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ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ ХАРЧУВАННЯ 
ТА ІНШИХ ФАКТОРІВ ПОБУТУ НА ВИНИКНЕННЯ 

Й РОЗПОВСЮДЖЕННЯ ПЕРІОДОНТИТУ 
СЕРЕД НАСЕЛЕННЯ ВІКОМ 25–30 РОКІВ 

смт ВЕЛИКИЙ БИЧКІВ

Фера М.О.1, Фера О.В.1, Криванич В.М.3, Костенко С.Б.2, Білищук Л.М.4, Старенький 
А.Р.1, Дядюк В.В., Криванич А.В. 
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», стоматологічний факультет, 
1кафедра фундаментальних медичних дисциплін; 2кафедра ортопедичної стоматології; 
3кафедра післядипломної освіти з курсом терапевтичної та ортопедичної стоматології; 
4кафедра дитячої стоматології, м. Ужгород

Резюме. Вступ Патогенез періодонтиту має кілька важливих складових. До найважливіших нале-
жать: генетичні та екологічні фактори, компоненти способу життя та харчування, якість медичного об-
слуговування. 

Мета дослідження: вивчити і проаналізувати вплив та взаємозв’язок між характером харчування, а 
також факторами побуту на виникнення та розповсюдження періодонтиту як захворювання. 

Матеріали та методи. Первинний стоматологічний огляд, соціально-гігієнічне анкетування, 
статистично-математичний аналіз із використанням комп’ютерних програм («Microsoft Excel» (MSOf ice 
2013, XP) та «STATISTICA 6,0» (Stat-SoftInc., США)). 

Результати досліджень. Вивчивши фактори ризику та закономірності їх впливу на періодонт, були 
отримані дані щодо виникнення та розповсюдження періодонтиту в осіб віком 25–30 років серед насе-
лення смт Великий Бичків.

Висновки. Аналіз результатів анкетування та математично-статистична обробка даних дали змогу 
виявити фактори, які найбільше впливають на виникнення та розповсюдження періодонтиту: вживан-
ня гарячої їжі (для чоловіків: t=1,98; r=0,65; для жінок: t=2,01; r=0,47), недотримання правил гігієни ро-
тової порожнини (для чоловіків: t=1,84; r=0,48; для жінок: t=0,81; r=0,35), шкідливі звички (для чолові-
ків: t=1,03; r=0,39; для жінок: t=0,67; r=0,59).

Ключові слова: захворюваність на періодонтит, населення віком від 25 до 30 років, тип харчування, 
фактори побуту, шкідливі звички (куріння, надмірне вживання алкоголю). 

Fuatures of nutrition and others factors of life on the emergence and spreading of periodontitis 
among 25-30 year old population of urban-type settlement of Velykyi Bychkiv

Fera M.O., Fera O.V., Kryvanych V.M., Kostenko S.B.,Bilyshchuk L.M., Starenkyi A.R., Diadiuk V. V., 
Kryvanych A.V.

Abstract. Introduction. The pathogenesis of periodontitis has several important components. The most im-
portant include: genetic factors and ecology, components of lifestyle and diet, quality of health care. 

The purpose of the work was to establish correlationship between periodontal disease and the nature of the 
nutrition, life factors.

Methods: dental examination, social-higienic questionnaire, statistical and mathematical analysis using 
computer programs («Microsoft Excel» (MSOf ice 2013, XP) and «STATISTICA 6,0» (Stat-SoftInc., США)). 

Results. After studying the risk factors and the patterns of their influence on the periodontal, data 
about the distribution of periodontitis in people aged 25-30 years among the urban population of Velykyi 
Bychkiv. 

Conclusions.  The analysis of the results of the questionnaire and the mathematical-statistical processing of 
the data allowed to identify the factors that have the greatest inϐluence on the occurrence and dissemination of 
periodontitis: hot food (for men: t=1,98; r=0,65; for women: t=2,01; r=0,47), non-compliance with the rules of 
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Вступ
Підвищення ефективності ендодон тич-

но го лікування, зокрема періодонтиту, є 
актуаль ною для населення України: 30–40 % 
пацієн тів, які звернулися за стомато логічною 
допомогою, потребують ендо дон тичного лі-
кування [1]. На сьогоднішній день стоматоло-
ги України мають можливість використовува-
ти сучасні ендодонтичні інструменти та мето-
дики лікування, проте, враховуючи високу їх 
вартість та практично відсутність фінансу-
вання, у широкій стоматологічній практиці 
їх використовують рідко. Це призводить до 
низь кої ефективності лікування хронічних 
періодонтитів і високого ступеня ускладнень 
після їх лікування. Ефективність консерва-
тивного лікування періодонтитів, за даними 
різних авторів, є дуже низькою і в середньому 
не перевищує 20 % [1]. Цей показник колива-
ється залежно від клінічної форми захворю-
вання, засобів і методів лікування, резистент-
ності організму пацієнта. Вирішення цієї про-
блеми полягає в удосконаленні методів ліку-
вання і впровадженні в стоматологічну прак-
тику [1–3].

Періодонтит – це захворювання, що ви-
ни кає в тканинах періодонта під впливом різ-
них чинників і проявляється локальним запа-
ленням, яке може призвести до пошкодження 
зв’язувального апарату зуба і навіть до втра-
ти зуба. Клінічна картина періодонтиту до-
сить різна, тому необхідне вивчення головних 
причин розвитку цього захворювання [6].

Чинники, що здатні спричинити захворю-
вання періодонта, досить різноманітні. Їх при-
рода має істотне значення для виникнення та 
розвитку патологічного процесу. Тому лікаре-
ві необхідно визначити чинники захворюван-
ня і проводити його лікування з урахуванням 
причин виникнення.

Сучасні дослідження розвитку захворю-
вань періодонта передбачають врахування 
впливу як спадкових передмов, так і екзоген-
них чинників (неправильне харчування, не-
достатня гігієна ротової порожнини, куріння, 
дефіцит вітамінів, вплив довкілля). Усунен-
ня впливу цих факторів ризику призведе до 
зменшення захворюваності на періодонтит. 
У результаті чого звертання до стоматолога 

із клінічними проявами періодонтиту скоро-
тяться до мінімальної кількості.

Мета дослідження
Визначити вплив харчування та факто-

рів побуту (гігієна ротової порожнини, навко-
лишнє середовище) на виникнення та роз-
повсюдження періодонтиту серед осіб віком 
25–30 років у смт Великий Бичків.

Матеріали та методи
У ході клінічного дослідження було про-

ведено анкетування у 170 осіб віком 25–30 
ро ків серед населення смт Великий Бичків. 

Проанкетовані особи давали відповідь на 
запитання щодо факторів, які можуть впли -
вати на виникнення періодонтиту. За ре-
зуль татами дослідження було проведено ма-
тематично-статистичну обробку та упорядку-
вання отриманих даних. Основними характе-
ристиками аналізу були: кількість спостере-
жень, середнє арифметичне, стандартне від-
хилення. Для оцінки достовірності досліджень 
використали коефіцієнт імовірності, достовір-
ність розбіжності, коефіцієнт лінійної коре-
ляції Пірсона, коефіцієнт рангової кореля-
ції Спірмена, критерій Стьюдента, кое фіцієнт 
ва ріації та репрезентативності. Статистичну 
об робку матеріалу проведено за допомогою 
ком п’ютерних програм «Microsoft Excel» (MSOf 
ice 2013, XP) та «STATISTICA 6,0» (Stat-SoftInc., 
США).

У дослідженні використано такі мето-
ди: соціально-гігієнічний метод (для вияв-
лення характеру та ступеня впливу умов про-
живання на основі показників стоматологіч-
ного здоров’я населення смт Великий Бич-
ків); епідеміологічний (для вивчення при-
чин, умов (фактори ризику) і механізм форму-
вання захворюваності серед населення з ме-
тою обґрунтування заходів профілактики та 
оцінювання їх ефективності); математично-
статистичний (для визначення описової ста-
тистики, графічне зображення та кількісний 
опис даних).

Результати досліджень 
У ході дослідження проаналізовано вза є-

мозв’язок між характером харчування, факто-

oral hygiene (for men: t=1,84; r=0,48; for women: t=0,81; r=0,35), harmful habits (for men: t=1,03; r=0,39; for 
women: t=0,67; r=0,59).

Key words: incidence of periodontitis, population aged 25 to 30 years, type of food, factors of everyday life, 
harmful habits (smoking, excessive use of alcohol). 
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рами побуту, довкілля та періодонтиту в осіб 
віком від 25 до 30 років. Опитування проводи-
лося із врахуванням складу та характеру хар-
чування, кількості спожитої води, наявність 
стресових ситуацій, наявності шкідливих зви-
чок (алкоголь, куріння), дотримання правил 
гігієни ротової порожнини, наявність меха-
нічних травм щелепно-лицевої ділянки. Опи-
тувальна анкета складалась із 36 питань.

Також проведено анкетування із розпо-
ділом населення за статтю та віком. Серед 
них у групі 25–30 років: жінок – 72; чолові-
ків – 98.

Для визначення оцінки рівня впливу хар-
чування та факторів побуту на виникнення 
періодонтиту був взятий коефіцієнт рангової 
кореляції Спірмена – непараметрична міра 
зв’яз ку між двома змінними. Коефіцієнт коре-
ля ції набуває значень від -1 до +1. Чим ближ-
че до +1, тим більша узгодженість між факто-
рами. Якщо коефіцієнт дорівнює 0, то зв’язок 
між величинами відсутній. 

За обрахованими даними, що представле-
ні в таблиці 1, можна стверджувати, що на ви-

никнення періодонтиту у досліджуваній групі 
найбільший вплив мають такі фактори: 

- для чоловіків 25-30 років – кількість вжи-
ваної води протягом дня (r=0,51); часто-
та стресових ситуацій (r=0,51); якість 
харчування (r=0,53); вживання гаря-
чої їжі (r=0,65); збалансоване харчуван-
ня (r=0,68); механічна травма щелепно-
лицевої ділянки (r=0,89);

- для жінок цієї ж вікової категорії – час-
тота стресових ситуацій (r=0,52); зба-
лансоване харчування (r=0,58); шкідливі 
звички(куріння, надмірне вживання ал-
коголю) (r=0,59); кількість вживаної води 
протягом дня (r=0,61); якість харчуван-
ня (r=0,72); механічна травма щелепно-
лицевої ділянки (r=0,76). 
Провівши математично-статистичний 

ана     ліз даних анкетування були виділе-
ні чинни  ки, які найбільш впливають на ви-
никнен ня та розповсюдження періодонтиту. 
Для ви значення цих факторів використову-
вався t-критерій Стьюдента, який відобра жає 
рівність середніх значень у двох вибірках.

Таблиця 1
Результати обрахунків коефіцієнта Спірмена з урахуванням віку та статі 

серед населення віком 25–30 років смт Великий Бичків

Фактори впливу, за якими робилася вибірка
25-30

Ч Ж

Вживання гарячої їжі 0,65 0,47

Вид продуктів харчування у раціоні 0,46 0,41

Дотримання правил гігієни ротової порожнини 0,48 0,35

Дотримання правил особистої гігієни 0,46 0,45

Збалансоване харчування 0,68 0,58

Кількість вживаної води протягом дня 0,51 0,61

Кількість вітамінів та мікроелементів у добовому раціоні 0,4 0,47

Механічна травма ЩЛД 0,89 0,76

Тривалість сну 0,36 0,29

Частота стресових ситуацій 0,51 0,52

Частота чищення зубів -0,75 -0,75

Шкідливі звички 0,39 0,59

Якість харчування 0,53 0,72
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Рис. 1. Вплив факторів ризику на виникнення періодонтиту для чоловіків і жінок віком 25-30 років 
(коефіцієнт рангової кореляції Спірмена).

При кількості вимірювань (анкет) – 170 
і довірчому інтервалі p=0,05, критерій Стью-
дента tcrit=1,97657505. Якщо t≥tcrit, то вели-
чини не випадкові і між ними є залежність; 
якщо менші, тоді величини менш значи-
мі (випадкові і закономірності між ними не-
має). Рівень достовірності p=0,05 є достатнім 
для медико-біологічних досліджень. Із цим 
показником можна стверджувати (із ймо-
вірністю 95%), що результати мають не ви-
падковий характер. Як ми бачимо із табли-
ці 2, найбільший взаємозв’язок між характе-
ром харчування, факторами побуту, довкіл-

ля та показниками захворюваності на періо-
донтит серед населення смт Великий Бичків 
розрахований нами критерій Стьюдента вка-
зує на такі фактори: 

- для чоловіків 25–30 років – якість харчу-
вання (t=1,998708); вживання гарячої їжі 
(t=1,981548); збалансоване харчування 
(t=1,977358); 

- для жінок цього ж віку – якість харчуван-
ня (t=2,1793641); збалансоване харчу-
вання (t=2,067686); вживання гарячої їжі 
(t=2,01458).

Таблиця 2
Результати обрахунків критерію Стьюдента з урахуванням віку та статі 

серед населення віком 25–30 років смт Великий Бичків 

Фактори впливу, за якими робилася вибірка
25-30

Ч Ж

Вживання гарячої їжі 1,981548 2,01458

Вид продуктів харчування у раціоні 1,036897 1,741441

Дотримання правил гігієни ротової порожнини 1,846285 0,815011

Дотримання правил особистої гігієни 1,18552 1,893515

Збалансоване харчування 1,977358 2,067686

Кількість вживаної води протягом дня 1,315241 0,463983

Кількість вітамінів і мікроелементів у добовому раціоні 1,848829 1,660729
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Місце проживання 1,656297 0,301684

Наявність перекусів протягом дня 0,879497 1,385581

Рівень вологості місця проживання 0,854547 0,218383

Тип харчування 0,332871 1,920518

Частота прийомів їжі на день 1,737009 1,651104

Частота стресових ситуацій 1,06362 1,223286

Якість харчування 1,998708 2,1793641

Рис. 2. Вплив факторів ризику на виникнення періодонтиту для чоловіків і жінок віком 25-30 років 
(критерій Стьюдента).

Продовження табл. 2

Для виявлення достовірності результа-
тів ми визначили вплив факторів ризику 
на розвиток періодонтиту за коефіцієнтом 
лінійної кореляції Пірсона. За даними, що 
представлені у таблиці 3, було встановле-
но, що на виникнення періодонтиту мають 
вплив такі фактори: 

– для чоловіків – якість харчування 
(p=0,74); вживання гарячої їжі (p=0,8); шкід-
ливі звички (куріння, надмірне вживання 
алкоголю) (p=0,84); дотримання правил гі-
гієни ротової порожнини (p=0,96); 

– для жінок – вид продуктів харчуван ня 
у раціоні (p=0,83); шкідливі звички(куріння, 
надмірне вживання алкоголю) (p=0,87); кіль-
кість вживаної води протягом дня (p=0,88); 

якість харчування (p=0,93); тип харчування 
(p=0,94).

Четвертим показником, за допомогою 
якого оцінено достовірність проведених нами 
досліджень, був коефіцієнт репрезентатив-
ності, який вказує на похибку помилок вибір-
кової сукупності від загальної. Цей показник 
із впевненістю дозволяє стверджувати, що 
отримані результати з високим ступенем ві-
рогідності відтворюють характеристики ге-
неральної сукупності. Ще одним досліджу-
ваним показником є коефіцієнт імовірності, 
який показує, що дані чинники ризику най-
частіше впливають на розвиток захворюва-
ності на періодонтит.
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Таблиця 3
Результати обрахунків коефіцієнта Пірсона з урахуванням віку та статі 

серед населення віком 25-30 років смт Великий Бичків

Фактори впливу, за якими робилася вибірка
25-30

Ч Ж

Вживання гарячої їжі 0,8 0,66

Вид продуктів харчування у раціоні 0,6 0,83

Дотримання правил гігієни ротової порожнини 0,96 0,51

Збалансоване харчування 0,68 0,63

Наявність перекусів протягом дня 0,6 0,13

Спадкова схильність до захворювань 0,62 0,11

Тип харчування 0,63 0,94

Фізична активність 0,67 0,32

Частота прийомів їжі на день 0,68 0,61

Частота стресових ситуацій -0,9 0,68

Шкідливі звички 0,84 0,87

Якість харчування 0,74 0,93

Розрахований коефіцієнт варіації вка-
зує, що вибрані нами фактори довкілля та со-
ціальні умови – постійні, тому обумовлюють 
розвиток та поширення захворюваності на 

періодонтит. Досліджуваний коефіцієнт до-
стовірності розбіжностей досліджує, що фак-
тори, які мають безпосередній вплив, явля-
ються найбільш важливими.

Рис. 3. Вплив факторів ризику на виникнення періодонтиту для чоловіків і жінок віком 25-30 років 
(коефіцієнт Пірсона).

Висновки. 1. Після проведення мате ма-
тично-статистичного аналізу було дослідже-
но вплив кожного фактора на виникнення 
та формування показників захворюваності 

на періодонтит серед осіб віком 25-30 років у 
смт Великий Бичків.

2. Встановлено чіткий вплив режиму хар-
чування (для чоловіків: t=1,97; r=0,68; для жі-
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нок: t=2,06; r=0,58), вживання гарячої їжі (для 
чоловіків: t=1,98; r=0,65; для жінок: t=2,01; 
r=0,47), шкідливі звички (для чоловіків: 
t=1,03; r=0,39; для жінок: t=0,67; r=0,59) та не-
дотримання правил гігієни ротової порожни-
ни (для чоловіків: t=1,84; r=0,48; для жінок: 
t=0,81; r=0,35) на виникнення періодонтиту в 
населення віком 25-30 років. 

3. У ході досліджень було визначено, що 
серед анкетованих переважає незбалансова-

не харчування, а якість продуктів не відпові-
дає потребам організму (у спожитій їжі дефі-
цит мікроелементів та вітамінів). У добовому 
харчовому раціоні переважає вживання гаря-
чої їжі. 

4. Отримані нами результати дають мож-
ливість запропонувати в комплексі профілак-
тичних заходів та лікування внести як дода-
ток до індивідуальної картки стоматологіч-
ного хворого розроблену нами анкету.
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РАННІ НЕОНАТАЛЬНІ НАСЛІДКИ 
У ПЕРЕДЧАСНО НАРОДЖЕНИХ НЕМОВЛЯТ 

МЕНШЕ 32 ТИЖНІВ ГЕСТАЦІЇ 

Павлишин Г.А., Кліщ О.В., Сарапук І.М., Козак К.В. 
Тернопільський національний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України, 
м. Тернопіль

Резюме. Вступ. Покращення якості надання перинатальної допомоги, імплементація сучасних тех-
нологій у відділеннях інтенсивної терапії покращали виживання передчасно народжених немовлят із 
терміном гестації менше 32 тижнів. 

Мета дослідження – визначення рівня смертності та захворюваності серед передчасно народже-
них немовлят із гестаційним віком менше 32 тижнів, залежно від терміну гестації та маси тіла при на-
родженні. 

Матеріали та методи. Ретроспективна оцінка ранніх неонатальних наслідків у 126 передчасно на-
роджених немовлят із гестаційним віком 22-32 тижні, які знаходилися на лікуванні у відділенні інтен-
сивної терапії обласного регіонального центру впродовж 2016 – 2018 років. За терміном гестації та ма-
сою тіла при народженні немовлята розподілялися на дві групи: народжені з гестаційним віком до 28 
тижнів і в терміні 28-32 тижні, та масою тіла менше 1000 г та понад 1000 г. Проведено аналіз антена-
тальних та інтранатальних факторів ризику, антропометричних показників після народження дитини, 
клінічних характеристик в неонатальному періоді, зокрема, наявність дихальних розладів (респіратор-
ний дистрес синдром, пізніше формування бронхо-легеневої дисплазії), неврологічних порушень (вну-
трішньошлуночкові крововиливи ІІІ-IV ступенів), інфекційної патології (сепсис, некротизуючий ентеро-
коліт). Оцінено зв’язок захворюваності та смертності з гестаційним віком та масою тіла при народженні. 

Результати досліджень. Оцінка факторів ризику антенатального та інтранатального періоду в екс-
тремально та дуже недоношених немовлят не виявила суттєвої різниці серед груп порівняння щодо тер-
міну гестації та маси при народженні. Частими несприятливими факторами антенатального періоду в 
обох групах передчасно народжених немовлят були загроза переривання вагітності, порушення матково-
плацентарного кровообігу, прееклампсія. Серед інтранатальних факторів переважали передчасний розрив 
навколоплідних оболонок тривалістю понад 18 год, відшарування плаценти, хоріоамніоніт, дистрес плода. 

Аналіз антенатальної стероїдної терапії у групах спостереження підтвердив низький рівень антена-
тальної профілактики, особливо серед надзвичайно недоношених. У структурі захворюваності передчас-
но народжених немовлят із гестаційним віком менше 32 тижнів та масою при народженні до 1500 г до-
мінували РДС, анемія, некротизуючий ентероколіт, ранній та пізній сепсис, ВАП, БЛД, легенева кровоте-
ча, субрахноїдальний крововилив. У групі екстремально недоношених (22-28 тижнів гестації) немовлят 
в структурі захворюваності переважали РДС, легенева кровотеча, ВШК ІІІ-IV ст., субарахноїдальний кро-
вовилив, ранній сепсис, SGA.

Висновки. У передчасно народжених немовлят менше 32 тижнів гестації виявлено зв’язок захворю-
ваності з терміном гестації та масою тіла при народженні, зокрема РДС, ранній сепсис, ВШК ІІІ-IV ст., ле-
генева кровотеча асоціюються з екстремально малою масою тіла та терміном гестації менше 28 тижнів.

Ключові слова: передчасно народжені діти, неонатальні наслідки, термін гестації.

Early neonatal outcomes in preterm infants less than 32 weeks of gestation
Pavlyshyn H., Klishch O., Sarapuk I., Kozak K.
 
Abstract. Introduction. Improving the quality of perinatal care, the introduction of modern technologies in 

the intensive care unit have improved the survival of premature infants with gestational age less than 32 weeks.
Aim. The aim of the study was to determine the mortality and morbidity rates among premature infants less 

than 32 weeks of gestational age, depending on gestational age and birth weight.
Materials and methods. Retrospective assessment of early neonatal outcomes in 126 premature infants with 

gestational age of 22-32 weeks who were treated in the intensive care unit of the regional perinatal center dur-
ing 2016-2018. According to the gestational age and birth weight, infants were divided into two groups – new-
borns who were born at gestational age up to 28 weeks and 28-32 weeks, and with birth weight less than 1000 g 
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and more than 1000 g. An analysis of antenatal and intranatal risk factors, anthropometric indicators after child-
birth, clinical characteristics in the neonatal period, in particular, the presence of respiratory disorders (respira-
tory distress syndrome, later bronchopulmonary dysplasia development), neurological disorders (intraventricu-
lar hemorrhage III-IV degree), infectious pathology (sepsis, necrotizing enterocolitis). The relationship between 
morbidity and mortality and gestational age and birth weight was assessed.  

Research results. Assessment of antenatal and intranatal risk factors in extremely and very preterm infants 
does not reveal a signiϐicant difference between the comparison groups. Threat of abortion, disorders of utero-
placental circulation, preeclampsia are the frequent adverse factors of the antenatal period in both groups of 
premature infants. Premature rupture of membranes more than 18 hours, placental abruption, chorioamnionitis, 
fetal distress prevailed among intranatal factors. Analysis of the antenatal steroid therapy in the study groups 
conϐirmed a low level of antenatal prophylaxis, especially among extremely preterm infants. The structure of 
morbidity of premature infants with gestational age less than 32 weeks and birth weight up to 1500 g was domi-
nated by RDS, anemia, necrotizing enterocolitis, early and late-onset sepsis, PDA, BPD, pulmonary hemorrhage, 
subarachnoid hemorrhage. In the extremely preterm infants group (22-28 weeks of gestation) RDS, pulmonary 
hemorrhage, IVH III-IV grades, subarachnoid hemorrhage, early-onset sepsis, SGA prevailed. 

Conclusion. The relationship between morbidity and gestational age and birth weight is determined in pre-
mature infants less than 32 weeks of gestation, particular, RDS, early-onset sepsis, IVH III-IV grades, pulmonary 
hemorrhage are associated with extremely low birth weight and gestational age less than 28 weeks. 

Key words: premature infants, antenatal and intranatal risk factors, gestational age.

Вступ
Передчасно народжені діти з терміном 

гестації менше 32 тижнів та масою тіла мен-
ше 1500 г є особливою групою пацієнтів від-
ділення інтенсивної терапії для новонародже-
них із низкою проблем респіраторних, невро-
логічних, гемодинамічних порушень, розлада-
ми харчування, адаптації. Незрілість систем та 
органів у цієї категорії пацієнтів призводить 
до розвитку респіраторного дистрес синдро-
му, внутрішньошлуночкових крововиливів, 
відкритої артеріальної протоки, некротичного 
ентероколіту, ретинопатії, перивентрикуляр-
ної лейкомаляції, бронхолегеневої дисплазії, 
які значно погіршують прогноз, та несприят-
ливо впливають на ранні та віддалені наслід-
ки. Застосування сучасних технологій у відді-
ленні інтенсивної терапії, покращення якос-
ті надання перинатальної допомоги, антена-
тальна стероїдна терапія покращали виживан-
ня передчасно народжених немовлят із термі-
ном гестації менше 32 тижнів, однак збільшив-
ся рівень захворюваності [1, 2].

Мета дослідження
Метою дослідження було визначення рів-

ня смертності та захворюваності серед перед-
часно народжених немовлят із гестаційним 
віком менше 32 тижнів, залежно від терміну 
гестації та маси тіла при народженні.

Матеріали та методи
Ретроспективне дослідження проводило-

ся впродовж 2016 – 2018 років на базі регіо-
нального перинатального центру, лікуваль-
ного закладу ІІІ рівня надання медичної до-

помоги. Під спостереження знаходились 126 
передчасно народжених немовлят із гестацій-
ним віком від 22 до 32 тижнів. Критеріями ви-
ключення були діти з терміном гестації понад 
32 тижні, новонароджені з аномаліями розви-
тку, хромосомною патологією. 

Комісією з біоетики Тернопільського націо-
нального медичного університету імені І. Я. 
Гор  бачевського МОЗ України (протокол № 43 
від 23.10.2017) порушень морально-етичних 
норм при проведенні дослідження не виявлено.

За терміном гестації та масою тіла при 
народженні немовлята розподілялися на дві 
групи: народжені з гестаційним віком до 28 
тижнів та в терміні 28-32 тижні, та масою тіла 
менше 1000 г та понад 1000 г. Проведено ана-
ліз антенатальних та інтранатальних факто-
рів ризику, антропометричних показників 
після народження дитини, клінічних характе-
ристик у неонатальному періоді, зокрема на-
явність дихальних розладів (респіраторний 
дистрес синдром), неврологічних порушень 
(внутрішньошлуночкові крововиливи ІІІ-ІV 
ст.), інфекційної патології (сепсис, некротизу-
ючий ентероколіт). Оцінено зв’язок захворю-
ваності та смертності з гестаційним віком, ма-
сою тіла при народженні. 

Статистична обробка даних проводи-
лася за допомогою «Microsoft Excel 2010» та 
«STATISTICA 7.0». Кількісні показники з не-
правильним розподілом величин представле-
но у вигляді медіани (Me) та міжквартильно-
го діапазону (IQR; 25–75 %), при правильно-
му розподілі ‒ у вигляді середнього значення 
(Mean) та стандартного відхилення (SD). Для 
порівняння числових характеристик із непра-
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вильним розподілом величин використовува-
ли U-тест Манна-Уітні (для двох незалежних 
груп) та критерій Стьюдента для порівняль-
ного аналізу двох незалежних груп з правиль-
ним розподілом величин. Для частотних ха-
рактеристик представлених у вигляді відсо-
ткових значень розраховувади 95 % довірчий 
інтервал (95 % ДІ). Порівняльний аналіз та-
блиць частот здійснювали з використанням 
двостороннього точного критерію Фішера та 
критерію χ2 Пірсона. За статистично значу-
щий рівень достовірності приймали значення 
р<0,05. Для оцінки впливу фактора на резуль-
тат вираховували відношення шансів, його 95 
% довірчий інтервал та рівень достовірнос-
ті р. Для встановлення прогностичної ціннос-
ті факторів, а також задля оцінки ймовірнос-
ті виникнення летального наслідку в неона-

тальному періоді проведено логістичну ре-
гресію. Для встановлення виживання хворих 
застосовано метод Каплана-Мейера з побу-
довою кривих виживання та проведенням на 
наступному етапі лог-ранг тесту, тесту Брес-
лоу та Тарона-Вера для встановлення відмін-
ностей між групами.

Результати досліджень
Упродовж 2016 – 2018 років у Рівненсь-

кому перинатальному центрі народилося 126 
немовлят із гестаційним віком від 22 до 32 
тижнів: 48 (38,10 %) немовлят – із гестацій-
ним віком 22-28 тижнів, 78 (61,90 %) – термі-
ном гестації понад 28 тижнів. Щодо маси при 
народженні, то 43 (34,13 %) немовлят народи-
лися з масою менше 1000 г, 83 (65,87 %) – з 
масою понад 1000 г (табл. 1). 

Таблиця 1 
Характеристика обстежених дітей (n=126)

Характеристики n % (95 % ДІ)

Гестаційний вік
22–28 тижнів 48 38,10 (28,09; 50,51)

29–32 тижні 78 61,90 (48,93; 77,26)

Маса 
<1000 г 43 34,13 (24,70; 45,97)

>1000 г 83 65,87 (52,47; 81,66)

Серед передчасно народжених немовлят 
було 57 (45,23 %) хлопчиків і 69 (54,76 %) ді-
вчаток. Причому в терміні гестації 22–28 тиж-
нів було 26 (54,17 %) хлопчиків, 22 (45,83 %) ді-
вчинки, в терміні 29–32 тижні гестації – 31 
хлопчик (39,74%), 47 (60,26%) дівчаток 
(р=0,141). Щодо вагової категорії, хлопчики 
переважали серед немовлят масою менше 
1000 г (58,14 %), дівчатка – серед недоноше-

них, масою понад 1000 г (61,45 %) (p=0,040).
Оцінюючи фактори ризику антенатально-

го та інтранатального періоду в екстремаль-
но та дуже недоношених немовлят, не вияв-
лено суттєвої різниці серед груп порівняння 
щодо терміну гестації та маси при народжен-
ні, за винятком прееклампсії, що суттєво пе-
реважає в антенатальному анамнезі немов-
лят 29–32 тижнів гестації (табл. 2, 3). 

Таблиця 2
Антенатальний анамнез дітей різного гестаційного віку

Нозології

Гестаційний вік

р22–28 тижнів (n=48) 29–32 тижні (n=78)

n % (95 % ДІ) n % (95 % ДІ)

Вагітність одноплідна 40 83,33
(59,53; 100,00) 64 82,05

(63,19; 100,00)
0,999

Вагітність багатоплідна 8 16,67
(7,20; 32,84) 14 17,95

(9,81; 30,11)

Загроза переривання вагітності 29 60,42
(40,46; 86,77) 48 61,54

(45,37; 81,59) 0,999

Прееклампсія 3 6,25
(1,29; 18,27) 25 32,05

(20,74; 47,31) 0,001*
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Гестаційний діабет 1 2,08
(0,05; 11,61) 3 3,85

(0,79; 11,24) 0,999

Порушення матково-
плацентарного кровообігу 17 35,42

(20,63; 56,71) 31 39,74
(27,00; 56,41) 0,707

ІСШ (пієлонефрит+цистит) 2 4,17
(0,51; 15,05) 2 2,56

(0,31; 9,26) 0,635

Примітки: 1. р ‒ достовірність двостороннього точного критерію Фішера. 2. * – статис-
тично достовірні результати. 

Таблиця 3
Антенатальний анамнез дітей із різною масою при народженні

Нозології

Маса при народженні

р<1000 г (n=43) >1000 г (n=83)

n % (95 % ДІ) n % (95 % ДІ)

Вагітність одноплідна 37 86,05
(60,58; 100,00) 67 80,72

(62,56; 100,00)
0,622

Вагітність багатоплідна 6 13,95
(5,12; 30,37) 16 19,28

(11,02; 31,30)

Загроза переривання вагітності 28 65,12
(43,27; 94,11) 49 59,04

(43,68; 78,05) 0,566

Прееклампсія 7 16,28
(6,55; 33,54) 21 25,30

(15,66; 38,68) 0,270

Гестаційний діабет 1 2,33
(0,06; 12,96) 3 3,61

(0,75; 10,56) 0,999

Порушення матково-
плацентарного кровообігу 18 41,86

(24,81; 66,16) 30 36,14
(24,39; 51,60) 0,565

ІСШ (пієлонефрит+цистит) 2 4,65
(0,56; 16,80) 2 2,41

(0,29; 8,70) 0,605

Примітки: 1. р ‒ достовірність двостороннього точного критерію Фішера. 2. * – статис-
тично достовірні результати. 

Продовження табл. 2

Частими несприятливими факторами, 
які спостерігалися в антенатальному періо-
ді в обох групах передчасно народжених не-
мовлят були загроза переривання вагітнос-
ті, порушення матково-плацентарного кро-
вообігу, прееклампсія. Серед інтранатальних 
факторів переважали передчасний розрив 
навколоплідних оболонок тривалістю по-
над 18 год, відшарування плаценти, хоріоам-
ніоніт, дистрес плода (табл. 4, 5). Щодо спо-
собу народження, переважна більшість – 90 
(71,43%) передчасно народжених немовлят 

народились оперативним шляхом, при чому 
з достовірною різницею стосовно вагіналь-
них пологів у групі 29–32 тижнів гестації, та 
без суттєвої відмінності між способом наро-
дження серед екстремально недоношених 
(табл. 4). Від першої вагітності народилося 
37,50% екстремально недоношених, 32,05% 
дуже недоношених немовлят, від другої – 
27,08 % та 32,05 %, відповідно, від третьої – 
14,58 % та 17,95 % немовлят, відповідно, від 
четвертої і більше – 18,75 % та 14,10 %, від-
повідно. 
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Таблиця 4
Інтранатальний анамнез дітей різного гестаційного віку

Інтранатальні фактори
Гестаційний вік

р22–28 тижнів (n=48) 29–32 тижні (n=78)
n % (95 % ДІ) n % (95 % ДІ)

Пологи вагінальні 20 41,67
(25,45; 64,35) 16 20,51

(11,72; 33,31)
0,015*

Пологи оперативні 28 58,33
(38,76; 84,31) 62 79,49

(60,94; 100,00)
Передчасний розрив навколоплідних 
оболонок тривалістю більше 18 год 17 35,42

(20,63; 56,71) 17 21,79
(12,70; 34,90) 0,103

Меконіальні навколоплідні води 7 14,58
(5,86; 30,05) 5 6,41

(2,08; 14,96) 0,209

Багатоводдя 0 0 1 1,28
(0,03; 7,14) 0,999

Маловоддя 3 6,25
(1,29; 18,27) 7 8,97

(3,61; 18,49) 0,741

Хоріоамніоніт 2 4,17
(0,51; 15,05) 2 2,56

(0,31; 9,26) 0,635

Відшарування плаценти 9 18,75
(8,57; 35,59) 8 10,26

(4,43; 20,21) 0,190

Дистрес плода 7 14,58
(5,86; 30,05) 19 24,36

(14,67; 38,04) 0,258

Примітки: 1. р ‒ достовірність двостороннього точного критерію Фішера. 2. * – статис-
тично достовірні результати. 

Таблиця 5
Інтранатальний анамнез дітей із різною масою при народженні

Інтранатальні фактори
Маса при народженні

р<1000 г (n=43) >1000 г (n=83)
n % (95 % ДІ) n % (95 % ДІ)

Пологи вагінальні 15 34,88
(19,52; 57,54) 21 25,30

(15,66; 38,68)
0,301

Пологи оперативні 28 65,12
(43,27; 94,11) 62 74,70

(57,27; 95,76)
Передчасний розрив навколоплідних 
оболонок тривалістю більше 18 год 9 20,93

(9,57; 39,73) 25 30,12
(19,49; 44,46) 0,298

Меконіальні навколоплідні води 6 13,95
(5,12; 30,37) 6 7,23

(2,65; 15,73) 0,336

Багатоводдя 0 0 1 1,20
(0,03; 6,71) 0,999

Маловоддя 6 13,95
(5,12; 30,37) 4 4,82

(1,31; 12,34) 0,089

Хоріоамніоніт 2 4,65
(0,56; 16,80) 2 2,41

(0,29; 8,70) 0,605

Відшарування плаценти 6 13,95
(5,12; 30,37) 11 13,25

(6,62; 23,71) 0,999

Дистрес плода 11 25,58
(12,77; 45,77) 15 18,07

(10,11; 29,81) 0,358

Примітка: р ‒ достовірність двостороннього точного критерію Фішера. 
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За даними літератури, антенатальна сте-
роїдна терапія покращує ранні та віддалені 
результати виходжування передчасно наро-
джених немовлят [3, 4]. Аналіз антенатальної 
профілактики у групах спостереження під-
твердив, що близько 40% жінок, які народили 
в терміні гестації 22–28 тижнів, отримали по-
вну антенатальну стероїдну терапію, ще тре-

тина ‒ отримали неповний курс (табл. 6). Вод-
ночас, при терміні гестації 29–32 тижні, анте-
натальна стероїдна профілактика проведе-
на близько у 70 % випадків, що свідчить про 
низький рівень антенатальної профілактики, 
особливо серед надзвичайно недоношених, та 
суттєво відрізняється від показників в євро-
пейських країнах [5, 6]. 

Таблиця 6
Застосування антенатальних стероїдів у дітей різного гестаційного віку

Застосування 
антенатальних 

стероїдів

Гестаційний вік
Достовірність χ2 

Пірсона, р22–28 тижнів (n=48) 29–32 тижні (n=78)

n % (95 % ДІ) n % (95 % ДІ)

Ні 15 31,25
(17,49; 51,54) 12 15,38

(7,95; 26,87)

χ2=10,73;
р=0,005*Так 19 39,58

(23,83; 61,81) 54 69,23
(52,01; 90,33)

Частково 14 29,17
(15,95; 48,94) 12 15,38

(7,95; 26,87)
Примітка: * – статистично достовірні результати. 
Щодо антропометричних показників, ма-

са при народженні передчасно народжених 
немовлят 22–28 тижнів гестації станови ла 
914,69±226,44 г, довжина 34,25±4,16 см, окруж-
ність голови 24,56±1,84 см, у немов лят 28–32 
тижнів гестації – маса тіла 1450,13±369,37 г, 

довжина 40,77±4,15 см, окруж ність голови 
28,40±2,03 см, р <0,05. Варто зазначити, що маса 
тіла при народженні в обох групах спостережен-
ня – екстремально та ду же недоношених немов-
лят знаходилася в межах фізіо ло гічних коли-
вань – 66-ий центиль та 50-ий центиль (табл. 7).

Таблиця 7
Антропометричні показники дітей при народженні залежно 

від їх гестаційного віку та маси при народженні

Показники
22–28 тижнів 

(n=48)

Гестаційний вік Маса при народженні

29–32 тижні 
(n=78)

<1000 г
(n=43)

>1000 г
(n=83)

Маса
г 914,69

±226,44*
1450,13
±369,37

815,35
±156,84*

1469,34
±317,89

перцентилі 66 (44; 81)* 50 (14; 84) 43 (13; 68)* 69 (32; 89)

Ріст
см 34,25±4,16* 40,77±4,15 33,84±3,91* 40,59±4,23

перцентилі 55 (26; 88) 60 (21; 93) 38 (15; 74)* 67 (28; 95)

Окружність голови
см 24,56±1,84* 28,40±2,03 24,47±1,89* 28,22±2,11

перцентилі 84 (58; 93)* 64 (32; 91) 74 (37; 91) 74 (48; 92)
Примітка: * – статистично достовірні результати (р<0,05 для критерію Стьюдента та 

критерію Манна-Уітні). 
Оцінка за шкалою Апгар серед немовлят 

22–28 тижнів була 4,0 [3,0; 5,0] балів на 1 хви-
лині і 6,0 [5,0; 6,0] балів на 5 хвилині, а при 
гестаційному віці 29–32 тижнів ці показники 
‒ 6,0 [6,0; 7.0] і 7,0 [7,0; 7,0] балів, відповідно, 
p<0,05. Реанімаційні заходи у пологовій залі 
проводилися в обох групах передчасно наро-
джених, причому 79,17 % екстремально не-

доношених немовлят потребували інтубації 
трахеї з ШВЛ, 33,33% пацієнтів – непрямий 
масаж серця з катетеризацією пупкових су-
дин і введенням адреналіну. У групі немовлят 
29–32 тижні гестації інтубація проводилась у 
21,79 % випадків (p<0,001), непрямий масаж 
серця з введенням адреналіну – у 17,95% ви-
падків (p=0,056). 
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Замісна сурфактантна терапія була про-
ведена 41 (85,42%) дитині з групи екстре-
мально недоношених і 26 (33,33 %) немов-
лятам 29–32 тижнів гестації, (p<0,001), і, від-
повідно, у 79,04% дітей із масою тіла менше 
1000 г при народженні та близько 40% не-
мовлят із масою тіла понад 1000 г (p<0,001). 

У структурі захворюваності передчасно 
народжених немовлят із гестаційним віком 
мен ше 32 тижнів, масою при народженні до 

1500 г домінували РДС, анемія, ВНЕК, ранній 
та пізній сепсис, ВАП, БЛД, легенева кровоте-
ча, субрахноїдальний крововилив. Порівняль-
на оцінка захворюваності залежно від термі-
ну гестації показала, що в екстремально недо-
ношених немовлят із терміном гестації (22–28 
тижнів) у структурі захворюваності переважа-
ли РДС (р<0,001), легенева кровотеча (p<0,05), 
ВШК ІІІ–IV ст., субарахноїдальний кровови лив 
(р<0,001), ранній сепсис (р<0,05) (табл. 8).

Таблиця 8
Характеристика захворюваності дітей залежно від гестаційного віку

Нозології

Гестаційний вік

р22–28 тижнів (n=48) 29–32 тижні (n=78)

n % (95 % ДІ) n % (95 % ДІ)

РДС 38 79,17
(56,02; 100,00) 25 32,05

(20,74; 47,31) <0,001*

Ранній сепсис 19 39,58
(23,83; 61,81) 14 17,95

(9,81; 30,11) 0,012*

Пізній сепсис 5 10,42
(3,38; 24,31) 4 5,13

(1,40; 13,13) 0,300

Гіпоксично-ішемічна 
енцефалопатія 43 89,58

(64,83; 100,00) 75 96,15
(75,63; 100,00) 0,258

ВШК І–ІІ ст. 17 35,42
(20,63; 56,71) 43 55,13

(39,90; 74,26) 0,043*

ВШК ІІІ–ІV ст. + субарахної-
дальний крововилив 18 37,50

(22,22; 59,27) 3 3,85
(0,79; 11,24) <0,001*

Перивентрикулярна лейко-
маляція 6 12,50

(4,59; 27,21) 4 5,13
(1,40; 13,13) 0,179

Некротизуючий ентероколіт 18 37,50
(22,22; 59,27) 27 34,62

(22,81; 50,36) 0,849

Легенева кровотеча 14 29,17
(15,95; 48,94) 9 11,54

(5,28; 21,90) 0,018*

ВАП 4 8,33
(2,27; 21,34) 8 10,26

(4,43; 20,21) 0,999

БЛД 7 14,58
(5,86; 30,05) 4 5,13

(1,40; 13,13) 0,102

SGA (мала маса щодо терміну 
гестації) 4 8,33

(2,27; 21,34) 18 23,08
(13,68; 36,47) 0,052

Анемія 19 39,58
(23,83; 61,81) 37 47,44

(33,40; 65,38) 0,461

Примітки: 1. р ‒ достовірність двостороннього точного критерію Фішера. 2. * – статис-
тично достовірні результати. 

Аналіз захворюваності серед передчасно 
народжених дітей залежно від маси тіла при 
народженні показав, що у немовлят із надзви-
чайно малою масою тіла достовірно перева-

жають такі захворювання, як РДС, легенева 
кровотеча, ВШК ІІІ–IV ст., субарахноїдальний 
крововилив, ранній сепсис, мала маса щодо 
терміну гестації – SGA (табл. 9).
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Таблиця 9
Характеристика захворюваності дітей залежно від маси при народженні

Нозології

Маса при народженні

р<1000 г (n=43) >1000 г (n=83)

n % (95 % ДІ) n % (95 % ДІ)

РДС 33 76,74
(52,83; 100,00) 30 36,14

(24,39; 51,60) <0,001*

Ранній сепсис 20 46,51
(28,41; 71,83) 13 15,66

(8,34; 26,78) <0,001*

Пізній сепсис 5 11,63
(3,78; 27,14) 4 4,82

(1,31; 12,34) 0,272

Гіпоксично-ішемічна 
енцефалопатія 38 88,37

(62,54; 100,00) 80 96,39
(76,43; 100,00) 0,121

ВШК І-ІІ ст. 18 41,86
(24,81; 66,16) 42 50,60

(36,47; 68,40) 0,452

ВШК ІІІ-ІV ст. + субарахної-
дальний крововилив 12 27,91

(14,42; 48,75) 9 10,84
(4,96; 20,58) 0,022*

Перивентрикулярна 
лейкомаляція 4 9,30

(2,54; 23,82) 6 7,23
(2,65; 15,73) 0,734

Некротизуючий 
ентероколіт 19 44,19

(26,60; 69,00) 26 31,33
(20,46; 45,90) 0,173

Легенева кровотеча 15 34,88
(19,52; 57,54) 8 9,64

(4,16; 18,99) 0,001*

ВАП 3 6,98
(1,44; 20,39) 9 10,84

(4,96; 20,58) 0,750

БЛД 5 11,63
(3,78; 27,14) 6 7,23

(2,65; 15,73) 0,508

SGA (мала маса щодо 
терміну гестації) 12 27,91

(14,42; 48,75) 10 12,05
(5,78; 22,16) 0,046*

Анемія 19 44,19
(26,60; 69,00) 37 44,58

(31,39; 61,45) 0,999

Примітки: 1. р ‒ достовірність двостороннього точного критерію Фішера. 2. * – статис-
тично достовірні результати. 

Оцінюючи зв’язок захворюваності перед-
часно народжених немовлят із терміном гес-
тації та масою тіла при народженні, виявлено, 
що РДС, ранній сепсис, ВШК ІІІ–IV ст., легене-

ва кровотеча асоціюються з екстремально ма-
лою масою тіла та терміном гестації менше 28 
тижнів (табл. 10). 

Таблиця 10
Оцінка впливу гестаційного віку та маси тіла при народженні на захворюваність 

передчасно народжених дітей

Нозології
Гестаційний вік 
(22–28 тижнів)

Маса тіла при народженні
(<1000 г)

ВШ 95 % ДІ р ВШ 95 % ДІ р

РДС 8,06 3,44-18,89 <0,001* 5,83 2,52-13,47 <0,001*

Ранній сепсис 3,00 1,31-6,84 0,010* 7,46 2,98-18,68 <0,001*

Пізній сепсис 0,46 0,12-1,85 0,274 2,60 0,66-10,23 0,172
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Гіпоксично-ішемічна 
енцефалопатія 0,34 0,08-1,53 0,160 0,29 0,06-1,26 0,097

ВШК І-ІІ ст. 0,45 0,21-0,94 0,035* 0,70 0,33-1,48 0,352

ВШК ІІІ–ІV ст. + субарахної-
дальний крововилив 22,50 6,02-84,06 <0,001* 4,70 1,74-12,66 0,002*

Перивентрикулярна 
лейкомаляція 2,64 0,71-9,90 0,149 1,77 0,47-6,73 0,402

Некротизуючий 
ентероколіт 1,13 0,54-2,39 0,743 1,74 0,82-3,71 0,155

Легенева кровотеча 3,11 1,22-7,91 0,017* 5,02 1,92-13,14 0,001*

ВАП 0,80 0,22-2,80 0,722 0,62 0,16-2,41 0,486

БЛД 3,16 0,87-11,43 0,080 1,69 0,48-5,89 0,411

Анемія 0,75 0,36-1,56 0,446 0,98 0,47-2,07 0,967

Примітка: * – статистично достовірні результати (р<0,05). 

Продовження табл. 10

Загальний рівень виживання серед спо-
стережуваних передчасно народжених не-
мовлят складав 71,43%, причому в групі екс-
тремально недоношених показники вижи-
вання – в межах 41,67 % (20 немовлят), се-
ред дуже недоношених немовлят – 89,74% 
(70 не мовлят) (р<0,001). Схожі показники 

виживан ня залежно від маси тіла при наро-
дженні, зокрема, у немовлят з масою тіла до 
1000 г виживання – 44,19%, у дітей понад 
1000 г – 85,54%, (р<0,001), що підтверджує 
важ ливість терміну гестації та маси тіла для 
виживання екстремально та дуже недоноше-
них немовлят (табл. 11).

Таблиця 11
Показники виживання передчасно народжених немовлят у групах спостереження

Групи
22–28 тижнів

(n=48)

Гестаційний вік Маса

29–32 тижні
(n=78)

<1000 г
(n=43)

>1000 г
(n=83)

Живі
n 20 70 19 71

% 
(95%ДІ)

41,67
(25,45; 64,35)

89,74
(69,96; 100,00)

44,19
(26,60; 69,00)

85,54
(66,81; 100,00)

Померлі
n 28 8 24 12

%
(95 %ДІ)

58,33
(38,76; 84,31)

10,26
(4,43; 20,21)

55,81
(35,76; 83,05)

14,46
(7,47; 25,25)

р <0,001* <0,001*

Примітки: 1. р ‒ достовірність двостороннього точного критерію Фішера. 2. * – статис-
тично достовірні результати. 

Детальний аналіз смертності передчасно 
народжених залежно від гестаційного віку ви-
явив, що у групі немовлят до 28 тижнів геста-
ції переважала частка померлих, а починаючи 
з 29 тижня – збільшувався відсоток виживан-
ня передчасно народжених немовлят. Водно-
час, спостерігалася чітка залежність смертнос-
ті передчасно народжених немовлят залежно 
від терміну гестації та маси тіла при народжен-
ні, що узгоджується з даними літератури щодо 
гестаційного віку та маси при народ женні як 

важливих прогностичних факторів виживан-
ня дуже недоношених новонароджених [7, 8, 
9]. Встановлено, що рівень виживання перед-
часно народжених немовлят із гестаційним ві-
ком менше 32 тижнів асоціюється з масою тіла 
при народженні та терміном гестації (рис. 1, 
2). При цьому, показники виживання у немов-
лят із масою тіла менше 1000 г та екстремаль-
но недоношених (22–28 тижнів гестації) були 
суттєво нижчими, ніж у групі з масою тіла по-
над 1000 г та дуже недоношеними. 
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Водночас гендерний розподіл серед пе-
редчасно народжених також має значен-
ня щодо рівня виживання, зокрема, чоловіча 

стать достовірно переважає у групі померлих 
передчасно народжених немовлят (р=0,003), 
(табл. 12).

 

Рис. 1. Графік кривої виживання у дітей із різною масою тіла при народженні 
(крива 1 – група немовлят із масою тіла при народженні менше 1000 г; крива 2 ‒ група немовлят 

із масою тіла при народженні більше 1000 г).

Рис. 2. Графік кривої виживання у дітей різного гестаційного віку (крива 1 – група немовлят із гестаційним 
віком 22–28 тижнів; крива 2 ‒ група немовлят із гестаційним віком 29–32 тижні).
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Таблиця 12
Гендерний розподіл передчасно народжених залежно рівня виживання

Групи
Хлопчики Дівчатка

n % (95 % ДІ) n % (95 % ДІ)

Живі 33 33,67 (25,24; 51,49) 57 63,33 (47,97; 82,06)

Померлі 24 66,67 (42,71; 99,19) 12 33,33 т(17,22; 58,23)

Р 0,003*

Примітки: 1. р ‒ достовірність двостороннього точного критерію Фішера. 2. * – статис-
тично достовірні результати. 

Аналіз структури неонатальної захворю-
ваності серед передчасно народжених менше 
32 тижнів гестації показав, у групі померлих 

немовлят достовірно переважали РДС, ранній 
сепсис, ВШК ІІІ–IV ст., ВНЕК, легенева крово-
теча (табл. 13).

Таблиця 13
Неонатальна захворюваність серед живих і померлих 

передчасно народжених немовлят

Нозології

Групи

p
Живі 

(n=90)
Померлі 
(n=36)

n % (95 % ДІ) n % (95 % ДІ)

РДС 30 33,33
(22,49; 47,59) 33 91,67

(63,10; 100,00) <0,001*

Ранній сепсис 19 21,11
(12,71; 32,97) 14 38,89

(21,26; 65,25) 0,047*

Пізній сепсис 7 7,78 (3,13; 16,03) 2 5,56 (0,67; 20,07) 0,999

Некротизуючий 
ентероколіт 30 33,33

(22,49; 47,59) 15 41,67
(23,32; 68,72) 0,045*

ВШК ІІІ-ІV ст. + 
субарахноїдальний 
крововилив

7 7,78
(3,13; 16,03) 14 38,89

(21,26; 65,25) <0,001*

Легенева кровотеча 8 8,89 (3,84; 17,52) 15 41,67(23,32;68,72) <0,001*

ВАП 9 10,00 (4,57; 18,98) 3 8,33 (1,72;4,35) 0,999

БЛД 11 12,22 (6,10; 21,87) 0 0 0,033*

SGA (мала маса щодо 
гестаційного віку) 16 17,78

(10,16; 28,87) 6 16,67
(6,12; 36,28) 0,999

Анемія 50 55,56 (41,23; 73,24) 6 16,67(6,12;36,28) <0,001*

Примітки: 1. р ‒ достовірність двостороннього точного критерію Фішера. 2. * – статис-
тич но достовірні результати. 
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Таблиця 14
Аналіз факторів ризику виникнення летального наслідку в передчасно 

народжених дітей за результатами логістичної регресії

Фактори β SE p ВШ (95 % ДІ)

Гестаційний вік 22–28 тижнів 2,51 0,47 <0,001* 12,25* (4,79-31,33)

Маса тіла при народженні <1000 г 2,01 0,44 <0,001* 7,47* (3,14-17,78)

Чоловіча стать 
однофакторний аналіз 1,24 0,42 0,003* 3,45* (1,52-7,87)

з корекцією на ГВ 1,24 0,48 0,012* 3,45* (1,32-9,01)

РДС
однофакторний аналіз 3,09 0,64 <0,001* 22,00* (6,16-78,58)

з корекцією на ГВ 2,53 0,67 <0,001* 12,55* (3,32-47,41)

Ранній сепсис
однофакторний аналіз 0,50 0,43 0,253 1,64 (0,70-3,87)

з корекцією на ГВ -0,13 0,51 0,792 0,87 (0,31-2,41)

Некротизуючий 
ентероколіт

однофакторний аналіз 0,36 0,41 0,880 1,43 (0,64-3,18)

з корекцією на ГВ 0,39 0,48 0,410 1,48 (0,58-3,81)

ВШК ІІІ-ІV ст. + 
субарахноїдальний 
крововилив

однофакторний аналіз 2,02 0,52 <0,001* 7,55* (2,69-21,17)

з корекцією на ГВ 1,07 0,59 0,071 2,92 (,091-9,38)

Легенева кровотеча
однофакторний аналіз 1,99 0,50 <0,001* 7,32* (2,71-19,75)

з корекцією на ГВ 1,88 0,59 0,002* 6,57* (2,03-21,26)

Примітки: 1. β ‒ коефіцієнт логістичної регресії, SE ‒ Standart Error – стандартна похибка; 
р ‒ коефіцієнт достовірності; ВШ ‒ відношення шансів та його 95 % довірчий інтервал (95 % ДІ). 
2. * – статистично достовірні результати. 

Зважаючи на наявність множинних факто-
рів, які зумовлюють несприятливий прогноз у 
передчасно народжених немовлят із гестацій-
ним віком менше 32 тижнів, здійснено багато-
факторний логістичний регресійний аналіз. 

За результатами аналізу несприятливий про-
гноз у групі передчасно народжених немов-
лят із гестаційним віком 22-32 тижні визнача-
ють: гестаційний вік 22-28 тижнів, РДС та на-
явність легеневої кровотечі (табл. 15)

Таблиця 15
Результати багатофакторного логістичного регресійного аналізу щодо виникнення 
летального наслідку в передчасно народжених немовлят при включенні гестаційного 

віку як предиктора смертності

Фактори β SE p ВШ (95 % ДІ)

Гестаційний вік 22–28 тижнів 1,88 0,59 0,002* 6,55* (2,04-21,02)

РДС 2,24 0,71 0,002* 9,47* (2,30-38,93)

Легенева кровотеча 1,31 0,63 0,040* 3,72* (1,06-13,04)

Примітки: 1. β ‒ коефіцієнт логістичної регресії, SE ‒ Standart Error – стандартна похибка; 
р ‒ коефіцієнт достовірності; ВШ ‒ відношення шансів та його 95 % довірчий інтервал (95% ДІ). 
2. * – статистично достовірні результати. 

У той же час при включенні у множинну 
регресію групи ознак маси тіла при народжен-
ні, статистично значущими в контексті нео-

натальної смертності виявилися маса менше 
1000 г та наявність РДС (табл. 16).
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Таблиця 16
Результати багатофакторного логістичного регресійного аналізу щодо виникнення 
летального наслідку в передчасно народжених немовлят при включенні маси тіла 

при народженні як предиктора смертності

Фактори β SE p ВШ (95 % ДІ)

Маса при народженні <1000 г 1,34 0,53 0,012* 3,85* (1,35-10,96)

РДС 2,42 0,71 <0,001* 11,25* (2,78-45,50)

Примітки: 1. β ‒ коефіцієнт логістичної регресії, SE ‒ Standart Error – стандартна похибка; 
р ‒ коефіцієнт достовірності; ВШ ‒ відношення шансів та його 95 % довірчий інтервал (95 % ДІ). 
2. * – статистично достовірні результати.

Висновки
Таким чином, термін гестації та маса тіла 

при народженні є важливими чинниками, 
які асоціюються із ранніми наслідками ви-
ходжування передчасно народжених немов-
лят менше 32 тижнів гестації. Екстремально 
мала маса та термін гестації 22–38 тижнів тіс-
но пов’язані із захворюваністю та смертніс-
тю у цієї категорії пацієнтів. У структурі за-
хворюваності екстремально недоношених не-
мовлят переважали РДС, легенева кровоте-

ча, ВШК ІІІ–IV ст., субарахноїдальний крово-
вилив, ранній сепсис, мала маса щодо термі-
ну гестації – SGA. 

Несприятливий прогноз у передчасно на-
роджених немовлят із гестаційним віком мен-
ше 32 тижнів визначають: гестаційний вік 
22–28 тижнів, РДС та наявність легеневої кро-
вотечі. Рівень виживання передчасно наро-
джених зростає із збільшенням гестаційно-
го віку – більше 28 тижнів, маси тіла – понад 
1000 г та асоціюється з гендерним профілем.
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КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ 
ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНИХ РОЗЛАДІВ У ДІТЕЙ 

РАННЬОГО ВІКУ

Горленко О.М., Коссей Г.Б.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Функціональні гастроінтестинальні розлади займають найбільший відсоток у струк-
турі патології органів травлення у дітей молодшого віку, можуть мати довготривалі негативні наслідки 
у вигляді формування хронічної органічної патології травного тракту.

Мета дослідження. Вивчення та аналіз клінічного перебігу найбільш поширених форм функціональ-
них гастроінтестинальних розладів у дітей раннього віку, виявлення факторів, що провокують їх розви-
ток.

Матеріали та методи. Проведено обстеження 131 дитини віком від 2 до 22 місяців з явищами функ-
ціональних гастроінтестинальних розладів.

Результати досліджень. Усі обстежені діти з функціональними гастроінтестинальними розладами 
знаходилися на штучному вигодовуванні високоадаптованими молочними сумішами. Встановлено, що 
найчастішими проявами захворювання були регургітація, кольки та функціональні закрепи. 

Висновки. Найбільш вагомими факторами ризику розвитку даної патології можна вважати раннє та/
або раптове переведення немовлят на штучне вигодовування, введення підгодовування до віку 6 міся-
ців, а також низьку вагу при народженні. 

Ключові слова: функціональні гастроінтестинальні розлади, діти раннього віку.

Clinical course of functional gastrointestinal disorders in young aged children
Horlenko O., Kossey G.

Abstract. Introduction. Functional gastrointestinal disorders account for the largest percentage in the 
structure of pathology of the digestive system in young children, can have long-term negative consequences, such 
as formation of chronic organic pathology of the digestive tract.

The aim of the study. Study and analysis of the clinical course of the most common forms of functional 
gastrointestinal disorders in young children, identification of factors that provoke their development.

Materials and methods. Examination of 131 patients aged 2 to 22 months with the phenomena of functional 
gastrointestinal disorders. 

Results. All examined children with functional gastrointestinal disorders were on artiϐicial feeding with high-
ly adapted milk formulas. It was found that the most common manifestations of the disease were regurgitation, 
colic and functional constipation.

Conclusions. The most common forms of functional gastrointestinal disorders in young children were 
regurgitation, infant colic and functional constipation. Early and/or sudden transfer of infants to artificial feeding, 
introduction of supplemental feeding earlier than 6 months of age, as well as low birth weight can be considered 
the most important risk factors for the development of this pathology.

Key words: functional gastrointestinal disorders, young children.

Вступ 
Функціональні гастроінтестинальні роз-

лади (ФГІР) є поширеною патологією серед ді-
тей раннього віку. Відповідно до визначення, 
до функціональних захворювань відносять 
стани, при яких не вдається виявити морфо-
логічні, метаболічні, генетичні та інші зміни, 
якими можна б було пояснити клінічні симп-

томи, що спостерігаються [1]. Згідно зі статис-
тичними даними вони займають найбільший 
відсоток у структурі патології органів трав-
лення у дітей молодшого віку [6]. Діти з функ-
ціональною патологією становлять близько 
30% всіх госпіталізованих хворих гастроен-
терологічного профілю.  Функціональні гаст-
ро інтестинальні розлади у ранньому дитя-
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чому віці погіршують стан здоров’я та якість 
життя дитини, досить часто мають довготри-
валі негативні наслідки, у вигляді формуван-
ня хронічної органічної патології ШКТ, пору-
шень психоемоційного статусу, патології нер-
вової системи.

Перша класифікація функціональних роз-
ладів травлення у дітей відома як Римські 
критерії ІІ (1999), згідно з якими дитячі роз-
лади виділено в окрему класифікаційну групу 
(група G).

На симпозіумі в рамках гастроентеро-
логічного тижня (Dіgestіve Dіsease Week), 
що відбувся 23 травня 2006 року в Лос-
Анджелесі, прийнято вдосконалену класифі-
кацію й нові критерії діагностики ФГР у дітей 
(Rome ІІІ Dіagnostіc Crіterіa – Римські крите-
рії діагностики ІІІ). Відповідно до класифіка-
ції ФГР у дітей розподілено на дві групи: G і 
Н. До групи G було включено ФГР, які спосте-
рігаються у новонароджених і дітей ранньо-
го віку, а до групи Н – ФГР, які трапляються в 
дітей і підлітків.

G. Дитячі функціональні гастроінтести-
нальні розлади:

Новонароджені/Діти раннього віку
G1. Регургітація в немовлят (Іnfant 

Regurgіtatіon або дитяча регургітація)
G2. Синдром румінації в немовлят (Іnfant 

Rumіnatіon Syndrome)
G3. Синдром циклічної блювоти (Cyclіc 

Vomіtіng Syndrome)
G4. Кольки в немовлят (або малюкові 

кольки – Іnfant Colіc)
G5. Функціональна діарея (Functіonal 

Dіarrhea)
G6. Дишезія в немовлят (дитяча дишезія – 

Іnfant Dyschezіa)
G7. Функціональний запор (Functіonal 

Constіpatіon)
22 травня 2016 р. на 52-му Американ сь -

кому гастроентерологічному тижні (Digesti-
ve Disease Week) у м. Сан-Дієго, США, за під-
тримки Американської асоціа ції гастро-
ентерологів (American Gastroenterological 
Association) відбулася презентація Рим-
ських критеріїв IV (Rome IV). У роботі кон-
ференції взяли участь 117 дослідників 
та експертів з 23 країн.  В оновлених реко-
мендаціях представлені змін у діагностич-

них критеріях та нові підходи до оптиміза-
ції лікуван ня [10].

Мета дослідження
Аналіз клінічного перебігу найбільш по-

ширених форм функціональних гастроінтес-
тинальних розладів у дітей раннього віку, 
виявлення факторів, що провокують їх роз-
виток.

Матеріали та методи
Проведено клінічне спостереження за 

131 дитиною віком від 2 до 22 місяців (з них 
72 хлопчиків та 59 дівчат) з клінічними про-
явами функціональних гастроінтестинальних 
розладів, які знаходилися на стаціонар ному 
лікуванні у відділенні раннього дитинства 
КНП «Ужгородська міська дитяча клінічна лі-
карня» м. Ужгорода з приводу гострої респі-
раторної вірусної інфекції, дефіцитної анемії, 
недоношеності І ст. 

Результати досліджень
Усі обстежені діти з функціональними га-

строінтестинальними розладами знаходили-
ся на штучному вигодовуванні. 53 (40,5%) ді-
тей отримували штучні молочні суміші з на-
родження, 20 дітей (15,3%) – з 2-місячного 
віку, 22 (16,8%) – з 4-місячного, 36 (27,4%) – з 
6-місячного або старшого віку. 

Як замінник жіночого молока обстежува-
ні діти отримували високо адаптовані молоч-
ні суміші (72 дітей (54,9%) – Ніpp 1, 2, 3 та 59 
дітей (45,1%) – NAN 1, 2, 3). У всіх випадках 
суміші відповідали віку обстежуваних дітей. 
Підгодовування у 85 дітей (64,8%) вводилося 
раніше рекомендованих ВОЗ термінів, тобто 6 
місячного віку.

Отримані дані дають можливість стверд-
жувати, що характер вигодовування, пору-
шення термінів введення підгодовування є 
вагомими чинниками ризику захворювань 
травної системи, розвитку клінічної картини 
синдрому функціональної диспепсії.

Встановлено, що найчастішими проява-
ми функціональних гастроінтестиналь-
них розладів були: регургітація – у 70 ді-
тей (53,4%), кольки немовлят – у 36 дітей 
(27,5%), функціональні закрепи – у 25 дітей 
(19,1%) (рис. 1).
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Рис. 1. Найчастіші прояви функціональних гастроінтестинальних розладів у дітей раннього віку.

0 20 40 60
  

80

Гастроезофагеальний рефлюкс (регургі-
тація) у обстежуваного контингенту з’являв-
ся переважно після годування та не супрово-
джувався жодними іншими клінічними симп-
томами. Для об’єктивної оцінки симптомів 
ре гур гітації у немовлят використовувала-

ся шкала інтенсивності зригування Європей-
ського товариства дитячої гастроентеро-
логії, гепатології та харчування (ESPGHAN) 
(табл. 1), що враховує частоту та об’єм регур-
гітації (Y. Vandenplas et al., 1993).

Таблиця 1 
Шкала інтенсивності зригувань ESPGHAN (Y. Vandenplas et al., 1993)

0 балів Відсутність зригувань

1 бал Менше 5 зригувань у день, об’ємом не більше 5 мл 

2 бали Більше 5 зригувань у день, об’ємом більше 5 мл

3 бали Більше 5 зригувань у день, об’ємом до ½ грудного молока або суміші, введених за одне 
годування, не частіше, ніж при половині годувань

4 бали Зригування невеликого об’єму протягом 30 хвилин і більше після кожного годування

5 балів Зригування від ½ до повного об’єму грудного молока або суміші, введених за одне году-
вання, після кожного годування

У 42 (60,0%) немовлят із гастроезофаге-
альним рефлюксом встановлено наявність 
менше 5 зригувань у день, об’ємом не біль-
ше 5 мл, що відповідає 1 балу вищезгаданої 
шка ли; 18 (25,7%) батьків відмічали біль-
ше 5 зригувань у день, об’ємом більше 5 мл 
(2 бали), а 10 (15,0%) – більше 5 зригувань 
у день, об’ємом до ½ або суміші, введених за 
одне годування, не частіше ніж при полови-
ні годувань (3 бали за шкалою інтенсивнос-
ті зригування).

Кишкові коліки у обстежених дітей ві-
ком від 2 до 4 місяців проявлялися раптови-

ми та вираженим нападами плачу й неспо-
кою протягом 3 і більше годин на добу не 
менше 3 днів на тиждень протягом хоча б 
одного тижня. 

 З анамнезу відомо, що 17 (47,2%) немов-
лят із клінічними проявами кишкових кольок 
мали низьку масу тіла (менше 2500 г) при на-
родженні, 23 (63,8%) дітей були переведе-
ні на штучне вигодовування з віку 1 міс., ре-
шта – з 1,5–2-місячного віку. Кольки вперше 
з’явилися на 3-4-му тижні життя, напади болю 
виникали раптово, під час або відразу після го-
дування, посилюючись до вечора. Зі слів бать-
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ків під час больового нападу плач часто су-
проводжувався почервонінням обличчя, ноги 
були підтягнуті до живота, руки притиснуті 
до тулуба. Біль мав тенденцію до зменшення 
після відходження газів або дефекації. Незва-
жаючи на описані клінічні прояви, загальний 
стан обстежених дітей у всіх випадках був за-
довільним, у періодах між нападами діти були 
спокійними. Усі обстежені немовлята додава-
ли у вазі згідно з віковими нормативними по-
казниками.

Функціональні закрепи проявлялися 
збіль    шенням інтервалів між дефекаціями. 
Ді аг   ноз функціонального закрепу встановле-
но у відповідності з Римськими критеріями 
IV на основі таких ознак: 2 або менше випо-
рожнень кишечника на тиждень, болюче ви-
по рожнення кишечника або тверді калові ма-
си за типом 1 або 2 за Бристольською шкалою 
калу.

Серед факторів, що могли провокувати 
появу закрепів, основними були: раптовий 
перехід із грудного вигодовування на штуч-

не (5 (20,0%) дітей), введення нових продук-
тів, початок прикорму (9 дітей (36,0%)), в ін-
ших випадках причину закрепів встановити 
не вдалося.

Супутніми симптомами, що зникали піс-
ля дефекації, були: дратівливість (у 20 80,0%) 
дітей) та зниження апетиту (у 12 (48,0%) ді-
тей). 

Висновки
1. Найчастішими проявами функціональ-

них гастроінтестинальних розладів у обсте-
женого контингенту були зригування, кольки 
немовлят і функціональні закрепи. 

2. Найбільш вагомими факторами ризи-
ку розвитку функціональних гастроінтести-
нальних розладів можна вважати раннє пере-
ведення немовлят на штучне вигодовування, 
що підтверджує важливу роль грудного ви-
годовування у профілактиці розвитку пато-
логічних процесів у дитячому організмі, а та-
кож введення підгодовування до віку 6 міся-
ців, низьку вагу при народженні. 
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ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 
ВІТАМІНО-МІНЕРАЛОКОРЕКЦІЇ ТА ПОРІВНЯЛЬНА 

ХАРАКТЕРИСТИКА ВИЯВЛЕНИХ ПОРУШЕНЬ У ДІТЕЙ 
ІЗ РІЗНИХ БІОГЕОХІМІЧНИХ РЕГІОНІВ ІЗ ПЕРВИННОЮ 

АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

Дебрецені О.В., Дебрецені К.О., Радовецька Г.В., Мигович І.І.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, м. Ужгород 

Резюме. Вступ. Артеріальна гіпертензія у дітей і підлітків є чинником ризику виникнення атеро-
склерозу, ішемічної хвороби серця, церебральних ускладнень, серцевої недостатності у дорослих. Біль-
шість дослідників поділяє думку, що умови для виникнення серцево-судинних захворювань у дорослих 
слід шукати саме в дитячому і підлітковому віці, проте вивченню цієї проблеми у дітей і підлітків приді-
ляється значно менше уваги, ніж у дорослих.

Мета дослідження. Порівняти достовірні показники обстеження та оцінити ефективність лікування 
дітей із первинною артеріальною гіпертензією (ПАГ) на підставі вивчення окремих ланок гомеостазу з 
урахуванням геохімічної особливості регіону.

Матеріали та методи. Досліджувану групу складали 144 дітей із попередньо встановленим діагно-
зом первинна артеріальна гіпертензія, з яких було сформовано дві групи: першу групу склали 78 дітей із 
гірського району та відповідно другу групу склали 66 дітей з низинного району. Контрольну групу скла-
ли 30 школярів. Було проведено комплексне клініко-лабораторне та інструментальне обстеження.

Результати досліджень. Аналіз результатів клініко-лабораторного обстеження дітей із ПАГ показав, 
що для більшості з них характерні певні порушення, мікроелементози, а це свідчить про можливу потре-
бу відповідної корекції.

Висновки. У дітей клініко-параклінічна картина ПАГ представлена порушеннями в ліпідному спектрі 
крові, мінеральному обміні, гемостазіограмі, імунологічному та гормональному фоні відповідно до біо-
геохімічної зони проживання.

Ключові слова: діти, артеріальна гіпертензія.

Efϐiciency evaluation of vitamin-mineral correction and comparative characteristics of detected dis-
orders in children from different biogeochemical regions with primary arterial hypertension

 Debretseni O.V., Debretseni K.O., Radovetska G.V., Myhovych I.I.

Abstract. Introduction. Hypertension in children and adolescents is a risk factor for atherosclerosis, coro-
nary heart disease, cerebral complications, heart failure in adults. Most researchers share the view that the condi-
tions for the occurrence of cardiovascular disease in adults should be sought in children and adolescents, but the 
study of this problem in children and adolescents is given much less attention than in adults.

The purpose of this work was to сompare reliable survey indicators and evaluate the effectiveness of treatment 
of children with primary arterial hypertension (PAH) based on the study of individual links of homeostasis, taking 
into account the geochemical features of the region.

Materials and methods. The study group consisted of 144 children with a previous diagnosis of primary 
hypertension, of which two groups were formed: the first group consisted of 78 children from the mountain area 
and the second group consisted of 66 children from the lowland area. The control group consisted of 30 students. 
A comprehensive clinical, laboratory and instrumental examination was performed.

Results. Analysis of the results of clinical and laboratory examination of children with PAH showed that most 
of them are characterized by certain disorders, trace elements, and this indicates a possible need for appropriate 
correction.

Conclusions. In children, the clinical and paraclinical picture of PAН is represented by disorders in the lipid 
spectrum of the blood, mineral metabolism, hemostasiogram, immunological and hormonal background in 
accordance with the biogeochemical zone of residence.

Key words: children, hypertension.
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Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) – най-

більш зна чуще за своїми масштабами (епі-
деміологічним, соціальним, фінансовим) за-
хворюван ня в світі. АГ, поширена у дорослих, 
дов гий час вважалася рідкісною патологією 
дитячого віку, проте скринінгові досліджен-
ня рів ня АТ, проведені як зарубіжними [10, 
12, 14], так і українськими дослідниками, ви-
явили наявність у 2–18% дітей АГ [3, 5, 8]. По-
ширеність АГ у світі збільшується в серед-
ньому на 3–4% в рік, що відповідає масшта-
бам епідемії. Медико-соціальне значення і 
актуальність проблеми артеріальної гіпер-
тензії визначається широкою її поширеніс-
тю, а також медичними, соціальними і еконо-
мічними наслідками [1, 2].

Артеріальна гіпертензія у дітей і під-
літків є чинником ризику виникнення ате-
росклерозу, ішемічної хвороби серця, цере-
бральних ускладнень, серцевої недостатнос-
ті у дорослих. Більшість дослідників поділяє 
думку, що умови для виникнення серцево-
судинних захворювань у дорослих слід шука-
ти саме в дитячому і підлітковому віці, про-
те вивченню цієї проблеми у дітей і підлітків 
приділяється значно менше уваги, ніж у до-
рослих [4, 11, 13]. 

Результати наукових досліджень [6, 7, 9] 
свідчать, що зараз не більше 10% дітей стар-
шого дошкільного і не більше 5% дітей стар-
шого підліткового віку можна вважати здоро-
вими. Майже у 60% дітей виявляються хро-
нічні захворювання.

Дослідження основних факторів ризику 
розвитку серцево-судинної патології, органі-
зація раннього виявлення хворих дітей і під-
літків і визначення клінічних особливостей 
перебігу АГ у дітей і підлітків із різним рівнем 
АТ, є актуальною проблемою педіатрії. Оцін-
ка «традиційних» і виявлення індивідуальних 
факторів ризику розвитку артеріальної гіпер-
тензії створює передумови для ранньої діа-
гностики захворювання.

Мета дослідження
Оцінити ефективність лікування дітей 

із первинною артеріальною гіпертензією на 
підставі вивчення окремих ланок гомеоста-
зу з урахуванням геохімічної особливості ре-
гіону.

Матеріали та методи
Було відібрано 144 дітей із попередньо 

встановленим діагнозом первинна артері-
альна гіпертензія, з яких було сформова-
но дві групи: першу групу склали 78 дітей 
із гірського району (59 дівчат та 19 хлоп-
ців, або 75,64±4,86% та 24,36±4,86%), серед-
ній вік складав 14,68±0,84 року, та відповід-
но другу групу склали 66 дітей із низинного 
району (45 дівчат, 21 хлопчик, або 68,18±5,78 
та 31,82±5,78%, середній вік – 13,98±0,16). 
Верифікація діагнозу здійснювалася згід-
но з Наказом МОЗ України від 19.07.2005 
(№362). Конт рольну групу склали 30 школя-
рів (хлопці – 13, дівчата – 17, або 56,67±9,2% 
та 43,33±9,2%). Середній вік хлопців – 
14,69±0,15, дівчат – 13,52±0,22. Діти підби-
ралися за принципом «копія – пара» і відріз-
нялися за місцем проживання – низинний та 
гірський райони Закарпатської області. У до-
слідження не включалися особи з показника-
ми анамнезу на травматичні та запальні ура-
ження центральної нервової системи, захво-
рювання нирок, ендокринну патологію, а та-
кож хворі з іншим встановленим симптома-
тичним характером гіпертензії. 

Було проведено загальноклінічні, лабора-
торні (клінічний і біохімічні аналізи крові, іму-
ноферментний аналіз вмісту імуноглобу лінів 
(G, M), інтерлейкінів (1, 6) у сироватці крові; 
визначення рівнів гормонів Т4, ТТГ; мікро- та 
макрооелементів (міді, цинку, заліза, йоду, 
фосфору, калію, кальцію, натрію та хлору) у 
сироватці крові, сечі атомно-абсорбційним і 
фотометричним методами); інструменталь-
ні (електрокардіографія, ехокардіоскопія, УЗО 
судин); статистичні.

Результати досліджень
Ми порівнювали достовірні показники об-

стеження дітей під впливом лікування з дода-
ванням вітаміно-мінерального комплексу та 
провели кореляційний аналіз даних обстежен-
ня дітей із гірської та низинної місцевостей. 
Досі не є вивченим стан мікроелементного 
статусу у хворих із ПАГ, не досліджена кліні ко-
патогенетична роль мікроелементозу в фор-
муванні патології та її кардіальних проявів. 

Кореляційний аналіз даних дитячого кон-
тингенту з низинного району представлений 
у таблиці 1.
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Таблиця 1
Кореляційний аналіз даних дитячого контингенту з низинного району

Низинний р-н (до лікування) Низинний р-н (після лікування)

Параметри r p параметри r p

АФЛ
(IgM) АФЛ(IgG) 0,63 0,05

АФЛ
(IgM) ІЛ-1 0,74 0,01 І пл Fe сечі 0,94 0,004

АФЛ (IgG) ТТГ 0,74 0,01 Си сечі Zn cечі -0,89 0,007

АФЛ (IgG) Ер. 0,65 0,04 Сu сечі Fe сечі -0,82 0,02

АФЛ (IgG) Fe 0,87 0,001 Zn сечі Р сечі 0,86 0,01

ІЛ-6 глюкоза 0,65 0,04 Fe пл ІЛ-6 0,63 0,04

ТТГ заг. білок 0,79 0,007 Fe пл Тг 0,65 0,03

ТТГ Ер. 0,74 0,01 Zn пл ТТГ -0,93 0,01

Кортизол Лейкоцити -0,87 0,001 Zn пл ІЛ-6 -0,74 0,02

заг. білок Сечовина 0,43 0,01 Cu сечі ЗХ 0,7 0,02

заг. білок Лейкоцити 0,34 0,02 Zn сечі ІЛ-1 -0,61 0,03

заг. білок Na ммоль/л -0,89 0,007 Zn сечі Пульс -0,73 0,02

заг. білок Fe ммоль/л 0,39 0,009 Zn сечі ЗХ -0,82 0,01

Са ммоль/л Na ммоль/л -0,85 0,01 P сечі ІЛ-1 -0,78 0,002

Са ммоль/л Fe ммоль/л 0,38 0,04 Т4 АФЛ (IgG) 0,68 0,002

Сечовина Fe ммоль/л 0,39 0,03 ТТГ ІЛ-6 0,64 0,001

Ер. Hb 0,76 0,001 ТТГ САТ -0,48 0,01

Ер. Fe 0,31 0,03 ТТГ Сечовина 0,48 0,01

Лейкоцити K 0,86 0,01 ІЛ-6 АФЛ (IgG) 0,45 0,03

Лейкоцити Сu 0,31 0,03 Пульс Холе-
стерин 0,45 0,02

Na
ммоль/л Сu -0,79 0,04 САТ Холе-

стерин -0,5 0,005

IVSd
(mm) Са 0,36 0,02 Гематокрит (%) ІЛ-1 0,43 0,04

IVSd
(mm) Ер. 0,29 0,05 Гематокрит (%) Креатинін 0,54 0,01

IVSd
(mm) Na -0,82 0,03 Активований час 

рекальцифікації (с)
Fe 

(пл.) 0,61 0,05

RVD(mm) Креатинін -0,36 0,04 Активований час 
рекальцифікації (с)

I
(плазми) 0,79 0,003

ASD Ер. 0,32 0,02 Протромбіновий 
індекс (%)

Cu
(плазми) 0,84 0,001
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аорт. кл. 
VmaxVmax Сечовина 0,35 0,05 Протромбіновий 

індекс (%)
Гематокрит 

(%) 0,58 0,01

аорт. кл. 
VmaxVmax Холестерин 0,58 0,03 Фібриноген (мг) I пл 0,81 0,002

кл. лег. арт.
Vmax Na -0,90 0,01 Фібриноген (мг) Fe с 0,72 0,001

мітр. кл. E/A Креатинін 0,4 0,02
Рекальцифікація 

кров’яного 
згустку (%)

Сu пл 0,74 0,009

заг. білок Сечовина 0,43 0,01
Рекальцифікація 

кров’яного 
згустку (%)

Пульс 0,43 0,04

заг. білок заг. білок 0,34 0,02

Продовження табл. 1

На сучасному етапі науково-практичних 
досліджень у патогенезі захворювань серця 
і судин почали детально вивчати роль таких 
мікроелементів (МЕ), як йод (I), мідь (Cu), за-
лізо (Fe) і цинк (Zn), причому рівні Fe і Zn в ор-
ганізмі цих хворих зазвичай досить низькі. 
Кореляційний аналіз, за даними нашого до-
слідження, до лікування демонструє пряму 
залежність високого ступеня між АФЛ (IgM) 
та АФЛ (IgG), r=0,63, ІЛ-1r=0,74, АФЛ (IgG) ко-
релює з ТТГ, r=0,63 Ер, r=0,63, Fe, r=0,63. Зна-
чення Іл-6 корелює з рівнем глюкози, r=0,65. 
ТТГ також має пряму залежність від рівнів 
загального білка, r=0,79, який має зворот-
ний зв’язок із натрієм (ммоль/л), r=-0,89, та 
пулу еритроцитів, r=0,74. Рівень кальцію має 
зворотний зв’язок із рівнем натрію r=-0,85 
та прямий зв’язок середнього ступеня з рів-
нем заліза, r=0,38, рівень якого корелює з рів-
нем сечовини r= 0,39 та еритроцитів, r=0,31. 
Значення пулу лейкоцитів мають прямий 
зв’язок із рівнем калію, r=0,86 та з рівнем міді, 
r=0,31. Щодо ідентифікації скоротливої здат-
ності міо карда, систолічної функції лівого 
шлуноч ка та рівня діастолічної дисфункції 
сердця позитивна роль відводиться кальцію 
IVSd (mm), r=0,36 та зворотному зв’язку на-
трію r= -0,82. За даними морфофункціональ-
ної характеристики клапана легеневої арте-
рії, Vmax також має зворотну залежність висо-
кого ступеня від рівня натрію, r=-0,90, значен-
ня за характеристикою аортального клапану 
має прямий кореляційний зв’язок середнього 
ступеня з даними сечовини, r=0,35 та холес-
терину, r=0,58. Досліджувані мікроелементи 
мідь, залізо, цинк визначають вхід кальцію в 

кардіоміоцити, а їх мікроелементоз може ви-
кликати по яву діастоличної дисфункції ліво-
го шлуночка, порушення коронарного крово-
обігу та іншу кардіальну патологію, за дани-
ми попередніх наукових досліджень. Діасто-
лічну функцію ЛШ оцінювали за результата-
ми дослідження трансмітрального кровото-
ку, показник якого корелює з рівнем креати-
ніну, r=0,58. Виявлення діастолічого резерву 
правого шлуночка у випадку прихованої або 
клінічно очевидної його патології є, без сум-
ніву, актуальним завданням для визначення 
функціонального стану правого шлуночка. За 
даними нашого дослідження, RVD має зворот-
ний зв’язок з рівнем креатиніну, r=-0,36.

Кореляційний аналіз дитячого контин-
ген ту після лікування презентує відмінну 
аналітичну картину. Пряма залежність висо-
кого ступеня після лікування спостерігається 
між рівнем міді сироватки крові і рівнем хо-
лестерину, протромбіновим індексом (%), ре-
кальцифікацією кров’яного згустку (%) r=0,7–
0,84 та зворотним кореляційним зв’язком із 
рівнями заліза сечі, r=-0,82 та цинку, r=-0,89, 
який, у свою чергу, має зворотний зв’язок із 
рівнями ІЛ-1, r=-0,61, пульсом, r=-0,73, холес-
терином, r=-0,82. Рівень цинку плазми також 
має зворотний зв’язок із рівнями ТТГ r=-0,93, 
та Іл-6, r=-0,74. Спостерігається достовірний 
зв’язок між рівнем йоду, коли до лікування ця 
закономірність була відсутня, щодо рівнів по-
казника активованого часу рекальцифікації, 
r=0,79, та фібриногену, r=0,81. Рівень заліза 
взаємопов’язаний із рівнями показника акти-
вованого часу рекальцифікації, Іл-6, тригліце-
ридів, r=0,61-,0,65. АФЛ(IgG) корелюють із рів-
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нем Т4, r=0,68, та Іл-6, r=0,45. На перший план 
кореляційних взаємозв’язків виходять по-
каз ники системи гемостазу та клінічні озна-
ки захворювання, які потребують також ко-
рек ції, для дітей із низинної місцевості, коли 
клініко-параклінічна картина у дітей із ПАГ 
до лікування була представлена показника ми 
морфо-функціональних характеристик сер ця 
та АФЛ антитілами, меншою мірою – рівнями 
мікроелементів.

Необхідно відзначити, що, за даними лі-
тератури, порушення рівнів в організмі ба-
гатьох МЕ є факторами ризику розвитку ме-
таболічного синдрому (МС), якому сприяє де-
фіцит марганцю, молібдену, нiкелю, сурми і 
цинку та надлишок заліза і літію, що збіга-
ється з результатами наших досліджень. Ко-
реляційний аналіз даних дитячого контин-
генту гірського району представлений у та-
блиці 2.

Таблиця 2
Кореляційний аналіз даних дитячого контингенту гірського району

Гірський р-н до лікування Гірський р-н після лікування

параметри r p параметри r р

Холестерин Заг. білок 0,31 0,02 Холестерин Заг. білок 0,65 0,05

Холестерин Сечовина 0,43 0,03 Холестерин ЛПВЩ 0,72 0,02

Ca ТТГ 0,68 0,04 Холетерин Креатинін 0,76 0,01

Заг. білок ЛПВЩ 0,62 0,001 Ca Заг. білок 0,64 0,05

Заг. білок Ps 0,3 0,02 Ca АФЛ (IgM) 0,73 0,03

Білірубін заг. ІЛ-1 0,68 0,04 Ca АФЛ (IgG) 0,73 0,03

Білірубін заг. ТТГ 0,69 0,04 Ca ІЛ-6 0,75 0,02

ЛПВЩ Сечовина 0,56 0,004 Ca Кортизол -0,75 0,02

САТ ДАТ 0,76 0,001 Заг. білок ЛПВЩ 0,79 0,006

САТ Ps 0,35 0,006 АФЛ (IgM) ІЛ-1 0,71 0,03

Кореляційний аналіз, за даними нашого 
дослідження, у дітей із гірської місцевості до 
лікування демонструє пряму залежність ви-
сокого ступеня до лікування між АФЛ (IgM) та 
АФЛ (IgG) (r=0,88), ІЛ-1, r=0,75, коритозолом 
r=-0,68, АФЛ (IgG) корелює з ІЛ-1, r=0,75. Ці-
кавим є факт прямого кореляційного зв’язку 
DAT із рівнями міді та цинку, коли САТ має 
зворотний зв’язок висого ступеня з рівнем Т4. 
Значення Іл-6 корелює в зворотному відно-
шенні з рівнем ТТГ, r=-0,31. За даними харак-
теристики морфофункціонального стану, ви-
явлені прямі кореляційні взаємозв’язки між 
IVSd та рівнем кальцію й пулом еритроцитів і 
зворотний зв’язок із рівнем натрію та креати-
ніну. Мобільність аортального клапану прямо 
корелює з рівнем холестерину та сечовини, 
коли індекс Е/А, який характеризує трансмі-
тральний кровоток, корелює з рівнем креати-
ніну. Кровоплин через гирло легеневої арте-
рії звортно корелює з рівнем натрію сироват-
ки крові. Після лікування, на перший погляд, 

спостерігається презентація взаємозв’язків 
між мікро- та макроелементами. Найбільш ба-
гатоплановими є рівень кальцію та рівні заг.
білка, АФЛ (IgM), АФЛ (IgG), ІЛ-6, кортизолу з 
високими ступенем кореляції (r=0,64–0,75.). 
Також численними є взаємозв’язки рівня йоду 
та кортизолу, Іл-1, міді та заліза, АФЛ (IgM) 
r=0,76–0,83.

Резюме: виявлення появи та причини роз-
витку порушення ланок гомеостазу у дітей із 
ПАГ проводилося неодноразово, але чітко-
го поняття розвитку, взаємозв’язків між про-
цесами в організмі не існує, особливо з ураху-
ванням порушень мінерального обміну. Ана-
ліз результатів клініко-лабораторного обсте-
ження дітей із ПАГ показав, що для більшос-
ті з них характерні певні порушення, мікро-
елементози, а це свідчить про можливу потре-
бу відповідної корекції. Ми провели комплек-
сне лікування дітей із різних біогеохімічних 
регіонів із ПАГ з урахуванням порушень міне-
рального гомеостазу.
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Після проведеного лікування спостеріга-
лися:

• Позитивна динаміка з високим ступе-
нем достовірності за ознаками: голо-
вний біль (посилення під кінець доби), 
порушення зору, серцебиття у дітей із 
гірського регіону, а у дітей із низинно-
го району спостерігалася позитивна 
ди наміка з меншим ступенем досто-
вірності за відповідними ознаками.

• ДАТ та ЧСС достовірно не відрізня-
лись у досліджуваного дитячого кон-
тингенту. АТ достовірно знизився в 
обох дослідних групах. Ступінь зни-
ження достовірно більш виражений 
у групі дітей із низинного регіону 
(р<0,001).

• Спостерігається абсолютний ріст рів-
нів тромбоцитів після корекції. Осно-
вні порушення показників коагуло-
грами, за нашими даними, характери-
зувалися збільшенням концентрації 
фібріногена в обох досліджуваних гру-
пах, які незначною мірою піддавали-
ся корекції під час проведеного дослі-
дження.

• Ліпідний обмін: у дітей, котрі прожи-
вають у низинному районі порівняно з 
даними у дітей із гірського району, до 
лікування спостерігалося підвищення 
рівня тригліцеридів (низинний район 
2,21±0,04 гірський район − 1,96±0,04), 
рівень Тг більше 1,69 ммоль/л, є неза-
лежним фактором атерогенного ри-
зику, у нашому дослідженні він скла-
дає 2,21±0,24 ммоль/л. Після проведе-
ного лікування простежується пози-
тивна динаміка за всіма досліджува-
ними параметрами у обох досліджува-
них групах (зниження рівнів загально-
го холестерину, ЛПНЩ, тригліцеридів, 
індексу атерогенності, а також підви-
щення значень ЛПВЩ).

• Спостерігається достовірне підвищен-
ня кальцію при тенденції до знижен-
ня рівня натрію плазми крові у дітей, 
що більш суттєво виражено у мешкан-
ців гірського регіону. Для дітей із ни-
зинного району спостерігається до-
стовірне зростання рівнів йоду та за-
ліза поряд із достовірним зниженням 
рівня міді, та простежується тенден-
ція до зниження рівня цинку сироват-
ки крові. Результати дослідження у ді-

тей із гірської місцевості показали до-
стовірне презентативне підвищення 
рівня йоду після лікування.

• Презентативними були підвищення рів-
ня елімінації йоду в процесі мінерало-
корекції (р<0,05) та міді (р<0,001) у ді-
тей із гірської та низинної місцевостей. 
За даними отриманих ре зуль татів, мож-
на думати про більшу ін тенсивність 
впливу лікувальних заходів для групи 
дітей із гірської місцевості.

• Спостерігалося незначне абсолют-
не зниження рівня ТТГ у групі дітей 
із гірської місцевості після лікування 
та достовірний ріст у дітей низинно-
го району.

• За даними нашого дизайну дослід-
жень, спостерігається достовірне 
знижен ня рівнів ІЛ-1 (у дітей із гір-
ського району) та ІЛ-6 (у дітей із ни-
зинного району) та тенденція зни-
ження взагалі рівнів інтерлейкінів, що 
прогностично є сприятливим момен-
том для превенції атеросклерозу.

• У нашому дослідженні рівні антифос-
фоліпідних антитіл варіюють у ме-
жах референтних величин, але спо-
сте рігається від’ємна тенденція за 
рів нями IgM (1,69±0,14 до 2,54±0,22) 
та IgG (1,07±0,07 до 2,03±0,24) у ді-
тей із низинного району, коли у ді-
тей із гірського регіону навпаки – по-
мітне достовірне зниження рівнів IgM 
(2,73±0,34 до 2,08±0,30 Од/мл, р<0,05) 
та IgG (1,50±0,07 до 1,18±0,05 Од/мл, 
р<0,001).

• Стостерігалася позитивна динамі ка 
майже за всіма параметрами ехо кар-
діо графії. За даними дослідження від-
булося покращення метаболічних 
процесів, провідності й регуляції сину-
сового ритму у дітей обох груп.

• Після проведеного лікування у дітей 
низинного району спостерігалося до-
стовірне збільшення ФВ, зниження 
КСО, КДО відбувається покращення 
скоротливої здатності міокарда. У ді-
тей із гірського району простежується 
незначне зниження КСО, КДО, виявле-
но достовірний ріст значень ΔS.

Отже, порівняльна характеристика ди-
наміки у дітей із низинного регіону презен-
тує тенденцію до тромбофілічних станів на 
фоні помірної тромбоцитопенії та, за попе-
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редніми даними, в асоціації з метаболічни-
ми порушеннями. На перший план кореля-
ційних взаємозв’язків виходять показни-
ки системи гемостазу та клінічні ознаки за-
хворювання, які потребують також корек-
ції, для дітей із низинної місцевості, коли 
клініко-параклінічна картина у дітей із ПАГ 
до лікування була представлена показника-
ми морфо-функціональних характеристи-
ки серця та АФЛ антитілами, у меншому сту-
пені рівнями мікроелементів. Група дітей із 
гірського району із достовірним зниженням 
рівня холестерину, підвищення рівня ЛПВЩ 
прогностично не відповідає за формування 
атеросклеротичних процесів. Спостерігають-
ся численні кореляційні взаємозв’язки ма-
кро- та мікроелементів, зокрема рівня йоду 
з рівнями кортизолу, Іл-1, міддю та залізом, 
АФЛ(IgM) та рівня кальцію з рівнями загаль-

ного білка, АФЛ(IgM), АФЛ(IgG), ІЛ-6, корти-
золу.

Висновки
1. У дітей клініко-параклінічна картина 

ПАГ представлена порушеннями в ліпідному 
спектрі крові, мінеральному обміні, гемоста-
зіограмі, імунологічному та горомональному 
фоні відповідно до біогеохімічної зони про-
живання. 

2. Для дітей із низинної місцевості пре-
зентативними були порушення показників 
системи гемостазу та клінічної картини ПАГ 
на фоні нормалізації мінерального обміну.

3. У групи дітей із гірського району по-
ряд із достовірним зниженням рівня загаль-
ного холестерину спостерігався дисбаланс 
взаємозв’язків між рівнями макро- та мікро-
елементів. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ 
У ЩУРІВ-САМЦІВ РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 

ПІСЛЯ МОДЕЛЮВАННЯ ОЖИРІННЯ

Кочмарь М.Ю., Литвак Ю.В., Гецко О.І., Палапа В.Й. 
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра анатомії 
людини та гістології, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Глутамат натрію широко використовується в світі як харчова добавка до продук-
тів харчування з метою покращення комерційної пропозиції. MSG завдяки підсиленню смаку має аро мат, 
який не властивий жодному харчовому продукту.

Мета дослідження: вивчити в динаміці структурні зміни підшлункової залози при викликанні штуч-
ного ожиріння глутаматом натрію.

Матеріали та методи. Дослідження проведено на білих щурах-самцях репродуктивного віку. Експе-
риментальним тваринам вводили в раціон глутамат натрію (MSG) із лактозою. 

Результати досліджень. У результаті морфологічного дослідження встановлено, що за умов прийо-
му тваринами глютамату натрію та лактози в підшлунковій залозі, в її екзокринній та ендокринній час-
тинах, розвиваються дегенеративні зміни, які виявляються на 4-ий тиждень експерименту.

Висновки. На підставі морфологічного дослідження встановлено, що за умов прийому тваринами 
глютамату натрію та лактози в екзокринній частині підшлунковій залозі через 4 тижні розвиваються де-
генеративні зміни.

Ключові слова: ожиріння, глутамат натрію, лактоза, підшлункова залоза.

Morphological changes of the pancreas in male rats of reproductive age after modeling obesity 
Kochmar M.Yu., Lytvak Yu.V., Hetsko O.I., Palapa V.Y.

Abstract. Introduction. Monosodium glutamate is widely used in the world as a dietary supplement for the 
commercial supply improving. Due to the enhanced taste, MSG has an aroma which is not typical of any food 
product.

 The aim of the study was to study the dynamics of structural changes in the pancreas in inducing artificial 
obesity with sodium glutamate.

Materials and methods. The experiment was performed on 12 three-month-old white male rats of 
reproductive age, which for 8 weeks orally with a metal catheter was injected once a day dissolved in water 
lactose with drinking water in a ratio of 1: 1. Sodium glutamate was added to food once a day in the amount of 
0.07 mg per 1 kg of body weight of rats. Morphologically examined connective tissue and cellular elements of the 
endocrine and exocrine parts, as well as the acinus of the pancreas. The results of the study were compared with 
those of 4 control animals of the appropriate age.

Research results. As a result of morphological research it was established that under the conditions of inges-
tion of sodium glutamate and lactose in the pancreas in its exocrine and endocrine parts degenerative changes 
develop, which are detected in the 4th week of the experiment.

Concludions. Based on the morphological study, it was found that after 1 week of daily intake of monosodium 
glutamate and lactose, the animals showed changes in the exocrine part of the pancreas, degenerative changes.

Key words: obesity, sodium glutamate, lactose, pancreas.

Вступ
Глутамат натрію (MSG) є однією з най-

поширеніших у світі харчових добавок. Його 
токсичні ефекти були описані в численних до-
слідженнях на тваринах, однак у більшості з 
них метод введення і дози не були подібни-
ми до прийому MSG людьми. Глютамат натрію 

широко використовується в світі як харчо-
ва добавка до продуктів харчування з метою 
покращення комерційної пропозиції. MSG за-
вдяки підсиленню смаку має аромат, який не 
властивий жодному харчовому продукту. Цей 
смак переданий японською мовою як umami, 
тобто «смачний» [5]. У 1991 році середній при-
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йом MSG людиною у Великобританії скла-
дав 580 мг на добу, а для екстремальних ко-
ристувачів – 4,68 г на добу [11]. Розрахунко-
вий середньодобовий прийом МSG людиною 
в промислово розвинених країнах становить 
0,3–1,0 г, але це залежить від його вмісту в 
харчових продуктах і смакових уподобань лю-
ди ни [4, 6]. Урядами Австралії, Росії та Нової 
Зе ландії в 2003 році опубліковані дані, за яки-
ми типова китайська трапеза ресторану міс-
тить від 10 до 1500 мг MSG на 100 г [7]. Пе ро-
ральна летальна доза для 50% випробовува-
них (LD 50) щурів становить 15000–18000 мг/кг 
ваги тіла [13].

Найменша доза у згаданих раніше дослі-
дженнях при середньодобовому прийомі MSG 
0,3–1,0 становила 2 г/кг маси тіла, що відпо-
відає вживанню 140 г на 70 кг маси тіла лю-
дини [6]. 

Мета дослідження 
Вивчити стан підшлункової залози щу-

рів-самців репродуктивного віку після трива-
лого годування глутаматом натрі ю в умовах 
експериментального ожиріння. 

Матеріали та методи
Експеримент проводили на 12-ти три мі-

сячних білих щурах-самцях репродуктивно-
го віку, яким упродовж 8 тижнів перорально 
за допомогою металевого катетера вводили 
1 раз на день розчинену у воді лактозу з пит-
ною водою у співвідношенні 1:1. Глутамат на-
трію додавали в їжу 1 раз на день у кількості 
0,07 мг на 1 кг маси тіла щура. Морфологічно 
досліджували сполучнотканинні та клітин-
ні елементи ендокринної та екзокринної час-
тин, а також ацинуси підшлункової залози. 
Результати дослідження порівнювали з по-
казниками 4 контрольних тварин відповідно-
го віку. Дослідження проведено на 24 щурах-
самцях репродуктивного (3-місячного) віку 
масою 80–85 г. Тварини для проведення до-
слідження ретельно відбирали: кожну тва-
рину оглядали, зважували й проводили мар-
кування. Усіх тварин утримували в умовах ві-
варію Львівського національного медичного 
університету імені Данила Галицького, експе-
римент проводили відповідно з положенням 
Європейської конвенції щодо захисту хребет-
них тварин, яких використовують в експери-
ментальних та інших наукових цілях [1]. Ди-
рективи Ради Європи 86/609/ЕЕС (1986), За-
кону України № 3447-IV «Про захист тварин 

від жорсткого поводження» [2]. Матеріали ро-
боти розглянуто членами комісії з питань біо-
етики Львівського національного університе-
ту імені Данила Галицького, які дійшли спіль-
ної думки, що надані матеріали для експерти-
зи науково обґрунтовані. 

Експериментальні тварини були розділе-
ні на дві групи:

1. Контрольна, яка включає 4 білих щурів-
самців.

2. Дослідна (24 щурі-самці), для отриман-
ня проявів ожиріння яким упродовж дня в ра-
ціон тварин додавали 20% розчин лактози у 
воді та глутамат натрію у співвідношенні 0,07 
мг на 1 кг маси тіла щура.

Тварин виводили з експерименту напри-
кінці 1-го, 2-го, 3-го та 4-го тижня після моде-
лювання ожиріння. 

Для дослідження використовували такі 
методи: макро- та мікропрепарування, мор-
фо логічні та гістологічні методи дослідження 

Для гістологічного дослідження відпре-
паровану підшлункову залозу фіксували у 
10% розчині нейтрального формаліну, зне-
воднювали в спиртах зростаючої концентра-
ції та заливали в парафін. Гістологічні зрізи 
товщиною 8–10 мкм виготовляли на санно-
му мікротомі Reichert і забарвлювали гема-
токсилін-еозином й азаном (для виявлення 
елементів сполучної тканини) [3]. Аналіз гіс-
тологічних препаратів проводили під світло-
вим мікроскопом «Olympus BX63», фотогра-
фували за допомогою цифрової фотокаме ри 
Olympus DP7 із використанням програмного 
забезпечення «CellSens Dimention 1.8.1». 

При гістологічному дослідженні підшлун-
кової залози оцінювали структурні особли-
вості її будови – параметри ацинусів, ацино-
цитів, сполучнотканинних перетинок і судин-
них елементів. Для додаткової об’єктивізації 
досліджень структур на гістологічних зрізах 
використовували систему підрахунку балів за 
трьома параметрами: «структура ацинусів», 
«розростання жирової тканини», «розростан-
ня сполучної тканини». Шкала гістологічного 
оцінювання в межах від 0 до 3 балів, де за 0 
вважали нормальну характеристику гістоло-
гічного параметра, за 1 – незначне відхилен-
ня від норми, 2 – середнє відхилення, 3 – мак-
симальне відхилення (табл. 1). Відповідно до 
цієї шкали мінімальну кількість балів (0) ма-
тиме підшлункова залоза без патологічних 
структурних змін, а максимальну (3) – із най-
більшими відхиленнями від норми. 
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Таблиця 1
Шкала для гістологічного оцінювання змін у структурі підшлункової залози

Параметр
Градація структурних змін (бали)

0 1 2 3

Ацинуси Нормальна 
структура

Поодинокі дрібні 
(2-4 клітини) та ве-
ликі (понад 9 клітин) 

30-50 % дрібних ацинусів, по-
одинокі великі, деструктивні 
зміни їх екзокриноцитів

Понад  50 % дрібних ацину-
сів, нечіткість їхніх меж, де-
струкція їх екзокриноцитів

Сполучна 
тканина

Нормальна 
структура

Розростання побли-
зу окремих міжчас-
точкових проток

Розростання поблизу близь-
ко 50 % міжчасточкових про-
ток

Розростання в міжчасточ-
кових і міжацинарних про-
сторах

Жирова 
тканина

Відсутня Поодинокі осередки 
між часточками

У складі близько 30 % між-
часточкових перегородок

Розростання в міжчасточ-
кових і міжацинарних пере-
городках 

Статистичний аналіз. Норму розпо ділу 
отри маних числових показників аналі зу вали 
із застосуванням тесту Колмогорова-Смір-
нова. Дані представляли у вигляді M±m, де 
М – середнє значення, m – стандарте відхи-
лення. Визначали значущість відмінностей 
між група ми за допомогою прикладної про-
грами IBM SPSS Statistics 20.0.0.2 із викорис-
танням аналізу ANOVA. Рівень достовірності 
прийнятий p<0,05.

Результати досліджень
Перший тиждень після моделювання ожи-

ріння.
При гістологічному дослідженні підшлун-

кової залози виявили, що ззовні вона вкрита 
тонкою сполучнотканинною капсулою, яка 
містить поодинокі видовжені фібробласти з 
гіперхромним ядром.

Паренхіма підшлункової залози розділена 
сполучнотканинними перетинками на часточки 
і включає екзокринну та ендокринну частини. 

Екзокринна частина, яка складає осно-
вну масу органа, представлена панкреатич-
ними ацинусами (структурно-функціональні 
одиниці залози), а також вставними, внутріш-
ньо- і міжчасточковими протоками. Чітко ви-
ражена загальна панкреатична протока. Аци-
нуси оточені тонким шаром сполучної ткани-
ни, у складі якої виявляють клітини фібро-
бластичного диферону, тонкі волокна та кро-
воносні капіляри. Подекуди в площину зрізу 
потрапляють тільця Фатер-Пачіні (пластин-
часті тільця), різновид інкапсульованих ре-
цепторних закінчень [10]. 

Ацинуси мають округлу або овальну фор-
му і містять 6-12 ациноцитів трикутної, чоти-
рикутної, округлої та овальної форми й прото-
кові епітеліоцити. Широкою основою ациноци-

ти розташовані на базальній мембрані, а звуже-
ною апікальною поверхнею сходяться до цен-
тру ацинуса. Цитоплазма цих клітин в апікаль-
ній частині (зимогенна зона) заповнена круп-
нозернистими секреторними гранулами, що 
містять зимоген, тобто ферменти неактивної 
форми. При забарвленні азаном цитоплазма 
цих екзокринних ациноцитів в зимогенній зо ні 
зерниста, характеризується оксифілією. Яд ро 
з еухроматином розміщувалося ексцент рично 
у гомогенній зоні (базальна частина клітини), 
містить від 2 до 4 ядерець. Цитоплазма в цій 
зоні характеризується базофілією, що свідчить 
про активний біосинтез білків.

Від бічної частини ацинусів відходять 
вставні протоки, що прилягають до ацино-
цитів; зливаючись, утворюють міжацинар-
ні протоки й внутрішньочасточкові протоки. 
Внутрішні стінки протоків вкриті одношаро-
вим кубічним епітелієм, до якого прилягав 
шар пухкої волокнистої сполучної тканини. 
У внутрішньочасточкових протоках виявля-
ли вакуольні включення, які розташовуються 
вздовж епітеліальних клітин. Внутрішньочас-
точкові й часточкові судини розширені, запо-
внені еритроцитами.

Лімфатичні судини в просвітах містять го-
могену еозинофільну рідину (рис. 1). 

Ендокринна частка представлена острів-
цями Лангерганса, які мають овальну, округлу 
або зірчасту форму, складаються з різних ви-
дів невеликих за розміром ендокринних клі-
тин, які слабше пофарбовані, ніж ацинарні. 
Деструктивних змін клітин не виявлено. Че-
рез острівець проходять гемокапіляри. 

Загалом описана структура підшлункової 
залози на цей термін спостереження не від-
різнялась від характерної для контрольних 
тварин гістологічної картини.
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Рис. 1. Фрагмент паренхіми підшлункової залози на четвертий день появи ознак експериментального 
ожиріння. Забарвлення гематоксилін- еозин. Зб.: об. – 40 , ок. – 10.

1 – ацинус округлої форми; 2 – ацинус овальної форми; 3 – екзокриноцити; 
4 – крупновакуольні включення у внутрішньочасточкових протоках.

3 

1 2

4 
 

Чотири тижні після моделювання експе-
риментального ожиріння

Ацинуси підшлункової залози характери-
зуються різними розмірами. Екзокринні аци-
ноцити мають кубічну та трикутну форму, ци-
топлазма заповнена зимогенними гранула-
ми. У деяких клітин відсутні ядра. У більшос-
ті ациноцитів мембрана чітко визначаєть-
ся [12]. У деяких ацинусах на зрізах присутні 
вставні протоки. 

Слід зазначити, що майже у всій структу-
рі підшлункової залози ацинуси чітко відділя-
ються один від одного через ознаки набряку 

прошарків сполучної тканини. Окрім того, спо-
стерігається набряк адвентиційної оболонки і 
гіперплазія ендотелію судин, стаз (рис. 2). 

Просвіти міжчасточкових протоків запо-
внені гомогенною рідиною з вакуольними 
включеннями. Їх стінки потовщені внаслідок 
набряку, спостерігається розростання сполуч-
ної тканини та гіпертрофія епітелію [14]. На-
вколо них подекуди спостерігається утворен-
ня жирової тканини з великими адипоцита-
ми, які перемежовуються з ділянками сполуч-
ної тканини (рис. 3). Між часточками спосте-
рігали розростання сполучної тканини.

Рис. 2. Фрагмент тканини підшлункової залози на 25 добу експерименту. Забарвлення гематоксилін-еозин. 
Зб.: об. – 40 , ок. – 10

1 – ацинуцси різної форми, заповнені зимогенними гранулами; 
2 – набряк сполучної тканини та адвентиційної оболонки судин, повнокрів’я.

2 

1 
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Вісім тижнів після моделювання ожиріння
Дегенеративні порушення проявляли-

ся зменшенням розмірів ацинусів, відмежо-

вуванням один від одного шарами пухкої 
сполучної тканини, площа якої підвищена 
(рис. 3). 

Рис. 3. Фрагмент тканини підшлункової залози щура на 4-му тижні експерименту. 
Забарвлення азаном. Зб.: об. – 40 , ок. – 10. 

1 – прошарок пухкої сполучної тканини; 
2 – ацинуси зменшених розмірів.  

1 

2 

У екзокриноцитах спостерігали зморще-
ні дрібні ядра, зменшення обсягу цитоплаз-
ми через зниження вмісту зимогенних гра-
нул, що відображає порушення їхнього функ-
ціонування. 

Деякі ацинуси і навіть часточки були замі-
щені жировою тканиною (рис. 4). Інші дослід-
ники повідомляли про накопичення вільних 
жирних кислот як поза клітинами, так і всере-
дині екзокриноцитів у тварин на фоні трива-

лої дієти з високим вмістом жирів [8, 9]. При 
цьому було показано, що основна частка нако-
пичуваного жиру припадає саме на екзокрин-
ну частину підшлункової залози, що спричи-
нює деструкцію екзокриноцитів і розвиток 
фіброзу [9].

Сполучна тканина розросталася в між-
ацинарних і міжчасточкових проміжках, при-
зводячи до деформації як окремих екзокрин-
них ациноцитів, так і ацинусів загалом. 

Рис. 4. Фрагмент тканини підшлункової залози щура на 8-му тижні експерименту. 
Забарвлення азаном. Зб.: об. – 40 , ок. – 10

1 – заміщення часточок жировою тканиною;
2 – розростання сполучної тканини.  

1 2 
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Спостерігається виражений набряк на 
всій території органу. Судини були запалі, 
не містили еритроцитів. Описані зміни є ха-
рактерними для хронічного панкреатиту та 

свідчать про порушення функціонування ор-
гану.

Результати напівкількісної оцінки стану 
під шлункової залози представлено в таблиці 2.

Таблиця 2
Результати оцінювання структури підшлункової залози 

за бальною напівкількісною шкалою (сумарний показник, M±m)

Оцінка
Термін спостереження, тиждень

1 4 8

Кількість балів 0,2±0,1 3,0±0,17 7,1±0,26

Примітка. Значущі відмінності за результатами однофакторного дисперсійного аналізу 
(p<0,0001) виявлено між показниками 1 тижня порівняно з 4 та 8 тижнями дослідження, а та-
кож між 4 та 8 тижнями дослідження.

Стосовно окремих показників у результа-
ті проведення апостеріорного тесту Дункана 
виявлено, що за гістологічними параметрами 
«сполучна тканина» і «жирова тканина» ре-
зультати були значуще гіршими (p=0,000) по-
рівняно з 1-им тижнем і з 4-им та 8-им тижня-

ми (p=0,000). Найгірші показники за цими па-
раметрами визначено на 8-му тижні. За пара-
метром «ацинуси» показники, які не відрізня-
лися між собою, групувалися за термінами в 
порядку прогресування деструктивних змін: 
1-ий і 4-ий; 4-ий і 8-ий тижні (табл. 3).

Таблиця 3 
Результати оцінювання структури підшлункової залози за окремими 

гістологічними параметрами (M±m)

Термін, 
тиждень

Гістологічний параметр (кількість балів)

Сполучна тканина Жирова тканина Ацинуси

1 0 0 0,24±0,10

4 1,38±0,15 0,48±0,15 1,14±0,08

8 2,52±0,10 2,00±0,17 2,57±0,11

У ендокринної частки підшлункової за-
лози відзначається зменшення кількості та 
площі острівців Лангерганса в умовах моде-
лювання ожиріння порівняно з тваринами 
контрольної групи [15]. Крім того, визначено 
зменшення щільності клітин у цих ділянках 
та підвищення клітин з апоптозом.

Отже, у результаті морфологічного дослід-
ження встановлено, що за умов прийому твари-
нами глютамату натрію і лактози в підшлунко-
вій залозі в її екзокринній та ендокринній час-
тинах розвиваються дегенеративні зміни, які 
виявляються на 4-ий тиждень експерименту. 

Висновки
1. На підставі морфологічного дослід-

ження встановлено, що за умов прийому тва-

ринами глютамату натрію та лактози в екзо-
кринній частині підшлунковій залозі через 
4 тижні розвиваються дегенеративні зміни 
(набряк, розростанням сполучної та жирової 
тканин, порушення гістологічної структури 
ацинусів і ациноцитів), які прогресують до 
8-го тижня експерименту. Виявлено накопи-
чення жиру в міжчасточкових просторах під-
шлункової залози та розростання сполучної 
тканини.

2. У ендокринній частині підшлункової 
залози виявлено зменшення кількості ост-
рівків Лангерганса, зниження в них щіль-
ності клітин і підвищення клітин з ознаками 
апоптозу.
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КОРЕКЦІЯ ПОРУШЕНЬ ЛІПІДНОГО ОБМІНУ 
У ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНУ ЖИРОВУ 

ХВОРОБУ ПЕЧІНКИ

Сірчак Є.С., Грига В.І., Сірчак С.С.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра пропедев-
тики внутрішніх хвороб, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) – це хронічне захворювання, в осно-
ві якого лежить збільшене накопичення ліпідів у гепатоцитах, що перевищує 5% від маси печінки при 
відсутності токсичної дії алкоголю (менше 40 г/добу для чоловіків та 20 г/добу для жінок чистого етано-
лу). Отже, порушення ліпідного обміну при НАЖХП є одним з основних патогенетичних аспектів її фор-
мування. 

Мета дослідження. Визначити ефективність різних схем корекції порушень ліпідного обміну у хво-
рих на НАЖХП та цукровий діабет (ЦД) 2 типу. 

Матеріали та методи. На клінічній базі кафедри пропедевтики внутрішніх хвороб обстежено 96 
хворих на НАЖХП та ЦД 2 типу. Хворих розподілено на три групи, по 32 обстежених хворих у кожній, за-
лежно від методу корекції порушення ліпідного обміну, а саме: І групі обстежених хворих на НАЖХП та 
ЦД 2 типу призначено препарат урсодезоксихолевої кислоти (УДХК) «Урсофальк» із розрахунку 20 мг/кг 
ваги тіла; в ІI групі хворих призначено L-Бетаргін по 10 мл 3 рази на добу; ІІІ групі хворих призначено і 
Урсофальк, і L-Бетаргін у вищенаведених дозах. Лікування продовжували впродовж 1 місяця.

Результати досліджень. Найбільш ефективною в динаміці показників ліпідного обміну у хворих із 
НАЖХП та ЦД 2 типу виявилася комплексна терапія із використанням УДХК та L-Бетаргін, що сприя-
ло статистично достовірному зниженню рівня тригліцеридів до 2,04±0,42 ммоль/л; ліпопротеїдів низь-
кої щільності до 2,07±0,23 ммоль/л (р<0,05), ліпопротеїдів дуже низької щільності до 0,77±0,15 ммоль/л 
(р<0,01), а також підвищення рівня ліпопротеїдів високої щільності до 1,43±0,07 ммоль/л (р<0,01). 

Висновки. Призначення комплексної терапії із використанням препарату УДХК у поєднанні з 
L-Бетаргіном є ефективним та безпечним методом для корекції порушень ліпідного обміну у хворих на 
НАЖХ та ЦД 2 типу.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, цукровий діабет 2 типу, лікування, урсоде-
зоксихолева кислота, L-Бетаргін.

Correction of lipid metabolism disorders in patients with non-alcoholic fatty liver disease
Sirchak Ye.S., Hryha V.I., Sirchak S.S. 

Abstract. Introduction. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a chronic disease based on increased 
lipid accumulation in hepatocytes in excess of 5% of liver weight in the absence of alcohol toxicity (less than 40 g 
/ day for men and 20 g / day for women pure). ethanol). Therefore, the violation of lipid metabolism in NAFLD is 
one of the main pathogenetic aspects of its formation. 

The aim of the study. The efficyenci of various schemes for the correction of lipid metabolism disorders in 
patients with NAFLD and type 2 diabetes mellitus (T2DM) was determined. 

Materials and methods. 96 patients with NAFLD and T2DM on the clinical basis of the Department of 
Propaedeutics of Internal Deseases were examined. Patients were divided into three groups, 32 patients in each, 
depending on the method of correction of lipid metabolism disorders, namely: 1 group of examined patients with 
NAFLD and T2DM was prescribed ursodeoxycholic acid (UDCA) “Ursofalk” at a rate of 20 mg / kg body weight; 
in 2 group patients prescribed L-Betargin 10 ml 3 times a day; Ursofalk and L-Betargin in the above doses were 
prescribed to 3 group III patients. Treatment was continued for 1 month. 

Results of the study. The most effective on the dynamics of lipid metabolism in patients with NAFLD and 
T2DM was complex therapy with UDCA and L-Betargin which contributed to a statistically signiϐicant reduction 
in triglycerides to 2.04 ± 0.42 mmol / l; low-density lipoproteins - to 2.07 ± 0.23 mmol / l (p <0.05), very low-
density lipoproteins - to 0.77 ± 0.15 mmol / l (p <0.01), and an increase in lipoprotein levels high density to 1.43 
± 0.07 mmol / l (p <0.01). 
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Conclusions. The appointment of complex therapy with the use of UDCA in combination with L-Betargin is 
an effective and safe method for the correction of disorders of lipid metabolism in patients with NAFLD and type 
2 diabetes.

Key words: nonalcoholic fatty liver disease, type 2 diabetes mellitus, treatment, ursodeoxycholic acid, 
L-Betargin.

Вступ
Неалкогольна жирова хвороба печінки 

(НАЖХП) займає провідну позицію серед хро-
ніч них захворювань печінки, складаючи 71,6% 
від загальної їх кількості [1]. Патологія охоп-
лює 17–46 % дорослого населення з відміннос-
тями залежно від методу діагностики, віку, ста-
ті та етнічної належності [2], а також до 70 % 
пацієнтів із діабетом та ожирінням [3]. 

НАЖХП включає дві морфологічні фор-
ми захворювання з різним прогнозом: неалко-
гольний жировий гепатоз і неалкогольний сте-
атогепатит (НАСГ). Важкість захворювання при 
НАСГ варіабельна, включно з фіброзом, циро-
зом і гепатоцелюлярною карциномою [4]. Не-
зважаючи на маску «нешкідливого» захворю-
вання, у 12–40% хворих із простим стеатозом 
протягом 8–13 років формується НАСГ, у поло-
вини з них розвивається прогресуючий фіброз і 
у 1/6 – цироз печінки. У 7% хворих із компенсо-
ваним цирозом печінки внаслідок НАЖХП про-
тягом 10 років розвивається гепатоцелюлярна 
карцинома, причому близько 50% з них або по-
требують трансплантації печінки, або помира-
ють унаслідок печінкових ускладнень [5].

НАЖХП – це хронічне захворювання, в ос-
нові якого лежить збільшене накопичення лі-
підів у гепатоцитах, що перевищує 5% від маси 
печінки при відсутності токсичної дії алкоголю 
(менше 40 г/добу для чоловіків та 20 г/добу 
для жінок чистого етанолу) [4]. Отже, порушен-
ня ліпідного обміну при НАЖХ є одним з осно-
вних патогенетичних аспектів її формування.

Незважаючи на досягнення медицини, оп-
ти мальний план ведення та вибір тактики лі-
кування хворих на НАЖХП поки не визначе-
ний. Стає очевидним факт, що одним із провід-
них напрямків лікування хворих на НАЖХП має 
бути корекція ліпідного обміну, особливо при її 
поєднанні з цукровим діабетом (ЦД) 2 типу. 

Мета дослідження
Визначити ефективність різних схем ко-

рекції порушень ліпідного обміну у хворих на 
НАЖХП та ЦД 2 типу.

Матеріали та методи
На клінічній базі кафедри пропедевти-

ки внутрішніх хвороб медичного факульте-

ту ДВНЗ «УжНУ» (гастроентерологічне та ен-
докринологічне відділення ЗОКЛ ім. А. Нова-
ка) за 2016 – 2020 рр. обстежено 96 хворих на 
НАЖХП та ЦД 2 типу. Серед обстежених чо-
ловіків було 56 (58,3 %), жінок – 40 (41,7 %). 
Середній вік становив 51,3±5,9 року. 

У контрольну групу ввійшло 20 практич-
но здорових осіб (чоловіків було 12 (60,0%), 
жінок – 8 (40,0%). Середній вік складав 
47,6±5,8 року. 

Усі дослідження були виконані за зго-
дою пацієнтів (від усіх хворих було отримано 
пись мову згоду щодо проведення відповідних 
діаг ностично-лікувальних заходів), а методи-
ка їх проведення відповідала Гельсінській де-
кла рації прав людини 1975 р. та її перегляду 
1983 р., Конвенції Ради Європи про права лю-
ди ни і біомедицину та законодавства України. 

Усі обстежені пацієнти підлягали дослі-
дженню за загальноклінічними, антропоме-
тричними, інструментальними та лабора-
торними методами. Для верифікації діагно-
зу звертали увагу на характер скарг, анамнез 
захворювання. При антропометричному до-
слідженні визначали зріст, вагу обвід талії, а 
також розраховували індекс маси тіла (ІМТ). 
Згідно з рекомендаціями ВООЗ, хворих розпо-
ділили залежно від показника ІМС, при яко-
му ІМС 16,0 і менше відповідало вираженому 
дефіцитові маси тіла; 16,0–18,5 – недостатній 
масі тіла; 18,0–24,9 – нормальній масі; 25,0–
29,9 – надмірній масі; 30,0–34,9 – ожирінню І 
ступеня; 35,0–39,9 – ожирінню ІІ ступеня; 40,0 
і більше – ожирінню ІІІ ступеня [7].

Усім хворим виконано ультразвукове до-
слідження органів черевної порожнини за за-
гальноприйнятою методикою. У сироватці 
крові проведено стандартні загальні та біо-
хімічні дослідження для визначення функці-
онального стану печінки, показників вугле-
водного обміну (глюкози, інсуліну, глікози-
льованого гемоглобіну (HbA1c, %) та ліпідно-
го обміну (загальний холестерин (ЗХ), триглі-
цериди (ТГ), ліпопротеїди низької щільності 
(ЛПНЩ), ліпопротеїди дуже низької щільнос-
ті (ЛПДНЩ), ліпопротеїди високої щільності 
(ЛВНЩ). Дослідження виконували на автома-
тичному біохімічному аналізаторі ChemWell, 
Awareness Technology INC (США).
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Діагноз НАЖХП встановили згідно з кри-
теріями уніфікованого клінічного протоколу 
(наказ МОЗ України від 06.11.2014 р. № 826) 
та клінічними рекомендаціями EASL–EASD–
EASO щодо діагностики та лікування НАЖХП 
[8]. Ступінь ураження печінки розраховано з 
використанням сурогатних маркерів фіброзу 
за допомогою онлайн-калькуляторів NAFLD 
ϐibrosis score (NFS), Fibrosis 4 calculator (FIB-4), 
а також фібротесту.

Діагноз ЦД 2 типу встановлено згідно з 
рекомендаціями IDF (2005 р.), а також із ура-
хуванням критеріїв уніфікованого клінічного 
протоколу (наказ МОЗ України від 21.12.2012 
№ 1118). Ступінь важкості ЦД 2 типу оцінюва-
ли за рівнем HbA1c (норма - до 6,0 %). 

Надання медичної допомоги хворим на 
НАЖХП та ЦД 2 типу проводили згідно з клі-
нічними протоколами лікування МОЗ України 
та локальних протоколів. Для контролю рів-
ня глюкози у сироватці крові обстеженим па-
цієнтам призначали пероральні цукрознижу-
ючі препарати (метформін) на фоні дієтично-
го харчування та модифікації способу життя, 
при потребі проводили інсулінотерапію. Хво-
рих розподілено на три групи, по 32 обстеже-
них хворих у кожній, залежно від методу ко-
рекції порушення ліпідного обміну, а саме: 

- І групі (n=32) обстежених хворих на 
НАЖХП та ЦД 2 типу призначено препа-
рат урсодезоксихолевої кислоти (УДХК) 
«Урсофальк» (фірми «Др. Фальк Фарма 
ГмБХ», Німеччина) із розрахунку 20 мг/кг 
ваги тіла. Лікування УДХК продовжували 
протягом 1 місяця;

- у ІI групу ввійшли також 32 хвроих, яким 
призначено амінокислотний комплекс 

L-Бетаргін (ТОВ «Ворфартс Фарма») по 10 
мл 3 рази на добу протягом 1 місяця;

- у ІІІ групу ввійшли 32 хворих, яким для лі-
кування порушень ліпідного обміну при-
значено і Урсофальк, і L-Бетаргін у вище-
наведених дозах протягом 1 місяця.
Наукове дослідження виконано в рамках 

НДР № 851 «Механізми формування усклад-
нень при захворюваннях печінки та під-
шлункової залози, методи їх лікування та 
профі лактики», номер державної реєстрації: 
0115U001103, а також загальнокафедраль-
ної те ми кафедри пропедевтики внутрішніх 
хвороб).

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

Результати досліджень
Лабораторно-інструментальне обстежен-

ня хворих на НАЖХП у поєднанні з ЦД 2 ти-
пу про водилося в динаміці, з визначенням 
вищена ве дених методів обстеження. До ком-
плексного лікування встановлено статистич-
но достовірну різницю у показниках ліпідно го 
обміну між контрольною групою та гру па ми 
обстежених пацієнтів на НАЖХП та ЦД 2 типу.

Визначалася позитивна динаміка показ-
ників ліпідного обміну в сироватці крові у всіх 
обстежених нами пацієнтів, проте у хворих ІІІ 
групи ці зміни були більш виражені порівня-
но з показниками до розпочатого лікування. 
У таблиці 1 наведено результати даного об-
стеження.

Таблиця 1
Динаміка показників ліпідного обміну у хворих на НАЖХП і ЦД 2 типу 

на фоні комплексної терапії

П
ок
аз
ни
к,

 
м
м
ол
ь/
л Контрольна 

група
(n=20)

Обстежені хворі

І група (n=32) II група (n=32) ІІІ група (n=32)

до 
лікування

після 
лікування

до 
лікування

до 
лікування

до 
лікування

після 
лікування

ЗХ 4,71±0,23 8,13±0,67 7,06±0,55 8,46±0,89 7,42±0,60 8,32±0,95 6,92±0,76

ТГ 1,17±0,22 3,45±0,44 2,18±0,15* 3,86±0,40 2,42±0,13 3,51±0,53 2,04±0,42*

ЛПНЩ 1,88±0,12 3,89±0,26 2,85±0,67 3,71±0,12 2,99±0,56 3,85±0,31 2,07±0,23*

ЛПДНЩ 0,57±0,09 1,85±0,26 0,98±0,27* 1,77±0,19 1,12±0,17 1,82±0,35 0,77±0,15**

ЛПВЩ 1,77±0,05 0,86±0,07 1,26±0,17 0,85±0,11 0,98±0,14 0,91±0,12 1,43±0,07*
Примітка: між показниками у обстежених хворих до та після лікування різниця достовірна: 

* - р<0,05; ** - р<0,01.
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Із наведених вище результатів видно, що 
у всіх хворих до лікування було виявлено по-
рушення ліпідного профілю. Після проведе-
ного лікування у хворих І групи спостерігало-
ся достовірне зниження рівня ТГ з 3,45±0,44 
ммоль/л до 2,18±0,15 ммоль/л; ЛПДНЩ з 
1,85±0,26 ммоль/л до 0,98±0,27 ммоль/л 
(р<0,05), а також зниження рівня ЛПНЩ і під-
вищення рівня ЛПВЩ, проте ця різниця не 
була достовірною. У хворих ІІ групи на фоні 
прийому L-Бетаргін також встановлено тен-
денцію до зниження у показниках ліпідного 
профілю, але в жодному випадку статистично 
достовірної різниці не встановлено. Найбільш 
ефективною на динаміку показників ліпідно-
го обміну у хворих на НАЖХП та ЦД 2 типу ви-

явилася комплексна терапія із використан-
ням препарату УДХК у поєднанні з L-Бетаргін 
(ІІІ група обстежених хворих). У хворих ІІІ 
групи встановлено статистично достовір-
не зниження рівня ТГ з 3,51±0,53 ммоль/л 
до 2,04±0,42 ммоль/л; ЛПНЩ з 3,85±0,31 
ммоль/л до 2,07±0,23 ммоль/л (р<0,05), 
ЛПДНЩ з 1,82±0,35 ммоль/л до 0,77±0,15 
ммоль/л (р<0,01), а також підвищення рів-
ня ЛПВЩ з 0,91±0,12 ммоль/л до 1,43±0,07 
ммоль/л (р<0,01).

При антропометричному дослідженні до 
проведеного комплексного лікування вста-
новлено, що переважна більшість обстежених 
мали ожиріння І та ІІ ступенів, а також над-
мірну вагу (табл. 2).

Таблиця 2
Динаміка показника ІМТ у хворих на НАЖХП і ЦД 2 типу на фоні комплексної терапії

Кількість 
хворих

Показник 
ІМТ

Обстежені

І група (n=32) ІІ група (n=32) ІІІ група (n=32)

до 
лікування 

після 
лікування

до 
лікування 

після 
лікування

до 
лікування 

після 
лікування

Нормальна
 вага, %

 18,0–24,9 кг/м2

12,6 %

 

22,4±2,9

15,7 %

 

22,1±3,1

9,4 %

 

22,8±2,0

9,4 %

 

22,5±2,5

6,3 %

 

23,5±2,2

15,7 %**
 

 
 *

 19,3±1,9

Надмірна маса 
тіла, % 
 

 25,0–29,9 кг/м2

15,7 %

 

27,0±4,1 

15,7 %

 

26,0±3,6 

18,7 %

 

27,5±3,5

18,7 %

 

27,2±2,8

18,7 %

 

28,9±3,8

18,7 %

 
*

26,1±2,0

Ожиріння 
І ст., %

 
 30,0–34,9 кг/м2

50,0%

 

33,7±2,5

46,9 %

 

32,7±2,2

46,9 %

 

33,9±3,5

46,9 %

 

34,8±4,0

53,1 %

 

34,7±2,1

46,9 %*

 
*

31,1±0,8 

Ожиріння 
ІІ ст., %

 
 35,0–39,9 кг/м2

21,7 %

 

37,9±4,1

21,7 %

 

36,4±2,5

25,0 %

 

38,7±4,1

25,0 %

 

38,5±5,1

21,9 %

 

38,7±3,5

18,7 %

 

36,0±2,2
Примітка: між показниками у обстежених хворих до та після лікування різниця достовірна: 

* - р<0,05; ** - р<0,01.

Після проведеного комплексного лікуван-
ня кількість хворих у відсотковому співвідно-
шенні з порушенням маси тіла в І групі фак-
тично не змінювалася порівняно з показни-
ками до лікування, проте встановлена тен-
денція до зниження показника ІМТ, особли-
во при ожирінні та надмірній вазі тіла. У ІІ 
групі обстежених пацієнтів проведена комп-

лексна терапія не вплинула на показник ІМТ. 
Слід зауважити, що комплексна терапія із ви-
користанням препарату УДХК у поєднанні з 
L-Бетаргін позитивно вплинула на показни-
ки маси тіла. Встановлено зменшення кіль-
кості хворих з ожирінням ІІ ступеня на 3,2%, 
а також статистично достовірне знижен-
ня кількості хворих з ожирінням І ступеня – 
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на 6,2 % (р<0,05), що супроводжувалося ста-
тистично достовірним збільшенням кількос-
ті обстежених із нормальною вагою тіла – на 
9,4 % (р<0,01). Ці зміни також супроводжува-
лися зменшенням показника ІМТ, а саме: до 
36,0±2,2 кг/м2 – у хворих з ожирінням ІІ ст.; 
до 31,1±0,8 кг/м2  – у хворих з ожирінням І ст. 
(р<0,05); до 26,1±2,0 кг/м2  – у хворих із над-
мірною вагою тіла (р<0,05); до 19,3±1,9 кг/м2  

– у хворих із нормальною вагою тіла (р<0,05). 
Дані зміни підтверджують позитивний вплив 
поєднання препарату УДХК та L-Бетаргін на 
показники маси тіла у хворих на НАЖХП та 
ЦД 2 типу.

Виявлені зміни вказують на можливість 
рекомендувати включати препарат УДХК у 
поєднанні з L-Бетаргін до комплексного ліку-
вання хворих на НАЖХП та ЦД 2 типу для нор-
малізації показників ліпідного обміну у сиро-
ватці крові, а також показників ІМТ у даних 
пацієнтів завдяки їх позитивному впливу на 
метаболізм у цілому.

Компоненти, що входять до складу L-Бе-
таргіну, мають такі властивості: аргінін – амі-
нокислота, яка бере участь у біосинтезі білка, 
в метаболізмі сечовини, посилює детоксика-
ційну функцію печінки; також покращує вну-
трішньоклітинний обмін у гепатоцитах, сти-
мулює їх активність, знижує утворення шкід-
ливих для клітин печінки вільних радикалів, 
зменшує гіпоксію та запалення, сприяє реге-
нерації гепатоцитів. Бетаїн – ліпотропна ре-

човина, бере участь у біосинтезі фосфоліпідів, 
транспорті тригліцеридів, окисненні та ути-
лізації жирів. Запобігає виникненню та змен-
шує жирову дистрофію печінки. Бетаїн чи-
нить антифібротичну та протизапальну дії. 
L-карнітин – вітаміноподібна речовина, по-
кра щує метаболічні процесі в серці та печінці. 
L-кар нітин – головний кофактор обміну жир-
них кислот у тканинах серця, печінки та ске-
летних м’язів, який сприяє виведенню з клі-
тин токсичних речовин і шкідливих метаболі-
тів, збільшенню м’язової маси та зменшенню 
вмісту жиру у клітинах, завдяки нейропро-
тек торному, гепатопротекторному та кардіо-
протекторному ефекту, а також сприяє зни-
женню рівня холестерину.

Використання Урсофальк у хворих із 
НАЖХП і ЦД 2 типу свідчить про те, що його 
застосування є патогенетично обомувленим 
у даних пацієнтів, враховуючи гіпохолесте-
ринемічний, цитопротекторний, антионкси-
дантний, антихолестатичний та інші пози-
тивні ефекти. Отже, УДХК може розглядатись, 
як ефективний і безпечний препарат, особли-
во при його комбінації з L-Бетаргін 

Висновки
Призначення комплексної терапії із ви-

користанням препарату УДХК у поєднанні з 
L-Бетаргін є ефективним та безпечним мето-
дом для корекції порушень ліпідного обміну у 
хворих на НАЖХ і ЦД 2 типу.
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ОСОБЛИВОСТІ ЗОВНІШНЬОСЕКРЕТОРНОЇ 
НЕДОСТАТНОСТІ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ У ХВОРИХ 
НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ І ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ

Сірчак Є.С., Барані В.Є., Фабрі З.Й.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Цукровий діабет (ЦД) – особливе захворювання, на фоні якого відзначається зрос-
тання коморбідних патологій. Особливий інтерес представляє дослідження поєднаного перебігу хроніч-
ного панкреатиту (ХП) та ЦД. 

Мета дослідження: визначити особливості зовнішньосекреторної недостатності (ЗСН) підшлунко-
вої залози (ПЗ) при хронічному панкреатиті у хворих на цукровий діабет 1 та 2 типів. 

Матеріали та методи. Обстежено 126 хворих на ЦД і ХП. Хворих розподілено на 2 групи: у І групу 
ввійшло 62 хворих на ЦД 1 типу, а ІІ груп склали 64 пацієнти на ЦД 2 типу. Усім обстеженим пацієнтам 
проведено загальноклінічні, антропометричні, інструментальні та лабораторні методи дослідження. 

Результати досліджень. ЗСН ПЗ у хворих на ХП у поєднанні з різними формами ЦД має ряд особли-
востей: у хворих із ЦД 1 типу клінічно проявляється проносами та поліфекалією, тоді як хворих із ЦД 2 
типу та ХП частіше турбують прояви біліарної диспепсії. Результати копрологічного дослідження вказу-
ють на виражену ЗСН ПЗ, а результати 13С-ЗТДТ підтверджують виснаження функціональних резервів ПЗ 
у пацієнтів із ХП у поєднанні з ЦД 1 типу. У хворих із ЦД 2 типу ХП формується на фоні біліарної патології, 
а результати 13С-змішаного тригліцеридного дихального тесту вказують на більшу функціональну спро-
можність ПЗ, ніж у пацієнтів І групи. 

Висновки. 1. У хворих на ЦД 1 типу ХП частіше проявляється проносом та поліфікалією, тоді як у хво-
рих із ЦД 2 типу частіше встановлена больова форма ХП у поєднанні з біліарною диспепсією. 2. За резуль-
татами лабораторно-інструментальних методів дослідження у хворих на ЦД 1 типу виявлено більш ви-
ражену ЗСН ПЗ, ніж у хворих на ЦД 2 типу у поєднанні з ХП. 

Ключові слова: цукровий діабет, хронічний панкреатит, зовнішньосекреторна недостатність під-
шлункової залози.

Peculiarities of exocrine pancreatic insufϐiciency of pancreatic in patients with diabetes mellitus 
and chronic pancreatitis

Sirchak Ye.S., Barani V.Ye., Fabri Z.Yo. 

Abstract. Introduction. Diabetes mellitus (DM) is a special disease, against the background of which there is 
an increase in comorbid pathologies. The particular interest is the study of the combined course of chronic pan-
creatitis (CP) and diabetes are represent.

The aim of the study - to determine the features of exocrine pancreatic insufficiency (EPI) of pancreatic gland 
(PG) in CP in patients with diabetes mellitus (DM) type 1 and 2.

Materials and methods of research. 126 patients with diabetes and CP were examined. The patients were 
divided into 2 groups: 1 group included 62 patients with type 1 diabetes mellitus, and 2 group comprised 64 pa-
tients with type 2 diabetes. All surveyed patients underwent general clinical, anthropometric, instrumental and 
laboratory methods of investigation. 

Results of the study. The EPI of PG in patients with CP in combination with various forms of diabetes has a 
number of features: in patients with type 1 diabetes it is clinically manifested by diarrhea and polyfeces, while pa-
tients with type 2 diabetes and CP are more concerned about the manifestations of biliary dyspepsia. The results 
of the coprologic study indicate a pronounced EPI of PG, and the results of 13C-labeled mixed triglyceride breth 
test conϐirm the depletion of the functional reserves of the pancreas in patients with CP in combination with type 
1 diabetes. In patients with type 2 diabetes, CP is formed on the background of biliary pathology, and the results 
of 13C-labeled mixed triglyceride breth test indicate greater functional capacity of the pancreas than in patients 
of 1 group.
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Conclusions. 1. In patients with type 1 diabetes mellitus CP is more often manifested by diarrhea and poly-
feces, while in patients with type 2 diabetes mellitus more often found a painful form of CP in combination with 
biliary dyspepsia. 2. According to the results of laboratory-instrumental methods of research in patients with 
type 1 diabetes mellitus revealed a more pronounced EPI of PG than in patients with type 2 diabetes mellitus in 
combination with CP.

Key words: diabetes mellitus, chronic pancreatitis, exocrine pancreatic insufficiency of pancreatic gland.

Вступ
Цукровий діабет (ЦД) належить до числа 

найбільш поширених захворювань людства, 
саме тому визначений Всесвітньою організа-
цією охорони здоров’я як неінфекційна епіде-
мія. У різних країнах світу кількість хворих на 
ЦД складає 4–7% загальної популяції [1, 2, 3]. 

Цукровий діабет – особливе захворюван-
ня, на фоні якого в останні роки відзначається 
зростання коморбідних патологій. При ЦД по-
рушуються всі види обміну речовин, у резуль-
таті чого в тому чи іншому ступені уражують-
ся всі органи і системи організму, в тому числі 
й система органів травлення (стравохід, шлу-
нок, кишечник, печінка, підшлункова залоза) 
[4]. При цьому особливий інтерес представ-
ляє дослідження поєднаного перебігу хроніч-
ного панкреатиту (ХП) і ЦД, коли одночасно 
страждають дві кардинально різні фунцкії од-
ного й того ж органу [2, 3]. 

Діагностика функціонального стану під-
шлункової залози (ПЗ) є однією з найбільш 
складних проблем сучасної гастроентероло-
гії. Це пов’язано з особливостями її клінічних 
ознак, латентний період до появи яких може 
тривати 20–30 років. Незважаючи на вели-
ку кількість лабораторних та інструменталь-
них тестів, до цього часу існують труднощі 
отримання чистого панкреатичного соку для 
проведення біохімічних досліджень, існую-
чі методи недостатньо специфічні та чутливі, 
пов’язані з певним ризиком для хворого [5]. 
Отже, дослідження функціонального стану ПЗ 
є актуальною проблемою, особливо у пацієн-
тів із коморбідною патологією

Мета дослідження
Визначити особливості зовнішньо-

секреторної недостатності (ЗСН) підшлунко-
вої залози (ПЗ) при хронічному панкреатиті у 
хворих на цукровий діабет 1 та 2 типів.

Наукове дослідження є фрагметном держ-
бюджетної теми кафедри хірургічних хвороб 
та кафедри пропедевтики внутрішніх хвороб 
медичного факультету ДВНЗ «УжНУ» № 851 
«Механізми формування ускладнень при за-
хворюваннях печінки та підшлункової зало-
зи, методи їх лікування та профілактики», но-

мер державної реєстрації: 0115U001103), а 
та кож наукової теми кафедри пропедевтики 
внут рішніх хвороб «Поліморбідна патологія 
при захворюваннях органів травлення, осо-
бливості патогенезу, можливості корекції (но-
мер державної реєстрації 0118U004365).

Матеріали та методи
Під нашим спостереженням знаходилося 

126 хворих на ХП і ЦД, які перебували на ста-
ціонарному лікуванні в ендокринологічному 
та гастроентерологічному відділеннях КНП 
«ЗОКЛ ім. А. Новака» ЗОД, та хворі, які знахо-
дилися на амбулаторно-диспансерному спо-
стереженні у дільничного сімейного лікаря за 
місцем проживання. 

Хворих на ХП розподілено на дві групи: в І 
групу увійшло 62 хворих на ЦД 1 типу, а ІІ груп 
склали 64 пацієнтів на ЦД 2 типу. Серед обсте-
жених І групи чоловіків було 32 (51,6%), жінок 
– 30 (48,4 %). Середній вік становив 43,8±7,1 
року. Серед обстежених ІІ групи чоло віків 
було 34 (53,1 %), жінок – 30 (46,9 %). Середній 
вік становив 49,7±5,3 року. У конт рольну гру-
пу ввійшло 20 практично здоро вих осіб (11 
чо  ловіків (55,0%), 9 жінок (45,0%). Середній 
вік складав 45,2±5,1 року.

Усі дослідження виконувалися за згодою 
пацієнтів, а методика їх проведення відпо-
відала Гельсінській декларації прав людини 
1975 р. та її перегляду 1983 р., Конвенції Ради 
Європи про права людини і біомедицину та 
законодавству України. 

Усім обстеженим пацієнтам проведено за-
гальноклінічні, антропометричні, інструмен-
тальні та лабораторні методи досліджен-
ня. Для верифікації діагнозу звертали ува-
гу на ха рактер скарг, анамнез захворюван-
ня. Усім пацієнтам виконано ультразвукове 
дослід  жен ня (УЗД) органів черевної порож-
нини (ОЧП) за загальноприйнятою методи-
кою. У си роватці крові проведено стандарт-
ні загальні та біохімічні дослідження з акцен-
том на показ ники вуглеводного обміну (глю-
кози, інсу ліну, глікозильованого гемоглобіну 
(HbA1c, %). При антропометричному дослі-
дженні визна чали зріст, вагу, обвід талії, а та-
кож розрахо ву вали індекс маси тіла (ІМТ). 
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Надання медичної допомоги хворим на 
ЦД 1 та 2 типів проводили згідно з клінічними 
протоколами лікування МОЗ України та ло-
кальних протоколів. Діагноз ЦД 1 типу вста-
новили згідно з критеріями ВООЗ (1999 р.), 
а також із урахуванням критеріїв уніфікова-
ного клінічного протоколу (наказ МОЗ Укра-
їни від 29.12.2014 № 1021), а саме: концен-
трація глюкози, виміряна натще (не менше 
8 годин після останнього прийому їжі) скла-
дало в венозній або капілярній крові більше 
6,1 ммоль/л, у венозній плазмі крові – біль-
ше 7,0 ммоль/л; концентрація глюкози, вимі-
ряна через 2 години після тесту на порушен-
ня толерантності до глюкози (або випадкове 
визначення глікемії в будь-який час доби, не-
залежно від прийому їжі) складало в венозній 
крові більше 10,0 ммоль/л, або в капілярній 
крові або венозній плазмі крові більше 11,1 
ммоль/л [6].

Діагноз ЦД 2 типу встановлено згідно з 
рекомендаціями IDF (2005 р.), а також із ура-
хуванням критеріїв уніфікованого клінічного 
протоколу (наказ МОЗ України від 21.12.2012 
№ 1118) [7, 8]. Ступінь важкості ЦД 2 типу оці-
нювали за рівнем HbA1c (норма – до 6,0 %). 

Діагноз ХП виставляли відповідно до мар-
сельсько-римських критеріїв (1989 р.) із до-
повненнями Я.С. Циммермана (1995 р.) та 
уточненнями МКХ-10. Для вивчення зовніш-
ньосекреторної функції (ЗСН) ПЗ проводило-
ся копрологічне дослідження, визначався рі-
вень амілази сироватки крові, а також вико-
ристовували 13С-змішаний тригліцеридний 
(13С-ЗТДТ). 

Усім пацієнтам проведений 13С-ЗТДТ. Ди-
хальні проби аналізували на інфрачервоно-
му спектроскопі IRIS (фірми IZINTA, Угор-
щина). Діагностична цінність 13С-ЗТДТ по-
лягає у тому, що за допомогою даного тесту 
визначають кількість ліпази, яка знаходить-
ся у просвіті 12-палої кишки, встановлюють 
кількість ферментів, необхідних конкретно-
му хворому для усунення ЗСН, а також дозво-
ляє розмежувати панкреатичну стеаторею 
від кишкової. Під час проведення тесту отри-
мали 13 дихальних проб: вихідну, до прийо-
му тестового сніданку (100 г білого хліба та 
вершкового масла (із розрахунку 0,25 г/кг 
ваги тіла), в яке додавали суміш тригліцери-
дів (жирні кислоти, мічені нерадіоактивним 
ізотопом вуг лецю – 13С з розрахунку 4 мг/кг 
ваги тіла) та ще 12 проб протягом 6 годин (по 
одній кожні 30 хв.) [10]. 

Тригліцериди, що містять різні жирні кис-
лоти, є основними компонентами природ-
них жирів. Діюча фармакологічна речови на – 
1,3-дістеарол-2-(1-13С) октаноіл гліцерин, міче-
ний стабільним ізотопом вуглецю. Він мета-
болізується в два етапи. На першому етапі від-
бувається відщеплення 1-13С каприлової кис-
лоти в позиціях 1,3, що відбувається в осно-
вному під дією панкреатичної ліпаза, що по-
ступає у просвіт 12-палої кишки. На другому 
етапі відбувається всмоктування відщепле-
них молекул каприлової кислоти і 2-(1-13 С) мо-
нооктаноіл глицеролу, якому може передува-
ти його розщеплення до каприлової кислоти. 
Каприлова кислота при надходженні в тон-
ку кишку швидко всмоктується, зв’язується з 
альбуміном крові і через систему портально-
го кровотоку або лімфатичну систему в сис-
темі загального кровообігу в складі ліпопро-
теїнів транспортується в печінку. Основний 
канал метаболізму каприлової кислоти – мі-
тохондріальне бе та-окислення, що призво-
дить до утворення бікарбонат-іону, який міс-
тить вуглець-13 (13С) та поповнює бікарбонат-
ний пул крові. Це призводить до збільшення 
частки 13С у вуглекислоті (СО2) видихувано-
го повітря. Від соток виділеної 13С залежить 
від активнос ті панкреатичної ліпази. При ек-
зокринній недостатності кількість ліпази, що 
виробляється, зменшується або вона взага-
лі відсутня, у зв’язку з чим тригліцериди роз-
щеплюються менш інтенсивно і менше виді-
ляється 13СО2. У залежності від концентрації 
13СО2 в різних пробах будується крива, харак-
тер якої відображає наявність і ступінь екзо-
кринної недостатності ПЗ. Панкреатичну ек-
зокринну недостатність, яка супроводжуєть-
ся дефіцитом ліпази, виявляли шляхом аналі-
зу кривої, яка відображає концентрацію 13СО2 
у дихальних пробах (максимальна концентра-
ція між 150 і 210 хв. дослідження та сумарна 
концентрація після 360 хв. дослідження). У 
нормі максимальна концентрация 13CO2 між 
150 и 210 хв. дослідження складає більше 8%, 
а сумарна концентрація на 360 хв. досліджен-
ня – 30–35% 13СO2. При екзокринній недостат-
ності ПЗ спостерігається зниження актив-
ності інтрадуоденальної панкреатичної ліпа-
зи при максимальній концентрації між 150 і 
210 хв. дослідження менше 8% 13СО2 і сумар-
ної концентрації 13СО2 в кінці 360 хв. – менше 
23% [9, 10].

Аналіз і обробка результатів обстежен-
ня хворих здійснювалася за допомогою ком-
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п’ютерної програми STATISTICA 10.0 (фірми 
StatSoft Inc, USA) із використанням параме-
тричних і непараметричних методів оцінки 
отриманих результатів.

Результати досліджень
У всіх обстежених нами хворих І групи 

встановлено ЦД 1 типу легкого ступеня важ-
кості (відсутність кетоацидозу та ком, мі-
кро-  та макросудинних ускладнень ЦД), а та-
кож середнього ступеня важкості (в анамне-
зі кетоацидоз, а також наявність проявів діа-
бетичної ретинопатії, нефропатії чи ангіопа-
тія). У обстежених хворих ІІ групи також діа-
гностовано ЦД 2 типу переважно легкого та 
середнього ступенів важкості, що характе-
ризувалося відсутністю гіпоглікемічних ре-

акцій, рівнем глюкози в крові натще до 8,5 
ммоль/л, після їди – до 10 ммоль/л, HbA1c – 
не перевищував 7 %. 

Результати обстежень показали, що у всіх 
хворих на ЦД діагностовно скарги з боку ор-
ганів травлення. Існує відмінність між періо-
дичністю виникнення больового симптому в 
обстежених хворих по групах, а саме: у хворих 
ІІ групи (ЦД 2 типу та ХП) біль мав постійний 
характер (у 80,0 % випадків – р<0,01), тоді 
як у хворих І групи виникав періодично (2–3 
рази на місяць). У хворих на ЦД 1 типу та ХП 
біль частіше локалізувався у лівому підребер’ї 
та епігастральній ділянці (у 52,9 % випадків 
– р<0,01), тоді як у хворих з ЦД 2 типу – час-
тіше у правому підребер’ї (у 55,0 % випадків 
– р<0,01).

Таблиця 1
Клінічні симптоми з боку органів травлення у обстежених хворих

Симптом
Обстежені хворі

І група (n=62) ІІ група (n=64)

Біль 54,8 % 62,5 % 

Періодичність

Постійний 82,4 %** 20,0 %

Періодичний 17,6 % 80,0 %**

Локалізація

- у верхніх відділах живота (ліве підребер’я, 
епігастральна ділянка)

52,9 %** 25,0 %

- у правому підребер’ї 17,6 % 55,0 %**

- без чіткої локалізації, розлитого характеру 29,5 % 20,0 %

Метеоризм 48,4 % 73,4 %*

Порушення випорожнення: 67,7 % 67,2 %

- пронос 66,7 %** 37,2 %

- закрепи, які в згодом змінювалися 
проносами 

33,3 % 62,8 %*

- поліфекалія 76,2 %* 41,9 %

Нудота 29,0 % 65,6 %**

Блювота 11,3 % 18,8 %

Гіркота у роті 16,1 % 54,7 %**

Примітка: статистично достовірна різниця між показниками у хворих І і ІІ групи: * – р<0,05; 
** – р<0,01.
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Майже з однаковою частотою діагнос-
товано у хворих обох груп порушення ви-
порожнення (у 67,7 % та у 67,2% відповід-
но). Поряд із цим, у хворих І групи це про-
являлося проносами (у 66,7 % обстежених 
– р<0,01) та поліфекалією (у 76,2 % обстеже-
них – р<0,05), тоді як хворі ІІ групи частіше 
скаржилися на закрепи, які в згодом зміню-
валися проносами. Нудоту та гіркоту в роті 
частіше виявлено серед обстежених хворих 
ІІ групи (у 65,6 % та у 54,7 % обстежених від-
повідно – р<0,01).

Усім обстеженим хворим, які знаходи-
ли ся під нашим спостереженням, проведе-

но УЗ-обстеження органів черевної порожни-
ни, копрологічне дослідження та визначен-
ня рівня амілази у сироватці крові. При цьо-
му, УЗ-прояви ХП (збільшення розмірів ПЗ чи 
окремих її частин або, навпаки, зменшення 
ПЗ, зміна ехо-структури ПЗ, розширення пан-
креатичної протоки) виявили у 100,0% хво-
рих обох групи. 

Рівень амілази сироватки крові у обсте-
жених хворих обох груп статистично досто-
вірно відрізнявся від показників контрольної 
групи (112,6±5,3 ОД/л та 105,7±5,9 ОД/л від-
повідно – р<0,05), але при цьому не виходив за 
межі референції (табл. 2).

Таблиця 2
Результати лабораторних методів аналізу в обстежених хворих 

та контрольної групи

Показник Контрольна група 
(n=20)

Обстежені хворі після ХЕ

І група (n=62) ІІ група (n=64)

Копрологічне дослідження

Стеаторея (+) - 91,9 % 79,7 %

Амілорея (+) - 48,4 % 57,8 %

Креаторея, за рахунок м’язових 
волокон, які зберігали поперечну 
посмугованість (+)

- 56,5 % 43,8 %

Мила 5,0 % 24,2 % 75,0 %**

Амілаза у сироваці крові 
(норма: 0–115 ОД/л) 61,7±4,7 112,6±5,3^^ 105,7±5,9^

Примітка: статистично достовірна різниця між показниками контрольної групи та об-
стеженими хворими: ^ – р<0,05; статистично достовірна різниця між показниками у хворих 
І та ІІ групи: ** – р<0,01.

За результатами копрологічного дослід-
ження більш виражені прояви ЗСН ПЗ встанов-
лено у хворих І групи, а саме: у 91,9 % хворих 
виявили стеаторею за рахунок жирних кис-
лот, у 48,4 % – амілорею (наявність крохмаль-
них зерен) і у 56,5 % – креаторею за рахунок 
м’язових волокон, які зберігали поперечну по-
смугованість. У хворих ІІ групи також вияви-

ли порушення секреторної функції ПЗ. Також у 
хворих ІІ групи виявили більш виражене збіль-
шення мила при копрологічному досліджен-
ні, що свідчить про дисфункцію жочновивідної 
системи у хворих на ЦД 2 типу, що вказує на бі-
ліарний генез панкреатиту у даних пацієнтів.

Для більш точного дослідження ЗСН ПЗ 
нами проведений 13С-ЗТДТ (табл. 3).

Таблиця 3
Результати 13С-ЗТДТ у обстежених хворих і контрольної групи

Показник Контрольна група 
(n=20)

Обстежені хворі після ХЕ

І група (n=52) ІІ група (n=44)

Максимальна концентрація 13СО2 
між 150 і 210 хв. дослідження 15,1±1,7 % 7,2±0,9 %+ 7,7±1,0 %+

Сумарна концентрація 13СО2 
в кінці дослідження (360 хв.) 33,7±2,9 % 14,7±2,0 %++ 21,9±2,7 %+,*

Примітка: + – між показниками контрольної групи та обстеженими хворими виявлена ста-
тистично достовірна різниця – р<0,05; статистично достовірна різниця між показниками у 
хворих І та ІІ групи: * – р<0,05.
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При аналізі даних 13С-ЗТДТ отримали ре-
зультати, що підтверджують ЗСН ПЗ у обсте-
жених хворих. У хворих І групи виявили сут-
тєве зниження як максимальної концентра-
ції 13СО2 між 150 і 210 хв. дослідження (до 
7,2±0,9 %), так і сумарної концентрації 13СО2 
в кінці 360 хв. дослідження (до 14,7±2,0% – 
р<0,01). У хворих ІІ групи також діагностова-
но значне зниження максимальної концен-
трації 13СО2 між 150 і 210 хв. дослідження (до 
7,7±1,0 %), проте сумарна концентрація 13СО2 
в кінці 360 хв. дослідження знизилася лише 
до 21,9±2,7 % і статистично достовірно від-
різнялася від такого показника у хворих І 
групи – р<0,05. Отже, за результатами висо-
коінформативного 13С-ЗТДТ також виявили 
ЗСН ПЗ у хворих із ХП та ЦД 1 та 2 типів. 

Таким чином, ЗСН ПЗ у хворих на ХП у по-
єднанні з різними формами ЦД має низку осо-
бливостей, а саме: у хворих із ЦД 1 типу клі-
нічно проявляється проносами та поліфека-
лією, тоді як хворих із ЦД 2 типу та ХП частіше 
турбують прояви біліарної диспепсії (нудо-
та, гіркота у роті). Результати копрологічного 
дослідження вказують на виражену ЗСН ПЗ, 
а результати 13С-ЗТДТ підтверджують висна-

ження функціональних резервів ПЗ у пацієн-
тів із ХП у поєднанні з ЦД 1 типу. Аналіз отри-
маних даних підтверджує, що у хворих із ЦД 2 
типу ХП формується на фоні біліарної патоло-
гії, а результати 13С-ЗТДТ вказують на більшу 
функціональну спроможність ПЗ, ніж у паці-
єнтів І групи. Отже, хворі на цукровий діабет 
представляють особливий контингент, у яких 
виявляється висока частота ураження орга-
нів і систем, у тому числі й органів травлення. 
Поєднаний перебіг ХП і ЦД має низку особли-
востей залежно від типу ЦД, що вимагає по-
дальших досліджень для більш чіткого розу-
міння патогенетичних механізмів ураження 
ПЗ і формування її ЗСН.

Висновки
1. У хворих на ЦД 1 типу ХП частіше про-

являється проносом та поліфекалією, тоді 
як у хворих із ЦД 2 типу частіше встановле-
но больову форму ХП у поєднанні з біліарною 
диспепсією. 2. За результатами лабораторно-
інструментальних методів дослідження у хво-
рих на ЦД 1 типу виявлено більш виражену 
ЗСН ПЗ, ніж у хворих на ЦД 2 типу в поєднан-
ні з ХП.
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АНАЛІЗ ФАКТОРІВ АТРОФІЇ 
АЛЬВЕОЛЯРНОГО ВІДРОСТКА, СУПУТНІХ ЗАХВОРЮВАНЬ 

ТА СКАРГ У ПАЦІЄНТІВ ПОХИЛОГО ВІКУ, 
КОТРІ КОРИСТУЮТЬСЯ ПОВНИМИ ЗНІМНИМИ 

ОРТОПЕДИЧНИМИ КОНСТРУКЦІЯМИ 
(огляд літератури)

Локота Ю.Є., Локота Є.Ю., Кухарчук Л.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», стоматологічний факультет, кафедра 
ортопедичної стоматології, м. Ужгород

Резюме. Вступ. При користуванні знімними зубними протезами часто виникають порушення за-
пального характеру, що призводять згодом до стійких морфологічних і функціональних порушень тка-
нин протезного ложа, зокрема до атрофії кісткової тканин. 

Мета дослідження. Аналіз факторів виникнення атрофії альвеолярних відростків у пацієнтів похи-
лого віку та впливу супутніх захворювань, зокрема цукрового діабету, на стан і якість користування знім-
ними ортопедичними конструкціями.

Матеріали та методи. У статті наведені результати обробки та аналізу 21 вітчизняної та закордо-
нної публікації з даної тематики.

Результати досліджень. Проаналізовано, що резорбція залишкового альвеолярного відростка в без-
зубих пацієнтів – це хронічний прогресуючий незворотний процес. Після повної втрати зубів зубощелеп-
на система підлягає інволюційним процесам, які призводять до значних функціональних і морфологіч-
них змін. Змінюються анатомічна форма і топографічне взаємовідношення м’яких і твердих тканин об-
личчя. Відбуваються зміни в скронево-нижньощелепному суглобі. Якість протезування визначається не 
тільки станом тканин протезного ложа, вона багато в чому залежить від дотримання послідовності та 
змісту клінічних і лабораторних маніпуляцій, властивостей використовуваних матеріалів, психологічної 
підготовленості пацієнта.

Висновки. Функціональні зміни, які пов’язані з втратою зубів, викликають мікроскопічну і макроско-
пічну перебудову щелепних кісток, унаслідок чого, власне, і прискорюється процес розсмоктування, від-
бувається атрофія кісткової тканини, а саме – атрофія від бездіяльності. Щодо впливу діабетичних чин-
ників, доведено, що зниження кровопостачання, збільшують залишкову резорбцію кісткового гребеня, 
роблячи виготовлення протеза більш складним завданням для ортопедів.

Ключові слова: атрофія альвеолярного відростка, знімні ортопедичні конструкції, цукровий діабет.

Analysis of alveolar age atrophy factors, complete diseases and complaints in elderly patients using 
full removable dental orthopedic structures (literature review)

Lokota Yu.E., Lokota E. Yu., Kukharchuk L.V.

Abstract. Introduction. Using removable dentures, there are often inflammatory disorders, which 
subsequently lead to persistent morphological and functional disorders of the prosthetic bed tissues, in particular 
bone tissue atrophy. 

The aim. Analysis of the factors of atrophy of the alveolar processes in elderly patients and the impact of 
comorbidities, including diabetes mellitus on the condition and quality of use of removable orthopedic structures..

Materials and methods. The article presents the results of the evaluation and analysis of 21 domestic and 
foreign publications on this issue.

Research results. It has been analyzed that resorption of the residual alveolar process in toothless patients 
is a chronic progressive irreversible process. After complete loss of teeth, the maxillary system undergoes 
involutionary processes that lead to significant functional and morphological changes. The anatomical shape and 
topographic interrelation of soft and hard facial tissues change. There are changes in the temporomandibular 
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joint. The quality of prosthetics is determined not only by the condition of the tissues of the prosthetic bed, it 
largely depends on adherence to the sequence and content of clinical and laboratory manipulations, properties of 
the materials used, the psychological preparedness of the patient.

Conclusions. Functional changes associated with tooth loss have been found to cause microscopic 
and macroscopic remodeling of the jawbone, which, in fact, accelerates the absorption process, causing 
bone tissue atrophy, namely atrophy from inactivity. With regard to the effects of diabetic factors, it has 
been shown that decreased blood supply increases residual bone resorption, making prosthesis more 
challenging for orthopedists.

Key words: alveolar process atrophy, removable orthopedic structures, diabetes mellitus.
 
Вступ
Статистика останніх років показує, що 

пацієнти похилого віку становлять досить 
великий і постійно зростаючий сегмент на 
ринку стоматологічної допомоги. Протиріччя 
між складністю старіння і спрощеністю під-
ходів до його вивчення – основне протиріч чя 
сучасної геронтології, науки про літніх людей 
[7, 9, 12].

Потреба в протезуванні дефектів зубних 
рядів знімними протезами у пацієнтів після 
50 років досягає 56%, у той же час у осіб мо-
лодшого віку (від 40 до 50 років) знімні про-
тези застосовуються також досить часто (від 
15 до 20%) [11, 13].

Ортопедичне стоматологічне лікування не 
тільки є місцевим втручанням, але і впливає на 
організм людини в цілому. При цьому однією з 
головних проблем, що залучають пильну увагу 
авторів, є адаптація пацієнта до виготовленої 
ортопедичної конструкції [8, 10].

При користуванні знімними протезами 
часто виникають порушення запального ха-
рактеру, що призводять згодом до стійких 
морфологічних і функціональних порушень 
тканин протезного ложа [9].

Окрім того, численні дослідження показу-
ють, що в результаті різних системних захво-
рювань в щелепно-лицевому комплексі відбу-
ваються певні функціональні та морфологіч-
ні зміни. Змін із боку щелепно-лицевої ділян-
ки безліч, і залежать вони, зокрема, і від рівня 
глікемічного контролю, тяжкості і тривалості 
діабету.

Мета дослідження
Проаналізувати особливості виникнен-

ня атрофії альвеолярних відростків у пацієн-
тів похилого віку, котрі користуються повни-
ми знімними ортопедичними конструкціями, 
та вплив супутніх захворювань (цукрового ді-
абету) на стан альвеолярних відростків. Про-
аналізувати скарги пацієнтів ортопедично-
го кабінету з метою корекції та покращення 

адаптації до користування повними знімни-
ми протезами.

Матеріали та методи 
Було проаналізовано дані та наведено ре-

зультати обробки 21 вітчизняної та закор-
донної публікації з даної тематики.

Результати досліджень 
У ході проведення літературного аналі-

зу наукових публікацій встановлено, що ре-
зорбція залишкового альвеолярного відрост-
ка в беззубих пацієнтів – це хронічний про-
гре суючий незворотний процес. Найбільш 
ін тенсивно вона відбувається в перші 5 міся-
ців після видалення зубів, далі резорбція аль-
веолярного відростка практично необмеже-
на. Хоча передбачити рівень резорбції в кож-
ного пацієнта досить складно, відомо, що в 
цьому процесі беруть участь анатомічні, біо-
логічні, механічні фактори [16].

Із втратою зубів атрофія кісток щелеп від-
бувається як у вертикальному, так і в горизон-
тальному напрямках. Причому верхня щеле-
па атрофується доцентрово (у вестибулярно-
оральному напрямку), а нижня – у відцентро-
вому, тобто у зворотному. Внаслідок цього не 
тільки збільшується відстань між верхівка-
ми альвеолярних відростків, а й з’являється 
додатковий незаповнений об’єм із вестибу-
лярного боку на верхній щелепі і з язиково-
го боку на нижній щелепі. До цього слід до-
дати також нерівномірний характер атрофії 
альвеолярних відростків. Для створення умов 
стійкої рівноваги знімних протезів недостат-
ньо лише розташування меж базису в зоні 
м’язової рівноваги [16].

Рельєф жувальної поверхні, викривле-
ність зубних рядів у сагітальній і трансвер-
зальній площинах, просторове розташуван-
ня оклюзійної площини відносно відстані між 
верхівками альвеолярних відростків, орієнта-
ція штучних зубів відносно середини альвео-
лярного відростка верхньої і нижньої щелеп 
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мають безпосереднє значення для стабіліза-
ції повних знімних протезів [14].

Досвід користування знімними протеза-
ми показує, що вони не лише відновлюють 
жувальну функцію, а й створюють функціо-
нальні подразнення в альвеолярних відрост-
ках, що запобігають розвитку атрофії. Крім 
того, вони стимулюють регенеративні проце-
си в кістках щелеп і сприятливо впливають на 
формування альвеолярного гребеня [1, 12].

На основі спостережень Леонтовича І.О. та 
ін. (2013) встановлено, що атрофічні проце си 
під знімними протезами в підлеглих ткани  -
нах відбуваються безперервно і мають нерів-
номірний характер. Однак слід підкреслити, 
що тривалість повноцінного користування по-
вними протезами може бути збільшена, як що 
в застосуванні методики одержання відбит ків 
ураховуватимуться особливості стану слизо-
вої оболонки, тобто її піддатливість [15].

Особливе значення для запобігання 
усклад ненням має підготовка протезно го ло-
жа перед протезуванням, зокрема й хірур гічне 
вирівнювання гребенів, що забез печує успіх 
фіксації протеза та профілактики протезно-
го запалення. Спеціалізовані лі ку вально-про-
філактичні методи спрямовані на нейтраліза-
цію побічної дії базису протеза, а також на ко-
рекцію основних патогенних факторів [8]. 

Пластмасові зубні протези в порожнині 
рота випробовують значні функціональні на-
вантаження. Тому матеріали для їх виготов-
лення повинні мати високі фізико-механічні 
властивості.

Експлуатація виробів із базисних акрило-
вих пластмас відбувається в середовищі по-
рожнини рота з постійною дією ротової ріди-
ни, залишків їжі, мікроорганізмів і продуктів 
їхньої життєдіяльності, різних навантажень 
[18]. Існує взаємозалежність між типом на-
вантаження на знімні пластинкові протези, 
міцністю базису протеза, структурою і меха-
нізмом його руйнування [13].

 Після повної втрати зубів зубощелепна сис-
тема підлягає інволюційним процесам, які при-
зводять до значних функціональних та мор фо-
логічних змін. Змінюються анатомічна фор-
ма і топографічне взаємовідношення м’я ких і 
твердих тканин обличчя. Відбуваються зміни 
в скронево-нижньощелепному суглобі [22, 23]. 

Якість протезування визначається не 
лише станом тканин протезного ложа, вона 
багато в чому залежить від дотримання по-
слідовності та змісту клінічних і лаборатор-

них маніпуляцій, властивостей використову-
ваних матеріалів, психологічної підготовле-
ності пацієнта [11, 19].

Щодо впливу цукрового діабету на якість 
користування знімними ортопедичними кон-
струкціями представлені дані листа Prince 
Kumar і ін. (2012). 

Цукровий діабет викликає якісні і кіль-
кісні зміни в паренхімі основних слинних за-
лоз, що призводить до пов’язаної з ним гі-
посалівації. Гіпосалівація зазвичай поєдну-
ється зі збільшенням кількості грибів, таких 
як Candida та інших видів, що призводить до 
збільшення ймовірності оральних інфекцій. 

Крім того, підвищений рівень глюкози в 
крові впливає на судинні функції і нормаль-
ний захисний механізм поліморфноядерних 
нейтрофілів, піддаючи пацієнта більш шкід-
ливому імунодефіцитному стану. Інші поши-
рені оральні прояви кандидозу включають 
серединний ромбоподібний глосит, атрофіч-
ний глосит і кутовий хейліт [3]. Тривале ви-
користання повних знімних зубних протезів 
може додатково стимулювати розмноження 
грибів, особливо при протезуванні в погано-
му гігієнічному стані ротової порожнини. 

Більшість пацієнтів із повними знімни-
ми протезами, які страждають на діабет, за-
звичай повідомляють про зміну смакових від-
чуттів та інші нейросенсорні розлади, такі як 
синдром печіння в роті. Крім того, наявність 
діабетичної ретинопатії і нейропатії серйоз но 
порушує гігієну порожнини рота і протеза па-
цієнта. 

Оскільки цей стан зазвичай пов’язаний 
із порушенням загоєння ран, будь-які хірур-
гічні процедури, такі як встановлення зубно-
го імплантату, повинні виконуватися лише в 
тому випадку, якщо діабет знаходиться в ста-
ні контрольованого контролю [2,5].

Інші діабетичні чинники, такі як знижен-
ня кровопостачання, збільшують залишко-
ву резорбцію гребеня, роблячи виготовлення 
протеза більш складним завданням для орто-
педів. Що стосується дентальної імплантоло-
гії, діабет є відносним протипоказанням для 
установки імплантату, однак ретельний від-
бір пацієнтів із добре контрольованими рівня-
ми глікемії і адекватним призначенням анти-
біотиків покращує приживаність імплантату 
у таких пацієнтів. Кінцева мета будь-якої ор-
топедичної терапії для пацієнтів із діабетом 
вимагає глибокого розуміння захворювання 
і знайомства з його клінічними проявами [4].
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Висновки
Таким чином, базуючись на проведеному 

нами аналізі наукової літератури, встанов-
лено, що функціональні зміни, які пов’язані 
з втратою зубів, викликають мікроскопічну 
і макроскопічну перебудову щелепних кісток 
унаслідок чого, власне, і прискорюється про-
цес розсмоктування. Відбувається атрофія 
кісткової тканини, а саме – атрофія від без-
діяльності. Щодо впливу діабетичних чинни-
ків, доведено, що зниження кровопостачан-

ня, збільшують залишкову резорбцію кіст-
кового гребеня, роблячи виготовлення про-
теза більш складним завданням для ортопе-
дів. Проаналізовано проблеми, з якими сти-
каються такі пацієнти, а саме: зміна смакових 
відчуттів, приєднання патогенної мікрофло-
ри тощо. Необхідні комплексна діагностика 
та лікування пацієнтів похилого віку, задля 
мінімізації виникнення ускладнень та покра-
щення їхнього стоматологічного здоров’я.
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АНАЛІЗ ЗВ’ЯЗКУ МІЖ РІВНЕМ С-КІНЦЕВОГО HCAP-18 
АНТИМІКРОБНОГО ПЕПТИДУ КАТЕЛІЦИДИНУ LL-37 

ТА ПОКАЗНИКАМИ ТЯЖКОСТІ ПЕРЕБІГУ 
МУКОВІСЦИДОЗУ У ДІТЕЙ

Дудник В.М., Демянишина В.В.
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця

Резюме. Вступ. Муковісцидоз (МВ) – це спадкове захворювання, тяжкість перебігу якого залежить 
від швидкості ураження легень. Епітеліальні клітини дихальних шляхів синтезують ряд білків, що здій-
снюють захист від бактерій та вірусів, зокрема кателіцидин людини LL-37. Вивчення зв’язку між цим пеп-
тидом та тяжкістю перебігу муковісцидозу є актуальним напрямком сьогодні. 

Мета дослідження: вивчити зв’язок між рівнем антимікробного пептиду кателіцидину LL-37 та тяж-
кістю перебігу муковісцидозу у дітей. 

Матеріали та методи. Обстежено 84 дитини, хворі на МВ. Усім дітям проведено загальноклінічні 
обстеження, спірометрія, бактеріологічне обстеження мокротиння та визначено вміст антимікробного 
пептиду LL-37 в сироватці крові імуноферментним методом.

Результати досліджень. Хворі на муковісцидоз діти, котрі мають підвищений рівень антимікробно-
го пептиду кателіцидину LL-37 у сироватці крові, асоціюються із тяжким перебігом захворювання. При 
значеннях LL-37 вище 31,50 нг/мл, ризик зниження ОФВ1 зростає в 4,3 разу, а при значеннях LL-37 мен-
ше 18,90 нг/мл цей ризик значно знижується (ОR=0,206; 95% CI: 0,043 – 0,976; χ2=4,577; p=0,033). У групі 
пацієнтів із вмістом кателіцидину більше 31,51 нг/мл ризик висіву Ps. aeruginosa підвищений в 3,3 разу 
(ОR=3,379; 95% CI: 1,109 – 8,800; χ2=4,057; p=0,044). 

Висновки. Підвищення рівня антимікробного пептиду кателіцидину в сироватці крові дітей, хворих 
на муковісцидоз, асоціюється із тяжким перебігом хвороби, погіршенням показників спірометрії та висі-
вом у мокротинні Ps. aeruginosa. 

Ключові слова: муковісцидоз, кателіцидин LL-37, діти.

Analysis of the relationship between the level of c-term hcap-18 antimicrobial peptide catelicidine 
ll-37 and severity of cystic ϐibrosis in children

Dudnyk V.M., Demianyshyna V.V.

Abstract. Introduction. Severity of CF depends on speed of lung disease progression which depend on 
many factors. Respiratory epithelial cells secrete a number of proteins that protect against bacteria and viruses, 
including human cathelicidin LL-37. The study of the relationship between this peptide and the severity of cystic 
fibrosis is relevant today.

Purpose - to study the relationship between the level of c-term hcap-18 antimicrobial peptide catelicidine 
ll-37 and severity of cystic ϐibrosis in children

Materials and methods. 84 children suffering from CF have been examined. Level catelicidine LL-37 in blood 
serum measured with immunosorbent assay. Patients were performed spirometry and the bacteriograms of spu-
tum coughed up by children were analyzed. 

Results. Children with elevated serum levels of the antimicrobial peptide cathelicidin LL-37 is associated 
with severe disease. At values of LL-37 above 31,50 ng / ml, the risk of decrease in FEV1 increases in 4,3 times, 
and at values of LL-37 less than 18,90 ng / ml this risk considerably decreases (OR = 0,206; 95% CI: 0,043 - 0.976; 
χ2 = 4.577; p = 0.033). In the group of patients with cathelicidin content greater than 31.51 ng / ml risk Ps. aeru-
ginosa-positive culture increased 3.3 times (OR = 3,379; 95% CI: 1,109 - 8,800; χ2 = 4,057; p = 0,044).

Conclusions. Elevated levels of the antimicrobial peptide cathelicidin in the serum of children with cystic 
fibrosis are associated with severe disease, deterioration of spirometry and sputum Ps. aeruginosa culture. 

 Key words: cystic ϐibrosis, catelicidine LL-37, children.
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Вступ
Муковісцидоз (МВ) – це спадкове ауто-

сом   но-рецесивне захворювання, яке виникає 
внас    лідок мутації гена CFTR, білка, що виконує 
функ цію хлорного каналу. Тяжкість перебі гу 
МВ залежить здебільшого від швидкості про-
гресування легеневих проявів захворювання, 
які, в свою чергу, залежать від бактеріальної 
інфекції, харчового статусу, якості та ефектив-
ності лікування та індивідуальних факторів [ 3]. 

Епітеліальні клітини дихальних шля-
хів синтезують ряд білків, що захищають на-
пря  му або опосередковано від проникнен-
ня у клітини таких патологічних агентів, як 
бак терії та віруси. До них належать лізоцим, 
лак тоферин, дефензини, інтерферони, хемо-
кіни й цитокіни та кателіцидин людини LL-37 
(людський катіонний АМП 18 (hCAP-18), який 
найбільш активний у дихальних шляхах  [2]. 
Білок-попередник кателіцидину LL-37 був ви-
явлений у нейтрофілах, епітелії легень та аль-
веолярних макрофагах, та після перетворен-
ня діє як багатофункціональний імуномоду-
лятор, що володіє хемотактичною ативністю 
щодо нейтрофілів, моноцитів, Т-клітин, мас-
тоцитів і стимулює фагоцитоз, синтез лейко-
трієну В4, дегрануляцію мастоцитів  [5].

Антимікробна активність кателіцидину 
людини LL-37 була показана у багатьох дослі-
дженнях проти цілого ряду грам-позитивних, 
грам-негативних бактерій, вірусів та грибів. 
Цей пептид, наприклад, здійснює елімінацію 
внутрішньоклітинних мікобактерій та регу-
лює процеси їх фагоцитоз у [1]. Beaumont та 
співавт. виявили позитивний ефект від вве-
дення синтетичного кателіцидину людини у 
легені мишей, інфікованих Ps. aeruginosa. Ка-
теліцилин LL-37 виявив захисну прозапаль-
ну реакцію на інфекцію, стимулюючи ранню 
нейтрофільну відповідь, що сприяло бактері-
альному кліренсу леге нь [3]. 

Вивчення вмісту кателіцидину людини 
LL-37 у зразках мокротиння пацієнтів із МВ 
показало, що у бронхо-альвеолярних змивах 
та мокротинні, яке виділяли хворі, рівень пеп-
тиду був значно вищим, ніж у здорових лю-
дей. Основним джерелом LL-37 у мокротинні 
були нейтрофіли, які були виявлені у великій 
кількості та були насичені гранул ами [6]. Ви-
вчення бактерицидної активності кателіци-
дину, як ефективного методу боротьби з ін-
фекційними ускладненнями, у пацієнтів з му-
ковісцидозом є перспективним напрямком 
багатьох досліджень. 

Мета дослідження
Визначити зв’язок між рівнем антимі-

кробного пептиду кателіцидину LL-37 та тяж-
кістю перебігу муковісцидозу у дітей.

Матеріали та методи
Нами було обстежено 84 дитини, хворі 

на МВ. Верифікацію діагнозу проводили від-
повідно до рекомендацій з діагностики 
МВ «Diagnosis of Cystic Fibrosis: Consensus 
Guidelines from the Cystic Fibrosis Foundat ion» 
[4]. Для усіх хворих була проведена оцінка 
скарг, даних анамнезу життя та захворюван-
ня, а також результатів об’єктивного та ін-
струментального обстеження. Оцінку тяж кос-
ті захворювання проводили за шкалою Швах-
мана–Брасфільда.

Усім дітям досліджуваної групи було про-
ведено визначення вмісту антимікробного 
пептиду LL-37 в сироватці крові імунофер-
ментним методом за набором «Human LL-37 
ELISA kit» (Hycult Biotech, Нідерланди) у відпо-
відності до інструкції фірми-виробника. Отри-
мані дані було поділено на 4 квартилі: І квар-
тиль (менше 18,90 нг/мл), ІІ квартиль (18,91 
– 25,60 нг/мл), ІІІ квартиль (25,61 – 31,50 нг/
мл) та IV квартиль (більше 31,51 нг/мл).

Хворим, що досягли 5-річного віку та мо-
гли виконувати інструкції дослідника, була 
проведена спірометрія та оцінена функція зо-
внішнього дихання (n=80). Оцінювалися такі 
параметри: ФЖЄЛ (форсована життєва єм-
ність легень), ПШВ (пікова швидкість види-
ху), індекс Тіффно, МОШ 25%, МОШ 50%, МОШ 
75% (максимальна об’ємна швидкість пові-
тря на рівні видиху 25%, 50% та 75% ФЖЄЛ) 
та ОФВ1 (об’єм форсованого видиху за першу 
секунду). Основним параметром тяжкості ле-
геневих проявів був показник ОФВ1 як най-
більш значимий пар аметр [3], та інтерпрету-
вався як «норма» при значеннях 80 % та вище, 
65–79 % – «помірне порушення», 64 % та ниж-
че – як «тяжке порушення». 

Також нами було вивчено бактеріограми 
мокротиння, що виділяли діти з МВ, на мо-
мент обстеження. 

Для вивчення можливості використання 
кателіцидину LL-37 як прогностичного мар-
керу тяжкості перебігу МВ у дітей, нами були 
порівняні між собою група дітей із тяжким пе-
ребігом та об’єднана група середньотяжкого 
та легкого перебігу. 

Роботу розпочинали після отримання зго-
ди хворого та його батьків на участь у дослі-
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дженні з дотриманням положень із конвен-
ції ООН про права дитини. Матеріали дослі-
дження не суперечать Міжнародному кодек-
су медичної етики (1983 р.) та законам Укра-
їни, відповідають основним біоетичним нор-
мам Гельсінської декларації, прийнятої Гене-
ральною асамблеєю Всесвітньої медичної асо-
ціації, Конвенції Ради Європи про права люди-
ни та біомедицину (1977 р.).

Результати дослідження статистично об-
роблені за допомогою статистичної систе-
ми «IBM SPSS Statistics» версія 12 (20) із засто-
суванням параметричних і непараметричних 
методів та ROC-аналізу.

Результати досліджень
Серед обстежених дітей було 47 хлопчи ків 

(55,95%) та 37 дівчаток (44,0%). Середній вік 
склав 9,71±4,33 року. За формою захворюван-
ня розподіл був такий: із панкреатичною не-
достатністю – 82 дитини (97,62%), без панкре-
атичної недостатності – 2 хворих (2,38%). Тяж-
кий перебіг МВ спостерігався у 40,5% дітей, 
середньо-тяжкий – у 46,4% та легкий у 13,1% 
хворих. Оцінка мутації гена CFTR показала, що 
серед обстеженої групи дітей 44,0% мали му-
тацію F508del у гомозиготному стані, 40,5% 
мутацію F508del у компаунд-гетерозиготно му 
стані з іншою мутацією даного гену, та у 15,5% 
хворих на МВ виявлено інші мутації. 

Оцінка отриманих даних спірометрії по-
казала, що діти з тяжким та середньо-тяжким 
перебігом мали достовірно нижчі показни-
ки, порівняно з групою легкого перебігу. Так, 
середнє значення ОФВ1 як основного пара-

метру спірометрії для визначення тяжкос-
ті, у групі дітей із тяжким перебігом скла-
ло 72,34±2,70 % (р≤0,01), у групі середньо-
тяжкого перебігу – 77,68±2,91 % (р≤0,05), у 
групі легкого – 91,50±4,08 %. 

Аналіз результатів посіву мокротиння, 
що виділяли діти, хворі на МВ, показав, що 
найбільш часто висівались такі бактерії, як 
St.aureus (54,8 %), Ps. aeruginosa (38,1 %), Str. 
Pyogenes (33,3 %), Str. viridans (45,2 %), Str. 
Agalactiae (10,7 %), C. albicans (56,0 %) та En-
terococcus spp. (41,7%). 

У хворих із тяжким перебігом частіше ви-
сівались такі бактерії, як St. aureus (67,6 %), 
Ps. aeruginosa (52,9%), Str. agalactiae (20,6 %), 
Enterococcus spp (44,1 %), порівняно з се ред-
ньо-тяжким (St. aureus 43,6 %, Ps. aeruginosa 
33,3 %, Str. agalactiae 17,7 %, Enterococcus spp 
43,6 % відповідно) та легким перебігом (St. 
aureus 54,5 %, Ps. aeruginosa 9,1 %, Str. agalactiae 
18,2 %, Enterococcus spp. 27,3 % відповідно). Str. 
Pyogenes, Str. Viridans, St. pneumoniae, C. albicans 
рівномірно висівались у всіх групах та не мали 
переваги за перебігом.

Оцінка вмісту кателіцидину серед груп ді-
тей із різною тяжкістю показала, що серед-
ній рівень у дітей із тяжким перебігом МВ 
був вищим, порівняно із середньо-тяжким/
легким перебігом. Так, у хворих ІІІ кварти-
лю (25,61–31,50 нг/мл) із тяжким перебі-
гом рівень пептиду був вищим, порівняно 
з дітьми із середньо-тяжким/легким пере-
бігом (р=0,047). Серед дітей інших кварти-
лів статистично значимих відмінностей не 
виявлено(табл. 1).

Таблиця 1
Вміст кателіцидину LL-37 у сироватці крові дітей, хворих на МВ, 

залежно від тяжкості захворювання

Рівень 
кателіцидину LL-37 Тяжкий перебіг Середньотяжкий/

легкий перебіг

І квартиль
(менше 18,90 нг/мл) 17,83±0,53 14,47±0,82

ІІ квартиль
(18,91–25,60 нг/мл) 23,37±0,38 23,15±0,54

ІІІ квартиль
(25,61–31,50 нг/мл) 29,47±0,72* 27,80±0,43

IV квартиль 
(більше 31,51 нг/мл) 35,53±0,95 34,16±1,45

Примітка: * р  0,047 – різниця достовірна відносно показників групи середньотяжкого/лег-
кого перебігу.
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Оцінка взаємозв’язку між показника-
ми спірометрії, зокрема ОФВ1, та рівнем ка-
теліцидину в сироватці крові дітей із МВ по-
казала, що діти І квартилю, які мали наймен-
ший рівень пептиду (менше 18,90 нг/мл), 
найсильніше асоціювались із нормальними 
показниками ОФВ1 – вище 80% (ОR=3,378; 
95% CI: 1,163–9,816; χ2=5,279; p=0,022), окрім 
того, хворі даної групи мали нижчі шанси до 
зниження ОФВ1 на рівні 65–79%, і достовір-
но нижчий ризик зниження цього показни-

ка менше 65% (ОR=0,206; 95% CI: 0,043–0,976; 
χ2=4,577; p=0,033).

Також простежувалося погіршення показ-
ника спірометрії ОФВ1 із зростанням рівня ка-
теліцидину. Так, пацієнти IV квартилю (вище 
31,51 нг/мл), мали значимо нижчі шанси по-
трапити до групи ОФВ1 вище 80% (ОR=0,064; 
95% CI: 0,013–0,305; χ2=16,986; p<0,001), а ри-
зик погіршення даного параметру зроста-
ло та склало ОR=4,375; 95% CI: 1,027–18,629; 
χ2=4,208; p=0,041 (табл. 2). 

Таблиця 2
Аналіз відношення шансів зміни ступеня обструкції дихальних шляхів 

залежно від рівня кателіцидину LL-37 в сироватці крові дітей, хворих на МВ

Показник 
ОФВ1

Рівень кателіцидину LL-37

І
квартиль 

(менше 18,90 
нг/мл)

ІІ
квартиль 

(18,91–25,60 
нг/мл)

ІІІ
квартиль

 (25,61–31,50 
нг/мл)

IV
квартиль 

(більше 31,51 
нг/мл)

80 % 
та вище

OR 3,378
1,163-9,816

0,485
0,132-1,784

0,929
0,303-2,848

0,064
0,013-0,305

χ2 5,279 1,201 0,017 16,986

p 0,022 0,274 0,897 <0,001

65–79 %

OR 0,743
0,163-3,383

0,500
0,061-4,090

0,833
0,115-6,012

4,375
1,027-18,629

χ2 0,148 0,423 0,033 4,208

p 0,701 0,516 0,857 0,041

64 % 
та менше

OR 0,206
0,043-0,976

4,846
0,847-27,704

1,82
0,533-6,219

1,714
0,545-5,396

χ2 4,577 3,533 0,930 0,860

p 0,033 0,061 0,335 0,354

Визначення вмісту кателіцидину в си-
роватці крові пацієнтів із МВ, залежно від 
результатів посіву мокротиння, показав, що 
діти із позитивними культурами St.aureus, 
Ps. Aeruginosa, Str. Pyogenes, C. albicans та 
Enterococcus spp. мали в середньому вищі по-
казники LL-37, порівняно з дітьми, у яких ці 

бактерії не висіяні. Достовірно підвищений 
рівень антимікробного пептиду LL-37 був для 
Ps. Aeruginosa, який склав 28,19±1,41 нг/мл 
проти 23,04±1,07 нг/мл (р=0,004). Однак діти, 
котрі мали в мокротинні Str. Viridans, мали до-
стовірно нижчі показники даного пептиду 
(р=0,02) (табл. 3).
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Таблиця 3
Вміст антимікробного пептиду кателіцидину в сироватці крові дітей, хворих на МВ, 

залежно від результатів посіву мокротиння

Висіяний мікроорганізм

Значення LL-37 нг/мл

Бактерія висіяна Бактерія не висіяна

n M±m n M±m

St.aureus 46 26,53±1,29  38  23,17±1,16

Ps. Aeruginosa 32 28,19±1,41* 52 23,04±1,07

Str. Pyogenes 28 26,11±1,72 56 24,46 ±1,03

Str. Viridans 38 22,76±1,36** 46 26,86±1,25

Str. Agalactiae 16 24,79±3,19 68 25,06±0,98

St. pneumoniae 9 27,52±2,59 75 24,71±0,95

C. albicans 47 25,28±1,61 37 24,72±1,41

Enterococcus spp. 35 26,68±1,38 49 23,82±1,15

Примітка: *р=0,004 – різниця достовірна відносно показників групи дітей, котрі не мають 
даної бактерії в мокротинні; **р=0,02 – різниця достовірна відносно показників групи дітей, ко-
трі не мають даної бактерії в мокротинні.

Оцінка взаємозв’язків між рівнем кателі-
цидину сироватки крові та висіяними бакте-
ріями показала, що низький рівень пептиду 
асоціювався із зниженням шансу висіву таких 
бактерій, як St. aureus, Ps. aeruginosa, C. albicans, 
Str.Pyogenes, St.pneumoniae та Enterococcus spp. 
У групі дітей першого квартилю кателіциди-
ну (менше 18,90 нг/мл) достовірно менше 
траплялася Ps. aeruginosa, відношення шансів 
висіву якої склало (ОR=0,280; 95% CI: 0,085–
0,920; χ2=4,740; p=0,030).

У групі IV квартилю кателіцидину (біль-
ше 31,51 нг/мл) виявлена асоціація із St. 
aureus та Ps. aeruginosa. Шанс висіву St. aureus 
зростав в 3 рази (ОR=3,000; 95% CI: 1,022–
8,802; χ2=4,200; p=0,041, а Ps. aeruginosa – в 
3,3 разу (ОR=3,379; 95% CI: 1,109–8,800; 
χ2=4,057; p=0,044). 

Для Str. viridans розподіл ризиків був дещо 
інший та показав, що діти із низьким рівнем 
кателіцидину, менше 18,90 нг/мл, більше асо-
ціювались із висівом цієї бактерії, ніж діти ІІ, 
ІІІ та IV квартилів (ОR=1,773; 95% CI: 0,682–
4,606; χ2=1,396; p=0,238). А от хворі IV квар-
тилю мали достовірно нижчий ризик висі-
ву Str. viridans (ОR=0,250; 95% CI: 0,075–0,830; 
χ2=5,600; p=0,018).

Аналіз асоціації між рівнем сироватково-
го кателіцидину та тяжкістю перебігу МВ по-
казав, що діти із тяжким перебігом захворю-
вання асоціюються із вищими показниками 
кателіцидину. Так, у дітей IV квартилю (біль-
ше 31,51 нг/мл) ризик тяжкого перебігу МВ 
зростав у 15,7 разу (ОR=15,667; 95% CI: 4,074–
60,246; χ2=21,599; p=0,00000).
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Рис. 1. ROC – крива: Вміст кателіцидину LL-37 у сироватці крові для дітей із тяжким перебігом МВ.

ROC-крива, побудована для перевірки ді-
агностичної значимості методу, показала, що 
чутливість визначення вмісту кателіцидину 
LL-37 у сироватці крові дітей, хворих на МВ, 
для діагностики тяжкого перебігу хвороби 
становила 67 %, а специфічність склала 82 % 
(рис. 1). Площина під кривою – 0,804; 95 % СІ: 
0,709 – 0,899 (р=0,049).

Висновки
Хворі на муковісцидоз діти, що мають під-

вищений рівень антимікробного пептиду ка-
теліцидину LL-37 у сироватці крові, асоцію-
ються із тяжким перебігом захворювання. 

При значеннях LL-37 вище 31,50 нг/мл, ризик 
зниження ОФВ1 зростає в 4,3 разу, а при зна-
ченнях LL-37 менше 18,90 нг/мл цей ризик 
значно знижується (ОR=0,206; 95% CI: 0,043–
0,976; χ2=4,577; p=0,033). У групі пацієнтів із 
вмістом кателіцидину більше 31,51 нг/мл 
ризик висіву Ps. aeruginosa підвищений у 3,3 
разу (ОR=3,379; 95% CI: 1,109–8,800; χ2=4,057; 
p=0,044). 

Чутливість визначення вмісту кателіци-
дину LL-37 у сироватці крові дітей, хво-
рих на МВ, для діагностики тяжкого перебі-
гу хвороби становила 67 %, а специфічність 
склала 82 %. 
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ОСОБЛИВОСТІ РОЗРОБКИ КОМПЛЕКСНОЇ ПРОГРАМИ
РЕАБІЛІТАЦІЙНОГО ОЗДОРОВЧОГО ТАБОРУ ДЛЯ ДІТЕЙ
З ОНКОЛОГІЧНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ В УМОВАХ

ПАНДЕМІЇ, СПРИЧИНЕНОЇ ВІРУСОМ COVID-19

Горленко О.М., Балецька Л.М., Пушкаренко О.А.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Рак у дитинстві – це подія, що змінює життя як для дитини, так і для сім’ї. Онколо-
гічні захворювання у дітей є другою провідною причиною смерті дітей віком від 5 до 14 років, поступаю-
чись лише нещасним випадкам. Переживши рак у дитинстві, пацієнти продовжують потребувати медич-
ної, фізіологічної, психологічної підтримки протягом усього життя через ризик наслідків та ймовірність 
виникнення вторинних онкологічних захворювань. 

Мета дослідження. Розробити комплексну програму реабілітації дітей, котрі пройшли основний етап 
лікування в умовах поширення пандемії, спричиненої вірусом COVIDǧ19. 

Матеріали та методи.  Огляд та аналіз психосоціальних особливостей, які слід врахувати при прове-
денні оздоровчого табору для дітей в  ситуації пандемії. 

Результати досліджень. Представлені дані є результатом роботи підготовленої команди спеціаліс-
тів та впровадження сучасних реабілітаційних заходів для дітей з онкозахворюваннями  в стадії стій-
кої ремісії у Закарпатському обласному дитячому санаторії «Малятко» в рамках міжнародного проек-
ту «Спільна ініціатива з покращення якості життя дітей з онкопатологією на Закарпатті, в Кошицько-
му та Пряшівському краї» (HUSKROUA/1702/8.2/0127) програми транскордонного співробітництва 
«Угорщина-Словаччина-Румунія-Україна» 2014–2020 рр., що співфінансується ЄС.

Висновки.  Реабілітацію раку можна визначити як процес, який допомагає онкохворим дітям досягти 
максимального фізичного, соціального, психологічного та комунікативного функціонування. Створення 
оздоровчого табору можна розглядати як ефективний терапевтичний засіб захисту від фізичних та пси-
хосоціальних втрат, які зазнають онкохворі діти.

Ключові слова: рекреаційний табір, психосоціальна реабілітація, дитяча онкологія,  якість життя.

Features of the development of a comprehensive program of rehabilitation camp for children with 
cancer in a pandemic caused by the COVID-19 virus

Horlenko O.M., Baletska L.M., Pushkarenko O.A.

Abstract. Introduction. Childhood cancer is a life-changing event for both the child and the family.  Children’s 
oncological diseases  is the second leading  cause of death among children aged 5 to 14 after  accidents. After 
surviving childhood cancer, patients continue to need medical, physiological, and psychological support throughout 
their lives because of the risk of consequences and the likelihood of developing secondary oncological diseases.. 

The aim. The article shows that in the context of the spread of the pandemic caused by the COVID-19 virus, 
the need to develop a comprehensive rehabilitation program for children who have undergone the main stage of 
treatment is extremely acute. 

Material and methods The authors present an overview of psychosocial features that should be taken into 
account when organizing a rehabilitation camp for children in conditions of “double isolation”. 

Result. The presented data are the result of the work of a trained team of specialists and the implementation 
of modern rehabilitation measures for children with cancer in stable remission in the Transcarpathian 
Regional Children’s recreation centre “Maliatko” within the international project “Joint initiative concerning the 
improvement of the quality of life of children with oncological pathology in Transcarpathian, Košice and Prešov 
Regions ”(HUSKROUA/1702/8.2/0127) of the cross-border cooperation program «Hungary-Slovakia-Romania-
Ukraine 2014-2020», co-financed by the EU.

Conclusion.  Cancer rehabilitation can be defined as a process that helps cancer patients and those in 
remission to achieve maximum physical, social, psychological, and communicative functioning The  health reha-
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bilitation camp creating is an effective therapeutic way to protect against physical and psychosocial losses suf-
fered by children with cancer

Key words: recreational camp, psychosocial rehabilitation, pediatric oncology, quality of life.

Вступ
Із 2018 року Глобальне бюро ВООЗ оголо-

сило кампанію боротьби з раком серед дітей. 
Її мета – знизити смертність та полегшити 
страждання всіх дітей на 60% до 2030 року. Це 
врятує додатково 1 мільйон дітей, а також по-
кращить якість їх життя [1]. За останні роки 
лікування дитячого раку різко покращило-
ся, настільки, що в країнах з розвиненою ме-
дициною 80% дітей і підлітків перебувають в 
ремісії з онко-діагнозом до 5 років після осно-
вного лікування. Зокрема успішна статис-
тика складає: 89% для гострих лімфоцитар-
них лейкемій, 65% для гострих мієлолейко-
зів, 72% – для пухлин головного мозку та ін-
ших патологій центральної нервової системи, 
92% – для пухлини Вільмса, 98% – для лімфом 
Ходжкіна, 89% – для неходжкінських лімфом, 
69% – для рабдоміосаркоми, 78% – для нейро-
бластоми, 97% – для ретинобластоми, 69% – 
для остеосаркоми і 78% – для саркоми Евін-
га [2]. Однак більше 90% дітей, що мають ри-
зик розвитку раку щороку, живуть у країнах з 
низьким та середнім рівнем доходу [3]. Щодо 
останніх даних по Україні за 2018 рік, серед 
958 випадків захворювання не прожили й од-
ного року з числа вперше виявлених у поточ-
ному році 12,6 % пацієнтів [4].

Незважаючи на те, що за останні десяти-
ліття рак в дитячому віці перейшов зі стату-
су “смертельне” захворювання в статус “хро-
нічне”, онкологія все ще має як коротко-, так 
і довгостроковий вплив на життя дитини. Та-
ким чином, ті, хто вижив, продовжують потре-
бувати значної медичної допомоги протягом 
усього життя через постійний ризик негатив-
них наслідків та ймовірність виникнення вто-
ринних онкологічних захворювань.

Дослідження хворих дітей на рак вия-
вило, що майже у 10% розвинулась повтор-
на онкологія (найчастіше рак жіночих гру-
дей, щитоподібної залози та кісток) протя-
гом 30-річного періоду після початкового ді-
агнозу [5]. Згідно з іншими дослідженнями, у 
50% дитячого населення, що вижило, розви-
нувся важкий або погіршений хронічний стан 
здоров’я до настання 50 років [6]. Більше по-
ловини дітей, в яких рак піддається лікуван-
ню, отримують потенційно токсичні наслід-
ки для серцево-судинної чи дихальної систем 

[7]. Зазнають токсичного удару також орга-
ни репродуктивної системи, що в подальшо-
му може спричинити безпліддя як у чоловіків, 
так і у жінок. 

Важливим є також той факт, що пережи-
тий рак у дитячому віці впливає на соціальне 
та психічне здоров’я людини, роблячи її не-
спроможною ставити і досягати певні життє-
ві цілі порівняно з однолітками, що не мали в 
анамнезі даного захворювання [8].  

Значні психологічні наслідки відчувають 
не лише діти-пацієнти з діагнозом, але і  сім’ї, 
хворих на рак, включаючи братів і сестер. Та-
ким чином, як дитина, так й інші члени сім’ї 
часто демонструють підвищену тривожність, 
зниження рівня самооцінки та більш високий 
рівень депресії. Якість життя значно погіршу-
ються, і все це може погіршити їх психосоці-
альне самопочуття [9].

У період запровадження карантинних 
умов внаслідок поширення вірусу COVID-19  
діти з онкологічними захворюваннями опи-
нилися в умовах «подвійної ізоляції» [10]. 
Ця ситуація на сьогодні вкрай гостро вима-
гає комплексного підходу до розробки реа-
білітаційних програм із підтримки дитячо-
го здоров’я. Спеціалізовані табори для дітей, 
хворих на рак, можуть стати тією невід’ємною 
частиною рекреаційної допомоги, що дозво-
ляють реінтегруватися назад у суспільство та 
відчути радість “нормального дитинства”.

Мета дослідження
На основі аналізу сучасних джерел, дослі-

дити світовий та український досвід органі-
зацій, що займаються рекреацією дітей, хво-
рих на рак. Виокремити особливості розробки 
комплексної програми реабілітаційного оздо-
ровчого табору для дітей з онкологічними за-
хворюваннями в умовах пандемії, спричине-
ної вірусом COVID-19.

Матеріали та методи
Аналіз та систематизація сучасних науко-

вих джерел; формування програми реабіліта-
ційного оздоровчого табору для дітей з онко-
логічними захворюваннями; розробка групи 
рекомендацій щодо роботи фахівців (психо-
логів, медиків, педагогів) для проведення да-
ного кемпу в умовах пандемії.
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Результати досліджень
Реабілітаційна медицина стосується про-

філактики, діагностики, лікування та макси-
мального одужання від серйозного захворю-
вання або травми. Служби реабілітації раку 
можуть потребувати різноманітних фахівців 
охорони здоров’я та психолого-соціальної до-
помоги, лікувальних ресурсів і методик, які 
допомагають пацієнтам відновитись фізично 
та емоційно.

Із 1 квітня 2020 року у повному обся-
зі запрацювала  програма медичних гаран-
тій. До неї входять послуги з раннього вияв-
лення онкозахворювань та лікування для па-
цієнтів, у яких діагностували рак [11]. Разом 
з тим, створення спеціалізованих реабіліта-
ційних програм, впроваджених на державно-
му рівні, на сьогодні ще не розпочато. Окремі 
фрагментарні заходи реалізуються найбільш 
відомими волонтерськими благодійними ор-
ганізаціями. Зокрема, систематичним є про-
ведення “Табору переможців”, створення цен-
тру “Дача” від БФ “Запорука”; психосоціальна 
підтримка від БФ “Таблеточки” [12, 13] та ін. 
Однак, за результатами Європейського дослі-
дження стандартів лікування у дитячих онко-
логічних центрів в Україні, потреба в реабілі-
таційних програмах та заходах пацієнтів, ко-
трі пройшли основний курс лікування, значно 
перевищує наявні ресурси [14]. 

Важкість повернення до звичного життя 
є складною для дитини, котра боролася з ра-
ком. Довготривалість лікування (від 9 міся-
ців до кількох років); загроза смерті дитини 
та спостереження за смертю інших дітей, що 
проходять лікування в тому самому відділен-
ні; травматичний досвід від медичних маніпу-
ляцій; страх рецидиву; непрожиті етапи в сво-
єму розвитку (гра, навчання, становлення са-
мостійності, обмежені можливості для дозвіл-
ля); інвалідизація чи хронічні захворювання 
та інші фактори лише частково описують всю 
коморбідність проблем, з якою дитині дове-
деться справлятись після лікування [15, 16].

Серед основних чинників, що зумовлю-
ють потребу в психосоціальній реабілітації ці-
лої родини, в якій дитина перехворіла на рак, 
є такі: 

1) підвищений емоційний розлад і під-
вищений ризик розвитку психічних проблем 
після закінчення лікування раку у пацієнтів 
педіатричної онкології [17]; 

2) великі зміни й тягар у житті батьків та 
сиблінгів пацієнта [18];

3) окрім небезпечної для життя хвороби, 
сім’я піддається розлуці через перебування в 
лікарні, соціальну ізоляцію чи фінансові труд-
нощі [19];

4) посттравматичний стрес і низька 
якість життя батьків дітей [20]. Дуже часто 
саме вони відчувають страх перед майбутнім 
і сильну емоційну пригніченість; 

5) відчуття втрати батьківської уваги у 
здорових братів і сестер, які часто повинні ви-
конувати нові обов’язки та ролі в сім’ї [21], де-
монструючи такі емоційні реакції, як підви-
щений рівень страху та тривоги, а також по-
ведінкові проблеми або труднощі в школі. 

“Одужання та закінчення лікування прино-
сять свій власний комплекс проблем, оскільки 
родина має знов пристосуватись до дому та сі-
мейного життя, а дитина – знов повернутись до 
школи та соціальних відносин. Дитина може на 
роки відстати від шкільної програми та мати  
проблеми з увагою та пам’яттю, втратою слу-
ху та іншими фізичними обмеженнями. Постій-
ний страх рецидиву переслідує родину”, – резю-
мує Г. Марусяк у своєму дослідженні [22].

Усі вищеперераховані проблеми адаптації 
дітей та їх родин до звичайних умов життя піс-
ля основного лікування надзвичайно активу-
ються та стають яскраво вираженими в умовах 
пандемії, спричиненої вірусом COVID-19. Дана 
ситуація потребує особливого підходу та ство-
рення  спеціальних реабілітаційних умов для 
даного контингенту дитячого населення.

Вивчення досвіду найбільш поширених 
програм реабілітаційного табору включає як 
фізичну, так і психологічну програму супрово-
ду онкохворих дітей та членів їх родин. Най-
ефективніші форми психосоціальної реабілі-
тації такі: 

1) супровід психолога – індивідуальні 
консультування батьків, підлітків за запитом; 
психологічна едукація; 

2) ігрова терапія (для дітей молодшого віку) 
– метод психотерапевтичного впливу за допо-
могою ігор, іграшок, історій, казок. У процесі гри 
ефективно проживаються страхи, що перено-
сяться на головного героя чи антигероя. Це дає 
можливість перепрожити негативний досвід; 

3) арт-терапія з усіма її різновидами; 
4) обмін досвідом та зустріч інших дітей з 

подібною історією; 
4) спортивні, фізичні активності, тім-

білдинги, групові ігри. 
Загалом в областях України робляться 

окремі спроби залучити грантові програми 



Проблеми клінічної педіатрії, 1-2 (47-48) 202076
 

7

для психосоціальної реабілітації дітей, які пе-
ренесли ракове захворювання. Окремою ініці-
ативою є робота ГО «Рада захисту прав паці-
єнтів та медичнних працівників» (Ужгород), 
яка реалізовує проєкт «Спільна ініціатива з 
покращення якості життя дітей з онкопато-
логією на Закарпатті, в Кошицькому та Пря-
шівському краї» (HUSKROUA/1702/8.2/0127) 
програми транскордонного співробітництва 
«Угорщина-Словаччина-Румунія-Україна» 
2014–2020 рр. У рамках даного проєкту, впер-
ше в Закарпатській області розроблено комп-
лексну програму реабілітації онкохворих ді-
тей, яка впроваджується в Закарпатському об-
ласному дитячому санаторії «Малятко», та під-
готовлено команду спеціалістів (фахівець із 
медичної реабілітації, психолог, арт-терапевт, 
соціальний працівник, педагог). Представлена 
програма чітко враховує не тільки сучасні осо-
бливості реабілітації онкохворих дітей на ста-
дії стійкої ремісії загалом, а й оздоровлення 
при поширенні COVID-19 завдяки вахтовому 
методу роботи, при якому унеможливлюється 
розповсюдження небезпечного вірусу. За та-
ких умов програма табору зосереджена перш 
за все на аспектах відновлення та збережен-
ня здоров’я [23], як фізичного: фізична актив-
ність (лікувальна фізкультура, верхова їзда, 
заняття на спеціалізованому обладнанні, ма-
саж тощо), здорове збалансоване харчування, 
забезпечення повноцінного режиму сну, уник-
нення перевантажень; так і емоційного: роз-
виток навиків копінг-поведінки щодо стресо-
вих і тривожних ситуацій, навчання технікам 
самовідновлення та самопідтримки, викорис-
тання арт-терапевтичних методик, доступ до 
фахівців, які надають просвітницьку, соціаль-
ну, психологічну допомогу.

Дотримуючись вимог МОЗ України під час 
проведення табору за умов адаптивного ка-

рантину, група фахівців керується такими ре-
комендаціями: 

- впроваджувати чіткі і прості інструк-
ції для дітей згідно з віком, створюючи 
ат мос феру подолання соціальної ізоля-
ції; роз  мовляти з дітьми про важливість 
до три мання гігієни за умов карантину; 
дотри муватись безпечної фізичної дис-
танції;

- використовувати дитячу літературу (бро-
шури, книги-розмальовки, іграшки), по-
яснювати доступною мовою про особли-
вості поведінки під час карантину;

- сприяти розвитку емоційної обізнаності.
Крім того, реабілітаційний табір є чудо-

вою основою для налагодження нових друж-
ніх стосунків, розвитку мужності та емоційної 
сили. Обмінюючись досвідом, діти із хроніч-
ним станом здоров’я вчаться долати соціаль-
ну та психологічну ізоляцію. 

Висновки
Відсутність методологій для проведення 

реабілітаційних спеціалізованих таборів, орі-
єнтованих на дітей з онкопатологією, з одно-
го боку, обумовлює подальшу роботу над те-
мою, а з іншого – фокусує на зборі доказової 
бази, що в подальшому може використовува-
тися для реабілітації дітей, які живуть і з ін-
шими хронічними захворюваннями й вадами.

Створення оздоровчого реабілітаційно-
го табору є ефективним терапевтичним спо-
собом захисту від фізичних і психосоціальних 
втрат, які зазнають діти з раком. Найчастіше 
користь таборів – це покращення не тільки 
фізичного, а й  соціального здоров’я. Це спро-
ба повернутись до так званого “звичного ди-
тинства”. Після відвідування табору діти від-
чувають покращення якості життя, почуття 
“нормальності” та самоцінності у житті. 
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ВИЗНАЧЕННЯ ІМУНОЛОГІЧНОГО СТАТУСУ ДІТЕЙ 
З ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ

ПРИ ПЕРВИННІЙ АРТЕРІАЛЬНІЙ ГІПЕРТЕНЗІЇ

Горленко О.М., Сочка Н.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Артеріальна гіпертензія у дітей є актуальною проблемою педіатричної практики. 
Важливою патогенетичною ланкою даного захворювання є ендотеліальна дисфункція. 

Метою дослідження було визначення інтенсивності запальної відповіді дитячого організму на осно-
ві даних показників цитокінового профілю та продукції антитіл у дитячому організмі.

Матеріали та методи. Під час дослідження було проведено імунологічне обстеження. Основну гру-
пу складали 80 підлітків із діагнозом первинна артеріальна гіпертензія в асоціації з ендотеліальною дис-
функцією. До складу контрольної групи увійшли 30 здорових дітей. Для визначення вмісту імуноглобулі-
нів G і M, інтерлейкінів 4, 8 у сироватці крові використовувався імуноферментний аналіз.

Результати досліджень. Встановлено, що у дітей із первинною артеріальною гіпертензією з ендо-
теліальною дисфункцією відбувалося підвищення показників запального процесу комплементів С3, С4, 
трансферину, СRР. Рівень α-1-антитрипсину у дітей основної групи у 2 рази перевищував дані контроль-
ної групи. При аналізі цитокінового профілю обстежених дітей із ПАГ з ЕД спостерігається достовірне 
підвищення у 3 рази ІЛ-8 за межі референції. Зниження рівня ІЛ-4 в 3,7 разу та підвищення ФНП-α в 4 
рази також достовірно відрізняються від даних контрольної групи, але знаходяться в межах референт-
них величин. 

Висновки. Рекомендується розглядати дітей із підвищеним артеріальним тиском як групу диспан-
серного спостереження, яка вимагає детального обстеження для оцінки стану судинної системи та ста-
ну функцій ендотелію.

Ключові слова: підлітки, первинна артеріальна гіпертензія, дисфункція ендотелію, цитокіни.

Determination of the immunological status of children with endothelial dysfunction in primary 
hypertension

Horlenko O.M., Sochka N.V

Abstract. Introduction. Hypertension in children is an urgent problem of pediatric practice. An important 
pathogenetic link of this disease is endothelial dysfunction. 

The aim of the study was to determine the intensity of the inflammatory response in children on the basis of 
cytokine profile and antibody production in children.

Material and methods. An immunological examination was performed during the study. The main group 
consisted of 80 adolescents diagnosed with primary hypertension in association with endothelial dysfunction. 
The control group included 30 healthy children. Enzyme-linked immunosorbent assay was used to determine the 
content of immunoglobulins G and M, interleukins 4, 8 in the serum.

Result. It was found that in children with primary arterial hypertension with endothelial dysfunction there 
was an increase in the inflammatory process of complement C3, C4, transferrin, CRP. The level of α-1-antitrypsin 
in children of the main group was 2 times higher than the control group. In the analysis of the cytokine profile of 
the examined children with PAH with ED, a significant increase of 3 times IL-8 outside the reference. A 3.7-fold 
decrease in IL-4 level and a 4-fold increase in TNF-α also differed significantly from the control group data, but 
were within the reference values.

Conclusions. It is recommended to consider children with high blood pressure as a dispensary observation 
group, which requires a detailed examination to assess of the vascular system and endothelial function condition.

Key words: adolescents, primary hypertension, endothelial dysfunction, cytokines.
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Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) займає про-

відне місце у структурі загальної захворю-
ваності та смертності. Ґенез АГ складний, 
оскільки обумовлений різноманітними ге-
модинамічними і патофізіологічними зміна-
ми, що порушують фізіологічну рівновагу між 
пресорними і депресорними системами орга-
нізму, які призводять до порушення ауторе-
гуляції кровообігу [5]. Провідне значення в 
формуванні первинної артеріальної гіпертен-
зії мають порушення нейрогенних механізмів 
регуляції судинного тиску, гемодинаміки, що 
включають групи пресорних і депресорних 
систем, збалансованих у фізіологічних умовах 
для забезпечення стабільності гомеостазу [3]. 

Доведена роль порушення функціональ-
ного стану ендотелію, що проявляється в по-
рушенні балансу між вазоконстрикторними і 
вазодилататорними факторами регуляції су-
динного тонусу, порушенні трофіки судин-
ної стінки, збільшенні агрегації тромбоци-
тів і посиленні проліферації судинної стінки 
[8]. Вазоконстрикція, як правило, обумовле-
на активацією симпато-адреналової і ренін-
ангіотензин-альдостеронової систем. Чима-
лу роль при цьому грає оксидантний стрес, гі-
перпродукція вільних радикалів [1, 2].

Ендотеліальна дисфункція – перша ланка в 
патофізіології серцево-судинного конти нууму, 
в основі якого – прогресуюче ураження судин, 
що поглиблюється впливом АГ. Розглядаючи 
функції ендотелію, можна говорити про дуже 
складний механізм взаємодії антагоністичних 
ме діаторів, а також про регуляцію ними різ-
них фізіологічних ефектів [4, 7]. При порушенні 
функції або структури ендотелію різко зміню-
ється спектр біологічно активних речовин, що 
виділяються ним. За несприятливих умов ендо-
телій стає ініціатором (чи модулятором) бага-
тьох патологічних процесів в організмі [6, 9].

Мета дослідження
Визначити інтенсивність запальної від-

повіді дитячого організму на основі даних по-
казників цитокінового профілю та антитіло-
утворення в дитячому організмі.

Матеріали та методи
У ході дослідження було обстежено 80 

підлітків у віці 15–17 років (середній вік – 
16,0±0,11), серед них – 32 хлопці (40,0±7,75) 
і 48 дівчат (60,0±7,75), у яких ідентифікова-
но ендотеліальну дисфункцію. Середній зріст 
у підлітків складав 172,0±0,99 см, що відпові-
дає 50 центилю, маса тіла – 46,0±1,01 кг, що 
відповідає 10 центилю у дітей. Встановлення 
діагнозу первинної артеріальної гіпертензії 
здійснювалося згідно з протоколом, затвер-
дженим Наказом МОЗ України від 19.07.2005 
року № 362. Діагноз був встановлений при 
показниках АТ>95 центиля кривої розподілу 
АТ у популяції для відповідного віку, статі та 
зросту. Ці підлітки увійшли до складу 1 гру-
пи. До складу 2 (контрольної) групи увійшли 
30 здорових дітей, віком 15–17 років (серед-
ній вік – 15,68±0,23 р.) (14 хлопців та 16 дівчат 
або 38,92±8,3 % та 61,08±6,9 %), середній зріст 
складав 170,39±4,87 см, маса тіла – 50,87±3,42 
кг, що відповідає 25 центилям. 

Було проведено визначення інтенсивнос-
ті запальної відповіді у підлітків на основі да-
них показників цитокінового профілю та ан-
титілоутворення в дитячому організмі. Для 
визначення вмісту імуноглобулінів G і M, ін-
терлейкінів 4, 8 у сироватці крові використо-
вувався імуноферментний аналіз.

Результати досліджень
При проведенні дослідження параметрів 

імунного статусу дітей були отримані такі 
дані. Показники імунного статусу представ-
лені в таблиці 1. 

Таблиця 1
Показники вродженого й адаптивного імунітету дітей із первинною артеріальною 

гіпертензією з ендотеліальною дисфункцією, M±m

Показник ЕД 
n=80 

Контрольна група 
n=30 Р 

ІЛ-4 (N=0–4,0 пг/мл) 0,53±0,07 1,98±0,14 p<0,05 
ІЛ-8 (N=0–10 пг/мл) 11,92±0,95 3,99±0,26 p<0,001 
ФНП-α (N>6 пг/мл) 29,05±1,72 7,18±0,76 p<0,001 
C₃ (N=0,9–2,1 г/л) 1,42±0,06 1,12±0,07 p>0,001 
C₄ (N=0,1–0,4 г/л) 1,00±0,05 0,40±0,03 p<0,001 
Антитіла до кардіоліпіну IgM (N<7 Мо/мл) 13,74±1,16 5,19±0,38 p<0,001 
Антитіла до кардіоліпіну IgG (N<10 Мо/мл) 7,67±0,82 3,24±0,27 p<0,05 
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При аналізі цитокінового профілю при об-
стеженні дітей із ПАГ з ЕД спостерігається до-
стовірне підвищення ІЛ-8 (11,92±0,95 пг/мл 
проти 3,99±0,26 пг/мл, р<0,001) за межі рефе-
ренції. Зниження рівня ІЛ-4 (0,53±0,07 пг/мл 
проти 1,98±0,14 пг/мл, р<0,05) та підвищен-
ня ФНП-α (29,05±1,72 пг/мл проти 7,18±0,76 
пг/мл, р<0,001) також достовірно відрізня-
ються від даних контрольної групи, але зна-
ходяться в межах референтних величин. Спо-
стерігається підвищення рівнів С3, С4, транс-
ферину, СRР. Поряд із цими процесами відбу-
вається зниження рівня протизапального ци-
токіну IЛ-4.

Показник α1-антитрипсину майже у 
2 рази перевищує дані контрольної групи 
(2,095±0,08 г/л проти 1,170±0,06 г/л, р<0,001), 
що може свідчити про запальний процес. 

Показник аполіпопротеїну А-1 (1,08±0,08 
г/л проти 1,68±0,04 г/л, р<0,001) є зниже-
ним проти даних контрольної групи. За наши-
ми даними спостерігалось підвищення рівня 
АпоВ у 1,5 разу (1,52±0,02 г/л проти 1,05±0,04 
г/л, р<0,001). 

Співвідношення АпоВ/Апо А-1 у 3 рази 
пе ревищувало дані контрольної групи. За 
на шими даними рівні аполіпопротеїну А-1 
(1,08±0,08 г/л проти 1,68±0,04 г/л, р<0,001) 
достовірно нижче референції, спостерігаєть-
ся достовірне підвищення аполіпопротеї-
ну В до верхньої межі референтних величин 
(1,52±0,02 г/л проти 1,05±0,04 г/л, р<0,001). 
Рівень трансферину (3,51±0,18 г/л проти 
2,51±0,08 г/л, р<0,001) також знаходився на 
верхній межі референції.

Антитіла до кардіоліпіну направлені до 
тромбоцитів та ендотелію судин, викликаю-
чи їх руйнування, ведуть до тромбозів і тром-
боемболій. Нами виявлено підвищення рів-
ня антитіл до кардіоліпіну IgM (13,74±1,16 

Мо/мл проти 5,19±0,38 Мо/мл, р<0,001) в 2,5 
разу, рівень яких перевищує верхню межу ре-
ференції. Також спостерігається достовірний 
підйом IgG (7,67±0,82 Мо/мл проти 3,24±0,27 
Мо/мл, р<0,05), але в межах референтних ве-
личин. Вірогідні зміни стосовно підвищення 
IgM антитіл до кардіоліпіну в дітей основної 
групи викликають посилену увагу у зв’язку 
з тим, що виявлені аутоантитіла відіграють 
провідну роль у розвитку антифосфоліпідно-
го синдрому, пов’язаного з тромбозами, та по-
требують адекватної корекції.

Висновки
Під час проведення дослідження вста-

новлено, що у дітей із первинною артеріаль-
ною гіпертензією з ендотеліальною дисфунк-
цією відбувалося підвищення показників за-
пального процесу комплементів С3, С4, транс-
ферину, СRР. Рівень α-1-антитрипсину у ді-
тей основної групи у 2 рази перевищував дані 
контрольної групи. При аналізі цитокінового 
профілю обстежених дітей із ПАГ з ЕД спосте-
рігається достовірне підвищення у 3 рази ІЛ-8 
за межі референції. Зниження рівня ІЛ-4 в 3,7 
разу та підвищення ФНП-α в 4 рази також до-
стовірно відрізняються від даних контроль-
ної групи, але знаходяться в межах референт-
них величин. 

Рекомендовано розглядати дітей із підви-
щеним артеріальним тиском як диспансерну 
групу спостереження, яка потребує детально-
го обстеження з метою оцінки стану судинної 
системи і функції ендотелію, а також прове-
дення лабораторного (біохімічного та імуно-
логічного) обстеження, що дає змогу своєчас-
ної діагностики первинної артеріальної гіпер-
тензії з ендотеліальною дисфункцією і мож-
ливості своєчасної профілактики тромботич-
них ускладнень у дорослому віці. 
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ПОРУШЕННЯ БІОГЕНЕЗУ ПЕРОКСИСОМ: 
РОЗЛАД СПЕКТРА ЗЕЛЬВЕГЕРА 

(клінічний випадок)

Горленко О. М., Ленченко А. В., Пушкаренко О. А.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Частота орфанних (рідкісних) захворювань становить приблизно два випадки на 10 
тисяч осіб. На сьогодні у більшості випадків причиною орфанних захворювань є генетичні порушення, 
рідше – деякі форми онкологічних, онкогематологічних, інфекційних порушень. Дані стани мають тяж-
кий і хронічний перебіг, супроводжуються зниженням якості та скороченням тривалості життя пацієн-
тів. 

Мета дослідження. Описати клінічний випадок орфанного захворювання, який відноситься до роз-
ладів спектра Зельвегера (Zellweger spectrum disorders). 

Матеріали та методи. Огляд літератури та аналіз клініко-анамнестичних і лабораторно-
інструментальних методів дослідження дівчинки Лани, 5 років. 

Результати досліджень. Наведений клінічний випадок, а саме – розлад спектра Зельвегера, є спадко-
вим аутосомно-рецесивним захворюванням, характеризується неспецифічними клінічними проявами та 
фенотипом, що утруднює вчасну діагностику та відтерміновує симптоматичне, а в деяких випадках про-
гностично сприятливе лікування. Молекулярно-генетичне дослідження дає можливість остаточно під-
твердити дане захворювання. Тому за найменшої підозри на цю патологію варто досліджувати рівень 
жирних кислот із довгими ланцюгами, плазмалоген еритроцитів, проміжні метаболіти синтезу жовчних 
кислот або проводити генетичне секвенування. У світі проводиться подальше вивчення даного стану з 
метою отримання нових методів лікування та покращення якості життя пацієнтів. 

Висновки. Представлений клінічний випадок орфанного захворювання, який відноситься до розла-
дів спектра Зельвегера, підтверджує необхідність настороженості сімейних лікарів та педіатрів з метою 
своєчасної діагностики та корекції рідкісних захворювань у дітей. 

Ключові слова: порушення біогенезу пероксисом, розлади спектра Зельвегера, орфанні захворю-
вання.

The violation of biogenesis by peroxy: zellweger spectrum disorder (clinical case) 
Horlenko O.M., Lenchenko A.V., Pushkarenko O.A.

Abstract. Introduction. The frequency of orphan (rare) diseases is about two cases per ten thousand people. 
Today, in most cases, the cause of orphan diseases are genetic disorders, less often - some forms of oncological, 
oncohematological, infectious disorders. These conditions have severe and chronic course, accompanied by a 
decrease in quality and reduced life expectancy of patients.

Aim. Describe a clinical case of orphan disease related to Zellweger spectrum disorders. 
Methods. Literature review and analysis of clinical-anamnestic and laboratory-instrumental methods of 

research of the girl Lana, 5 years old.
Results. This clinical case, namely Zellweger’s spectrum disorder, is a hereditary autosomal recessive disease, 

characterized by nonspecific clinical manifestations and phenotype, which complicates timely diagnosis and 
delays symptomatic and in some cases prognostically favorable treatment. Molecular genetic research makes it 
possible to definitively confirm the given disease.  Therefore, at the slightest suspicion of this pathology, the level 
of long-chain fatty acids, erythrocyte plasmalogen, intermediate metabolites of bile acids synthesis or genetic 
sequencing should be investigated. The world is further studying this condition in order to obtain new treatments 
and improve the quality of life of patients.

Conclusion. The presented clinical case of orphan disease, which belongs to the disorders of the Zellweger 
spectrum, confirms the need for vigilance of family physicians and pediatricians in order to timely diagnose and 
correct rare diseases in children.

Key words: peroxisome biogenesis disorders, Zellweger spectrum disorders, orphan diseases.
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Вступ
Частота орфанних (рідкісних) захворю-

вань становить приблизно два випадки на 10 
тисяч осіб. На сьогодні у більшості випадків 
причиною орфанних захворювань є генетич-
ні порушення, рідше – деякі форми онкологіч-
них, онкогематологічних, інфекційних пору-
шень. Дані стани мають тяжкий і хронічний 
перебіг, супроводжуються зниженням якості 
та скороченням тривалості життя пацієнтів. 

Порушення біогенезу пероксисом – це ге-
терогенна група спадкових захворювань лю-
дини, в основі патогенезу яких лежить гене-
ралізований дефіцит функціональної актив-
ності пероксисом через їх повну відсутність 
чи недостатню кількість у клітинах організ-
му. Порушення біогенезу пероксисом є од-
ним із орфанних захворювань, що успадкову-

ються за аутосомно-рецесивним механізмом 
і поділяється на 2 клінічно відмінних підти-
пи – розлади спектра Зельвегера (Zellweger 
spectrum disorders (ZSD)) і точкова хондро-
дисплазія І типу (rhizomelic chondrodysplasia 
punctata (RCDP) type 1). Трапляється з часто-
тою 1:50000 новонароджених [1, 9, 12].

Уперше пероксисоми описані в 1954 році і 
стали останніми виявленими клітинними ор-
ганелами. Вони є незамінними органелами 
клітин у всіх ссавців, включно й людини. Най-
більша кількість пероксисом властива кліти-
нам печінки та нирок, хоча знаходять їх у всіх 
клітинах [1, 11, 12].

При електронно-мікроскопічному дослі-
дженні пероксисоми виглядають як цито-
плазматичні везикули сферичної чи овальної 
форми, розміром 0,1–1,5 мкм (рис. 1).

Рис. 1. Електронна мікрофотографія печінки щура. 
Позначення: SER – гладкий ендоплазматичний ретикулум, М – мітохондрії, Р – пероксисоми; 

стрілками позначений «нуклеоїд», утворений кристалами уратоксидази [10].

Функціональна активність пероксисом 
пов’язана переважно з окисленням жирних 
кислот, які не можуть бути утилізовані в мі-
тохондріях, – жирні кислоти із довгим моле-
кулярним ланцюгом (20–26 атомів вуглецю) 
чи з ẞ-метилрозгалуженим ланцюгом. Через 
етап окислення в пероксисомах утворюється 
ряд важливих для організму речовин:

• жовчні кислоти;
• докозагексаєнова кислота – полінена-

сичена жирна кислота, що в великій 
кількості присутня в тканині головно-
го мозку і сітківці ока;

• плазмалогени – похідні фосфоліпідів, 
що входять у склад клітинних мемб-
ран і мієліну, а в макрофагах і нейтро-

філах використовуються для синтезу 
фактора активації тромбоцитів [1]. 

Подібно мітохондрії, пероксисома – це 
один із головних центрів утилізації кисню 
в клітині. У печінці пероксисоми спожива-
ють близько 20% усього кисню. Але на від-
міну від мітохондрій, у результаті перокси-
сомального окислення утворюється пере-
кис водню, а не макроергічні сполуки. Ката-
лаза використовує перекис водню для окис-
лення багатьох токсичних речовин, таких 
як фенолів, мурашиної кислоти, формальде-
гіду і спирту [1].

З інших важливих функцій цих органел 
можна відзначити утилізацію сечової кисло-
ти, гліоксилату і деяких амінокислот [1].
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Відомо, що синтез пероксисом кодується 
14 ідентифікованими на сьогоднішній день 
генами PEX; розлади біосинтезу пероксисом 
виникають у випадку мутації в одному з них. 

Згідно з сучасними даними, 13 із цих генів 
асоційовані з розладами спектра Зельвегера 
(РСЗ) (табл.1) [3, 5, 12].

Таблиця 1
 Частота мутованих РЕХ генів у хворих з РСЗ

Ген % РСЗ Ген % РСЗ

PEX1 60,5 PEX13 1,5

PEX6 14,5 PEX16 1,1

PEX12 7,6 PEX3 0,7

PEX26 4,2 PEX19 0,6

PEX10 3,4 PEX14 0,5

PEX2 3,1 PEX11ẞ 0,1

PEX5 2,0

Примітка: РСЗ – розлад спектра Зельвегера.

Унаслідок дисфункції пероксисом в ор-
ганізмі людини починають накопичуватися 
жирні кислоти з дуже довгим ланцюгом: фі-
танова та пристанова кислоти, проміжні про-
дукти метаболізму жовчних кислот (бо пору-
шується їх синтез). Також простежується де-
фіцит плазмалогену еритроцитів [3, 4, 13].

За механізмом виділяють два варіанти по-
рушення біогенезу пероксисом [3, 4, 13]:

1) порушення синтезу пероксисом, їхніх 
структурних білків;

2) порушення з боку окремих ферментів, 
що забезпечують роботу пероксисом.

Згідно з літературними даними, усі відо-
мі випадки порушення біогенезу пероксисом 
формують неперервний спектр різних за сту-
пенем тяжкості форм. Паралельно зі змен-
шенням тяжкості спостерігається зсув у бік 
домінування в клінічній картині неврологіч-
ної симптоматики [1].

Розлади спектра Зельвегера ще до від-
криття їх загальної пероксисомної основи клі-
нічно поділили на три підтипи: синдром Зель-
вегера, неонатальна адренолейкодистрофія 
та інфантильна хвороба Рефсума. Між ними 
немає чітких відмінностей і в низці випад-
ків порушення можна віднести як до одного, 
так і до іншого типу. Найважчим за перебігом 
вважається синдром Зельвегера, найлегшим – 
хвороба Рефсума. Однак на сьогоднішній день 
виникають сумніви в адекватності даної тер-
мінології, оскільки молекулярно-біохімічна 
складова розладів біогенезу пероксисом ви-
вчена в достатній мірі, і стає очевидним, що 

вказана класифікація не відображає клініко-
патогенетичних особливостей виділених фе-
нотипічних варіантів. Тому на сьогоднішній 
день при наявності дефекта гену PEX реко-
мендується застосовувати термін “Розлади 
спектра Зельвегера” [1, 3, 11, 14]. 

Розлади проявляються нейросенсорною 
туговухістю, пігментною дегенерацією сітків-
ки, психомоторними розладами та поліорган-
ною недостатністю. У разі відсутності перок-
сисом або їх неналежної функції шкоди зазнає 
весь організм [3, 6, 7, 14]. 

Клінічні прояви, зазвичай, виникають не-
вдовзі після народження або в ранньому ди-
тинстві. У перші години після пологів діти 
часто перебувають у важкому стані. Пізніше 
в клінічній картині домінують порушення з 
боку нервової і травної систем. До клінічних 
ознак відносяться неонатальні судоми на тлі 
демієлінізації, гіпотонія, периферична полі-
нейропатія, стато-моторний регрес; розлади 
функції печінки, гепатомегалія; кісти нирок 
[1, 3, 9, 11].

Вроджений комплекс черепно-лицевих 
диз морфій вважається достатньо специфіч-
ним для встановлення діагнозу. Він включає 
сплюснуте обличчя і потилицю, високий лоб, 
гіпертелоризм, епікант, запавше широке пе-
ренісся, гіпоплазію надбрівних дуг, мікрогна-
тію, високе готичне піднебіння, велике пере-
днє тім’ячко, розходження швів черепа, низь-
ко розташовані вуха [1].

У дітей більш старшого віку виявлено не-
йросенсорну туговухість, помітним стає від-
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ставання в інтелектуальному та стато-мо-
торному розвитку, короткі кінцівки. Це ознаки 
найважчого порушення біосинтезу перокси-
сом – синдрому Зельвегера. Діагноз ставить-
ся на підставі генетичного дослідження та до-
слідження крові (підвищення рівня фітано-
вої та піпеколінової кислоти, жирних кислот із 
довгим ланцюгом та проміжних жовчних кис-
лот). Лікування симптоматичне [3, 9, 11].

Неонатальна адренолейкодистрофія є 
най більш поширеним розладом такого спек-
тра і також може мати різний ступінь тяжко-
сті. Дебют хвороби відбувається між 4 та 8 
роками життя (за деякими джерелами, в дру-
гому півріччі життя [1]), коли з’являються 
ознаки неврологічних та інтелектуальних 
розладів – наростаюча м’язова гіпотонія, су-
доми, виражена затримка психо-моторного 
розвитку. Черепно-лицеві дизморфії менш 
виражені або взагалі відсутні. Часто діагнос-
тується ретинопатія або катаракта, нейро-
сенсорна глухота. Паралельно з прогресу-
ванням неврологічної симптоматики розви-
вається гепатомегалія, кон’югована гіпербі-
лірубінемія, гіпотрофія і відставання в рос-
ті. Хворі старшого віку мають типові озна-
ки СДУГ (синдрому дефіциту уваги з гіпе-
рактивністю). За важкого перебігу адрено-
лейкодистрофії швидко розвивається демен-
ція, порушення зору, слуху, моторних функ-
цій. Повна непрацездатність із наступним 
летальним наслідком настає за 2–3 роки від 
встановлення діагнозу [1, 8, 9].

Пацієнти з легшими формами адренолей-
кодистрофії мають дебют захворювання у віці 
20–30 років. Звертає на себе увагу парапарез 
без явної причини, розлади статевої функції. 
У 15 % хворих неврологічної симптоматики 
не спостерігалося, але було ураження наднир-
кових залоз (хвороба Аддісона) [4, 7, 8, 12].

Діагностика ґрунтується на виявленні 
підвищених рівнів жирних кислот із дуже до-
вгими ланцюгами та генетичних досліджен-
нях. У літературі трапляються повідомлен-
ня про пересадку кісткового мозку або стов-
бурових клітин із лікувальною метою. За да-
ними деяких дослідників певні результати 
дає завчасне використання суміші гліцерину 
триолеату та гліцерину триєрукату у співвід-
ношенні 1:4 (олія Лоренцо). Але для терапев-
тичного ефекту лікування слід розпочинати 
до появи неврологічних симптомів. За наяв-
ності недостатності наднирників проводить-
ся замісна терапія стероїдами [1, 4, 7, 8].

Інфантильна хвороба Рефсума є наслід-
ком дефіциту одного з пероксисомальних фер-
ментів – фітаноїл-КоА-гідроксилази, унаслідок 
чого порушується катаболізм фітанової кисло-
ти. Прояви з’являються, як правило, після 20 
років. Клінічно проявляється периферичною 
нейропатією, розладами зору внаслідок піг-
ментного ретиніту, порушеннями слуху, анос-
мією, кардіоміопатією з розладами провіднос-
ті, іхтіозом. Черепно-лицеві дисморфії відсут-
ні, але окремі риси обличчя можуть нагадува-
ти синдром Зельвегера. За даними деяких ав-
торів, інфантильна хвороба Рефсума може пер-
винно проявитись гастроінтестинальними 
роз  ладами, такими як порушення ковтання, 
гі пер холестеринемія, холестаз [4], а також ге-
мо  рагічними порушеннями, пов’язаними з по-
ру шенням синтезу вітамін К-залежних факто-
рів згортання в печінці [1]. Діагностика: ана-
ліз крові на фітанову кислоту (підвищений рі-
вень) та пристанову кислоту (знижений), гене-
тичне дослідження. Лікування: дієта з виклю-
ченням або обмеженням фітанової кислоти до 
рівня менше, ніж 10 мг/добу. Якщо такі обме-
ження розпочати до появи симптомів, то мож-
на уникнути патологічних наслідків [3, 8, 10, 
12, 13]. Однак, на думку інших авторів, специ-
фічна метаболічна дієта не є ефективною [1].

Таким чином, розлад спектра синдро-
ма Зельвегера – це прогресуюче поліорган-
не захворювання з різноманітними клінічни-
ми проявами і несприятливим, часто леталь-
ним, прогнозом. Крайня варіабельність про-
явів хвороби (від появи серйозних невроло-
гічних симптомів у новонароджених до про-
гресуючих дегенеративних захворювань у до-
рослих) обумовлює практичну проблему в ді-
агностиці даної патології і, відповідно, у ліку-
ванні [3]. Важливим для підтвердження діа-
гнозу є генетичне дослідження, яке в деяких 
випадках дозволяє спрогнозувати і перебіг 
захворювання [9]. На сьогоднішній день ліку-
вання будь-яких проявів РСЗ симптоматичне 
і/або підтримуюче [1, 3].

Мета дослідження
Описати клінічний випадок орфанного 

захворювання, який відноситься до розла-
дів спектра Зельвегера (Zellweger spectrum 
disorders). 

Матеріали та методи
Огляд літератури та аналіз клі ні ко-ана-

мнестичних і лабораторно-інстру мен таль-
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них методів дослідження дівчинки Лани, 5 
років.

Результати досліджень
Опис клінічного випадку. Дитина, Лана П., 

від І вагітності (загроза переривання в 7-8 
тижнів), І пологів у терміні гестації 31 тиждень 
(передчасне відходження навколоплідних вод, 
тривалість безводного періоду 1 тиждень) з 
масою 1450 г, довжиною тіла 42 см, оцінка за 
шкалою Апгар 7/8 балів. Із відділення інтен-
сивної терапії у віці 11 днів дитина переведена 
на ІІ етап виходжування недоношених. Виписа-
на додому у віці 1 міс 2 дні з діагнозом: “Недо-
ношеність ІІІ ст. (т.г. 31 тиждень). Гіпоксично-
ішемічне ураження ЦНС із перивентрикуляр-
ною інфільтрацією, судинно-епітеліальними 
кістами. Морфофункціональна незрілість”.

У психо-моторному розвитку відзнача-
лась затримка: фіксація погляду після 2-го мі-
сяця життя, посмішка – з 2–3 місяців, голівку 
у вертикальному положенні почала тримати 
з 5 міс., сидіти з 10 міс., повзати з 11 міс., хо-
дити з підтримкою з 1,5 року; самостійно не 
ходила, не розмовляла. Дівчинка з народжен-
ня спостерігалась у невролога з приводу гід-
роцефального синдрому і затримки стато-
кінетичного розвитку. 

У віці 1 рік 1 міс у дитини діагностовано 
криптогенний гепатит з помірною активніс-
тю та явищами холестазу, в 1 рік 7 міс. – дво-
бічну змішану приглухуватість. На магнітно-
резонансній томографії (МРТ) головного 
мозку виявлено вентрикуломегалію і пери-
вентрикулярні зони підвищення інтенсив-
ності МР-сигналу, з великою імовірністю обу-
мовлені зонами гліозу. Електроенцефалогра-
ма (1 рік 8 міс.) – вікова норма. 

Результати проведеної у віці 2,5 року елек -
тронейроміографії вказали на демієлінізую-
чий тип ураження периферичних довгих во-
локон, із вторинними нейрогенними змінами. 

Дитина обстежена в Центрі орфанних за-
хворювань «Охматдит». Виключено спадко-
ві хвороби обміну амінокислот, ацетилкарні-
тинів і вуглеводів, хворобу Німана-Піка А/В, 
галактоземію І типу та недостатність α1-
антитрипсину.

Стан дівчинки погіршився в 3,5 року – піс-
ля перенесеного бронхіту з’явився стато-мо-
торний регрес, гіперсалівація, труднощі ков-
тання; через 6 міс. – судомний синдром, лі-
вобічний геміпарез. На електроенцефалогра-
мі виявлено грубі зміни біоритміки голов-

ного мозку у вигляді дифузного уповільнен-
ня основної активності, регіонального упо-
вільнення та епілептиформної активності; 
біо електрична активність кори дезорганізо-
вана. МРТ головного мозку – ознаки лейко-
дистрофії; враховуючи дані клініки і анамне-
зу, локалізацію та МР-характеристики змін у 
півкулях мозку і мозочку, оцінку показників 
основних метаболітів в уражених ділянках 
мозку було зроблено висновок, що має місце 
захворювання з групи прогресуючих генетич-
но детермінованих нейродегенеративних за-
хворювань – більш вірогідно, хвороба Краббе 
(глобоїдно-клітинна лейкодистрофія).

При ультразвуковому обстеженні органів 
черевної порожнини виявлено дифузні зміни 
паренхіми печінки і помірну спленомегалію.

Дитина повторно обстежена в Центрі ор-
фанних захворювань «Охматдит». Виключе но 
хворобу Краббе, GM1-, GM2-гангліозидози, ме-
тохроматичну лейкодистрофію, хворо бу Ка -
навана. Недостатньо клінічних і ла бо ра тор   -
них даних щодо хвороби Вільсона-Ка на ва ло ва.

Проведено таргентне секвенування 309 
генів, що викликають розвиток метаболіч-
них захворювань. Послідовний аналіз і тесту-
вання на виявлення делеції чи дуплікації ви-
явив патогенну мутацію с.292>Т (p.Arg98Trp) 
у гені РЕХ26 в гомозиготному варіанті. Згідно 
з літературними даними, мутація гена РЕХ26 
викликає розвиток спадкового порушення 
біогенезу пероксисом, а саме – аутосомно-
рецесивний розлад спектра Зельвегера [8].

На сьогоднішній день стан дитини ста-
більно важкий (вік 6 років). Має місце вира-
жений регрес когнітивних і рухових навичок, 
спастичний тетрапарез, псевдобульбарний 
синдром, епілептичний синдром. 

Дівчинка на огляд практично не реагує. 
Окремі звуки не вимовляє. Не чує. Голову не 
утримує, самостійно не перевертається, не 
сидить, не стоїть з підтримкою. Годування 
зондове. Голова гідроцефальної форми. Звер-
тає на себе увагу високий лоб, широке запав-
ше перенісся, гіпертелоризм, низько розта-
шовані вуха (рис. 2). Шкірні покрови та ви-
димі слизові блідо-рожеві, чисті. Тверде під-
небіння високе (готичне) (рис. 3). Контрак-
тури гомілкових суглобів. Периферичні лім-
фатичні вузли не збільшені. Аускультативно 
в легенях везикулярне дихання, серцева ді-
яльність ритмічна. Живіт м’який, доступний 
пальпації. Селезінка не пальпується. Фізіоло-
гічні відправлення в нормі. 
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Рис. 2. Черепно-лицеві дизморфії 

у дитини з РСЗ
Рис. 3. Високе (готичне) піднебіння 

у дитини з РСЗ

Рис. 4. Динаміка стато-моторного регресу:
1 – вік 3 міс., 2 – вік 9 міс., 3 – вік 1 рік 3 міс., 4 – вік 1 рік 7 міс., 5 – вік 2 роки 10 міс., 6 – вік 5 років.

Неврологічний статус: мімічна іннервація 
симетрична, глотковий рефлекс знижений; 
м’язовий тонус у кінцівках дифузно зниже-
ний, з формуванням спастичності у дисталь-
них відділах кінцівок (D=S); сухожильні реф-
лекси з верхніх кінцівок знижені (D=S), з ниж-
ніх кінцівок не викликаються; черевні рефлек-
си позитивні; менінгеальні симптоми відсут-

ні. Приблизно 2 рази в тиждень відмічають-
ся тоніко-клонічні судоми у вигляді загально-
го напруження та посмикування правого ока 
і ноги тривалістю 10-15 хв. Отримує протису-
домне лікування (топіромакс, левіцитам), ук-
рлів і полівітаміни (смарт омега бебі).

Динаміка стато-моторного регресу відо-
бражена на рис.4. 
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Аналізуючи клінічні прояви, дебют і швид-
кість прогресування захворювання у дівчин-
ки, даний клінічний випадок розладу спектра 
Зельвегера можна інтерпретувати як синдром 
Зельвегера, однак наявні ознаки й іншого фе-
нотипу – інфантильної хвороби Рефсума (по-
рушення ковтання, криптогенний гепатит, хо-
лестаз), що підтверджує сучасні літературні 
дані щодо недоцільності виділяти фенотипіч-
ні варіанти.

Довгостроковий прогноз для немовлят із 
розладом спектра Зельвегера невтішний, час-
то летальний, на фоні прогресуючої дихаль-
ної чи печінкової недостатності, шлунково-
кишкової кровотечі. Більшість дітей помира-
ють в ранньому дитинстві, проте описані ви-
падки і в більш старшому віці (на другому де-
сятиріччі життя).

На сьогоднішній день важко спрогнозува-
ти перебіг захворювання в кожному конкрет-
ному випадку. Ідентифікування нових ге нів-
модифікаторів та їх мутацій імовірно дозво-
лить прогнозувати перебіг захворюван ня. Та-
ким чином, молекулярно-генетичне дослід-
ження є вкрай важливим для раннього вияв-
лення патології, удосконалення і розробки но-

вих стратегій ведення пацієнтів та ефектив-
ного консультування членів сім’ї (як на пост-
натальному, так і на пренатальному етапі).

Висновки
1. Розлад спектра Зельвегера є спадко-

вим аутосомно-рецесивним захворюванням 
ыз широким діапазоном клінічних проявів 
і несприятливим прогнозом. Молекулярно-
генетичне дослідження дає можливість оста-
точно підтвердити дане захворювання та про-
водити консультування членів сім’ї. 

2. У деяких випадках раннє виявлення по-
рушень біосинтезу пероксисом і швидше при-
значена терапія дає кращий прогноз. Тому за 
найменшої підозри на цю патологію варто до-
сліджувати рівень жирних кислот із довгими 
ланцюгами, плазмалоген еритроцитів, про-
міжні метаболіти синтезу жовчних кислот або 
проводити генетичне секвенування.

3. Хоча в даний час не існує специфічно-
го лікування даного захворювання, досягну-
то значного прогресу в розумінні молекуляр-
них і біохімічних аспектів стану, що, на думку 
дослідників, приведе до нових дослідницьких 
стратегій та нових методів лікування. 
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ВПЛИВ ПАРТНЕРСЬКИХ ПОЛОГІВ 
НА ПЕРЕБІГ РОЗРОДЖЕННЯ ТА ПІСЛЯПОЛОГОВОГО 

ПЕРІОДУ

Корчинська О.О.1, Костур К.П.2, Чабан Ю.А.1, Чабан А.Т.3, Андрашчикова Ш.4, 
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Резюме. Вступ. У статті розглянуто особливості партнерських пологів, вплив їх на психоемоцій-
ний стан роділлі. Проведено огляд даних різних літературних джерел щодо впливу партнерських поло-
гів на процес розродження. Проаналізовано акушерсько-перинатальні ускладнення під час звичайних та 
сімейно-орієнтованих пологів.

Мета дослідження: огляд даних літературних джерел щодо впливу сімейно-орієнтованих пологів на 
психоемоційний стан жінки.

Матеріали та методи: наукова література вітчизняних та зарубіжних авторів та видань у  медич-
ній бібліотеці Закарпатського обласного медичного інформаційно-аналітичного центру, джерела Ін-
тернету.

Результати досліджень. Сімейно-орієнтовані пологи – це практика розродження, заснована на су-
проводі жінки з нормальним перебігом вагітності під час пологів членами сім’ї, які беруть участь у до-
гляді та підтримці жінки, що дозволяє сім’ям отримувати максимум об’єктивної інформації, задовольня-
ючи їх соціальні, емоційні, побутові потреби. Партнерські пологи дозволяють суттєво покращити стан 
вагітної, позитивно впливають на стосунки з партнером, усувають страх пологів. Використання сімейно-
орієнтованих технологій сприяє нормалізації психоемоційного стану роділлі, позитивно впливає на клі-
нічний перебіг пологів та зменшує ускладнення в післяпологовому періоді.

Висновки. Основними завданнями психофізичної підготовки вагітних до пологів є: вироблення у жі-
нок свідомого ставлення до вагітності та пологів, залучення партнера до процесу пологів, створення 
сприятливого емоційного фону під час розродження, вироблення навиків з подолання страху перед по-
логами й можливим больовим відчуттям. Впровадження в акушерство сучасних медичних технологій, 
зокрема сімейно-орієнтованих пологів, має на меті зниження ускладнень в процесі розродження та в піс-
ляпологовому періоді.  

Ключові слова: вагітність, пологи, стрес, партнерські пологи, акушерсько-перинатальні ускладнення.

The influence of partner’s childbirth on childbirth and postpartum period
Korchynska O.O., Kostur K.P., Chaban Yu.A., Chaban A.Т., Andrascikova S.,  Zultakova S., Schlosserova A.

Abstract. Introduction. The article considers the features of partner childbirth, the inϐluence on the psycho-
emotional state of the pregnant. The authors reviewed different literature sources about the inϐluence of partner 
childbirth on the birth process. Obstetric and perinatal complications during normal and family-oriented child-
birth were analyzed.

Aim: review of data of the literature sources on the inϐluence of family-oriented childbirth on the psycho-
emotional state of women.

Materials and methods: scientific literature of national and foreign authors and publications at the medi-
cal library of the Transcarpathian Regional Medical Information and Analytical Center, sources of the Inter-
net.

Results. Family-oriented childbirth is a practice of childbirth based on accompanying a pregnant during 
childbirth by family members that take care and support women, which allows families to receive more objective 
information, satisfying their social, emotional, household needs. Partner’s childbirth can signiϐicantly improve 
the condition of the pregnant, have a positive effect on the relationship with the partner, eliminate the fear of 
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childbirth. Using of family-oriented technologies helps to normalize the psycho-emotional state of the future 
mother, has a positive effect on the clinical course of childbirth and reduces complications in the postpartum 
period.

Conclusions. The main tasks of psychophysical education of pregnant for childbirth are: developing in women 
a conscious attitude to pregnancy and childbirth, involving a partner in the childbirth process, creating a favor-
able emotional background during childbirth, developing skills to overcome fear of childbirth and paining. The 
introduction of the modern medical technologies in obstetrics, particular family-oriented childbirth, has the aim 
to reduce complications during childbirth and in the postpartum period.

Key words: pregnancy, childbirth, stress, partner childbirth, obstetric and perinatal complications.

Вступ
Народження дитини – це процес, який 

мо  же супроводжуватися страхом і болючи-
ми відчуттями [6]. Багато жінок дуже важко 
пере живають цей процес, тому потребують 
підтримки близької людини. Розуміння жін-
кою своєї ролі в пологах і вміння її реалізува-
ти, а також позитивне налаштування стають 
тими інструментами, які допомагають наро-
дити здорову дитину. Описано феномен «пе-
ринатальної тривоги» і її вплив на резуль-
тат вагітності [15]. Імовірність упоратися з 
фобіями зростає, якщо оточення майбутньої 
мами підтримує її, дає  упевненість і спокій. 
Цим оточенням у першу чергу є батько дити-
ни [20]. 

Дуже важливе психологічне значення має 
підготовка до партнерських пологів. Багато 
століть вагітність і пологи були суто жіночим 
досвідом, до якого чоловік не мав права до-
ступу. Сьогодні у пологових будинках Украї-
ни партнерські пологи перестали бути чи-
мось унікальним [8, 9]. Незаперечним є той 
факт, що щасливий кінець пологів прямо за-
лежить від психологічного комфорту роділ-
лі. Він з’являється у відповідній обстановці 
і в оточенні певних людей. Тому є ряд прин-
ципових умов, яких необхідно дотриматись 
для того, щоб роділлі було комфортно. Вони 
випливають із фізіології родового процесу й 
специфічних особливостей діяльності голов-
ного мозку людини [13]. Потрібно дати мож-
ливість жінці розслабитися й поводитися 
природно. Це можливо лише у звичних, уже 
знайомих їй умовах або в присутності близь-
кої,  рідної людини, якій жінка повністю до-
віряє і якої вона не соромиться. Якщо жінка 
може абсолютно природно поводитися в при-
сутності чоловіка, подруги, іншої досвідченої 
особи або психолога, то присутність цих лю-
дей буде сприяти успішному перебігу поло-
гів. Але партнер, що присутній на пологах, по-
винен бути проінформованим і психологічно 
підготовлений [7, 8]. 

Упровадження сімейно-орієнтованих тех-
нологій під час вагітності і пологів є части  -
ною національної політики щодо поліпшен -
ня здоров’я матері та дитини. При цьому 
батько ві, котрий виступає значимим ресур-
сом успіш ної адаптації жінки до вагітності і 
реалізації материнства, належить ключова 
роль у соціальній підтримці матері. Відповід-
на психологіч на підтримка партнера під час 
по логів є функціональним інструментом для 
адап тації жінки до процесу розродження [8, 
9]. Основним завданням родопомочі в наш час 
є підвищення якості медичної допомоги ма-
тері і новонародженому, а також максимальне 
зниження кількості ускладнень, що виника-
ють під час вагітності, пологів та в післяполо-
говому періоді. У сучасному акушерстві опти-
мальним вважається проведення нормальних 
пологів в умовах стаціонару із забезпеченням 
права роділлі на залучення близької людини 
до підтримки її під час пологів [9, 12]. Орієн-
тованість на пацієнта передбачає участь са-
мої вагітної і її партнера в процесі прийнят-
тя рішень. 

Тема партнерських пологів сьогодні є 
над  звичайно актуальною та активно обго во-
рю  єть ся як науковцями, так і подружніми па-
рами.  Останні події, викликані всесвітньою 
пандемією COVID-19, змушують застосовува-
ти певні обмежувальні та застережливі захо-
ди у медичних закладах. Це стосується і парт-
нерських пологів. Згідно з Наказом №698 
МОЗ України від 23.03.2020 «Тимчасові захо-
ди у закладах охорони здоров’я з метою за-
безпечення їх готовності для надання медич-
ної допомоги хворим на гостру респіратор-
ну хворобу COVID-19, спричинену коронаві-
русом SARS-CoV-2», забороняється проведен-
ня партнерсь ких пологів чи супровід роділлі 
членами сім’ї. 

Мета дослідження
Провести огляд літературних джерел що-

до впливу сімейно-орієнтованих пологів на 
психоемоційний стан жінки.
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Матеріали та методи
Наукова література вітчизняних і 

зарубіж них авторів і видань у медичній бі-
бліотеці Закарпатського обласного медично-
го інфор ма ційно-аналітичного центру, дже-
рела Інтернету.

Результати досліджень
Сімейно-орієнтовані пологи – це практи-

ка розродження, заснована на супроводі жін-
ки з нормальним перебігом вагітності під час 
пологів членами сім’ї, які беруть участь у до-
гляді та підтримці жінки, що дозволяє сім’ям 
отримувати максимум об’єктивної інформа-
ції, задовольняючи їх соціальні, емоційні, по-
бутові потреби [8, 9]. Це пологи, орієнтовані 
на участь партнера. 

Партнерські пологи припускають допо-
могу роділлі від чоловіка або іншої близької 
людини. Роділля може самостійно обирати 
помічника. Акушери-гінекологи, неонатоло-
ги, анестезіологи дуже прихильно ставляться 
до проведення таких пологів. Важливо, щоб 
помічник вагітної не заважав медичному пер-
соналу. Основні вимоги до партнера майбут-
ньої мами під час спільних пологів:

1. Уміння знайти потрібні слова для за-
спокоєння роділлі.

2. Можливість знаходження з жінкою 
тривалий час для допомоги їй в пересуванні, 
зміні пози, приміщенні туалетної кімнати.

3. Моральна та психологічна підготовка.
Якщо всі вимоги будуть дотримані, то до-

помога партнера буде максимально ефектив-
ною [3, 7].

Під час вступу до пологового відділення 
відчуття страху й невизначеності зростає [5]. 
Професійна поведінка співробітників полого-
вого стаціонару, навіть правильне виконання 
медичних маніпуляцій, не інформуючи роділ-
лю про це, викликає в неї відчуття ізоляції і 
реальної небезпеки залишитися самотньою 
навіть на короткий проміжок часу [2]. Тому 
в багатьох жінок простежується цілком при-
родне прагнення до присутності під час по-
логів близької їй людини. Завданням партне-
ра при пологах є надання психологічної та ін-
шої немедичної допомоги. Мистецтво надан-
ня допомоги при природних пологах полягає 
в умінні дати жінці можливість поводитися 
максимально вільно, що допомагає включен-
ню підсвідомих механізмів саморегуляції по-
логів [13].

Прогнозування та профілактика усклад-
нень в пологах у матері та плода залишають-

ся актуальною проблемою сучасного аку-
шерства. Вивчення й оцінка адаптації ма-
теринського організму до пологового стре-
су можуть сприяти її вирішенню. Далеко не 
завжди у жінок із наявністю соматичної па-
тології пологи бувають ускладненими, а у 
практично здорових вагітних не можна га-
рантувати їхнього нормального завершення 
[13, 15]. 

Поняття «больова чутливість» (ноци-
цепція) трактується як сприйняття організ-
мом сильних стимулів, що може бути умов-
но представлено різними ступенями інтен-
сивності [20]. Однак біль являє собою більш 
складне відчуття, в якому больова чутли-
вість поєднується з емоційним, психологіч-
ним компонентом, особливо це стосується 
роділль. За однієї і тієї ж больової чутливос-
ті емоційний компонент може істотно зміню-
ватися, завдяки чому збільшується або змен-
шується рівень болю [4, 13]. На цей емоцій-
ний компонент під час пологів сильно впли-
ває стороння підтримка вагітної. Партнер-
ські пологи мають на меті допомогти роділлі 
як фізично, так і психологічно. Стреси під час 
вагітності призводять до репродуктивних 
втрат, ускладнень вагітності та порушення 
розвитку плода, передчасних пологів, наро-
дження дитини з малою вагою, до виникнен-
ня психосоматичних та психопатологічних 
розладів [1, 11]. Тривожність майбутньої ма-
тері під час стресу призводить до розладів у 
роботі її органів і систем, а також порушує бі-
охімічний баланс плода, впливає на його по-
дальший фізичний і психологічний розви-
ток, перебіг пологів та післяпологового пе-
ріоду [5]. Ефекти перенесеного пренаталь-
ного стресу можуть проявлятись як у вигля-
ді ускладненого перебігу вагітності, пологів, 
післяпологового періоду, так і відстрочени-
ми непрогнозованими на сьогоднішній день 
наслідками у дорослому житті індивідуума 
[15, 20]. Тому, попередження стресових си-
туацій, особливо у «вразливі періоди», ство-
рення соціально-психологічного комфорту 
навколо вагітної та роділлі повинно стати 
шляхом їх подолання задля отримання здо-
рових наступних поколінь. Одним із доведе-
них факторів, що впливає на зниження рів-
ня тривожності і стресу у вагітних, є запрова-
дження технології сімейно-орієнтованих по-
логів [8, 9].

Відношення та підготовка до партнер-
ських пологів у багатьох осіб неоднознач-
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ні: деякі медичні працівники сприймають це 
як важливий етап пологів і покращення емо-
ційного стану роділлі, інші, навпаки – як до-
даткове, невиправдане навантаження, що ви-
кликає формальне відношення до підготов-
ки та проведення сімейних пологів, а непід-
готовлені належним чином чоловіки прихо-
дять до пологової зали, не зовсім розуміючи 
свою роль у цьому процесі, та відчувають себе 
сторонніми спостерігачами. Роділлі при цьо-
му відчувають себе невпевнено і напружено, 
концентрують свою увагу на відчуттях болю, 
що посилює страх перед пологами. У той же 
час адекватно підготовані подружжя пово-
дяться в пологах більш організовано, спо-
кійно, разом виконуючи свою головну робо-
ту – полегшення процесу народження дити-
ни [2, 8]. Частина акушер-гінекологів актив-
но підтримують упровадження партнерських 
пологів, а інші – навпаки, є їх противниками. 
[17, 21]. За даними деяких авторів (Вдовичен-
ко С.Ю., 2017), 72% акушер-гінекологів мають 
позитивне ставлення до партнерських поло-
гів. Серед основних причин, чому лікарі по-
годжуються на проведення партнерських по-
логів, є економічні (40%), впровадження но-
вих технологій  (40%), а 20% лікарів вважає 
це «даниною моді» [4, 8, 9]. Більше половини 
акушер-гінекологів (60%) вважають, що при-
сутність на пологах близької людини створює 
спокійну і комфортну атмосферу для роділлі, 
зменшуючи тим самим її тривогу і страх про-
цесу розродження. 76% лікарів вважають, що 
партнерські пологи можливі тільки у жінок 
з вагітністю, що нормально перебігала [8, 9]. 
У дослідження Т.Ю. Бабич (2009) встановле-
но, що збільшення кількості сімейних пологів 
привело до зниження перинатальної смерт-
ності (з 30,3% до 13,3%) [2, 3]. Серед пологів, 
які супроводжувалися підтримкою з боку рід-
ної людини, переважають фізіологічні поло-
ги – 85,3% [8, 9]. Проведення партнерських 
пологів сприяє зменшенню дискоординова-
ної пологової діяльності в 3,4 разу, слабкості 
пологової діяльності – в 3,9 разу, що привело 
до зменшення частоти стимуляції пологів – в 
3,3 разу, проведення кесаревого розтину в 2,8 
разу [2]. За даними R.Behruzi та спів авт. (2014) 
виявлено, що пологи з партнером мали більш 
швидкий перебіг і склали 7 год 10 хв (у групі 
порівняння – 9 год 20 хв) [16]. Число випадків 
швидких і стрімких пологів зменшилося на 

16% у групі жінок, що народжували з партне-
ром [10]. Партнерські пологи можуть дисци-
плінувати медичний персонал, запобігти не-
виправданій акушерській агресії, що призве-
де до зниження акушерських та перинаталь-
них ускладнень [12, 14, 19]. Деякі автори (A. De 
Baets, 2017) звертають увагу на необхідність 
ефективної комунікації та зміцнення взаєм-
ної довіри між медичним персоналом і всіма 
учасниками пологів, що є запорукою превен-
тивних заходів для уникнення багатьох кон-
фліктів, що виникають в процесі пологів [18]. 
Використання сімейно-орієнтованих техно-
логій сприяє нормалізації психоемоційного 
стану роділлі, позитивно впливає на клініч-
них перебіг пологів та зменшує ускладнення 
в післяпологовому періоді.

Висновки
Сімейно-орієнтовані пологи і психопрофі-

лактична підготовка вагітних до пологів до-
зволяють суттєво покращити стан вагітної, 
позитивно впливають на стосунки з партне-
ром, усувають страх пологів. 

Основними завданнями психофізичної 
підготовки вагітних до пологів є: вироблення 
у жінок свідомого ставлення до вагітності та 
пологів, залучення партнера до процесу поло-
гів, створення сприятливого емоційного фону 
під час розродження, вироблення навичок із 
подолання страху перед пологами й можли-
вим больовим відчуттям. 

Впровадження в акушерство сучас-
них медичних технологій, зокрема сімейно-
орієнтованих пологів, має на меті зниження 
ускладнень в процесі розродження та в після-
пологовому періоді.  

Перспективи подальших досліджень. 
Партнерські пологи є необхідною ланкою в 
системі родопомочі. Але зважаючи на поши-
рення коронавірусної інфекції, ця методи-
ка стала неможливою на теперішній час. Це 
може негативно вплинути на процес пологів 
та післяпологовий період, внаслідок чого мо-
жуть суттєво зрости показники акушерсько-
перинатальних ускладнень. Тому подальший 
пошук можливого вирішення даної проблеми, 
оцінка співставлення ефективності і ризику 
партнерських пологів у даній епідеміологіч-
ній ситуації є актуальним питанням практич-
ного акушерства і вимагає проведення більш 
глибокого аналізу та оцінки.
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ВІТАЄМО ЮВІЛЯРА!

2 жовтня 2020 року виповнюється 60 ро-
ків Мельнику Володимиру Семеновичу – кан-

дидату медичних 
наук, доценту, завіду-
вачу кафедри дитячої 
стоматології стома-
тологічного факуль-
тету Ужгородського 
національного уні-
верситету. 

Народився Воло-
димир Семенович в с. 
Великий Раковець Ір-
шавського району За-
карпатської облас ті. 
З 1967 по 1976 ро ки 

навчався у Вели кораковецькій серед ній шко-
лі. Після школи (1976 – 1979 рр.) на вчався на 
зуботехнічному відділенні Львівського ме-
дичного училища, закінчивши яке працював 
зубним техніком в Іршавській ЦРЛ.

У 1982 році вступив на стоматологічний 
факультет Львівського державного медін-
ституту, у 1987 році отримав диплом із від-
знакою і спеціальність лікаря-стоматолога. У 
1988 році закінчив інтернатуру на базі облас-
ної стоматологічної поліклініки в м. Ужгород 
за спеціальністю «Терапевтична стоматоло-
гія».

Із 1988 по 2005 рік працював лікарем-
стоматологом обласної стоматологічної по-
ліклініки. Із 2005 по 2010 рік працював 
лікарем-стоматологом стоматологічного цен-
тру «Аполлонія» в м. Ужгород.

Із вересня 2010 року працював на поса-
ді асистента кафедри дитячої стоматології 
Ужгородського національного університету. 
У 2013 році пройшов спеціалізацію зі стома-
тології дитячого віку в Національній медич-
ній академії післядипломної освіти імені П.Л. 
Шупика МОЗ України. 

Під науковим керівництвом професор-
ки Казакової Р.В. у 2015 р. у м. Полтава успіш-
но захистив кандидатську дисертацію на тему: 
«Оптимізація комплексного лікування хроніч-
ного катарального гінгівіту у дітей 12–15 ро-
ків із хронічним гіперацидним гастритом». 
Спеціальність 14.01.22 – стоматологія в ВДНЗ 
України «Українська медична стоматологічна 
академія». 

У 2015 році очолив кафедру дитячої сто-
матології ДВНЗ «УжНУ», яка стала кузнею 
підготовки не лише висококваліфікованих 
кадрів, але й науково-педагогічних праців-
ників. У 2018 році отримав вчене звання до-
цента кафедри дитячої стоматології. Наразі 
Мельник В.С. здійснює наукове керівництво 
низки нових дисертаційних досліджень з ак-
туальних проблем стоматології.

Педагогічна діяльність: читає курс лекцій 
для студентів 2 курсу з «Пропедевтики дитя-
чої терапевтичної стоматології» та 3 курсу з 
«Профілактики стоматологічних захворю-
вань», проводить практичні заняття для сту-
дентів 4 та 5 курсів за спеціальністю «Дитя-
ча терапевтична стоматологія» та «Дитяча хі-
рургічна стоматологія».

Працює над докторською дисертацією на 
тему: «Комплексне клініко-лабораторне об-
ґрунтування етіології, патогенезу, профілак-
тики та лікування спадкових зубощелепних 
аномалій в умовах довготривалого компак-
тного проживання груп осіб (на прикладі За-
карпатської області»).

Володимир Семенович є активним та іні-
ціативним, займається науковою, педагогіч-
ною та громадською роботою як на кафедрі, 
так і на факультеті. Користується повагою се-
ред колег та студентів.

Лікар вищої категорії за спеціальністю 
«Терапевтична стоматологія», «Дитяча стома-
тологія». Основний напрямок роботи – профі-
лактика та лікування основних стоматологіч-
них захворювань у дітей.

Автор понад 100 наукових та навчально-
методичних праць.

Із нагоди ювілею стоматологічний 
факультет, колектив кафедри дитячої 
стоматології ДВНЗ «УжНУ» щиро вітає 
ювіляра, бажаємо йому міцного здоров’я 
та людського щастя, сімейного добробу-
ту і усіляких гараздів! Нехай кожен новий 
день буде щедрим на приємні події та ко-
рисні справи! Плідних дослідницьких пошу-
ків і творчої наснаги в подальшій науково-
педагогічній роботі!
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