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КЛІНІЧНІ ВИСНОВКИ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ СПОСТЕРЕЖЕННЯ  
КОРУ У ДІТЕЙ ТЕРНОПІЛЛЯ

Анотація: Стаття присвячена ретроспективному клінічному аналізу перебігу кору у госпіталізованих дітей Терно-
пільської області періоду спалаху 2017-2018 рр. Проведено оцінку структури розподілу пацієнтів за віком, статтю, скеру-
ванням для госпіталізації, проведенням специфічної імунізації. Виявлено, що у більшості випадків захворювання мало 
типовий циклічний, із наявністю характерних та патогномонічних симптомів, середньотяжкий неускладнений перебіг. 
Проте, особливістю кору під час епідеміологічного піку 2018 р. було подовження катарального періоду із появою продро-
мального висипу у частини хворих, іноді – вкорочення періоду висипань, чи його подовження, в поєднанні зі специфічним 
поширенням висипу. Серед ускладнень домінувала патологія дихальної та травної системи. В гемограмі зафіксовані ти-
пові зміни, тоді як в біохімічному аналізі крові – короткочасна гіперамінотрансфераземія у невеликого відсотка пацієнтів. 

Аннотация: Статья посвящена ретроспективному клиническому анализу течения кори у госпитализированных 
детей Тернопольской области периода вспышки 2017-2018 гг. Проведена оценка структуры распределения пациентов 
по возрасту, полу, направлению для госпитализации, проведению специфической иммунизации. Выявлено, что в боль-
шинстве случаев заболевание имело типичное циклическое, с наличием характерных и патогномоничных симптомов, 
среднетяжелое неосложненное течение. Однако, особенностью кори во время эпидемиологического пика 2018 г. было 
удлинение катарального периода с появлением продромальной сыпи у части больных, иногда – укорочение периода 
высыпаний или его продление, в сочетании со специфическим распространением сыпи. Среди осложнений доминиро-
вала патология дыхательной и пищеварительной системы. В гемограмме зафиксированы типичные изменения, тогда 
как в биохимическом анализе крови – кратковременная гипераминотрансфераземия у небольшого процента пациентов.

Summary: The purpose of this study was to make a retrospective clinical analysis of the measles course in hospitalized 
children of Ternopil region in the period of the measles outbreak, season 2017-2018. The structure of the patients distribution by 
age, sex, referral for hospitalization, and specific immunization was evaluated. It was revealed that in most cases the disease 
had a typical cyclic, moderate uncomplicated course. However, prolongation of the catarrhal period with the appearance of a pro-
dromal rash in some patients, shortening of the rash period or its prolongation combined with a specific spread of the rash was a 
feature of measles during the epidemiological peak of 2018. The pathology of the respiratory and digestive systems dominated 
among the complications. Typical changes in the hemogram were recorded, while a short-term hyperaminotransferasemia in a 
small percentage of patients was noticed in the biochemical analysis of blood.

Упродовж багатьох століть кір був однією з най-
поширеніших інфекційних хвороб у світі. До  по-
чатку ери активної імунізації щорічно у світі на 
кір хворіли близько 130 млн. осіб, з них 7–8 млн. 
помирали. З 1963 року в світі впроваджено вак-
цинопрофілактику кору. В Україні завдяки пла-
новій вакцинації з 1966–1967 рр. та ревакцинації 
з 1986 р. рівень захворюваності суттєво знизився, 
зменшилась частка дітей у структурі хворих та 
збільшились міжепідемічні інтервали до 5–6 років 
[1]. Проте, знизити рівень захворюваності на керо-

вані інфекції, зокрема кір, вдається лише при рівні 
вакцинації в популяції не менше 95%, чого на на-
ших теренах за час незалежності досягнути було 
вкрай важко. Тому, з 2000 по 2019 роки підйоми за-
хворювання на кір в Україні спостерігалися кожні 
5-6 років – у 2001, 2006, 2012 та 2017-2019 роках, 
і проблема захворюваності на кір продовжує зали-
шатися надзвичайно актуальною. 

У 2017–2019 роках у багатьох країнах світу 
та, насамперед, в Україні спостерігається чергове 
значне зростання кількості випадків цієї інфек-
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ції. За даними ВООЗ, протягом 12 місяців 2018 р. 
в нашій країні захворіло 53 218 осiб, що склало 
64,7% усіх хворих європейського регіону. Показ-
ник захворюваності в цей період склав 1 209,25 ви-
падків на 1 млн. населення, удвічі перевищивши 
аналогічні показники у таких країнах як Сербія, 
Грузія та Албанія [2]. Такий високий рівень захво-
рюваності зумовлений не лише низьким охоплен-
ням вакцинацією проти кору через недостатнє за-
безпечення України вакцинами в попередні роки, 
порушеннями в техніці вакцинації, неадекватною 
імунною відповіддю у частини вакцинованих, але 
й необґрунтованими «протипоказаннями», незадо-
вільним веденням документації щодо вакцинації 
(фіктивний запис) і просто небажанням частини 
батьків вакцинувати дітей внаслідок антивакци-
нальної пропаганди [3]. Так, за даними ЮНІСЕФ, 
відсоток охоплення вакцинацією проти кору дітей 
1-го року в Україні з 98% у 2006 р. знизився до 42% 
у 2016 р., а ревакцинованих, згідно національного 
календаря, за цей же період з 98% до 31%, як на-
слідок – критичне зниження популяційного імуні-
тету [4; 5]. На Тернопіллі спалах кору маніфестував 
у червні 2017 року і триває по даний час. Протягом 
2018 року в регіоні зареєстровано 3659 випадків за-
хворювання, з них 2405 (65,73%) – у дітей.

Метою дослідження було провести ретроспек-
тивний клінічний аналіз перебігу кору у госпіталі-
зованих хворих на кір дітей Тернопільської області 
періоду спалаху 2017–2018 рр.

Матеріали та методи досліджен-
ня. Нами проведено аналіз статистич-
ного звіту про роботу інфекційного 
відділення Тернопільської міської ди-
тячої комунальної лікарні за 2017 рік 
та ретроспективне дослідження 403 
медичних карт дітей, хворих на  кір 
та госпіталізованих до цього відді-
лення впродовж 2018 року. Діагноз 
кору встановлювався з  урахуванням 
характерної клінічної картини захво-
рювання, яким, за визначенням екс-
пертів Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, може вважатися будь-яке 
захворювання, що супроводжується 
фебрильною гарячкою, макулопапу-
льозним висипом, а також кашлем, 
ринітом або кон’юнктивітом [5] та 

був підтверджений шляхом визначення специфіч-
них антитіл до вірусу кору (IgM) в сироватці крові 
методом ІФА з 4-го дня від появи висипу. Отрима-
ні дані опрацьовані за допомогою статистичних 
методів із визначенням основних характеристик 
(середнього арифметичного значення, помилки 
середнього, середньоквадратичного відхилення). 
Розрахунки проводили у  середовищі Microsoft 
Windows XP із використанням пакетів прикладних 
програм Statistica 7.0 і Microsoft Excel 2007.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Протягом 2017-2018 рр. в інфекційному відділенні 
Тернопільської міської дитячої комунальної лікар-
ні мало місце зростання кількості госпіталізованих 
хворих на кір у 6 разів: 67 протягом 2017 р. проти 
403 у 2018 р. з піком у грудні (рис. 1.).

Серед пацієнтів переважали жителі сільської 
місцевості – 244 (60,5%). Відмінностей за стате-
вою ознакою серед групи спостереження не помі-
чено (хлопчиків n=199 – 49,4%). Домінуючою віко-
вою групою стали школярі (рис. 2), серед немовлят 
3  (5,2%) захворіли в періоді новонародженості, а 
поміж школярів молодші, середні та старші хворі-
ли майже в однаковій кількості, відповідно 18,6%, 
16,4% та 15,2%.

Більшість пацієнтів (n=243 – 60,3%) скеровано 
на лікування медичними працівниками (рис. 3). 

Прямий контакт із хворим на кір встановле-
но майже у половині випадків (n=212 – 52,6%). 
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Рис 1. Динаміка госпіталізації захворілих на кір  

до інфекційного відділення Тернопільської міської  
дитячої комунальної лікарні у 2018 р. 

 
Рис. 2. Вікова структура хворих на кір
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196  (48,6%) дітей не були щепленими від кору, 
решта отримали одну (n=103 – 25,6%) чи дві дози 
вакцини (n=104 – 25,8%), що є дещо відмінним 
від повідомлень вітчизняних авторів, які виявляли 
дефекти в проведенні протикорьової іммунізації 
у  70-88% госпіталізованих дітей та повідомлень 
із Бельгії, Італії та Німеччини, де фіксувались спа-
лахи кору через високий відсоток нещеплених при 
внутрішньосімейному та внутрішньолікарняному 
інфікуваннях у період 2016-2017рр. [1,6-10].

Найвищим був відсоток госпіталізованих  
в екзантемному періоді кору – 336 (83,4%), решта: 
в катаральному – 62 (15,4%) та в періоді пігмента-
ції – 5 (1,2%). Про госпіталізацію пацієнтів пере-
важно у періоді екзантеми вказують, також, значна 
кількість авторів [7; 11; 12].

На час звертання за стаціонарною допомогою 
домінуючими були скарги на гарячку понад 39,0 ℃, 
що погано коригувалась антипіретиками; частий 
надсадний сухий кашель, що переважав уночі; від-
сутність носового дихання, рідше нежить; почер-
воніння очей, світлобоязнь, сльозотечу; яскравий 

висип, що переважав на обличчі, шиї, верхній час-
тині тулуба (табл. 1). 

При деталізації анамнезу захворювання ви-
явлено, що катаральний період тривав 3-4 доби 
в  переважної більшості (n=286 – 71,0%). В окре-
мих випадках (n=5 – 1,2%) обмежувався 1 добою 
та у  24  (6,0%) був пролонгованим до 6. Всі паці-
єнти вказували на гострий початок хвороби з під-
вищення температури до помірної фебрильної 
у 180 (44,7%) чи високої фебрильної у 212 (52,6%), 
що знижувалась до субфебрильної в останні 
дні катарального періоду у 245 (60,8%) та іно-
ді – до нормальної у 25 (6,2%). Катаральні симп-
томи нашаровувалась на інтоксикацію переважно 
з  2-ї  доби захворювання (n=238 – 59,1%). Вони 
маніфестували покашлюванням, чи сухим кашлем, 
який супроводжувався болем у горлі. В невеликої 
кількості дітей (n=72 – 17,9%) кашель з’являвся на-
прикінці катарального періоду, хоч в окремих ви-
падках (n=12 – 3,0%) був першим симптомом за-
хворювання. Нежить та симптоми кон’юнктивіту 
маніфестували здебільшого ізольовано на 3-4 добу 

 
Рис. 3. Аналіз скерування на етап спеціалізованої допомоги  
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Таблиця 1
Скарги хворих на кір на час вступу до інфекційного відділення

Скарги Кількість пацієнтів, n=403
абс. % від загальної кількості пацієнтів

висока гарячка 350 86,8
кашель 398 98,8
закладеність носа 204 50,6
нежить 148 36,7
ураження очей 305 75,7
висип 326 80,9
втрата апетиту 348 86,4
нудота і блювання 12 3,0
болі в животі 28 6,9
розрідження випорожнень 108 26,8
охриплість голосу 24 6,0
задишка 74 18,4
кволість, сонливість 228 56,6
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захворювання у 226 (56,1%), чи рідше, в поєднанні 
з кашлем, – у 63 (15,6%), або з появою типового ви-
сипу – у 38 (9,4%) хворих. 

У переважної більшості (n=381 – 94,5%) діа-
гностовано середній ступінь тяжкості захворю-
вання, у решти (n=22 – 5,5%) – тяжкий, з яких 19 
(4,7%) пацієнтів потребували лікування у відді-
ленні інтенсивної терапії. В останніх мало місце 
ускладнене протікання кору.

Більшість пацієнтів, хворих на кір середньо-
го ступеня тяжкості (n=253 – 66,4%), мали типо-
вий, гладкий перебіг хвороби. Ускладнення (одне 
чи кілька одночасно) виникли у третини дітей 
цієї групи (n=128 – 33,6%), на відміну від пацієн-
тів з тяжким ступенем кору, який ускладнювався 
у  95,5%  випадків. Серед усіх ускладнень (n=185) 
у випадках негладкого протікання (n=149) перева-
жали ураження дихального тракту ізольовано чи 
в комбінації з патологією ЛОР-органів (n=138 – 
92,6%) та органів травлення (n=31 – 20,8%) (табл. 
2), що відповідає літературним даним [1; 7; 8; 12; 
13-15]. Сечовидільна (n=7 – 4,7%) і нервова сис-
теми (n=4 – 2,7%) страждали рідше. Ускладнення 
кору з боку травної системи найчастіше виникали 
наприкінці катарального періоду та в періоді ви-
сипань (90,5% цієї групи ускладнень), а дихальної 
системи та ЛОР-органів у всіх випадках їх виник-
нення – наприкінці періоду висипань та в періоді 
пігментації, що є близьким до спостережень інших 
науковців [1,8,11,16-18]. Респіраторні ускладнення 
в нашому спостереженні домінували серед інших. 
Ускладненнями кору з боку дихальної системи у 
пацієнтів були: ларинготрахеїт, бронхіт, пневмо-
нія, що помічено і іншими авторами [19]. Усклад-
неннями з боку ЛОР-органів були отит, тубоотит, 

синусит, що також співпадає з даними літератури 
[1; 12]. Ураження травної системи при ускладнено-
му кору проявились гастроентеритом, стоматитом, 
гепатитом, панкреатитом, гострим апендицитом, 
що підтверджують спостереження інших дослід-
ників [1; 7; 8; 13; 14; 16-18]. Серед неврологічних 
ускладнень у наших пацієнтів мав місце 1 випадок 
енцефаліту з атактичним синдромом та екстрапіра-
мідними розладами, а також у кількох хворих мали 
місце фебрильні судоми на висоті гарячки, що роз-
цінено як енцефалітичну реакцію (табл. 2). Ці дані 
узгоджуються із даними літератури [1; 8; 11; 18].

Середня тривалість стаціонарного лікування 
дітей склала 6,32±0,28 днів: від 5,69±0,40 із се-
редньотяжким неускладненим кором до 7,19±0,78 
і 9,15±2,88 днів, відповідно із середньотяжким 
ускладненим та тяжким.

У 62 (15,4%) пацієнтів, госпіталізованих в ката-
ральному періоді кору, в першу добу захворювання 
при огляді ротоголотки відмічали лише гіперемію 
піднебінних дужок, задньої стінки глотки. Енанте-
ма на м’якому піднебінні з’являлася на 2-гу добу 
біля основи язичка, на 3-тю поширювалася на все 
піднебіння (рис. 4), тоді ж з’являлися одиничні 
плями Копліка на слизовій щік навпроти молярів 
з вінцем гіперемії навколо них у 54 (87,1%) дітей, 
госпіталізованих в катаральному періоді (рис. 5), 
за даними інших авторів – у 24,2-94,0% пацієнтів 
[1; 12; 13; 14]. З 4-ї доби енантема зливалась в су-
цільну гіперемію піднебіння, слизової щік, губ та 
ясен, а плями Копліка у 98 (24,3%) поширювали-
ся на перехідну складку, ясна, слизову губ, іноді 
на піднебіння (рис. 6), у 49 дівчаток (12,2%) були 
виявлені на слизовій вульви. У 13 (3,2%) пацієн-
тів відмічали наявність афт на слизовій ротової 

Таблиця 2
Ускладнення кору у пацієнтів інфекційного відділення

Ускладнення Кількість верифікованих ускладнень
абс. %

бронхіт 65 35,1
пневмонія 33 18,0
ларинготрахеїт 24 13,0
середній отит 11 6,0
тубоотит 3 1,6
синусит 2 1,1
афтозний стоматит 11 6,0
гастроентерит 10 5,4
гепатит 8 4,3
панкреатит 1 0,5
гострий апендицит 1 0,5
інфекція сечовивідних шляхів 7 3,8
Енцефалітична реакція 3 1,6
енцефаліт 1 0,5
субкон’юнктивальні крововиливи 3 1,6
носова кровотеча 1 0,5
метрорагія 1 0,5
Разом 185 100
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порожнини (рис. 7), що у частини з них нагаду-
вали висипання при герпангіні. Язик був обкла-
деним протягом всього катарального періоду.  
У 26 (6,5%) пацієнтів появі типового висипу пере-
дував раш-висип, переважно плямистого характе-
ру, на різних ділянках (обличчя, груди, кисті та ін.), 
що з’являвся на 3-5-ту добу катарального періоду 
на фоні підйому температури та зникав при її зни-
женні. У цих дітей катаральний період тривав най-
довше, до 6-7 днів.

Початок періоду екзантеми ознаменовувався 
повторним підйомом температури: у більшості 
(n=242 – 60,0%) хворих понад 39,0 ℃, у частини 
(n=45 – 11,2%) – понад 40,0 ℃ в поєднанні з на-
ростанням катаральних симптомів в усіх пацієнтів 
та появою висипань у 99,8% (висипу не було лише 
у 1  новонародженого, віком 12 діб) в комбінації 
з  іншими вище перерахованими скаргами. Гаряч-
ка в цьому періоді набувала тенденції до знижен-
ня, починаючи з третьої доби, до помірної, але 

  
 

Рис. 4. Енантема на 3-тю добу 
катарального періоду 

 
 Рис. 6. Плями Копліка на 1-шу добу 

періоду висипань

 
Рис. 5. Плями Копліка на 3-тю добу  

катарального періоду 

 
 Рис. 7. Афти на слизовій рота, перша доба  

періоду висипань
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Рис. 8. Первинна локалізація висипу  

при кору

 
Рис. 9. Типовий вигляд хворого на кір  

у періоді висипань

лише у  224 (55,6%), решта продовжували гаряч-
кувати в попередньому температурному режимі. 
На 4-ту добу в 235 (58,3%) хворих відбулось зни-
ження до субфебрильних цифр. В 255 (63,3%) ви-
падках нормалізація температури відбулась лише 
на початку періоду пігментації, тоді ж зникли про-
яви інтоксикації.

Типовий висип первинно локалізувався на щоках 
і переніссі у 146 (36,2%), за вухами у 144 (35,7%), на 
чолі, біля лінії росту волосся у 95 (23,6%) (рис. 8).  
У решти пацієнтів (4,5%) батьки не змогли вказати 
чіткої первинної локалізації висипу. У більшості па-
цієнтів, 268 (66,5%), висип зберігав триденну етап-
ність, був яскраво-рожевим, плямисто-папульозним 
(рис. 9). За першу добу він поширювався до плечово-
го пояса включно, за другу – на весь тулуб, руки, про-
ксимальні ділянки стегон, за третю – повністю вкри-
вав нижні кінцівки. Рідше, у 78 (19,4%) випадків, 
висип поширювався протягом двох діб, проходячи 
два етапи протягом першої доби, що наближено від-
повідає даним С.О.Крамарьова та співавт. (2018) [1].  
У 36 (8,9%) пацієнтів процес поширення висипань 
відбувався за 4 доби, в перші 2 доби вони мали ти-
пову етапність, на третю з’являлися в ділянці колін-
них суглобів і на ступнях та на четверту повністю  
вкривали ноги. Ще рідше, у 18 (4,5%) хворих, на но-
гах висип локалізувався лише на проксимальних ді-
лянках та навколо колін. У значної частини 96 (23,8%)  
пацієнтів висип супроводжувався свербежем.

Плями Копліка в цьому періоді були у 376 
(93,3%) пацієнтів, їх не виявлено у немовлят пер-

ших місяців життя, та у госпіталізованих пізніше 
3-ї доби періоду екзантеми. Наприкінці періо-
ду висипань зменшувалась гіперемія слизових  
оболонок, починав очищуватися від нашарувань 
язик, що у 69 (17,1%) випадків набував характер 
«малинового» на початку періоду пігментації. 
Утримувались стійкі катаральні симптоми. Паль-
паторно виявляли лімфатичні вузли шийної групи 
та потиличні, розміром 0,5х0,8 см у 345 (85,6%), 
рухомі, еластичні, неболючі, незлучені з оточую-
чими тканинами. 

Пігментація висипу відбувалася типово, в тому 
ж порядку, що й з’являвся висип. Проте, часто, 
у 264 (65,5%), з геморагічним відцвітанням різного 
ступеня вираженості (рис. 10), що супроводжува-
лось висівкоподібним лущенням епідермісу (рис. 
11), переважно на обличчі та шиї у 252 (62,5%). 
Прояви кон’юнктивіту, риніту, симптоми уражен-
ня ШКТ стихали з початком періоду пігментації 
у 348  (86,4%) спостережуваних. Кашель ставав 
менш частим, набував продуктивного характеру 
у 247 (61,3%) випадків, а у 156 (38,7%) пацієнтів 
поступово рідшав, так і не ставши вологим. 

Типовими були зміни в загальному аналізі кро-
ві: лейкопенія 1,8 – 3,9х109/л у 176 (43,7%), рідше 
лейкоцитоз – у 68 (16,9%), іноді гіперлейкоцитоз за 
типом лейкемоїдної реакції лімфоцитарного типу – 
у 8 (2,0%), анеозинофілія – у 268 (66,5%), зсув 
лейкоцитарної формули вліво – у 345 (85,6%), де 
незрілі форми нейтрофілів складали 7-42%, тром-
боцитопенія 32-150х109/л – у 198 (49,1%). Для ка-
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тарального періоду та періоду висипань найбільш 
характерними були лейкопенія, тромбоцитопенія, 
анеозинофілія та зсув лейкоцитарної формули 
вліво (n=278 – 69,0%), а для періоду пігментації – 
нормальна кількість лейкоцитів та лімфоцитоз 
(n=376 – 93,3%). Швидкість осідання еритроцитів 
при неускладненому кору залишалась нормальною 
в усі періоди захворювання та була прискореною 
у всіх пацієнтів з негладким протіканням.  

В біохімічному аналізі крові виявляли гіпогліке-
мію у третини хворих (n=132 – 32,8%), мінімальну 
гіпертрансфераземію – у 24 (5,96%), рідше помірну 
– у 6 (1,5%) та високу – у 2 (0,5%). Рівень сироват-
кової амілази був підвищений в 1 випадку (0,25%). 

Рентгенологічно ускладнені випадки захворю-
вання на кір характеризувалися підсиленням леге-
невого малюнка в базальних відділах легень у 65 
(16,1%), що відповідало критеріям обструктивного 
бронхіту, та наявністю вогнищевої чи сегментар-
ної, переважно однобічної, інфільтрації нижніх 
часток легень на тлі підсилення легеневого малюн-
ка при пневмонії у 33 (8,2%).

Висновки. Половину госпіталізованих дітей, 
хворих на кір, на Тернопіллі складають діти шкіль-
ного віку (50,2%). Відносно високою серед них є 
частка, (25,8%), двічі вакцинованих осіб, згідно 
наданої документальної інформації (що не завжди 
відображає реально проведену імунізацію). Лише 
9,7% хворих госпіталізовано за скеруванням сімей-

них лікарів, проти 39,7% самозвернень, що вказує 
на низьку ефективність первинної ланки в період 
епідеміологічного неблагополуччя в роботі з ін-
фекційними хворими та дефекти в проведенні спе-
цифічної профілактики. 

У більшості випадків даного спалаху кору за-
хворювання мало типовий циклічний, із наявніс-
тю характерних та патогномонічних симптомів, 
середньотяжкий неускладнений перебіг. Особли-
вістю кору під час епідеміологічного піку 2018 р. 
є подовження катарального періоду із появою раш-
висипу у частини хворих, іноді – вкорочення періо-
ду висипань до 2-х діб, з проходженням двох етапів 
протягом першого дня, чи подовження його до 4-х, 
в поєднанні зі специфічним поширенням висипу. 

Ускладнення кору маніфестували в усіх 
трьох  періодах хвороби і характеризувалися ура-
женням різних органів і систем з домінуванням па-
тології дихальної та травної. 

В гемограмі зафіксовані типова лейкопенія, 
тромбоцитопенія, анеозинофілія та зсув лейкоци-
тарної формули вліво (у катаральному періоді та 
періоді висипань), нормоцитоз чи лейкоцитоз з лім-
фоцитозом – в періоді пігментації. В біохімічному 
аналізі крові у невеликого, (7,96 %), відсотка паці-
єнтів помічено короткочасну гіперамінотрансфера-
земію. Рентгенологічна картина при ускладненнях 
бронхолегеневої системи відповідала загально-
прийнятим критеріям.

  
     

Рис. 10. Пігментація висипу з вираженим 
геморагічним компонентом Рис. 11. Лущення епідермісу на обличчі
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СУДОВО-ПСИХІАТРИЧНА ОЦІНКА ПСИХІЧНИХ ПОРУШЕНЬ У ОСІБ, ЯКІ 
СКОЇЛИ КРИМІНАЛЬНІ ПРАВОПОРУШЕННЯ НА СЕКСУАЛЬНОМУ ГРУНТI

Анотація: У статті наведені результати наукового дослідження, виконаного у рамках докторської дисертації «Судо-
во-психіатрична оцінка осіб, які скоїли кримінальні правопорушення на сексуальному підгунті». Для досягнення  мети 
дослідження автором було проаналізовано 287 випадків судово-психіатричних експертиз відносно підекспертних, якi 
скоїли правопорушення на сексуальному грунтi та знаходилися на  судово-психіатричній експертизi експертній установі. 
з 2000р. по 2015р(16 рокiв). З метою визначення взаємозв’язку між ступенем порушення можливості усвідомлювати 
свої дії та керувати ними та вирішенням експертних питань автором  з  групи – “осудних” – емпірично була виділе-
на  група –“обмежено осудних” , яка була сформована штучно, виходячи з вітчизняної концепції “обмеженої осудності”. 
Встановлено, що виявлені клiничнi особливостi  при даному науковому дослідженнi можуть  бути викоростанi для визна-
чення критерiїв «обмеженої осудностi» при судово-психiатричнiй оцiнцi осiб, якi скоїли кримiнальнi правопорушення 
на сексуальному грунтi.

Аннотация: В статье приведены результаты научного исследования, выполненного в рамках докторской диссер-
тации «Судебно-психиатрическая оценка лиц, совершивших уголовные преступления на сексуальной почве». Для 
достижения цели исследования автором были проанализированы 287 случаев судебно-психиатрических экспертиз в от-
ношении подэкспертных, которые совершили правонарушения на сексуальной почве и находились на судебно-психи-
атрической экспертизе в экспертном учреждении. с 2000г. по 2015г (16 лет). С целью определения взаимосвязи между 
степенью нарушения возможности осознавать свои действия и руководить ими и решением экспертных вопросов авто-
ром из группы – "вменяемых" – эмпирически была выделена группа – "ограниченно вменяемым", которая была сформи-
рована искусственно, исходя из отечественной концепции "ограниченной вменяемости ". Установлено, что обнаружен-
ные клинические особенности при данном научном исследовании могут быть использованы для определения критериев 
«ограниченной вменяемости» при судебно-психиатрической оценке лиц, совершивших уголовные правонарушения 
на сексуальной почве.

Summary: The results of scientific research conducted within the framework of the doctoral thesis "Forensic psychiatric 
evaluation of persons who have committed sexual criminal offenses ." For the purposes of the study the author analyzed 
287 cases of forensic psychiatric examinations regarding the subject, who committed the sexual offense and were at the forensic 
psychiatric examination in Kiev city center forensic psychiatric examination in 2000to 2015 (16 years). To determine the rela-
tionship between the degree of opportunities to realize their actions and manage the solution and expert author on the group – 
"responsibility" – was empirically selected group – "limited responsibility", which was formed artificially, based on the national 
concept of "limited responsibility". Revealed that the identified clinicals in this scientific research  can be to determine critera 
"limited  responsibility" in forensic psychiatric examinations  persons who have committed sexual offenses.

Актуальність. До останнього часу не роз-
роблено чiтких критерiїв судово-психiатричної 
оцiнки  психiчних розладiв у осiб, якi скоїли 
сексуальнi правопорушення, зокрема критерiїв 
«обмеженої осудностi». Не завжди враховується 
той факт, що сексуальна поведiнка є результатом 
інтеграції соцiальних, психологiчних, соцiально-
психологiчних, бiологiчних факторів та сексу-
альний делiкт, який є одним з видiв порушення 
поведiнки, також вiдображає рiзнi рiвнi взаємодії 
особистостi та середовища.

Виходячи з цього, комплексне дослiдження 
осiб, об’єднаних загальною ознакою-наявнiстю 
елемента агресiї в структурi сексуальної  
протиправної поведінки являється  актуальним 
та своєчасним для виявлення чітких критерiiв 
оцінки їх психiчного стану. Це може посприяти  
в розкриттi механiзмiв СНД (суспільно-небезпеч-
ного діяння), а також уточненню шляхiв профілак-
тики повторних СНД. 

Особливу актуальність темі дослідження на-
дає взаємна детермінованість кримінальної агресії 

та негативних процесів у суспільстві: економічна 
криза, трансформація політичних систем та право-
вих інститутів, переоцінка цінностей та девальва-
ція ідеалів. Несприятливі макро- та мікросоціальні 
фактори впливу на людину сприяють формуван-
ню у неї кримінальної агресії, яка проявляється  
у вигляді тяжких злочинів проти життя та здоров’я 
особи. У вересні 2010 року Генеральний секре-
тар ООН оголосив про початок реалізації Гло-
бальної стратегії охорони здоров’я жінок і дітей 
з метою об’єднання зусиль світової спільноти для 
порятунку життів і підвищення добробуту жінок  
і дітей. Уже у 2015 році була представлена онов-
лена Глобальна стратегія охорони здоров’я жінок, 
дітей і підлітків (2016–2030 рр.).

Концепцією Глобальної стратегії визначено за-
безпечення до 2030 року для кожної жінки, кожної 
дитини і підлітка в будь-якому місці в світі можли-
вості для здійснення права на фізичне і психічне 
здоров’я, соціальні та економічні можливості, а та-
кож можливість повноцінно брати участь у форму-
ванні благополучного і сталого суспільства.
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Намагання на державному рівні нівелювати 
вплив цих факторів знайшло своє відображення 
у  Міжгалузевій комплексній програмі «Здоров’я 
нації» – стратегія розвитку охорони здоров’я на 
2016–2030 роки. В розділі «Розробка плану дій 
в  області психічного здоров’я» серед пріоритет-
них стратегічних програм зазначені профілактич-
ні заходи по попередженню насильства  щодо жі-
нок та дiтей.

Розлади потягу частіше виникають в рамках 
інших психічних розладів: шизофренії, психопа-
тії, розумової відсталості, органічних уражень го-
ловного мозку різного походження. Значно рідше 
розлади потягу виявляються основним типом пси-
хічних порушень. Тому необхідним є виявлення 
основного, провідного психічного захворювання, 
його вираженість, здатність особи, що страждає на 
це захворювання, усвідомлювати фактичний харак-
тер і суспільну небезпеку своїх дій і керувати ними.

Парафілії можуть не супроводжуватися іншими 
психічними розладами, тому необхідним є дослі-
дження власне парафільної поведінки [1]. Нездат-
ність усвідомлювати власні дії та керувати ними, 
як правило, спостерігається при імпульсивних, а в 
деяких випадках – компульсивних парафіліях. При 
обсесивних парафіліях підекспертні часто визна-
ються осудними. При компульсіях свідомість осіб 
під час акту парафілії буває звуженою, а при ім-
пульсивних діях – потьмареною, тобто порушуєть-
ся здатність до вільного волевиявлення. При інших 
варіантах психопатологічні механізми парафілій 
потребують найдетальнішої оцінки при вирішенні 
питання про неосудність з виділенням всіх ознак 
дизонтогенезу, які сприяють парафілії [2].

Якщо парафілії виникли при розладах особис-
тості (психопатіях) або є самостійним видом пси-
хічної патології, експертна оцінка цих випадків 
є досить складною. 

Мета роботи – на основі дослідження клі-
ніко-патопсихологічних  закономірностей про-
тікання психічних розладів, застосовуючи метод 
ситуаційного аналізу розробити алгоритм судово-
психiатричної оцiнки психічних розладів у осіб, які 
скоїли сексуальні злочини. 

Матеріал та методи дослідження. Досліджен-
ня ґрунтується на основі аналізу суцільної вибірки 
з підекспертних, які скоїли кримінальні правопору-
шення на сексуальному підґрунті та знаходилися 
на судово-психіатричній експертизі в Київському 
міському центрі судово-психіатричної експертизи 
з 2000 р. по 2015 р. (протягом 16 років). 

Для досягнення поставленої в роботі мети ви-
користовувались наступні методи дослідження: 
анамнестичний, клініко-психопатологічний, соці-
ально-демографічний, експериментально-психоло-
гічний, метод експертного дослідження докумен-
тації, судово-психіатричного аналізу ґенезу СНД, 
статистичний.

Анамнестичний метод використовувався для 
збору та аналізу даних щодо спадковості, анамнезу 
життя, хвороби та кримінального анамнезу дослі-
джуваного контингенту.

Клініко-психопатологічний метод дозволив ви-
значити нозологічні форми, характер та динаміку 
патологічного процесу, умови і причини розвитку 
психічних порушень у підекспертних жінок.

Соціально-демографічний метод використову-
вався для аналізу таких показників як вік, рівень 
освіти, сімейний стан, відношення до праці, наяв-
ність антисоціальної поведінки, зловживання спирт-
ними напоями та наркотичними речовинами, тощо.

Експериментально-психологічний метод вико-
ристовувався експертами психологами для вияв-
лення індивідуально-психологічних особливостей 
особистості за методиками проведення психоло-
гічних досліджень, внесених до Реєстру методик 
проведення судових експертиз згідно протоколу 
№ 22 засідання секції судово-психологічної екс-
пертизи при НКМР МЮ України від 29.04.2010 
р.: метод судово-психологічного аналіза вихідних 
даних (14.1.01), методика судово-психологічного 
дослідження в кримінальних справах: аналіз ма-
териалів кримінальної справи, ретроспективний 
аналіз досліджуваної ситуації (14.1.05), метод екс-
пертної оцінки аффективних реакцій и особливих 
емоційних станів (14.1.02), комплексна методика 
дослідження індивідуально-психологічних особли-
востей (емоційно¬поведінкових проявів та  про-
відних  особливостей особистості (14.1.57), тест 
зорової ретенції Бентона – для вивчення можливос-
тей зорової пам’яті,виявлення ознак «органічного 
графічного симптомокомплекса» (14.1.11), ряд 
субтестов теста интелекту Векслера (14.1.13) для 
вивчення структури інтелекту,визначення стандар-
тизованої оцінки інтелектуальної продуктивності, 
методика «Сонді тест» – для визначення особли-
востей характеру й особистості підекспертних. 
(14.1.45), методика піктограмм (14.1.56), метод 
колірного вибору Люшера – для визначення емо-
ційного стану підекспертних (14.1.26), тест Розенц-
вейга (14.1.39), методика ПДО А.Є.Лічко (14.1.30), 
проби на сугестивність і схильність до фантазу-
вання. Проба Леонтьева – для вивчення   логічного   
мислення,   опосередкованого   запам’ятовування. 
Малюнковий тест «Н-Р-Т» – для вивчення особли-
востей тонкої моторики, а також емоційного стану 
під експертних, нейропсихологічна методика Вас-
сермана, опитувач ММРІ.

Статистична обробка та оцінювання даних 
здійснювалось з використанням стандартних па-
кетів прикладних програм Microsoft Excel 2013 та 
IBM SPSS Statistics 20 for Windows.

Результати та їх обговорення. При даному клі-
нічному дослідженні серед осіб в групі «неосуд-
них» у 7 (50%) випадках була виявлена шизофренія 
параноїдна, безперервно-проградієнтний перебіг, 
виражений психопатоподібний дефект (МКХ-10: 
F20.00). ОУГМ внаслідок ЧМТ з вираженим пси-
хоорганічним синдромом (МКХ-10: F07.9) було ви-
явлено у 3 (21,4%) випадках. По 1 випадку (7,15%) 
була виявлена Помірна розумова відсталість з ви-
раженими емоційно-вольовими порушеннями  
(МКХ-10: F71.1), Шизоафективний розлад, мані-
аформний синдром,загострення (МКХ-10:F25.0), 
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Епілепсія із слабоумством (МКХ-10:G40,F01.8)
була виявлена в1 (0,3%) випадку. 

В групі «осудних» у 144 (72%) випадках під-
експертні були здорові,  у 16(8%)було  виявлено 
резидуально-органічне ураження головного мозку; 
у 10(5%) випадках спостерігався емоційно-нестій-
кий розлад особистості; у 7 (3,5%) випадках було 
діагностовано хронічний алкоголізм; у 6 (3%) ви-
падках-олігофренію легкого ступеню без вираже-
них емоційно-вольових порушень; у 5 (2,55) випад-
ках спостерігалося органічне ураження головного 
мозку внаслідок ЧМТ з церебрастенічним синдро-
мом. По 3 (1,5%) випадки були виявлені:наркоманія 
опійна та збудливий розлад особистості. В 2 (1%) 
випадках спостерігалося органічне ураження го-
ловного мозку нейроінфекційного ґенезу з легким 
психоорганічним синдромом; по 1 (0,5%)випадку 
були діагностовано:наркоманія псевдоефедронова, 
органічний та епілептоїдний розлади особистості.

В групі підекспертних,визнаних «обмежено 
осудними» (73 пацієнти)   більшість досліджуваних 
було психічно здоровими 52 (71,2%), у 10 (13,8%)  
випадках було виявлено резидуально-органічне 
ураження головного мозку з легкою інтелектуаль-
ною недостатністю та помірно-вираженими емо-
ційно-вольовими розладами, розлад особистості 
спостерігався в 4 (5,5%) випадках. Легка розумо-
ва відсталість з помірно-вираженими емоційно-
вольовими порушеннями – в 4 (5,5%) випадках, 
хронічний алкоголізм з деградацією особистості 
спостерігався  – в 3 (4,1%) випадках. У більшості 
досліджуваних цієї групи було виявлено викрив-
лення сексуального потягу  (92,2%) компульсивно-
го рівня. Педофілією страждало 48 (67%). Геронто-
філією – 3 (4,1%). Некрофілією – 1 (1,4%), садизм 
був виявлений в 4 (5,6%) випадках, ексгібіціонізм – 
в 10 (14%)випадках. 

Як відомо, за особливостями проявів парафілії 
поділяють на два типи – егодистонічний та егосин-
тонічний [3]. Егодистонічний тип – це такі пору-
шення статевого потягу, коли пацієнт усвідомлює 
їх чужість особистості, відчуває провину, боротьбу 
мотивів при їх реалізації. До них відносяться об-
сессивні потяги, які частіше проявляються у фан-
тазіях, уявленнях про збочені сексуальні дії. Реа-
лізація девіантних актів відбувається досить рідко, 
супроводжуючись тяжкою боротьбою мотивів, а 
відбувається зазвичай на тлі психотравмуючих об-
ставин, що ослабляють вольовий контроль пове-
дінки. При цьому зберігається усвідомлення про-
типравності, карності дій. Такі особи, як правило, 
визнаються здатними усвідомлювати фактичний 
характер і суспільну небезпеку своїх дій і керувати 
ними [4]. У випадках компульсивних потягів мова 
йде про виникнення неподоланного бажання до ре-
алізації зміненої сексуальної потреби на тлі афек-
тивно-звуженої свідомості. Боротьба мотивів при 
цьому дуже нетривала. Пацієнт не в звозі проти-
стояти своєму бажанню, хоча й розуміє його непри-
йнятність, аморальність, протиправність і карність. 
Зазвичай у цих випадках вирішується питання про 
осудність, проте безпосередній зв’язок правопо-

рушення з парафілією, дії пацієнта під впливом 
зміненої сексуальної направленості, афективні 
порушення свідомості дозволяють спеціалістам 
говорити про те, що він не міг у повній мірі усві-
домлювати фактичний характер і суспільну небез-
пеку своїх дій і, головне, не міг у повній мірі ними 
керувати, контролювати їх. У цих випадках мова 
йде про обмежену осудність. Такі особи потребу-
ють відповідного лікування з метою профілактики 
їх повторних злочинних сексуальних дій [4]. 

Егосинтонічний тип розладів сексуального по-
тягу полягає в тому, що ознаки перверсії повністю 
злилися з особистістю; є однією з її рис,часто го-
ловною, ведучою (як у деяких осіб із садизмом). 
Ці  особливості не сприймаються особистістю як 
чужі, у відношенні збочених потягів немає бороть-
би мотивів, опору їх реалізації. Такий тип розла-
дів спостерігається у деяких серійних сексуальних 
убивць з ознаками садизму [5]. Як правило, при 
егосинтонічному типі парафілій здатність усвідом-
лювати фактичний характер і суспільну небезпеку 
своїх дій та керувати ними зберігається [4].

Якщо інтелектуальний критерій обмеженої 
осудності означає, що особа не розуміє повною 
мірою фактичну сторону, тобто справжній смисл 
своєї поведінки, то вольовий критерій свідчить про 
такий ступінь руйнування психічним розладом во-
льової сфери людини, що вона не може керувати 
своїми діями (бездіяльністю). Це самостійний еле-
мент, який і за відсутності інтелектуальної ознаки 
може свідчити про наявність юридичного (психо-
логічного) критерію обмеженої осудності. Судова 
практика, а також дані досліджень у психіатрії і 
психології свідчать, що особа, що вчинила суспіль-
но-небезпечне діяння, при певному стані психіки 
усвідомлює фактичну сторону свого діяння, може 
усвідомлювати громадську небезпеку, як своїх дій, 
так і їх наслідків, проте не може повною мірою 
керувати своєю поведінкою. У таких випадках на 
підставі однієї лише вольової ознаки можна гово-
рити про обмежену осудність. Нездатність повною 
мірою усвідомлювати свої дії (інтелектуальна озна-
ка) завжди свідчить і про наявність вольового кри-
терію – нездатності повною мірою керувати цими 
діями і, отже, про наявність юридичного критерію 
обмеженої осудності [6; 7].

Обмежена осудність є універсальною катего-
рією, за допомогою якої можлива оцінка особли-
востей злочинів, що здійснюються особами з від-
хиленнями психіки, що не утворюють неосудності. 
Обмежена осудність відрізняється від осудності та 
неосудності тим, що обмежено осудна особа під 
час вчинення злочину не повною мірою усвідом-
лює свої дії та керує ними, оскільки в неї наявний 
психічний розлад, який обмежує її інтелектуально-
вольові можливості [8]. 

У структурі протиправних дій осіб, визнаних 
обмежено осудними, механізм протиправної по-
ведінки обмежено осудних осіб містить перева-
жання в структурі суспільно-небезпечних діянь 
ситуативно-імпульсивних і афектогенних мотивів 
протиправної поведінки; згорнутий характер во-
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льового акту, із прийняттям рішення й вибором 
засобів протиправної діяльності під впливом си-
туації, без адекватного прогнозу наслідків своїх 
суспільно небезпечних дій для себе й оточуючих. 
Таким чином, істотним аспектом стала відсутність 
достовірних відмінностей стану організації вольо-
вої діяльності в порівнюваних групах (200 осіб із 
психічними розладами, визнаних осудними – група 
порівняння), що підкреслює постійну присутність 
порушень вольової регуляції в структурі психічних 
розладів та підтверджується фактом їх криміналь-
ної поведінки [9]. 

У психологічному механізмі вчинення злочину 
у стані обмеженої осудності відсутня чи вкрай об-
межена боротьба мотивів, мотиви накладаються на 
цілі, домінує генералізоване емоційне збудження, 
між стадіями переважає односторонній зв’язок. 

Для констатації осудності необхідно і достат-
ньо виявити здатність до усвідомлено-вольової по-
ведінки у тих межах, в яких готується, приймаєть-

ся і реалізується рішення про суспільно небезпечні 
діяння: усвідомлення конкретної цілі, шкоди, яку 
принесе її досягнення, готовність до певної пове-
дінки, незважаючи на заборону; цілеспрямований 
вибір засобів та їх використання у певній ситуації. 
В цьому разі не потрібне вияснення наявності ви-
сокого рівня інтелекту і волі або здатності просте-
жити найближчі чи відділені наслідки своїх дій. 
При вирішенні питання про осудність виявляється 
базовий рівень інтелекту і волі, тобто мінімально 
значущій рівень, який у повній мірі притаманний 
в  рамках конкретного поведінкового акту будь-
якому суб’єкту, має він психічні аномалії або ні. 

При шизофренії, глибокій розумовій відсталос-
ті, органічних ураженнях головного мозку з явища-
ми слабоумства мова звичайно йде про неосудність 
таких хворих [10]. У страждаючих не епілепсію від-
мічаються різноманітні статеві розлади – садизм, 
мазохізм, ексгібіціонізм, копрофілія або їх поєднан-
ня. Розлади сексуальної поведінки у таких хворих у 
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I етап.
Збір інформації з різних офіційних документів: медичних карт стаціонарного 
чи амбулаторного хворого , матеріалів кримінальної справи, висновків СПЕ

II етап.
Порівняльно-дослідницькі дії з визначення медичного критерію

III етап.
Аналітичний. Оцінка здатності усвідомлювати свої дії та керувати ними  

Рис. 1. Алгоритм судово-психіатричної експертної оцінки психічних розладів  
у осіб, які скоїли СНД проти сексуальної недоторканості особи
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більшості випадків пояснюють особистісними по-
рушеннями, що характерні для епілепсії (ригідність 
афекту, вибуховість, схильність до жорстокості, 
дисфорії, злопам’ятність, мстивість, егоцентрич-
ність, екстатичність) [12]. F. G. Davies та співавт. 
підкреслюють, що як і вся психічна сфера хворих 
на епілепсію, сексуальні прояви характеризуються 
пароксизмальністю, стереотипністю та неспромож-
ністю до вольового контролю, шо необхідно врахо-
вувати при експертних оцінках таких хворих [13].

Таким чином з аналізу вищенаведених даних, 
з врахуванням концепції «обмеженої осудності», 
клініко-експертних уявлень про перебіг психіч-
них процесів авторка розробила алгоритм судово- 
психіатричної експертної оцінки психічних розла-

дів у осіб, які скоїли СНД проти сексуальної недо-
торканості особи,який наведений нижче.

Висновки. Встановлено, що експертна оцін-
ка осіб, які скоїли сексуальні злочини  є імовір-
нісним багатовекторним процесом, який поєднує 
дослідження психопатологічної картини, соціаль-
них характеристик та ситуації СНД. Проведене 
дослідження та отримані результати дозволяють 
удосконалити судово-психіатричне експертне до-
слідження, обумовлюють підвищення його якості 
та доказовості експертних висновків. Це в свою 
чергу є додатковою гарантією  охорони прав лю-
дини, запобігає необгрунтованому призначенню 
повторної експертизи, скорочує терміни експерт-
ного дослідження.
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МЕДИКО-СОЦІАЛЬНІ АСПЕКТИ ПРИ ОСТЕОПОРОЗІ

Анотація: У статті проведено аналіз сучасної вітчизняної та іноземної літератури, щодо розвитку остеопорозу та 
його ускладнень які мають серйозне медико-соціальне значення як для чоловіків, так й для жінок. Намічено перспективи 
подальшого вивчення та розвитку проблеми. 

Аннотация: В статье проведен анализ современной отечественной и иностранной литературы, по развитию остео-
пороза и его осложнений которые имеют серьезное медико-социальное значение как для мужчин, так и для женщин. 
Намечены перспективы дальнейшего изучения и развития проблемы. 

Summary: The analysis of current native and foreign literature concerning development of osteoporosis and its complications 
that are of medical and social significance for both men and women has been conducted. The prospects of further study and 
development of the problem have been suggested in the article.

Вступ. Проблема остеопорозу залишається 
однією з актуальних питань сьогодення, про що 
свідчить значна зацікавленість нею з боку медич-
ної спільноти. Остеопороз – найбільш поширене 
системне захворювання скелета, яке характеризу-
ється зниженням кісткової маси й структурними 
змінами в кістковій тканині, які виражені настіль-
ки, що навіть при незначній травмі можливе ви-
никнення переломів. 

Мета роботи – пошук інформації в літератур-
них та електронних ресурсах, систематизація да-
них стосовно остеопорозу, а також можливих пер-
спектив лікування та профілактики даної патології.

Матеріали та методи дослідження. Об’єкти 
дослідження – літературні та електронні джерела 
інформації, щодо соціально-економічних наслідків 
при остеопорозі.

Результати та обговорення. Термін «остео- 
пороз»(ОП) був введений у медичну термінологію 
ще у ХІХ ст. французьким патологоанатомом Jеаn 
Lоbѕtеіn, який таким чином описав вікові зміни 
кісток. У цей же час Аѕtlеу Раѕtоn Соорег, англій-
ський хірург, припустив, що певні види переломів 
можуть бути зумовлені зниженням кісткової маси. 
Клінічну картину ОП у 1985 році описав G. Pommer 
[16]. У 1926 р. W. Alwens [10] вперше згадав про 
сенильний остеопороз і остеопороз, спричинений 
голодуванням.

 Сьогодні остеопороз – одна з основних про-
блем охорони здоров’я внаслідок високого поши-
рення і тяжких ускладнень, остеопоротичних пере-
ломів, які є причиною інвалідності та підвищеної 
смертності серед населення. В останні роки у 
країнах СНД спостерігається тривожна тенденція: 
у  клінічно здорових молодих людей віком 18–25 
років, тобто у період, коли закінчується формуван-
ня піка кісткової маси, відзначається порушення 
мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ), 
імовірно внаслідок змін якості життя, рівня та 
якості харчування [2]. Щорічно частота нових осте-
опоротичних переломів становить близько 9 млн, із 
яких 1, 6 млн – переломи шийки стегна [7]. Згідно 
з демографічними прогнозами, до 2025 року частка 
людей похилого віку зросте на 69% серед жінок та 

на 89% серед чоловіків, що спричинить зростан-
ня кількості переломів шийки стегнової кістки до 
1,8  млн на рік [12]. В Європі остеопороз виявля-
ють у приблизно 6,0% чоловіків та 21,0%  жінок 
віком 50-84 роки. В останні десятиліття ця пробле-
ма набула особливого значення внаслідок різкого 
збільшення в популяції частки людей літнього та 
старечого віку. Темпи зростання захворюванос-
ті підвищуються як в Україні, так і в усьому сві-
ті. Якщо в 1990 році у світі було зареєстровано  
1 млн 66 тис. переломів стегнової кістки внаслідок 
остеопорозу, то, на думку експертів, у 2050 цей 
показник досягне приблизно 6,5 млн. В Україні 
у  межах дослідження структурно-функціонально-
го стану кісток у жінок віком 20-89 років остео-
пороз діагностували у 13,0%, жінок у віковій групі  
50-59 років, у 25,0% – у групі 60-69 років. У 50,0% – 
у  групі 70-79 років та у 53,0% – у групі 80-89 ро-
ків [1; 4]. Втрата мінеральної щільності кісткової 
тканини у чоловіків після 40 років щорічно складає 
0,5-1%, та впродовж всього життя втрачається до 
25% кортикальної й до 20% трабекулярної кіст-
ки. Втрата кісткової маси пов’язана зі зниженням 
біодоступного тестостерону та естрогену. Поши-
реність гіпогонадизму (при дослідженні рівня за-
гального тестостерону менше 12 нмоль/л): менше 
5%  для чоловіків від 20 до 30  років, 12% для чоло-
віків у 50 років, 19% – у 60 років, 28% – у 70 років, 
49% для чоловіків старше 80 років [11; 18]. У жінок 
остеопороз розвивається частіше, ніж у чоловіків, 
що обумовлено тим, що у чоловіків більш високий 
пік кісткової маси, розміри довгих трубчастих кіс-
ток більші в діаметрі і темпи втрати кісткової маси 
нижчі. Максимальна частота остеопоротичних пе-
реломів у чоловіків припадає на 10 років пізніше, 
ніж у жінок. Сумарний ризик остеопоротичних 
переломів у віці 50 років складає 39,7% для жінок 
і 13,1% для чоловіків. Остеопоротичні переломи 
істотно впливають на рівень загальної захворюва-
ності і смертність [9; 13]. Згідно даних різних авто-
рів, летальність у стаціонарі пацієнтів літнього та 
старечого віку з переломами проксимального відді-
лу стегнової кістки складає 4,3-14,0%, через 4 міс. 
після травми 15,9-20,0%, через 1 рік – 14,9-48,5%, 
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через 2 роки – 36,2-39%. Проте переломи тіл хреб-
ців у чоловіків виникають в тому ж відсотку випад-
ків, що і у жінок [8]. Економічні витрати, пов’язані 
з лікуванням та реабілітацією травм на ґрунті ос-
теопорозу, надто великі. У США вартість такого 
лікування й реабілітації сягає 7–10 млрд. доларів 
на рік. У Європі ці витрати становлять близько  
5 млрд. євро на рік [5; 6]. Традиційним чинниками 
ризику розвитку остеопорозу визнані такі: вік, по-
стменопаузальний статус у жінок, низький індекс 
маси тіла (ІМТ), тютюнокуріння, зловживання ал-
коголем, низька фізична активність, схильність до 
падінь, недостатнє споживання кальцію, дефіцит 
вітаміну D, належність до європеоїдної раси та сі-
мейний анамнез переломів [15; 17; 19].

На сьогоднішній день відомо, що з медичних 
та соціально-економічних позицій запобігти втраті 
кісткової маси і ускладненням остеопорозу (пере-
ломам) легше і дешевше, тому особливу увагу не-
обхідно приділяти як лікуванню, так й профілакти-
ці втрати кісткової маси. 

Основа будь-якої програми профілактики і 
лікування остеопорозу – достатнє споживання 
кальцію. Кальцій необхідний для формування 
оптимального піку кісткової маси у хлопчиків і 
в профілактиці втрати кісткової тканини в пізньо-
му періоді життя (1000 мг/добу у молодих чолові-
ків і 1200-1500 мг/добу у чоловіків старше 65 ро-
ків) і вітаміну D (400-800 мг/добу). Цього можна 
досягти шляхом дотримання дієти, або додатковим 
введенням кальцію і вітаміну D, або їх комбінаці-
єю. Гіподинамія веде до зниження м’язової сили 
і порушення координації, що забезпечують осно-
вний внесок у розвиток остеопоротичних перело-
мів унаслідок збільшення ризику падінь. Фізичні 
вправи можуть збільшувати МЩКТ і м’язову силу, 
поліпшувати координацію рухів і, відповідно, 
зменшити ризик остеопоротичних переломів. Змі-
ни способу життя включають фізичну активність 
у формі вправ з навантаженням на скелет, напри-
клад, ходіння, підйом по сходах – 30-40 хв 1 занят-
тя (3-4  заняття на тиждень), відмова від паління 
і надмірного вживання алкоголю. До   препаратів 
специфічної терапії остеопорозу відносяться біс-
фосфонати, препарати кальцитоніну, замісна гор-
мональна терапія, терипаратид, активні метаболіти 
вітаміну D [8]. Внаслідок актуальності проблеми 
остеопорозу за останні роки створено багато но-
вих препаратів і лікарських форм, що дозволяють 
ефективно загальмувати прогресуючу втрату кіст-
кової маси, відновити рівновагу процесів ремоде-
лювання кістки, а також, що є найважливішим, по-
передити розвиток переломів кісток. Водночас до 
нових протиостеопоротичних препаратів висува-
ються жорсткі вимоги, необхідні для їх реєстрації 
у контролюючих організаціях (FDA, СРМР). По-
перше, препарат повинен продемонструвати свою 
ефективність щодо вертебральних і позаверте-
бральних переломів у багато-центрових подвійних 
сліпих плацебо-контрольованих дослідженнях. 

Для позахребцевих переломів має бути проведена 
оцінка як переломів проксимального відділу стег-
нової кістки, так і переломів інших великих кісток 
(дистального відділу передпліччя, проксималь-
ного відділу плечової кістки, кісток таза, ребер, 
великої гомілкової кістки тощо). По-друге, дослі-
джувана популяція повинна складатися із жінок у 
постменопаузальному періоді з високим ризиком 
остеопоротичних переломів, що ґрунтується на ві-
домих чинниках ризику: вік понад 65 років, низька 
мінеральна щільність кістки (МЩК), попередні 
переломи кісток, високий кістковий метаболізм, 
родинна історія переломів стегна, низький індекс 
маси тіла, тютюнопаління, зловживання алкого-
лем. Подібна комбінація факторів може призводи-
ти до підвищення 10-річної вірогідності переломів 
кісток у жінок незалежно від тривалості періоду 
постменопаузи [14]. По-третє, стартова тривалість 
досліджень має бути не менше 3 років, а тривалість 
для доведення безпечності препарату і кісткової 
безпечності – сягати мінімум 5 років. Окрім цього, 
використання даних щодо зростання МЩК і нор-
малізації маркерів кісткового обміну замість даних 
про зниження ризику переломів є недостатнім для 
реєстрації нового препарату та його широкого ви-
користання в  клінічній практиці [3]. Фармаколо-
гічне лікування остеопорозу повинно бути направ-
леним не  тільки на ефективне зниження ризику 
переломів, втрати мінеральної щільності кісткової 
тканини та покращання якості життя пацієнтів, а 
й призначатися, виходячи з вікових та статевих 
особливостей функціонування різних систем ор-
ганізму, зокрема кісткової, наявності супутньої 
патології та інших факторів ризику остеопоро-
зу, переломів та падінь й бути довгостроковим.

Актуальним залишається проведення дослі-
джень, спрямованих на створення інноваційних 
діагностичних методів, а також методів профі-
лактики і лікування як самого остеопорозу, так і 
переломів, як його симптомів. Важливо вивчення 
молекулярно-генетичних механізмів порушень на-
копичення і втрати МЩКТ в різні вікові періоди. 
Оскільки сучасна терапія не завжди виявляється 
ефективною, необхідний пошук нових, більш на-
дійних і безпечних методів лікування. Терапія з ви-
користанням стовбурових клітин для регенерації 
кісткової і хрящової тканини сьогодні є досить 
обнадійливою. Одним з основних завдань при лі-
куванні переломів, як симптомів остеопорозу, є 
зниження травматичності оперативних втручань 
з  використанням мінімально інвазивних техноло-
гій, прецизійної і ендоскопічної техніки.

Висновок Проведений аналіз сучасної вітчиз-
няної та іноземної літератури показав, що розви-
ток остеопорозу та його ускладнень має серйозне 
медико-соціальне значення як для чоловіків, так й 
для жінок. На сьогоднішній день в Україні залиша-
ється актуальним питання розробки національних 
стандартів діагностики, профілактики та лікування 
остеопорозу.
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ЛОГІСТИКА МЕДИЧНОГО ЗАКЛАДУ  
В УМОВАХ ЕПІДЕМІОЛОГІЧНОЇ СИТУАЦІЇ

Анотація: Найважливішим елементом успішної системи охорони здоров’я виступають медичні заклади, а саме лі-
карні. Саме вони забезпечують налагоджену роботу механізму надання медичних послуг по всій території країни, а отже 
від нормальних умов їх функціонування залежить стан охорони здоров’я загалом. Виникнення епідеміологічної ситуації – 
це є один із факторів, які значною мірою впливають на діяльність медичного закладу. Відтак, без вжиття оперативних 
заходів для налагодження його роботи колапсу не оминути. Одним із пріоритетних напрямків забезпечення ефективної 
роботи закладів охорони здоров’я є використання в його діяльності логістичних інструментів. Таким чином, у науковій 
статті визначено роль логістики у діяльності медичних закладів, в тому числі під час епідеміологічної ситуації. Дослідже-
но ступінь висвітлення окресленої тематики дослідження у науковій літературі. Проаналізовано поточний стан галузі 
охорони здоров’я як в Україні так і в світі, а також визначено причини виникнення такої ситуації. Визначено порядок 
підготовки медичної галузі до поширення епідеміологічної ситуації в країні. Окреслено шляхи планування розміру мож-
ливої епідемії та пріоритетні напрямки роботи під час підготовки до неї, а саме: комплексне та реалістичне планування, 
обмеження нозокоміального поширення захворювання, утримання, збільшення та «розширення» наявних кадрових ре-
сурсів, а також виділення й використання обмежених ресурсів охорони здоров’я із виконанням принципу раціональності, 
етичності та організованості для забезпечення максимальної користі для пацієнтів. Висвітлено конкретні дії, які повинні 
здійснюватись для забезпечення реалізації даних пріоритетних напрямків.

Аннотация: Важнейшим элементом успешной системы охраны здоровья выступают медицинские учреждения, 
а именно больницы. Именно они обеспечивают отлаженную работу механизма предоставления медицинских услуг 
по всей территории страны, а следовательно от нормальных условий их функционирования зависит состояние здра-
воохранения в целом. Возникновения эпидемиологической ситуации – это один из факторов, которые в значительной 
степени влияют на деятельность медицинского учреждения. Следовательно, без принятия оперативных мер для на-
лаживания его работы коллапса не миновать. Одним из приоритетных направлений обеспечения эффективной работы 
учреждений здравоохранения является использование в его деятельности логистических инструментов. Таким образом, 
в научной статье определена роль логистики в деятельности медицинских учреждений, в том числе во время эпиде-
миологической ситуации. Исследована степень освещения обозначенной тематики исследования в научной литера-
туре. Проанализировано текущее состояние отрасли здравоохранения как в Украине так и в мире, а также определе-
ны причины возникновения такой ситуации. Определен порядок подготовки медицинской отрасли к распространению 
эпидемиологической ситуации в стране. Очерчены пути планирования размера возможной эпидемии и приоритетные 
направления работы во время подготовки к ней, а именно: комплексное и реалистичное планирование, ограничения 
нозокомиального распространения заболевания, удержание, увеличение и расширение имеющихся кадровых ресурсов, 
а также выделения и использования ограниченных ресурсов здравоохранения с выполнением принципа рациональ-
ности, этичности и организованности для обеспечения максимальной пользы для пациентов. Освещены конкретные 
действия, которые должны осуществляться для обеспечения реализации данных приоритетных направлений.

Summary: The most important element of a successful healthcare system is the health care facilities, namely hospitals. 
They provide a well-functioning mechanism for the provision of medical services throughout the country, and therefore the 
general condition of their health depends on the normal conditions of their functioning. The emergence of an epidemiological 
situation is one of the factors that significantly affect the health care institution. Therefore, without taking immediate steps to 
adjust its operation, the collapse is not to be missed. One of the priority areas for ensuring the effective operation of healthcare 
institutions is the use of logistic tools in its activities. Thus, the scientific article defines the role of logistics in the activities of 
medical institutions, including during the epidemiological situation. The degree of illumination of the outlined topics of research 
in the scientific literature is investigated. The current state of health care in Ukraine and in the world is analyzed, and the caus-
es of such a situation are identified. The procedure of preparation of the medical branch for the spread of the epidemiological 
situation in the country is determined. The ways of planning the size of a possible epidemic and the priority areas of work in 
preparation for it are outlined: complex and realistic planning, limitation of nosocomial spread of the disease, retention, increase 
and "expansion" of available human resources, as well as allocation and use of limited health care resources. I adhere to the 
principle of rationality, ethics and organization to maximize patient benefit. The specific steps that must be taken to ensure the 
implementation of these priority areas are outlined.

Постановка проблеми. Сфера охорони 
здоров’я в наш час є однією із найважливіших га-
лузей економіки країни. Задля забезпечення її ста-
більного та ефективного розвитку урядами держав 
спрямовуються значні потоки фінансових ресурсів 
кожного року. Це у підсумку дозволяє поступово 
покращувати рівень медицини в країні на шляху 
до досягнення її європейського рівня. На жаль, до 
останнього часу реформування вітчизняної галузі 
охорони здоров’я робилось методом спроб та поми-
лок, а ж поки у 2014 році не було прийнято рішен-

ня розгорнути тотальну медичну реформу. В меж-
ах проведення цієї реформи, планується повністю 
переробити порядок надання медичних послуг та 
організації діяльності лікарень. Окрім того, плану-
ється провести укрупнення діючої мережі лікарень, 
як основи для подальшого вивільнення додаткових 
фінансових ресурсів та спрямування їх на фінансу-
вання приведення рівня надання медичних послуг 
всіх закладів охорони здоров’я до належного.

Відтак, в таких умовах надзвичайно важли-
вим виступає не допустити своїми діями прогалин 
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у  своєчасності та повноті надання медичної до-
помоги населенню у всіх регіонах. На допомогу 
в цьому випадку приходить логістика. Проте, дана 
ситуація описує стандартні умови діяльності ме-
дичних закладів, відкидаючи можливий вплив на 
них таких факторів як стрімке підвищення кіль-
кості хворих в умовах епідеміологічної ситуації, 
де  вкрай важливо забезпечити отримання належ-
ної та кваліфікованої допомоги всім пацієнтам, 
не залежно від їх кількості. В таких умовах, роль 
логістики кардинально зростає, іншими словами 
без використання логістичних підходів організува-
ти роботу закладів охорони здоров’я практично не 
можливо. Наявність фактів спалаху епідемій про-
тягом останній десятиліть як у світі, так і в Україні, 
а також стрімке поширення епідемії захворювання 
на корона вірусну інфекції зумовлюють актуаль-
ність проведеного дослідження.

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
Питанням використання логістики в діяльності 
медичного закладу присвячені праці багатьох ві-
тчизняних та зарубіжних вчених, особливо протя-
гом останніх декількох років. Зокрема, зазначену 
тематику висвітлювали такі вчені як, Л.М. Арано-
вич, Н.Д. Рогоцька, С.Г. Кузнєцова, Д.Б. Жупанова, 
А.І. Гайдуков та інші. Дослідженню використання 
логістичних інструментів у різних напрямках ді-
яльності закладів охорони здоров’я здійснювали 
такі вчені, як Е.П. Жаворонков, К.В. Мельникова, 
Н.В. Фігун, Ю.А. Дзелендзяк. Проте визначення 
особливостей застосування логістики в діяльності 
медичного закладу в умовах виникнення та розви-
тку епідеміологічної ситуації проведено не було. 

Постановка завдання. Відтак, метою даного 
наукового дослідження виступає вивчення та аналіз 
особливостей та напрямків застосування логістич-
них інструментів під час організації роботи закладів 
охорони здоров’я в умовах епідеміологічної ситуації.

Виклад основного матеріалу дослідження.  
В системі охорони здоров’я лікарні відіграють най-
важливішу роль у забезпеченні населення осно-
вною медичною допомогою, особливо в критичних 
ситуаціях – наприклад під час епідемії або панде-
мії. Тривалі та численні спалахи можуть приво-
дити до прогресуючого поширення захворювання 
і швидкому зростанні потреби в медичному об-
слуговуванню, що в свою чергу може перевищити 
функціональний потенціал лікарень і системи охо-
рони здоров’я загалом. Для того, щоб покращити 
готовність медичних закладів вирішувати пробле-
ми, пов’язані із епідемією, пандемією або іншою 
надзвичайною ситуацією, адміністрацією лікарні 
заздалегідь повинні вживатись відповідні заходи, 
в тому числі ключовим компонентом яких повинна 
виступати логістика.

Склалось так, що реаліями медичної галузі 
всього світу протягом останніх місяців є діяльність 
в умовах епідеміологічної ситуації, яка набуває ка-
тастрофічного поширення. Відтак, ми маємо змогу 
на практиці відстежити порядок організації роботи 
закладів охорони здоров’я в таких умовах і відо-
бразити на реальних прикладах роль логістичних 

інструментів у забезпеченні ефективного функціо-
нування системи охорони здоров’я загалом. 

Якщо говорити про світовий досвід, то вже є 
очевидним що вплив епідемії на заклади охорони 
здоров’я є дуже важким, так як вони в звичайних 
умовах, як правило, працюють на повних потуж-
ностях або майже на них, і мають обмежені мож-
ливості по нарощуванню кількості медичних по-
слуг, які вони можуть надати. Відділення швидкої 
допомоги переповнені і часто доводиться перена-
правляти пацієнтів до інших лікарень, поруч із за-
гальним зменшенням кількості медичних закладів, 
лікарняних ліжок та відділень швидкої допомоги 
[6, c. 397]. Така тенденція спричинюється в першу 
чергу наявністю медичного страхування та безко-
штовної медичної допомоги у ряді країн. 

Щодо України, то в умовах нормальної діяль-
ності лікарні зазвичай не є переповненими, проте 
наявний гострий дефіцит необхідних засобів, об-
ладнання та медикаментів, що в умовах епідемії 
значною мірою поглиблюється. Окрім того, в Укра-
їні, як і в світі, зменшується кількість медичних 
закладів, поруч із яскраво вираженою нестачею 
медичних працівників. В той же час, необхідно 
врахувати і той факт, що кількість медичних пра-
цівників під час епідемії також значно зменшуєть-
ся так як більшість із них піддаються найвищому 
ризику зараження через безпосередній контакт із 
пацієнтами; деякі з них побоюються виходити на 
роботу через ризик заразитись, що ще більшою мі-
рою ускладнюється під час епідемії захворювання, 
проти якого немає вакцини; багатьом з них потріб-
но доглядати хворих родичів чи дітей. Таким чи-
ном, нестача кадрових ресурсів ще більшою мірою 
ускладнює організацію роботи лікарень.

Відтак, Центрами профілактики та контролю 
захворювань у різних країнах світу на порозі роз-
витку епідемії проводиться розробка різних сцена-
ріїв поширення захворювання та їх впливів на ме-
дичні заклади, які будуть піддані сильному стресу 
в кращому варіанті поширення епідемії та будуть 
повністю переповнені в умовах важкої пандемії. 
Поруч із цим, епідемію прийнято класифікувати на 
просту, помірну та важку пандемію. Паралельно з 
цим проводиться планування кількості пацієнтів, 
які потребуватимуть госпіталізації до медичних за-
кладів, інтенсивної терапії та штучної вентиляції 
легень (ШВЛ) [6, c. 399]. 

Виходячи із вищенаведеного, процес підготов-
ки до епідемії навіть середньої важкості є надзви-
чайно складним викликом як на державному рівні 
так і на рівні закладів охорони здоров’я. У  такій 
ситуації перед профільними міністерства та відом-
ствами, а також закладами охорони здоров’я ста-
виться завдання максимальної оптимізації та   на-
лагодження роботи всієї сфери охорони здоров’я 
на належному рівня для забезпечення всього насе-
лення належною медичною допомогою. Власне ло-
гістичні підходи виступають основним механізмом 
проведення всіх прорахунків. На самому початку 
підготовки до епідемії, ключові учасники в особі 
медичних закладів з великим небажанням підхо-
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дять до цього процесу. В першу чергу це пов’язано 
із акумуляцією наявних ресурсів та можливим пе-
рерозподілом їх між медичними установами регіо-
ну, що зменшує забезпеченість самих лікарень, які 
виступають джерелами перерозподілу. Відтак, ви-
никає необхідність забезпечення налагодженої ро-
боти всіх складових сфери охорони здоров’я в роз-
різі регіональних аспектів, із зосередженням уваги 
на таких пріоритетних напрямках як (рис. 1).

Таким чином, із наведеного рисунку можемо 
побачити, що перший напрямком на який спрямо-
вуються зусилля під час підготовки медичної галузі 
до епідемії виступає планування на основі ймовір-
них прогнозів поширення рівня захворюваності се-
ред населення як в розрізі кожної лікарні так і по 
регіону загалом. 

Окрім того, розробляється план заходів по про-
тидії та обмеженню фактів нозокоміального по-

ширення вірусу серед медичного персоналу, інших 
пацієнтів, які звернулись не з причини захворюван-
ня-основи епідемії.

Поруч із цим, значні зусилля спрямовуються на 
повноцінне забезпечення надання медичної допо-
моги відповідно до запланованих потреб шляхом 
розширення штату працівників, а також утриман-
ням існуючих будь-якими методами. В даній ситу-
ації також поширеним є своєрідне «розширення» 
наявних ресурсів, яке іншими словами означає мак-
симальне навантаження на медичних працівників, 
відповідно до їх можливостей.

Заключним напрямком дослідження під час 
підготовки до епідемії є визначення пріоритетних 
напрямків спрямування наявних ресурсів в галузі 
охорони здоров’я . Варіантами розподілу можуть 
бути: купівля необхідного обладнання, апаратів 
штучної вентиляції легень, засобів особистого за-

Визначення ймовірних симптомів захворювання 
та проведення експрес-тестування

1 група

Позитивний тест

2 група
Тест негативний, проте 

клінічна картина дозволяє 
допустити наявність 

захворювання

3 група
Негативний тест, 
клінічні ознаки 
захворювання 

відсутні

1. Комплексне та реалістичне планування на основі отриманих прогнозів 
в розрізі кожної лікарні та спільне планування серед усіх лікарень в регіоні

2. Обмеження нозокоміального (всередині лікарні) поширення вірусу:
– серед медичних працівників;
– попередження фактів перетворення лікарні на джерело підсилення 
епідемії;
– захист пацієнтів, не хворих на захворювання, яке спричинило епідемію 
для забезпечення отримання ними належної медичної допомоги

3. Утримання, збільшення та «розширення» наявних робочих ресурсів

Пріоритетні напрямки роботи під час підготовки системи охорони 
здоров’я до епідемії

4. Виділення обмежених ресурсів охорони здоров’я на основі виконання 
принципів раціональності, етичності та організованості для забезпечення 
найбільшої користі для якомога більшої кількості пацієнтів

Рис. 1. Пріоритетні напрямки роботи під час підготовки медичних закладів  
до епідемії

Джерело: власна розробка автора на основі [6, c. 400]

Рис. 2. Групування пацієнтів за ризиком виникнення захворювання 
Джерело: власна розробка автора на основі [7]
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хисту медичних працівників, розширення ліжко-
місць в стаціонарі лікарні, тощо.

Для реалізації пріоритетних цілей лікарні  
повинні виконувати наступні дії:

1. У напрямку комплексного та реалістичного 
планування:

– залучити до процесу організації підготовки 
лікарні до епідемії та координації її діяльності без-
посередньо під час епідемії спеціалізованого пра-
цівника, компетентного у сфері логістики;

– створити комітет для підготовки до епіде-
мії або реформувати існуючий, який включатиме  
представників від всіх відділів лікарні, а також ад-
міністрації;

– приймати участь у роботі комітетів у межах ре-
гіону загалом для всебічного володіння ситуацією;

– забезпечити 30% здатність надати хворому лі-
карняне ліжко на термін до 2 тижнів, а також мати 
на готові 10-20% ліжок, які можна швидко адапту-
вати під потреби хворих шляхом розширення одно-

місних палат, використання закритих приміщень, 
вестибюлів, тощо [6, c. 401].

2. У напрямку запобігання нозокоміального по-
ширення вірусу:

– обмежити випадкове зараження навколиш-
нього середовища та повітря в лікарні шляхом 
введення обов’язкового маскового режиму, поруч 
із необхідністю планування на складі необхідної їх 
кількості та використання шляхів оперативного по-
повнення засобів захисту;

– забезпечити весь персонал засобами індивіду-
ального захисту для уникнення фактів захворюван-
ня тих працівників, які безпосередньо причетні до 
надання допомоги хворим;

– кількісно обмежити персонал, який контактує 
із хворими, шляхом групування пацієнтів за ймо-
вірністю виникнення у них захворювання (рис. 2).

– запобігати роботі зараженого персоналу шля-
хом постійних перевірок на наявність у них захво-
рювання, а також ведення журналу щеплень, якщо 

Ні

Спеціалізований приймальних покій для 
хворих на епідеміологічне захворювання

Пацієнт відповідає критеріям госпіталізації

Так

Хворий із наявністю 
симптомів, характерних для 

епідеміологічного 
захворювання

Так Ні

Звичайний приймальний покій

Госпіталізація або відмова 
від госпіталізації у відповідності 

до стану пацієнта

Направлення на 
амбулаторне лікування 

та нагляд

Важкий стан

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ні Так

Відділення для 
лікування не важко 

хворих

Відділення 
інтенсивної терапії

Рис. 3. Схема сортування хворих лікарні залежно від наявності ознак 
епідеміологічного захворювання

Джерело: власна розробка автора на основі [7]
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від хвороби, яка стала причиною епідемії вони мо-
жуть захистити [6, c. 401].

3. Для утримання, збільшення та розширення 
наявних кадрових ресурсів необхідно: мінімізувати 
тривалість хвороби у працівників шляхом прове-
дення їм експрес-тестування; залучати волонтерів 
для догляду за дітьми медичних працівників, якщо 
школи зачинені; перехід персоналу у місця най-
більшої їх потреби з регіонів, де не планується зна-
чного спалаху захворювань, а також використання 
процедури пришвидшеного навчання медичних 
працівників на інтернатурі; координація дій з ін-
шими медичними установами для набору добро-
вольців, якщо це буде необхідно.

4. У напрямку забезпечення використання об-
межених ресурсів на пріоритетні цілі: розробити 
перелік медичних процедур та маніпуляцій, які 
можуть бути відкладені, з прорахунком терміну, на 
який це можна зробити, а також наслідків таких дій; 
сформувати план плавної зміни процедури догляду 
за пацієнтами, на користь тих пацієнтів, які най-
більше потребуватимуть інтенсивної терапії для 
забезпечення її надання поза межами спеціалізова-
ного відділення; розробити спільно із провідними 
фаховими спеціалістами алгоритм звільнення паці-
єнтів від системи життєзабезпечення на найбільш 
ранньому етапі без загрози для його життя, тощо.

Окрім вищеперерахованих заходів, лікарням 
для забезпечення нормальної роботи в умовах епі-
демії необхідно завчасно планувати зовнішні та 
внутрішні комунікації, використовувати переваги 
розвиваючої освіти та навчання, розширювати гі-
гієну праці, впроваджувати процедуру належного 
використання обмежених антивірусних засобів та 
вакцин, а також проводити завчасне планування не-
обхідних поставок фармацевтичних засобів та пла-
нування надмірної місткості поступлень до моргів.

Поруч із цим, в межах кожного медичного за-
кладу виконується значний спектр роботи по ви-
значенню поточної забезпеченості обладнанням, 
необхідними медичними препаратами та засобами 
захисту, які в подальшому значною мірою вплива-
ють на швидкість та рівень надання медичної до-
помоги в умовах епідемії [4]. Так, в першу чергу 
необхідно скласти оновлений перелік всього об-
ладнання, матеріалів та запасів лікарських засо-
бів і постійно його контролювати, в тому числі із 
використанням сучасних логістичних механізмів 
виявлення дефіциту, який наближається. В той же 
час, відбувається розрахунок основного обладнан-
ня, матеріалів та лікарських засобів на умовний 
термін, для прикладу тиждень, для роботи в умовах 
епідемії або пандемії [4]. 

На можливість здійснювати повноцінну діяль-
ність медичного закладу в умовах епідемії значною 
мірою впливає взаємодія з керівними органами у 
сфері охорони здоров’я, яка повинна забезпечу-
вати безперебійне постачання лікарні основними 
медичними препаратами і матеріалами. З боку 
органів влади наявність джерел такого постачан-
ня забезпечується шляхом створення центральних 
складів, укладення екстрених угод із місцевими 

постачальниками та із партнерами з-за кордону,  
донорське постачання, тощо.

Особливо це актуально тоді, коли джерелом 
походження епідемії є не наша країна, а очікуєть-
ся поширення хвороби з-за кордону. Тоді у систе-
ми охорони здоров’я є час повною мірою оцінити 
свої сили, виявити наявні недоліки та прогалини і 
їх максимально усунути. В тому числі, на виконан-
ня цього логістичним відділом медичного закладу 
відбувається прорахунок ймовірної потреби у всіх 
засобах і проводиться укладення постійних до-
говорів на постачання, для того, щоб гарантувати 
закупки і швидкі поставки обладнання, лікарств та 
інших матеріалів.

Поруч із цим, необхідно визначити які примі-
щення будуть відведені під тимчасові та постійні 
склади для зберігання матеріалів та обладнання. 
При цьому враховується їх доступність, безпеч-
ність, температурний режим, вентиляція, освіт-
лення і вологість повітря. Важливим під час пла-
нування запасів є також правильність прорахунку 
потреби в них, щоб виключити факти надмірних 
втрат медичних препаратів через закінчення термі-
ну їх зберігання [3].

Окремим елементом діяльності медичного за-
кладу в умовах епідемії є визначення забезпече-
ності аптеки, яка знаходиться безпосередньому на 
території лікарні необхідними препаратами для 
тих пацієнтів, які мають дозвіл на проходження 
лікування вдома. На жаль, з урахуванням значного 
зносу обладнання, наявного у вітчизняних медич-
них закладах часто може відбуватися його вихід із 
ладу, що в умовах епідемії може бути критичним. 
Відтак, на порозі розгортання епідеміологічної 
ситуації керівництву медичного закладу або від-
ділу логістики необхідно налаштувати ланцюг 
передачі обладнання на оперативний ремонт, при 
цьому ремонт другорядного обладнання необхід-
но максимально від термінувати. 

Під час загрози значного поширення захворю-
вання серед населення вкрай важливо забезпечити 
безпечне транспортування пацієнта до медичної 
установи. В таких умовах на логістичного праців-
ника або відділ логістики, якщо такий є у структурі 
медичного закладу покладається обов’язок пере-
розподілу наявного автопарку, в розпорядженні 
медичного закладу, включно із можливістю до-
даткового залучення спеціалізованого транспорту 
для формування умов безперебійного переміщення 
пацієнтів до медичних закладів та інших установ.

Окрім того, для забезпечення якісного лікуван-
ня хворих на епідеміологічне захворювання необ-
хідно використовувати ефективну і чітку систему 
сортування хворих, із попереднім плануванням 
приміщень для їх розташування. Розглянемо мож-
ливу схему сортування хворих за допомогою рис. 3. 
Таким чином, із наведеного рисунку можемо чітко 
відстежити, що такий розподіл хворих, які посту-
пають до медичного закладу дозволить мінімізува-
ти контакти інфікованих між собою та дозволить 
максимально знизити рівень поширення захворю-
вання всередині лікарні. 
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Важливу роль в умовах епідеміологічного си-
туації відіграє можливість організації безперервно-
го проведення лабораторних досліджень, а також 
формування каналів швидкої передачі їх резуль-
татів до лікуючих лікарів та керівників системи 
охорони здоров’я для формування реальної статис-
тики кількості хворих на хворобу, яка спричинила 
епідемію. Як бачимо, із вищенаведеного ключовим 
аспектом кожного із заходів по організації діяль-
ності медичного закладу в умовах епідемії є забез-
печення наявності всіх необхідних засобів, матері-
алів, обладнання у кожній лікарні, їх перерозподіл 
між  ними та формування каналів швидкого по-
повнення нестач, а також оптимізація напрямків  
діяльності лікувальних установ для формування як 
кадрового, так і ресурсного запасу для надання ме-
дичної допомоги хворим, що досягається якраз із 
використанням логістичних механізмів організації 
постачання та складування.

Практичну реалізацію зазначених заходів, має-
мо змогу відстежити у світовій та вітчизняній ме-
дичній практиці протягом останніх декількох міся-
ців на фоні стрімкого поширення корона вірусної 
інфекції, яка має медичну назву (COVID 19). Щодо 
світового досвіду, бачимо, що попри вжиті заходи 
та високий рівень системи охорони здоров’я у роз-
винутих країнах, поширення даного вірусу набуло 
вже розмірів пандемії. На медичні установи накла-
дається такий рівень навантаження, з яким вони 
не  можуть впоратися. Катастрофічно не вистачає 
обладнання, ліжок у лікарнях, медичних працівни-
ків та навіть місць у моргах. 

Для покращення ситуації урядами зарубіжних 
країн вживаються такі заходи:

1) прискорене до навчання для студентів випус-
кних курсів університетів [5];

2) перетворення пустих готелів на установи для 
прийому хворих на корона вірусну інфекцію [5];

3) будівництво нових медичних закладів за при-
швидшеною процедурою (на прикладі Китаю);

4) перепрофілювання потужностей профільних 
підприємств для виробництва апаратів штучної 
вентиляції легень [5];

5) повернення недавно звільнених працівників, 
в тому числі тих, що вийшли на пенсію, для ви-
конання роботи не пов’язаною із корона вірусною 
інфекцією, для вивільнення молодих спеціалістів, 
яких після проведення експрес-навчання направи-
ти для допомоги хворим на (COVID 19) [5]. 

І хоча як показують результати останніх декіль-
кох днів темпи поширення інфекції вдалось зни-
зити, кількість заражених і обсяг нових випадків 
за добу у багатьох країнах ще залишаються вкрай 
високими. Все це зайвий раз показує, що медична 
система була не готова до такого удару, і в майбут-
ньому потрібно врахувати всі наявні помилки та 
недоліки, щоб не допустити повторення даної си-
туації. Якщо аналізувати ситуацію в Україні, а та-
кож роботу медичних закладів в умовах поширення 
пандемії, то можемо зробити висновки, що вжиті 
заходи, поруч із завчасним введенням карантин-
ного режиму дозволили значною мірою запобігти 

поширенню захворювання всередині нашої країни. 
Проте, вітчизняна система охорони здоров’я була 
катастрофічно не готовою до поширення корона 
вірусної інфекції. Це пояснюється тим, що укра-
їнська медична сфера зустріла 2020 рік в режимі 
реформування, зокрема ключової ланки боротьби 
із вірусними захворюваннями – лікарями загальної 
практики-сімейної медицини, що відбувалось на 
фоні гострої нестачі лікарів-епідеміологів, інфекці-
оністів та спеціалістів екстреної медичної допомо-
ги, рівень забезпечення якими коливається на рівні 
75% від реальних потреб [2]. 

Поруч із цим, не було обмежено експорт виро-
бів медичного призначення, а саме масок, засобів 
захисту та ін. Окрім того, це все відбувалось на 
фоні гальмування виробництва вітчизняних тест-
систем, а імпортні почали закуповувати лише на-
прикінці березня, тоді як перший випадок заражен-
ня був ще на початку лютого. 

При цьому із позитивних факторів було опера-
тивні визначення лікарень першої та другої черги, 
які повинні будуть приймати пацієнтів із корона 
вірусною інфекцією, проведено діагностику поточ-
ної забезпеченості апаратами штучної вентиляції 
легень та їх поточну завантаженість [4]. На законо-
давчому рівні запроваджено спрощену процедуру 
закупівлі необхідного обладнання та спец засобів 
для лікарів, для того, щоб зменшити час на прове-
дення всіх бюрократичних процедур [1].

Якщо аналізувати діяльність вітчизняних ме-
дичних закладів в умовах епідеміологічної си-
туації, то стає очевидним, що практичному в 
кожному із них існує хронічна нестача засобів 
індивідуального захисту, особливо у районних та 
сільських лікарнях, що значною мірою наражає на 
небезпеку медичних працівників. Щодо наявного 
обладнання, то хоча його на даний момент виста-
чає, відстежується значне його моральне старіння, 
а також нерівномірний розподіл між медичними 
установами. В умовах уповільнених темпів по-
ширення рівня захворюваності серед населення 
України, медичні заклади мають змогу повною 
мірою скористатися перевагами застосовування 
логістики у їх діяльності для пошуку джерел опе-
ративного поповнення наявних нестач, перероз-
поділу наявних ресурсів між відділеннями лікарні 
для забезпечення повноцінної медичної допомо-
ги хворим не лише на корона вірусну інфекцію, 
а й тим, які звертаються із іншими захворюван-
нями. Окрім того, вкрай необхідним виступає ви-
користання логістики для перерозподілу наявних 
медичних працівників, для формування резервів 
поповнення тих, які можуть потрапити на лікар-
няний, а також в разі різкого збільшення кількості 
хворих. У вітчизняних медичних закладів, попри 
всі недоліки у їх роботі та рівні забезпечення є 
те, що не було ніде у світі – час, який при пра-
вильному використанні дозволить реабілітувати 
репутацію поточної системи охорони здоров’я та 
показати її здатність оперативно реагувати на різ-
ного роду виклики. Це можливо досягнути лише 
шляхом використання сучасних підходів до орга-
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нізації постачання та ефективного перерозподілу 
наявних обмежених ресурсів, тобто логістики.

Висновки. Таким чином, підсумовуючи вище-
наведене можемо сформувати висновки, що роз-
гортання епідеміологічної ситуації не залежно від 
того, в якій країні це відбувається завжди є значним 
викликом, як для системи охорони здоров’я зага-
лом, так і для медичних закладів зокрема. Відтак, 
керівництву охороною здоров’я на державному рів-
ні та на рівні окремих складових галузі в особі лі-
карень, необхідно вживати широкий спектр заходів 
для підготовки всіх учасників до епідемії. Це в пер-
шу чергу досягається шляхом використання логіс-
тичних інструментів, які найбільшою мірою допо-
магають організувати акумуляцію, інвентаризацію, 
перерозподіл та поповнення необхідних ресурсів 

для забезпечення повноцінної діяльності медичних 
закладів. До таких ресурсів відносять обладнання, 
лікарські препарати, засоби особистого захисту, 
тощо. Поруч із цим, доведена висока ефективність 
використання логістики під час розробки наванта-
ження на обмежений кадровий ресурс, дефіцит яко-
го ще більшою мірою поглиблюється в умовах епі-
демії. Окрім того, логістика часто застосовується в 
таких умовах для визначення напрямків спрямуван-
ня обмежених фінансових ресурсів, які необхідно 
використати таким чином, щоб досягти найбільшо-
го корисного ефекту для найбільшої кількості па-
цієнтів. Отже, можна впевнено стверджувати, щоб 
без логістики забезпечення повноцінного функ-
ціонування закладів охорони здоров’я в умовах 
епідеміологічної ситуації практично не можливе. 
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АНАЛІЗ ЧАСТОТИ ТА СТРУКТУРИ ВРОДЖЕНОЇ ТА СПАДКОВОЇ ПАТОЛОГІЇ, 
ЩО ДІАГНОСТУЄТЬСЯ НЕІНВАЗИВНИМИ МЕТОДАМИ

Анотація: Стаття присвячена дослідженню частоти та структури вроджених вад розвитку плоду (ВВР), що діагнос-
товано при неінвазивній пренатальній діагностиці серед вагітних жінок Львівської області. В роботі наведені дані щодо 
частоти та структури ВВР в регіоні, а також визначено віковий діапазон, паритет вагітності, метод розродження в даного 
контингенту Показано, що частота ВВР при пренатальній діагностиці складала 7,1%. В структурі ВВР, що діагностува-
лись пренатально при УЗД вагітних, на І місці були аномалії розвитку серцево-судинної системи (45,2%), на ІІ – множинні 
ВВР (19,4%), на ІІІ місці – ВВР кісткової системи та шлунково-кишкового тракту – по 12,9%, на IY місці – ВВР сечовиділь-
ної системи (9,6%).

Аннотация: Статья посвящена изучению частоты и структуры врожденных пороков развития плода (ВПР), которые 
диагностированы при неинвазивной пренатальной диагностике среди беременных женщин Львовской области. В работе 
приведены данные о частоте и структуре ВПР в регионе, а также определены возрастной диапазон, паритет беремен-
ности, метод родоразрешения у данного контингента. Показано, что частота пренатальной диагностики ВПР составляла 
7,1%. В структуре ВПР, что диагностировались пренатально при УЗИ беременных, на I месте были аномалии развития 
сердечно-сосудистой системы (45,2%), на II – множественные ВПР (19,4%), на III месте – ВПР костной системы и желу-
дочно-кишечного тракта – по 12,9%, на IY месте – ВПР мочевыделительной системы (9,6%).

Summary: The article is devoted to the study of the frequency and structure of congenital birth defects (CBD), which were 
diagnosed by non-invasive prenatal diagnostics among pregnant women from the Lviv region. The paper presents data on the 
frequency and structure of CBD in the region, as well as determines the age of women, pregnancy parity, method of delivery. 
It was shown that the frequency of prenatal diagnosed CBD was 7.1%. In the structure of birth defects prenatally diagnosed 
by ultrasound were abnormalities of the cardiovascular system in the 1st place (45.2%), in the second place – multiple CBD 
(19.4%), in the third place – the birth defects of the bone system and gastrointestinal tract – 12.9%, in the IV ​​place – CBD of the 
urinary system (9.6%).

Постановка проблеми. Дослідження генети-
ко-демографічних процесів, проведені впродовж 
останніх років, засвідчили, що соціально обумовле-
на демографічна криза, яка спостерігається в Укра-
їні, значно поглиблюється за рахунок репродуктив-
них втрат. Це проявляється у підвищенні частоти 
втрачених вагітностей та народженні потомства 
з вродженою та спадковою патологією [1; 2]. 

 Пренатальна діагностика вродженої та спадко-
вої патології, комплексне обстеження плода з мак-
симально точним прогнозом для життя і здоров’я 
є необхідним елементом якісної допомоги при ва-
гітності та пологах. Прогнозування вроджених вад 
розвитку (ВВР) плода, з урахуванням значущості 
антенатальних факторів і використання ехографіч-
них методів дасть можливість підвищити ефектив-
ність пренатальної діагностики, в результаті чого 
зменшити кількість пологів з вродженими вадами 
розвитку плода, що сприятливо позначиться на со-
ціальному і генетичне здоров’я всього суспільства 
і людства в цілому [3; 4].

Аналіз останніх досліджень. Серед причин 
підвищеного рівня перинатальної і дитячої смерт-
ності виділяють зміну структури внутрішньоу-
тробних порушень плода [5; 6].

Вивчення впливу техногенного навантаження 
на репродуктивне здоров’я жінок та здоров’я їх 
потомства набуває особливого значення, оскільки 

саме вагітні жінки і діти раннього віку найбільш 
чутливо реагують на несприятливі зміни навколиш-
нього середовища [7; 8]. У зв’язку з цим розробка 
нових критеріїв для виявлення чинників ризику на 
виникнення перинатальної патології, а саме вро-
джених вад розвитку, має велике медико-соціальне 
значення [9; 10]. На сьогодні питання поширеності 
вроджених вад розвитку вирішені недостатньо, не 
існує одностайної думки щодо можливих факторів 
ризику виникнення ВВР [11; 12]. Хоч більшість вад 
розвитку відносяться до патології, яку відносно 
добре діагностують неінвазійними методами пре-
натальної діагностики (ультразвуковий скринінг), 
проте, на жаль, часто трапляється пізня маніфеста-
ція проявів патології. Це не дає можливості своє-
часно запобігти народженню хворої дитини з пато-
логією, що спричиняє стійку інвалідність [13]. 

Актуальним є не тільки отримання і нагрома-
дження даних про дослідження ВВР, а й удоскона-
лення сучасних методів профілактики та ранньої 
діагностики вродженої серцевої патології в сім’ях 
групи ризику [14; 15].

Ситуації, які виникають при діагностуванні по-
рушень формування органів та систем у плода або 
новонародженого настільки складні, що не мають 
однозначного вирішення. Загальний та економіч-
ний стан розвитку суспільства, соціальна захище-
ність його членів, а також стан здоров’я, репродук-
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ційний вік та рівень культурного розвитку батьків, 
їх релігійні погляди і багато інших аспектів впли-
вають на тактичні підходи до переривання або про-
лонгування вагітності та постнатальне лікування 
вказаної патології [5].

Вроджені вади розвитку займають одне із пер-
ших місць в дитячій смертності – 3,1%, а серед ді-
тей першого року життя – 21,9% захворюваності та 
інвалідності [16]. 

Актуальність проблеми не тільки в ранній пре-
натальній диференціальній діагностиці ВВС, а 
у виявленні та усуненні тих причин, які виклика-
ють і/або можуть викликати інші множинні вади 
розвитку із залученням вад серця. Пріоритетом є 
моніторинг і медико-генетичне консультування сі-
мей репродуктивного віку, в яких є/або народилися 
діти з вродженою патологією [17; 18].

Необхідність своєчасної диференційної діа-
гностики ВВР ще на пренатальному періоді онто-
генезу зумовлено високим рівнем синдромальності 

цієї патології. Існуючі методи пренатальної діагнос-
тики дозволяють визначити захворювання плода 
задовго до народження дитини та, зі згоди батьків, 
перервати вагітність при ураженому плоді. Отож, 
методи пренатальної діагностики ВВР та спадко-
вих хворіб плода в значній мірі підвищують ефек-
тивність медико-генетичного консультування, яке 
зводитиметься до попередження вказаної патології 
як в окремій сім’ї, так і в популяції в цілому [1; 19]. 

На фоні зниження народжуваності, профі-
лактика ВВР залишається важливою проблемою 
акушерства, перинатології та медичної генетики. 
Результати проведеного аналізу особливо важливі 
для глибшого клінічного дослідження і покращен-
ня ефективності пренатальної оцінки стану плода у 
сім’ях групи ризику вродженої та спадкової пато-
логії, що дозволить покращити медико-генетичну 
допомогу населенню, знизити перинатальні втрати.

Мета даної роботи було вивчення частоти та 
структури вродженої та спадкової патології, що ді-
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Рис. 1. Паритет вагітності у жінок з ВВР плоду

Рис. 2. Структура ВВР, що виявлена у вагітних жінок
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агностується неінвазивними методами пренаталь-
ної діагностики серед жінок Львівської області.

Виклад основного матеріалу дослідження. 
Всього проведена ультразвукова діагностика (УЗД) 
434 вагітним жінкам. Детально оцінювались біоме-
тричні, морфологічні та патофізіологічні особли-
вості плоду. Використовувалась стандартна оцінка 
плоду з отриманням основних біометричних показ-
ників і описом змін стану внутрішніх органів. Оці-
нювали кількість амніотичної рідини за допомогою 
вимірювання висоти її стовпа. Плацентографія була 
спрямована на визначення локалізації, розмірів та 
ехографічної структури плаценти, патологічних 
змін в ній. При виявленні ВВР плоду при ультраз-
вуковому дослідженні проводився пренатальний 
синдромологічний аналіз, тобто виділення з усієї 
сукупності патологічних ознак такого клінічного 
симптомокомплексу, який дозволяв діагностувати 
визначений синдром МПВР (множинні природжені 
вади розвитку). 

 УЗД вагітних жінок проводилось за допомогою 
апарату Voluson E8, що працюють в реальному масш-
табі часу з використанням абдомінального, лінійного 
та секторального датчика (частота 3.5 Мгц). Експо-
зиція ультразвукового дослідження  – 15-30  хви- 
лин. Нами сформована група з  31  жінки з ВВР 
плоду, що виявлено пренатально з  434 жінок, які 
проходили ультразвукове обстеження плоду при ва-
гітності в ІІ – ІІІ триместрі. Частота пренатальної 
діагностики ВВР складала 7,1%.

Серед жінок з ВВР плоду 10 (32,3%) були меш-
канками села, а 21 (67,7%) – міста. Ультразвукове 
обстеження у 27 (87,1%) жінок проведено в тер-
міні вагітності до 22 тижнів, а у 4 (12,9%) – після 
22 тижнів. вагітності. Вікова характеристика жінок 
з ВВР плоду показала, що у віковому діапазоні 16-
20 років була 1 (3,2 %) жінка, віком 21-25 років – 
4  (12,9 %) жінок, 26-30 років – 5 (16,1 %) жінок, 
у віці 31-35 років – 15 (48,4%) – найбільша кількість 
жінок, та 36 років і більше – 6 (19,4%) вагітних.

Вивчення порядкового номеру вагітності (па-
ритету) показало, при І вагітності ВВР плода діа-
гностували що найбільш часто ВВР діагностували 
у 9 (29,0%) жінок, при ІІ вагітності – у 12 (38,7%), 
при ІІІ вагітності – 7 (22,6%) вагітних, та при IY і 
більше вагітності – у 3 (9,7%) жінок (рис. 1).

Структура ВВР плоду, що були діагностовано 
пренатально при УЗД вагітних жінок, показана 
в табл. 1, рис. 2.

В структурі ВВР, що діагностувались прена-
тально при УЗД вагітних, на І місці були аномалії 
розвитку серцево-судинної системи (45,2%), на ІІ  – 
множинні ВВР (19,4%), на ІІІ місці – ВВР кісткової 
системи та шлунково-кишкового тракту – по  12,9%, 
на IY місці – ВВР сечовидільної системи (9,6%).

Виявлення значного відсотка вад розвитку сер-
цево-судинної системи дозволяє у майбутньому 

своєчасно надати кардіологічну та кардіохірургіч-
ну допомогу дитині після народження і уникнути 
тактичних помилок при веденні пацієнтів у неона-
тальному періоді. Близько 50% серцевих аномалій 
припадає на складні вади серця, при яких надан-
ня спеціалізованої медичної допомоги необхідно 
в  перші дні, місяці, а часом і в перші години життя 
дитини. За даними Богута Л.Ю. з співавт., серед 
дітей, які народжуються з серцевими аномаліями, 
14% помирають у перший тиждень життя, 25% – 
протягом першого місяця, близько 40% – не дожи-
вають до 1-го року [20].

Висновки.
1. Частота виявлення ВВР серед вагітних жінок 

при неінвазивній пренатальній діагностиці скла-
дала 7,1%. У 27 (87,1%) жінок ВВР діагностовано 
в  терміні вагітності до 22 тижнів, у 4 (12,9%) – піс-
ля 22 тижнів вагітності. Найбільш часто ВВР діа-
гностували при ІІ вагітності (38,7%).

2. ВВР плоду частіше виявлялись у мешканок 
міста – 21 (67,7%) , ніж у жінок, що проживали 
в сільській місцевості – 10 (32,3%). Встановлено, 
що більша кількість вагітних жінок, що мали пло-
ди з ВВР, була у віковому діапазоні 31-35 років 
(48,4%).

3. В структурі ВВР плоду, що діагностувались 
при УЗД вагітних, на І місці були аномалії розвитку 
серцево-судинної системи (45,2%), на ІІ – множин-
ні ВВР (19,4%), на ІІІ місці – ВВР кісткової систе-
ми та шлунково-кишкового тракту – по 12,9%, на 
IY місці – ВВР сечовидільної системи (9,6%).

В перспективі подальших досліджень пла-
нується розробка нових інформативних маркерів 
ризику вродженої патології плоду для жінок репро-
дуктивного віку. Дані про частоту вродженої па-
тології плоду у вагітних жінок в регіоні дозволять 
сформувати базу даних для наступних досліджень. 
Результати проведеного дослідження будуть спри-
яти покращенню ефективності пренатальної оцін-
ки стану плода у сім’ях групи ризику вродженої та 
спадкової патології, що дозволить вдосконалити 
медико-генетичну допомогу населенню, знизити 
перинатальні втрати.

  Таблиця 1 
Структура ВВР плоду у обстежених жінок

Структура ВВР плоду
Кількість 

жінок 
(п/%)

Множинні природжені вади розвитку 6 (19,4%)
ВВР серцево-судинної системи 14 (45,2%)
ВВР сечовидільної системи 3 (9,6%)
ВВР шлунково-кишкового тракту 4 (12,9 %)
ВВР кісткової системи 4 (12,9 %)
Всього 31 (100%)
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БРОНХІАЛЬНА АСТМА ЯК ФАКТОР РИЗИКУ ПЛАЦЕНТАРНОЇ ДИСФУНКЦІЇ

Анотація: Стаття присвячена дослідженню впливу бронхіальної астми у вагітних на стан фето-плацентарного комп-
лексу. В роботі наведені нові дані щодо особливостей формування плацентарной дисфункції у вагітних з бронхіальною 
астмою. Представлені зміни в показниках доплерометрії та деяких ендотеліальних факторів (ендотелін, судіноендотелі-
альний фактор росту).

Аннотация: Статья посвящена исследованию влияния бронхиальной астмы у беременных на состояние фето-пла-
центарного комплекса. В работе представлены новые данные, касающиеся особенностей формирования плацентарной 
дисфункции у беременных с бронхиальной астмой. Представлены изменения в показателях доплерометрии и некото-
рых эндотелиальных факторов (эндотелин, сосудистоэндотелиальный фактор роста).

Summary: The article is sanctified to research of influence of bronchial asthma for pregnant on the state of fetal and pla-
cental complex. New data over are in-process brought in relation to the features of forming of placental disfunction for pregnant 
with bronchial asthma. The presented changes are in the indexes of Doppler and some endothelial factors (endothelin, VEGF).

За даними сучасних досліджень однією з най-
більш частих легеневих патологій в загальній по-
пуляції є бронхіальна астма (БА) [1,2,3,4], частота 
якої становить 4-10% і переважає у жіночого на-
селення [5,6]. Астма – це хронічне захворюван-
ня, яке включає в себе гіперчутливість дихальних 
шляхів, що призводить до розвитку повторюваних 
симптомів, зокрема хрипів, кашлю та задишки 
[6; 7]. БА вважається алергічним захворюванням, 
обумовленим активністю Т-хелперів  2  типу, яке 
призводить до гіперреактивності бронхів, розви-
тку запалення, обструкції дихання та ремоделю-
вання тканин дихальної системи [8]. Традиційно 
діагноз БА встановлюють у випадку наявної об-
струкції дихальних шляхів на спірометрії із її 
зворотністю (збільшення форсованої ємності ви-
диху за 1 секунду щонайменше на 12%), задишки, 
кашлю, тощо. Незважаючи на те, що БА є неви-
ліковною патологією на даний час, дослідження 
показують, що правильний діагноз, належне та 
тривале лікування із досягненням повного контр-
олю захворювання, значною мірою підвищують 
якість життя таких пацієнтів [6]. Важливо зазна-
чити, що після 17-річного віку частота БА серед 
жінок перевищує частоту серед чоловіків на 40%, 
при чому у жінок частіше виникають загострення 
та госпіталізації, спричинені тяжкістю стану [2].

БА ускладнює перебіг вагітності в 3,7–8,4% ви-
падків [8]. В Австралії БА визначається у 12% ва-

гітних щорічно, зі збільшенням частоти серед жінок 
із соціально не захищених категорій [9]. В Європі 
частота БА протягом вагітності оцінюється на рівні 
8% [7]. Зазначається, що як БА впливає на пере-
біг вагітності, зокрема розвиток ускладнень, так 
й вагітність може суттєво погіршувати перебіг БА 
[8]. Симптоми БА сягають максимуму в пізньому 
другому та ранньому третьому триместрах. Крім 
цього, розвиток ускладнень визначається переваж-
но в 8% випадків БА легкого ступеню, порівняно із 
48% за БА середньої та 65% у БА важкого ступе-
ню [2]. Поряд із цим, значною мірою на структу-
ру захворюваності чинять вплив ускладнення БА, 
які в 0,5–2,0% можуть бути фатальними. Головною 
причиною цього є не стільки складність лікування 
астми, скільки недостатній контроль її перебігу [1].

Серед вагітних БА також займає лідуюче місце, 
як значний фактором ризику розвитку ускладнень 
вагітності [1; 8; 9; 11]. Згідно даних Z.Ali (2018), 
БА визначається в 15% вагітних жінок [10]. Час-
тота БА серед вагітних жінок США складає до 
8,8%, при чому в 1–4% розвиваються ускладнен-
ня вагітності, викликані астмою [2]. Бронхіаль-
на астма, особливо важкого ступеню, є суттєвим 
фактором ризику ускладнення вагітності [8; 12]. 
В 1 випадку на 500 вагітностей розвиваються такі 
важкі ускладнення як прееклампсія, затримка рос-
ту плода, недоношеність, дистрес плода, асфіксія 
новонароджених, які визначають високі показники 
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захворюваності та смертності в неонатальний пе-
ріод та можуть мати довгострокові наслідки для 
дитини, зокрема неврологічні та інші хронічні по-
рушення [2; 7; 12].

Зазначається, що протягом вагітності, в залеж-
ності від ступеню тяжкості, майже в 30–50% вагіт-
них розвиваються ускладнення БА, що становить 
значну медичну проблему [1; 10]. Показано, що 
астма асоційована як з ускладненнями вагітності, 
так й несприятливими ефектами відносно плоду 
[10]. Ускладнення перебігу вагітності БА підви-
щує рівень системного запалення, оксидативного 
стресу та розвитку гіпоксії, особливо у випадку 
неконтрольованого рецидивуючого перебігу та за-
гострень БА. Загострення БА викликають розвиток 
алкалозу у матері, що погіршує матковий кровоток 
та, відповідно, оксигенацію плода, що призводить 
до його гіпоксії та гіперкапнії. В особливо важких 
випадках можливий розвиток ацидотичних станів 
[9]. Зокрема досліджена асоціація БА із підвищен-
ням перинатальної смертності, кровотечами, підви-
щеним тиском та прееклампсією, вищим ризиком 
кесаревого розтину, низькою вагою плоду, недо-
ношеністю тощо [1]. Одним із шляхів зниження 
розвитку ускладнень є регулярні візити до лікаря 
кожні 4–6 тижнів із оцінкою функції зовнішнього 
дихання [10]. Крім цього, на перебіг астми про-
тягом вагітності впливає низка факторів, зокрема 
здоров’я матері та плоду, акушерсько-гінекологіч-
ний статус, показники внутрішньоутробного росту, 
тощо [3]. У вагітних із БА, за даними авторів, часті-
ше визначаються ускладнення вагітності, зокрема 
прееклампсія, гестаційний діабет, передлежання 
плаценти, передчасний розрив плодових оболонок, 
післяродові кровотечі, недоношеність, низька вага 
при народженні, тощо. Майже третина вагітних із 
БА визначають погіршення її перебігу протягом 
вагітності. В близько 10% жінок діагностують за-
гострення астми протягом пологів [2; 7; 8; 11].

Проте, на даний час все ще проводяться дослі-
дження відносно БА як фактору ризику кесаревого 
розтину, недоношеності, низької оцінки за шкалою 
Апгар, малої на гестаційний вік дитини чи вну-
трішньоутробної затримки росту [3; 5]. 

Дослідження L.Bakhireva  et  al.(2008) показує, 
що достовірно (р<0,001) більше 1 вагітності мали 
жінки із недостатнім контролем БА (69,8%), по-
рівняно із вагітними з достатнім контролем БА 
(56,3%). Достовірної різниці між частотою табако-
куріння між групами не було визначено. Також, до-
стовірної різниці відносно вживання алкоголю не 
було, проте вагітних із адекватним контролем БА 
було дещо більше, ніж в другій групі: відповідно 
50,0% та 45,4% [12]. В той же час, соціальний статус 
вище середнього був в 77,9% жінок із адекватним 
контролем БА, ніж із недостатнім (62,5%), р<0,001. 
Достовірно (р=0,01) вище середнє добове дозуван-
ня інгаляційних кортикостероїдів було у вагітних 
із недостатнім контролем БА (481,1±88,0 нг), ніж 
із достатнім (399,3±314,0 нг) [12]. Зниження контр-
олю захворювання може бути пов’язано із низкою 
факторів, зокрема низької прихильності чи зниже-

ної відповіді на лікування, підвищення ступеню 
тяжкості патології чи невірного підбору лікуваль-
ної стратегії [12]. Недостатній контроль БА, біль-
ша частота госпіталізацій з приводу БА, за даними 
авторів, відмічалися у пацієнтів із більш високим 
дозуванням глюкокортикостероїдів (ГКС). В той 
же час, вищі дози ГКС у таких пацієнтів можуть 
означати знижену відповідь на їх дію чи недостат-
ній ефект у пацієнтів із більш важким перебігом па-
тології. Лікування астми залишається незмінним, 
проте певні труднощі викликають обмеження щодо 
застосування певних груп препаратів для лікування 
легеневої патології у жінок протягом вагітності [4]. 
Автори додають, що недостатній контроль БА сут-
тєво збільшує ризик порушень росту плода. Було 
визначено значне підвищення кількості перифе-
ричних клітин, які продукують інтерферон-γ. По-
дальший аналіз визначив негативну кореляцію із 
кількістю цих інтерферон-γ-позитивних Т-клітин 
та вагою новонароджених, що може свідчити, що 
внутрішньоутробна затримка росту може бути 
пов’язана із імунними реакціями, медійованими 
особливостями перебігу астми [8]. 

Приблизно третина вагітних із БА визначають 
покращення перебігу хвороби, у третини діагнос-
тують погіршення симптомів та третина вагітних 
має стабільний перебіг патології [8]. В літературі 
такі особливості окреслюють як «правило трети-
ни» [7; 8]. Крім цього було визначено, що у вагіт-
них із плодами жіночої статі частіше діагностува-
лося погіршення перебігу БА та більша частота 
затримки росту плода. В свою чергу A.Meakin et al. 
(2017) наголошують на наявній різниці в адаптації 
плаценти до астма-асоційованих змін в залежності 
від статі плоду, з вищим ризиком розвитку усклад-
нень у плодів чоловічої статі, особливо за наявності 
загострення астми. Автори зазначають на наявнос-
ті стать-специфічної різниці у розвитку плода та 
шансів його виживання у вагітних із БА. Так, плоди 
жіночої статі частіше мають низьку вагу при наро-
дженні (<2500 г) та недостатню вагу на гестацій-
ний вік, в той же час плоди чоловічої статі частіше 
народжуються недоношеними (<37  тижня геста-
ції) та мають вищий ризик мертвонародження [9].

Вагітні із БА більшою мірою потребують по-
стійного прийому ліків протягом вагітності. Протя-
гом першого триместру загострення БА підвищує 
ризик розвитку вроджених вад. E.Garne et al. (2016) 
наголошують на підвищеному ризику розвитку 
вроджених вад плода внаслідок впливу препара-
тів для лікування БА, незважаючи на інгаляційний 
шлях введення, що зменшує системний вплив на 
організм [13]. Автори також додають, що на даний 
час невідомо чи на ризик розвитку вад плоду впли-
вають етіологічні чинники астми (системне запа-
лення та гіпоксія), застосування препаратів для її 
лікування (кортикостероїди, короткі β2-агоністи, 
тощо) чи комбінація цих чинників [7; 13]. 

Крім того, відновлення контролю над БА яко-
мога раніше протягом вагітності знижує ризик 
розвитку її загострень. При чому, вік матері до-
стовірно (р=0,02) впливає на тяжкість ускладнень: 
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ВШ=1,05; 95%  ДІ [1,00–1,10]. Подібна тенденція 
також зберігається відносно гестаційного набо-
ру ваги протягом першого  триместру (ВШ=1,20; 
95%  ДІ [1,13–1,27] р<0,001) та загального геста-
ційного набору ваги (ВШ=1,11; 95% ДІ [1,06–1,17] 
р<0,001). Серед ускладнень вагітності у пацієнток 
із БА відносно контролю, переважала частота гес-
таційного діабету, прееклампсії помірно-середньо-
го ступеню, внутрішньоутробна смерть, вади роз-
витку плода, гестаційна гіпертензія, тощо; проте 
достовірних відмінностей за частотою визначено 
не було [1; 3; 10].

В той же час, H.Baghlaf et al. (2019) досліджува-
ли вплив БА на перебіг вагітності в американській 
популяції. Так, згідно отриманих даних, досто-
вірно (р<0,001) переважав ризик розвитку геста-
ційної гіпертензії у вагітних із астмою (ВШ=1,29 
[95 ДІ 1,27–1,32]), прееклампсії (ВШ=1,35 [95% ДІ 
1,32–1,39]), гестаційного діабету (ВШ=1,32 
[95%  ДІ 1,30–1,35]) та передлежання плаценти 
(ВШ= 1,30 [1,24–1,37]) [5]. Поряд із цим, H.Baghlaf 
et al. (2019) наводять дані щодо ускладнень поло-
гів. Зокрема, достовірно (р<0,001) вищий ризик 
недоношеності серед жінок із астмою (ВШ=1,32 
[95%  ДІ 1,30–1,34]), відшарування плаценти 
(ВШ=1,20 [95%  ДІ 1,15–1,24]). Слід зазначити, 
що шанс оперативного вагінального розродження  
серед пацієнток із БА був достовірно (р<0,001) 
нижчий: ВШ=0,75 (  95%ДІ 0,74–0,77) та ризик 
застосування кесаревого розтину, порівняно із ва-
гітними без БА, – вищий: ВШ=1,20 (95% ДІ [1,19–
1,21]), р<0,001 [5].

Виходячи з вищевикладеного питання своєчас-
ної діагностики ускладнень вагітності у жінок з БА, 
особливо наявності плацентарної дисфункції та 
методів її діагностики недостатньо висвітлена в су-
часній літературі і потребує подальшого вивчення.

Мета дослідження – визначити ускладнення 
з боку фето-плацентарного комплексу з урахуван-
ням наявності ендотеліальних розладів у вагітних 
з бронхіальною астмою, як фактору ризику розви-
тку плацентарної дисфункції.

Матеріали та методи. Для досягнення мети 
проведено обстеження 68 вагітних, з яких 38 вагіт-
них з бронхіальною астмою (основна група) та 30 
вагітних контрольної групи. Методи дослідження 
включали загальні клініко-лабораторні, біохімічні, 
інструментальні засоби. Усім вагітним виконано 
ультразвукове дослідження (УЗД) з доплероме-
трією фетоплацентарного комплексу, проведена 
оцінка біофізичного профілю плоду (БПП) з ви-
користанням апарату “Philips HD 11 XE” (США). 
Також проведена діагностика порушень серцевої 
діяльності плоду з виконанням нестресового тес-
ту та шляхом реєстрації кардіотокограми (КТГ) 
фетальним монітором Avalon FM 20/30, FM 40/50 
версія G.0. та наступної оцінки за таблицями Креб-
са та Фішера. Визначення ферментативної актив-
ності NO-синтаз, васкулоендотеліального фактору 
роста (VEGF) та ендотеліну-1 (ЕТ-1) проводили 
імуноферментним методом з використанням тест-
системи ELISA Kit (США). Статистична обробка 

отриманих даних проведена з використанням при-
кладних програм для проведення медико-біологіч-
них досліджень Statistica 8.0.

Результати та їх обговорення. За нашими да-
ними при обстеженні вагітних з БА вік жінок коли-
вався від 20 до 44 років, складаючи в середньому 
34,6±5,1 років. Звертало на себе увагу, що у віці до 
30 років було тільки 4 жінки, від 30 до 40 – 28 ва-
гітних, старіше за 40 років – 6 пацієнтки. Отримані 
дані вказують на те, що пацієнтки з БА в переваж-
ній більшості (89,5%) народжували у віці старіше 
30 років. В контрольній групі середній вік вагітних 
складав 26,7±3,5 років.

Жительками місця було 14 вагітних, області – 
24 пацієнтки (63,2%), з них 2 з Донецької області, 
4 – з Луганської. Переважність жительок області 
може бути обумовлена специфікою роботи регі-
онального перинатального центру, на базі якого 
проводилося дослідження. В контрольній групі 
співвідношеня жительок місця та області було 12 
та 18 відповідно.

Працювалі 20 вагітних (52,6%), 18 були домо-
господарками. Щодо умов праці, то службовцями 
були 11 жінок, 2 – працювали швачками, 3 – про-
візорами, 4 – продавчинями, що могло впливати 
на перебіг БА. Вагітні контрольної групи також 
займалися домогосподарством (16 жінок) або пра-
цювали (14 пацієнток), але не мали професійних 
шкідливостей. 

Термін вагітності: 16 жінок основної групи 
мали доношену вагітність, 22 (57,9%) – недоно-
шену, термін якої коливався від 31 до 37 тижнів, 
що вказує на те, що більше половини вагітних 
народжували передчасно. В контрольній групі 
передчасних пологів не відмічалося. Серед жінок 
основної групи перші пологи мали 28 пацієнток 
(73,7%), другі – 7, треті – 2, четверті – 1 жінка.  
В контрольній групі першородячих було 19 
(63,3%), повторнородячих – 11 (36,7%).

Серед вагітних основної групи БА 1 ступеня 
мали 8 жінок (21,1%), 2 ступеня – 24 (63,2%), 3 сту-
пеня – 6 (15,8%) пацієнток. Легеневу недостатність 
визначено у 16 (42,1%) пацієнток основної групи.

Серед супутніх захворювань у вагітних осно-
вної групи було виявлено: кіфосколіоз, пролапс 
мітрального клапану, захворювання щитоподібної 
залози (10,5%), ожиріння (13,2%), анемія, гіпертен-
зивні розлади (15,8%), міопія, хронічний тонзилит, 
пієлонефрит. В контрольній групі у вагітних пере-
важали дитячі інфекції та простудні захворювання.

Акушерські ускладнення у вагітних основної 
групи включали передчасний розрив плодових обо-
лонок, тазове передлежання, вагітність, отримана 
після допоміжних репродуктивних технологій, 
багатоводдя, затримка росту плода, істміко-церві-
кальну недостатність, плацентарну дисфункцію. 
Розродження через природні шляхи відбулося 
у 31 жінки основної групи, кесарів розтин викона-
но 7 (18,4%) пацієнткам, переважно за акушерськи-
ми показаннями (сідничне передлежання, рубець 
на матці, великий плід та інші). БА не була пока-
занням до кесаревого розтину ні в одному випадку. 
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В контрольній групі жінки не мали акушерських 
ускладнень, пологи відбулися природним шляхом.

Результати УЗД дослідження з доплерометрі-
єю фетоплацентарного комплексу і змін кардіото-
кограми плоду у вагітних з БА та в контрольній 
групі, продемонстрували наступні результати. 
У вагітних контрольної групи результати УЗД до-
слідження з доплерометрією фетоплацентарного 
комплексу відповідали нормативним для гестацій-
ного віку показникам: індекс резистентності (ІР) 
склав в артеріях пуповини (АП 1– 1.0±0.03; АП 2 – 
1.1±0.05), в маткових артеріях (МА1 – 0.56±0.02; 
МА2 – 0.61±0.04). За даними КТГ оцінка за шкала-
ми Фішера 9.3±0.7 балів та Кребса 11.2±0.5 балів. 
Біофізичний профіль плоду склав 9.6±0.4 балів, що 
вказувало на задовільний стан плода. 

У групі вагітних, хворих на бронхіальну астму, 
при доплерометрії відмічалось порушення кро-
вотоку в фетоплацентарній системі в 28 (68,4%) 
випадках, середні показники ІР складали АП 1 – 
1.26±0.13; АП 2 – 1.32±0.16; у МА1 – 1,07±0.19; 
МА2 – 1.09±0.15 (р<0,05). За даними КТГ за шка-
лами Фішера – 8.2±0.4 балів та Кребса 9,1±1,5 ба-
лів, біофізичний профіль плоду склав 8,3±0.7 балів 
(р<0,05).

Звертав на себе увагу той факт, що БА ІІ та 
Ш  ступеня тяжкості викликали зміні в кровообі-
гу в артеріях пуповини та маткових артеріях вже 
з 29 тижня, що вказувало на розвиток плацентар-
них порушень, при цьому не завжди корелюючи 
з  функціональними показниками, які залишалися 
задовільними (шкала Фішера та Кребса).

При аналізі пологів у 100% вагітних контроль-
ної народилися живі доношені немовлята з оцінкою 
за шкалою Апгар 9-10 балів. В групі вагітних з БА 
1 ступеня в задовільному стані (8-9 балів за шка-
лою Апгар) народилося  6 (75%) новонароджених, 
П ступеня – 17 (70,8%), Ш ступеня – 4 (66,7%) .

Як видно найбільш інформативними даними 
стану плода були доплерометрія з визначенням 

ІР в  АП, яка відображає плацентарну дисфунк-
цію. Враховуючи той факт, що часте проведення 
доплерометрії не завжди можливе, доцільно про-
вести пошуки ранніх предикторів плацентарної 
дисфункції у вагітних, хворих на БА,зокрема ендо-
теліальних факторів (ендотеліну-1, судиноендоте-
ліального фактору роста (VEGF), NО-синтази), які 
мають велике значення в діагностиці плацентарної 
дисфункції [14]. При їх визначенні були отримані 
наступні результати, представлені в таблиці.

Як видно з таблиці всі показники ендотеліальної 
дисфункції у вагітних з БА вірогідно відрізнялися 
від контрольних показників. Особливо це стосуєть-
ся VEGF, який в 5-6 разів перевищував контрольні 
показники та ЕТ-1, який також був втричі вищим 
в порівнянні з контролем. Отримані данні відобра-
жають проблеми в фетоплацентарному комплексі 
вагітних з БА та пояснюються порушеннями ангі-
огенезу, зумовленим хронічною хворобою, яка ви-
кликає плацентарну дисфункцію.

Таким чином, отримані дані вказують на те, що 
в організмі вагітних, хворих на бронхіальну аст-
му, мають місце ранні зміни в фетоплацентарно-
му комплексі, які підтверджувались за допомогою 
проведення доплерометрії та кардіотокограми пло-
ду і вказували на плацентарну дисфункцію. Можна 
припустити, що ці зміни обумовлені ендотеліаль-
ними розладами, що підтверджено показниками 
функції ендотелію і, виходячи з цього, є доцільним 
в подальшому розглянути визначення рівня ендоте-
ліальних маркерів у вагітних з бронхіальною аст-
мою, залежно від її ступеня тяжкості, встановити 
кореляційні зв’язки з плацентарною дисфункцією.

Висновки. Бронхіальну астму у вагітних жінок 
можна вважати фактором ризику розвитку пла-
центарної дисфункції, що підтверджується дани-
ми об'єктивного обстеження фетоплацентарного 
комплексу та обумовлено порушеннями функції 
деяких ендотеліальних факторів, що призводить до 
ускладнень під час вагітності та пологів. 

Таблиця
Ендотеліальні фактори у вагітних з бронхіальною астмою

Показник Основна група (п=38) Контрольна група (п=30) Р
NОs (пг/мл) 95,23±1,54 77,32±2,31 <0,05
VEGF (пг/мл) 601,71 ±18,43 112,64±6,92 <0,001
ЕТ-1 (пг/мл) 9,76±0,81 2,79±0,45 <0,05
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ДУ «Інститут спадкової патології НАМН України»

АНАЛІЗ РЕПРОДУКТИВНОГО ПОТЕНЦІАЛУ СЕРЕД ЖІНОК  
З ПОРУШЕННЯМ ФУНКЦІЇ НИРОК 

Анотація: Стаття присвячена дослідженню репродукційного здоров’я жінок з патологією сечовидільної системи ре-
троспективним методом у Львівської області. В роботі наведені дані щодо частоти вказаної патології в регіоні за останні 
4 роки, а також вивчено репродукційний анамнез та соматичний анамнез і сформовано контингент групи високого ризи-
ку перинатальної патології плоду серед жінок з патологією сечовидільної системи. Серед ускладнень репродукційного 
анамнезу у жінок с патологією сечовидільної системи найчастіше відмічались самовільні викидні та завмерлі вагітності. 
З боку соматичного анамнезу у 44,6% жінок ниркова патологія поєднувалася з хронічними інфекційними захворювання-
ми, у 16,2% – з ендокринною патологією.

Аннотация: Статья посвящена исследованию репродуктивного здоровья женщин с патологией мочевыделительной 
системы ретроспективным методом во Львовской области. В работе приведены данные о частоте данной патологии 
в регионе за последние 4 года, а также изучены репродуктивный анамнез и соматический анамнез и сформирован 
контингент группы высокого риска перинатальной патологии плода среди женщин с заболеваниями мочевыделитель-
ной системы. Среди осложнений репродуктивного анамнеза у женщин с патологией мочевыделительной системы 
чаще всего отмечались самопроизвольные выкидыши и замершие беременности Со стороны соматического анамнеза  
у 44,6% женщин почечная патология сочеталась с хроническими инфекционными заболеваниями, в 16,2% – с эндокрин-
ной патологией.

Summary: The article is devoted to the research of the reproductive health of women with urinary tract pathology retro-
spectively in the Lviv region. The paper presents data on the frequency of the specified pathology in the region over the last 
4 years, as well as studied the reproductive history and somatic history and formed a contingent of high risk group of perinatal 
fetal pathology among women with pathology of the urinary system. Among the complications of reproductive history in women 
with pathology of the urinary tract were the most common spontaneous miscarriages and frozen pregnancies. In somatic history, 
44.6% of women had renal pathology combined with chronic infectious diseases, and 16.2% with endocrine pathology.

Постановка проблеми. Формування патології в 
перинатальному періоді в 99,5% випадків пов’язано 
зі станами, які виникають до початку пологів, у пе-
ріод пологів і з’являються до моменту народження 
дитини, і тільки у 0,5% малюків виникають в пер-
ший тиждень життя. З погляду на пошук резервів 
поліпшення якості допомоги в перинатальному пе-
ріоді й оцінки структури перинатальної смертності 
заслуговує на увагу так званий перинатальний ау-
дит, який дозволяє ідентифікувати випадки пери-
натальної патології, яких потенційно можна було б 
уникнути. Основними причинами репродуктивних 
втрат визнано ускладнення під час пологів, інфек-
ції вагітних, порушення здоров’я матерів (особли-
во високий тиск і діабет), затримки розвитку пло-
ду і вроджені аномалії [1]. У зв’язку з цим велике 
значення при перинатальних втратах здобуває роз-
робка алгоритму реабілітаційних лікувально-про-
філактичних заходів ведення таких вагітних  [2].

Аналіз останніх досліджень. В останні роки в 
усьому світі пильна увага приділяється поліпшен-
ню стану здоров’я покоління, яке народжується [3].

Зниження перинатальної захворюваності 
та  смертності завжди було і залишається однією 
з найважливіших завдань акушерства і неонатоло-
гії. Якість надання медичної допомоги плоду і но-
вонародженому в перинатальному періоді є одним 
з інтегральних показників якості всієї медичної до-
помоги населенню. 

 Програма перинатального аудиту була розро-
блена в 1995 році у Скандинавії і знайшла широке 
застосування для аналізу перинатальної смертності 
у країнах Балтії, Європи, країнах СНД [4]. Однак 
механізми попередження перинатальної смерт-

ності дотепер досить не вивчені і не розроблені, й 
у першу чергу тому, що всі дослідження ведуться 
навколо вагітної жінки, а плід, як окремий пацієнт, 
ще не заслужив на належну увагу.

На сучасному етапі розвитку акушерства і нео-
натології поняття перинатальної диспансеризації 
плода як такого не існує. На сьогодні дані про стан 
плода в антенатальному періоді мізерні, часто об-
межуються малообґрунтованим висновком – «вну-
трішньоутробна хронічна гіпоксія плода» і, як 
правило, оцінюються клініцистами-неонатологами 
вже після народження хворої дитини. Практично не 
оцінюється прогноз стану плода в пологах, ступінь 
ризику розвитку дизадаптаційних синдромів, немає 
розроблених, науково-обґрунтованих критеріїв ви-
бору методу розродження в інтересах плода, не роз-
роблені алгоритми лікарської тактики при виявлен-
ні перинатальних факторів, що діють на плід [3; 5].

Фактори ризику повинні виявлятися й оціню-
ватися вчасно, тобто до народження дитини, з ме-
тою пом’якшення їх дії або усунення, а також для 
ранньої діагностики і прогнозування невідкладних 
станів і порушень адаптації у новонароджених ді-
тей у ранньому неонатальному періоді [6; 7].

Успіхи останнього десятиліття ХХ століття 
в  сфері медицини, біології, а також медичної ге-
нетики дозволили з принципово нових позицій 
оцінити патогенез таких ускладнень вагітності, як 
плацентарна недостатність, а також інші причини 
репродукційних втрат, що за своєю соціальною і 
медичною значимістю залишаються актуальною 
проблемою сучасного акушерства [3;  7]. Якщо 
раніше акушерські ускладнення розглядалися  
в основному як симптомокомплекс, а їхнє лікуван-
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ня носило симптоматичний характер, то на даному 
етапі розвитку сучасного акушерства інтенсивно 
вивчаються етіопатогенетичні аспекти виникнення 
ускладнень гестаційного періоду і розробляються 
принципи їх профілактики [2; 8]. Основні трудно-
щі, пов’язані з вивченням даної проблеми, обумов-
лені поліетіологічністю перинатальних втрат. Дана 
патологія може бути обумовлена хромосомними 
аномаліями, генними мутаціями, спадкоємною 
схильністю, ендокринними й імунними порушен-
нями, аномаліями розвитку матки та ін.

В структурі репродукційних втрат група нез’я- 
сованої етіології, за даними багатьох дослідників, 
складає від 7 до 50%. Більше ніж у половини жінок 
є поєднання тих чи інших причин [2; 9; 10]. Складні 
соціально-економічні умови, ранній початок стате-
вого життя, поширення інфекцій, що передаються 
статевим шляхом, а також ріст числа вагітних жінок 
старшого репродукційного віку роблять пробле-
му перинатальних втрат надзвичайно серйозною.

Незважаючи на досягнуті, в останні роки, успі-
хи у вирішенні даної проблеми, частота перина-
тальних втрат залишається стабільною і досить ви-
сокою, у свою чергу, внаслідок збільшення числа 
перинатальних втрат різко зростає ризик перери-
вання наступних вагітностей [2; 8; 11].

 Згідно з даними літератури, в основі полімор-
фізму перинатальних втрат лежать різноманітні па-
тогенетичні механізми, однак основним наслідком 
цих причин є недостатнє забезпечення кровообігу 
в системі матка-плацента-плід. 

У структурі перинатальної захворюваності і 
смертності істотна роль належить ускладненням, 
викликаним плацентарною дисфункцією (ПД). 
Навіть у розвинених країнах наголошується зрос-
тання частоти затримки розвитку плоду (ЗРП), що 
обумовлене як збільшенням ролі екстрагенітальної 
патології в генезі ПД, а саме – при патології сечо-
видільної системи [11; 12].

 За даними світової літератури, ПД у популяції 
зустрічається в 30-45% випадків, а серед вагітних з 
обтяженим акушерсько-гінекологічним анамнезом 
досягає 75%. Хронічна плацентарна дисфункція 
(ХПД) зустрічається в 47,6-77,3% випадків при не-
виношуванні вагітності, у 32% ‒ при прееклампсії, 
а при поєднанні вагітності з екстрагенітальною па-
тологією – в 25-45% випадків, у вагітних, що пере-
несли вірусну або бактерійну інфекцію, ‒ більше, 
ніж в 60% випадків [12]. У 60% спостережень при 
вагітності, ускладненій ХПД, формується затрим-
ка внутрішньоутробного розвитку плода (ЗВРП) 
[13]. В Україні на протязі останніх років, за даними 
різних авторів, частота ЗВРП складає 12,0-36,0%, 
а у недоношених дітей – від 15,7 до 42,0% [13]. 
Згідно з комплексними оцінками, опублікованими 
R. L. Goldenberg та співавт. (2011), в 2009 р. у сві-
ті сталося близько 2,6 млн. випадків мертвонаро-
дження [13]. Щодня на світ з’являється більше 
7200 мертвонароджених дітей. За останні роки цей 
показник суттєво не змінився. П’ятьма основними 
причинами мертвонародження визнано ускладнен-
ня під час пологів, інфекції вагітних, порушення 

здоров’я матерів, ЗВРП і вроджені аномалії [1].  
За даними G. I. Serour та співавт. (2011), можна 
запобігти 1,1 млн. випадків мертвонародження 
шляхом забезпечення загального охоплення необ-
хідними заходами, у тому числі більш 100 000 ви-
падків – шляхом раннього виявлення і адекватного 
ведення вагітних із ЗВРП [15]. Визнано, що ПД і 
викликаний нею синдром затримки розвитку плода 
є однією з головних причин перинатальної захво-
рюваності та смертності [16,17].

У зв’язку з цим велике значення при перина-
тальних втратах здобуває розробка алгоритму ре-
абілітаційних лікувально-профілактичних заходів 
ведення таких вагітних [2; 7; 18].

Метою роботи було вивчення репродукційного 
потенціалу у жінок з захворюваннями сечовиділь-
ної системи, які проживають у Львівській області.     

Виклад основного матеріалу дослідження. 
З  метою дослідження репродукційного здоров’я 
жінок з патологією сечовидільної системи у Львів-
ській області ретроспективним методом нами було 
проведено аналіз первинної облікової медичної 
документації відділення патології вагітності та 
відділення екстрагенітальної патології Львівської 
обласної клінічної лікарні, де концентруються ва-
гітні з соматичною та акушерською патологією. 
З  журналів запису пологів у стаціонарі було ви-
брані усі випадки вагітних жінок, пологів у жі-
нок з інфекційними ураженнями нирок та іншою 
нирковою патологією, які народжували в період з 
2014  по 2017 роки. Інфекційні ураження займали 
98% з усієї ниркової патології, тому було вирішено 
у  них вивчати частоту, соматичний, репродукцій-
ний анамнез, вплив вагітності на пологи та усклад-
нення, у  даного контингенту жінок, які прожива-
ють у Львівській області.

Отримані результати обробляли на персональ-
ному комп’ютері за методом варіаційної статистики.

Вивчено репродукційний анамнез, соматичний, 
клініко-генеалогічний анамнез, особливості пере-
бігу вагітності та сформовано контингент жінок 
групи високого ризику перинатальної патології 
плоду серед жінок з патологією сечовидільної сис-
теми. Всього проаналізовано 1237 історій вагітнос-
ті та пологів (форма №096/о), медичних карт но-
вонародженого (форма № 097/о), з яких відібрано 
160  (11,6%) карт вагітних групи ризику, які були 
вивчені та проаналізовані. 

В результаті виконання роботи було створено 
дві групи обстежуваних – основна 130 вагітних та 
контрольна 30 жінок з фізіологічним перебігом ва-
гітності. Основна група обстежуваних жінок скла-
дала 130 вагітних з запальними захворюваннями 
нирок і, в свою чергу, була розділена на дві підгру-
пи: І – вагітні з гострим пієлонефритом (ГП), в цю 
групу увійшли вагітні жінки, у яких вперше під час 
даної вагітності появилися скарги з боку нирок, та 
при обстеженні виставлений діагноз гострого пі-
єлонефриту; ІІ група – вагітні з хронічним пієло-
нефритом (ХП) увійшли вагітні, які раніше хворіли 
пієлонефритом, до вагітності або під час цієї та по-
передніх вагітностей.
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У жінок з фізіологічним перебігом вагітнос-
ті (ІІІ група – контрольна) соматичний анамнез  
не був обтяжений. Всі вони були практично здо-
рові. Вагітність у всіх випадках перебігала без 

ускладнень, фізичний розвиток їх був добрим 
або задовільним.

Проаналізовано соматичний анамнез у жінок, 
які увійшли в дані групи досліджень (табл. 1).

Таблиця 1
Соматичний анамнез жінок з порушенням функції нирок

Показники Основна група Статистичні  
показники*n %

Без ускладнень 10 7,7 χ2= 110.769 
p< 0,05 

Патологія серцево-судинної системи 12 9,2 χ2= 103.736
p<0,05

Патологія серцево-судинної системи + ендокринна патологія 7 5,4 χ2= 122.744
p<0,05

Ендокринна патологія 21 16,2 χ2= 78.914
p<0,05

Патологія сечовидільної системи + ендокринна патологія 5 3,8 χ2= 131.868
p<0,05

Патологія сечовидільної системи + хронічні інфекційні  
захворювання 58 44,6 χ2= 30.210

p<0,05
Патологія серцево-судинної системи + хронічні інфекційні 
захворювання 17 13,1 χ2= 88.773

p<0,05
Всього 130 100 p<0,05

* Порівняння з контрольною групою жінок. де 100% мали неускладнений соматичний анамнез.

Таблиця 2 
Спектр репродукційних втрат у жінок, обстежуваних груп

Групи
вагітних

Первістки Завмерлі
вагітності

Позаматкова
вагітність

Самовільні
викидні

Аборти
за мед.показ.

n % n % n % n % n %
І гр. (ГП) 

(n–68) 36 52,9 9 13,3 7 10,3 13 19,1 3 4,4

ІІ гр. (ХП)
(n–62) 20 32,3 17 27,4 8 12,9 10 16,1 7 11,3

ІІІ гр. (Контр.)
(n–30) 22 73,3 – – – – – – – –

p
*p1>0,05
*p2>0,05
*p3>0,05

p1<0,05
p2<0,05
p3>0,05

p1<0,05
p2<0,05
p3>0,05

p1<0,05
p2<0,05
p3>0,05

p1<0,05
p2<0,05
p3<0,05

Примітка:
* p1 – достовірність результатів досліджень між групами вагітних жінок з ГП та К;
  p2 – достовірність результатів між групами ХП та К;
  p3 – достовірність результатів між групами ХП та ГП.

Таблиця 3
Паритет вагітності у жінок основної та контрольної груп

Група жінок Кількість жінок, 
n (%)

Показники (абс./%)
Первістки

n (%)
Вагітні повторно

n (%)
Повторно родячі

n (%)
Основна
130 (100)

I-68(52,3) 36 (52,9) 32(47,1) 26(81,2)
II-62(47,7) 20(32,3) 42(67,7) 26(61,9)

Контрольна
30( 100) 30 22(73,3) 8(28,7) 7(87,5)

Статистичні показники
I:χ2 =23,359

p<0,05
ІІ:χ2=27,291

p<0,05

χ2=8,931,
p<0,05

χ2=8,931,
p<0,05

χ2=2,909,
p>0,05
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Встановлено, що жінки основної групи мали 
супутню соматичну патологію: найчастіше –  
у 58 (44,6%) з них ниркова патологія поєднувалася 
з хронічними інфекційними захворюваннями, на 
другому місці в анамнезі була ендокринна патологія 
(ожиріння, патологія щитоподібної залози, цукровий 
діабет тощо) – 21(16,2%), і найменше зустрічалося 
патологія серцево-судинної системи, в  поєднанні  
з ендокринною патологією – у 5 (3,8%) жінок. Від-
мінності в обох групах є статистично достовірними.

Детальний аналіз частоти та спектру репродук-
ційних втрат у всіх обстежуваних жінок наведений 
в табл. 2.

Отримані результати досліджень свідчать, що 
в ІІ групі вагітних жінок з хронічним пієлонефри-
том репродукційні втрати переважають, хоч само-
вільних викиднів більше у групі вагітних жінок 
з  гострим пієлонефритом – 19,1% проти 16,1% 
у  ІІ групі, всі інші досліджувані ускладнення пе-
реважали у вагітних з хронічним пієлонефритом: 
завмерлі вагітності у ІІ групі 27,4% проти 13,3% 
(p<0,05) у вагітних з ГП, позаматкова вагітність – 
12,9% у вагітних жінок з хронічним пієлонефритом 
проти 10,3% у вагітних з гострим пієлонефритом, 
так і абортів за медичними показами було прове-
дено в ІІ групі з хронічним пієлонефритом 11,3%, 
в той же час в групі з гострим пієлонефритом –  
4,4% випадків (p1<0,05). В контрольній групі ре-
продукційний анамнез був не обтяжений. Всі вони 
практично здорові. Вагітних повторно в даній групі 
було 8 жінок, у яких раніше було 9 вагітностей, із 
яких 8 закінчилися своєчасними пологами живими 
дітьми і 1 вагітність перервана, шляхом проведення 
артифіційного аборту.

При вивченні порядкового номеру (паритету) 
вагітності у обстежуваних вагітних встановлено, 
що в І групі (ГП) із 68 обстежуваних – 36 (52,9%) 
були первістками, 32(47,1%) –вагітними повторно, 
та 26 (81,2%) з них – повторнородящі. У ІІ групі 

(ХП) – з 62 обстежуваних – 20 (32,3%) первістки, 
42 (67,7%) вагітні повторно та 26 (61,9%) повтор-
нородящі і в ІІІ контрольній групі з 30 обстежува-
них – 22 (73,3%) первістки та 8 (26,7%) вагітні по-
вторно та 7 (87,5%) повторнородящі (табл. 3). 

Більшість жінок в обох обстежуваних гру-
пах були повторно вагітними: 74 (56,9%) в осно-
вній групі, а в контрольній переважали первістки 
22(73.3%) . Достовірними відмінності були тільки 
в порівнянні вагітних основної та контрольної груп 
(p<0,05). Відмінності в групах між первістками, 
повторно вагітними та повторнородящими були 
статистично не достовірними (р > 0,05).

У жінок контрольної групи не спостерігали ви-
киднів, мертвонародження, позаматкової вагітнос-
ті в анамнезі, в одної вагітної контрольної групи 
в анамнезі був артифіційний аборт. 

Отже, порівняльний аналіз репродуктивного та 
соматичного анамнезу у жінок з патологією сечо-
видільної системи, які проживають у Львівській 
області можемо зробити наступні висновки. 

Висновки. В результаті проведеної роботи 
встановлено, що в репродукційному анамнезі жі-
нок з патологією сечовидільної системи превалю-
ють самовільні викидні (19,1% при ГП проти 16,1% 
при ХП), завмерлі вагітності (27,4% проти 13,3% 
(p<0,05), позаматкова вагітність (ХП – 12,9% і ГП – 
10,3%). З боку соматичного анамнезу у 44,6% жі-
нок ниркова патологія поєднувалася з хронічними 
інфекційними, у 16,2% – з ендокринною патоло-
гією, у 3,8% – з патологією серцево-судинної сис-
теми (в поєднанні з ендокринною патологією, яка 
була виявлена у 5 жінок 3,8% (p<0,05). 

В перспективі подальших досліджень пла-
нується розробка нових інформативних маркерів 
перинатального ризику для жінок з  нирковою па-
тологією з метою формування групи ризику пери-
натальної патології та покращення основних аку-
шерських показників.
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БЕЗСИМПТОМНА БАКТЕРІУРІЯ: МЕХАНІЗМИ КОЛОНІЗАЦІЇ 
СЕЧОВИВІДНИХ ШЛЯХІВ ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ

Анотація: Проведено ретроспективний клінічно-статистичний аналіз 7599 історій пологів вагітних із безсимптомною 
бактеріурією на базі КНП «Міський клінічний пологовий будинок № 1» м. Чернівці за період 2017–2019 років. Проведено 
оцінку культуральних проб сечі в даної категорії вагітних, якою встановлено переважання серед збудників безсимптомної 
бактеріурії представників кишкової групи мікроорганізмів. Також оцінено мікробний пейзаж піхви в даної групи обстеже-
них і встановлено переважання в ньому представників кокової групи. Проведене дослідження показало, що висхідний 
шлях інфікування не є визначальним у генезі безсимптомної бактеріурії у вагітних.

Анотация: Проведено ретроспективный клинико-статистический анализ 7599 историй родов беременных с бессим-
птомной бактериурией на базе КНП «Городской клинический родильный дом № 1» г. Черновцы за период 2017–2019 го-
дов. Проведено оценку культуральных проб мочи у данной категории беременных, которая показала преобладание 
среди возбудителей бессимптомной бактериурии представителей кишечной группы микроорганизмов. Также оцене-
но микробный пейзаж влагалища у данной группы обследованных и показано преобладание в нем представителей 
кокковой группы. Проведенное исследование показало, что восходящий путь инфицирования не является определяю-
щим в генезе бессимптомной бактериурии у беременных.

Summary: Retrospective clinico-statistical analysis of 7599 labour case histories of the pregnant with asymptomatic bac-
teriuria has been performed, spanning the period from 2008 to 2010 on the base of CMF – Municipal Clinical Maternity Home 
No 1 in Chernivtsi. An evaluation of urine culture samples in this particular cohort of gravidas has been performed. A prevalence 
of representatives of the intestinal group of microorganisms among the causative agents of asymptomatic bacteriuria has been 
established on the basis of this evaluation. The microbial spectrum of the vagina in this particular group of subjects has also 
been evaluated and a predomination of representatives of the coccal group has been found out in it. The research carried out by 
the authors has demonstrated that the ascending route of infection is a decisive one in the genesis of asymptomatic bacteriuria 
in gravidas.

Відповідно до сучасних уявлень, визначення 
бактерій у сечових шляхах вагітних у більшості 
випадків ототожнюється з їх мікробно-запальним 
ураженням з огляду на те, що бактеріальний фак-
тор загальновизнаний як етіологічний ініціатор 
такого характеру захворювання. Разом із тим, ще 
в 1956 році E.Kass звернув увагу дослідників на те, 
що інфекція є лише ключем у реалізації процесу за-
палення в сечових шляхах людини. На його думку, 
механізми, що призводять до бактеріурії, можуть 
принципово відрізнятися від тих, які забезпечують 
інвазію нирок [5]. Таким чином, більше 50 років 
тому була висловлена думка про існування без-
симптомної бактеріурії і поставлене питання про 
правомірність визнання бактеріального чинника як 
етіологічного в патогенезі запальних захворювань 
органів сечової системи.

Безсимптомна бактеріурія – це такий стан, коли, 
за відсутності симптомів інфекції сечових шляхів, 
із сечі, взятої без катетера, висівають 105 або біль-
ше колоній будь-якого мікроорганізму в  1  мл [6]. 
Особливого значення ця проблема набуває у  ва-
гітних, оскільки створює серйозну загрозу для 
здоров’я матері і плода. Переконливими є факти, 
які свідчать, що під час вагітності безсимптомна 
бактеріурія у випадках пізньої діагностики чи не-
адекватного лікування в 40% випадків реалізується 
в гестаційний пієлонефрит [3; 4]. Також безсимп-

томна бактеріурія належить до категорії патоло-
гічних форм, які є чинниками виникнення такого 
серйозного та навіть загрозливого для плода стану, 
як внутрішньоутробне його інфікування – однієї 
з основних причин перинатальної захворюваності 
та смертності. За даними Макарова О.В. (2014), 
найбільше значення у виникненні та розвитку вну-
трішньоутробного інфікування плода відіграють 
інфекції сечостатевого тракту [2].

На сьогодні відсутній єдиний погляд на пере-
важний мікробний спектр ураження, характер яко-
го принципово залежить від механізмів виникнен-
ня безсимптомної бактеріурії під час вагітності. 
За даними Туманової Л.Є. (2012), основною при-
чиною її виникнення у вагітних є міхурово-сечо-
водний рефлюкс, як результат дії прогестерону 
на гладеньком’язовий компонент різних органів та 
систем [3]. Базуючись на цьому, автор висловлю-
ється за переважний висхідний шлях інфікування 
сечових шляхів у вагітних, коли мікробний агент 
потрапляє в це середовище інтраканалікулярним 
(по просвіту) варіантом розповсюдження з ниж-
ніх відділів урогенітального тракту. До речі, такої 
думки на сьогодні дотримується більшість до-
слідників даної наукової проблеми [4; 6]. З іншого 
боку, Бердичевський Б.А. та співавт. (2013) мають 
підстави стверджувати той факт, що безсимптом-
на бактеріурія – це прояв автоагресії власних мі-
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кробних середовищ, яскравим прикладом яких  
є кишечник [1], а дана думка не зовсім узгоджуєть-
ся з висхідним шляхом колонізації сечових шля-
хів у вагітних.

Отож, єдиного погляду ні на механізми виник-
нення, ні на переважних збудників, ні на можли-
вості реалізації впливу даного патологічного ста-
ну на плід у вигляді його внутрішньоутробного 
інфікування немає. Велика кількість досліджень, 
присвячених вивченню даної проблеми, з одного 
боку, свідчить про її актуальність для практичного 
акушерства, а з іншого, – не відображає системного 
підходу, а лише містить окремі наукові елементи, 
які переважною більшістю торкаються вивчення та 
апробації антимікробних препаратів, призначених 
для лікування даного ускладнення вагітності. 

Метою дослідження було провести порівняльну 
оцінку основного спектра збудників безсимптомної 
бактеріурії, їх видового складу та популяційного 
рівня колоніального навантаження порівняно зі 
спектром представників мікробного пейзажу піхви 
у вагітних із безсимптомною бактеріурією.

Проведено ретроспективний клінічно-статис-
тичний аналіз 7599 історій пологів КНП «Міський 
клінічний пологовий будинок №1» за період 2019–
2019 років.

Із загальної кількості обстежених (показник 
охоплення становив 96,7%) позитивні культураль-
ні проби, що свідчать про наявність безсимптомної 
бактерурії, виявлені в 576 вагітних, що становило 
7,58% і дає нам підстави встановлення саме тако-
го рівня розповсюдженості даного ускладнення 
в нашому регіоні. Оцінка видового складу мікро-
флори сечі виявила наступне: частота виявлення 
E.coli (найбільш яскравого представника родини 
Enterobacteriaceae, який є компонентом нормальної 
мікрофлори кишечнику) у бактеріологічному ма-
теріалі сечі становила 59,90% (345 випадків в аб-
солютних числах), причому з найвищим показни-
ком колоніального навантаження (до 109 КУО/мл). 
Показники популяційного рівня інших виявлених 
збудників знаходились у межах 105-106 КУО/мл. 
Крім того, родина Enterobacteriaceae, середови-
щем існування представників якої є фекалії люди-
ни, а за медичним значенням переважна більшість 
збудників належить до категорії опортуністичних 
інфекцій, у позитивних культуральних пробах 
сечі вагітних із безсимптомною бактеріурією була 
представлена наступними видами мікроорганіз-
мів: Klebsiella pneumoniae – у 9,02% позитивних 
бактеріологічних проб (52 випадки в абсолютних 
числах), Enterobacter aerogenes – у 2,78% (16 ви-
падків), Proteus mirabilis – у 3,30% (19 випадків), 
Enterobacter cloacae – 1,56% (9 випадків), Citrobacter 
freundi – 0,87% (5 випадків). По одному випадку в 
абсолютних числах (0,17%) виявлені Hafnia alvei, 
Providencia alcalifaciens, Morganella morganii. Крім 
того, мікробний пейзаж сечі також представлений 
представниками родини Micrococcae (середовище 
існування – слизові оболонки, за медичним зна-
ченням – опортуністичні інфекції): Enterococcus 

faecalis – у 4,69% культуральних проб (27 випад-
ків у абсолютних числах), S.haemolyticus – у 3,47% 
(20 випадків), Str.viridens – у 4,34% (25 випадків), 
S.aureus – у 2,43% (14 випадків), S.epidermidis  – 
0,69% (4 випадки). У позитивних результатах 
означених бактеріологічних досліджень знайшли 
своє відображення також родини Pseudomonadacae 
(Pseudomonas aeruginosa – у 1,04% проб (6 випад-
ків), Pseudomonas putida – 0,52% (3 випадки)) та 
Neisseriaceae (Alcaligenes faecalis – у 1,23% (7 ви-
падків), Acinetobacter lwofi – у 0,7% (1 випадок)). 
У  2,60% позитивних результатів виявлений пред-
ставник грибків – Candida albicans (15 випадків 
у абсолютних числах). 

Таким чином, питома вага представників 
кишкової групи інфекцій у культуральних про-
бах сечі вагітних групи обстеження становила 
77,60%. Представники кокової групи охоплювали 
15,62%  позитивних результатів бактеріологічного 
дослідження. Представники інших родин мікро-
організмів траплялися рідко, практично випадково, 
у вигляді окремих позитивних проб, становлячи за-
галом питому вагу серед обстежених до 7%.

У даної групи пацієнток нами проаналізовано 
результати бактеріологічного дослідження вміс-
ту піхви. На противагу середовищу сечі, мікро-
бний пейзаж піхви у вагітних із безсимптомною 
бактеріурією був найбільш яскраво (у відсотково-
му відношенні) презентований представниками 
родини Micrococcae: S.epidermidis – 40,97% по-
зитивних культуральних проб (236 випадків у 
абсолютних числах), S.haemolyticus – 12,15% 
(70 випадків), Enterococcus faecalis – 8,16% (47 ви-
падків), S.aureus – 2,60% (15 випадків). Значний 
відсоток позитивних культуральних проб становив 
Lactobacillus – 17,01% (98 випадків у абсолютних 
числах). У 12,50% позитивних результатів виявле-
ний представник грибків – Candida albicans (72 ви-
падки у абсолютних числах). Щодо кишкової групи 
мікроорганізмів, то родина Enterobacteriaceae у по-
зитивних культуральних пробах піхви вагітних із 
безсимптомною бактеріурією представлена наступ-
ними видами мікроорганізмів: E.coli – у 3,55%  по-
зитивних бактеріологічних проб (20 випадків у аб-
солютних числах), Klebsiella pneumoniae – у 1,21% 
(7 випадків), Enterobacter aerogenes – у 0,35% (2 ви-
падки), Proteus mirabilis – у 1,21% (7 випадків), 
Enterobacter cloacae – 0,35% (2 випадки).

Отже, питома вага представників кишкової гру-
пи інфекцій у культуральних пробах піхви вагітних 
із безсимптомною бактеріурією становила загалом 
до 7,0% на противагу мікробному пейзажу сечі 
в  даної категорії вагітних. Представники кокової 
групи презентувалися в бакзасівах із піхви най-
більш яскраво – 63,88% позитивних культуральних 
проб. Питому вагу серед представників мікробного 
пейзажу піхви вагітних із безсимптомною бактері-
урією становили Lactobacillus – 17,01% та Candida 
albicans – 12,50%. Окремо хотілося б зауважити, що 
за видовим складом у жодному випадку обстежен-
ня не відмічалося збігу мікрофлори піхви та сечі.
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Висновки.
1. Частота розповсюдженості безсимптомної 

бактеріурії, за даними проведеного дослідження, 
становить 7,58% при показнику охоплення дослі-
дженням 96,7%.

2. Серед переважних збудників, виявлених 
у   позитивних культуральних пробах сечі даної 
категорії обстежених, переважають представники 

кишкової флори з високим показником колоніаль-
ного навантаження.

3. Серед представників мікробного пейзажу 
піхви у вагітних із безсимптомною бактеріурією 
переважають представники кокової групи.

4. Проведене дослідження яскраво констатує, 
що висхідний шлях інфікування не є визначальним 
у генезі безсимптомної бактеріурії у вагітних.

ЛІТЕРАТУРА:
1. Бердичевский Б.А. Бессимптомная бактериурия как проявление синдрома активации и персистенции микро-

флоры в динамике адаптации человека к стрессу / Б.А. Бердичевский, В.В. Цветцих, Г.Я. Лернер // Урология. – 
2016. – № 2. – С. 12-16.

2. Макаров О.В. Современные представления о внутриутробной инфекции /О.В. Макаров, И.В. Бахарева,  
А.Н. Таранец // Акушерство и гинекол. – 2014. – № 1. – С. 10-13. 

3. Туманова Л.Е. Применение препарата Монурал у беременных с бессимптомной бактериурией / Л.Е. Тума-
нова, А.И. Ищенко // Здоровье женщины. – 2012. – № 1(9). – С. 94-95.

4. Яковлева Э.Б. Бессимптомная бактериурия: современные взгяды на проблему лечения / Э.Б. Яковлева,  
Н.В. Гребельная // Здоровье женщины. – 2015. – № 4(24). – С. 34-37.

5. Kass E.H. Py elonefritis and bacteriuria. A major problem in preventive medicine / E.H. Kass // Ann.Int.Med. –  
1956. – V. 56. – P. 46-53.

6. Наказ МОЗ України №906 від 27.12.2006 р. «Перинатальні інфекції».



44

№ 26 / 2020 р.

Ринжук Л. В.
кандидат медичних наук,

доцент кафедри акушерства і гінекології
ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет»

Ринжук В. Є.
кандидат медичних наук,

медичний директор
КНП «Міський клінічний пологовий будинок № 1»

ХАРАКТЕРИСТИКА ОКРЕМИХ ПОКАЗНИКІВ СИСТЕМНОГО ІМУНІТЕТУ  
У ВАГІТНИХ ІЗ БЕЗСИМПТОМНОЮ БАКТЕРІУРІЄЮ

Анотація: Проведено оцінку показників імунного статусу вагітних із безсимптомною бактеріурією порівняно з вагітни-
ми без будь-яких лабораторних та клінічних ознак інфекції сечовивідних шляхів, а також без ознак наявності джерел ін-
фікування іншої локалізації. Встановлено, що у вагітних із безсимптомною бактеріурією формуються різні форми імунної 
відповіді, що підвищує резистентність організму вагітних, а також в окремих пацієнток зберігається приджений імунітет 
щодо умовно-патогенних ентеробактерій та інших мікроорганізмів. Такий стан неспецифічного протиінфекційного захис-
ту компенсує захисні фактори, які не дають можливості умовно-патогенним мікроорганізмам швидко рости і розвиватися, 
що спонукає останніх до персистенції в середовищах організму без клінічної маніфестації.

Аннотация: Проведено оценку показателей иммунного статуса беременных с бессимптомной бактериурией в срав-
нении с беременными без лабораторных и клинических признаков инфекции мочевыводящих путей, а также без при-
знаков наличия источников инфицирования другой локализации. Установлено, что у беременных с бессимптомной 
бактериурией формируются разные формы иммунного ответа, что повышает резистентность организма беременных, 
а также, у отдельных пациенток, сохраняется врожденный иммунитет к условно-патогенным энтеробактериям и другим 
микроорганизмам. Такое состояние неспецифической противоинфекционной защиты компенсирует защитные факторы, 
которые не дают возможности условно патогенным микроорганизмам быстро расти и развиваться, что приводит к пер-
систенции последних в средах организма без клинической манифестации.

Summary: The indices of the immune status of the pregnant with asymptomatic bacteriuria as compared to the pregnant 
without any laboratory or clinical signs of urinary infection as well as any availability of infectious source of other localizations 
have been estimated. Various forms of immune response have been found to occur in the pregnant with asymptomatic bacte-
riuria, which increases resistance of the body. Certain patients preserve their innate immunity against opportunistic enterobacte-
ria and other microorganisms. Such condition of non-specific anti-infectious defense compensate protective factors preventing 
quick growth and development of opportunistic microorganisms, which induces them to persistency in the body media without 
clinical manifestation. 

Екстрагенітальна патологія, як фоновий стан, 
на якому проходить вагітність, з кожним роком 
зростає як за частотою, так і за різноманітністю 
нозологічних форм, створюючи серйозні пробле-
ми у виношуванні плода та перебігу гестаційного 
і пологового процесу [6]. Інфекції сечовивідних 
шляхів у її структурі займають стабільно високий 
показник за поширеністю та тяжкістю пов’язаних з 
ними ускладнень [1,3], що окреслює проведення на-
укових досліджень у цій сфері як надто актуальне. 

Відповідно до сучасних уявлень, визначення 
бактерій у сечових шляхах вагітних у більшості 
випадків ототожнюється з їх мікробно-запальним 
ураженням з огляду на те, що бактеріальний фак-
тор загальновизнаний як етіологічний ініціатор 
такого характеру захворювання. Разом із тим, ще 
в 1956 р. E.Kass звернув увагу дослідників на те, 
що інфекція є лише ключем у реалізації процесу за-
палення в сечових шляхах людини. На його думку, 
механізми, що призводять до бактеріурії, можуть 
принципово відрізнятися від тих, які забезпечують 
інвазію нирок [5]. 

Захист організму людини від генетично чужо-
рідних речовин, клітин, живих тіл та тканин, що 
несуть на собі ознаки генетичної чужорідності, 
здійснюється за рахунок факторів і механізмів не-
специфічного протиінфекційного захисту (приро-

дженого імунітету) та специфічного імунного за-
хисту (набутого адаптивного імунітету) [4].

Еволюція системи імунітету тісно пов’язана зі 
становленням системи кровотворення. Морфоло-
гічні границі кровотворної тканини і системи іму-
нітету повністю збігаються. Сьогодні не викликає 
сумніву той факт, що у процесах неспецифічного і 
специфічного імунного протиінфекційного захисту 
бере участь вся кровотворна тканина із своїми клі-
тинними ростками [7].

Метою дослідження було оцінити основні по-
казники стану системного імунітету у вагітних 
із безсимптомною бактеріурією.

Для реалізації мети та виконання поставлених 
завдань когорту обстежених вагітних (130 осіб), 
згідно з дизайном дослідження, розподілено на 
основну та контрольну групи. Основну групу скла-
ли 93 вагітні з діагностованою безсимптомною бак-
теріурією. Контрольною групою слугували 37 вагіт-
них без будь-яких лабораторних та клінічних ознак 
інфекції сечовивідних шляхів, а також без ознак 
наявності джерел інфікування іншої локалізації.

Оцінку окремих показників імунного статусу 
вагітних груп обстеження проводили за характе-
ристикою імунокомпетентних клітин у перифе-
ричній крові вагітних, отриманою шляхом ви-
вчення загального аналізу крові з лейкоцитарною 
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формулою та оцінки розрахункових параметрів: 
лейкоцитарний індекс інтоксикації, індекс інток-
сикації за Кальф-Каліфа, індекс інтоксикації за 
Рейсом, ядерний індекс ступеня ендотоксикозу, 
індекс алергізації, ефекторний індекс, імунорегу-
ляторний індекс [2].

Першим етапом проведеного нами дослідження 
було встановлення абсолютної і відносної кількос-
ті імунокомпетентних клітин у периферичній крові 
вагітних із безсимптомною бактеріурією.

Аналіз даних, наведених у табл.1, виявив на-
ступні закономірності. У вагітних із безсимп-
томною бактеріурією у периферичній крові на 
16,50% знижувався порівняно з контролем рівень 
гемоглобіну (120,42±4,72 г/л проти 140,37±5,17 г/л, 
p<0,05); на 85,71% – абсолютна (0,21±0,03×109/л 
проти 0,39±0,04×109/л, p<0,05) та у 2,29 раза – 
відносна кількість моноцитів (2,75±0,17% проти 
6,31±0,23%, p<0,001). Останній факт може вказу-
вати на можливе зниження захисної функції фаго-
цитозу у вагітних із безсимптомною бактеріурією 
(ББ), а також, опосередковано, може свідчити про 
порушення процесів розпізнавання.

На тлі зазначених вище змін у периферичній 
крові вагітних із ББ на 20,32% порівняно з контр-
олем підвищувалася загальна кількість лейкоцитів 
(7,46±0,15×109/л проти 6,20±0,10×109/л, p<0,01), на 
23,47% – відносна кількість нейтрофільних лей-
коцитів (70,17±1,61% проти 56,83±1,12%, p<0,01), 

причому за рахунок зростання відносної кількості 
як паличкоядерних (на 16,13%, p<0,05), так і сег-
ментоядерних (на 23,91%, p<0,05) їх форм. Також 
у дослідженні встановлено вірогідне зростання 
(у 2,56 раза) ШОЕ у вагітних із ББ порівняно з ва-
гітними контрольної групи (9,25±0,47 мм/год про-
ти 3,61±0,21 мм/год, p<0,001).

Зміни абсолютної та відносної кількості імуно-
компетентних клітин сприяють розвитку клітинної 
реактивності, яка характеризується формуванням 
екзогенної та ендогенної інтоксикації (табл. 2). 

Аналізуючи наведені у табл. 2 дані, нами 
встановлено, що у вагітних із ББ порівняно з ва-
гітними контрольної групи на 68,18% зростає 
лейкоцитарний індекс інтоксикації (1,11±0,02  у.о. 
проти 0,66±0,02 у.о., p<0,001) та індекс інтокси-
кації за Я.Я.Кальф-Каліфа (1,10±0,03 у.о. проти 
0,66±0,02 у.о., p<0,001), на 59,60% – індекс інтокси-
кації за Б.А.Рейсом (2,41±0,12 у.о. проти 1,51±0,13 
у.о., p<0,05) та в 5,13 раза – показник інтоксикації 
(0,077±0,011 у.о. проти 0,015±0,009 у.о., p<0,05). 
Такі вірогідні зміни зазначених показників інток-
сикації засвідчують факт формування інтоксикації 
середнього ступеня. 	

У неспецифічному протиінфекційному захисті 
суттєву роль відіграють поліморфноядерні лей-
коцити (нейтрофіли). Тому нами проаналізована 
реактивна відповідь нейтрофілів у вагітних із ББ 
(табл. 3). 

Таблиця 1
Абсолютна та відносна кількість імунокомпетентних клітин у периферичній крові вагітних  

із безсимптомною бактеріурією (M±m)

Показник Основна група  
(n=93)

Контрольна група 
(n=37) р

Еритроцити, ×1012/л 3,98±0,87 4,76±0,97 p>0,05
Гемоглобін, г/л 120,42±4,72 140,37±5,17 p<0,05
Лейкоцити, ×109/л 7,46±0,15 6,20±0,10 p<0,01
Нейтрофільні лейкоцити, % 70,17±1,61 56,83±1,12 p<0,01
- паличкоядерні, % 3,67±0,09 3,16±0,008 p<0,05
- сегментоядерні, % 66,50±3,11 53,67±2,14 p<0,05
Еозинофільні лейкоцити, % 1,40±0,11 1,52±0,06 p>0,05
Лімфоцити, % 24,92±1,07 29,73±1,87 p<0,05
×109/л 1,86±0,19 1,84±0,17 p>0,05 
Моноцити, % 2,75±0,17 6,31±0,23 p<0,001
×109/л 0,21±0,03 0,39±0,04 p<0,05
ШОЕ, мм/год 9,25±0,47 3,61±0,21 p<0,001

Таблиця 2
Оцінка проявів клітинної реактивності за основними інтоксикаційними індексами  

у вагітних груп обстеження (M±m)

Показники Основна  
група (n=93)

Контрольна 
група (n=37)

Ступінь імунних 
порушень р

Лейкоцитарний індекс інтоксикації, у.о. 1,11±0,02 0,66±0,02 ІІ p<0,001
Індекс інтоксикації за Кальф-Каліфа, у.о. 1,10±0,03 0,66±0,02 ІІ p<0,001
Індекс інтоксикації за Рейсом, у.о. 2,41±0,12 1,51±0,13 ІІ p<0,05
Ядерний індекс ступеня ендотоксикозу, у.о. 0,055±0,005 0,058±0,004 ІІ p>0,05
Показник інтоксикації, у.о. 0,077±0,011 0,015±0,009 ІІІ p<0,05
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Наведені у табл. 3 дані вказують на те, що у ва-
гітних із ББ порівняно з контролем нейтрофільні 
лейкоцити формують виражену реактивну відпо-
відь за рахунок зростання нейтрофільно-лейкоци-
тарного коефіцієнта (на 47,64% порівняно з контр-
ольною групою, p<0,05) та реактивної відповіді 
нейтрофілів (практично у три рази стосовно контр-
олю, p<0,05). При цьому в основній групі відміче-
но суттєве (у 2,84 раза) зростання співвідношен-
ня нейтрофілів і моноцитів за рахунок зростання 
відносної кількості нейтрофільних лейкоцитів та 
суттєвого зниження відносної кількості моноцитів 
(p<0,001), а також зростання індексу зсуву лейкоци-
тів (на 59,88% порівняно з контролем, p<0,05). По-
ряд з цим відмічено зниження лімфоцитарно-грану-
лоцитарного індексу (на 46,55%, p<0,05) переважно 
за рахунок суттєвого зниження відносної кількості 
лімфоцитів у вагітних основної групи обстеження. 
Констатоване зниження показника співвідношення 
лейкоцитів та ШОЕ у вагітних із ББ мало місце за 
рахунок прискореного ШОЕ у пацієнток даної гру-
пи (p<0,05). Зниження показників неспецифічного 
протиінфекційного захисту, вочевидь, зумовлене 
переорієнтацією захисної активності організму 
вагітних із ББ на адаптивний (набутий) імунітет.

Дані щодо характеристики імунологічної реак-
тивності організму вагітних обстежуваних груп на-
ведені в таблиці 4.

Як свідчать дані табл.4, у вагітних із ББ 
на 93,33% зростає індекс імунної реактивнос-
ті порівняно з вагітними контрольної групи 
(4,95±0,07  у.о. проти 2,57±0,15 у.о., p<0,001), що 
за рівнем імунних порушень відповідає ІІІ ступе-
ню. Формування імунної реактивності пов’язане 
зі зростанням індексу зсуву лейкоцитів на 59,88% 
(2,59±0,17  у.о. проти 1,62±0,15 у.о., p<0,05), ней-
трофільно-лімфоцитарного коефіцієнта на 47,64% 
(2,82±0,16  у.о. проти 1,91±0,11 у.о., p<0,05), спів-
відношення нейтрофілів до моноцитів у 2,84 раза 
(25,62±1,97 у.о. проти 9,01±0,10 у.о., p<0,001) 
та зниження відношення лімфоцитів і моноци-
тів на 92,36% (2,06±0,11 у.о. проти 4,71±0,07 у.о., 
p<0,001). На цьому тлі також знижуються індекс 
відношення лімфоцитів та еозинофілів на 9,89% 
(17,80±0,19 у.о. проти 19,56±0,18 у.о., p<0,01), лім-
фоцитарний індекс на 44,44% (0,36±0,04 у.о. проти 
0,52±0,04 у.о., p<0,001) та відношення агранулоци-
тів і ШОЕ – практично у 3,5 раза порівняно з контр-
олем (2,99±0,17 у.о. проти 9,98±0,10 у.о., p<0,001), 
що пов’язане зі суттєвим зростанням ШОЕ у вагіт-
них основної групи обстеження.

Висновок. У вагітних із безсимптомною бакте-
ріурією формуються різні форми імунної відповіді, 
що підвищує резистентність організму вагітних, а 
також, в окремих пацієнток, зберігається природже-
ний імунітет щодо умовно-патогенних ентеробак-

Таблиця 3
Характеристика реактивної відповіді нейтрофілів периферичної крові  

вагітних основної та контрольної груп (M±m)

Показники Основна  
група (n=93)

Контрольна 
група (n=37)

Ступінь імунних 
порушень р

Відношення нейтрофілів і моноцитів, у.о. 25,62±0,21 9,01±0,12 ІІІ p<0,001
Нейтрофільно-лімфоцитарний коефіцієнт, у.о. 2,82±0,16 1,91±0,11 ІІ p<0,05
Індекс зсуву лейкоцитів, у.о. 2,59±0,17 1,62±0,15 ІІ p<0,05
Ядерний індекс зсуву, у.о. 0,055±0,005 0,059±0,004 ІІ p>0,05
Лімфоцитарно-гранулоцитарний індекс, у.о. 3,48±0,14 5,10±0,12 ІІ p<0,001
Відношення лейкоцитів і ШОЕ, у.о. 0,81±0,07 1,72±0,12 ІІІ p<0,001
Реактивна відповідь нейтрофілів, у.о. 0,06±0,02 0,02±0,01 ІІІ p<0,05
Індекс неспецифічної реактивності, у.о. 37,47±1,27 55,37±3,17 ІІ p<0,001

Таблиця 4
Імунологічна реактивність організму вагітних із безсимптомною бактеріурією порівняно  

з контролем (M±m)

Показники Основна 
група (n=93)

Контрольна 
група (n=37)

Ступінь імунних 
порушень р

Індекс зсуву лейкоцитів, у.о. 2,59±0,17 1,62±0,15 ІІ p<0,05
Нейтрофільно-лімфоцитарний коефіцієнт, у.о. 2,82±0,16 1,91±0,11 ІІ p<0,05
Відношення нейтрофілів і моноцитів, у.о. 25,62±1,97 9,01±0,10 ІІІ p<0,001
Відношення лімфоцитів і моноцитів, у.о. 2,06±0,11 4,71±0,07 ІІІ p<0,001
Відношення лімфоцитів та еозинофілів, у.о. 17,80±0,19 19,56±0,18 І p<0,01
Лімфоцитарний індекс, у.о. 0,36±0,04 0,52±0,04 І p<0,001
Відношення еозинофілів і лімфоцитів, у.о. 0,06±0,01 0,05±0,0,01 І p>0,05
Відношення агранулоцитів і ШОЕ, у.о. 2,99±0,17 9,98±0,10 ІІІ p<0,001
Індекс алергізації, у.о. 0,67±0,07 0,87±0,08 І p>0,05
Індекс імунної реактивності, у.о. 2,57±0,15 4,95±0,07 ІІІ p<0,001
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терій та інших мікроорганізмів. Такий стан неспе-
цифічного протиінфекційного захисту компенсує 
захисні фактори, які не дають можливості умовно-

патогенним мікроорганізмам швидко рости і роз-
виватися, що спонукає останніх до персистенції в 
середовищах організму без клінічної маніфестації. 
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ОПТИМИЗАЦИЯ ВЕДЕНИЯ ЖЕНЩИН С ДЛИТЕЛЬНОЙ ГИПОКИНЕЗИЕЙ  
ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННЫХ РЕПРОДУКТИВНЫХ ПОТЕРЬ

Аннотация: Статья посвящена исследованию некоторых патогенетических механизмов разнообразных нару-
шений, которые возникают у женщин, пребываших условиях длительной гипокинезии, после состоявшихся у них 
самопроизвольных выкидышей. Установлено, что недостаточность магния приводит к изменению функционального 
состояния репродуктивной системы и многочисленным психологическим расстройствам. Показана положительная роль 
комплекса мероприятий, который включал использование препарата магния и лечебную физкультуру.

Анотація: Стаття присвячена дослідженню деякіх патогенетичних механізмів різноманітних порушень, які виникають 
у жінок, що перебували в умовах тривалої гіпокінезії, після мимовільних викиднів, що сталися у них. Встановлено, що 
недостатність магнію призводить до зміни функціонального стану репродуктивної системи та численним психологічним 
розладам. Показана позитивна роль комплексу заходів, який включав використання препарату магнію та лікувальну 
фізкультуру.

Summary: The article focuses on the study of some pathogenetic mechanisms of different disorders occurring in women 
under conditions of the prolonged hypokinesia after spontaneous abortions. It has been established that magnesium deficiency 
results in changes of the functional state of the reproductive system and leads to numerous psychological disorders. The positive 
influence of a set of measures included the use of magnesium and therapeutic exercises has been shown. 

На сегодняшний день ситуация в Украине на-
ходится в состоянии глубокого демографического 
кризиса, что обусловлено как отсутствием четких 
экономических и социально-политических пер-
спектив, так и ухудшением состояния здоровья 
людей. На демографическую обстановку оказыва-
ет влияние ряд факторов социального, экономиче-
ского и медицинского характера, одним из которых 
является состояние репродуктивного здоровья [1].

Для повышения демографических показателей 
до 2015 года работала программа «Репродуктивное 
здоровье нации», однако ввиду отсутствия улучше-
ний, на период с 2017 по 2021 год принят новый го-
сударственный курс – «Репродуктивное и половое 
здоровье нации», предусматривающий в качестве 
приоритета воспроизводство человеческого потен-
циала Украины.

Исходя из сказанного, перед акушерами-гинеко-
логами возникает необходимость сохранения каж-
дой беременности, особенной актуальности при 
этом приобретает оценка репродуктивных потерь, 
являющихся потерями интеллектуального, трудо-
вого и репродуктивного ресурса в будущем [1; 2]. 
В этой связи, врачи-специалисты направляют свои 
усилия на решение проблемы невынашивания, ко-
торая, с одной стороны, приводит к снижению уров-
ня рождаемости, а с другой – влияет на психиче-
ское и физическое здоровье женщин, состояние их 
семейного благополучия и работоспособность [3].

Ранняя потеря беременности, также называемая 
выкидышем или абортом, обусловлена общеуста-

новленными причинами, которые включают ано-
малии матки, антифосфолипидный синдром, гор-
мональные, метаболические и цитогенетические 
нарушения [4]. Подобное окончание беременности 
– одно из первых проявлений серьезных патологи-
ческих изменений репродуктивного здоровья жен-
щины и почти в трети случаев становится причи-
ной дальнейших репродуктивных потерь [5].

Жизнь современного человека и женщины, 
в частности, подвержена влиянию ряда неблаго-
приятных факторов, среди которых выделяется 
гипокинезия – ограничение объема мышечной ак-
тивности, обусловленная внедрением в обычную 
жизнь современных технологий, компьютеризации 
и механизации трудового процесса. Гипокинезия 
является стресс-фактором для женского организма, 
поскольку оказывает неблагоприятное воздействие 
на многие органы и системы: вызывает атрофиче-
ские изменения в мышцах, нарушения в сердечно 
сосудистой системе, водно-солевом балансе, систе-
ме крови, обусловливает деминерализацию костей 
и многие другие расстройства [6]. Специфические 
функции женщины также изменяются: при ранних 
сроках беременности часто отмечаются угрожаю-
щие выкидыши и гестозы, что рассматривается как 
результат эндокринных нарушений и дезадаптации 
беременной к гестационному процессу [7].

Целью настоящего исследования явилась раз-
работка лечебно- профилактических мероприятий 
у женщин с длительной гипокинезией после пере-
несенных ними самопроизвольных выкидышей. 
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Для достижения поставленной цели было об-
следовано 80 женщин в возрасте 24-37 лет, пере-
несших в течение последнего года самопроиз-
вольный выкидыш в сроке гестации до 12 недель. 
Из исследования исключены пациентки, имеющие 
пороки развития матки, истмико-цервикальную 
недостаточность и антифосфолипидный синдром, 
поскольку подобная патология требует специфи-
ческого обследования и лечения. Все женщины 
пребывали в условиях гипокинезии 5-10 лет по 
9-11 часов в сутки, а социально-бытовые условия 
их жизни были удовлетворительные. 

Женщины распределены на две, равноценные 
по количеству наблюдений, клинические группы. 
Первой (основной) группе применялся разрабо-
танный нами комплекс мероприятий, включающий 
применение препарата в одной таблетке которо-
го содержалось 470 мг магния лактата дигидрата 
(соответствует 48 мг Мg 2 +) и 5 мг пиридоксина 
гидрохлорида (витамина В 6). Препарат назначал-
ся двухнедельным курсом по 2 таблетки три раза 
в  день, во время еды. Дополнительно дважды в 
день по 10 минут применялся курс лечебной физ-
культуры, включающий в себя статические упраж-
нения с вовлечением крупных суставов рук и ног. 
Второй группе женщин указанные мероприятия не 
проводились, а осуществлялось лишь стандартное 
наблюдение  акушера-гинеколога.  

Все испытуемые заполняли специальные 
опросники-анкеты, включающие в себя вопросы, 
касающиеся их психического здоровья, сексуаль-
ного поведения и функционального состояния 
репродуктивной системы. Обследование женщин 
предусматривало определение в сыворотке кро-
ви магния фотометрическим колориметрическим 
методом на аппарате Humalazer 2000, при этом 
мы использовали стандартный набор реактивов 
«Lachema» (Чехия). 

Результаты исследования показали, что после 
перенесенного выкидыша у всех пациенток (100%) 
наблюдались разной степени выраженности пси-
хо-эмоциональные расстройства, которые прояв-
лялись в виде периодических депрессивных со-
стояний, чувства напряжения и тревоги, появление 
отрицательных эмоций. Вместе с тем, у большин-
ства пациенток (67 наблюдений, 83,8%) изменилось 
сексуальное поведение, особенностями которого 
стало сниженное половое влечение к партнеру, ча-
стое отсутствие чувства удовлетворения после по-
лового акта, недостаточность лубрикации. Функ-
циональное состояние репродуктивной системы 
оценивалось на основании анализа менструальной 
функции. Нами установлено, что у 71 женщины 
(88,8%) появились разной выраженности симпто-
мы, в виде нерегулярности наступления менстру-
ации, появление дискомфорта и болей в середине 
менструального цикла, а также альгодисменорея.

При определении уровня магния в сыворотке 
крови, нами определен его уровень, который со-
ставил от 0,55 до 0,69 ммоль/л, в среднем 0,63 ± 
0,02  ммоль/л, что соответствует умеренной не-
достаточности. Снижение этого микроэлемента 

очевидно обусловливает психо-эмоциональные 
расстройства, которые мы выявили у пациенток, 
перенесших выкидыш. Однако, мы можем пред-
положить, что и длительная гипокинезия, являясь 
хроническим стрессом, привела к изменению ко-
личественного содержания магния в сыворотке 
крови. С другой стороны, посттравматический 
стресс и посттравматическое стрессовое рас-
стройство, под влиянием которого находится жен-
щина после репродуктивной потери до 20 недель, 
требует повышенного потребления магния [8; 9]. 
Кроме того, недостаток магния ведет к повыше-
нию уровня простагландинов, что в лютеиновую 
фазу цикла обусловливает последующее возник-
новение дисменореи и предменструального син-
дрома [10]. Таким образом, мы можем сделать 
вывод о том, что недостаток магния в организме 
женщин, находившихся в условиях длительно-
го ограничения объема мышечной активности 
и  перенесших выкидыш в ранние сроки, лежит  
в  основе развития многочисленных патологиче-
ских изменений со стороны психо-эмоциональ-
ной сферы и репродуктивной системы, а также, 
в какой-то мере, усугубляет их.

Первой группе женщин применен разработан-
ный нами комплекс лечебно-профилактических ме-
роприятий, который оказался доступным и хорошо 
переносился. Через 3 месяца после его окончания 
нами проведен повторный комплекс обследования, 
включающий анкетирование и определение уровня 
магния в сыворотке крови.

Установлено, что после применения лечеб-
но-профилактических мероприятий у четырех 
женщин первой группы (10%) сохранялись сим-
птомы психо-эмоциональных расстройств, кото-
рые проявлялись в виде периодического чувства 
напряжения и тревоги, появления отрицательных 
эмоций. В группе контроля подобные нарушения 
наблюдались у  30 женщин (75%) и сопровожда-
лись периодическими депрессивными состояния-
ми, чувством напряжения и тревоги. Кроме того, 
в основной группе наблюдения полностью исчез-
ли явления сексуальной дисгармонии, в то время 
как в контрольной, у 10 пациенток (25%) пробле-
ма сохранялась. 

Примененный комплекс мероприятий изменил 
функциональное состояние репродуктивной систе-
мы, нормализовав его у 38 женщин (95%). В двух 
случаях основной группы наблюдения установлена 
альгодисменорея. В тоже время в группе контроля 
у 20 женщин (50%) сохранялись разнообразные 
симптомы функциональных расстройств репродук-
тивной системы.

Заслуживают внимания результаты повторно-
го определения уровня магния в сыворотке крови. 
В  основной группе наблюдения повысился уро-
вень магния в сыворотке крови до нормальных 
величин, составляя в среднем 0,94 ± 0,02 ммоль/л,  
что соответствует общепринятым нормам. В груп-
пе контроля этот показатель также повысился до 
уровня 0,67 ± 0,01 ммоль/л, однако результат по-
прежнему соответствовал умеренной недостаточ-
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ности. Разница между результатами оказалась до-
стоверной (Р ≤ 0,01).

Полученный результат с одной стороны под-
твердил положительное влияние магния на так 
называемые центральные симптомы, такие как 
повышенная раздражительность, эмоциональная 
лабильность, головная боль, бессонница, голово-
кружение, депрессия, снижение либидо [10], а с 
другой – показал свой практический эффект в сни-
жении выработки простагландина F2а, вызывая 
при этом релаксацию матки и уменьшение выра-
женности болевого синдрома [11; 12].

Физические упражнения, в свою очередь, спо-
собствовали улучшению общего самочувствия, нор-
мализации мышечного тонуса и кровоснабжения 
органов, в частности – репродуктивной системы.

Таким образом, наше исследование показало, 
что в основе патогенеза многочисленных измене-
ний в организме женщин, пребывавших длительное 
время в условиях гипокинезии, после репродук-
тивных потерь, лежит умеренная недостаточность 
магния. Показатели уровня этого микроэлемента 
изначально изменяются под влиянием длительно-
го ограниченного объема мышечной активности и 
продолжают негативно влиять после самопроиз-
вольного выкидыша. 

Исходя из особенностей патогенеза рас-
стройств, обусловленных длительной гипокинези-
ей у женщин с самопроизвольными выкидышами, 
необходимо использовать комплекс лечебно-про-
филактических мероприятий в виде применения 
препарата магния и лечебной физической культуры.
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МІСЯЧНІ ХРОНОРИТМИ ЕКСКРЕТОРНОЇ ФУНКЦІЇ НИРОК У БІЛИХ ЩУРІВ 
НА ТЛІ РІЗНОЇ АКТИВНОСТІ ШИШКОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ

Анотація: У дослідах на 146 білих щурах-самцях показано, що екскреторна функція нирок характеризується чітко 
вираженою періодичністю відповідно до фаз місячного циклу. Зміни фотоперіоду (постійне освітлення, постійна темрява) 
порушують інтегральні показники хроноритмів досліджуваної функції нирок.

Аннотация: В опытах на 146 белых крысах-самцах показано, что экскреторная функция почек характеризуется 
чётко выраженной периодичностью соответственно фазам лунного цикла. Изменения фотопериода (постоянное осве-
щение, постоянная темнота) нарушают интегральные показатели хроноритмов исследуемой функции почек. 

Summary: In experimentson on 146 albino male rats it was established, that the functional parameters of the excretory 
renal function are characterized by a strongly pronounced periodicity according to changes of the phases of the Moon. Chang-
es of the photoperiod (steady illumination, steady darkness) disturb the integral parameters of the chronorhythms of the renal 
function under study. 

Вступ. Шишкоподібній залозі (ШЗ) відводить-
ся важлива роль у процесах адаптації організму до 
дії різних екологічних чинників довкілля [14; 18]. 
Цей нейроендокринний орган опосередковано, че-
рез гормон мелатонін, синхронізує добові, сезонні 
та річні ритми на всіх рівнях організму [13; 19].  
Епіфізектомія або пригнічення діяльності ШЗ 
зменшують тривалість життя тварин, тоді як уве-
дення щурам екзогенного мелатоніну та пептидних 
препаратів ШЗ подовжують її [2]. 

У наукових дослідженнях останніх років під-
вищена увага приділяється вивченню ролі ШЗ в 
нейроендокринній регуляції хроноритмічної ді-
яльності нирок. Зокрема, доведена фотоперіодична 
залежність добових і сезонних варіацій основних 
ниркових функцій [16; 17]. Однак у літературі дуже 
мало відомостей стосовно місячної структури ді-
яльності нирок при змінах світлового режиму.

Матеріал і методи досліджень. Експеримен-
ти проводили на 144 статевозрілих білих щурах-
самцях масою 160-180 г. Гіперфункцію ШЗ мо-
делювали утриманням тварин упродовж семи діб 
в  умовах постійної темряви, а гіпофункцію – їх 
перебуванням такий же період часу при постійно-
му освітленні інтенсивністю 500 лк. Діяльність ни-
рок досліджували на 3-тю, 8-му, 13-ту, 18-ту, 23-тю  
та 28-му доби місячного циклу. 

Екскреторну функцію нирок ви-
вчали за умов гіпонатрієвого харчу-
вання і водного індукованого двого-
динного діурезу. З цією метою кожній 
групі тварин за 2 год до евтаназії, яку 
здійснювали шляхом декапітації під 
легкою ефірною анестезією, про-
водили внутрішньошлункове водне 
навантаження. Зібрану кров стабілі-
зували гепарином, центрифугували 
впродовж 20 хв, після цього відбира-
ли плазму для визначення в ній кон-
центрації іонів калію і креатиніну.

Екскреторну функцію нирок оці-
нювали за величинами абсолютно-
го та відносного діурезу, швидкості 

клубочкової фільтрації, концентрації креатиніну 
у плазмі крові й білка в сечі, відносної реабсорбції 
води, екскреції білка. Показники ниркової діяль-
ності розраховували за формулами [6; 12]. Резуль-
тати опрацьовували статистичним методом «Коси-
нор-аналізу», а також параметричними методами 
варіаційної статистики [4].

Результати досліджень та їх обговорення. 
За умов гіпофункції ШЗ в щурів упродовж циклу 
Місяця відзначали суттєві зміни сечовиділення 
(рис. 1), включаючи як середньомісячний рівень 
даного показника, так і його амплітуду. При гіпер-
функції ШЗ, незважаючи на те, що в усі дні екс-
перименту спостерігали вірогідні зміни величин 
діурезу, мезор ритму за рахунок перерозподілу 
акро- та батифаз залишався стабільним.

Згадану динаміку діурезу у тварин, що перебу-
вали за умов постійного освітлення, можна поясни-
ти порушенням процесу клубочкової фільтрації. Її 
швидкість гальмувалася практично у всі дні сино-
дичного місяця, тоді як у щурів із гіперфункцією ШЗ 
швидкість клубочкової фільтрації вірогідно знижу-
валася лише на 18-й день експерименту. Хроно-
ритм цього показника набував іншої фазової струк-
тури порівняно з контрольною хронограмою, але 
мезор і амплітуда ритму залишалися стабільними.

Рис. 1. Місячні хроноритми діарезу в білих щурів  
на тлі різного функціонального стану шишкоподібної залози
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Зниження рівня ультрафільтрації викликало 
азотемію у тварин із гіпофункцією ШЗ в період  
з 13-го по 23-й дні циклу Місяця. На відміну від щу-
рів іншої дослідної групи порівняння, тут відмічали 
також суттєве збільшення середньомісячного рівня 
й амплітуди коливань ритму згаданого показника. 

 Отримані нами результати за умов гіпофункції 
ШЗ узгоджуються з літературними даними, за яки-
ми видалення даного органа викликає зниження ді-
урезу та швидкості клубочкової фільтрації [7; 10].

На початку циклу, а також впродовж всіх етапів 
другої половини досліджень фіксували вірогідні 
зміни величин відносної реабсорбції води. Архі-
тектоніка ритму мала структуру, подібну до контр-
ольної хронограми. Як і в більшості вище згаданих 
показників екскреторної функції нирок, середньо-
місячний рівень і амплітуда відносної реабсорб-
ції води у тварин із гіперфункцією ШЗ порівняно 
з інтактними щурами суттєвих змін не зазнавали. 
Подібними змінами характеризувалася місячна ди-
наміка даного показника й у тварин із пригніченою 
функцією даного органа.

У випадках десинхронозу функцій нирок мають 
місце обов’язкові зміни в обміні йонів калію. Рівно-
вага цього катіона в різних середовищах організму 
забезпечується стійкими ритмами регуляції його 
позаклітинного розподілу і екскреторної діяльнос-

ті нирок [3; 8; 9]. Серією досліджень показано, що 
ШЗ містить речовину білкової природи, яка викли-
кає затримку йонів калію в організмі – так званий 
гіперкаліємічний фактор [11]. Періодичні зміни 
ритміки виділення цього катіону в щурів за умов 
різного фізіологічного стану ШЗ підтверджують 
його участь у регуляції фотоперіодичної залежнос-
ті гомеостазу вказаного катіону. Зокрема, після ви-
далення ШЗ було виявлено підвищену екскрецію 
йонів калію [7].

За результатами наших експериментів відбува-
лося значне збільшення концентрації йонів калію 
в  сечі за постійного освітлення, що віддзеркалюва-
лося вірогідним підвищенням мезора та інверсією 
ритму відносно контрольної хронограми. Зареє-
стровано також різке зниження амплітуди калійу-
резу (табл.) з порушенням розподілу акро- та ба-
тифаз (рис. 2). Таке явище можна вважати за стан 
місячної ареактивності, що свідчить про розвиток 
десинхронозу із втратою біосистемою компенса-
торних резервів [1]. 

У щурів із гіперфункцією ШЗ в більшості до-
сліджуваних днів циклу Місяця вірогідно зміню-
валися як концентрація йонів калію в сечі, так і 
величини екскреції даного катіона (рис. 2). Але се-
редньомісячні рівні цих ритмів за умов проведення 
експерименту при постійній темряві залишалися 

відносно стабільними. Це  свідчить 
про те, що при підвищеній фізіоло-
гічній активності ШЗ, на відміну від 
щурів із пригніченим станом цього 
органа, перебудови місячних ритмів 
калійурезу мали адаптивно-компенса-
торний характер.

Оскільки йони калію, профіль-
тровані у клубочках, майже повністю 
реабсорбуються у проксимальному 
канальці, а виділення цього катіона 
із  сечею залежить від його секреції 
клітинами дистального канальця та 
збирних трубок [3], можна припус-
тити, що  вірогідне підвищення кон-
центрації іонів калію в сечі за умов 
постійного освітлення відбувається 
через порушення центральної регуля-
ції функцій нирок, ефекторні механіз-
ми якої знаходяться на рівні канальце-
вого відділу нефрону.

До важливих прогностичних ознак 
порушення функції ниркових клу
бочків та проксимальних канальців 
належать зміни концентрації білка 
в сечі та величини протеїнурії [5]. Гі-
перфункція ШЗ викликала вірогідні 
зміни середньомісячних рівнів ритмів 
концентрації білка в сечі та його екс-
креції порівняно з інтактними твари-
нами, змінювалася фазова структура 
виведення протеїнів (рис. 3). За  при-
гніченої функції ШЗ реєстрували 
перерозподіл акро- та батифаз ритму 
концентрації білка в сечі та істотне 

Рис. 2. Місячні хроноритми діарезу екскреції іонів калію 
в білих щурів на тлі різного функціонального стану 

шишкоподібної залози

Рис. 3. Місячні хроноритми екскреції білка в білих щурів  
на тлі різного функціонального стану шишкоподібної залози
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зростання величин його мезора і амплітуди. Серед-
ньомісячний рівень ритму екскреції протеїнів по-
рівняно з контролем вірогідно зменшувався, амплі-
туда зростала в 2,5 раза.

Висновки. 
1. Пригнічення функції ШЗ призводить до більш 

виражених хроноритмологічних перебудов екс-
креторної функції нирок, ніж при її гіперфункції.

2. Виявлені високі амплітуди місячних ритмів 
багатьох показників екскреторної функції нирок 

характеризують нестабільність і напруження сис-
тем гомеостазу при максимальному ступені мобілі-
заії їхніх функціональних резервів, що відображає 
компенсаторну реакцію організму на зміни світло-
вого режиму.

3. Вивчені впродовж місячного циклу зміни 
в хроноритмах ниркової діяльності можуть забез-
печити більш ефективне використання методів її 
корекції з урахуванням часових варіацій адаптацій-
но-компенсаторних можливостей організму.
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ЗНАЧЕННЯ ПРОБІОТИКІВ У КОРЕКЦІЇ ПАТОЛОГІЧНИХ ПРОЦЕСІВ  
В ОРГАНАХ ПОРОЖНИНИ РОТА (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Анотація: У статті описується значення мікроорганізмів у процесах обміну та регуляції органів травного тракту та 
порожнини рота. В статті розкривається зв’язок мікроорганізмів, що знаходяться в порожнині рота з фізіологічними та 
патологічними процесами у травній та інших системах організму. З’ясовується роль мікрофлори при нормальному функ-
ціонуванні організму та при розвитку патологічних процесів. Розглядається механізм неспецифічного та специфічного 
впливу пробіотиків на макроорганізм, його значення за умов нормального функціонування організму та при розвитку 
різноманітних патологічних процесів та їх корекції. Розглядається роль мікрофлори при нормальному функціонуванні 
органів порожнини рота, а також за умов розвитку патологічних процесів.

Аннотация: В статье описывается значение микроорганизмов в процессах обмена и регуляции органов пищева-
рительного тракта и полости рта. В статье раскрывается связь микроорганизмов, находящихся в полости рта с фи-
зиологическими и патологическими процессами в пищеварительной и других системах организма. Выясняется роль 
микрофлоры при нормальном функционировании организма и при развитии патологических процессов. Рассматрива-
ется механизм неспецифического и специфического влияния пробиотиков на макроорганизм, его значение в условиях 
нормального функционирования организма и при развитии различных патологических процессов и их коррекции. Рас-
сматривается роль микрофлоры при нормальном функционировании органов полости рта, а также при развитии пато-
логических процессов.

Summary: The article describes the importance of microorganisms in the processes of metabolism and regulation of the 
digestive tract and oral cavity. The article deals with the connection of microorganisms in the oral cavity with physiological and 
pathological processes in the digestive system and other body systems. The role of microflora in the normal functioning of the 
body and in the development of pathological processes. The mechanism of nonspecific and specific influence of probiotics on 
the macroorganism, its importance under conditions of normal functioning of the organism and in the development of various 
pathological processes and their correction are considered. The role of microflora in the normal functioning of the organs of the 
oral cavity, as well as under conditions of development of pathological processes is considered.

Вступ. Біомаса мікроорганізмів, що заселяють 
травний тракт дорослої людини, складає 2,5-3,0 кг 
та включає до 500 видів бактерій. Натепер, комп-
лекс індигенної мікрофлори та її взаємовідносини з 
організмом хазяїна визначено як екосистему, а стан 
мікробіоценозу кишечнику поряд з імунологічною 
реактивністю організму – як важливі показники 
гомеостазу. В нашій країні традиційним залиша-
ється підхід до визначення порушень складу нор-
мальної мікрофлори кишечнику (дисбактеріозу) як 
клінічного діагнозу. Заперечення подібної практи-
ки спонукають деяких дослідників до перегляду 
патогенетичних аспектів проблеми дисбактеріозів 
та їх реальних позицій в сучасній медицині. Потре-
бують подальшого визначення екологічні, клінічні 
та ятрогенні ситуації, які сприяють порушенню мі-
крофлори [1; 2; 3].

Відтоді як Мечников І.І. запропонував вико-
ристовувати спеціальні молочнокислі бактерії для 
оздоровлення мікрофлори кишечнику, минуло вже 
більше 100 років, однак ідея вченого не втратила 
своєї актуальності і сьогодні. Роботи І.І. Мечникова 
поклали початок розвитку нового напрямку в меди-
цині – бактеріотерапії. Особливий інтерес до бак-
теріотерапевтичних методів лікування виник з по-

чатком ери антибіотиків, коли надмірне захоплення 
клініцистів ідеєю знищення інфекційних агентів 
призвело не тільки до загострення проблеми інфек-
цій за рахунок збільшення агресивних властивос-
тей патогенної й умовно-патогенної мікрофлори, 
але і змусило уважно поставитися до нормоавтоф-
лори людини. Варто враховувати, що пробіотико-
терапія є методом штучного заселення біотопів 
людини спеціальною мікрофлорою. Тому введення 
в організм, а надто в організм хворої дитини і на тлі 
імунодефіциту, атипової чи потенційно патогенної 
флори може призвести до непередбачуваних інфек-
ційних ускладнень. Тут необхідно відзначити, що 
основна причина широкого клінічного застосуван-
ня пробіотикотерапії, особливо в педіатрії, полягає 
не тільки в її антидисбіозній ефективності, але й 
у визнанні даного методу як одного з найбезпечні-
ших у сучасній медицині [4].

Використання пробіотиків у сучасній меди-
цині. Особливо актуальні такі дослідження для 
новонароджених, у яких процеси природньої ко-
лонізації тісно пов’язані з проблемою розвитку 
госпітальних інфекцій. Для поліпшення форму-
вання мікрофлори новонароджених, запобігання 
їх колонізації госпітальними штамами  застосову-
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ється спрямована колонізація різними пробіотич-
ними препаратами, але єдина точка зору щодо їх 
ефективності відсутня, що і потребує подальшого 
вивчення. Чисельні дані свідчать про порушення 
складу мікрофлори кишок при різноманітних за-
хворюваннях дітей, однак, трактування ролі вияв-
лених змін неоднозначне: дисбактеріоз трактується 
і як першопричина захворювань, і як їх наслідок. 
Недостатньо з’ясовано зв’язок між хворобами 
органів дихання, мікробіологічними та імуноло-
гічними показниками гомеостазу [5]. Вимагають 
обґрунтування загальні підходи до використання 
зростаючої кількості пробіотичних препаратів та 
продуктів, а також визначення  ефективності дії 
кожного з них. Особливого значення для населен-
ня України набула проблема вивчення впливу на 
організм радіоактивного забруднення, однак, лише 
поодинокі роботи присвячені дослідженню впливу 
інкорпорованих радіонуклідів на стан мікрофлори 
кишок дітей, а експериментальні доробки взагалі 
відсутні. Вище наведене надає актуальності про-
блемі вивчення взаємодії макроорганізму і його 
нормальної мікрофлори з позицій оцінки пато-
генетичного зв’язку мікроекологічних порушень 
з різними патологічними станами дітей та пошуку 
методів корекції таких порушень [2; 5; 6]. 

Оскільки останнім часом велику увагу приді-
ляють антиадгезивній терапії по відношенню до 
бактеріальних збудників захворювань, важливою 
проблемою є встановлення властивостей лектинів-
адгезинів симбіотичної мікробіоти з метою оцінки 
можливості їх застосування при антиадгезивній те-
рапії, спрямованій на вилучення з мікробіоценозу 
умовно-патогенних чи патогенних бактерій [7; 8].

На стан та життєдіяльність нормальної мікробі-
оти впливає багато фізико-хімічних та біологічних 
чинників травного тракту. Персистенція бактерій 
всередині макроорганізму є ефективною при умові 
толерантності їх до чинників неспецифічної резис-
тентності [8].

Нормальна мікрофлора кишечнику відіграє зна-
чну роль у створенні високої колонізаційної резис-
тентності травного тракту до патогенних та умов-
но-патогенних мікроорганізмів, а також слугує для 
підтримання на оптимальному рівні метаболічних 
процесів та імунологічної реактивності макроорга-
нізму. Бактеріотерапія, як галузь біомедицини, стає 
найактуальнішим напрямком корекції дисбіотич-
них та імунодефіцитних зрушень, тому вивчення 
впливу лактобацил на інтенсивність імунної відпо-
віді є актуальним [9; 10]. 

Для бактерій роду Lactobacillus добре дослі-
дженими є такі характеристики, як антагоністич-
на активність та адгезивність. Для деяких штамів 
лактобацил досліджено здатність продукувати лі-
зоцим, а також вплив на окремі ланки імунної сис-
теми ссавців [11].

Найбільш визнаними нормалізаторами по-
рушених мікробіоценозів є пробіотики – живі 
мікроорганізми, які відносяться до нормальних 
представників мікрофлори травного тракту. Слід 
враховувати, що пробіотикотерапія є методом 

штучного заселення біотопів людини спеціаль-
ною мікрофлорою. Тому введення в організм хво-
рої людини на фоні імунодефіциту атипової або 
потенційно патогенної флори може призвести до 
непередбачуваних та небажаних наслідків. Таким 
чином, про абсолютну безпечність пробіотикоте-
рапії можна говорити лише в тому випадку, коли 
пробіотик містить природну для організму люди-
ни мікрофлору, яка включає в себе мікроорганіз-
ми переважно родів Bifidobacterium, Lactobacillus, 
Enterococcus, Propionibacterium та ін. [3; 7; 9].

Насамкінець хочеться зазначити, що питан-
ня ендомікроекології людини залишаються на 
сьогодні однаковою мірою як актуальними, так і 
дискусійними. Однак ніхто вже не може запере-
чувати значимість мікробних популяцій, що засе-
лили відкриті біологічні системи людини й мають 
величезний вплив на її здоров’я. Еволюція авто-
флори людини чітко простежується в процесі онто-  
і філогенезу, і від ступеня фізіологічності її фор-
мування в післяпологовому періоді значною мірою 
залежить здоров’я дитини, як у період новонарож-
деності, так і в подальшому житті [2; 10].

Використання пробіотиків для корекції патоло-
гічних змін органів порожнини рота. Різноманіт-
ні патологічні впливи на органи порожнини рота 
призводять до порушення якісного та кільнісного 
складу мікрофлори, що в свою чергу ускладнює ці 
патологічні процеси. Тому у комплексному ліку-
ванні багатьох захворювань та патологічних станів 
використовують пробіотики. [3; 12; 13; 14; 15; 16; 
17; 18; 19; 20].

Вміст окисно-модифікованих білків (ОМБ) 
в слинних залозах щурів в умовах омепразол-інду-
кованої гіпергастринемії на 28 добу введення оме-
празолу збільшився в 1,33 разу порівняно з контр-
олем. Використання мультипробіотика «Симбітер 
ацидофільний» протягом 28 діб на тлі омепразол-
індукованої гіпергастринемії сприяло вірогідному 
зменшенню вмісту ОМБ в тканинах слинних залоз 
порівняно з контролем. Аналізуючи динаміку за-
стосування мультипробіотика «Симбітер ацидо-
фільний» на 7, 14, 21 добу експерименту отримали 
вірогідне зменшення вмісту ОМБ в слинних за-
лозах щурів порівняно з тваринами, яким вводили 
омепразол без корекції [21; 22].

Вміст молекул середньої маси (МСМ) в слинних 
залозах щурів при 28-денному введені омепразолу 
збільшився в 1,32 разу порівняно з контролем. Це 
свідчить про розвиток ендотоксемії та суттєвих ме-
таболічних розладів в слинних залозах щурів при 
тривалому введенні омепразолу. Аналізуючи в ди-
наміці на 7, 14, 21, 28 доби експерименту вміст МСМ 
в тканинах слинних залоз щурів за умов викорис-
тання мультипробіотика «Симбітер ацидофільний» 
на тлі гіпергастринемії спостерігаємо зниження 
їх вмісту порівняно з тваринами без корекції [22].

Вміст малонового диальдегіду у піднижньоще-
лепних слинних залозах щурів на 28 добу введення 
омепразолу був у 1,39 разу вище, ніж у контрольних 
щурів. Активність каталази в умовах омепразол-ін-
дукованої гіпергастринемії знизилась в 1,47  разу, 
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а активність супероксиддисмутази (СОД) – у 1,66 
разу. Це свідчить про активацію перекисного окис-
нення ліпідів (ПОЛ), та виснаження ферментних 
антиоксидантних систем слинних залоз щурів за 
умов омепразол-індукованої гіпергастринемії. 
Корекція омепразол-індукованої гіпергастрине-
мії мультипробіотиком «Симбітер ацидофільний» 
приводить до збільшення активності супероксид-
дисмутази в 1,4 разу, каталази – в 1,33 разу, а та-
кож до зниження вмісту МДА в 1,2 разу в тканинах 
слинних залоз, порівняно із щурами, що не отри-
мували корекцію. Це свідчить про те, що застосу-
вання мультипробіотика «Симбітер ацидофільний» 
знижує процеси ПОЛ та підвищує активність фер-
ментних антиоксидантних систем [23].

Досліджуючи протеїназно-інгібіторний баланс 
слинних залоз щурів в умовах тривалої омепра-
зол-індукованої гіпергастринемії отримали наступ-
ні результати: загальна протеолітична активність 
в тканинах слинних залоз підвищувалась в 1,7 разу, 
досягаючи максимуму на 14 добу введення омепра-
золу. На 28 добу введення омепразолу підвищення 
протеолітичної активності по відношенню до контр-
ольних щурів склало в 1,17 разу. В цей же час загаль-
на антитриптична активність спочатку збільшилась, 
а в подальшому зменшувалась і на 28 добу загальна 
антитриптична активність була в 1,15 разу нижче 
ніж у контрольних щурів. Ці показники свідчать 
про те, що в умовах омепразол-індукованої гіперга-
стринемії активуються протеолітичні процеси на тлі 
зниження інгібіторів протеаз в слинних залозах [22].

Корекція омепразол-індукованої гіпергастрине-
мії мультипробіотиком «Апібакт» приводить до до-
стовірного збільшення активності супероксиддис-
мутази в 1,65 разу, каталази – в 1,36 разу, а також до 
зниження вмісту МДА в 1,24 разу в тканинах слин-
них залоз, порівняно із щурами, що не отримува-
ли корекцію. Це свідчить про те, що застосування 
мультипробіотика «Апібакт» знижує процеси пере-
кисного окиснення ліпідів та підвищує активність 
ферментних антиоксидантних систем [24].

Встановлено, що вміст молекул середньої маси 
в м’яких тканинах пародонта при 28-денному вве-
дені омепразолу достовірно збільшився порівня-
но з контролем. Аналізуючи вміст МСМ в м’яких 
тканинах пародонта щурів за умов використання 
мультипробіотика «Симбітер ацидофільний кон-
центрований» за умов тривалого гіпоацидітету 
спостерігаємо достовірне зниження їх вмісту по-
рівняно з тваринами без корекції. При використанні 
мультипробіотика «Симбітер-омега» спостерігає-
мо достовірне зниження їх вмісту порівняно з тва-
ринами без корекції в 2,61 разу. Мультипробіотик 
«Симбітер-омега» в порівнянні з «Симбітер ацидо-

фільний концентрований» також достовірно знизив 
вміст МСМ. Вміст окисно-модифікованих протеї-
нів в м’яких тканинах пародонта щурів в  умовах 
омепразол-індукованого гіпоацидітету на 28 добу 
введення омепразолу збільшився в  3,58  разу  по-
рівняно з контролем. Використання мультипробі-
отиків «Симбітер ацидофільний концентрований» 
та «Симбітер-омега» протягом 28  діб на тлі оме-
празол-індукованого гіпоацидітету сприяло віро-
гідному зменшенню вмісту ОМБ в м’яких ткани-
нах пародонта порівняно з тваринами без корекції. 
Встановлено, що мультипробіотик «Симбітер-оме-
га» більш ефективний, оскільки він в 1,29 разу до-
стовірно знизив вміст ОМБ у порівнянні з «Симбі-
тер ацидофільний концентрований» [25; 26].

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 [27].

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 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 [28].

За умов глутамат-індукованого ожиріння 
встановлено достовірне підвищення вмісту ТБК-
реактантів, ОМБ та вмісту МСМ у тканинах під-
нижньощелепних слинних залоз дослідних щурів 
порівняно з контролем. За цих умов активність 
СОД та каталази вірогідно знижувалась порівняно 
з контролем. Отже, глутамат-індуковане ожиріння 
призводить до патологічних змін у тканинах під-
нижньощелепних слинних залоз щурів, а саме: 
дисбалансу про- та антиоксидантної систем та роз-
витку оксидативного стресу, що супроводжується 
ендотоксикозом [29; 30].

Висновок. В органах порожнини рота за різ-
номанітних патологічних впливів розвивається 
дисбіоз. Експериментальна корекція дисбіозу ви-
кликаного різноманітними чинниками із застосу-
ванням мультипробіотиків «Симбітер» та «Апібакт»  
нормалізує метаболічні та регуляторні процеси 
у органах порожнини рота.
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ОПТИМІЗАЦІЯ РОЗРОДЖЕННЯ ВАГІТНИХ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ  
ТА ПЛАЦЕНТАРНОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ

Анотація: Стаття присвячена оптимізації розродження вагітних з плацентарною дисфункцією, яка зумовлена цукро-
вим діабетом. В роботі наведені нові дані щодо преіндукції та індукції пологів у вагітних з цукровим діабетом та плацен-
тарною дисфункцією з використанням сучасних підходів, їх вплив на стан плодів та новонароджених.

Аннотация: Статья посвящена оптимизации родоразрешения беременных с плацентарной дисфункцией, обуслов-
ленной сахарным диабетом. В работе представлены новые данные о преиндукции и индукции родовой деятельнос-
ти у беременных с сахарным диабетом и плацентарной дисфункцией с использованием современных подходов, их 
влияние на состояние плодов и новорожденных.

Summary: The article is devoted to optimizing the delivery of pregnant women with placental dysfunction due to diabetes. 
The paper presents new data on the pre-induction and induction of labor in pregnant women with diabetes mellitus and placental 
dysfunction using modern approaches, their impact on the condition of fetuses and newborns.

Цукровий діабет (ЦД) – найбільш значуща 
в  акушерстві екстрагенітальна патологія, яка не-
гативно впливає на перебіг вагітності та пологів, 
стан матері та плода. Близько 1% жінок репродук-
тивного віку страждають на діабет ще до вагітності 
(передгестаційний діабет), а у 2-7% він розвива-
ється під час вагітності (гестаційний діабет) [1].  
Перинатальна захворюваність та смертність при 
ЦД залежить від його типу, ступеню компенсації, 
часу виявлення, судинних ускладнень, наявності 
фетопатії та інш [2; 3].

Наявність ЦД у вагітної є значним фактором 
ризику розвитку плацентарної дисфункції (ПД), 
підгрунтям якої є порушення компенсаторно-при-
стосувальних механізмів, що пов’язано з негатив-
ним впливом на плід і численними ускладненнями 
пологів. Не дивлячись на велику кількість наукових 
досліджень з терапевтичних заходів щодо плацен-
тарної дисфункції у вагітних з цукровим діабетом 
кращим методом лікування насьогодня вважається 
дострокове пологорозродження. Нажаль недостат-
ньо розроблена тактика ведення пологів при ЦД, це 
потребує оптимізації пологорозродження вагітних 
з ПД на тлі ЦД, що дозволить значно знизити пери-
натальну захворюваність та смертність, особливо – 
інтранатальну, яка складає 18-25% [1]. Залишаєть-
ся дискусійним питання про час та метод індукції 
пологів у вагітних з ПД, зумовленою ЦД, особливо 
при достроковому розродженні. Не завжди вдаєть-

ся своєчасно підготувати організм вагітної з ЦД 
до   пологів, враховуючи незрілість шийки матки 
та недостатньо ефективне використання існуючих 
методів преіндукції. 

Згідно даних ВООЗ індукцію пологів проводять 
в 20-25% [4]. Розрізняють показання для індукції 
пологів з боку матері та плода, серед яких ЦД за-
ймає значне місце, зокрема макросомія або підозра 
на неї може бути самостійним показанням для ін-
дукованих пологів [5]. Для проведеня ефективної 
індукції пологів важлива наявність біологічної го-
товності організма вагітної до пологів, особливо 
зрілості шийки матки, від чого залежить результат 
пологозбудження [6]. За даними літератури існує 
багато методів для індукції пологів: простаглан-
дини групи (ПГ) E2, окситоцин, амніотомія, мізо-
простол, катетер Фолєя, відшарування плодових 
оболонок, міфепристон, естрогени, кортикостеро-
їди, релаксин, гіалуронидаза, касторова олія, аку-
пунктура, стимуляція молочних залоз, секс, гоме-
опатичні засоби, мононитрат ізосорбіду, гіпноз [4].

В Україні для підготовки шийки матки та по-
логозбудження використовуються переважно окси-
тоцин (5МО), ПГ Е2 (динопростон). ПГ Е2 зна-
йшло широке застосування в світовій акушерській 
практиці. При використанні ПГЕ2 у 57% жінок по-
логи відбуваються на протязі наступних 12 годин 
і в 78% випадках спостерігаються природні поло-
ги [6]. Звертає на себе увагу, що введення ПГ Е2 
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більш часто супроводжується наявністю меконію в 
амніотичній рідині, патологічний прелиімінарний 
період, ризик гіперто¬нусу матки, дискоординацію 
пологової діяльності, розрив матки, передчасне 
відшарування плаценти, дистрес плода [4; 6].

 ВООЗ (2014) рекомендує для індукції пологів 
балонні катетери (Фолєя або Атада), використання 
ламінарій [4]. В США з 2013р. широко використо-
вуються балонні катетери, але вказують на ризик 
інфекційних ускладнень при використанні катете-
ра Фолєя, ламінарій і гігроскопічних дилятаторів. 
Згідно Кокрановському огляду пологозбудження 
можливо в амбулаторних умовах з використанням 
ПГЕ2, мізопростолу, ізосорбіду мононітрату, мі-
фепристону, естрогенів та акупунктури (28 дослі-
джень, 2616 жінок) [7]. Також використовуються 
комбіновані методи індукції пологів: балонна ди-
лятація шийки матки та мізопростол; динопрос-
тон (вагінальний гель або тампон) та мізопростол 
та інші [4; 7].

Відомо, що значний відсоток пологорозроджен-
ня шляхом кесарського розтину зумовлений від-
сутністю ефекту від індукції пологів, так при не-
зрілій шийці матки у вагітних з цукровим діабетом 
частота кесаревого розтину зростає в 6 разів [5; 8].  
Недостатньо визначений вплив подовженості по-
логового акту та методу знеболювання на вихід 
пологів у вагітних з ЦД, стан плода та новонаро-
дженого [1;  2]. Вирішення вказаних питань буде 
сприяти подальшому зниженню ускладнень в ма-
тері, плода та  новонародженого, зменшенню час-
тоти кесарського розтину, покращенню віддалених 
результатів розвитку дітей. 

Таким чином, наукові дослідження, спрямовані 
на розроблення методів оптимального пологороз-
родження у вагітних з плацентарною дисфункцією, 
зумовленою цукровим діабетом, із застосуванням 
сучасних уніфікованих стандартів лікування, за-
снованих на нових технологіях і принципах дока-
зової медицини залишаються актуальним завдан-
ням сучасного акушерства.

Метою дослідження стала оптимізація підго-
товки до пологів та пологорозродження у вагітних з 
плацентарною дисфункцією, зумовленою цукровим 
діабетом, для зниження оперативного розроджен-
ня та перинатальної захворюваності і смертності.

Матеріали та методи. Проведено клініко-ла-
бораторне обстеження 100 вагітних, з них 70 з цу-
кровим діабетом та плацентарною дисфункцією, 
які в  залежності від метода пологозбудження були 
розподілені на 2 підгрупи – 40 жінок, яким пологоз-
будження проведено запропонованим нами мето-
дом – за 12 годин до індукції проводять преіндукцію 
шляхом відшарування плодових оболонок та піхво-
вого введеня антигестагена – міфепристону, потім 
ранню амніотомію, в/в введення 2,5 МО окситоци-
ну та проведення епідуральної анестезій з  появою 
регудярних перейм (основна група); 30  вагітних,  
яким преіндукцію проводили за допомогою ПГЕ2, 
а індукцію окситоцином 5 МО після ранньої амні-
отомії (група порівняння), 30 практично здорових 
вагітних жінок склали контрольну групу. 

Обстеження та лікування було проведено відпо-
відно до локальних протоколів КНП ХОР «Обласна 
клінічна лікарня» відповідно до наказу МОЗ Укра-
їни від 15.12.2003 р № 582 «Про затвердження клі-
нічних протоколів з акушерської та гінекологічної 
допомоги». Також обстеження включало виявлен-
ня гормональних змін, порушень вмісту біологіч-
но активних речовин з використанням відповідних 
наборів для імуноферментного аналізу ELISA Kit, 
ультразвукове та доплерометричне дослідження 
(HDI 4000 Phillips, США), кардіотокографічне спо-
стереження (КТГ) у вагітних для визначення стану 
плода, плацентарної дисфункції, діабетичної фето-
патії, аналіз плину вагітності та пологів. Статис-
тична обробка отриманих матеріалов проведена за 
допомогою програми Statistica 6.0.

Результати дослідження. Вік вагітних з ЦД коли-
вався від 23 до 44 років, складаючи в середньому – 
31,5±7,8 років, в контрольній групі – 24,6 ± 5,2 ро-
ків. Гестаційний діабет було визначено у 50 жінок, 
ЦД 1 типу – у 15 вагітних, 2 типу – у 5 вагітних. 
Звертає на себе увагу, що вагітні з ЦД 2 типу мали 
середню важкість ЦД в стадії субкомпенсації. Ва-
гітні з ЦД 1 типу мали тяжку форму в 9 випадках, 
середню – в 4, всі в стадії субкомпенсації. Всі ва-
гітні з тяжкою формою ЦД мали діабетичну енце-
фалопатію, кардіоміопатію, полінейропатію, уні-
версальну ангіопатію, нефропатію. Звертає на себе 
увагу, що вагітні з цукровим діабетом 1 типу мали 
більш молодий вік, ніж вагітні з гестаційним диа-
бетом, що може бути обумовлено дитячою формою 
діабету, переважно тяжкою формою.

Жительками області було 49 (70%) жінок, міс-
та – 21 (30%) вагітних з ЦД, в контрольній групі 22 
(73,3%) та 8 (26,7%) вагітних відповідно, що може 
бути зумовлено обласним призначенням регіональ-
ного перинатального центра. Домогосподарками 
було 45 (64,3%) жінки з ЦД та 19 (63,3%) вагітних 
контрольної групи. 

Серед екстрагенітальної патології у вагітних 
з ЦД та ПД найбільш часто зустрічалися ожирін-
ня – 45,7%, в контрольній групі – 16,7%, патоло-
гія ШКТ (41,4%), переважно хронічні панкреатит, 
холецистит, гастрит, анемія – у 31,4%. Палили 
32,8%  вагітних, хворих на ЦД, кандидозний коль-
піт мали 58,6% жінок. Серед акушерської патоло-
гії спостерігалися загроза викидню в ранні тер-
міни вагітності у 28,6%, прееклампсія – у 21,4%, 
макросомія – у 68,5%. У кожної другої вагітної 
з ЦД та  ПД визначена діабетична фетопатія та до-
плерометричні зміни за ознаками ультразвукового 
дослідження вже з 28 тижня вагітності, що співпа-
дає з даними І.М.Сафоновой (2016) та С.Н. Wong 
(2019) [9; 10]. 

Термін вагітності на момент пологозбудження 
у жінок з ЦД коливався від 28 до 41 тижня вагіт-
ності, в контрольній групі – від 37 до 41 тижня. 
У  випадках тяжкої форми ЦД пологи викликали 
переважно в терміні 28-36 тижнів вагітності. Пер-
ші пологи спостерігалися у 43 (61,4%) жінок з ЦД, 
другі – у  20 жінок, треті – у 4 жінок, четверті – 
у 2 жінок, сьомі – у 1 жінки. В контрольній групі 
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першордячими були 24 (80%) вагітних. Всі пологи 
відбувалися в головному передлежанні.

Аналізуючи плин та вихід пологів у жінок 
основної групи та групи порівняння було визна-
чено, що аномалії пологової діяльності (слабкість, 
дискоординація та інші) зустрічалися у 10% роділь 
основної групи та кожної другої жінки з групи по-
рівняння, дистрес плода у 15% та 56,7% відповід-
но, дистоція плечиків – у 12,5% та 23,3%. В контр-
ольній групі вказаних ускладнень не відмічалося. 

 Розродження шляхом кесаревого розтину про-
ведено 14 (20%) вагітним, з них – 4 (10%) – в осно-
вній групі, що нижче середніх показників по країні, 
10 (33,3%) в групі порівняння. Ефективність поло-
гозбудження в основній групі склала 90%, в групі 
порівняння – 66,7%. Ефективність знеболювання 
в основній групі – 100%, в групі порівняння – 30%, 
що вказує на можливість “легких” безболючих по-
логів у жінок з ЦД та ПД.

Стан новонароджених оцінювався за шкалою 
Апгар, в задовільному стані народилося 80% ді-
тей основної групи та 53,3% в групі порівняння, 
що може бути зумовлене значною дозою оксито-
цину на тлі неготовності шийки маткі та відсут-
ності адекватного знеболення. Маса новонаро-
джених у жінок з ЦД та ПД дорівнювала 3750 + 
370  г, вірогідно не відрізняючись в основній 
групі та в групі порівняння, в контрольній групі 
– 3320 + 280 г. Респіраторну підтримку отримали 
16,5%  новонароджених, неврологічні порушення 
відзначалися у 10% новонароджених з групи по-
рівняння у вигляді м’язового гіпотонусу або гіпер-
тонусу, збудження -30%.

Необхідно відмітити, що використання анти-
прогестагенного препарату для преіндукції поло-
гів широко застосовано в усьому світі при незрілій 
шийці матки завдяки його ефективності, він го-
тує матку до дії утеротоніків, майже не викликає 
аномалій пологової діяльності, гіпертонус матки, 
дистрес плода, рекомендується при порушеному 
біоценозі піхви [6,7]. Використання міфепристона 
і ПГЕ2 є найбільш безпечними способами підго-
товки шийки матки до пологів, а за результатами 
дослідження Н.А. Пальчикова (2014) введення per 
os міфепристону як блокатора глюкокортикоїдних 
рецепторів здоровим щурам та щурам з стрептозо-

тоциновим діабетом впливає на глюкокортикоїдну 
функцію наднирників. Вплив міфепристону на різ-
ні ендокринні зміни при ЦД 1 типу представляють 
актуальність, тому що не дивлячись на наявність 
наукових досліджень питання преіндукції та індук-
ції пологів у жінок з ЦД залишається дискусійним 
через відсутність протоколу з рекомендаціями щодо 
показань до пологозбудження, методам підготовки 
до нього у вагітних з різними формами цукрового 
діабету. Встановлений зв’язок між пероральним 
використанням міфепристону з метою преіндук-
ції пологів та підвишенням глікемії у жінок з ЦД 1 
типу [11]. Але інтравагінальне введення міфеприс-
тону не підвищує рівень глюкози у жінок з ЦД, а 
2,5 МО окситоцина не викликає гіперстимуляцію 
та зміни стану плода та новонародженого. В свою 
чергу епідуральна анестезія в пологах забезпечує 
адекватне знеболювання роділлі з ЦД та ПД.

Таким чином, оптимізація індукції пологів 
у жінок з ЦД та ПД заключається в підготовці до 
пологорозродження за допомогою антипрогесторо-
нового препарату інтравагінально, який при такій 
формі застосування не підвищує цукор в крові та 
не впливає на розвиток хоріоамніоніту з подаль-
шим введенням вдвічи нижчої дози утеротоніка 
окситоцину, який в низькій дозі не може викли-
кати гіперстимуляцію або дистрес плода на тлі 
епідуральної анестезії, яка крім знеболювального 
ефекту сприяє розм’якшенню та розкриттю шийки 
матки. Підвищення ефективності індукції пологів 
у вагітних з ЦД та ПД полягає в тому, що запро-
понований метод використовується у жінок з ЦД, 
в  яких має місце неготовність пологових шляхів, 
піхвова інфекція та ПД, яка сприяє розвитку дис-
тресу плода та підвищує відсоток кесарського роз-
тину при неефективності індукції або гіперстиму-
ляції або дистресі. 

Висновок. Використання інтравагінального 
антипрогестерону сприяє підготовці шийки матки 
до індукції, не підвищує рівень глюкози в крові та 
небезпеку інфекції, низька доза окситоцину не ви-
кликає ускладнень з боку матері та плода, особливо 
на тлі епідуральної анестезії, яка забезпечує знебо-
лювальний ефект та розкриття шийки матки, зна-
чно знижуючи частоту оперативного розродження 
та інтранатальних ускладнень для матері та плода.
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ДОСВІД ЛІКУВАННЯ ТРАНЗИТОРНИХ ІШЕМІЧНИХ АТАК  
В УЧАСНИКІВ АТО-ООС

Анотація: У статті приведені результати комплексного клініко-неврологічного та інструментального динамічного об-
стеження 146 пацієнтів (учасників АТО- ООС ), котрі проходили стаціонарне лікування в умовах ангіоневрологічного 
відділення клініки нейрохірургії і неврології Військово-медичного клінічного центру Південного регіону України (м. Одеса) 
з 2014р. до 01.04.2020р. Мета роботи – дослідити кумулятивну частоту та ризик розвитку повторної транзиторної ішеміч-
ної атаки (ТІА) – гострого порушення мозкового кровообігу (ГПМК) за ішемічним типом (ІТ) в учасників бойових дій після 
першої ТІА на тлі диференційованої терапії в поєднанні з Діфосфоцином ,порівняно з традиційною терапією та залеж-
но від патогенетичного підтипу гострої церебральної події за результатами проспективного спостереження. Результати 
показали, що диференційована терапія в поєднанні з Діфосфоцином зумовлювала при різних патогенетичних підтипах 
захворювання вірогідне зменшення частоти розвитку ГПМК за ІТ та повторних ТІА.

Аннотация: В статье приведены результаты комплексного клинико-неврологического и инструментального дина-
мического обследования 146 пациентов (участников АТО- ООС), которые проходили стационарное лечение в услови-
ях ангионеврологическом отделения клиники нейрохирургии и неврологии Военно-медицинского клинического центра 
Южного региона Украины (г.. Одесса) с 2014. до 01.04.2020р. Цель работы – исследовать кумулятивную частоту и риск 
развития повторной транзиторной ишемической атаки (ТИА) – острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) 
по ишемическому типу (ИТ) в участников боевых действий после первой ТИА на фоне дифференцированной терапии 
в сочетании с Дифосфоцином по сравнению с традиционной терапией и в зависимости от патогенетического подтипа 
острого церебрального события по результатам проспективного наблюдения. Результаты показали, что дифференциро-
ванная терапия в сочетании с Дифосфоцином предопределяла при различных патогенетических подтипах заболевания 
достоверное уменьшение частоты развития ОНМК по ИТ и повторных ТИА.

Summary: The article presents the results of a comprehensive clinical, neurological and instrumental dynamic examination 
of 146 patients (participants in the ATO-OOS) who underwent inpatient treatment in the conditions of the angioneurological 
department of the clinic of neurosurgery and neurology of the Military Medical Clinical Center of the Southern Region of Ukraine 
(Odessa) since 2014. until 04/01/2020. The purpose of the work is to investigate the cumulative frequency and risk of developing 
repeated transient ischemic attack (TIA) – acute cerebrovascular accident (ACA) by ischemic type (IT) in combatants after the 
first TIA against the background of differentiated therapy in combination with Difosfocin compared with traditional therapy and 
depending on the pathogenetic subtype of acute cerebral event according to the results of prospective observation. The results 
showed that differentiated therapy in combination with Difosfocin predetermined a significant decrease in the incidence of stroke 
and multiple pulmonary arterial hypertension in various pathogenetic subtypes of the disease.

На протязі останніх шести років зросла кіль-
кість пацієнтів з транзиторними ішемічними ата-
ками (ТІА), котрі проходили стаціонарне лікування 
в умовах ангіоневрологічного відділення (АНВ) 
клініки нейрохірургії і неврології Військово-ме-
дичного клінічного центру (ВМКЦ) Південного 
регіону України (ПРУ). Це обумовлено проведен-
ням антитерористичної операції (АТО) – операції 
об’єднаних сил (ООС), невротичними розладами 
у пацієнтів, котрі виникали на фоні інформації 
про пандемію коронавірусу (КВ). Останнім часом 
підходи до лікування ТІА, завдяки використанню 
найновіших методів нейровізуалізації суттєво пе-
реглядались, доповнювались. Вони значною мі-
рою відображають еволюцію існуючих поглядів 
стосовно механізмів розвитку ТІА. Безумовно, 
усвідомлення того, наскільки високим є ризик ін-

сульту після ТІА, особливо в умовах перебування 
в зоні АТО-ООС, де найближчий комп’ютерний 
або магнітно-резонансний томограф знаходиться в 
кращому випадку на відстані 130-150 км, змінило 
тактику ведення таких пацієнтів. Проте й дотепер 
нерідкі випадки, коли лікування ТІА не прово-
диться в стаціонарних умовах внаслідок коротко-
строкового характеру вогнищевих неврологічних 
порушень. Оскільки ТІА за патогенетичним меха-
нізмом не відрізняється від завершеного гострого 
порушення мозкового кровообігу (ГПМК) та час-
то є передвісником цієї серйозної енергетичної та 
метаболічної катастрофи, розробка і впровадження 
ефективніших методів терапії залишається одним з 
пріоритетних напрямків клінічної неврології [1–4].  
Вирішення цієї актуальної проблеми повинно ґрун-
туватися на визначенні провідних патофізіологіч-
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них механізмів розвитку ТІА, що є важливою пе-
редумовою вибору адекватної терапії пацієнтів, а 
також проведення ефективної програми профілак-
тики повторних ГПМК [5–7]. В зв’язку з цим визна-
чення патогенетичного підтипу ТІА має принципове 
значення для розробки і впровадження диференці-
йованого підходу щодо проведення лікувально-
профілактичних заходів в учасників бойових дій .

Мета дослідження – визначення частоти та ри-
зику виникнення повторних ГПМК в пацієнтів після 
першої ТІА на тлі диференційованої терапії порів-
няно з традиційною залежно від патогенетичного 
підтипу гострої церебральної події (ГЦП) за  ре-
зультатами річного проспективного спостереження.

Матеріали і методи. Для реалізації поставле-
ної мети використаний теоретичний аналіз та ана-
ліз 146 історій хвороб пацієнтів, котрі проходили 
стаціонарне лікування в ангіоневрологічному від-
діленні (АНВ) клініки нейрохірургії і неврології 
Військово-медичного клінічного центру (ВМКЦ) 
Південного регіону України (ПРУ), з 2014 р. до 
01.04. 2020 р. Програма обстеження включала: 
клініко-неврологічне обстеження, оцінку рівня 
активності по шкалі Бартеля, загально клінічні 
методи обстеження (розгорнутий загальний аналіз 
крові, біохімічний аналіз крові, загальний аналіз 
сечі, ЕКГ, ФОГК), нейропсихологічне обстежен-
ня – оцінку психічного статусу по шкалі MMSE 
(Mini-Mental State Examination) та рівня депресив-
ності по геронтологічній шкалі; КТГМ у ВМКЦ 
ПР (для ідентифікації, верифікації і локалізації 
розміру, характеру осередка) на 16-и зрізовому 
комп’ютерному томографі «Neusoft-NeuViz-16» 
(2010 р. в.; КНР) та МРТ ГМ в медичному центрі 
«Магні-тайм» (для верифікації та локалізації роз-
міру, характеру осередка) проводилась на МР то-
мографі 1,5  Тл «MAGNETOM Espree», Siemens, 
Німеччина, 2011  р.в.; УЗДГ+ТКДГ (аналіз ЦГД 
з використанням ультразвукового діагностич-
ного апарату типу «Logiq 500 MB», GE Medical 
Systems, Індія; 1998р.в. Визначалась лінійна сис-
толічна швидкість кровоплину (ЛСШК) та ліній-
на діастолічна швидкість кровоплину (ЛДШК); 
індекс резистентності судинної стінки (RІ) та 
пульсаторний індекс (РІ); ЕЕГ (аналіз БАГМ здій-
снювався з допомогою ЕЕГ комп’ютерного комп-
лексу «BRAINTEST», Україна, 2014  р.в.); для 
аналітичної оцінки отриманих результатів викорис-
тані програми «Microsoft® Excel 97», «Statistica® for 
Windows  6,0». Статистично вірогідною різницю 
вважали при р < 0,05.

Для порівняння ефективності застосованої те-
рапії проведено клініко-неврологічне та інструмен-
тальне динамічне обстеження 146 хворих віком від 
20 до 63 років (середній вік – 52,5 ± 9,7 року) після 
перенесеної ТІА, які лікувались у ангіоневрологіч-
ному, неврологічному, кардіологічному, кардіорев-
матологічному відділеннях ВМКЦ ПР м .Одеси. 
Діагноз ТІА встановлювали за даними невроло-
гічної клініки згідно зі стандартами ВООЗ: виник-
нення у пацієнта вогнищевих рухових, чутливих, 
мовних порушень тривалістю до 24  год після їх 

розвитку або короткочасних зорових розладів, які 
можна було б пояснити судинними порушеннями. 
Залежно від застосованої терапії хворих після ТІА 
розподілили на два гурти.

До І-го гурту ми віднесли 68 пацієнтів віком 
від 25 до 63 років (середній вік – 48,8 ± 11,3 року), 
яким проводилась традиційна терапія, яка включа-
ла гіпотензивні, антиагрегантні, вазоактивні препа-
рати, симптоматичні засоби [8 ; 9].

До ІІ-го гурту увійшли 78 пацієнтів віком від 
20 до 63 років (середній вік – 53,8 ± 7,2 року), ве-
дення яких ґрунтувалося на рекомендаціях Євро-
пейської інсультної організації [10], що передба-
чають при обстеженні проведення ехокардіографії, 
УЗДГ+ТКДГ, МРТ/ДЗ-МРТ. За результатами клі-
нічних та інструментальних методів обстеження 
хворим цієї групи призначали диференційовану 
терапію в поєднанні з Діфосфоцином з ураху-
ванням патогенетичного підтипу ТІА. Пацієнти 
досліджуваних гуртів не отримували тромболі-
тичну терапію, їм не призначали інших нейропро-
текторних засобів, антиоксидантів.Між гуртами 
пацієнтів, яким призначали традиційну терапію 
або диференційоване лікування + Діфосфоцин, не 
виявлено статистично значимої різниці за основни-
ми демографічними параметрами, васкулярними 
чинниками ризику розвитку ТІА, ділянкою ураже-
ного судинного басейну, патогенетичним підтипом 
ТІА, фоновим неврологічним дефіцитом за шка-
лою NIH  SS. Досліджувані гурти суттєво не роз-
різнялись також за часовим періодом від перших 
клінічних проявів ТІА до початку терапії: в межах 
до 8 годин були госпіталізовані 12,0% пацієнтів, 
в межах 8-12 годин – 38,0%, решта – в межах від 
12 до 24 годин. Неврологічне обстеження пацієн-
тів проводилось при рандомізації в першу добу, на 
2-гу, 7-му, 30-ту, 90-ту добу та через кожні 3 місяці 
протягом року, воно включало оцінку суб’єктивних 
даних, неврологічного статусу за шкалою NIH 
SS, ризику розвитку ГПМК за шкалою ABCD  2. 
Протокол обстеження передбачав також прове-
дення КТ або МРТ головного мозку, виконання 
інструментальних досліджень: УЗДГ + ТКДГ, МР-
ангіографії, електрокардіографії та ехокардіогра-
фії, при необхідності холтерівського моніторингу. 
Оцінювали гематологічні та біохімічні показники, 
параметри системи згортання крові. Первинною 
кінцевою точкою оцінки ефективності диференці-
йованої терапії в поєднанні з Діфосфоцином порів-
няно з традиційною терапією був показник частоти 
розвитку повторних ГПМК в різні періоди річного 
спостереження. З урахуванням даних клініко-не-
врологічного, інструментального та лабораторного 
обстеження уточняли основні ймовірні патофізіо-
логічні механізми ТІА, що відіграють важливу роль 
для визначення патогенетичного підтипу захворю-
вання. Визначаючи програму диференційованого 
лікування ТІА, керувалися загальноприйнятими 
принципами доказової медицини, поетапно при-
значати лише ті медикаменти, ефективність яких 
доведена рандомізованими клінічними випробу-
ваннями з гуртом контролю.
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Терапія пацієнтів з атеротромботичним (АТР) 
патогенетичним підтипом ТІА  передбачала за-
стосування: аспірину 325 мг в перші 48 год, а по-
тім – по 75 мг 1 раз на добу ввечері тривало (клас I, 
рівень А); гіпотензивних засобів (інгібітори ангі-
отензинперетворювального ферменту (АПФ), бе-
та-адреноблокатори, сартани) (клас I, рівень А);  
Діфосфоцину по 4,0-1000 мг в 16,0мл фізіологіч-
ного розчину хлориду натрію Х 2 рази на добу вну-
трішньовенно струменево 10 діб, потім по 1000 мг 
на добу внутрішньом’язово протягом 7–10 діб 
(клас I, рівень В); статинів (клас I, рівень А).

У разі  кардіоемболічного (КЕ) патогенетич-
ного підтипу ТІА  призначали гіпотензивні засоби 
(інгібітори АПФ, бета-адреноблокатори, сартани) 
(клас I, рівень А), антиаритмічні засоби (при необ-
хідності кордарон внутрішньовенно краплинно 
або метопролол 100 мг перорально під контролем 
частоти серцевих скорочень); варфарин з  метою 
досягнення міжнародного нормалізованого від-
ношення (МНВ) 2,5 (2–3); пацієнтам зі штучними 
серцевими клапанами – антикоагуляцію варфари-
ном з цільовим МНВ 3 (2,5–3,5) (клас ІІ, рівень В), 
літній вік пацієнта не є протипоказанням для те-
рапії пероральними антикоагулянтами (клас I, 
рівень  А); Діфосфоцин по 4,0 – 1000 мг/добу  
в  16,0  мл фізіологічного розчину хлориду натрію 
внутрішньовенно струменево 10 діб, з подальшим 
внутрішньом’язовим введенням по 1000  мг на 
добу протягом 7–10 діб; L-лізину есцинат по 10 мл 
на  100,0 мл фізіологічного розчину Х 2 рази на 
добу внутрішньовенно краплинно 7-8 діб (клас IІІ, 
рівень С); статини.

Лікування  лакунарного (ЛТІА) підтипу ТІА 
передбачало використання гіпотензивних засобів 
(каптоприл, каптопрес, еналаприл, берліприл, бі-
престаріум) (клас І, рівень А); аспірину 325 мг/добу 
у перші 48 год, з подальшим прийомом по 75 мг 1 раз 
на добу ввечері тривало; магнію сульфату по 10 мл 
внутрішньовенно краплинно 7–10 діб; Діфосфоци-
ну по 4,0 – 1000 мг/добу в 16,0 мл фізіологічного 
розчину хлориду натрію внутрішньовенно струме-
нево 10 діб, з подальшим внутрішньом’язовим вве-
денням Діфосфоцину по 500 мг на добу протягом 
7–10 діб; статинів (клас I, рівень В).

Пацієнтам з  остаточно невизначеним (ОНВ) 
підтипом ТІА призначали аспірин 325 мг протягом 
48 год з подальшим тривалим прийомом по 75 мг 
1 раз на добу; пентоксифілін по 5 мл внутрішньо-
венно краплинно 5–7 діб; рефортан по 200 мл вну-
трішньовенно краплинно 1–2 доби; Діфосфоцин по 
4,0 – 1000 мг в 200 мл фізіологічного розчину хло-
риду натрію внутрішньовенно краплинно Х 2 рази 
на добу протягом 10 діб; за наявності артеріальної 
гіпертензії – гіпотензивні засоби (клас I, рівень 
А); статини (клас  I, рівень А), кардіологічні засо-
би. Антикоагулянтна терапія усіх патогенетичних 
підтипів ТІА шляхом підшкірного застосування ге-
парину або низькомолекулярного гепарину в малих 
чи середніх дозах немає доказової ефективності, 
тому не проводилась, в зв’язку з рекомендаціями 
(ESO, 2008) (клас І, рівень А) [10].

Під час стаціонарного лікування пацієнтів з ТІА 
постійно здійснювали контроль за рівнем системно-
го артеріального тиску (АТ ), глюкози крові, трива-
лістю регресу неврологічного дефіциту, можливим 
виникненням додаткових симптомів на відстані від 
основного осередку ураження, але функціонально 
зв’язаних з ним системою провідникових шляхів 
(дистантні форми діашизу). З огляду на безпечність 
та позитивні тенденції щодо ефективності Діфос-
фоцину (цитіколіну) в  лікуванні пацієнтів з ГПМК 
за ішемічним типом, а також на той факт, що за еті-
ологією і патогенезом ТІА не відрізняються від 
завершеного ГПМК за ішемічним типом, вважали 
обґрунтованим і доцільним використання препара-
ту Діфосфоцин у комплексній терапії ТІА, що під-
твердили наші клінічні спостереження, які ґрунту-
ються на великій вибірці власного матеріалу. Отже, 
система невідкладного лікування ТІА передбачала 
застосування медикаментозних засобів різних фар-
макологічних груп. За їх розгляду надавали пере-
вагу тим медикаментозним засобам, що впливають 
на певні етапи ішемічних зрушень, коагуляційний 
статус, сприяють відновленню функціонування 
ішемізованих нейронів головного мозку, тобто мо-
жуть попереджувати трансформацію вогнищевої 
ішемії в ГПМК за ішемічним типом [7; 11-13].

Результати та їх обговорення. На підставі да-
них неврологічної клініки, результатів інструмен-
тальних (рентген-радіологічних та ультразвукових) 
та лабораторних методів і проспективного обсте-
ження 146 пацієнтів, які перенесли ТІА, врахову-
ючи спільність патогенетичних механізмів роз-
витку ТІА та ГПМК за ішемічним типом, існуючі 
критерії TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke 
Treatment) [14], нами було виділено чотири патоге-
нетичні підтипи ТІА: атеротромботичний (n = 39), 
кардіоемболічний (n  =  37), лакунарний (n  =  38), 
остаточно невизначений (n = 32). Визначення під-
типів ТІА ґрунтувалось на положеннях сучасної 
МКХ–10, чітких патогенетичних критеріях. Аналіз 
результатів проведеного дослідження показав, що 
за річний період проспективного спостереження 
у 49 (33,56%) пацієнтів із 146 обстежених виника-
ли повторні гострі судинні події: з них 27 (55,1%) 
повторних ТІА та 22 (44,9%) ГПМК за ішемічним 
типом, з яких 3 (6,1%) – з фатальними наслідками. 
Частота їх розвитку була різною в досліджуваних 
групах і залежала від застосованої терапії. В ІІ – 
у гурті, де пацієнти отримували диференційовану 
терапію в поєднанні з нейропротектором Діфос-
фоцин, порівняно з традиційною терапією було 
відмічено суттєве зменшення частоти виникнення 
повторних ТІА а відтак і ГПМК за ішемічним ти-
пом (ІТ) (р < 0,001). В той же час додатковий аналіз 
показав, що частота та шанс розвитку повторних 
ТІА – ГПМК за ІТ залежали також від патогенетич-
ного підтипу ТІА. Найчастіше ГПМК за ІТ вини-
кали у пацієнтів з атеротромботичним – 8 (11,8%) 
і кардіоемболічним – 5 (7,35%  %) підтипами за-
хворювання в групі традиційної терапії та значно 
рідше – у хворих, які отримували диференційовану 
терапію в поєднанні з Діфосфоцином (відповідно – 
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6 пацієнтів – 7,7% і 3 – 3,8%, р < 0,001). У пацієнтів 
з лакунарним підтипом ТІА захворювання ГПМК 
за ІТ в 4-и раза рідше розвивався в разі викорис-
тання диференційованої терапії в поєднанні з Ді-
фосфоцином порівняно з традиційною (р < 0,001). 
Що стосується хворих з остаточно невизначеним 
підтипом, то аналіз не проводився, оскільки була 
мала вибірка спостережень.

Також ми проаналізували частоту розвитку 
повторних ТІА у пацієнтів різних терапевтичних 
гуртів в залежності від патогенетичного підтипу 
захворювання на тлі різних методів лікування. 
Отримані результати свідчать, що частота та шанс 
розвитку повторних ТІА в групі диференційованої 
терапії в поєднанні з Діфосфоцином були в 4 рази 
нижчими порівняно з пацієнтами, які отримували 
традиційну терапію (р < 0,001). У представників 
І-го клінічного гурту традиційної терапії найчас-
тіше повторні ТІА виникали у пацієнтів з  атеро-
тромботичним підтипом – 9 (13,23 %), значно рід-
ше – в осіб з остаточно невизначеним – 7 (10,3%) 
і кардіоемболічним – 5 (7,35%) підтипами захво-
рювання, але ці показники у декілька разів пере-
вищували аналогічні у хворих, які отримували 
диференційовану терапію в поєднанні з Діфос-
фоцином (відповідно : 3-3,84%; 2-2,6% і 1-1,3%, 
р < 0,001). Неоднаковою була також кумулятивна 
частота повторної ТІА у пацієнтів різних гуртів, 
які отримували диференційоване лікування в по-
єднанні з Діфосфоцином і традиційну терапію.  
На тлі диференційованої терапії в поєднанні з Ді-
фосфоцином випадки повторних транзиторних 
атак реєструвалися здебільшого через 3 місяці, а 
в подальшому – через один рік та через 20 міся-
ців після першої ТІА. Водночас у пацієнтів, яким 
призначали традиційну терапію, повторні ТІА ви-
никали на протязі першого місяця, а потім через 
3 місяці та через один рік після першої судинної 
катастрофи. Середній інтервал часу, через який 
виникала повторна ТІА на тлі традиційної тера-
пії, становив 1,0 ± 0,2 міс. У ІІ-у клінічному гурті 
пацієнтів, які отримували диференційовану тера-
пію в поєднанні з Діфосфоцином, цей показник 
відповідав 1,8 ± 0,3 міс. Кумулятивна частота роз-
витку ГПМК за ІТ після перенесеної ТІА також 
була вірогідно вищою (р < 0,001) серед пацієнтів, 
які отримували традиційну терапію, порівняно з 
клінічним гуртом пацієнтів, яким призначали ди-
ференційовану терапію в  поєднанні з Діфосфо-
цином. Отримані результати свідчать, що частота 
розвитку ГПМК за ІТ у пацієнтів І-го клінічного 
гурту, котрі отримували традиційну терапію, була 
особливо високою в перші дні, через 3 місяці та 
через рік після першої ТІА. Водночас у пацієнтів 
ІІ-го клінічного гурту, котрі отримували дифе-
ренційовану терапію відмічалось лише відносне 

збільшення частоти розвитку ГПМК за ІТ через 
рік після виникнення ТІА. Тривалість часу, через 
який розвинувся повторне ГПМК за ІТ у пацієнтів, 
які отримували диференційоване лікування, була 
більшою на 2,8 міс., ніж в осіб І-го клінічного гур-
ту традиційної терапії. Проміжок часу, через який 
в середньому розвинулося ГПМК за ІТ на тлі ви-
користання диференційованої терапії в поєднанні 
з Діфосфоцином, становив 2,3 ± 0,5 міс.; у пацієн-
тів, які отримували традиційну терапію, він стано-
вив 1,0 ± 0,2 міс. Проведений також аналіз частоти 
виникнення ГПМК за ІТ після перенесеної ТІА з 
урахуванням патогенетичної гетерогенності тран-
зиторної ішемічної атаки у хворих на тлі різних 
методів лікування. Виявлено значне зменшення 
частоти розвитку ГПМК за ІТ в гуртах пацієнтів, 
які отримували диференційовану терапію в поєд-
нанні з Діфосфоцином, порівняно з гуртом осіб, 
які отримували традиційне лікування (р = 0,001).

Висновок. Диференційована терапія в поєднан-
ні з Діфосфоцином справляла позитивний терапев-
тичний ефект на пацієнтів з усіма підтипами ТІА, 
що проявлялося вірогідним зменшенням частоти 
розвитку ГПМК за ішемічним типом в середньо-
му у 2–3 рази та повторних ТІА – в 3–5 разів. По-
рівняльна оцінка результатів лікування пацієнтів 
досліджуваних гуртів свідчить, що правильно ви-
значений патогенетичний підтип ТІА та диференці-
йоване лікування в поєднанні з нейропротектором 
Діфосфоцином, є ефективним засобом лікування 
ТІА та профілактики повторних ГПМК .Своєчасне 
розпізнавання, діагностика ТІА, термінове звер-
нення військовослужбовців в зоні АТО-ООС за ме-
дичною допомогою, екстрена госпіталізація їх до 
спеціалізованого відділення і надання невідкладної 
медичної допомоги є важливими складовими під-
вищення ефективності лікування пацієнтів з ТІА, 
спрямованого ра порятунок життя пацієнтів та 
швидке відновлення неврологічних функцій, про-
філактику повторних ГПМК. Важливе значення 
має проведення необхідних діагностичних обсте-
жень, направлених на верифікацію патогенетич-
ного підтипу ТІА. Патогенетично обґрунтований 
підхід щодо лікування ТІА та профілактики розви-
тку завершеного ГПМК в таких пацієнтів повинен 
здійснюватися лікарями-ангіоневрологами (ESO, 
2008). Саме лікарі-ангіоневрологи найуспішніше 
застосовують принципи системної методології, ін-
тегративного підходу до вирішення практичних пи-
тань проблем ГПМК в плані діагностики, терапії, 
диференційованого вибору конкретних лікарських 
засобів. Алгоритм ведення пацієнтів з ТІА пови-
нні здійснювати лікарі-ангіоневрологи, неврологи, 
нейрохірурги, ангіохірурги, кардіологи, нейрора-
діологи, тобто бригада професіоналів з проблеми 
гострих цереброваскулярних захворювань.
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ВИЯВЛЕННЯ ТРОМБОЦИТОЗУ У МІСЬКИХ ЖІНОК РІЗНОГО ВІКУ  
З ДОПОМОГОЮ АНАЛІЗАТОРА ПРИ ПЕРВИННІЙ МЕДИЧНІЙ ДОПОМОЗІ

Анотація: Робота присвячена визначенню кількості тромбоцитів у крові міських жінок різного віку з допомогою ана-
лізатора та виявленню тромбоцитозу при первинній медичній допомозі. У 644 жінок без тромбоцитозу середня кіль-
кість тромбоцитів у крові становила 247,2 ± 3,815 х 109/л, а в групах різного віку вона недостовірно коливалася (р>0,05 
у «молодих» (19-44 роки, 269 осіб) було 247,1 ± 3,76х109/л, у «зрілих» (45-64, 233) – 250,4 ± 3,798х109/л, у «ветеранів» 
(65-89, 142) – 242,4 ± 3,697 х 109/л. Індивідуальні кількості тромбоцитів у крові у найбільшого числа жінок реєструвалися 
у найнижчих діапазонах (150-300х109/л) нормальних інтервалів незалежно від віку, відповідно, у 85,5%, у 82,4%, у 86,7% 
(р<0,001) осіб. Із 697 жінок тромбоцитоз було зареєстровано у 7,6% осіб. У 53 жінок з тромбоцитозом середня кількість 
тромбоцитів у крові становила 458,4 ± 11,146 х109/л, а в групах різного віку вона несуттєво коливалася (р>0,05), відпо-
відно, від 457,7 ± 22,017х109/л, 451,4 ± 18,795х109/л, до 485,5 ± 50,077х109/л, що було достовірно більше на 80-100%, 
ніж в аналогічних групах здорових (р<0,001). Тромбоцитоз у індивідів у найбільшого числа жінок виявлявся у найнижчих 
діапазонах (400-550 х 109/л), у загальній групі у 90,6 ± 6,4% та незалежно від віку, відповідно, у вікових групах, у 85,7 ± 
9,31%, у 96,0 ± 9,31% та у 85,7 ± 14,99% (р<0,001), що свідчить, можливо, про відсутність тяжких хвороб.

Аннотация: Работа посвящена определению количества тромбоцитов в крови городских женщин разного возрас-
та с помощью анализатора, а также выявлению тромбоцитоза при первичной медицинской помощи. У 644 женщин 
без тромбоцитоза среднее количество тромбоцитов в крови составляло 247,2 ± 3,815 х 109/л, а в группах разного воз-
раста оно недостоверно колебалось (р>0,05) и равнялось у «молодых» (19-44 лет, 269 женщин) в среднем 247,1 ± 3,76 х 
109/л, у «зрелых» (45-64, 233) – 250,4 ± 3,798х109/л, у «ветеранов» (65-89, 142) – 242,4 ± 3,697 х 109/л. Индивидуальные 
количества тромбоцитов в крови у самого большого числа женщин регистрировались в самых нижних диапазонах 
(150-300х109/л) нормальных интервалов независимо от возраста, соответственно, в 85,5%, в 82,4%, в 86,7% (р<0,001). 
Из 697 женщин тромбоцитоз был зарегистрирован у 7,6% особей. У 53 женщин с тромбоцитозом среднее число тромбо-
цитов составляло 458,4 ± 11,146х109/л, а в группах разного возраста оно несущественно колебалось (р>0,05), соответ-
ственно, от 457,7 ± 22,017 х 109/л, 451,4 ± 18,795 х 109/л до  485,5 ± 50,077х109/л, что было достоверно больше на 80-
100%, чем в аналогичных группах здоровых (р<0,001). Тромбоцитоз в индивидов у самого большого числа женщин 
регистрировался в самых низких диапазонах (400-550х109/л), независимо от возраста, сответственно, в 85,7 ± 9,31%, 
в 96,0 ± 9,31%, в 85,7 ± 14,99% (р<0,001), что свидетельствует, по-видимому, об отсутствии тяжелых болезней.

Summary: The work is devoted to determining the number of platelets in the blood of urban women of different ages using 
an analyzer, as well as the detection of thrombocytosis in primary care. In 644 women without thrombocytosis, the average num-
ber of platelets in the blood was 247.2 ± 3.815 x 109/l, and in the groups of different ages it fluctuated insignificantly (p>0.05) and 
was equal in the “young” (19-44 years old, 269 women) on average 247.1 ± 3.76 x 109/l, among “mature” (45-64, 233) – 250.4 ± 
3.798 x 109/l, among “veterans” (65-89, 142) – 242.4 ± 3.677 x 109/l. The individual platelet counts in the blood of the largest 
number of women were recorded in the lowest ranges (150-300 x 109/l) of normal intervals, regardless of age, respectively, in 
85.5%, 82.4%, 86.7% (p<0.001). Of 697 women, thrombocytosis was recorded in 7.6% of individuals. In 53 women with throm-
bocytosis, the average platelet count was 458.4 ± 11.146×109/l, and in groups of different ages it varied insignificantly (p>0.05), 
respectively, from 457.7 ± 22.017 × 109/l, 451.4 ± 18.795 × 109/l to 485.5 ± 50.077 × 109/l, which was significantly more by  
80-100% than in similar healthy groups (p<0.001). Thrombocytosis in individuals in the largest number of women was record-
ed in the lowest ranges (400-550x109/l), regardless of age, respectively, in 85.7 ± 9.31%, in 96.0 ± 9.31%, in 85,7 ± 14.99% 
(p<0.001), which indicates, apparently, the absence of serious diseases.

Вступ. Тромбоцитоз (зростання числа тром-
боцитів у крові > 400 Г/л) являється важливим 
гематологічним показником, який може бути озна-
кою тяжкої хвороби і мати потребу в невідкладній 
медичній допомозі. У кістковому мозку людини 
за добу в середньому утворюється достатньо ве-
лика кількість тромбоцитів (~ 1011 шт.), хоча при 
потребах організму число їх може збільшуватися 
у 20  разів [4;  6]. Спеціалісти визнають тромбо-
цитоз: незначний (450-700 Г/л), помірний (700-
900  Г/л), тяжкий (900-1000 Г/л), екстремальний 
(>1000 Г/л), що має діагностичне значення  також 
для строків призначення антитромбоцитарного лі-
кування. Існує поняття про реактивний (супутній) 
тромбоцитоз, який виникає найчастіше при трав-

мах, хронічних запаленнях, хірургічних операціях, 
спленектомії, гострих крововтратах, дефіциті залі-
за, хронічних інфекціях (у т.ч. туберкульозі), пнев-
моніях, які викликані збудниками: Enterobacteria, 
Staphyllococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter baumanii, Stenotrophomonos malto- 
philia, Hemophilus influenza, а іноді Candida albicans 
і ін. (у т.ч. полімікробні). При супутньому реактив-
ному тромбоцитозі кількість тромбоцитів найчас-
тіше незначна (400-699 Г/л) [4]. За даними дослі-
джень тромбоцитоз виявляється у дорослих менше 
1%. але у дітей на першому місяці життя до 36% 
та за перший рік – до 13%, а потім у наступні роки 
поступово зменшується [1]. При виконанні роботи 
ми враховували те, що первинна медична допомога 
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охоплює все більше населення. Це стимулює впро-
вадження гематологічних аналізаторів, бо з їх до-
помогою можна швидко одночасно визначати кіль-
кісні показники всіх клітин крові, що важливо для 
діагностики гематологічних хвороб та для виявлен-
ня супутніх зсувів у кровотворенні при запальних 
асептичних та інфекційних захворюваннях, при 
хірургічних, професійних, ендокринних, онколо-
гічних і багатьох інших хворобах. А тому і число 
пацієнтів з тромбоцитозами аналізатори, можливо, 
будуть виявляти частіше, що важливо для ранньої 
діагностики будь-яких хвороб.

Метою роботи являлося визначення кількості 
тромбоцитів у крові здорових міських жінок різно-
го віку з допомогою аналізатора та виявлення чис-
ла осіб з тромбоцитозом при первинній медичній 
допомозі.

Матеріали і методи. Визначення кількості 
тромбоцитів (PLT, 109/L, Г/л) у крові виконано з до-
помогою гематологічного аналізатора Pentra XL80 
у здорових та з тромбоцитозом міських жінок різ-
ного віку, які звернулися «перший» раз за медич-
ною допомогою до сімейних лікарів, дільничних 
терапевтів та інших спеціалістів міських поліклі-
нік. Отримані результати аналізувалися у вісьмох 
групах: 1. У загальній групі (644) дорослих жінок 
різного віку (19-89 років) без тромбоцитозу; у трьох 
групах без тромбоцитозу: 2. «Молоді» (19-44) без 
тромбоцитозу (269); 3. «Зрілі» (45-64) без тромбо-
цитозу (233); 4. «Ветерани» (65-89) без тромбоци-
тозу (142); а також 5. У загальній групі (53  жін.) 
різного віку (19-89) з тромбоцитозом; 6. «Моло-
ді» (20-44) з тромбоцитозом (21 жін.); 7. «Зрілі»  
(45-64) з тромбоцитозом (25 жін.); 8. «Ветерани» 
(65-89) з тромбоцитозом (7 жін.). Тромбоцитарні 

показники в усіх осіб визначалися при використан-
ні тільки стандартних реактивів (у т.ч. для контр-
олю якості), які передбачені інструкцією для робо-
ти аналізатора Pentra XL80. Результати досліджень 
у  різних групах порівнювали при статистичній 
обробці за критерієм Стьюдента при використан-
ні програмних пакетів «STATISTICA» ® for Win- 
dows 6.0 (StatSoft inc. № AXXR712D833214FAN5).

Результати та їх обговорення. Дані про кіль-
кість тромбоцитів у крові, які були визначені з до-
помогою аналізатора у 644 жінок різного віку 
(19-89 р.) без тромбоцитозу, спочатку були вклю-
чені у загальну групу, в якій середня арифметична 
кількість тромбоцитів у крові дорівнювала 247,2 ± 
3,815 Г/л (табл. 1). 

Усі отримані індивідуальні результати у здоро-
вих жінок свідчать про те, що кількісні тромбоци-
тарні величини не виходили за нижню та верхню 
границі (150-400 Г/л) українських та американ-
ських норм, які використовуються як нормальні 
середньостатистичні цифрові інтервали [8; 12]. Су-
часні нижня та верхня межі середньостатистичної 
норми числа тромбоцитів у крові були включені 
провідними вітчизняними гематологами в  укра-
їнські «клінічні протоколи» не так давно, а в аме-
риканських та європейських «клінічних настано-
вах» вони були незмінними останні 40-50 років, а 
тому відрізняються від значно звужених нормаль-
них границь (180-320 Г/л), що використовувалися 
в України перед останнім десятиліттям. У загаль-
ній групі здорових жінок індивідуальні кількості 
тромбоцитів у крові розподілялися за найменши-
ми діапазонами нормальних величин від 150  Г/л 
до 300  Г/л у найбільшого числа осіб (у 84,9%, 
р<0,001) (табл.  2), що має вирішальне значення 

Таблиця 1
Середня кількість тромбоцитів у крові жінок різного віку без тромбоцитозу

Показники
Вікові групи

загальна
19-89 років

«молоді»
19-44 років

«зрілі»
45-64 років

«ветерани»
65-89 років

n 644 269 233 142
кількість тромбоцитів 

(М ± m) 247,2 ± 3,815 247,1 ± 3,764 250,4 ± 3,798 242,4 ± 3,697

Таблиця 2
Розподілення за діапазонами індивідуальних кількостей тромбоцитів у крові здорових жінок  

за віковими групами

Діапазони 
числа  

тромбоцитів, 
Г/л

Кількість жінок у вікових групах
загальна

19-89
«молоді»

19-44
«зрілі»
45-64

«ветерани»
65-89

n % n % n % n %
150-200 132 20,3 ± 1,57 48 17,9 ± 2,33 48 20,6 ± 2,65 36 25,4 ± 3,59
201-250 213 32,8 ± 1,85 100 37,1 ± 2,93 68 29,2 ± 2,95 45 31,7 ± 3,87
251-300 200 31,8 ± 1,83 82 30,5 ± 2,78 76 32,6 ± 3,06 42 29,6 ± 3,81
150-300 545 84,9 ± 1,75 230 85,5 ± 2,68 192 82,4 ± 2,88 123 86,7 ± 3,75
301-350 80 12,2 ± 1,63 34 12,6 ± 2,04 33 14,2 ± 2,26 13 9,1 ± 2,38
351-400 19 2,9 ± 0,67 5 1,9 ± 0,85 8 3,4 ± 1,11 6 4,2 ± 1,63
Усього 644 100 269 100 233 100 142 100
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для розрахунку середньої арифметичної величини 
для усієї групи. 

Якщо індивідуальні норми числа тромбоци-
тів у більшості жінок коливаються біля 250  Г/л, 
то у  кожному випадку та, можливо, хвороблива 
причина, яка сприяє зростанню кількості тромбо-
цитів тільки до верхнього рубежу норми (400 Г/л) 
уже перевищує індивідуальні значення на 50-60%. 
Тому слід звертати прискіпливу увагу навіть на такі 
окремі випадки і здійснювати їх діагностичну оцін-
ку комплексно з врахуванням кількостей еритроци-
тів і лейкоцитів, співвідношень чисел у лейкоци-
тарній формулі, значень ШОЕ, вмісту СРБ, щоб не 
пропустити моменти виникнення тяжких хвороб 
з тромбоцитозом і найраніше їх діагностувати. 
Доцільно було б також у тих жінок, у яких число 
тромбоцитів знаходиться на рівні 1,5-2,5 одиниць 
середньоквадратичної похибки від верхньої межі 
норми здійснювати додатковий медичний нагляд, 
тому що у більшої кількості цих осіб (у 73,7%) вік 
досягає 45-89 років. У трьох вікових групах жінок 
без тромбоцитозу середні кількості тромбоцитів 
не співпадали, але несуттєво коливалися між со-
бою (р>0,05): у «молодих» (19-44) було 247,1 Г/л, у 
«зрілих» (45-64) – 250,4 Г/л, у «ветеранів» (65-89) – 
242,4 Г/л (табл. 1), що свідчить про відсутність за-
лежності числа тромбоцитів від віку. В групі най-
молодших здорових жінок індивідуальні кількості 
тромбоцитів у крові розподілялися за найменши-
ми діапазонами нормальних величин від 150  Г/л 
до 300  Г/л у найбільшого числа осіб (у  85,5%, 
р<0,001) (табл. 2). В більшому нормальному діа-
пазоні від 301  Г/л до 350  Г/л число тромбоцитів 

реєструвалося усього у 12,6% осіб, а в максималь-
ному діапазоні від 351 Г/л до 400 Г/л тільки в по-
одиноких випадках (у 1,9%). Тому бажано звертати 
додаткову лікарську увагу на жінок з найбільшими 
нормальними кількостями тромбоцитів. У групі 
«зрілих» жінок без тромбоцитозу нормальні кіль-
кості тромбоцитів у переважної більшості осіб 
(у 82,4%, р<0,001) реєструвалися у найнижчих діа-
пазонах (150-300 Г/л). Серед чисельності «зрілих» 
жінок усього у 14,2% кількість тромбоцитів у крові 
визначалася у більшому діапазоні (301-350 Г/л), а 
тільки у 3,4% осіб числа цих клітин були найбіль-
шими і реєструвалися у максимальному діапазоні 
(351-400  Г/л). Тому краще було б у жінок з най-
більшими нормальними кількостями тромбоцитів 
у крові додатково здійснювати діагностичні висно-
вки, з метою ранньої діагностики хвороб з тром-
боцитозом. У групі «ветеранів» найстарших здо-
рових жінок у найбільшої кількості осіб (у 86,7%, 
р<0,001) з нормальним числом тромбоцитів роз-
поділення реєструвалося у найменших діапазонах 
(150-300 Г/л). Із загальної кількості здорових жінок 
«ветеранів» усього у 9,1% осіб число тромбоцитів 
визначалося у більшому діапазоні 301-350  Г/л, а 
тільки у 4,2% кількість цих клітин реєструвалася 
у максимальному діапазоні 351-400 Г/л, на що до-
цільно звертати лікарську увагу. 

Із 697 жінок різного віку, у яких з допомогою 
аналізатора визначалася кількість тромбоцитів 
у крові під час первинної медичної допомоги, усьо-
го у 7,6% було зареєстровано тромбоцитоз, що пе-
ревищувало дані у дорослих людей, які опубліко-
вані раніше іншими дослідниками [1]. У 53 жінок 

Таблиця 3 
Середні арифметичні кількості тромбоцитів у крові різних вікових груп жінок з тромбоцитозом,  

які розраховані за результатами визначеними аналізатором

Показники
Вікові групи жінок з тромбоцитозом

загальна
21-89

«молоді»
21-44

«зрілі»
45-64

«ветерани»
70-89

n 53 21 25 7
M 458,4 457,7 451,4 485,8
m 11,146 22,017 18,795 50,077

% при порівнянні з групами здорових 185,4 185,2 180,3 200,4
Р при порівнянні з групами здорових <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Таблиця 4 
Розподілення за діапазонами індивідуальних кількостей тромбоцитів у крові жінок  

з тромбоцитозом різних вікових груп

Діапазони числа  
тромбоцитів,  

х 109

Кількість жінок у вікових групах
загальна

19-89
«молоді»

19-44
«зрілі»
45-64

«ветерани»
65-89

n % n % n % n %
400-450 31 58,5 ± 6,57 13 61,9 ± 9,91 14 56,0 ± 9,38 4 57,1 ± 15,65
451-550 17 32,1 ± 6,23 5 23,8 ± 8,71 10 40,0 ± 9,25 2 28,6 ± 14,34
400-550 48 90,6 ± 6,4 18 85,7 ± 9,31 24 96,0 ± 9,31 6 85,7 ± 14,99
551-650 1 1,9 ± 1,92 1 4,7 ± 4,44 0
651-750 4 7,5 ± 2,62 2 9,6 ± 6,12 1 4,0 ± 1,88 1 14,3 ± 3,14
Усього 53 100 21 100 25 100 7 100



70

№ 26 / 2020 р.

з тромбоцитозом середня кількість тромбоцитів 
у крові становила 458,4 Г/л (табл. 3), що свідчило 
про наявність у більшості з них незначного тром-
боцитозу, можливо, реактивного. 

У загальній групі жінок з тромбоцитозом у най-
більшого числа осіб (у 90,6%, р<0,001) (табл.  4) 
індивідуальні кількості тромбоцитів у крові розпо-
ділялися за найменшими патологічними діапазо-
нами (400-550 Г/л), та усього у 9,4% жінок тром-
боцитоз був дещо значніший (551-750  Г/л). Хоча 
в цілому виявлений такий незначний тромбоцитоз 
свідчить про те, що тяжкі хвороби зі значним зрос-
танням кількості тромбоцитів, очевидно, серед 
міських жінок реєструються нечасто. У трьох гру-
пах жінок різного віку з тромбоцитозом збільшені 
середні кількості тромбоцитів у крові недостовір-
но відрізнялися між собою (р>0,05): у «молодих» 
було 457,7 Г/л, у «зрілих» – 451,4 Г/л, у «ветера-
нів» – 485,8  Г/л, що підтверджувало відсутність 
залежності тромбоцитозу від молодого до літнього 
віку. Але середні арифметичні величини кількості 
тромбоцитів у крові достовірно (р<0,001) відріз-
нялися від аналогічних значень числа тромбоци-
тів у групах здорових осіб, відповідно на 85,2%, 
на 80,3% і на 100,4%, що свідчило про надійність 
різниці між патологічними і нормальними даними. 
У трьох вікових групах жінок індивідуальні кіль-
кісні значення тромбоцитів у крові розподілялися 
за діапазонами аналогічним чином, бо від наймо-
лодших до літніх осіб збільшені особисті кількості 
тромбоцитів реєструвалися у найбільшого числа 
жінок у патологічних найменших діапазонах (400-
550  Г/л, р<0,001), відповідно, у 85,7%, у  96,0%, 
у 85,7% без суттєвої різниці між віковими група-
ми. Незначний тромбоцитоз у всіх зареєстрованих 
випадках може давати надію на відсутність виник-
нення тяжких  хвороб, хоча це потребує додатково-
го нагляду за пацієнтами.

Після встановлення нормальної кількості тром-
боцитів у крові аналізатором при мікроскопічному 
визначенні у мазках розмірів і форм тромбоцитів 
можна досвідчитися, що на 2-3 десятки еритро-
цитів припадає до десяти тромбоцитів діаметром 

2-4 мкм, серед яких відсутні макротромбоцити та 
можуть бути поодинокі мікротромбоцити (рис. 1). 

При аналізі результатів про збільшення кількос-
ті тромбоцитів у крові, які виявлені при первинній 
медичній допомозі, необхідно пам’ятати про уні-
кальні функції і структуру цих неповторних клітин 
крові, які репродукуються у кістковому мозку та 
мають особливу будову і пристосування постійно 
циркулювати у кровоносних судинах, адгезивно 
та агрегаційно захисно реагувати при пошкоджен-
нях ендотеліоцитів судин та появі атероматичних 
запалень на їх поверхнях [5]. Тому при будь-яких 
причинах і умовах виникнення тромбоцитозу у па-
цієнток це спонукає фахівців первинної ланки ме-
дичної допомоги не тільки допитливо досліджу-
вати причини та механізми його виникнення, але 
і передбачати виникнення тромбозів з допомогою 
антитромбоцитарних ліків. Реактивний тромбоци-
тоз виникає при травмах, хірургічних операціях, 
спленектомії, крововтратах, дефіциті заліза (при 
помірній залізодефіцитній анемії середня кількість 
тромбоцитів у крові сягає 499 Г/л, а у  7% випадків 
їх число >1000 Г/л), при хронічних запаленнях (при 
коліті тромбоцитоз до 1000 Г/л і >), при хронічних 
інфекціях, при пневмоніях, які викликані: Entero-
bacteria, Staphyllococcus aureus, Pseudomonas aeru- 
ginosa, Acinetobacter Baumanii, Stenotrophomonas 
maltophilia, Haemophilus influenza, іноді Candida 
albicans і ін. Полімікробні інфекції реєструються 
у 45,7% хворих з тромбоцитозами [4]. Тромбоци-
тоз, як частина гострофазної реакції, супроводжує 
туберкульоз, остеомієліт, виразковий коліт, рев-
матоїдний артрит [2]. Тромбоцитоз виникає при 
хронічних аутоімунних запаленнях (ревматизмі, 
ревматоїдному артриті, вузловому поліартеріїті, 
ювенільному хронічному артриті, хворобі Крона, 
хворобі Кавасакі, синдромі Бехчета, гранулематозі 
Вегенера, склеродермії, дерматоміозиті, системно-
му червоному вовчаці). При реактивних тромбоци-
тозах число тромбоцитів може зрости у 20 разів, 
коли будова і функції цих клітин не порушуються, 
що успішно лікується. При наявності рака легень та 
яєчників тромбоцитоз можливий до 1000 Г/л і біль-
ше [4; 13]. Найчастіше у 85-90% пацієнтів реєстру-
ється вторинний (реактивний) тромбоцитоз при 
гострих крововтратах, травмах, хірургічних опера-
ціях, спленектомії, при анеміях (залізодефіцитній, 
гемолітичних), при бактеріальних інфекціях (пієло-
нефриті, пневмонії, менінгіті, сепсисі, ентериті, ту-
беркульозі), при хронічних запаленнях, а також при 
перебігу плоскоклітинного рака, аденокарциноми 
[1]. Реактивний тромбоцитоз (від 800 до 11000 Г/л) 
може супроводжувати гемолітичні кризи у дітей 
(віком 1-15 років) при мікросфероцитозі, дефіци-
ті глюкозо-6-фосфатдегідрогенази чи пірімідин-5-
нуклеотідази, а також при спленектомії після трав-
ми (від 800 до 1000  Г/л), при гострих кишкових 
інфекціях (від 600 до 900 Г/л), що потребує деза-
грегантних ліків для профілактики тромбозів [10].

Первинний тромбоцитоз виникає при ессен-
ціальній тромбоцитемії, істинній поліцитемії, 
ідіоматичному мієлофіброзі та хронічній нейтро-

 
Рис. 1. У мазку крові нормальні тромбоцити 

поряд з еритроцитами. х1000 [6]
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фільній лейкемії, а також при рефрактерній анемії 
з перстневидними сідеробластами [1]. При хроніч-
ному мієлолейкозі у хворих нерідко реєструється 
тромбоцитоз [9]. У хворих істинною поліцитемі-
єю (навіть у дітей віком 1-14 років,тромбоцитоз 
може коливатися від 1103 Г/л до 3000 Г/л [3]. При 
гострій і хронічній мегакаріоцитарній лейкемії гі-
пертромбоцитоз може досягати 2-3 Г/л [6], що су-
проводжується виникненням тромбів у судинах. 
Після встановлення тромбоцитозу аналізатором 
при обов’язковому мікроскопічному визначенні 
розмірів і форм тромбоцитів у мазку крові, напри-
клад, при ессенціальній тромбоцитемії у полі зору 
видно збільшену кількість тромбоцитів, а також 
до  десятка макротромбоцитів із великими грану-
ломерами (рис. 2а) [7], або після визначення гіпер-
тромбоцитозу (1300  Г/л) в полі зору виявляються 
скупчення багатьох десятків тромбоцитів з наяв-
ністю і макротромбоцитів (рис. 2б) [6]. 

При цьому мікроскопіст упевнюється, що 
у  кожного пацієнта тромбоцитоз справжній, а 
не за рахунок мікроеритроцитів чи шизоцитів, коли 
збільшення числа тромбоцитів помилково може 
визначати аналізатор [11].

    

			   а) 						      б)
Рис. 2. У мазку крові скупчення тромбоцитів з макротромбоцитами при ідіопатичній 

тромбоцитемії (а) х1200 [7] і ессенціальній тромбоцитемії (б) х1000 [6]

Рис. 3. У мазку крові збільшене число великих 
і малих тромбоцитів поряд з мієлобластом (4), 
мієлоцитом еозинофільним (2), поодинокими 

дакріоцитами при ідіопатичному мієлофіброзі. 
х1000 [6]

			   а) 					                б) 
Рис. 4. У мазку крові скупчення великих і малих тромбоцитів поряд із залишками ядер 

мегакаріоцитів при хронічному мієлолейкозі у хронічній фазі (а) та у фазі бластного кризу  
із мієломонобластами (б). х1000 [6]

Після визначення тромбоцитозу (PLT 604  Г/л, 
Hb 54 Г/л, WBC 9,6 Г/л) аналізатором при ідіопа-
тичному мієлофіброзі у полі зору мікроскопа поряд 
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з молодими гранулоцитами видно поодинокі скуп-
чення тромбоцитів та присутність макротромбоци-
тів і мікротромбоцитів (рис. 3) [6].

Після встановлення гіпертромбоцитозу (1180-
1434  Г/л) аналізатором при хронічному нейтро-
фільному лейкозі у хронічній фазі  (бл. 9%, мієл. 
27%, мм. 10%, пал. 5%, с. 30%, баз. 5%, еоз. 1%, 
м. 4%, л. 9%) при мікроскопії мазків в полі зору 
можна бачити скупчення багатьох десятків тром-
боцитів (PLT 1434  Г/л, Hb 79  Г/л, WBC 44,4  Г/л) 
з макротромбоцитами і мікротромбоцитами) та на-
віть залишки ядер мегакаріоцитів (рис. 4а), а у фазі 
бластного кризу з мієломонобластами видно скуп-
чення великих і малих тромбоцитів (PLT 1180 Г/л) 
(рис. 4б) [6].

Висновки.
1. При первинній медичній допомозі у 644 місь-

ких здорових жінок різного віку (19-89) з допо-
могою аналізатора було встановлено, що середня 
кількість тромбоцитів у крові становила 247,2  ± 

3,815 Г/л і несуттєво коливалася у групі «молодих» 
(19-44), у «зрілих» (45-64) і у «ветеранів» (65-89) 
та не залежала від віку. Індивідуальні кількості 
тромбоцитів у крові у найбільшого числа здоро-
вих жінок реєструвалися у найнижчих діапазонах  
(150-300  Г/л) нормальних інтервалів незалеж-
но від віку, відповідно, у 85,5%, у 82,4%, у 86,7% 
(р<0,001) осіб. 

2. Із 697 обстежених жінок тромбоцитоз 
(>400 Г/л) було зареєстровано у 7,6% осіб. У загаль- 
ній групі жінок з тромбоцитозом середня кількість 
тромбоцитів у крові була більша від величини 
у групі здорових на 85,4%, а у вікових групах, від-
повідно, на 85,2%, на 80,3%  і на 100,4% (р<0,001). 
Тромбоцитоз у індивідів у найбільшого числа 
жінок виявлявся у найнижчих діапазонах (400-
550 Г/л) у  загальній групі у 90,6% осіб та незалеж-
но від віку, відповідно, у вікових групах у 85,7%, 
у 96,0% та у 85,7% (р<0,001), що свідчить про від-
сутність тяжких хвороб.
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РОЛЬ JAK/STAT СИГНАЛЬНОГО ШЛЯХУ ПРИ PН- НЕГАТИВНИХ  
ХРОНІЧНИХ МІЄЛОПРОЛІФЕРАТИВНИХ НЕОПЛАЗІЯХ

Анотація: У статті розглядається структура і функціональна роль сигнального шляху JAK/STAT при Ph-негативних 
хронічних мієлопроліферативних неоплазіях, викликаних наявністю мутацій в генах JAK2, MPL і CALR. Поглиблене 
вивчення механізмів сигналізації JAK/STAT відкриває можливості для аналізу патогенетичних аспектів розвитку даних 
захворювань і пошуку молекулярних мішеней в розробці якісно нових терапевтичних стратегій.

Аннотация: В статье рассматривается структура и функциональная роль сигнального пути JAK/STAT при  
Ph-отрицательных хронических миелопролиферативных неоплазиях, вызванных наличием мутаций в генах JAK2,  
MPL и CALR. Углубленное изучение механизмов сигнализации JAK/STAT важно для анализа патогенетических аспек-
тов развития данных заболеваний и поиска молекулярных мишеней в разработке качественно новых терапевтических 
стратегий.

Summary: The structure and functional role of JAK/STAT signaling pathway in the Philadelphia chromosome-negative 
myeloproliferative neoplasms caused by the JAK2, MPL and CALR mutations are considered in the article. The study of mecha-
nisms of JAK/STAT signaling allows to analyze the pathogenetic aspects in disease formation and leads to development of new 
moleculary targeted therapy.

JAK/STAT сигнальна система (Jаnus Kinases  – 
signal transducer and activator of transcription) – сиг-
нальний шлях, що є одним з небагатьох плейотроп-
них каскадів, що використовуються для трансдукції 
безлічі сигналів для розвитку і гомеостазу у живих 
істот. У ссавців JAK/STAT шлях є основним меха-
нізмом сигналізації для широкого спектра цитокі-
нів і факторів росту. Активація JAK/STAT шляху 
стимулює клітинну проліферацію, диференціюван-
ня, міграцію клітин і апоптоз. Ці клітинні події ма-
ють вирішальне значення для кровотворення, роз-
витку молочних залоз і лактації, імунного розвитку 
та багатьох інших процесів [1; 2].

На сьогодні причина розвитку хронічних міє-
лопроліферативних неоплазій (ХМПН) може бути 
встановлена у більшості випадків на молекуляр-
но-генетичному рівні [3]. Згідно з класифікацією 
ВООЗ 2016 р. [4] до групи Ph-негативних ХМПН 
відносять: істинну поліцитемію (ІП), есенціальну 
тромбоцитемію (ЕТ) та первинний мієлофіброз 
(ПМФ). Зазвичай набуті соматичні мутації ви-
являють у Janus Kinase 2 (JAK2), Thrombopoietin 
Receptor (MPL) та Calreticulin (CALR) генах (до 
90% випадків), які призводять до постійної актива-

ції JAK/STAT сигнального внутрішньоклітинного 
шляху і встановлення мієлопроліферативного фе-
нотипу [3; 5; 6].

Сигнальний шлях JAK/STAT складається 
з  JAK-кінази, сигнального білка-трансдуктора і 
активатора транскрипції (STAT) та передає інфор-
мацію від позаклітинних поліпептидних сигналів, 
через трансмембранні рецептори, безпосередньо 
до промоторів генів-мішеней в ядрі [1].

STAT-білки знаходяться у цитоплазмі в інак-
тивованому стані, хоча, неканонічний механізм 
активації вказує на наявність фосфорильованих 
STAT у ядрі. До родини STAT входить сім білків: 
STAT1, STAT2, STAT3, STAT4, STAT5a, STAT5b, 
STAT6, які, в основному, виступають факторами 
транскрипції. Однак, два структурні компоненти 
роблять їх унікальними серед інших факторів тран-
скрипції: SH2-домен (складається з двох α-спіралей 
і β-листа і містить приблизно 575–680 амінокис-
лотних залишків) та С-кінцевий залишок тирозину, 
що фосфорилюється активованими JAK-кіназами. 
Після фосфорилювання білки STAT формують 
стабільні гомодимери або гетеродимери з іншими 
STAT-білками через взаємодію доменів SH2 [2].
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JAK2-кіназа входить до родини нерецептор-
них тирозинкіназ і є однією з чотирьох JAK-кіназ. 
Гени JAK1, JAK2 і TYK2 зустрічаються у всіх 
клітинах ссавців, а JAK3 – тільки у кровотворних 
клітинах. Вони необхідні для росту, виживання, 
проліферації і диференціювання різноманітних 
клітин, а також мають важливе значення для гемо-
поетичних клітин [7].

Представники родини JAK-кіназ названі 
в честь одного з богів в римській міфології – Януса- 
дволикого, оскільки вони мають два гомологічні, 
одночасно функціонуючі домени: С-кінець JAK-
кінази – JH1-домен і протилежний – JH2-домен [2].

Ген JAK2 розташований на хромосомі 9 (9р24) 
у людей, включає 25 екзонів, а білок, синтезований 
цим геном, містить 1132 амінокислотних залишки 
із загальною масою 120–140 кДа. Структурно він 
складається з семи гомологічних ділянок (JH1–7) 
[5; 8], які формують чотири домени: кіназний 
(JH1), псевдокіназний (JH2), домен з гомологією 
Sarc онкобілка (SH2-подібний домен – з англ. SH2-
like (SH2L) domain; JH3–4), FERM-домен гомоло-
гії (JH5–7; F – білок 4.1, Е – езрин, R – радиксин,  
М – моезин) (рис. 1А) [8].

Домен JH1 з вуглеводного закінчення молеку-
ли є типовою тирозинкіназою з каталітичною ак-
тивністю і дуже схожий з каталітичним доменом 
тирозинкіназ епідермального фактора росту, JH2 
структурно схожий на тирозинкіназний домен, але 
позбавлений каталітичної активності та виконує 
регуляторні функції активності. SH2 домен полег-
шує зв’язування інших білків з JAK, домен FERM 
взаємодіє з трансмембранними білками – рецеп-
торами деяких цитокінів, регулюючи активність 
JAK-кінази [2].

Домени FERM і SH2 формують єдину струк-
турну одиницю, яка залучає так звані Box1 і Box2 
цитоплазматичні ділянки цитокінових рецепторів 

(рис. 1Б, ліворуч). Відомо, що зв’язування рецепто-
рів та специфічність визначається виключно FERM 
і SH2 доменами JAK, хоча детермінанти специ-
фічності не є повністю зрозумілими. У 2014  р. 
з’ясована аутоінгібуюча взаємодія між доменами 
JH2 і JH1. У цій внутрішньомолекулярній взаємодії 
N-кінець домену JH2 взаємодіє з N-кінцем і шар-
нірною ділянкою JH1 (рис. 1Б, праворуч) [8].

JAK-кінази на клітинному рівні розташовують-
ся в цитоплазмі і локалізовані поруч з ендосомами і 
клітинною мембраною. Зазвичай вони знаходяться 
в неактивному стані і асоційовані з цитоплазма-
тичним кінцем цитокінових рецепторів 1 і 2 типів,  
таких як рецептор еритропоетину (EPO-R), тром-
бопоетиновий рецептор (TPO-R), рецептор до 
гранулоцитарного колонієстимулюючого фактору 
(G-CSFR), рецептор до інтерферону-гамма (INF-γ), 
інтерлейкінів (IL), а також безліч інших [2, 8]. Після 
взаємодії рецептора з відповідним лігандом відбу-
вається фосфорилювання ключового домену JAK, 
який зазнає конформаційних змін і стає активова-
ним. У свою чергу, фосфорилювання JAK-кінази 
опосередковують фосфорилювання тирозинових 
залишків цитоплазматичних доменів рецепторів 
і, таким чином, створюють сайт, який активує ряд 
протеїнів, що в кінцевому підсумку веде до актива-
ції трансдуктора сигналів і активатора транскрип-
ції (STAT), мітоген-активованого протеїну (MAP) 
і шляху фосфатидилінозитол 3-кінази-AKT (PI3K-
AKT) [2]. Активований STAT димеризується і тран-
слокується в ядро, де регулює транскрипцію після 
приєднання до специфічних консенсус-послідов-
ностей в промоутерних регіонах деяких цільових 
генів. Весь процес строго контролюється на безлі-
чі рівнів протеїнами тирозинфосфатаз (PTP), біл-
ками-супресорами цитокінових сигналів (SOCS), 
а також протеїновими інгібіторами активованих 
STAT (транскрипційні репресори PIAS) [2; 5]. 

Рис. 1. (А) Схема доменної організації гена JAK2. (Б) (Ліворуч) Модель 
структури доменів FERM і SH2L JAK1 в комплексі з пептидом (рецептор 

інтерферону-λ1). (Б) (Праворуч) Модель структури JH2 та JH1 TYK2
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JAK2, а можливо, і інші білки родини JAK-кіназ, 
також залучені в експресію родинних рецепторів 
EPO-R і TPO-R на клітинній поверхні, виконуючи 
функцію шаперона і стабілізатора протеїнів. Ме-
ханізм JAK/STAT шляху представлено на рисун-
ку 2. Передбачається, що саме такий шлях лежить 
в основі передачі сигналу від рецепторів цитокінів 
за допомогою JAK2-кінази в клітинах-попередни-
ках мієлопоезу, що обумовлюють загальний пато-
генез ХМПН [9].

Механізм сигналізації JAK/STAT порівняно 
простий. Однак біологічні наслідки шляху усклад-
нені через його перехресну взаємодію з іншими 
сигнальними шляхами [1].

На сьогодні немає чіткого пояснення розвитку 
різних нозологічних форм ХМПН при активації од-
ного і того ж сигнального каскаду JAK/STAT [5; 6].

Одним з ключових моментів патогенезу всі-
єї групи захворювань, що не асоційовані з BCR-
ABL, часто є виникнення мутації в гені JAK2. Дана 
точкова мутація викликає заміну гуаніну на тимін 
в положенні 1849 екзону 14 короткого плеча хро-
мосоми 9, в результаті чого синтезується білок, 
в  якому замість валіну синтезується фенілаланін 
з підвищеною кіназною активністю, що і зумовлює 
значну проліферацію клітин еритроїдного, мега-
каріоцитарного та гранулоцитарного ряду [6; 8;  
9; 10]. Далі відбувається послідовне фосфорилю-
вання білків родини STAT. JAK2-кіназа весь час 
фосфорилює білки сигнальних шляхів, спрямова-
них на проліферацію і диференціювання клітин-
попередників, що веде до збільшення кількості 
клітин всіх трьох паростків кровотворення і про-
являється у вигляді гіперклітинності кісткового 
мозку. Цей процес зумовлений активацією пролі-

ферації і блокуванням процесів апоптозу. Всі ці ме-
ханізми лежать в основі ХМПН. Дане молекулярне 
порушення визначається в 90–95% випадків ІП, 
у 50–70% при ЕТ і у 40–50% при ПМФ [6; 9].

JAK2 V617F мутантний білок виявляє свою 
дію в кістковому мозку на гемопоетичні стовбурові 
клітини і викликає мутацію в декількох автоном-
них гематологічних лініях. Мутований білок JAK2 
був  виявлений в мієлоїдних клітинах, клітинах 
кісткового мозку, гранулоцитах, тромбоцитах і ери-
тробластах [11].

Таким чином, у JAK2 V617F-позитивних паці-
єнтів може виникнути як ІП, так і ЕТ, або ПМФ. 
Цілком імовірно, що деякі допоки невідомі фак-
тори можуть модулювати активність мутантного 
JAK2. Проте, невідомо, чи потребує мутантний бі-
лок зв’язування з рецептором, чи спонтанно оліго-
меризується на мембрані або в цитоплазмі клітини 
для активації сигнального каскаду [8].

Існує гіпотеза, що поступове накопичення мута-
ції JAK2 V617F (зростання алельного навантажен-
ня) обумовлює перехід від одного ХМПН до іншо-
го. При низькому рівні мутантного алеля (основна 
маса клітин гетерозиготна по JAK2V617F) розви-
вається ЕТ; у міру наростання кількості мутованих 
клітин, в тому числі гомозиготних по ній, розви-
вається ІП, а потім і ПМФ. Отримані результати 
лягли в основу генної гіпотези «доза – відповідь» 
розвитку ХМПН: різний фенотип нозологічного 
варіанту цієї групи захворювань:ІП, ПМФ або ЕТ 
обумовлюється різним ступенем алельного наван-
таження JAK2V617F і, в результаті, різною актива-
цією JAK/STAT сигнального шляху [5].

Мутація JAK2V617F розташовується на JH2-
псевдокіназному домені і, як передбачається, при-
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Рис. 2. Сигнальний шлях JAK/STAT. Цитокін стимулює рецептор клітинної 
поверхні та активує зв’язану JAK-кіназу. Цей білок аутофосфорилюється 

і зв’язується зі STAT-білком, який у свою чергу є фосфорильованим. 
Потім білок STAT димеризується і транслокується в ядро клітини. Тут він 

зв’язується з ДНК на сайті промотора і викликає транскрипцію генів
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зводить до втрати саморегуляції шляхом інгібуван-
ня активності JH1. Як наслідок, мутантна JAK2 
залишається в постійно фосфорильованому стані 
незалежно від сполуки рецептора і ліганда [8; 10].

У 2007 р. для певного числа V617F-негативних 
пацієнтів з клінічним діагнозом ІП був відкритий 
кластер мутацій в гені JAK2, що відбуваються в он-
коасоційованій послідовності 12 екзона (мікроде-
леції, мікроінсерціі і точкові мутації, що змінюють 
амінокислотні залишки в положенні 533–547 білка 
JAK2): p.N542-543del, p.E543-D544del, p.K539L, 
p.F537-K539delinsL, p.H538-p.K539delinsL, 
p.H538QK539L, p.V536-1546dup11, p.F537-
1546dup10+F547L, p.R541 E543delinsK, p.I540 
E543delinsMK тощо [5]. Ці мутації локалізовані в 
ділянці, що пов’язує домени JH2 та JH3 білка JAK2, 
а не в псевдокіназному домені, як відбувається у 
випадку мутації V617F. Як показали дослідження 
in vitro та на трансплантаційній моделі кісткового 
мозку клітин миші, внаслідок цього змінюється 
відповідь домену JH2 та загалом білка JAK2 на 
сигнали факторів росту, що впливає на маніфеста-
цію мієлопроліферативного процесу. Більш того, 
ці мутації індукують цитокін-незалежну проліфе-
рацію EPO-R, що призводить до збільшення рівня 
експресії та фосфорилювання JAK2 та STAT5 [7].

Соматичні мутації в 12 екзоні гена JAK2 висо-
коспецифічні для ІП, але виявляються лише у 4–5% 
пацієнтів з цим захворюванням і не зустрічається 
при ЕТ і ПМФ [9; 10; 12].

Мутації у 12 або 14 екзоні гена JAK2 призво-
дять до незалежної активації JAK/STAT сигнальної 
системи шляхом модифікації структури і функції 
білка JAK2. Активація JAK-кінази відбувається 
незалежно від зв’язування еритропоетину зі своїм 
рецептором. Цей білок постійно передає сигнал 
в ядро і клітини безперервно діляться, тобто спо-
стерігається їх посилена проліферація. Таким чи-
ном, каскад JAK/STAT шляху забезпечує прямий 
механізм для переведення позаклітинного сигналу 
в транскрипційну відповідь [9].

Дані про діагностичну значимість соматичних 
мутацій в гені CALR дозволили довести клональний 
характер захворювання у JAK2V617F-негативних 
хворих. Кальретикулін є багатофункціональним 
регуляторним білком, розташованим в ендоплаз-
матичному ретикулумі. Його функцією є підтри-
мання гомеостазу кальцію і якості білків, він також 
залучений в процес передачі сигналу в JAK/STAT 
шляху. Описано близько 36 типів різних мутацій 
гена CALR (основні в екзоні 9), що призводять 
до  підвищеної активації сигнального шляху і, як 
наслідок, посилення проліферації мегакаріоцитів. 
Всі  мутації гена CALR призводять до зрушення 
рамки зчитування і зміни С-кінцевої послідовності 
білка кальретикуліна [10].

Молекулярний аналіз дозволив виявити при-
близно у 3% хворих ЕТ також інші соматичні мута-

ції, наприклад, в кодоні 515 гена MPL, що розташо-
вані в цитоплазматичній юкстамембранній ділянці: 
W515L (заміна триптофану на лейцин) і W515K 
(заміна триптофану на лізин). Трансформація ЕТ 
в ІП спостерігалася тільки у пацієнтів з мутацією 
JAK2V617F. Найкраща виживаність і найменший 
ризик тромбозів були у хворих з мутаціями CALR. 
Найгірший прогноз мали хворі без клональних 
маркерів (мутацій JAK2V617F, MPL і CALR), 
так  звані, потрійні негативні випадки ЕТ [5; 10].

При ІП, ЕТ та ПМФ також виявляють мутації в 
генах TET2, IDH1/IDH2, EZH2, LNK, CBL, ASXL1, 
IKZF1. Дані зміни призводять до активації JAK/
STAT сигнального шляху і збільшення проліфера-
ції мієлоїдного паростка. Мутації в генах TET2, 
ASXL1, EZH2, ймовірно, вносять епігенетичні по-
рушення в регуляцію транскрипції [5; 9; 10].

Очевидно, що при ХМПН сигнальна система 
JAK/STAT стає нерегульованою (надактивною), 
і, як результат, – надмірна проліферація гемопое-
тичних стовбурових клітин та надмірна стимуляція 
запальних процесів. Виявлення цієї особливості 
призвело до розробки JAK-інгібіторів, зокрема 
Руксолітинібу – першого перорального селектив-
ного JAK1 та JAK2 інгібітора, дозволеного для за-
стосування у пацієнтів з середнім та високим ри-
зиком ПМФ та пацієнтів з ІП з непереносимістю 
гідроксикарбаміду або стійкістю до нього [9; 12]. 
Руксолітиніб інгібує цитокініндуковане фосфори-
лювання STAT3 в цільній крові у здорових людей 
і пацієнтів з ПМФ та ІП [11; 12].

При ПМФ блокування надактивності JAK2 Рук-
солітинібом зменшило проліферацію гемопоетич-
них клітин, а блокування JAK1 та JAK2 – зменшило 
продукцію прозапальних цитокінів. Найчастішими 
ускладненнями терапії є анемія та тромбоцитопе-
нія, оскільки блокування даним препаратом надак-
тивності JAK2 впливає на стимуляцію еритро- та 
тромбопоезу. Руксолітиніб значно зменшує спле-
номегалію, покращує симптоматику та якість жит-
тя хворих, знижує рівень прозапальних цитокінів. 
Клінічні дослідження також підтвердили кращу 
переносимість препарату порівняно з плацебо і, що 
найважливіше, збільшення тривалості життя хво-
рих, які приймали Руксолітиніб [6; 10; 12].

Загалом, уявлення про патогенез, діагностику та 
методи лікування ХМПН протягом тривалої історії 
їх вивчення неодноразово піддавалися перегляду. 
В останні роки досягнуто значних успіхів у вста-
новлення ролі JAK/STAT сигнального шляху при 
Ph-негативних ХМПН. Це призвело до виявлення 
молекулярних мішеней для проведення спрямова-
ної патогенетичної терапії таргетними препарата-
ми, спроможними модифікувати перебіг даних за-
хворювань та значно підвищити тривалість і якість 
життя хворих, а також дозволило створити міжна-
родну уніфіковану систему критеріїв діагностики, 
моніторингу та оцінки відповіді на лікування.
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК СИНКОПАЛЬНИХ СТАНІВ У 16-РІЧНОЇ ПАЦІЄНТКИ  
З СОМАТОМОРФНОЮ ВЕГЕТАТИВНОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ, 

ДИСОЦІАТИВНИМИ СТАНАМИ ТА ВТОРИННИМ НАБУТИМ ТРАНЗИТОРНИМ 
СИНДРОМОМ ПОДОВЖЕНОГО ІНТЕРВАЛУ QT НА ФОНІ  

РОЗУМОВОЇ ВІДСТАЛОСТІ ЛЕГКОГО СТУПЕНЯ

Анотація: Синкопальні стани є актуальною проблемою, оскільки втрата свідомості може відбуватися під час актив-
ності пацієнта та призвести до травматизації, загибелі. Синкопальний стан може виникнути внаслідок більш серйозного 
(зазвичай серцевого) захворювання з ризиком раптової смерті. Особливу увагу під час опитування та подальшого об-
стеження пацієнтів необхідно приділити диференціюванню синкопального стану з епілептичним нападом. Необхідним є 
проведення електроенцефалографії при обстеженні всіх пацієнтів із синкопальними станами. Значне місце в структурі 
синкопе посідає аритмогенне синкопе (11-14%), одним з різновидів якого є подовжений інтервал QT, який мав місце в на-
шої пацієнтки. Важливим моментом даного клінічного випадку є наявність у дитини в діагнозі дисоціативних станів та  F 70, 
при яких призначаються антипсихотичні та анксіолітичні препарати, які протипоказані при подовженому інтервалі QT.

Аннотация: Синкопальные состояния являются актуальной проблемой, поскольку потеря сознания может проис-
ходить во время активности пациента и привести к травматизации, гибели. Синкопальное состояние может возник-
нуть в результате более серьезного (обычно сердечного) заболевания с риском внезапной смерти. Особое внима-
ние в ходе опроса и дальнейшего обследования пациентов необходимо уделить дифференцировке синкопального 
состояния с эпилептическим приступом. Необходимо проведение электроэнцефалографии при обследовании всех паци-
ентов с синкопальными состояниями. Значительное место в структуре синкопе занимает аритмогенное синкопе (11-14%), 
одной из разновидностей которых является удлиненный интервал QT, который имел место у нашей пациентки. Важным мо-
ментом данного клинического случая является наличие у ребенка в диагнозе дисоциативных состояний и F 70, при которых 
назначаются антипсихотические и анксиолитические препараты, противопоказанные при удлиненном интервале QT.

Summary: Syncopal states are an urgent problem because loss of consciousness can occur during the patient’s activity and 
lead to traumatization and death. Syncopal state may result from a more serious (usually cardiac) disease with the risk of sudden 
death.  Particular attention should be paid to differentiating syncope status with epileptic seizure during the interrogation and 
follow-up examination of patients. Electroencephalography is required in the examination of all patients with syncopal states.  
Arrhythmogenic syncope (11-14%) occupies a significant place in the syncope structure, one of the varieties, which is the prolonged 
QT interval that occurred in our patient. An important point in this clinical case is the presence of a child in the diagnosis of dissoci-
ative conditions and F 70, which prescribe antipsychotic and anxiolytic drugs, which are contraindicated at extended QT interval.

Вступ. Синкопальні стани – це синдром, який 
характеризується короткочасною і раптовою втра-
тою свідомості, зазвичай супроводжується втратою 
м’язового тонусу і падінням. За даними Європей-
ського товариства кардіологів, щорічна пошире-
ність синкопальних станів у загальній популяції 
коливається в межах 18,1-39,7‰. Протягом перших 
двох десятиліть життя приблизно 15% осіб зазна-
ють принаймні одного епізоду втрати свідомості, а 
приблизно в 1% всіх педіатричних захворювань го-
ловною скаргою є синкопе [1; 2]. З патогенетичної 
точки розвитку синкопальних станів визначаються 
три основні групи синкопе: рефлекторні синкопе, 
кардіогенні синкопе, синкопе внаслідок ортоста-
тичної гіпотензії [2]. Особливу увагу під час опи-
тування та подальшого обстеження пацієнтів необ-
хідно приділити диференціюванню синкопального 

стану з епілептичним нападом. Автори вважають 
раціональним проведення електроенцефалографії 
при обстеженні всіх пацієнтів із синкопальними 
станами. За даними Фремінгемського досліджен-
ня, в  загальній популяції кардіогенні синкопе є 
третіми за частотою виникнення, але першими за 
небезпечністю та несприятливістю прогнозу [3]. 
Причини кардіогенного синкопе поділяють на три 
групи: порушення серцевого ритму та провідності 
(аритмогенне синкопе); структурно-функціональні 
аномалії серця (вроджені та набуті вади серця, кар-
діоміопатії, інфаркт міокарда тощо); інші причини 
(тромбоемболія легеневої артерії, розшаровуюча 
аневризма аорти тощо). Значне місце в структурі 
синкопе посідає аритмогенне синкопе (11-14%) 
[4]. Саме тому диференційна діагностика синко-
пальних станів повинна починатися із виключен-
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ня кардіогенних синкопе. Важливими у виявленні 
аритмогенних синкопе є дослідження електричної 
активності серця. «Золотим стандартом» діагнос-
тики аритмогенних синкопе вважається встанов-
лення часової кореляції між появою симптомів 
та виявленням порушень ритму та провідності. 
Це  значно зменшує діагностичні можливості зви-
чайної електрокардіографії. Вони зводяться до ви-
падків аритмогенних синкопе під час проведення 
ЕКГ або проведення ЕКГ одразу після виникнення 
синкопе, до зникнення пароксизмального пору-
шення ритму [5]. 

Метою  нашої роботи є приведення клінічно-
го випадку, який демонструє діагностику аритмо-
генного синкопе в дитини 16 років із вторинним 
набутим транзиторним синдромом подовженого 
інтервалу QT, диференційну діагностику з епілеп-
тичними нападами, помилковим трактуванням цих 
нападів, як псевдоепілептичні та кінцевим усвідом-
ленням лікаря про наявність кардіогенного синкопе 
у дитини. Важливе значення цей діагностичний ал-
горитм має для вироблення подальшої тактики ве-
дення хворої у зв’язку з поєднанням аритмії з дисо-
ціативними станами на фоні розумової відсталості 
легкого ступеня. 

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК
Дівчина Д., 16 років, госпіталізована до діа-

гностичного відділення КНП  «Тернопільська об-
ласна дитяча клінічна лікарня» ТОР у листопаді  
2019 року зі скаргами на втрату свідомості, судо-
ми, неспокій, підвищення артеріального тиску до 
150/80-130/90 мм рт. ст., біль голови, тремор, зако-
чування очей. Звернула на себе увагу багатоплано-
вість скарг: біль голови, страх перед втратою сві-
домості і така дивна скарга – терпнуть зуби. Слід 
відмітити, що судоми ніким з лікарів не описані, ін-
формація про них взята лише зі слів мами дитини.

Анамнез захворювання: скарги на підвищення 
артеріального тиску турбували протягом двох ро-
ків, коли був діагностований гіпоталамічний син-
дром, з приводу якого обстежувалась та лікувалась 
стаціонарно. Зі слів мами перша втрата свідомості 
відбулась у дитини при переляку від стуку вночі у 
вікно, при госпіталізації дитина була в свідомості 
і втратила свідомість вже в машині швидкої допо-
моги, коли посвітили на неї ліхтариком. Дитина 
направлена до діагностичного відділення ТОДКЛ.

Анамнез життя (дані під час госпіталізації): 
дитина від 2-ї вагітності, яка протікала без осо-
бливостей, 2-х самостійних пологів. Народилася 
в терміні 38 тижнів: маса тіла – 3500 гр., зріст – 
58 см. В анамнезі часті риносинусити. В процесі 
спілкування з дівчиною, звернула на себе увагу її 
інфантильність. Зі слів мами вона грається лялька-
ми в 16 років, читає книжки з малюнками, в ліцеї 
вчитись не хоче, постійно звертається за медичною 
допомогою, має багато пропусків. В ліцеї дівчину, 
з її слів, ображають, з навчанням вона не встигає.  

Об’єктивно: Загальний стан задовільний. Фі-
зичний розвиток дисгармонійний (маса тіла – 80 кг, 
зріст – 171 см, індекс маси тіла – 27,3 кг/м2). Будова 
тіла гіперстенічна, пропорційна. На стегнах візуа-

лізуються бліді полоси розтягнення.  Дихання над 
легенями везикулярне. Тони серця звучні, ритмічні, 
тахікардія -ЧСС 100-90/хв. Печінка збільшена на 2 
см, край еластичний, не чутливий при пальпації. 
Стілець 1 раз на добу, оформлений без патологіч-
них домішок. Сечовипускання не порушене. 

Неврологічний статус: в ясній свідомості, орі-
єнтована у місці, часі та особистості. Менінгеаль-
них знаків немає. Обличчя симетричне. Смак, слух 
не порушені. Ковтання збережено. М’язова сила 
збережена в кінцівках. М’язовий тонус задовіль-
ний. Порушень чутливості не виявлено. У дівчини 
мають місце пароксизмальні стани у вигляді під-
вищеного артеріального тиску – до 140-160 мм.рт.
ст.  із слів мами. Один епізод -160 мм. рт. ст., який 
супроводжувався судомами із посинінням губ та 
прикусом язика та поворотом голови та очей вліво.

Виставлено попередній діагноз: Гіпоталаміч-
ний синдром пубертатного періоду з епізодами під-
вищеного тиску. Соматоморфний розлад, дисоціа-
тивні стани.

Для уточнення причини судом була проведена 
енцефалографія, під час запису якої виявлені по-
стійні рухові артефакти, оскільки дитина рухала 
очима, повіками, губами. Оскільки мали місце епі-
зоди підвищеного артеріального тиску було про-
ведене обстеження серцево–судинної системи. На 
ехокардіоскопії  виявлена поперечна хорда в ліво-
му шлуночку. На електрокардіограмі (ЕКГ) вияв-
лена синусова тахікардія, перевантаження правого 
шлуночка, гіпоксія міокарду. При добовому моні-
торингу артеріального тиску денний артеріальний 
тиск відповідає віку – 120 мм.рт.ст., денний діа-
столічний тиск – 70 мм.рт.ст., нічний артеріальний 
тиск не було виміряно належним чином, так як 
стан дівчини зі слів матері погіршувався на фоні 
звукових сигналів приладу в нічний час, а тому 
мати самовільно від’єднала прилад від дитини. 
Потрібен в майбутньому додатковий добовий мо-
ніторинг артеріального тиску. На момент невдало-
го моніторингу була зафіксована м’яка нічна сис-
толічна гіпертензія – 128 мм.рт.ст. та м’яка нічна 
діастолічна гіпертензія – 85 мм.рт.ст. Зафіксовано 
підвищення (reverse dipping) нічного систолічно-
го артеріального тиску:  – 6,8%. Зафіксовано під-
вищення (reverse dipping) нічного діастолічного 
артеріального тиску: – 22,4%. Варіабельність тис-
ку становить 11/13  мм.рт.ст.  За результатами до-
бового моніторингу електричної активності серця 
в 12 відведеннях – QT інтервал складає 0,46 с. Пе-
ревищення порогу QT більше 0, 45 с. зафіксовано 
у 81% випадків. Таким чином, у дитини мав місце  
вторинний набутий транзиторний синдром подо-
вженого інтервалу QT.

Загальний аналіз крові: гемоглобін – 132 г/л, 
еритроцити – 4,42×1012/л, тромбоцити – 137×109/л, 
лейкоцити – 8,79×109/л, швидкість осідання ери-
троцитів – 7 мм/год, паличкоядерні – 5 %, сегмен-
тоядерні – 54%, еозинофіли – 14%, лімфоцити  – 
25%, моноцити – 2%. Цукор крові-4,3 ммоль/л. 
Загальний аналіз сечі  –  слиз помірна кількість, 
білок – 0,039 г/л, лейкоцити – 3-4 в полі зору, ери-
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троцити – 0-1 в полі зору, солі – аморфні фосфати, 
питома вага – 1016. Аналіз сечі по Нечипоренко-
лейк-3,75 , еритроц.-1.   Біохімічний аналіз крові: 
калій-3,44,ммоль/л натрій-141,6 ммоль/л, білок – 
74,5 г/л., білірубін – 4,4 ммоль/л, АСТ-74, АЛТ – 
56, сечовина-5,5 ммоль/л, креатинін – 83,7 ммоль/л. 
Ревмопроби: антистрептолізин – 800 ОД/л., С – ре-
активний білок – 0,41, ревматоїдний фактор – 60. 
Прокальцитонін – 0,09.

Рентгенограмма ОГК  – периваскулярна, пери-
бронхіальна інфільтрація легеневої тканини, корені 
розширені, синуси вільні, куполи діафрагми чітко 
контуруються, серце розширене в поперечнику. 
На рентгенограмі придаткових пазух носа патоло-
гії не виявлено.

Консультована  – невропатологом, психоневро-
логом, кардіологом, ендокринологом.

Встановлено клінічний діагноз: Вторинний на-
бутий транзиторний синдром подовженого інтерва-
лу QT, НК 0 ст. Гіпоталамічний синдром пубертат-
ного періоду з ознаками артеріальної гіпертензії. 
Соматоморфна вегетативна дисфункція, дисоціа-
тивні стани. F 70.

Дитині, у зв’язку з неврологічним та психіа-
тричними діагнозами, на початку лікування були 
призначені еглоніл, гідазепам. Мама цих препаратів 
дитині не давала, оскільки була не згідна з діагно-
зами. Після виявлення вторинного набутого тран-
зиторного синдрому подовженого інтервалу QT і 
встановлення його першопричиною синокопаль-
них станів у дитини, а не судом, як це трактували 

виключно зі слів мами та дитини, були призначені 
етап по 5 мг ввечері тривало, сульфат магнію 5 мл 
внутрішньом’язево 5 днів. Дитині відмінено всі 
антипсихотичні та анксіолітичні препарати, реко-
мендовано контроль артеріального тиску, повторна 
ЕКГ через 2 тижні та добове моніторування елек-
тричної активності серця з добовим моніторингом 
артеріального тиску через три місяці з метою ви-
рішення питання про призначення антиаритмічних 
препаратів у зв’язку з вторинним набутим транзи-
торним синдромом подовженого інтервалу QT.

Висновки.
Отже, для діагностики аритмогенних синкопе 

більші можливості має холтерівське моніторуван-
ня даних ЕКГ. З одного боку, тривале монітору-
вання збільшує ймовірність зареєструвати зміни 
під час синкопального стану, з іншого – аналіз 
варіабельності серцевого ритму дає можливість 
встановити стан вегетативної нервової системи, 
що важливо для діагностики передумов рефлек-
торних синкопе та синкопе внаслідок ортостатич-
ної гіпотензії. 

Таким чином, місце холтерівського монітору-
вання ЕКГ у визначенні причин синкопе полягає 
здебільшого у виявленні аритмогенних синкопе 
у  пацієнтів із відносно частими епізодами втрати 
свідомості.

Діагностика аритмогенного синкопе дає мож-
ливість уникнути ятрогенії у випадку коли необ-
хідні в лікуванні анксіолітичні та антипсихотичні 
препарати для лікування супутньої патології.
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