крім того, не було ви-
явлено різниці між пероральною підготов-
кою кишечника та клізми [18]. Мета-аналізи 
численних випробувань дійшли висновку, що 
підготовка кишечника не потрібна, не змен-
шує інфекційні ускладнення або покращує ре-
зультати після колоректального лікування хі-
рургії [18, 19, 20]. Деякі хірурги можуть відда-
ти перевагу підготовці кишечника перед ла-
пароскопічними операціями, коли місце ура-
ження є невизначеним і ручна пальпація не-
можлива або якщо може виникнути необхід-
ність у проведенні інтраопераційної колонос-
копії [21].
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Відповідно до концепції ERAS, допусти-
мий прийом 150 мл декстрози (глюкози) за 2 
год до операції що сприяє зниженню стресу. 
Кокрановский огляд 22 рандомізованих конт-
рольованих досліджень не виявив зв’язку між 
скороченим терміном голодування перед опе-
рацією та підвищеним ризиком аспірації, ре-
гургітації та післяопераційних ускладнень, як 
це вважалося раніше [8]. Голодування призво-
дить до зниження резервів глікогену, після-
операційної інсулінорезистентності, гіперглі-
кемії та зниження рН шлункового вмісту, що 
підвищує ризик аспірації [8]. 

Рекомендується використання анесте-
тиків короткої дії, церебральний моніторинг 
для покращення відновлення та знижен-
ня ризику післяопераційного марення, мо-
ніторинг рівня та повне усунення нервово-
м’язової блокади [22].

Мультимодальне знеболювання являє со-
бою комбінацію нестероїдних протизапаль-
них засобів та подовженої епідуральної анес-
тезії як базисного методу. Більшість випробу-
вань показали користь подовженої епідураль-
ної анестезії для кінцевого контролю болю, 
відновлення харчування та кишкової функції, 
але не демонструють зменшення тривалості 
перебування в лікарні [23, 24].

Застосування регіонарної епідуральної та 
спінальної анестезії супроводжується поліп-
шенням функцій легень, зниженням наванта-
ження на серцево-судинну систему, меншим 
парезом кишечника, поліпшенням кровото-
ку в нижніх кінцівках і попереджає розвиток 
тромбоемболічних ускладнень, знижує по-
требу в опіоїдах [5].

Метааналіз рандомізованих досліджень 
показав, що регіонарна анестезія у хворих 
після операцій дозволяє досягти зниження 
ускладнень на 30% порівняно із загальними 
анестезіями. 

Адекватний об’єм інфузії в периоперацій-
ному періоді, спрямований на підтримку нор-
моволемії [6]. Об’єм інфузійної терапії визна-
чається індивідуально [5]. Можливість ви-
користання рідини за 3–4 години до опера-
ції, ризик відмови від підготовки кишечни-
ка, мініінвазивні доступи знижують гіповоле-
мію та потребу в інтраопераційній інфузії. Од-
нак, коли показана механічна підготовка ки-
шечника, як наслідок, пацієнти можуть втра-
тити до 2 л загальної води в організмі [25], а 
також можуть виникнути порушення водно-
електролітного балансу, навіть якщо пацієн-

там дозволено приймати рідину перорально. 
Отже, деяким із цих пацієнтів може знадоби-
тися відповідна внутрішньовенна рідинна те-
рапія, щоб компенсувати ці дефіцити [26].

Надмірна інфузія кристалоїдів може при-
звести до набряків, порушення оксигенації і 
сповільненню репарації тканин. При гіперво-
лемії відбувається накопичення рідини в ін-
терстиційному просторі, що сприяє набряку 
легень і стінок кишечника, а це призводить 
до сповільнення відновлення функцій кишеч-
ника [8].

Метааналіз 9 рандомізованих досліджень 
показав, що зменшення об’єму інфузій дозво-
ляє зменшити кількість ускладнень з боку 
серцево-судинної та дихальної систем, приско-
рити відновлення після операції та скороти-
ти тривалість госпіталізації пацієнтів [8]. Над-
лишок довенно введеної рідини сприяє руй-
нуванню анастомозу й інфікуванню рани [27]. 
Тому деякі установи прийняли протокол об-
меження рідини під час периопераційного лі-
кування колоректальних хворих. Кілька ран-
домізованих клінічних досліджень пацієнтів, 
які перенесли колоректальні операції вияви-
ли менше ускладнень у пацієнтів з обмежен-
ням довенно введеної рідини [28, 29].

Застосування мініінвазивних хірургічних 
доступів зменшує вираженість запального 
компоненту стресової відповіді, сприяє ран-
ній мобілізації, скорочує терміни перебування 
в стаціонарі [8]. Принципам ERAS максималь-
но відповідають лапароскопічний доступ. 
Впровадження лапароскопії привело до змен-
шення інтраопераційної крововтрати, скоро-
чення термінів госпіталізації та раннє віднов-
лення працездатності. При лапароскопії біль 
виникає в результаті подразнення очереви-
ни вугольною кислотою, що утворюється при 
гідратації вуглекислого газу, використовува-
ного для карбоксиперитонеума. У пацієнтів, 
прооперованих при відсутності газової інсуф-
ляції із застосуванням ізопневматичного ре-
жиму з лапароліфтингом, болю після операції 
майже не було. Правильно виконана лапарос-
копія хірургії товстої кишки забезпечує відпо-
відні хірургічні межі, точне визначення стадії 
та еквівалент виживання порівняно з відкри-
тою хірургією [30]. Метааналіз віддалених ре-
зультатів порівняння лапароскопічної та від-
критої колоректальної хірургії для резекції 
раку не виявив різниці в рецидиві пухлини, 
смертності від раку, а також повторних опера-
ціях, формуванні гриж або злук [31]. При роз-
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гляді питання про включення в прискорений 
протокол лапароскопічного підходу до резек-
цій товстої кишки має кілька переваг. У дослі-
дженнях, що порівнюють лапароскопічну та 
відкриту хірургію товстої кишки, пацієнти, 
які піддаються лапароскопічній резекції тов-
стої кишки, мають менший післяопераційний 
біль, менше ранових інфекцій, коротший час 
для відновлення функції кишечника та пере-
бування в лікарні. Немає різниці в частоті по-
вторних чи післяопераційних ускладнень, але 
тривалість операції довше при лапароскопіч-
них процедурах [32].

Попередження гіпотермії має важли-
ве значення для зниження післяоперацій-
них ускладнень. Інтраопераційна гіпотермія 
(нижче 36° C) тягне за собою порушення ге-
мостазу зі збільшенням крововтрати, поси-
лення післяопераційного ознобу з підвище-
ною потребою в кисні та посилення болю, під-
вищення ризику ішемії міокарда, що призво-
дить до виникнення аритмії, зокрема шлу-
ночкової тахікардії в післяопераційному пе-
ріо ді, підвищення ризику післяопераційних 
інфекційних ускладнень, сповільнення меди-
каментозного метаболізму. Гіпотермія є стре-
совим фактором, тому що препарати для за-
гальної анестезії порушують роботу терморе-
гуляторного центру гіпоталамуса. В результа-
ті неспецифічної реакції на стрес відбуваєть-
ся виділення катехоламінів і глюкокортикої-
дів, що може призвести до вказаних вище на-
слідків. Попередження інтраопераційної гіпо-
термії дозволяє знизити рівень інфекційних 
ускладнень із боку операційної рани і скоро-
тити тривалість госпіталізації. Нормотермію 
під час операції підтримують шлях укриття 
неоперованих частин тіла пацієнта, призна-
чення підігрітих інфузійних засобів [6, 33]. 

Причиною ранньої післяопераційної гі-
поксії є порушення вентиляційної функції ле-
гень, викликане дією міорелаксантів і нар-
котичних анальгетиків. Пізня післяопера-
ційна гіпоксія (більше 5 діб після операції) 
може стати причиною серцево-судинних (ви-
никнення серцевої аритмії, зокрема фібриля-
ції передсердь та шлуночкової тахікардії), ін-
фекційних і неврологічних ускладнень. Та-
кож пізня післяопераційна гіпоксія може при-
звести до інфекційних ускладнень, передусім 
із боку післяопераційної рани, тому що недо-
статнє споживання кисню значно знижує ре-
генерацію та знижує стійкість до патогенних 
мікроорганізмів. Серед неврологічних усклад-

нень, пов’язаних з гіпоксією, найбільш части-
ми є порушення когнітивних функцій і делі-
рій. Оксигенотерапія може ефективно усуну ти 
ускладнення, до яких призводить післяопера-
ційна гіпоксія. Для попередження пізньої піс-
ляопераційної гіпоксії рекомендується рутин-
на пульсоксиметрія. Периопераційне викорис-
тання спірометрії та ранньої мобілізації є про-
філактикою ателектазу та пневмонії [5]. 

Знеболювання після операції має важли-
ве значення для ранньої мобілізації, початку 
годування, зниження частоти післяоперацій-
них ускладнень. Призначення опіоїдів при-
зводить до збільшення часу післяопераційно-
го парезу кишечника, негативно впливає на 
роботу серцево-судинної системи та обмежує 
можливість ранньої мобілізації хворого. Аль-
тернативою опіоїдній анальгезії є мультимо-
дальне знеболенням (призначення 2–3 препа-
ратів, що потенціюють дію один одного) [8].

Рекомендованими засобами для мульти-
модальної анальгезії є нестероїдні протиза-
пальні препарати, інгібітори циклооксигена-
зи-2, парацетамол, α2-адреноміметики, кета-
мін, глюкокортикоїди в мінімальних дозах, 
декстрометорфан, габапентин, прегабалін. 
Огляд 27 досліджень за участю 2314 пацієн-
тів показав, що у хворих, які отримували ке-
торолак, біль був менш виражений порівняно 
з тими, хто отримував тільки опіоїди [8]. 

В останні роки концепція профілактично-
го дренування черевної порожнини істотно 
змінилася в користуванні відмовою від ньо-
го. Ряд рандомізованих досліджень, які порів-
нювали результати лікування пацієнтів, після 
резекції ободової кишки яким рутинно вико-
нано дренування черевної порожнини, і тих, 
яким дана маніпуляція була проведена за по-
казами [22]. Частота ускладнень із боку ди-
хальної системи виявилася вище у пацієнтів 
після рутинного дренування. За даними до-
слідження D. Urbach і співавт., тільки в 1 ви-
падку з 20 при неспроможності кишкового 
анастомозу були виділення через дренаж, що 
свідчить про низьку ефективність дренуван-
ня черевної порожнини як метод діагностики 
неспроможності анастомозу. Рутинне застосу-
вання назогастрального зонду призводить до 
підвищення ризику аспіраційної пневмонії 
(3 і 6% відповідно). При відсутності показань 
назогастральний зонд необхідно видалити 
після операції ще до завершення анестезії, 
його післяопераційне використання обґрун-
товано лише у пацієнтів, які перенесли резек-
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цію шлунка. Крім того, рутинне застосування 
дренажа і назогастрального зонда не сприяє 
ранній мобілізації пацієнтів [8, 34]. 

Сечовий катетер оптимально видалити 
відразу після завершення операції. Подальше 
використання катетера пов’язано з підвище-
ною частотою розвитку інфекції сечовивід-
них шляхів. Раннє видалення сечового кате-
тера (1 день після операції) порівняно зі стан-
дартним (4 дні) знижує поширення інфекції 
сечовивідних шляхів на 12% [8, 33, 35]. 

Використання прокінетиків значно по-
кращує і прискорює відновлення функції 
шлунково-кишкового тракту (стимулює мо-
торику кишечника, сприяє його ранньому 
опорожненню після операції) без збільшення 
частоти післяопераційного тошноти і блюво-
ти, сприяє ранньому ентеральному харчуван-
ню пацієнта [5, 36, 37]. 

Традиційні погляди на ведення хворих 
після операції передбачають відносно пізній 
початок ентерального харчування, іноді лише 
на 2–3-й добу (після абдомінального хірургіч-
ного доступу). Однак встановлено, що для по-
вноцінного функціонування кишечника ран-
ній післяопераційний період не завада, осо-
бливо в разі комплексного підходу до ведення 
пацієнтів. Раннє пероральне харчування (6 го-
дин після операції) пов’язане з швидким від-
новленням функцій кишечника, зменшенням 
частоти післяопераційного ілеусу і серцево-
легеневих ускладнень [38, 39, 40, 41, 42]. Упро-
довж першого дня після операції разом з рід-
ким харчуванням доцільно призначити твер-
ду їжу. При наявності тошноти і блювоти по-
казана фармакологічна терапія (дроперидол, 
антисеротонінергічні препарати) [5]. 

Ранняя мобілізація знижує частоту леге-
невих ускладнень, резистентність до інсуліну, 
втрату м’язової маси, прискорює відновлен-
ня моторики кишечника та появу самостій-
ного стільця, позитивно впливає на психо-
емоційний стан пацієнта, знижує ризик тром-
боутворення та злук [5, 8]. Для ранньої мобі-
лізації необхідно адекватне післяопераційне 
обезболення. Активізація пацієнта за прото-

колом починається відразу після відновлення 
його орієнтації у власній особистості, просто-
рі та часі. 

Одним із недоліків впровадження прото-
колу ERAS була повторна госпіталізація після 
виписки після колоректальної операції. Кіль-
ка досліджень, у яких порівнювали швидкі й 
традиційні шляхи лікування, продемонстру-
вали вищі показники повторної госпіталіза-
ції пацієнтів після швидкої хірургії [43, 44, 
45, 46].

Важливо, що незважаючи на збільшення 
кількості повторних госпіталізацій, загальна 
кількість лікарняних днів для пацієнтів була 
нижчою. Загалом важко передбачити повтор-
ну госпіталізацію після колоректальних опе-
рацій [47] і тому при прийнятті прискореного 
протоколу слід передбачити вищий рівень ре-
адмісії, про що доцільно повідомити пацієнту 
про це перед операцією переконавшись, що 
пацієнт має надійну структуру соціальної під-
тримки, щоб мати можливість вчасно повер-
нутися до лікарні, якщо проблеми або усклад-
нення виникнуть.

Жоден периопераційний протокол веден-
ня не є ідеальним для всіх пацієнтів. Рекомен-
дації, наведені в цій статті, базуються на най-
вищій ступені доказовості та покликані слу-
жити базою для розробки стандартизованого 
протоколу периопераційного лікування, з ме-
тою мінімізації ускладнень і скорочення ви-
трат і терміну перебування в лікарні. Прото-
кол ERAS не повинен узурповувати правиль-
не клінічне судження про кожного пацієнта 
індивідуально. 

Висновки
Таким чином, застосування протоколу 

покращеного відновлення пацієнтів дозво-
ляє значно зменшити частоту ускладнень, 
зменшує використання лікарняних ресур-
сів і покращує загальну якість медичної до-
помоги, скорочує тривалість перебування в 
стаціонарі, знижує витрати на лікування та 
відновлює працездатність хворих у більш ко-
роткі терміни.
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ПЕРЕБІГ РАННІХ ТЕРМІНІВ ВАГІТНОСТІ ПІД ВПЛИВОМ 
СТРЕСУ У ЖІНОК – ВНУТРІШНЬОПЕРЕМІЩЕНИХ ОСІБ

Корчинська О. О.1, 2, Созанська М. А.1, 2, Стефанія Андращикова³, Сільвія Жултакова³, 
Алена Шлоссерова³
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Резюме. Вступ. Складні соціально-економічні умови, екологічні негаразди, перебування в умовах 
персистуючого стресу внаслідок військового конфлікту потребують особливого супроводження під 
час вагітності, адже саме гормони стресу зумовлюють зрив адаптації, метаболічні розлади і, як наслідок, 
загрозу переривання вагітності, активацію інфекцій та хронічних захворювань. 

Мета дослідження: вивчити перебіг ранніх термінів вагітності під психоемоційним впливом у жінок-
внутрішньо переміщених осіб.

Матеріали та методи. Обстежили 63 жінок – внутрішньо переміщених осіб із загрозою переривання 
вагітності у терміні до 22 тижнів. З метою діагностики тривожності застосовували шкалу С.Д. Спілберге-
ра в адаптації Ю.А. Ханіна та визначали рівень депресії за шкалою Бека.

Результати досліджень. Встановлено наявність стресогенного оточення у 47 (74,6%) жінок. У 43% 
вагітних появі клінічної картини загрози переривання вагітності передував психічний стрес, які вони 
оцінювали як значний. За даними тесту Спілбергера-Ханіна, низький рівень реактивної тривоги (РТ) 
мали 14 (22,3%), помірний – 22 (34,9%) і високий – 27 (42,8%) вагітних. Показники особистісної тривоги 
(ОТ): низький рівень – 16 (25,4%), помірний – 21 (33,3%) , високий – 26 (41,3%). Згідно зі шкалою Бека, 
прояви депресії виявлено у 54 (85,7%) жінок, із них: легка депресія – 17 (26,9%), помірна – 23 (36,5%), ви-
ражена – 11 (17,5%), вкрай виражена – 3 (4,8%). Вміст пролактину і кортизолу в сироватці крові дослі-
джуваних жінок виявився підвищеним. Серед 63 випадків загрози переривання вагітності виявлено: ви-
кидень, що не відбувся – 24 (38%), неповний самовільний аборт – 16 (25,4%), завмерла вагітність – 14 
(22,3%), анембріонія – 6 (9,5%), істмікоцервікальна недостатність – 3 (4,8%).

Висновки. В комплексі первинного обстеження всіх вагітних рекомендовано проводити оцінку пси-
хологічного стану жінки за шкалою Спілбергера-Ханіна та Бека. При потребі – консультація психотера-
певта, психіатра з призначення відповідного лікування.

Ключові слова: стрес, вагітні-переміщені особи, психодіагностика, гормони.

The course of early pregnancy under the influence of stress in women - internally displaced persons
Korchynska O.O., Sozanska M.A., Stefania Andrashchikova, Sylvia Zhultakova, Alena Shlosserova 

Abstract. Introduction. Difficult socio-economic conditions, environmental troubles, persistent stress as a 
result of a military conflict require special support during pregnancy, because stress hormones lead to disruption 
of adaptation, metabolic disorders and, as a result, the threat of pregnancy termination, activation of infections 
and chronic diseases.

Aim is to study the influence of psycho-emotional state on the course of early pregnancy in internally 
displaced women.

Materials and methods: 63 internally displaced women with a threat of abortion up to 22 weeks of pregnancy 
were examined. In order to diagnose anxiety, the Spielberger scale was used in Hanin’s adaptation, and the level 
of depression was determined according to the Beck scale.

Results. The presence of a stressful environment was established in 47 (74.6%) women. In 43% of pregnant 
women, the appearance of a clinical picture of the threat of abortion was preceded by mental stress, which they 
assessed as significant. According to the Spielberger-Khanin test, 14 (22,3%) had a low level of reactive anxiety 
(RA), 22 (34.8%) had a moderate level, and 27 (42.8%) had a high level of it. Indicators of personal anxiety (PA) 
were: low level - 16 (25.4%), moderate -21 (33,3%), high -26 (41.3%). According to the Beck scale, manifestation 
of depression was found in 54 (85,7%) women, in whom: mild depression – 17 (26.9%), moderate – 23 (36.8%), 
severe – 11 (17.5%), extremely pronounced - 3 (4.8%). The content of prolactin and cortisol in the blood serum 
of the studied women turned out to be elevated. Among 63 cases of threat of termination of pregnancy, the 
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following data were found: threatened abortion – 24 (38%), incomplete spontaneous abortion – 16 (25,4%), 
missed abortion – 14 (22,3%), anembryonia – 6 (9,5%), cervical insufficiency – 3 (4,8%).

Conclusion. It is recommended to assess the psychological state of a woman according to the Spielberger-
Hanin and Beck scale, as a part of the primary examination of all pregnant women. If necessary, the consultation 
of psychotherapist or psychiatrist to prescribe the appropriate treatment must be prescribe.

Key words: stress, pregnant-displaced persons, psychodiagnostics, hormones.

Вступ
Особливістю українського сьогодення є 

наявність абсолютно нового прошарку насе-
лення – внутрішньо переміщених осіб, осно-
вна частина серед яких – це жінки та діти. Ці 
люди тією чи іншою мірою зазнали прямої вій-
ськової агресії. Складні соціально-економічні 
умови, екологічні негаразди, перебування в 
умовах персистуючого стресу внаслідок вій-
ськового конфлікту потребують особливого 
супроводження під час вагітності, адже саме 
гормони стресу зумовлюють зрив адаптації, 
метаболічні розлади і, як наслідок, загрозу пе-
реривання вагітності, активацію інфекцій та 
хронічних захворювань [1].

Проблема стресу набула першорядного 
значення в житті сучасної людини, а частота 
психологічного стресу безперервно збільшу-
ється. Для сучасної людини стан стресу ста-
ло практично нормою. Він набуває масшта-
бів епідемії і являє собою основну психоло-
гічну проблему сучасного суспільства. Най-
більш вразливими до руйнацій, пов’язаних 
із посттравматичним синдромом, звичайно, 
є вагітні жінки та діти. Сьогодні не викли-
кає сумнівів наявність зворотного зв’язку 
між психоемоційним і фізичним станом ва-
гітної, а також внутрішньоутробним розви-
тком плода [2]. Негативні емоції, психічна 
напруга, страх, тривога, депресія підвищу-
ють ризик акушерських ускладнень. Дове-
дено, що провідними гормонами, що форму-
ють стресову реакцію є адреналін і норад-
реналін. Інший важливий клас гормонів ре-
акції на стрес – глюкокортикоїди, серед яких 
найбільш відомим є кортизол, який поклика-
ний допомагати організму вистояти в стре-
совій ситуації. Підвищений рівень кортизолу 
може бути пов’язаний не тільки з явною не-
безпекою для людини, але і з деякими зміна-
ми в умовах життя, які організм сприймає як 
небезпеку [3]. Несприятливими соціальни-
ми й екологічними факторами, погіршенням 
здоров’я жінок, а також психологічними про-
блемами зумовлена висока частота невино-
шування вагітності в Україні. 

Під невиношуванням вагітності (НВ) ро-
зуміють її переривання до розвитку життє-

здатного плода, тобто в термін до 22 тиж-
нів. На жаль, частота переривання вагітності 
в Україні залишається досить високою і ста-
новить від 15 до 23% усіх зареєстрованих ва-
гітностей, при цьому понад 92% з них відбу-
вались у термін до 12 тижнів. Тому сьогодні 
як ніколи гостро стоїть питання збереження 
вагітності на ранніх термінах (до 12 тижнів), 
коли вона найчастіше переривається.

З цієї причини питання вивчення психо-
емоційного стану вагітних та його вплив на 
розвиток вагітності в жінок, які перебували 
у зоні військової агресії, привернуло до себе 
нашу увагу.

Мета дослідження
Вивчити перебіг ранніх термінів вагітнос-

ті під психоемоційним впливом стресу в жі-
нок – внутрішньо переміщених осіб.

Матеріали та методи
Для досягнення поставленої мети прове-

дено динамічне обстеження 63 вагітних – пе-
реміщених осіб у терміні гестації до 22 тиж-
нів, які знаходилися на лікуванні у гінеколо-
гічному відділенні КНП «Ужгородський місь-
кий пологовий будинок». Усім вагітним було 
проведено комплексне клініко-лабораторне 
обстеження, гінекологічний огляд, ультразву-
кова діагностика органів малого тазу, визна-
чення концентрації стрес-асоційованих гор-
монів у сироватці крові. 

З метою діагностики тривожності засто-
совували шкалу С.Д. Спілбергера в адапта-
ції Ю.А. Ханіна. Опитувальник складається 
із 40 тверджень, перші 20 з яких направле-
ні на виявлення ступеня реактивної тривож-
ності (РТ), інші 20 – на виявлення особистіс-
ної тривожності (ОТ). Результат <30 балів від-
повідає низькому, 31–44 бали — середньо-
му, >45 балів – високому рівню тривоги (Ха-
нин Ю.Л., 1978).

Опитувальник Бека дозволяє визначи-
ти рівень депресивних проявів і складається 
з 21 групи тверджень, у кожній з яких треба ви-
брати одне, що відповідає певному балу. Резуль-
тат оцінюють за сумою балів. Нормальне зна-
чення становить 0–9, легка депресія – 10–15, 
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помірна – 16–19, виражена – 20–29, вкрай вира-
жена — ≥30 балів (Beck A.T. et al., 1961).

Результати досліджень
Середній вік пацієнток становив 27±1,5. 

В анамнезі 1 пологи – 19 (30,2%), 2 пологів – 
12 (19%), 3 і більше пологів – 6 (9,5%), не на-
роджували – 26 (41,3%). Вагітність із вико-
ристанням допоміжних репродуктивних тех-
нологій – 19 (30,2%). Серед жінок перева-
жали скарги на біль внизу живота і попере-
ку – 54 (85,7%), кров’янисті виділення із ста-
тевих шляхів – 45 (71,4%) порушення сну – 40 
(63,5%). У 23 (36,5%) пацієнток виявлено уро-
генітальні інфекції: кандидоз – 9 (14,3%), уреа -
плазмоз – 7 (11,1%), хламідіоз – 4 (6,3%), міко-
плазмоз – 3 (4,8%).

При первинному опитуванні вагітних 
встановлена наявність стресогенного оточен-
ня у 47 (74,6%) жінок. Більшість вагітних від-
значали, що в їхньому житті має місце хроніч-
ний стрес, а саме: постійне емоційне напру-
ження на роботі, сімейні конфлікти, невирі-
шені проблеми із житлом, низький соціаль-
ний рівень, маленька заробітна платня, три-
вале лікування тощо. У 43% вагітних появі 
клінічної картини загрози переривання вагіт-
ності передував психічний стрес, які вони оці-
нювали як значний, а саме: військова агресія, 
загибель близької людини, втрата домівки, 
розлучення тощо.

Наслідками потужного стресу при вагіт-
ності є запаморочення, прискорення серце-
биття, тремор кінцівок, підвищення артері-
ального тиску, а також невмотивоване підви-
щення нервозності та тривожності, порушен-
ня сну, депресія, які призводять до погіршен-
ня загального стану майбутньої матері. Деякі 
дослідники пов’язують зниження працездат-
ності, погіршення апетиту, млявість, апатію, 
порушення сну у вагітних з довготривалим 
негативним впливом хронічного стресу [4, 5]. 

Шкала тривоги Спілбергера (State-Trait 
Anxiety Inventory, STAI) є інформативним спо-
собом самооцінки рівня тривожності в даний 
момент (реактивна тривожність як стан) та 
особистісної тривожності (як стійка характе-
ристика людини). Шкала Спілбергера через 
свою відносну простоту й ефективність ши-
роко застосовується у клінічній практиці з 
різною метою – для визначення вираженості 
тривожних переживань, оцінки стану пацієн-
та в динаміці та ін. Методика була адаптована 
Ю. Л. Ханіним, тому дана методика діагности-

ки тривожних станів також має назву «Шкала 
Спілбергера-Ханіна».

Більшість із відомих методів оцінки рів-
ня тривожності дозволяють оцінити тільки 
або особистісну тривожність, або поточний 
стан тривожності, або більш специфічні реак-
ції. Єдиним способом, що може диференціюва-
ти тривожність і як особистісну властивість, і 
як стан, є методика, запропонована Спілбер-
гером.

Вимірювання тривожності як властивос-
ті особистості має важливе значення, адже ця 
властивість багато в чому обумовлює поведін-
ку людини. Певний рівень тривожності – при-
родна і обов’язкова особливість активної ді-
яльнісної особистості. У індивідуума існує свій 
оптимальний (або бажаний) рівень тривож-
ності, так звана корисна тривожність. Оцінка 
людиною свого стану в цьому відношенні є для 
неї істотним компонентом самоконтролю.

У рамках цього тесту створені 2 підшка-
ли. Перша, шкала стану тривоги (ситуативної 
тривожності), оцінює поточний стан тривоги, 
вимірюючи, як респонденти відчувають себе 
«прямо зараз», використовуючи суб’єктивні 
відчуття страху, напруження, нервозності, не-
спокою та збудження вегетативної нервової 
системи. Ситуативна, або реактивна тривож-
ність як стан характеризується суб’єктивно 
пережитими емоціями: напруженням, занепо-
коєнням, заклопотаністю, нервозністю. Цей 
стан виникає як емоційна реакція на стресову 
ситуацію і може бути різним за інтенсивністю 
та динамічністю в часі.

Друга, шкала особистої тривожності, оці-
нює відносно стабільні аспекти особистості, 
її схильність до занепокоєння, оцінює відчут-
тя/стан спокою, впевненості та безпеки. Під 
особистісною тривожністю розуміють стійку 
індивідуальну характеристику, яка відобра-
жає схильність суб’єкта до тривоги і перед-
бачає наявність у нього тенденції сприймати 
досить широке «віяло» ситуацій як загрозли-
ві, відповідаючи на кожну з них певною реак-
цією.

Особистісна тривожність являє собою 
конституційну межу, яка обумовлює схиль-
ність сприймати загрозу в широкому діапа-
зоні ситуацій. При високій особистісній три-
вожності кожна з цих ситуацій є стресом 
для індивідуума й викликає у нього вираже-
ну тривогу. Як властивість особиста тривож-
ність активізується при сприйнятті певних 
стимулів, що розцінюються людиною як не-
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безпечні (у т.ч. для самооцінки, самоповаги). 
Особи, які належать до категорії високотри-
вожних, схильні сприймати загрозу своїй са-
мооцінці й життєдіяльності у великому ді-
апазоні ситуацій та реагувати дуже вираже-
ним станом тривожності.

За даними тесту Спілбергера-Ханіна, 
низь кий рівень реактивної тривоги (РТ) мали 
14 (22,3%), помірний – 22 (34,9%) і високий 
– 27 (42,8%) вагітних. Показники особистіс-
ної тривоги (ОТ): низький рівень – 16 (25,4%), 
помірний – 21 (33,3%), високий – 26 (41,3%). 
Згідно зі шкалою Бека, прояви депресії вияв-
лено у 54 (85,7%) жінок, із них: легка депре-
сія – 17 (26,9%), помірна – 23 (36,5%), вира-
жена – 11 (17,5%), вкрай виражена – 3 (4,8%).

Головною функцією глюкокортикоїдів 
є забезпечення адаптації організму та ста-
білізації його гомеостазу в умовах дії стрес-
факторів, тому кортизол прямо або опосеред-
ковано регулює майже усі фізіологічні про-
цеси. Рецепторну чутливість до нього мають 
усі тканини в організмі. Як провідна ланка 
в адаптаційній реакції до дії стрес-фактору, 
кортизол зазнає досить швидкого збільшен-
ня за короткий термін, що забезпечує мобілі-
зацію головних пристосувальних механізмів 
організму та виживання у критичних ситуа-
ціях. Підвищення його рівня у крові спостері-
гається за психоемоційного стресу, безсоння, 
фізичного навантаження, переохолодження 
та перегрівання, опіків, травм, гострого болю. 
Проте у випадку надмірної секреції кортизолу 
або розвитку хронічного стресу його дія набу-
ває патогенного характеру [3].

Враховуючи той факт, що концентрація 
кортизолу в міометрії зростає в 9 разів при 
підвищенні його концентрації в плазмі кро-
ві втричі [6], більшість ускладнень при ва-
гітності на фоні хронічного стресу доцільно 
пов’язувати з порушенням біосинтезу саме 
цього гормону. 

При визначенні кортизолу і пролактину в 
жінок було достовірне збільшення рівнів цих 
гормонів у 1,5–2,5 разу порівняно із значення-
ми характерними для фізіологічного перебігу 
вагітності. Наявність постійного довготрива-
лого стресу, підвищених концентрацій кор-
тизолу і пролактину у вагітних із числа пере-
міщених осіб є безумовною. Водночас не ви-
кликає сумніву роль гіперпролактинемії в па-
тогенезі недостатності жовтого тіла на ран-
ніх термінах гестації та пов’язаної з нею за-
грози переривання вагітності [7]. Основною 

морфологічною ознакою при гіперпролакти-
немії є зниження рівня інвазивної активності 
цитотрофобласта. При цьому спостерігається 
зменшення матково-плацентарного бар’єру 
та посилення гіпоксії, що призводить до дис-
трофічних і некротичних процесів в дециду-
альній тканині ворсинок хоріону [8].

За даними скарг, об’єктивного обсте-
ження та ультразвукової діагностики се-
ред 63 випадків загрози переривання вагіт-
ності виявлено: загроза самовільного абор-
ту – 24 (38%) випадки, вагітні отримували 
зберігаючу терапію. Неповний самовільний 
аборт – у 16 (25,4%) пацієнток, завмерла ва-
гітність – 14 (22,3%), анембріонія – 6 (9,5%), 
діагностовані при УЗД стали причиною про-
ведення аборту за медичними показаннями, 
підтверджені у подальшому результатами 
па томорфологічного дослідження зскрібків 
із порожнини матки, що встановили зупин-
ку розвитку ембріона. Істміко-цервікальна 
не достатність була діагностована лише у 3 
(4,8%) вагітних, яким було накладено цирку-
лярний шов на шийку матки.

Обговорення. Результати дослідження 
свідчать про перебування вагітних жінок – 
внутрішньо переміщених осіб у стані постійно-
го стресу. За даними тесту Спілбер гера-Ханіна 
та шкали Бека, вагітним були більш прита-
манні помірний і високий рівень РТ і ОТ, легка 
і помірна депресія, що, на думку авторів, є ре-
зультатом активації вісі гіпокамп-гіпоталамус-
гіпофіз-наднирникові залози на фоні персис-
туючого хронічного стресу [9]. Як свідчать ре-
зультати наших досліджень, концентрація кор-
тизолу та пролактину в сироватці крові вагіт-
них була достовірно збільшена у 1,5–2,5 разу 
порівняно із значеннями характерними для 
фізіологічного перебігу вагітності. Наші ре-
зультати та дані літератури свідчать про ваго-
мий вплив кортизолу, біосинтез якого підви-
щується під час стресу, на погане самопочуття, 
тривожність, порушення сну, дратівливість та 
депресію в обстежуваних вагітних – переміще-
них осіб [10]. Таким чином, результати прове-
дених досліджень підтверджують факт пере-
бігу вагітності у жінок на фоні значного підви-
щення концентрації кортизолу та пролактину, 
що є наслідком стресу.

Висновки
1. В умовах війни стресові ситуації ведуть 

до зростання частоти загрози переривання 
вагітності. У комплексі первинного обстежен-
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ня всіх вагітних ще на етапі постановки на об-
лік рекомендовано в умовах жіночої консуль-
тації проводити оцінку психологічного стану 
жінки за шкалою Спілбергера-Ханіна та Бека, 
щоб не пропустити прогресування симптома-
тики і розвитку тривожно-депресивних роз-
ладів.

2. В умовах стаціонару повторна оцінка 
психологічного стану за шкалою Спілбергера-
Ханіна та Бека. При потребі – консультація 
психотерапевта, психіатра з призначення від-
повідного лікування. Відносна нормалізація 
психологічного стану – ефективне купіруван-
ня симптомів загрози.

3. Своєчасна корекція відхилень у пер-
шому триместрі вагітності – це профілакти-
ка акушерських ускладнень у другій полови-
ні вагітності (прееклампсія, передчасні поло-
ги, передчасне відшарування нормально роз-
ташованої плаценти).

Перспективи подальших досліджень. 
Роз роблення та впровадження спеціальної 
комп лексної програми медико-психологічного 
су п роводу вагітних жінок в умовах воєнно-
го ста ну. Активне залучення до співпраці фа-
хівців пси хологічного профілю, що сприяти-
ме створенню гармонійних умов для реаліза-
ції безпечного материнства у складних умовах 
сьогодення.
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ПРОБЛЕМИ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ 
ГІРСЬКОЇ ГЕОГРАФІЧНОЇ ЗОНИ ПРОЖИВАННЯ 

КОМПЛЕКСНОЮ СТОМАТОЛОГІЧНОЮ ДОПОМОГОЮ 

Остапко О. І.¹, Голованова І. А.²
¹ВНЗ «Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця», м. Київ
2ВНЗ «Полтавський державний медичний університет», м. Полтава

Резюме. Вступ. В Україні реєструється у дітей незадовільний стан стоматологічного здоров’я та гі-
гієни порожнини рота. У зв’язку з гірською географічною зоною розташування Закарпаття має свої осо-
бливості в забезпеченні дітей комплексною стоматологічною допомогою.

Мета дослідження: вивчити та проаналізувати проблеми забезпечення дитячого населення гірської 
географічної зони проживання комплексною стоматологічною допомогою. 

Матеріали та методи. Матеріали: дані державної та галузевої статистичної звітності по Закарпат-
ській області, а також наукові, міжнародні та вітчизняні інформаційні джерела за темою дослідження. 
Методи: системного підходу, бібліосемантичний, медико-статистичний, узагальнення.

Результати досліджень. У ході проведеного дослідження встановлені такі проблеми забезпечення 
дитячого населення гірської географічної зони проживання комплексною стоматологічною допомогою: 
організаційного характеру (низький рівень спроможності системи охорони здоров’я регіону забезпечити 
дітей комплексною стоматологічною допомогою, що робить її умовно доступною для відповідного дитя-
чого населення); поведінкового характеру (низький рівень санітарної культури батьків і дітей та їх при-
хильності до профілактичних заходів зі збереження та зміцнення стоматологічного здоров’я); проблеми 
природно-біологічного характеру, які характеризуються дефіцитом фтору та високим рівнем загальної 
жорсткості питної води. 

Висновки. Результати дослідження вказують на необхідність формування спроможної мережі до за-
безпечення дитячого населення гірської географічної зони проживання комплексною стоматологічною 
допомогою та формування у батьків і дітей мотивованого відповідального ставлення до збереження та 
зміцнення стоматологічного здоров’я.

Ключові слова: діти, гірська географічна зона, стоматологічне здоров’я, стоматологічна допомога, 
профілактика, проблеми.

Problems of providing the children of the mountain geographical zone of residence with comprehen-
sive dental care

Ostapko O.I., Holovanova I.A.

Abstract. Introduction. In Ukraine, the unsatisfactory state of dental health and oral hygiene is registered 
among children. Transcarpathia, in connection with the mountainous geographical area, has its own peculiarities 
in providing children with comprehensive dental care.

Purpose: to study and analyze the problems of providing comprehensive dental care to the children of the 
mountainous geographical area of   residence.

Materials and methods. Materials: data from state and industry statistical reporting on the Transcarpathian 
region, as well as scientiϐic international and domestic information sources on the topic of the study. Methods: 
systemic approach, bibliosemantic, medical-statistical, generalization.

Results. In the course of the conducted research, the following problems of providing the children’s popula-
tion of the mountainous geographical area of   residence with comprehensive dental care were established. Orga-
nizational nature: the low level of capacity of the health care system of the region to provide children with com-
prehensive dental care, which makes it conditionally available for the corresponding child population. Behavioral: 
low level of sanitary culture of parents and children and their commitment to preventive measures to preserve 
and strengthen dental health. Problems of a natural and biological nature, which are characterized by a ϐluorine 
deϐiciency and a high level of general hardness of drinking water.

Conclusion. The results of the study indicate the need for the formation of a capable network to provide the 
children’s population of the mountainous geographical area of   residence with comprehensive dental care and the 
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formation of parents and children with a motivated and responsible attitude to maintaining and strengthening 
dental health.

Key words: children, mountainous geographical area, dental health, dental care, prevention, problems.

Вступ
Проведені в Україні епідеміологічні об-

стеження дитячого населення показали не-
задовільний стан стоматологічного здоров’я 
та гігієни порожнини рота у дітей усіх віко-
вих груп [1]. При цьому в Україні, як і в інших 
країнах світу спостерігається зростання сто-
матологічної патології в цілому і в першу чер-
гу реєструється зростання серед дитячого на-
селення показників поширеності та інтенсив-
ності карієсу зубів [2, 3]. 

Високий рівень захворюваності дітей 
на хвороби зубів та порожнини рота з тен-
ден цією до погіршення стоматологічного 
здоров’я в першу чергу стосується регіонів 
окремих географічних зон зі складними фі-
зичними й соціальними умовами проживан-
ня та природним дефіцитом важливих для 
формування стоматологічного здоров’я мік-
ро- та макроелементів, до яких відноситься і 
Закарпатська область, близько 75% терито-
рії якої займає гірська місцевість із природ-
ним дефіцитом фтору та йоду [4–6], що нега-
тивно впливає на стан формування стомато-
логічного здоров’я у дітей вказаної території 
проживання. Дані статистичних звітів та на-
укової літератури вказують на те, що поши-
реність карієсу у дітей Закарпатської облас-
ті реєструється в межах 92–99% та є макси-
мально високою. За результатами досліджен-
ня стоматологічного здоров’я дітей гірської 
географічної зони Закарпатської області про-
живання було виявлено, що поширеність ка-
рієсу тимчасових зубів у дитячого населення 
становить 98,3% при інтенсивності уражен-
ня 14,9; а показники у постійних зубів відпо-
відно склали 91,4% та 11,3 [7, 8]. 

Проведений аналіз доступних інформацій-
них джерел дозволив встановити, що на дру-
гому місці в структурі стоматологічних захво-
рювань дітей знаходяться захворювання тка-
нин пародонта [9], а третє місце посідають зу-
бощелепні аномалії [10]. Проведене співстав-
лення показників та аналіз отриманих даних 
вказують на статистично достовірно гірші по-
казники стоматологічного здоров’я дітей, які 
проживають у гірській географічні зоні ніж у 
дітей низинної географічної зони проживан-
ня. При цьому також відмічається недостатній 
рівень гігієни порожнини рота і зубів у дітей 

та низький рівень їх звернень із метою профі-
лактики каріозних уражень зубів [11]. 

Вивчення досвіду провідних країн світу з 
організації надання стоматологічної допомо-
ги дитячому населенню показало, що в краї-
нах, із подібними умовами, наприклад у Швей-
царії, Канаді та Словаччині діють державні ці-
льові профілактичні програми результатом 
реалізації яких є значне покращення стомато-
логічного здоров’я дітей [12, 13]. Позитивним 
прикладом є те, що результатом проведення 
організаційно-профілактичних заходів у Сло-
ваччині стало зниження у п’ять разів показ-
ника інтенсивності карієсу постійних зубів у 
дітей [14].

Необхідно відзначити, що світовий до-
свід, узагальнений ВООЗ, та результати зна-
чної кількості наукових досліджень вказують 
на те, що на сьогоднішньому етапі розвитку і 
досягнень сучасної стоматологічної науки та 
практики існують реальні можливості зве-
дення показників стоматологічної захворю-
ваності і, зокрема, карієсу до мінімуму [15].

Мета дослідження
Вивчити та проаналізувати проблеми за-

безпечення дитячого населення гірської ге-
ографічної зони проживання комплексною 
стоматологічною допомогою. 

Матеріали та методи
Матеріали: дані державної та галузевої 

статистичної звітності по Закарпатській об-
ласті [16–18], а також наукові, міжнародні та 
вітчизняні інформаційні джерела за темою 
дослідження. Методи: системного підходу, 
бібліосемантичний, медико-статистич ний, 
уза гальнення.

Результати досліджень
Закарпатська область відноситься до ре-

гіонів України, в якій значна кількість насе-
лення проживає в гірській географічній зоні. 
За рішенням КМУ 214 населених пунктів об-
ласті має статус гірських. Це означає, що вони 
розташовані на висоті 400 метрів над рівнем 
моря та вище.

Проблеми забезпечення дитячого насе-
лення гірської географічної зони проживан-
ня комплексною стоматологічною допомо-
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гою нами розділено на чотири групи: про-
блеми природно-біологічного характеру, які 
пов’язані з гірською географічною зоною про-
живання; проблеми, рішення яких залежить 
від органів державної влади різного рівня 
управління; проблеми, які пов’язані із спро-
можністю системи охорони здоров’я регіо-
нального та територіального рівня, та про-
блеми поведінкового характеру, які виклика-
ні діями батьків дітей та самими дітьми. Роз-
глянемо вказані групи проблем.

Проблеми природно-біологічного характе-
ру, які пов’язані з гірською географічною зо-
ною проживання. Вказана проблема харак-
теризується природним дефіцитом фтору та 
високим рівнем загальної жорсткості питної 
води. При цьому необхідно зазначити, що на 
розвиток стоматологічних захворювань у ді-
тей геохімічні чинники серед всіх негативних 
чинників займають 35%, а кліматичні чинни-
ки 19%. Серед всіх вказаних чинників дефіцит 
фтору є найважливішим [19].

Проблеми, рішення яких залежить від ор-
ганів державної влади різного рівня управління:

- високий рівень трудової незайнятості 
призводить до трудової міграції значної част-
ки населення працездатного віку гірської гео-
графічної зони проживання (батьків), коли 
діти залишаються на тривалий час під опікою 
бабусь і дідів, або інших родичів [20]; 

- умовна прохідність або непрохідність 
доріг гірської географічної зони області біль-
шу частину року (осінь, зима, весна) при від-
сутності роботи спроможного до проїзду гро-
мадського транспорту унеможливлює проїзд 
дітей до закладів охорони здоров’я, в яких на-
дається спеціалізована стоматологічна допо-
мога, що робить її умовно територіально до-
ступною. Такими є до 80% доріг гірської гео-
графічної зони області.

Проблеми, які пов’язані зі спроможністю 
системи охорони здоров’я регіонального та 
територіального рівня до забезпечення ди-
тячого населення гірської географічної зони 
проживання комплексною стоматологічною 
допомогою:

- відсутність штатних посад лікарів-
стоматологів дитячих у закладах охорони 
здоров’я гірської географічної зони кому-
нальної форми власності;

- відсутність у гірській географічній зоні 
приватних стоматологічних закладів дитя-
чих лікарів-стоматологів та дитячих лікарів-
стоматологів – фізичних осіб підприємців;

- відсутність підготовки лікарів загальної 
практики-сімейних лікарів до надання сто-
матологічної допомоги дитячому населенню, 
навіть при гострому болю;

- лікарі-стоматологи, які надають спеціа-
лізовану стоматологічну допомогу дорослому 
населенню не мають спеціальної підготовки 
з надання медичної допомоги дитячому на-
селенню, а відповідно не мають юридичного 
права її надавати.

Вищенаведене свідчить про неспромож-
ність системи охорони здоров’я територіаль-
ного рівня до забезпечення дитячого насе-
лення гірської географічної зони проживання 
комплексною, як лікувальною, так і профілак-
тичною, стоматологічною допомогою.

На регіональному рівні вказана медич-
на допомога надається дитячими лікарями-
стоматологами обласної клінічної стоматоло-
гічної поліклініки.

Таким чином порушується законодавство 
України про забезпечення населення медич-
ною допомогою при визначенні в регіоні за-
безпечення дитячого населення стоматоло-
гічною допомогою непріоритетним розділом 
охорони здоров’я. 

Проблеми поведінкового характеру, які 
викликані діями батьків дітей та самими ді-
тьми щодо збереження та зміцнення стома-
тологічного здоров’я дітей. Аналіз доступ-
них нам інформаційних джерел дозволив 
при узагальненні даних виділити такі проб-
леми [21]:

- низький рівень прихильності батьків 
до забезпечення комплексної профілактики 
захворювань слизової оболонки порожнини 
рота та зубів у дітей;

- недостатній рівень можливостей ре-
гулярного забезпечення гігієни порожнини 
рота у дітей гірської географічної зони;

- не проводиться санація порожнини рота, 
яка рекомендована лікарем-стоматологом; 

- високий рівень нераціонального харчу-
вання дітей;

- невикористання зубних паст зі збільше-
ним вмістом фтору;

- непоінформованість (недостатня інфор-
мованість) щодо правил догляду за порожни-
ною рота у дітей.

Висновки
У ході проведеного дослідження вста-

новлено чотири групи причин, які негатив-
но впливають на стан забезпечення дитячого 
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населення гірської географічної зони комп-
лексною стоматологічною допомогою. До них 
відносяться проблеми природно-біологічного 
характеру, які пов’язані з гірською географіч-
ною зоною проживання; проблеми, рішен-
ня яких залежить від органів державної вла-
ди різного рівня управління із забезпечення 
територіальної та економічної доступності; 
проблеми, що пов’язані зі спроможністю сис-

теми охорони здоров’я регіонального та тери-
торіального рівня, та проблеми поведінково-
го характеру, які викликані діями батьків ді-
тей і самими дітьми. 

Перспективи подальших досліджень 
пов’язані із вивченням впливу подальших 
кроків реформи охорони здоров’я на стан 
організації стоматологічної допомоги в ре-
гіоні.
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ДИНАМІКА КОРЕЛЯЦІЙНИХ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКІВ 
МІЖ ДОСЛІДЖУВАНИМИ ПОКАЗНИКАМИ У ДІТЕЙ 

ІЗ ВНУТРІШНЬОУТРОБНИМИ ІНФЕКЦІЯМИ, 
НАРОДЖЕНИХ ВІД МАТЕРІВ ІЗ TORCH-ІНФЕКЦІЄЮ

Горленко О. М., Чухран Ю. Ю.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб, м. Ужгород

Резюме. Вступ.  Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) і неонатальний сепсис є найбільш актуальними і 
дискусійними проблемами сучасної неонатології, зважаючи, що інфекційна патологія визначає високий 
рівень захворюваності та смертності новонароджених [1, 2].

Мета дослідження. Вивчити та проаналізувати динаміку кореляційних взаємозв’язків у досліджува-
них показниках при оптимізованому лікування немовлят з ВУІ, народжених від матерів з ідентифікова-
ною TOРЧ-інфекцією.

Матеріали та методи.  Обстежувана група включала: досліджуваних новонароджених із діагнозом 
ВУІ (п=109), народжених від матерів (вік 31,31±2,08 рр.) із діагностованою TOРЧ-інфекцією та контроль-
на група (п=31 немовлят). Для проведення наукового дослідження група немовлят була розподілена на 
2 частини з метою проведення оптимізованого лікування з додаванням препарату фармакотерапевтич-
ної групи «Імуноглобулін людини нормальний» (2 група дослідження) з наступним порівнянням з гру-
пою немовлят (1 група), які отримували стандартне лікування.

Результати  досліджень. У досліджуваній групі немовлят, народжених від ТОРЧ- інфікованих мате-
рів, спостерігали дихальні розлади різного ступеня важкості, респіраторний дистрес синдром, гіпоксично-
ішемічне ураження ЦНС, бронхолегенева дисплазія, вроджена пневмонія, некротичний ентероколіт. За да-
ними нейросонограми було ідентифіковано внутрішньошлуночкові крововиливи головного мозку, 
1–4 ступенів. Тривалість респіраторної підтримки (ШВЛ) у групі немовлят тривала в діапазоні від 2,2 дня 
до 21 дня. При проведенні дослідження та аналізі даних імунологічних показників та факторів запальної 
відповіді дитячого організму були виявлені патологічні зміни рівнів. За даними кореляційного аналізу 
простежуються позитивні кореляційні зв’язки середнього ступеня: Іл-1 та прокальцитонін (r=0,33); Іл-6 
та Іл-10 (r=0,44); Іл-10 та простагландин Е2 (r=0,44); неоптерин та простагландтн Е2 (r=0,39), що свідчить 
про синергізм у виконанні біологічно активних процесів. Спостерігалися негативні кореляційні зв’язки 
середнього ступеня між такими параметрами: Іл 1 та гестаційний вік немовлят (r=-0,36); Іл-6 та Іл-8 
(r=-0,34); γ-ІФН та ФНП-α (r=-0.43), що свідчить про різнонаправленість взаємодій участників запальної 
відповіді дитячого організму. Динамічний аналіз кореляційних взаємозв’язків свідчить про наявність до-
стовірних взаємозв’язків Іл-6 та Іл-10 (r=0,43; p<0,01) у групі 2, яка зберігається і після лікування оптимі-
зованою схемою терапії, що підтверджує активність цитокінової ланки до захисних процесів.

Висновки. Значення параметрів цитокінового профілю (Iл-1, Iл-6, Iл-8, IL-10) варіювали у межах рефе-
рентних величини, але з достовірними відмінностями зі значеннями контрольної групи, що складало 1,2; 
14, 10;6 разів відповідно. Динамічний аналіз кореляційних взаємозв’язків надає інформацію про наявність 
достовірних взаємозв’язків Іл-6 та Іл-10 (r=0,43; p<0,01) у групі 2, яка зберігається і після лікування опти-
мізованою схемою терапії. Проведене лікування свідчить про ефективне спрямування проведеного ліку-
вання оптимізованою терапією з включенням IgG, що включає нівелювання патологічного механізму під-
тримки запального процесу та активність цитокінової ланки до захисних процесів у дитячому організмі.

Ключові слова: внутрішньоутробна інфекція, цитокіновий профіль, медіатори запалення, імуногло-
булін G, новонароджені.

The dynamics of correlational relationships between the studied indicators in children with IUI born 
to mothers with TORCH infection 

Horlenko O.M., Chukhran Ju.Ju.
Abstract. Introduction. Intrauterine infections (IUI) and neonatal sepsis are the most urgent and debatable 

problems of modern neonatology, considering that infectious pathology determines the high level of morbidity 
and mortality of newborns.
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Aim. To investigate the dynamics of correlational relationships in the studied indicators during the optimized 
treatment of infants with IUI, born to mothers with an identiϐied TORCH infection.

Materials and methods. The examined group included: examined newborns with a diagnosis of IUI (n=109), 
born to mothers (age 31.31 ± 2.08 years) diagnosed with TORCH infection and a control group (n=31 infants). To 
conduct a scientiϐic study, a group of infants was divided into 2 subgroups in order to carry out optimized treat-
ment with the addition of a drug from the pharmacotherapeutic group «Human normal immunoglobulin» (study 
group 2), followed by a comparison with a group of infants (group 1) who received standard treatment.

The results. Respiratory disorders of varying degrees of severity, respiratory distress syndrome, hypoxic-
ischemic lesions of the central nervous system, bronchopulmonary dysplasia, congenital pneumonia, necrotizing 
enterocolitis were observed in the studied group of infants born to TORCH-infected mothers., Intraventricular 
hemorrhages of the brain, 1-4 degrees, were identiϐied, according to neurosonogram data The duration of respi-
ratory support in the group of infants was ranged from 2.2 days to 21.0 days.

During the study and analysis of the data of immunological indicators and factors of the inϐlammatory re-
sponse of the child’s organism, pathological changes in the levels were found. According to correlation analysis, 
positive correlations of medium degree are noted: Il- 1 and Procalcitonin (r=0.33); IL 6 and IL 10 (r=0.44); Il 10 
and Prostaglandin E2 (r=0.44); Neopterin and Prostaglandin E2 (r=0.39), which indicates synergism in the per-
formance of biologically active processes. Moderate negative correlations were observed between the following 
parameters: Il 1 and gestational age of babies (r=-0.36); Il 6 and Il 8 (r=-0.34); γ-IFN and TNF-α (r=-0.43), which 
indicates multidirectional interactions of the participants of the inϐlammatory response in the child’s organism. 
The dynamic analysis of correlation relationships indicates the existence of reliable relationships between Il-6 
and Il-10 (r=0.43; p<0.01) in group 2, which persists even after treatment with an optimized therapy scheme, 
which conϐirms the activity of cytokine links for the protective processes.

Conclusion. The values of the cytokine proϐile parameters (IL-1, IL-6, IL-8, IL-10) varied within the reference 
values, but with signiϐicant differences with the values of the control group, which amounted to 1.2; 14, 10; 6 
times, respectively. The dynamic correlation analysis of relationships provides information about the presence of 
reliable relationships between Il-6 and Il-10 (r=0.43; p<0.01) in group 2, which persists even in the patiens after 
treatment with using an optimized therapy scheme. The carried out treatment shows the effective direction of 
the using treatment with optimized therapy (which include IgG), We had leveling of the pathological mechanism 
of supporting the inϐlammatory process and the activity of the cytokine link to the protective processes in the 
child’s body, as a results.

Key words: Intrauterine infection, Cytokine proϐile, inϐlammatory mediators, immunoglobulin G, newborns.

Вступ
Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) і нео-

натальний сепсис є найбільш актуальними 
і дискусійними проблемами сучасної неона-
тології, адже інфекційна патологія визначає 
високий рівень захворюваності та смертнос-
ті новонароджених [1, 2]. Проблеми ВУІ на -
бу ли особливої актуальності, оскільки досяг-
нення сучасної реаніматології дозволяють 
забезпечити виживання новонароджених, у 
яких булла ідентифікована важка форма ВУІ 
[3, 4]. Отримані дані досліджень, проведених 
в акушерсько-гінекологічних і неонатальних 
клініках, продемонстрували, що різноманіт-
ні умовно-па тогенні мікроорганізми не лише 
викликають гострі і хронічні запальні процеси 
органів малого тазу вагітної, але й є причиною 
важких ВУІ плода і новонародженого, а також 
можуть формувати патологію, безпосередньо 
не пов’язану з розвитком запального процесу 
[5, 6]. ВУІ ‒ це встановлений факт внутрішньо-
утробного проникнення до плода мікроорга-
нізмів, при якому спостерігаються характерні 
для інфекційної патології патофізіологічні змі-
ни, що виявляються пренатально або незаба-

ром після народження, а під внутрішньоутроб-
ним інфікуванням плода і новонародженого 
розуміють патологічний стан, що формуєть-
ся під впливом інфекційної патології матері та 
пов’язаного з нею інфікування навколоплід-
них вод, плаценти, пуповини, плода на тлі змі-
ни імунологічної реактивності новонародже-
ного без ознак інфекційної хвороби [7, 6]. Час-
тота виявлення ВУІ остаточно не встановле-
на, проте, за даними літератури, поширеність 
ВУІ може досягати 10–15 % усіх вагітностей, 
а внутрішньоутробне інфікування коливаєть-
ся в межах від 6 до 55 %, досягаючи 80 % се-
ред недоношених дітей. У структурі ВУІ вірус-
ні і/або вірус-асоційовані інфекції є найбільш 
небезпечними і важко прогнозованими. Вірус-
ні інфекції під час вагітності призводять до ці-
лого ряду наслідків для матері та плода, почи-
наючи від безсимптомного перебігу захворю-
вання й закінчуючи критичними станами, що 
спричинюють важку материнську захворюва-
ність, мертвонародження, передчасні пологи, 
обмеження внутрішньоутробного розвит ку та 
вроджені аномалії плода, що стає очевидним 
при народженні або пізніше [5, 8]. Найбільш 
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значимий ризик інфікування плода виникає у 
разі первинної інфекції вагіт ної [9]. Отже, ВУІ, 
особливо вірусні, залишаються майже некеро-
ваною причиною репродуктивних втрат, ди-
тячої захворюваності та інвалідності. Патоло-
гічний вплив мікроорганізмів на плід під час 
вагітності призводить до різноманітних по-
рушень, у тому числі переривання вагітності, 
формування органних вад, розвитку важкого 
інфекційного запалення або латентно процесу 
з елементами персистенції в пост натальному 
періоді. ВУІ інфікування нерідко супрово-
джується розвитком станів, загрозливих для 
життя новонароджених, що визначає медико-
соціальну значимість проблеми і потребує по-
дальших поглиблених досліджень.

Мета дослідження
Вивчити та проаналізувати динаміку ко-

реляційних взаємозв’язків у досліджуваних 
показниках при оптимізованому лікуван-
ні немовлят із ВУІ, народжених від матерів з 
іден тифікованою TOРЧ-інфекцією. 

Матеріали та методи
Обстежувана група включала новонаро-

джених з діагнозом ВУІ (n=109), народжених 
від матерів (вік 31,31±2,08 рр.) із діагностова-
ною ТОРЧ-інфекцією. Для проведення науко-
вого дослідження група немовлят була розпо-
ділена на 2 частини з метою оцінки проведен-
ня оптимізованого лікування, з додаванням 
препарату фармакотерапевтичної групи «Іму-
ноглобулін людини нормальний» (2 група до-
слідження) з наступним порівнянням із дани-
ми групи немовлят (1 група), які отримували 

стандартне лікування. Середня вага новона-
роджених 1877,69±981,78 г (min – 600 г; max – 
4000 г). Спостереження та лікування новона-
роджених проводилось у відділенні невідклад-
ної допомоги НКП «Ужгородський міський по-
логовий будинок» Ужгородської міської Ради. 
Обстеження включало загально-клінічні, іму-
нологічні дослідження, дослідження маркерів 
запальної відповіді дитячого організму. Ста-
тистичний аналіз результатів обстеження хво-
рих здійснювався за допомогою комп’ютерної 
програми Statistics for Windows v.10.0 (StatSoft 
Inc, USA). Оцінка отриманих результатів вико-
нувалася з використанням параметричних і 
непараметричних методів. 

Результати досліджень
У досліджуваній групі немовлят, наро-

джених від ТОРЧ-інфікованих матерів, спо-
стерігали дихальні розлади різного ступе-
ня важкості, респіраторний дистрес синдром, 
гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС, вродже-
ну пневмонію, некротичний ентероколіт. За 
даними нейросонограми було ідентифікова-
но внутрішньо-шлуночкові крововиливи го-
ловного мозку, 1–4 ступенів. Тривалість рес-
піраторної підтримки (ШВЛ) у групі немов-
лят тривала в діапазоні від 2,2 дня до 21 дня.

При вивченні та аналізі даних імунологіч-
них показників і факторів запальної відповіді 
дитячого організму були виявлені патологіч-
ні зміни рівнів показників. Проведено кореля-
ційний аналіз взаємозв’язків між досліджува-
ними параметрами на старті дослідження, та 
було виявлено достовірні кореляційні коефі-
цієнти різного ступеня (табл. 1).

Таблиця 1
Статистично значимі кореляційні зв’язки між досліджуваними 

лабораторними параметрами
Параметри Коефіцієнт кореляції Пірсона, r Статистична достовірність, p

Іл-1
Прокальцитонін

0,33 0,04

Іл-1
Гестаційний вік

-0,36 0,02

Iл-6
Iл-8

-0,34 0,03

Iл-6
Iл-10

0,44 0,005

γ-ІФН
ФНП-α

-0,43 0,006

Пг E2
Iл-10 0,44 0,006

Пг E2
Неоптерин 0,39 0,02
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Отже, за даними таблиці 2, спостеріга-
ється кореляційний звʼязок середнього рів-
ня Iл-6 - Iл-10 (r=0,44) та Iл-6 - Iл-8 (r=-0,34), 
що відповідає фізіологічним закономірнос-
тям взаємовпливів між інтерлейкінами. Iл-1, 
6 складають групу прозапальних інтерлей-
кінів, а Iл-10 відноситься до складу проти-
запальних. Iл-10 викликає супресію продук-
ції практично всіх прозапальних цитокінів та 
перешкоджає адгезії лейкоцитів до ендотелія 
та інгібує секрецію супероксидних радикалів 
і цитокінів (Iл-6, Iл-8, ФНП-α) [8]. За даними 
провідних вчених доведено, що Іл-10 інгібує 
ефект інтерферона-γ та синтез неоптерина 
моноцитами/макрофагами [2, 6, 9].

Повноцінна імунна відповідь забезпечена 
лише за активної взаємодії між цитокінами. 
Біологічний ефект одного цитокіна, зазвичай, 
реалізується разом із дією інших.

Відомо, що цитокіни володіють широким 
спектром біологічних властивостей – взаємо-
діють між собою, утворюють універсальну 
мережу, яка запускає і регулює каскад запаль-
них, імунних, метаболічних процесів – як ло-
кальних, так і системних, направлених на ней-
тралізацію і елімінацію патогенних агентів. 
До медіаторів запалення, які беруть участь 
у розвитку запальної відповіді, крім цитокі-
нів, включені інтерферони. Головними проза-
пальними медіаторами є ФНП-α та Iл-1. Роль 
ФНП-α у розвитку сепсису пов’язана з: підви-
щенням прокоагуляційних властивостей ен-
дотелію, активацією адгезії нейтрофілів, ін-
дукції виділення інших прозапальних цитокі-
нів, стимуляції катаболізму, лихоманки, син-
тезу гострофазних білків.

Важливість ІФН-γ в іммунній системі 
частково зумовлена його здатністю безпосе-
редньо інгібувати реплікацію вірусів, а також 
здатністю імуностимулюючого та імуномоде-
люючого характеру. За нашими даними різно-
направлена кореляційна залежність між рів-
нями γ-ІФН та ФНП-α у крові обстежених но-
вонароджених складає r=-0,43, яка зумовлена 
характерологічними даними розглянутих по-
казників.

Інтерлейкіни – це цитокіни, відповідаль-
ні за передачу інформації між лейкоцитами. 
При їх застосуванні одна група лейкоцитів 
може впливати на іншу. Інтерлейкін 6 (Іл-6) 
є різноспрямованим. Він продукується мо-
ноцитами та макрофагами. Іл-6 безпосеред-
ньо і дієво стимулює запальні процеси. Од-
нак висока концентрація цієї речовини може 

обмежити розвиток запалення. Це пов’язано 
з тим, що інтерлейкін-6 блокує синтез за-
пальних цитокінів через механізм інгібуван-
ня зворотного зв’язку. Iл-6 є прозапальним 
цитокіном із двома напрямами дії. З одно-
го боку, він інгібує продукцію макрофагами 
прозапальних цитокінів, з іншого – індукує 
продукцію гострофазових білків, сприяє ак-
тивації Т-лімфоцитів антигенпрезентуючи-
ми клітинами, посилює В-клітинну проліфе-
рацію та індукує утворення імуноглобулінів, 
стимулює гемопоез та утворення тромбоци-
тів. Синтезується активованими макрофага-
ми і T-клітинами [9, 10]. Підвищення рівня 
протизапального цитокіну ІЛ-10 можна по-
яснити збільшенням секреції цього цитокіну 
у відповідь на підвищений вміст у сироватці 
крові прозапальних цитокінів. Іл-10 супресує 
продукцію практично всіх прозапальних ци-
токінів, перешкоджає адгезії лейкоцитів до 
ендотелію та інгібує секрецію супероксид-
них радикалів і цитокінів (Іл-6, Іл-8, ФНПα) 
Позитивно направлений коефіцієнт кореля-
ції між інтерлейкінами 6 та 10 (r=0,44) про-
демонстрував відповідність перебігу класич-
ним правилам.

Інтерлейкін 1 (Іл-1) – це назва, яка визна-
чає цілу групу цитокінів, які мають вирішаль-
не значення в процесі запалення, є основним 
тригерним механізмом для ініціації продукції 
інших прозапальних цитокінів. І як наслідок 
розвивається біохімічний та функціональний 
каскад запальних патобіохімічних процесів. 
Він виробляється у відповідь на різноманіт-
ні антигени. Тест на прокальцитонін має та-
кож високий діагностичний потенціал, який 
простежується у наших дослідженнях і дозво-
ляє максимально діагностувати захворюван-
ня, визначати важкість, перебіг і подальший 
прогноз. 

Важливою віхою у дослідженнях відіграє 
гестаційний вік немовлят, який має вагомі 
впливи на розвиток захворювання та харак-
теристику запального процесу. Заслугову-
ють на увагу особливості неспецифічної ре-
зистентності у плода та новонародженого. 
Внутрішньоутробно здатність фагоцитую-
чих клітин порівняно незначна. Після наро-
дження дитини фагоцитарна здатність лей-
коцитів збільшується. У той же час і нейтро-
філи, і моноцити в перші 6 місяців життя ди-
тини не справляються із завершальною фа-
зою фагоцитозу – знищенням ліганду, що 
особ ливо проявляється по відношенню до 
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патогенних мікроорганізмів. У цьому віці фа-
гоцити дитини не здатні боротися з пневмо-
коками, що пояснює досить часто виникнен-
ня пневмоній і відносно високу летальність 
у немовлят. У новонародженої дитини, поряд 
з недосконалістю фагоцитозу, відзначаєть-
ся низька здатність синтезувати інтерферо-
ни [1, 8]. У зв’язку з цим у новонародженого 
є схильність до генералізації бактеріального 
запалення та виникнення сепсису. Дані зако-
номірності спостерігаються і в наших дослі-
дженнях. Взаємозв’язки Iл-1 та гестаційний 
вік мають зворотний кореляційний зв’язок 
середнього рівня (r=-0,36). Даний факт мож-
на оцінювати таким чином: чим менший гес-
таційний вік, тим більше буде продукція Іл-1 
у зв’язку із фізіологічними віковими особли-
востями.

Дія Iл-6 реалізується після взаємодії з 
двома компонентами специфічного гетеро-
димерного рецептора (gp130 і Iл-6Р). Інтер-
лейкін 8 (Іл-8) один із основних прозапаль-
них хемокінів, утворений макрофагами, епі-
теліальними та ендотеліальними клітинами. 
Іл-8 – це цитокін, який стимулює міграцію 
імунних клітин по всьому тілу. Це означає, що 
він стимулює рух і поширення Т-лімфоцитів, 
нейтрофілів та моноцитів. Ця дія має обо-
ронний характер [8]. За нашими даними спо-
стерігається кореляційний взаємозв’язок се-
реднього рівня (r=0,44), що презентує одно-
напраленість взаємодії біологічно активних 
субстратів.

У запальному процесі важлива роль на-
лежить медіаторам запалення – цитокінам. 
Але концентрація окремих цитокінів відо-
бражає лише обмежений погляд на взаємодію 
між ними та імунокомпетентними клітинами. 
Тому найоптимальнішим є вимірювання рів-
ня неоптерину (НП). Неоптерин – речовина, 
яка синтезується моноцитами та макрофага-
ми під впливом інтерферону γ та меншою мі-
рою активованими клітинами судинного ен-
дотелію. НП грає певну роль у реалізації меха-
нізму цитотоксичної дії активованих макро-
фагів. Його концентрація відображає спільну 
дію різних цитокінів на популяцію моноци-
тів/макрофагов.

Простагландини мають надзвичайно ши-
рокий спектр фізіологічних ефектів, відно-
сяться до найактивніших біогенних речовин, 
які виконують в організмі три основні функ-
ції: підтримуючу, молекулярну, медіаторну. 
Доведена участь простагландинів у запаль-
ному процесі. Вони здатні змінювати актив-
ність ферментів, впливати на синтез гормо-
нів та коригувати їхню дію на різні органи та 
тканини. Дисбаланс у тому синтезі призво-
дить до розвитку багатьох захворювань. Так, 
у тканинах дихальних шляхів утворюються 
простагландини F2 і E2, зокрема Е синтезу-
ється в легеневій тканині у бронхах і здатний 
викликати скорочення м’язу бронхів. Про-
стагландини можна віднести до внутрішньо-
клітинних низькомолекулярних регуляторів, 
але є активними і в позаклітинному просто-
рі. Кореляційний аналіз отриманих результа-
тів показав позитивні залежності середнього 
рівня концентрації НП від Простагландину E2 
(r=0,39, p=0,02). 

За нашими даними спостерігаються до-
стовірні кореляційні взаємозв’язки також між 
рівнями Iл-10 та простагландином Е2. При 
запальному процесу Простагландин Е2 бере 
участь у всіх процесах, що призводять до кла-
сичних ознак запалення: почервоніння, на-
бряк, біль, також має імуномоделюючі влас-
тивості та вплив на ріст, структуру кісток, що 
дуже важливо для немовлят. Іл-10 супресує 
продукцію практично всіх прозапальних ци-
токінів, перешкоджає адгезії лейкоцитів до 
ендотелію та інгібує секрецію супероксидних 
радикалів і цитокінів, інгібує ефект інтерфе-
рону на синтез неоптерину моноцитами/ма-
крофагами. Підвищення рівня протизапаль-
ного цитокіну Іл-10 можна пояснити збіль-
шенням секреції цього цитокіну у відповідь 
на підвищений вміст у сироватці крові проза-
пальних цитокінів [8, 9].

За результатами кореляційного аналізу 
презентовано позитивний середнього ступе-
ня взаємозв’язок Простагландину E2 до Iл-10 
(r=0,44, р=0,006).

Також проведено динамічний аналіз ко-
реляційних взаємозвʼязків з урахуванням різ-
них схем лікування у немовлят (табл. 2).



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 43

 
7

Таблиця 2
Динаміка кореляційних звʼязків залежно від схеми терапії 

Параметри

Немовлята до лікування 
(кореляційний коефіцієнт 

Пірсона (r);
статистична достовірність 

(p))

I група (n=40) 
після лікування

(кореляційний коефіцієнт 
Пірсона (r);

статистична достовірність 
(p))

2 група (n=40) 
після лікування

(кореляційний коефіцієнт 
Пірсона (r);

статистична достовірність 
(p))

Iл-1
Прокальцитонін

r=0,33;
p=0,04

r=0,15;
p=0,31

r=0,28;
p=0,03

Iл-6
Iл-8

r=-0,34;
p=0,03

r=-0,26;
p=0,09

r=-0,18;
p=0,14

Iл-6
Iл-10

r=0,44;
p=0,005

r=0,17;
p=0,29

r=0,43;
p<0,01

γ-ІФН
ФНП-α

r=-0,43;
p=0,006

r=0,03;
p=0,87

r=0,03;
p=0,82

Пг E2
Iл-10

r=0,44;
p=0,006

r=0,12;
p=0,43

r=0,15;
p=0,23

Пг E2
Неоптерин

r=0,39;
p=0,02

r=-0,15;
p=0,32

r=-0,08;
p=0,53

Iл-1
Гестаційний вік

r=-0,36;
p=0,02 - -

За даними таблиці 2 можна припускати, 
про ефективне спрямування проведеного лі-
кування оптимізованою терапією з включен-
ням імуноглобулінів G. Підтвердженням є на-
явність достовірних взаємозв’язків Іл-6 та 
Іл-10 (r=0,43; p<0,01), яка зберігається і після 
лікування оптимізованою схемою лікування, 
що свідчить про готовність цитокінової лан-
ки до актиних захисних процесів. За умовного 
поділу цитокін залежно від індукованих ним 
біологічних ефектів розподіляють на групи. 
Іл-6 відноситься до групи регуляторів при-
родної резистентності. У плані активації і ре-
гуляції неспецифічнх реакцій організму із за-
хисту від колонізації носіїв чужорідної гене-
тичної іінформації. Іл-6 бере участь у регуля-
ції майже у всіх фізіологічних захисних реак-
ціях та сприяє розвитку імунної відповіді ди-
тячого організму.

Іл-10 відноситься до групи, які регулюють 
запальний процес та мають протизапальні 
властивості. Основним напрямком дії є спри-
яння розвитку гуморальної імунної відповіді 
та виражена протизапальна дія [10]. Інші ди-
намічні кореляційні взаємозв’язки між показ-
никами є недостовірними та свідчать про ні-
велювання патологічного механізму підтрим-
ки запального процесу в дитячому організмі. 

Сучасні дослідження демонструють, що 
найчастіше внутрішньоутробне зараження 

плода викликають саме вірусні інфекції ма-
тері. Спектр вірусів, що зумовлюють вродже-
ну патологію, постійно розширюється. Окрім 
вірусу краснухи, ВПГ, ЦМВ, її можуть виклика-
ти віруси вітряної віспи, гепатиту В і С, гри-
пу, аденовіруси, парво- і ентеровіруси та дея-
кі інші. Для плода особливо небезпечні збуд-
ники інфекційних захворювань матері під час 
вагітності, оскільки у плода відсутній як ак-
тивний, так і пасивний імунітет щодо мікро-
організмів, що визначає розвиток інфекцій-
ного процесу. Оскільки більша частина захво-
рювань вагітних, що призводять до ВУІ, пере-
бігає в субклінічній, латентній формі з акти-
візацією процесу при будь-якому порушенні 
гомеостазу, це утрудняє клінічну діагностику. 
При цьому діагностика щодо клінічних про-
явів, без залучення специфічних мікро біо-
логічних досліджень, призводить до діагнос-
тичних помилок у 90–95% випадках. Імуноло-
гічна незрілість новонародженого може при-
звести до порушення реакції на збудники ін-
фекції. Різні інфекційні збудники є своєрід-
ним «первинним афектом» сепсису як комп-
лексного патологічного процесу, що охоплює 
організм, і кожна з інфекцій відрізняється 
своїми особливостями розвитку патологіч-
ного процесу, а сучасні зміни інфектологіч-
них обставин висувають нові вимоги для до-
слідження. Доведено, що внутрішньоутробна 
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інфекція має негативний вплив на гомеоста-
тичні показники немовлят, зокрема, на показ-
ники запальної відповіді дитячого організму.

Симптоматичні запальні біомаркери мо-
жуть бути використані для ідентифікації па-
тологічного стану немовляти як доповнення 
для допланових лабораторних досліджень, з 
метою ранньої корекції наслідків ВУІ. Ця за-
тримка у виявленні уражених немовлят може 
призвести до тривалої та непотрібної тера-
пії, виникнення стійких штамів мікроорганіз-
мів, зростання витрат на лікування та, зокре-
ма, більш високий ризик ускладнень, таких 
як церебральний параліч або внутрішньо-
шлуночковий крововилив.

Висновки
1. Значення параметрів цитокінового 

профілю (Iл-1, Iл-6, Iл-8, Iл-10) варіювали у 
ме жах референтних величини, але з достовір-
ними відмінностями зі значеннями контроль-
ної групи, що складало 1,2;14, 10;6 разів від-
повідно

2. Рівні запальних медіаторів (γ-IFN, Про-
кальцитоніна, Неоптерина, ФНП-α , Пг E2) до-
стовірно відрізнялися від даних контроль-
ної групи немовлят та перевищували верхню 
межу референтних величин у 1,3,3;25;4 рази 
відповідно. 

3. За даними кореляційного аналізу від-
мічаються позитивні кореляційні зв’язки се-
реднього ступеня: Іл-1 та прокальцитонін 
(r=0,33); Іл-6 та Іл-10 (r=0,44); Іл-10 та про-
стагландин Е2 (r=0,44); неоптерин та про-
стагландтн Е2 (r=0,39), що свідчить про си-
нергізм у виконанні біологічно активних 
процесів.

4. Спостерігалися негативні кореляцій-
ні зв’язки середнього ступеня між такими па-
раметрами: Іл-1 та гестаційний вік немовлят 
(r=-0,36); Іл-6 та Іл-8 (r=-0,34); γ-ІФН та ФНП-α 
(r=-0,43), що свідчить про різнонаправле ність 
взаємодій участників запальної відповіді ди-
тячого організму. 

5. Динамічний аналіз кореляційних вза є-
мо зв’язків надає інформацію про наявність до-
стовірних взаємозв’язків Іл-6 та Іл-10 (r=0,43; 
p<0,01) у групі 2, яка зберігається і після ліку-
вання оптимізованою схемою терапії, що свід-
чить про готовність цитокінової ланки до акти-
них захисних процесів.

6. Проведене лікування свідчить про ефек-
тивне спрямування оптимізованої тера пії з до-
даванням препарату фармакотерапевтичної 
групи «Імуноглобулін людини нормальний», 
що презентує нівелювання пато логічного ме-
ханізму підтримки запального процесу в дитя-
чому організмі. 
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SARS-COVID-19 ТРИГЕРОВАНА ЕНЦЕФАЛОПАТІЯ ВЕРНІКЕ
(КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК)

Карпінська К. О.1, Горленко О. М.2, Коссей Г. Б.2, Лешак В. І.2
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2ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, м. Ужгород

Резюме. Вступ. На сьогоднішній день COVID-19 продовжує залишатись важливою медико-со-
ціальною проблемою. Серед основних факторів ризику розвитку тяжкого перебігу COVID-19 най-
важливішими є похилий вік, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет (ЦД), хронічні обструктив-
ні захворювання легень, серцево-судинні та цереброваскулярні захворювання. Досить пошире-
ною є енцефалопатія при COVID-19, особливо в разі тяжких випадків перебігу хвороби. Енцефалопатія 
пов’язана із системним гіперзапаленням, головним чином спровокованим аномально надмірною вро-
дженою імунною відповіддю.

Мета дослідження. Проаналізувати анамнестичні, клініко-лабораторні та інструментальні дані хво-
рого для обґрунтування розвитку ецефалопатії Верніке, ініційованої SARS-COVID-19

Матеріали та методи. Огляд літератури та аналіз клініко-анамнестичних і динамічних лабораторно-
інструментальних методів дослідження пацієнта П. Аналіз перебігу та лікування.

Результати досліджень. Хворий П., 1956 р.н., знайдений родичами в стані сплутаної свідомості, за-
фіксовано акт мимовільного сечовипускання та дефекації, оніміння та ослаблення сили обох нижніх 
кінцівок. Каретою швидкої медичної допомоги доставлений в приймальний покій Обласного клінічно-
го центру нейрохірургії та неврології. З анамнезу життя відомі такі супутні захворювання: фібриляція 
передсердь, подагра, гіпертонічна хвороба та цукровий діабет ІІ типу інсулінонезалежний. Об’єктивний 
статус: загальний стан середньої важкості, Тофуси дрібних суглобів кистей та стоп, колінних і ліктьових 
суглобів. Виражена деформація рук і ніг внаслідок подагричного ураження. Тони серця ослаблені. Дихан-
ня ослаблене. Живіт м’який, при пальпації не болючий. Шкала ком Глазго 14–15 балів. Свідомість сплута-
на, дезорієнтований у часі, просторі та власній особі.

Для уточнення діагнозу були застосовані клініко-лабораторні та інструментальні методи діагнос-
тики.

Висновки. Неврологічні ускладнення, зокрема гостра енцефалопатія, на тлі коронавірусної інфекції 
можуть розвинутися у пацієнтів з наявністю таких факторів ризику, як похилий вік, серцево-судинні за-
хворювання, гіпертонічна хвороба, цукровий діабет, подагра. Більшість неврологічних ускладнень при 
COVID-19, ймовірно, не пов’язані з прямим проникненням вірусу в ЦНС, але є тригером розвитку патоло-
гії. Нейровізуалізація в таких випадках не виявляє патологічних змін або відображає неспецифічні пору-
шення.

Ключові слова: гостра енцефалопатія, коронавірусна інфекція, пацієнт.

SARS-COVID-19 triggered Wernicke’s Encephalopathy (clinical case) 
Karpinska K.O., Horlenko O.M., Kossey G.B., Leshak V.I.

Abstract. Introduction. COVID-19 continues to remain an important medical and social problem. Among 
the main risk factors for the development of a severe course of COVID-19, the most important are advanced 
age, arterial hypertension, diabetes mellitus (DM), chronic obstructive pulmonary diseases, cardiovascular 
and cerebrovascular diseases. Encephalopathy with COVID-19 is quite common, especially in severe cases. It 
is associated with systemic hyperinflammation, mainly triggered by an abnormally excessive innate immune 
response.

The aim. To analize the patients’ results of clinical and laboratory examination, course and treatment of the 
disease, based on modern literature data and diagnostic possibilities.

Results. Patient P., born in 1956, was found by relatives in a state of confused consciousness, an act of 
involuntary urination and defecation, numbness and weakening of the strength of both lower limbs were recorded. 
He was taken by ambulance to the reception room of the Regional Clinical Center of Neurosurgery and Neurology. 
The following concomitant diseases are known from the life anamnesis: Atrial fibrillation, gout, hypertension and 
type II non-insulin-dependent diabetes mellitus. Objective status: general condition of medium severity, tophuses 
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of small joints of hands and feet, knee and elbow joints. Pronounced deformity of hands and feet due to gouty 
lesions. Heart tones are weakened. Breath sounds are weakened. The abdomen is soft, not painful on palpation. 
Glasgow coma scale 14-15 points. Consciousness is confused, disoriented in time, space and own person. To 
clarify the diagnosis, clinical and laboratory and instrumental diagnostic methods were used.

Conclusions. Neurological complications, in particular, acute encephalopathy, on the background of coronavirus 
infection can develop in patients with the presence of such risk factors as advanced age, cardiovascular diseases, 
hypertension, diabetes. Most of the neurological complications of COVID-19 are probably not related to direct 
entry of the virus into the CNS. Neuroimaging in such cases does not reveal pathological changes or reflects non-
specific disorders.

Key words: Wernice’s Encephalopathy, coronavirus infection, patient.

Вступ
На сьогоднішній день COVID-19 про-

довжує залишатися важливою медико-
соціальною проблемою [1, 2]. Кількість пові-
домлень про тяжкі неврологічні ураження, 
енцефаліти/менінгоенцефаліти, енцефалопа-
тії, епілептичний статус, ішемічні/геморагіч-
ні інсульти, тяжкі нейропатії, на тлі COVID-19 
зростає, що робить цю проблему особливо ак-
туальною.

Наявні повідомлення про документально 
підтверджені стійкі ушкодження багатьох ор-
ганів і систем (легені, серце, мозок, нирки та 
судинна система тощо) у пацієнтів, які пере-
несли COVID-19 [3]. Серед основних факторів 
ризику розвитку тяжкого перебігу COVID-19 
найважливішими є похилий вік, артеріальна 
гіпертензія, цукровий діабет (ЦД), хронічні 
обструктивні захворювання легень, серцево-
судинні та цереброваскулярні захворювання 
[4, 5]. 

Національний інститут охорони здоров’я 
та вдосконалення медичної допомоги Вели-
кої Британії (NICE) пропонує таку терміноло-
гію щодо COVID-19 [6]:

- гострий COVID-19: ознаки та симпто-
ми, що зберігаються до 4 тижнів;

- тривалий симптомний COVID-19: ознаки 
та симптоми зберігаються від 4 до 12 тижнів;

- пост-COVID-19-синдром: ознаки та симп-
томи, що зберігаються під час і після інфек-
ційного захворювання (>12 тижнів) і не ма-
ють альтернативного діагнозу.

Американське товариство з інфекцій-
них захворювань (IDSA) виділяє «трива-
лий COVID», «пост-COVID-синдром» і «пост-
гострий COVID-19 синдром».

Серед причин, які зумовлюють розвиток 
постковідного синдрому, виокремлюють такі: 
стійка вірусемія через слабку чи відсутню від-
повідь антитіл, рецидиви чи повторне інфіку-
вання; запальні або інші імунні реакції; пси-
хічні чинники (посттравматичний стрес); на-
явність супутніх хвороб.

Здатність до нейровірулентності у коро-
навірусів, включаючи SARS-CoV-2, може спри-
яти відносно високій поширеності невроло-
гічних ускладнень у пацієнтів з COVID-19, осо-
бливо серед госпіталізованих пацієнтів з важ-
кими або критичними захворюваннями [7]. 
Ранні звіти оцінювали частоту неврологічних 
ускладнень приблизно в 37% [8, 9]. 

Неврологічні прояви, що виникають при 
коронавірусній інфекції, можна розділити на 
дві категорії: центральні та периферичні [10]. 
Центральні прояви включають головний біль, 
запаморочення, сплутаність свідомості, ен-
цефалопатію, марення, непритомність, судо-
ми, труднощі ходи, цереброваскулярні події, 
енцефаліт і розвиток постінфекційних ауто-
імунних розладів. До периферичних розладів 
відносяться ізольовані дисфункції черепних 
нервів (порушення нюху та смакових відч ут-
тів), синдром Гійєна-Барре та міозит-подібне 
ураження м’язів. Хоча більшість неврологіч-
них симптомів розвивається протягом хворо-
би, інші, такі як гострий інсульт, можуть бути і 
початковими проявами.

Досить поширеною є енцефалопатія при 
COVID-19, особливо в разі тяжких випадків 
перебігу хвороби. Енцефалопатія – збірне по-
няття однотипних уражень головного моз-
ку з порушенням його функції, яка може бути 
як синдромом, що супроводжує інші захворю-
вання (вторинна), так і самостійною нозоло-
гічною одиницею (первинна) [11]. Як відомо, 
симптоми та клінічний перебіг цього стану 
можуть бути дуже неоднорідними.

Патологічними механізмами енцефалопа-
тій, спричинених SARS-CoV-2, є: гіпоксія, сеп-
сис, тяжке системне запалення, ниркова не-
достатність, цитокіновий шторм. Відсутність 
запальної реакції в спинномозковій рідині та 
ураженій тканині мозку свідчить про те, що 
захворювання не є запальним [12].

Госпіталізовані пацієнти, позитивні на 
SARS-CoV-2, демонструють характерну форму 
енцефалопатії, пов’язану із системним гіпер-
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запаленням, головним чином спровокованим 
аномально надмірною вродженою імунною 
відповіддю. Така енцефалопатія характери-
зується генералізованою мозковою дисфунк-
цією зі сплутаною свідомістю, часто в поєд-
нанні з гіперактивним маренням і збуджен-
ням або, навпаки, пригніченням та катато-
ноподібним станом [13]. Прояви часто більш 
інтенсивні, нейропсихіатричні ознаки більш 
виражені (марення, збудження, зміни на-
строю та дратівливість) і, як правило, менше 
піддаються корекції традиційними антипси-
хотичними препаратів порівняно зі звичай-
ним спектром енцефалопатій при критичних 
захворюваннях.

Рекомендовано проводити аналіз спинно-
мозкової рідини для виключення менінгоен-
цефаліту або виявлення деструктивних мар-
керів після гіпоксії. Слід відзначити, що аналіз 
спинномозкової рідини в таких випадках або 
знаходиться в межах референтних величин, 
або вказує на помірне підвищення рівня білка 
без плеоцитозу. Це свідчить про те, що біль-
шість неврологічних ускладнень, пов’язаних 
із SARS-CoV-2, ймовірно, не пов’язані з прямим 
проникненням вірусу в ЦНС.

За допомогою комп’ютерної (КТ) або 
магнітно-резонансної томографії (МРТ) мож-
ливо виявити структурні ураження, набряк 
мозку, а також геморагічні й некротичні змі-
ни. Рекомендовано проводити аналіз спинно-
мозкової рідини для виключення менінгоен-
цефаліту або виявлення деструктивних мар-
керів після гіпоксії.

Поєднання загального та неврологічно-
го обстежень із відповідними діагностични-
ми дослідженнями (серологічні, СМР, ЕЕГ та 
нейровізуалізація) дає змогу встановити ді-
агноз такого типу запальної енцефалопатії, 
спричиненої посиленою вродженою імунною 
відповіддю. Часто повідомлялося про енце-
фалопатію у пацієнтів із гострим респіратор-
ним дистрес-синдромом (ГРДС), пов’язаним із 
COVID-19, і її етіологія залишається невизна-
ченою. У цих пацієнтів спостерігається гіпер-
катаболічний стан, втрата ваги, що є факто-
рами ризику дефіциту тіаміну. Діагноз енце-
фалопатії Верніке (WE) є складним і базуєть-
ся на факторах ризику виснаження тіаміну. Є 
інформація, що дефіцит тіаміну може пред-
ставляти відповідну етіологію енцефалопатії, 
пов’язаної з COVID-19 [14].

Загальні рекомендації щодо обстеження 
та основних принципів догляду за пацієнтами 

з постковідним синдромом описані в Консен-
сусі Стенфорд Холл (Stanford Hall Consensus, 
2020) [15]. 

Мета дослідження
Проаналізувати анамнестичні, клініко-

лабораторні та інструментальні дані хворо-
го для обґрунтування розвитку ецефалопатії 
Верніке, ініційованої SARS-COVID-19

Матеріали та методи
Огляд літератури та аналіз клініко-

анамнестичних і динамічних лабораторно-
інструментальних методів дослідження паці-
єнта П. Аналіз перебігу та лікування.

Результати досліджень
Опис клінічного випадку 
Хворого П., 22.01.1956 р.н., 28.10.22. вран-

ці знайдено родичами в стані сплутаної свідо-
мості, зафіксовано акт мимовільного сечови-
пускання та дефекації, оніміння та ослаблен-
ня сили обох нижніх кінцівок. Зі слів родичів, 
востаннє бачили пацієнта здоровим о 02:00 
28.10.22. 

Каретою швидкої медичної допомоги о 
15:30 доставлений в приймальний покій Об-
ласного клінічного центру нейрохірургії та 
неврології. В ургентному порядку виконано 
мультиспіральну комп’ютерну томографію 
(МСКТ) головного мозку. Ознак крововили-
ву не виявлено. Госпіталізований поза межа-
ми терапевтичного вікна системної тромболі-
тичної терапії (сТЛТ).

Рідні напередодні (останні 2 тижні) від-
мічають наявність у родині коронавірусної 
інфекції, проте пацієнт не тестувався, за ме-
дичною допомогою не звертався. Рідні також 
відмічають у пацієнта відмову від їжі останні 
2 тижні, появу загальної слабкості, загально-
клінічні аналізи. 

З анамнезу життя відомі такі супутні за-
хворювання: Фібриляція передсердь (карді-
оверсія в 2017 р.,) подагра, гіпертонічна хво-
роба та цукровий діабет ІІ типу інсулінонеза-
лежний. З лікарських препаратів приймає: не-
бівалол 5 мг/д; аденурік; метформін 500 мг/д. 

Об’єктивний статус: загальний стан се-
редньої важкості, пацієнт нормальної вго-
дованості. АТ 170/100 мм рт. ст., температу-
ра тіла 36,7° C. Шкіра ніг та рук суха, з вира-
женими трофічними змінами. Тофуси дрібних 
суглобів кистей та стоп, колінних і ліктьових 
суглобів. Виражена деформація рук та ніг вна-
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слідок подагричного ураження. Серцева ді-
яльність аритмічна. ЧСС – в межах 80–100 уд/
хв. Тони серця ослаблені. Дихання ослаблене. 
Живіт м’який, при пальпації не болючий.

Неврологічний статус: Шкала ком Глазго 
14–15 балів. Свідомість сплутана, дезорієнто-
ваний у часі, просторі та власній особі, на пи-
тання відповідає вибірково, односкладно. Ви-
конує прості команди. ЧМН: ізокорія, реакція 
зіниць на світло жвава. Офтальмодинаміка в 
повному обсязі. Дрібно-розмашистий ністагм 
при погляді в обидві сторони. Поверхневу чут-
ливість на обличчі об’єктивно оцінити не мож-
ливо. Обличчя симетричне. Ковтання не пору-
шене. Язик за серединною лінією. СПР з рук та 
ніг: знижені, дистально-торпідні. Патологічні 
стопні знаки від’ємні. М’язова сила у всіх кін-
цівках до 5 балів, об’єктивно оцінити неможли-
во через некооперативність пацієнта. Поверх-
неві та глибокі види чутливості через сплута-
ність свідомості оцінити не можливо. 

Для уточнення діагнозу проведено такі 
лабораторні та інструментальні методи діа-
гностики:

МСКТ ГМ від 28.10.22: за даними КТ цере-
бральний атеросклероз з явищами ангіопатії.

МСКТ ОГК від 28.10.22: за даними КТ дво-
бічна полісегментарна пневмонія. Дилатацій-
на кардіоміопатія. Коронаросклероз

МРТ ГМ 0,36 Тл від 28.10.22 МР-ознаки 
вогнищевого пошкодження паренхіми обох 
півкуль головного мозку, судинного харак-
теру церебральна мікроангіопатія, Fazekas 1. 
Опосередковані МР-ознаки порушення лікво-
родинаміки помірного ступеня вираженості. 
Атрофічні зімни кори обох півкуль головного 
мозку (CGA 3) -ddx з нейродегенеративними 
захворюваннями.

С-реактивний білок: більше 100 нг/мл.
Станом на 29.10.22 стан пацієнта з незна-

чним покращенням свідомості, проте у паці-
єнта зареєстровано підвищення температури 
тіла до 37,8 гр. Максимальні значення 38,6 гр.

29.10.22 зроблено аналіз на виявлення 
РНК до COVID-19 методом ПЛР – результат по-
зитивний.

Дослідження системи гемостазу: 856,0 
нг/мл.

Електроліти крові: натрій – 133 ммоль/л, 
калій – 3 ммоль/л, хлор – 94 ммоль/л.

Сечова кислота: 422 мкмоль/л.
За результатами обстеження встановлено 

діагноз: G93.4 Гостра енцефалопатія на тлі ко-
ронавірусної інфекції.

У зв’язку із позитивними результатами 
ПЛР-тестування коронавірусної інфекції па-
цієнт переведений у КНП «Центр легеневих 
хвороб» ЗОР.

В умовах КНП «Центр Легеневих хвороб» 
ЗОР отримано такі результати лабораторних 
обстежень: 

31.10.22 ЗАК: ШОЕ 70 мм/год, гемоглобін 
95 г/л еритроцити 2,9 Т/л лейкоцити 8,9 Т/л 
(лімфоцити 12,6% моноцити 2,2% гранулоци-
ти 85,2%) тромбоцити 231Т/л.

31.10.22 Біохімічний аналіз крові АЛТ – 
15 U/л, АСТ 16,3 U/л, амілаза 26,3 U/l, альбу-
мін 33’1 г/л, загальний білок 49,6 г/л, сечо-
вина 5,87 ммоль/л, креатинін 61,5 ммоль/л, 
загальний білірубін 13,53 мкмоль/л, кальцій 
1,77  ммоль/л, калій 2,5 ммоль/л, цукор кро-
ві 7,6 ммоль/л, ЛДГ 172.0 U/л. Цукор крові 
12,00–14,00 к.ч – 9,3–9,0 ммоль/л. 

01.11.22 Біохімічний аналіз крові: АЛТ – 
15,0 U/л, АСТ 17,5 U/л, амілаза 23,9 U/l, аль-
бумін 53,1 г/л, загальний білок 53,7 г/л, сечо-
вина 7,06 ммоль/л, креатинін 63,9 ммоль/л, 
загальний білірубін 12,00 мкмоль/л, кальцій 
1,91 ммоль/л, калій 3,3 ммоль/л, цукор крові 
8,5 ммоль /л, ЛДГ 224,5 U/л. 

31.10.22 Коагулограма: протромбіновий 
індекс 113% /11,8 сек, АЧТЧ- 27,6 сек, тромб. 
час 12,6’ МНО-0,90 гематокрит 0,33 г/л, фібри-
ноген 5,52 

01.11.22 Коагулограма: протромбіновий 
індекс 102 % / 13,1 сек, АЧТЧ-28,6 сек, тромб. 
час 14,0’ МНО - 0,98, гематокрит 0,32 г/л, фі-
бриноген 5,70. Група крові В(ІІІ)Rh(+).

Ультразвукове обстеження серця 
(31.10.22): МК рег 1-2+, АоЛ рег+. Помірна гі-
пертрофія ЛШ. Дилатація лівих відділів. СЗМ 
незначно знижена за рахунок дифузного гіпо-
кінезу. ДР тип 1. Незначна легенева гіпертен-
зія.

Ультразвукове обстеження органів груд-
ної клітки (31.10.22): При сонографії передніх, 
бокових відділів обох легень - А-профіль (нор-
ма). В задніх відділах обох легень S6,S9,S10 лі-
нія плеври нерівна, потовщена з дрібними 
субплевральними консолідаціями на фоні 
множинних дифузних В-ліній – помірний ін-
терстиційний синдром міжплеврально мін 
кількість рідини. Висновок: ознаки полісег-
ментарної двобічної пневмонії, ускладненої 
мін двобічним плевритом.

Проведено ретестування на SARS-CoV-2 
(ПЛР) «негативний» від 01.11.22, у зв’язку 
з чим 02.11.22 пацієнт переведений у КНП 
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«ОКЦНН» ЗОР у відділення Цереброваскуляр-
ної патології.

УЗД екстракраніальних судин (02.11.2022): 
Ехо-ознаки атеросклеротичного ураження екс-
тракраніальних судин шиї, без гемодинамічно 
значимих стенозів. Гіпоплазія правої хребцевої 
артерії.

03.11.22 МРТ ГМ 1,5 ТЛ: з огляду на отри-
ману сукупність радіологічних даних, більше 
даних за дисметаболічне ураження паренхі-
ми супра- та інфратенторіальних відділів го-
ловного мозку за типом енцефалопатії Вер-
ніке. МР-ознаки церебральної мікроангіопа-
тії (Fazekas II), зі змінами мозкової паренхі-
ми за ішемічно-гліотичним типом, помірними 
ліквородинамічними порушеннями у вигляді 
замісного розширення зовнішніх та внутріш-
ніх лікворних просторів. Явища церебральної 
атрофії. 

З метою дообстеження пацієнту проведе-
но люмбальну пункцію (04.11.): направлено 
зразки ліквору для дослідження на загальний 
аналіз, TORCH-інфекції. 

Загальний аналіз ліквору (04.11.): колір – 
безбарвний, прозорість – прозорий, білок – 
1,61 г/л (норма 0,15–0,45 г/л), глюкоза – 4,5 
ммоль/л (2,20–3,90 ммоль/л), еритроцити – 
0–1 в полі зору незмінені, цитоз – 0.

Рівень ціанкобаламіну (02.11.22): 343,0 
(норма 311,0–911,0 пг/мл), фолієвої кислоти – 
20 нг/мл (норма 3,0–17,0 пг/мл), оцінено на 
тлі прийому препаратів.

Діагностика TORCH-інфекцій в лікворі ме-
тодом ПЛР (02.11.22): ДНК Toxoplasma gondii, 
ДНК цитомегаловірусу, ДНК вірусів простого 
герпесу типів 1 та 2, ДНК вірусу Епштейна-
Барр не виявлено.

Вітамін В1 у цільній крові (02.11.22): 
11,5 мкг/л (норма 28–85 мкг/л).

У зв’язку із виявленою попередньо ане-
мією, виконано дообстеження крові (12.11.22): 
сатурація трансферину – 14,98% (норма 
8,00–45,00%), залізо – 7,10 мкмоль/л, (норма 
11,60–31,30 мкмоль/л), залізозв’язуюча здат-
ність сироватки – 47,4 мкмоль/л (норма 44,8–
80,6 мкмоль/л).

Загальний аналіз крові: ШОЕ – 130 мм/год, 
гемоглобін – 95 г/л, гематокрит – 29,0%, ери-
троцити – 3,17×1012/л, лейкоцити – 14,0×109/л 
(норма 3,9–10,2), тромбоцити – 436×09/л, 
тромбокрит – 0,430%, середній об’єм еритро-
цитів – 91,7 fL, середній вміст гемоглобіну в од-
ному еритроциті – 30,0 pg, середня концентра-
ція гемоглобіну в еритроцитах – 327 г/л, шири-

на розподілу еритроцитів за об’ємом – 17,2 %, 
середній об’єм тромбоцитів – 9,8 fL; нейтрофі-
ли – 88,2%, лімфоцити – 6,6%, моноцити – 4%, 
уозинофіли – 0,2%, базофіли – 0,1%, великі не-
диференційовані клітини – 0,8%, бласти – не 
виявлено, реактивні лімфоцити – не виявлено, 
незрілі гранулоцити – не виявлено, зсув лейко-
цитарної формули вліво +, індекс сегментова-
ності – 1,90, мікроцити +, макроцити – не ви-
явлено, анізоцитоз +, гіпохромні еритроцити +, 
гіперхромні еритроцити – не виявлено, фраг-
менти еритроцитів – не виявлено, тіні еритро-
цитів – не виявлено, великі тромбоцити – не 
виявлено.

ЕхоКС (12.11.2022): Гіпертрофія ЛШ, ди-
латація ЛП, ПШ. Незначне розширення ви-
східного відділу аорти. Дегенеративні зміни 
АК, МК. Незначна недостатність АК. Помір-
на недостатність МК (МН 2+), ТК (ТН 2+). Ле-
генева гіпертензія 1–2 ст. тяжкості. Незначна 
кількість рідини в перикарді з фібриновим 
нашаруванням без ознак колабування пра-
вих відділів серця. Помірний гіпокінез МШП, 
передньо-септальної стінки ЛШ. Незначний 
дифузний гіпокінез інших стінок. ЗСМ – дещо 
знижена. В динаміці – зменшення кількості рі-
дини в перикарді. 

16.12.22 консультований кардіологом, пе-
реглянуто ЕхоКС, дані ЕКГ. Поставлено супут-
ній діагноз I30.8 Гострий перикардит. Реко-
мендовано: ібупрофен 600мг кожні 8 год 1–2 
тижні, з подальшим поступовим зниженнями 
дози, колхіцин 0,5 мг х 2 р / добу з подальшим 
поступовим зниженням дози; Ехо-КС в дина-
міці CRP, ЗАК. Антибіотикотерапія.

Контроль ЕхоКС від 24.11.22 – зменшення 
кількості рідини в перикарді. 

Контроль ЗАК від 25.11.22: зменшення 
рівня ШОЕ (95 мм/год), рекомендовано про-
довжити лікування анемії в амбулаторних 
умовах. 

На момент виписки: Свідомість сплута-
на, порівняно з попередніми днями – покра-
щення комунікації з оточуючими. Інструкції 
виконує. Дрібнорозмашистий ністагм при по-
гляді в обидві сторони. СПР з рук та ніг: зни-
жені, дистально-торпідні. М’язова сила в усіх 
кінцівках – 5 б. Патологічні ступневі знаки 
від’ємні. Менінгеальні знаки не викликають-
ся. Заключний діагноз: SARS-COVID-19 триге-
рована Енцефалопатія Верніке. Гіпертоніч-
на хвороба II ст., ступінь 3. СН IIа зі зниженою 
систолічною функцією ЛШ (ФВ 48%). Фібри-
ляція передсердь, постійна форма, нормосис-
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толія. Подагра, реваматоїдно подібна форма. 
Поліартритичний напад. Множинні тофуси. 
Цукровий діабет II типу, інсулінонезалежний. 
Анемія легкого ступеня. Дисфагія. Окорухові 
розлади. Глибокий когнітивний дефіцит.

Висновки
Неврологічні ускладнення, зокрема го-

стра енцефалопатія, на тлі коронавірусної ін-
фекції можуть розвинутися у пацієнтів з наяв-

ністю таких факторів ризику, як похилий вік, 
серцево-судинні захворювання, гіпертонічна 
хвороба, цукровий діабет, подагра. Більшість 
неврологічних ускладнень при COVID-19, 
ймовірно, не пов’язані з прямим проникнен-
ням вірусу в ЦНС, але є тригером розвитку па-
тології. Нейровізуалізація в таких випадках 
не виявляє патологічних змін або відображає 
неспецифічні порушення.
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ЛАЗЕРОТЕРАПІЯ В СУЧАСНІЙ МЕДИЦИНІ
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Резюме. Вступ. Квантові генератори генерують когерентні електромагнітні хвилі за рахунок виму-
шеного випромінювання, або розсіювання світла активним середовищем. В даний час в клініці викорис-
товуються опромінення біологічно активних точок сфокусованим променем, зовнішній вплив на реф-
лексогенні зони, ділянку ураження розфокусованим променем і внутрішньовенне опромінення крові.

Мета дослідження. На основі наявних клініко-експериментальних даних, оцінити можливе застосу-
вання лазерних апаратів в медичній практиці та при різних патологічних станах, що супроводжується 
порушенням мікроциркуляції.

Матеріали та методи. Проведений  аналітичний  огляд зарубіжної  літератури, щодо використання 
лазерних апаратів в медичній практиці.

Результати досліджень. Лазери мають різноманітний сприятливий вплив на організм людини. Вну-
трішньосудинне лазерне опромінення крові (ВЛОК) сприяє покращенню мікроциркуляції і має протиза-
пальну та аналгезуючу дію.

Висновки. Проаналізувавши літературу, на даний час проведено безліч експериментальних та клі-
нічних досліджень з використанням лазерів при багатьох захворюваннях. У той же час у доступній лі-
тературі немає відомостей щодо застосування лазеротерапії на основні патогенетичні механізми захво-
рювання, що відрізняється вираженими мікроциркуляторними порушеннями, і про вплив цього методу 
лікування у хворих на пародонтит при системному червоному вовчаку.

  Ключові слова: лазер, лазеротерапія, внутрішньосудинне лазерне опромінення крові, гелій-неонова 
лазерна терапія. 

Laser therapy in modern medicine
Luchyn I.

Abstract. Introduction. Quantum generators generate coherent electromagnetic waves due to forced 
radiation, or scattering of light by an active medium. Currently, in the clinic, irradiation of biologically active 
points with a focused beam, external influence on reflexogenic zones, the affected area with a defocused beam 
and intravenous irradiation of blood are used.

Methods. On the basis of the available clinical and experimental data, evaluate the possible use of laser 
devices in medical practice and in various pathological conditions accompanied by microcirculation disorders.

Materials and methods. An analytical review of foreign literature on the use of laser devices in medical 
practice was conducted.

Results. Lasers have various beneficial effects on the human body. Intravascular laser irradiation of blood 
(ILIB) improves microcirculation and has an anti-inflammatory and analgesic effect.

Conclusions. Having analyzed the literature, many experimental and clinical studies using lasers for many 
diseases have been conducted to date. At the same time, in the available literature there is no information on the 
use of laser therapy on the main pathogenetic mechanisms of the disease, which differs in pronounced

Key words: laser, laser therapy, intravascular laser irradiation of blood, helium-neon laser therapy.

Вступ
В останні роки в клінічній медицині ши-

роко використовують оптичні квантові гене-
ратори (лазери) різної потужності, що випро-
мінюють хвилі різної довжини [1–3].

Лазер – це пристрій, що генерує когерент-
ні електромагнітні хвилі за рахунок вимуше-
ного випромінювання або розсіювання світ-
ла активним середовищем, що знаходиться 

в оптичному резонаторі. Назва «Лазер» по-
ходить від перших букв англійського слово-
сполучення – Light amplification by stimulated 
emission of radiation, що у перекладі означає 
«посилення світла стимульованим випромі-
нюванням». Перші квантові генератори були 
створені у 50-х роках. А у 1960 році було ство-
рено лазер на рубіні, який генерував видиме 
світло, надалі з’явилися оптичні лазери на га-
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зах (1961) та напівпровідниках (1962). У да-
ний час розроблено велику кількість різнома-
нітних лазерів, що відрізняються робочими 
речовинами: кристали, скло, пластмаси, ріди-
ни, гази, напівпровідники. Лазерне випромі-
нювання охоплює діапазон хвиль від ультра-
фіолетової до інфрачервоної ділянки спектру, 
що примикає до міліметрових хвиль. Унікаль-
ними властивостями електромагнітного ви-
промінювання лазерів є такі, як монохрома-
тичність – одночастотність хвиль, когерент-
ність збігу всіх фаз світлових хвиль у просто-
рі і часі, мала розбіжність потоку випроміню-
вання і можливість при фокусуванні отриму-
вати дуже високу щільність потужності на по-
верхні, що опромінюється [4].

У даний час в основному використовують 
три способи застосування лазерного опромі-
нення в клініці: опромінення біологічно ак-
тивних точок сфокусованим променем, зо-
внішній вплив на рефлексогенні зони і ді-
лянку ураження розфокусованим променем 
і внутрішньовенне опромінення крові (рід-
ше екстракорпоральне з наступною реінфу-
зією). При цьому, незважаючи на широке ви-
користання гелій-неонового лазера в клініч-
ній практиці, механізми його біологічної дії 
поки що до кінця не з’ясовані [5].

Мета дослідження
На основі наявних клініко-експери мен-

таль них даних дослідити вплив низькоін-
тенсивного лазерного випромінення на різні 
ланки патогенезу та оцінити можливе засто-
сування лазерної техніки в медичній практи-
ці, у тому числі й при різних патологічних ста-
нах, що супроводжується порушенням мікро-
циркуляції.

Матеріали та методи
У медицині найчастіше використовують 

такі параметри лазерного випромінювання: 
експозиція (Дж/см), густина потужності (Вт/
см), енергія (Дж), потужність (Вт), площа по-
верхні, що опромінюється (см) і тривалість 
опромінення (Сек.).

Лазери були впроваджені в медицину по-
рівняно недавно, тим часом успіхи, досягнуті 
в лікуванні хворих, на сьогодні очевидні, при 
цьому лазери все ширше використовуються в 
різних галузях медицини [6–7].

Слід зазначити, що доза лазерного опро-
мінення в основному визначається емпірич-
ним шляхом, при цьому методи, що дозволя-

ють знаходити оптимальні дози та найбільш 
раціональні схеми лікування конкретного 
хворого, не розроблені [8].

Лазер широко використовується і в гній-
ній хірургії для хірургічної обробки ран [9–11], 
у хірургії кісткових ран – для лікування остео-
мієліту. Використовуються лазери у лікуванні 
ревматоїдного артриту [12].

Найбільш широко лазерні технології ви-
користовуються у кардіології [13–14]. Так, ав-
тор [15] використовував ВЛОК при вродже-
них вадах серця, ускладнених септичним ен-
докардитом, при цьому вже після 3–5 сеансів 
відзначалося клініко-лабораторне покращен-
ня стану хворих.

Результати досліджень
Широко використовується опромінення 

лазером для відновлення ефективності мі-
кроциркуляції у лікуванні ішемічної хворо-
би серця [16]. Зокрема, широку популярність 
здобули дослідження Tantawy SA, які вже ста-
ли класичними, показав ефективність гелій-
неонового лазера в лікуванні різних форм 
ішемічної хвороби серця на більш ніж 2000 
пацієнтів. При цьому порівняння ефективнос-
ті застосування гелій-неонового лазера по зо-
нах Захар’їна-Геда та традиційних методів лі-
кування показало суттєві переваги лазероте-
рапії.

Fallahnezhad S також показав, що засто-
сування ВЛОК у 1,6 разу знижує частоту роз-
витку інфаркту міокарда у хворих із прогре-
суючою стенокардією. Тривалість клінічно-
го ефекту у хворих на нестабільну стенокар-
дію зберігалася протягом 3 місяців. Слід за-
значити, що лазеротерапія сприяла зменшен-
ню кількості ліків і, зокрема, нітрогліцерину 
аж до повного припинення застосування цьо-
го препарату.

Широко лазерне випромінювання ви-
користовується і в гастроентерології. У лі-
куванні виразкової хвороби шлунка та два-
надцятипалої кишки застосовують зовніш-
нє опромінення гелій-неоновим лазером, 
інфрачервоним лазером, а також лазером на 
парах міді. Автор показав можливість вико-
ристання випромінювання з довгою хвилі як 
0,63 мкм (червоного кольору) та 0,48–0,51 мкм 
(зелено-блакитного кольору) у лікуванні ви-
разкової хвороби шлунка та дванадцятипа-
лої кишки [17]. 

З успіхом гелій-неоновий лазер застосо-
вувався і в нефрології [18], при цьому на фоні 
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лікування відзначалося зниження концентра-
ції холестерину, досягався гіпотензивний та 
діуретичний ефект та зменшувалися ознаки 
нефротичного синдрому.

Значна кількість робіт присвячена ефек-
тивності лазеротерапії при захворюваннях 
легень (пневмонії, абсцеси), при цьому вклю-
чення ВЛОК до терапії дозволяло достовір-
но скоротити терміни перебування хворих у 
стаціонарі та зменшити тривалість прийому 
антибактеріальних препаратів [19]. Успіш-
но лазеротерапія використовується і при ін-
ших захворюваннях: системних васкулітах, 
бронхіальній астмі, у комплексному лікуван-
ні гнійних захворювань та ускладнень, при 
хронічному декомпенсованому тонзиліті та 
отитах [20].

Ефективність лазеротерапії показана і в 
дерматологічній практиці, у хворих з екзема-
ми, нейродермітами та при рецидивному гер-
песі. 

Виявлено позитивний вплив лазеротера-
пії у хворих із різними проявами атеросклеро-
зу та при інших захворюваннях.

Ефективність лікування лазерним ви-
промінюванням при багатьох захворюван-
нях автори пов’язують з багатофункціональ-
ним впливом цього методу на організм, який 
виражається в активації метаболізму клітин, 
стимуляції репаративних процесів, актива-
ції мікроциркуляції крові, аналгезуючій, про-
тизапальній та імуностимулюючій дії [21], 
впливі на стан.

Значна кількість робіт присвячена ви-
вченню впливу лазерного випромінювання 
на клітинному рівні. Було показано, що після 
опромінення спостерігається активація вну-
трішньоклітинних метаболічних процесів із 
прискоренням синтезу ДНК, посилення гліко-
лізу та підвищення продукції АТФ у клітинах 
на 70% , стимуляція Т-клітинних функцій [22].

Проте у питанні думки вчених сильно роз-
ділилися. Не претендуючи на повноцінне ви-
світлення цієї проблеми, наведемо лише окре-
мі думки. Так, автор [23] розглядають як ак-
цептор випромінювання гелій-неонового ла-
зера каталазу, активація якої призводить до 
регуляторних зрушень процесів обміну речо-
вин в організмі. 

Ряд авторів висунув гіпотезу про існуван-
ня особливої системи вільних зарядів (біо-
плазми), на стан якої впливають фотони чер-
воного кольору. Взагалі багато авторів вважа-
ють, що найбільша біологічна активність ла-

зерів на живі клітини проявляється в основно-
му в діапазонах червоної та фіолетової частин 
спектру [24]. Інші автори [15–17] вважають, 
що процеси окислення відбуваються внаслі-
док збудження світлом до триплетного стану 
такої речовини, як аденін чи вітамінів групи 
[21] доводить, що біостимулююча дія гелій-
неонового лазера пов’язана з виділенням у се-
реду біологічно активного фактора, що є фраг-
ментом ДНК, який стимулює розмноження і 
функціональну активність клітин. Інші авто-
ри [17, 19] відзначали активацію глютатіон-
редуктазної системи організму та активність 
ферментів антиоксидантної системи. Інші 
тео рії пояснюють біостимулюючу дію лазер-
ного опромінення із позицій сучасної фотобі-
ологічної науки [11]. Біостимулюючий ефект 
– активацією особливої фоторегулюючої сис-
теми і вважав, що процеси фоторегуляції опо-
середковані мембранозв’язаним фотоакцеп-
тором порфіринового типу. При цьому було 
встановлено, що клітини реагують зміною ци-
томембрани, що призводить до функціональ-
ної активації клітин та виходу з них рістсти-
мулюючого ДНК-фактора. У свою чергу перед-
бачили можливе структурно-функціональне 
оновлення біомембран під впливом випро-
мінювання гелій-неонового лазера. З іншого 
боку, застосування низькоенергетичних лазе-
рів не викликає суттєвих змін у температурі 
тканин, які піддаються впливу, тому біологіч-
ні ефекти не можна пов’язувати з фототерміч-
ними діями [8].

Гелій-неоновий лазер впливає на різ-
ні системи організму людини [19, 21, 24]; зо-
крема, зменшуються реактивні зміни у шкі-
рі після травм, термічних впливів, що усува-
ються випромінюванням гелій-неонового 
лазера. Автори встановили докладні морфо-
функціональні зміни у тканинах.

Імунокоригуючий ефект внутрішньо-
судинного лазерного опромінення крові у 
хворих на виразкову хворобу дванадцятипа-
лої кишки. У ряді робіт виявлено стимуляцію 
фагоцитозу та підвищення його ефективності 
під впливом гелій-неонового лазера [13].

Таким чином, лазерне опромінення на-
дає виражений позитивний вплив на систе-
му клітинного та гуморального імунітету як 
в експерименті, так і у хворих з різною пато-
логією [6].

Значна кількість робіт присвячена впли-
ву лазерного випромінювання на мікроцир-
куляцію в тканинах. У класичних роботах 
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використовувалося ВЛОК до і після кардіо-
хірургічних операцій, а також при різних кри-
тичних станах, викликаних важкими пораз-
ками внутрішніх органів з гарним клінічним 
ефектом. Виявлено покращення деформую-
чої здатності еритроцитів на фоні випроміню-
вання гелій-неонового лазера [5]. Автор впер-
ше показав, що динамічні показники мозко-
вого та ниркового кровотоку нормалізують-
ся у 60% хворих після проведення курсу низь-
ко інтенсивного лазерного опромінення. В 
екс перименті [8] продемонструвала сприят-
ливий вплив лазеротерапії на підвищення гі-
перкоагуляційного потенціалу та зниження 
фібринолізу.

Лазерне випромінювання впливає також 
на клітинні мембрани: так, Zhao C виявив зміну 
функціонального стану і поверхневого заряду 
клітинних мембран, ступінь виразності яких 
прямо залежав від дози лазерного опромінен-
ня. Показано, що лазерне опромінення сприяє 
прискоренню метаболічних процесів у кліти-
нах: посилення гліколізу та підвищення про-
дукції АТФ. В експерименті та в клінічній прак-
тиці було переконливо показано, що випромі-
нювання гелій-неонового лазера гальмує про-
цеси перекисного окислення ліпідів [13].

Таким чином, можна сказати, що лазери 
широко застосовуються в багатьох галузях 
медицини завдяки тому, що мають різнома-
нітний сприятливий вплив на організм люди-
ни. У цьому необхідно виділити таке: 

- стимуляцію репаративних процесів, ак-
тивацію метаболізму клітин та підвищення їх 
функціональної активності;

- імуностимулюючу дію, що виражаєть-
ся у зниженні кількості циркулюючих імун-
них комплексів, збільшенні фагоцитарної 
активності лейкоцитів, нормалізації Т- та 
В-клітинної ланки імунітету та збільшенні 
продукції імуноглобулінів;

-протизапальну дію;
-активацію мікроциркуляції крові через 

покращення деформуючої здатності еритро-
цитів та появу нових колатералей;

-посилення метаболізму клітин та підви-
щення їх функціональної активності, а також 
аналгетичну дію внаслідок збільшення про-
дукції енкефалінів та ендорфінів. 

ВЛОК – перспективний метод сучасної те-
рапії та корекції мікроциркуляторних пору-
шень, який покращує кисневотранспортної 
функції крові, а також енергетичний стан клі-
тин, посилюючи синтез АТФ [13].

Універсальність дії низькоінтенсивного 
лазерного випромінювання обумовлена тим, 
що мішенню лазерного впливу є субклітин-
ні структури незалежно від тканинної при-
належності. А з клітин, як відомо, складають-
ся всі органи та тканини людини. Саме тому 
ВЛОК як високоефективний лазерний вплив 
широко застосовується в кардіології, пульмо-
нології, ендокринології, гастроентерології, гі-
некології, урології, анестезіології, дерматоло-
гії та інших галузях медицини [3, 7, 12, 14]. За-
гальноприйнятим є проведення ВЛОК за до-
помогою моноволоконного оптичного кварц-
полімерного світловоду діаметром від 50 до 
600 мкм, який вводять у магістральні вени 
(частіше в ліктьову або підключичну). Реко-
мендується використовувати гелій-неоновий 
лазер (довжина хвилі 0,63 мкм, потужність на 
кінці світловода 1–2 мВт, з експозицією від 
30 хвилин до 1 години).

ВЛОК широко застосовується в лікуванні 
мікроциркуляторних розладів у зв’язку з по-
зитивним впливом лазерного світла на згор-
тання та протизгортання системи крові [17]. 
Крім того, він має тромболітичну дію [16].

Лікувальний ефект ВЛОК обумовлений 
імунокоригувальним ефектом, поліпшен-
ням мікроциркуляції [20], протизапальною та 
аналгезуючою дією, а також активацією ме-
таболізму клітин та підвищення їх функціо-
нальної активності. Виражена дія ВЛОК щодо 
транспорту та віддачі кисню спостерігали ба-
гато дослідників, при цьому відзначається 
підвищення вмісту кисню та зменшення пар-
ціальної напруги вуглекислого газу. Очевид-
но, в основі лікувального ефекту ВЛОК ле-
жить вплив на гемоглобін і переведення його 
в вигідніший конформаційний стан для тран-
спорту кисню. При цьому збільшення артеріо-
венозної різниці по кисню свідчить про лік-
відацію гіпоксії та покращення оксигенації. 
При цьому визначалися дегідрогенази, що бе-
руть участь у процесах гліколізу, циклу Кребса 
та термінального окиснення. Було виявлено 
збільшення активності ферментів за рахунок 
зростання у популяції числа кардіоміоцитів з 
вищою порівняно з контролем активністю.

ВЛОК зменшує агрегаційну здатність 
тромбоцитів, активує фібриноліз, підвищує 
метаболізм тканин організму, посилює окис-
лення глюкози, пірувату, лактату. Лазерне 
опромінення підвищує синтез АТФ у клітинах, 
нормалює згортання та протизгортання сис-
теми крові [23–25].
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ВЛОК має такі ж протипоказання, як і інші 
методи лазеротерапії, а саме: захворювання 
крові, туберкульоз, гострі порушення мозко-
вого кровообігу, печінкова та ниркова недо-
статність у стадії декомпенсації, вагітність у 
всі терміни, злоякісні новоутворення. З іншо-
го боку, ВЛОК значно сильніший і швидший 
вплив на органи і системи людини в порівнян-
ні з іншими методами лазеротерапії [10–12].

Таким чином, у результаті тісної взаємодії 
науково-технічної та медичної спільноти ла-
зеротерапія все ширше застосовується в прак-
тичних галузях медицини. На зміну лазерній 
«екзотиці» приходять стандарт і доцільність, 
а сучасні технології пропонують не лише аль-
тернативні, а й у більшості випадків унікаль-
ні за клінічним та економічним ефектом під-
ходи до лікування багатьох захворювань [5].

Аналіз літератури показує, що на даний 
час проведено численні експериментальні та 
клінічні дослідження з використанням різ-
них типів лазерів при багатьох захворюван-

нях. У той же час у доступній літературі немає 
відомостей щодо застосування лазеротерапії 
у хворих на пародонтит при системному чер-
воному вовчаку і про вплив цього методу лі-
кування на основні патогенетичні механізми 
захворювання, що відрізняється вираженими 
мікроциркуляторними порушеннями.

Висновки 
Лікувальний ефект ВЛОК обумовлений 

імунокоригувальним ефектом, поліпшенням 
мікроциркуляції, протизапальною та аналге-
зуючою дією, а також активацією метаболіз-
му клітин та підвищення їх функціональної 
активності.

В основі свого лікувального ефекту ВЛОК 
позитивно впливає на гемоглобін з переводом 
його в комформаційний стан для транспорту 
кисню, збільшуючи артеріально-венозну різ-
ницю щодо кисню та покращуючи оксигена-
цію, зменшуючи нераціональне порушення 
вуглекислого газу.
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ДЕГЕНЕРАТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ХРЕБТА, 
ОСОБЛИВОСТІ КЛАСИФІКАЦІЇ

Радченко В. О.1, Федотова І. Ф.1, Шманько О. П.2, Росул М. В.2

1ДУ «Інститут патології хребта та суглобів імені проф. М. І. Ситенка НАМН України», 
м. Харків;
2ДВНЗ «Ужгородський національний університет», факультет післядипломної освіти та 
доуніверситетської підготовки, кафедра хірургічних дисциплін, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Оцінити результати лікування і якість життя хворих з дегенеративними захворю-
ваннями хребта надзвичайно важко, оскільки з урахуванням наявного різноманіття патологічних ста-
нів, що входять в цю групу, різноманіття методів лікування і реабілітації, відсутність єдиного підходу до 
їх вибору в кожному конкретному випадку, абсолютно відсутня стандартизація критеріїв ефективності 
лікування. Крім того, відсутність уніфікованої класифікації дегенеративної патології хребта призводить 
до варіабельності формулювань діагнозів і результатів лікування пацієнтів.

Мета дослідження: визначити сучасний стан та перспективи напрямів досліджень в області класифі-
каційної діяльності дегенеративних захворювань хребта.

Матеріали та методи. Публікації у фахових виданнях, тематика яких присвячена різним поглядам 
щодо принципів класифікації дегенеративних захворювань хребта. 

Результати досліджень. Представлені класифікації різноманітних дегенеративних захворювань 
хребта. Представлений аналіз різних класифікацій, оцінені їх позитивні і негативні сторони. 

Висновки. Практично всі класифікації несуть в собі певну інформацію, але для індивідуалізації під-
ходу до пацієнта необхідно їх компілювати. Аналіз наявних на сьогоднішній день класифікацій свідчить 
про необхідність створення класифікації з урахуванням сучасних уявлень про етіологію і патогенез де-
генеративних захворювань хребта, які за останні десятиліття зазнали значних змін, а так само дозволя-
ють визначити прогноз патологічного стану, що допоможе визначити правильну тактику лікування па-
цієнтів.

Ключові слова: дегенеративні захворювання хребта, класифікація, статистика, комп’ютерна томо-
графія, магнітно-резонансна томографія, стандартизація

Degenerative diseases of the spine: features of classification
Radchenko V.O., Fedotova I.F.,  Shmanko O.P., Rosul M.V.

Abstract. Introduction. It is extremely difϐicult to assess the results of the treatment and the quality of life of 
the patients with degenerative diseases of the spine, since, taking into account the existing variety of pathological 
conditions included in this group, the variety of treatment and rehabilitation methods, the absence of a single ap-
proach to their selection in each speciϐic case, there is absolutely no standardization criteria for the effectiveness 
of treatment. In addition, the absence of a uniϐied classiϐication of degenerative spinal pathologies leads to vari-
ability in the formulation of diagnoses and the results of patient treatment.

Purpose: to determine the current state and prospects of research directions in the field of classification of 
degenerative diseases of the spine. 

Materials and methods: publications in specialized journals, the topics of which are devoted to different 
views on the principles of classification of degenerative diseases of the spine.

Research results. Classifications of various degenerative diseases of the spine are presented. The analysis of 
various classifications is presented, their positive and negative aspects are evaluated.

Conclusion. Almost all classifications contain certain information, but to individualize the approach to the 
patient, it is necessary to compile them. The analysis of classifications, available today, indicates the need to 
create a classification, that takes into account modern ideas about the etiology and pathogenesis of degenerative 
diseases of the spine, which have undergone significant changes in recent decades, and also allows to determine 
the prognosis of the pathological condition, what will help to determine the correct tactics of patients treatment.

Key words: degenerative diseases of the spine, classiϐication, statistics, computer tomography, magnetic 
resonance imaging, standardization
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Вступ
Оцінити результати лікування та якість 

життя хворих на дегенеративні захворюван-
ня хребта надзвичайно важко, оскільки з ура-
хуванням наявного різноманіття патологіч-
них станів, що входять до цієї групи, різнома-
ніття методів лікування та реабілітації, від-
сутності єдиного підходу до їх вибору у кож-
ному конкретному випадку, абсолютно від-
сутня стандартизація критеріїв ефективнос-
ті лікування. Крім того, відсутність уніфіко-
ваної класифікації дегенеративної патології 
хребта призводить до варіабельності форму-
лювань діагнозів та результатів лікування у 
пацієнта [1].

Мета дослідження
Визначити сучасний стан та перспективи 

напрямів досліджень в області класифікацій-
ної діяльності дегенеративних захворювань 
хребта.

Матеріали та методи
Публікації у фахових виданнях, тематика 

яких присвячена різним поглядам щодо прин-
ципів класифікації дегенеративних захворю-
вань хребта. 

Результати досліджень
Дегенерація міжхребцевого диска (МПД) 

добре візуалізується при магнітно-резонанс-
ної томографії (МРТ). Тому МРТ один із осно-
вних інструментів, застосовуваних при деге-
неративних захворюваннях хребта (ДЗХ). Крім 
того, у діагностиці ДЗХ широко використову-
ються комп’ютерна томографія (КТ) та рентге-
нографічне дослідження. Стандартизація змін 
на МРТ, КТ, рентгенографічному дослідженні з 
погляду має ключове значення для правильної 
постановки діагнозу [2].

У МКХ 10 дегенеративні захворювання 
хребта включені до класу “хвороби кістково-
м’язової системи та сполучної тканини 
(М00-М99)”, при цьому виділені: “артропа-
тії (М00-М25); системні ураження сполучної 
тканини (М30-М36); дорсопатії (М40-М54); 
хвороби м’яких тканин (М60-М79); остеопа-
тії та хондропатії (М80-М94); інші порушення 
м’язової системи та сполучної тканини (М95–
М99)”. МКХ – провідна статистична і класифі-
каційна основа в охороні здоров’я всього сві-
ту, що забезпечує єдність методичних підхо-
дів та міжнародну сумісність матеріалів. Але 

ця класифікація переважно використовуєть-
ся для кодування даних про смертність, а та-
кож під час проведення основних міжнарод-
них порівнянь. Вона не враховує патогенезу 
захворювань, не показує синдромологічної 
картини захворювань і дегенеративні захво-
рювання тут не виняток.

Втім, класифікувати загалом і дегенера-
тивні захворювання хребта зокрема – це по 
суті «осягнути неосяжне». Потрібно враху-
вати етіологію, патогенез, клініку, локаліза-
цію процесу тощо. Тому абсолютно очевидно, 
що в основу будь-якої класифікації має бути 
покладена схема розуміння дегенеративно-
го процесу. Як така схема багато років вико-
ристовує принцип дегенеративного каска-
ду, запропонований канадськими вченими 
- Kirkaldy-Willis і Farfan в 1987 [3, 4]. Дегенера-
тивний каскад представляє морфологічні змі-
ни у хребті у вигляді трьох послідовних ста-
дій: дисфункціональної, стадії сегментарної 
нестабільності та завершальної стадії – реста-
білізації. При дисфункціональній стадії відбу-
вається дегенерація ядра, радіальні розриви 
фіброзного кільця, внутрішні надриви диска, 
формування пролапсів та гриж дисків. У ста-
дії сегментарної нестабільності на фоні деге-
нерації диска та зниження його висоти відбу-
вається втрата його жорсткості, зміни в сугло-
бах хребців, і, як наслідок – поява надмірної, а 
іноді – патологічної рухливості між хребцями, 
аж до спондилолістезу. Для третьої заключної 
стадії характерні – виражене зниження ви-
соти диска, формування остеофітів, осифіка-
ція задньої та передньої поздовжніх зв’язок, 
гіпертрофія суглобів. Усі ці процеси мають 
на меті: усунути патологічну рухливість між 
хребцями, стабілізувати хребці. Але, ця ста-
білізація чи правильніше – рестабілізація до-
сягається гіпертрофією суглобів, кістковими 
розростаннями, що зрештою призводить до 
формування спінального стенозу. Всі ці стадії 
дегенеративного каскаду в різних поєднан-
нях та комбінаціях відбуваються у всіх людей 
без винятку.

Спроби класифікувати дегенеративні за-
хворювання хребта робилися давно. L. Arm-
strong (1952) запропонував таку класифіка-
цію остеохондрозу хребта [5]:

І стадія. Початкові дистрофічні зміни в 
драглистому ядрі та задній частині фіброз-
ного кільця, яке набухає, випинається у на-
прямку до хребетного каналу, подразнюючи 
рецептори задньої поздовжньої зв’язки твер-
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дої мозкової оболонки; при цьому з’являється 
біль у спині.

ІІ стадія. Зміщене пульпозне ядро   розта-
шовується в частині фіброзного кільця, що 
вип’ялася, через дефект якого вона випадає - 
грижа диска; клінічно характеризується по-
явою корінцевих симптомів та, нерідко, гру-
бих анталгічних компонентів вертебрально-
го синдрому.

ІІІ стадія. Дегенерація пролабованого 
диска, можлива як підзв’язково, так і в епіду-
ральному просторі за межами перфорованого 
заднього поздовжнього зв’язування. Почина-
ється розсмоктування або звапніння частин 
диска, його фіброз. В області розриву задньої 
поздовжньої зв’язки можуть утворитися кіст-
кові розростання (остеофіти). Випадання сек-
вестрів часто спричиняє рубцево-спайковий 
асептичний епідурит. Безпосередній тиск на 
корінець зменшується, перебіг хвороби набу-
ває хронічного характеру. Секвестр диску ав-
тори вважають ідеальним показанням для 
оперативного втручання. Важливо, що у сво-
їй класифікації автор не виділяє етап неста-
більності і не надає цьому чиннику клінічно-
го значення, що на наш погляд неправильно 
– нестабільність є значною проблемою, вима-
гає особливого підходу і лікувальної тактики.

Клініко-патогенетична класифікація 
О.І. Осна [6], що відображає дегенеративно-
дистрофічного ураження у вигляді чотирьох 
послідовних стадій:

1. Стадія внутрішньодискового патоло-
гічного процесу (хондрозу), що створює пато-
логічну імпульсацію з ураженого диска. У цей 
час відбувається внутрішньодискове перемі-
щення пульпозного ядра. Пульпозне ядро   че-
рез тріщини у фіброзному кільці проникає в 
його багато іннервовані зовнішні волокна. У 
результаті відбувається подразнення нерво-
вих закінчень і розвиваються болючі відчут-
тя, що формують рефлекторні синдроми ос-
теохондрозу.

2. Стадія нестабільності або втрати фікса-
ційної здатності ураженого диска, динамічне 
зміщення вищележачого хребця по відношен-
ню до нижче лежачого (у зв’язку з розтріску-
ванням не тільки пульпозного ядра, а й еле-
ментів фіброзного кільця). У цей період мо-
жуть формуватися синдром нестабільності, 
рефлекторні та навіть деякі компресійні син-
дроми.

3. Стадія формування гриж міжхребце-
вих дисків у зв’язку з порушенням цілісності 

фіброзного кільця (протрузії або пролапсу), 
які можуть здавлювати прилеглі судинно-
нервові утворення, у тому числі корінець 
спинномозкового нерва. 

4. Стадія фіброзу міжхребцевого диска 
та формування крайових кістково-хрящових 
розростань тіл хребців є переважно саноген-
ною, так як виникає компенсаторне збіль-
шення площі опори хребців на неповноцінні 
диски. У ряді випадків ці кісткові розростан-
ня, як і грижі дисків, можуть стискати приле-
глі нервово-судинні утворення.

Ще одну класифікацію дегенеративних 
захворювань хребта представив Modic (Modic 
et al. 1988). Слід зазначити, що ця класифіка-
ція використовується в рутинній лікарській 
практиці і передбачає три типи змін на МРТ [7].

Тип I. Характеризується зменшенням ін-
тенсивності сигналу на Т1 зважених зобра-
жень хребта і збільшенням інтенсивності сиг-
налу на Т2 зображеннях, що вказує на набряк 
кісткового мозку, викликаний гострими або 
підгострими запальними змінами. Така кар-
тина, характерна для хворих із болем у спині 
на етапі гострого запального процесу.

Тип II. Вказує на хронічне запалення і ха-
рактеризується збільшеною інтенсивністю 
сигналу на Т1 зважених зображеннях та ізо-
інтенсивним або зі зменшеною інтенсивніс-
тю сигналом на Т2 зважених зображеннях, що 
вказує на заміщення нормального кісткового 
мозку жировою тканиною. Ця картина асоці-
юється з більш біомеханічно стабільною ста-
дією розвитку дегенеративного процесу ніж 
перша. Додатковий стрес може повернути 
процес до першої стадії.

Тип III. Вказує на хронічне запалення та 
характеризується зменшенням інтенсивнос-
ті сигналу на Т1 та Т2 зважених зображеннях, 
що вказує на реактивний остеосклероз. Похо-
дження такого роду змін та їх патогенетичне 
значення невідомі.

Одна з класифікацій стадій дегенерації 
диска заснована на аналізі магнітно-резо-
нансних томограм, належить D. Schlenska і 
співавт. (1992) [8]:

• М-0 – норма: пульпозне ядро   кулястої 
чи овоїдної форми;

• М-1 – локальне (сегментарне) знижен-
ня ступеня свічення;

• М-2 – дегенерація диска: зникнення 
свічення пульпозного ядра.

Дегенеративні зміни в диску можуть бути 
класифіковані і за допомогою спін-луна зва-
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жених зображень, з використанням класифі-
кації Pfirrmann (Pfirrmann et al. 2001). Ця сис-
тема оцінювання застосовується переважно у 
наукових дослідженнях і мало використову-
ється у практичній медицині [9].

Ступінь I. Диск є гомогенною масою і ви-
робляє гіперінтенсивний яскравий білий сиг-
нал, висота диска нормальна

Ступінь II. Диск не однорідний, але все 
ще виробляє гіперінтенсивний яскравий сиг-
нал. Ядро та фіброзне кільце чітко помітні і го-
ризонтальна сіра смуга може бути присутня 
(horizontal gray band). Висота диска нормальна.

Ступінь III. Диск не однорідний, робить 
уривчастий сірий сигнал. Розмежування між 
ядром і фіброзним кільцем не чітке. Висота 
диска нормальна або знижена незначною мі-
рою.

Ступінь IV. Диск не однорідний, виробляє 
гіпоінтенсивний темно-сірий сигнал. Немає 
розмежування між ядром та фіброзним кіль-

цем. Висота диска знижена незначно чи по-
мірно.

Ступінь V. Диск не однорідний, виготов-
ляє гіпоінтенсивний чорний сигнал. Немає 
розмежування між ядром та фіброзним кіль-
цем. Дисковий простір відсутній (the disc 
space is collapsed).

Наведені вище класифікації не врахову-
ють симптомний та асимптомний перебіг 
гриж міжхребцевих дисків. Саме з цієї причи-
ни було розроблено класифікацію, яка врахо-
вує «залученість» невральних структур – кла-
сифікацію Pfirrmann (Pfirrmann et al. 2004). 
Натомість ця класифікація не передбачає пи-
тання стабільності хребетно-рухового сег-
менту.

Стадія 0 (normal): жодних змін з боку ко-
рінця немає. Немає явного контакту речови-
ни диска з нервовим корінцем, і епідураль-
ний жировий прошарок між корінцем і дис-
ком збережено (рис. 1). 

Рис. 1. Діаграма (ліворуч) та трансверзне Т2 МР зображення (праворуч) показують відсутність 
контакту диска з корінцем. Нормальний епідуральний жировий прошарок (покажчики чорного кольору) 

візуалізується між нервовим корінцем (стрілки) та речовиною диска (покажчики білого кольору).

 

 

Стадія 1 (contact): це видимий контакт 
речовини диска з корінцем. Епідурального 
жирового прошарку між корінцем і диском 

не видно. Нервовий корінець має нормальну 
позицію і немає дорзальної девіації (рис. 2).

Рис. 2. Діаграма (ліворуч) та трансверзне T2 МР зображення (праворуч) показують контакт речовини 
диска (білі покажчики) з нервовим корінцем (стрілки). Епідурального жирового прошарку між корінцем 

і диском не видно. Нервовий корінець має нормальну позицію і не має дорзальної девіації.
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Стадія 2 (deviation): нервовий корінець розташовується дорзально речовини диска (рис. 3).

Рис. 3. Діаграма (ліворуч) та трансверзне T2 МР зображення (праворуч) показує дорзальну девіацію 
правого корінця (стрілка), викликану контактом із речовиною диска (білі покажчики).

 

 

Стадія 3 (compression): нервовий корінець компресований між речовиною диска та стін-
кою хребетного каналу (рис. 4).

Рис. 4. Діаграма (ліворуч) та трансверзні Т2 МР зображення (праворуч) показують компресію правого 
нервового корінця (стрілка) між матеріалом диска (білі покажчики) та стінкою хребетного каналу.

На наш погляд, практичне значення має 
класифікація гриж дисків, заснована на їх ло-
калізації: медіанна, задньолатеральна, лате-
ральна (інтра-/екстрафорамінальна), і вра-
ховує наявність двох типів гриж з урахуван-
ням пенетрації фіброзного кільця та задньої 
поздовжньої зв’язки: не виходить за контакт 
з епідуральною тканиною) та виходить за 
межі (контактує з епідуральною тканиною). 
Такого роду класифікація мала б практичне 
значення при виборі тактики малоінвазив-
них хірургічних втручань (дискектомія, хе-
монуклеація).

Окремо хочеться зупинитися на спонди-
лолістезі, історія вивчення якого налічує вже 

понад два сторіччя. Незважаючи на це, зали-
шається велика кількість не вирішених до 
кінця питань, пов’язаних із етіопатогенезом 
даного захворювання, механізмами та причи-
нами його виникнення. Цей факт проявляєть-
ся в тому, що на даний момент у світі не існує 
однієї єдиної загальноприйнятої класифіка-
ції спондилолістезу [10, 11].

Єдиною загальноприйнятою на даний 
мо мент є класифікація спондилолістезу за 
сту пенем усунення, запропонована Meyerding 
у 1932 році і заснована на визначенні ступеня 
що до розділеної на чотири частини верхньої 
замикаючої пластинки хребця нижчележачо-
го [12].
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Рис. 5. Класифікація спондилолістезу з Meyerding (c) British-Neurosurgical-Trainees’-
Association-(BNTA)

 

Досить відомою є класифікація, запро-
понована групою авторів – Wiltse, Newman 
та Macnab у 1976 році на з’їзді Міжнародно-
го товариства з вивчення поперекового від-
ділу хребта (ISSLS). Класифікація була засно-
вана на 15-річному досвіді авторів з вивчен-
ня понад 300 клінічних випадків та виділяла 
п’ять типів спондилолістезу: диспластичний, 
істмічний, дегенеративний, травматичний 
та патологічний [13]. Однак недоліком даної 
класифікації є те, що вона заснована на змішу-
ванні етіологічних причин спондилолістезу 
та анатомотопографічних критеріїв. При цьо-
му часом важко точно визначити вид спонди-
лолістезу, утруднено прогнозування прогре-
сування зміщення та ефекту від оперативно-
го лікування.

Італійськими вченими Marchetti і 
Bartolozzi в 1982 році була запропонована 
оригінальна класифікація, в якій наявність 
або відсутність спондилолізного дефекту не є 
основним фактором, а першорядне значення 
надається тому, чи є спондилолістез наслід-
ком диспластичних процесів у попереково-
крижовому відділі по хребцевому відділі. Від-

повідно виділено дві групи – вроджений або 
онтогенетичний спондилолістез і набутий 
спондилолістез [14]. У першій групі, залежно 
від виразності диспластичних процесів, авто-
ри виділяють дві підгрупи, в яких також уточ-
нюється наявність або відсутність спондило-
лізу. У другій групі також виділяється ряд 
етіо логічних підгруп.

Н.І. Хвісюк із співавторами (1986) вва-
жають, що одним із основних недоліків іс-
нуючих класифікацій є те, що хворі розподі-
ляються на групи лише по одному з компо-
нентів клінічної картини – наявності чи від-
сутності зон лізису у дужці хребця, що веде 
до діагностичних помилок із неправильним 
визначенням клінічних груп, та в результа-
ті до неадекватної тактики ведення хворих. 
На їхню думку, виділення «спондилолізного 
спондилолістезу» в самостійну групу лише 
на підставі наявності анатомічної перерви 
в дужці хребця є необґрунтованим, оскільки 
ця ознака може супроводжувати будь-який 
вид переднього зміщення хребця або існува-
ти самостійно, не призводячи до спондило-
лістезу [15].
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За останню декаду велика увага приді-
лена показникам хребетно-тазової морфоло-
гії та сагітальному балансу хребта загалом. У 
зв’язку з цим була розроблена і користується 
широкою популярністю класифікація Spinal 
Deformity Study Group Classification (SDSG) 
(2006), заснована на крижово-тазової орієн-
тації, яка дозволяє оцінити прогноз прогресу-
вання зміщення хребців і тактику лікування. 
При цьому дана класифікація не передбачає 
етіології процесу:

Низький ступінь: <50%
Тип 1: Нахил тазу <45°
Тип 2: Нахил таза =45-60°
Тип 3: Нахил тазу >60°
Високий ступінь: >50%
Тип 4: Збалансований таз
Ретроверсія тазу
Тип 5: Збалансований хребет
Тип 6: Розбалансований хребет
На окрему увагу, на наш погляд, заслуго-

вує поперековий спинальний стеноз, який 
діагностується в даний час набагато якісні-
ше через доступність магнітно-резонансної 
томографії. NASS запропоновані деякі па-
раметри у визначенні поперекового стено-
зу: параметри кісткових меж хребетного ка-
налу та дурального мішка, площа попере-
чного перерізу каналу, коефіцієнт стенозу 
(SR). Однак слабка кореляція між клінічною 
симптоматикою та візуалізаційними дани-
ми вимагає чіткого вимірювання кількісних 
параметрів за допомогою інструментів, які 
не завжди доступні у повсякденній клініч-
ній практиці.

З метою покращення наявних візуаліза-
ційних критеріїв діагностики спинального 
стенозу. Constantin Schizas та співавт. розроби-
ли якісну класифікацію, засновану на морфо-

логічному стані дурального мішка, яке визна-
чаються на Т2-зважених МРТ-зображеннях, і 
з урахуванням стану спинномозкової рідини 
(CSF) (рис. 6).

Ступінь A: ясно видно всередині дураль-
ного мішка цереброспінальна рідина, але 
вона представлена   не гомогенно.

A1: корінці кінського хвоста розташова-
ні дорзально і займають менше половини ду-
рального мішка.

A2: корінці кінського хвоста розташова-
ні дорзально в контакті з дуральним мішком, 
але у формі підкови.

A3: корінці кінського хвоста розташовані 
дорзально і займають більше половини дур-
ного мішка.

A4: корінці лежать у центрі і займають 
більшу частину дурального мішка.

Ступінь B: корінці займають весь дураль-
ний мішок, але вони все ще можуть бути інди-
відуалізовані. Деякі кількість спинномозко-
вої рідини все ще присутній надаючи дурно-
му мішку зернистий вигляд.

Ступінь C: корінці не можуть бути візуалі-
зовані, дуральний мішок виробляє сірий од-
норідний сигнал без видимого сигналу це-
реброспінальної рідини. Визначається епіду-
ральний жир.

Ступінь D: корінці не можуть бути візуа-
лізовані, дуральний мішок виробляє сірий од-
норідний сигнал без видимого сигналу цере-
броспінальної рідини. Епідуральний жировий 
шар відсутній.

Ця класифікація, що враховує вміст хре-
бетного каналу, має ту перевагу, що легко 
використовується в повсякденній клінічній 
практиці без використання спеціальних ви-
мірювальних інструментів. Це, мабуть, краще 
відбиває сутність стенозу, ніж численні вимі-
ри самого каналу.
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Рис. 6. Якісна класифікація стенозу (Constantin Schizas та співавт.). 

 

Для форамінального стенозу найбільш 
уживана класифікація Lee (Lee et.al. 2010). Ця 
класифікація чотири ступеня форамінально-
го стенозу і заснована на сагітальних МРТ зо-
браження [16].

Ступінь 0 передбачає відсутність форамі-
нального стенозу (рис. 7 (А);

Ступінь 1 передбачає легкий форамі-
нальний стеноз, при цьому периневральна 
жирова облітерація можлива у двох проти-
лежних напрямках – вертикально або попере-
чно (в один бік) (рис. 7 (В, С));

Ступінь 2 передбачає форамінальний 
стеноз середньої тяжкості, при цьому, пери-
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невральна жирова облітерація можлива у чо-
тирьох напрямках без морфологічних змін 
вертикально або поперечно (в обидва боки) 
(рис. 7 (D));

Ступінь 3 передбачає важкий форамі-
нальний стеноз, при цьому відзначається ко-
лапс нервового корінця та/або морфологіч ні 
зміни в ньому (рис. 7 (Е)).

 

 

D 

E 

Рис. 7. Схематична ілюстрація 4-х ступенів форамінального стенозу за сагітальним МРТ зрізам.

A Ступінь 0 (норма). «Нормальні» взаємо-
відношення міжхребцевого отвору та навко-
лишніх структур. NR = корінець, V = тіло хреб-
ця, D = міжхребцевий диск, LF = жовта зв’язка, 
FJ = фасетковий суглоб.

B Ступінь 1 (легкий ступінь фораміналь-
ного стенозу). Периневральна жирова облі-
терація у поперечному напрямку – (стрілки). 
Жодних морфологічних змін у корінці.

C Ступінь 1 (легкий ступінь фораміналь-
ного стенозу). Периневральна жирова облі-
терація у вертикальному напрямку (стрілки). 
Потовщення жовтої зв’язки, остеофіти. Жод-
них морфологічних змін у корінці.

D Ступінь 2 (середньо тяжкий ступінь фо-
рамінального стенозу). Периневральна жи-
рова облітерація як у вертикальному, і у по-
перечному напрямі (стрілки) без морфоло-

гічних змін у корінці. Потовщення жовтого 
зв’язування, змінені фасеткові суглоби, осте-
офіти. Жодних морфологічних змін у корінці.

E Ступінь 3 (важкий форамінальний сте-
ноз). Колапс нервового корінця та/або мор-
фологічні зміни в ньому (стрілки) внаслідок 
грубого потовщення жовтої зв’язки, грубих 
змін у фасеткових суглобах, грубих остеофі-
тів.

Практично всі класифікації попереково-
го спінального стенозу несуть певну інформа-
цію, але для індивідуалізації підходу до паці-
єнта необхідно їх компілювати.

На наш погляд, найбільш повною є класи-
фікація дегенеративних захворювань хребта, 
розроблена D.F. Fardon, P.C. Milette на замов-
лення Північноамериканського товариства 
дослідників хребта, Американського товари-
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ства спінальної радіології та Американсько-
го товариства нейрорадіології, але акцент у 
ній робиться переважно на патологічні зміни 
міжхребцевого диска. Вперше цю класифіка-
цію було запропоновано 2001 року [17]. Будь-
які зміни в диску в цій класифікації представ-
лені таким чином:

- норма (за винятком вікових змін)
- вроджені/варіант розвитку
- дегенеративні/травматичні ушкоджен-

ня (розрив фіброзного кільця, грижа, протру-
зія/екструзія, дегенерація, деформуючий 
спон дильоз, остеохондроз)

- запалення/інфекція
- неоплазія
- невідомі морфологічні зміни
Запропонована в ІПХС у 2004 році пато-

генетична структурно-функціональна кла-
сифікація ДЗХ, заповнює цю прогалину та 
дозволяє розглядати патологічні зміни ХРС у 

єдност і та біомеханічному взаємозв’язку всіх 
складових компонентів. Представляючи цю 
загальну патогенетичну класифікацію по-
рушень опорної, рухової та захисної функцій 
хребта внаслідок його дегенеративних захво-
рювань із позицій ортопедів-травматологів, 
автори очікували на її подальшу розробку 
компетенцією переважно неврологів та не-
йрохірургів, якої ще не сталося [18].

Висновки
Аналіз наявних на сьогоднішній день кла-

сифікацій свідчить про необхідність створен-
ня класифікації з урахуванням сучасних уяв-
лень про етіологію та патогенез дегенератив-
них захворювань хребта, які за останні деся-
тиліття зазнали значних змін, а також дозво-
ляють визначити прогноз патологічного ста-
ну, що допоможе визначити правильну такти-
ку лікування пацієнтів.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ПРОТИВІРУСНОЇ ТЕРАПІЇ 
ПРЕПАРАТАМИ ПРЯМОЇ ПРОТИВІРУСНОЇ ДІЇ 

У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ГЕПАТИТ С 
ІЗ РІЗНИМ ВМІСТОМ ЦИНКУ 

Дербак М. А.1, Сіткар А. Д.2

ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, 1кафедра факуль-
тетської терапії, 2кафедра біохімії та фармакології, м. Ужгород

Резюме. Вступ. За даними ВООЗ 2019 року, близько 58 млн людей мають хронічний гепатит С (ХГС), 
що щорічно призводить до 400 тис. смертей. Після гострої HCV-інфекції приблизно у 70% людей розви-
вається ХГС, що характеризується стійкою вірусемією і запаленням печінки. Дослідження показують, що 
при ХГС виникає стійкий дефіцит цинку (Zn) внаслідок опосередкованої HCV мітохондріальної дисфунк-
ції, окислювального стресу та впливу прозапальних цитокінів. Активація макрофагів-моноцитів, зумов-
лена окислювальним стресом на фоні дефіциту Zn, веде до збільшення генерації прозапальних цитокінів, 
таких як ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8 і ФНП-α, та до зниження рівня ІФН-γ. Порушення гомеостазу Zn може посилюва-
ти реплікацію HCV і фіброз печінки та знижувати ефективність противірусної терапії.

Мета дослідження. Оцінити ефективність противірусної терапії ПППД (препаратами прямої проти-
вірусної дії)  за динамікою рівнів цитокінів (ІЛ-1β, ІЛ-4, ІЛ-6, ФНП-α) та колагену IV у хворих на хронічний 
гепатит C із різним вмістом Zn.

Матеріали та методи. Під спостереженням знаходились 88 амбулаторних пацієнтів з верифікова-
ним діагнозом ХГС. Залежно від рівня Zn сироватки пацієнти були розподілені на 2 групи: І група – паці-
єнти зі зниженим рівнем Zn (n=42), ІІ група – пацієнти з нормальним рівнем Zn (n=46). Всі хворі отриму-
вали специфічну противірусну терапію: софосбувір 400 мг + даклатасвір 60 мг х 1 раз на добу протягом 
12 тижнів, із оцінкою ефективності лікування та визначенням вірусного навантаження в динаміці. Біо-
хімічні лабораторні показники, рівні Zn, цитокінів та колагену IV визначали до лікування та через 8 і 12 
тижнів після початку лікування. Статистичний аналіз виконали у програмі jamovi 2.2.5.

Результати досліджень. Встановлено, що ефективність противірусної терапії препаратам прямої 
противірусної дії (ПППД) у вигляді стійкої вірусологічної відповіді (СВВ) у пацієнтів зі зниженим рівнем 
Zn у сироватці склала 90,5%, а у пацієнтів з нормальним рівнем Zn – 95,7%. У хворих на ХГС із дефіцитом 
Zn в результаті проведеної противірусної терапії рівень Zn зростає на 35,4% (р<0,001), однак у 23,1% па-
цієнтів залишається нижче норми. Встановлено більш швидку і виражену нормалізацію рівнів цитокі-
нів у динаміці у пацієнтів ІІ групи, порівняно із пацієнтами І групи (р<0,001). У пацієнтів І групи на 12 
тижні рівень ІЛ-1β знизився у 3,8 разу, порівняно з вихідним рівнем, а у пацієнтів ІІ групи у 2,7 разу. Рі-
вень ІЛ-6 на 12-му тижні знизився у 3,2 разу у пацієнтів  І групи і у 2,4 разу у пацієнтів ІІ групи, порів-
няно з вихідним рівнем. Рівень ІЛ-4 на 12 тижні у пацієнтів І групи знизився у 20,2 разу, а у пацієнтів ІІ 
групи у 34,7 разу. У результаті проведення ПППД зареєстровано суттєве зниження рівня ФНП-α порів-
няно з вихідним рівнем у пацієнтів ІІ групи у порівнянні з хворими І групи (у 31,3 разу та у 4,2 разу від-
повідно, (р<0,001). Показано вірогідну тенденцію до зниження рівня колагену IV у обох групах пацієн-
тів (р<0,001). Рівень колагену IV у пацієнтів І групи через 12 тижнів знизився на 28,9%, порівняно з ви-
хідним рівнем, а у ІІ групи на 19,2%. Однак, рівень колагену IV до лікування та через 8 тижнів після лі-
кування був вірогідно вищим у пацієнтів І групи, порівняно пацієнтами ІІ групи (р=0,036 та р=0,045 від-
повідно). На 12-му тижні нормалізацію рівня колагену IV спостерігали у 33,3% (13/39) пацієнтів І групи, 
порівняно з 47,7% (21/44) пацієнтів ІІ групи. 

Висновки. Ефективність противірусної терапії ПППД у вигляді СВВ у хворих на ХГС зі зниженим рів-
нем Zn є нижчою, ніж у хворих із нормальним рівнем Zn (90,5% і 95,7%, відповідно), а у 76,9% хворих 
на ХГС із дефіцитом Zn супроводжується нормалізацією його рівнів. У хворих на ХГС із нормальним рів-
нем Zn противірусна терапія веде до більш швидкого та вірогідного усунення дисбалансу цитокінів та 
зниження рівня колагену IV, ніж у хворих на ХГС із дефіцитом Zn. 

Ключові слова: хронічний гепатит С, цинк, цитокіни, противірусна терапія.
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Effectiveness of DAA treatment in patients with chronic hepatitis C with different zinc content
Derbak M.A., Sitkar A.D.

Abstract. Introduction. According to WHO data in 2019, about 58 million people have chronic hepatitis C 
(CHC), which leads to 400000 deaths annually. After acute HCV infection, approximately 70% of people develop 
CHC, which is characterized by persistent viremia and inϐlammation of the liver. Studies show that chronic zinc 
(Zn) deϐiciency occurs in CHC due to HCV-mediated mitochondrial dysfunction, oxidative stress, and exposure to 
pro-inϐlammatory cytokines. Activation of monocyte macrophages caused by oxidative stress in the background 
of Zn deϐiciency leads to an increase in the generation of pro-inϐlammatory cytokines, such as IL-1β, IL-6, IL-8, 
and TNF-α, and to a decrease in the level of IFN-γ. Disruption of Zn homeostasis can increase HCV replication and 
liver ϐibrosis and reduce the effectiveness of antiviral therapy.

Aim of study. To evaluate the effectiveness of DDA treatment based on the dynamics of cytokine levels (IL-1β, 
IL-4, IL-6, TNF-α) and collagen IV in patients with chronic hepatitis C with different Zn content.

Materials and methods. 88 outpatients with a veriϐied diagnosis of CHC were under observation. Depend-
ing on the serum Zn level, the patients were divided into 2 groups: Group I – patients with a reduced level of 
Zn (n=42), Group II – patients with a normal level of Zn (n=46). All patients received speciϐic antiviral therapy: 
sofosbuvir 400 mg + daclatasvir 60 mg once a day for 12 weeks, with an assessment of the effectiveness of the 
treatment and determination of the viral load in dynamics. Biochemical laboratory parameters, Zn, cytokine and 
collagen IV levels were determined before treatment and 8 and 12 weeks after the start of treatment. Statistical 
analysis was performed in the jamovi 2.2.5 program.

Results. It was established that the effectiveness of antiviral therapy with direct-acting antivirals (DAA) in the 
form of sustained virologic response (SVR) in patients with a reduced level of Zn in the serum was 90,5%, and in 
patients with a normal level of Zn – 95,7%. In CHC patients with Zn deϐiciency as a result of antiviral therapy, the 
level of Zn increases by 35,4% (p<0,001), but in 23,1% of patients it remains below normal. A faster and more 
pronounced normalization of cytokine levels in dynamics was established in patients of the II group, compared 
to patients of the I group (p<0,001). In group I patients, at week 12, the level of IL-1β decreased by 3,8 times, 
compared to the initial level, and in group II patients by 2,7 times. The level of IL-6 on the 12th week decreased 
by 3,2 times in patients of group I and by 2,4 times in patients of group II, compared to the initial level. The level 
of IL-4 at week 12 in group I patients decreased by 20,2 times, and in group II patients by 34,7 times. As a result 
of DAA, a signiϐicant decrease in the level of TNF-α compared to the initial level was registered in patients of the 
II group compared to the patients of the I group (by 31,3 times and by 4,2 times, respectively, (p<0,001). A prob-
able tendency to decrease was shown levels of collagen IV in both groups of patients (p<0,001). After 12 weeks, 
the level of collagen IV in patients of group I decreased by 28,9% compared to the baseline level, and in group II 
by 19,2%. However, the level of collagen IV before treatment and 8 weeks after treatment was signiϐicantly higher 
in patients of group I compared to patients of group II (p=0,036 and p=0,045, respectively). At week 12, normal-
ization of collagen IV levels was observed in 33,3% (13/39) of group I patients, compared to 47,7% (21/44) of 
group II patients.

Conclusions. The effectiveness of DDA treatment in the form of SVR in patients with CHC with a reduced level 
of Zn is lower than in patients with a normal level of Zn (90,5% and 95,7%, respectively), and in 76,9% of patients 
with CHC with a deϐiciency Zn is accompanied by the normalization of its levels. In CHC patients with normal Zn 
levels, antiviral therapy leads to a faster and more likely resolution of cytokine imbalance and collagen IV decline 
than in CHC patients with Zn deϐiciency.

Key words: chronic hepatitis C, zinc, cytokines, antiviral therapy.

Вступ
За даними ВООЗ 2019 року, близько 58 млн 

людей мають хронічний гепатит С (ХГС), що 
щорічно призводить до 400 тис. смертей. Піс-
ля гострої HCV-інфекції ХГС розвивається при-
близно у 70% людей та характеризується стій-
кою вірусемією і запаленням печінки [1]. Стій-
кість HCV зумовлена, насамперед, його здат-
ністю перешкоджати імунній відповіді хазяї-
на на інфекцію та інгібувати шляхи апоптозу, 
що веде до безперервної реплікації вірусу [2]. 
Постійна реплікація вірусу призводить до за-
пальної відповіді, що характеризується вели-
кою кількістю активованих імунних клітин у 

печінці, а також підвищеними рівнями сиро-
ваткових амінотрансфераз і прозапальних ци-
токінів, таких як інтерлейкін-6 (ІЛ-6) та фак-
тор некрозу пухлин α (ФНП-α) [2]. Водночас 
дослідження показують, що при ХГС виникає 
стійкий дефіцит цинку (Zn), який відносить-
ся до групи ессенціальних мікроелементів [3, 
4, 5]. Вважається, що внаслідок опосередко-
ваної HCV мітохондріальної дисфункції, наяв-
ність окислювального стресу та вплив проза-
пальних цитокінів порушують гомеостаз Zn 
[4, 6]. Дефіцит Zn подовжує час одужання при 
багатьох інфекційних захворюваннях, оскіль-
ки він відіграє значну роль в імунітеті [7]. Зо-
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крема, активація макрофагів-моноцитів, зу-
мовлена окислювальним стресом на фоні де-
фіциту Zn, веде до збільшення генерації про-
запальних цитокінів, таких як ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8 
і ФНП-α, та до зниження рівня інтерферону-γ 
(ІФН-γ) [8]. Підвищення рівня ІЛ-6 у хворих на 
ХГС спричинює транслокацію Zn з позаклітин-
ного середовища до цитоплазми, зменшуючи 
таким чином його концентрацію в сироватці 
крові, і при цьому сприяє підвищенню актив-
ності металотіонеїну, який має противірусну 
дію щодо HCV [9, 10]. Білок NS3, неструктур-
на ділянка HCV, є ферментом, а білок NS5A є 
металотіонеїном Zn та компонентом репліка-
зи. Обидва ці білки беруть участь у реплікації 
HCV, і для повноцінного функціонування по-
требують Zn [11]. Zn пригнічує експресію про-
запальних цитокінів, таких як ФНП-α та ІЛ-1β, 
які, як відомо, генерують активні форми кис-
ню [12]. Важливо, що після елімінації вірусу 
після лікування інтерферонами або противі-
русними препаратами прямої дії (ПППД), рі-
вень Zn в сироватці крові значно підвищуєть-
ся, ймовірно, внаслідок зменшення запаль-
ного процесу в печінці та покращення його 
всмоктування у кишечнику [13]. Важливо та-
кож, що рівень Zn в сироватці крові нижчий у 
безсимптомних носіїв HCV, ніж у нормальних 
здорових людей [14]. Порушення гомеостазу 
Zn може посилювати реплікацію HCV і фіброз 
печінки та знижувати ефективність проти-
вірусної терапії [15], що і зумовлює актуаль-
ність даного дослідження.

Мета дослідження
Оцінити ефективність противірусної те-

рапії ПППД за динамікою рівнів цитокінів (ІЛ-
1β, ІЛ-4, ІЛ-6, ФНП-α) та колагену IV у хворих 
на хронічний гепатит C з різним вмістом Zn.

Матеріали та методи
Під спостереженням знаходились 88 па-

цієнтів з діагнозом ХГС. Критерії залучен-
ня в дослідження: хворі з верифікованим ді-
агнозом ХГС, що погодилися на спостережен-
ня. Критеріями вилучення були: алкогольні, 
автоімунні й токсичні ураження печінки, ци-
роз печінки, перенесений інфаркт міокарда в 
перші 6 місяців, захворювання органів дихан-
ня і шлунково-кишкового тракту в фазі заго-
стрення, декомпенсовані захворювання, за-
хворювання нервової системи, психоемоцій-
ної сфери й ментальні порушення, що пере-
шкоджають проведенню даного дослідження 

та рішення хворого припинити свою участь 
у дослідженні. У досліджуваних хворих були 
відсутні маркери інфікування іншими віруса-
ми гепатитів (А, В, D, G, ТТ), високоспецифіч-
ні маркери автоімунного гепатиту/ перехрес-
ного синдрому (анти-LKM-1, анти-SLA і анти-
LC-1) та ВІЛ-інфекції. Усі пацієнти заперечу-
вали використання кортикостероїдів, несте-
роїдних протизапальних та імуносупресив-
них препаратів.

Усім пацієнтам були проведені клініко-ла-
бораторні обстеження згідно стандарту ме-
дичної допомоги при гепатиті С у дорослих 
[16]. ХГС був виставлений за МКХ 10-го пе-
регляду та верифікований виявленням су-
марних антитіл класу IgG до структурного 
та неструктурних білків HCV (antiHCV IgG+) 
серологічним методом ІФА, а також індика-
цією у крові досліджуваних РНК HCV + ме-
то дом ПЛР з вірусним навантаженням та ге-
но типуванням. Тестування проводилися на 
термоциклері з системою детекції продук-
тів ПЛР у режимі реального часу «iQ 5», Вio-
Rad, США. Загальні клінічні, біохімічні, серо-
логічні та молекулярно-генетичні досліджен-
ня виконувалися у акредитованих лаборато-
ріях: клініко-діагностичних лабораторіях об-
ласної клінічної інфекційної лікарні (КНП 
«ОКІЛ» ЗОР) м. Ужгорода та приватних лабо-
раторіях «Діла» та «Астра-Діа». Також визна-
чали рівень Zn у сироватці крові пацієнтів, де 
за норму вважали рівень 0,553-1,046 мг/л. За-
лежно від рівня Zn пацієнти були розподілені 
на 2 групи: до І групи увійшли хворі зі зниже-
ним рівнем Zn (n=42, частка чоловіків – 52,4% 
(22/42), жінок – 47,6% (20/42), середній вік – 
47,0±11,8 року) і до ІІ групи – хворі, у яких рі-
вень Zn сироватки був у межах норми (n=46, 
частка чоловіків – 43,5% (20/46), жінок – 
56,5% (26/46), середній вік – 49,0±10,7 року). 
Досліджувані групи були однорідні за стат-
тю (χ2=0,386, df=1, р=0,534) та віком (U=888, 
р=0,514). Тривалість ХГС у 76,4% хворих скла-
дала в середньому 9,80,3 року, а у 23,6% хво-
рих – ХГС виявлений вперше. У всіх пацієнтів 
був 1b генотип HCV.

Аналізували такі біохімічні показни-
ки крові: активність аланінамінотрансфера-
зи (АлАТ), аспартатамінотрансферази (АсАТ), 
γ-глутамілтранспептидази (γ-ГТП), лужної 
фосфатази (ЛФ), загальний білірубін (ЗагБіл), 
загальний білок (ЗагБ), альбумін (Альб). Сту-
пінь фіброзу печінки у 52,3% (46/88) пацієн-
тів визначали неінвазивним методом ді аг-
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ностики Fibro/ActiTest (проводився в акре-
дитованій лабораторії «Діла» згідно критері-
їв, запропонованих розробниками методу), а 
у 47,7% (42/88) пацієнтів за результатами ме-
тоду непрямої фіброеластометрії печінки (ді-
агностичний апарат «FibroScan» 502 F01261 з 
датчиком М 7 70129, (Echosens, Франція), що 
проводився на базі КНП «Обласної клінічної 
інфекційної лікарні» ЗОР м. Ужгород). Фіброз 
печінки оцінювали по шкалі METAVIR, де сту-
пінь F0 відповідає відсутності фіброзу, ступінь 
F1 – портальний фіброз без утворення септ, 
F2 – портальний фіброз із поодинокими сеп-
тами, F3 – множинні порто-центральні септи 
без ознак цирозу, F4 – цироз печінки. Ступінь 
активності патологічного процесу визначали 
за рівнем підвищення АлАТ за між народною 
класифікацією захворювань печінки (Лос-
Анжелес, 1994 р.). У роботі викорис тано імуно-
ферментний аналіз Enzyme-Immuno-Sorbent-
Assay (ELISA) для визначення рівнів цитокі-
нів (ІЛ-1β, ІЛ-4, ІЛ-6, ФНП-α) у сироватці крові 
на автоматичному імуноферментному аналі-
заторі "STATFAX" за рекомендованими прото-
колами до тест-систем DRG (США), згідно ін-
струкцій, що є в наборах із реагентами. Рівень 
колагену IV (КолIV) у сироватці крові дослі-
джували імуноферментним методом з вико-
ристанням наборів Argutus Collagen IV (Німеч-
чина) для його кількісного визначення, згід-
но інструкцій, що є в наборах із реагентами.

Усі хворі отримували специфічну проти-
вірусну терапію: софосбувір 400 мг + дакла-
тасвір 60 мг х 1 раз на добу протягом 12 тиж-
нів, із оцінкою ефективності лікування та ви-
значенням вірусного навантаження в дина-
міці. Біохімічні лабораторні показники, рівні 
Zn, цитокінів та колагену IV визначали до лі-
кування та через 8 і 12 тижнів після початку 
лікування.

Дослідження виконувалися за особис-
тою підписаною згодою хворих та згідно мето-
дичних рекомендацій Гельсінської декларації 
(1975 р.) з перескладанням, Міжнародному ко-
дексу медичної етики (1983 р.), законам Укра-
їни, відповідним положенням ВООЗ та схвале-
но локальною етичною комісією ДВНЗ «УжНУ» 
(протокол №6/4 від 07.09.2021 р.), а всі хто 
брав участь були ознайомленими і, як наслідок, 
дали згоду у погоджувальному листі, структура 
якого відповідала офіційно узгодженій.

Статистичний аналіз виконали у програ-
мі jamovi 2.2.5 із використанням U-критерію 
Манна-Уітні, критерію Фрідмана та критерію 
Дарбіна-Коновера. Нормальність розподілу 
інтервальних змінних оцінювали за крите-
рієм Шапіро-Уілка. Середні значення зобра-
жали у вигляді M±SD та Me (Q1; Q3) залежно 
від розподілу даних. За критичний рівень ві-
рогідності вважали α=0,05.

Результати досліджень
У обстежених хворих мав місце латент-

ний перебіг ХГС з наступними клінічними син-
дромами та симптомами: астеновегетативний, 
диспептичний, артралгії, загальна слабкість, 
зниження працездатності, періодично важкість 
в правому підребер’ї, свербіж шкіри, та з різним 
ступенем активності печінкових ферментів. 

Після завершення терапії препаратами 
прямої противірусної дії (ПППД), на 12 тиж-
ні лікування 3 пацієнти з І групи та 2 пацієн-
ти з ІІ групи не змогли досягти стійкої віру-
сологічної відповіді (СВВ), а в одного пацієн-
та І групи до 24 тижнів лікування з’явився 
рецидив захворювання. Таким чином, ефек-
тивність ПППД у вигляді СВВ у І групі хворих 
склала 90,5%, а у ІІ групі – 95,7%. Зміну біо-
хімічних параметрів та рівня Zn у динаміці у 
досліджуваних групах наведено у таблиці 1.

Таблиця 1
Середні значення біохімічних лабораторних показників та рівня Zn у динаміці

Показник Група Вихідний рівень Через 8 тижнів Через 12 тижнів

Zn
мг/л

І 0,494 (0,440; 0,531) 0,558 (0,503; 0,664)* 0,669 (0,558; 0,836)*

ІІ 0,710 (0,629; 0,839)# 0,787 (0,661; 0,902)# 0,754 (0,644; 0,861)

АлАТ
Од/л

І 88,2 (48,4; 139,7) 30,1 (22,4; 42,2)* 25,8 (18,7; 32,7)*

ІІ 49,7 (35,4; 98,7)# 29,6 (19,8; 36,5)* 24,5 (16,7; 33,1)*

АсАТ
Од/л

І 72,1 (43,8; 120,4) 27,0 (17,2; 35,1)* 28,6 (15,6; 32,4)*

ІІ 44,8 (34,9; 83,7)# 24,7 (18,8; 34,5)* 23,2 (18,4; 29;9)*

ЗагБіл
мкмоль/л

І 13,7 (11,1; 15,6) 11,1 (7,8; 13,8)* 11,6 (8,5; 16,9)

ІІ 12,8 (10,1; 19,5) 14,6 (11,5; 17,9)# 12,8 (10,3; 16,3)
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γ-ГТП
Од/л

І 46,3 (25,3; 85,3) 42,8 (23,5; 53,9) 43,6 (26,8; 50,9)

ІІ 33,0 (20,3; 53,5) 37,0 (26,8; 46,2) 35,2 (24,0; 48,1)

ЛФ
Од/л

І 86,2 (64,8; 107,2) 77,8 (60,6; 91,1) 69,0 (56,0; 88,0)*

ІІ 77,2 (52,4; 94,1) 72,4 (57,3; 88,7) 71,5 (49,9; 85,7)

ЗагБ
г/л

І 68,6 (65,4; 75,0) 73,3 (68,8; 79,6)* 75,8 (71,0; 80,2)*

ІІ 72,2 (67,8; 77,3)# 75,1 (69,3; 81,3) 75,4 (68,9; 79,7)

Альб
г/л

І 37,3 (32,6; 44,3) 40,3 (36,7; 44,3)* 44,0 (38,4; 47,1)*

ІІ 41,7 (37,5; 44,5) 41,9 (38,1; 45,9) 41,4 (38,4; 44,2)
Примітка: # – статистично вірогідна різниця між групами (р<0,05), * – статистично вірогідна зміна 

показників у динаміці, порівняно з вихідним рівнем у кожній групі (р<0,05).

Продовження табл. 1

Загалом спостерігали зниження актив-
ності амінотрансфераз та підвищення рівнів 
Zn, загального білку та альбуміну в обох гру-

пах. Частка пацієнтів із нормалізацією лабо-
раторних показників у динаміці зображена у 
таблиці 2.

Таблиця 2
Частка пацієнтів із нормальним рівнем лабораторних показників у динаміці

Показник Група

Вихідний рівень
І (n=42),
II (n=46)

Через 8 тижнів
І (n=42),
II (n=46)

Через 12 тижнів
І (n=39),
II (n=44)

абс/% абс/% абс/%

Zn
І 0/0 22/52,4 30/76,9

ІІ 46/100 46/100 44/100

АлАТ
І 11/26,2 35/83,3 38/97,4

ІІ 23/50,0 40/87,0 44/100

АсАТ
І 10/23,8 33/78,6 36/92,3

ІІ 19/41,3 38/82,6 42/95,5

ЗагБіл
І 35/83,3 39/92,9 38/97,4

ІІ 37/80,4 44/95,7 43/97,7

γ-ГТП
І 25/59,5 33/78,6 35/89,7

ІІ 38/82,6 43/93,5 44/100

ЛФ
І 30/71,4 38/90,4 36/92,3

ІІ 40/87,0 44/95,7 44/100

ЗагБ
І 35/83,3 39/92,9 37/94,9

ІІ 43/93,5 46/100 44/100

Альб
І 26/61,9 32/76,2 35/89,7

ІІ 38/82,6 44/95,7 43/97,7

Встановлено, що рівень Zn сироватки у 
пацієнтів І групи мав тенденцію до підвищен-
ня як на 8-му, так і 12-му тижні спостережен-
ня (χ2=61,7, df=2, р<0,001). Так через 8 тижнів 
лікування рівень Zn зріс на 13,0%, а через 12 
тижнів на 35,4% від вихідного рівня. Однак у 
9 із 39 (23,1%) хворих І групи рівень Zn на 12 
тижні спостереження залишався нижче нор-

ми, з найнижчим показником 0,440 мг/л та всі 
вони мали ступінь фіброзу печінки F3-F4. На-
впаки, у пацієнтів ІІ групи середній рівень Zn 
знаходився на постійному рівні без змін у ди-
наміці (χ2=1,14, df=2, р=0,567), однак був ста-
тистично вірогідно вищим до початку ліку-
вання (р<0,001) та через 8 тижнів від початку 
лікування (р<0,001), порівняно із пацієнтами 
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І групи. На 12 тижні спостереження відзнача-
ли відсутність статистично вірогідної різниці 
щодо рівня Zn сироватки між досліджувани-
ми групами (р=0,075). 

Отримані дані щодо рівня Zn частково 
узгоджуються із рядом інших досліджень. Так, 
у дослідженні Suda et al. 2019 [17] дефіцит Zn 
спостерігався у 87,1% (27/31) пацієнтів із ХГС 
та HCV-асоційованим цирозом печінки у ста-
дії компенсації. До початку лікування ПППД у 
даних пацієнтів сироватковий Zn сильно ко-
релював з сироватковим альбуміном. Однак 
після завершення лікування рівень Zn в си-
роватці крові швидко зріс, порівняно із рів-
нем альбуміну, а під час контрольного обсте-
ження через 12 тижнів після лікування коре-
ляція між Zn та альбуміном стала слабкою. 
Тобто підвищення рівня Zn в сироватці кро-
ві не є результатом збільшення рівня альбу-
міну, транспортного білка Zn, а безпосеред-
ньо пов’язано з лікуванням ПППД. Такі ж ре-
зультати були продемонстровані авторами в 
іншому подібному дослідженні [18]. Отже, ін-
гібування неструктурних білків NS3 і NS5A 
HCV ПППД може бути пов’язане з підвищен-
ням рівня Zn в сироватці крові у пацієнтів з 
ХГС. Результати дослідження Ko et al. 2018 [3], 
де було оцінено зміну рівня Zn та його зв’язок 
із іншими параметрами крові у пацієнтів із 
ХГС, які отримували терапію ПППД і які дося-
гли стійкої вірусологічної відповіді, показали, 
що 48,4% (46/95) пацієнтів мали дефіцит Zn 
до початку терапії, а після проведеного ліку-
вання знижений рівень Zn залишався у 16,8% 
(16/95) пацієнтів. У нашому дослідженні зни-
жений рівень до початку лікування спостері-
гали у 47,7% пацієнтів (42/88), а після ліку-
вання – у 10,8% (9/83) пацієнтів.

Нормалізацію рівня амінотрансфераз на 
12 тижні лікування спостерігали у більш ніж 
90% пацієнтів у обох групах. Встановлено ста-
тистично вірогідне зниження активності АлАТ 
у динаміці у пацієнтів І групи (χ2=39,7, df=2, 
р<0,001): у 2,9 разу через 8 тижнів (р<0,001) 
та у 3,4 разу через 12 тижнів (р<0,001), порів-
няно з вихідним рівнем. Аналогічно знижува-
лась активність АсАТ (χ2=45,1, df=2, р<0,001): 
у 2,7 разу через 8 тижнів (р<0,001) та у 2,5 
разу через 12 тижнів (р<0,001), порівняно з 
вихідним рівнем. Хоча у пацієнтів І групи ви-
хідні рівні АлАТ та АсАТ були вірогідно вищі, 
ніж у пацієнтів ІІ групи (р=0,019 та р=0,024 

відповідно), у пацієнтів ІІ групи також спо-
стерігали вірогідне зни ження активності АлАТ 
(χ2=44,2, df=2, р<0,001) та АсАТ (χ2=51,5, df=2, 
р<0,001) у динаміці.

Істотних змін у середніх рівнях загально-
го білірубіну, активності γ-ГТП та ЛФ у дина-
міці в обох групах при множинному порівнян-
ні не спостерігали (р>0,05). Однак було вияв-
лено статистично вірогідну тенденцію до зни-
ження активності ЛФ (χ2=6,54, df=2, р=0,038) і 
загального білірубіну (χ2=6,05, df=2, р=0,049) 
у пацієнтів І групи.

Спостерігали вірогідне підвищення рів-
ня загального білка у динаміці у пацієнтів 
І групи (χ2=11,4, df=2, р=0,003): на 6,9% че-
рез 8 тижнів (р=0,005) та на 10,5% через 12 
тижнів (р=0,002), порівняно з вихідним рів-
нем. Аналогічно підвищувався рівень аль-
буміну (χ2=12,3, df=2, р=0,002): на 8,0% че-
рез 8 тижнів (р=0,012) та на 18,0% через 12 
тижнів (р<0,001), порівняно з вихідним рів-
нем. Навпаки, у пацієнтів ІІ групи статистич-
но вірогідного підвищення рівнів загально-
го білку (χ2=3,76, df=2, р=0,153) та альбумі-
ну (χ2=0,0455, df=2, р=0,978) не встановле-
но, однак вихідний рівень загального білку 
у па цієнтів ІІ групи був вищим на 5,2%, по-
рівняно з пацієнтами І групи (р=0,020). Такі 
дані узгоджуються з результатами ряду до-
сліджень, де вказано, що ПППД пригнічують 
запалення печінки та вироблення прозапаль-
них цитокінів, зокрема ІЛ-6, що призводило 
до підвищення рівня альбуміну та Zn в сиро-
ватці крові [11, 19].

За час спостереження відзначали нор-
малізацію рівнів цитокінів у динаміці в обох 
групах (табл. 3). Встановлено статистично ві-
рогідне зниження рівня ІЛ-1β в динаміці як у 
пацієнтів І групи (χ2=60,7, df=2, р<0,001), так 
і у пацієнтів ІІ групи (χ2=57,5, df=2, р<0,001). 
Рівень ІЛ-1β у пацієнтів І групи знизився у 
1,8 разу на 8 тижні спостереження та у 3,8 ра-
зів на 12 тижні, порівняно з вихідним рівнем. 
У пацієнтів ІІ групи зниження було у 1,9 разу 
на 8-му тижні та у 2,7 разу на 12-му тижні, 
порівняно з вихідним рівнем. Однак вихід-
ний рівень ІЛ-1β був у 1,5 разу вищим у па-
цієнтів зі зниженим рівнем Zn (30,44 (25,29; 
38,83) пг/мл проти 20,32 (18,87; 22,72) пг/мл, 
р<0,001), порівняно з пацієнтами з нормаль-
ним рівнем Zn.
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Таблиця 3
Середні значення рівнів цитокінів і колагену IV у динаміці

Показник Група Вихідний 
рівень

Через 
8 тижнів

Через 
12 тижнів

ІЛ-1β
пг/мл

І 30,44 (25,29; 38,83) 16,81 (6,53; 27,56)* 7,93 (5,51; 12,53)*

ІІ 20,32 (18,87; 22,72)# 10,29 (5,42; 18,70)* 7,40 (3,99; 10,79)*

ІЛ-4
нг/мл

І 6,05 (4,52; 7,09) 2,06 (0,25; 4,99)* 0,30 (0,22; 0,40)*

ІІ 9,02 (7,68; 10,45)# 0,37 (0,22; 4,93)* 0,26 (0,18; 0,33)*

ІЛ-6
пг/мл

І 18,55 (16,44; 20,38) 8,59 (5,36; 15,40)* 5,72 (4,25; 8,78)*

ІІ 13,63 (10,88; 15,38)# 6,92 (4,19; 13,26)* 5,75 (3,32; 7,77)*

ФНП-α
пг/мл

І 145,1 (133,5; 163,8) 88,7 (25,0; 134,3)* 34,9 (4,1; 107,5)*

ІІ 128,5 (111,4; 137,0)# 51,7 (3,7; 106,9)#* 4,1 (2,2; 52,6)#*

Колаген IV
мкг/л

І 182,9 (135,2; 227,0) 165,3 (126,3; 213,1)* 141,9 (111,9; 208,6)*

ІІ 148,4 (127,0; 198,7)# 137,6 (112,2; 195,9)#* 124,5 (103,1; 172,1)*

Примітка: # – статистично вірогідна різниця між групами (р<0,05), * – статистично віро-
гідна зміна показників у динаміці, порівняно з вихідним рівнем у кожній групі (р<0,05).

Вихідний рівень ІЛ-6 у пацієнтів І гру-
пи був статистично вірогідно вищим у 1,4 ра-
зу, порівняно з пацієнтами ІІ групи (18,55 
(16,44; 20,38) пг/мл проти 13,63 (10,88; 
15,38), р<0,001). Спостерігали зниження 
рівня ІЛ-6 у динаміці як у пацієнтів зі зни-
женим рівнем Zn (χ2=53,3, df=2, р<0,001), 
так і у пацієнтів з нормальним рівнем Zn 
(χ2=50,9, df=2, р<0,001): на 8-му тижні спо-
стереження у 2,2 разу в пацієнтів І групи і 
у 1,9 разу в пацієнтів ІІ групи, та на 12-му 
тижні – у 3,2 разу в пацієнтів І групи і у 2,4 
разу в пацієнтів ІІ групи, порівняно з вихід-
ним рівнем.

Більш виражену тенденцію до знижен-
ня в динаміці відзначали щодо рівня ІЛ-4, 
особливо у ІІ групі, при тому, що у пацієнтів 
ІІ гру пи вихідний рівень ІЛ-4 був у 1,5 разу 
вищим, ніж у пацієнтів І групи (9,02 (7,68; 
10,45) нг/мл проти 6,05 (4,52; 7,09) нг/мл, 
р<0,001). Для пацієнтів І групи через 8 тиж-
нів зниження рівня ІЛ-4 було у 2,9 разу, а че-
рез 12 тижнів у 20,2 разу, порівняно з вихід-
ним рівнем (χ2=54,2, df=2, р<0,001). Напро-
ти, у пацієнтів ІІ групи спостерігали зни-
ження рівня ІЛ-4 через 8 тижнів у 24,4 разу 

та через 12 тижнів у 34,7 разу, порівняно з 
вихідним рівнем (χ2=66,3, df=2, р<0,001).

Зміни рівня ФНП-α у динаміці, порівня-
но з вихідним рівнем, були такими: у паці-
єнтів І групи через 8 тижнів спостерігали 
його зниження у 1,6 разу і через 12 тижнів у 
4,2 ра зу (χ2=60,7, df=2, р<0,001), та у пацієн-
тів ІІ гру пи – зниження через 8 тижнів у 2,4 
разу і через 12 тижнів у 31,3, разу (χ2=66,5, 
df=2, р<0,001). Слід зазначити, що на відмі-
ну від рівнів досліджуваних інтерлейкінів, у 
яких статистичну різницю між групами через 
8 і 12 тижнів не відзначали (р>0,05), середній 
рівень ФНП-α вірогідно відрізнявся між гру-
пами в динаміці як на вихідному рівні (145,1 
(133,5; 163,8) пг/мл проти 128,5 (111,4; 137,0) 
пк/мл, р<0,001), так і на 8-му і 12-му тиж-
нях спостереження (88,7 (25,0; 134,3) пг/мл 
проти 51,7 (3,7; 106,9) пг/мл, р=0,044 та 34,9 
(4,1; 107,5) пг/мл проти 4,1 (2,2; 52,6) пг/мл, 
р=0,012, відповідно).

Загалом спостерігали більш швидку і ви-
ражену нормалізацію рівня цитокінів у дина-
міці у пацієнтів із нормальним рівнем Zn, по-
рівняно із пацієнтами із зниженим рівнем Zn 
(табл. 4). 
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Таблиця 4
Частка пацієнтів із нормальним рівнем цитокінів та колагену IV в динаміці

Показник Група

Вихідний рівень
І (n=42),
II (n=46)

Через 8 тижнів
І (n=42),
II (n=46)

Через 12 тижнів
І (n=39),
II (n=44)

абс/% абс/% абс/%

ІЛ-1β
І 0/0 19/45,2 29/74,4

ІІ 0/0 24/52,3 36/81,1

ІЛ-6
І 0/0 22/52,4 31/79,5

ІІ 5/10,9 29/63,0 39/88,6

ІЛ-4
І 0/0 19/45,2 30/76,9

ІІ 0/0 26/56,5 37/84,1

ФНП-α
І 0/0 10/23,8 18/46,2

ІІ 0/0 20/43,5 28/63,6

КолIV
І 5/11,9 8/19,0 13/33,3

ІІ 11/23,9 17/36,9 21/47,7

Отримані нами результати щодо знижен-
ня рівнів ІЛ-6 та ФНП-α частково узгоджують-
ся з дослідженням Villani et al. 2016 [19], де у 
хворих на ХГС після проведеної терапії ПППД 
відзначали зниження рівнів ІЛ-10 та ФНП-α в 
динаміці, зниження рівня ІЛ-6 (однак статис-
тично незначиме), а рівень ІЛ-8 знаходився на 
стаціонарному рівні. У досліджені Radmanić 
et al. 2022 [20] у 56 хворих на ХГС вивчали ци-
токіновий профіль (12 показників) та 13 фак-
торів росту до, під час лікування ПППД та піс-
ля стійкої вірусологічної відповіді. Було про-
демонстровано, що більшість цитокінів мали 
однакові концентрації до лікування, через 4 
та 8 тижнів терапії та через 12 тижнів після 
лікування ПППД (у тому числі ІЛ-6 та ФНП-α), 
за винятком IL-10, який демонстрував стійке 
зниження у динаміці, однак вихідні концен-
трації досліджуваних цитокінів були віднос-
но низькими. У подібному дослідженні Ribeiro 
et al. 2021 [21], де вивчали рівні прозапальних 
та регуляторних цитокінів, факторів росту і 
хемокінів, було продемонстровано раннє зни-
ження (8-12 тижнів під час лікування ПППД) 
рівня ІЛ-6 та пізнє зниження (12-24 тижні піс-
ля лікування ПППД) ІЛ-1β, ІЛ-4 і ФНП-α у хво-
рих на ХГС, що частково узгоджується з ре-
зультатами нашого дослідження.

На фоні лікування відзначали вірогідну 
тенденцію до зниження рівня колагену IV як у 
пацієнтів І групи (χ2=26,9, df=2, р<0,001), так і 

у пацієнтів ІІ групи (χ2=20,2, df=2, р<0,001). Рі-
вень колагену IV у пацієнтів зі зниженим вміс-
том Zn сироватки через 8 тижнів знизився на 
10,6%, а через 12 тижнів на 28,9%, порівняно 
з вихідним рівнем. У пацієнтів з нормальним 
вмістом Zn сироватки рівень колагену IV зни-
зився на 7,8% через 8 тижнів та на 19,2% че-
рез 12 тижнів, порівняно з вихідним рівнем. 
Проте рівень колагену IV до лікування та че-
рез 8 тижнів після лікування був вірогідно ви-
щим у пацієнтів І групи, порівняно пацієнта-
ми ІІ групи (182,9 (135,2; 227,0) мкг/л проти 
148,4 (127,0; 198,7) мкг/л, р=0,036 та 165,3 
(126,3; 213,1) мкг/л проти 137,6 (112,2; 195,9) 
мкг/л, р=0,045, відповідно). Слід зазначити, 
що на 12-му тижні спостереження нормалі-
зацію рівня колагену IV спостерігали у 33,3% 
(13/39) пацієнтів І групи, порівняно з 47,7% 
(21/44) пацієнтів ІІ групи.

Висновки
Ефективність противірусної терапії ПППД 

у вигляді СВВ у пацієнтів зі зниженим рівнем 
Zn є нижчою, ніж у хворих із нормальним рів-
нем Zn (90,5% і 95,7% відповідно). У 76,9% 
хво рих на ХГС із дефіцитом Zn успішна ПППД 
супроводжується нормалізацією його рівнів. 

У хворих на ХГС із нормальним рівнем 
Zn противірусна терапія ПППД веде до більш 
швидкого та вірогідного усунення дисбалан-
су цитокінів, ніж у хворих на ХГС із дефіци-
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том Zn (р<0,05). Успішна противірусна тера-
пія ПППД супроводжується вірогідною тен-
денцією до зниження рівня колагену IV в усіх 
хворих на ХГС (р<0,001), з частішим його пе-
реважанням у хворих з нормальним рівнем 
Zn (47,7% проти 33,3%). 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані дані свідчать про ймовірну залеж-
ність ефективності противірусної терапії 
ПППД у хворих на ХГС від рівнів Zn, що по-
требує подальших досліджень. 
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ПАТОЛОГІЧНИЙ КОНТИНУУМ TORCH-ІНФЕКЦІЇ 
МАТЕРІ ТА ДИТИНИ
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хвороб, 2кафедра пропедевтики внутрішніх хвороб, 3кафедра стоматології дитячого віку 
стоматологічного факультету

Резюме. Вступ. Хоча TORCH-інфекції можуть викликати лише незначні симптоми у майбутніх мате-
рів, вони здатні бути руйнівними для плода. Інфікування, вид збудника й шляхи передачі є визначальни-
ми для презентації клінічних проявів ВУІ. 

Мета дослідження. Виявити характерні ознаки змін організму у жінок із TORCH-інфекцією та у дітей, 
народжених від матерів з ідентифікованою TORCH-інфекцією.

Матеріали та методи. Проведено дослідження, яке включало обстеження матерів та новонародже-
них з ідентифікованою ТОРЧ-інфекцією. 

Результати досліджень. Дослідження соматичного стану здоров’я матерів показало, що характер-
ною ознаку в більшості обстежених жінок була наявність анемії, ГРЗ, захворювання ШКТ. Також часто ді-
агностувалися диспепсичний та астеновегетативний синдроми.

Всі новонароджені, залучені до програми дослідження, народилися за фізіологічного терміну геста-
ції у матерів – від 38 до 41 тижня. У наступній вибірці немовлят, народжених від ТОРЧ-інфікованих ма-
терів, спостерігали дихальні розлади різного ступеня важкості (n=30 - 75%), респіраторний дистрес син-
дром (n=18 - 45%), гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС (n=16 - 40%), вроджена пневмонія (n=5 - 12,5%), 
некротичний ентероколіт (n=3 - 7,5%). За даними нейросонограми було ідентифіковано внутрішньо 
шлуночкові крововиливи головного мозку, 1–4 ступенів (1 ст - n=6; 15%; 2 ст - n=3; 7,5%; 3 ст – n=2; 5%; 
4 ст – n=1; 2,5%). Невідповідність нормі антопометричних показників у дітей з ВУІ та відсутність в них 
мальформацій може свідчити про інфікування плода в більш пізні терміни вагітності, коли вже сформо-
вані основні органи і системи.

Висновки. У жінок із серологічно підтвердженим інфікуванням, незважаючи на відсутність спе-
цифічної клінічної картини, можна було чітко виділити два синдроми: диспепсичний та астеновеге-
тативний.

У більшості немовлят з ВУІ спостерігалась неспецифічність клінічної симптоматики, реєструва-
лись прояви порушення адаптивних механізмів, що сприяли розвитку певних патологічних станів: ди-
хальних розладів різного ступеня важкості, гіпоксично-ішемічному ураженні ЦНС, некротичному енте-
роколіту, крововиливів у головний мозок. Такі порушення будуть мати негативний вплив на постна-
тальний розвиток дитини. 

Pathological continuum of TORCH-infection of mother and child
Horlenko O.M., Sirchak Ye.S., Tomei A.I., Ivaskevych V.Z.

Abstract. Introduction. Although TORCH-infections may cause only minor symptoms in expectant mothers, 
but they can be devastating to the fetus. Infection, the type of pathogen and the ways of transmission are decisive 
for the presentation of the clinical manifestations of IUI.

The aim of the study. To identify characteristic signs of body changes in the women with TORCH-infection and 
in the children born to mothers with identified TORCH-infection.

Materials and methods. A study was conducted, which included examination of mothers and newborns with 
identified TORCH-infection.

 Results. The study of the mothers somatic state of health showed that a the majority of the examined women 
characteristic features were the presence of Anemia, Acute Coronary syndrome, and Gastrointestinal diseases. 
Also, Dyspeptic and Asthenovegetative syndromes were often diagnosed.

All studied newborns were born of the mothers in ϐisiological gestation period - from 38 to 41 weeks. In this 
babies contingent born from TORCH-infected mothers were identiϐied next pathologies: Respiratory disorders of 
varying degrees of severity (n=30 - 75%), Respiratory distress syndrome (n=18 - 45%), Hypoxic-ischemic lesions 
of the Central Nervous system (n=16 - 40 %), Congenital Pneumonia (n=5 - 12.5%), Necrotizing Enterocolitis 
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(n=3 - 7.5%). According to the Neurosonogram, Intraventricular hemorrhages of the brain, 1-4 degrees, were 
identified (1 st - n=6; 15%; 2 st - n = 3; 7.5%; 3 st - n = 2; 5%; 4 st - n = 1 ; 2.5%). The discordance of antropometric 
indicators norm in children with IUI and the malformations absence in them can testify that the fetus infectiing 
was in the later stages of pregnancy, when the main organs and systems have already  been formed.

Conclusions. In women with serologically confirmed infection two syndromes, as Dyspeptic and Asthenoveg-
etative, were possible to diagnosed, despite the specific clinical picture absence.

In the majority of infants with IUI, the non-specificity of clinical symptoms was observed, the manifestations 
of a violation of adaptive mechanisms were registered, which contributed to the follow certain pathological 
conditions development: Respiratory disorders of various degrees of severity, Hypoxic-ischemic lesions of the 
Central Nervous system, Necrotic Enterocolitis, hemorrhages in the brain. Such violations will have a negative 
impact on the postnatal development of the child.

Вступ
Відчуття виношування дитини, а потім і 

пологів має бути радісним. На жаль, за наяв-
ності невиявленої материнської інфекції цей 
радісний досвід може швидко обернутися 
трагічним [1, 2, 3].

Кожен тип інфекції може по-різному впли-
вати на вагітних жінок і плід, що розвиваєть-
ся. Доведено, що термін інфікування, вид збуд-
ника й шляхи передачі є визначальними для 
презентації клінічних проявів ВУІ [4, 5, 6]. Най-
більш небезпечними та важко прогнозова-
ними при процесі інфікування є вірусні і/або 
вірус-асоційовані інфекції, що займають клю-
чові позиції та зумовлюють від 11 до 45 % 
втрат новонароджених з ВУІ [7]. Високий ри-
зик інфікування плода найбільш часто спосте-
рігається у випадках первинної інфекції ва-
гітної [8]. Прогностичні дані багатьох вчених 
свідчать, що ТОРЧ-інфекції можуть бути при-
чиною до 15 % ранніх і до 66 % пізніх викид-
нів [9].

Також існують дані про те, що у жінок 
підвищується тяжкість захворювання, якщо 
вони мають певні інфекції під час вагітності. 
Це пояснюється гормональними та фізични-
ми змінами, які відбуваються під час вагітнос-
ті. У міру розвитку вагітності рівень жіночих 
гормонів (таких як естрадіол, прогестерон) 
постійно зростає. Ці високі гормональні рівні 
призводять до імуносупресивної дії на імунну 
систему. Взаємодія між статевими гормона-
ми та імунною системою є складною та бага-
тофакторною. Вважається, що ці зміни вража-
ють багато органів [1, 4, 10, 11].

Під час вагітності в імунній системі мате-
рі відбуваються основні адаптації, щоб захис-
тити матір та її майбутню дитину від патоге-
нів, уникаючи при цьому шкідливих імунних 
реакцій проти алогенного плода. Хоча є мало 
доказів на підтримку того, що імунна система 
матері глобально пригнічується під час вагіт-

ності, підвищений ризик певних типів інфек-
цій вказує на важливі якісні імунологічні змі-
ни [1, 2, 5, 6, 11].

Хоча ці інфекції можуть викликати лише 
незначні симптоми у майбутніх матерів, вони 
здатні бути руйнівними для плода. А в окре-
мих випадках, неліковані або недіагностовані 
інфекції у матері можуть призводити й до не-
сприятливих наслідків для самої матері [2, 4, 
6, 7, 10].

Отже, явні та субклінічні інфекції мате-
рі під час вагітності можуть мати значні па-
тологічні наслідки для плода, що призводить 
до гострих перинатальних ускладнень та/
або хронічних захворювань протягом постна-
тального життя. 

Актуальність даної проблеми зумовле-
на не тільки перинатальними втратами, але 
й частим розвитком у дітей, що вижили, сер-
йозних порушень здоров’я [2, 5, 7].

Мета дослідження
Виявити характерні ознаки змін орга-

нізму у жінок із TORCH-інфекцією та у дітей, 
народжених від матерів з ідентифікованою 
TORCH-інфекцією.

Матеріали та методи
На клінічній базі кафедри дитячих хво-

роб (КНП МДКЛ м. Ужгород) та пропедевти-
ки внутрішніх хвороб медичного факультету 
ДВНЗ «УжНУ» КНП «ЗОКЛ ім. А. Новака» ЗОР 
було проведено дослідження, яке включа-
ло обстеження матерів та новонароджених з 
ідентифікованою ТОРЧ-інфекцією. Обстежу-
вана група жінок (n=60) була віком 28,1±5,9 
року. В контрольну групу ввійшли 20 здоро-
вих жінок ідентичних за віком та вихідними 
параметрами. Паралельно проведено обсте-
ження та аналіз окремої вибірки даних дитя-
чого контингенту, який складав групу з 40 но-
вонароджених від матерів з ідентифікованою 
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TORCH-інфекцією. Контрольну групу їм скла-
дали практично здорові діти. Вік досліджува-
них дітей становив 7,2±1,1дня.

Під час дослідження використано за галь-
но-клінічні, антропометричні, інструменталь-
ні та лабораторні методики.

У обстежених хворих за допомогою іму-
ноферментного аналізу визначено рівні ан-
титіл класу IgM та IgG до інфекцій TORCH гру-
пи (краснухи, герпесу 1 та 2 типу, токсоплаз-
ми, цитомегаловірусу). Також проводили до-
слідження для визначення вірусів гепатитів В 
і С (при їх позитивних результатах пацієнтів 
виключали із даного дослідження).

Оцінку клінічної адаптації дітей при на-
родженні проводили з використанням баль-
ної системи шкали Апгар. 

Аналіз і обробка результатів обстежен-
ня хворих здійснювалася за допомогою 
комп’ютерної програми Statistics for Windows 
v.10.0 (StatSoft Inc, USA) з використанням па-
раметричних та непараметричних методів 
оцінки отриманих результатів.

Результати досліджень
Проведено аналіз даних матерів з іденти-

фікованою TORCH-інфекцією. 
Дослідження соматичного стану здоров’я 

матерів показало, що характерною ознакою у 
більшості обстежених жінок була наявність 
анемії, ГРЗ, захворювання ШКТ. Також часто 
діагностувалися диспепсичний та астенове-
гетативний синдроми (рис. 1). 

Рис. 1. Частота виявлення клінічних синдромів у обстежених хворих.
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За даними обстеження та графічного зо-
браження на діаграмах рисунка 1 спостері-
гається наявність у пацієнтів астеновегета-
тивного синдрому (100%), диспепсичного 
(76,7%).

 У переважної кількості матерів (66,0%), 
вагітність була другою. З них мешканців села 
було 16 (40,07%), міста – 24 (60,0%). З вищою 
освітою та працювали за спеціальністю – 22 
(55,0%), домогосподарки – 10 (22,00%), неква-
ліфіковані працівники – 8 (13,0%).

За даними репродуктивного анамне-
зу в 14 (35,0%) жінок мали місце порушен-
ня функціонування репродуктивної систе-

ми: хронічні запальні захворювання статевої 
системи, дисфункція яєчників, штучне пере-
ривання вагітності, викидні, полікістоз. Па-
тологічний перебіг вагітності мав місце у 39 
(69,64%) випадків. Ідентифіковані усклад-
нення вагітності у досліджуваних жінок: 
токсикоз – 17 (30,36%), загроза перериван-
ня вагітності – 29 (51,79%), нефропатія – 7 
(12,50%), ХФПН – 7 (12,50%) жінок. Усклад-
нень перебігу післяпологового періоду у па-
цієнток досліджуваної групи не спостеріга-
лося. Дані імунологічного дослідження мате-
рів представлені у таблиці 1. 
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Таблиця 1
Порівняльна характеристика імунологічних змін у матерів (n-80)

Показник

Досліджуваний контингент

Контрольна група 
(n=20)

Матері з ідентифікованою 
TORCH-інфекцією

(n=60)

Антитіла Ig M до токсоплазми (Од/мл) 0,50±0,09 0,72±0,04*

Антитіла Ig G до токсоплазми (Од/мл) 0,85±0,12 55,7±2,26** 

Антитіла Ig M до цитомегаловірусу (Од/мл) 0,44±0,07 0,58±0,12

Антитіла Ig G до цитомегаловірусу (Од/мл) 0,35±0,07 4,7±0,23** 

Антитіла Ig M до вірусу простого герпесу, тип 1 
(Од/мл) 0,66±0,04 0,71±0,08

Антитіла Ig G до вірусу простого герпесу, тип 1 
(Од/мл) 0,45±0,05 3,31±0,18** 

Антитіла Ig M до вірусу простого герпесу, тип 2 
(Од/мл) 0,51±0,06 0,62±0,11

Антитіла Ig G до вірусу простого герпесу, тип 2 
(Од/мл) 0,60±0,04 5,4±0,12** 

Підвищення IgM з паралельно значним 
підвищенням IgG, що перевищують рефе-
рентні значення тест-систем порівняно з 
конт рольною групою підтверджує інфіку-
вання матерів відповідними інфекційними 
ангентами. Антитіла IgM зазвичай виявля-
ються у пацієнтів з первинним недавнім ін-
фікуванням, можуть спостерігатися також у 
осіб з вторинним інфікуванням або реакти-
вацією інфекції. Ризик захворювання у дити-
ни вищий при первинному інфікуванні мате-
рі, ніж при реактивованому інфікуванні.

Хоча антитіла IgМ до Toxoplasma gondii 
з’являються в крові в гострий період інфек-
ції (на першому тижні захворювання), досяга-
ючи піку до 2–3 тижнів захворювання, також 
можуть зберігати можливість персистувати в 
організмі в низьких титрах до 2 років. Реци-
див захворювання при хронічній чи латент-
ній інфекції, як правило, не дає значного під-
вищення титру IgМ, а відразу супроводжуєть-
ся збільшенням титру IgG.

Цитомегаловірусні специфічні антитіла 
IgM мають високий рівень хибнопозитивних 
результатів, проте низька авідність IgG є чут-
ливим і специфічним маркером первинної ін-
фекції.

Наявність антитіл класу IgG до вірусу 
простого герпесу (ВПГ) типів 1 або 2 вказує 
на попередній контакт і не обов’язково вка-

зує на те, що ВПГ є збудником гострого за-
хворювання.

Слід зауважити, що специфічні IgG часто 
персистують в інфікованих пацієнтів і не ін-
формують про термін інфікування або про го-
строту процесу. Крім того, в дітей перших мі-
сяців життя можуть циркулювати материн-
ські антитіла цього класу, що були отримані 
трансплацентарно та з грудним молоком. На-
явність специфічних IgM у новонародженого 
більш переконливо свідчить про вроджену ін-
фекцію тому, що вони не можуть проходити 
через плацентарний бар’єр. 

Всі новонароджені, залучені до програ-
ми дослідження, народилися за фізіологічно-
го терміну гестації у матерів – від 38 до 41 тиж-
ня. У наступній вибірці немовлят, народжених 
від TORCH-інфікованих матерів, спостеріга-
ли дихальні розлади різного ступеня важкості 
(n=30 - 75%), респіраторний дистрес синдром 
(n=18 - 45%), гіпоксично-ішемічне ураження 
ЦНС (n=16 - 40%), вроджена пневмонія (n=5 - 
12,5%), некротичний ентероколіт (n=3 - 7,5%). 
За даними нейросонограми було ідентифіко-
вано внутрішньо шлуночкові крововиливи го-
ловного мозку, 1–4 ступенів (1 ст. - n=6; 15%; 
2 ст. - n=3; 7,5%; 3 ст. – n=2; 5%; 4 ст. – n=1; 2,5%). 

Результати оцінки за шкалою Апгар на 
першій та п’ятій хвилині представлені в таб-
лиці 2. 
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Таблиця 2
Оцінка стану новонароджених за шкалою Апгар на першій та п’ятій хвилині

Показники Діти з ВУІ 
(n=40)

Контрольна група 
(n=20)

Апгар на першій хвилині
М±m 5,69±0,27* 8,31±0,1 

Апгар на п’ятій хвилині
М±m 6,63±0,21* 9,42±0,1

* - вірогідна відмінність порівняно з контролем, p<0,001.
У дітей із ВУІ спостерігалися достовірно 

нижчі оцінки за шкалою Апгар порівняно з 
даними контрольної групи (р<0,001). 

Параметри фізичного розвитку досліджу-
ваного контингенту дітей після народження 
представлено в таблиці 3.

Таблиця 3
Антропометричні показники новонароджених

Показники
(М±m)

Діти з ВУІ
(n=40)

Контрольна група
(n=20)

Вага, г 2810,43±869,14* 3064,32±91,12

Довжина тіла, см 49,18±0,32 50,12±0,31

Окружність голови, см 32,96±0,21 33,27±0,29

Окружність грудної клітки, см 31,09±0,22 32,17±0,36

Невідповідність нормі антопометрич-
них показників у дітей із ВУІ та відсутність у 
них мальформацій може свідчити про інфіку-
вання плода в більш пізні терміни вагітнос-

ті, коли вже сформовані основні органи і сис-
теми.

Результати біохімічного обстеження не-
мовлят подано в таблиці 4.

Таблиця 4
Оцінка біохімічних показників крові дітей

Показник Діти з ВУІ
(n=40)

Контрольна група
(n=20)

Достовірність 
відмінностей

1 2 4 5

Загальний білок, г/л 48,07±7,39 60,99±5,19 р1<0,001;

Сечовина, ммоль/л 8,07±3,02 3,59±0,59 р1<0,001;

Глюкоза, ммоль/л 4,28±1,27 4,10±1,02 р1=0,51;

АСТ, мкмоль/л 48,04±18,82 10,22±3,17 р1<0,001;

АЛТ, мкмоль/л 38,98±28,94 10,49±3,63 р1<0,001;

Лужна фосфатаза, Од/л 162,96±54,72 88,99±20,95 р1<0,001;

Креатинфос-фокіназа, Од/л 152,18±58,55 108,95±9,51 р1<0,001;

СРБ, мг/л 9,91±7,60 2,70±1,19 р1<0,001;

Примітки: р – вірогідність відмінності між параметрами 1 та 2 груп; р1 – вірогідність від-
мінності між параметрами 1 та контрольної груп; р2 – вірогідність відмінності між параме-
трами 2 та контрольної груп.
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Нижчі показники загального білка, вищі 
показники лужної фосфатази порівняно з 
контрольною групою (високі показники ха-
рактерні для цитомегалії) та підвищення СРБ 
у дітей із ВУІ можуть свідчити про включення 
в патологічний процес печінки, що може по-
силити обмінні порушення та призвести до 
зриву адаптаційних можливостей новонаро-
джених у постнатальних умовах. 

  
Висновки
Інфекції плода не завжди призводять до 

невиношування. 
У жінок із серологічно підтвердженим ін-

фікуванням, незважаючи на відсутність спе-
цифічної клінічної картини, можна було чітко 

виділити два синдроми: диспепсичний та ас-
теновегетативний.

Реєстрація низьких антропометричних по-
казників при народжені свідчить про порушен-
ня трофічних та обмінних функцій, спричине-
них інфекційними агентами в плаценті й орга-
нізмі плода. Крім того, у більшості немовлят з 
ВУІ спостерігалася неспецифічність клінічної 
симптоматики, реєструвалися прояви пору-
шення адаптивних механізмів, що сприяли роз-
витку певних патологічних станів: дихальних 
розладів різного ступеня важкості, гіпоксично-
ішемічному ураженні ЦНС, некротичному енте-
роколіту, крововиливів у головний мозок. Такі 
порушення будуть мати негативний вплив на 
постнатальний розвиток дитини. 
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