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ВПЛИВ СТРУКТУРНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ 
І ХІМІЧНОГО СКЛАДУ КОРАЛОПОДІБНИХ КАМЕНІВ 

НА РЕЗУЛЬТАТИ ЇХ ЛІТОЛІЗУ ТА ЛІТОТРИПСІЇ

Анотація: Стаття присвячена вивченню особливостей хімічного складу і структури коралоподібних каменів нирок. 
Визначено, що всі камені складаються із органічної та мінеральної речовини, Багато із них є змішаними за своїм скла-
дом. Мінеральний склад має від 6 до 17 та більше мікроелементів. При цьому мікроелементи ідентичні і не залежать від 
місцевості мешкання хворих. Різноманітність структури і текстури коралоподібних каменів характеризує їх як пошарово-
порожнисті утворення, що дозволяє використовувати методи літотрипсії для їх руйнування.

Аннотация: Статья посвящена изучению особенности химического состава и структуры коралловидных камней 
почек. Установлено, что все камни состоят из органического и минерального вещества. Многие из них являются смешан-
ными по своему составу. Минеральный состав включает от 6 до 17 и более микроэлементов. Разнообразие структуры 
и текстуры коралловидных камней характеризуют их, в основном, как слоистопористые образования, что позволяет 
использование методов литотрипсии для их разрушения.

Summary: The work is devoted studying of feature of a chemical compound and structure corallstones of kidneys. It is 
established that all stones consist of organic and mineral substance. Many of them are mixed on the structure. The mineral struc-
ture includes from 6 to 17 and more microcells. A variety of structure and a structure cjrallstones characterise them, basically, as 
the layered and the porous formations that use of methods lythotripsy for their destruction allows.

Актуальність проблеми. Сечокам’яна хворо-
ба залишається на сьогодні однією із самих акту-
альних проблем уронефрології [1]. Постійне зрос-
тання захворюванності, достатньо висока частота 
рецидиввів каменеутворення, ризик розвитку хро-
нічної ниркової недостатності, а також одне із про-
відних місць серед причин інвалідності при уроло-
гічних захворювань збільшують увагу до проблеми 
діагностики, лікування та метафілактики при цьо-
му захворюванні [2, 4, 6, 9, 11, 12].

Коралоподібний нефролітіаз до наступного 
часу залишається одним із самих складних розділів 
нирковокам’яної хвороби, який виділено у само-
стійну нозологічну одиницю, а хворі на коралопо-
дібний нефролітіаз складають одну із самих склад-
них категорій пацієнтів на сечокам’яну хворобу. Це 
обумовлено, головним чином, через тривалий пере-
біг захворювання, його ускладнення (пієлонефрит, 
хронічна ниркова недостатність, артеріальна гіпер-
тензія) та часті рецидиви захворювання [2, 3, 5]. 
Частота утворення коралоподібних каменів нирок 
серед хворих на сечокам’яну хворобу, в залежності 
від регіона, складає від 6,5 до 30% частіше за все у 
працездатному віці. Лікування даної категорії паці-
єнтів також є недостатньо вирішеною проблемою. 
А високий процент рецидивів каменеутворення 
становить під сумнів ефективність метафілактики 
[9, 11, 12, 13, 14].

Останні два десятиліття характеризуються ши-
роким використанням літолітичної терапії сечових 
каменів, а також розробкою та впровадженням ме-
тодів контактної та безконтактної (дистанційної) 
літотрипсії [7, 8, 9]. Вважають, що дані про еле-
ментарний склад каменів відіграє важливу роль в 
оцінці етіології і патогенезі сечокам’яної хвороби. 
Без вивчення складу і структури каменів неможли-

ва розробка ефективних методів лікування захво-
рювання і його метафілактики [4, 5, 6, 9, 11, 15].

На сьогодні достатньо вивчені питання каузаль-
ного і формального генезу каменеутворення. Але 
питання формування саме коралоподібних каменів 
вивчені та висвітлені в літературі недостатньо. Ви-
вчення цих питань допоможе деталізувати причини 
розвитку даної патології та збільшити ефективність 
метафілактики рецидивного каменеутворення при 
цій формі сечокам’яної хвороби. 

Матеріали та методи дослідження. З цією 
метою нами було проведене вивчення хімічного 
складу, структури і умов формування первинних  
117 коралоподібних каменів, що були видалені із ни-
рок під час операцій у хворих на сечокам’яну хво-
робу. Для порівняння взяли результати досліджень 
в клініці 119 солітарних каменів різного складу. Ви-
вчення сечових каменів базувалося на визначенні 
розмірів, форми и типу каменя, вивчення поверхні 
аншліфу (феноменологічний підхід), мікроскопіру-
вання та мікрофотографування аншліфу каменя. Для 
уточнення отриманих даних використовували більш 
складні сучасні методи дослідження каменів (кри-
сталооптичний метод, інфрачервону мікроскопію, 
електронозондовий мікроаналіз).

Обговорення результатів. Відзначено, що 
коралоподібні камені за своїм хімічним складом і 
структурою мало відрізняються від великих солі-
тарних каменів. Так, за хімічним складом відзна-
чені оксалати, фосфати, урати, карбонати і зміша-
ні камені. Камені, як правило, мали в основному 
пошарову структуру і представляли собою суміш 
мінералів з органічними речовинами. Кількість 
каменеутворюючих мінералів не превбільшувало 
трьох, інші мінерали визначалися у вигляді до-
мішків. В структурі каменя звичайно були присут-
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ні декілька неорганічних речовин і за умов пере-
важання одного із них можна було говорити про 
склад каменя. Найчастіше в каменях зустрічали 
наступні асоціації: 1) колофан, вевелліт і веделіт; 
2) колофан і вевелліт; 3) урат натрію, сечова кис-
лота і вевелліт; 4) урат натрію, сечова кислота, 
колофан, ньюберит, струвіт або брушит. При цьо-
му мінеральний склад звичайно свідчив про різні 
умови їх утворення.

Тверді тіла відрізняються одне від одного не 
тільки за мінералогічним складом, але й за струк-
турою і текстурою. Побудова твердого тіла, яким 
є сечовий камінь, характеризується структурними 
і текстурними особливостями, що обумовлені його 
походженням і наступним перетворенням (генези-
сом). Структура і текстура свідчать про побудову 
речовини на різних рівнях. Текстура – це складання 
осадової породи, що обумовлено орієнтируванням, 
взаємним розташуванням складових частин, а та-
кож способом заповнення простору. Текстура – пе-
реважно макроскопічна ознака, вивчення якої про-
водиться у взірцях порід (на разтинах каменів, на 
поверхні аншліфів). Структура – побудова породи, 
яка визначається розміром, формою, орієнтуван-
ням часточок і ступенем збереженості органічного 
залишку (мікроскопічна ознака). Структура порід 
хімічного походження, в тому числі і сечових кон-
крементів, характеризується ступенем кристаліза-
ції та величиною (розміром) зерен.

За ступенем кристалічності камені бувають: 
а) кристалеві – з достатньо добре сфорованими 
кристалами; б) скритокристалеві – які складають-
ся із найдрібніших кристалів, які не видно навіть 
при збільшенні (цю структуру часто називають 
пелітоморфною); в) склоподібні – не мають чітко 
виражених кристаллів (у стадії формування), ви-
значається суцільна стеклоподібна маса; г) порфі-
рові – до загальної стеклоподібної або кристалевої 
маси вкраплені великі зерна; д) уламочні – камені 
сцементовані із уламків (бракчеєподібні).

З точки зору руйнування ниркового каменя 
і лікування сечокам’яної хвороби великого зна-
чення набувають структурні особливості каменів. 
Розглядаючи ниркові камені як утворення, можна 
застосувати до них термін «структура», який харак-
теризує побудову каменів, убумовлену формою і 
величиною складових матеріалів. В залежності від 
побудови складової речовини, коралоподібні каме-
ні були розподілені нами на 3 групи: 1) кристалеві, 
серед яких виділені дві підгрупи (мономінеральні і 
полімінеральні); 2) аморфні і 3) змішані – складені 
солями різних кислот.

В залежності від розташування кристалів ви-
значали радіально-променисту, сферолітову, глобу-
лярну і хаотичну структури. Найбільш розповсю-
дженою була радіально-промениста структура, що 
характеризувалася орієнтируванням подовження 
кристалів за напрямком радіусів каменя, перпен-
дикулярно до його поверхні. Другою за частотою 
була сферолітова структура, що представляла со-
бою радіально розташовані секторальні відростки. 
Крім того, зустрічали і глобулярну структуру, що 

характеризувалася присутністю в каменях агрега-
тів дрібних кульок аморфної речовини.

У коралоподібних каменях, незалежно від міс-
ця мешкання хворих, визначено декілька видів 
текстур. Зональна текстура характеризується не-
рівнозначним розташуванням у камені складаючих 
мінералів. При ній чітко визначається центральна 
частина і периферичні зони. Характерними осо-
бливостями зональних текстур є чіткі межі між зо-
нами і чередування складаючих камінь мінералів. 
Концентрично-пошарова і секторально-сфероліто-
ва текстури обумовлені зміненям зерен.

Коралоподібні камені на 82% складалися із 
однорідної маси без чітко вираженої структури, у 
18% каменів виділена центральна частина (ядро), 
яка за своєю будовою відзначалася від периферич-
ної частини (відростки). Ядра у 18% коралоподіб-
них каменів були складні із кристалевих мінералів. 
У 8% каменів у процесі формування виникла пере-
кристалізація, внаслідок чого замість ядер виникли 
пустоти або ділянки з підвищеною порожнистістю. 
У 9% виявлені множинні ядра, які розташовували-
ся в різних ділянках каменя і, протягом часу його 
росту, зливалися разом в одне ціле. Були камені, 
утворені внаслідок злиття в одне ціле двох різних 
каменів. 

Спостерігаєма у будові коралоподібних каменів 
концентрично-пошарова текстура особливо була 
вираженою у центральній частині. На межі цен-
тральної і периферичної зон нерідко простежували 
секторально-сферолітову текстуру, коли на один із 
шарів осідала «плівка» белкової речовини, зали-
шаючи лише невеликі проміжки (вікна). Криста-
лізація наступного шару проходила більш активно 
саме у ділянках цих «вікон», змінюючи таким чи-
ном форму каменя і формувала наступні відростки. 
Вторинні процеси у коралоподібних каменях були 
представлені мало, основними з них були пере-
кристалізація і регенерація.

Вивчення аншліфів коралоподібних каменів ві-
зуально і під світловим мікроскопом дозволило ви-
значити характерні текстурні і частково структурні 
особливості. Оксалатні камені були твердої консис-
тенції, частіше за все жовто-коричневого, рідше – 
коричневого і темно-коричневого кольору. Поверх-
ня їх була гладка, іноді бородавчата (нодулярна), 
шерхата, вкрита тямяними гострими шпичками або 
списовидними кристалами з характерним блиском. 
Зустрічали камені, побудовані за типом оолітів. 

Урати характеризувалися, в основному, кон-
центрично-пошаровою будовою. Більшість з них 
були складені сечовою кислотою із добре вираже-
ною пошаровістю і мали мономінеральний склад. 
Характерною структурною ознакою їх була мікро-
кристалева структура. Частина уратів мала непра-
вильну текстуру будови, була відсутня зональність, 
іноді зустрічали поєднання обох текстур в одному 
камені – спочатку навколо ядра були шари, потім 
будова набувала неправильної зернястої картини. 

Характерною структурною ознакою фосфатних 
каменів була часта дрібно-зерняста і мікрокриста-
лева (прихованокристалева) структура. Іноді через 
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надлишок аморфної речовини зональна будова ви-
являлася нечітко. Преважно текстура була секто-
рально-сферолітова і безпорядна.

Оксалати також мали різну текстуру – пошаро-
ву або неправильну із добре сформованим ядром. У 
випадках мікропошарової текстури, на відзнаку від 
уратів і фосфатів, шари були розташовані щільно, 
практично непомітні були при цьому крихкі прошар-
ки. Деякі оксалати за текстурою були неправильного 
типу без центрального ядра або ж навколо ядра або 
ядер складалася неправильна текстура. При розгля-
данні під мікроскопом явно виражені кристали не 
виділялися, тому структура оксалатів визначалася 
як скловидна, нерівнозначнозерняста. У цих каме-
нях нерідко спостерігали процеси перекристалізації 
з утворенням порожнистості і порожнин.

Для коралоподібних каменів найбільш характе-
реним був змішаний склад. У їх формуванні при-
ймали участь аморфні мінерали з домішками солей 
різного складу. Структурною особливістю корало-
подібних каменів є їх безпорядна будова. Камені 
змішаного типу характеризувалися поєднанням 
разноманітних рис, притаманних камеям інших 
типів. Частіше мали пошарову текстуру, при цьому 
чередування шарів залежало від поєднання міне-
ралів і перевагою оксалатів, уратів або фосфатів. 
Аморфні мінерали у переважній більшості каменів 
(38,8%) були представлені у вигляді цементуючої, 
поєднуючої окремі кристали маси. У 7,7% випадків 
у каменях вони складали основну масу із незначни-
ми домішками інших хімічних сполук. В цих ка-
менях найчастіше спостерігали процеси перекрис-
талізації, з утворенням порожнистості і порожнин. 
Структура цих каменів виявлялася як пелітоморф-
на равномірно дрібнозерняста.

У всіх типах каменів визначалися порожнини, 
тріщини і сколи, за якими відбувалося відокрем-
лення шарів і подальше руйнування каменя. Слід 
позначити, що ці утворення найбільш виражені 
і часто зустрічалися у фосфатах і уратах. У біль-
шості фосфатів сколи були багатосходинковими.  
У оксалатів сколи були майже відсутні, зрідка зу-
стрічалися порожнини і розколини.

Для коралоподібних каменів характерний зме-
шаний склад. Вони формуються за участю аморф-
них мінералів з домішками солей різного складу. 
Структурною особливістю їх є безпорядна будова. 
Структури каменів розрізнялися в залежності від 
розміру зерен складаючих мінералів у каменях. За 
розміром зерен виділяли криптокристалічну струк-
туру. Розмір зерен складаючих мінерали були на-
стільки незначними, що окремі мінерали можна 
визначити тільки за умов сильного збільшення оку-
ляру. Така будова каменів буває за умов кристаліза-
ції їх із значно перенасичених розчинів. Для мікро-
кристалічної структури характерні розміри зерен 
відж сотих долей мілліметра до 0,5 мм. Камені та-
кої будови утворюються при кристалізації перена-
сичених розчинів. При дрібнозернястій структуре 
розміри кристалів 0,5 мм і більше, в рідких випад-
ках вони бувають до 2мм. Такі структури виника-
ють значно рідше при кристалізації із розчинів із 

очень незначним ступенем пересичення, іноді при 
одночасному розчиненні утворених раніше більш 
дрібних кристалів. Часто в одному і тому ж камені 
спостерігали одночасно декілька видів структур. 
Співставлюючи розмір і чередування кристалів 
у камені із даними фізико-хімічних властивостей 
сечі, ступенем вираженості запального проце-
су, можна визначити умови формування і зміни у 
складі і концентрації живлючих розчинів. В залеж-
ності від розміщення кристалів у каменях виділені 
радіально-промениста, сферолітова, глобулярна, 
безпорядна структури. Радіарно-промениста струк-
тура – одна з найбільш розповсюджених і характе-
ризується орієнтованим подовженням кристалів за 
напрямом радиусів каменя, перпендикулярно до 
його поверхні. Сферолітова або секторально-сфе-
ролітова структури являють собою радіально роз-
ташовані секторальні відростки. Утворення таких 
структур обумовлене періодичним виникненням на 
поверхні каменя непроникливої для живлячих роз-
чинів плівки, при утворенні якої кристалізація від-
бувається у певних «вікнах», не вкритих плівкою 
і які є центром подальшого зросту каменя. Глобу-
лярна структура характеризувалася присутністю 
у камені агрегатів у вигляді дуже дрібних кульок 
аморфної речовини. Діаметр кульок дорівнював 
сотим і тисячним долям мілліметра. Безпорядна 
структура спостерігається під час кристалізації із 
дуже перенасичених розчинів або під час криста-
лізації мінералів в присутності аморфної речовини. 
Оолітова та ситоподібна структури були характерні 
для каменів складного складу. Оолітова – характе-
ризувалася присутністю агрегатів і зцементованих 
дрібних кульок, які мали загальну оболонку, а си-
топодібна утворювалася за умов захоплення зрос-
таючими кристалами раніше утворених мінералів.

Текстури характеризують розташування міне-
ралів у камені. Зональна текстура зустрічалася у 
каменях змішаного і полімінерального складу і обу-
мовлена нерівнозначним розташуванням в каменях 
складаючих їх мінералів. При зональному побуду-
ванні чітко можна виділити центральну і перифе-
ричну зони каменя. Зустрічалися камені, централь-
на частина яких була складена кристалами уратів, а 
периферична – аморфними мінералами, в інших – 
у центральній частині спостерігали накопичення 
кристалів холестерину, а на периферії – уратів, але 
найчастіше зональну будову спостерігали в каме-
нях, складених мінеральними групами оксалатів і 
фосфатів. У цих випадках, як правило, спостері-
гали багаторазове чередування зон різної міцнос-
ті – від десятих долей до декількох міліметрів. Ха-
рактерними особливостями зональних структур є:  
а) чіткі межі між зонами; б) чередування складаю-
чих камінь мінералів: оксалати – аморфні мінера-
ли, урати – аморфні мінерали, оксалати-фосфати.

Концентрично пошарова структура та одна 
з її різновидів – ритмічнопошарова – обумовле-
ні зміною розмірів зерен. Ці текстури найбільше 
розповсюджені і зустрічалися майже у всіх (93%) 
дослідних каменях. Ця обставина свідчить про 
зміни фізико-хімічних властивостей сечі в процесі 
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зросту каменя. Ритмічнопошарові текстури най-
частіше зустрічалися у каменях, складених урата-
ми і оксалатами. Елементами ритму тут є шари з 
криптокристалічною структурою, шари з радіар-
но-променистою або секторально-сферолітовою 
структурою. Часто третім елементом ритму були 
порожнини, орієнтовані впродовж пошаровості ка-
меня. Кількість ритмів в одному камені може бути 
200-500, при міцності окремого ритму що дорівню-
вав від сотих долей міліметра до 1,0-1,5мм. У дея-
ких випадках один або навіть два елементи ритму 
бувають відсутніми і тричленний ритм переходить 
у двохчленний або ритмічна будова каменя зникає. 
Виникнення ритмічної пошаровості обумовлено 
зміненням концентрації солей і живлячих розчинів. 
Елемент ритму, який має криптокристалічну струк-
туру, утворюється в умовах сильно перенасиченого 
розчину з утворенням множинних центрів крис-
талізації. Другий елемент ритму характеризував-
ся утворенням більш великозернястих агрегатів, 
радіарно орієнтованих кристалів і утворюється за 
умов значно меншої, проте достатньо високої, пе-
ренасиченості розчину. Третій елемент ритму – по-
рожнини, що виникають за умов ще більш низької 
концентрації солей живлючих розчинів. Виникає 
стан, коли розчин перенасичений відносно до ве-
ликих кристалів і достатньо насичений відносно 
дрібних. Процес утворення більш великих крис-
талів і розчинення більш дрібних проходить одно-
часно. Ритмічнопошарова текстура добре видна у 
каменях, які складаються із оксалатів і фосфатів і 
значно менш чітко – в каменях, які складені аморф-
ними мінералами.

Наступною текстурною ознакою сечових каме-
нів є порожнистість. Пори визначені в більшості 
каменів (92,7%). Звичайно порожнистість складає 
декілька відсотків від маси каменя і утворюється 
внаслідок присутності у камені серії порожнин. Ця 
порожнинність виникає у кристалічних каменях 
внаслідок процесів перекристалізації, а у аморф-
них каменях – внаслідок дегідратації. У випадках, 
коли порожнинність складає до 50% і більше, по-

рожнини розташовувалися переважно в централь-
ній частині каменя і виникають через процеси роз-
чинення.

Останньою текстурною ознакою сечових каме-
нів є бракчєєподібна будова, що характеризувалася 
присутністю уламків раніше існувавших каменів. 
При цьому мінеральний склад уламків і цементу-
ючої маси залишався практично без змін. Бракчє- 
єподібна будова характерна для рецидивних ка-
менів і свідчить, що руйнування або видалення 
каменів не змінює загального перебігу процесу 
їх формування. У каменях, складених переважно 
аморфними мінералами в центральній частині, 
були викриті порожнини неправильної форми, роз-
міром до декількох міліметрів.

Висновки. Таким чином, сечові коралоподібні 
камені мають різноманітний склад і, в залежнос-
ті від виду, в основному складаються із кристалів 
сечової кислоти, сечокислогоо натрію або амонію, 
щавелевокислого кальцію або амонію, фосфор-
нокислого кальцію, фосфорнокислої магнезії або 
амміаку. Всі камені складаються із органичної і 
мінеральної речовини. Багато із них є змішаними 
за своїм складом. Мінеральний склад включає від 
6 до 17 і більше мікроелементів, таких як мідь, 
магній, цинк, залізо тощо. При цьому розповсю-
джені мінерали ідентичні і не залежать від місця 
мешкання хворих. Різниця тільки у їх відсотково-
му співвідношенні. Різноманітність структури і 
текстури коралоподібних каменів характеризує їх, 
в основному, як пошаровопорожнисті утворення, 
що дозволяє використовувати щодо них руйнівні 
технології. Проте, для більшої ефективності літо-
трипсії необхідні дослідження фізико-технічних 
характеристик каменів, визначення особливос-
тей проведення каменеруйнування з урахуванням 
об’єму і розташування каменя у порожнині нирки. 
Збільшенню ефективності може сприяти розробка 
способів послаблення міцностних характеристик 
каменів за рахунок комбінованого застосування лі-
толітичних, поверхнево-активних речовин із різни-
ми способами літотрипсії.
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АНАЛІЗ І ПЕРСПЕКТИВИ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 
ХВОРИМ ІЗ ГОСТРОЮ ГНІЙНОЮ ХІРУРГІЧНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ 

В АМБУЛАТОРНО-ПОЛІКЛІНІЧНИХ УМОВАХ

Анотація: Стаття присвячена аналізу надання амбулаторної хірургічної допомоги 1524 пацієнтам з гнійними за-
хворюваннями м’яких тканин. Своєчасна і адекватна хірургічна допомога у комплексному лікуванні цих пацієнтів дає 
позитивний результат і дозволяє провести повністю лікування в амбулаторних умовах, запобігти розповсюдженню про-
цесу та його ускладнень. Планове оперативне лікування деяких форм захворювань зменшує ризик розвитку їх гнійних 
ускладнень. Великого значення при цьому набуває санітарно-освітня робота серед населення. 

Аннотация: Статья посвящена анализу оказания амбулаторной хирургической помощи 1524 пациентам с гнойными 
заболеваниями мягких тканей. Современная и адекватная хирургическая помощь в комплексном лечении этих паци-
ентов дает положительный результат и позволяет провести полностью лечение в амбулаторных условиях, устранить 
распространение процесса и его осложнений. Плановое оперативное лечение некоторых форм заболеваний уменьшает 
риск развития их гнойных осложнений. Большое значение имеет санитарно-просветительная работа с населением. 

Summary: The work is analysis of rendering of the out-patient surgical help to 1524 patients with purulent diseases of soft 
fabrics is resulted. The timely and the adequate surgical help in complex treatment of th ese patients yields positive result and 
allows to spend completely treatment in out-patient conditions, to eliminate distribution of process and its complications. Planned 
operative treatment of some forms of diseases reduces risk of development of their purulent complications. Sanitary-educational 
work with the population has great value. 

Актуальність проблеми. Гнійні захворювання 
м’яких тканин посідають провідне місце серед хі-
рургічної інфекції як за частотою розвитку, так і за 
можливими ускладненнями [1, 2, 3].. На сьогодні 
хірургічні інфекції шкіри і м’яких тканин залиша-
ються тим розділом хірургії, якому, на жаль, приді-
ляють недостатньо уваги хірурги як поліклінічної, 
так і стаціонарної ланки. Про це свідчить велика 
кількість діагностичних і тактичних помилок, які 
виникають протягом лікування таких хворих. Зна-
чимість проблеми хірургічних інфекцій м’яких тка-
нин підкреслюється тими фактами, що в структурі 
первинного звертання до хірурга загальної практи-
ки їх частота сягає 70%. При цьому, гнійну пато-
логію слід вважати ургентною, яка потребує невід-
кладної допомоги. Гнійні захворювання в структурі 
хірургічної патології складають 30-35%. Своєчасне 
і адекватне оперативне втручання в комплексному 
лікуванні таких хворих є визначальним [4, 5]. Пер-
шою ланкою в наданні допомоги хворим із гнійно- 
септичною патологією м’яких тканин є хірурги 
поліклінік. Тому, значна частина гнійної патології 
перебуває саме у сфері амбулаторної хірургії [5, 6]. 
Організація і якість надання медичної допомоги 
цій категорії хворих в амбулаторно-поліклінічних 
умовах сприяє не тільки позитивному виходу за-

хворювання але й попереджає негативні наслідки з 
прогресування процесу, переходу його у септичну 
стадію, розвитку ускладнень, лікування яких більш 
затратне і потребує умов перебування у стаціонарі. 

Матеріали та методи дослідження. Нами 
проведений аналіз надання хірургічної допомоги  
1524 хворим з гнійно-запальними захворюваннями, 
які перебували на лікуванні в хірургічному відділен-
ні поліклінік великого промислового міста протягом 
3 років (2013-2015 рр.). Вони складали 34,7% серед 
всіх, які первинно звернулися за хірургічною допо-
могою, були прооперовані і отримували подальше 
лікування в амбулаторно-поліклінічних умовах. Вік 
хворих складав від 18 до 67 років. Чоловіків було 
984 осіб (65,5%), жінок – 540 (34,5%).

Обговорення результатів. Аналіз структури 
гнійно-запальних захворювань, з приводу яких на-
давали хірургічну допомогу показав, що найчасті-
ше випадків припадало на абсцедуючі фурункули 
339 (22,2%), нагноювання атером – 325 (21,3%), 
панариції – 257 (16,8%), гідраденіти – 226 (14,8%). 
Крім того, хірургічні втручання проводили також 
з приводу підшкірно розташованих абсцесів –  
142 (9,3%), врослого нігтя з нагноєнням –  
59 (3,9%), нагноєння гематоми – 36 (2,4%), нагно-
єння дермоїдної кісти куприка – 34 (2,3%) тощо.
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Більше всього операцій було виконано з приво-
ду абсцедуючого фурункула. При цьому запальний 
процес частіше за все локалізувався на кінцівках 
(59,6%), дещо рідше в області тулуба (21,3%), а та-
кож голови і шиї (19,1%).

Друге місце за частотою посідали оперативні 
втручання з приводу нагноєння епідермальних кіст 
(атером). Найчастіша локалізація яких була в об-
ласті тулуба (52,6%), голови та шиї (38,1%). Значно 
рідше гнійники локалізувалися в області кінцівок 
(9,3%). Проте слід визначити, що кількість випад-
ків ускладнення цієї патології (нагноєння) мож-
на значно скоротити за рахунок планового оздо-
ровлення населення. Аналіз планових втручань 
з приводу атером за аналогічний період показав, 
що таким чином було оздоровлено 167 осіб, що у 
1,95 разів менше ніж прооперовано в ургентному 
порядку. До того ж порівняльний аналіз тривалос-
ті лікування показав, що атерома з нагноєнням дає 
у 1,5-2 рази більшу втрату днів непрацездатності.  
А якщо врахувати, що у 20-25% випадків оператив-
ного втручання з приводу нагноєння атероми не за-
вжди можна повністю висікти капсулу епідермаль-
ної кісти, існує можливість рецидиву захворювання 
і повторних операцій. Аналіз локалізації атером у 
хворих, які були прооперовані у плановому поряд-
ку звертає увагу те, що хворі зверталися найчас-
тіше з локалізацією атером в області голови і шиї 
(53,9%), тулуба – 37,7%, кінцівок – 8,4%. Більшість 
випадків була обумовлена косметичним дефектом. 
В той же час нагноєння найчастіше виникає у ате-
ром , які локалізуються в області тулуба і частіше 
мають змогу до травматизації та інфікуванням одя-
гом. Самостійно хворі з атеромами звертаються за 
допомогою тільки коли утворення досягне певного 
розміру і буде створювати косметичний дефект або 
незручності в побуті і роботі. Як правило діагноз 
захворювання не має труднощів. Проте факти на-
правлення до хірурга такого хворого лікарями ін-
ших спеціальностей існують дуже рідко.

Достатньо часто (14,8%) оперативні втручання 
виконували з приводу гострого гнійного гідраде-
ніту. Запальний процес локалізувався у 222 осіб 
(98,3%) у піхвових ділянках із них у 168 осіб про-
цес був двосторонній та спостерігали численні 
вогнища запалення. В деяких випадках розтинали 
до 10 гнійних вогнищ у одного хворого. На гній-
ний гідраденіт страждали в більшості випадків 
жінки. Кількість їх склала 166 осіб (73,5%) проти  
60 (26,5%) випадків у чоловіків. В основному це 
були особи працездатного віку (206 осіб, 91,2%).  
З нашими даними, це було пов’язано з недостат-
ньою антисептичною обробкою шкіри під час про-
ведення епіляції а також частим використанням 
дезодорантів. Тобто, підвищення санітарно-гігє-
нічної освіченості населення може суттєво впли-
нути на кількість захворюваності цією патологією. 

Значна кількість хворих були оперовані з приво-
ду поверхневих форм панариція – 257 осіб (16,8%). 
В більшості випадків (133 випадки, 51,5%) локалі-
зація гнійного вогнища була під шкірою. Проте, в 
достатній кількості (99 осіб, 38,5%) спостерігали 

пароніхію. Серед них переважали жінки (74 ви-
падки, 74,8%) віком від 30 до 60 років. З’ясовано, 
що майже у 68 жінок (91,9%) пошкодження валі-
ка нігтя з наступним нагноєнням відбулося під час 
виконання маніпуляцій з догляду за нігтями і не-
дотримання при цьому елементарних правил анти-
септики. Слід також відзначити, що із 133 випад-
ків підшкірного панарицію переважали чоловіки  
(84 особи, 63,2%). Останнє було пов’язано з біль-
шою кількістю травматичного ушкодження паль-
ців у чоловіків під час роботи. Піднігтєва форма 
панариція була у 25 осіб (9,7%) і була пов’язана з 
травматизацією тканин колкими предметами (гол-
ка, скабка, тощо).

Достатньо значне місце у структурі гнійно- 
септичної патології в амбулаторних умовах по-
сіли підшкірно розташовані (поверхневі) абсце-
си – 142 випадки (9,3%). Обмежене скупчення 
гною під шкірою ми спостерігали в області кінці-
вок. Це були підмозольні абсцеси, абсцеси після 
травмування скабками, цвяхами та іншими пред-
метами.

Крім того, з меншою частотою були проведені 
оперативні втручання з приводу інших форм гній-
но-запальних процесів. Так, у 59 хворих (3,9%) 
були виконані оперативні втручання з приводу 
гнійного запалення навколонігтевого валіка при 
врослому нігті. Врослий ніготь визначається на-
самперед болевим синдромом, через що хворі 
частіше звертаються за допомогою і оперуються 
в плановому порядку. Для порівняння: протягом 
зазначеного періоду планово було прооперовано  
153 особи, що у 2,6 разів більше ніж ургентно.

34 особи були прооперовані з приводу нагно-
єння епітеліальних куприкових кіст (ходів). Пере-
важно це були чоловіки – 28 осіб (82,4%) віком до 
30 років. 

З поверхневими (підшкірними) обмежени-
ми флегмонами кінцівок прооперовано 19 осіб 
(1,25%). Через своєчасно проведене оперативне 
втручання вдалося зупинити розповсюдження гній-
ного процесу, локалізувати його і провести повніс-
тю лікування хворих в амбулаторних умовах.

У 19 осіб (1,25%) було діагностовано підшкір-
ний парапроктит (сред них чоловіків було 16, жі-
нок – 3). Всім хворим виконано широке розтинан-
ня і дренування вогнища гнійного запалення. Всі 
хворі закінчили лікування в умовах піліклініки без 
формування параректальної нориці.

Слід визначити, що крім своєчасного і адекват-
ного оперативного втручання, всі хворі отримували 
повне комплексне лікування згідно із стандартами. 
Проводили догляд за раною, видалення гнійно-не-
кротичних тканин, обробка рани розчинами анти-
септиків. Виконували мікробіологічне досліджен-
ня вмісту вогнища і призначали антибактеріальну 
терапію згідно антибіотикограм. Враховували та-
кож, що протягом 1-го тижня може відбутися заміна 
мікроорганізмів, які спричинили гнійне запалення 
на різноманітні їх асоціації, у випадках повільного 
очищення і загоювання рани, проводили додатко-
ве бактеріологічне дослідження і корекцію анти-
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біотикотерапі. У всіх випадках лікування хворих  
відбулось в межах поліклініки з позитивним ре-
зультатом.

Висновки. Гостра гнійна хірургічна патоло-
гія посідає значне місце в практиці амбулаторно-
го хірурга і складає до 35% серед всіх хворих, які 
звертаються за допомогою. Своєчасне і адекватне 
надання хірургічної допомоги в комплексному лі-
куванні цієї категорії хворих дозволяє не тільки 
отримати позитивний результат але й провести 
повністю лікування в амбулаторних умовах, по-

передити розповсюдження гнійного процесу та 
формування його ускладнень. Планове оператив-
не оздоровлення населення з приводу атером різ-
ної локалізації, врослого нігтя, тощо дозволяють 
зменшити кількість можливих ускладнень гнійно-
запального характеру. Розвиток деяких захворю-
вань (гострий гідраденіт, пароніхія, нагноєння при 
врослому нігті) напряму залежить від санітарно-
гігієнічної освіченості населення, що також слід 
враховувати лікарям під час проведення санітарно-
освітньої роботи. 
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ДИНАМІКА ЗМІН НИРКОВОГО КРОВОТОКУ 
ПРИ ОДНОБІЧНОМУ УРАЖЕННІ НИРОК В ЕКСПЕРИМЕНТІ 
ТА ЇХ ВПЛИВ НА СТАН НИРОК У ВІДДАЛЕНОМУ ПЕРІОДІ

Анотація: Стаття присвячена дослідженню кровотоку в паренхімі нирок при різних видах однобічного порушення 
кровотоку у експериментальних тварин (щури лінії Вістар). В роботі наведені нові дані щодо особливостей формування 
компенсаторних реакцій з боку протилежної нирки. Показано, що протилежна нирка також зазнає негативного впливу 
на власний кровообіг і не може протягом перших 5 діб компенсувати функцію дослідної нирки. Відновлення її кровотоку 
виникає на 7-10 добу. В роботі наведені нові дані щодо особливостей морфологічних змін у мікроциркуляторному руслі 
обох нирок у віддалені строки через 1 рік. Показано, що протилежна нирка також отримує негативного впливу на власний 
кровотік. В умовах компенсованої функції зберігається напруження і функціональне навантаження на протилежну нирку.

Аннотация: Статья посвящена исследованию кровотока в паренхиме почек при различных видах одностороннего 
нарушения кровотока у экспериментальных животных (крысы линии Вистар). В работе приведены новые данные об 
особенностях формирования компенсаторных реакций со стороны противоположной почки. Показано, что противопо-
ложная почка также получает отрицательное воздействие на собственный кровоток и не может в течение первых 5 суток 
компенсировать функцию опытной почки. Восстановление ее кровотока происходит на 7-10 сутки. В работе приведены 
новые данные относительно особенностей морфологических изменений в микроциркуляторном русле обеих почек в от-
даленные сроки через 1 год. Показано, что противоположная почка также подвержена отрицательному воздействию на 
свjй кровоток. В условиях компенсированной функции сохраняются напряжение и функциональная нагрузка на противо-
положную почку.

Summary: The work is devoted blood-groove research in parenchyms kidneys at various kinds of unilateral infringement 
of a blood-groove at experimental animals (a rat of a line of Vistar). In work the new data about features of formation compen-
sations reactions is cited from an opposite kidney. It is shown that the opposite kidney also receives negative influence on own 
blood-groove and cannot compensated within the first 5 days function of a skilled kidney. Restoration of its blood-groove occurs 
for 7-10 days. In work the new data concerning features of morphological changes in microcyrculations a channel of both kid-
neys in the remote terms in 1 year is cited. It is shown that the opposite kidney also is subject to negative influence on the own 
a blood-groove. In the conditions of the compensated function pressure and functional loading on an opposite kidney remain.

Актуальність. Певні патологічні стани (стено-
зування, гострий тромбоз ниркової артерії та ін.) 
спричинюють стійке порушення ниркового крово-
обігу, яке веде не тільки до значного порушення 
функції нирки і навіть до її загибелі [1]. Доведено, 
що порушення кровообігу нирки веде до значних 
змін мікроциркуляції, тканинного дихання, утво-
рення склеротичних процесів в паренхімі [2]. Змі-
ни стосуються також і функції протилежної нирки 
[3, 4]. Але термін виникнення в ній компенсатор-
но-пристосовних змін та динаміка їх перебігу під 
час різних видів порушення кровопостачання одні-
єї з нирок на сьогодні недостатньо з’ясовані [4, 5]. 
Тому, визначення морфологічних змін, які вплива-
ють на стан кровотоку паренхіми обох нирок в да-
ному випадку є актуальним і має певне практичне 
значення. 

Матеріали та методи дослідження. Робота 
грунтується на вивченні результатів експерименту 
на 130 половозрілих білих щурах лінії Вістар обох 
статей вагою 250-300 гр., яким створювали моделі 
з порушенням гемодинаміки і уродинаміки. Екс-
периментальні дослідження на щурах проводили 
з дотримуванням принципів передбачених Євро-
пейською конвенцією з нагляду за проведенням 
лабораторних та інших дослідів з участю лабора-
торних тварин різних видів, Конвенцією з біоетики 
Ради Європи, Гельсінською декларацією Всесвіт-
ньої медичної асоціації, Першим українським на-
ціональним конгресом з біоетики. Всі оперативні 

втручання, експериментальні дослідження та вихід 
з експерименту тварин здійснювали за умов адек-
ватного знеболення, не завдаючи страждань остан-
нім. Для створення моделі ішемії нирки у щурів 
була розроблена і запатентована як корисна модель 
власна методика, сутність якої полягає у дозовано-
му перегинанні і фіксації ниркової артерії дослід-
ної нирки під контролем реографічних показників 
омічного супротиву паренхіми.

Експериментальні тварини були розподілені 
на 4 групи в залежності від моделі експерименту: 
група А (40 тварин) – модель постійної ішемії лі-
вої нирки; група В (40 тварин) – модель гостро-
го порушення уродинаміки лівої нирки; група С  
(20 тварин) – модель поєднаної постійної ішемії 
і гострого порушення уродинаміки лівої нирки. 
Контрольна група складала 30 тварин.

Всім тваринам проводили визначення стану і 
динамічні зміни кровотоку в паренхімі обох нирок 
реографічним методом перед початком експери-
менту, після створення моделі патологічного стану, 
протягом першої години (через 15, 30, 60 хвилин), 
через 1, 3, 5, 7, 10, 14 діб, та у віддалений період 
(через 1, 2, 4, 6 місяців). Через один рік у 34 до-
слідних тварин було проведене гістологічне і гісто-
хімічне вивчення змін паренхіми дослідної і контр-
алатеральної нирок з використанням сучасних 
методик і маркерів антитіл до CD3, αSMA, VEGF, 
CD34, Ki-67, Саspasa 3 (TermoScientific, США), а 
також морфометричне визначення щільності судин 
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паренхіми. Стан паренхіми 10 відносно здорових 
щурів брали за контроль.

Результати дослідження. Отримані дані по-
казали, що експериментальне стійке обмеження 
кровопостачання паренхіми нирки призводить до 
зменшення кровотоку, яке відбувається хвилепо-
дібно із коливаннями в бік збільшення омічного 
супротиву паренхіми органа. Ці порушення відбу-
ваються найбільш виразно протягом перших 14 діб 
із наступною стабілізацією процесу через 1 місяць. 
Визначення омічного супротиву паренхіми дослід-
ної нирки у більш віддалені строки (до 6 місяців) 
свідчать про стабільність порушеного кровопоста-
чання. Зміни кровотоку у контралатеральній нирці 
показали, що протягом першої години і навіть 3-ої 
доби вони не забезпечують компенсацію поруше-
ної функції дослідної нирки через дефіцит крово-
току у «здоровій» нирці. Пристосовно-компенса-
торні зміни кровотоку дають позитивний ефект 
починаючи із 7 доби із повною компенсацією на 14 
добу. Починаючи із 1 місяця після створення ішемії 
дослідної нирки у контралатеральній нирці рівень 
кровотоку також стабілізується на показниках від-
носної компенсації втраченої функції дослідної.

Експериментальне однобічне стійке порушен-
ня уродинаміки негативно впливає на кровопос-
тачання паренхіми нирок. У паренхімі дослідної 
нирки воно призводить до зменшення кровотоку, 

яке відбувається хвилеподібно із коливаннями 
в бік збільшення омічного супротиву паренхіми 
органа. Ці порушення відбуваються найбільш ви-
разно протягом перших 5 діб із наступним припи-
ненням його починаючи з 7-10 доби. Визначення 
омічного супротиву паренхіми дослідної нирки у 
віддалені строки (до 6 місяців) свідчать про повне 
виключення кровотоку та функціонування органу. 
Зміни кровотоку у контралатеральній нирці пока-
зали, що протягом першої години і навіть 3-ої доби 
вони недостатньо забезпечують компенсацію по-
рушеної функції дослідної. Пристосовно-компен-
саторні зміни кровотоку дають позитивний ефект 
починаючи із 7-10 доби із повною компенсацією 
на 14 добу. Починаючи із 1 місяця після створення 
гострого порушення уродинаміки дослідної нирки 
у контралатеральній нирці рівень кровотоку також 
стабілізується на показниках відносної компенсації 
втраченої функції дослідної.

Експериментальне створене поєднання по-
стійної ішемії та стійкого порушення уродинаміки 
більш виразно негативно впливає на кровопоста-
чання паренхіми нирок. У паренхімі дослідної нир-
ки воно також призводить до зменшення кровото-
ку, яке протягом першої години розвивається більш 
повільно із коливаннями в бік збільшення омічного 
супротиву паренхіми органа. Проте, вже протягом 
перших 14 діб відзначені значні зміни порушення 

Таблиця 1
Розподіл зразків нирок в залежності від інтенсивності експресії VEGF, n

Групи
Локалізація 

Кількість зразків в залежності від інтенсивності експре-
сії VEGF, n

р, r
n=40 Негативна

(0)
Слабка

(+)
Помірна

(++)
Сильна

(+++)

А І
(n=15)

ПК 14 1 - -
р*>0,05

р**<0,05, 
r=+0,342

ДК і ЗТ - - 8 7

А ІІ
(n=15)

ПК 9 5 - - р**<0,05,
r= +0,473

ДК і ЗТ - - 6 9

КГ
(n=10)

ПК - 6 4 -
ДК і ЗТ - 3 7 -

Примітка: * – різниця вірогідна по відношенню до «здорової» ПН при 5% рівні значущості (р<0,05);
** – різниця вірогідна по відношенню до КГ при 5% рівні значущості (р<0,05).
ПК – проксимальні канальці, ДК – дистальні канальці, ЗТ – збиральні трубки, КГ – контрольна група. 

Таблиця 2
Товщина м’язової стінки приносної артерії за експресією αSMA, мкм, М±S

Група А n Товщина αSMA+ стінки 
приносної артеріоли, мкм р, r

Уражена нирка 15 632±290 р*<0,05,r=+0,588
р**<0,05, r=+0,337

Протилежна нирка 15 1,418±752 р**<0,05, r=+0,496
Контрольна група 10 905±328

Примітка: * – різниця вірогідна по відношенню до «здорової» нирки при 5% рівні значущості (р<0,05);
** – різниця вірогідна по відношенню до контрольної групи при 5% рівні значущості (р<0,05);
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кровотоку до повного його припинення починаю-
чи з 10 доби. Зміни кровотоку у контралатеральній 
нирці показали, що протягом першої години і на-
віть до 7-10-ої доби вони недостатньо забезпечу-
ють компенсацію порушеної функції дослідної. 
Пристосовно-компенсаторні зміни кровотоку да-
ють позитивний ефект починаючи із 14 доби. По-
чинаючи із 4-го місяця після створення постійної 
ішемії та гострого порушення уродинаміки дослід-
ної нирки у контралатеральній нирці рівень крово-
току також стабілізується на показниках відносної 
компенсації втраченої функції дослідної.

Морфологічні зміни нирок експерименталь-
них тварин (щурів) з однобічним порушенням 
кровообігу або уродинаміки у віддалений термін 
дослідження (через один рік) мали відмінності 
в патологічних змінах в залежності від механіз-
му ушкодження і характеризувалися порівняно із 
контрольною групою збільшенням щільності су-
дин (рА І**<0,05, r=+0,359; рВ І **<0,05, r=+0,576;  
рС І *<0,05, r=+0,441), зміною експресії VEGF в кор-
ковому та мозковому шарах (рА І **<0,05, r=+0,342; 
рВ І**<0,05, r=+0,471), окрім підгрупи з поєдна-
ним впливом ішемії та порушенням уродинаміки  
(рСІ **>0,05), збільшенням кількості CD3+ Т-клітин 
(рА І **<0,05, r= +0,771; рВ І**<0,05, r=+0,751;  
рС І**<0,05, r=+0,681), зменшенням індексу пролі-
ферації для підгрупи тварин з однобічною ішемією 
нирки (рА І **<0,05, r=+0,651) і його збільшенням 
для груп з порушенням уродинаміки та поєдна-
ного впливу ішемії та порушенням уродинаміки  
(рВ І**<0,05, r=+0,428; рС ІІ**<0,05, r=+0,433), ви-
тонченням стінок приносних артеріол в підгрупі з 
однобічною ішемією (р А І *<0,05, r=+0,588), але не 
в інших підгрупах (рВ І **>0,05; рС І **>0,05 відпо-
відно), дисбалансом експресії ефекторної каспази 
3 в корковому та мозковому шарах (рА І **<0,05, 
r=+0,527; р В І**<0,05, r=+0,503; рС І**<0,05,  
r=+ r=+0,484). Дані наведені в таблиці 1.

При однобічному пошкоджені нирок щурів, 
внаслідок експериментальної ішемії, або порушен-
ня уродинаміки, або обох цих патологічних станів 
разом, що завдають шкоди місцевому нирковому 
кровотоку, в інших контралатеральних «здорових» 
нирках виникають патологічні зміни ще до прове-
дення нефректомії, і це свідчить про необхідність 
їх медикаментозної підтримки. Основні патологіч-
ні прояви в контралатеральних «здорових» нирках 
досліджуваних груп щурів проявлялися в наявнос-
ті дистрофічних змін епітелію канальців, осередків 
набряку та склерозу навколо крупних судин, пери-
тубулярних та периваскулярних круглоклітинних 
запальних інфільтратів, стовщення стіно збільшен-
ням к приносних артеріол.

Отримані дані дослідження контралатераль-
них «здорових» нирок всіх груп дослідних тварин 
з використанням імуногістохімічного метода ви-

кривають значні відмінності від контрольної гру-
пи, а саме в щільності судин (за експресію СD34) 
рА IІ**<0,05, r=+0,571, рВ IІ **<0,05, r=+0,630,  
р С IІ **<0,05, r=+0,487; в схильності до неоангіоге-
незу (за експресією VEGF) рА IІ **<0,05, r= +0,473, 
рВ IІ**<0,05, r=+0,422, р С IІ**<0,05, r= +0,272; за 
вмістом CD3+ Т-клітин (рА IІ **<0,05, r=+0,558,  
рВ IІ**<0,05, r=+0,592, рС IІ**<0,05, r=+0,466); за 
індексом проліферації (рА IІ**<0,05, r=+0,663,  
рВ IІ**<0,05, r=+0,532, рС ІІ**<0,05, r=+0,433); за екс-
пресією ефекторної каспази 3 (рА IІ 

**<0,05, r=+0,491, 
р В IІ**<0,05, r=+0,511, р С IІ**<0,05, r=+0,476).

Гіпертрофія гладком’язових клітин стінок арте-
рій та артеріол контралатеральних «здорових» ни-
рок досліджуваних груп щурів, порівняно з контр-
ольною групою, підтверджує наявність ренальної 
гіпертензії, що виникає при однобічному уражен-
ні нирок в змодельованих патологічних станах  
(рА IІ **<0,05, r=+0,496, рВ ІІ **<0,05, r=+0,482,  
рС ІІ **<0,05, r=+0,388 відповідно) (таблиця 2).

Висновки. Експериментальні моделі стій-
кого обмеження кровопостачання паренхіми 
нирки, гострого порушення уродинаміки, або їх 
поєднання призводять до зменшення кровотоку 
паренхіми ушкодженої нирки пропорційно до 
ступеня патологічного процесу, яке відбувається 
хвилеподібно із коливаннями в бік збільшення 
омічного супротиву паренхіми органа з макси-
мальним виявленням на 3 та 7-10 добу. Ці пору-
шення відбуваються найбільш виразно протягом 
перших 14 діб із наступною стабілізацією про-
цесу через 1 місяць. 

Зміни кровотоку у контралатеральній нирці 
експериментальних моделей стійкого обмеження 
кровопостачання паренхіми нирки, гострого по-
рушення уродинаміки, або їх поєднання показали, 
що протягом першої години і навіть до 7-10-ої доби 
вони недостатньо забезпечують компенсацію пору-
шеної функції дослідної. Пристосовно-компенса-
торні зміни кровотоку дають позитивний ефект по-
чинаючи із 14 доби і триває до 4-го місяця коли він 
стабілізується на показниках відносної компенсації 
втраченої функції дослідної. При однобічному по-
шкоджені нирок щурів, внаслідок експерименталь-
ної ішемії, або порушення уродинаміки, або обох 
цих патологічних станів разом, що завдають шко-
ди місцевому нирковому кровотоку, в контралате-
ральних «здорових» нирках виникають патологічні 
зміни, які проявлялися в наявності дистрофічних 
змін епітелію канальців, осередків набряку та 
склерозу навколо крупних судин, перитубулярних 
та периваскулярних круглоклітинних запальних 
інфільтратів, стовщення стінок, збільшенням к 
приносних артеріол. Ці зміни зберігаються і через  
1 рік. В умовах компенсованої функції зберігається 
напруження і функціональне навантаження на про-
тилежну нирку.
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НОВІ СТРАТЕГІЇ ВАКЦИНАЦІЇ 
З УРАХУВАННЯМ ОСОБЛИВОСТЕЙ М.TUBERCULOSIS

Анотація: У сучасному світі вакцинація є одним з основних методів запобігання епідеміям. Для захисту від 
інфікування вірулентними штамами туберкульозу в організмі постійно повинен перебувати авірулентний вакцинний 
живий штам БЦЖ, який постійно підтримуватиме високі рівні гамма-інтерферону в тканинах. При цьому мікобакте-
рію туберкульозу можна умовно назвати консервативною за своїм антигенним складом і мінливістю, незважаючи 
на широке поширення останнім часом полірезистентних штамів. М.tuberculosis (Mtb) не продукує токсини і викликає 
як клітинну, так і гуморальну імунні відповіді. Ці відповіді можуть бути захисними або патогенними залежно від 
специфічності і функції активованих Т-клітин. Зазвичай потужна, обумовлена Т-клітинами гіперчутливість уповіль-
неного типу призводить до загибелі інфікованих макрофагів і також викликає великий некроз тканин господаря. 
Розробка вакцин для профілактики туберкульозу на основі супрамолекулярних структур, здатних до самооргані-
зації, які утворюються при частковій комбінаторній модифікації структур генно-інженерних рекомбінантних білків 
вірулентності мікобактерій туберкулезу ESAT-6 та CFP-10 є актуальним напрямком. Впровадження нового методу 
діагностики туберкульозної інфекції, що володіє високою специфічністю за рахунок використання секреторних біл-
ків ESAT-6 і CFP-10 і такою ж простотою постановки, що і проба Манту, дозволяє різко підвищити рівень виявлення 
туберкульозу. Застосування пероральних вакцин дозволяє забезпечити безперервність антигенного стимулу, який є 
обов’язковою умовою підтримування на високому рівні колективного імунітету проти інфекцій, керованих засобами 
специфічної профілактики. До того ж такий спосіб імунізації є найпростішим, фізіологічно адекватним і психологічно 
привабливим.

Аннотация: В современном мире вакцинация является одним из основных методов предотвращения эпидемий. 
Для защиты от инфицирования вирулентными штаммами туберкулеза в организме постоянно должен находиться 
авірулентний живой вакцинный штамм БЦЖ, который постоянно будет поддерживать высокие уровни гамма-ин-
терферона в тканях. При этом микобактерию туберкулеза можно условно назвать консервативной по своим анти-
генным составом и изменчивостью, несмотря на широкое распространение в последнее время полирезистентных 
штаммов. М.tuberculosis (Mtb) не продуцирует токсины и вызывает как клеточный, так и гуморальный иммунные 
ответы. Эти ответы могут быть защитными или патогенными в зависимости от специфичности и функции активиро-
ванных Т-клеток. Обычно мощная, обусловлена Т-клетками гиперчувствительность замедленного типа приводит к 
гибели инфицированных макрофагов и также вызывает обширный некроз тканей хозяина. Разработка вакцин для 
профилактики туберкулеза на основе супрамолекулярных структур, способных к самоорганизации, которые обра-
зуются при частичной комбинаторной модификации структур генно-инженерных рекомбинантных белков вирулент-
ности микобактерий туберкулезу ESAT-6 и CFP-10 является актуальным направлением. Внедрение нового метода 
диагностики туберкулезной инфекции, обладающего высокой специфичностью за счет использования секреторных 
белков ESAT-6 и CFP-10 и такой же простотой постановки, что и проба Манту, позволяет резко повысить уро-
вень выявления туберкулеза. Применение пероральных вакцин позволяет обеспечить непрерывность антигенного 
стимула, который является обязательным условием поддержания на высоком уровне коллективного иммунитета 
против инфекций, управляемых средствами специфической профилактики. К тому же такой способ иммунизации 
является самым простым, физиологически адекватным и психологически привлекательным.

Summary: In today’s world, vaccination is one of the main methods of preventing epidemics. To protect against infec-
tion with virulent strains of tuberculosis in the body must constantly be avirulentnyy live vaccine strain BCG, which con-
stantly maintain high levels of gamma interferon in tissues. At that Mycobacterium tuberculosis can be called conservative 
in its composition and antigenic variability, despite widespread recently multiresistant strains. M.tuberculosis (Mtb) do not 
produce toxins and cause both cellular and humoral immune responses. These responses may be protective or pathogenic 
depending on the specificity and function of activated T cells. Usually a powerful, due to T cells delayed type hypersensitiv-
ity causes the death of macrophages infected and also causes great host tissue necrosis. The development of TB vaccines 
based supramolecular structures capable of self-organization, formed by partial modification of combinatorial structures 
genetically engineered recombinant proteins virulent Mycobacterium tuberculosis ESAT-6 and CFP-10 is an important di-
rection. The introduction of a new method of diagnosis of tuberculosis infection, which has high specificity through the use 
of secretory proteins ESAT-6 and CFP-10 and the same ease of formulation, as Mantoux test, can dramatically improve 
the detection of TB. The use of oral vaccines enables continuous antigenic stimulus, which is a prerequisite for maintaining 
a high-level collective immunity against infections, controlled by means of specific prevention. In addition, this method of 
immunization is the easiest, physiologically and psychologically adequate appealing.
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У сучасному світі вакцинація є одним з осно-
вних методів запобігання епідеміям. Неефектив-
ність вакцин у профілактиці групи інфекцій (гер-
песу, ВІЛ/СНІДу та ін.) обумовлена цілим рядом 
причин. У разі туберкульозу це нездатність орга-
нізму створити ефективний гуморальний імунітет, 
обумовлений виробленням специфічних імуногло-
булінів. Для захисту від інфікування вірулентними 
штамами туберкульозу в організмі постійно пови-
нен перебувати авірулентний вакцинний живий 
штам БЦЖ, який постійно підтримуватиме високі 
рівні гамма-інтерферону в тканинах. При цьому 
мікобактерію туберкульозу можна умовно назвати 
консервативною за своїм антигенним складом і мін-
ливістю, незважаючи на широке поширення остан-
нім часом полірезистентних штамів. М.tuberculosis 
(Mtb) не продукує токсини і викликає як клітинну, 
так і гуморальну імунні відповіді. Ці відповіді мо-
жуть бути захисними або патогенними залежно від 
специфічності і функції активованих Т-клітин. За-
звичай потужна, обумовлена Т-клітинами гіперчут-
ливість уповільненого типу призводить до загибелі 
інфікованих макрофагів і також викликає великий 
некроз тканин господаря. Виділення протизапаль-
них цитокінів у відповідь на антигени Mtb може 
пригнічувати імунну відповідь і обмежувати ви-
кликані ураження тканин. У тих випадках, коли 
інфекцію вдається контролювати, Mtb зазвичай 
зберігаються в тканинах господаря все життя в ла-
тентному стані. Реактивація бацил, які знаходяться 
в стані спокою, часто асоціюється з імунодефіци-
том, наприклад у ВІЛ-інфікованих пацієнтів, про-
те точні механізми, що приводять до реактивації, 
поки незрозумілі. 

Позитивна шкіряна проба з туберкуліном є 
маркером гіперчутливості уповільненого типу на 
антигени Mtb та інші мікобактерії, проте не свід-
чить про наявність імунітету проти реінфікуван-
ня. Рекомендована процедура проведення шкірної 
проби полягає у внутрішньо-шкірному введенні 
очищеного білкового деривату туберкуліну за до-
помогою реакції Манту. Використання встановле-
них порогових розмірів діаметру запальної реакції 
демонструє високу чутливість цієї проби, проте 
вона знижується при ослабленні клітинного імуні-
тету і з віком.

Розробка вакцин для профілактики туберкульо-
зу на основі супрамолекулярних структур, здатних 
до самоорганізації, які утворюються при частковій 
комбінаторній модифікації структур генно-інже-
нерних рекомбінантних білків вірулентності міко-
бактерій туберкулезу ESAT-6 та CFP-10 є актуаль-
ним напрямком. Ці білки присутні в вірулентних 
штамах мікобактерій туберкульозу і відсутні у 
вакцинного штаму БЦЖ. Генно-інженерні аналоги 
цих білків використовуються для безпечної ранньої 
скринінгової діагностики туберкульозу із застосу-
ванням реагенту Діаскінтест [2, 3]. Обидва білки 
продукуються генетично модифікованої культурою 
Escherichia coli BL21. Тест дозволяє чітко дифе-
ренціювати імунні реакції, обумовлені інфекцією  
M. tuberculosis, так як препарат не викликає гіпер-

чутливості уповільненого типу, пов’язаної з вакци-
нацією БЦЖ.

Впровадження нового методу діагностики ту-
беркульозної інфекції, що володіє високою спе-
цифічністю за рахунок використання секреторних 
білків ESAT-6 і CFP-10 і такою ж простотою поста-
новки, що і проба Манту, дозволяє різко підвищити 
рівень виявлення туберкульозу. Раніше ці білки не 
були використані і досліджені на предмет отри-
мання вакцин для індукції подоби антитоксичного 
імунітету у зв’язку з тим, що апріорі неможливо 
було створити стерильний (гуморальний) захисний 
імунітет проти туберкульозу. Існують дві основні 
групи інфекційних захворювань: група інфекцій, 
контрольованих вакцинами (застосування яких за-
побігає епідемію) – входять до схеми обов’язкової 
вакцинації і друга група інфекції, вакцинопрофі-
лактика яких малоефективна або неефективна зо-
всім [4]. До першої групи інфекцій відносяться 
консервативні мікроорганізми і віруси, антигенний 
склад яких залишається незмінною і вакцина інду-
кує високі рівні захисних антитіл в крові. Це такі ін-
фекції, як дифтерія, кашлюк, кір, краснуха та ін. До 
другої групи інфекційних захворювань, при яких 
вакцинація неефективна, відносять грип, герпесві-
русні інфекції, ВІЛ / СНІД та деякі інші [5, 6, 7]. Ві-
рус грипу дуже мінливий і здатний до персистенції 
(довічного знаходженню в організмі людини) [8].  
В організмі людини і тварин (в т.ч. птиці [9]) цей ві-
рус розмножується в кілька стадій – в гостру продук-
тивну фазу інфікована клітина виділяє вірусні час-
тинки, здатні заражати сусідні клітини [10]. У фазу 
персистенції (латентну фазу) цей вірус «перечікує» 
всередині клітини, при цьому втрачаючи частину 
фрагментованого генома або захоплюючи шматки 
людської РНК в цитоплазмі [11]. Згідно зі статис-
тикою, антигенний склад вірусу грипу в місяць 
змінюється на 5% [12]. Відповідно, застосування 
стандартних підходів до розробки антигрипозних 
вакцин є безперспективним. Навіть застосування 
рекомбінантних білків і нових видів генних вакцин 
не позбавляє такі препарати від швидкого старіння. 
Наявність в одній ампулі кількох консервативних 
білків (наприклад, гемагглютинінов і нейромінідаз 
для вірусу грипу) не дозволяє захистити організм 
від вірусної агресії через індукцію вироблення 
специфічних антитіл. Ці антитіла будуть мати зо-
всім не ту моноклональну специфічність, яка буде 
необхідна при такому рівні мутації вірусів. Зміна 
підходу до проектування вакцин має супроводжу-
ватися включенням до складу вакцин таких антиге-
нів, які ще не з’явилися в результаті мутації вірусів 
[13]. Так зване предиктивне включення антигенів 
можливо двома шляхами: класичним із застосу-
ванням методів епідеміологічного прогнозування 
антигенного дрейфу і шляхом часткової модифіка-
ції антигенів з отриманням необмеженої кількості 
комбінацій антигену в одній ампулі антигену [14]. 
Перший напрямок себе виправдав лише частково: 
ні в одному випадку прогноз антигенного дрейфу 
не збігся із реальними мутаційними змінами не-
йрамінідази і гемаглютиніну грипу [15, 16]. Якщо 
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використовувати технологію часткової модифікації 
білкового компонента вакцинного антигену, напри-
клад, нейрамінідази I типу, в процесі приготуван-
ня вакцини, то в одній дозі вакцини замість одно-
го білка з одним антигенними профілем з’явиться 
більше мільйона білків з однієї первинної і вторин-
ної структурою, але різними сайтами заміщення і 
різним антигенними профілями.Вакцина буде міс-
тити набір навіть тих антигенів нейрамінідази, які 
ще не існують. При цьому в крові вакцинованих 
раніше тварин вже буде знаходитися необхідний 
пул антитіл до «майбутнього» штаму вірусу. Засто-
сування такої вакцини дозволить успішно захища-
ти організм від високомінливих персистуючих, а 
також низькоімуногених вірусів і мікроорганізмів.

Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) 
визначила пріоритетним напрямок досліджень по 
заміні парентеральних вакцин на пероральні [17]. 
Непарентеральні способи вакцинації базуються 
на здатності антигенів проникати через слизові 
оболонки головним чином кишкового тракту. За-
стосування пероральних вакцин дозволяє забезпе-
чити безперервність антигенного стимулу, який є 
обов’язковою умовою підтримування на високому 
рівні колективного імунітету проти інфекцій, керо-
ваних засобами специфічної профілактики. До того 
ж такий спосіб імунізації є найпростішим, фізіоло-
гічно адекватним і психологічно привабливим.

Була запропонована методика отримання вак-
цин [18] з підвищеною імуногенністю та спосіб 
їх отримання, що відрізняється тим, що в якості 
специфічного імуногенною компонента вико-
ристовують нарізаний на олігомерні фрагменти 
вакцинний антиген-полісахарид, білок, ліпополі-
сахарид або цілісний антиген – бактерію, вірус, 
суміш білків бактерії або вірусу, а отримана суміш 
(ансамбль) олігомерних фрагментів модифікова-
на шляхом зміни заряду на протилежний шляхом 
ацилювання бурштиновим ангідридом або алкі-
луванням монохлороцтовою кислотою; також в 
якості специфічного імуногенного компонента 
використовують вакцинний антиген з частково 
зміненим на протилежний зарядом молекули, змі-
на заряду якого проводять ацилюванням або ал-
кілуванням з утворенням суміші (ансамблю) вак-
цинних антигенів з різним зарядом молекул [19]. 
Використаний ансамбль з нарізаних на олігомерні 
фрагменти вакцинних антигенів, які є специфіч-
ними імуногенними компонентами зі зміненими 
на протилежні зарядами молекул [20, 21, 22]. При 
цьому в крові вакцинованих раніше тварин вже 
буде знаходитися необхідний рівень антитіл до 
«майбутнього» штаму мікроорганізму. Застосу-
вання такої вакцини дозволить успішно захищати 
організм від інфікування вірулентними штамами 
мікобактерій туберкульозу.

ЛІТЕРАТУРА:
1. O’Garra A., The immune response in tuberculosis. [Text] /. O’Garra A., Redford P.S., McNab F.W et al Ann. Rev. 

Immunol. 2013, 31:475-527.
2. Kiselev V.I., New skin test for the diagnosis of tuberculosis on the basis of recombinant protein ESAT-CF. [Text] / 

Kiselev V.I., Baranovsky P.M., Pupyshev S.A., Rudykh I.V., Perelman M.I., Paltcev M.A. // Molecular medicine, 2008. –  
№ 4. S. 4-6.

3. Litvinov V.I, New skin test for the diagnosis of TB infection [Text] /.Litvinov V.I, Slogotskaya L.V., Seltsovskiy P.P., 
Shuster A.M., Martianov V.A. Demin A.V., Filippov A.V., Smirnov V. Y, Stakheyeva L.B. // Russian medical journal. – M. – 
2009. – number 1.

4. Robbins, J. B., R. Schneerson, and S. C. Szu. 1995. Perspective: hypothesis: serum IgG antibody is sufficient to 
confer protection against infectious disease by inactivating the inoculum. J. Infect. Dis. 171:1378-1398. 

5. Del Val, M., H. J. Schlicht, H. Volkmer, M. Messerle, M. J. Reddehase, and U. H. Koszinowski. 1991. Protection 
against lethal cytomegalovirus infection by a recombinant vaccine containing a single nonameric T-cell epitope. J. Virol. 
65:3641-3646 

6. Larsen, D. L., A. Karasin, and C. W. Olsen. 2001. Immunization of pigs against influenza virus infection by DNA 
vaccine priming followed by killed-virus vaccine boosting. Vaccine 19:2842-2853 

7. Cicin-Sain, L., Brune, W., Bubic, I., Jonjic, S., Koszinowski, U. H. (2003). Vaccination of Mice with Bacteria Carrying 
a Cloned Herpesvirus Genome Reconstituted In Vivo. J. Virol. 77: 8249-8255 

8. Levin SA, Dushoff J, Plotkin JB.Evolution and persistence of influenza A and other diseases. Math Biosci. 2004 
Mar-Apr;188:17-28.

9. Terregino C, Toffan A, Beato MS, De Nardi R, Drago A, Capua I.Conventional H5N9 vaccine suppresses 
shedding in specific-pathogen-free birds challenged with HPAI H5N1 A/chicken/Yamaguchi/7/2004. Avian Dis. 2007 Mar;  
51(1 Suppl):495-7. 

10. Medvedeva MN, Petrov NA, Vasilenko SK, Simanovskaia VK, Golubev DB.The characteristics of the hemagglutinin 
from persistent variants of the influenza virus A/Victoria/35/72 (H3N2). Vopr Virusol. 1990 Sep-Oct;35(5):374-6. 

11. Aronsson F, Robertson B, Ljunggren HG, Kristensson K. Invasion and persistence of the neuroadapted influenza 
virus A/WSN/33 in the mouse olfactory system. Viral Immunol. 2003;16(3):415-23. 

12. Cox MM. Vaccines in development against avian influenza. Minerva Med. 2007 Apr;98(2):145-53. 
13. Gronvall GK, Borio LL. Removing barriers to global pandemic influenza vaccination. Biosecur Bioterror. 

2006;4(2):168-75.
14. Martynov A.V., Increase of vaccines adjuvanticity by succinylation of vaccine antigen. . [Text] /. Martynov A.V., 

Babych E.M., Smelyanskaya M.V // Rejuvenation Research.– Aug 2005, Vol. 8, No. 1:P.14-17 (Poster of Confrernce) 
15. Taubenberger JK, Morens DM, Fauci AS. The next influenza pandemic: can it be predicted? JAMA. 2007 May 

9;297(18):2025-7. 
16. Vardavas R, Breban R, Blower S. Can influenza epidemics be prevented by voluntary vaccination? PLoS Comput 

Biol. 2007 May 4;3(5):e85. 
17. Research and development in the field of vaccines // Proceedings of the 87th Session of the Executive Committee 

of the World Health Organization, 21 November 1990 – 11p.



20

№ 15 / 2016 р.

18. Martynov A. V. Increase of vaccines adjuvanticity by succinylation of vaccine antigen/ A. V. Martynov., E.M.Babych, 
M.V. Smelyanskaya // Rejuvenation Research.– Aug 2005, Vol. 8, No. 1:P.14-17 

19. The method of increasing the antigenic properties of the protein component S.diphtheriae / Ye.M.Babych,  
Yu L.Volyanskyy, V.I.Bilozerskyy, LA Zhdamarova, N. I.Sklyar, AV Martynov, S. A.Mishukova // Ukraine patent for utility 
model number 9604, appl. 17.01.2005, publ. 17.10.2005 Bull. number 10/2005

20. Martynov A. V. Vaccines with enhanced immunogenicity and methods for the production thereof/ B. S. Farber,  
S. B. Farber, //Patent WO2012070974 A1, Appl. PCT/RU2010/000700, 22 nov. 2010, Publ. 31 may 2012 

21. http://dic.academic.ru/dic.nsf/ruwiki/79240
22. Jean-Marie Lehn. Supramolecular Chemistry. Concepts and Perspectives.– Weinheim; New York; Basel; 

Cambridge; Tokyo: VCH Verlagsgesellschaft mbH, 1995. – P. 103 (Chapter 7)



21

Південноукраїнський медичний науковий журнал

Бичкова Н. Г.
доктор біологічних наук, професор

Науково-дослідного інституту експериментальної та клінічної медицини 
Національного медичного університету імені О. О. Богомольця

Натрус Л. В.
доктор медичних наук, професор, 

директор Науково-дослідного інституту 
експериментальної та клінічної медицини 

Національного медичного університету імені О. О. Богомольця
Сліпачук Л. В.

кандидат медичних наук, асистент кафедри педіатрії № 1 
Національного медичного університету імені О. О. Богомольця

Таран Г. А.
науковий співробітник Науково-дослідного інституту 

експериментальної та клінічної медицини
Національного медичного університету імені О. О. Богомольця

Луніна Г. А.
студентка VI курсу 

Національного медичного університету імені О. О. Богомольця

МЕТАБОЛІЧНІ ТА ЦИТОКІНОВІ ПОРУШЕННЯ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ 
ГІПЕРТЕНЗІЮ, ПОЄДНАНУ З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ

Анотація: У статті наведено дані про особливості клінічного перебігу, рівень підвищення артеріального тиску, осо-
бливості ліпідного обміну та цитокіновий профіль сироватки крові у хворих на артеріальну гіпертензію (АГ), поєднану із 
метаболічним синдромом (МС). Показано, що у пацієнтів із АГ, поєднаною з МС, наявні надлишкова маса тіла та ожи-
ріння І ступеня, підвищений рівень загального холестерину та його патогенних фракцій – ліпопротеїдів низької щільності 
та дуже низької щільності на фоні зниженого вмісту ліпопротеїдів високої щільності. У хворих із АГ ІІ стадії, поєднаною 
з МС, спостерігається вірогідно вищий рівень підвищеного вмісту тригліцеридів. Виявлено високий рівень прозапальних 
цитокінів у хворих із поєднаною патологією, який прямо пропорційно залежав від стадії АГ, а підвищена сироваткова 
концентрація трансформуючого фактору росту β свідчить про наявність неалкогольної жирової хвороби печінки як одно-
го із проявів МС. 

Аннотация: В статье приведены данные об особенностях клинического течения, уровне повышения артериального 
давления, особенностях липидного обмена и цитокинового профиля сыворотки крови у больных артериальной гипертен-
зией (АГ), сочетанной с метаболическим синдромом (МС). У больных АГ, сочетанной с МС, выявлено избыточную массу 
тела и ожирение І степени, повышение уровня общего холестерина и его патогенных фракций – липопротеидов низкой 
и очень низкой плотности при одновременном снижении содержания липопротеидов высокой плотности. У больных  
с АГ ІІ стадии, сочетанной с МС, выявлена достоверно более высокая концентрация триглицеридов, провоспалительных 
цитокинов, которая имела прямую зависимость от стадии АГ. Повышенная сывороточная концентрация трансформирую-
щего фактора роста β свидетельствовала о наличии неалкогольной жировой болезни печени как одного из проявлений МС.

Summary: The article presents data on peculiarities of the clinical course, the blood pressure increase level, peculiarities 
of lipid metabolism and the cytokine profile of blood serum in patients with arterial hypertension (AH) associated with metabolic 
syndrome (MS). In hypertensive patients, associated with MS identified overweight and obesity of the first degree, increase of 
total cholesterol and its pathogenic fractions of lipoproteins of low and very low density, while reducing the content of high density 
lipoproteins. In patients with arterial hypertension II stage, combined with MS revealed a significantly higher concentration of 
triglycerides. It was determined significantly increased serum concentration of proinflammatory cytokines, which have a direct 
dependence on the stage of hypertension. Increased serum concentration of transforming growth factor β testified to the pres-
ence of nonalcoholic fatty liver disease as one of the manifestations of MS.

Постановка проблеми. Протягом останніх деся-
тиліть сформувався цілий комплекс патологічних ста-
нів, які об’єдналися у глобальну проблему – хвороби 
цивілізації. До них відносять артеріальну гіпертензію 
(АГ), ішемічну хворобу серця (ІХС), надлишкову 
масу тіла та ожиріння, різноманітні дисліпідемії, цу-
кровий діабет ІІ типу (ЦД ІІ типу) [1].

Провідними чинниками їх розвитку є малору-
хомий спосіб життя, вживання у їжу великої кіль-
кості жирів тваринного походження та простих вуг-
леводів, забруднення навколишнього середовища 
та паління. Проте, це лише вершина айсберга і ба-
гато питань стосовно виникнення даних хвороб ще 
тільки починають досліджувати. Всі вищезазначені 

«хвороби прогресу» мають спільні патогенетичні 
основи і є складовими компонентами метаболічно-
го синдрому. Метаболічний синдром (МС) – це гло-
бальна хвороба цивілізації та прогресу, яка являє 
собою поєднання надлишкової маси тіла або ожи-
ріння із артеріальною гіпертензією, порушеннями 
ліпідного та вуглеводного обміну або цукровим 
діабетом [2].

В структурі поширеності і захворюваності хво-
роб системи кровообігу серед дорослих на першо-
му місці стоїть АГ, складаючи відповідно 46,2% 
і 42,1%, для працездатного населення – 53,8% та 
46,5%, причому за останніми даними в Україні за-
реєстровано більше 12 млн таких хворих [1, 5], що 
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складає 23% всього населення країни. МС впро-
довж останнього часу набув надзвичайно широко-
го розповсюдження в усьому світі, у кожної п’ятої 
особи в популяції наявні його ознаки, внаслідок 
чого його можна вважати епідемією, на яку страж-
дає близько 25% дорослого населення [2, 5].

Аналіз останніх досліджень і публікацій. Па-
тогенез, клінічні прояви, діагностика та принципи 
лікування МС залишаються предметом досліджень 
та дискусій, оскільки МС визначає не тільки поєд-
нання серцево-судинних факторів ризику, але й, в 
першу чергу, значне зростання імовірності неспри-
ятливих ускладнень. Більшість авторів відмічають 
наступні зміни імунної системи при МС: зростан-
ня показників гуморального імунітету, дисімуно-
глобулінемію, недостатність Т-клітинної ланки 
імунної системи. Також відмічено зниження бак-
терицидної здатності імунної системи у хворих з 
інсулінорезистентністю та проатерогенну дію сис-
темного запалення, яка полягає в безпосередньому 
впливі медіаторів на ліпідний обмін з появою різ-
них форм патогенних дисліпідемій та активацією 
вільнорадикального окислення ліпідів [3, 7, 10].

В експериментальних дослідженнях доведено, 
що підвищення АТ є достатнім стимулом для під-
вищення ендогенної продукції ФНП-α, а коротко-
часне гемодинамічне перенавантаження тиском, а 
також пасивне розтягнення міокарда обумовлюють 
підвищення біосинтезу ФНП-α кардіоміоцитами 
[4]. Проте, відсутні дані про залежність між рівнем 
про- та протизапальних цитокінів та типом дисліпі-
демії у хворих на АГ, поєднану з МС, залежно від 
її стадії та наявності гіпертрофії міокарду лівого 
шлуночка.

Ціллю даного дослідження є визначення іму-
нологічних особливостей перебігу артеріальної гі-
пертензії у хворих з метаболічним синдромом.

Матеріал та методи. Було обстежено 127 хво-
рих, з яких у 59 пацієнтів діагностувалась АГ І ста-
дії, поєднана із МС (І група), а у 68 – АГ ІІ стадії, 
поєднана із МС (ІІ група). Середній вік обстежених 
становив 59,1±1,3 років. Контрольну групу склали 
36 здорових осіб, рандомізованих за віком та стат-
тю без ознак АГ та МС. Діагноз АГ, її стадію вста-
новлювали згідно до Наказу № 436 від 03.07.2006 р.  
та Наказу № 384 від 24.05.2012 року [8, 9]. Ступінь 
підвищення АТ, рівень ризику розвитку серцево-
судинних ускладнень встановлювали згідно ре-
комендацій Асоціації кардіологів України 2008 та  
2010 року [8, 9]. Діагноз МС встановлювався на 
підставі детального анамнестичного, клінічного, 
лабораторного та інструментального методів до-
слідження при виявленні основних критеріїв син-
дрому за рекомендаціями Міжнародної Діабетоло-
гічної Федерації (IDF), 2005 [2].

Ехокардіографічне (ЕхоКГ) обстеження вико-
нували за стандартними методиками в М- та В- ре-
жимах та визначали загальноприйняті показники 
гемодинаміки та скоротливої здатності міокарда 
лівого шлуночка, а також індекс маси міокарду 
лівого шлуночка (ІММЛШ) для підтвердження 
стадії АГ. Дослідження ліпідного профілю вклю-

чало визначення вмісту загального холестерину 
(ХС), тригліцеридів (ТГ), ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, 
ХС ЛПДНЩ, коефіцієнту атерогенності (КА). Для 
визначення показників використовували набори 
рідких реагентів «Холестерин Liquid C», «HDL-
холестерин осаджуючий розчин», «Тригліцериди 
Liquid C» (Пліва-Лахема, Чехія). Кількісну оцінку 
проводили фотометричним методом на колориме-
трі КФК-3 за інструкцією виробника. КА розрахо-
вували за формулою W. Friedwald: КА = (загальний 
ХС – ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ.

Дисліпідемія визначалася при наступних зна-
ченнях показників ліпідного обміну (загальний 
холестерин >5,0 ммоль/л або холестерин ліпопро-
теїдів низької щільності >3,0 ммоль/л, або холесте-
рин ліпопротеїдів високої щільності <1,0 ммоль/л у 
чоловіків і <1,2 ммоль/л у жінок, або тригліцериди 
< 1,7 ммоль/л) [6].

Рівень про– та протизапальних цитокінів 
ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-4 визначали за допо-
могою сертифікованих в Україні наборів реаген-
тів для імуноферментного аналізу Pro Con ТОВ 
«Протеиновый контур» (Росія). Хід методики ви-
конували згідно стандартного протоколу аналізу, 
рекомендованого виробником. 

Статистичну обробку даних проводили ме-
тодами варіаційної статистики (критерій Стью-
дента) з використанням пакету прикладних про-
грам Microsoft XP “Exсel”, а також за допомогою 
спеціалізованої програми “STATGRAPHICS Plus 
версія 2.1”.

Результати та обговорення. Серцево-судинні 
захворювання посідають перше місце в структурі 
смертності громадян України (62,5%), причому в 
переважній більшості випадків основою їх пато-
генезу є атеросклеротичне ураження кровоносних 
судин, що зумовлює в 66,6% випадків розвиток 
ішемічної хвороби серця, а в 21,5% – цереброваску-
лярних захворювань [1]. За даними ННЦ «Інститут 
кардіології імені М.Д.Стражеска» НАМН України в 
українській популяції підвищення рівня загально-
го холестерину в працездатному віці визначається 
в середньому у 50% випадків [5]. Своєчасне раннє 
виявлення порушень ліпідного та вуглеводного об-
міну у хворих на АГ є першочерговим завданням 
лікарів загальної практики, терапевтів, оскіль-
ки при адекватному лікуванні дозволяє зменши-
ти ризик розвитку серцево-судинних ускладнень.  
В таблиці 1 наведені основні показники систолічно-
го артеріального тиску (САТ), діастолічного артері-
ального тиску (ДАТ), пульсу та ІММ ЛШ, анамнес-
тичні риси та індекс маси тіла (ІМТ) у хворих на АГ, 
поєднану із МС, залежно від стадії хвороби. 

Як видно із даних, представлених в табли-
ці 1, у пацієнтів із АГ ІІ стадії, поєднаної із МС, 
тривалість основного захворювання була вірогід-
но в 1,82 рази (p<0,05) вищою, ніж у пацієнтів із  
АГ І стадії, поєднаною з МС. Також у хворих на 
АГ ІІ стадії, поєднану із МС, спостерігалися ві-
рогідно вищі значення як офісного САТ на 19,3% 
(p<0,05), так і ДАТ – на 22,5% (p<0,05). При цьому, 
у хворих на АГ І стадії, поєднану із МС, спосте-
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рігався 1 ступінь підвищення АТ, а у пацієнтів із  
АГ ІІ стадії, поєднану з МС, – 2-3 ступінь підви-
щення АТ. Також у хворих ІІ групи відмічався до-
стовірно вищий показник ІММ ЛШ, понад 125 г/м2,  
що і є достовірною ознакою гіпертрофії ліво-
го шлуночка та ІІ стадії АГ. Слід зауважити, що  
в І групі пацієнтів спостерігалася переважно над-
лишкова маса тіла з ІМТ 27,2±1,7 кг/м2 , в той час, 
як у пацієнтів ІІ групи переважало ожиріння І сту-
пеня із ІМТ – 32,7±1,9 кг/м2.

Основні показники ліпідного обміну у хворих 
на АГ, поєднану з МС, представлені в таблиці 2.

Як видно із даних, представлених в таблиці 2, 
в обох групах хворих спостерігаються однотипо-
ві зміни, які полягають у підвищенні вмісту ЗХС 
та його патогенних фракцій ЛПНЩ та ЛПДНЩ, 
а також ТГ, при зниженому вмісті ЛПВЩ. Проте, 
у пацієнтів із АГ ІІ стадії, поєднаної із МС, вміст 
ЗХС перевищував аналогічний показник в І групі 
хворих на 7,6% (p<0,05), рівень ТГ – відповідно на 
61,5% (p<0,05), ЛПНЩ – на 14,8% (p<0,05), КА – 
на 6,11% (p<0,05). В той же час, рівень ЛПВЩ був 
зниженим незалежно від стадії АГ, а вміст ЛПДНЩ 
був вищим від значень контрольної групи і також 
не залежав від стадії АГ. 

Індивідуальна оцінка показників ліпідного 
профілю виявила в групі хворих на АГ І стадії із 
МС: зниження вмісту ХС ЛПВЩ у 72,43% осіб 

(42 хворих), підвищений вміст ХС ЛПНЩ – у 
81,03% (47 осіб), підвищений рівень ТГ – у 27,59%  
(16 осіб). Таким чином, у переважної більшості 
хворих (72,41%) виявлено ІІ а тип гіперліпідемії, а 
у 27,59% – ІІ б. 

Індивідуальна оцінка показників ліпідного профі-
лю у хворих на АГ ІІ стадії, поєднаної з МС, виявила: 
зниження вмісту ХС ЛПВЩ у 98,6% осіб (67 хворих), 
підвищений вміст ХС ЛПНЩ – у 95,6% (65 особи),  
підвищений рівень ТГ – у 32,35% (22 осіб).  
Таким чином, у більшості хворих (67,64%) виявлено 
ІІ а тип гіперліпідемії, а у 32,35% – ІІ б. 

Як відомо, в організмі людини ХС входить до 
складу ліпопротеїдів, які здійснюють транспорт 
ХС із печінки до периферичних клітин (ЛПНЩ 
та ЛПДНЩ) та у зворотньому напрямку – ЛПВЩ. 
Відомо, що розвиток атеросклерозу може спостері-
гатися при нормальному рівні загального ХС, але 
при підвищеному ЛПНЩ. Характерними ознаками 
модифікованих ЛПНЩ є: збільшення їх щільнос-
ті, зростання електронегативності та електрофо-
ретичної рухливості, деградація та модифікація 
апо-В, утворення продуктів пероксидації ліпідів 
та висока цитотоксичність. Дані якісні порушення 
ЛПНЩ сприяють їх високій атерогенності завдяки 
участі в усіх патогенетичних ланцюгах атероскле-
ротичного процесу. Участь модифікованих ЛПНЩ 
в атеросклеротичному процесі обумовлена їх хемо-

Таблиця 1
Рівень артеріального тиску та дані функціонального дослідження 

у хворих на артеріальну гіпертензію, поєднану з метаболічним синдромом (M±m)

Показник Хворі на АГ І стадії 
з МС (n=59)

Хворі на АГ ІІ стадії 
з МС (n=68)

Контрольна група 
(n=36)

Тривалість АГ, роки 3,8±1,6 6,9±1,4 ** (-)
Офісний САТ, мм рт ст. 145,6±4,9* 173,7±5,8* ** 125,6±4,7
Офісний ДАТ, мм рт ст 85,3±3,5* 104,5±5,3* ** 75,2±3,7

Пульс, уд/хв 72,6±2,7 74,3±2,8 73,7±3,9
ІММ ЛШ, г/м2 94,6±3,6* 127,4±3,7* ** 81,1±2,3 

ІМТ, кг/м2 27,2±1,7* 32,7±1,9* ** 22,3±2,8
Примітки: * – вірогідність різниці показника з контрольною групою (p<0,05); **– вірогідність різниці показни-

ка між групами (p<0,05); n– кількість хворих

Таблиця 2
Рівень ліпідів в крові у хворих на артеріальну гіпертензію, 

поєднану з метаболічним синдромом (M±m)

Показник Хворі на АГ І стадії 
з МС (n=59)

Хворі на АГ ІІ стадії 
з МС (n=68)

Контрольна група 
(n=36)

ЗХС, ммоль/л 6,85±0,11* 7,37±0,19* ** 4,90±0,41
ТГ, ммоль/л 1,74±0,12* 2,81±0,11* ** 1,18±0,12

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,26±0,12* 4,89±0,14* ** 2,81±0,35
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,96±0,08* 1,02±0,04* 1,49±0,21

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,92±0,08* 1,01±0,06* 0,51±0,07
КА 4,58±0,11* 4,86±0,12* ** 3,14±0,24

Примітки: * – вірогідність різниці показника з контрольною групою (p<0,05); **– вірогідність різниці показни-
ка між групами; n– кількість хворих
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атрактантними властивостями по відношенню до 
моноцитів, що забезпечує проникнення останніх 
в судинну стінку з наступним пригніченням рух-
ливості та перетворенням у макрофаги, а також 
здатністю ЛПНЩ до агрегації, що підвищує інтен-
сивність захоплення їх макрофагами з утворенням 
пінистих клітин. Крім того, окислені ЛПНЩ здій-
снюють негативний вплив на функцію ендотелію, 
пригнічуючи синтез речовин, які мають вазопро-
текторні властивості та стимулюють утворення 
констрикторів та проагрегантів. Встановлено, що 
модифіковані ЛПНЩ знижають синтез потужного 
вазодилятатора – оксиду азоту, стимулюють про-
дукцію вазоконстриктора ендотеліну, викликаю-
чи, таким чином, вазоконстрикцію, впливають на 
баланс між утворенням ендотелієм тромбоген-
них та фібринолітичних факторів, обумовлюючи 
зростання прокоагулянтної активності ендотелію 
в 2,6 рази [3, 6, 7]. 

Для змінених ЛПНЩ притаманний також і мі-
тогенний ефект, як прямий, що пов’язаний з ак-
тивацією вільнорадикальних процесів в судинній 
стінці, так і опосередкований через стимуляцію 
ангіотензинперетворюючого ферменту, активацію 
синтезу ангіотензину ІІ та пригнічення продукції 
брадикініну та оксиду азоту. 

Модифіковані ЛПНЩ чинять цитотоксичну 
дію на ендотеліоцити, викликають їх десквамацію 
та сприяють транспорту в їх стінку ліпопротеїдів, 
тромбоцитів та моноцитів. Більш того, окислені 
ЛПНЩ, на відміну від незмінених, сприяють роз-
витку імунозапальних змін інтими, мають хемо-
таксичні та токсичні властивості по відношенню 
до моноцитів, що визначає розвиток хронічного за-
пального компоненту атеросклерозу [10, 11].

В зв’язку з вищенаведеним, було проведено до-
слідження сироваткової концентрації про– та про-
тизапальних цитокінів у хворих на АГ, поєднану з 
МС (табл. 3). 

Як видно із даних, наведених в таблиці 3, рі-
вень прозапальних цитокінів в обох групах пацієн-
тів був підвищеним і прямо пропорційно залежним 
від стадії АГ. Так, у ІІ групі пацієнтів сироватковий 
рівень ФНП-α перевищував аналогічний показник 
в І групі на 33,44% (p<0,05), ІЛ-1β – на 34,17% 

(p<0,05), ІЛ-6 – на 60,19% (p<0,05), ІЛ-8 – на 
48,98% (p<0,05). Вміст ІЛ-4 в І групі пацієнтів не 
мав достовірних відмінностей від значень контр-
ольної групи, а в ІІ – був вірогідно нижчим на 
46,5% (p<0,05). Крім того, в обох групах пацієнтів 
спостерігався високий сироватковий рівень ТФР-β, 
у хворих І групи він перевищував рівень здорових 
осіб в 1,87 разів (p<0,05), а в ІІ групі – в 2,7 рази 
(p<0,05). 

Отже, хворі на АГ, поєднану з МС, мають під-
вищений рівень прозапальних цитокінів, таких, як 
ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α, ІЛ-1β. Провідною причиною 
підвищеного рівня ФНП-α є гіперпродукція дано-
го цитокіну абдомінально-вісцеральною жировою 
тканиною внаслідок наявності абдомінального 
ожиріння – однієї із головних ознак МС [1,4]. Ви-
сока сироваткова концентрація ІЛ-6 є наслідком як 
його надлишкового синтезу жировими клітинами 
великого сальника, так і пошкодження ендотелію 
судин внаслідок атеросклеротичного запалення, 
крім того саме критичне підвищення рівня ІЛ-6 є 
маркером розвитку дестабілізації атеросклеротич-
ної бляшки та «фатальних подій» у коронарних су-
динах [3, 4, 10, 11].

Підвищений сироватковий рівень ТФР-β 
пов’язаний із розвитком неалкогольної жирової 
хвороби печінки як одного із проявів МС. ТФР-β 
продукується макрофагами, лімфоцитами та ден-
дритними клітинами, а в печінці – рекрутованими 
печінкою макрофагами та Купферовськими кліти-
нами та відіграє ключову роль у регуляції імун-
ного гомеостазу, основні його ефекти пов’язані із 
пригніченням проліферації Т– та В-лімфоцитів, а 
саме цитотоксичних CD8+ лімфоцитів, Т-хелперів 
1, 2 та 17 типу, секреції Т-лімфоцитами ІЛ-2,  
ІЛ-12. Дефекти сигнальних шляхів ТФР-β обу-
мовлюють посилення проліферації та ефекторної 
функції імунних клітин та можуть призвести до 
неконтрольованої імунної відповіді. При патоло-
гічних станах саме ТФР-β є індуктором процесів 
фіброзу, підвищує синтез колагену зірчастими клі-
тинами печінки. В дослідженнях було показано, що 
саме ТФР-β визначає диференціювання стеллатних 
клітин в міофібробласти, безпосередньо впливає на 
синтез колагенів, тканинних інгібіторів металопро-

Таблиця 3
Рівень цитокінів в сироватці крові 

у хворих на артеріальну гіпертензію, поєднану з метаболічним синдромом (M±m)

Показник Хворі на АГ І стадії 
з МС (n=59)

Хворі на АГ ІІ стадії 
з МС (n=68)

Контрольна група 
(n=36)

ФНП-α, пг/мл 94,5±3,1* 126,1±5,6* ** 42,3±4,9
ІЛ-1β, пг/мл 104,2±5,3 * 139,8±8,1 * ** 39,42±4,5
ІЛ-6, пг/мл 42,7±4,2 * 68,4±3,6 * ** 10,31±2,3
ІЛ-8, пг/мл 19,6±1,3 * 29,2±1,8* ** 12,7±1,5
ІЛ-4, пг/мл 31,4±2,5 13,6±1,1 * ** 25,42±3,3

ТФР-β, пг/мл 74,2±3,9* 106,4±4,7* ** 39,6±2,1
Примітки: * – вірогідність різниці показника з контрольною групою (p<0,05); **– вірогідність різниці показни-

ка між групами; n– кількість хворих.
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теіназ 1, інгібітора активатора плазміногену 1 та ін-
ших факторів [3,7], в зв’язку з чим, вкрай актуаль-
ним є його рівень у сироватці крові для виявлення 
процесів фіброзу печінки на початкових стадіях та 
прогресування хвороби до цирозу печінки та гепа-
тоцелюлярної карциноми. 

Висновки та перспективи подальшого розвитку.  
У хворих на АГ, поєднану із МС, незалежно від стадії 
захворювання, порушення ліпідного обміну харак-
теризуються підвищенням рівня загального холесте-
рину, ТГ, ЛПНЩ та ЛПДНЩ на тлі зниження вмісту 
ЛПВЩ відносно даних контрольної групи. У 72,41% 

хворих на АГ І стадії, поєднаної з МС, та у 67,64% 
хворих на АГ ІІ стадії, поєднаної з МС, виявлено  
ІІ а тип гіперліпідемії. У пацієнтів із АГ, поєднаною 
з МС, виявляється висока сироваткова концентрація 
прозапальних цитокінів (ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8) та 
ТФР-β, яка залежить від стадії АГ. Підвищена сироват-
кова концентрація трансформуючого фактору росту  
β свідчить про наявність неалкогольної жирової хво-
роби печінки як одного із проявів МС. Перспективами 
подальших досліджень даної проблеми є визначення 
динаміки імунологічних показників при застосуванні 
ліпідознижуючих препаратів (статинів та фібратів).
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ДОСЛІДЖЕННЯ ЗМІН ПРОТЕОЛІТИЧНОЇ АКТИВНОСТІ 
У ХВОРИХ НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ 

У ХОДІ ХІРУРГІЧНОЇ ФАЗИ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ 
З ВИКОРИСТАННЯМ ЛАЗЕРНОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ 

Анотація: Ефективне лікування хронічного генералізованого пародонтиту (ГП), особливо ІІ, ІІ-ІІІ ступеня тяжкості, 
залишається однією з актуальних проблем сучасної стоматології [2, 4, 5, 11]. Врахування і корекція загального сома-
тичного стану пацієнта, особливо редокс стану рідин організма і тканин пародонта, може відігравати важливу роль у 
виборі направленості методик лікування ГП [2, 3, 9, 11]. Оцінка ефекту від різноманітних хірургічних втручань і додатко-
вих втручань в ході оперативного втручання, проводиться на основі даних клінічних досліджень [7, 9, 10, 12]. Біохімічні 
дослідження в яких була б дана об’єктивна оцінка динамічного біохімічного стану тканин пародонта в ході проведення 
клаптевих операцій в комбінації з лазерним випромінюванням тканин, є малочисельними, що становить науковий і клі-
нічний інтерес [6, 8, 10, 12]. 

Аннотация: Эффективное лечение хронического генерализованного пародонтита (ГП), в особенности ІІ, ІІ-ІІІ степе-
ни тяжести, остается одной из проблем современной стоматологии [2, 4, 5, 11]. Учет и коррекция общего соматического 
состояния пациента, особенно редокс состояние жидкостей организма и тканей пародонта, может играть важную роль 
в выборе направленности методик лечения ГП [2, 3, 9, 11]. Оценка эффекта различных хирургических вмешательств и 
дополнительных воздействий в ходе оперативного вмешательства, проводится на основании данных клинических ис-
следований [7, 9, 10, 12]. Биохимические исследования, в которых была бы дана объективная оценка динамического 
биохимического состояния тканей пародонта в ходе применения лоскутной операции в комбинации с лазерным облуче-
нием тканей, являются малочисленными, что представляет научный и клинический интересс [6, 8, 10, 12]. 

Summary: The effective treatment of chronic generalized periodontitis (GP), especially stage II, II-III, stay to be an 
important question for contemporary dentistry [2, 4, 5, 11]. Taking into cosideration and correcting the general somatic 
patient’s condition, especially redox status of body liquids and periodontal tissues, may be crucial for further treatment of 
GP [2, 3, 9, 11]. An assessment of efficiency of different methodics of flap operations and additional treatmnet method-
ics, mainly based on clinical assessment [7, 9, 10, 12]. Biochemical investigations, providing an objective assessment of 
dynamic biochemical condition of periodontal tissues status are provided rarely, but became to be among scientific and 
practical interest [6, 8, 10, 12]. 

Мета – дослідити особливості стану протеолі-
тичної активності в ротовій рідині у хворих на ГП 
ІІ, ІІ-ІІІ ступеня тяжкості при застосуванні лазер-
ного випромінювання при проведенні клаптевої 
операції в ході хірургічної фази комплексного лі-
кування ГП. 

Матеріали і методи дослідження. В дослі-
дження включили 60 хворих на ГП ІІ, ІІ-ІІІ сту-
пеня тяжкості, віком 32-59 років, які проходили 
повне клініко-рентгенологічне обстеження, були 
рандомізовані і мали показання до проведен-
ня клаптевої операції на пародонті. Матеріалом 
дослідження слугували проби ротової рідини, 
забір яких проводили в різні строки в ході про-
ведення хірургічної фази (Фаза ІІ) комплексно-
го лікування ГП. Всіх хворих розподілили на 
дві групи в залежності від проведеної методики 
клаптевої операції: І група – загальноприйнята 
методика модифікованого клаптя Відмана (1974) 
в комбінації з лазерним кюретажем (ЛК), ІІ гру-
па – загальноприйнята методика модифікованого 
клаптя Відмана (1974). Контрольну групу склали  
30 пацієнтів віком 30-45 років з інтактним паро-
донтом у яких визначали протеолітичну актив-
ність в ротовій рідині. 

Всім хворим проводилась попередньо консер-
вативна терапія ГП і контроль гігієнічних навичок 
перед хірургічним втручанням з оцінкою пародон-
тального статуса. ЛК в І групі включав проведен-
ня дегрануляції і деепітелізації слизово-окістного 
клаптя з виключенням використання мануальних 
інструментів. Для проведення ЛК використовували 
діодний лазер “Granum” (США) з заданими пара-
метрами: λ=980 нм, потужність – 2 Вт, безперерв-
ний режим. 

Забір ротової рідини проводили натщесерце 
без стимуляції в один і той же час (9-10 годин). За-
бір ротової рідини та дослідження вмісту еластази 
проводили в такі сроки: до лікування, після про-
ведення клаптевої операції на пародонті – через  
14 днів, через 21 день, через 3, 6, 9, 12 міс. Протео-
літичну активність фермента еластази в нмоль/с/мл  
визначали по методу В. Л. Доценко і співавт. [1]. 
Статистичну обробку даних проводили згідно за-
гальноприйнятих методик з використанням про-
грами Microsoft Excel, Statistica на ПК, описової 
статистики і показників емпіричної вибірки.

Результати дослідження. В ротовій рідині об-
стежених хворих на ГП II, II-III ступеня тяжкості 
І і ІІ груп було виявлено достовірне (р<0,05) під-
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вищення рівня активності вихідного рівня еластази 
(ЕЛА) в 3 рази при порівнянні з даними пацієнтів 
контрольної групи (Табл. 1, 2), що вказувало на під-
вищений рівень протеолітичної активності ротової 
рідини у обстежених хворих на ГП до лікування.

При оцінці рівня активності еластази в І групі в 
ранні строки через 14 днів після Фази II у хворих  
I групи, рівень активності ЕЛА достовірно (р<0,05) 
знижувався в 1,4 рази при порівнянні з вихідним 
рівнем (Табл. 1). В більш пізні строки – через  
21 день спостереження, рівень протеолітичної ак-
тивності ЕЛА достовірно не відрізнявся (р>0,05) від 
даних в ранні строки спостереження і був зменше-
ним в 1,05 рази (Табл. 1). Через 3 міс. після Фази II  
у хворих I групи рівень ЕЛА був достовірно 
(р<0,05) зменшеним в 1,5 рази при порівнянні з да-
ними в ранні строки (Табл 1). В дані строки рівень 
активності ЕЛА був достовірно (р<0,05) в 2,2 рази 
зменшеним при порівнянні з вихідними даними до 
лікування, але залишався достовірно (р<0,05) збіль-
шеним в 1,5 рази при порівнянні з даними в групі 
порівняння (Табл. 1). Через 6 міс. після Фази II  
у хворих I групи рівень активності ЕЛА достовір-
но (р<0,05) підвищувався в 1,2 рази при порівнянні 
з даними в строки через 3 міс. При цьому рівень 
активності ЕЛА був достовірно (р<0,05) меншим 
в 2 рази при порівнянні з вихідними даними до 
лікування і з даними в групі порівняння (Табл. 1)  
Аналогічно показник продовжував зростати че-
рез 9 міс. Через 12 міс. після Фази II у хворих  
I групи рівень активності ЕЛА достовірно (р<0,05) 
підвищувався в 1,4 рази при порівнянні з даними 

через 6 міс. і був достовірно (р<0,05) підвищеним в 
2,6 рази при порівнянні з даними групи порівнян-
ня (Табл. 1). При цьому рівень протеолітичної ЕЛА 
був достовірно (р<0,05) зниженим тільки в 1,3 рази 
при порівнянні з вихідними даними до лікування 
(Табл. 1).

При оцінці рівня ЕЛА в ІІ групі в ранні строки 
після оперативного втручання через 14 днів, рівень 
фермента достовірно (р<0,05) знижувався в 1,5 рази 
при порівнянні з вихідним рівнем до проведення 
лікування (Табл. 2.). В більш пізні строки – через 
21 день, спостерігалось подальше недостовірне 
(р>0,05) підвищення рівня протеолітичної актив-
ності ЕЛА в 1,1 рази (Табл. 2.), що свідчило про 
утримання підвищеної протеолітичної активності 
в досліджувані строки. Через 3 міс. після Фази II,  
рівень ЕЛА достовірно (р<0,05) знижувався в  
1,4 рази при порівнянні з даними в строки через 
21 день (Табл. 2.). В дані строки спостереження, 
рівень ЕЛА залишався достовірно (р<0,05) змен-
шеним в 1,9 рази при порівнянні з вихідними да-
ними до лікування. Через 6 міс. після Фази II, рі-
вень ЕЛА достовірно (р<0,05) зростав в 1,7 рази 
при порівнянні з даними через 3 міс. і був лише а  
1,1 рази меньшим (р>0,05) за рівень показника 
вихідного значення до лікування. Подальше зрос-
тання рівня ЕЛА продовжувалось через 9 міс., яке 
майже сягало вихідних значень до проведення лі-
кування (р>0,05). Через 12 міс. після Фази II, рівень 
ЕЛА був підвищеним і не відрізнявся від даних в 
строки через 9 міс. (р>0,05) та залишався (р<0,05) 
достовірно підвищеним в 3 рази при порівнянні з 

Таблиця 1
Динаміка змін вмісту еластази ротової рідини 
(нмоль/с в 1 мл) у хворих I групи після після 

проведення Фази II комплексного лікування ГП

Строки 
спостереження

Показник 
в ротовій рідині (M+m)

ЕЛАСТАЗА
Контрольна група
Вихідний рівень *0,3±0,01

I група
До лікування 1,0±0,02

Фаза ІІ
Через 14 днів *0,72±0,05
Через 21 день *0,68±0,03**
Через 3 міс. *0,46±0,02
Через 6 міс. *0,54±0,01
Через 9 міс. *0,67±0,02
Через 12міс.  *0,78±0,02**

Примітки: *-статистично достовірна відмін-
ність (р<0,05), порівняння вихідних даних до лікування 
з результатами після проведеного лікування та даними 
контрольної групи; ** – статистично недостовірна від-
мінність (р>0,05), порівняння даних після проведеного 
лікування між собою.

Таблиця 2
Динаміка змін вмісту еластази ротової рідини 

(нмоль/с в 1 мл) у хворих IІ групи після 
проведення Фази II комплексного лікування ГП

Строки 
спостереження

Показник 
в ротовій рідині (M+m)

ЕЛАСТАЗА
Контрольна група
Вихідний рівень *0,3±0,01

IІ група
До лікування 1,0±0,02

Фаза ІІ
Через 7-14 днів *0,67±0,05

Через 14-21 день *0,74±0,02**
Через 3 міс. *0,53±0,03
Через 6 міс. *0,76±0,02
Через 9 міс. **0,89±0,04**
Через 12 міс. **0,87±0,02**

Примітки: *-статистично достовірна відмін-
ність (р<0,05), порівняння вихідних даних до лікування 
з результатами після проведеного лікування та даними 
контрольної групи; ** – статистично недостовірна від-
мінність (р>0,05), порівняння даних після проведеного 
лікування між собою.
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даними в контрольній групі (Табл. 2). При цьому рі-
вень ЕЛА був зменшеним тільки в 1,1 рази (р>0,05) 
при порівнянні з вихідними даними до лікування 
(Табл. 2.). Тому отримані дані свідчили про висо-
кий рівень протеолітичної активністі через 12 міс. 
після проведеної Фази II. 

Висновки. Дослідження вихідного рівня про-
теолітичної активності в I і ІІ групах хворих на ГП 
II, II-III ступеня тяжкості відобразила значно під-
вищений рівень еластази в ротовій рідині до про-
ведення лікування, що свідчить про переважання 
явищ метаболічного ацидозу і гіпоксії в пародон-
тальних тканинах у таких хворих. Дослідження 
та оцінка рівня протеолітичної активності у таких 
хворих має велике клінічне значення, особливо на 
початку проведення терапії.

Проведення клаптевої операції в комбінації з ви-
користанням лазерного випромінювання в задано-
му режимі І групі, призводило до найбільшого зни-
ження протеолітичної активності вже через 3 міс.,  
яке було в 2,2 рази менше (р<0,05) при порівнянні 
з вихідним рівнем фермента до лікування. Виявле-
на тенденція утримувалась протягом послідуючих  
6 місяців після оперативного втручання з повтор-
ним постуовим зростанням рівня активності елас-
тази через 9 та 12 міс. Тому в період 9-12 міс. спо-
стерігався розвиток декомпенсації з вичерпуванням 
активності буферних систем ротової рідини, що 
також вказувало на суттєве зниження активності 
перебігу кисень-залежних анаболічних – регене-
раторних процесів в пародонтальних тканинах в 
даний період спостереження. Отримані результати 
свідчать про наявність значного ризику загострен-
ня ГП саме в дані строки після проведеного опера-
тивного втручання. Підтверджується необхідність 
проведення підтримуючої терапії у таких хворих 
в комбінації з закритим лазерним кюретажем в 
запропонованому режимі – 1-ша процедура через  

9 міс. після Фази II з послідуючим проведенням в 
комбінації з SRP-терапією кожні 3 міс з кратністю 
4 рази на рік.

Після проведення клаптевої операції по загаль-
ноприйнятій методиці в ІІ групі виявляли найбіль-
ше зниження протеолітичної активності в через  
3 міс., яке було в 2 рази менше (р<0,05) при по-
рівнянні з вихідним рівнем до лікування. Але вже 
через 6 міс. після оперативного втручання відбува-
лось повторне зростання рівня активності еластази 
з досягненням високого рівня протеолітичної атив-
ності через 9 та 12 міс, яке не відрізнялось (р>0,05) 
від вихідного рівня. Тому через 6 міс. спостерігав-
ся критичнй період, при якому відбувався більш 
швидкий розвиток декомпенсації з вичерпуванням 
активності буферних систем в ротовій рідині. Під-
тверджується необхідність проведення підтриму- 
ючої терапії у таких хворих в комбінації з закритим 
лазерним кюретажем – 1-ша процедура через 6 міс. 
після Фази II з послідуючим проведенням в комбі-
нації з SRP-терапією через кожні 3 міс з кратністю 
4 рази на рік.

Отримані дані доводять, що комбіноване ви-
користання лазерного випромінювання в задано-
му режимі в ході проведення хірургічного етапу 
комплексної терапії ГП, впливає на зменшення 
протеолітичної активності в ротовій рідині. Також 
здійснює стимулюючий вплив на прооперовані па-
родонтальні тканини, зменшуючи прояви запален-
ня в них в ранні та пізні строки після проведення 
клаптевої операції. Подальше регулярне комбіно-
ване використання лазерного випромінювання на 
етапах підтримуючої терапії може підтримувати 
знижений рівень протеолітичної активності в рото-
вій рідині, стабілізуючи перебіг інших анаболічних 
біохімічних реакцій в пародонтальних тканинах, 
сприяючи довготривалій стабілізації ГП у таких 
хворих. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ БІОХІМІЧНИХ ЗМІН РОТОВОЇ РІДИНИ У ХВОРИХ 
НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ ПІД ЧАС ПРОВЕДЕННЯ РІЗНИХ МЕТОДИК 

КЛАПТЕВИХ ОПЕРАЦІЙ У ХОДІ ФАЗИ ІІ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ

Анотація: Ефективне лікування та профілактика хронічного генералізованого пародонтиту (ГП), особливо ІІ, ІІ-ІІІ 
ступеня тяжкості, залишається однією з актуальних проблем сучасної стоматології [2, 4, 5, 11]. Врахування особливостей 
редокс стану рідин організма і тканин пародонта, може відігравати важливу роль у виборі направленості методик лікуван-
ня ГП, особливо для проведення хірургічної фази комплексного лікування [2, 3, 9, 11]. Оцінка ефекту від різних методик 
хірургічних втручань на пародонті в ході комплексного лікування ГП, проводиться в більшості випадків на основі даних 
клінічних досліджень [7, 9, 10, 12]. Біохімічні дослідження, в яких була б дана об’єктивна оцінка динамічного біохімічного 
стану тканин пародонта в ході проведення клаптевих операцій та їх комбінації з додатковими методами впливу, є мало-
чисельними, що є актуальним та становить науковий і клінічний інтерес [6, 8, 10, 12]. 

Аннотация: Эффективное лечение и профилактика хронического генерализованного пародонтита (ГП), в особен-
ности ІІ, ІІ-ІІІ степени тяжести, остается одной из проблем современной стоматологии [2, 4, 5, 11]. Учет особенностей 
редокс состояния жидкостей организма и тканей пародонта, может играть важную роль в выборе направленности ме-
тодик лечения ГП [2, 3, 9, 11]. Оценка эффекта различных хирургических вмешательств и дополнительных воздействий 
в ходе оперативного вмешательства, проводится на основании данных клинических исследований [7, 9, 10, 12]. Биохи-
мические исследования, в которых была бы дана объективная оценка динамического биохимического состояния тканей 
пародонта в ходе применения лоскутных операций и их комбинации с дополнительными мерами воздействия, являются 
малочисленными, что является актуальным представляет научный и клинический интересс [6, 8, 10, 12]. 

Summary: The effective treatment and prophylaxis of chronic generalized periodontitis (GP), especially stage II, II-III, stay 
to be an important question for contemporary dentistry [2, 4, 5, 11]. Taking into the redox status of body liquids and periodontal 
tissues, may be crucial for further treatment of GP [2, 3, 9, 11]. An assessment of efficiency of different methodics of flap oper-
ations and additional treatmnet methodics, mainly based on clinical assessment [7, 9, 10, 12]. Biochemical investigations, pro-
viding an objective assessment of dynamic biochemical condition of periodontal tissues status are provided rarely, but became 
to be among scientific and practical interest [6, 8, 10, 12]. 

Мета – дослідити особливості стану протеолі-
тичної активності в ротовій рідині у хворих на ГП 
ІІ, ІІ-ІІІ ступеня тяжкості при застосуванні різних 
методик клаптевих операцій в ході хірургічної 
фази комплексного лікування ГП. 

Матеріали і методи дослідження. В дослі-
дження включили 120 хворих на ГП ІІ, ІІ-ІІІ сту-
пеня тяжкості, віком 32-59 років, які проходили 
повне клініко-рентгенологічне обстеження, були 
рандомізовані і мали показання до проведення 
клаптевої операції на пародонті. Матеріалом до-
слідження слугували проби ротової рідини, забір 
яких проводили в різні строки в ході проведення 
хірургічної фази (Фаза ІІ) комплексного лікуван-
ня ГП. Всіх хворих розподілили на чотири групи 
в залежності від застосованої методики клаптевої 
операції: І група – загальноприйнята методика мо-
дифікованого клаптя Відмана (1974) в комбінації 
з лазерним кюретажем (ЛК), ІІ група – загально-
прийнята методика модифікованого клаптя Від-
мана (1974) в комбінації з емалевими матричними 
протеїнами (ЕМП) (форма для клінічного застосу-
вання “Emdogain”, Straumann), ІІІ група –прово-
дили оперативне втручання в запропонованій мо-
дификації. ІV група – загальноприйнята методика 
модифікованого клаптя Відмана (1974). В основу 
модификації в III групі були покладені принципи 
декількох методик, 1) MIS – Minimally invasive 
surgery [7, 8, 11, 12]; 2) MIST – Minimally invasive 
surgical technique [8, 11, 12]; 3) M-MIST – Modified 
Minimally invasive surgical technique [8, 11, 12]. Се-

ред особливостей розробленої методики були: ви-
ключення відшаровування міжзубного сосочка з 
формуванням вестибулярного доступу в кісткові 
кишені (КК), проведення лазерної дегрануляції і 
деепітелізації слизово-окісного клаптя з виклю-
ченням використання мануальних інструментів, 
проведення решітчастї компактостеотомії і остео-
томії в ділянці КК з подальшою ультразвуковою 
обробкою кістки (Патент України на корисну мо-
дель № 97138 від 25.02.2015 р.), заповнення КК ау-
токісткою з ЕМП, зашивання пародонтальної рани 
з корональним зміщенням клаптя на 2 мм, перекри-
ваючи цементно-емалеве з’єднання з фіксацією на 
ортодонтичних кнопках (Патент України на корис-
ну модель № 97137 від 25.02.2015 р.). Контрольну 
групу склали 30 пацієнтів віком 30-45 років з інтак-
тним пародонтом у яких визначали протеолітичну 
активність в ротовій рідині. 

Всім хворим проводилась попередньо консер-
вативна терапія ГП і контроль гігієнічних навичок 
перед хірургічним втручанням з оцінкою пародон-
тального статуса. ЛК в І групі включав проведен-
ня дегрануляції і деепітелізації слизово-окісного 
клаптя з виключенням використання мануальних 
інструментів. Для проведення ЛК використовували 
діодний лазер “Granum” (США) з заданими пара-
метрами: λ=980 нм, потужність – 2 Вт, непрервний 
режим. 

Забір ротової рідини проводили натщесерце 
без стимуляції в один і той же час (9-10 годин). 
Забір ротової рідини та дослідження вмісту елас-
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тази проводили в такі сроки: до лікування, після 
проведення клаптевої операції на пародонті – че-
рез 14 днів, через 21 день, через 3 міс., 6 міс.,  
12 міс. Протеолітичну активність фермента еластази 
в нмоль/с/мл визначали по методу В. Л. Доценко і 
співавт. [1]. Статистичну обробку даних проводили 
згідно загальноприйнятих методик з використанням 
програми Microsoft Excel, Statistica на ПК, описової 
статистики і показників емпіричної вибірки.

Результати дослідження. В ротовій рідині всіх 
обстежених хворих на ГП II, II-III ступеня тяжко-
сті було виявлено достовірне (р<0,05) підвищення 
рівня активності вихідного рівня еластази (ЕЛА) в 
3 рази при порівнянні з даними пацієнтів контроль-
ної групи (Табл. 1), що вказувало на підвищений 
рівень протеолітичної активності ротової рідини у 
обстежених хворих до лікування.

При оцінці рівня активності еластази в І групі в 
ранні строки через 14 днів після Фази II у хворих  
I групи, рівень активності ЕЛА достовірно (р<0,05) 
знижувався в 1,3 рази при порівнянні з вихідним 
рівнем (Табл. 1). В більш пізні строки (21 день) 
спостереження, рівень протеолітичної активнос-
ті ЕЛА зменшувався і достовірно не відрізнявся 
(р>0,05) від даних в ранні строки (14 днів) спосте-
реження, був зменшеним в 1,1 рази (Табл. 1). Через 
3 міс. після Фази II у хворих I групи рівень ЕЛА 
був достовірно (р<0,05) зменшеним в 1,5 рази при 
порівнянні з даними в ранні строки. В дані стро-
ки рівень активності ЕЛА був достовірно (р<0,05) 
в 2,2 рази зменшеним при порівнянні з вихідними 
даними до лікування, але залишався достовірно 
(р<0,05) збільшеним в 1,5 рази при порівнянні з да-
ними в групі порівняння (Табл. 1). Через 6 міс. піс-
ля Фази II у хворих I групи рівень активності ЕЛА 
достовірно (р<0,05) підвищувався в 1,2 рази при 
порівнянні з даними в строки через 3 міс. При цьо-

му рівень активності ЕЛА був достовірно (р<0,05) 
меншим в 2 рази при порівнянні з вихідними да-
ними до лікування і з даними в групі порівняння 
(Табл. 1). Аналогічні зміни спостерігались через  
9 міс. Через 12 міс. після Фази II у хворих I гру-
пи рівень активності ЕЛА достовірно (р<0,05) 
підвищувався в 1,4 рази при порівнянні з даними 
через 6 міс. і був достовірно (р<0,05) підвищеним  
в 2,6 рази при порівнянні з даними групи порівнян-
ня (Табл. 1). При цьому рівень протеолітичної ЕЛА 
був достовірно (р<0,05) зниженим тільки в 1,3 рази 
при порівнянні з вихідними даними до лікування 
(Табл. 1). Найбільше зниження протеолітичної ак-
тивності еластази після проведеного оперативного 
втручання спостерігалось в строки через 3 міс., 
після цього відбувалось повторне зростання рівня 
через 6, 9 міс. Отримані біохімічні зміни свідчили 
поступове вичеруванням активності буферних сис-
тем в період 6-12 міс., що доводить необхідність 
проведення підтримуючої терапії з направленістю 
додаткових методик на підтримання зниженого 
рівня протеолітичної активності та зменшення про-
явів ацидозу в ротовій рідині та в прооперованих 
тканинах пародонта у таких хворих. 

При оцінці рівня ЕЛА в ІІ групі в ранні стро-
ки після оперативного втручання (14 днів), рі-
вень фермента достовірно (р<0,05) знижувався  
в 1,5 рази при порівнянні з вихідним рівнем до 
проведення лікування (Табл. 1). В більш пізні стро-
ки (21 день) спостерігалось подальше зменшення 
рівня протеолітичної активності ЕЛА в 1,2 рази 
(р<0,05) (Табл. 1.), що свідчило про зменшення про-
теолітичної активності в досліджувані строки піс-
ля використання ЕМП. Через 3 міс. після Фази II,  
рівень ЕЛА достовірно (р<0,05) знижувався в 
1,3 рази при порівнянні з даними в строки через  
21 день (Табл. 1). В дані строки спостереження, 

Таблиця 1
Динаміка змін вмісту еластази ротової рідини (нмоль/с в 1 мл) 

у хворих на ГП групи після після проведення Фази II комплексного лікування ГП

Строки дослідження
Показник в ротовій рідині (M+m)

ЕЛАСТАЗА
Контрольна група

Вихідний рівень
0,3±0,01*

І група ІІ група ІІІ група ІV група
До лікування 1,0±0,02

Фаза ІІ 
14 днів 0,72±0,05 * 0,68±0,04 * 0,81±0,02 * 0,67±0,05 *
21 день 0,68±0,03** 0,56±0,02 * 0,72±0,01 * 0,74±0,02 *
3 міс. 0,46±0,02 * 0,42±0,05 * 0,51±0,02 * 0,53±0,03 *
6 міс. 0,54±0,01 * 0,57±0,02 * 0,52±0,03 ** 0,76±0,02 *
9 міс. 0,67±0,02 * 0,65±0,03 * 0,6±0,02 * 0,89±0,04 *
12 міс. 0,78±0,01 * 0,72±0,02 * 0,71±0,02 * 0,87±0,02 **

Примітки: *– статистично достовірна відмінність (р<0,05) порівняння отриманих даних після проведеного 
лікування між собою; ** – статистично недостовірна відмінність (р>0,05), порівняння даних після проведення лі-
кування між собою.
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рівень ЕЛА залишався достовірно (р<0,05) змен-
шеним в 2,4 рази при порівнянні з вихідними дани-
ми до лікування. Через 6 міс. після Фази II, рівень 
ЕЛА достовірно (р<0,05) зростав в 1,3 рази при 
порівнянні з даними через 3 міс. і був в 1,7 рази 
меньшим (р<0,05) за рівень показника вихідного 
значення до лікування. Через 9 міс. Спостеріга-
лось поступове зростання показника, через 12 міс.  
після Фази II, рівень ЕЛА був підвищеним в  
1,3 рази (р<0,05) порівняно з даними в строки 6 міс., 
але залишався (р<0,05) достовірно підвищеним в  
2,4 рази при порівнянні з даними в контрольній 
групі (Табл. 1). При цьому рівень ЕЛА був зменше-
ним в 1,4 рази (р<0,05) при порівнянні з вихідними 
даними до лікування (Табл. 1). Зниження протео-
літичної активності еластази спостерігали в ранні 
строки після оперативного втручання, що свідчить 
про вплив ЕМП на підтримання редокс стану та 
анаболічні регенераторні процеси в пародонталь-
ній рані в ранні строки після оперативного втру-
чання. Найбільше зниження рівня протеолітичної 
активності еластази в ІІ групі після проведеного 
оперативного втручання, спостерігалось в анало-
гічні сроки з І групою – через 3 міс., після цього від-
бувалось повторне зростання рівня через 6, 9 міс.  
Тому можливий розвиток поступового вичеруван-
ня активності буферних систем відбувався в період 
починаючи з 6 міс, продовжуючись через 9, 12 міс.  
Це доводить необхідність проведення підтримуючої 
терапії у таких хворих з направленістю на підтри-
мання зниження рівня протеолітичної активності в 
прооперованих тканинах пародонта, починаючи че-
рез 6 міс. після оперативного втручання.

При оцінці рівня ЕЛА в ІІІ групі в ранні строки 
після оперативного втручання (14 днів), рівень фер-
мента достовірно (р<0,05) знижувався в 1,2 рази  
при порівнянні з вихідним рівнем до проведення 
лікування (Табл. 1). В більш пізні строки (21 день), 
спостерігалось подальше зменшення рівня протео-
літичної активності ЕЛА в 1,4 рази (р<0,05) (Табл. 1).  
Але рівень активності ЕЛА був зменшеним тільки 
в 1,1 рази (р>0,05) при порівнянні з даними в ран-
ні строки після оперативного втручання (14 днів), 
що могло свідчити про реакцію тканин на прямий 
вплив лазерного випромінювання в дані строки. 
Через 3 міс. після Фази II, рівень ЕЛА достовір-
но (р<0,05) знижувався в 1,3 рази при порівнянні 
з даними в строки через 21 день (Табл. 1). В дані 
строки спостереження, рівень ЕЛА залишався 
достовірно (р<0,05) зменшеним в 2 рази при по-
рівнянні з вихідними даними до лікування. Через  
6 міс. після Фази II, рівень ЕЛА достовірно не від-
різнявся (р>0,05) при порівнянні з даними через  
3 міс. і був в 1,05 рази збільшеним, залишаючись в 
2 рази меншим (р<0,05) за рівень показника вихід-
ного значення до лікування. Через 9 міс. Показник 
продовжував зростати (р<0,05). Через 12 міс. піс-
ля Фази II, рівень ЕЛА був підвищеним в 1,4 рази 
(р<0,05) порівняно з даними в строки 6 міс., але за-
лишався (р<0,05) достовірно підвищеним в 2,4 рази  
при порівнянні з даними в контрольній групі  
(Табл. 1). При цьому рівень ЕЛА був зменшеним 

в 1,4 рази (р<0,05) при порівнянні з вихідними 
даними до лікування (Табл. 1). Найбільше зни-
ження рівня протеолітичної активності еластази в  
ІІІ групі після проведеного оперативного втручан-
ня, спостерігалось в аналогічні сроки з І, ІІ група-
ми – через 3 міс., після цього відбувалось поступо-
ве зростання рівня через 6, 9 міс. Тому можливий 
розвиток поступового вичерування активності 
буферних систем відбувався в період 9-12 міс., що 
доводить необхідність проведення підтримуючої 
терапії у таких хворих з направленістю на підтри-
мання зниження рівня протеолітичної активності в 
прооперованих тканинах пародонта. 

 При оцінці рівня ЕЛА в ІV групі в ранні строки 
після оперативного втручання (14 днів), рівень фер-
мента достовірно (р<0,05) знижувався в 1,5 рази 
при порівнянні з вихідним рівнем до проведення 
лікування (Табл. 1). В більш пізні строки (21 день) 
спостерігалось зростання рівня протеолітичної ак-
тивності ЕЛА (р<0,05) при порівнянні з даними в 
ранні строки після оперативного втручання, що мо-
гло свідчити про утримання запальної реакції тка-
нин пародонта після втручання без додаткових ме-
тодик впливу. Через 3 міс. після Фази II, рівень ЕЛА 
достовірно (р<0,05) знижувався в 1,4 рази при по-
рівнянні з даними в строки через 21 день (Табл. 1).  
В дані строки спостереження, рівень ЕЛА залишав-
ся достовірно (р<0,05) зменшеним в 2 рази при по-
рівнянні з вихідними даними до лікування. Через  
6 міс. після Фази II, рівень ЕЛА достовірно не від-
різнявся (р>0,05) при порівнянні з вихідними да-
ними і був в 1,1 рази зменшеним, залишаючись в 
1,7 рази збільшеним (р<0,05) за рівень показника в 
строки 3 міс. після втручання, аналогічно з даними 
через 9 міс. Через 12 міс. після Фази II, рівень ЕЛА 
залишався підвищеним (р>0,05) порівняно з дани-
ми в строки через 9 міс., та достовірно не відрізняв-
ся (р>0,05) від вихідних даних до лікування і був 
зменшеним тільки в 1,15 рази (Табл. 1). При цьому 
рівень ЕЛА був збільшеним в 3 рази (р<0,05) при 
порівнянні з даними в контрольній групі (Табл. 1).  
Найбільше зниження рівня протеолітичної актив-
ності еластази в ІV групі після проведеного опе-
ративного втручання, спостерігалось через 3 міс., 
після цього відбувалось повторне значне зростан-
ня рівня через 6, 9 та 12 міс. Через 6 міс. рівень 
активності ЕЛА наближався до вихідних даних 
аналогічні дані були виявлені через 12 міс. Тому 
розвиток поступового вичерування активності бу-
ферних систем відбувався в період, починаючи  
з 3 місяця після втручання з подальшою деком-
пенсацією буферних систем в більш пізні строки. 
Є необхідність проведення підтримуючої терапії у 
таких хворих з направленістю на підтримання зни-
ження рівня протеолітичної активності в прооперо-
ваних тканинах пародонта. 

Висновки. Дослідження вихідного рівня проте-
олітичної активності в групах хворих на ГП II, II-III 
ступеня тяжкості відобразила підвищений рівень 
протеолітичної активності еластази в 3 рази в ро-
товій рідині до проведення лікування, що свідчить 
про переважання катаболічних явищ, наявность 
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метаболічного ацидозу і гіпоксії в пародонтальних 
тканинах у таких хворих. 

Досліджені особливості рівня протеолітичної ак-
тивності еластази в різні терміни після проведеного 
оперативного втручання на пародонті, свідчать про 
необхідність урахування вихідного стану біохіміч-
них реакцій в тканинах пародонта у таких хворих з 
розробкою лікувальних підходів, щодо зменшення 
рівня протеолітичної активності в них до прове-
дення клаптевої операції в ході комплесної терапії. 
Досліджені особливості змін протеолітичної актив-
ності еластази в залежності від проведеної методики 
оперативного втручання, виявили особливості в різ-
ні терміни спостереження, що є важливим для по-

дальшої розробки диференційованих підходів щодо 
схем підтримуючої терапії у таких хворих. У хворих 
ІІ, ІІІ груп є рекомедованим проведення підтримую-
чої SRP-терапії в комбінації з лазерним випроміню-
ванням через 9 міс. після Фази ІІ з кратністю 4 рази 
на рік. У хворих І, IV груп, рекомендовано розпо-
чинати підтримуючу SRP-терапію через 9 міс. піс-
ля Фази II з аналогічною кратністю протягом року. 
Подальше досліження біохімічних змін в тканинах 
пародонта з урахуванням стану інших показників 
редокс стану в ротовій рідині в різні терміни після 
оперативного втручання на пародонті при викорис-
танні різних методик у таких хворих, є актуальним 
завданням та потребує подальших досліджень. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ПОСЛЕРОДОВЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ПРОМЕЖНОСТИ

Аннотация: В статье представлены материалы исследования, посвящённого восстановительному лечению и реа-
билитации у пациенток, перенесших травматические роды с разрывом промежности І-ІІІ степени. Приведён примерный 
комплекс методов и средств реабилитации, подробно обоснованы и описаны особенности практического применения 
методик, направленных на восстановление и укрепления промежности, в особенности мышц тазового дна. Даны прак-
тические рекомендации по использованию лечебной физкультуры, специальных физических упражнений, как на амбу-
латорном этапе восстановительного лечения, так и в домашних условиях.

Анотація: У статті представлені матеріали дослідження, присвяченого відновлювального лікування і реабілітації у 
пацієнток, які перенесли травматичні пологи з розривом промежини І-ІІІ ступеня. Наведено приблизний комплекс методів 
і засобів реабілітації, детально обґрунтовані і описані особливості практичного застосування методик, спрямованих на 
відновлення і зміцнення промежини, особливо м’язів тазового дна. Дано практичні рекомендації з використання лікуваль-
ної фізкультури, спеціальних фізичних вправ, як на амбулаторному етапі відновного лікування, так і в домашніх умовах.

Summary: The article submitted research materials dedicated to restorative treatment and rehabilitation of patients who 
have undergone traumatic labor with rupture of the perineum I-III degree. Representing some set of methods and means of re-
habilitation, and are described in detail proved particularly practical application of methods aimed at restoring and strengthening 
the perineum, especially the pelvic floor muscles. Practical recommendations on the use of physical therapy, special physical 
exercises as outpatient rehabilitation treatment, as well as at home.

Постановка проблемы. Акушерский травма-
тизм мягких тканей промежности и его неблаго-
приятные последствия для организма женщины 
всегда было проблемой акушерства [1]. Разрыв 
промежности – это повреждения, которые могут 
возникнуть вследствие значительного растяже-
ния родовых путей будущей матери из-за силь-
ного давления на мышцы тазового дна во время 
родов. Это самый частый вид родового травма-
тизма матери и осложнений родового акта, чаще 
встречающийся у первородящих. [2]. Восста-
новление анатомической и функциональной це-
лостности промежности у женщин, перенесших 
разрывы в родах – одна из актуальных проблем 
современного акушерства.

Анализ последних исследований и публи-
каций. Согласно данных доступных источников 
информации, частота родового травматизма тка-
ней промежности не имеет тенденции к сниже-
нию и, по данным отечественных и зарубежных 
авторов, составляет 10,2–39% [3]. Разрывы про-
межности III степени колеблются от 0,4 до 5% 
[4]. Доказано, что неполноценное заживление 
ран промежности приводит к ослаблению вуль-
варного кольца, мышц тазового дна, в последую-
щем ведёт к возникновению рубцовой деформа-
ции вульвы, зиянию половой щели, опущению и 
выпадению органов малого таза, нарушению их 
функции и трофики (М.Е. Селихова, М.В. Котов-
ская, 2009; С.Г. Султанова, 2010). 

Большое внимание проблемам повреждений 
промежности, как составляющим родового трав-
матизма, реабилитации и восстановительному 
лечению родильниц уделено в работах таких 
авторов, исследующих данную проблему, как  

О.Г. Павлов, 2008; Х.Н. Мусаев, Н.Н. Ахундова, 
2009; М.С. Селихова, М.В. Котовская, Л.Н. Ку-
гутова, 2010; М.А. Кучеренко, 2010; Э.А. Алиев, 
С.Г. Султанова, А.Г. Аббасов, 2011; М.Г. Шней-
дерман, Т.А. Тетерина, И.А. Аполихина, 2013; 
Т.Б. Маланова, М.В. Ипатова, Ю.В. Кубицкая, 
Локтионов С.В., 2013; О.И. Сойменова, 2014. 

Целью статьи является освещение практиче-
ских аспектов применения реабилитации и вос-
становительного лечения у пациенток с послед-
ствиями разрывов промежности І-ІІІ степени, 
возникших в родах, на разных этапах послеродо-
вой реабилитации. 

Основной материал исследования. Исследо-
вание по применению и эффективности предло-
женного примерного комплекса методов и средств 
реабилитации, при проведении восстановительно-
го лечения у пациенток с разрывами промежно-
сти І-ІІІ степени, полученными в процессе родов, 
проводилось на базе женской консультации ко-
мунального учреждения «Центральная городская 
больница» г. Новая Каховка, Херсонской области, 
Украина, в период с января 2015 года по июль  
2016 года. Все пациентки, принявшие участие в 
проведении исследования, дали своё доброволь-
ное согласие на участие в нём. Всего в исследо-
вании приняли участие 73 пациентки. Их средний 
возраст составил 29,3±1,04 лет. У 48 (65,75%) это 
были первые роды, у 21 (28,77%) – вторые роды, у 
4 (5,48%) – третьи и более роды. Все они перед ро-
дами прошли комплекс подготовительных занятий 
в условиях женской консультации.

Распределение степеней разрывов промеж-
ности у пациенток исследуемой группы, отражён 
на рис. 1:
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Рис. 1. Соотношение разрывов промежности 
І-ІІІ степени у пациенток в группе

Все пациентки, перед началом проведения вос-
становительного лечения, проходили контрольный 
осмотр гинеколога в условиях женской консульта-
ции, с обязательным проведеним УЗИ мест разры-
ва и ушитой раны, с определением состояния рубца 
и окружающих тканей [5, 6]. 

У пациенток с разрывами І степени восстано-
вительное лечение [7] применяли через 5-7 дней 
после выписки из роддома, в условиях кабинета 
ЛФК женской консультации. У большинства па-
циенток данной группы раны заживали первич-
ным натяжением, практически без каких либо 
осложнений, большинство разрывов не требовали 
ушивания, ткани не инфильтрированы, подвиж-
ные, эластичные. 

В данной группе комплекс методов восстано-
вительного лечения ограничивался проведением в 
течение 2-3 недель комплекса упражнений Кегеля 
и занятий на фитболе, с целью укрепления мышц и 
связочного аппараты промежности и тазового дна 
после родов [6]. С учётом сроков заживления тка-
ней при ушитых разрывах ІІ степени, с учётом са-
мочувствия пациенток, их жалоб, состояния раны, 
реабилитационные мероприятия проводились не 
ранее чем через 1 месяц после получения травмы в 
родах, в условиях женской консультации. 

Длительность проводимого комплекса методов 
восстановительного лечения варьировала от 1,5 
до 2-х месяцев, с совместным контролем реаби-
литологом и гинекологом. При данной патологи, 
одновременно с применением упражнений Кегеля 
и сеансов использования фитбола, активно исполь-
зовалась ЛФК и физиотерапевтическое местное 
лечение области травматического повреждения, с 
применением 10-15 сеансов магнитотерапии при-
менение ультразвука и лазерной терапии [8], ис-
пользование жёлтого спектра света с применением 
аппарата фирмы «Zepter» «Биоптрон»® [9, 10]. 

В группе пациенток, с разрывом промежности 
ІІІ степени, где имелись наиболее тяжёлые повреж-
дения (ткани влагалища и мышцы промежности, 
разрыв анального сфинктера) критерием начала и 
объёма реабилитационно-восстановительного ком-
плекса, являлся вопрос заживления повреждённых 
в процессе родов тканей, а также наличие пост-
травматических осложнений, связанных с такими 

нарушениями, как частичное или полное недержа-
ние газов и каловых масс при повреждении аналь-
ного сфинктера, наличие болей разной степени ин-
тенсивности при половом акте (диспареуния), как 
во влагалище, так и в области рубца и повреждён-
ной промежности [1, 10]. 

Все пациентки этой группы, перед началом вос-
становительного лечения, были осмотрены специ-
алистами – проктологом и гинекологом. Степень 
заживления повреждённых тканей и состояние 
рубца, напрямую зависит как от объёма самого по-
вреждения, так и от техники и способа ушивания 
повреждённых участков и протекания послеродо-
вого периода, наличия и выраженности послеро-
довых и послеоперационных осложнений [5, 10]. 
Заживление швов любой локализации после ро-
дов – это процесс полного восстановления целост-
ности мягких тканей промежности [1, 3]. Важные 
данные о состоянии рубца и тканей в месте повреж-
дения мы получали после осмотра и исследования 
места повреждения, как во время специального ги-
некологического исследования, с применением би-
мануального влагалищного и ректо-вагинального 
исследования, так и по результатам проведённого 
УЗИ зоны повреждения [1, 3, 10]. 

Эти важные составляющие учитывались нами 
при планировании и подборе методов реабилита-
ции в данной группе пациенток. Так как в данной 
группе существует высокая степень риска фор-
мирования в дальнейшем различной патологии, в 
виде синдрома несостоятельности тазового дна, 
синдрома хронической тазовой боли, пролапса 
внутренних половых органов, реабилитационные 
мероприятия, направленные на укрепление мы-
шечно-связочного аппарата тазового дна являются, 
по нашему мнению, весьма актуальными и востре-
бованными. В этой группе продолжительность вос-
становительной терапии была самой длительной – 
от 2,5 до 3-х месяцев.

Вначале она проводилась в кабинете ЛФК 
женской консультации, а в последние 2-3 недели 
в домашних условиях. Пациентки выполняли ком-
плекс специальных упражнений Кегеля, активно 
был использован фитбол, ЛФК с использованием 
комплекса упражнений на укрепление мышц про-
межности и тазового дна. Дополнительно все па-
циентки получали физиотерапевтическое лечение 
в виде использование жёлтого спектра света с при-
менением аппарата фирмы «Zepter» «Биоптрон»® 
c применением окси-спрея, магнито-инфракрасное 
облучение области промежности [9].

При помощи анкетирования и дополнитель-
ного, расширенного опроса пациенток, через  
1-3-6 месяцев после начала восстановительно-
го лечения (с учётом данных осмотра гинеколо-
га, проктолога, УЗИ) проводился субъективный и 
объективный контроль эффективности проводи-
мых реабилитационных мероприятий. Уже через  
3-4 недели пациентки с разрывами І степени (n=39) 
отмечали полное отсутствие дискомфорта и бо-
левых ощущений в области промежности, могли 
свободно сидеть, раздвигать ноги, выполнять опре-
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делённые физические нагрузки и повседневную 
работу по дому, не отмечали никаких неприятных 
ощущений и трудностей при дефекации, отхожде-
нии газов и мочеиспускании. Через 3 месяца, при 
наличии половой жизни, в группе не было про-
блем, связанных с получением родовой травмы.

Из числа пациенток, с разрывами промежности 
ІІ степени (n=31), согласно данных проведеного 
осмотра, опроса и анкетирования, после 1-1,5 ме-
сяцев проводимого восстановительного лечения,  
у 23 (74,19%) произошло полное заживление по-
вреждений тканей, полученных в результате ро-
довой травмы, сформировался устойчивый рубец, 
укрепился мышечно-связочный апарат тазового дна, 
значительно уменшились неприятные ощущения и 
дискомфорт при мочеиспускании, отхождении га-
зов и дефекации. Через 2,5-3 месяца после начала 
реабилитационных мероприятий уже 29 (93,55%) 
пациенток отметили значительное улучшение всех 
параметров и практически полное отсутствие явле-
ний диспареунии и неприятных опущений в области 
промежности при интимной близости. 

При исследовании эффективности восстано-
вительного лечения, через 6 месяцев после прове-
дения курса реабилитации, уже все 31 пациентка 
отметили полное отсутствие каких либо патологи-
ческих нарушений и дискомфорта при выполнении 
работы, домашних дел и при сексуальних взаимо-
отношениях.

У пациенток третьей группы (n=3), с наиболее 
тяжёлыми повреждениями влагалища, мышщ и 
связочного апарата тазового дна, анального сфин-
ктера и частично тканей прямой кишки, наиболее 
длительно проводилось восстановительное лече-
ние – 2,5-3 месяца. Практически первые измене-
ния в сторону улучшения самочувствия и начало 
положительных изменений (согласно данных вра-
чебных осмотров, данных УЗИ, опроса и анкети-
рования) были отмечены не раньше, чем через  
1,5-2 месяца после начала использования комплек-
са методов восстановительного лечения. 

Начало улучшения процесса отхождения газов 
и дефекации, возможность сидеть, в т.ч. и в туалете 
при мочеиспускании и/или выполнении ряда физи-
ческих упражнений, появилось только через 1,5- 
2,5 месяца после родов и получения тяжёлой ро-
довой травмы, на фоне проводимых лечения и 
реабилитации. Если специальые упражнения Ке-
геля и занятия на фитболе, физиотерапевтические 

процедуры воспринимались пациентками позитив-
но и они охотно их выполняли, то любая попытка 
внедрения ЛФК вызывала боязнь, протест и явное 
нежелание применять физические загрузки из-за 
боязни усиления дискомфорта, болей и возможных 
осложнений. Поэтому, в данной группе мы столкну-
лись с проблемой проведения дополнительной пси-
хологической реабилитации, и использования таких 
методов, как ароматерапия с маслами растений с се-
дативным эффектом, в сочетании с релаксирующей 
музыкой (от 15 до 25 сеансов), электросон (№ 10).

Через 3-4 месяца после начала восстанови-
тельного лечения 2 (66,67%) пациентки от метили 
улучшение состояния, в виде значительного умень-
шения дискомфорта и болей в месте полученной 
родовой травмы, возможности безболезненной или 
малоболезненной дефекации и отхождения газов 
(на фоне соответствующей диеты), возможности 
сидеть и выполнять сидячую работу. По проше-
ствии 6 месяцев после проведения восстановитель-
ного лечения, все 3 пациентки отмечали положи-
тельный эффект от проведённой реабилитации.

Через 6-9 месяцев у всех пациенток данной 
группы постепенно уменшились, а затем практиче-
ски прекратились явления диспареунии и диском-
форта в области полученной родовой травмы при 
половом акте. Данные проведеного в эти периоды 
времени гинекологического и проктологического 
осмотров подтвердили стабилизацию восстанови-
тельно-репаративных процессов тканей в области 
полученного разрыва и восстановление промеж-
ности и анального сфинктера у данных пациенток. 

Выводы. Анализируя изложенные выше мате-
риалы проведеного исследования можно сделать 
следующие заключения:

1. Большое количество разрывов промежности 
І-ІІІ степени в современной акушерской практике 
требует не только их профилактики, но и ранней 
и разносторонней реабилитации и комплексного 
восстановительного лечения мышц и связочного 
апарата промежности, является средством актив-
ной профилактики пролапса женских внутренних 
половых органов.

2. Предложенный примерный комплекс мето-
дов восстановительного лечения последствий раз-
рывов промежности может бать предложен для 
активного практического использования, как на 
амбулаторном, так и санаторно-курортном этапе 
реабилитации данной группы пациенток.
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АЛГОРИТМ ДІАГНОСТИКИ ЕРЕКТИЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ 
У ПАЦІЄНТІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

Анотація: З усіх причин сексуальних розладів судинна еректильна дисфункція (ЕД) становить 70%. Стандарт для 
обстеження хворих з ЕД – інтракавернозний фармакологічний тест. Для докладного вивчення гемодинаміки була про-
ведена колірна доплерографія статевого члена з фармакологічної індукції ерекції у чоловіків з сексуальним розладами 
з АГ (артеріальною гіпертензією). У дослідженні проводився аналіз основних параметрів доплерографії: систолічна мак-
симальна швидкість (PSV), кінцева швидкість діастоли (EDV) і індекс опору (RI). Основні показники PSV в практично 
здорових чоловіків були в межах 43±0,90 см/с, серед пацієнтів, в яких після індукції не наступила ерекція (25 чол.),  
у – 19 венозна недостатність, EDV більш ніж 5 см/с спостерігається в 63 людей, у яких після індукції ерекції отримано 
повну ерекцію, але тільки після 20 хвилин. Кольоровий допплер дозволяє діагностувати на малоінвазивному рівні сексу-
альні розлади у хворих на тлі з артеріальною гіпертензією, провести диференціацію венозного або артеріального компо-
нента, що дозволяє легко вибрати правильний, ефективний терапевтичний підхід до лікування таких хворих.

Аннотация: Из всех причин сексуальных расстройств сосудистая эректильная дисфункция (ЭД) составляет 70%. 
Стандарт для обследования больных с ЭД – интракавернозный фармакологический тест. Для подробного изучения 
гемодинамики была проведена цветовая допплерография полового члена с фармакологической индукцией эрекции у 
мужчин с сексуальным расстройствами с АГ (артериальной гипертензией). В исследовании проводился анализ основ-
ных параметров допплерографии: систолическая максимальная скорость (PSV), конечная скорость диастолы (EDV) и 
индекс сопротивления (RI). Основные показатели PSV в практически здоровых мужчин были в пределах 43±0,90 см/с, 
среди пациентов, в которых после индукции не наступила эрекция (25 чел.), у 19 венозная недостаточность, EDV более 
чем 5 см/с наблюдается у 63 человек, у которых после индукции эрекции получено полную эрекцию, но только после  
20 минут. Цветной допплер позволяет диагностировать на малоинвазивном уровне сексуальные расстройства у боль-
ных на фоне с артериальной гипертензией, провести дифференциацию венозного или артериального компонента, что 
позволяет легко выбрать правильный, эффективный терапевтический подход к лечению таких больных.

Summary: The vascular ED is 70% of all the reasons of sexual disorders. Standard for examination of patients with ED 
is a pharmacological test. For a detailed study of hemodynamic was colour dopplerography of penile erection in men with 
the pharmacologic induction of sexual disorders with AH. The main parameters of doppler are the systolitic maximal speed 
(PSV), the ultimate speed dìastolic (EDV) and the resistance index (RI). The main indicators of PSV in health men were within 
43±0.90 cm/s among patients whose after the induction of erection is not a chubby (25 peers.), 19 of them expressed venous 
insufficiency, EDV for more than 5 cm/s in the 63-man after the induction of erection received a full erection, but only after  
20 minutes. Normal performance of IR (0.85) of less than 5 cm/s after the introduction of the drug in the dose of 2.5 ml of blood 
type of ED. Color doppler allows you to diagnose the level of safe in patients with sexual disorder on the background of arterial 
hypertension and vascular type of ED, differentiation of venous or arterial blood component, that makes it easy to choose correct 
and effective therapeutic approach to the treatment of such patients.

Діагностика та надання лікарської допомоги 
при статевих розладах набуває в останні роки все 
більшої актуальності у зв’язку зі зростанням ста-
тевої патології серед населення. Це обумовлено 
систематичними психоемоційними перевантажен-
нями, погіршенням екологічних умов, шкідливими 
чинниками виробництва, безконтрольним вико-
ристанням медичних препаратів, запальними про-
цесами статевих органів, зростанням соматичних 
захворювань, зокрема серцево-судинних [2, 8]. 

Згідно наказу МОЗ України від 03.07.06 № 431 
діагностична програма включає:

1. Опитування та анкетування за анкетами 
МІЕФ (Міжнародний Індекс Еректильної Функ-
ції); 2. Огляд; 3. Лабораторні обстеження: рівень 
глюкози крові; ліпідограма; рівень тестостерону, 
пролактину, естрадіолу, фолікулостимулюючого та 
лютеінізуючого гормонів; 4. Тест з локальним не-
гативним тиском (ЛНТ); 5. Реофалографія в стані 
спокою; 6. Доплерографія кавернозних судин в ста-

ні спокою та після фармакологічного навантаження 
(інтракавернозне введення 2 мл папаверину гідро-
хлориду).

З усіх причин сексульних розладів, судинна ЕД 
становить 70% [5]. Після виключення ендокринної 
та психогенної природи захворювання, на осно-
ві загальноприйнятих тестів, з метою діагностики 
артеріальної ЕД проводять тест з силденафілом і 
візуальною еректильною стимуляцією під час УЗД 
пенільного кровотоку. Мета роботи – дослідити 
стан пенільного судинного кровотоку у чоловіків, 
хворих на артеріальну гіпертензію з сексуальним 
розладом шляхом кольорової доплерографії з фар-
макологічною індукцією ерекції.

Матеріали і методи дослідження. Нами про-
ведена кольорова доплерографія судин статевого 
члена з фармакологічною індукцією ерекції чоло-
вікам з сексуальними розладами на фоні артері-
альної гіпертензії (АГ). Обстежено 110 пацієнтів. 
Пацієнти були у віці від 34-65 років, маса тіла 
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становила в середньому 78, 3±5.2 кг; індекс маси 
тіла – 25.6±2,3кг/м2. Контрольна група складалася 
з 20 практично здорових чоловіків.

Доплерографію здійснювали в поздовжній і 
поперечній площині на рівні проксимальної, се-
редньої третини статевого члена. Доплерографія 
статевого члена дала можливості у поздовжньому 
перетині візуалізувати глибоку статеву артерію ста-
тевого члена, візуалізуватп поверхневу і глибоку 
дорсальну вену на поверхні статевого члена у ви-

гляді трубчастої структури, що легко змінюється в 
діаметрі при компресії датчиком, отримати допле-
рівський спектр кровотоку з кавернозних артерій в 
спокої та при фармаколгічній індукції ерекції.

При досліджені визначали основні доплерівські 
показники – максимальну систолічну швидкість 
(PSV), кінцеву діастолічну швидкість (EDV) та ін-
декс резистентності (RI).

Перший етап проводився без стимуляції ерекції і 
визначався як базовий. Базова максимальна систоліч-

Рис. 1. Показники доплерогафії перед стимуляцію в практично здорового пацієнта

Рис. 2. Показники доплеогафії перед стимуляцію в пацієнта з судинною ЕД

Рис. 3. Показники доплерогафії після стимуляції на 20 хв в пацієнта з судинною ЕД
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на швидкість менше 25 см/с розцінювалась як зниже-
на (в фазі набухання). Після першого етапу переходи-
ли до другого – сканування після інтракавернозного 
введення папаверину гідрохлориду у дозі 2,5 мл.

Таблиця 1
Характеристика основних доплерівських 

показників до медикаментозної стимуляції

Показники 
кольорової 

доплерографії

кон 
рольна 
група 
(n=20)

арте- 
ріальний 

компонент 
(n=72)

венозний 
компонент 

(n=19)

PSV(пікова 
ситсолічна 
швидкість), 

см/с

43±0,90 15,5±0,26 19,1±0,26

EDV(пікова 
діастолічна 
швидкість), 

см/с

4.8±2,82 4,2±0,26 6,5±1,38

RI(індекс резис-
тентності) 0,88±1,38 0,72±3,29 0,65±3,29

Таблиця 2
Характеристика основних доплерівських 

показників після медикаментозної стимуляції 
2.5 мл папаверину гідро хлориду на 15 хв

Показники 
кольорової 

доплеро- 
графії

конрольна 
група (n=5)

арте- 
ріальний 

компонент 
(n=72)

венозний 
компонент 

(n=19)

PSV (пікова 
ситсолічна 
швидкість), 

см/с

43±0,90 24,5±0,54 20,1±0,54

EDV (пікова 
діастолічна 
швидкість), 

см/с

4.8±2,82 3,2±0,26 6,5±1,38

RI (індекс 
резистент-

ності)
0,88±1,38 0,86±2,82 0,67±2,82

Результати дослідження та їх обговорення.  
В якості норми нами прийняті показники:  
PSV 25 см/с і більше, EDV до 5 см/с і менше,  
RI 0,85 і більше.

Показники базової PSV у практично здорових 
чоловіків становили в межах 43±0,90 см/с (рис. 1). 
Базове обстеження у пацієнтів з ЕД на фоні артері-
альної гіпертензії нормальні показники PSV спосте-
рігали тільки у 9 пацієнтів з 100 обстежених. Дані 

пацієнти хворіють нейроциркуляторною дистонією 
за гіпертонічним типом. Подальша фармакологічна 
індукція ерекції даним пацієнтам не проводилась.

У 72 пацієнтів відмічався нижчий показник 
PSV за 25 см/с (табл. № 1): значення 20-24 см/с  
у 21 пацієнта, значення 15-19 см/с у 24 пацієнтів, 
значення 10-15 см/с – у 20 пацієнтів і значення мен-
ше за 10 см/с у 7 пацієнтів (рис. 2).

Фармакологічна індукція ерекції з групи прак-
тично здорових вводилась тільки п’ятьом пацієн-
там (табл. № 2). У них повноцінна ерекція появля-
лась на 10-15 хвилині після стимуляції при високих 
показниках кровотоку і повному розширенні кавер-
нозних артерій з двох сторін.

Серед пацієнтів, у яких після індукції ерекції 
не наступила ерекція (25 чол.), у 19 з них вира-
жена венозна недостатність, EDV більше 5 см/с. 
Це розглядалося, як змішана судинна ЕД. В 6 ін-
ших випадках венозної недостатності не спосте-
рігалось, однак відмічався значний кавернозний 
фіброз і пошкодження артерій. У 63 чоловік після 
індукції ерекції отримана повноцінна ерекція, од-
нак лише після 20 хвилини (табл. № 2). Нормальні 
показники IR (більше 0.85) та EDV менше 5 см/с 
після введення препарату свідчать про артеріаль-
ний тип ЕД (рис. 3).

Дослідження артеріальної системи при індуко-
ваній папаверином ерекції за допомогою кольоро-
вої доплерографії засвідчило, що у чоловіків без 
АГ пікова систолічна швидкість кровотоку дорів-
нювала 27-59 см/с для правої і лівої печеристої ар-
терії, відповідно. У сексуально активних чоловіків 
з супутньою АГ пікова систолічна швидкість кро-
вотоку становила 24-7 см/с для правої і лівої пече-
ристої артерії відповідно.

Висновки:
1. Дослідження пенільного кровотоку при ін-

дукованій папаверином (в дозі 2,5 мл) ерекції за 
допомогою кольорової допплерографії дозволяє 
визначити судинні причини еректильної дисфунк-
ції; дає змогу продиференціювати артеріальний чи 
венозний типи порушення;

2. Серед 100 обстежених чоловіків хворих на 
АГ з сексуальним розладом у 72 пацієнтів виявле-
но артеріальний тип еректильної дисфункції, що 
підтвердило роль стану ендотелію судин статевого 
члена в механізмі ерекції;

3. Кольорова доплерографія – малоінвазивний 
метод, що дозволяє діагностувати у пацієнтів з ЕД 
на фоні АГ артеріальний тип ЕД і, таким чином, 
обрати правильний, ефективний терапевтичний 
підхід до лікування даних пацієнтів.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ГЕНИТАЛЬНОГО КАНДИДОЗА

Аннотация: Кандидозный вульвовагинит – одно из наиболее распространенных заболеваний женской половой сфе-
ры. В большинстве случаев процесс рецидивирует или становится хроническим, несмотря на проведенное лечение. В 
соответствии с современными взглядами на развитие резистентности микроорганизмов среди других патогенетических 
механизмов предпочтение отдается развитию биопленочных ассоциаций. В нашей работе проведено сравнение разных 
видов и форм лечения кандидозного вульвовагинита. Были изучены результаты применения препарата аскорбиновой 
кислоты в сочетании с антимикотиками. Доказана эффективность данного сочетания препаратов для лечения канди-
дамикозов. 

Анотація: Кандидозний вульвовагініт – найпоширюваніше захворювання жіночої статевої сфери. У більшості ви-
падків процес рецидивує або стає хронічним, не зважаючи на проведене лікування. Згідно сучасних поглядів на розвиток 
резистентності мікроорганізмів серед інших патогенетичних причин перевага віддається розвитку біоплівкових асоціацій. 
В нашій роботі проведено порівняння різних видів та форм лікування кандидозного вульвовагініта. Були досліджені 
результати застосування препарату аскорбіновой кислоти разом із антимікотиками. Ця схема лікування та отримані ре-
зультати свідчать про її ефективність у лікуванні кандидамікозів. 

Summary: Vulvovaginal candidiasis – one of the most common diseases of female genital sphere. In most cases, the pro-
cess becomes chronic or recur despite the treatment. In accordance with modern views on the development of microbial resist-
ance to other pathogenic mechanisms are preferred biofilm development associations. In this paper, a comparison of different 
types and forms of treatment of vulvovaginal candidiasis. We studied the use of ascorbic acid formulation in combination with 
antimycotics. The efficacy of this combination of drugs for the treatment of candidiasis. 

Кандидозный вульвовагинит остается одной 
из проблем в акушерстве и гинекологии, несмотря 
на появление новых антимикотических препара-
тов. Предпосылкой к размножению грибков мо-
гут стать инфекционные заболевания, в том числе  
ВИЧ-инфекция, хронические отравления никоти-
ном и алкоголем, гиповитаминоз, анемия и дру-
гие патологические состояния. Гибель полезных 
микроорганизмов и размножение грибков нередко 
вызывают лекарства. Чаще всего обострение про-
исходит после лечения антибиотиками и гормо-
нальными кортикостероидными препаратами.

Заболевание иногда трудно поддается лечению, 
часто рецидивирует и переходит в хроническую 
форму. Все современные данные свидетельствуют 
о том, что хронические инфекции принципиально 
отличаются от острых образованием биопленок, а 
фагоциты макроорганизма неспособны поглощать 
биопленки в отличие от отдельных бактериальных 
клеток [1]. Существование биопленок при хро-
нических инфекциях требует совершенно новых 
подходов к их диагностике и лечению. Повышает 
устойчивость биопленок к вредным факторам так-
же присущее им генетическое и фенотипическое 
разнообразие, которое позволяет этим ассоциа-
циям переносить большинство терапевтических 
воздействий [2]. Кроме того, традиционные бакте-
риологические методы не выявляют большинство 
бактерий, участвующих в инфекционном процессе 
[3]. Новейшие молекулярные, геномные, транс-
крипционные и протеомные методы позволили 
определить, что при выделении чистой культуры 
определяется лишь около 1% клеток патогенного 
микробиоценоза. В результате лечение нацелено 
лишь на 1-2 вида бактерий из множества штаммов, 
присутствующих в составе биопленки (в том чис-
ле, возможно, и грибов) [2, 3]. Сейчас не вызывает 

сомнений необходимость пересмотра концепции 
патогенеза различных хронических инфекций, 
внедрив в нее имеющиеся данные о биопленках, 
что требует использования новых методов диа-
гностики и лечения. Идентифицировать микроор-
ганизмы в составе биопленок позволяют совре-
менные молекулярные методы – электрофорез в 
геле и высокоэффективная жидкостная хромато-
графия с флюоресцентной гибридизацией in situ, 
эпифлюоресцентная микроскопия, сканирующая 
электронная микроскопия, конфокальная лазерная 
сканирующая микроскопия (CLSM), ПЦР с об-
ратной транскриптазой и другие исследования [4]. 
Бактерии в биопленках имеют повышенную выжи-
ваемость в присутствии агрессивных веществ, фак-
торов иммунной защиты и антибиотиков. Бактерии 
и грибы в биопленках выживают в присутствии 
антибиотиков, в частности, биопленки оказались 
способными выдерживать концентрации антибио-
тиков в 100-1000 раз больше терапевтических до-
зировок, подавляющих одиночные бактериальные 
клетки [10]. Поскольку свободные бактериальные 
клетки хуже защищены, чем биопленки, то анти-
биотик, высокоактивный in vitro при тестировании 
в чистой культуре, при испытаниях in vivo (когда 
преобладает фенотип биопленок) может оказаться 
неэффективным.

Исходя из накопившихся данных, следует, что 
антибиотики по действию на бактерии биопленок 
разделяются на два типа. К первому относят анти-
биотики, проникающие в биопленки и угнетающие 
или убивающие образующие их микроорганизмы. 
Второй тип – антибиотики, практически не прони-
кающие в биопленки, но эффективно препятству-
ющие их расселению за счет мигрирующих бак-
терий [5,6,7]. Использование антибиотиков, плохо 
проникающих в биопленку, очень быстро приводит 
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к формированию и отбору устойчивых штаммов. 
Кроме того, при этом чаще возникают рецидивы. 
Таким образом, некоторые антибиотики не прони-
кают в биопленки и не уничтожают существующие 
сообщества, а только препятствуют увеличению их 
числа и распространению в организме человека. 
Считается доказанным, что биопленка повышает 
вирулентность и патогенность всех возбудителей. 
Подсчитано, что частота инфекций, обусловлен-
ных биопленкой, особенно в развитых странах 
мира, составляет 65%-80% [8].

В этой связи одной из основных проблем прак-
тической медицины становится проблема лечения 
заболеваний микробного и грибкового проис-
хождения, в тех случаях, когда чувствительность 
к лекарственным препаратам микроорганизмов, 
ассоциированных в биопленку, не соответствует 
таковой, определенной в лабораторных тестах на 
клинических изолятах чистых культур бактерий. 

Кандидозный вульвовагинит является наи-
более частой формой кандидоза слизистых обо-
лочек и примером грибковой биопленочной ас-
социации. Чаще всего он встречается в случаях, 
связанных с увеличением уровня гормонов при 
нарушениях менструального цикла, применени-
ем оральных контрацептивов и беременностью. 
Антибиотики, глюкокортикоиды, сахарный диа-
бет, ВИЧ-инфекция, внутриматочные средства и 
барьерные методы контрацепции также являются 
факторами риска. То есть, в случаях, когда создает-
ся дисбаланс в экологической нише, где эти микро-
организмы обычно существуют, может возникнуть 
заболевание.

Цель работы. Сравнение результатов лечения 
кандидозного вульвовагинита различными форма-
ми антимикотических препаратов из разных фар-
макологических групп и препаратом аскорбиновой 
кислоты (вагинорм), обладающим антибиопленоч-
ным эффектом.

Материалы и методы. Нами были обследова-
ны 60 женщин, которые жаловались на зуд и выде-
ления, болезненные половые контакты, дизурию и 
раздражение влагалища. Для постановки диагноза 
кандидозного вульвовагинита оценивались клини-
ческие проявления, данные влагалищного обсле-
довании: эритема вульвы, отечность, вагинальная 
эритема и характер влагалищных выделений (бе-
лые и творожистые, иногда – водянистые). У не-
которых больных имели место незначительные 
выделения и, часто, при вагинальном осмотре на-
блюдалась только эритема. Также всем пациенткам 
был произведен количественный посев на Candida, 
с подсчетом дрожжевых колоний, выделенных из 
влагалища, установлением вида возбудителя, опре-
делением чувствительности данного вида к проти-
вогрибковым препаратам. При титре грибка рода 
Candida выше значения 104 КОЕ/мл был поставлен 
диагноз кандидозного вульвовагинита. Методом 
ПЦР с обратной транскриптазой были выявлены 
биопленочные ассоциации. Больные были разде-
лены на три группы, в зависимости от метода ле-
чения.

В первой группе (20 женщин) был проведен 
курс лечения генитального кандидоза флукона-
золом по 50 мг перорально в сутки на протяже-
нии 14 дней с параллельным применением ваги-
нально аскорбиновой кислоты (вагинорм 1 свеча  
1 раз в сутки) в течение 10 дней. Второй группе 
больных (20 женщин) был назначен сертаконазол  
1 вагинальный суппозиторий (300мг) однократно. 
Третью группу составили больные, которых ле-
чили клотримазолом по 1 вагинальной таблетке  
(200 мг) в сутки в течение 7 дней, кожу промеж-
ности и наружные половые органы обрабатывали 
кремом клотримазола. 

Критериями эффективности лечения ваги-
нального кандидоза являлось исчезновение про-
явлений клинических симптомов заболевания и 
нормализация лабораторных показателей. Первое 
контрольное клинико-лабораторное обследование 
проводилось после завершения всей терапии, по-
вторное – после менструации. Эффективность те-
рапии оценивалась по характеру выраженности 
вагинального кандидоза (клинических проявлений 
и лабораторных исследований) до и после лечения.

Результаты исследования и их обсуждение. 
У пациенток с вагинальным кандидозом до начала 
лечения биопленки были выявлены в 95% (n=57) 
случаев. Наиболее распространенными микро-
организмами, входящими в состав биопленок при 
вагинальном кандидозе, являлись C. Albicans,  
C. Glabrata, , C. Krusei, G. Vaginalis (от 70 до 90% 
массы биопленки), A. vaginae (от 10 до 30% массы 
биопленки). Содержание растворимого антимикроб-
ного фактора лизоцима в секретах репродуктивного 
тракта женщин c кандидамикозом до начала лечения 
составляло 23,54±6,37 мкг/л (цервикальный секрет) 
при норме 30,54±6,32 мкг/л, р<0,05 и 19,8 ±4,9мкг/л 
(вагинальная слизь) при физиологических показате-
лях 28,85±6,94 мкг/л, р<0,05.

После курса лечения больных, участвующих в 
исследовании, клиническое выздоровление наступи-
ло у 20 (100%) – первой группы, у 15 (75%) женщин 
второй группы и у 16 (80%) пациенток третьей груп-
пы. Биопленки у больных первой группы отсутство-
вали, определялись изолированные мицелии в со-
четании с индигенной микрофлорой влагалища. Во 
второй группе наличие биопленочных ассоциаций 
было выявлено у 25% (n=5),титр грибка C. Albicans 
составлял 103 КОЕ/мл. В третьей группе пациенток 
выявлены резистентные к лечению биопленки с пре-
обладанием колоний из культур Candida Glabrata у 
4(20%). Содержание лизоцима в цервикальном и вла-
галищном секрете первой группы соответствовало 
уровням физиологической нормы (31,32±4,53 мкг/л  
и соответственно 27,89±7,46 мкг/л). У больных 
второй группы содержание лизоцима в секрете 
влагалищного биотопа оставалось пониженным 
26,83±2,9 мкг/л при норме 30,54±6,32 мкг/л, р<0,05 в 
цервикальной слизи и 21,14±3,9 мкг/л во влагалищ-
ном содержимом при физиологических показателях 
28,85±6,94 мкг/л, р<0,05. У больных третьей группы 
уровень лизоцима в секрете влагалищного биотопа 
также оставался пониженным 24,28±3,1 мкг/л при 
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норме 30,54±6,32 мкг/л, р<0,05 в цервикальной сли-
зи и 23,87±5,2 мкг/л во влагалищном содержимом 
при физиологических показателях 28,85±6,94 мкг/л, 
р<0,05.

Выводы. Сравнение нескольких видов лечения 
кандидозного вульвовагинита дает возможность 

применять более эффективные фармакологические 
вещества, в зависимости от тяжести и длительно-
сти заболевания. Включение в схему лечения пре-
паратов аскорбиновой кислоты позволяет добиться 
хороших результатов, а также препятствовать ре-
цидивам и хронизации заболевания.
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МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА 
ИНФЕКЦИОННЫХ ПЕРИОДОНТИТОВ

Аннотация: В статье рассмотрено морфологическое обоснование этиопатогенеза инфекционных периодонтитов. 
Этиопатогенетические особенности течения периодонтита необходимо учитывать врачам-стоматологам в выборе пре-
паратов обладающих адекватной иммунной защитой, противовоспалительным и десенсибилизирующим действием.

Анотація: У статті розглянуто морфологічне обґрунтування етіопатогенезу інфекційних периодонтитів. Етіопатогене-
тичні особливості перебігу періодонтиту необхідно враховувати лікарям-стоматологам у виборі препаратів, що володіють 
адекватним імунним захистом, протизапальною і десенсибілізуючою дією.

Summary: The article considers the morphological study of infectious etiopathogenesis periodontitis. Etiopathogenic pecu-
liarities of periodontitis should be considered dentists in the choice of drugs having an adequate immune protection, anti-inflam-
matory and desensitizing effect.

Введение. Чтобы понять причину развития пе-
риодонтита и, соответственно наметить правильный 
план лечения, необходимо помнить, что ротовая по-
лость это сбалансированная биологическая система. 
Существует ряд факторов способствующих разви-
тию периодонтита, но наиболее часто встречается 
инфекционный периодонтит. Клиницисту необходи-
мо понимать причины возникновения данной пато-
логии, механизм развития и найти наиболее эффек-
тивный путь воздействия на очаг воспаления.

Целью нашей работы явилось установить ме-
ханизм развития инфекционного периодонтита.

Обсуждение. Воспаление состоит из трех ком-
понентов: альтерации, экссудации, пролиферации. 
На начальном этапе развития периодонтита в кари-
озную полость проникает микрофлора, которая при-
водит к развитию воспалительного процесса в ткани 
пульпы. Причиной развития воспаления чаще всего 
служат комбинации анаэробных культур стафило- и 
стрептококки. Неоднократно учеными высказыва-
лось предположение, что на характер воспалитель-
ного процесса оказывает влияние не количество 
микрофлоры, а ее видовое разнообразие [7].

Дентин состоит из дентинных трубочек. Они 
является своеобразным путем распространения ми-
кроорганизмов. Разрушение перитубулярного и ин-
тертубулярного дентина приводит к увеличению его 
проницаемости. Через дентинные канальцы микро-
флора и ее токсины попадают в ткань пульпы, где и 
развивается воспалительный процесс, который при 
неблагоприятных условиях захватывает не только 
пульповую камеру, но и ткани периодонта. Микро-
флора явилась пусковым механизмом, вызвавшим 
развитие первичной альтерации с повреждением 
клеточных элементов тканей. Это своего рода сиг-
нал бедствия, т.к. повреждение клеток и микрока-
пилляров дает толчок воспалительному процессу. 

Повреждения микрососудов чаще всего происхо-
дят под воздействием инфекционных агентов, ткане-

вой гипоксии, либо иммунопатологической реакции. 
В результате нарушения целостности капиллярной 
стенки происходит выход эритроцитов в периваску-
лярное пространство. Вокруг сосудов обнаруживали 
клеточные скопления. Развивались функциональные 
и структурные нарушения (рис. 1) [1].

Появление большого количества нейтрофилов, 
встречающихся при бактериальных инфекциях, 
связано с тем, что после фагоцитоза инородных 
частиц, в нашем случае микрофлоры, происходила 
гибель нейтрофилов с высвобождением большого 
количества гидролитических ферментов, наруше-
нием окислительно-восстановительных процессов в 
клетках, приводящих к повышенной проницаемости 
тонких стенок кровеносных сосудов и соответствен-
но к кровоизлиянию. Нарушения трофики привели 
к нарушению проницаемости не только сосудистой 
стенки, но и стенок клеточных мембран, что способ-
ствовало некрозу тканей и скоплению образовав-
шихся токсических продуктов распада. Нарушает-
ся барьерная функция периодонта и он становится 
доступным для микроорганизмов и их токсинов. 
На этой стадии воспаления преобладает процесс 
альтерации. Отличительной его чертой является во-
влечение дентина в процесс гидратации ткани, раз-
рушение коллагеновой матрицы, растворение и де-
протеинизация фибриллярного аппарата [5].

В результате развития воспалительного про-
цесса происходит репаративная перестройка тка-
ней пульпы, сопровождающаяся редукцией части 
капилляров. Воспалительный процесс распростра-
няясь с коронковой на корневую пульпу приводит 
к необратимым деструктивным изменениям и ги-
бели пульпы. Гибель пульпы приводит к наруше-
нию кровообращения не только в самом зубе, но и 
в окружающих его тканях. Стадия пульпита завер-
шается полным некрозом ткани пульпы с дальней-
шим распространением воспалительного процесса 
за верхушку корня зуба в периодонт [9]. 
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Рис. 1. Эозинофилы в пульпе зуба 
с обострением хронического гранулирующего 

периодонтита. Окраска гематоксилином 
и эозином х400

В пульпе зуба неоднократно наблюдались крово-
излияния различных размеров, которые могли обра-
зовываться вследствие воспаления, некроза, повы-
шения проницаемости сосудистой стенки (рис. 2). 

Рис. 2. Кровоизлияние и некроз пульпы. Видны 
нарушения структуры дентина со скоплениями 

микрофлоры в дентинных канальцах зуба 
с обострением хронического гранулематозного 

периодонтита. Окраска гематоксилином 
и эозином х 100

Накопление гликозаминогликанов в препаратах 
зубов с хроническими формами верхушечного ин-
фекционного периодонтита свидетельствует не толь-
ко о гибели клеточного вещества. Протеогликаны 
играют важную роль в иммунных реакциях. Углевод-
ная часть протеогликанов содержит аминосахара – 
гексозамины, которые входят в состав межклеточно-
го вещества и участвуют в регуляции проницаемости 
тканей. В частности гиалуронидаза расщепляет гиа-
луроновую кислоту, тем самым повышая проницае-
мость капилляров. Это сопровождается активацией 
третьего тромбоцитарного фактора, что приводит к 
внутрисосудистому свертыванию крови и наруше-
нию процессов микроциркуляции, а, следовательно, 
к некрозу ткани. Это позволяет понять почему не-
патогенная микрофлора может вызвать воспалитель-
ную реакцию в тканях периодонта.

Длительное существование такого очага приводит 
к сенсибилизации организма. А любой толчок может 
привести к обострению хронического периодонтита. 
Подтверждением этого предположения служит то, что 

не всегда при обострении хронического периодонтита 
из корневых каналов зубов высевалась микрофлора, а 
часть высеваемой микрофлоры не обладала патоген-
ными свойствами [4]. Это также говорит о том, что ми-
крофлора в канале зуба не подвергалась воздействию 
иммунных факторов. Также при морфологических ис-
следованиях зубов, удаленных по поводу обострений 
апикальных инфекционных периодонтитов нами было 
выявлено, что в некоторых зубах дентинные канальцы 
были свободны от микроорганизмов (рис. 3).

Рис. 3. Свободные от микробов дентинные 
канальцы с прилежащей полоской 

гемолизированной крови в зубе 
с обострившимся хроническим 

гранулематозным периодонтитом. 
Окраска гемотоксилином и эозином х400

При обследовании больных с различными фор-
мами хронического апикального периодонтита 
было выявлено, что наиболее выраженные изме-
нения общей активности фагоцитов крови в виде 
выраженной депрессии наблюдались при гранули-
рующем периодонтите, что, по-видимому, связано 
с действием микробных и эндогенных токсинов, 
поступающих из одонтогенного очага в окружаю-
щие ткани [10].

Таким образом верно предположение, что не 
столько сама микрофлора играет роль в патогенезе 
развития периодонтита, сколько микробные токси-
ны, образовавшиеся в процессе ее жизнедеятель-
ности, проникновение в каналы зуба чужеродного 
белка и общее состояние организма. Было доказа-
но, что при хроническом апикальном периодонтите 
для развития иммуннокомплексной реакции необ-
ходимы три фактора: наличие плохо фагоцитируе-
мых иммунных комплексов, системы комплемента, 
большого числа полиморфно-ядерных лейкоцитов 
в тканях периодонта [3]. 

У людей с хроническим периодонтитом было 
выявлено состояние гиперчувствительности к 
антигенам стрептококков, выделенных из очага 
воспаления. То, что воспалительные процессы в 
периодонте имеют склонность к хроническому 
течению, скорее всего объясняется аутоаллергиче-
ским механизмом развития данного заболевания, а 
также тем фактом, что в развитии воспалительного 
процесса чаще всего принимает участие анаэроб-
ная микрофлора, для которой характерно вялотеку-
щее течение воспалительной реакции [12, 13].
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Параллельно с этими процессами при контак-
те клеток периодонта с патогенной микрофлорой 
происходит активизация компонентов комплемен-
та. Это приводит в действие цепную реакцию, в 
результате которой происходит накопление лимфо-
цитов и макрофагов, чьи ферменты повышают ак-
тивность остеокластов, обуславливающих деструк-
тивные изменения в тканях периодонта. 

При хроническом периодонтите в периапикаль-
ных тканях обнаружен IgE, который обладает спо-
собностью в течении длительного времени фикси-
роваться на рецепторах базофилов, превращая их 
в клетки мишени[6]. Связываясь на поверхности 
клетки с двумя молекулами IgE антиген способ-
ствует высвобождению медиаторов воспаления, 
повышающих проницаемость сосудистой стенки. 
В тканях периодонта обнаруживают большое ко-
личество нейтрофилов, выступающих источником 
ферментов повреждающих клеточные мембраны 
[2]. Это говорит о том, что в действие вступили 
клеточные медиаторы воспаления, с помощью ко-
торых включается сосудистая реакция и обеспе-
чивается экссудация. К ним можно отнести био-
генные амины, в частности гистамин и серотонин, 
медленно регулирующую субстанцию анафилак-
сии, эозинофильный хемотаксический фактор А, 
фактор Хагемана, систему комплемента, которые 
повышают проницаемость стенок сосудов и спо-
собствуют выходу в очаг воспаления эозинофилов, 
полиморфно-ядерных лейкоцитов, моноцитов и 
макрофагов [11]. Проявляются все признаки вос-
паления. 

Мы помним, что одна из функций периодон-
та это защитная функция. Необходимо понимать, 
что включение иммунной реакции в периодонте 
направлено на локализацию воспаления с целью 
сохранения постоянства внутренней среды орга-
низма. Хронический процесс в тканях периодонта 
говорит о хорошо выраженных защитных силах 
организма. Образовавшееся ограниченное проли-
феративное воспаление – гранулема помогает под-
держивать равновесие между одонтогенной инфек-
цией и организмом в целом.

Если же каким-то образом повреждается эта 
барьерная функция, то токсины по закону осмоса 
выходят за пределы тканей периодонта сенсиби-
лизируя организм, приводя к развитию феномена 
Артюса. Организм получил сигнал к выработке 
антител. В самой же гранулеме при гнойном вос-

палении наблюдается большое количество лейко-
цитов. Клинически это проявляется обострением 
хронического периодонтита (рис. 4).

Рис. 4. Эпителиальная гранулема с большим 
количеством сегментоядерных лейкоцитов. 
Окраска гематоксилином и эозином х 100

Выявлены свойства тканевых компонентов апи-
кального сегмента пульпы и верхушечного перио-
донта к регенерации, что подтверждается обрати-
мым характером изменения клеточных элементов и 
сосудистого русла [8].

Понимая механизм развития патологического 
процесса врачу необходимо найти наиболее эффек-
тивный путь воздействия на очаг воспаления. При 
использовании лекарственных препаратов стомато-
лог должен помнить о воздействии не только на па-
тогенную микрофлору, вызвавшую воспалительный 
процесс, но и на белковый и углеводный обмен и им-
мунную систему в целом с целью повышения сопро-
тивляемости организма инфекции и способствовать 
развитию репаративных процессов в поврежденных 
тканях периодонта с целью скорейшего восстанов-
ления функций последнего и зуба в целом.

Выводы.
1. Проникновение в дентинные трубочки ми-

крофлоры влечет за собой цепную реакцию разви-
тия воспалительного процесса в периодонте.

2. Изменение клеточного и тканевого состава 
говорит об обратимости характера воспалительно-
го процесса в случае применения специфических 
видов лечения.

3. Этиопатогенетические особенности течения 
периодонтита необходимо учитывать врачам-сто-
матологам в выборе препаратов обладающих адек-
ватной иммунной защитой, противовоспалитель-
ным и десенсибилизирующим действием.
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ВИЗНАЧЕННЯ МІАНСЕРИНУ В БІОЛОГІЧНОМУ МАТЕРІАЛІ 
МЕТОДОМ ВИСОКОЕФЕКТИВНОЇ РІДИННОЇ ХРОМАТОГРАФІЇ

Анотація: Розроблено умови ідентифікації та кількісного визначення міансерину в присутності метаболітів методом 
ВЕРХ на колонці Eclips C18. Проведено порівняльну оцінку ефективності ізолювання міансерину із модельних зразків 
печінки підкисленим 30% ацетатної кислоти. 

Аннотация: Разработаны условия идентификации и количественного определения миансерина в присутствии ме-
таболитов методом ВЭЖХ на колонке Eclips C18. Проведена сравнительная оценка эффективности изолирования ми-
ансерину из модельных образцов печени подкисленной 30% ацетатной кислоты.

Summary: The terms of authentication and quantitative determination of mianserinu are developed in a presence by a 
metabolitiv method (HPLC) on the column of Eclips C18. The comparative estimation of efficiency of isolation of mianserinu is 
conducted from the model standards of liver acidified 30% acetate acid

Вступ. Міансерин – похідне чотирьохцикліч-
них антидепресантів, відноситься до піперазино-
азепінових похідних. У хімічному відношенні він 
представляє собою – 1, 2, 3, 4, 10, 14,b-гексагідро-
2-метилдибензо-[c,f]-піразино-[1,2-а] азепіну гід-
рохлорид [14, 15]:

Міансерин проявляє антистресову активність, 
що дуже важливо при лікуванні пацієнтів у яких 
депресія поєднується із тривогою [1]. Викорис-
товують даний препарат при ендогенних, пси-
хогенних і соматогенних депресіях. Нещодавно 
у вітчизняних та іноземних джерелах з’явилися 
дані про використання міансерину (лерівону) в 
якості анальгетичного засобу при головних болях 
і фіброміалгії [2, 3]. Симтоми інтоксикації спосте-
рігаються при прийманні препарату у дозі вище 
1200 мг на добу. Летальні випадки отруєнь насту-
пають в результаті прийому міансерину із інгібі-
торами МАО [4, 5].

У літературних джерелах описані методи-
ки визначення рівня концентрації міансерину в 
плазмі, сечі та лікарських засобах методами ви-
сокоефективної рідинної хроматографії з мас-
спектрометричною детекцією та газорідинною 
хроматографією [6, 7]. Проте не наведено методик 
ізолювання даного препарату із внутрішніх орга-
нів, які поступають на дослідження в бюро судово-
медичної експертизи при підозрі на отруєння.

Мета роботи − розробка ефективної методи-
ки ізолювання міансерину із біологічних тканин 

та підборі оптимальних умов визначення методом 
ВЕРХ у присутності метаболітів.

Методи дослідження. Ідентифікацію та кіль-
кісне визначення міансерину, виділеного із біо-
логічного матеріалу, проводили методом ВЕРХ. 
Дослідження проводили на рідинному хромато-
графі Agilent 1200, колонка Eclips C18, довжиною  
150 мм, діаметром 4,6 мм, розмір частинок сор-
бенту 5 мкм. Проба в хроматограф вводилась в ізо-
кратному режимі, об’єм введеної проби становив 
20 мкл, температура колонки 25°С.

Рухома фаза складалась із 1% водного розчину 
триетиламіну та ацетонітрилу, взятих у об’ємному 
співвідношенні (34:16), pH рухомої фази доводили 
до 3,5 розведеним розчином кислоти фосфатної. 
Розчин триетиламіну (1%) та фосфатної кисло-
ти готували з використанням деіонізованої води. 
Рідку рухому фазу фільтрували будь-яким зруч-
ним способом. Швидкість рухомої фази становила  
1 мл/хв. Детектування проводили при довжині хви-
лі 214 нм (матрично-діодний детектор).

Кількісне визначення проводили методом аб-
солютного калібрування, для чого розраховували 
рівняння градуювальної кривої, застосовуючи про-
грамне забезпечення приладу Emprower Pro. Для 
побудови градуювального графіку готували стан-
дартний водний розчин міансерину у бідистильо-
ваній воді із концентрацією 100 мкг/мл. Шляхом 
розведення цього розчину, готували серію стан-
дартних розчинів міансерину з концентраціями 0,5; 
1,0; 2,0; 5,0; 10,0; та 20,0 мкг/мл. Для цього в мірні 
колби місткістю 25 мл вносили по 0,125; 0,25; 0,50; 
1,25; 2,50 і 5,00 мл стандартного водного розчину 
міансерину (100 мкг/мл) і розводили рухомою фа-
зою до позначки.

Для розробки методики ізолювання міансерину 
використовували печінку трупів людей, що загину-
ли від травм. У гомогенізовані проби біологічного 
матеріалу масою 20 г вносили по 100, 200, 300, 400 
та 500 мкг міансерину у вигляді водного розчину. 
Суміші залишали при кімнатній температурі (20°C) 



49

Південноукраїнський медичний науковий журнал

на 24 години, періодично перемішуючи. Після вка-
заного часу проводили ізолювання.

Ізолювання міансерину із модельних зразків бі-
ологічного матеріалу проводили водою, підкисле-
ною оксалатною кислотою (метод Васильєвої О.О.),  
а також 30% розчином ацетатної кислоти. Воду, 
підкислену оксалатною кислотою найчастіше ви-
користовують у лабораторіях бюро судово-медич-
ної експертизи для ізолювання речовин основного 
та кислого характеру із органів.

Ефективність методики ізолювання перевіряли 
на органах тварин (щурів). Для цього застосову-
вали серію тварин масою 200-220 г, які протягом  
18 год. Тричі отримували міансерин у дозі 10 мг/кг. 
Тваринам вводили водний розчин необхідної кіль-
кості препарату через зонд у шлунок. Через добу 
тварин декапітували під ефірним наркозом і для 
дослідження застосовували печінку. 

Методика ізолювання міансерину з печінки. 
Проби біологічного матеріалу заливали 30% розчи-
ном ацетатної кислоти до повного покриття твер-
дих частинок. Суміші перемішували і залишали на 
1 годину. За допомогою універсальних індикатор-
них папірців контролювали рН. При необхідності 
у проби вносили по краплях 50% розчин ацетатної 
кислоти до pH 2-3. Кислі витяжки зливали, а біоло-
гічний матеріал ще двічі настоювали з новими по-
рціями 30% розчину ацетатної кислоти по 1 годині 

при періодичному перемішуванні і контролі рН. 
Витяжки із кожної порції біологічного матеріалу 
об’єднували і вносили невеликими порціями 30% 
розчин натрію гідроксиду до до рН 8-9 і двічі екс-
трагували міансерин хлороформом. Хлороформні 
витяжки об’єднували та випаровували органічний 
розчинник у ротаційному випаровувачі при 40°С. 
Після цього сухі залишки розчиняли в 10 мл хло-
роформу.

Очистка витяжки методом хроматографії 
в тонкому шарі сорбенту. Перед проведенням 
цих досліджень попередньо проводили додаткову 
очистку хлороформових витяжок із застосуванням 
методу хроматографії в тонкому шарі силікагелю. 
Для виготовлення закріпленого шару сорбенту ви-
користовували силікагель марки “Silpearl” (вироб-
ництво Чеської республіки). На скляну пластинку 
розміром 12×24 см наносили шар сорбенту. У фар-
форовій ступці розтирали необхідну кількість силі-
кагелю та гіпсу медичного, до цієї суміші додавали 
10-15 мл дистильованої води і одержану суспен-
зію рівномірно наносили на поверхню пластинок. 
Пластинки висушували і активували 1 год у сушиль-
ній шафі при 105˚С. Перед нанесенням витяжок на 
пластинки, їх один раз елюювали в системі розчин-
ників, після чого пластинки підсушували на пові-
трі і знову активували в термостаті протягом 30 хв  
при 105˚С. На відстані 2 см від нижнього краю 

Рис. 1. Хроматограма міансерину з метаболітом, ізольованими із печінки щурів

Таблиця 1
Результати ізолювання міансерину із модельних зразків печінки 

Внесено 
міансерину 

мкг

Ізольовано водою,  
підкисленою 

оксалатною кислотою
Метрологічні 

характеристики

Ізольовано 
30% розчином 

ацетатної кислоти
Метрологічні 

характеристики
мкг % мкг %

100 31.5 28,9 Xх= 31,22 59,2 56,5 X = 58,0
200 64.8 29,7 S = 1,93 113,6 56,8 S = 1,45
300 98,6 31,5 Sх = 0,86 173,1 57,7 Sх = 0,65
400 128,1 32,4 ∆X = 2,40 239,2 59,2 ∆X = 1,80
500 168,0 33,6 ε = 7,96 % 282,5 59,8 ε = 3,10 %
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пластинки відмічали лінію старту, шлях пробігу 
системи розчинників становив 20 см.

5 мл хлороформової витяжки міансерину, одержа-
ного після розчинення сухих залишків упарювали до 
невеликого об’єму (близько 0,5 мл) і наносили суціль-
ною смугою на лінію старту за допомогою мікрошп-
рица. Пластинки підсушували на повітрі і поміщали в 
камері, насичені парами систем розчинників. При до-
слідженні проб, що містили міансерин для розділення 
застосовували систему розчинників: метанол-ацето-
нітрил-25% аміак (30:10:5). Після підняття системи 
розчинників на 20 см вище лінії старту, пластинки ви-
ймали, підсушували на повітрі і виявляли зони дослі-
джуваного препарату та його метаболітів за допомогою  
УФ-променів (λ = 252 нм).

Шар силікагелю із зон, що містили міансерин, а та-
кож його метаболіти знімали за допомогою скальпеля 
і проводили трьохкратне елюювання кожної речовини 
хлороформом, порціями по 5 мл. Хлороформові роз-
чини об’єднували, фільтрували через скляний фільтр 
та піддавали дослідженню методом ВЕРХ.

Паралельно проводили ізолювання міансерину 
із печінки щурів. 

Результати й обговорення. При досліджен-
ні витяжок печінки щурів одночасно із піком мі-
ансерину (час утримування 3,37 хв виписується  
пік метаболіту міансерину, ідентифікованого нами, 
як деметилміансерин – М-7 (час утримування  
2,52 хв.) (рис. 1).

Висновок про наявність метаболіту зроблено 
після того, як на хроматографах отримували піки 
із однаковим часом утримання при дослідженні пе-
чінки десяти дослідних тварин.

Градуювальний графік для кількісного визна-
чення міансерину в межах концентрацій 0,2–20 мкг/
мл характеризується прямолінійною залежністю, 
яка виражається рівнянням Y=2,54•10³ – 4,13•10² 
(при r=0,9998), де Y – площа піку міансерину,  
Х – концентрація міансерину, мкг/см³, відносна по-
хибка кількісного визначення 0,86%.

Встановлено, що при використанні очистки 
методом хроматографії в тонкому шарі сорбенту 
вихід міансерину із хлороформних розчинів сухих 
залишків становить 99,8 – 100%. Ступінь екстра-
кції міансерину при pH 8 – 9 відповідно становить 
97,1 – 98,3%.

Вода підкислена оксалатною кислотою із мо-
дельних проб печінки, ізолює 28,9 – 33,6% міансе-
рину. Застосування ацетатної кислоти, можна ізо-
лювати 56,5– 59,8% міансерину (таб. 1).

Висновки. 1. Порівняно ефективність ізолю-
вання міансерину із модельних зразків печінки 
двома методами. Встановлено, що водою, підкис-
леною оксалатною кислотою ізолюється (28,9 – 
33,6%) міансерину. Підкисленим 30% розчином 
ацетатної кислоти, можна ізолювати 56,5– 59,8% 
досліджуваного препарату.

2. Для підготовки проби для дослідження мето-
дом ВЕРХ опрацьовано умови їх очистки, ступінь 
вилучення міансерину із досліджуваної проби ста-
новить 99,8 – 100%.

3. Опрацьовані умови ідентифікації та кількіс-
ного визначення міансерину методом ВЕРХ на ко-
лонці Eclips C18 та детектуванні при довжині хвилі 
214 нм. Межа кількісного визначення міансерину у 
розчинах 0,5 мкг/мл.
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ВПЛИВ ЗУБОЩЕЛЕПНИХ АНОМАЛІЙ ТА ДЕФОРМАЦІЙ 
НА СОЦІАЛЬНИЙ РОЗВИТОК ПІДЛІТКІВ 

Анотація: Стаття присвячена дослідженню соціального розвитку підлітків з ортогнатичним прикусом та за умов  
наявності у них аномалій та деформацій зубощелепної системи.

Аннотация: Статья посвящена исследованию социального развития подростков с ортогнатическим прикусом  
и в условиях присутствия у них аномалий и деформаций зубочелюстной системы.

Summary: The work is dedicated to researching the social development of teenagers with normal occlusion and their  
development in case of having malocclusions.

Вступ. Підлітковий вік – перехідний від дитин-
ства до зрілості. За даними різних авторів [1; 2; 3], 
підлітковий вік охоплює в середньому період від 
12 до 15 років. Цей час в житті дитини характе-
ризується складними та суперечливими змінами в 

усіх сферах її життя: біологічній (інтенсивний ріст 
і розвиток організму), психологічній та особистіс-
ній (формується уявлення нового власного «Я»), а 
також соціальній (відбувається ідентифікація себе 
в суспільстві).

Більшу частину свого життя підлітки прово-
дять у школі, яка для них є основним соціальним 
середовищем та місцем діяльності. Діяльність під-
літка-школяра дає йому змогу включитись у більш 
широкі, ніж сімейні, суспільні відносини – з одно-
літками і вчителями. В процесі навчання та спіл-
кування набуваються знання, уміння і навички, 
підліток засвоює правила поведінки, у нього фор-
муються погляди, переконання та життєві цілі. Та-
ким чином здійснюється соціалізація особистості. 
Вважається, що синонімом слова «соціалізація» є 
«розвиток особистості» [4].

Розглядаючи проблему впливу зубощелеп-
ної патології на соціальну адаптацію підлітків  
12-15 років та враховуючи значне поширення 
цієї патології в дітей, в середньому 40-65%, слід Рис. 1. Порівняння результатів відповідей 

досліджуваної та контрольної груп 
на запитання «1. Як часто ви відчували тиск 

з боку оточуючих?»

Рис. 2. Порівняння результатів відповідей 
досліджуваної та контрольної груп на 

запитання «2. Як часто у вас виникало бажання 
не йти до школи через вигляд ваших зубів?»

Рис. 3. Порівняння результатів відповідей 
досліджуваної та контрольної груп 

на запитання «3. Як часто ви відчуваєте себе 
самотнім, позбавленим уваги через 

вигляд ваших зубів?»
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пам’ятати, що даний вік важливий не тільки для 
подальшого гармонійного фізичного розвитку лю-
дини, а й для повноцінного формування особистос-
ті [5; 6; 7; 8].

Мета дослідження. Проаналізувати вплив зу-
бощелепних аномалій та деформацій на соціальне 
життя дітей підліткового віку.

Матеріал і методи дослідження. Для оцінки 
рівня соціального життя дітей у підлітковому віці 
проведене клінічне обстеження та анкетування  
197 учнів загальноосвітніх шкіл м.Львова у віці 
від 12 до 15 років. Для характеристики стомато-
логічного статусу обстежених використано класи-
фікацію дефектів зубних рядів за Д.А.Калвелісом  
(1957 р.). Для проведення анкетного опитування 
було розроблено адаптовану для даного досліджен-
ня анкету. В опитувальнику використані закриті 
запитання з чотирма варіантами відповідей: 0-ніко-
ли, 1-рідко, 2-часто, 3-майже завжди.

Результати дослідження. Внаслідок клінічно-
го обстеження діагностовано зубощелепні аномалії 
та деформації у 110 дітей (55,8%). Контрольну гру-
пу склали 87 дітей, у яких порушень не виявлено. 
В результаті анкетного опитування нами проаналі-
зовано відповіді 197 підлітків на 3 запитання, що 
стосувалися оцінки рівня їх соціальної адаптації.

Враховуючи той факт, що діти із зубощелепни-
ми патологіями часто стають об’єктами насмішок 
та знущань з боку інших дітей, нами було внесено 
в анкету одне з найважливіших питань у визначен-
ні характеру суспільних відносин у житті підлітка 
на даному етапі, а саме: «1. Як часто ви відчували 
тиск з боку оточуючих?». Результати аналізу анкет-
них даних (рис.1) підтвердили наявність тиску ото-
чуючих на дітей із деформаціями зубних рядів, про 
що свідчать їх відповіді. 44,5% дітей із зубощелеп-
ними патологіями зазначають, що доволі часто від-
чувають тиск з боку оточуючих. Натомість 98,8% 
дітей контрольної групи зазначають, що ніколи не 
відчували тиску з боку оточуючих. 

Діти, над якими насміхаються, ще більше 
втрачають впевненість у собі, бажання виявляти 
будь-яку життєву активність: ходити до школи, на-
вчатись, проявляти себе в громадській та творчій 
діяльності. Тому до анкети було включене наступне 

запитання: «2. Як часто у вас виникало бажання не 
йти до школи через вигляд ваших зубів?». Внаслі-
док опитування виявлено (рис.2), що бажання не 
йти до школи через вигляд своїх зубів виникало у 
50% дітей із деформаціями зубних рядів рідко та у 
38,2% дітей даної групи доволі часто, в той час як 
97,7% дітей контрольної групи відповіли, що тако-
го бажання в них не виникало ніколи. 

Підлітки, які відчувають свою відмінність від 
інших та водночас тиск з боку оточуючих, усві-
домлюють себе не такими як всі. Ці діти часто не 
мають друзів або тих, з ким можна спілкуватися та 
ділитися подіями життя, спільно проводити час, а 
відтак, вони почувають себе позбавленими уваги, 
самотніми. Враховуючи це, в анкету було включе-
но таке запитання: «3. Як часто ви відчуваєте себе 
самотнім, позбавленим уваги через вигляд ваших 
зубів?». Внаслідок аналізу отриманих анкетних да-
них виявлено (рис.3), що 51,8% дітей із деформаці-
ями зубних рядів рідко відчувають себе самотніми 
та позбавленими уваги. На противагу цьому 98,8% 
дітей контрольної групи зазначають, що ніколи не 
відчували себе самотніми та позбавленими уваги.

Висновки. Отримані результати опитування 
учнів підтвердили наявність негативного впливу 
зубощелепної патології на рівень соціального життя 
дітей підліткового віку та свідчать про те, що діти 
із деформаціями зубощелепної системи частіше, 
ніж здорові школярі, піддаються тиску з боку ото-
чуючих. Як наслідок у таких дітей зникає бажання 
відвідувати школу (а в підлітковому віці це осно-
вне суспільне середовище), підвищується відчуття 
власної неповноцінності. Зростає розуміння своєї 
відмінності від інших дітей, зменшується коло дру-
зів, обмежується спілкування з однолітками. Врешті 
решт підліток усвідомлює свою самотність та брак 
уваги. Оскільки людина є соціальною істотою, втра-
та можливості спілкування, особливо в підлітковому 
віці, обмежує соціальну активність, що в майбут-
ньому перешкоджає становленню особистості, за-
важає людині реалізувати себе як у професії, так і в 
особистому у житті. Тому батькам, вчителям – всім 
дорослим, хто становить оточення підлітка, варто 
докласти необхідних зусиль задля своєчасного усу-
нення зубощелепної патології.
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ПРЕДИКТОРИ РОЗВИТКУ ТА ПАТОМОРФОЗ МАЯЧНИХ РОЗЛАДІВ 
ІНВОЛЮЦІЙНОГО ПЕРІОДУ В ЖІНОК: ДІАГНОСТИЧНІ РОЗБІЖНОСТІ

Анотація: У статті розглянуті функціональні психози інволюційного періоду у жінок з точки зору преморбідних осо-
бливостей особистості, сімейного анамнезу, впливу психотравмуючих ситуацій, біологічних факторів та психосоціальних 
на виникнення та розвиток захворювання, а також особливості клінічної картини, перебігання, психофармакотерапії та 
прогнозу. Акцентовано увагу на клімактеричному синдромі, як на мультифакторному захворюванні, в розвитку якого пев-
ну роль відіграють як спадкові, так і ендо- та екзогенні фактори, а психічні розлади є облігатними порушеннями. 

Аннотация: В статье рассмотрены функциональные психозы инволюционного периода у женщин с точки зрения 
преморбидных особенностей личности, семейного анамнеза, влияния психотравмирующих ситуаций, биологических 
факторов и психосоциальных на возникновение и развитие заболевания, а также особенности клинической картины, 
течения, психофармакотерапии и прогноза. Акцентировано внимание на климактерическом синдроме, как на мульти-
факторном заболевании, в развитии которого определенную роль играют как наследственные, так и эндо- и экзогенные 
факторы, а психические расстройства являются облигатными нарушениями. 

Summary: The article focuses on the functional psychosis of involutional period women from point of premorbid personality 
traits, family anamnesis, the impact of psychotraumatic situation, biological and psychosocial factors on the emergence and de-
velopment of disease, and also clinical features, course, psychopharmacotherapy and prognosis. The attention on menopausal 
syndrome as a multyfactorial disease in which the development of a role play hereditary, endogenous, exogenous factors, but 
the mental disorders are obligate. 

Актуальність даної теми обумовлена зростаю-
чою кількістю психічних розладів інволюційного 
періоду у жінок та особливостями їх патоморфозу, 
а також певними складностями в диференційній 
діагностиці даної групи захворювань. В інволю-
ційному періоді можуть загострюватись захворю-
вання, які виникли раніше, а також виникати нові, 
котрі мають свої особливості. Різні джерела пропо-
нують різні вікові границі інволюційного періоду, 
проте переважна більшість визначає межі від 45 до 
65 років. На фоні змін соматичного характеру, ма-
ють місце також метаморфози і психічного життя. 
В інволюційному періоді психічні процеси прохо-
дять спокійно, здібності згасають, проте на заміну 
приходить великий об’єм того, чим особистість 
стійко володіє. Разом з тим, мають місце такі яви-
ща, як звуження кругозору, збідніння змісту пси-
хічного життя, обмеження галузей інтересів, его-
центрична самоізоляція, зісковзування в область 
інстинктивних потреб повсякденного існування, а 
також посилення початкової особистісної консти-
туції, тобто преморбіду (Anlage), зокрема недовіри, 
дріб’язковості, егоїзму. 

Одним із проявів інволюційних процесів в орга-
нізмі жінки є клімактеричний синдром, який, зали-
шаючись фізіологічним процесом, за певних умов 
набуває патологічних рис. Вирішальне значення в 
розвитку клімактеричного синдрому має премор-
бідний фон – наявність стресових чинників, психо-
емоційних або сексуальних порушень, гострих або 
хронічних захворювань ЦНС, внутрішніх органів 
та геніталій. Щодо патогенетичних механізмів пси-
хічних розладів, які формуються на тлі інволюції, 
має місце необхідність подальшого вивчення, що і 
стало передумовою для даного дослідження.

Залишається дискусійним питання про виділен-
ня маячних розладів інволюційного генезу в окре-
му групу. Існують дві точки зору на розлади, котрі 

маніфестують в інволюційному періоді. Прибічни-
ки однієї вважають, що інволюційні маячні розла-
ди не є самостійним захворюванням, а виникають 
в зв’язку з органічними змінами головного мозку 
(Seelert H., Mayer-Gross, Гіляровський В., Осипов В.)  
або пояснюють навіть пізньою шизофренією (Seglas 
J., Корсаков С., Janzarik W., Bleuler M.) Інша позиція 
полягає в тому, щоб розглядати інволюційні маячні 
розлади як власне пресенільні функціональні пси-
хози. В першому випадку мова іде про виникнен-
ня в інволюційному періоді захворювань, які мали 
місце і на більш ранніх вікових етапах. Натомість 
з другої точки зору, маячні розлади інволюційного 
генезу пов’язують з впливом вікових факторів біо-
логічного та соціального характеру, з виключенням 
атрофічних та грубоорганічних змін головного 
мозку, а клінічні особливості інволюційних пси-
хозів вважають доказом їх нозологічної самостій-
ності (Крепелін Е., Невзорова Т., Штернберг Е.,  
Авербух Е., Gruhle H.). 

Метою дослідження являється вивчення коре-
ляції виникнення маячних розладів інволюційного 
генезу з преморбідними особливостями, а також 
взаємозв’язку маніфесту захворювання з дією пси-
хотравмуючого чинника, вивчення особливостей 
клінічної картини, патоморфозу, психофармакоте-
рапії та прогностичних варіантів для даної клініч-
ної групи. 

Завдання:
1. Визначити вплив біологічних та соціально – 

психологічних факторів на виникнення та перебіг 
інволюційного психозу

2. Вивчити психопатологічні особливості маяч-
ної та галюцинаторно-параноїдної форм 

3. Вивчити кореляцію між преморбідом особис-
тості та схильністю до розвитку маячного розладу

4. Дослідити предиктори розвитку маячного ін-
волюційного розладу 
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5. Розробити рекомендації щодо діагностики та 
тактики ведення пацієнтів з маячними розладами 
інволюційного генезу 

Матеріал та методи дослідження.
В дослідженні використовувались слідуючі 

методи: 1) клініко-психопатологічний метод (з ди-
намічним спостереженням за хворими); 2) кліні-
ко-катамнестичний; 3) нейрофізіологічний (ЕЕГ, 
РЕГ – обстеження, які дозволяли оцінити функці-
ональну активність головного мозку, особливості 
мозкового кровообігу); 4) патопсихологічні методи 
(Міннесотський багатопрофільний особистісний 
опитувальник MMPI, проективна методика Лю-
шера, Сонді, тест Леонгарда-Шмішека, комплекс 
методик для дослідження мислення, зокрема: кла-
сифікація, піктограма, виключення понять, асоціа-
тивний експеримент).

Досліджувану групу склали 65 жінок віком від 
50 до 70 років, маніфестація інволюційного психо-
зу приходилась в середньому на вік 52+-3,6 років. 
У всіх випадках обстежених пацієнток психічні роз-
лади з’явились в клімактеричному періоді або по-
стменопаузі, що власне і стало критерієм відбору.  
У частини хворих (3 пацієнтки – 4,6%) дебют захво-
рювання припав на постменопаузу більше 10 років, 
у 35 – 53,8% хворих на постменопаузу від 2 до 5 ро-
ків, у 15 – 23,2% хворих початок захворювання від-
бувся в пременопаузі, і у 12 – 18,4% хворих маніфест 
психічного розладу співпав з початком клімактерич-
ного періоду. У основної частини хворих менопауза 
наступила в період 45-55 років. Не входили в дослі-
джувану групу пацієнти з діагнозами шизофренія, 
біполярний афективний розлад, судинні психози та 
пацієнти, у котрих початок захворювання мав чіткий 
зв’язок з органічним ураженням головного мозку, 
таким як об’ємне утворення, черепно-мозкова трав-
ма, гостре порушення мозкового кровообігу. Для 
виключення соматичної та неврологічної патології, 
пацієнтки оглядались невропатологом і терапевтом.

Розподіл хворих по основній професії корелю-
вав з рівнем інтелекту і характеризувався перева-
жанням службовців, робітників високої кваліфіка-
ції, переважно розумової праці. Аналіз сімейного 
стану показав, що більшість пацієнток на момент 
обстеження перебували у шлюбі; розлучені, овдо-
вілі та ті, що ніколи не перебували в шлюбі, склали 
18 хворих (27,6% ). Щодо обтяженої спадковості, у 
4 (6,15%) випадках мали місце психічні розлади у 
близьких родичів. 

Клінічна характеристика обстежених осіб по-
казала, що на етапі формування клінічна картина 
носила поліморфний характер, у вигляді астеніч-
них, депресивних, тривожних, тривожно-фобічних 
проявів. В послідуючому приєднувався маячний 
або галюцинаторно-маячний компонент. Фабула 
маячення відрізнялась малим розмахом, включа-
ла маячні ідеї збитку, переслідування, стосунку 
та порчі, інколи маяченням релігійного характеру.  
У 15 хворих спостерігались галюцинаторні вклю-
чення у вигляді зорових або вербальних галюци-
націй. Особлива увага приділялась аналізу пре-
морбідних особливостей пацієнток, при якому 

виявилась така картина: для більшості хворих ха-
рактерними були стенічні риси, а саме: безкомп-
ромісність, прямолінійність, впертість, ригідність, 
пунктуальність, зайва вимогливість до себе та ото-
чуючих, у 12 хворих мали місце шизоїдні риси ха-
рактеру: замкнутість, відгороженість, в 14 випадках 
спостерігалась виражена тривожно-мнима струк-
тура особистості. Аналіз домінуючих механізмів 
психологічного захисту виявив, що більшу частину 
досліджуваної групи складали пацієнтки з істерич-
ною (53,8%) та нарцисичною (16,9%) організацією 
особистості, окрім цього зустрічались депресивна 
(9,2%) та параноїдна (6,15%) структура особистості. 
В переважній більшості випадків маячна або маяч-
но-галюцинаторна симптоматика виникала на де-
пресивному фоні, а у 4 випадках на фоні маніакаль-
ного стану. Інволюційні психози характеризувались 
поступовим розвитком. Значущу роль у виникненні 
даної групи розладів відігравали тригерні факто-
ри: розлучення, сімейні конфлікти, вихід на пенсію 
або втрата роботи, загибель або хвороба близьких, 
судові процеси, чіткий зв’язок з якими відмічено у  
58 хворих, що складає 89,2% досліджуваної групи.

Лікування інволюційних психічних розладів 
призначалось у відповідності до існуючих клініч-
них протоколів, з урахуванням ведучого синдро-
му та тяжкості захворювання, соматичного стану, 
і включало психофармакотерапію, психотерапію 
(когнітивно-поведінкову, раціональну, арт-терапію, 
коротко-фокусну), фізіотерапію (електросон, ЛФК, 
гальванічний комір по Щербаку). Психофармако-
терапія, як основний метод лікування, включала 
призначення антипсихотичних препаратів, як ати-
пових (рісперідон, кветіапін, клозапін, оланзапін), 
так і типових нейролептиків, а саме галоперідолу, 
клопіксолу. Враховувались соматичний стан пацієн-
тів та рекомендації вузьких спеціалістів (терапевта, 
кардіолога, невропатолога). З антипсихотичних пре-
паратів найчастіше використовувались рісперідон 
завдяки своїй протимаячній дії та хорошій перено-
симості, в дозі 2-4 мг на добу та оланзапін 5 мг на 
добу, а також клопіксол 5-10 мг на добу. У випадках 
наявності галюцинаторного компоненту в клінічній 
структурі захворювання використовувався галопе-
рідол в дозі 2,5-5 мг на добу. В багатьох випадках 
призначались транквілізатори (сібазон, феназепам) з 
метою зняття тривожного синдрому, потенціювання 
дії антипсихотиків та профілактики екстрапірамід-
них ускладнень. Антидепресанти використовува-
лись у всіх клінічних випадках, в структурі яких 
мали місце депресивні прояви (саротен, міансерин, 
венлафаксин, есцитам). Обов’язково лікування до-
повнювалось загальнозміцнюючими препаратами 
(вітаміни, цитофлавін), ноотропами та судинними 
стабілізаторами (армадин, ноофен, серміон, когнум, 
цитиколін та інші), антиоксидантами. Ефективність 
лікування оцінювалась шляхом порівняння стану 
хворих на початковому етапі і стану на момент ви-
писки, а також враховувались катамнестичні дані 
спостереження за хворими. Аналіз динаміки психо-
патологічних розладів показав редукцію симптома-
тики, в першу чергу галюцинаторної та афективної, 
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потім маячної на протязі 1,5-2 місяців стаціонарно-
го лікування з формуванням, як правило, неповної 
ремісії, котра характеризувалась лабільністю стану 
хворих. Незначні по силі провокуючи фактори ендо- 
або екзогенного походження в ряді випадків викли-
кали загострення симптоматики по типу «кліше». 
При виписці у всіх випадках призначалась проти-
рецидивна підтримуюча терапія, навіть у випадках 
повної редукції симптоматики під спостереженням 
психіатра в амбулаторному режимі, частіше ріспе-
рідон в дозі 2 мг на добу, клопіксол 5 мг на добу, 
оланзапін 5 мг на добу. Індивідуально пропонува-
лось відвідування денного стаціонару, використання 
депонованих форм препаратів, зокрема клопіксолу-
депо, модітену-депо. Всі пацієнтки досліджуваної 
групи були обстежені лікарем-гінекологом з відпо-
відним призначенням препаратів, що рекомендовані 
для корекції симптомів патологічного клімактерію, 
або замісної терапії в разі необхідності. Катамнес-
тичні дані, зібрані протягом 3 років, дали такі ре-
зультати: у більшості хворих маячні розлади мали 
затяжний перебіг, після стаціонарного лікування 
симптоматика не зникала повністю, спостерігалась 
певна дезактуалізація маячних переживань та зна-
чне зниження афективного напруження, мав місце 
хвилеподібний перебіг захворювання, з частими або 
помірно-частими загостреннями, котрі, проте, через 
1-1,5 року ставали рідшими, ремісії набували більш 
тривалого характеру, а вже в межах 3 років відміча-
лась регредієнтна динаміка. У 6 інших хворих, з ура-
хуванням наявного негативного мікросоціального 
оточення та психотравмуючих факторів після незна-
чної редукції психотичної симптоматики клінічна 
картина набувала платоподібного характеру на три-
валий час. У 5 випадках мала місце регредієнтна ди-
наміка психотичних розладів з тривалою ремісією, 
зазвичай такі результати спостерігались у пацієнток, 
котрі приймали регулярно протирецидивне лікуван-
ня і мали більш повну критику до свого стану.

Висновки:
1. За результатами проведених досліджень ін-

волюційні психічні розлади у жінок, їх виникнен-

ня, динаміка – це результат взаємодії біологічних, 
соціально-психологічних факторів, які взаємообу-
мовлюють та взаємодоповнюють одні інших на різ-
них етапах патологічного процесу. Предикторами 
розвитку інволюційних маячних розладів слугува-
ли тригерні фактори в комбінації з преморбідними 
особливостями

2. Маячні розлади інволюційного періоду почи-
нались, як правило, після 50 років, в преморбіді не 
відмічалось виражених психічних розладів 

3. Клінічна картина відрізнялась поступовим 
початком, з тривалим ініціальним періодом, час-
то на фоні тривожно-депресивного стану, послі-
дуючим розвитком маячення, найчастіше малого 
розмаху, що позначалось конкретним буденним 
змістом, переважно маячними ідеями збитку в по-
єднанні з маяченням переслідування, впливу, інко-
ли маяченням релігійного характеру

4. Маячні розлади відрізнялись характерним 
преморбідом зі стенічними рисами, переважали іс-
теричні та нарцисичні структури особистості, час-
то з вираженим параноїдним радикалом 

5. Інволюційний психоз характеризувався за-
тяжним перебігом з формуванням неповної ремісії 
в переважній більшості випадків зі зниженням або 
відсутністю критики до перенесеного стану і мож-
ливістю актуалізації маячення при наявності відпо-
відної провокуючої ситуації

6. В терапії маячних інволюційних розладів до-
цільним є використання атипових антипсихотич-
них препаратів, зокрема рісперідону, оланзапіну, 
кветіапіну в комбінації з антидепресантами, транк-
вілізаторами та ноотропними препаратами

7. Основні принципи терапії інволюційних пси-
хічних розладів у жінок: лікування повинно бути 
комплексним, тривалим і динамічним. 

8. В якості профілактики інволюційних психіч-
них розладів у жінок рекомендовано своєчасне та 
адекватне лікування патологічного клімактерію, 
корекція когнітивних порушень, психотерапія, 
уникання стресових факторів, соціальна і сімейна 
реабілітація.
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ВИКОРИСТАННЯ ПОВЕДІНКОВОЇ ШКАЛИ FLACC ДЛЯ ОЦІНКИ 
РУТИННИХ МАНІПУЛЯЦІЙ У НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ

Анотація: Проблема вивчення больового синдрому у новонароджених дітей в історичному аспекті турбує лікарів ще з 
давніх давен. Ключовим аспектом у вивченні даного питання була відсутність свідомої реакції на біль у новонароджених, 
тому всі обов’язки стосовно такої оцінки лягали на оточуючий медичний персонал. В даній роботі проводилася оцінка ефек-
тивності використання 25% розчину глюкози для перорального застосування та місцевоанестезуючого крему EMLA у порів-
нянні з контрольною групою дітей. Для оцінки ефективності вибраних методів застосовувалася поведінкова шкала FLACC.

Аннотация: Проблема изучения болевого синдрома у новорожденных детей в историческом аспекте интересует 
врачей с давних времен. Главным аспектом в изучении поставленного вопроса было отсутствие сознательной реак-
ции на боль у новорожденных детей, поэтому все обязанности относительно оценки боли переходили на окружающий 
медицинский персонал. В представленной работе проводилась оценка эффективности использования 25% раствора 
глюкозы для перорального использования и местноанестезирующего крема EMLA при сравнении с контрольной группой 
детей. Для оценки эффективности выбранных способов использовалась поведенческая шкала FLACC. 

Summary: Long before the problem of pain syndrome studing among newborns interests doctors. The main problem of the 
investigation of this question was consciously reaction absence among newborns and that is why everything was estimated by 
surrounding medical workers. In this article the effectiveness was assessment by using 25% glucose solution and cream EMLA 
to compare with control group using behavior scale FLACC. 

За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, протягом перших 18 місяців життя на-
віть здоровій дитині доводиться перенести до  
15 ін’єкцій, пов’язаних з плановою імунізацією [1].

Біль є типовим, еволюційно виробленим проце-
сом, який виникає в результаті послаблення проти-
больової системи або в разі дії на організм ноцицеп-
тивних факторів. Він включає в себе перцептуальні, 
вегетативні, емоційні, поведінкові, рухові, антино-
цицептивні компоненти та направлений на захист 
організму від пошкодження та усунення больового 
синдрому. Відчуття болю залежить від активації но-
цицепторів, що належать мієліновим А-дельта, не-
мієліновим С-волокнам і пов’язаних з ними нейро-
нам висхідних трактів спинного мозку та стовбура 
мозку, що направляються в ретикулярну формацію, 
таламус і кору великих півкуль головного мозку [2]. 

Особливістю нервової системи новонароджених 
є її значна морфологічна та функціональна незрі-
лість у порівнянні з організмом дорослої людини.

Дослідження довготривалого впливу больових 
факторів на ранніх етапах життя на розвиток нервової 
системи показують, що досвід, отриманий в періоді 
новонародженості, включаючи больову пам’ять, може 
мати суттєві впливи на подальший нервовий розвиток 
дорослих. Ноцицептивні стимули, що повторюються 
під час періоду новонародженості, спричинюють змі-
ни сенсорних і ноцицептивних впливів, що можуть 
тривати місяці та роки після пошкодження [3]. 

Складність виявлення та оцінки больового син-
дрому у новонароджених дітей пов’язана з відсут-
ністю здатності до мовного контакту у цьому віці. 
Для діагностики болю у неонатальний період ви-
користовують непрямі ознаки, до яких належать 
поведінкові та фізіологічні показники (параметри 
гемодинаміки та дихання, оцінка поведінки), гор-
мональні індикатори, реакцію вегетативної нервової 
системи. У ряді досліджень було показано, що по-
ведінкові реакції та фізіологічні показники у відпо-
відь на больовий подразник у новонароджених дітей 
пов’язані між собою. 

Відповідно до проведених досліджень встанов-
лено, що перенесений дітьми у період новонаро-
дженості помірний біль, наприклад, при імунізації, 
може мати серйозні довгострокові фізіологічні, пси-
хологічні та поведінкові наслідки, такі як пригнічен-
ня активності імунної системи, підвищення чутли-
вості до болю, надмірну соціальну настороженість 
та інші. Крім того, виконання болісних процедур у 
ранньому віці може сприяти тому, що і більш дорос-
ла людина не тільки уникатиме подібних маніпу-
ляцій, але і взагалі буде відмовлятися від медичної 
допомоги [1].

Результати Центру вивчення медичного стресу у 
дітей (США) підтверджують, що досвід перенесен-
ня болю може мати значні негативні короткотривалі 
чи відстрочені у часі психологічні або соціальні на-
слідки. Серед психологічних наслідків у доросло-
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му житті зустрічаються: хронічні больові розлади, 
тривожність, різноманітні фобії, іпохондричні роз-
лади особистості, панічні атаки; серед соціальних 
наслідків виділяють реакції уникаючої поведінки в 
нових та маловивчених ситуаціях, що значно зни-
жує рівень соціальної адаптації [4]. До довготри-
валих негативних наслідків неадекватної аналгезії 
також належать триваліший термін реабілітації ди-
тини після перенесеного захворювання, підвищений 
ризик ускладнень у післяопераційному періоді, об-
меження рухів, нудота та блювота, збільшення на-
вантаження на серце та підвищена потреба у кисні, 
підвищений викид катехоламінів, більш повільні 
відновлення функції легень, значний ризик аритмії 
та ішемії внутрішніх органів [5].

Метою дослідження була оцінка больового син-
дрому у новонароджених дітей з використанням 
шкали FLACC при проведенні рутинних маніпуля-
цій та вивчення шляхів його подолання.

Шкала FLACC розроблена для використання у 
новонароджених і дітей до 7 років. Вона має на-
зву «обличчя-ноги-активність-плач-заспокоєння» 
(FLACC: face, legs, activity, cry, consolabylitу). Від-
повідно до шкали проводиться оцінення 5 поведін-
кових характеристик: вираз обличчя, рухи ніг, ак-
тивність, плач та необхідність заспокоєння [6].

Ефективними для створення зовнішнього ком-
форту є призначення 24-30% розчину сахарози у 
дозі 0,1-1 мл/кг через рот за 2 хвилини до процедури 
чи місцеве використання крему EMLA, або у деяких 
випадках одночасне поєднання цих процедур [7]. 

В даному дослідженні було обстежено 63 ново-
народжені дитини, що перебували на стаціонарному 
лікуванні у відділенні патології новонароджених у 
період з 2015 по 2016 роки. Оцінка больової реакції 
всім новонародженим проводилася під час процеду-
ри взяття крові з пальцю для оцінення показників 
загального аналізу крові. Обстежені відносилися до 
категорії доношених новонароджених дітей з отри-
манням лікуванням без використання хірургічних 
методик. Основними групами діагнозів, з якими 
вони перебували на лікуванні, були: пологова трав-

ма, гіпоксично-ішемічна енцефалопатія та пацієнти 
з синдромом жовтяниці (неонатальна жовтяниця і 
гемолітична хвороба новонароджених по АВО-сис-
темі чи Rh-фактору). 

Обстежені новонароджені діти були розділені на 
3 основні групи (по 21 дитині у кожній групі з одна-
ковою часткою співвідношенням основних діагно-
зів) залежно від використання виду міри комфорту 
для керування больовим синдромом: 

1 група – без використання мір комфорту 
2 група – застосування 25% розчину глюкози для 

перорального введення
3 група – місцеве застосування крему EMLA. 
Середній вік обстежених новонароджених дітей 

був: 15 діб для першої групи, 10,95 днів – для дру-
гої групи, 11,76 днів – для третьої групи; усі вони 
рівномірно розподілені в групи стосовно основних 
діагнозів, з приводу яких вони перебували на стаці-
онарному лікуванні.

Середній показник результатів за шкалою 
FLACC для першої групи дорівнював 6,19 балів, для 
другої групи – 2,43 балів, для третьої – 4,71 балів.

Середня оцінка показника реакції на больовий 
подразник за шкалою FLACC складала для пер-
шої групи дітей 6,17±0,36; для другої групи дітей 
2,43±0,33, а для третьої групи дітей 4,71±0,28 балів 
при р<0,05. Критерій Стьюдента при порівнянні 
другої групи з контрольною склав 7,67, а для тре-
тьої – 6,4.

При порівнянні методів керування больовим син-
дромом у новонароджених дітей при використанні 
розчину глюкози порівняно з контрольною групою 
дітей, за даними шкали FLACC отримані нижчі ре-
зультати – 2,43 та 6,19 балів відповідно. Це вказує 
на те, що застосування розчину глюкози має вплив 
на поведінкову реакцію новонародженої дитини та 
сприяє значному зменшенню її больових проявів.

Висновок: Застосування перорального 25% роз-
чину глюкози впливає на зменшення проявів реакції 
на больовий подразник більш інтенсивно, ніж вико-
ристання крему EMLA при порівнянні їх за шкала-
ми оцінки болю FLACC.

Таблиця 1
Поведінкова шкала оцінки болю FLACC

Бали Вираз обличчя Ноги Активність Плач/крик Реакція на намагання 
заспокоїти

0
Невизначений 

вираз  
або посмішка

Нормальний  
чи розслабле-

ний стан

Спокійний, 
положення тіла 
звичайне, рухи 
не утрудненні

Не плаче, не кричить, 
не стогне (в тому 

числі уві сні або коли 
тільки що проснувся)

Заспокоєння 
не потребує, 

розслаблений, 
задоволений

1
Іноді хмуриться, 
морщиться або 

не проявляє 
інтересу

Неспокійні, 
напружені

Відштовхується, 
корчиться, 

йорзає, 
напружений

Періодично стогне, 
хниче, інколи плаче, 

«свариться»

Якщо обняти, поглади-
ти, заспокоїти – добре 
заспокоюється, пере-

стає плакати

2

Сильно 
хмуриться, зуби 
стиснуті, часте 

чи постійне 
тремтіння 
підборіддя

Брикається чи 
витягує ноги

Різко дригається 
чи вигинається 

дугою, завмирає

Постійно плаче, 
кричить, часто 

«свариться»

Поганно піддається 
заспокоєнню 
або взагалі не 
заспокоюється
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ДИАГНОСТИКУ 
ПАТОЛОГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ

Аннотация: В статье рассматривается современный взгляд на диагностику патологических состояний. Исследова-
ние буккального эпителия становится все более приемлемым для изучения различных патологий. Метод характеризу-
ется удобством, безболезненностью и неинвазивностью. Изучение БЕ является прогрессивным направлением, который 
при дальнейшем исследовании и проведении работ может активно применяться для ранней диагностики различных 
заболеваний, в том числе и опухолевых процессов, при которых своевременность выявления имеет ключевое значение.

Анотація: У статті розглядається сучасний погляд на діагностику патологічних станів. Дослідження буккального епі-
телію стає все більш прийнятним для вивчення різних патологій. Метод характеризується зручністю, безболісністю та 
неінвазивністю. Вивчення БЕ є прогресивним напрямком, який при подальшому дослідженні та проведенні робіт може 
активно застосовуватися для ранньої діагностики різних захворювань, в тому числі і пухлинних процесів, при яких своє-
часність виявлення має ключове значення. 

Summary: The article deals with the modern view of the diagnosis of pathological conditions. The study of buccal epitheli-
um becomes more acceptable for the study of various pathologies. The method is characterized by convenience, painless and 
non-invasive. Study BU is a progressive direction, which on further study and carrying out of works can be used actively for the 
early diagnosis of various diseases, including cancer and processes that timely detection is key.

Актуальность. Исследование буккального 
эпителия (БЭ) имеет ряд преимуществ по сравне-
нию с другими методами лабораторной диагно-
стики в связи с тем, что метод является неинвазив-
ным, безболезненным и высокоинформативным, а 
также характеризуется удобством сбора материала  
[1, 2, 3, 4]. В настоящее время исследованию БЭ от-
водится значительная роль в диагностике различ-
ных патологических процессов [1, 2, 3, 4, 5].

Цель. Обоснование применения БЭ для диа-
гностики патологических состояний.

При анализе работ, направленных на исследо-
вание БЭ, можно выделить два основных направ-
ления: 

1) исследование электрокинетической активно-
сти буккальных клеток;

2) исследование биохимических и физиологиче-
ских маркеров, характерных для изучаемой патоло-
гии, а также выявление собственно маркеров, высоко-
специфичных для конкретной патологии, с целью их 
дальнейшего применения в диагностических целях.

Первое направление. В целом методика иссле-
дований состоит в проведении сравнительной ха-

рактеристики состояния БЭ в норме и патологии, 
выявлении изменений в состоянии ядер, изменений 
в электроотрицательности ядра клетки под влия-
нием микроэлектрофореза, соотношении формы 
ядер и состояния мембран клеток, а также выяв-
лении специфики размещения клеток в цитоплаз-
ме, фиксации клеток с активными и неактивными 
ядрами. Основывается на методе внутриклеточ-
ного микроэлектрофореза и электрокинетической 
активности буккального эпителия, разработанном  
В.Г. Шахбазовым и соавт. [1].

По данному направлению были проанализиро-
ваны следующие работы:

1. Результатом применения исследования по-
казателя электрокинетической активности ядер 
БЭ у больных гипертонической болезнью является 
статистически значимое снижение ее активности, 
по сравнению с контрольной группой. Авторы учи-
тывали неповрежденные клетки с ядрами округлой 
формы. В каждом препарате определяли процент 
смещающихся электроактивных ядер [2].

2. Исследование БЭ применяется при оценке 
состояния здоровья женщин и мужчин репродук-
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тивного возраста, проживающих в экологически 
неблагоприятных регионах. Методика, описан-
ная авторами: применялся микроядерный тест, 
который по мнению многих авторов является 
наиболее информативным для исследования не-
благоприятных факторов внешней среды на орга-
низм, и связанных с этим токсических эффектов. 
Ниже представленная методика, описанная авто-
рами анализируемой работы. Подсчет микроядер 
в БЭ проводился по методу А.У. Аманбекова [3]. 
Авторы анализировали по 1000 отдельно лежа-
щих эпителиоцитов буккального эпителия, среди 
которых учитывали количество клеток с микро-
ядрами и другими аномалиями ядра. За микро-
ядра принимали округлые хроматиновые тела с 
непрерывным гладким краем, лежащие отдельно 
от ядра, диаметром не более 1/3 от диаметра ос-
новного ядра. Для сравнения в качестве нормы 
принимали спонтанный уровень буккальных 
эпителиоцитов с микроядрами, не превышаю-
щий, согласно литературным источникам, уров-
ня 1,22% [3]. Результаты исследования показали, 
что средняя частота микроядер в клетках бук-
кального эпителия у жителей области с неблаго-
приятными факторами внешней среды выше, чем 
спонтанная частота встречаемости эпителиоци-
тов с микроядрами . 

3. Было проведено исследование влияния 
стресса на организм студентов-медиков с помощью 
анализа клеток буккального эпителия. Результатом 
стало выявление специфических скоплений клеток 
в межклеточном пространстве, что при дальней-
шем изучении может стать маркером исследуемого 
состояния, увеличения биологического возраста на 
фоне календарного, приблизительно равное соот-
ношения клеток с овальной и удлиненной формой 
ядер, а также преобладание клеток с утолщенной 
мембраной ядер [4].

4. Оценка биологического возраста по методике 
Шахбазова В.Г. (1986 г.) у больных сахарным диа-
бетом позволила выявить достоверное изменение 
электрокинетических характеристик ядер БЭ по 
сравнению с показателями у здоровых людей [5]. 

5. Проведена сравнительная оценка изменений 
буккального эпителия рожениц 20-30 лет с врож-
денными пороками развития (ВПР) и в норме. 
Авторами установлено, что у родильниц с ВПР 
плода частота клеток с кариопикнозом соответ-
ственно в 1,3 раза (р>0,05), а с кариолизисом в 2,5 раз  
(p<0,001) превышаетаналогичные показатели у ро-
жениц без ВПР плода. По мнению авторов, полу-
ченные данные могут служить одним из критериев 
выявления групп повышенного риска формирова-
ния ВПР у плода при индивидуальном обследова-
нии женщин, планирующих беременность [6].

 6. Проведен анализ параметров эпителиоци-
тов в мазках со слизистой оболочки щеки больных 
раком легкого. Результаты исследования показали 
нарушение нормального течения процесса созре-
вания и дифференцировки эпителия слизистой 
оболочки полости рта, значительные структур-
ные и функциональные изменения буккальных 

эпителиоцитов, более выраженные после химио-
терапии. Авторы представили следующую мето-
дику исследования: в каждом мазке подсчитывали 
200 клеток плоского эпителия с учетом степени 
дифференцировки и деструкции. В цитограмме 
мазков подсчитывали индексы созревания – про-
центное соотношение в мазке поверхностных и 
промежуточных клеток, кератинизации – процент 
безъядерных клеток, определяли индекс колони-
зации буккального эпителия – среднее количество 
адгезированных бактериальных клеток на одном 
эпителиоците. Степень деструкции эпителиаль-
ных клеток оценивали с учетом следующих мор-
фологических критериев: нулевой класс деструк-
ции – клетки с нормальной структурой ядра и 
цитоплазмы; 1-й класс – клетки с частичным (не 
более 1/2), деструктивным повреждением цито-
плазмы и нормальной структурой ядра; 2-й класс –  
клетки со значительной (более 1/2), но не полной 
деструкцией цитоплазмы и частичным деструк-
тивным повреждением ядра; 3-й класс – клетки с 
полной деструкцией цитоплазмы и значительным, 
но не полным деструктивным повреждением ядра;  
4-й класс – клетки с полной деструкцией ядра и 
цитоплазмы) [7].

7. Установлено, что апоптоз и изменения ядер-
ной структуры БЭ коррелируют с аналогичными 
показателями в эпиптелиальных клетках бронхов 
у детей, страдающих атопической бронхиальной 
астмой (доля клеток с микроядрами, протрузиями и 
апоптозом), изменения БЭ соответствуют картине, 
выявленной в бронхиальном эпителии [5]. 

8. Был введен интегральный показатель, опреде-
ляемый соотношением процентного числа клеток с 
цитолизом к сумме максимального и минимально-
го размеров клеток. По результатам исследования 
при заболеваниях почек и желудочно-кишечного 
тракта, острой и хронической пневмонии инте-
гральный показателшь и цитолиз увеличивались, 
размеры клеток уменьшались. Дифференциальную 
диагностику изменения интегрального показателя 
при указанных патологиях авторы проводили по 
наблюдаемым изменениям клинического анализа 
крови [8]. 

Второе направление. Изучение специфичности 
предложенных маркеров для исследуемых заболе-
ваний.

1. Экспрессия фактора роста эндотелия сосу-
дов VEGF исследовалась в БЭ как маркер старе-
ния организма. Исследование проводилось в трех 
группах сравнения, соответствии с классифика-
цией возраста ВОЗ: 1 группа – 45-59 лет, 2 груп-
па – 60-74 года и 3 группа – 75-89 лет. В основе 
методики была иммуноцитохимическая реакция 
с антителами к VEGF, проведенная авидин-био-
тиновым иммунопероксидазным методом. На ос-
новании полученных результатов авторы пришли 
к выводу, что снижение экспрессии фактора роста 
эндотелия сосудов VEGF в буккальном эпителии 
отражает общие механизмы замедления обменных 
процессов и снижения метаболизма при старении 
организма [9].



61

Південноукраїнський медичний науковий журнал

2. При исследовании БЭ для дифференциаль-
ной диагностики болезни Крона и язвенного коли-
та исследовалась экспрессия хемокинов CXCL8, 
CXCL9 и CXCL10. В результате работы было до-
казано, что БЭ может использоваться в дифферен-
циальной диагностике воспалительных процессов 
кишечника у детей. Было выявлено различие уров-
ня хемокинов между группами. Установлено, что 
у детей с болезнью Крона в БЭ повышен уровень 
экспрессии транкрипционных факторов CXCL8, 
CXCL9 и CXCL10, тогда как в других группах 
таких различий по сравнению с контролем не на-
блюдалось [5]. Особую ценность имеют работы, 
направленные на выявление специфических изме-
нений БЭ при онкологических процессах, которые 
в перспективе открыывют возможности их неинва-
зивной диагностики на ранних этапах.

3. При карциноме установлено наличие измене-
ний в экспрессии Е-кодерина и капепсина-Д [5, 10].

4. Иммуногистохимическое исследование БЭ с 
антителами к маркеру S100А7 позволяет спрогно-
зировать динамику роста злокачественных новооб-
разований шеи и головы [5,11].

5. При исследовании пациентов с разной ло-
кализацией опухолевых процессов было выявле-
но значительное увеличение площади экспрессии 
фактора пролиферации клеток РСNА в БЭ [5].

6. По мнению авторов, наиболее информатив-
ным маркером онкогенной патологии при анализе 
БЕ является гликопротеин CD64, который отобра-
жает снижение ровню цитолиза опухолевых клеток 
в организме [5].

7. На системном уровне признаками развития 
новообразований являются снижение способности 
клеток к терминальной дифференцировке (маркер 
Chx10) и подавление экспрессии белка RON, уча-
ствующего в противоопухолевой защите организма 
[5, 12].

Ряд авторов отмечает важность исследования 
адгезивного взаимодействия БЭ с микроорганиз-
мами. В норме его облигатной микрофлорой яв-
ляются стрептококки, чаще всего это S.oralis и 
S.songius. Выявление присутствия и превосходя-
щего большинства нетипичных микроорганизмов, 
чаще всего кандид, свидетельствует о нарушении 
гомеостаза слизистой оболочки ротовой пустоты. 
Также усиление адгезии к кандидам отмечается в 
больных сахарным диабетом, инфицированных ви-
русом иммунодефицита, и при химиотерапии зло-
качественных новообразований [13].

В связи с вышеуказанным, мы считаем необ-
ходимым проведение исследования БЭ на преоб-
ладающую микрофлору при разных исследова-
ниях буккального эпителия с целью достижения 
высокой достоверности полученных результатов. 
В литературных источниках отмечается, что наи-
более активное прикрепление кандидозных клеток 
к эпителиоцитам наблюдалось в фолликулярную 
фазу менструального цикла, что может быть связа-
но с усилением кератинизации (ороговения) клеток 
под влиянием эстрогенных гормонов. По данным  
D.W. Williams и соавт., именно кератинизирован-

ные буккальные клетки имеют максимальную 
способность к адгезии C. Albicans [14]. Вышеу-
казанное дает возможность выявить присутствие 
кандидозной флоры даже при незначительном ее 
количестве, определяя ее в наиболее благоприят-
ный для нее период прикрепления к БЭ.

Также существует ряд работ, направленных 
на изучение изменений, которые происходят в 
БЭ при заболеваниях зубов и ротовой полости. 
Так при воспалительных заболеваниях ротовой 
полости (пародонтит, гингивит) наблюдались из-
менение степени дифференцировки БЭ и сниже-
ние количества сиаловой кислоты в мембранах 
клеток [5]. Изучалась электрофоретическая ак-
тивность клеток буккального эпителия при кари-
есе у детей. Было установлено, что у здоровых 
детей процент электрофоретической активности 
клеток буккального эпителия увеличивается с 
возрастом, в то время, как при субкомпенсиро-
ванной форме кариеса отмечается его снижение, 
которое прогрессирует при декомпенсированной 
форме [15]. 

На основании приведенных данных, представ-
ляется целесообразным проводить обследование 
у стоматолога пациентов, БЭ которых исследуется 
при заболеваниях, не связанных с патологией зубов 
и ротовой полости. Отсутствие данных патологий 
поможет подтвердить специфичность исследуемых 
изменений и высокую точность результатов, в то 
время, как при наличии стоматологической патоло-
гии является затруднительным дифференцировать, 
связаны ли изменения БЭ в первую очередь с из-
учаемой патологией, либо на полученные резуль-
таты повлияло наличие заболевания стоматологи-
ческого характера.

Выводы.
1. Исследование буккального эпителия стано-

вится все более применимым для изучения различ-
ных патологий. Метод характеризуется удобством, 
безболезненностью и неинвазивностью. 

2. В настоящее время можно выделить два ос-
новных направления иследований: первый основан 
на изучении изменений внутриклеточного микро-
электрофореза и электрокинетической активности 
клеток БЭ; второй – на подборе и изучении дина-
мики маркеров, исследуемых в БЭ, специфических 
для конкретных заболеваний.

3. Первый метод применяется при изучении 
следующих патологий: гипертонической болезни, 
оценке репродуктивного возраста, влиянии хрони-
ческого стресса на организм, при сахарном диабе-
те, у родильниц с врожденными пороками развития 
плода, что при дальнейшем изучении может ис-
пользоватся для диагностики врожденных пороков 
на ранних сроках беременности, изучались измене-
ния в буккальном эпителии при раке легкого.

4. При использовании второго метода большая 
роль отводится подбору и изучению специфиче-
ских маркеров, выявление которых в буккальном 
эпителии позволит диагностировать онкологиче-
ские процессы на ранних этапах. Также опреде-
лялись маркеры старения организма, дифферен-
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циально-диагностические маркеры при болезни 
Крона и язвенном колите.

5. Проведен ряд работ, направленных на из-
менение БЭ при адгезии кандидами и при стома-
тологических заболеваниях. Нам представляется 
целесообразным проведение исследований БЭ при 
изучении заболеваний, не связанных с патологией 
ротовой полости и кандидозным влиянием на орга-
низм только при отсутствии вышеуказанных – для 

обеспечения чистоты и высокорезультативности 
проводимых исследований.

6. Изучение БЭ является прогрессивным на-
правлением, которое при дальнейшем исследова-
нии и проведении работ может активно применять-
ся для ранней диагностики различных заболеваний, 
в ом числе и опухолевых процессов, при которых 
своевременность выявления имеет ключевое зна-
чение.
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РОЛЬ NO-ЕРГІЧНОЇ СИСТЕМИ 
В РЕГУЛЯЦІЇ ОРГАНІВ ПОРОЖНИНИ РОТА (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Анотація: В статті описується історія відкриття та значення оксиду азота II (NO) в регуляції фізіологічних процесів 
в організмі і, зокрема, органів порожнини рота. В статті розкривається зв’язок NO-ергічної системи з функціонуванням 
інших регуляторних систем та окисно-відновними процесами в тканинах організму. Розглядається механізм синтезу NO в 
тканинах травного тракту з амінокислоти L-аргініну, фермент NO-синтаза та її ізоформи. Розглядається роль NO-ергічної 
системи в нормальному функціонуванні органів порожнини рота, а також у розвитку різноманітних патологічних процесів 
та їх корекції.

Аннотация: В статье описывается история открытия и значение оксида азота II (NO) в регуляции физиологических 
процессов в организме и, в часности, в органах полости рта. В статье раскрывается связь NO-эргической системы с 
функционированием других регуляторных систем и окислительно-восстановительными процессами в тканях организма. 
В статье рассматривается механизм синтеза NO в тканях пищеварительной системы из аминокислоты L-аргинина, фер-
мент NO-синтаза и ее изоформы. Также в статье рассматривается роль NO-эргической системы в нормальном функ-
ционировании органов полости рта, а также при развитии разнообразных патологических процессов и их коррекции.

Summary: The review is devoted to the history of the discovery and the significance of the nitrogen oxide II (NO) in the 
regulation of physiological processes in the body and, in particular, in the organs of oral cavity. The article reveals the connection 
of NO-ergic system with functioning of regulatory systems and redox processes in the tissues of the organism. The article dis-
cusses the mechanism of synthesis of NO in the tissues of the digestive system from the amino acids L-arginine, NO-synthase 
enzyme and its isoforms. The article also reveals the role of NO-ergic system in the normal functioning of the oral cavity, as well 
as the development of a variety of pathological processes and their correction.

Вступ. Наприкінці минулого століття увагу біо-
логів та медиків привернув до себе оксид азоту (ІІ) 
(NO) і з кожним роком увага до нього та його впли-
ву на різні органи і тканини тільки збільшується. 
Це пов’язано з виявленням у NO властивостей 
внутрішньоклітинного регулятора. NO бере участь 
в регуляції внутрішньоклітинної концентрації ци-
клічного ГМФ та іонів кальцію. Таким чином, в  
біохіміі зявилась ще одна речовина з властивостя-
ми вторинного месенджера [1, 2].

У 1980 році R.F. Furchgott разом з колегами до-
вели, що для релаксації судинної стінки необхідна 
наявність інтактного ендотеліального шару. Цей 
механізм є універсальним для різних вазодилятато-
рів. У подальшому було доведено, що речовиною, 
яка виробляється ендотелієм судин і спричиняє ва-
зодилятацію є оксид азоту (ІІ) [3].

NO-синтаза (NOS) – фермент, що каталізує 
утворення оксиду азоту (ІІ) (NO) з аргініну. Ви-
вченню NO в останні роки присвячено тисячі до-
сліджень, результатом яких стало з’ясування ролі 
цієї молекули в нормальному функціонуванні прак-

тично усіх систем та органів, а також у патогенезі 
ряду захворювань [2, 4, 5].

Відомо, що синтаза NO не є одним фермен-
том, а існує група ферментів, що здатна синте-
зувати оксид азоту (ІІ) з L-аргініну. Виділяють 
три ізоферменти NO-синтази, що кодуються різ-
ними генами. NO-синтаза І типу, або нейрональ-
на є гомодимером і характеризується зворотнім 
зв’язуванням з кальмодуліном. Найвища актив-
ність нейрональної NO-синтази спостерігається в 
нейронах мозочка та в астроглії. Регуляція цього 
ферменту здійснюється за участі іонів кальцію. 
NO-синтаза ІІ типу, або індуцибельна вперше 
була виділена з макрофагів. Цей фермент пере-
важно знаходиться в цитозолі в розчиненій формі 
і менше залежить від іонів кальцію та кальмоду-
ліну, але також містить кальмодулін-зв’язувальну 
ділянку. NO-синтаза ІІІ типу характерна для ен-
дотеліальних клітин. ЇЇ активність залежить від 
внутрішньоклітинної концентрації іонів кальцію 
і, також містить кальмодулін-зв’язувальну ділян-
ку. Цей фермент може бути водорозчинним або 
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зв’язаним з мембраною і відіграє важливу роль у 
формуванні судинного тонусу [2, 3, 6].

Оксид азоту (ІІ) за своєю хімічною природою є 
високореакційною сполукою. Це пов’язано з наяв-
ністю одного неспареного електрона на зовнішній 
електронній орбіталі. NO може як активувати так і 
гальмувати вільнорадикальні процеси в організмі. 
Невеликі розміри та відсутність заряду дозволяють 
NO проникати через мембрани клітин і здійснюва-
ти свої функції в середині клітини [7, 8].

Роль NO в регуляції фізіологічних процесів і 
розвитку патології. NO є надзвичайно важливим 
регулятором фізіологічних функцій в організмі 
людини та тварин. Він здійснює регуляцію вну-
трішньо– та міжклітинних процесів. Порушення 
функціонування NO-ергічної системи спостері-
гається при артеріальній гіпертензії, ішемічній 
хворобі серця, тромбозах, інфекційних та онко-
логічних захворюваннях. Також функціонування  
NO-ергічної системи порушується при захворю-
ваннях органів травного тракту, в тому числі і орга-
нів порожнини рота [2, 3, 9, 10].

Активність NO-ергічної системи також ціка-
вить онкологів. Це пов’язано з тим, що NO є попе-
редником канцерогенних N-нітрозосполук та бере 
участь разом з ростостимулюючими факторами, 
тирозинкіназою, вторинними месенджерами в ре-
гуляції Ca2+ – мобілізуючої системи внутрішньо-
клітинної передачі сигналу та в процесах ділення 
клітин [2, 11].

Більшість патологічних процесів та станів у 
ссавців супроводжується гіпоксією. У її розвитку 
та перебігу виділяють оксидаційну і нітрозативну 
ланки. Нітрозативний стрес характеризується по-
силеною продукцією і пошкоджуючою дією NO та 
його вільнорадикальних похідних [12]. Основним 
шляхом синтезу NO у різних органах та тканинах 
ссавців є ферментативний за участю NO-синтаз із 
використанням аргініну, як субстрату. Альтерна-
тивними шляхами синтезу NO в живих тканинах є 
відновлення нітрат/нітрит-аніонів до оксиду азоту 
(ІІ) гемовмісними та молібден-умісними білками за 
умов гіпоксії, біотрансформація нітритів до •NO за 
умов тканинного ацидозу, реакція між аргініном та 
пероксидом водню. Ці механізми об’єднані у мета-
болічний цикл оксиду азоту [2]. Залежно від умов 
утворення оксид азоту та його вільнорадикальні 
похідні виявляють регуляторні або цитотоксичні 
ефекти. Цитотоксична дія цих речовин полягає в 
інгібуванні активності окремих ферментів, зокре-
ма, внаслідок нітрозування функціональних груп 
у білках, пошкодженні компонентів дихального 
ланцюга мітохондрій, розщепленні ДНК та РНК, 
пошкодженні ліпідів. Тому актуальна проблема по-
шуку речовин з активністю антиоксидантів, здат-
них запобігати метаболічним порушенням в орга-
нізмі людити і тварин за умов гіпоксії. Відомо, що 
за екстремальних умов в тканинах інтенсифікуєть-
ся анаеробний шлях окиснення глюкози – гліколіз, 
що робить їх певною мірою незалежними від забез-
печення киснем і сприяє виживанню. За нормаль-
них умов існує динамічна рівновага між аеробним 

і анаеробним гліколізом, про що свідчить наявність 
у тканинах певної кількості молочної кислоти.  
Однак глибокі порушення співвідношення між 
ними можуть бути небезпечними для функціону-
вання живих клітин унаслідок розвитку ацидо-
зу та пов’язаних з ним метаболічних порушень  
[2, 13, 14].

NO є унікальним медіатором міжклітинної вза-
ємодії, що бере участь в підтримці гомеостатичних 
параметрів організму у формуванні базального то-
нусу судин, поліпшенні реологічних властивостей 
крові шляхом регуляції процесів агрегації її фор-
менних елементів, стабілізації проникності судин-
ної стінки та наділений вільнорадикальними влас-
тивостями [3, 14].

Відомо, що токсична дія нітратів та нітритів 
полягає в здатності активувати вільнорадикальні 
процеси окиснення, які призводять до розвитку 
пухлинних процесів, інгібування синтезу ДНК, по-
рушення функції ферментних систем. Окрім того, 
при гострих і важких отруєннях розвивається ге-
мічна гіпоксія внаслідок переходу оксигемоглобіну 
в метгемоглобін, що раніше вважалося головним 
наслідком нітритної інтоксикації. При цьому в 
організмі людини та тварин виникають ураження 
практично всіх органів та тканин [1, 3, 4, 8, 15].

Оксид азоту є одним з факторів антимікробного 
захисту організму. Він знешкоджує багатьох пато-
генних мікроорганізмів – бактерій, вірусів, грибів 
та найпростіших. Також, оксид азоту виступає як 
антиоксидант, активуючи продукцію глутатіону 
та супероксиддисмутази. В умовах гіперпродукції 
вільних радикалів та при дефектах системи анти-
оксидантного захисту, пов’язаних з дефіцитом су-
пероксиддисмутази, синтез оксиду азоту викликає 
утворення пероксинітритів за рахунок конкурент-
ного зв’язування цієї сполуки із супероксидними 
аніонами. При порушенні метаболізму оксиду азо-
ту (ІІ), пероксинітрит розпадається, утворюючи ді-
оксин азоту і гідроксильні групи [2, 11, 13, 16].

На сьогоднішній день досить інтенсивно вивча-
ється участь оксиду азоту (ІІ) у патогенезі захворю-
вань органів травного тракту. Експериментальни-
ми та клінічними дослідженнями показано, що за 
фізіологічних умов оксид азоту є унікальним моду-
лятором багатьох фізіологічних процесів у травно-
му тракті, діє як ендогенний медіатор, відповідає за 
підтримання цілісності та відновлення тканин, ви-
являє гастропротекторні властивості, попереджу-
ючи ураження слизової оболонки шлунку від різ-
номанітних пошкоджуючих факторів. Результати 
останніх досліджень дали можливість припустити, 
що активація синтази оксиду азоту (NO-синтази) 
і надмірна кількість NO проявляє як захисні так і 
цитотоксичні властивості і є однією з причин роз-
витку виразки шлунку, хронічного гастриту, онко-
патології, бактеріальних гастроентеритів, а також 
гострих та хронічних запалень кишечнику [8, 9].

Встановлено, що продукція NO супроводжуєть-
ся вивільненням активних форм кисню, підвищен-
ням рівня супероксид-аніону, гідроксил-радикалів, 
пероксинітриту, надлишок яких зумовлює цитоток-



65

Південноукраїнський медичний науковий журнал

сичну дію NO. Однак, за фізіологічних концентра-
цій NO може гальмувати процеси пероксидного 
окиснення ліпідів, виступаючи в ролі антиокси-
данта. Це зумовлює тісний регуляторний зв’язок 
системи NO з процесами перекисноно окиснення 
ліпідів [2, 17, 18]. 

Основною регуляторною дією оксиду азоту 
(NO) є виконання універсальних месенджерних 
функцій, які забезпечують внутрішньоклітинну та 
міжклітинну сигналізацію. За фізіологічних умов 
NO бере участь в регуляції легеневої циркуляції та 
активно впливає на оксигенацію крові, є регулято-
ром певних функцій травної і нервової систем орга-
нізму, виступає як ефектор системи клітинного іму-
нітету, а також бере участь у регулюванні функцій 
мітохондрій. В клітинах серця синтез NO відіграє 
важливу роль у підтриманні тонусу коронарних су-
дин, ефективності використання кисню в тканинах 
серця та підтриманні діастолічної функції серця. 
Окрім того, NO захищає судинну стінку і запобі-
гає ремоделюванню судин при різних патологічних 
станах [3, 6, 18]. Поряд з регуляторними функці-
ями оксид азоту також може проявляти і цитоток-
сичні властивості. Відомо багато захворювань, які 
обумовлені порушенням синтезу та виділення NO, 
серед яких і ті, що пов’язані з різними патологіями 
серця (інфаркт міокарда, кардіоміопатії, серцева 
недостатність) і судин (атеросклероз, діабет, гіпер-
тонія) [2, 3, 12, 18].

Оксид азоту, який утворюється нітритсинтаз-
ним та нітритредуктазним шляхами бере участь як 
в протективних так і в деструктивних впливах на 
клітини організму. Кінцеві продукти метаболізму 
оксиду азоту, нітрити, дозволяють оцінити інтен-
сивність обміну NO в тканинах. Вазодилятаційна 
дія NO реалізується за рахунок впливу на розчинну 
гуанілатциклазу міоцитів гладенької мускулатури 
судин, яка активує Са2+ – АТФ-азу, що викликає 
вихід Са2+ з міоциту. Провідна роль у вазодиляту-
ючій дії NO належить еNOS. Деструктивний вплив 
NO пов’язаний з активністю іNOS та утворенням 
пероксинітриту, який активує процеси вільно-ради-
кального окиснення [2, 3, 8].

NO є основним ендогенним вазодилятатором. 
Після зв’язування ацетилхоліну з клітинними рецеп-
торами синтезується NO, який мігрує у м’язові кліти-
ни і активує синтез цГМФ і викликає розслаблення 
м’язів. Аналогічний механізм впливу NO на розсла-
блення м’язів травного тракту. Нормальним регуля-
тором перистальтики травного тракту є бактеріальна 
флора кишечнику. Компоненти мембран клітин бак-
терій – ліпополісахариди активують NO-синтазу без-
посередньо у м’язовій клітині [2, 8, 9, 11].

NO відіграє важливу роль в імунному захисті 
організму. Тут він проявляє цитотоксичну дію. При 
попаданні до організму бактерій, вірусів тощо про-
ходить активація макрофагів, їх набряк збільшення 
вмісту в них лізосом, активація гідролітичних фер-
ментів, пероксидаз, каталази. Онкологів NO ціка-
вить оскільки з одного боку ця сполука є попере-
дником канцерогенних N-нітрозосполук, а з іншого 
бере участь разом з ростостимулюючими фактора-

ми та тирозиновими протеїнкіназами у процесах 
проліферації клітин. Однак, надлишкова продукція 
NO самостійно призводить до пошкодження та не-
крозу різних клітин [2, 11, 12]. 

У дітей з келоїдними рубцями достовірно під-
вищується активність NO-синтази та вміст ні-
трит-аніонів, що сприяє активації колагеногенезу 
за рахунок індукції експресії трансформуючого 
фактору росту-бета (ТФР-β). Цей фактор стиму-
лює синтез фібробластами колагену, фібронектину 
та протеогліканів. Для патогенетичного лікування 
надлишкового колагеногенезу при рубцевих змінах 
шкіри використовують інгібітори індуцибельної 
NO-синтази [19].

Корекція ліпополісахаридного пародонти-
ту на фоні гепатиту неспецифічним інгібітором  
NO-синтази N-нітро-L-аргініном і специфічним ін-
гібітором i-NOS 1400W призводить до різкого при-
гнічення синтезу оксиду азоту і частково запобігає 
розвитку оксидативного стресу в тканинах паро-
донта щурів з гепатитом [20].

Роль NO в регуляторних процесах ротової 
порожнини. В умовах тривалої омепразол-індуко-
ваної гіпергастринемії відбувалось підвищення ак-
тивності NO-ергічної системи в тканинах слинних 
залоз щурів. Одночасно з цим також відбувалось 
накопичення в слинних залозах NO2–, метаболіту 
циклічних перетворень оксиду азоту та можливо-
го субстрату для утворення NO за рахунок нітри-
тредуктазних систем. Максимальна активність 
NO-синтази спостерігалась на 14 добу, а вміст 
NO2– досягав максимального значення на 21 добу 
введення омепразолу [21, 22].

Досліджуючи NO-ергічну систему піднижньо-
щелепних слинних залоз за умов гіпергастринемії 
та стимуляції секреції гістаміном та карбахоліном 
отримали такі результати: активність NO-синтази 
при 28-денному введені омепразолу вірогідно під-
вищилась в 1,45 разу, а вміст нітритів достовірно 
збільшився в 1,18 разу. За умов стимуляції секреції 
гістаміном та карбахоліном активність NO-синтази 
на 28 добу експерименту достовірно підвищилась 
у 1,37 разу та 1,53 разу відповідно, порівняно зі 
щурами без стимуляції секреції, а вміст нітритів 
при цьому достовірно збільшувався при стимуляції 
карбахоліном та достовірно не змінювався при сти-
муляції гістаміном [23].

Досліджуючи NO-ергічну систему слинних 
залоз за умов омепразол-індукованої гіпергастри-
немії нами отримано такі результати: активність 
NO-синтази при 28-денному введені омепразолу 
вірогідно підвищилась в 1,45 разу, а вміст нітри-
тів вірогідно збільшився в 1,18 разу. При корекції 
із застосуванням мультипробіотика «Симбітер 
ацидофільний» активність NO-синтази на 28 день 
експерименту достовірно підвищилась в 1,18 разу 
порівняно зі щурами без корекції [22].

Активність NO-синтази в тканинах піднижньо-
щелепних слинних залоз при 28-денному введені 
омепразолу та корекції із застосуванням мульти-
пробіотика «Апібакт» на 28 день експерименту 
достовірно підвищилась у 1,19 разу, порівняно зі 
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щурами без корекції. У слинних залозах за умов 
омепразол-індукованої гіпергастринемії вміст ні-
тритів достовірно збільшився в 1,18 разу, а за умов  
корекції гіпергастринемії мультипробіотиком «Апі-
бакт» вміст нітритів достовірно не змінився [24].

Досліджуючи NO-ергічну систему підниж-
ньощелепних слинних залоз за умов омепразол-
індукованої гіпергастринемії та її корекції мела-
ніном, ми отримали такі результати: активність  
NO-синтази при 28-денному введені омепразолу до-
стовірно підвищилась у 1,45 разу, а за умов корекції 
із застосуванням меланіну активність NO-синтази 
на 28 день експерименту достовірно знижувалась 
у 1,23 разу, порівняно із щурами без корекції, що 
свідчить про нормалізацію NO-ергічної системи 
слинних залоз за умов застосування меланіну [25].

Здатність nNOS обмежувати перекисне окис-
нення в м’яких тканинах пародонта за умов екс-
периментального метаболічного синдрому є 
NF-kB-опосередкованою. Збільшення за умов уве-
дення селективного інгібітора nNOS утворення 
ТБК-реактантів та зниження антиоксидантного по-
тенціалу усувається призначенням інгібітора акти-
вації NF-kB II – JSH-23 [26].

Досліджуючи стан NO-ергічної системи у тка-
нинах піднижньощелепних слинних залоз за умов 
абдомінального ожиріння, одержали наступні 
результати: загальна активність NO-синтази ві-
рогідно підвищувалась, починаючи з 10-го тижня 
висококалорійної дієти у 1,81 разу, порівняно з 
контролем, і залишалась вірогідно підвищеною у 
1,68 разу до кінця експерименту. За цих умов вміст 
NO2– у тканинах слинних залоз вірогідно підви-
щувався, починаючи з 10-го тижня висококало-
рійної дієти у 1,51 разу, порівняно з контролем та 
залишався достовірно вищим в 1,53 разу до кінця 
експерименту [27].

Досліджуючи NO-ергічну систему слинних 
залоз за умов глутамат-індукованого ожиріння, 
були отримані такі результати: загальна активність  
NO-синтази достовірно підвищувалась у 1,92 разу 
порівняно із контролем, а вміст нітрит-іонів д 
остовірно збільшувався в 1,53 разу порівняно з 
контролем [28].

Досліджуючи NO-ергічну систему м’яких тка-
нин пародонта щурів за умов омепразол-індуко-
ваного гіпоацидитету, отримано такі результати: 

активність NO-синтази при 28-денному введені 
омепразолу та вміст нітритів достовірно не змі-
нилися. Корекція мультипробіотиком «Симбі-
тер омега» достовірно підвищувала активність  
NO-синтази порівняно із щурами без корекції у 
8,64 разу. Що стосується концентрації нітритів, то 
за умов корекції гіпоацидитету мультипробіотиком 
«Симбітер омега» їх вміст достовірно підвищив-
ся, порівняно із щурами без корекції в 3,15 разу. В 
ротовій рідині хворих на хронічний генералізова-
ний пародонтит знижується активність загальної  
NO-синтази. За умов використання мультипробіо-
тика «Симбітер омега» у дентоальвеолярних капах 
на ніч, у ротовій рідині пацієнтів із хронічним ге-
нералізованим пародонтитом достовірно зростали 
загальна активність NO-синтази та вміст нітрит-іо-
нів, порівняно з цими показниками до лікування та 
нормалізувалися до рівня показників контрольної 
групи [16].

За умов тривалого омепразол-індукованого гі-
поацидитету, в тканинах пародонта розвивається 
дисбаланс NO-ергічної системи, що спричиняє 
ендотеліальну дисфункцію в тканинах пародонта, 
про що свідчить зниження активності NO-синтази, 
зростання вмісту NO2–. На 7-у та 28-у добу екс-
перименту вміст нітрит-аніону у м’яких тканинах 
пародонта щурів з корекцією зріс у 1,7 та 3 рази 
відповідно в порівнянні з щурами, яким в цей час 
вводили лише ІПП, що пояснюється максималь-
ною активністю фермента NOS в цей же час. Це 
свідчить про нормалізацію кровоплину та місцевих 
регуляторних процесів в м’яких тканинах пародон-
та за рахунок нормалізації NO-ергічної системи. 
Таким чином, застосування препарату «Симбітер» 
з метою корекції дисциркуляторних порушень у 
м’яких тканинах пародонта є ефективним за раху-
нок нормалізації ендотеліальної дисфункції судин 
мікроциркуляторного русла [29].

Висновок. Отже, оксид азоту (ІІ), завяки своїм 
влистивостям, є надзвичайно важливим регулято-
ром фізіологічних функцій в організмі людини та 
тварин. Він здійснює регуляцію внутрішньо– та 
міжклітинних процесів. NO є унікальним медіато-
ром міжклітинної взаємодії, що бере участь в під-
тримці гомеостатичних параметрів організму. Він 
відіграє ключову роль в регуляції практично всіх 
органів та тканин організму.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВАГІТНОСТІ 
ЗА НАЯВНОСТІ ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ

Анотація: Проведено клініко-лабораторне обстеження 70 жінок, які були розділені на 2 групи: І група (основна) –  
50 вагітних з наявністю гіпертонічної хвороби, ІІ група (контрольна) – 20 здорових вагітних для визначення впливу гіпер-
тензивних порушень на перебіг вагітності. Встановлено, що з 64% вагітних з першим ступенем ГХ та тривалістю захворю-
вання до п’яти років, у 50% діагностовано дисфункцію плаценти та малий для гестаційного віку плід. При тривалості гіпер-
тонічної хвороби більше п’яти років у 36% вагітних, не залежно від ступеня захворювання, вагітність супроводжувалася 
такими ускладненнями: самовільний викидень (2%), загроза переривання вагітності у терміні до 22 тижнів (36%), загроза 
передчасних пологів (64%), синдром затримки розвитку плода (24%), дистрес плода (12%), маловоддя (59%), передчасний 
розрив навколоплідних оболонок (48%), передчасне відшарування нормально розташованої плаценти (24%). Розвиток 
ускладнень вагітності залежить від тривалості захворювання, не залежно від ступеня ГХ. Передчасне відшарування нор-
мально розташованої плаценти, дистрес плода розвивалися у вагітних з другою стадією захворювання (36%).

Аннотация: Проведено клинико-лабораторное обследование 70 женщин, которые были разделены на 2 группы: I груп-
па (основная) – 50 беременных с наличием гипертонической болезни, II группа (контрольная) – 20 здоровых беременных 
для определения влияния гипертензивных нарушений на течение беременности. Установлено, что среди 64% беременных 
с первой ступенью ГБ и длительностью заболевания до пяти лет, у 50% диагностировано дисфункцию плаценты и малый 
для гестационного возраста плод. При продолжительности гипертонической болезни более пяти лет в 36% беременных, 
независимо от степени заболевания, беременность сопровождалась такими осложнениями: самопроизвольный выкидыш 
(2%), угроза прерывания беременности в сроке до 22 недель (36%), угроза преждевременных родов (64%), синдром за-
держки развития плода (24%), дистресс плода (12%), маловодие (59%), преждевременный разрыв околоплодных оболо-
чек (48%), преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты (24%). Развитие осложнений беременности 
зависит от длительности заболевания, независимо от степени ГБ. Преждевременная отслойка нормально расположенной 
плаценты, дистресс плода развивались у беременных со второй стадией заболевания (36%).

Summary: A clinical and laboratory examination of 70 women who were divided into 2 groups: group I (major) – 50 preg-
nant women with the presence of hypertension, the second group (control) – 20 healthy pregnant women to determine the 
effect of hypertensive disorders in pregnancy. Found that 64% of pregnant women with first degree of hypertensive disorders 
and disease duration of five years, 50% were diagnosed dysfunction of the placenta and small for gestational age fetus. If the 
duration of hypertension over five years in 36% of pregnant women, regardless of the degree of disease, pregnancy complica-
tions accompanied by the following: spontaneous abortion (2%), the threat of miscarriage up to 22 weeks (36%), the threat of 
premature birth (64%), fetal growth retardation syndrome (24%), fetal distress (12%), oligohydramnios (59%), premature rupture 
of the amniotic membranes (48%), premature detachment normally situated placenta (24%). The development of complications 
of pregnancy depends on the duration of the disease, not depending on the hypertensive disorders. Premature detachment of 
normally situated placenta, fetal distress in pregnant women develop the second stage of the disease (36%).

Частота екстрагенітальної патології, тобто 
патології органів та систем організму, крім жіно-
чих статевих органів, серед вагітних становить, 
у середньому, 35-50%, за даними деяких авто-
рів – до 70%. На тлі екстрагенітальної патології 
створюються умови для розвитку акушерської 
патології, що робить дану проблему особливо ак-
туальною [1].

Гіпертензивні розлади, за даними Всесвітньої 
організації охорони здоров’я, є причиною смерті 
більше 50 тис. вагітних, роділь і породіль щоріч-
но. При тяжких проявах гіпертонічної хвороби 
(ГХ) перинатальна смертність у 11 разів вища, за 
наявності ГХ і тяжкої прееклампсії до 28 тижня 
вагітності відмічається низьке виживання дітей, за 
наявності ГХ і тяжкої прееклампсії в період між 28 
і 32 тижнями вагітності виживає до 60% дітей, при 
цьому мають місце порушення стану здоров’я, що 
вимагає тривалого багатоетапного спостереження 
та лікування [1, 2].

Однак, слід відмітити, що при нераціональному 
лікуванні зі стійким зниженням артеріального тис-
ку розвивається ряд ускладнень, зокрема збільшен-
ням кількості дітей, малих для гестаційного віку і 
зменшенням маси новонароджених у середньому 
на 145-400 грам [2, 3, 5].

У структурі гіпертензивних розладів більшу по-
ловину займає ГХ, при цьому чистий перебіг ГХ 
спостерігається у 27% випадків, у 25% до гіпер-
тонічної хвороби приєднується прееклампсія. Ре-
шту 48% гіпертензивних розладів становить прее-
клампсія. Підрахунок є дещо умовним, оскільки ми 
поєднали інформацію з різних джерел літератури. 
Спостерігаються коливання у сторону як гіперто-
нічної хвороби, так і прееклампсії, однак суттєвої 
різниці не встановлено. У випадку розвитку пре-
еклампсії на фоні гіпертонічної хвороби спостері-
гається тяжкий перебіг захворювання, погано під-
дається терапії, розвиток ускладнень відбувається 
у 22-32 тижні вагітності. Вважається, що на фоні 
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тільки ГХ відносно рідко бувають тяжкі порушен-
ня здоров’я жінки, приєднання прееклампсії в бага-
то разів збільшує ризик гострого порушення мозко-
вого кровообігу, тяжкої ретинопатії, відшарування 
сітківки, хронічної та гострої ниркової недостат-
ності, набряку легень, ДВЗ синдрому, передчасних 
пологів, передчасного відшарування нормально 
розміщеної плаценти [4, 5, 6]. 

Вважається, що найбільш частими причина-
ми розвитку ускладнень є пізнє виявлення за-
хворювання, помилки в діагностиці первинної 
артеріальної гіпертензії та гіпертензії, зумовленої 
вагітністю, визначення тяжкості захворювання без 
урахування стадії та ступеня, не в повному обсязі 
виконання клініко-біохімічних та інструменталь-
них обстежень, недостатнє проведення консульту-
вання хворих суміжними спеціалістами, нераціо-
нальне лікування [2, 3, 4].

У своїй практиці лікарі при веденні вагітних з 
гіпертензивними розладами користуються нака-
зами МОЗ України № 676 та №417, що полегшує 
роботу та, при їх чіткому дотриманні, сприяє змен-
шенню ускладнень.

Метою нашої роботи є визначення впливу ГХ 
на перебіг вагітності, залежно від тривалості гіпер-
тензивних порушень, для прогнозування та попе-
редження ускладнень.

Для досягнення мети нами проведено клініко-
лабораторне обстеження 70 жінок, які були розді-
лені на 2 групи: І група (основна) – 50 вагітних з 
наявністю ГХ, ІІ група (контрольна) – 20 здорових 
вагітних. Вік жінок коливався від 30 до 43 років, 
як в одній, так і в другій групі. Обстеження вагіт-
них проводилося у жіночій консультації та відді-
ленні патології вагітності. Основним критерієм 
при формуванні основної групи була наявність ГХ. 
Для визначення впливу гіпертензивних порушень 
на перебіг вагітності створено контрольну групу 
вагітних без соматичної патології.

Методи дослідження, які були використані при 
виконанні роботи – загальноклінічний, клініко-
лабораторний, біохімічний, додаткові методи об-
стеження вагітних (УЗД плода, кардіотокографія), 
статистичний.

Серед вагітних основної групи першої підгру-
пи встановлено різну тривалість ГХ, що, частково, 
було пов’язано з віком, та ступінь: тривалість ГХ 
до п’яти років була в 32 вагітних (64%), при цьо-
му встановлено перший ступінь захворювання, від 
п’яти до десяти років у 14 (28%), серед них з пер-
шим ступенем було 4 (29%), 10 з другим ступенем 
(71%), більше 10 років у 4 (8%), при цьому спосте-
рігався другий та, у однієї вагітної, третій ступінь 
хронічної гіпертензії. 

У 32 вагітних з першим ступенем ГХ та трива-
лістю захворювання до п’яти років спостерігалося 
помірне зниження артеріального тиску у другому 
триместрі вагітності, однак після 30 тижнів вагіт-
ності артеріальний тиск був вище допустимої нор-
ми. Не дивлячись на зниження артеріального тис-
ку у другому триместрі вагітності, у 16 вагітних 
(50%) спостерігалися зміни з боку плаценти, що 

діагностувалося як дисфункція плаценти, та пло-
да – малий для гестаційного віку плід. У решти 
50% патології не виявлено, вагітність перебігала 
без ускладнень. Приєднання прееклампсії було у  
8 вагітних (16%), супроводжувалося розвитком 
дисфункції плаценти. Отже, у вагітних з триваліс-
тю ГХ до 5 років та першим ступенем слід прово-
дити ретельний контроль за артеріальним тиском 
та станом плода з метою своєчасного лікування та 
надання допомоги.

У жінок решти 18 вагітних основної групи при 
тривалості ГХ більше п’яти років, не залежно від 
ступеня захворювання, вагітність супроводжува-
лася такими ускладненнями: самовільний вики-
день, загроза переривання вагітності у терміні до 
22 тижнів, загроза передчасних пологів, синдром 
затримки розвитку плода, дистрес плода, маловод-
дя, передчасний розрив навколоплідних оболонок, 
передчасне відшарування нормально розташованої 
плаценти. Приєднання ознак прееклампсії встанов-
лено у 14 вагітних (28%), що також сприяло розви-
тку акушерських ускладнень.

У однієї вагітної з третім ступенем ГХ при три-
валості захворювання більше 10 років вагітність 
перервалася самовільно у десять тижнів вагітнос-
ті. У решти 17 вагітних у різні терміни вагітності 
спостерігалися симптоми переривання вагітності. 
Синдром затримки розвитку плода був у 4 вагіт-
них (24%), дистрес плода у 2 (12%), маловоддя у  
10 (59%), передчасний розрив навколоплідних обо-
лонок у 8 (48%), передчасне відшарування нор-
мально розташованої плаценти у 4 (24%).

Встановлено, що розвиток ускладнень зале-
жить від тривалості захворювання, не залежно від 
ступеня ГХ. В даному випадку важливим є стадія 
захворювання: такі грізні ускладнення як перед-
часне відшарування нормально розташованої пла-
центи, синдром затримки розвитку плода були у  
6 вагітних з другою стадією захворювання. 

У вагітних контрольної групи діагностовано за-
грозу переривання вагітності у 4 випадках (20%), за-
грозу передчасних пологів у 1 випадку (5%), що зна-
чно відрізнялося від 100% кількості у вагітних з ГХ. 

Висновки.
1. За наявності першого ступеня гіпертонічної 

хвороби та тривалості захворювання до п’яти років 
спостерігається помірне зниження артеріального 
тиску у другому триместрі вагітності, однак у 50% 
наявні такі ускладнення як дисфункція плаценти 
та малий для гестаційного віку плід, навіть, за нор-
мальних показників артеріального тиску.

2. При тривалості захворювання більше п’яти 
років, не залежно від ступеня захворювання, ва-
гітність супроводжується загрозою переривання у 
різні терміни вагітності та різними акушерськими 
ускладненнями, серед яких найбільш небезпечни-
ми є дистрес плода (12%), передчасне відшаруван-
ня нормально розташованої плаценти (24%).

3. Встановлено, що розвиток акушерських 
ускладнень залежить від тривалості захворювання, 
не залежно від ступеня гіпертонічної хвороби: при 
тривалості гіпертонічної хвороби більше п’яти ро-
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ків у всіх вагітних спостерігалися порушення пере-
бігу вагітності. 

4. Важливим для прогнозування ускладнень 
вагітності є стадія захворювання: передчасне від-
шарування нормально розташованої плаценти, 

синдром затримки розвитку плода були у вагітних 
з другою стадією захворювання у 36%.

5. Поєднання гіпертонічної хвороби з пре-
еклампсією відмічено у 44% , що сприяє погіршен-
ню перебігу захворювання.
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СТАН ВАСКУЛЯРНОГО ЕНДОТЕЛІЮ У ХВОРИХ ХРОНІЧНИМ ЛЕГЕНЕВИМ 
СЕРЦЕМ ПІД ВПЛИВОМ ТЕЛМІСАРТАНУ І ПЕНТОКСИФІЛІНУ

Анотація: У 30 хворих хронічним легеневим серцем, які приймали антагоніст рецепторів ангіотензину II телмісартан 
(група порівняння) та 32 хворих, що приймали телмісартан з пентоксифіліном (основна група), вивчались показники 
гемодинаміки, ренін-ангіотензін-альдостеронової системи, вміст іонів натрію, оксиду азота, ендотеліну-1, а також ліпідів 
і ліпопротеїдів. У основній групі хворих, які приймали телмісартан з пентоксифіліном, були більш виражені позитивні 
клінічно-лабораторні зміни, спрямовані на відтворення геометрії міокарду хворих хронічним легеневим серцем, ніж у 
групі порівняння.

Аннотация: У 30 больных хроническим легочным сердцем, принимавших антагонист рецепторов ангиотензина  
II телмисартана (группа сравнения) и 32 больных, принимавших телмисартан с пентоксифиллином (основная группа), 
изучались показатели гемодинамики, ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, содержание ионов натрия, оксида 
азота, эндотелина-1, а также липидов и липопротеидов. В основной группе больных, принимавших телмисартан с пен-
токсифиллином, были более выраженные положительные клинико-лабораторные изменения, направленные на воспро-
изведение геометрии миокарда больных хроническим легочным сердцем, чем в группе сравнения.

Summary: There were investigated 30 patients suffered from chronic pulmonary heart treated by angiotensine II receptor 
antagonist telmisartan (comparative group) and 32 patients cured by telmisartan with pentoxifilline (main group). Hemodynam-
ics, renin-angiotensin-aldosteron rates, content of natrium ions, nitric oxide, endotelin-1, lipids and lipoproteids were investigat-
ed. It was discovered that more positive clinical-laboratory dynamics, pointed at reconstruction of miocardial geometry were in 
the main group than in comparative one.

Вступ. Хронічні обструктивні захворювання 
легень з морфофункціональними змінами приво-
дять до легенево-судинних та серцевих порушень, 
результатом чого є гіпоксична легенева вазокон-
стрикція і обструкція судин малого кола кровообі-
гу (МКК) [1], а чергове загострення запалення у 
бронхах та легенях, веде до прогресування ушко-
дження судин та серцево-судинної смертності. Іс-
нує прямий зв’язок між природно виникаючими 
віковими змінами й характером перебігу цих за-
хворювань. Тобто, вік є фактором легеневого та 
кардіоваскулярного ризику формування протягом 
життя функціональних, метаболічних й струк-
турних змін в судинах МКК. Тобто дисфункція 
ендотелію і активність ренін-ангіотензин-альдос-
теронової системи (РААС) характерні для хворих 
з цією коморбідною патологією [2, 3, 4]. Відомо, 
що ендотелій судин – це ендокринний орган, який 
має антитромбоцитарні, антикоагуляційні, про-
тизапальні, антиоксидантні та інші властивості 
[5, 6]. Ендотелію притаманний як прямий, так і 
зворотній вплив на різні ланки ліпідного обміну 
[7, 8], тому застосування лікарських засобів, які 
позитивно впливають на гальмування процесу 
ремоделювання судин МКК, на наш погляд, буде 

стримувати прогресування захворювання та фор-
мування атеросклерозу.

Доведено, що телмісартан покращує ендоте-
ліальну функцію судин та захищає органи-міше-
ні від гіперреактивності РААС та атеротромбозу 
[9]. Доповненням до цього є застосування пен-
токсифіліну при різних захворюваннях, у тому 
числі бронхо-легеневих захворюваннях [10], що 
дає нам можливість включити ці лікарські засоби 
до комплексної терапії хворих з цією коморбід-
ною патологією. 

Мета дослідження – вивчити вплив телмісар-
тану і пентоксифіліну на стан васкулярного ендо-
телію у хворих ХЛС. 

Матеріал і методи. У терапевтичному відді-
ленні Харківської клінічної лікарні на залізнично-
му транспорті № 2 філії «ЦОЗ» ПАТ «Українська 
залізниця» під спостереженням перебували 62 хво-
рих ХЛС. Середній вік хворих склав 54±6 років.  
Всі хворі отримували загально прийняту тера-
пію та телмісартан 80 мг/добу. Хворим 2 групи  
(32 чоловіка) додатково включали 2% пентоксифі-
лін, який вводили в/в крапельно на 250 мл 0,9% 
розчину натрію хлориду у дозі 5-10 мл на добу. 
Всі хворі були порівняні за статтю, віком та кліні-
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ко-функціональною формою захворювання. Стан 
внутрішньосерцевої гемодинаміки та середній 
тиск у легеневій артерії оцінювали за допомогою 
ЕхоКГ та ДоплерЕхоКГ. Рівень оксиду азота (NO) 
і ендотеліна-1 визначали імуноферментним мето-
дом. Вміст тригліцерідів (ТГ), холестерину (ХС) 

ліпопротеїдів низької та дуже низької щільнос-
ті (ЛПНЩ, ЛПДНЩ), ХС ліпопротеїдів високої 
щільності (ЛПВЩ) визначали по А.Н. Климову 
(1999).

Результати та їх обговорення. На тлі проведе-
ної терапії з включенням пентоксифіліну до телмі-
сартану у хворих 2-ої групи спостереження відзна-
чалося поліпшення загального стану хворих, тобто 
зникла або зменшилась задишка, інтенсивність та 
тривалість ангінального синдрому, що підтверджу-
валось відновленням кривої ЕКГ до норми. Ці клі-
нічні та функціональні прояви супроводжувались 
позитивними змінами показників NO, ендотелі-
ну-1, що представлено на рис. 1.

Позитивна динаміка стану NO та ендотеліну-1 
підтверджують наявність у хворих ХЛC релаксації 
та відновлення функції судин МКК та серця. Зміни 
рівня реніну, ангіотензину II, альдостерону пред-
ставлені на рис. 2, 3. 

Зниження рівня показників реніну, ангіотензи-
ну II, альдостерону і вмісту іонів натрію під впли-
вом цих лікарських засобів свідчать про координо-
вану судинну відповідь у хворих ХЛС. Поряд з цим 
відмічались позитивні зміни стану ліпідів і ліпо-
протеїдів, що представлено на рис. 4, 5.

Застосування комбінації телмісартану з пен-
токсифіліном у хворих ХЛС супроводжувало-
ся вірогідним зниженням рівня ТГ, ХС ЛПНЩ,  

Рис. 1. Зміни показників NO і ендотеліна-1 
у сироватці крові у хворих ХЛС під впливом 

телмісартана і пентоксифіліну
Примітка. * – p < 0,05 – відмінності достовірні в 

порівнянні з даними до лікування (тут та на рис. 2–5).

Рис. 2. Зміни показників реніну і ангіотензину 
II в плазмі крові у хворих ХЛС під впливом 

телмісартана і пентоксифіліну

Рис. 3. Зміни показників альдостерону і вміст 
іонів натрію в плазмі крові у хворих ХЛС 

під впливом телмісартана і пентоксифіліну

Рис. 4. Зміни вмісту ТГ і ХС ЛПНЩ 
у сироватці крові хворих ХЛС під впливом 

телмісартана і пентоксифіліну

Рис. 5. Зміни вмісту ХС ЛПДНЩ та ХС ЛПВЩ 
у сироватці крові хворих ХЛС під впливом 

телмісартана і пентоксифіліну
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ХС ЛПДНЩ та підвищення рівня ХС ЛПВЩ. Все це 
свідчить на користь того, що телмісартан з пенток-
сифіліном позитивно впливають на стан васкуляр-
ного ендотелію та ліпідного обміну у хворих ХЛС.

Таким чином, зміни показників, представлених 
на рис. 1-5, підтверджують, що комбінація телмі-
сартану з пентоксифіліном свої впливи реалізують 
через механізми координованої релаксації судин у 
хворих ХЛС, обумовлених РААС, NO, ендотелін-1.

Висновок. Зазначені позитивні клініко-функці-
ональні та гуморальні зміни позитивно характери-
зують комбінацію телмісартану з пентоксифіліном 
як засіб впливу на ендоваскулярну функцію хворих 
ХЛС.

Відсутність літературних даних про викорис-
тання цієї комбінації лікарських засобів у хворих 
ХЛС дає перспективу для подальшого дослідження 
у хворих ХЛС з ішемією міокарду.
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АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ВКЛЮЧЕНИЯ ГОМЕОПАТИЧЕСКОГО ПРЕПАРАТА 
«ТОНЗИЛОТРЕН» В СХЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ТОНЗИЛИТА

Аннотация: Была изучена эффективность использования гомеопатического препрата «Тонзилотрен» в лечении 
хронических тонзилитов у детей. Было проанализировано 63 карты пациентов и листы назначений пациентов находя-
щихся на лечении в условиях дневного стационара с верифицированным диагнозом «Хронический тонзиллит в стадии 
обострения». В исследовании установлено, что включение данного препарата в современные схемы фармакотрапии 
способствует более скорому выздоровлению, при незначительном уровне риска развития побочных реакций.

Анотація: Була вивчена ефективність використання гомеопатичного лікарського засобу «Тонзилотрен» в лікуванні 
хронічних тонзилітів у дітей. Було проаналізовано 63 карти пацієнтів та листи призначень пацієнтів знаходяться на ліку-
ванні в умовах денного стаціонару з верифікованим діагнозом «Хронічний тонзиліт у стадії загострення». У дослідженні 
встановлено, що включення даного препарату в сучасні схеми фармакотерапії сприяє швидшому одужанню, при незна-
чному рівні ризику розвитку побічних реакцій.

Summary: Introduction. Incidence tonzillit in child and adolescent groups is high enough and very often becomes chronic 
and causes severe complications. In order to prevent all sorts of complications, avoid surgery and increase the effectiveness 
of conservative treatments is needing to most effective combinations of different pharmacological groups. Along with the tra-
ditionally used broad spectrum antibiotics and antiseptics, anti-inflammatory drugs and analgesics more frequently are using 
immunomodulators, vitamins biogenic stimulators, etc. At the base of manufacturer’ s information about efficacy and safety of 
homeopathic preparations had been investigated experience of using homeopatic drug "Tonsilotren" in the treatment of children 
with chronic tonsillitis.

Вступление. Повышение эффективности ле-
чения хронических тонзилитов (ХТ) в детском 
возрасте представляетсяся одной из достаточно 
актуальных в современной клинической оттори-
нолярингологии. Это объясняется значительной 
распространенностью заболевания, частота кото-
рого у детей в возрасте 3 года составляет 2–3%, а к  
12 годам достигает 12–15%. Особенно часто ХТ на-
блюдается в группе часто и длительно болеющих 
детей: каждый второй из них страдает этим забо-
леванием [1]. В Украине заболеваемость тонзилли-
том достигает 126 случаев на 1000 населения. По 
данным ВОЗ среди различных групп населения это 
заболевание встречается у 2,84-35% [2].

В патогенее данного заболевания необходимо 
отметить сложные механизмы длительного взаимо-
действия микро– и макроорганизма с формировани-
ем хронического воспалительного очага в миндали-
нах, важная роль в котором принадлежит состоянию 
общей и местной реактивности организма. Хрони-
зации процесса также способствует как снижение 
общей реактивности организма так и постоянный 
и длительный контакт патогенной флоры с тканью 
миндалин, приводящий к изменнениям антигенных 
свойств собственных тканевых белков, нарушению 
их структуры и денатурациии. По мере прогресии 
ХТ усиливаются процессы сенсибилиации и аллер-
гизации организма ребенка. Одновременно угнета-
ется активность окислительно-восстановительных 
ферментов миндалин, нарушается внутриклеточная 
регуляция обмена веществ [3].

В месте с тем, анализ современных схем терапии 
ХТ свидетельствует у преобладании в направлениях 
лечения ХТ узконаправленных групп лекарственного 
воздействия. К основным направлениям водействия 
необходимо отнести – антибактериальную терапию 

в момент обострения, применение антисептиков 
местного действия, назначение анальгезирующих 
и противовоспалительных препаратов, иммуномо-
дулирующее воздействие. Учитывая современные 
тенденции активного сочетания использования го-
меопатических препаратов в традиционных схемах 
фармакотерапии многих заболеваний, целесообраз-
ным представляется оценить опыт практического ис-
пользования препарата «Тонзилотрен» с точки зрения 
его эффективности и безопасности [4].

Материалы и методы. Исследование произ-
водилось на базе дневного оториноларингологи-
ческого стационара Городской детской больницы  
№ 3 г. Луганска. С целью выявления наиболее оп-
тимальной схемы лечения хронического тонзилли-
та для ретроспективного анализа были отобраны 
63 карты пациентов и листы назначений пациентов 
находящихся на лечении в условиях дневного ста-
ционара с верифицированным диагнозом «Хрони-
ческий тонзиллит в стадии обострения». Из иссле-
дования были исключены дети с сопутствующей 
патологией. Во всех случаях было получено согла-
сие родителей на обработку данных.

Возрастной диапазон пациентов составил от  
5 до 14 лет. У 14 (22%) детей заболевание протекало 
с обострениями в виде ангин чаше одного раза в год, 
4 из них имели в анамнезе паратонзиллярные абсцес-
сы. Остальным 45 (71%) детям был установлен диа-
гноз различных стадий неосложненного ХТ (рис. 1). 

Критерием включения в исследование являлась 
классическая клиническая картина обострения ХТ, 
когда на фоне периодических жалоб на плохое са-
мочувствие, боль в горле отмечалось острое начало 
с подъемом температуры тела от субфебрилитета 
до выраженной гипертермии, общая слабость, го-
ловная боль, боль в горле, усиливающаяся при гло-
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тании, увеличение и болезненность регионарных 
лимфоузлов. Все дети, находившиеся под нашим 
наблюдением, 2 раза в год проходили курс консер-
вативного лечения ХТ [5].

Диагноз был верифицирован врачом-оторино-
лярингологом на основании данных анамнеза, кли-
нического течения, орофарингоскопии, микробио-
логических исследований.

В клиническом анализе крови в основном отме-
чались изменения, типичные для воспалительного 
процесса – лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево, умеренное повышение СОЭ. 

В стандартный комплекс профилактического 
консервативного лечения ХТ наряду с системными 
антибиотиками включались местные антисептиче-
ские средства, противовоспалительные и обезболи-
вающие препараты, а также определенный объем 
мероприятий направленный на улучшение дренажа 
миндалин, коррекция иммунологической защиты 
организма, смазывание миндалин антисептически-
ми растворами, физиотерапевтические процедуры. 
Общая продолжительность курса лечения состав-
ляла две– три недели.

Из 45 карт пациентов, подходящих под кри-
терии отбора, были отобраны 28 карт больных, в 
схемы лечения которых, наряду с традиционной 
схемой был включен комплексный гомеопатиче-
ский препарат Тонзилотрен. Препарат назначался 
в расчете на устранение симптомов воспаления, 
уменьшение гипертрофии небных и носоглоточ-
ной миндалин, а также регионарных лимфоузлов 
за счет улучшения дренажа лимфоидной ткани и 
иммуномодулирующего эффекта. 

Препарат применялся по таблетке 3 раза в день 
(одновременно начались курс промываний лакун мин-
далин и физиотерапия) и принимался длительно, в те-
чение 6 недель. В 5 случаях через 6– 9 месяцем был 
проведен повторный курс лечения Тонзилотреном, 
причем в 2 случаях родители приняли решение само-
стоятельно, учитывая безопасность данного препарата.

В соответствие с целями и задачами нашего 
исследования все пациенты были разделены на  
3 группы:

I. Дети, страдающие компенсированным ХТ, 
получавшие в комплексной схеме лечения Тонзи-
лотрен (22 чел.).

Рис. 1. Распределение клинических групп, 
принявших участие в исследовании

Рис. 2. Оценка эффективности применения препарата Тонзилотрена 
в различных  клинических группах
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II. Дети с декомпенсированным ХТ, получав-
шие в комплексной схеме лечения Тонзилотрен  
(6 чел.).

III. Больные, получавшие комбинированную те-
рапию, без назначения тонзилотрена (17 человек).

Эффективность различных схем лечения оце-
нивалась по следующим параметрам: 

1) Частота рецидивирования ХТ в течении года;
2) Наличие необходимости в повторных курсах 

антибактериальной терапии ;
3) Наличие визуальных признаков воспаления 

и патологической флоры в лакунах миндалин при 
повторных осмотрах;

4) Скорость уменьшения выраженности мест-
ных признаков хронического воспаления.

Результаты исследований. Анализ клиниче-
ского состояния ребенка и оценка эффективности 
проводимой терапии оценивалась на 14-15 й и 
45-60 й дни, а также по истечении 6 и 12 месяцев. 
Нами было определено, что после курса прове-
денной терапии во всех трех группах отмечалась 
положительная динамика ХТ в виде улучшения 
местных проявлений – снизилась отечность и за-
стойная гиперемия небных дужек, в лакунах мин-
далин отсутствовал казеозный детрит, произошло 
уменьшение размеров регионарных шейных лим-
фатических узлов и степени их болезненности, 
интоксикации, нормализовалась температура. Все 
дети, принимавшие тонзилотрен, отметили хоро-
шую переносимость препарата. Побочных эффек-
тов не было отмечено.

После проведенного курсового лечения частота 
заболеваемости детей тонзиллитами, ОРЗ и други-
ми заболеваниями респираторной системы резко 
снизилась. Отдельно оценивалась эффективность 
примения гомеопатического препарата (Таблица 1).

Клинический эффект терапии был отмечен во 
всех группах обследованных пациентов, соответ-
ственно: I группа – 77,3%, II – 66,7%. Данные фак-

ты свидетельствуют о выраженности достигнутого 
терапевтического эффекта. У пациентов 3 группы, 
получавших традиционное консервативное лече-
ние (без тонзилотрена), эффект был ниже, и соста-
вил 64,7% (рис. 2).

Обсуждение результатов. После проведенного 
курса, больные с периодичностью в 3-4 месяца ос-
матривались ЛОР-врачом. За исследуемый период 
у 40 (89%) пациентов жалоб практически не было. 
Два ребенка перенесли ОРВИ, у 1 ребенка отмечался 
бронхит, 2 (4,4%) человека перенесли фолликуляр-
ную ангину. У 1 ребенка ангина осложнилась пара-
тонзиллярным абсцессом. Рубцовые спайки между 
миндалинами и небными дужками, диагностируемые 
посредством проводимого между ними пуговчатого 
зонда определялись в 2х случаях – по одному ребен-
ку из второй и третьей групп. В целом пациенты и их 
родители жалоб практически не предъявляли, при ос-
мотре отмечалось отсутствие локальных проявлений 
обострения, в клинических анализах крови и мочи 
патологических изменений не наблюдалось, ЭКГ со-
ответствовала возрастной норме. 

Полученные данные подтверждают эффектив-
ность и безопасность комплексного динамизи-
рованного препарата «Тонзилотрен». Включение 
указанного средства в комплексную терапию детей 
с хроническим тонзиллитом позволяет повысить 
клиническую эффективность лечения и уменьшить 
число рецидивов заболевания [6], а также исклю-
чить необходимость оперативных вмешательств.

Выводы:
1. Комплексный динамизированный препарат 

Тонзилотрен продемонстрировал значительную 
эффективность в лечении компенсированных хро-
нических тонзиллитов.

2. Отсутствие значимых побочных эффектов, 
позволяет рекомендовать «Тонзилотрен» к более 
широкому использованию в оторинолярингологи-
ческой практике.

Таблица 1
Регрессия клинических проявлений ХТ при включении в схемы лечения Тонзилотрена

Оцениваемый симптом ( n=28)
Период наблюдения

14 день 45 день 6 месяцев 12 месяцев
Отечность и застойная гиперемия небных дужек 17 (60%) 6 (21%) 3 (10,7%) 3 (10,7%)
Поражение ткани миндалин, казеозный дендрит 15 (53%) 5 (17,9%) 2 (7,1%) 2 (7,1%)

Реакция регионарных лимфоузлов 11 (39%) 5 (17,9%) 2 (7,1%) 2 (7,1%)

Отсутствие интоксикации, осложнений. 8 (28,6%) 22 
(78,6%) 24 (85,7%) 25 (89,3%)
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АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ КЛАСТЕРОВ 
ДИФФЕРЕНЦИРОВКИ CD38, CD45, CD95

Аннотация: Cтатья посвящена проблематике CD-маркеров классов 38, 45 и 95 и их функциям в современной ме-
дицине. Каждый из представленных антигенов рассматривается в отдельности, суммируя все имеющиеся на данный 
момент данные о механизмах функционирования вышеперечисленных маркеров. Описывает их взаимодействие, а так 
же участие в различных патологиях.

Анотація: Cтаття присвячена проблемам CD-маркерів класів 38, 45 та 95 і їх функціям у сучасній медицині. Кожний 
із пред’явлених антигенів розглядається окремо, сумуючи усі наявні на сьогоднішній день дані щодо механізмів функціо-
нування вищеперерахованих маркерів. Описується їх взаємодія а також спільна участь у різних патологіях.

Summary: This article is dedicated to an issue of CD-markers, including CD38, CD45 and CD95, and their role in modern 
medicine. Each one is observed separately, summing all information provided in medical literature, including the knowledge 
about the functioning of these CD-markers. The joint interaction is shown in varies of pathological conditions.

Первая попытка дифференцировать поверх-
ностные антигены-белки на поверхности лейко-
цитов была произведена в 1982 году на собра-
нии в Париже, с тех пор периодически данные о  
CD-кластерах дифференцировки обновляются, до-
стигнув на последней конференции в Барселоне в 
2010 году 364 представителя, по современному со-
стоянию различают уже 371 [1].

Поверхностные антигены позволяют в совре-
менной медицине определить какие именно клетки 
иммунной системы и как интенсивно учувствуют в 
том или ином патологическом процессе.

Классификация построена на наличии моно-
клональных антител к поверхностным белкам мем-
браны (хотя не все ныне принятые кластеры явля-
ются полипептидами), реагирующие с эпитопом 
клетки-мишени. 

При этом классификация построена исключи-
тельно в хронологическом порядке, не принимая в 
расчет функциональные особенности маркеров.

Со временем, список антигенов увеличивался, 
включив в себя не только лейкоцитарные, но и ан-
тигены с других клеток, а так же не только наруж-
ными, так и внутриклеточными антигенами.

Так, различные антигены характерны для раз-
личных клеток, например для стволовых клеток 
характерно наличие CD34, отсутствие СD31 и 
экспрессия CD117. Для всех групп лейкоцитов 
характерно наличие CD45. В то время как для 
гранулоцитов характерны CD45, CD11b, CD15, 
CD24, CD114, CD182, для моноцитов – CD4, CD45, 
CD14, CD114, CD11a, CD11b, CD91, CD16, для 
Т-лимфоцитов CD45, CD3, для Т-хелперов CD45, 
CD3, CD4, для регуляторных Т-лимфоцитов – 
CD4, CD25, для T-киллеров – CD45, CD3, CD8, для 
B-лимфоцитов – CD45, CD19, CD20, CD24, CD38, 
CD22, для тромбоцитов – CD45, CD61, для нату-
ральныз киллеров – CD16, CD56, отсутствие CD3, 
наличие CD31, CD30, CD38 [2]. 

Основное современное применение CD-клас- 
теров – иммунологическое фенотипирование, а так 
же количественной оценки состояния иммунной 
функции в целом, как это широко используется при 
определении СD4+/CD8+ T-лимфоцитов у больных 
с ВИЧ. 

Так же, в современной западной медицине  
CD-маркеры используются для выявления онколо-
гического процесса [3].
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CD38. Гидролаза циклической АДФ-рибозы. 
По природе – гликопротеид, присутствует на мно-
гих клетках, в том числе Т-киллерах и Т-хелперах, 
В-лимфоцитах. Основные функции – проведение 
кальциевых сигналов и межклеточной адгезии [4].

Проявляя ферментную активность, гидролизи-
рует циклическую АДФ-рибозу в АДФ-рибозу, что 
сопровождается участием NAD+. Тем самым влия-
ет на внутриклеточную регуляцию Са [5].

При взаимодействии с CD31, способствует 
адгезии лейкоцитов, а так же эндотелия сосудов. 
Гидролаза имеет растворимую форму, которая спо-
собна угнетать взаимодействие CD31/CD38, что 
позволяет предотвратить проникновение лейкоци-
тарных клеток в тканевое пространство через со-
судистую стенку [6].

Неоднократно подчеркивалось участие CD38 в 
ВИЧ-инфекции, доброкачественными новообразо-
ваниями, а так же различными вариантами лейке-
мии. Имеются данные о влиянии данного антигена 
в патогенезе сахарного диабета, неврологических 
нарушениях, гепатитах [7].

Важную роль отыгрывает взаимодействие меж-
ду различными классами маркеров дифференци-
ровки. Так, например, СD38 и CD95 повышаются 
при онкологии молочной железы, что используется 
как маркер эффективности терапии [8].

Путем повышения растворимого CD38-антигена, 
удалось ограничить иммунный ответ на опухоль в 
сфере онкологии женской половой системы [9].

CD45. Протеинтирозинфосфокиназа. Лейко-
цитарный антиген, выполняющий сигнальную 
функцию, выражающуюся в росте клеток, диффе-
ренциации, регуляции митотического цикла, что 
опосредовано выражается в онкогенной трансфор-
мации. Имеется у В– и Т-лимфоцитов. Функцио-
нирует путем активации рецепторного комплекса, 
в том числе Scr-киназ.

Моноклональные тела к CD45 используются 
для дифференцировки между лимфомами и карци-
номами.

Протеинтирозинфосфокиназа кодируется одним 
геном (PTPRC), который состоит из 34 экзонов, из 
которых 3 экзона начальной транскрипции прихо-
дятся на альтернативный сплайсинг, что выражается 
в восьми различных и-РНК, которые после транс-
ляции образуют восемь различных белков, которые 
являются изоформами одного фермента [10].

Тип 1 трансмембранного белка в различ-
ных формах присутствует на всех дифференци-
рованных гемопоэтических клетках, за исклю-
чением эритроцитов и плазматических клеток, 
способствует активации данных клеток (форма 
ко-стимуляции). Экспрессируется при лимфомах, 
B-клеточном хроническом лмифолейкозе, остром 
лейкозе. Моноклональные тела к CD45 использу-
ются для стандартной дифференцировки между 
гистологическими формами лимфом и карцином.

Сам же протеин имеет различные участки, ко-
торые делятся в зависимости от положения отно-
сительно клеточной мембраны: наружный сегмент, 
трансмембранный участок, а так же тандем цито-

плазматических доменов, являющимися одним из 
крупнейших известных доменов, проявляет фос-
фатазную активность, активируя тирозинкиназу 
путем удаления фосфатной группы [10].

Было обнаружено взаимодействие CD45 с 
белком HCMV UL11, который вызывает паралич 
Т-лимфоцита [11].

Исследования так же показали комбинирован-
ное участие CD31, CD45, CD73, CD90 и CD105 в 
росте миом [12].

CD95, (FasR, APO-1, APT, TNFRSF6), антиген 1 
апоптоза, мембранный белок, рецептор фактора не-
кроза опухолей. Инициирует Fas-зависимый путь 
апоптоза [13]. У человека кодируется TNFRSF-
геном, располагающимс на q-плече 10 хромосы, 
кодирует 9 экзонов. 

Имеется восемь вариант сплайсинга, резуль-
тирующих семь изо-форм белка, большинство из 
которых – патологические формы [14]. В норме 
представлен двумя формами: мембраносвзанной и 
растворимой.

Зрелый Fas-белок имеет 319 аминокислот, мас-
сой 48 кД и делится на 3 домена: внеклеточный, 
трансмембранный и цитоплазматический домены. 
Внеклеточная часть представлена 157 аминокис-
лотами, богата остатками цистеина. Трансмем-
бранный и цитоплазматический домены имеют 17 
и 145 аминокислот соответственно. Экзоны с 1 по  
5 кодируют внеклеточную область, экзон 6 кодиру-
ет трансмембранную часть, экзоны 7-9 отвечают за 
внутриклеточный участок.

Fas формирует смерть-индуцирующий сиг-
нальный комплекс (DISC) после связывания с ли-
гандом. Прикрепляясь к поверхности клетки, Fas-
лиганд вызывает олигомеризацию Fas-рецептора. 
Предложенная ранее модель редуцирования Fas-
рецептора, не подтвердилась, другие же теории 
предполагают олигомеризацию до 5-7 молекул 
Fas-рецептора в формировании DISC [15]. Этот 
процесс воссоздавали путем связывания агони-
стическим Fas-антителом, хотя некоторые данные 
свидетельствуют о том, что апоптический сигнал, 
индуцированный антителом, является ненадежным 
при изучении сигналов Fas. С этой позиции, не-
сколько альтернативных вариантов активации Fas-
рецептора были проведены in vitro.

В последующей агрегации домена смерти (DD), 
рецепторный комплекс взаимодействует через кле-
точные эндосомальные механизмы. Это позволяет 
Fas-ассоциированному протеину домена смерти 
(FADD), так же именуемому MORT1, связываться 
с доменом смерти Fas через собственный участок.

FADD так же содержит эффекторный домен 
смерти (DED), находящийся возле его амино конца, 
который облегчает присоединение к DED FADD-
подобного интерлейкина-1-бета-конвертирующего 
фермента (FLICE), более известного как каспаза-8. 
FLICE может затем самостоятельно активироваться 
протеолитическим расщеплением в p10 и p18 субъ-
единицах, каждая из которых образует активный 
гетеротетрамерный фермент. Активная каспаза-8 
позже отсоединяется от DISC в цитозоль, где она 
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расщепляет другие эффекторные каспазы, что в ко-
нечном итоге приводит к деградации ДНК, блеббин-
гу мембраны и другим признакам апоптоза [16].

Увеличенная же стимуляция Fas-лигандом, 
приводит к супрессии опухоли [17].

Обнаружено возрастание сывороточной кон-
центрации CD95-белка у больных злокачествен-
ными лимфомами, остеосаркомами, раком печени, 
желудка, молочной железы. При некоторых других 
заболеваниях зарегистрировано снижение его сы-
вороточного уровня, что отражается на молеку-
лярных механизмах инициации апоптоза. В соот-
ветствии с представленными данными, развитие 

опухолей женских половых органов в большинстве 
случаев сопровождается повышением сывороточ-
ных концентраций растворимых CD38 и CD95 ан-
тигенов. Наиболее выраженное повышение наблю-
дается у больных раком шейки матки. Повышение 
сывороточной концентрации растворимых CD38 и 
CD95 антигенов происходит не только при злокаче-
ственных, но и при доброкачественных опухолях. 
Выполнение оперативного вмешательства не ока-
зывает значимого влияния на уровень растворимых 
CD38 и CD95 антигенов, за исключением консерва-
тивной миомэктомии, приводящей к нормализации 
содержания CD38 антигена [18].
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ЗДОРОВ’ЯЗБЕРІГАЮЧІ ТЕХНОЛОГІЇ 
ЯК ФАКТОР ЗБЕРЕЖЕННЯ ЗДОРОВ’Я ШКОЛЯРІВ

Анотація: Наведений огляд літератури дозволяє ознайомитись з основними даними щодо стану здоров’я школярів 
молодшого шкільного віку на сучасному етапі, основними чинниками , що впливають на стан здоров’я дітей. Надано ви-
значення здоров’язберігаючих технологій, класифікація. Наведені приклади більш ефективніших ЗЗТ. Розглянути форми 
та види здоров’язберігаючої діяльності навчальних закладів.

Аннотация: Представленный обзор литературы позволяет ознакомиться с основными данными по состоянию здо-
ровья детей младшего школьного возраста на современном этапе, основными факторами, влияющими на здоровье 
детей. Дано определение здоровьесохраняющих технологий, классификация. Приведены примеры наиболее эффек-
тивных ЗСТ. Рассмотрены формы и виды здоровьесохраняющей деятельности учебных заведений.

Summary: This set of literature gives an opportunity to know main data regarding early school age children’s health condi-
tions and main factors which influence their health. We gave classification and specification of health saving technologies and 
examples of most useful health saving technologies. Also, we investigated major forms and types of health saving activities 
overtaken in education institutions. 

Збереження здоров’я і його формування на всіх 
етапах розвитку людини є стратегічним і прио- 
рітетним завданням будь-якої держави. Конституцією 
України визнано право людини на здоров’я, як одне з 
основних громадянських прав. На сьогодні безпере-
чним є те, що стан здоров’я дітей – це індикатор со-
ціального благополуччя держави. Однак, в сучасних 
умовах в Україні, як і в усьому світі, спостерігається 
тенденція до невпинного збільшення рівнів захво-
рюваності та поширеності захворювань. Системний 
аналіз стану здоров’я дитячого населення України 
свідчить про приріст захворюваності та поширеності 
хвороб у дітей віком 7-14 років (1,1% і та 1,1% від-
повідно) [4]. Згідно даних ВООЗ за 2008 рік, погір-
шення здоров’я дітей у сучасних умовах пов’язані з 
глобальними негативними екологічними змінами, 
недостатньою фізичною активністю, значним інфор-
маційним навантаженням, нераціональним харчу-
ванням, порушеннями режиму дня, інтенсифікацією 
навчального процесу, невідповідністю технологій та 
методик виховання віковим та функціональним осо-
бливостям дітей. Дана проблема особливо гостро ви-
значається в контексті нової європейської політики 
охорони здоров’я (2010–2016рр), інституційні рам-
ки якої прийнято на П’ятій міністерській конферен-
ції з питань навколишнього середовища і охорони 
здоров’я «Захистимо здоров’я дітей в середовищі, що 
змінюється» (Парма, Італія, 2010 р.). 

Практично незамінним та єдиним після сім’ї фак-
тором, що впливає на стан здоров’я дітей є навчаль-
ний заклад. З початком навчання дітей з віку 6 років 
у школі відзначають різке підвищення показників 
захворюваності, в тому числі виявлено майже вдвічі 
більше кількості дітей з дефектами мовлення – 59,85 
на 1000 оглянутих, у 3,4 рази – зі зниженням гостроти 
зору (45,24) та в 4,2 рази –дітей із порушенням поста-
ви – (37,13). Для тих школярів, які почали навчання 
з 7 років, основною патологією є зниження гостроти 
зору – 61,60 на 1000 оглянутих, далі – порушення по-
стави (53,99) та дефекти мовлення (44,78). Агресивні 
умови навчання дітей 2–8 класів, ймовірно, зумовлю-
ють і подальше погіршення стану їхнього здоров’я 

щодо гостроти зору (69,27) та постави – 64,18 на  
1000 оглянутих. При цьому наростає кількість дітей, 
у яких виявлено сколіоз – 23,34 [12]. Ось чому, про-
блема оздоровлення дітей з суто медичної переросла 
в значущу соціальну проблему. 

На сьогодні з’ясовано, що традиційна організація 
навчального процесу в шкільних закладах створює у 
школярів постійні стресові перевантаження, що по-
рушують процеси саморегуляції фізіологічних функ-
цій та сприяють розвитку хронічних неінфекційних 
захворювань, які визнані ВООЗ значним соціально-
економічним тягарем для будь-якої країни [10].

У зв’язку Із цим активно науково обґрунтовують-
ся та розробляються здоров’язберігаючі технології 
(ЗЗТ). Саме з впровадженням ЗЗТ реальною є пер-
спектива зберегти той рівень здоров’я, з яким дитина 
прийшла до школи. Кожен елемент ЗЗТ направлений 
на попередження формування як функціональної, так 
і хронічної патології, стабілізації емоційно-вольо-
вої сфери, і, як наслідок, покращення засвоювання 
шкільного матеріалу, тобто підвищення інтелекту-
ального рівня учня [7, 8, 9, 10]. Ще один важливий 
фактор, який обґрунтовує доцільність використання 
ЗЗТ – це можливість масового охоплення школярів 
при мінімальних матеріальних витратах та при ак-
тивній участі батьків.

Сутність ЗЗТ полягає в комплексній мультидис-
циплінарній оцінці умов виховання та навчання, які 
дозволяють зберігати наявний стан здоров’я учнів, 
формувати його більш високий рівень, засвоювати 
навички здорового способу життя, здійснювати моні-
торинг показників індивідуального розвитку дитини, 
прогнозувати можливі зміни її здоров’я і проводити 
відповідні медико-ігієнічні, психолого-педагогічні, 
корегувальні і реабілітаційні заходи [1]. 

ЗЗТ – це побудова послідовності факторів, що  
попереджують руйнування здоров’я при одно-
часному створенні системи сприятливих умов 
для його збереження. Перш за все, це: сприятливі 
умови та оптимальна організація навчання дитини 
у школі (відсутність стресових ситуацій, адекват-
ність вимог, методик навчання і виховання відпо-
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відно до вікових, статевих, індивідуальних особли-
востей дитини та загально прийнятих гігієнічних 
норм); повноцінний руховий режим; раціональне 
харчування, що лежать в основі забезпечення без-
пеки життєдіяльності дитини.

Аналіз класифікацій існуючих здоров’язбе- 
рігаючих технологій дає можливість виокремити 
такі їх типи [2]:

• здоров’язберігаючі – технології, що створю-
ють безпечні умови для перебування, навчання та 
праці в школі та ті, що вирішують завдання раціо-
нальної організації виховного процесу (з урахуван-
ням вікових, статевих, індивідуальних особливос-
тей та гігієнічних норм), відповідність навчального 
та фізичного навантажень можливостям дитини;

• оздоровчі – технології, спрямовані на вирі-
шення завдань зміцнення фізичного здоров’я учнів, 
підвищення потенціалу (ресурсів) здоров’я: фізич-
на підготовка, фізіотерапія, аромотерапія, загар-
тування, гімнастика, масаж, фітотерапія, музична 
терапія;

• технології навчання здоров’ю – гігієнічне на-
вчання, формування життєвих навичок (керування 
емоціями, вирішення конфліктів тощо), профілак-
тика травматизму та зловживання психоактивними 
речовинами, статеве виховання. Ці технології реа-
лізуються завдяки включенню відповідних тем до 
предметів загально-навчального циклу, введення 
до варіативної частини навчального плану нових 
предметів, організації факультативного навчання 
та додаткової освіти;

• виховання культури здоров’я – виховання 
в учнів особистісних якостей, які сприяють збе-
реженню та зміцненню їх здоров’я, формуванню 
уявлень про здоров’я як цінність, посиленню мо-
тивації на ведення здорового способу життя, під-
вищенню відповідальності за особисте здоров’я, 
здоров’я родини.

Під ЗЗТ пропонують розуміти [3]:
• сприятливі умови навчання дитини в школі 

(без стресових ситуацій, адекватність вимог, мето-
дик навчання та виховання);

• оптимальну організацію навчального процесу 
(відповідно до вікових, статевих, індивідуальних 
особливостей та гігієнічних вимог);

• необхідний достатній та раціонально органі-
зований руховий режим.

Організація оптимального рухового режиму в 
навчальних закладах особливо актуальна в світлі 
Указу Президента України «Про Національну стра-
тегію з оздоровчої рухової активності в Україні на 
період до 2025 року «Рухова активність – здоровий 
спосіб життя – здорова нація» від 09.02.16 р. Метою 
Національної стратегії є формування у суспільстві 
умов до оздоровчої рухової активності та здорового 
способу життя для формування здоров’я громадян 
як найвищої соціальної цінності в державі.

Одним із найкращих прикладів застосування 
ЗЗТ може буде унікальна освітньо-рухова методика 
навчання дітей дошкільних та шкільних навчаль-
них закладів, яка розроблена д.пед.н., професором 
Дубогай О.Д. «Навчання у русі [6, 11]. 

Сутністю здоров’язберігаючої моделі “Навчання 
у русі” являється загально існуюча особливість по-
яснення нового навчального матеріалу на заключній 
частині уроку, на якій, як правило, на фоні розумової 
втоми дітей спостерігається низький розумовий та 
руховий рівні активності. Саме у цій частині уроку 
учитель, викладаючи сутність нового матеріалу і, 
при необхідності, записуючи, його на дошці, пропо-
нує учням відображати його у вигляді рухових дій, 
виписуючи літери цифри, фрази, іноземні слова, фор-
мули, арифметичні та математичні приклади і відпо-
віді на них та інше кінчиком носа, плечовими точка-
ми, руками чи іншими частинами тіла. Такий підхід 
сприяє не тільки просторовому запам’ятовуванню 
запропонованих навчальних знань, але й поліпшен-
ню розумової працездатності за рахунок, наприклад, 
поширення рухової активності м’язів шийного від-
ділу хребта (при написанні завдань кінчиком носа), 
оскільки виконання рухів шиєю стимулює посилен-
ня надходження кисню з кровотоком до кори голов-
ного мозку. Для покращення ефекту впливу рухів як 
на просторове запам’ятовування навчального мате-
ріалу, так і для зняття втоми з верхньогрудного від-
ділу хребта, як засобу профілактики та своєчасної 
корекції порушень постави, вчитель пропонує дітям 
намалювати у просторі одночасно обома плечовими 
точками не тільки окремі слова чи математичні при-
клади, але і геометричні фігури [6,11] 

Здоров’язберігаюча діяльность має поєднувати 
такі форми і види роботи [5] :

• корекцію порушень соматичного здоров’я з 
використанням комплексу оздоровчих та медичних 
заходів без відриву від навчального процесу;

• різноманітні форми організації навчально- 
виховного процесу з урахуванням їх психологічно-
го та фізіологічного впливу на учнів;

• контроль за виконанням санітарно-гігієнічних 
норм організації навчально-виховного процесу; 
нормування навчального навантаження та профі-
лактику перевтоми учнів;

• медико-психолого-педагогічний моніторинг 
стану здоров’я, фізичного і психічного розвитку 
учнів;

• розробку та реалізацію навчальних програм 
із формування в учнів навичок ведення здорового 
способу життя та профілактики шкідливих звичок;

• діяльність служби психологічної допомоги 
вчителям та учням у подоланні стресів, стану три-
воги; сприяння гуманному ставленню до кожного 
учня; формування доброзичливих взаємовідносин 
у колективі вчителів;.

• організацію та контроль за дотриманням зба-
лансованого харчування всіх учнів школи;

• заходи, що сприяють збереженню та зміцнен-
ню здоров’я вчителів та учнів, створення умов для 
їх гармонійного розвитку.

Звичайно, вирішення проблеми збереження 
здоров’я дітей та підлітків і профілактики у них 
найбільш поширених захворювань, потребує тісної 
співпраці і нагальної уваги всіх зацікавлених у ре-
зультаті: педагогів, медиків, батьків, представників 
громадськості і самих дітей та підлітків.
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КАРДІОВАСКУЛЯРНИЙ РИЗИК У ХВОРИХ ІЗ НЕДОСТАТНЬОЮ МАСОЮ ТІЛА

Анотація: Було проведено дослідження групи пацієнтів з надлишковою, нормальною та недостатньою масою тіла, в 
яких діагностували гіпертонічну хворобу. Оцінювали зміни систоло-діастолічних та структурно – морфологічних параме-
трів ремоделювання лівого шлуночка, а також ендотеліальну дисфункцію організму в даній групі пацієнтів.

Аннотация: Было проведено исследование группы пациентов с избыточным, нормальной и недостаточной массой 
тела, в которых диагностировали гипертоническую болезнь. Оценивали изменения систоло-диастолического и структур-
но – морфологических параметров ремоделирования левого желудочка, а также эндотелиальную дисфункцию организ-
ма в данной группе пациентов.

Summary: A study was conducted of patients with overweight, normal and underweight, which was diagnosed with hyper-
tension. Evaluated changes in systolic and diastolic structural – morphological parameters of left ventricular remodeling and 
endothelial dysfunction of the body in this patient group.

Вступ. Основна увага при профілактичних 
методах впливу на розвиток кардіоваскулярних 
ускладнень надається надлишковій масі тіла, що 
частіше оцінюється за величиною індексу Кетле, 
тобто відношенням маси тіла (кг) до зросту (м)  
[1, 5]. Серед механізмів, через які реалізовується 
патологічний вплив ожиріння, провідну роль віді-
грає артеріальна гіпертензія, гіперхолестеринемія, 
порушення толерантності до глюкози, поширеність 
яких збільшується серед осіб з надмірною масою 
тіла [4]. Проте, як показали численні епідеміоло-
гічні дослідження, в тому числі і 32-річне Фре-
мінгемське дослідження, − серед осіб з недостат-
нім індексом маси тіла спостерігається підвищена 
смертність від ішемічної хвороби серця порівняно 
з пацієнтами з середнім показником маси. Важли-
во, що ця залежність має самостійне значення, не-
залежне від звички палити та наявності прихова-
них захворювань [6]. У дослідженнях вітчизняних 
вчених діапазон мінімальної смертності спостері-
гається при індексі Кетле 24-27 кг/м².

Загальновідомо, що нормалізація маси тіла, 
яка супроводжується зменшенням індексу Кетле, 
призводить до зниження толерантності до глюко-
зи, рівнів загального холестерину та ліпопротеїнів 
низької щільності, а також систолічного та діасто-
лічного тиску. Ці зміни в організмі суттєво змен-
шують кардіоваскулярний ризик. Проте у хворих 
з недостатньою масою тіла ця закономірність не 
прослідковується, що створює парадокс і викликає 
багато запитань, на які сучасна медицина ще не в 
змозі повністю відповісти.

Мета дослідження. Своєчасна діагностика по-
чаткової стадії атеросклерозу у хворих з гіперто-
нічною хворобою та різною масою тіла на основі 
оцінки ендотеліальної функції, структурно-морфо-
логічного та систоло-діастолічного ремоделювання 
лівого шлуночка серця.

Матеріали і методи. В групу дослідження було 
включено 99 чоловіків, в яких діагностували гі-
пертонічну хворобу ІІ стадії (згідно рекомендацій 
Української асоціації кардіологів 2008 року), вік 
яких складав від 60 до 85 років (в середньому – 
75±5,9 років). Провели розподіл пацієнтів по гру-
пах: І – із абдомінальним ожирінням (35 чоловік ), 
ІІ – з нормальною масою тіла (39 чоловік), ІІІ – з 
недостатньою масою тіла (25 чоловік).

Абдомінальний тип ожиріння встановлювали 
при співвідношенні окружності талії до окружності 
стегон ≥ 0,95 при індексі маси тіла (ІМТ)>25 кг/м²,  
недостатню масу тіла – при ІМТ<18,5 кг/м².

При ехокардіографії використовували М – мо-
дальний, двохвимірний режим, режим імпульсно-
го та постійного доплера за допомогою апарату  
”LOGIQ 500” (General Electric, США) датчиком 2,5 – 
3,5 мГц з фазованою решіткою. Товщину стінок та 
розміри порожнин серця визначали по методу Penn 
convention по формулі L. Teichholtz. Масу міокар-
да лівого шлуночка (ММЛШ, г) розраховували за 
формулою Devereux R.B. з подальшою індексацією 
до площі поверхні тіла. За рівень гіпертрофії ліво-
го шлуночка (ЛШ) був прийнятий індекс маси міо-
карда лівого шлуночка (ІММЛШ), перевищуючий  
134 г/м2 у чоловіків. Доплерографію сонної та пле-
чової артерій проводили за допомогою ультразвуко-
вого діагностичного сканера ”LOGIQ 500” (General 
Electric, США). Вивчення функції ендотелія проводи-
ли, використовуючи проби з реактивною гіперемією 
(ендотелійзалежна вазодилатація, ЕЗВД) і нітроглі-
церином (ендотелійнезалежна вазодилатація, ЕНВД).

Статистичну обробку даних, представлених у 
вигляді M+m, проводили методами варіаційної ста-
тистики з використанням t-критерію Стьюдента на 
персональному комп’ютері за допомогою програм 
статистичного аналізу Microsoft Excel. Різницю 
вважали достовірною при р<0,05. 
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Результати дослідження та їх обговорення. 
У дослідженні проаналізовано наступні параме-
три: максимальна швидкість передсердної систоли 
(ATMK), час сповільнення раннього діастолічно-
го наповнення (DT), кінцево-систолічний об’єм 
(КСО), кінцево-діастолічний об’єм (КДО), індекс 
маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ).

При аналізі розрахунку даних показників було 
отримано такі результати: ATMK виявилася най-
більшою у хворих з нормальною масою тіла (ІІ гру-
па) і недостатньою масою тіла (ІІІ група), що від-
повідало значенням 0,65+0,02 м/с і 0,63+0,026 м/с 
відповідно,в той час як в пацієнтів з абдомінальним 
ожирінням (І група) – 0,56+0,028 м/с. DT у І групі 
відповідав 0,230+0,002 с, в ІІ групі – 0,238+0,002 с, 
а в ІІІ групі – 0,220+0,002 с, що є достовірним по-
казником (p<0,05). При розрахунку КДО в пацієнтів  
І групи виявили найвищий показник – 144,8+4,9 мл,  
в той час як в ІІ та ІІІ він був достовірно нижчим 
(р<0,05) – 118,26+4,8 мл і 116,18+4,1 мл відпо-
відно. У І групі хворих КСО склав 49,9+2,4 мл, в  
ІІ групі – 43,18+2,2 мл, а в ІІІ – 42,16+2,1мл. Показ-
ник є достовірним (р<0,05). Проаналізувавши пара-
метри ІММЛШ у всіх 3-х групах, ми з’ясували, що 
найбільше його значення було у І групі пацієнтів 
(148,8+4,4 г/м²), в той час як в ІІ і ІІІ групах він був 
достовірно нижчий (136,7+4,1 г/м² та 135,8+4,1 г/м²  
відповідно), р<0,05.

Зміни, виявлені при аналізі трансмітрального 
кровотоку мають однакове спрямування в усіх гру-
пах хворих і відображають формування гіпертро-
фічного типу порушення діастолічної функції. Од-
нак міжгруповий аналіз змін діастолічної функції 
у хворих з нормальною масою тіла та з АО пока-
зав, що частіше виявляли порушення діастолічного 
наповнення ЛШ у хворих з супутнім АО. Лише у 
1,8% хворих з АО (14% без АО) не було порушен-
ня діастолічного наповнення ЛШ, а частота вияв-
лення гіпертрофічного типу складала 86% (76% у 
хворих без АО). Псевдонормальний тип діастоліч-
ної дисфункції також частіше виявляли у пацієнтів 
з супутнім АО (12,2 та 10% відповідно), переваж-
но при ексцентричній гіпертрофії ЛШ, що можна 
пояснити підвищенням тиску в лівому передсерді 
і тим самим збільшенням кровотоку в ранню діа-
столу. Рестриктивний тип порушення діастоліч-
ної функції не спостерігався у жодного пацієнта. 
При аналізі ехокардіографічних показників у хво-
рих з дефіцитом маси тіла виявляється тенденція 
до формування концентричної гіпертрофії ЛШ та 
порушення діастолічної функції по І типу. У гру-
пі хворих із зниженою масою тіла при порівнянні 
із групою пацієнтів із задовільною вгодованістю 
спостерігається достовірне зменшення ММЛШ, 
що свідчить про дещо меншу ступінь гіпертрофії 
ЛШ та зменшення часу сповільнення раннього діа-
столічного наповнення, обумовлене підвищенням 
жорсткості міокарда, що негативно впливає на ско-
ротливу здатність серця.

Також ми вивчали зміни ендотеліальної функції 
артерій в обстежуваних групах пацієнтів. Для порів-
няння результатів доплерографії плечової артерії і 

більшої наочності ми порівнювали вищевказані гру-
пи пацієнтів із ще однією групою, − групою контр-
олю, котру становили 20 практично здорових осіб 
задовільної вгодованості. Вихідний діаметр плечо-
вої артерії у І групі пацієнтів становив 4,4+0,2 мм,  
в ІІ групі – 4,1+0,2 мм, в ІІІ групі – 3,9+0,3 мм в 
порівнянні з групою контролю 3,9+0,2 мм. Оці-
нюючи ендотелійзалежну вазодилятацію, стало 
відомо, що цей показник в І і ІІІ групах складав 
всього 4,6+0,8% і 4,0+0,4% відповідно (р<0,001), 
на відміну від ІІ групи і групи контролю (8,4+0,2% 
((р<0,01)) і 10,3+0,6%). Найменший показник ен-
дотелійнезалежної вазодилятації спостерігався  
в ІІІ групі хворих (12,8+2,1%). Дещо більшим він 
був у І та ІІ групах пацієнтів (13,5+2,1% і 14,0+1,5% 
відповідно) у порівнянні з контрольною групою 
(17,6+1,3%).

У обстежуваних групах вихідний діаметр пле-
чової артерії достовірно не відрізнявся. Однак 
у хворих на ГХ ІІ стадії, за даними дослідження, 
виявлене достовірне патологічне зниження ЕЗВД 
плечової артерії і зниження чутливості плечової 
артерії до напруження зсуву, незалежно від маси 
тіла, хоча більш виражене у хворих з недостатньою 
масою тіла та у хворих з супутнім АО. При цьому 
ЕНВД у відповідь на нітрати була збереженою.

Рядом експериментальних та клінічних до-
сліджень також встановлений взаємозв’язок між 
ступенем гіпертрофії ЛШ та дисфункцією ендоте-
лію [3]. Зв’язок між ремоделюванням міокарду та 
ендотеліальною дисфункцією може пояснюватись 
зменшенням синтезу оксиду азоту (NO), в резуль-
таті чого виникає індукція проліферативних про-
цесів в серці та судинах і формування переважно 
концентричної гіпертрофії ЛШ у відповідь на під-
вищення загального периферичного опору судин та 
ударного опору [3]. 

Наявність ендотеліальної дисфункції у пацієн-
тів з ГХ та АО може бути маркером атеросклерозу 
[5]. «Німе» протікання атеросклерозу у осіб з АГ за 
наявності інсулінорезистентності робить очевид-
ною необхідність раннього виявлення порушення 
вазодилатації у даної категорії хворих. Ендоте-
ліальна дисфункція у осіб з ГХ та недостатньою 
масою тіла патогенетично пов’язана з розвитком у 
них атеросклерозу. Слід відмітити, що при аналізі 
ліпідного обміну у даної категорії рівні загального 
холестерину та тригліцеридів знаходились у діа-
пазоні нормальних величин. Отримані результати 
свідчать про необхідність подальшого вивчення 
патофізіологічних особливостей АГ та її впливу 
на органи-мішені у хворих з дефіцитом маси тіла. 
Можливо, при проведенні крупних популяційних 
досліджень та підтвердженні підвищеного серцево- 
судинного ризику, виникне необхідність у корекції 
оптимальних значень ліпідограми для даної кате-
горії пацієнтів з метою оптимізації лікування та 
профілактики розвитку у них серцево-судинних 
ускладнень. 

Визначення ендотеліальної функції судин у 
хворих на ГХ та дефіцитом маси тіла може бути 
також актуальним маркером серцево-судинного 
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ризику у даної категорії хворих. На жаль, проблема 
недостатньої маси тіла ігнорується у сучасній про-
філактичній кардіології, проте невпинне зростання 
серцево-судинної смертності потребує посиленої 
уваги до всіх пацієнтів, котрі можуть належати до 
потенційних груп ризику. 

Висновки та перспективи подальших дослі-
джень:

1. При аналізі ехокардіографічних показників у 
групі хворих на гіпертонічну хворобу та супутнім 
абдомінальним ожирінням відзначається схиль-
ність до розвитку переважно концентричної гі-
пертрофії лівого шлуночка. У пацієнтів з супутнім 
абдомінальним ожирінням частіше виявляються 
порушення діастолічного наповнення лівого шлу-
ночка, з формуванням гіпертрофічного типу діасто-
лічної дисфункції.

2. У хворих з дефіцитом маси тіла виявляєть-
ся також тенденція до формування концентричної 
гіпертрофії лівого шлуночка та порушення діасто-

лічної функції по І типу. У групі хворих із зниже-
ною масою тіла при порівнянні із групою пацієнтів 
із задовільною вгодованістю спостерігається до-
стовірне зменшення часу сповільнення раннього 
діастолічного наповнення, імовірно обумовлене 
підвищенням жорсткості міокарда.

3. Порушення вазодилатуючої функції у відпо-
відь на компресію характерне для всіх пацієнтів з 
гіпертонічною хворобою незалежно від маси тіла, 
однак більш виражене у хворих дефіцитом маси 
тіла та у хворих з супутнім абдомінальним ожи-
рінням.

Подальше дослідження клініко-патогенетичних 
особливостей серцево-судинних захворювань, осо-
бливо у групах хворих підвищеного ризику кардіо-
васкулярних ускладнень, є безперечно необхідним 
для розробки чітких критеріїв ранньої доклінічної 
діагностики захворювань, визначення вираженості 
процесу і розробки патогенетично обґрунтованої 
лікувальної тактики.
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ЗАСТОСУВАННЯ ІМУНОКОРИГУЮЧИХ ПРЕПАРАТІВ 
У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ 

ПАРОДОНТИТ, ПОЄДНАНИЙ ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ

Анотація: У статті наведено результати обстеження 82 хворих на генералізований пародонтит, поєднаний із цуковим 
діабетом 2 типу. Показано, що призначення імунокоректорів додатково до традиційної терапії призводить до вірогідної 
нормалізації стоматологічних індексів. Також спостерігається вірогідне відновлення вмісту основних імунорегуляторних 
субпопуляцій лымфоцитыв, зменшення явищ аутосенсибілізації та проявів системного запального процесу із нормаліза-
цією рівня про– та протизапальних цитокінів завдяки досягненню компенсованого перебігу ЦД 2 типу, наявності проти-
запальної дії імунокоригуючих препаратів та їх антиоксидантних властивостей. 

Аннотация: В статье приведены результаты обследования 82 больных генерализованным пародонтитом, соче-
танным с сахарным диабетом 2 типа. Показано, что назначение иммунокорректоров дополнительно к традиционной 
терапии приводит к достоверной нормализации стоматологических индексов. Также наблюдается достоверное восста-
новление содержания основных иммунорегуляторных субпопуляций лимфоцитов, уменьшение явлений ауто сенсиби-
лизации и проявлений системного воспалительного процесса с нормализацией уровня про – и противовоспалительных 
цитокинов благодаря достижению компенсированного течения СД 2 типа, наличия противовоспалительного действия 
иммунокорригирующих препаратов и их антиоксидантных свойств.

Summary: The article presents the results of the examination of 82 patients on generalized parodontitis, combined with 
type 2 diabetes. It is shown that the appointment of immune drugs in addition to conventional therapy leads to normalization of 
reliable dental indices. Also, there is a significant upgrade to the main content of lymphocyte’s immunoregulatory subpopulation, 
decrease the phenomena of autosensitization and manifestations of systemic inflammation with the normalization of the level 
of pro – and anti-inflammatory cytokines by achieving a compensated flow type 2 diabetes, the presence of anti-inflammatory 
action immunocorrective drugs and their antioxidant properties.

Постановка проблеми. Захворювання пародон-
ту з кожним роком набувають все більшого поши-
рення серед населення України і являють собою не 
лише загально-медичну, але й соціальну проблему, 
супроводжуються значною втратою зубів у населен-
ня працездатного віку. Вогнище інфекції у ротовій 
порожнині чинить значний несприятливий вплив 
на організм вцілому [1, 3, 4, 5]. За даними ВООЗ 
захворювання пародонту зустрічаються у 65% до-
рослого населення у розвинутих країнах світу та у 
понад 90% населення країн, що розвиваються. Крім 
того виявлено, що захворювання пародонту у дуже 
високому відсотку випадків зустрічаються у осіб із 
важкою соматичною патологією [3, 4, 5]. 

Аналіз останніх досліджень та публікацій. 
Слід зазначити, що актуальність даної проблеми 
визначається не лише високою захворюваністю 
на генералізований пародонтит хронічного пере-
бігу, але і його резистентністю до лікування, від-
сутністю високоефективної терапії, що в кінцево-
му випадку призводить до швидкої втрати зубів. 
В патогенезі генералізованого пародонтиту (ГП) 
хронічного перебігу важливу роль відіграють імун-
ні механізми розвитку запалення, особливо це сто-
сується хворих із наявним ЦД 2 типу [3]. На даний 
час у світі нараховують понад 120 млн. пацієнтів із 
ЦД 2 типу і кожні 15 років число таких пацієнтів 
подвоюється. Прогресуюче збільшення числа хво-
рих на ЦД 2 типу, наявність важких ускладнень, 
високий ступінь інвалідизації хворих являють со-
бою як медичну, так і соціальну проблему [8]. 

Проблема лікування ГП у хворих на ЦД 2 типу 
полягає в тому, що досягти стабільної клінічної ре-

місії можливим є лише після досягнення компен-
сації цукрового діабету. Це вимагає застосування 
потужної гіпоглікемічної терапії та статинотерапії, 
яка також володіє протизапальними властивостя-
ми. Проте, у даної категорії пацієнтів протизапаль-
ний ефект статинів спостерігається не в повному 
обсязі внаслідок гіперпродукції прозапальних ци-
токінів та ангіопатій, а в імунній системі зберіга-
ються різноспрямовані зміни – запальні, аутоімун-
ні, проапоптичні. Це є підґрунтям для застосування 
у хворих із поєднаною патологією препаратів з іму-
нотропною дією.

Аналіз літературних джерел показав високу 
ефективність застосування імунокоригуючих пре-
паратів у комбінованому лікуванні хворих на ГП з 
метою оптимізації лікування, для зменшення три-
валості та вартості терапевтичних заходів, а також з 
метою запобігання виникнення ускладнень ЦД, що 
призводять до інвалідизації та смертності, а також 
з метою одержання додаткового протизапального 
ефекту [3]. 

За даними літератури відомо, що поліоксидо-
ній (ПО) має плейотропні ефекти на різні ланки 
імунної системи, діє як імунокоректор, не викликає 
тотальної стимуляції або пригнічення імунної від-
повіді, що вкрай важливо для хворих на ГП, поєд-
наний із ЦД 2 типу [2]. 

Поліоксидоній відноситься до фармакотерапев-
тичної групи імуномодуляторів, мішенями дії якого 
є природні кілери та клітини фагоцитарної систе-
ми. Активація макрофагів під дією ПО призводить 
до посилення синтезу практично всіх цитокінів, 
що продукуються цими клітинами, наслідком чого 



87

Південноукраїнський медичний науковий журнал

є посилення функціональної активності як клітин-
ного, так і гуморального імунітету. Відомо, що при 
застосуванні ПО оптимізується рівень продукції 
вільних форм кисню фагоцитами до значень фізіо-
логічної норми, що дозволяє зберегти їхні резервні 
можливості до бактеріального кіллінгу [2].

Встановлено, що курсове призначення ПО спри-
яє нормалізації вмісту Т-лімфоцитів, відновленню їх 
субпопуляційного складу, активує фагоцитарні реак-
ції при їх початково зниженому рівні, в тому числі 
прискорює фагоцитоз ЦІК, що обумовлює зниження 
кількості патогенних циркулюючих імунних комп-
лексів (ЦІК) у сироватці крові [2]. 

Кверцетин – є агліконом рутину. Цей флавоно-
їд володіє потужною антиоксидантною активністю, 
реактивує сульфгідрильні сполуки та вітамін С, а 
також глутатіон та токофероли, попереджує перехід 
адреналіну в токсичний адренохром. Кверцетин по-
переджує ушкоджуючу дію вільних радикалів, при-
гнічує процеси перекисного окислення ліпідів клі-
тинних мембран та ліпопротеїдів сироватки крові, 
покращує внутрішньотканинне дихання. Він також 
є інгібітором гіалуронідази – ферменту, який підви-
щує проникливість судинної стінки, володіє капіля-
ропротекторною дією, покращує мікроциркуляцію. 
Вплив флавоноїду на рецепторний апарат тромбо-
цитів призводить до зниження активності тромбок-
санів, зменшує їх тромбогенний потенціал [7]. 

Основними біологічними властивостями 
кверцетину є антиатеросклеротична дія – більш 
ефективно у порівнянні з вітаміном Е ліквідує 
потенціальну загрозу гіперхолестеринемії для сер-
цево-судинної системи, а також знижує інтенсив-
ність накопичення ліпопротеїдів низької щільнос-
ті в стінках судин; покращує роботу міокарду за 
рахунок підвищення енергетичного забезпечення 
кардіоміоцитів, антиоксидантного впливу і покра-
щення кровообігу, сприяє профілактиці гіперкоагу-
ляції; нормалізації артеріального тиску при НЦД, 
ІХС; має імуностимулюючий вплив – підвищує ак-
тивність фагоцитів, Т- та В-лімфоцитів, підвищує 
продукцію антитіл, що істотно знижує прояви вто-
ринного імунодефіциту, зменшує захворюваність 
на гострі респіраторні вірусні інфекції; викликає 
блокування ліпооксигеназного шляху метаболізму 
арахідонової кислоти, пригнічення синтезу лейко-
трієнів, що знижує ризик розвитку запальних про-
цесів. Крім того, показано, що кверцетин підвищує 
стійкість капілярів органів-мішеней до пошкоджу-
ючої дії гіперглікемії та чутливість тканин до інсу-
ліну у хворих на цукровий діабет [7].

Отже, обидва препарати можуть бути застосо-
вані із максимальною ефективністю в лікуванні та 
реабілітації хворих на ГП, поєднаний із ЦД 2 типу.

Ціль дослідження – визначити клініко-імуно-
логічну ефективність застосування імунокоригу-
ючих препаратів (поліоксидонію та кверцетину) у 
комбінованому лікуванні хворих на ГП, поєднаний 
із ЦД 2 типу. 

Матеріал та методи дослідження. Для досяг-
нення даної мети було обстежено 82 хворих на ГП, 
поєднаний із ЦД 2 типу, віком від 42 до 60 років. 

Основну групу склали 42 особи, яким додатково 
до традиційної терапії ГП та ЦД 2 типу призна-
чали поліоксидоній та кверцетин. Групу порів-
няння склали 40 осіб, рандомізованих за віком та 
статтю, які отримували стандартну терапію ГП та 
гіпоглікемічні препарати (метформін) для досяг-
нення компенсації ЦД 2 типу, без призначення іму-
нотропних препаратів. Контрольну групу склали  
40 здорових осіб, рандомізованих за віком та стат-
тю без ознак ГП та ЦД 2 типу. Діагноз та ступінь 
тяжкості ГП встановлювали відповідно до класи-
фікації М.Ф.Данилевського, 1994 [4]. Діагноз ЦД  
2 типу встановлювали відповідно до Рекомендацій 
2014 [8], при глікемії натще понад 7,0 ммоль/л при 
неодноразовому дослідженні та постпрандіальній 
глікемії понад 11,1 ммоль/л [8]. Традиційне ліку-
вання ГП включало проведення професійного чи-
щення зубів, повне видалення зубних відкладень 
та інших факторів, що пошкоджують пародонт зу-
бів нижньої та верхньої щелепи. Для нормалізації 
біоценозу порожнини роту призначали «Симбітер 
ацидофільний» по 1 флакону на добу під час / після 
їжі. Місцево застосовували «Сангвіритин» у ви-
гляді полоскань та для інстиляції в пародонтальну 
кишеню у співвідношенні 1:5 з персиковою олією. 
З метою зменшення запальних проявів для стиму-
ляції епітелізації та регенерації призначали вітамін 
А та його похідні, комбінації вітамінів Е, А, К, олії 
шипшини, обліпихи. 

Стоматологічний статус визначали за загаль-
ноприйнятими стоматологічними методиками 
із обов’язковим опитуванням та оглядом паці-
єнтів. В ході обстеження проводилася індексна 
оцінка стану тканин пародонта : індекс гігієни –  
(ІГ) за Федоровим-Володкіною, папіллярно-мар-
гінально-альвеолярний індекс – (РМА) в модифи-
кації Парма (1960), індекс кровоточивості – ІК по  
Muchlemann H.P., Son S. (1971) [4]. 

Поліоксидоній (ПО) призначали по 12 мг через 
день у вигляді ректальних супозиторіїв через день 
курсом 10 супозиторіїв, кверцетин («Квертин» 
«Борщагівський хіміко-фармацевтичний завод») 
по 1 таблетці 2 рази на добу курсом 30 днів. Оцінку 
ефективності проводили через 1 місяць комбінова-
ного лікування.

Усім хворим було проведено імунологічне об-
стеження І та ІІ рівня згідно вимог Меморандуму 
ВООЗ [6]. 

Статистичну обробку даних проводили методами 
варіаційної статистики (критерій Стьюдента) та непа-
раметричними (критерій Манна-Уітні-Вілкоксона) з 
використанням пакету прикладних програм Microsoft 
XP “Exсel”, а також за допомогою спеціалізованої 
програми “STATGRAPHICS Plus версія 2.1”.

Результати. Аналіз індексних показників сто-
матологічного статусу виявив високу ефективність 
додаткового призначення імунокоригуючих пре-
паратів у пацієнтів із ГП, поєднаним із ЦД 2 типу 
(табл. 1).

Як видно із даних, наведених в таблиці 1, як в 
основній, так і групі порівняння у хворих відбулася 
вірогідна нормалізація стоматологічних індексів. 
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У хворих групи порівняння ІГ вірогідно зменшив-
ся на 31,56% (p<0,05), РМА індекс – на 63,53% 
(p<0,05), а ІК – на 59,26% (p<0,05). В основній 
групі пацієнтів ІГ вірогідно зменшився на 54,38% 
(p<0,05), РМА індекс – на 71,33% (p<0,05), а ІК – 
на 79,31% (p<0,05), при цьому всі вищезазначені 
індекси становили величини, які були достовірно 
нижчими за аналогічні у групі порівняння. 

Отже, додаткове до базисної терапії призначен-
ня імунотропних препаратів сприяло покращенню 
стану тканин пародонта із вірогідним покращен-
ням гігієнічного стану порожнини рота.

В результаті проведених досліджень встановле-
но, що додаткове призначення імуномодулюючих 
препаратів в основній групі пацієнтів сприяло віро-
гідному відновленню змінених показників клітин-
ної та гуморальної ланок імунної системи у хворих 
на ГП, поєднаний із ЦД 2 типу. 

В основній групі пацієнтів загальна кількість лей-
коцитів в динаміці лікування не мала достовірних 
відмінностей від значень контрольної групи (p>0,1). 
Відносна кількість лімфоцитів достовірно зменшила-
ся на 18,19% (p<0,05) до рівня здорових осіб (табл. 2).

Загальна кількість CD3+лімфоцитів в дина-
міці лікування вірогідно не змінилася (p>0,1) та 
не мала достовірних відмінностей від значень у 

здорових осіб (p>0,1), що свідчить про вибіркову 
дію ПО та відсутність тотального стимулюючого 
впливу на імунну систему. В той же час в даній 
групі хворих відбулося відновлення кількісно-
го співвідношення основних імунорегуляторних 
субпопуляцій – Т-хелперів та Т-цитотоксичних 
лімфоцитів/ супресорів. При цьому відносна кіль-
кість CD4+лімфоцитів в динаміці зменшилася на 
16,25% (p<0,05), а CD8+ клітин – зросла на 25,03% 
(p<0,05), в результаті чого обидва показники не 
відрізнялися від рівня у здорових осіб (p>0,1). Це 
сприяло відновленню показника імунорегулятор-
ного індексу, який вірогідно зменшився на 30,79%. 

В основній групі пацієнтів також відбулося 
зменшення явища В-лімфоцитозу, відносна кіль-
кість CD22+ клітин зменшилася в 1,22 рази (p<0,05), 
проте все ж незначно перевищувала показник 
контрольної групи. Відносна кількість NK-клітин 
в динаміці лікування із застосуванням комбінації 
імунокоректорів не мала достовірних відміннос-
тей від значень у здорових (p>0,1). Призначення 
даної комбінованої терапії, яка поєднувалася із 
використанням імунотропних препаратів, сприя-
ло достовірному зниженню вмісту лімфоцитів, які 
експресують FAS-рецептор, (CD95+лімфоцити) –  
в 2,39 рази (p<0,05).

Таблиця 1 
Динаміка індексних показників стоматологічного статусу 

у хворих на ГП, поєднаний із ЦД 2 типу (M±m) 

Показник
Основна група (n=42) Група порівняння (n=40)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування
Індекс гігієни, % 2,85±0,14 1,3±0,04* 2,63±0,11 1,8±0,02* х
РMA індекс, % 43,6±1,4 12,5±0,4* 44,7±1,6 16,3±0,7* х

ІК,% 2,9±0,2 0,6±0,01* 2,7±0,12 1,1±0,03* х

Таблиця 2 
Динаміка вмісту основних та активованих субпопуляцій лімфоцитів периферичної крові 

у хворих на ГП, поєднаний із ЦД 2 типу (M±m) 

Показник
Основна група (n=42) Група порівняння (n=40)

Контрольна 
група (n=40)До

лікування
Після

лікування
До

лікування
Після

лікування
Лейкоцити, х 109/л 5,70±1,20 6,87±0,52 6,13±0,41 6,28±0,65 7,76±0,82

Лімфоцити, %  44,25± 1,14 32,6±1,13* 43,15±1,27 36,74±0,93* х 31,64±3,90
СD3+ лімфоцити, % 59,32± 2,21 63,11±2,17 60,22±2,75 61,97±2,57 65,85±7,20
СD4+ лімфоцити, % 40,85±1,21 34,21±1,13 * 39,96±1,28 36,15±1,32* 33,23±3,90
СD8+ лімфоцити, % 14,98±0,86 18,73±0,64 * 14,31±0,42 16,22±0,51* 21,50±2,01

CD4+/CD8+ 2,63±0,12 1,82±0,11* 2,78±0,11 2,21±0,13* х 1,61±0,29
СD22+ лімфоцити,% 39,24±1,17 30,05±1,26 * 40,07±1,36 35,11±1,24* х 24,03±1,50
СD16+ лімфоцити,% 16,46±0,83 17,8±0,95 17,28±0,57 17,65±0,69 18,90±2,30
СD95+ лімфоцити,% 12,75±0,21 5,33±0,07 * 12,64±0,19 6,53±0,11* х 3,04±0,02
Примітки: * – вірогідність різниці показника в динаміці лікування (p<0,05);
х– вірогідність різниці показника між групами після лікування (основна та група порівняння);
n– кількість хворих
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В групі порівняння, яка отримувала традицій-
ну терапію ГП та препарат метформін для досяг-
нення компенсації ЦД 2 типу, також було виявлено 
покращення окремих показників імунної системи. 
Загальна кількість лейкоцитів в динаміці не зміни-
лася (p>0,1) і не мала вірогідних відмінностей від 
значень у здорових осіб (p>0,1). В той же час було 
виявлено зниження відносної кількості лімфоцитів 
на 14,86% (p<0,05), хоча даний показник все ж за-
лишався вірогідно вищим за аналогічний в осно-
вній групі та у здорових осіб (p<0,05). Процентний 
вміст Т-лімфоцитів не мав достовірних відміннос-
тей ні в динаміці лікування (p>0,1), ні від значень 
контрольної групи (p>0,1).

В групі порівняння було відмічено часткове від-
новлення кількісного складу імунорегуляторних суб-
популяцій, при цьому показник імунорегуляторного 
індексу вірогідно зменшився в 1,26 рази (p<0,05), 
хоча і перевищував в 1,37 рази рівень контрольної 
групи (p<0,05). Цей факт пов’язаний з тим, що від-
носна кількість CD4+ лімфоцитів достовірно змен-
шилася, а CD8+ лімфоцитів вірогідно зросла, проте 
обидва показники не досягли значень норми. 

Подібні зміни відбувалися і з показником 
В-лімфоцитів, їх процентний вміст вірогідно 
зменшився в динаміці на 12,38% (p<0,05), проте 
залишався вищим від норми на 31,56% (p<0,05). 

Відносна кількість CD16+лімфоцитів в динаміці 
лікування не змінилася (p>0,1) і не мала відміннос-
тей від показника контрольної групи (p>0,1).

У хворих групи порівняння в динаміці було ви-
явлено вірогідне, проте недостатнє, зниження про-
центного вмісту активованих субпопуляцій лімфо-
цитів CD95+лімфоцитів – в 1,94 рази (p<0,05), на 
жаль, ступінь такого зменшення був недостатнім і 
після проведеного лікування їх кількість залишала-
ся вірогідно вищою за показники здорових осіб в 
2,14 рази (p<0,05). 

Порівняльна ефективність двох схем лікування 
хворих на ГП, поєднаний із ЦД 2 типу, на функ-
ціональну активність імунокомпетентних клітин 
(ІКК) наведена в табл. 3.

Призначення комплексу імунокоригуючих пре-
паратів сприяло відновленню показників функці-
ональної активності імунокомпетентних клітин 
(ІКК). Так, спонтанна проліферативна активність 
лімфоцитів в основній групі хворих достовірно 
зменшилася в 1,6 рази (p<0,05) до значень контр-
ольної групи, що свідчить про зменшення явищ 
аутосенсибілізації до власних антигенів пошкодже-
ної інтими судин. Стимульована мітогеном ФГА 
проліферативна активність лімфоцитів в динаміці 
лікування не мала вірогідних відмінностей від зна-
чень у здорових (p>0,1).

Таблиця 3
Динаміка показників функціональної активності ІКК у хворих на ГП, поєднаний із ЦД 2 типу (M±m)

Показник
Основна група (n=42) Група порівняння (n=40)

Контрольна 
група (n=40)До

лікування
Після

лікування
До

лікування
Після

лікування
РБТЛ спонтанна,% 3,23±0,15 2,02±0,11* 3,21±0,11 2,89±0,09*х 1,76±0,61

РБТЛ із ФГА, % 80,24±3,16 78,17±3,21 80,31±3,22 79,45±3,06 80,0±8,70
Фагоцитарне число 5,02±0,36 5,81±0,21* 5,08±0,27 5,31±0,31 6,45±0,60

Фагоцитарний індекс, % 52,68±2,75 62,57±2,84* 53,05±2,52 62,23±2,63* 69,80±7,20

Таблиця 4 
Динаміка сироваткового рівня імуноглобулінів та циркулюючих імунних комплексів 

у хворих на ГП, поєднаний із ЦД 2 типу (M±m)

Показник
Основна група (n=42) Група порівняння (n=40)

Контрольна 
група (n=40)До

лікування
Після

лікування
До

лікування
Після

лікування
Ig G, г/л 11,75±0,94 12,75±1,28 12,28±1,17 12,36±1,64 12,68±1,42
Ig A, г/л 1,13±0,09 1,27±0,11 1,26 ±0,13 1,22±0,18 1,52±0,19
Ig M, г/л 0,94±0,06 0,97±0,09 0,96±0,10 0,98±0,11 0,98±0,09
ЦІК великого розміру
(>19 S), ум.од. 26,02±0,53 39,81±0,81 * 26,05±0,57 33,90±3,12* х 51,7±3,12

ЦІК середнього розміру
(11-19S), ум.од. 61,75±2,34 41,15±1,27* 60,89±2,86 44,54±1,12 * х 34,54±2,02

ЦІК малого розміру
(<11 S), ум.од. 50,48±1,68 15,83±0,86* 50,63±1,72 18,34±1,05 * х 10,94±1,13

Примітки: * – вірогідність різниці показника в динаміці лікування (p<0,05);
х– вірогідність різниці показника між групами після лікування (основна та група порівняння);
n– кількість хворих
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Позитивний імунокоригуючий ефект комплексу 
ПО+кверцетин проявився вірогідним позитивним 
впливом на показники фагоцитарної активності 
нейтрофілів: показник фагоцитарного числа зріс на 
15,73% (p<0,05), а фагоцитарного індексу – 18,77% 
(p<0,05), що, в першу чергу, обумовлено дією ПО. 

У хворих групи порівняння показник спонтанної 
проліферативної активності лімфоцитів теж досто-
вірно знизився в 1,12 рази (p<0,05), проте залишав-
ся вищим від норми в 1,64 рази (p<0,05). Суттєво-
го впливу на стимульовану ФГА проліферативну 
активність лімфоцитів не було виявлено, показник 
РБТЛ з ФГА не мав достовірних відмінностей в ди-
наміці лікування від нормативних значень (p>0,1). 
Також в групі порівняння не відбулося нормалізації 
показників фагоцитарної активності нейтрофілів, 
значення фагоцитарного числа зберігалося нижчим 
від рівня здорових осіб в 1,22 рази (p<0,05).

Динаміка основних показників гуморальної 
ланки імунної системи даних пацієнтів представ-
лена в табл. 4.

В основній групі пацієнтів не було виявлено ди-
наміки сироваткової концентрації основних класів 
імуноглобулінів, а також у порівнянні із даними у 
здорових осіб (p>0,1). 

Проведеними дослідженнями було виявлено 
позитивний вплив додаткового призначення іму-
нокоректорів на сироватковий рівень ЦІК: так, 
вміст патогенних середньомолекулярних ЦІК до-
стовірно зменшився в 1,5 рази (p<0,05) від почат-
кового рівня, а ЦІК малого розміру – в 3,19 рази 
(p<0,05) від початкового рівня, проте не досяг зна-
чень у здорових осіб. Вищезазначені показники 
перевищували нормативні значення відповідно у 
1,19 рази (p<0,05) та 1,45 рази (p<0,05). Одночасно 
було виявлено збільшення сироваткової концентра-
ції фізіологічних ЦІК великого розміру в 1,53 рази 
(p<0,05). 

Як і в основній групі хворих у пацієнтів групи 
порівняння не спостерігалося достовірних змін си-
роваткової концентрації основних класів імуногло-
булінів в динаміці лікування. Одночасно було ви-
явлено вірогідне зменшення в динаміці лікування 
сироваткового вмісту патогенних ЦІК середнього 
розміру в 1,37 рази (p<0,05) та ЦІК малого розмі-

ру – в 2,76 рази (p<0,05), при одночасному зрос-
танні концентрації фізіологічних ЦІК великого роз-
міру – в 1,3 рази (p<0,05). Проте, дані показники 
все ж не досягли рівня здорових осіб: вміст ЦІК 
середнього розміру перевищував норму в 1,29 рази 
(p<0,05), вміст ЦІК малого розміру – відповідно в 
1,68 рази (p<0,05) від значень у здорових. Вміст 
ЦІК великого розміру зростав, проте залишався 
нижче норми в 1,53 рази (p<0,05). 

Динаміка сироваткового вмісту основних про– 
та протизапальних цитокінів у хворих на ГП, по-
єднаний із ЦД 2 типу, представлена в табл.5.

В основній групі хворих в динаміці лікування із 
застосуванням ПО та кверцетину відбулося досто-
вірне зниження рівня прозапальних цитокінів, при 
цьому сироваткова концентрація ФНП-α зменши-
лася в 2,52 рази (p<0,05) і досягла значень контр-
ольної групи (p>0,1), сироватковий вміст ІЛ1-β – в 
2,28 рази (p<0,05) до значень контрольної групи 
(p>0,1), а ІЛ-6 – в 3,67 рази, проте перевищував 
значення здорових осіб (p<0,05). Одночасно рівень 
протизапального ІЛ-4 зростав в 2,25 рази (p<0,05), 
що безумовно свідчить про високу протизапальну 
активність поєднаного застосування традиційної 
терапії та імуномодулюючих препаратів (ПО та 
кверцетину).

В групі порівняння сироватковий рівень ФНП-α 
зменшився в 1,46 рази (p<0,05), проте перевищу-
вав рівень здорових осіб в 1,79 рази (p<0,05); вміст 
ІЛ1-β – знизився в 1,52 рази (p<0,05), але був вище 
показника контрольної групи в 1,74 рази (p<0,05), 
ІЛ-6 – зменшився в 2,46 рази (p<0,05), але залишав-
ся вищим від норми в 2,57 рази (p<0,05). Вміст ІЛ-4 
вірогідно зріс в 1,68 рази (p<0,05), проте був ниж-
чим, ніж в основній групі хворих. 

Висновки та перспективи подальшого роз-
витку. Отже, використання таких імунокоректорів 
як поліоксидоній та кверцетин в комплексному лі-
кування хворих на генералізованний пародонтит, 
поєднаний із ЦД 2 типу, показало високу клініко-
імунологічну ефективність, яка проявлялася віро-
гідною нормалізацією стоматологічних індексів 
завдяки досягненню компенсованого перебігу ЦД 
2 типу, наявності протизапальної дії імунокори-
гуючих препаратів та їх антиоксидантних власти-

Таблиця 5
Динаміка сироваткового вмісту цитокінів у хворих на ГП, поєднаний із ЦД 2 типу, 

при застосуванні комбінованої терапії із включенням імунокоректорів (M±m)

Показник
Основна група (n=42) Група порівняння (n=40)

Контрольна 
група (n=40)До

лікування
Після

лікування
До

лікування
Після

лікування
ФНП-α, пг/мл 112,6±7,2 41,5±2,9* 111,9±7,4 75,9±3,12*х 42,3±4,9
ІЛ-1β, пг/мл 104,6±5,6 48,6±3,7* 105,1±6,8 68,6±2,41 * х 39,42±4,5
ІЛ-6, пг/мл 65,3±2,9 17,8±1,9* 65,4±2,7 26,5±1,31 * х 10,31±2,3
ІЛ-4, пг/мл 13,2±1,4 29,7±1,6* 13,5±1,2 22,7±1,17 *х 25,42±3,3
Примітки: * – вірогідність різниці показника в динаміці лікування (p<0,05);
х– вірогідність різниці показника між групами після лікування (основна та група порівняння);
n– кількість хворих
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востей, відновленням вмісту основних імунорегу-
ляторних субпопуляцій лімфоцитів, зменшенням 
явищ аутосенсибілізації та проявів системного 
запального процесу. Перспективним є проведення 

імунологічного обстеження даній категорії пацієн-
тів через 6 місяців спостереження та призначення в 
разі необхідності імунотропних препаратів для по-
передження загострень.
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ОПТИМИЗАЦИЯ ОБЕСПЕЧЕНИЯ НАСЕЛЕНИЯ 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫМИ ЛЕКАРСТВЕННЫМИ СРЕДСТВАМИ 

В УСЛОВИЯХ ЧРЕЗВЫЧАЙНЫХ СИТУАЦИЙ

Аннотация: В статье рассматривается проблема современного состояния нормативно-правовой базы регулиро-
вания фармацевтического обслуживания населения Украины в условиях чрезвычайных ситуаций. Методом анализа 
нормативно-правовых документов установлено несоответствие существующей системы обеспечения населения ле-
карственными средствами в условиях чрезвычайных ситуаций современным условиям. Предложены рекомендации по 
усовершенствованию нормативно-правовой базы регулирования фармацевтического обеспечения населения Украины 
в условиях чрезвычайных ситуаций.

Анотація: У статті розглянуто проблему сучасного стану нормативно-правової бази регулювання фармацевтичного 
обслуговування населення України в умовах надзвичайних ситуацій. Методом аналізу нормативно-правових документів 
встановлено невідповідність існуючої системи забезпечення населення лікарськими засобами в умовах надзвичайних 
ситуацій сучасним умовам. Запропоновано рекомендації щодо вдосконалення нормативно-правової бази регулювання 
фармацевтичного забезпечення населення України в умовах надзвичайних ситуацій.

Summary: The article discusses the current state of the legal framework regulating the pharmaceutical maintenance of the 
Ukrainian population in emergency situations. The discrepancy of existing system of providing the population with medicines in 
emergency situations to modern conditions is defined by the method of regulatory documents analysis. The recommendations 
for improvement of the legal framework regulating the pharmaceutical maintenance of the Ukrainian population in emergency 
situations are offered.

Постановка проблемы. Получение полноцен-
ной медицинской помощи, которая включает доступ-
ность эффективных, безопасных и качественных ле-
карственных средств, наравне с другими факторами 
является одной из главных предпосылок для реали-
зации права каждого гражданина на охрану здоро-

вья, качество жизни и благополучие. Своевремен-
ное обеспечение населения и лечебных учреждений 
лекарственными средствами является необходимым 
условием оказания медицинской помощи и лечения 
пострадавшего населения в условиях ликвидации 
последствий чрезвычайных ситуаций.
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Однако в современных условиях неудовлет-
ворительного бюджетного финансирования здра-
воохранения и отсутствия достаточных резервов 
лекарственных средств (ЛС) для ликвидации по-
следствий чрезвычайных ситуаций (ЧС) существу-
ет нерешенная проблема нормативно-правового 
обеспечения эффективности функционирования 
системы фармацевтического обеспечения населе-
ния (СФОН) в условиях ЧС и особенно организа-
ции своевременного обеспечение населения анти-
бактериальными лекарственными средствами 
(АЛС) [1].

Анализ последних исследований и публика-
ций. Научные работы последних лет посвящены 
обоснованию формулярных перечней ЛС для обе-
спечения пострадавших в условиях ЧС и фарма-
ко-экономических проблем создания резерва АЛС 
для ликвидации очагов особо опасных инфекцион-
ных болезней [2, 3]. Отдельные работы касаются 
особенностей государственного управления ле-
карственным обеспечением в условиях ЧС [4]. Но 
проблема оптимизации нормативно-правового ре-
гулирования фармацевтического обеспечения насе-
ления в условиях чрезвычайных ситуаций остается 
недостаточно проработанной, что обусловило акту-
альность данного исследования.

Целью работы является анализ современного 
состояния нормативно-правовой базы регулиро-
вания фармацевтического обеспечения населения 
Украины в условиях ЧС и выработка рекомендаций 
по ее усовершенствованию.

Изложение основного материала. Санитар-
но-эпидемическая ситуация в Украине проявляет 
тенденцию к ухудшению. Существование на тер-
ритории страны природных очагов инфекцион-
ных заболеваний, общих для животных и людей 
(лептоспироз, туляремия, сибирская язва), высо-
кий уровень заболеваемости острыми кишечными 
инфекциями, отсутствие в достаточном количестве 
диагностических и профилактических иммуно-
биологических препаратов, неудовлетворитель-
ный уровень благоустройства населенных мест, 
загрязнение окружающей среды повышают риск 
возникновения эпидемий в условиях ЧС [5]. Ана-
лиз ликвидации последствий известных ЧС сви-
детельствует о том, что в этих условиях на функ-
ционирование аптечных учреждений будут влиять 
разнообразные факторы, к которым относятся: ко-
личество пострадавшего населения; химическая, 
радиационная и эпидемиологическая обстановка 
в зоне ЧС; функционирования сетей электроснаб-
жения, водоснабжения, отопления, канализации; 
устойчивость зданий аптечных учреждений к воз-
действию факторов ЧС; место размещения аптеч-
ных учреждений на территории региона, обеспе-
ченность аптечных учреждений средствами связи 
и транспортировки ЛС, что требует нормативно-
правового регулирования фармацевтического обе-
спечения населения в условиях ЧС [6].

Изучение действующего законодательства 
Украины по вопросам организации государствен-
ного управления в области медицинского обе-

спечения населения в условиях ЧС выявило, что 
в Украине созданы и законодательно утверждены 
четыре общегосударственные системы, на которые 
возлагается реализация государственной полити-
ки в сфере защиты населения и территорий от ЧС 
техногенного, природного и военного характера.  
К ним относятся:

а) Государственная система органов управле-
ния для организации обеспечения защиты насе-
ления от последствий ЧС техногенного, экологи-
ческого, природного и военного происхождения, 
созданная в соответствии с требованиями Зако-
на Украины «О гражданской обороны Украины»  
№ 2975 от 03.02.93 г.;

б) «Единая государственная система предотвра-
щения и реагирования на ЧС техногенного и при-
родного характера», созданная в соответствии с По-
становлением КМ Украины № 1198 от 03.08.98 г.,  
с изменениями, внесенными в связи с Постановле-
нием КМ № 1402 от 04.09.2003 г.;

в) «Единая государственная система граждан-
ской защиты населения и территорий», созданная 
в соответствии с требованиями Закона Украины  
№ 1859 от 24.06.2004 г. о «Правовых основах граж-
данской защиты»;

г) «Система экстренной медицинской помощи», 
созданная в соответствии с требованиями Закона 
Украины «Об экстренной медицинской помощи» 
№ 5081 от 05.07.2012 г. 

Законодательное закрепление параллельного 
существования четырех государственных систем 
приводит к дублированию функций каждой из си-
стем, нерациональных расходов финансовых и ма-
териальных средств и снижение уровня ответствен-
ности органов управления. Сложившаяся ситуация 
требует внесения соответствующих изменений в 
действующее законодательство Украины с целью 
создания и регулирования деятельности единой 
государственной системы, на которую будет возла-
гаться защита населения и территорий от ЧС при-
родного, техногенного и военного характера.

Согласно Законам Украины: «Основы законода-
тельства Украины о здравоохранении», «О лекар- 
ственных средствах», «О лицензировании опре-
деленных видов хозяйственной деятельности», 
основным нормативным актом, которым устанав-
ливаются квалификационные, организационные, 
технологические и другие требования для осущест-
вления хозяйственной деятельности аптечными 
учреждениями, как основными элементами СФОН 
является «Лицензионные условия осуществления 
хозяйственной деятельности по производству ле-
карственных средств, оптовой, розничной торгов-
ли лекарственными средствами», утвержденные 
Приказом МЗ Украины № 723 от 31.10.2011 года 
(далее – Лицензионные условия) [7].

Необходимость проведения анализа и совер-
шенствования требований Лицензионных условий 
вызвана тем, что они определяют соответствие 
материально-технической, нормативно-правовой 
базы и квалификации персонала аптечных учреж-
дений требованиям к осуществлению фармацевти-
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ческой деятельности, которая будет осуществлять-
ся как в стационарных условиях, так и в условиях 
ЧС. Проведенные исследования свидетельствуют о 
том, что в условиях ЧС обеспечение населения ЛС 
зависит от того, насколько надежно будут функци-
онировать все элементы СФОН.

Лицензионные условия требуют внесения из-
менений по повышению устойчивости функцио-
нирования аптечных учреждений в условиях ЧС 
путем обязательного проведения заранее опреде-
ленных нормативных мероприятий во всех аптеч-
ных учреждениях, независимо от формы собствен-
ности. На наш взгляд, нужно внести изменения в 
Закон Украины «О лекарственных средствах» от-
носительно срока эксклюзивной защиты ЛС, вве-
денного в украинское законодательство согласно 
требованиям «Международного Соглашения о тор-
говых аспектах прав интеллектуальной собствен-
ности (TRIPS)» [8].

Учитывая то, что возникновение ЧС не всегда 
предсказуемо для государства, актуальной явля-
ется разработка и внедрение в законодательство 
действенного механизма выхода ЛС (особенно 
АЛС) из патентной защиты. В мире применяется 
практика, когда инновационный АЛС выходит из 
патентной защиты в случае угрозы возникновения 
ЧС – эпидемии, стихийного бедствия и т.п. Такой 
препарат должен выпускаться отечественным про-
изводителем в объемах, предусмотренных государ-
ственным заказом.

Наличие развитой фармацевтической промыш-
ленности в Украине еще не обеспечивает производ-
ства необходимого ассортимента АЛС, поскольку 
практически все производители АЛС являются 
частными предприятиями, а потому самостоятель-
но определяют ассортимент продукции, которую 
производят. Это приводит к тому, что предприятия 
руководствуются собственными интересами и не 
учитывают потребности отечественной системы 
здравоохранения. Поэтому, одним из основных на-
правлений решение проблемы импортозамещения 
и снижения зависимости Украины от импорта ЛС 
и фармацевтических субстанций, является опти-
мизация нормативно-правовой базы по вопросам 
отечественного производства АЛС. Обеспечение 
населения Украины качественными и доступными 
АЛС в условиях ЧС невозможно без восстановле-
ния их отечественного производства.

Насущной необходимостью является разработка 
механизма государственного управления функцио-
нирования медицинскими и аптечными учреждени-
ями в условиях ЧС с учетом того, что ликвидация си-
стемы государственных аптек привела к отсутствию 
взаимодействия лечебных и аптечных учреждений. 
Резервы ЛС для предупреждения и ликвидации ме-
дико-санитарных последствий ЧС техногенного и 
природного происхождения, предусмотренные При-
казом МЗ Украины № 331 от 10.08.2001 года, были 
созданы до 1 января 2004 года и с того времени их 
ассортимент и количество не пересматривались [9]. 
Ответственность за создание региональных и мест-
ных резервов возложена на начальников управлений 

здравоохранением областных госадминистраций, 
которые не имеют финансовых возможностей для 
их создания и полностью зависят от возможностей 
регионального бюджета.

Требует пересмотра и согласования с Нацио-
нальным перечнем ЛС номенклатура ведомствен-
ных, региональных и местных резервов ЛС для 
предотвращения и ликвидации медико-санитарных 
последствий ЧС с последующим их дополнением 
препаратами нового поколения. В Украине отсут-
ствует и требует разработки государственный ме-
ханизм обновления ЛС в резервах после окончания 
срока их хранения и срока государственной реги-
страции [10].

Важным мероприятием для предупреждения 
возникновения эпидемии является разработка нор-
мативного акта МЗ Украины относительно возмож-
ности безрецептурного отпуска таблетированных 
АЛС широкого спектра действия по требованию 
пациента для экстренной профилактики инфекци-
онных болезней. Разрешение на безрецептурный 
отпуск АЛС широкого спектра действия может 
быть предоставлен только тем аптечным учреж-
дениям, которые обслуживают население прогно-
зируемой зоны распространения эпидемического 
процесса. Подобный нормативный акт уже принят 
Государственной службой здравоохранения Ан-
глии и Уэльса (Великобритания) в 1997 году. Он 
обязывает аптечные учреждения содержать так на-
зываемый «аварийный» запас противовирусных и 
антибактериальных ЛС и отпускать их без рецепта 
по требованию пациента в условиях угрозы разви-
тия эпидемии. В мотивации принятия такого акта 
указана необходимость обеспечения своевремен-
ного доступа населения к ЛС в условиях ЧС, когда 
практически невозможно получить рецепт [11]. 

На наш взгляд, назрела необходимость соз-
дания в Украине стратегического национального 
запаса (СНЗ) противовирусных и антибактериаль-
ных ЛС. При этом целесообразно изучить опыт 
развитых стран. Так, решением Конгресса США  
в 1999 году был создан Стратегический националь-
ный запас АЛС (SNS – Strategic National Stockpile), 
который предназначен для ликвидации послед-
ствий эпидемий и пандемий. Для его хранения соз-
дано национальное хранилище АЛС. Разработаны 
логистические схемы доставки АЛС до населен-
ных пунктов на всей территории США в сроки, не 
превышающие 12 часов [12]. Создание в Украине 
СНЗ противовирусных и антибактериальных ЛС, 
которое необходимо для предупреждения и лик-
видации последствий ЧС медико-биологического 
происхождения, возможно при условии пересмо-
тра и внесения изменений в значительном количе-
стве законов Украины, постановлений КМ Украи-
ны и отраслевых нормативных актов. 

Выводы. В результате проведенного анализа со-
временного состояния нормативно-правовой базы 
регулирования фармацевтического обеспечения на-
селения Украины нами установлено, что организа-
ция обеспечения населения и лечебных учреждений 
ЛС в условиях ЧС требует усовершенствования. 
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Необходимы изменения в законодательной и норма-
тивно-правовой базе в области фармацевтического 
обслуживания населения в условиях ЧС, такие как: 
объединение четырех государственных систем, на 
которые возлагается реализация государственной 
политики в сфере защиты населения и территорий 
от ЧС в единую государственную систему; законо-
дательный акт по повышению устойчивости функ-
ционирования аптечных учреждений в условиях ЧС 
путем обязательного проведения заранее опреде-

ленных мероприятий во всех аптечных учреждени-
ях; механизм выхода из патентной защиты и сроков 
эксклюзивной защиты инновационных АЛС в слу-
чае угрозы возникновения эпидемии; пересмотр и 
согласование с национальным перечнем ЛС суще-
ствующей номенклатуры резервов АЛС; разработ-
ка государственного механизма обновления АЛС в 
резервах при условии окончании срока хранения и 
срока государственной регистрации в соответствии 
с современными условиями.
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СИНДРОМ ВИСНАЖЕННЯ ЯЄЧНИКІВ: 
ПРОБЛЕМИ ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТОК НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ

Анотація: Стаття присвячена дослідженню особливостей клініки та діагностики синдрому виснаження яєчників у па-
цієнток репродуктивного віку. Наведений стан гормонального фону пацієнток з вторинною функціональною аменореєю,  
досліджені основні ланки етіопатогенезу захворювання. В роботі запропонований алгоритм обстеження та лікування 
хворих з даною патологією.

Аннотация: Статья посвящена исследованию особенностей клиники и диагностики синдрома истощения яичников у 
пациенток репродуктивного возраста. Описано состояние гормонального фона пациенток с вторичной функциональной 
аменореей, исследованы основные звенья этиопатогенеза заболевания. В работе предложен алгоритм обследования 
и лечения больных с данной патологией.

Summary: The article investigates the clinical features and diagnosis of ovarian exhaustion syndrome in patients of re-
productive age. The state of hormonal function of patients with secondary amenorrhea is described, main elements of the etio-
pathogenesis of the disease are studied. The algorithm of examination and treatment of patients with this pathology is proposed.

В умовах негативного приросту населення в 
Україні проблема збереження репродуктивного по-
тенціалу жінок набуває особливого значення [1, 2].  
Різноманітні порушення менструального циклу, 
в тому числі ведення пацієнток з аменореєю, ста-
новлять суттєвий сегмент роботи лікаря акушер-
гінеколога. У багатьох хворих, що страждають 
вторинною аменореєю, оскільки вона, як правило, 
поєднуються з ановуляцією, спостерігається без-
пліддя. Це, в свою чергу, супроводжується зміна-
ми в психоемоційній сфері, сексуальній функції, 
знижує працездатність та підвищує ризик розви-
тку серцево-судинних, ендокринних, онкологіч-
них, психічних і інших захворювань, що найбільш 
актуально для жінок репродуктивного віку [3, 4]. 
У зв’язку з цим проблема вторинної аменореї має 
не лише медичне, але і велике соціальне значення. 
Як свідчать дані літератури, у структурі вторин-
ної функціональної аменореї переважають гіпота-
ламічні її форми (54,3%); гіперпролактинемічна 
аменорея складає 20-25% і на яєчникові форми 
вторинної аменореї доводиться 18-20% [5, 6, 7]. 
Відтак, питання своєчасної та точної діагностики 
ґенезу аменореї визначають правильність вибору 
лікувальної тактики.

У зв’язку з цим метою дослідження було розро-
бити алгоритм діагностики та лікування вторинної 
морфофункціональної аменореї у пацієнток репро-
дуктивного віку з яєчниковою недостатністю. 

Матеріали і методи. Всього обстежено 115 па-
цієнток з вторинною аменореєю. В залежності від 
типу клініко-патогенетичного варіанту,за яким роз-

вивалось порушення менструального циклу, було 
виділено 3 групи пацієнток: з вторинною функці-
ональною гіпоталамічною аменореєю – 62 паці-
єнтки (54%); з вторинною аменореєю з первинною 
функціональною гіперпролактинемією і гіпоталамо- 
гіпофізарної недостатністю – 21 пацієнтка (18,2%); 
та з вторинною морфофункціональною аменореєю 
з яєчниковою недостатністю – 32 (27,8%) пацієнтки. 
Оскільки на сьогоднішній день в літературі достат-
ньо даних відносно основних етіопатогенетичних 
чинників розвитку аменореї у перших двох груп та 
методів її діагностики та корекції, вирішено було 
докладно розглянути причино-наслідкові зв’язки 
розвитку аменореї у жінок на фоні яєчникової не-
достатності, особливості проведення лікувально-
діагностичних заходів при даній патології. Ретельно 
обстежені 32 пацієнтки репродуктивного віку, які 
звернулися по консультацію до гінекологічного від-
ділення з приводу аменореї (основна група). Контр-
ольну групу склало 50 жінок без гінекологічної та 
соматичної патології, які звернулися до лікувально-
го закладу з питань вибору контрацепції. 

Всім жінкам проводилося трансвагінальне 
стандартне сканування органів малого тазу уль-
тразвуковим апаратом в реальному масштабі часу.

Гормональні дослідження були виконані за до-
помогою імуноферментних тест-систем для кіль-
кісного визначення в сироватці крові ФСГ, ЛГ, 
естрадіолу, прогестерону, пролактину, ТТГ, Т3, Т4, 
ДЕА– С. 

В роботі з пацієнтками дотримувалися етич-
ні принципи, які задекларовані Гельсінськой Де-
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кларацієй Всесвітньої медичної асоціації (World 
Medical Association Declation of Helsinki).

Отримані дані були оброблені за допомогою па-
кета статистичних програм STATISTICA (StatSoft 
Statisticа v.6.0). Статистичну значущість порівню-
ваних показників з нормальним розподілом вста-
новлювали з використанням t-критерію Ст’юдента 
для середніх величин.

Результати та їх обговорення. За віковими 
показниками досліджувані групи були репрезента-
тивні. Так, середній вік пацієнток основної групи 
склав 37±0,82 роки, контрольної – 36±0,32 роки. 
Треба зазначити, що у минулому всі пацієнтки 
основної групи мали нормальну менструальну 
функцію. Середній вік менархе пацієнток обох 
груп достовірно не відрізнявся (12,8±1,04 років та 
13,12±0,18 років), так само як і тривалість менстру-
альної кровотечі (4,9±1,1 днів та 4,9±0,14 днів) та 
подовженість менструального циклу (27,5±3,8 днів 
та 27,6±0,4 днів). Альгодисменорею в минулому 
відзначало 59% пацієнток основної групи. Всі паці-
єнтки основної групи народжували, в групі контр-
олю за паритетом жінки розподілилися порівну. 

В основній групі провідною скаргою була від-
сутність місячних різної тривалості. Мінімальна 
тривалість аменореї склала 10 місяців, макси-
мальна – 1,5 роки. У 15 жінок (46,9%) менструа-
ції припинилися несподівано, у 17 (53,1%) амено-
реї передувала протягом 5 – 7 років олігоменорея.  
У 17 пацієнток (53,1%) спостерігалися вегето-
судинні порушення у вигляді «припливів жару», 
пітливості, серцебиття, головного болю, загальної 
слабкості. Зазвичай захворювання починається з 
аменореї, рідко їй передує період олігоменореї.

При вивченні особливостей анамнезу пацієн-
ток основної групи виявлено, що всі вони мали 
обтяжений гінекологічний анамнез. Так, опера-
тивні втручання з приводу кіст яєчників в ми-
нулому мали 27 хворих, серед яких субтотальні 
резекції яєчників з приводу цистаденом проведе-
ні у 13 пацієнток (40,6%), ендометріоїдних кіст –  
у 14 (43,8%), кістозних змінах при проведенні мі-
омектомії – у 3 (9,4%) та позаматкової вагітності –  
у 2 (6,3%). На підставі отриманих даних, які свід-
чать про зниження оваріального резерву в наслідок 
хірургічних втручань, було зроблено припущення 
що у пацієнток розвинувся синдром виснаження 
яєчників. Треба зазначити, що синдром вторинної 
аменореї на фоні яєчникової недостатності в 85% 
випадків протікав на фоні супутньої гінекологічної 
патології. Так, диспластичні процеси шийки матки 
спостерігалися у 68,8% хворих, патологія ендоме-
трія в анамнезі – у 37,5%, міома матки та хронічні 
запальні процеси матки та її додатків – у 12,5%, 
сінехії в порожнині матки як наслідок хронічного 
ендометриту – у 6,3%.

При проведенні загальноклінічного досліджен-
ня встановлено, що усі пацієнтки мали правильний 
жіночий тип статури, нормально розвинені вто-
ринні статеві ознаки. При гінекологічному дослі-
дженні виявлені ознаки, які свідчили про наявність 
гіпоестрогенії: стоншування, крихкість та гіпере-

мія слизових оболонок піхви, слабко позитивний 
симптом "зіниці", стоншення слизової шийки мат-
ки. При проведенні бімануального дослідження у 
пацієнток основної групи відзначалася гіпоплазія 
матки та дещо зменшені розміри яєчників.

З метою деталізації даних загальноклінічного 
дослідження всім пацієнткам було рекомендовано 
провести ультразвукове дослідження органів мало-
го тазу, під час якого оцінювався стан матки та до-
датків. Отримані дані були порівняні з результата-
ми обстеження контрольної групи та представлені 
в таблиці 1.

Таблиця 1
Ехографічні параметри органів малого тазу 

в досліджуваних групах (М±m, мм)

Параметри Основна
группа (n=32)

Контрольна 
группа (n=50)

Довжина матки 46,6±1,1* 51,58±0,48*
Ширина матки 42,96±1,07* 46,42±0,62*
Товщина матки 32,97±1,07 35,08±0,54

 Мінімальні 
розміри матки 33×26×38 35×28×46

Максимальні 
розміри матки 45×38×35 55×44×59

Мінімальна 
товщина М-ехо 1 5

Максимальна 
товщина М-ехо 4,9 9

Середнє зна-
чення М-ехо 4,2±0,22* 6,12±0,75*

* – Відмінності статистично достовірні при р˂0,05

Отримані дані свідчать про достовірне змен-
шення лінійних розмірів матки у пацієнток осно-
вної групи відносно контрольної (довжини та 
ширини). Середні значення товщини ендометрія 
також мають достовірні відмінності порівняно з 
контрольною групою та свідчать про неможливість 
повноцінної трансформації ендометрія на фоні 
яєчникової недостатності. В групі контролю до-
стовірних відмінностей в ехографічних параметрах 
правого та лівого яєчників виявлено не було. Тому, 
порівняння між групами проводили з правим яєч-
ником групи контролю як найбільш функціонально 
активним [8, 9]. Треба зазначити, що у 17 пацієнток 
визначалися невеликих розмірів яєчники без фолі-
кулярного апарату, у 15 розміри яєчників були нор-
мальними з візуалізацією множинних фолікулів до 
5–6 мм в діаметрі.

З метою проведення диференційної діагнос-
тики причини розвитку аменореї були проведені 
функціональні проби. Так, естроген-гестагенна 
проба у всіх пацієнток була позитивною і викли-
кала поліпшення загального стану хворих; проби з 
кломіфеном, гестагеном та гонадотропінами – не-
гативні, що свідчило про збережені резервні мож-
ливості гіпоталамо-гіпофізарної системи [7, 10]. 
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Дані за соматичну, ендокринну і органічну патоло-
гію в гіпоталамо-гіпофізарно–яєчникової системі 
були відсутні.

Також було проведене гормональне досліджен-
ня, результати якого наведені в таблиці 2. 

Таблиця 2

Показники Основна група 
(n=32)

Контрольна 
група (n=50)

ФСГ (МЕ/л) 20,2±0,89* 5,8±0,34*
ЛГ (МЕ/л) 30,1±0,72* 8,2±0,54*
Естрадіол 
(пмоль/л) 84,4±0,76 350,2±0,48

Прогестерон 
(нмоль/л) 0,6±0,32 1,2±0,28

Пролактин 300±15,52, 330,2±20,8
ТТГ (мМЕ/л) 2,3±0,46 2,8±0,27
Т3 (нмоль/л) 1,9±0,23 1,6±0,54
Т4 (нмоль/л) 85±1,25 87±1,43

ДЕА-С 
(нмоль/л) 3000±0,55 2998±0,96

* – Відмінності статистично достовірні при р˂0,05

Отримані дані демонструють достовірне під-
вищення концентрації ФСГ та ЛГ в основній групі 
порівняно з контрольною, а також зниження кон-
центрації естрадіолу. Достовірних відмінностей в 
концентрації прогестерону, пролактину, гормонів 
щитоподібної залози та ДЕА-С в групах спостере-
ження виявлено не було. 

Таким чином, результати гормонального до-
слідження (високі гонадотропіни, низький рівень 
естрадіолу, нормальні рівні інших гормонів) і клі-
ніко-анамнестичні дані (травматизація в минулому 
тканини яєчників) дозволили діагностувати у па-
цієнток основної групи вторинну морфофункціо-
нальну аменорею з яєчниковою недостатністю, а 
саме синдром виснаження яєчників. 

В залежності від виявлених змін було запропо-
новане проводити гормональну терапію препарата-
ми, які містили як естроген, так і гестаген. Перева-
гу надавали препарату «Фемостон», оскільки його 
склад та особливості дозування дозволяють доволі 
точно відтворити природній гормональний фон з 
мінімальною кількістю побічних ефектів. Висока 
біодоступність та селективність його складових до-
зволили впродовж вже 3 місяців суттєво зменшити 
кількість скарг з боку вегето-судинної сфери. Так, 
частота «припливів жару» та пітливості знизилась 
з 70 до 10%, серцебиття нормалізувалося у всіх 
пацієнток. Епізоди головного болю та періодичної 
загальної слабкості спостерігалися у 40% опиту-
ваних до початку лікування та у 10% через 3 мі-
сяці після початку прийому замісної гормональної 

терапії. Треба зазначити, що всі пацієнтки перед 
призначенням замісної гормональної терапії були 
обстеженні згідно існуючих стандартів. Проти-
показань до призначення комбінованого естроген-
гестагеного препарату не було. Під час наступних 
візитів всі пацієнтки відзначали високий профіль 
переносимості гормональної терапії. Значних по-
бічних ефектів, які б вимагали відміни препарату, 
не відзначалося.

Таким чином, проведене дослідження дозволяє 
визначити напрямок тактики подальшого веден-
ня хворих і можливість реабілітації у них репро-
дуктивної функції. На першому етапі діагностики 
вторинної морфо функціональної аменореї з яєч-
никовою недостатністю докладно проводиться збір 
анамнезу (у більшості пацієнток встановлються 
травми яєчника в минулому). В клініці вторинної 
аменореї на фоні яєчникової недостатності паці-
єнтки в минулому нормальну менструальну і гене-
ративну функції; частина хворих відзначає приливи 
і інші вегетативно-судинні порушення. Ультразву-
кове дослідження дозволяє виявити гіпопластичні 
зміни матки на фоні неповноцінної трансформації 
ендометрія та в деяких хворих ознаки виснаження 
фолікулярного апарату яєчників. Наступний етап 
обстеження включає дослідження гормонального 
профілю з встановленням гіперсекреції гонадотро-
пінів на тлі гіпоестрогеніїї та нормогормонемії з 
боку прогестерону, пролактину, гормонів наднир-
кових залоз та щитоподібної залози. Гормональні 
проби з прогестероном, гонадотропінами, кломіфе-
на цитратом негативні. Проба з естроген-гестагена-
ми препаратами в циклічному режимі позитивна;

Висновки та перспективи подальших розві-
док у даному напрямку:

1. Комплекс клініко-лабораторних досліджень 
у пацієнток репродуктивного віку з порушення-
ми менструального циклу дозволяє виявити три 
клініко-патогенетичних варіанти вторинної функ-
ціональної аменореї: вторинну функціональну гі-
поталамічну аменорею, вторинну аменорею з пер-
винною функціональною гіперпролактинемією та 
вторинну морфо функціональну аменорею.

2. Для вторинної морфофункціональної амено-
реї з яєчниковою недостатністю характерні висо-
кі рівні ФСГ (>20 МЕ/л), ЛГ (>30 МЕ/л) і низькі 
естрадіолу (<100 пмоль/л).

3. Комплекс лікувальних заходів при вторин-
ній аменореї має бути спрямований на профілак-
тику серцево-судинної патології і остеопорозу, 
пов’язаних з дефіцитом естрогену. Основу лікуван-
ня для таких пацієнток складають препараті ЗГТ до 
віку природної менопаузи.

4. Правильне визначення клініко-патогенетич-
ного варіанту і вибір адекватного лікування з вико-
ристанням сучасних технологій дозволяють відно-
вити менструальну функцію у більшості пацієнток 
з вторинною функціональною аменореєю і реабілі-
тувати у них репродуктивну функцію. 
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