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РІВЕНЬ ПРОДУКЦІЇ ФАКТОРА НЕКРОЗУ ПУХЛИН У ПАЦІЄНТІВ З ГОСТРОЮ 
МІЄЛОБЛАСТНОЮ ЛЕЙКЕМІЄЮ ТА ЙОГО ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ

Анотація: Стаття присвячена дослідженню рівня продукції фактора некрозу пухлин (ТNF) мононуклеарами пери-
феричної крові у суміші з бластами, та його вмісту у плазмі крові пацієнтів з гострою мієлобластною лейкемією з ме-
тою встановлення прогностичного значення цитокіну у перебігу хвороби. Чітко показано взаємозв'язок концентрації ТNF  
з віком пацієнтів, наявністю анемії, тромбоцитопенії, бластів та лімфоцитів у периферичній крові.

Аннотация: Статья посвящена исследованию уровня продукции фактора некроза опухолей (TNF) мононуклеара-
ми периферической крови в смеси с бластами, и его содержания в плазме крови пациентов с острым миелобластным 
лейкозом с целью установления прогностического значения цитокина в течении болезни. Четко показано взаимосвязь 
концентрации ТNF с возрастом пациентов, наличием анемии, тромбоцитопении, лимфоцитов и бластов в перифери-
ческой крови.

Summary: The article is devoted to the study of the level of tumor necrosis factor (TNF) by peripheral blood mononuclear 
сells in a mixture with blasts, and its content in the plasma of patients with acute myeloblastic leukemia in order to establish  
the prognostic value of the cytokine during the disease. The relationship of TNF concentration in patients older than 60 years, 
the presence of anemia, thrombocytopenia, lymphocytes and blasts in peripheral blood is shown clearly.

Гостра мієлобластна лейкемія, неоплазія гемо-
поетичної тканини, походить з трансформованих 
уніпотентних клітин-попередниць мієлоїдного па-
ростка, бластів, здатних клонально нагромаджу-
ватися у кістковому мозку (КМ) і поширюватися в 
організмі, залежно від генетичних перебудов, віку 
пацієнтів, факторів мікрооточення, які зумовлю-
ють чутливість до лікування і клінічний перебіг 
хвороби. Сучасна класифікація гострих лейкемій 
за ВООЗ (2016), заснована на результатах цитоге-
нетичних та молекулярних генетичних абераціях 
бластів, дозволяє більш прицільно діяти на онко-
гени та маркери залишкової хвороби, MRD, під-
бирати індивідуальні схемами лікування пацієнтів 
[1–3]. Однак, у певної частини дорослих пацієнтів 
виникає необхідність негайно розпочинати ліку-
вання, до моменту отримання цитогенетичних ре-
зультатів. Ці дані спонукають науковців до з'ясу- 
вання причин резистентності лейкемічних клітин  

і шляхів подолання хвороби. Малочисельними  
є результати досліджень, присвячених учас-
ті цитокінів у перебігу ГМЛ. Вони здебільшого 
суперечливі та не мають узагальнюючого ха-
рактеру. Показано, що цитокіни можуть виро-
блятися бластами ГМЛ, і, залежно від клінічного 
етапу хвороби, нагромаджуватися у крові, що до-
зволяє швидко визначати їх концентрацію та ана-
лізувати у взаємозв'язку з клініко-гематологічними  
показниками [4].

До важливих цитокінів, які найчастіше нагрома-
джуються у крові хворих на ГМЛ, належить фактор 
некрозу пухлин (ТNF). TNF вважається головним 
регулятором росту клітин ГМЛ in vitro у середови-
щі цитокінів GM-CSF/IL-3. З іншого боку, обробка 
клітин ГМЛ цитокіном TNF індукує апоптоз. Зга-
дана властивість TNF має потенційне терапевтичне 
значення при неоплазіях [5]. З іншого боку, імуно-
терапевтичні процедури із застосуванням TNF не 
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давали тривалої ремісії. Виникали побічні ефекти, 
зростала експресія аномальних рецепторів IL-2, 
IL-2Rα, посередників ростових сигналів на лейке-
мічних клітинах [6 – 8]. Таким чином, враховуючи 
наведені вище складні процеси регуляції біологіч-
ної поведінки ліганд/рецепторної системи TNF, її 
можна вважати однією з головних у перебігу ГМЛ, 
а дослідження цитокінів актуальними і перспек-
тивними для оцінки ефективності терапії, прогнозу 
перебігу хвороби [4, 5].

Метою роботи було дослідити рівень продукції 
фактора некрозу пухлин у пацієнтів з гострою міє-
лобластною лейкемією.

Для досягнення поставленої мети ми визна-
чили концентрацію TNF у живильних середови-
щах (ЖС) 24-годинних первинних культур моно-
нуклеарів периферичної крові (МНПК) у суміші  
з бластами та автологічній плазмі крові пацієнтів 
з гострою мієлобластною лейкемією. Отримані ре-
зультати проаналізували у взаємозвязку з клініко-
гематологічними показниками пацієнтів та даними 
у здорових осіб для встановлення прогностичного 
значення TNF. Концентрацію TNF визначали у до-
слідних взірцях 21 пацієнта з ГМЛ біологічним 
методом з використанням чутливої до цитолітичної 
дії фактора культури клітин мишачих фібробластів 
лінії L929, як описано раніше [9].

Контрольну групу склали 15 здорових осіб (до-
норів крові). Серед обстежених пацієнтів було 10 
жінок та 11 чоловіків. Медіана віку становила 64 
роки (межі 16-81 рік). Пацієнтів віком до 60 років 
було 8 осіб, старших 60 років – 13 осіб. У 17-ти 
пацієнтів хвороба діагностована вперше, у 4-ьох – 
проведене лікування за схемою 7+3. Діагностику 
ГМЛ проводили на основі результатів клінічного 
обстеження, цитологічного, цитохімічного дослі-
дження периферичної крові та кісткового мозку 
(КМ), даних імунофенотипового дослідження суб-
стратних клітин крові та КМ. Тотальна інфільтра-
ція КМ бластами виявлена у 8-ми пацієнтів, решту 
мали часткову метаплазію КМ. У всіх обстежених 
пацієнтів були наявні бласти у периферичній крові 
(54,79 ± 7,85%). Варіант ГМЛ, М0, діагностовано  
у 4 осіб; М1 – у 5; М2 – у 6; М4 – у 3; М5 – у 2; М6 
– в 1 особи. Отримані результати дослідження ана-
лізували за коефіцієнтом кореляції (r) та незалежним  

t-критерієм Стьюдента з використанням програ-
ми MS Excel. Показники p≤0,05 та r = ≥ 0,3 або  
r = ≥ – 0,3 вважалися статистично значущими.

Клінічні симптоми маніфестації ГМЛ наведені 
у таблиці 1.

У нашому дослідженні більша частина пацієн-
тів була старша за 60 років, що не суперечить іс-
нуючим літературним даним, згідно яких хвороба 
частіше діагностується у людей старшого віку. 
Виникнення ГМЛ у старшому віці пов'язують із 
більшою частотою мутацій та цитогенетичних пе-
ребудов. За наявності позитивної філадельфійської 
хромосоми (Рh+) у субстратних клітинах ГМЛ пе-
ребіг хвороби набагато важчий [10, 11, 12]. Крім 
цього, на думку вчених, існують інші відмінності 
у біології лейкемічних клітин пацієнтів з ГМЛ у 
різних вікових групах. До них належить експре-
сія генів цитокінів, які є поліморфними і здатні 
конститутивно виробляти ліганди внаслідок гене-
тичних перебудов [8, 13, 14]. Показано, що В– і Т– 
лімфоцити у пацієнтів з ГМЛ > 60 р. мають нижчу 
здатність виробляти прозапальні цитокіни, як от 
TNF, IL-1, IL-2, у порівнянні з молодшою віковою 
групою. У нашій роботі ми отримали протилежні 
результати. Встановлено, що МНПК пацієнтів > 60 
р. виробляли вищу концентрацію TNF, ніж у по-
рівнюваній групі. Це явище можна пояснити тим, 
що у крові пацієнтів > 60 р. була достовірно більша 
кількість бластів, ніж у молодшій групі, здатних 
виробляти цитокін для автокринної регуляції росту 
(табл.2) [10].

При цьому МНПК пацієнтів, віком > 60 р., се-
кретували достовірно вищий рівень TNF, ніж паці-
єнти < 60 р. (табл. 2). Отримані результати могли 
вказати на важливе джерело вироблення цито- 
кіну – лейкемічні клітини, які здатні нагромаджу-
вати фактор у плазмі крові. На думку деяких вче-
них показники TNF у крові пацієнтів можуть ви-
користовуватися в якості критерію для розділення 
пацієнтів на групи ризику [15; 17].

Показники гемограми периферичної крові па-
цієнтів наведені у таблиці 3. Для контролю взяті 
референтні показники здорових осіб, які визначені 
у спеціалізованій клініко-діагностичній лаборато-
рії ДУ «Інститут патології крові та трансфузійної 
медицини НАМН України».

Таблиця 1
Клінічні симптоми маніфестації пацієнтів з ГМЛ

Симптоми Кількіть пацієнтів Частота симптомів у %
Анемія 14 66,66

Геморагії 9 42,86
Лихоманка 11 52,38

Біль у кістках, горлі, епігастрії,  
лівому підреберї 4 19,04

Органомегалія (мигдалики;  
селезінка; печінка; язик) 7 33,33

Лейкеміди на нижніх кінцівках 2 9,52
Гінгівіт, стоматит 4 19,04
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Як видно з табл. 3, для пацієнтів з ГМЛ ха-
рактерна анемія, тромбоцитопенія, підвищена 
ШОЕ, що свідчить про наявність прозапального 
типу імунної реакції, спричиненої гострофазни-
ми протеїнами. До останніх належить TNF. Серед 
неспецифічних клінічних проявів, пов'язаних з 
продукцією TNF, належать симптоми інтоксика-
ції: невмотивована лихоманка, загальна слабість, 
прогресуюча втрата маси тіла, кахексія, швидка 
втома. Зазвичай, TNF, кахектин і лімфотоксин, ви-
робляється макрофагами, опасистими та іншими 
типами клітин у середовищі КМ [12, 18, 19]. Мі-
шенями для TNF виступають нормальні попере-
дники та неопластичні клітини, які експонують 
рецептори р 55, TNFRІІ (р75), а також рецептори 
апоптозу, CD95 ligand/Fas ligand [13, 20, 18, 21]. 
Останні експонуються на лейкоцитах для регуляції 
кількості клітин під час запалення. При хронічних  

патологічних станах експресія лігад/рецепторних 
комлексів TNF порушується. Будучи індуктором 
росту лейкемічного клону, цей фактор здатний 
пригнічувати еритроцитарний та тромбоцитарний 
паростки у КМ, зумовлюючи тромбоцитопенію 
та анемію на розгорнутих стадіях ГМЛ [5, 19, 20]. 
Отримані нами результати співзвучні з літературни-
ми даними. Гемограма обстежених пацієнтів вказа-
ла на незначну кількість перехідних і зрілих форм 
нормальних клітин-попередниць мієлоїдного ряду, 
засвідчивши «лейкемічне провалля», характерне 
для даної нозології. Однак ця закономірність не сто-
сувалася лімфоцитів. Ми виявили, що лімфоцити, 
вміст яких у ПК здорових осіб становить 19-37%, 
найчастіше разом з бластами присутні у первинних 
пацієнтів з ГМЛ. Збільшення кількості лімфоцитів 
у крові пацієнтів корелювало з відсутністю ремісії 
і коротким періодом виживання [22]. У нашому  

Таблиця 2
Концентрація TNF у крові пацієнтів з ГМЛ віком до 60 років і старших 60 років (M±m)

Показники Вік < 60 р., n=8 Вік > 60 р., n=13
Кількість бластів (%) 53,12±11,6 61,50±10,77*

Конценрація TNF  
у плазмі крові (нг/мл) 0,64±0,12 0,78±0,21

Конценрація TNF  
у ЖС МНПК (нг/мл) 0,19±0,07 0,40±0,12*

Примітка. *Достовірно вищі показники (р<0,05).

Таблиця 3
Показники гемограми периферичної крові пацієнтів з ГМЛ і здорових осіб (M±m)

№ з/п Показник

Пацієнти з ГМЛ 
(n=21) Здорові особи

M± m
Чоловіки

(межі)
Жінки
(межі)

1 Еритроцити 2,44±0,20 4,0 – 5,0×1012/л 3,7 – 4,7×1012/л
2 Гемоглобін 80,09±4,78 г/л 130 – 160 г/л 120 – 140 г/л
3 ШОЕ 40,36±3,22 1 – 10 мм/год 2 – 15 мм/год

4 Кольоровий по-
казник 0,90±0,02 0,85 – 1,15

5 Лейкоцити 68,93±20,04 4,0 – 9,0×109/л

6 Сегментоядерні 
нейтрофіли 12,29±2,95 42,0 – 72,0 %

7 Паличкоядерні 
нейтрофіли 5,28±1,49 1,0 – 6,0 %

8 Лімфоцити 41,59±4,92** 19,0 – 37,0%
9 Моноцити 6,16±1,45 3,0 – 11,0 %

10 Тромбоцити 123,17±12,62* 180,0 – 320,0 ×109/л

11 Абсолютна кіль-
кість бластів 54,79±7,85 Не виявляються

Примітки:
1 *Тромбоцити були наявні у 7 з 21 пацієнта. Ретикулоцити, базофіли, еозинофіли та клітини-попередники 

мієлоїдного паростка у периферичній крові пацієнтів виявлялися у поодиноких випадках.
2 **У загальній групі хворих рівень лімфоцитів був вищий, ніж у здорових осіб.
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дослідженні у 4 лікованих пацієнтів з ГМЛ, які мали 
рецидив на момент обстеження, показники лімфо-
цитів становили 18,80 ± 3,09 %. Кількість блас- 
тів – 35,0 ± 10,4%. У плазмі цих хворих концен-
трація TNF визначалася в межах 0,756 ± 0,24 нг/
мл. У живильних середовищах мононуклеарів кон-
центрація TNF становила 0,233 ± 0,077 нг/мл.нг/
мл. У 13 пацієнтів, які мали тотальну інфільтрацію 
кісткового мозку бластами (>75%) і в короткий 
час померли без ремісії, рівень лімфоцитів стано-
вив 40,15 ± 2,64% і був статистично вищий, ніж 
у групі хворих з субтотальною інфільтрацією КМ 
(22,7 ± 4,29%; р<0,05). Рівень TNF у плазмі крові 
цих пацієнтів становив 1,68±0,42 нг/мл і був досто-
вірно вищим; р < 0,05, ніж у порівнюваній групі. 
При цьому концентрація TNF перебувала у тісному 
корелятивному зв'язку з показниками лімфоцитів 
(r=0,8). У ЖС МНПК первинних пацієнтів рівень 
TNF був втричі вищий, ніж лікованих пацієнтів; 
р<0,05. Існують повідомлення, що лімфоцити ви-
ступали джерелом секреції TNF під час рецидиву 
хвороби [6, 18, 21, 22]. На сьогоднішній час існує 
мало відомостей про прогностичну цінність лім-
фоцитів щодо їх протидії пухлинним клітинам. Їх 
розглядають як пухлиноасоційовані лімфоцити, 
здатні паракринно виробляти цитокіни, які можуть 
акцептуватися неопластичним клоном. Показано, 
що високий абсолютний вміст лімфоцитів, який 
перевищував 4,8 × 109/л на початкових етапах хво-
роби корелював з несприятливим прогнозом. Було 
встановлено, що у популяції лімфоцитів перева-
жали В-і Т-лімфоцити за відсутності природних  
кілерів, NK [22].

Останнім часом проводяться невпинні пошуки 
механізмів застосування цитокінів для лікування 
ГМЛ та попередження рецидиву хвороби. При цьо-
му намагаються відновити цитотоксичні ефекти 
Т-лімфоцитів, та NK-клітин шляхом обробки IL-2, 
TNF, та нівелювати імуносупресивну дію TGFβ1 
[8]. Такий підхід не руйнував паростки нормаль-
них клітин-попередників у КМ, але викликав апоп-
тоз бластів, діючи через домени смерті у рецепто-
рах І-го типу, TNFRІ (р 55). Відновити чутливість 
лейкемічних клітин до дії цитотоксичних ефектів 
TNF можна у присутності IL-1, -2 в умовах in vitro. 
Однак ці протеїни втрачали активність в організмі 
і виступали, поряд з TNF, ключовими медіатора-
ми поширення і прогресування лейкемії. Зокрема 
відзначений вплив IL-1, -2, TNF на фагоцитарну 
активність бластів у КМ, що виступає причиною 
анемії і тромбоцитопенії у крові пацієнтів з ГМЛ 
[24]. Враховуючи низький рівень диференціації 
лейкемічних клітин та наявність проміжних форм 
дозрівання мієлоїдного ряду у ПК пацієнтів з ГМЛ 
можемо припускати їх потенційну здатність через 
відновлення балансу цитокінів у нішах КМ [14, 
25]. Повідомлялося, що в умовах in vitro лейкеміч-
ні клітини, оброблені прозапальними цитокінами 

IL-1, -2, -6, активно секретували TNF і проліферу-
вали [6, 20, 18, 21]. На сьогодні досліджена цито-
токсична, проангіогенна, адгезивна та дозозалежна 
ростова відповідь лейкемічних клітин до цитокінів 
G-CSF, GM-CSF, IL-1, -2, -6, IL-7 [5, 18, 20, 21]. До-
статньо буде лише підтвердити взаємозв'язок між 
рівнем цих факторів з молекулярно-генетичними 
та цитогенетичними абераціями лейкемічних клі-
тин, які покладені в основу класифікації ГМЛ за 
ВООЗ (2016 р.). Згідно цього, TNF разом з іншими 
цитокінами у перспективі можуть доповнити пере-
лік прогностичних маркерів ГМЛ [1, 4].

Поряд з цим, поведінка TNF множинна і вивче-
на недостатньо через низку невирішених причин. 
Найперше, патологічна структура рецепторів І-го 
типу, що походять з надродини тирозинових кіназ 
(RTKs), с-Kit, FLT-3, PDGFR, кіназа апластичної 
великоклітинної лімфоми (ALK), αIL-2R, FGFR, 
IL-1R та рецептор колонієстимулюючого фактора 
росту моноцитів (M-CSFR), здатна, через внутріш-
ньоклітинний кіназний домен, конститутивно про-
водити ростові сигнали різноманітних цитокінів 
у клітину. Крім цього, TNF може активуватися у 
мембранозв'язаній формі, утримуючись на лейке-
мічних клітинах, без виділення у середовище, і ді-
яти на рецептори сусідніх клітин.

З літературних джерел відомо, що у період ремі-
сії рівень TNF у крові пацієнтів стабілізується, що 
підтверджує значну частку секреції протеїнів саме 
неопластичним клоном клітин. Отже, є підстави для 
визначення TNF у плазмі/сироватці крові та живиль-
них середовищах клітин крові, бластів, пацієнтів  
з ГМЛ. Таким чином показники концентрації TNF  
у взаємозвязку з клініко-гематологічними показни-
ками у крові пацієнтів з ГМЛ можуть мати важливе 
прогностичне значення у перебігу хвороби. А саме: 
асоціація лімфоцитів, бластів за наявності високого 
вмісту TNF може мати відношення до важчого пе-
ребігу хвороби у пацієнтів, старших 60 років. З ін-
шого боку, пацієнти з нижчим рівнем гемоглобіну і 
тромбоцитів мали достовірно вищі показники TNF у 
плазмі крові, ми можемо стверджувати про цитоток-
сичний вплив ТNF на гемопоез у кістковому мозку, 
надаючи переваги виживанню лейкемічного клону 
[24, 25]. Отже концентрація TNF у ЖС МНПК та 
плазмі крові пацієнтів з ГМЛ достовірно вища, ніж 
у здорових осіб (р<0,01) і не залежить від ступеня 
інфільтрації кісткового мозку бластами. Збільшен-
ня, понад норму, кількості лімфоцитів та нагрома-
дження TNF у периферичній крові пацієнтів з ГМЛ 
корелювали з гіршим перебігом хвороби. У ЖС 
МНПК пацієнтів з ГМЛ, старших 60 р., встановлено 
достовірно вищу кількість бластів і концентрацію 
TNF, ніж у молодшій віковій групі. Отже, показни-
ки концентрації TNF у плазмі і ЖС МНПК пацієнтів  
з ГМЛ можуть використовуватися у взаємозв'язку  
з клініко-гематологічними показниками в якості не-
залежних прогностичних маркерів ГМЛ.
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ВИПАДОК ГЕПАТИТУ ТЯЖКОГО СТУПЕНЯ ЯК ПЕРВИННОГО ПРОЯВУ  
EBV-ІНФЕКЦІЇ У ДИТИНИ РАННЬОГО ВІКУ

Анотація: Стаття присвячена етіології, патогенезу, основним клінічним проявам EBV інфекції у дітей. Вивчено роль 
даного збудника у розвитку запальних захворювань печінки, наведено клінічний випадок нетипової маніфестації первин-
ної EBV інфекції гострим тяжким гепатитом у дитини.

Аннотация: Статья посвящена этиологии, патогенезу, основным клиническим проявлениям EBV инфекции у детей. 
Изучена роль данного возбудителя в развитии воспалительных заболеваний печени, приведен клинический случай ати-
пичной манифестации первичной EBV инфекции острым тяжелым гепатитом у ребенка.

Summary: The article is devoted to the etiology, pathogenesis, the main clinical manifestations of EBV infection in children. 
The role of this pathogen in the development of inflammatory liver diseases has been studied, and a clinical case of an atypical 
manifestation of primary EBV infection with acute severe hepatitis in a child has been presented.

Постановка проблеми. Вірус EBV відкрито 
в 1964 р. канадськими вченими М. Епштейном та  
І. Барр. Вірус виділено в матеріалі, який було отри-
мано при біопсії у хворого на лімфому Беркитта 
[1]. Біологічні властивості вірусу Епштейн–Барр 
належить до сімейства герпесвірусів. Геном віру-
су представлений ДНК, яка кодує понад 100 біл-
ків. Вірус нестійкий у зовнішньому середовищі, 
швидко інактивується. На сьогодні відомі два типи 
вірусу: EBV1 та EBV2, які відрізняються біологіч-
ними особливостями, географічним та етнічним 
поширенням. У країнах Європи, США, Південній 
Азії домінує EBV1, в Африці обидва типи вірусу 
поширені однаково. Типи 1 і 2 EBV демонструють 
різну здатність до трансформації клітин, однак між 
ними не виявлено чітких клінічних відмінностей 
[2;3]. Вірус EBV є ДНК-геномним герпесвірусом 
людини. Інфікування EBV в ранньому дитячому 
віці характеризується неспецифічними клінічни-
ми проявами, які практично не відрізняються від 
інших вірусних інфекцій. При інфікуванні EBV в 
підлітковому віці більше ніж в 50% випадків від-
мічаються прояви типового інфекційного монону-

клеозу. Вірус передається повітряно-крапельним 
шляхом, через слину та інші біологічні середови-
ща. На теперішній час встановлено тісні патогене-
тичні зв'язки EBV зі змінами в імунній системі та 
його лімфотропністю [4]. EBV проникає в епітелі-
альні клітини та В-лімфоцити лімфоепітеліального 
кільця Пирогова, активуючи літичний тип репліка-
ції вірусу в епісомах. У подальшому відбувається 
розповсюдження вірусу з включенням в патоло-
гічний процес слинних залоз, розвитком віремії, в 
ході якої інфікуються В-лімфоцити, які є основною 
мішенню для збудника. Разом з В-лімфоцитами 
вірус розноситься по організму, розповсюджую-
чись по всіх лімфоїдних органах – лімфовузлах, 
печінці, селезінці. Інфікування В-лімфоцитів EBV  
може призводити до необмеженого розмножен-
ня вірусу в клітинах організму людини, що обу-
мовлює його онкогенний потенціал. Рідше вірус  
може інтегрувати в геном клітин господаря, що зна-
чно підвищує вірогідність мутацій та виникнення  
онкозахворювань.

Найчастішим проявом первинної EBV-інфекції 
є інфекційний мононуклеоз. У дітей гостра  
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інфекція часто має субклінічний перебіг, тому не 
діагностується. Первинна EBV-інфекція у дітей 
раннього віку найчастіше безсимптомна або супро-
воджується легкими неспецифічними проявами, 
перебігає як гостре респіраторне захворювання, 
тонзилофарингіт, тривала лихоманка з лімфадено-
патією або без неї. Інкубаційний період інфекцій-
ного мононуклеозу становить близько 2–7 тижнів. 
Часто спостерігається продромальний період три-
валістю 2–5 днів, інколи до двох тижнів, для якого 
характерні слабкість, нездужання, головний біль, 
міалгії, підвищення температури. У частини паці-
єнтів можливий раптовий початок захворювання.

Другою за частотою причиною вірусного ура-
ження печінки (після класичних гепатотропних  
вірусів) є група герпесвірусів. Частими збудника-
ми гепатиту із родини герпесвірусів є, насамперед, 
цитомегаловірус (CMV) та вірус Епштейна-Барр 
(EBV).

Добре відомо, що вірус Епштейна-Барр у ді-
тей і підлітків викликає ураження печінки з жов-
тяницею, гепатомегалією і гіпертрансаміназемією 
при інфекційному мононуклеозі. При цьому по-
казано, що ураження печінки, викликані вірусом 
Епштейна-Барр, не пов'язані з інфекційним моно-
нуклеозом представлені широким спектром гіс-
тологічних і клінічних проявів. Вважається, що 
гепатит розвивається приблизно у 50% хворих з 
клінічними проявами інфекційного мононукле-
озу і проявляється гепатомегалією (10-25%) та 
підвищенням активності трансаміназ зазвичай  
в 2-3 рази вище верхньої межі норми. Клінічно він 
перебігає переважно в легкій формі, хоча описані  
випадки фульмінантного перебігу, в основному  
при імуносупресії.

В основі ураження печінки при інфекційному 
мононуклеозі лежить лімфоцитарна інфільтрація та 
проліферація клітин Купфера з розвитком помірно-
го внутрішньопечінкового холестазу без порушен-
ня структури та некрозів. Транзиторне підвищення 
рівня трансаміназ у кілька разів, характерне для 
2–4 тижня перебігу інфекційного мононуклеозу, 
визначається у 50–80% пацієнтів, хоча інколи рівні 
АЛТ та АСТ сягають високих цифр. Коагулопатія 
не характерна. Жовтяниця виникає у 5% хворих на 
інфекційний мононуклеоз внаслідок холестазу і ві-
русіндукованого гемолізу. Одужання самостійне і 
повне, але описані випадки фулмінантного гепати-
ту у хворих на вроджені імунодефіцити.

Накопичені в даний час дані клініко-морфоло-
гічних, біохімічних і вірусологічних досліджень 
свідчать про досить часту участь герпетичних ін-
фекцій в ураженнях печінки, що протікають по 
типу як гострого, так і хронічного гепатиту. Значна 
частка досліджень з проблеми гепатитів, що викли-
каються герпетичними вірусами, присвячена ви-
вченню EBV– гепатиту. Однак, наявні в доступній 
нам літературі дані про Епштейн-Барр вірусному 
гепатиті носять розрізнений характер і являють со-
бою, переважно, повідомлення про поодинокі спо-
стереження або огляди літератури, що описують 
EBV – гепатит у невеликих груп хворих.

До теперішнього часу відсутнє єдине розуміння 
місця і ролі EBV в генезі уражень печінки і жов-
човивідних шляхів. У той же час відомо, що ряд 
інших патогенів здатні брати участь у формуванні 
печінкової патології. Так, дослідження, проведені в 
Україні в 2017 р, показали, що в етіології вірусних 
гепатитів дітей першого року життя переважають 
герпесвіруси: цитомегаловірус, вірус Епштейна-
Барр, вірус простого герпесу 1-го типу [5].

Про роль основного збудника інфекційного моно-
нуклеозу – EBV в розвитку гепатиту свідчать резуль-
тати досліджень вітчизняних і зарубіжних авторів [6]. 
У нещодавно опублікованій статті американських фа-
хівців (S. Rao і співавт. 2017) вперше в науковій літе-
ратурі описаний випадок поєднаної інфекції, викли-
каної ВГВ і EBV, що призвело до розвитку хронічного 
вірусного гепатиту [7; 8]. Слід зазначити, що поряд з 
ураженням печінки при вірусних гепатитах і EBV – ін-
фекції можливі системні ускладнення, пов'язані з про-
цесом лімфопроліферації, активацією аутоімунітету і 
продукцією біологічно активних речовин, в результаті  
яких розвивається запальний процес в різних  
органах [9; 10].

Наводимо власний клінічний випадок тяжко-
го гепатиту у дитини, що був первинним проявом 
EBV-інфекції.

Дівчинка 2р., 3 міс. госпіталізована в інфекцій-
не відділення Тернопільської МДКЛ зі скаргами 
на жовтяницю шкіри та склер, темне забарвлення 
сечі, знебарвлені випорожнення, знижений апетит, 
періодичне блювання, субфебрильну температуру 
тіла. Захворіла 4 дні тому, коли виникло блювання  
1-2 рази на добу. З 3-ї доби приєднався жовтянич-
ний синдром, субфебрилітет (впродовж 2 діб).

Епіданамнез: протягом 1,5 місяця дитина не 
контактувала із хворими на подібне захворювання, 
жодних парентеральних втручань протягом остан-
ніх 6 міс. не проводилося.

Анамнез життя без особливостей.
Загальний стан дитини близький до тяжкого за 

рахунок вираженого жовтяничного, гепатомегаліч-
ного, диспепсичного синдромів.

Свідомість не порушена. Інверсії сну немає. Ін-
тенсивна жовтяниця шкіри та слизових оболонок, 
рум'янець на щоках, пальмарна еритема, розши-
рення венозної сітки на грудях, животі. Язик воло-
гий, обкладений біло-жовтим налетом. Ротогорло 
не гіперемоване, мигдалики та периферичні лімфо-
вузли не збільшені. ЧСС 124 за хвилину, тони звуч-
ні, ритмічні. Дихання носом не утруднене, аускуль-
тативно – везикулярне, ЧД 24 за хвилину. Живіт 
неболючий при поверхневій пальпації. Печінка на  
5 см виступає з-під правого реберного краю, щіль-
на, з гладкою поверхнею. Селезінка не виступає 
з-під реберного краю. Сеча цегляно-коричневого 
кольору, випорожнення світло-коричневі.

Через 2 тижні від початку хвороби повторно 
підвищилась температура до 37,5оС, відмічався 
лімфопроліферативний синдром (пальпувались за-
дньошийні лімфовузли до 0,8 см, еластичні, небо-
лючі; утруднилось носове дихання), пальпувалась 
селезінка до +2,5 см, з'явилась енантема на м'якому 
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піднебінні. Температура коливалась від субфебриль-
ної до норми впродовж 8-ми діб. Лімфопроліфера-
тивний синдром утримувався впродовж 2,5 тижнів, 
лієнальний синдром понад 1 міс.

В загальному аналізі крові виявлений лейкоци-
тоз 11,5*109/л з лімфоцитозом 62%; через місяць 
від початку захворювання відмічався плазмоцитоз 
(4:100) та поява атипових мононуклеарів (2:100).

В біохімічному аналізі крові: гіпербілірубі-
немія (221,9 мкмоль/л, прямий – 93,1 мкмоль/л),  
гіпертрансфераземія: АЛТ – 1907 Од/л, АСТ –  
873 Од/л, ГГТ – 201 Од/л, гіперфосфатаземія –  
482 Од/л, гіперамілаземія 125 Од/л. Коагулограма 
в межах норми.

Дослідження крові на маркери гепатитів А (IgM 
до HAV), B (HBs Ag), C (анти HCV) – від'ємні; IgM 
до CMV від'ємний, IgM до капсидного антигену 
EBV позитивний.

Скринінг на автоімунні гепатити – негативний 
результат.

Загальні аналізи сечі без відхилень. Яєць глис-
тів, ентеробіозу не виявлено.

При УЗД органів черевної порожнини виявлені 
ознаки дифузних змін паренхіми печінки, гепато-
мегалія (ПЗР правої долі – 109 мм (+49 мм), лівої 
долі – 82 мм (+45 мм)); набряку жовчевого міхура, 
спленомегалії 85х45 мм (норма – до 65 мм), селе-
зінкова вена не розширена.

Встановлено клінічний діагноз: EBV-гепатит, 
гострий перебіг, активність високого ступеня.

Отримувала лікування: ліжковий режим,  
дієта №5, преднізолон 3 мг/кг/добу в 4 прийоми 
(5 діб), гепатопротектори (гептрал, глутаргін), 
препарати лактулози, ентеросорбенти, інфузійну 
терапію (5% р-н глюкози, 0,9% р-н натрію хлори-
ду, реосорбілакт), сечогінні препарати (лазікс).

Через 2 тижні від початку лікування купував-
ся жовтяничний синдром. Виписана в задовільно-
му стані через 6 тижнів від початку захворювання 
з нормальними біохімічними показниками. В за-
гальному аналізі крові спостерігався лише лімфо-
цитоз (71%). При виписці печінка пальпаторно не 
збільшена, еластична. Пальпувався нижній полюс 
селезінки (на 1 см виступав з-під реберної дуги), 
еластичний, неболючий.

Таким чином, в описаному випадку первин-
на EBV-інфекція у дитини раннього віку мані- 
фестувала нетипово. Першими клінічним  
проявом став гострий гепатит високого сту-
пеня активності з вираженим жовтяничним  
синдромом. А мононуклеозоподібний синдром  
виник лише через 2 тижні від початку хво-
роби, був незначним, проте окремі його сим- 
птоми (спленомегалія, лімфоцитоз) утримува-
лись понад місяць.

Висновок. Наведений випадок підтверджує 
необхідність скринінгу пацієнтів із гострим ви-
сокоактивним гепатитом на маркери герпесвірус-
них інфекцій, в тому числі CMV та EBV поряд із 
скринінгом на гепатити А-Е.
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СКРИНІНГОВА ОЦІНКА ПОШКОДЖУЮЧОЇ ДІЇ  
НАНОМАТЕРІАЛІВ З ВИКОРИСТАННЯМ СПЕРМАТОЗОЇДІВ  

ВЕЛИКОЇ РОГАТОЇ ХУДОБИ ЯК ТЕСТ-ОБ'ЄКТУ

Анотація: Стаття присвячена проблемі медико-біологічних досліджень наноматеріалів. Скринінгова оцінка нових 
матеріалів у методах in vitro дозволяє отримати попередню інформацію щодо потенційної небезпеки, а також є доціль-
ною з позицій біоетики. Запропоновано спосіб стабілізації нанопорошків металів та їх похідних, а також проведено вияв-
лення пошкоджуючої дії наноматеріалів шляхом оцінки перекисного окиснення мембранних ліпідів сперматозоїдів бика 
in vitro. Встановлено, що комплекс оксиду титану, допованого сріблом, та нанопорошок діоксиду титану у концентраціях  
3 мг/мл ініціюють патологічні зміни у сперматозоїдах великої рогатої худоби (бика), що є маркерами оксидативного стре-
су, при цьому патологічна дія нанокомпозиту ТіО2+Ag є більш вираженою.

Аннотация: Статья посвящена проблеме медико-биологических исследований наноматериалов. Скрининговая 
оценка новых материалов в методах in vitro позволяет получить предварительную информацию о потенциальной опас-
ности, а также целесообразна с позиций биоэтики. Предложен способ стабилизации нанопорошков металлов и их 
производных, а также проведено выявление повреждающего действия наноматериалов путем оценки перекисного окис-
ления мембранных липидов сперматозоидов быка in vitro. Установлено, что комплекс оксида титана, допированного 
серебром, и нанопорошок диоксида титана в концентрациях 3 мг / мл инициируют патологические изменения в сперма-
тозоидах крупного рогатого скота (быка), которые являются маркерами оксидативного стресса, при этом патологическое 
действие нанокомпозита TiO 2 + Ag более выражено.

Summary: The article is devoted to the problem of medical and biological research of nanomaterials. Screening evalua-
tion of new materials in vitro allows to obtain preliminary information on the potential hazard, and is also appropriate from the 
standpoint of bioethics. A method for stabilizing metal nanopowders and their derivatives is proposed, and the damaging effect 
of nanomaterials is detected by evaluating the peroxidation of membrane lipids of bull sperm in vitro. It was found that the com-
plex of titanium oxide doped with silver and nanopowder of titanium dioxide at concentrations of 3 mg / ml initiate pathological 
changes in bovine sperm (bull), which are markers of oxidative stress, while the pathological effect of TiO2 + Ag nanocomposite 
is more pronounced.
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Вступ. Через економічний потенціал комерціа-
лізація різних типів наноматеріалів для широкого 
спектра застосувань, включаючи промислову, спо-
живчу, медичну та діагностичну сферу, являє со-
бою проблему для компаній і регулюючих органів 
щодо забезпечення розробки безпечних та ефек-
тивних продуктів для споживачів. Тому оцінка по-
тенційних небезпек, пов'язаних з цією технологією 
і відповідними продуктами, стала новою областю 
для оцінки ризику для здоров'я. Розуміння цього 
є елементом широкого процесу взаємодії із заці-
кавленими сторонами та потенційними клієнтами 
щодо питань гігієни навколишнього середовища та 
безпеки людей.

Протягом останніх 10 років було запропоно-
вано кілька дослідницьких стратегій і завдань для 
прямої «перевірки», тобто безпечного поводження 
з окремими формами наночастинок і нанотехноло-
гій в цілому [1].

При цьому основна проблема полягає у тому, 
що всі наночастинки не можуть бути своєчасно 
ефективно оцінені на предмет безпеки і впливу на 
навколишнє середовище через:

1) велику кількість різних типів наночастинок;
2) численні варіації всередині конкретних типів 

наночастинок (наприклад, існує безліч різних на-
норозмірних вуглецевих частинок: частинки сажі, 
фулерени, одностінні вуглецеві нанотрубки, бага-
тостінні вуглецеві нанотрубки, вуглецеві наново-
локна та ін.);

3) значні матеріальні витрати, що є необхідни-
ми для адекватного тестування кожного окремого 
типу наночастинок.

Необхідність постійного вдосконалення альтер-
нативних методів тестування токсичності нанома-
теріалів in vitro визначається високою швидкістю 
розвитку нанотехнологій, а сучасні альтернативні 
методи тестування речовин хімічного та біологіч-
ного походження, у тому числі й наноматеріалів, у 
багатьох випадках мають стати заміною загально-
прийнятим токсикологічним дослідам на лабора-
торних тваринах.

Скринінгова оцінка нових матеріалів у методах 
in vitro дозволяє отримати попередню інформацію 
щодо потенційної небезпеки, а також є доцільною з 
позицій біоетики. Тому розробка наукових підходів 
до експрес-оцінки небезпечності нанорозмірних 
об'єктів різної хімічної природи та складу є одним з 
пріоритетних завдань сучасної експериментальної 
медицини, що дозволить отримати нові дані щодо 
особливостей токсичної дії наноматеріалів та спри-
ятиме уточненню механізмів пошкоджуючої дії на 
організм нанорозмірних об'єктів, удосконаленню 
оцінки їх небезпечного впливу.

Головною перевагою більшості досліджень 
in vitrо є можливість проводити тестування ве-
ликого масиву об'єктів, а також можливість оцін-
ки їх прямої токсичної дії на клітину (мішень), 
до того ж отримані дані можна використовувати 
для аналізу механізму токсичної дії. Слід зазна-
чити, що токсичність наночастинок зумовлена, 
насамперед, розвитком оксидативного стресу,  

перекисним окисненням мембран з подальшим 
збільшенням їх проникності, порушенням функцій 
та руйнуванням [2].

Необхідність постійного удосконалення ме-
тодів in vitro тестування наночастинок обумов-
люється високою швидкістю розвитку сучасних 
нанотехнологій, які постійно представляють все 
нові об'єкти. Вибір як тест-об'єкту сперматозоїдів 
обумовлений тим, що незважаючи на порівняно 
короткий (до декількох годин) період життя, їх 
біологічні особливості (плазматична мембрана і 
акросома, що представляють собою ліпопротеїдні 
та глікопротеїдні утворення, щільність упаковки 
білків і нуклеїнових кислот в ядрі, малий вміст 
води, низький рівень метаболізму в нерухомому 
стані) зумовлюють велику стійкість до зовнішніх 
впливів. У той же час, сперматозоїди більш чутливі 
до оксидативного стресу, ніж інші клітини, через 
велику кількість поліненасичених жирних кислот, 
які легко піддаються перекисному окисленню, не-
значну кількість цитоплазми, що містить низьку 
концентрацію ДНК-відновлювальних систем та 
антиоксидантних ензимів, які виявляються нездат-
ними захистити клітинну мембрану на рівні хвоста 
і акросоми. Накопичення перекисів ліпідів у ткани-
нах супроводжується руйнуванням молекулярної 
структури клітинних мембран, найважливішими 
компонентами яких є фосфоліпіди. Інтенсифікація 
процесів перекисного окислення ліпідів залежить 
від ступеня пошкодження мембран сперматозоїдів.

Отже, мета роботи полягала у визначенні ефек-
тів токсичної дії наноматеріалів за показниками 
оксидативного стресу в експрес-методі in vitro.

Матеріали та методи досліджень. В дослі-
дженні використовували комплекс оксиду титану, 
допованого сріблом (нанокомпозит ТіО2+Ag, масо-
ва частка Ag~ 4мас.%), а також нанопорошок окси-
ду титану (ТіО2), синтезованого методом термічно-
го розкладу.

Розмір частинок визначали методом динаміч-
ного розсіювання світла за допомогою приладу 
DinaSizer («Fritsch», Німеччина).

Оптичну густину фосфоліпідів визначали за до-
помогою приладу спектрофотометр ULAB 101UV 
(робочий діапазон довжин хвиль – 325–1000 нм).

Для морфологічних досліджень дефектів спер-
матозоїдів при дії нанопорошку ТіО2 та композиту 
Ті+Ag готували мазки замороженого еякуляту шля-
хом рівномірного розподілення краплі біорідини 
на предметному склі, висушували на повітрі та 
фіксували етанолом протягом однієї хвилини. Фар-
бування мазків проводили за методикою Лефлера 
метиленовим синім. Пофарбовані препарати аналі-
зували з імерсією під об'єктивом х1000.

Отримані результати досліджень статистично 
обробляли методами варіаційної статистики з ви-
користанням пакету програм Microsoft Excel.

Результати та їх обговорення. Для досліджен-
ня потенційної пошкоджуючої дії наноматеріалів 
необхідно було розробити спосіб стабілізації на-
нопорошків металів та їх похідних у водних роз-
чинах для наступного використання у біомедичних  
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дослідженнях in vitro та in vivo. Як відомо, для 
стабілізації наноматеріалів у розчинах викорис-
товують органічні та неорганічні сполуки, що за-
безпечують отримання колоїдних розчинів різного 
ступеню стійкості. Токсичність композиції визна-
чається не тільки токсичністю діючої речовини 
(наприклад, наночастинок металу), а також стабі-
лізуючих або інших допоміжних компонентів, що 
можуть вплинути на біологічну активність отрима-
ного розчину. Принциповим аспектом був пошук 
стабілізатора, який не тільки не буде підвищувати 
показники токсичності вихідного наноматеріалу, а 
й забезпечить «комфортне» середовище для деяких 
тест-об'єктів, зокрема, сперматозоїдів великої рога-
тої худоби, які використовують у скринінгових до-
слідженнях цитотоксичності наноматеріалів.

В якості стабілізатора запропоновано глюкозо-
цитратний буфер (глюкоза (4 г), натрію цитрат (1 г) 
у 100 мл дистильованої води), що зазвичай засто-
совують в експрес-методі визначення токсичності 
наноматеріалів у розчинах з використанням спер-
матозоїдів великої рогатої худоби як тест-об'єкту 
для розморожування сперми, а також в якості 
контрольного розчину [3]. Встановлено, що серед-
ній аеродинамічний діаметр частинок нанокомпо-
зиту ТіО2+Ag у фізіологічному розчині становив  
677,7 нм, у глюкозо-цитратному буфері (глюкоза та 
натрію цитрат у співвідношенні 4 : 4) – 718 нм, тоді 
як при використанні глюкозо-цитратного буферу  
зі співвідношенням глюкози та натрію цитрату  
4 : 1 – 43,9 нм (на другу добу – 53,37 нм). Своєю чер-
гою, розмір частинок нанопорошку оксиду титану 
(ТіО2), синтезованого методом термічного розкла-
ду, у фізіологічному розчині виміряти не вдалося 
через агломерацію наночастинок. Натомість у глю-
козо-цитратному буфері зі співвідношенням глюко-
зи та натрію цитрату 4:1 середній аеродинамічний 
діаметр частинок становив 46,84 нм.

Таким чином, запропонований стабілізатор до-
зволяє отримувати відносно стабільні гідрозолі 
нанопорошків металів, уникаючи при цьому неба-
жаного впливу на токсичність вихідного наномате-
ріалу. Це своєю чергою, надало можливість оцінити 
пошкоджуючу дію досліджуваних зразків нанома-
теріалів (нанокомпозиту ТіО2+Ag із середнім ае-
родинамічним діаметр частинок у розчині 43,9 нм, 
та ТіО2 із середнім аеродинамічним діаметром  

частинок 46,84 нм), які було стабілізовано глюкозо-
цитратним буфером. В якості скринінгового методу 
визначення токсичності та пошкоджуючої дії нано-
матеріалів in vitro з використанням як тест-об'єкту 
сперматозоїдів великої рогатої худоби (бика) було 
адаптовано та використано відомий метод вилучен-
ня фосфоліпідів з мозку щурів [4]. Замість мозку 
щурів використовували заморожену бичачу сперму 
(гранули), які відтаювали у глюкозо-цитратному 
буфері (співвідношення глюкози та натрію цитрату  
4 : 1) у термостаті при температурі 37 0С протягом  
90 хв. До дослідного розчину на початку відтаю-
вання додавали 3 мг нанопорошку в 1 мл глюкозо-
цитратного буферу. Наприкінці отриманий фосфо-
ліпідний екстракт дослідної та контрольної проби 
досліджували на спектрофотометрі ULAB 101 UV. 
Визначення оптичної густини отриманих фосфолі-
підних екстрактів при довжині хвилі 540 нм свід-
чить на користь руйнування молекулярної струк-
тури мембран сперматозоїдів, що були експоновані 
наноматеріалами, та вивільнення фосфоліпідів.

З цього приводу слід зазначити, що саме на-
копичення перекисів ліпідів в тканинах супрово-
джується руйнуванням молекулярної структури 
мембран, найважливішими компонентами яких є 
фосфоліпіди. Відповіддю статевої клітини на стрес 
є порушення низки найважливіших біохімічних 
процесів, в тому числі і функціонування мембран-
них структур, а також активація «суїцидальної» 
програми – апоптозу. Апоптоз характеризується 
цілим набором постадійних специфічних біохіміч-
них змін, що відбуваються як в ядрі, так і в клітин-
ній мембрані сперматозоїда, серед яких, зокрема, 
зміни в динаміці фосфоліпідів [5, 6].

Отримані результати кореспондують із дани-
ми морфологічного аналізу аномалій спермато-
зоїдів, експонованих досліджуваними наномате-
ріалами: частка їх дефектів була значно більшою 
у дослідних зразках (61% при впливі нанокомпо-
зиту ТіО2+Ag та 39% при впливі ТіО2) порівняно 
із контролем (20%) (Табл.1). При оцінці головки 
сперматозоїдів було зазначено її набряк та відсут-
ність акросомальної області, яка частіше виявля-
лась у всіх спостереженнях. Дефекти хвоста спер-
матозоїдів характеризувалися його вкороченням, 
закрученням та набряком, що вказує на їх низь-
ку рухливість. Крім цього визначалася агрегація  

Таблиця 1
Частка морфологічних аномалій сперматозоїдів при дії наноматеріалів

Морфологічні аномалії
сперматозоїдів

Контроль,
%

ТіО2,%
Ті+Ag,

%
Дефекти головки 3 6 11

Відсутність акросоми 12 21 23
Дефекти середньої частини відсутні 5 9

Дефекти хвоста 5 7 18
Частка аномалій 20 39 61

Частка нормальних 
сперматозоїдів 80 61 39
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сперматозоїдів (їх скупчення), що додатково свід-
чить про їх патологічний стан.

Після експозиції сперматозоїдів нанокомпо-
зитом ТіО2+Ag виявлено значну кількість залиш-
кових тілець, що є результатом загибелі клітин. 
Зазначені зміни, поряд із виявленими аномалія-
ми сперматозоїдів, свідчать на користь більш ви-
раженого патологічного впливу нанокомпозиту 
ТіО2+Ag.

Таким чином, запропонований експрес-спосіб 
може бути використаний в якості скринінгового 
при дослідженнях наноматеріалів in vitro.

Висновки
1. Запропоновано стабілізатор (глюкоза (4 г), 

натрію цитрат (1 г) у 100 мл дистильованої води), 

який дозволяє отримувати відносно стабільні 
гідрозолі нанопорошків металів, уникаючи при 
цьому небажаного впливу на токсичність вихід-
ного наноматеріалу.

2. Встановлено, що комплекс оксиду  
титану, допованого сріблом (нанокомпо-
зит ТіО2+Ag, масова частка Ag~ 4мас.%), та  
нанопорошок TiO2 у концентраціях 3 мг/мл  
ініціюють патологічні зміни у спермато- 
зоїдах великої рогатої худоби (бика),  
що є маркерами оксидативного стресу (ано- 
малії головки, середньої частини та хвоста,  
а також відсутність акросоми тощо), при  
цьому патологічна дія нанокомпозиту ТіО2+Ag є 
більш вираженою.
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ДЕЯКІ ІСТОРИЧНІ АСПЕКТИ ЗБЕРЕЖЕННЯ ТІЛА ЛЮДИНИ

Анотація: У статті наведено дані щодо історії збереження тіла людини з релігійною та науковою метою. Описано 
перші достовірні свідчення про способи фіксації та збереження тіл померлих у давньому Єгипті, серед давніх народів, які 
проживали на території Європи дві тисячі років тому. Способи бальзамування невпинно вдосконалювались цілою низ-
кою талановитих вчених. У результаті цієї багаторічної роботи були винайдені наукові методи збереження тіл померлих, 
технології фіксації та консервації анатомічних препаратів.

Аннотация: В статье приведены данные об истории сохранения тела человека с религиозной и научной целью. 
Описаны первые достоверные сведения о способах фиксации и сохранения тел умерших в древнем Египте, среди древ-
них народов, проживавших на территории Европы две тысячи лет тому назад. Способы бальзамирования непрерывно 
усовершенствовались целой плеядой талантливых ученых. В результате этой многолетней работы были найдены 
научные методы сохранения тел умерших, технологии фиксации и консервации анатомических препаратов.

Summary: The article provides data on the history of the preservation of human body with religious and scientific purposes. 
Here described the first authentic information about fixation's methods and saving cadavers of Ancient Egypt, ancient people, 
who lived on the Europe's territory two thousand years ago. The methods of embalming continually improved by whole pleiads 
of talented scientists. In corollary of this many years work scientific methods of saving dead bodies, fixations technologies  
and conservation of anatomic preparations were founded.

Бальзамування прийшло до нас ще із сивої дав-
нини. Перші достовірні свідчення про бальзаму-
вання відносяться до давнього Єгипту. Ці свідчення 
підтверджуються фактами збереження єгипетських 
мумій до наших днів. Пролежавши тисячоліття, 
вони зберіглися у чудовому стані, що свідчить про 
мистецтво бальзамування у стародавніх єгиптян 
на високому рівні. Відколи вперше почали баль-
замувати, достеменно не відомо. За історичними 
даними, припускають, що воно створювалося за  
2000 років до н. е. Думку про бальзамування підка-
зала людині сама природа. Сухі землі піщаних пус-
тель й теплий клімат Африки сприяли природній 
муміфікації мертвих тіл, які час від часу випадково 
знаходили єгиптяни. Подекуди цілі каравани людей 
та тварин, засипані піском під час піщаного буре-
вію, перетворювалися на мумії. Такі мумії зустрі-
чаються у пустелях Африки й по сьогодні [4, 6, 7].

Натуральна муміфікація відбувалась під впли-
вом дії надто високої або низької температури.

Муміфікація − природне висихання і штучне 
зневоднення тіла та окремих його органів. При цьо-
му тіло або його частини, втрачаючи до 75 % води, 
зберігає лише зовнішні форми, але ж ніяк не власні 
притаманні риси й забарвлення.

Одвічно залита спекотним сонцем пустеля, що 
не знає дощу й снігу, граду і туману, з її стерильним 
і всевисушуючим повітрям, безплідним піщаним 
ґрунтом − ідеальні умови для природньої консер-
вації тіл. Під час військових зіткнень, при переході 
караванів через пустелю загиблих ховали на міс-
ці, зариваючи у пісок. Швидке випаровування та  

фільтрація вологи з мертвої тканини в умовах пух-
кого грунту, високої температури і руху нагрітого 
повітря призводили до висихання тіл, оберігаючи 
їх від гниття [2].

Така неприродна муміфікація − широко поши-
рене явище, що зустрічається у всіх частинах світу, 
проте найчастіше − в екваторіальних країнах з жар-
ким і сухим кліматом.

Природним шляхом тіла можуть висохнути та-
кож в інших кліматичних зонах, потрапивши у пев-
ні спиятливі умови. Найважливішими з них є склад 
грунту, його пористість і, таким чином, здатність 
поглинати або фільтрувати вологу (пісок, піщаник, 
ліс, вапняк), постійна середня температура серед-
овища та її сухість, відповідна глибина поховання, 
вентиляція.

Безумовно, муміфікація залежить не лише від 
середовища, але й від часу поховання, стану власне 
тіла. Муміфікувалися частіше тіла худих людей, які 
не хворіли на інфекційні хвороби.

Тіла можуть самі по собі висихати у склепах та 
підвалах, викопаних в сухих пористих породах, де 
зберігається стала температура. Рідина, що є жи-
вильним середовищем для мікроорганізмів, випа-
ровується і поглинається порами грунту, як наслі-
док − мікроорганізми гинуть і тіло не руйнується: 
воно поступово висихає, набуваючи темно-бурого 
забарвлення, перетворюючись на мумію.

Саме за таких умов поховання муміфікува-
лися тіла, виявлені в капуцинському монастирі  
в Палермо, в монастирі Гран-Сен-Бернара, в свин-
цевому льосі однієї з церков Бремена або у палаці  
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Кведлинбурга. Прикладом природної муміфікації 
можуть служити тіла поміщиків Лизогубів, виявле-
ні в 1924 р. у с. Седнів Чернігівської області, в яких 
добре зберігся шкірно-м'язовий покрив [3].

У печерах Києво-Печерської лаври впродовж 
року практично зберігається постійна температу-
ра та природна вентиляція. Це сприяло висиханню 
окремих тіл, перетворенню їх на так звані мощі.

Зберігати тіла померлих шляхом висушування 
або прокопчування вміли давні народи Перу, Мек-
сики, Канарських островів, широко практикувався 
цей спосіб у давньому Єгипті.

Точний і повний опис процесу штучної мумі-
фікації, яку застосовували у давньому Єгипті, не 
відомий і сьогодні. Так, мабуть, про єдину техно-
логію не може йти мови. Способи збереження тіл 
змінювалися в залежності від бальзамуюючих ре-
човин та пристроїв, знатності і багатства померло-
го, були, ймовірно, різними в залежності від місця 
обряду. Адже ті, хто його проводив, складали осо-
бливу касту і ретельно оберігали свої секрети, які 
зазнавали змін протягом багатьох століть. Відомо, 
наприклад, що мумії з Мемфісу, найдавніші, висо-
хлі мало не до чорноти, надто крихкі, а більш пізні, 
фиванські, жовтуватого кольору, з матовим блис-
ком, нерідко еластичні.

Описи Геродота, який відвідав свого часу Ва-
вилон, Єгипет, Фінікію, археологічні розкопки на-
шого століття і хімічний аналіз численних мумій 
дозволяють більш-менш повно уявити собі цей 
тривалий і складний процес, не беручи до уваги 
суто містичні, чисто обрядові деталі [7].

На спеціальному столі за допомогою метале-
вого гачка через ніздрі видаляли мозок покійно-
го. Потім кам'яним ефіопським ножем перерізали 
порожнини і виймали органи (лишаючи серце), 
які укладалися в спеціальні посудини − «канони». 
Очищене тіло занурювали у басейн з сольовим  
(содовим) розчином, де воно вимочувалося від  
40 до 70 днів.

Після цього тіло висушували на сонці або в спе-
ціальній кам'яній трубі, через яку впродовж кількох 
днів пропускали гаряче повітря.

Отриману таким чином мумію обмивали во-
дою, а зсередини − пальмовим вином, просочували 
різноманітними прянощами і рослинними ріди-
нами, що перешкоджають гниттю, − бальзамами 
(звідси і назва самого процесу − бальзамування). 
Внутрішні порожнини набивалися глиною, піском, 
тирсою, мотками вовни, до яких додавалися мирра, 
каси та інші прянощі, селітра, вапно, асфальт, содо-
вий порошок, пахучі трави і цибуля.

Потім тіло довго і ретельно сповивали по-
лотняними бинтами, змоченими клеєм, камеддю,  
твердими маслами, які утворювали суцільний 
твердий непроникний покрив. Мумії фараонів  
поміщалися в одну або кілька герметичних 
дерев'яних трун, яким, як правило, надавалася фор-
ма людського тіла.

Подібний метод абсолютно не ставив за мету 
збереження вигляду покійного. Це була по суті 
штучна муміфікація. При видаленні з органів  

і тканин води вони зменшувалися та зморщували-
ся. Висушене тіло втрачало схожість з покійним  
і було подібне до скелету, обтягнутого темно- 
коричневою сухою зморщеною шкірою.

Свого часу аналіз мумії Тутанхамона показав, 
що своїм чудовим збереженням мумії здебільшого 
зобов'язані сухому нільському клімату, стерильнос-
ті повітря та піску, аніж мистецтву бальзамування 
серед давніх єгиптян. Так, було знайдено чимало 
чудово збережених мумій, похованих не в сарко-
фагах, а просто у піску, причому нутрощі в них не 
було вийнято; ці мумії були анітрохи не в гіршому 
стані, ніж забальзамовані, які нерідко піддавалися 
розкладанню або перетворювалися на безформ-
ну масу під впливом смоли, асфальту, бальзам-
них масел і, як йдеться в папірусі Ринда, «води  
з Елефантини, соди з Ейлейтфазполіса і молока  
з міста Кіми».

Відколи вчені отримали можливість присту-
пити до вивчення мумії Тутанхамона, єдиної, яка 
пролежала тридцять три століття в Долині царів 
на одному місці і ніким не була пошкоджена, на 
них чекало глибоке розчарування. Першовідкри-
вач гробниці англійський археолог Говард Картер 
відзначав: «Іронія долі − вченим довелося в цьому 
переконатися − полягала в тому, що ті мумії, які 
потрапили до рук грабіжників і жерців, збереглися 
краще, ніж ця незаймана». За винятком обличчя й 
нижніх кінцівок, які не мали контакту з маслами і 
прянощами, мумія була в жахливому стані: «Окис-
лення смолянистих речовин викликало свого роду 
самозаймання, яке було таким сильним, що в ре-
зультаті обвуглилася не лише значна частина бин-
тів, а й мертва тканина і навіть кістки мумії».

Відомо чимало прикладів кримінальної та ри-
туальної штучної муміфікації окремих частин люд-
ського тіла. Так, розбійники в старі часи часто збе-
рігали кінцівки мерців як амулет, що оберігає від 
невдач і бід, який рятує від переслідувань. Серед 
багатьох варварських племен існував звичай при-
носити в жертву полонених, а відрубані пальці, 
шматки шкіри використовувалися для виготовлен-
ня талісманів.

Сюди ж слід віднести тсантси − маленькі,  
завбільшки з кулак головки людини, ритуальні  
вироби «мисливців за черепами», індіанців  
з племені Шуара.

Під бальзамуванням ми розуміємо комплекс 
заходів, спрямованих на запобігання тіла від роз-
кладання, що полягає у просочуванні всіх тканин 
антисептичними і консервуючими розчинами, які 
перешкоджають діяльності гнилістних мікроор-
ганізмів і блокують процеси самоперетравлення 
тканин, з метою збереження не лише форми, а й зо-
внішнього вигляду тіла або його частин.

Приклади подібного короткострокового бальза-
мування відомі з часів середньовіччя. Введення, за-
звичай через кровоносні судини, ртутних солей (су-
леми), миш'якоподібних сполук, солей цинку, спирту 
та інших антисептичних речовин проводилося задля 
транспортування тіла на великі відстані до місця по-
ховання або перед його похованням у склепі [1].
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Спроба тривалого збереження тіл, наприклад 
англійського короля Генріха І (1135) або папи Олек-
сандра V (1410), зазнали невдач: через короткий 
проміжок часу тіла піддалися руйнуванню і їх до-
велося поховати.

Вчені епохи Відродження наполегливо шукали 
способи збереження тіл і виготовлення препаратів 
з трупного матеріалу. Це було необхідно як для на-
укових досліджень, так і для викладання анатомії. 
Зацікавленість до проблем бальзамування підігрі-
валася спробами тривалого збереження тіл знаті та 
видатних державних діячів.

Від початку XV століття у деяких країнах 
з'являються численні твори про збереження органів 
тіла без муміфікації. В цьому напрямку найбільшого 
успіху досягнули голандці − натураліст Я. Сваммер-
дам та анатом Ф. Рюйш. Я. Сваммердам вперше опа-
нував ін'єкції судин, ввів проти загнивання терпенти-
ни, оцтові суміші, Ф. Рюйш наповнював кровоносні 
судини зафарбованими твердими масами. Вчені вдо-
сконалили техніку виготовлення анатомічних препа-
ратів, виготовили відповідний інструментарій.

Широкі можливості відкрилися перед анато-
мами, відколи наприкінці ХІХ ст. з'ясувалося, що 
формалін придатний для фіксування анатомічних 
препаратів і консервації тіл. Можливість збережен-
ня окремих органів людини і тварин або їх систем 
у фіксуючих рідинах багато в чому вирішила про-
блему виготовлення анатомічних препаратів. На 
відміну від муміфікації, що повністю спотворю-
вала зовнішній вигляд тіла, новий метод дозволяв 
зберегти його первинний об'єм та пропорції.

Однак препарати істотно відрізнялися від нор-
мальних органів і тканин різким потемнінням або 
знебарвленням. Ф. Рюйшу − віртуозу у виготовлен-
ні препаратів − доводилося вдаватися до численних 
хитрощів, адже навіть зафарбовані маси, введені у 
судинне русло, не усували непривабливого вигляду 
його колекцій. Саме тому він фарбував нігті на кін-
цівках, приховував розрізи під одягом і т. ін.

Виняткову зацікавленість становить робота  
Д. І. Виводцева (1881) з бальзамування тіла  
М. І. Пирогова. Процеси воскування тканин надали 
можливості зберегти тіло видатного хірурга, анато-
ма й педагога в музеї-садибі під Вінницею. Однак 
і в цьому випадку не вдавалося повністю запобігти 
процесам висихання, зберегти прижиттєве забарв-
лення тканин.

Рішучий крок вперед зробив в 1895 р  
М. Ф. Мельников-Разведенков. Технічна сторона 
запропонованого ним способу приготування анато-
мічних препаратів зводилася до використання трьох 
розчинів, складовими частинами яких були форма-
лін, солі різних кислот, переважно оцтової, винний 
спирт, гліцерин та звичайна вода. Формалін і спирт 
фіксують клітинні білки; гліцерин і оцтові солі ма-
ють властивість вбирати в себе вологу з повітря. 

Виготовлені таким способом препарати залишають-
ся у вологому стані, зберігають пружність та колір 
нормальних тканин. Одночасно вони залишають-
ся придатними і для мікроскопічного дослідження  
при фарбуванні зрізів звичайними способами.

«Оброблені таким чином препарати, − писав  
М. Ф. Мельников-Разведенков, − зберігаються пер- 
манентно: або в гліцериновому розчині солей, тоб-
то в рідині у банках, або заливаються желатином, 
обробляються формаліном, у вигляді так званих 
«препаратів-картин», надзвичайно виразних та 
показових, на яких видно найменші деталі будови 
тканин і органів. Саме цей перший желатиновий 
спосіб і свідчить про те, що у напіввологому стані 
препарати можуть зберігатися без змін впродовж 
десятків років (до 35 й довше)» [5].

Сучасна література особливу увагу приділяє 
розробці техніки фіксації анатомічних об'єктів у 
органічному склі, що знайшло широке використан-
ня у промисловості і раніше у практиці бальзаму-
вання не використовувалось взагалі.

Отже, можна виділити кілька періодів в історії 
розвитку вчення про бальзамування. За часів рабов-
ласницького ладу суспільства бальзамування виникає 
як релігійний обряд та стає ремеслом. Мета бальзаму-
вання – довготривале збереження тіл померлих. Пред-
ставники цього періоду – давні єгиптяни, серед яких 
виділялась спеціальна каста бальзамувальників, які 
досягли великого мистецтва практикою протягом бага-
тьох тисячоліть. Розроблені ними методи муміфікації 
були основані на застосуванні різноманітних смол та 
ефірних масел. Вони відрізнялись один від одного за 
своєю складністю та вартістю і застосовувались в за-
лежності від соціального статусу померлого. За часів 
феодальної доби бальзамування ще не мало на меті 
задач вивчення анатомії, розвиток якої гальмувався за-
вдяки релігійній забороні розтинів тіл померлих; єди-
ною метою було зберегти тіло від розкладання.

Бальзамування стає особливим видом вшану-
вання монархів та церковників для їх увіковічення. 
Методи бальзамування в цей період, як і у попере-
дньому, грунтувалися не на наукових даних, а на 
голому емпіризмі. Представники цього періоду – 
середньовічні анатоми.

На сьогодні у зв'язку із розвитком наук взагалі 
та медицини зокрема під час бальзамування впер-
ше постає задача не лише збереження тіла люди-
ни, але й вивчення його будови. У наш час разом 
із тодішніми методами бальзамування тіл додаєть-
ся принципово новий технічний прийом – ін'єкції 
консервувальною рідиною кровоносних судин. 
У практику бальзамування залучаються нові кон-
серванти, які витіснили більшу частину старих та 
набули важливого значення у справі збереження 
трупів. До них належать: гліцерин, оцтовокислий 
калій, формалін (потужний фіксатор і консервант) 
та інші [8].
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ВПЛИВ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ НА ІМУНОЛОГІЧНИЙ 
СТАТУС ПАЦІЄНТІВ З ПЕРЕЛОМАМИ ЩЕЛЕП ІЗ СУПУТНІМИ 

ЗАПАЛЬНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ В ТКАНИНАХ ПАРОДОНТУ

Анотація: Стаття присвячена дослідженню імунологічного статусу пацієнтів із переломами щелеп на тлі захво-
рювань тканин пародонту. В роботі наведені нові дані щодо імунологічного статусу пацієнтів з переломами щелеп та 
супутніми захворюваннями в тканинах пародонту у результаті застосування розпрацьованої лікувальної схеми. Чітко 
показано вплив розпрацьованого алгоритму на імунологічний статус пацієнтів із переломами щелеп на тлі супутньої 
патології в тканинах пародонту.

Аннотация: Статья посвящена исследованию иммунологического статуса пациентов с переломами челюстей 
на фоне заболеваний тканей пародонта. В работе приведены новые данные по иммунологическом статусе пациентов 
с переломами челюстей и сопутствующими заболеваниями в тканях пародонта в результате применения новой лечеб-
ной схемы. Четко показано влияние алгоритма лечения на иммунологический статус пациентов с переломами челюстей 
на фоне сопутствующей патологии в тканях пародонта.

Summary: The article is devoted to the study of the immunological status of patients with fractures of the jaws on the back-
ground of periodontal diseases. The influence of the developed algorithm on the immunological status of patients with fractures 
of the jaws on the background of concomitant pathology in periodontal tissues is clearly shown.

Вступ. Згідно епідеміологічних досліджень, 
найбільш частими причинами виникнення перело-
мів щелеп вітчизняні автори вказують травматиза-
цію у побуті (54−84 % випадків), нещасні випадки 
на виробництві (2−11 %), дорожні пригоди (8−13 
%), спортивні травми (3−8 %). За даними зарубіж-
них авторів, провідними причинами виникнення 
переломів нижньої щелепи в усьому світі є дорож-
ньо-транспортні пригоди та насилля однієї особи 
над іншою, що теж є побутовою травмою [1].

Що стосується характеру та локалізації, то оди-
ночні переломи щелеп спостерігаються у 40−71 % 
постраждалих, двобічні − у 28−60 %, множинні −  
у 0,2−4 %. За даними досліджень, від 65,8 %  
до 82,0 % переломів щелеп локалізуються в межах 
зубного ряду і, отже, є відкритими, оскільки навіть 
при незначному зміщенні відламків у момент трав-
ми, інтимно пов'язана з окістям слизова оболонка 
ясен обов'язково завжди пошкоджується у місці пе-
релому, і зона ушкодження кістки інфікується вміс-
том порожнини рота [2].

Встановлено, що переломи щелеп (ПЩ) часті-
ше зустрічаються у людей молодого віку, у чолові-
ків у 8 разів частіше, ніж у жінок. Найбільш часто 
вони виникають у місцях ліній слабкості залежно 
від статі і віку. При вивченні особливостей клініч-
ної картини ПЩ у різні вікові періоди виявлено,  
що в 82,7 % випадків виникали поодинокі пере-
ломи щелеп, рідше − подвійні і множинні (15,4 %  
і 1,9 % випадків, відповідно) [3, 4].

Частота та структура ПНЩ у дорослих вивчені 
досить добре. За даними Д. С. Аветикова (2014), 
найбільш часто ПНЩ діагностували у постражда-
лих молодого (36,4 %) і юнацького віку (26,9 %). У 
постраждалих молодого віку поодинокі переломи 
склали 79,1 %, подвійні − 18,1 %, потрійні і мно-
жинні − в 2,8 % випадків і тільки у чоловіків [5].

Окрім складності лікування та реабілітації хво-
рих із переломами щелеп, існують певні фактори, 
що ускладнюють процеси репаративної регене-
рації: черепно-мозкова травма, травматичний ос-
теомієліт, остеофлегмони біля щелепних просторів  
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та нагноєння гематом, а також наявність захворю-
вань в твердих та м'яких тканинах порожнини рота.

Переломи щелеп часто супроводжуються інши-
ми стоматологічними захворюваннями, зокрема, 
ураженнями тканин пародонту. Дана група паці-
єнтів недостатньо охоплена увагою фахівців, що 
потребує удосконалення ранніх діагностичних, 
клінічних, прогностичних заходів та вимагає по-
дальшого удосконалення комплексних лікувальних 
методик для пацієнтів з переломами щелеп на тлі 
захворювань тканин пародонту [6].

Мета дослідження. Оцінити імунологічний 
статус пацієнтів з переломами щелеп на тлі захво-
рювань тканин пародонту у результаті застосуван-
ня розпрацьованої лікувальної схеми.

Матеріали та методи дослідження. Клі-
нічну оцінку перебігу переломів щелеп на 
тлі захворювань тканин пародонту проведено  
25 пацієнтам (основна група) у різні терміни 
після лікування. Отримані результати суб'єк- 
тивного та об'єктивного обстеження хворих  
порівнювали з даними 20 осіб (контрольна  
група) з переломами щелеп без супутньої паро-
донтологічної патології.

Алгоритм і особливості діагностичних заходів 
у пацієнтів з переломами щелеп були скеровані на 
встановлення діагнозу та попередження усклад-
нень. Усім хворим репозиція уламків проводи-
лась за стандартною методикою. При неможливо- 
сті консервативного лікування (рухомість зубів при 
ГП ІІ−ІІІ ступеня) проводилась імобілізація щелеп 
за допомогою остеосинтезу. Загальне лікування 
та режим життя відповідали загальноприйнятим 
стандартам при хірургічному веденні пацієнтів з 
переломами щелеп [7].

При цьому, хворим основної групи додатково 
призначали:

1) фотофорез з серветками «Колетекс-МЕКС» 
на проекцію лінії зламу, що створювало біостиму-
льований ефект, прискорювало регенерацію кіст-
кової, сполучної, м'язевої та епітеліальних тканин, 
обумовлений дією низькоенергетичного лазерно-
го випромінювання. Антиоксидант «Мексидол», 
що входить до вмісту серветок «Колетекс» інгібує 
вільнорадикальні процеси, попереджує запальні 
реакції у тканинах, активізує фагоцитоз та посилює 
імунний захист;

2) для покращення процесів ремоделювання 
кісткової тканини призначався препарат «Бівалос» 
(фірма «Servier», Франція).

На етапі початкового лікування хворим з пере-
ломами щелеп на тлі запальних захворювань тка-
нин пародонту проводили інструктаж щодо гігієни 
ротової порожнини. Після закінчення іммобіліза-
ції, пацієнтам проводився комплекс санаційних, 
професійних гігієнічних заходів. При необхідності, 
хворі отримували спектр ортопедичного та хірур-
гічного лікування, необхідний для усунення явищ 
запально-дистрофічного характеру у тканинах па-
родонту.

Для місцевого лікування захворювань тканин 
пародонту пацієнтам рекомендували:

1) гель «Колетекс-Бета» у вигляді аплікацій на 
ясна − з протизапальним, фібринолітичним, анти-
оксидантним, імуномоделюючими, регенераційни-
ми та гемостатичними ефектами;

2) іригації з розчином «Гевалекс», який змен-
шує вплив мікробного подразника − для закріплен-
ня ефектів місцевої терапії.

Ефективність проведеного лікування оцінюва-
ли через 7, 14 та 21 добу після лікування.

Визначення видів та щільності колонізації 
мікроорганізмів у ротовій порожнині пацієнтів  
та показників гуморальної та клітинних ланок іму-
нітету у крові проводили за загальноприйнятими 
методиками. Отримані результати опрацьовані  
статистично.

Результати дослідження та їх обговорення.
При визначенні ефективності застосування лі-

кувального комплексу у пацієнтів з переломами 
щелеп на тлі запальних захворювань тканин паро-
донту на імунологічний статус, до уваги бралися 
показники сироватки крові, які до початку лікуван-
ня достовірно відрізнялись від значень середньо-
статистичної норми.

У результаті проведених досліджень нами вста-
новлено (табл. 1), що через 30 діб після лікуван-
ня у пацієнтів обох груп дослідження збільшува-
лась концентрація загального білку у плазмі крові:  
на 12,06 % − у основній групі, р<0,05 та на  
5,96 % − у контрольній групі стосовно даних до 
лікування, р>0,05. При цьому, не спостерігалось 
достовірної різниці значень проаналізованого по-
казника при міжгруповому порівнянні, р2>0,05.

Через 30 діб після лікування, вміст ɣ-глобуліну 
у сироватці крові досліджуваних обох груп змен-
шувався, але отримані значення не відрізнялись 
статистичною значущістю від даних до лікування, 
р>0,05. У пацієнтів основної групи, де лікування 
переломів щелеп на тлі запальних захворювань 
тканин пародонту проводилось за допомогою роз-
працьованої нами методики, визначали збільшення 
рівня альбуміну у сироватці крові на 14,96 % сто-
совно даних до лікування, р<0,05. У той же час, у 
хворих контрольної групи, де лікування поєднаної 
патології проводилось за традиційними лікуваль-
ними схемами, отримані дані не відрізнялись ста-
тистичною значущістю від референтних значень, 
р>0,05.

Через 30 діб спостережень у хворих обох 
груп дослідження визначали суттєве зменшення 
С-реактивного білку у сироватці крові: на 39,81 % у 
пацієнтів основної групи та на 21,65 % у осіб контр-
ольної групи стосовно вихідних даних, р<0,01.

В проаналізований термін часу, у хворих груп 
дослідження, незалежно від проведеного ліку-
вання, у сироватці крові зростав титр лізоциму:  
на 95,45 % у основній та на 65,45 % у контрольній 
групах, р<0,01.

У результаті проведеного лікування у пацієнтів 
груп дослідження спостерігали зростання значень 
фагоцитарного числа та показника завершеності фа-
гоцитозу, однак отримані дані не відрізнялись ста-
тистичною значущістю від вихідних даних, р>0,05. 
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Звертало увагу, що через 30 діб після лікування, у 
хворих обох груп дослідження суттєво зростало зна-
чення фагоцитарного показника: на 79,02 %, р<0,01, 
у основній та на 51,24 % у контрольній групах, 
р<0,05, стосовно даних до лікування.

Вміст NK-клітин (CD16+ CD56+) у сироватці 
крові обстежуваних, через 30 діб після лікування, 
дорівнював: 20,48±2,85 − у основній та 25,42±2,70 
у контрольній групі проти 27,25±3,00 при посту-
пленні до стаціонару, р>0,05.

Через 3 місяці після лікування у пацієнтів з 
переломами щелеп на тлі запальних захворювань 
тканин пародонту, лікування яких проводилось 
згідно розпрацьованої нами методики, значен-
ня усіх проаналізованих імунологічних пока- 
зників відповідали даним середньостатистич- 
ної норми, р1>0,05.

При цьому, досліджували зростання у сироват-
ці крові концентрацій: загального білку − на 26,97 
%, альбуміну − на 25,61 %, титру лізоциму − у 3,3 
рази, фагоцитарного показника − у 2,6 рази, по-
казника завершеності фагоцитозу − на 44,90 %, 
р<0,01, фагоцитарного числа − на 37,69 %, р<0,05, 
на тлі зниження рівнів: ɣ-глобуліну − на 41,35 %, 
р<0,05, С-реактивного білку − у 4,2 рази, р<0,01 та 
NK-клітин CD16+ CD56+ − на 36,70 %, р<0,05, сто-
совно значень до лікування.

Через 3 місяці після лікування у пацієн-
тів контрольної групи, де лікування поєднаної  

патології проводилось за традиційними методи-
ками, дані проаналізованих імунологічних показ-
ників дорівнювали вихідним значенням, р>0,05,  
та значно відрізнялись від середньостатистичної 
норми, р1<0,05; р1<0,01.

Ефективність застосування запропонованого 
нами лікувального комплексу підкреслюється 
зростанням вмісту у пацієнтів основної групи 
загального білку − на 20,09 %, р<0,01, альбу-
міну − на 22,95 %, р<0,01, титру лізоциму −  
у 2,3 рази, р<0,01, фагоцитарного показника − 
на 45,20 %, р<0,01, фагоцитарного числа − на 
40,16 %, р<0,05, показника завершеності фа-
гоцитозу − на 23,73 %, р<0,05, на тлі зниження 
концентрацій: ɣ-глобуліну − на 60,50 %, р<0,01, 
С-реактивного білку − у 4,0 рази, р<0,01 та  
NK-клітин CD16+ CD56+ − на 73,91 %, р<0,01, 
стосовно даних у пацієнтів контрольної групи,  
де для лікування переломів щелеп на тлі запаль-
них захворювань тканин пародонту застосовува-
лись традиційні методики.

Висновки. Отже, ефективність застосування 
опрацьованих нами лікувальних заходів перекон-
ливо доведена позитивною динамікою на імуно-
логічний статус організму, що підтверджується 
покращенням показників клітинної і гуморальної 
ланок імунітету у порівнянні з даними у хворих 
контрольної групи, де лікування проводилось за 
традиційними методиками.
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ЦИКЛ «НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ» ОЧИМА ІНТЕРНІВ-АНЕСТЕЗІОЛОГІВ

Анотація: Мета даної роботи полягає в поліпшення якості та ефективності занять, впровадження нових андрагогіч-
них методик для оптимізації процесу підготовки до ліцензованого інтегрованого іспиту «Крок 3» на циклі «Невідкладні 
стани». Проаналізовано близько 500 анонімних анкет, які були заповнені інтернами-анестезіологами за останні 2 роки 
та 15 років тому. Розглянуто основні акценти для засвоєння інтернами знань і практичних навичок застосовуючи різні 
методологічні підходи.

Аннотация: Цель данной работы состоит в улучшение качества и эффективности занятий, внедрение новых андра-
гогических методик для оптимизации процессу подготовки к лицензированному интегрированному экзамену «Крок 3» 
на цикле «Неотложные состояния». Проанализировано около 500 анонимных анкет, которые были заполнены интерна-
ми-анестезиологами за последние 2 года и 15 лет тому назад. Рассмотрены основные акценты для усвоения интернами 
знаний и практических навыков, применяя разные методологические подходы.

Summary: The purpose of this work is to improve the quality and efficiency of classes, the introduction of new andragog-
ic techniques to optimize the preparation process for the licensed integrated exam "Step 3" in the cycle "Emergencies".  
We analyzed about 500 anonymous questionnaires that were filled in by interns-anesthesiologists over the past 2 years  
and 15 years ago. The main accents for the development of knowledge and practical skills by interns are considered using 
different methodological approaches.

Постановка проблеми. Співробітники кафе-
дри анестезіології, інтенсивної терапії та медици-
ни невідкладних станів ФПО протягом 15 років 
проводять навчальний цикл «Невідкладні стани» 
для лікарів-інтернів всіх спеціальностей з метою 
підготовки до ліцензійного інтегрованого іспиту 
«Крок 3». Спочатку ми зіткнулися з неабиякими 
труднощами, адже до 2006 року не існувало ніяких 
рекомендацій з методології проведення таких за-
нять. Утруднення були і збоку інтернів – не завжди 
достатній стартовий рівень теоретичних знань, не-
можливість використовувати їх на практиці в пев-
ній клінічній ситуації, небажання відволікатися від 
детального оволодіння своєю вузькою спеціальніс-
тю [1]. Не були до цього готовими і професорсько-
викладацькі колективи. Час проведення циклу був 
обмежений до 48-72 годин. Зрозуміло, що за такий 
короткий термін часу опанувати програму всього 
модулю просто неможливо, бо можливості продук-
тивного засвоювання інформації обмежені навіть 
у молодих людей. У нинішній час більша частина 

лікарів-інтернів є носіями кліпового мислення, що 
дозволяє їм «екранно копіювати» велику кількість 
фрагментованої інформації, яку самотужки до єди-
ного цілого можуть скласти далеко не усі [2; 3].

Метою даної роботи є оптимізація процесу 
підготовки до ліцензійного інтегрованого іспиту на 
циклі «Невідкладні стани» шляхом аналізу близько 
500 анонімних анкет, які були заповнені інтернами-
анестезіологами за останні 2 роки та 15 років тому.

Передбачалося, що підготовка до ліцензійно-
го іспиту перебігатиме досить легко, оскільки всі 
ці теми інтерни опанували ще студентами, а зараз 
треба тільки відтворити. Але насправді все зовсім 
навпаки: такі важкі для засвоєння теми як токси-
кологія (включно військова), організація допомоги 
населенню при надзвичайних ситуаціях, військова 
медицина, термічна травма тощо викладалися у 
виші скорочено або поверхнево, та ще й скільки 
часу минуло з тієї пори. Сподіватися на те, що вони 
все терміново згадають, було б зовсім непередбач-
ливо. Тому ми найбільшу увагу приділяємо саме 
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таким «сірим» темам. Співробітниками кафедри 
була розроблена методика проведення аудиторних 
занять, яка паралельно зі зростаючими вимогами 
до результатів іспитів, постійно змінювалася та 
вдосконалювалася. Було необхідно максимально 
продуктивно використовувати кожну хвилину за-
няття. Для цього було розроблено ряд методологіч-
них принципів, застосування яких в навчальному 
процесі дозволило значно поліпшити якість під-
готовки до ліцензійного іспиту, що було підтвер-
джено значним покращенням його результатів [4]. 
Увесь п'ятнадцятирічний період викладання за ци-
клом «Невідкладні стани» ми постійно намагались 
поліпшити якість та ефективність занять, впрова-
дити нові або вже випробувані андрагогічні мето-
дики, вивчали інтернську думку для оптимізації 
процесу підготовки до ліцензійного іспиту, з цією 
метою було проаналізовано близько 500 анонімних 
анкет, які були заповнені інтернами-анестезіолога-
ми за останні 2 роки та 15 років тому.

Так ми відмовилися від тривалих інформацій-
них повідомлень, оскільки покоління Y не здатне 
засвоювати великі обсяги матеріалу [3]. Тому сьо-
годні найважливішою для інтерна стала самостійна 
підготовка. Але щоб щось вимагати, треба досить 
багато дати. З цією метою було створено низку 
озвучених мультимедійних лекцій, надані тексто-
ві копії наших клінічних лекцій, які надруковані 
у фахових та наукометричних виданнях. Були роз-
роблені навчальні тестові програми у цифровому 
форматі та використані ті, що були запропоновані 
іншими вищими медичними навчальними заклада-
ми. Всі інтерни мають відкритий доступ до матері-
алів за темами циклу. Технічно наданий кафедрою 
матеріал треба скачати за вказаними посиланнями, 
а потім відновити текст, відео, аудіо, тестові до-
бірки. Для цього у розпорядженні молодого ко-
леги повинні бути досить потужні технічні засо-
би для роботи через мережу Інтернет. Статки не 
кожного інтерна можуть дозволити мати новітню 
комп'ютерну техніку [5]. Можливо було б перед-
бачити, що доступність інформації напряму буде 
залежати від матеріально-технічних можливостей 
кожного суб'єкта навчання. Але за результатами 
анонімного анкетування нами було встановлено, 
що об'єм використання матеріалів для самостій-
ної підготовки тільки у 51,5% випадків повністю 
відповідав матеріально-технічним можливостям 
молодих колег. Для 39,4% респондентів досяж-
ність запропонованої кафедрою інформації була 
вищою, ніж забезпечення сучасними гаджетами 
і тільки у 3% опитаних цей показник був нижчим 
(напевно, з причин особистої неорганізованості). 
З цього випливає всім знайомий висновок, що той  
«хто бажає – знаходить можливості, а хто не хоче –  
дошукується причин».

Теоретичне обговорення тем є найголовнішою 
часткою заняття. Кожен інтерн повинен бути опи-
таним декілька разів. Припускається користування 
власним рукописним конспектом, читати відповіді 
з планшетів та смартфонів категорично забороне-
но [6]. Ще одна прикра новина: інтерни почали  

роздруковувати на паперових носіях текстову час-
тину озвучених лекцій для самостійної підготовки 
і вкладати їх до зошитів. Таку б винахідливість та 
використати з благою метою. Так 72,2% інтернів 
різних спеціальностей натомість зізналися, що не 
погребували б шахрайськими діями під час відпо-
відей та тестування, якби не спостережливість та 
суворі дії викладача.

Для «переключення» виду навчання на іншу 
складову ми проводимо обговорення результатів 
тестового контролю з орієнтацією на найгірші ре-
зультати у групі. У цьому разі «винуватець тріум-
фу» вже ніяк не зможе ухилитися від процесу. Та-
кий розбір ми звемо «продуктивним». При такому 
аналізі не просто оголошується варіант відповіді,  
а пояснюється за якими критеріями інші дистрак-
тори не є правильними і за яких умов вони могли б 
стати вірними.

За даними опитування 26,3% респондентів вва-
жають за доцільніше на заняттях проводити тео-
ретичний розбір тем за циклом, а 10,5% – навпаки 
надають перевагу тлумаченню тестових завдань, 
інші ж інтерни (63,2%) вважають обидва види ау-
диторної роботи однаково важливими.

Загальновідомо, що чітка організація навчаль-
ного процесу під час підготовки лікарів-інтернів, 
контроль якості складання проміжних іспитів та 
ректорських контрольних робіт дасть можливість 
покращити клінічне мислення, поглибити теоре-
тичні знання, і в результаті приведе до збільшення 
відсоткового співвідношення складання ліцензій-
ного іспиту «Крок 3» [7]. Але тільки 34,6% опи-
таних вважають проведення ректорських контр-
олів доцільним, інші ж мотивують своє негативне 
відношення до такої перевірки значною витратою 
часу, відсутністю продуктивного обговорення та 
можливості дізнатися про свої помилки.

84,2% інтернів прихильно сприйняли форму 
теоретичного обговорення коли питання задають 
інші інтерни, адже для цього вони повинні володі-
ти темою [6]. Мотивація до опанування складних 
тем підсилюється залученням до навчального про-
цесу «фазисних завдань» [8]. Молодь радо сприй-
має (69,1% респондентів) використання методики 
«конкурентних пар», яка на відміну від «конку-
рентних груп» нікого не залишить без діла [9].

Тестові завдання для ЛІІ повинні бути валідни-
ми та відповідати сучасним медичним стандартам 
і клінічним протоколам. Але як і раніше звертають 
на себе увагу деякі тести, що є морально застаріли-
ми або не мають належної професійної значущості 
[10, 11]. Такі дефектні завдання досить часто про-
никають до екзаменаційних буклетів та інколи по-
вторюються у наступні роки. Наприклад: не може 
бути манітол стартовим розчином (тільки ізотоніч-
ні сольові), тахікардії не повинно бути при отруєн-
ні ФОІ тощо. Ми вимушені ретельно відбирати ці 
«перли» і доводити їх до суб'єктів навчання, замість 
того, щоб займатися чимось дійсно корисним.

І, наприкінці, коли викладач бачить перевтомле-
ну аудиторію, настає час для демонстрації навчаль-
ного кліпа або розрядження напруги дозованим 
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продуктивним гумором. Тут головне «не передати 
куті меду» [13, 14].

Отриманий під час проходження циклу обсяг 
інформації для складання ліцензійного інтегрова-
ного іспиту 89,7% респондентів оцінили як вичерп-
но повний, а 10,3% – як достатній. Для самостійної 
підготовки 87,2% опитаних повністю викорис-
товували матеріали, що були надані кафедрою,  
а майже повністю – 22,8%. 66,7% респондентів 
часто застосовували для роботи додаткові джерела,  
інколи – 20,5%, ніколи – 12,8%.

Дуже високу користь проведеного циклу для 
складання ліцензійного іспиту та подальшої лікар-
ської діяльності зазначили 75% респондентів, зна-
чну важливість – 20%, і тільки 5% опитаних дали 
посередню оцінку. Що стосується питання наскіль-
ки важливий сам екзамен «Крок 3» для підвищен-
ня лікарської кваліфікації, то найвищу оцінку дали 
тільки 22,5% опитаних, добру – 12,5%, посеред-
ню – 30%, а категорично негативну – 35%. Про-
те, 89,4% респондентів сьогодні, супроти 56,5%  
у 2006 році не могли не визнати стимулюючо-
го впливу ЛІІ до вивчення питань невідкладної  
допомоги [4].

Коли лікарі (слухачі циклів ТУ) з певним клі-
нічним досвідом оцінювали отриманий на циклах 
навчальний матеріал як «цікавий» і «корисний», 
різниця між процентними показниками була міні-
мальною – 1,6%, цей показник досі не змінився. 
За даними анкетування 12,8% опитаних інтернів 
сприйняли отриману на циклі інформацію як ціка-
ву, а 87,2% – як дуже цікаву. У 84,6% опитаних по-
няття «цікаво» і «корисно» були ідентичними, що 
позитивно відрізняє сучасних інтернів від молодих 
колег 15 років тому, для яких термін «цікавий мате-
ріал» більше відповідав значенню «захоплюючий», 
а «корисний» – чомусь неминуче необхідному та 
важкому для засвоювання [1]. Це вказує на значно 
високу соціально усвідомлювану зрілість сучасно-
го інтерна, ніж 15 років тому, не зважаючи на певні 

психологічні та поведінкові недоліки сучасної мо-
лоді [14]. В цьому є певна заслуга співробітників 
кафедри, які внесли до процесу навчання певний 
елемент захопливості та заохочення, що оптимізу-
вало психологічний клімат при підготовці до ліцен-
зійного іспиту [1].

Запорукою успіху будь якої форми навчан-
ня є взаєморозуміння викладача та інтерна. Так, 
69,3% респондентів зазначили повне порозуміння 
викладач-інтерн, 28,2% – досить значне і тільки  
2,5% – посереднє. З протилежного боку така ж 
частка (69,3%) інтернів розуміла викладача якнай-
краще, 25,6% – добре, а показник 5,1% характери-
зував посередній рівень порозуміння.

Рівень тактовності при спілкуванні «викладач-
інтерн» на думку 79,5% респондентів був найви-
щим, 10,3% – достатньо високим і тільки 2,5% опи-
таних зазначили цей показник як посередній. До 
обов'язку викладача входить вказувати суб'єктам 
навчання на їх помилки, недостатньо сумлінне 
відношення до навчання, порушення дисципліни: 
звісно, що це не всім подобається. Але ми повинні 
відмітити, що сучасний суб'єкт навчання може при-
пуститися якихось дрібних порушень, як то розмо-
ва по мобільному зв'язку або залишення аудиторії 
під час заняття, але ні один з інтернів-анестезіоло-
гів за останні 15 років не припускався відкритої не-
поваги до викладача. Як би то не було, кожен «міл-
леніал» високо цінує свою особу [12]. Тому 69,3% 
молодих колег оцінили свою культуру поведінки як 
взірцеву, 28,2% – як високу і тільки 2,5% – як задо-
вільну (до речі, це були ті самі респонденти, що й у 
попередній вибірці).

Таким чином, за останні 15 років співробіт-
никами кафедри була проведена велика кропітка 
творча робота з питань оптимізації підготовки до 
ліцензійного інтегрованого іспиту на циклі «Невід-
кладні стани», яка, на нашу думку, знайшла досить 
позитивний відгук молодих колег, не зважаючи на 
важкий період пандемії.
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ФОРМУВАННЯ СУЧАСНОЇ СИСТЕМИ МЕДИЧНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ  
ЗБРОЙНИХ СИЛ УКРАЇНИ ЗА РОКИ НЕЗАЛЕЖНОСТІ

Анотація: У статті викладено результати дослідження еволюції системи лікувально-евакуаційних заходів в системі 
медичного забезпечення військ, розкривається склад сил і засобів медичної служби на різних етапах розвитку військової 
медицини. Акцентується увага на залежності системи лікувально-евакуаційних заходів від розвитку організації військ і 
порядку їх застосування, а також стану матеріально-технічного забезпечення медичної служби. Висвітлюються основні 
напрями розвитку сучасної системи лікувально-евакуаційних заходів і шляхи досягнення визначених спроможностей.

Аннотация: В статье изложены результаты исследования эволюции системы лечебно-эвакуационных мероприятий 
в системе медицинского обеспечения войск, раскрывается состав сил и средств медицинской службы на различных 
этапах развития военной медицины. Акцентируется внимание на зависимости системы лечебно-эвакуационных ме-
роприятий от развития организации войск и порядка их применения, а также состояния материально-технического 
обеспечения медицинской службы. Освещаются основные направления развития современной системы лечебно-
эвакуационных мероприятий и пути достижения определенных возможностей.

Summary: The article presents the results of the study of the evolution of medical– evacuation system of medical support, 
revealed the composition of forces and means of medical service at various stages of development of military medicine. Atten-
tion is focused on the system depending on medical evacuation of troops of organization and procedure of their application, 
as well as the state of logistics of medical service. Highlights the main directions of the modern system of medical evacuation  
and ways of achievement of capabilities.

Вступ. Залежно від розвитку суспільства, со-
ціально-економічних відносин, людських ресурсів, 
організаційної структури та чисельності військ, їх 
оснащення і характеру застосування, рівня розви-
тку воєнного мистецтва, науки, системи охорони 
здоров'я держави лікувально-евакуаційні заходи 
мали різний характер і зміст.

У давні часи, коли успіх усієї війни визначався 
однією або двома вирішальними битвами, після їх 
закінчення пораненим надавали медичну допомо-
гу на полі бою, а потім відвозили для одужання до 
монастирів або існуючих лікувальних закладів [1].

З набуттям військами спроможності пересува-
тися та маневрувати з'явилися нові підходи до ор-
ганізації їх медичного забезпечення: відтепер після 
надання допомоги на полі бою поранених евакую-
вали в тил з одночасним наданням допомоги. Вод-
ночас виникла необхідність мати в складі діючих 
армій власні військові госпіталі, створення яких 
також мало на меті наблизити медичну допомогу 
до поранених (хворих) військовослужбовців.

У подальшому, відповідно до технічного про-
гресу та з розвитком засобів ураження, війська 
змінювали організаційну структуру, характер за-
стосування, що разом з розвитком технологій на-
дання медичної допомоги закономірно призвело до 
трансформації та розвитку системи їх медичного 
забезпечення.

Мета роботи: дослідження динаміки розви-
тку лікувально-евакуаційних заходів у системі 
медичного забезпечення військ та їх залежності 
від розвитку структури збройних сил, характеру  
їх застосування та ресурсного забезпечення медич-
ної служби.

Матеріали та методи. Використовувались 
нормативно-правові акти з питань реформування 
та розвитку ЗС України та їх медичної служби, пу-
блікації в наукових джерелах. Методи досліджен-
ня: історичний, бібліосемантичний, аналітичний, 
системного підходу. Об'єкт дослідження – сис-
тема медичного забезпечення ЗС України. Пред-
мети – лікувально-евакуаційні заходи та динаміка  
їх розвитку.

Результати дослідження. Радянська Армія за 
чисельністю, організаційною побудовою та сцена-
ріями застосування була розрахована на глобальну 
наступальну війну на чужій території з повною 
автономною системою медичного забезпечення 
військ, що відповідно відобразилося на побудові 
системи лікувально-евакуаційних заходів.

Схема ЛЕЗ у Радянській Армії наведена на рис. 
1. Вона забезпечувала послідовне надання на роз-
горнутих ЕМЕ всіх видів медичної допомоги: долі-
карської (фельдшерської), першої лікарської, квалі-
фікованої та спеціалізованої, які надавалися на тих 
ЕМЕ, що мали для цього необхідні сили та засоби. 
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Основою для розгортання ЕМЕ були відповідно: 
медичний пункт батальйону (в обороні), медичний 
пункт полку, окремий медичний батальйон (окрема 
медична рота, окремий медичний загін), військово-
польові госпіталі (багатопрофільні або вузькопро-
фільні) передових і тилових госпітальних баз та 
госпіталі тилу країни.

Така система лікувально-евакуаційних заходів 
як основа медичного забезпечення військ разом з 
комплектом сил і засобів для її розгортання зали-
шилася у спадок від колишньої Радянської Армії 
та стала основою для побудови медичної служби 
Збройних Сил незалежної Української держави. 
На час створення ЗС України загальна чисельність 
особового складу медичної служби налічувала 
близько 49 тисяч осіб, з них понад 8 тисяч військо-
вослужбовців. Будучи розрахованою на широко-
масштабну війну, вона була громіздкою, дорогою 
в економічному та необґрунтованою у військовому 
відношеннях. Більше того, для повного укомплек-
тування військово-польових госпіталів ПГБ і ТГБ 
необхідно було мобілізувати практично всіх медич-
них фахівців (лікарів і медичних сестер) системи 
охорони здоров'я України, а достатньої кількості 
медичних фахівців окремих вузьких спеціальнос-
тей (нейрохірургів, судинних хірургів тощо) взага-
лі не було.

Доктринальні документи щодо захисту ново-
створеної української держави мали оборонну 
спрямованість та не передбачали можливості ве-
дення бойових дій на території інших держав, що 
зумовило процеси скорочення кількості військо-
вих формувань і чисельності військ на території 
України в ході створення власних Збройних Сил. 
Військові округи були переформовані в опера-
тивні командування, армії – в армійські корпуси,  
дивізії – у бригади.

Враховуючи те, що система медичного забез-
печення завжди має відповідати структурі та чи-
сельності військ, а також характеру та порядку їх 
застосування, не оминули ці процеси й військово-
медичну службу та призвели до пошуку нових ор-
ганізаційних форм медичного забезпечення військ. 
Як результат, відпала необхідність в утриманні та 
використанні громіздких військових формувань, 
насамперед ПГБ і ТГБ. Також на кінець 90-х років 
ОМедБ дивізій, які до цього часу вважалися «го-
ловною операційною на війні», були переформо-
вані в медичні роти бригад, із завданням надання 
першої лікарської допомоги, а хірургічні втручання 
зводилися до «Damage Control» – сучасної хірур-
гічної тактики або тактики контролю пошкоджень, 
що спрямована на мінімізацію обсягу первинного 
хірургічного втручання в тяжкопоранених з по-
дальшим виконанням відтермінованого остаточ-
ного хірургічного втручання після стабілізації їх 
стану на наступних ЕМЕ.

Сили та засоби медичних служб армій стали 
основою для формування польових центрів медич-
ного забезпечення (ПЦМЗ), організаційно-штатна 
структура яких була непостійною та залежала від 
бойового складу армійських корпусів. До складу 
ПЦМЗ входили: управління, 5-7 військово-польо-
вих пересувних госпіталів (ВППГ) (з розрахунку 
по одному на 1-2 механізовані (танкові) бригади та 
1-2 в резерві), окремий медичний загін підсилен-
ня (ОМЗП); окремий автомобільний санітарний 
батальйон (ОАСБ) та медичний склад. Основними 
завданнями ПЦМЗ були прийом, медичне сорту-
вання поранених (хворих), надання їм кваліфікова-
ної медичної допомоги та підготовка до евакуації 
в пересувну госпітальну базу (ПерГБ); тимчасова 
госпіталізація нетранспортабельних поранених 
(хворих); лікування легкопоранених (легко хворих) 

Рис. 1. Схема лікувально-евакуаційних заходів у Радянській Армії
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із термінами відновлення боєздатності до 15 діб; 
тимчасова ізоляція інфекційних хворих тощо.

Передбачалося, що завершальним етапом ме-
дичної евакуації в сучасній системі ЛЕЗ замість 
ТГБ та з так і невизначеним в Україні статусом 
госпіталів тилу країни стануть лікувальні заклади 
територіальних госпітальних баз Міністерства охо-
рони здоров'я України (ТерГБ МОЗ України), ство-
рення яких було визначено постановою Кабінету 
Міністрів України від 30.11.1998 р. № 1894-65 [2].

ТерГБ МОЗ України призначені для надання 
у воєнний час кваліфікованої та спеціалізованої 
медичної допомоги пораненим (хворим) військо-
вослужбовцям, їх лікування та реабілітації в опе-
ративному й стратегічному тилу, а в мирний час –  
у випадку введення надзвичайного стану або ви-
никнення надзвичайної ситуації. Вони утворюють-
ся на базі лікувальних закладів МОЗ України та 
управлінь охорони здоров'я обласних державних 
адміністрацій, а також військових госпіталів і са-
наторіїв Міністерства оборони України (МО Украї-
ни), які розташовані в межах однієї області.

Госпіталі ТерГБ формуються за рахунок медич-
ного персоналу, фондів та інфраструктури забез-
печення на базі лікувальних закладів МОЗ України 
у складі: територіального хірургічного госпіталю, 
територіального травматологічного госпіталю, 
територіального нейрохірургічного госпіталю, те-
риторіального психоневрологічного госпіталю, 
територіального торакоабдомінального госпіталю, 
територіального терапевтичного госпіталю (цен-
тру реабілітації). Кількість лікувальних закладів 
та їх ліжкова місткість у різних ТерГБ неоднакова 
і залежатиме від кількості та місткості лікувальних 
закладів конкретної області, воєнно-адміністратив-
ного поділу держави та потреби військ.

Крім медичного забезпечення військовослуж-
бовців, у воєнний час ТерГБ МОЗ України також 
можуть бути використані для надання медичної 
допомоги та лікування постраждалих із числа ци-
вільного населення під час надзвичайних ситуацій 
природного і техногенного характеру.

Одночасно з формуванням системи ЛЕЗ на 
особливий період була побудована система ме-
дичного забезпечення ЗС України мирного часу за 
трьома вертикалями: лікувально-профілактична, 
санітарно-гігієнічна та протиепідемічна, медич-
ного постачання, а також була створена система 
військово-медичної освіти і науки, якої до цього 
взагалі не існувало на території України. Лікуваль-
но-профілактична вертикаль була представлена 
Головним військовим клінічним госпіталем, цен-
тральними, базовими та гарнізонними військови-
ми госпіталями. Вертикаль санітарно-гігієнічної 
та протиепідемічної служби була представлена 
Санітарно-епідеміологічним управлінням, санітар-
но-епідеміологічними загонами (регіональними і 
територіальними) та санітарно-епідеміологічними 
лабораторіями.

У вертикалі медичного постачання існували 
центральні медичні склади, медичні склади опера-
тивних командувань та Військово-Морських Сил, 

військові представництва, медичні депо (МД). 
Більшість МД (саме 8) та інших надлишкових за-
кладів медичного постачання було розформовано, 
а медичне майно і техніка, що були вилучені при 
цьому, направлені для поповнення дефектури існу-
ючих формувань непорушних запасів, а також на 
поточне медичне постачання.

Система військово-медичної освіти передба-
чала можливість підготовки медичного персоналу 
практично всіх освітньо-кваліфікаційних рівнів, за 
винятком середнього медичного персоналу, потре-
бу в якому повністю задовольняла цивільна систе-
ма медичної освіти.

Українська військово-медична академія 
(УВМА), що була створена як заклад післяди-
пломної освіти відповідно до постанови Кабінету 
Міністрів України [3] і декількох наказів Мініс-
терства оборони України та Міністерства охорони 
здоров'я України [4; 5], почала працювати на повну 
потужність і мала повністю забезпечити потребу  
ЗС України та інших військових формувань у вій-
ськових лікарях за різними спеціальностями освіт-
ньо-кваліфікаційного рівня «магістр».

З метою прищеплення всім лікарям країни 
знань та навичок щодо надання медичної допо-
моги пораненим (хворим) військовослужбовцям, а 
також цивільному населенню під час бойових дій 
та при ліквідації наслідків надзвичайних ситуацій, 
у всіх вищих медичних навчальних закладах були 
сформовані кафедри екстремальної та військової 
медицини (КЕіВМ) [6; 7]. Навчання на цих кафе-
драх було обов'язковим для всіх студентів як чоло-
вічої, так і жіночої статі, після якого всі випускни-
ки медичних вишів отримували військове звання 
офіцера медичної служби запасу, зараховувалися 
на військовий облік та були джерелом наповнення 
необхідного мобілізаційного резерву медичної слу-
жи і комплектування УВМА.

Для вирішення хронічної проблеми некомп-
лекту медичного персоналу у військових частинах 
рішенням Уряду з 1 вересня 1997 року поряд з тра-
диційною підготовкою лікарів для потреб україн-
ського війська у Вінницькому медичному коледжі 
ім. Д. К. Заболотного створено Відділення підго-
товки помічників військових лікарів та започатко-
вано підготовку відповідних фахівців [8; 9]. Щоро-
ку 100 студентів проходили навчання за програмою 
підготовки офіцерів кадру, освітньо-кваліфікацій-
ний рівень – «бакалавр», спеціальність – «ліку-
вальна справа», кваліфікація – «помічник лікаря, 
офіцер військового управління тактичного рівня», 
форма підготовки – «студент 4 роки».

Враховуючи постійне прагнення військових 
лікарів реалізувати свій професійний потенціал 
та займатися лише лікувально-профілактичною 
роботою в медичних закладах, відтік лікарів з вій-
ськової ланки медичної служби завжди перевищу-
вав можливості їх поповнення. У зв'язку з цим у 
військах завжди був значний некомплект офіцерів 
медичної служби, що не могло не позначитись на 
рівні захворюваності військовослужбовців та якос-
ті їх медичного забезпечення.
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Важливим фактором було запровадження сту-
пеневої військово– медичної освіти. Раніше фель-
дшеру, який захотів би стати лікарем, необхідно 
було складати іспити для вступу на перший курс 
медичного інституту чи університету. Помічник 
лікаря мав освітньо-кваліфікаційний рівень «бака-
лавр» і завдяки сумісності на перших двох курсах 
навчальних програм підготовки лікаря і помічника 
лікаря після декількох років практичної роботи у 
військах мав би можливість продовжити навчання 
з метою набуття кваліфікації лікаря.

Все це й зумовило запровадження в ЗС України 
інституту помічників військових лікарів, а в Наці-
ональному медичному університеті ім. О. О. Бого-
мольця [10] був створений факультет підготовки 
лікарів для ЗС України

Підготовка для потреб ЗС України санітарних 
інструкторів і санітарних інструкторів-дезінфек-
торів (операторів дезінфекційно-дезінсекційних 
установок) проводилася у навчальних медичних 
батальйонах, а згодом – у навчальній медичній роті.

Як результат, була сформована нова система ме-
дичного забезпечення військ, що мала відповідне 
ресурсне забезпечення, у тому числі й система ЛЕЗ 
(рис. 2), яка була спроможною для медичного за-
безпечення ЗС України у визначених варіантах їх 
застосування, здатна до необхідного мобілізаційно-
го розгортання та інтегрована з державною систе-
мою охорони здоров'я.

Цього вдалося досягнути завдяки тривалій «ка-
дровій стабільності» органу управління медичним 
забезпеченням – Головного військово-медичного 
управління Міністерства оборони України та його 
ефективної діяльності за підтримки керівництва ЗС 
України і МО України.

Подальше реформування ЗС України, зміни по-
рядку та способів їх застосування призвели до необ-

хідності вдосконалення організаційної структури 
медичної служби та принципів її діяльності. Як ре-
зультат, був запроваджений територіальний принцип 
медичного забезпечення військ [11], створені вій-
ськово-медичні клінічні центри (ВМКЦ) (головний і 
регіональні) з визначеними зонами відповідальності 
[12], військові мобільні госпіталі (ВМГ), які на від-
міну від ВППГ утримуються в постійній готовності 
до застосування і не потребують тривалого часу для 
проведення мобілізаційних заходів [13].

ВМГ є мобільним, спеціалізованим, багатопро-
фільним лікувальним закладом ЗС України та при-
значений для надання пораненим (хворим) першої 
лікарської, кваліфікованої та окремих елементів 
спеціалізованої медичної допомоги, їх лікування та 
підготовки до евакуації в лікувальні заклади вищо-
го рівня в мирний та воєнний час.

У цей же період медична служба ЗС України 
поповнилася засобами аеромедичної евакуації, зо-
крема літаком АН-26 «Віта», були також спроби 
створити для евакуації поранених декілька ланок 
санітарних гелікоптерів, проте через обмежене фі-
нансування та організаційну недолугість вони не 
увінчалися успіхом.

Як результат, існуюча система ЛЕЗ була вдоско-
налена за рахунок введення в систему медичного 
забезпечення військ ВМКЦ, ВМГ і засобів аероме-
дичної евакуації та передбачала послідовне надан-
ня медичної допомоги на наявних ЕМЕ – першої 
медичної, долікарської (фельдшерської), першої 
лікарської, кваліфікованої, спеціалізованої.

Евакуація поранених (хворих) здійснюється  
з медичних пунктів (медичних рот) до ВМГ, ВППГ, 
а після надання відповідної медичної допомоги 
та лікування – у госпіталі ПерГБ або ж (залежно 
від оперативної обстановки) – у заклади охорони 
здоров'я МО України та ТерГБ.

Рис. 2. Схема лікувально-евакуаційних заходів у ЗС України (кінець 90-х років)
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Ця система ЛЕЗ мала забезпечувати своєчасне, 
послідовне, спадкоємне та якісне надання медичної 
допомоги та лікування поранених (хворих) в усіх 
варіантах застосування ЗС України. Її ефективність 
у мирний час була підтверджена реальними резуль-
татами роботи, а численні навчання різного рівня, 
що проводилися у ЗС України за участю медичної 
служби, давали можливість стверджувати про її до-
цільність та ефективність в особливий період.

Виконання наступних програм реформування 
та розвитку ЗС України призвело до подальшого 
скорочення чисельності військ, а відповідно – і 
чисельності медичної служби, кількості медичних 
підрозділів і військово-медичних закладів, а заходи 
реформування, що проводилися керівництвом ЗС 
України, практично були зведені до неконтрольова-
ного скорочення військово-медичної служби.

Так, починаючи з 2006 року було скорочено 
та розформовано більшість КЕіВМ, а в трьох, що 
залишилися, підготовка студентів з питань ор-
ганізації медичного забезпечення військ стала 
необов'язковою, та ще й платною і в позанавчаль-
ний час. У 2007 році ліквідовано Відділення під-
готовки помічників лікарів Вінницького медич- 
ного коледжу, згодом розформовано навчальну  
медичну роту, що здійснювала підготовку сані-
тарних інструкторів для військ і, як апогей без- 
глуздя, у 2006 році взагалі не проводився набір  
слухачів до УВМА, а в 2007 році були спроби її  
ліквідувати [14].

Незважаючи на існування в складі МО Украї-
ни органу управління медичним забезпеченням ЗС 
України – Військово-медичного департаменту, у 
2011 році було створено Центральне військово-ме-
дичне управління Збройних Сил України (ЦВМУ) з 
підпорядкуванням Генеральному штабу Збройних 
Сил України. У результаті на стратегічному рівні 
з'явилося два органи управління єдиним процесом 
медичного забезпечення військ, що призвело до 
порушення цілісності системи управління медич-
ним забезпеченням.

Одними з перших кроків новоствореного 
ЦВМУ стало проведення заходів з ліквідації ПЦМЗ 
і ПерГБ, були також спроби ліквідувати ВМКЦ. 
Водночас втрачена організаційна структура медич-
них пунктів і медичних рот і питання організації 
медичного забезпечення безпосередньо у військах 
залишилися поза увагою ЦВМУ.

Через відсутність необхідної системи підго-
товки кадрів для укомплектування всіх рівнів ме-
дичного забезпечення виник значний некомплект 
медичного персоналу, насамперед у медичних під-
розділах військових частин і з'єднань, де майже 
третина посад військових лікарів були вакантними.

Крім того, було зупинено опрацювання меха-
нізму залучення закладів охорони здоров'я (ЗОЗ) 
ТерГБ МОЗ України до лікування поранених (хво-
рих) військовослужбовців і всебічної підготовки 
їх до застосування в особливий період. За таких 
умов система ЛЕЗ була позбавлена основних сил 
і виявилася неспроможною для надання медичної 
допомоги пораненим на полі бою та, за винятком 
5 ВМГ, не мала засобів для надання кваліфікованої 
та спеціалізованої медичної допомоги в районах, 
наближених до районів бойових дій, а враховую-
чи незавершеність формування та підготовки до 
застосування ТерГБ і відсутність сучасних засо-
бів медичної евакуації медична служба практично 
втратила можливість здійснення медичного забез-
печення військ в особливий період, крім обмежено-
го короткочасного військового конфлікту (рис. 3).

З такою структурою медичної служби, комплек-
том сил і засобів та системою ЛЕЗ, практично без 
додаткових заходів і часу на підготовку ЗС України 
були залучені до участі в операції об'єднаних сил 
(ООС) на Сході України, керівництво якою про-
водив Антитерористичний центр Служби безпеки 
України.

Крім ЗС України, в операції об'єднаних сил 
беруть участь військові частини, з'єднання і під-
розділи інших військових формувань, які за мир-
ного часу мають різне призначення і виконують  

Рис. 3. Схема лікувально-евакуаційних заходів у ЗС України (2013 рік)
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абсолютно різні функції та завдання. У своєму 
складі вони мають власні медичні служби, що 
створені та призначені для медичного забезпечен-
ня тільки власних структур переважно в умовах 
мирного часу.

Зважаючи на зазначене, терміново були про-
ведені заходи щодо створення системи медичного 
забезпечення ООС, основу якої склали: Національ-
ний військово-медичний клінічний центр «ГВКГ» 
(НВКМЦ «ГВКГ»), визначені ВМКЦ регіонів та 
окремі військові госпіталі (ВГ).

З метою компенсації організаційної та функ-
ціональної неспроможності медичних підрозді-
лів військових частин і з'єднань було сформовано  
31 мобільну лікарсько-сестринську бригаду для на-
дання медичної допомоги безпосередньо у військо-
вих підрозділах, у подальшому були розгорнуті 2, 
потім 3, а з часом 4 військові мобільні госпіталі.

Для підсилення медичної служби військових 
частин і з'єднань та з метою надання медичної 
допомоги з елементами кваліфікованої частина 
мобільних лікарсько-сестринських бригад була 
направлена безпосередньо у війська та передана  
в оперативне підпорядкування керівникам (коман-
дирам) секторів, оперативних мобільних угрупо-
вань і тактичних груп.

З метою нарощування потужності системи ме-
дичного забезпечення три 100-ліжкові ВГ (Дніпро-
петровськ, Чернігів, Миколаїв) переформовано у 
200-ліжкові, один 50-ліжковий ВГ (Черкаське) та 
дві поліклініки з денним стаціонаром (Запоріжжя, 
Староконстянтинів) переформовані в 100-ліжкові 
ВГ, у деяких ВМКЦ створені нові або ж підсилено 
наявні реабілітаційні відділення, збільшено штат-
ну ліжкову місткість клінік і відділень психіатрії, в 
деяких ВГ до штатів введено психіатричні кабінети 
з лікарями психіатром й психологом.

Підсилення транспортними засобами для ме-
дичної евакуації (санітарні автомобілі та реанімо-
білі) на перших порах проводилося шляхом вну-
трішнього перерозподілу за рахунок ВМКЦ та ВГ, 
розташованих поза межами ООС, а в подальшому 
– за рахунок відмобілізування 2-х автосанітарних 
рот, допомоги волонтерів, громадських організацій 
і громад окремих населених пунктів.

Усі військово-медичні підрозділи та закла-
ди отримали необхідну кількість медикаментів і 
перев'язувальних засобів. Виконано велику роботу 
щодо забезпечення особового складу військових 
частин і з'єднань індивідуальними засобами медич-
ного захисту.

На цей час медичні пункти та медичні роти 
військових частин з'єднань розгорнуто до повного 
штату, доукомплектовано особовим складом, за-
безпечено необхідним медичним майном, але ре-
ального їх застосування в системі ЛЕЗ ООС досі 
немає.

Зважаючи на тривалість ООС, велику кіль-
кість санітарних втрат, стало очевидним, що на-
явним комплектом сил і засобів медичних служб 
ЗС України та інших військових формувань на-
віть за умов їх підсилення, доукомплектування та 

використання мобілізаційних ресурсів, активного 
маневру силами і засобами неможливо повністю 
покрити потреби військ у медичному забезпеченні. 
Водночас МОЗ України не змогло реалізувати по-
передні теоретичні напрацювання щодо розгортан-
ня ТерГБ, що призвело до незапланованого, проте 
доволі організованого, залучення до системи ЛЕЗ 
у зоні бойових дій 17 центральних районних ліка-
рень, Дніпропетровської обласної клінічної лікарні 
імені І. І. Мечнікова та клінічних закладів Націо-
нальної академії медичних наук України.

За складних умов було налагоджено таку сис-
тему надання медичної допомоги та лікування по-
ранених:

– перша медична допомога на блокпостах, 
взводних і ротних опорних пунктах, позиціях ба-
тарей надавалася пораненим у порядку само– та 
взаємодопомоги, а також штатними і позаштатни-
ми санітарами та санітарними інструкторами рот 
(батарей);

– долікарська та перша лікарська допомога 
надавалася в базових таборах особовим складом 
штатних медичних підрозділів дивізіонів, баталь-
йонів, батальйонних тактичних груп, бригад, а 
також приданими мобільними лікарсько-сестрин-
ськими бригадами;

– надання кваліфікованої з елементами 
спеціалізованої медичної допомоги організовано 
в розгорнутих ВМГ, Дніпропетровському ВГ та 
ВМКЦ Північного регіону, а також 17 централь-
них районних лікарнях у зоні бойових дій та  
в Дніпропетровській обласній клінічній лікарні 
імені І. І. Мечнікова.

Після надання необхідної медичної допомоги 
та стабілізації стану поранених їх евакуйовували 
до НВМКЦ «ГВКГ», інших ВМКЦ регіонів та ви-
щезазначених цивільних закладів охорони здоров'я 
(рис. 4).

Вивіз поранених безпосередньо з осередків са-
нітарних втрат (поля бою, опорних пунктів, блок-
постів) у зоні ООС здійснювався з урахуванням 
умов бойової та медичної обстановки переважно 
транспортом загальновійськового призначення, у 
тому числі броньованим, а подальша їх евакуація 
до медичних підрозділів, військових і цивільних 
закладів охорони здоров'я проводилася штатним 
санітарним транспортом медичної служби військо-
вої ланки, окремих автомобільних санітарних рот, 
транспортно-бойовими вертольотами і літаками, а 
також цивільними каретами швидкої медичної до-
помоги і навіть волонтерами.

Існуюча система медичного забезпечення 
спроможна до своєчасного надання медичної до-
помоги пораненим та їх евакуації для подальшого 
лікування. Водночас в окремі періоди ООС са-
нітарні втрати сягали 100 і більше осіб на добу,  
і за таких умов наявних сил і засобів для своєчас-
ного надання встановлених видів медичної допо-
моги та вчасної евакуації поранених не вистачало.  
Це, в свою чергу, призводило до порушення тер-
мінів надання медичної допомоги та зростання 
кількості ускладнень.
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Таким чином, досвід медичного забезпечен-
ня ООС показав, що існуюча система медичного 
забезпечення військ, зокрема система ЛЕЗ, не 
відповідає потребам ЗС України в можливих ва-
ріантах їх застосування з огляду на воєнні загро-
зи державі. За таких умов зволікання з реформу-
ванням системи медичного забезпечення військ  
є неприпустимим.

Аналіз історичного розвитку системи ЛЕЗ у 
загальній системі медичного забезпечення військ, 
досвід медичного забезпечення ООС, перспекти-
ви і можливий характер застосування ЗС України, 
завдання керівництва держави щодо досягнення 
ЗС України стандартів і спроможностей військ  
НАТО до 2021 року [15] також свідчать про  
необхідність термінового реформування системи 
медичного забезпечення військ і створення сучас-
ної системи ЛЕЗ.

На думку авторів, формування сучасної систе-
ми ЛЕЗ передбачає:

по-перше – запровадження структури медич-
них підрозділів військових частин і з'єднань та мо-
більних військово-медичних закладів відповідно 
до завдань, що перед ними ставляться, укомплек-
тування їх підготовленим медичним персоналом, 
забезпечення сучасним медичним обладнанням  
і санітарно-технічним оснащенням та передбачен-
ня можливості підсилення за рахунок закладів охо-
рони здоров'я МО України;

по-друге – удосконалення підходів і принципів 
залучення цивільних закладів охорони здоров'я для 
надання медичної допомоги, лікування та реабілі-
тації поранених (хворих) військовослужбовців, а 
також завчасна підготовка їх до виконання завдань 
за призначенням в особливий період;

по-третє – чітке визначення видів медичної до-

помоги, що надаватимуться на відповідних ЕМЕ 
(рівнях медичного забезпечення);

по-четверте – створення сучасної системи 
управління медичним забезпеченням ЗС України; 
а також досягнення часових показників надання  
медичної допомоги пораненим за принципом  
10 – 1 – 2, що означає: надання першої медичної до-
помоги протягом 10 хвилин після поранення; про-
ведення реанімаційних заходів та надання необхід-
ної допомоги лікарем загальної практики протягом 
першої години, а також надання невідкладної хі-
рургічної допомоги протягом однієї, але не пізніше 
двох годин кожному пораненому.

За таких умов першочерговими заходами на 
шляху вдосконалення системи медичного забезпе-
чення ЗС України мають стати:

– визначення ролі, завдань, місця, структури та 
оснащення медичних пунктів батальйонів (полків) 
і медичних рот бригад;

– удосконалення структури та оснащення ВМГ;
– формування штатних груп медичного  

підсилення;
– удосконалення механізму залучення до систе-

ми ЛЕЗ цивільних закладів охорони здоров'я;
– забезпечення військ сучасними броньованими 

засобами вивезення поранених з поля бою, медич-
ної та аеромедичної евакуації;

– створення сучасної системи інформаційної 
підтримки та управління медичним забезпеченням 
ЗС України з єдиним органом управління на стра-
тегічному рівні.

Незважаючи на те, що майже сім років трива-
ють бойові дії на Сході України, практично щодня 
гинуть та отримують поранення наші військовос-
лужбовці, зазначені проблеми та ймовірні шляхи 
їх вирішення перебувають у стані обговорення  

Рис. 4. Схема лікувально-евакуаційних заходів під час ООС
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і не мають необхідної підтримки в керівництва ЗС 
України і держави. Заходами хвиль мобілізацій 
вдалося поповнити некомплект медичних служб 
військових частин і з'єднань, проте опрацьовані 
штати медичних рот не запроваджені.

Висновок. 
1. Історія розвитку системи ЛЕЗ свідчить 

про її залежність та похідність від структури і по-
рядку застосування військ, а також стану матері-
ально-технічного забезпечення.

2. Існуюча система медичного забезпечення 
ЗС України, насамперед структура медичної служ-
би, її оснащеність та укомплектованість, система 
ЛЕЗ потребують розвитку та вдосконалення у від-
повідності до розвитку ЗС України.

3. Сучасна система ЛЕЗ має забезпечувати 
своєчасне, послідовне, спадкоємне та якісне на-
дання медичної допомоги і лікування поранених 
(хворих) військовослужбовців у всіх варіантах за-
стосування ЗС України.
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ДІАГНОСТИКА ХРОНІЧНОЇ РЕЦИДИВУЮЧОЇ  
НЕСТАБІЛЬНОСТІ ПЛЕЧОВОГО СУГЛОБА

Анотація: Проведено літературний огляд основних етапів розвитку діагностики хронічної рецидивуючої нестабіль-
ності плечового суглоба. Метою даного огляду є визначення основних тенденцій в діагностиці і лікуванні хронічної реци-
дивуючої нестабільності плечового суглоба та виділення проблемних питань, які потребують вирішення шляхом подаль-
шого наукового пошуку.

Аннотация: Проведен литературный обзор основных этапов развития диагностики хронической рецидивирующей 
нестабильности плечевого сустава. Целью данного обзора является определение основных тенденций в диагностике 
и лечении хронической рецидивирующей нестабильности плечевого сустава и выделение проблемных вопросов, требу-
ющих решения путем дальнейшего научного поиска.

Summary: A literary scientific review of the main stages of development of diagnostics of chronic recurrent instability of the 
shoulder joint was carried out. The purpose of this review is to identify the main trends in the diagnosis and treatment of chronic 
recurrent shoulder instability and to highlight problematic issues that need to be solved by further scientific research.

Серед усіх вивихів великих кісток опорно-рухо-
вого апарату, вивихи плеча займають перше місце 
та складають по частоті 50 – 60% та 3% від загаль-
ного числа травм [18]. Первинний травматичний 
вивих плеча ускладняється звичним вивихом в 
16,3 – 60% випадків [46]. А у молодих і фізично ак-
тивних пацієнтів та спортсменів відсоток випадків 
розвитку звичного вивиху плеча може доходити до 
95% [21]. Настільки високий відсоток пошкоджень 
плечового суглоба обумовлений його анатомічни-
ми особливостями та високими функціональними 
вимогами. Особливістю даного суглоба є те, що 
його стабільність в більшій мірі забезпечується за 
рахунок м'якотканих компонентів, а не кісткових. 
Саме в силу анатомо-фізіологічних особливостей 
цього суглоба, його пошкодження відрізняються 
значною важкістю та різного роду ускладненнями, 
що призводять до більш тривалого періоду непра-
цездатності, а в 4% випадків ‒ до інвалідності [30]. 
Тяжкість травматичних вивихів плеча додатково 
ускладняється відривом хрящової губи від сугло-
бової западини лопатки та плечесуглобових зв'язок 
від кісткових структур, що спостерігається май-
же у 90,0% випадків [19]. Значну роль в етіології 
звичного вивиху плеча відводять пошкодженням 
зв'язкового апарату плечового суглоба та порушен-
ням м'язової рівноваги між внутрішніми та зовніш-
німи ротаторами плеча, суттєвим дефектам хрящо-
вої губи, переломам лопатки та головки плечової 
кістки, збільшенню суглобового об'єму капсули 
суглоба, різним варіантам будови плечового сугло-
ба та дисплазії суглоба [7]. При цьому варто врахо-
вувати й чималу роль ятрогенних факторів розви-
тку: недостатня анестезія при усуненні первинного 
травматичного вивиху, неправильний вибір спосо-
бу усунення вивиху, недостатні терміни іммобілі-
зації, відсутність необхідного фізіотерапевтичного 
лікування та необґрунтовано раннє функціональ-
не навантаження. В останні роки відзначається  

неухильне зростання частоти виникнення звично-
го вивиху плеча серед населення похилого віку. Це 
пояснюється в першу чергу остеопорозом, знижен-
ням репаративної здатності організму, структурни-
ми змінами судин та нервів та зниження тонусу та 
сили м'язів плечового суглоба [15].

Клінічний діагноз звичного вивиху пле-
ча встановлюється на підставі анамнезу, даних 
об'єктивного, клінічного та інструментального 
досліджень. Виходячи з анамнезу пацієнтів, що 
пред'являють скарги на неодноразові вивихи плеча, 
найчастіше вдається встановити, що захворювання 
почалося через невеликий часовий проміжок після 
первинного травматичного вивиху. Цей проміжок 
від первинного травматичного до звичного вивиху 
плеча за даними літератури буває різним та зазви-
чай встановлює від 3-6 місяців до 1-2 років [10]. 
Скарги, що пред'являються пацієнтами зі звични-
ми вивихами плеча досить одноманітні. Крім скарг 
на безпосередньо вивихи плеча, які повторюються 
без будь-якого насильства або травми, пацієнти та-
кож звертають увагу на біль у плечовому суглобі 
при пасивних та активних рухах, хрускіт у сугло-
бі, зниження сили м'язів верхнього плечового по-
ясу та верхніх кінцівок, скутість рухів. Внаслідок 
ослаблення сили м'язів верхнього плечового поясу 
через обмеження функції, ще більше зростає не-
стабільність плечового суглоба та кількість звич-
них вивихів. Під час збору анамнезу у таких паці-
єнтів з'ясовується, що причина вивиху впродовж 
розвитку захворювання стає все більш незначною,  
а травмуюча сила з кожним разом все більше змен-
шується. Причиною рецидиву вивиху завжди стає 
травма, а в інших, зі значним терміном давності 
захворювання, рецидиви вивиху плеча виникають 
без травми та великих зусиль. Це відбувається при 
нерізких рухах, наприклад: підтягуванні, спро-
бі дістати який-небудь предмет, надяганні одягу, 
самообслуговуванні, іноді уві сні вивих настає  
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в положенні відведення та зовнішньої ротації [16]. 
При клінічному огляді таких пацієнтів в більшості 
випадків виявляється гіпотрофія м'язів плеча, пле-
чового поясу та надпліччя. Ступінь вираженості 
гіпотрофії цих м'язів у пацієнтів буває різною ‒ від 
згладженості контурів плечового суглоба до зна-
чної гіпотрофії двоголового, дельтоподібного, тра-
пецієподібного, надостьового, а іноді й підостьово-
го м'язів. При пальпації важливо оцінювати кілька 
факторів: біль, набряк або деформацію, локальну 
зміну температури тіла в порівнянні з контрлате-
ральною стороною, функцію м'язів [40]. Осно-
вними анатомічними орієнтирами для пальпації є: 
грудино-ключичне зчленування, акроміально-клю-
чичне зчленування, ключиця, акроміальний від-
росток лопатки, великий горбик, дзьобоподібний 
відросток та міжгорбкова борозна [12]. Існує цілий 
ряд клінічних ознак, за якими можна запідозрити 
у пацієнта звичний вивих плеча. Найбільш частим 
симптомом є симптом Джоуба, який перевіряється, 
коли пацієнт стоїть з плечима відведеними на 90˚, 
зігнутими вперед на 30˚ та ротованими всередину 
та не може протидіяти спробі опустити плече, яку 
проводить дослідник [42]. Діагностична точність 
цього тесту становить 57-75% по даним іноземних 
авторів [44]. Наступним за частотою появи зна-
ходиться симптом Леклерка. При спробі відвести 
плече пацієнт включає м'язи плечового поясу, під-
німаючи надпліччя вгору. Даний симптом свідчить 
про обмеження активного відведення плеча. Симп-
том зустрічається у 52-75% пацієнтів з пошкоджен-
ням ротаторної манжети [37]. Частою ознакою 
звичного вивиху також є симптом Вайнштейна 
В.Г., який при клінічному огляді робить акцент на 
обмеження відведення та зовнішньої ротації плеча. 
Симптом Вайнштейна зустрічається в 67,6% ви-
падків. Симптом Дроботуна В.Я. – асиметричне 
розташування лопаток (на стороні пошкодженого 
суглоба лопатка опущена, збільшено відстань від 
хребетного краю лопатки до лінії остистих відрос-
тків хребців). Симптом Штутіна I – симптом від-
носного подовження кінцівки та симптом Штутіна 
II – знижений опір приведення (плече на боці ви-
виху не може довго протистояти спробам пацієнта 
привести його до тулуба). Крім того, клінічно від-
значається також зниження сили, витривалості, ро-
боти та сили м'язів на боці пошкодженого суглоба. 
Перераховані вище клінічні симптоми характери-
зуються значною непостійністю та можуть зустрі-
чатися й при інших захворюваннях, що говорить 
про їх досить нерівноцінне діагностичне значення. 
Крім того, дані симптоми враховують зміни тіль-
ки в м'яких тканинах плечового суглоба. Клінічна 
картина звичного вивиху плеча в проміжках між 
рецидивами практично позбавлена будь-яких спе-
ціальних симптомів або проявів, за винятком ти-
пового анамнезу. Якщо ж говорити про об'єктивні, 
виявлені при огляді ознаки, то тут можуть спосте-
рігатися м'язова атрофія, головним чином відвідної 
групи (дельтоподібний та надостьовий м'язи). Крім 
атрофії відвідних груп у більшості пацієнтів спо-
стерігається гіпертрофія трапецієподібного м'яза 

на боці пошкодженого суглоба. В окремих випад-
ках надпліччя на боці вивиху буває вище, ніж на 
протилежному [5]. У 10-30% пацієнтів зі звичним 
вивихом плеча ніяких змін при огляді пошкодженої 
кінцівки не відзначається. Прозоровський В.Ф. та 
Гнедушкін Ю.М. [17] вважають, що об'єктивних 
клінічних даних при звичних вивихах плеча абсо-
лютно недостатньо, а ті клінічні ознаки, які опи-
сані в зарубіжній та вітчизняній літературі, мало-
достовірні, непостійні та недостатньо переконливі. 
При цьому автори вважають особливо цінними 
дослідження рухливості плеча під час загального 
знеболювання. Причому досліджується не тіль-
ки пошкоджений суглоб, але й рухи на здоровому 
боці. Тільки в цих умовах можна клінічно точно 
виявити не тільки напрямки, а й ступінь нестабіль-
ності, що дуже важливо знати під час операції. Клі-
нічні симптоми та ознаки звичного вивиху плеча, 
описані вище, не є абсолютно патогномонічними 
при нестабільності плечового суглоба, та можуть 
зустрічатися при інших захворюваннях та пошко-
дженнях. Однак найчастіше діагноз звичного виви-
ху плеча ставиться на підставі даних анамнезу та 
рентгенограми, на якій буває видно зміщення го-
ловки плеча. Рентгенограми виконуються при зви-
чайних та спеціальних укладаннях, і це в більшості 
випадків є досить об'єктивним джерелом інфор-
мації. Інструментальні методи обстеження паці-
єнтів зі звичним вивихом плеча становлять знач- 
ний список, починаючи від простої рентгенографії  
та закінчуючи малоінвазивною атроскопічною  
діагностикою.

Рентгенологічне дослідження. Відповідно до 
сучасної літератури, діагностичне значення рент-
генологічного дослідження при звичному вивиху 
плеча вельми неоднозначне. Ряд авторів [22] ви-
знають цей метод обстеження лише як рутинне та 
протокольне дослідження, в ході якого можуть бути 
виявлені лише прості зміни в співвідношенні кіс-
ток, що утворюють плечовий суглоб. Поза всяки-
ми сумнівами є той факт, що в патоморфологічній 
картині звичного вивиху плеча можуть бути при-
сутніми й деструктивні зміни кісткових елементів 
суглоба, що виникають в момент прямої травми 
головки плеча о суглобову западину лопатки при 
вивиху [53]. Тяжкість таких пошкоджень тільки 
зростає при повторних вивихах, які часом доходять 
до сотень епізодів [24]. Багато авторів відзначають 
в 90,5-96,8% випадків певні патогномонічні рент-
генологічні ознаки звичного вивиху плеча. Осно-
вними з них є: – різні деформації головки плечової 
кістки зустрічаються в 76,7% випадків; – у 64,6% 
пацієнтів відзначається згладженість суглобової 
западини лопатки; – таке явище, як деформуючий 
артроз плечового суглоба присутній у 50,8% паці-
єнтів; – місцевий остеопороз головки та великого 
горбика плечової кістки виникає в 41,4% випадків; 
– «сокироподібна» форма головки плеча відзнача-
ється у 36,1% пацієнтів, і т.д. [22]. На противагу 
цій думці згідно Григор'євої О.В., Sailer J. з співавт. 
та ін. жодна рентгенологічна ознака, виявлена при 
звичному вивиху, не може характеризуватися як  
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патогномонічна. Ці ознаки можна позначити лише 
як вторинні [28]. При рентгенологічному обсте-
женні плечового суглоба будь-яких характерних 
ознак для звичного вивиху плеча немає, але може 
бути виявлений компресійний перелом задньозов-
нішньої частини головки плечової кістки. Інформа-
цію ж про стан м'якотканого компонента плечового 
суглоба (капсульно-зв'язковий апарат та хрящова 
губа лопатки) отримували завдяки комбінованої 
пневмоартрографіі з використанням подвійного 
контрасту [55]. Вперше контрастне рентгеноло-
гічне дослідження плечового суглоба запропону-
вав Oberholzer C.C. [6]. Даний метод діагностики 
дозволяв виявляти такі патологічні зміни в м'яких 
тканинах плечового суглоба, як розтягування кап-
сули суглоба, розрив або пошкодження передньої 
стінки капсули, деформація або повний відрив су-
глобової губи. Деякі автори стверджують, що до-
стовірність контрастною артрографії при пошко-
дженні хрящової губи суглобової западини лопатки 
досягає 95% [8]. Однак переважна більшість дава-
ли досить суперечливу оцінку отриманим результа-
там дослідження, та в першу чергу при виборі ме-
тоду оперативного втручання керувалися кількістю 
рецидивів [29]. Вейсман Ю.О. та Матісон Ю.О. [6] 
при дослідженнях за допомогою контрастної пнев-
моартрографіі спостерігали накопичення контр-
астної речовини в області пошкодження хрящової 
губи лопатки та збільшення порожнини суглоба. 
Дані ознаки вважають типовими для звичного ви-
виху плеча, оскільки вони спостерігаються у 80% 
обстежених пацієнтів. Крім того визначено два 
типи контрастування сухожильного піхви довгої 
головки двоголового м'яза плеча. При відсутності 
перерозтягнення сухожилля його піхву визначало-
ся в міжгорбковій борозні на протязі до 2,0 см та 
шириною від 0,6 до 1,0 см, і це вважалося варіан-
том норми. Там же, де мало місце перерозтягнен-
ня сухожильної піхви, воно визначалося протягом 
більш 2,0 см та товщиною не менше 1,0 см. Крім 
цього в частині випадків контрастними речовина-
ми заповнювався субакроміальний простір, чого в 
нормі не відбувається. Автори розцінювали це як 
ознака пошкодження коротких ротаторів плеча. 
Рентгенограми роблять з обох сторін в абсолютно 
ідентичних положеннях кінцівки в плечових су-
глобах. При такому дослідженні можна визначити 
локальний остеопороз, який може бути істинним 
та уявним. На думку Краснова А.Ф. та Ахмедзя-
нова Р.Б. [14] істинний остеопороз обумовлений 
розладами мікроциркуляції в зоні прикріплення 
м'язів, ротуючих плече назовні, і зустрічається при 
даному захворюванні. В інших випадках локальне 
розрідження кістки в проекції великого горбка ав-
тори назвали уявним остеопорозом, тому що він є 
наслідком дефекту кістки на задньозовнішній по-
верхні головки плеча та визначається на рентгено-
грамі в аксіальній проекції.

Комп'ютерна томографія (КТ) – є золо-
тим стандартом для діагностики кісткової пато-
логії [36]. Багато авторів вважають за доцільне  
застосування тривимірної КТ з інтерактивним  

видаленням головки плечової кістки [33]. Викорис-
тання даної технології дозволяє добре візуалізува-
ти суглобовий відросток лопатки та найбільш точ-
но оцінити ступінь дефіциту його кісткової маси 
[35]. Дефіцит більш 30% є протипоказанням для 
м'якотканої реконструкції [23]. КТ має високу чут-
ливість (93%) та специфічність (78%) у виявленні 
пошкоджень кісткових структур суглобового від-
ростка лопатки та діагностики вивихів плечового 
суглоба, заснованої на змінах кортикального шару 
суглобового відростка лопатки та його ерозивних 
пошкодженнях [26].

Ультразвукове дослідження (УЗД). У 2010 р., 
Ottenheijm R.P. з співавт. провели один з перших 
глибоких аналізів отриманої за допомогою УЗД 
інформації [49]. Згідно їхньої думки, УЗД досить 
точно діагностує лише вторинні дегенеративно-
запальні зміни навколосуглобових тканин у ас-
тенічних пацієнтів. На противагу цьому глибокі 
внутрішньосуглобові структури у нормо– та гіпер-
стенічних пацієнтів як і раніше залишалися недо-
ступними для систематизованої візуалізації та ана-
лізу[47]. Не сприяло вирішенню проблеми навіть 
поява високочутливих УЗдатчиків. Це вже було ві-
дображено в роботах Daenen B.С. з співавт. [31] та 
Simão M.N. з співавт. [52]. Вони вважали за потрібне 
провести контрольоване порівняльне дослідження 
різних УЗД-апаратів. Незважаючи на вищесказане, 
основні сонографічні ознаки при звичному вивиху 
плеча деталізовані та постулюються багатьма авто-
рами [53] з урахуванням негативного впливу пере-
хресного цитування. З невеликими поправками на 
частоту прояву тих чи інших ультрасонографічних 
змін можна говорити про стійке виявлення дифуз-
ного стоншування сухожиль, зменшення товщини 
ротаторної манжети, зникнення опуклого краю 
ротаторної манжети, утворення грижі субакромі-
альносубдельтоподібної сумки, посилення ехоген-
ності хрящової поверхні. Багато авторів відзнача-
ють велике діагностичне значення УЗД, особливо 
при діагностиці ушкоджень м'яких тканин [51]. Так 
Неlwеg G. еt аl, [38] в своїх дослідженнях прийшли 
до висновку, що достовірність цього дослідження 
при даній патології ‒ 90%. Добре виконане соно-
графічне дослідження в більшості випадків усу-
ває потребу в артроскопії та ядерному магнітному 
резонансі. Wittnеr В., Ноlz U., [58] при сонографії 
плечового суглоба виявили Ваnkаrt-пошкодження в 
97,7%. Великий фахівець в області сонографії Де-
кан В.С. [11] в своєму дисертаційному дослідженні 
констатував чутливість методу як 84%. Fаrin P.U. 
еt аl, [34] та Lick-Schiffer W. [43] вказують, що при 
пошкодженнях Нill-Sасhs цінність комп'ютерної 
томографії та сонографії майже однакова та на-
очно демонструють 100%-ву чутливість сонограми 
при нестабільності плеча. А Голяховський В.Ю. 
зумів виявити ряд ознак, характерних для пацієн-
тів зі звичним вивихом плеча та розсортувати їх 
по групах. Сонографічними ознаками, що виявля-
ються у хворих зі звичним вивихом плеча, є: 1) ди-
фузне стоншення сухожиль, зменшення товщини  
ротаторної манжети, зникнення опуклого краю 
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ротаторної манжети, утворення грижі субакромі-
ально-субдельтоподібної сумки, посилення ехоген-
ності хрящової поверхні; 2) деформація контуру 
кортикального шару головки плечової кістки, ді-
лянки вдавлення на верхньолатеральній частині го-
ловки; 3) ознаки трикутника з нерівним контуром 
в області передньонижнього краю хрящової губи, 
помірно гіперехогенних, з дрібними гіпоехогенни-
ми включеннями. Слід, правда, зазначити, що існує 
також велика кількість публікацій, в яких думка 
перерахованих вище авторів не поділяється. Авто-
ри цих публікацій всерйоз сумніваються в цінності 
сонографічної діагностики та «відкидають» УЗД 
на показник чутливості 38-67% [31], що не може 
задовольнити практичного хірурга і до останнього 
часу змушує використовувати сонографію лише як 
додатковий метод дослідження.

Магнітно-резонансна томографія. На даний 
час золотим стандартом для визначення пошко-
дження м'яких тканин є МРТ [25]. Вона отримала 
широке поширення, і багато зарубіжних та вітчиз-
няних авторів показали її ефективність при діа-
гностиці м'якотканих структур плечового суглоба 
[9]. Крім того, на сучасних томографах, з потуж-
ністю вище 1,5 Тесла, можливо визначення роз-
міру кісткових дефектів головки плечової кістки 
та суглобового відростка лопатки, в тому числі з 
можливістю побудови тривимірного зображення 
[50]. У пацієнтів з вивихом плечової кістки крім 
пошкодження суглобової губи лопатки можуть 
мати місце комплексні пошкодження м'яких тка-
нин, що оточують плечовий суглоб, в тому числі 
капсульно-зв'язкового апарату, м'язів ротаторної 
манжети, а також пошкодження хряща [2]. МРТ 
чутлива та специфічна щодо пошкоджень ротатор-
ної манжети та визначення причин нестабільності 
[3]. За даними різних авторів чутливість МРТ у ви-
явленні пошкоджень суглобової поверхні лопатки 
становить 78% – 93% [4]. МРТ підрозділяється 
на методики прямої та непрямої артрографії [27]. 
Пряма МР-артрографія підрозділяється в свою 
чергу на 2 етапи. На першому етапі прямій МР-
артрографії проводиться введення в суглоб пара-
магнітної контрастної речовини, тоді як на другому 
етапі проводять власне МР-сканування [32]. Роз-
чин парамагнітної контрастної речовини необхід-
но розвести в 250 разів до концентрації 2 ммоль, 
щоб його можна було використовувати при магніт-
ному полі напруженістю 1,5 Тесла [20]. Обсягу в 
12-14 мл парамагнітного розчину цілком достатньо 
для заповнення плечового суглоба. Метод прямої 
МР-артрографії дозволяє більш ретельно вивчити 
внутрішньосуглобові структури, такі як: хрящова 
губа западини лопатки, капсула суглоба, суглобо-
плечові зв'язки, вільні внутрішньосуглобові тіла 
[54]. Введення контрасту в порожнину суглоба 
підвищує чутливість та специфічність до 91% та 
93% відповідно [50]. При проведенні МРТ з вну-
трішньосуглобовим контрастуванням, в положен-
ні відведення та зовнішньої ротації для створен-
ня натягу капсули та передньої плече-лопаткової  
зв'язки, чутливість МРТ у виявленні пошкоджень 

фіброзної губи та парціальних розривів м'язів ро-
таторної манжети збільшилася до 95% [56]. МРТ 
з контрастуванням не менше інформативна при ві-
зуалізації капсули суглоба, для виявлення її розтяг-
нення при звичному вивиху та різноспрямованій 
нестабільності [39]. При цьому слід пам'ятати, що 
пряма МР-артрографія є інвазивною процедурою. 
Необхідність введення контрастної речовини в по-
рожнину суглоба вимагає від лікаря-рентгенолога 
навички пункції суглоба, наявність стерильних 
умов для цього, а також наявність умов для про-
ведення екстрених заходів при виникненні побіч-
них та небажаних ефектів. Це є цілком вагомим 
недоліком даної методики, який перешкоджає її 
повсюдному використанню. Другою методикою 
МР-артрографії є непряма МР-артрографія. Вона 
базується на внутрішньовенному введенні пара-
магнітної контрастної речовини з її подальшим 
проникненням в порожнину суглоба [20; 48]. При 
цьому контрастним стає не тільки порожнина су-
глоба, але й інші синовіальні структури, такі як 
синовіальні сумки, сухожилля, а також судини. Це 
майже завжди вимагає високої кваліфікації лікаря 
при оцінці отриманих результатів. При тому, що 
метод непрямої МР-артрографії позбавлений де-
яких недоліків властивих прямій МР-артрографії, 
все ж він не такий поширений як МРТ без контрас-
тування. В умовах контрастування із застосуванням 
магнітно-резонансного томографа, виявляються 
такі ознаки [1]: 1) розширення суглобової щілини; 
2) часткова невідповідність суглобових поверхонь, 
викликана дислокацією головки плеча всереди-
ну пахвової западини до 0,5-1,0 см; 3) утворення 
глибокого пахвового завороту капсули плечового 
суглоба. Дані критерії автори використовують і в 
якості контролю результатів лікування.

Ядерна магнітно-резонансна томографія. 
Основним конкурентом КТ та МРТ по точності та 
детальності візуалізації внутрішніх тканин людини 
все більше стає ядерна магнітно-резонансна томо-
графія (ЯМРТ). При аналізі доступної літератури 
можна виділити більше 12 ЯМРТ-ознак, які часто 
супроводжують звичний вивих плеча. Основними 
з них є: 1) пошкодження (розрив) капсули суглоба; 
2) різні варіанти пошкоджень комплексу «сугло-
бова губа – суглобоплечові зв'язки»; 3) дилатація 
пахвової синовіальної кишені; 4) асиметричне 
розширення суглобової щілини; 5) пошкодження 
кісткового краю гленоїда з формуванням дефекту; 
6) ознаки дегенерації або ушкоджень сухожиллів 
м'язів ротаторної манжети плеча. Проте, можли-
вості МРТ-візуалізації обмежені [41] на площин-
них зрізах. На тлі цього недоліку серйозну конку-
ренцію може скласти мультиспіральна КТ ‒ МСКТ, 
яка має можливості тривимірної (3D) візуалізації 
та моделювання анатомічних структур [45].

Артроскопічна діагностика. Серед інвазив-
них методів дослідження плечового суглоба одне  
з провідних місць сьогодні займає артроскопічна ді-
агностика. Це дослідження забезпечує більш повне 
уявлення про плечовий суглоб, та з його допомо-
гою можна здійснювати цілеспрямовані оперативні 
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втручання в разі потреби [13]. При артроскопії пле-
чового суглоба можна виявити дегенеративні зміни 
пошкодженої ротаторної манжети, губи лопатки, а 
також різні морфологічні зміни, пов'язані з неста-
більністю у плечовому суглобі [57]. Діагностична 
артроскопія має 100% чутливість та специфічність.

На сьогоднішній день робіт з даної тематики, 
що стосуються проблеми звичного вивиху плеча 
та нестабільності у плечовому суглобі, залишилися 
одиниці. У зв'язку з цим в даний час в світі про-
ходить процес систематизації накопичених даних в 
єдину концепцію діагностики пошкоджень плечо-
вого суглоба.

Висновки.
1. Діагностику пошкоджень у постраждалих  

з рецидивуючою нестабільністю плечового суглоба 
необхідно проводити в повному обсязі з урахуван-
ням клініко-нозологічних ознак травми та застосо-
вувати об'єктивні методи дослідження відповідно 
до протокольних схем.

2. Запорукою успіху лікування хворих з хро-
нічної рецидивуючою нестабільністю плечового 
суглоба є ретельне передопераційне планування 
що передбачає визначення статусу м'язів плеча, 
надпліччя визначення кісткових дефектів, ступінь 
деформацій.
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ВАГІТНІСТЬ ТА БАТЬКІВСТВО ПАЦІЄНТІВ  
З ХРОНІЧНОЮ МІЄЛОЇДНОЮ ЛЕЙКЕМІЄЮ

Анотація: У статті висвітлено основні проблеми терапії хронічної мієлоїдної лейкемії інгібіторами тирозинкінази 
у пацієнтів під час вагітності. Проаналізовано літературні дані щодо ризиків розвитку аномалій плода при застосуванні 
інгібіторів тирозинкінази та небезпечності рецидиву для матері при відміні препарату. Описано основні принципи плану-
вання вагітності та стратегії ведення вагітних з цією патологією.

Аннотация: В данной статье освещены основные проблемы терапии хронической миелоидной лейкемии ингибито-
рами тирозинкиназы у пациентов во время беременности. Проанализированы литературные данные о рисках развития 
аномалий плода при использовании ингибиторов тирозинкиназы и опасности рецидива при отмене препарата для ма-
тери. Приведены основные принципы планирования беременности и стратегии ведения беременных с этой патологией.

Summary: Тhis article highlights the main problems of treatment of chronic myeloid leukemia by tyrosine kinase inhibitors 
in pregnant patients. The literature data on the risks of fetal abnormalities with the use of tyrosine kinase inhibitors and the risk 
of recurrence caused by discontinuation of drug for the mother is analyzed. The basic principles of pregnancy planning for this 
disease and strategies for managing pregnant patients are presented.

Хронічна мієлоїдна лейкемія (ХМЛ) – це мієло-
проліферативне захворювання, що виникає в пулі 
найбільш ранніх поліпотентних гемопоетичних 
стовбурових клітин, і характеризується аномаль-
ною хромосомною реципрокною транслокацією 
між 9 та 22 хромосомами t (9; 22)(q34; q11), з утво-
ренням так званої Філадельфійської хромосоми 
(Ph+-хромосоми) та химерного гена BCR-ABL1. 
ХМЛ діагностується в будь-якому віці, у тому чис-
лі, і в дітей, чоловіки хворіють дещо частіше, ніж 
жінки. У Західних країнах медіана віку щойно ви-
явлених хворих на ХМЛ становить 56 – 57 років. 
Пацієнти віком понад 70 років складають більше 
20 %, а діти та підлітки – менше 5 % від діагносто-
ваних [1, 2, 3, 4, 5]. Частка ХМЛ серед дорослого 
населення складає близько 15 % від усіх лейкемій, 
і, згідно з базою хворих EUTOS, близько 37 % з них 
це пацієнти репродуктивного віку (39 – 54 % жінки) 
[6, 7]. З появою в клінічній практиці специфічних 
препаратів ціленаправленої дії – інгібіторів BCR-
ABL-тирозинкінази (ІТК), тривалість життя пер-
винно діагностованого Ph +-пацієнта в хронічній  

фазі (ХФ) стала співрозмірною з загальною трива-
лістю життя населення у Західних країнах, про що 
свідчать багаточисельні дослідження [1, 2, 4, 5, 6].  
Сучасна терапія ІТК суттєво продовжила трива-
лість та покращила якість життя пацієнтів, дала 
можливість попередити розвиток фази акселерації 
(ФА) та бластного кризу (БК), тому на сьогодніш-
ній день основним завданням клініцистів та паці-
єнтів стає осягнення стабільної і тривалої глибо-
кої молекулярної відповіді (ГМВ, «deep molecular 
response», MВ4 – MВ5 ) та відміна медикаментозної 
терапії ІТК («treatment-free remission» – TFR).

Європейським агентством з лікарських засобів 
(«European Medicines Agency», EMA) та Управлін-
ням з продовольства і медикаментів США («Food 
and Drug Administration», FDA) першою лінією те-
рапії (1ЛТ) визнано ІТК: ІТК 1-го покоління – іма-
тиніб; ІТК 2-го покоління – дазатиніб, нілотиніб, 
бозутиніб, радотиніб; ІТК 3-го покоління (для ліку-
вання хворих з мутацією Т315І) – понатиніб.

На фоні нових досягнень в терапії ХМЛ осо-
бливо актуальними і важливими питаннями для 
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пацієнтів репродуктивного віку є планування  
вагітності, уникнення ризиків для здоров’я  
матері і плода, безпечне виношування і народження  
здорових дітей.

Так як усі ІТК виявляють тератогенний вплив 
на плід, то доцільність їх застосування чи відміни в 
період вагітності має бути оцінена з точки зору без-
пеки для здоров’я матері та плода в кожному окре-
мому випадку. Пацієнти репродуктивного віку по-
винні бути ознайомлені з впливом ІТК на вагітність 
та потомство, а ведення вагітності має проходити у 
тісній співпраці акушерів-гінекологів, гематологів 
та майбутніх батьків.

Терапія ІТК тимчасово впливає на чоловічі 
гормони, але не викликає шкідливих наслідків для 
фертильності чоловіків. У чоловіків, які приймали 
іматиніб, бозутиніб, дазатиніб або нілотиніб ризик 
вроджених відхилень потомства був схожий з ри-
зиком відхилень у загальній популяції. Дані щодо 
застосування понатинібу та асцитинібу поодино-
кі та ще не достатньо вивчені. Отже, для чолові-
ків які планують батьківство, терапія іматинібом 
чи ІТК 2-го покоління не є протипоказанням, і не 
потребує коригування дози чи відміни препарату. 
Проте, враховуючи недостатній обсяг статистичної 
вибірки даних, чоловікам рекомендують провес-
ти кріоконсервацію сперми до початку лікування  
ІТК [1, 2, 6, 8].

Терапія ІТК у жінок під час вагітності асоційо-
вана з високим ризиком самовільних викиднів та 
аномаліями плода. Особливо небезпечний прийом 
ІТК під час першого триместру вагітності, в пері-
од основного органогенезу плода (6–12 тиждень 
вагітності). У випадку незапланованої вагітності 
ІТК повинні бути негайно відмінені відразу ж піс-
ля підтвердження вагітності, та з метою виявлення 
можливих патологій плода слід провести внутріш-
ньоутробну ультразвукову діагностику [1, 6, 8].

З літературних джерел відомо про низку вро-
джених аномалій розвитку плода у вагітних жінок 
при терапії ІТК. Іматиніб провокує аномалії роз-
витку скелету, внутрішніх органів, гіпоспадію. Зі  
180 вагітних жінок, що приймали іматиніб у 50 % ва-
гітність протікала нормально, у 10 % випадків роз- 
винулися аномалії плоду (застосування іматинібу 
у I триместрі), 18 вагітностей закінчилися спон-
танним абортом. Частина жінок з даної когорти 
пацієнтів отримувала терапію іншими потенційно 
тератогенними препаратами (гідроксисечовиною 
і варфарином), а тому не можна відкидати багато-
факторний механізм розвитку аномалій плода [9].

У дослідженні щодо впливу дазатинібу на за-
чаття та вагітність взяли участь 46 жінок, з них – 15 
(33%) народили здорових немовлят [10]. Вибіркові 
і спонтанні аборти були зареєстровані у 18 жінок 
(39%) та 8 жінок (17%) відповідно; у 5 осіб (11%) 
– аномальна вагітність. Аномалії розвитку плода 
були зареєстровані у 7 випадках (аномалії розвитку 
нирок, центральної нервової системи, водянка пло-
да). Але у 30 (91%) з 33 жінок, які завагітніли від 
чоловіків, що приймали дазатиніб, народилися здо-
рові немовлята. Даних стосовно впливу бозутинібу 

і понатинібу на плід під час вагітності недостатньо, 
проте, враховуючи високу здатність цих препаратів 
проникати через плаценту, їх застосування у період 
вагітності слід вважати небезпечним. Тератоген-
ність нілотинібу в доклінічних випробуваннях не 
доведена, але в експериментах на тваринах спосте-
рігалася фетотоксичність, низька маса плода, само-
вільні викидні. Повідомлялися дані про випадки 
доброякісної вади серця плода та вродженої пуп-
кової кили при терапії вагітних нілотинібом [6; 11].

Встановлено, що всі ІТК обмежено проникають 
через плацентаний бар'єр, але ступінь проникнення 
через плаценту у препаратів різниться. Найнижчим 
(0,05–0,22) є співвідношення між концентрація-
ми іматинібу в плазмі плода та плазмі матері; для 
нілотинібу – 0,5–0,58, для дазатинібу – 0,75 [11].  
У зв’язку з низькою проникністю іматинібу через 
плацентарний бар’єр його можна застосовувати 
при необхідності та під суворим контролем лікарів 
у II та III триместрах вагітності. Дазатиніб під час 
вагітності заборонений.

Очевидно, що, у зв'язку з високим ризиком 
спонтанних абортів та внутрішньоутробних анома-
лій плода, запліднення під час активної терапії ІТК 
є категорично не рекомендованим. Жінка повинна 
припинити прийом ІТК задовго до природного за-
чаття (так званий «wash out» період), і, звичайно, 
під час вагітності [6]. Єдиний оптимальний період 
відміни препарату перед зачаттям ще не встановле-
ний, тому майбутні батьки повинні бути ознайом-
леними з усіма ризиками розвитку аномалій плода 
при використанні ІТК, а також перевагами відміни 
препарату та можливим рецидивом у жінки. На да-
ний час рекомендації стосовно періоду відміни ІТК 
у жінок дещо різняться. Деякі дослідники вважа-
ють недоцільним призупиняти терапію ІТК у жінок 
до моменту зачаття, а лише рекомендують ранню 
відміну препарату після підтвердження вагітності 
[11]. Також жінкам доцільно звернутися в центри 
екстракорпорального запліднення, і зберегти ооци-
ти/ембріони для подальшої імплантації чи участі у 
програмі сурогатного материнства.

На сьогоднішній день єдиного підходу до те-
рапії ХМЛ під час вагітності та контролю за пере-
бігом захворювання у випадку його прогресування 
без терапії ІТК немає. Переривання вагітності ре-
комендоване у випадку ФА ХМЛ. У випадку ка-
тегоричної відмови жінки від штучного абор-
ту проводиться терапія (незалежно від терміну 
вагітності) з метою збереження життя пацієнтки. 
Діагностований на ранніх термінах вагітності БК 
є показанням для проведення штучного аборту, а 
на пізніх термінах – до передчасного родорозрі-
шення і негайного відновлення терапії ІТК. Якщо 
ж вагітність наступила у ХФ ХМЛ, то слід провес-
ти ультразвукову діагностику плода та ретельний 
моніторинг стану матері і відмінити ІТК. За ре-
зультатами досліджень потрібно оцінити терміни 
вагітності, потенційні ризики для здоров'я жінки, 
небезпеку розвитку аномалій плода та доцільність 
його збереження. Відразу після пологів, у випадку 
відсутності великої молекулярної відповіді (ВМВ,  
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BCR-ABL1ІS ≤ 0,1 % ) максимально швидко відно-
вити терапію ІТК, а у разі прогресування захворю-
вання – відновити лікування іматинібом після 15-го 
тижня. Відновлення терапії у вагітної з лейкопенією 
слід відтермінувати до родорозрішення. У випад-
ку лейкоцитозу (більше 100*109/л) рекомендовано 
проведення лейкофорезу. Використання гідрокси-
сечовини не рекомендовано через тератогенний 
ефект, особливо, у I триместрі. Але є дослідження, 
які доводять доцільність та ефективність викорис-
тання короткочасних курсів гідроксисечовини при 
купіруванні гіпертромбоцитозу і гіперлейкозу [12]. 
Вагітним жінкам з тромбоцитозом доцільно засто-
совувати низькі дози ацетилсаліцилової кислоти 
та низькомолекулярного гепарину. Використання 
інтерферону альфа (ІФН-α) є безпечним протягом 
всієї вагітності і може запобігти втраті МВ у ва-
гітної після відміни ІТК. Але ефективність ІФН-α 
є обмеженою у випадку відсутності ГМВ, або ж 
хоча ВМВ. Рекомендовано проводити щомісячний 
моніторинг кількості транскрипту гена BCR-ABL1 
методом кількісної полімеразно-ланцюгової реак-
ції в реальному часі (РК-ПЛР). У разі втрати ВМВ 
(MВ3) вагітні жінки можуть спостерігатися під на-
глядом акушерів та гематологів до родорозрішення 
без клінічної необхідності відновлення лікування. 
При зростанні BCR-ABL1ІS ˃ 1 % рекомендовано 
відновити терапію ІТК. Жінки, які втратили ВМВ 
і планують в майбутньому вагітність повинні роз-
глянути можливість заміни препарату на більш  
дієвий ІТК [1, 2, 6, 8, 11, 12].

Планування вагітності при ХМЛ є най-
більш безпечним та сприятливим при досягненні  
пацієнткою стабільної ГМВ (МВ4 та вище,  
BCR-ABL1ІS ≤ 0,01 %) щонайменше протягом  
12 місяців до відміни препарату та відсутності  
в анамнезі резистентності до ІТК [8].

Протікання вагітності у жінок без осягнення 
ГМВ (часто асоційована з старшим віком чи со-
ціальним становищем) відбувається проблематич-
ніше. Описано декілька невеликих досліджень, 
пов’язаних з припиненням терапії ІТК у зв’язку з 
вагітністю без осягнення ГМВ. В одному з дослі-
джень, з 10-ти жінок, що припинили прийом ІТК 
через вагітність в середньому через 8 місяців від 
початку терапії, п'ятеро з дев’яти втратили повну 
гематологічну відповідь (ПГВ) після відміни ІТК. 

Проте, через 18 місяців після відновлення лікуван-
ня усі дев'ятеро знову осягнули ПГВ, і тільки троє 
осягнули повну цитогенетичну відповідь (ПЦВ), 
проте, жодна з пацієнток не відновила ВМВ. В ін-
шому дослідженні описано 7 випадків рецидиву за-
хворювання через відміну іматинібу у зв’язку з ва-
гітністю. На момент вагітності ГМВ не досягнуто 
(троє жінок у ВМВ). При відновленні терапії ІТК, 
три пацієнтки, що мали ВМВ до початку експере-
менту – повторно відновили її, а інші четверо – так 
і не осягнули ВМВ [6].

При відсутності протипоказань і доношеній 
вагітності рекомендовані природні пологи, ХМЛ 
не є показанням до оперативного втручання. Тіль-
ки у випадку акушерських чи інших ускладнень  
рекомендовано кесарів розтин. У випадку про-
гресування ХМЛ слід розглянути можливість до-
строкового родорозрішення та відновити терапію  
ІТК протягом тижня від пологів.

Доведено, що ІТК проникають у грудне моло-
ко. Тому у випадку необхідності відновлення те-
рапії ІТК після пологів, грудне вигодовування ди-
тини не рекомендовано. Можливо відтермінувати 
терапію ІТК протягом 2–5 днів, щоб дати дитині 
можливість отримати молозиво. Грудне вигодову-
вання без терапії ІТК може бути безпечним лише 
у випадку породіль з тривалою ГМВ. Регулярний 
молекулярний моніторинг методом РК-ПЛР є 
обов’язковим для жінок у період грудного вигодо-
вування при ТFR [6].

Отже, пацієнтам з ХМЛ репродуктивного віку 
повинна бути надана максимально повна інформа-
ція про вплив ІТК на вагітність та потомство до по-
чатку застосування цих препаратів. Пацієнтам варто 
знати про можливі аномалії плода при застосуванні 
ІТК та небезпеку рецидиву для матері при відміні 
препарату. Пацієнткам слід рекомендувати плану-
вання вагітності після осягнення ГМВ. А у випадках 
незапланованої вагітності на фоні прийому ІТК ре-
комендована відміна препарату та ультразвукове об-
стеження плода, а доцільність збереження вагітності 
має бути оцінена з точки зору безпеки для здоров’я 
матері та плода в кожному окремому випадку. Тіль-
ки тісна співпраця майбутніх батьків з акушерами-
гінекологами та висококваліфікованими гематоло-
гами забезпечить народження здорового потомства  
та збереже здоров’я матері.
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ЧАСТОТА ТА СТРУКТУРА ВРОДЖЕНОЇ ТА СПАДКОВОЇ ПАТОЛОГІЇ,  
ЩО ДІАГНОСТУЄТЬСЯ НЕІНВАЗІЙНИМИ ТА ІНВАЗІЙНИМИ МЕТОДАМИ 

СЕРЕД НАСЕЛЕННЯ ЛЬВІВСЬКОЇ ОБЛАСТІ

Анотація: У роботі показано, що частота діагностики вроджених вад розвитку (ВВР) плоду серед 1597 вагітних жінок 
при неінвазійній пренатальній діагностиці (ПД) складала 4,2%. До 22 тижнів УЗД проведено у 676 (42,6%) вагітних жінок, 
а 911 (57,4%) – після 22 тижнів. В структурі ВВР на І місці були ВВР серцево-судинної системи (37,3%), на ІІ – ВВР кіст-
кової системи (14,9 %), на ІІІ – ВВР обличчя (10,4%). Інвазійна ПД проведена 56 (83,6%) жінкам з 67 жінок групи ризику, 
хромосомна патологія виявлена у 15 (22,4%) жінок. Результати проведеної роботи будуть сприяти покращенню ефектив-
ності пренатальної оцінки стану плода в сім’ях групи ризику та вдосконаленню медико-генетичної допомоги населенню.

Аннотация: В работе показано, что частота диагностики врожденных пороков развития (ВПР) плода среди  
1597 беременных женщин при неинвазивной пренатальной диагностике (ПД) составляла 4,2%. До 22 недель УЗИ прове-
дено у 676 (42,6%) беременных женщин, а у 911 (57,4%) – после 22 недель. В структуре ВПР на I месте были ВПР 
сердечно-сосудистой системы (37,3%), на II – ВПР костной системы (14,9%), на III – ВПР лица (10,4%). Инвазивная ПД 
проведена у 56 (83,6%) женщин из 67 женщин группы риска, хромосомная патология выявлена у 15 (22,4%) женщин. 
Результаты проведенной работы будут способствовать улучшению эффективности пренатальной оценки состояния пло-
да в семьях группы риска и совершенствованию медико-генетической помощи населению.

Summary: The article shows the frequency of congenital birth defects (CBD) of the fetus among 1597 pregnant women 
detected by non-invasive prenatal diagnostics (PD) was 4.2%. Up to 22 weeks of ultrasound was performed in 676 (42.6%) 
pregnant women, and 911 (57.4%) – after 22 weeks. In the structure of CBD on I place were CBD of cardiovascular system 
(37,3%), on II – CBD of the skeletal system (14,9%), on III – craniofacial abnormalities (10,4%). Invasive PD was performed 
on 56 (83.6%) women out of 67 women at risk, chromosomal pathology was detected in 15 (22.4%) women. The results of 
this work will help to improve the effectiveness of prenatal assessment of the fetus in families at risk and improve medical and 
genetic care.

Постановка проблеми. В Україні показники 
перинатальної і дитячої смертності перевищують 
дані Європейських країн [1]. Серед причин ранньої 
неонатальної дитячої смертності домінують несу-
місні з життям вроджені вади розвитку (ВВР) [2].

Потреба ефективної пренатальної діагностики 
та вивчення чинників виникнення вроджених вад 
серця обумовлені масштабом їх розповсюдженості 
та впливом на виживання дітей у постнатальному 
періоді.

Методи пренатальної діагностики розділяються 
на непрямі, коли об’єктом дослідження є вагітна 

жінка, і прямі, коли досліджується сам плід. Слід 
зазначити, що основне призначення непрямих ме-
тодів – відбір жінок груп високого ризику для по-
дальшого поглибленого спостереження та медико-
генетичного консультування.

Аналіз останніх досліджень. У дослідженнях 
ряду науковців показана ключова роль пренаталь-
ного ультразвукового обстеження вагітної жінки у 
діагностиці ВВР [3, 4]. Ультразвукове досліджен-
ня (УЗД) залишається найбільш поширеним видом 
масового обстеження вагітних [4, 5]. Однак, зрос-
тання кількості УЗ-обстежень на сьогодні суттєво 
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не вплинуло на якість допологової діагностики 
вродженої патології у зв'язку з тим, що число пре-
натально виявлених випадків у цілому залишається 
на відносно низькому рівні [6, 7].

Вченими проведено ряд досліджень, які вивча-
ли ефективність пренатальної діагностики критич-
них ВВР та помилок при УЗД [7]. Визначальними 
факторами, що впливають на точність пренаталь-
ної діагностики ВВР, є кваліфікація фахівця і якість 
візуалізації. Дворівнева система пренатальної діа-
гностики дозволяє з високим ступенем достовір-
ності визначити вроджені вади розвитку серця. Ра-
зом з тим система працює недостатньо ефективно.

Дослідники у своїх роботах підкреслюють, 
що рання діагностика ВВР – це значний резерв 
зниження дитячої захворюваності, інвалідності  
та смертності [8]. Бирчак І. В. (2015) рекомен-
дує вагітним жінкам, які мають обтяжений  
акушерський анамнез, проводити в І триместрі  
вагітності медико-генетичне консультування  
з каріотипуванням [9].

Основний ефект пренатальної діагностики сто-
сується зниження кількості ВВР (внаслідок пере-
ривання вагітностей), особливо важких форм, які 
можна діагностувати внутрішньоутробно. Ква-
ліфікована неінвазійна та інвазійна пренатальна 
діагностика з встановленим діагнозом вад серця 
дозволяє своєчасно організувати професійну до-
помогу дітям з ВВР, пологи в спеціалізованих 
центрах, які мають можливості для такої терапії 
або хірургічного втручання, та сприяти покращен-
ню показників перинатальної захворюваності та 
смертності [1, c. 10].

Прогноз при ранньому виявленні та можливос-
ті радикального лікування відносно сприятливий. 
При відсутності такої можливості – сумнівний або 
несприятливий [10]. Отже, ця обставина диктує 
необхідність якомога раннього пренатального ви-
явлення ВВР, що дозволяє прийняти рішення про 
доцільність збереження вагітності і, в разі її про-
лонгування, розробити найбільш адекватну такти-
ку її подальшого ведення.

Пренатальна діагностика серцевих аномалій 
розвитку надає батькам можливість отримати про-
гностичну інформацію до народження, дізнатися 
про варіанти лікування до і після пологів, прийма-
ти рішення щодо підходу, який найкраще влашто-
вує родину [12]. Враховуючи складність питання, 
автори рекомендують звернутися до фахівця з аку-
шерської та фетальної медицини, кардіолога, гене-
тика та неонатолога [13].

З 1979 року в 22 країнах Європи проводиться 
моніторинг за частотою народження дітей з вродже-
ними вадами розвитку. Вся ця патологія враховуєть-
ся в єдиному європейському регістрі – EUROCAT 
(European surveillance of congenital anomalies – Євро-
пейське спостереження за вродженими аномаліями). 
Для об'єктивізації досліджень в EUROCAT врахо-
вуються вади розвитку плоду, які можуть впливати 
на формування пренатальної та малюкової смерт-
ності, а також бути причиною інвалідності людини.  
Ці вади називаються «модельними» [14].

Лише декілька областей України надають в 
EUROCAT свої дані про частоту вродженої пато-
логії. Тому вивчення епідеміології вроджених вад 
розвитку, в тому числі і з хромосомними порушен-
нями; дослідження впливу різних нозологічних 
форм вродженої патології на перинатальну і дитя-
чу смертність; встановлення нових тератогенних 
факторів ризику ВВС; розробка сучасних скринін-
гових програм для пренатальної діагностики і пре-
гравідарного прогнозування для жінок, є актуаль-
ним завданням сучасної медицини. 

 Пренатальна діагностика вродженої та спад-
кової патології, комплексне обстеження плода  
з максимально точним прогнозом для життя  
і здоров'я є необхідним елементом якісної допо- 
моги при вагітності та пологах. Прогнозування 
ВВР плода, з урахуванням значущості антена- 
тальних факторів і використання ехографічних 
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 [15, 16].

На сьогодні питання поширеності вроджених 
вад розвитку вирішені недостатньо, не існує од-
ностайної думки щодо можливих факторів ризику 
виникнення ВВР [6]. Хоч більшість вад розвитку 
відносяться до патології, яку відносно добре діа-
гностують неінвазійними методами пренатальної 
діагностики (ультразвуковий скринінг), проте, на 
жаль, часто трапляється пізня маніфестація про-
явів патології. Це не дає можливості своєчасно за-
побігти народженню хворої дитини з патологією, 
що спричиняє стійку інвалідність [17]. 

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 [18].

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-
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 [19].

Необхідність своєчасної диференційної діа-
гностики ВВР ще на пренатальному періоді он-
тогенезу зумовлено високим рівнем синдромаль-
ності цієї патології. Існуючі методи пренатальної 
діагностики дозволяють визначити захворювання 
плода задовго до народження дитини та, зі згоди 
батьків, перервати вагітність при ураженому пло-
ді. Отож, методи пренатальної діагностики ВВР та 
спадкових хворіб плода в значній мірі підвищують 
ефективність медико-генетичного консультуван-
ня, яке зводитиметься до попередження вказаної  
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патології як в окремій сім’ї, так і в популяції  
в цілому [19, 20, 21]. 

На фоні зниження народжуваності, профілак-
тика та рання пренатальна діагностика ВВР за-
лишаються важливою проблемою акушерства, 
перинатології та медичної генетики. Результати 
проведеного аналізу особливо важливі для глиб-
шого клінічного дослідження і покращення ефек-
тивності пренатальної оцінки стану плода у сім’ях 
групи ризику вродженої та спадкової патології, що 
дозволить покращити медико-генетичну допомогу 
населенню, знизити перинатальні втрати.

Мета роботи: Дослідити частоту та структу-
ру вродженої та спадкової патології, що діагнос-
тується неінвазійними та інвазійними методами  
пренатальної діагностики серед жінок Львівської 
області.

Виклад основного матеріалу дослідження. 
Всього за період 2019-2020 рр нами проведе-

но УЗД обстеження 1597 вагітним жінкам, з яких 
сформована група з 67 жінок з вродженими вадами 
розвитку плоду (ВВР) плоду, що виявлено прена-
тально. Ультразвукове дослідження вагітних жінок 
проводилось за допомогою апарату Voluson E8, що 
працюють в реальному масштабі часу з викорис-
танням абдомінального, лінійного та сектораль-
ного датчика (частота 3.5 Мгц). Експозиція уль-
тразвукового дослідження – 15-30 хвилин. В ході 
обстеження використовувалось пренатальне сома-
тогенетичне дослідження плоду відповідно підхо-
ду до пренатальної оцінки плоду, Застосовувалась 
стандартна оцінка плоду з отриманням основних 
біометричних показників і описом змін стану вну-

трішніх органів. При виявленні ПВР плоду при 
ультразвуковому дослідженні проводився прена-
тальний синдромологічний аналіз, тобто виділен-
ня з усієї сукупності патологічних ознак такого 
клінічного симптомокомплексу, який дозволяв діа-
гностувати визначений синдром МПВР (множинні 
природжені вади розвитку). 

Інвазійні (біопсія хоріона – в 1 триместрі ва-
гітності та трансабдомінальний амніоцентез –  
в 2 триместрі вагітності) втручання проводились  
за загальноприйнятою методикою. Всі інва- 
зійні втручання проводились під контролем  
УЗС Voluson E8. 

 За результатами цитогенетичних та біохіміч-
них досліджень вагітним було доведено каріотип 
плода, дано роз'яснення та рекомендації щодо по-
дальшого ведення вагітності. 

Нами сформована група з 67 жінок з вродже-
ними вадами розвитку (ВВР) та/або хромосомною 
патологією (ХП) плоду, що виявлено пренатально. 
Всі вони були відібрані з 1597 жінок, що проходи-
ли ультразвукове обстеження плоду при вагітності  
в І – ІІ – ІІІ триместрах. В тому числі УЗД до  
22 тижнів проходили 676 (42,6%) вагітних жінок,  
а 911 (57,4%) – після 22 тижнів. Частота пренаталь-
ної діагностики з вродженої та хромосомної пато-
логії (ХП) плоду складала 4,2%.

 З 67 жінок з вродженою та спадковою пато-
логією плоду 16 (23,9%) були мешканками села,  
а 51 (76,1%) – міста. ВВР або ХП плода при уль-
тразвуковому обстеженні виявлено у 60 (89,6%)  
жінок в терміні вагітності до 22 тижнів,  
а у 7 (10,4%) – після 22 тижнів. вагітності. 

Таблиця 1
Структура вроджених вад розвитку, що діагностовано неінвазійними та методами

Структура ВВР Кількість жінок (п/%)
Множинні природжені вади розвитку 4 (6,0%)

ВВР серцево-судинної системи 25 (37,3%)
ВВР сечовидільної системи 1(1,5%)

ВВР шлунково-кишкового тракту 4 (6,0 %)
ВВР кісткової системи 10 (14,9 %)

ВВР обличчя 7 (10,4%)
Всього 55 (100%)

Таблиця 2
Покази до інвазійної пренатальної діагностики

Покази Кількість жінок, п/%
Потовщений комірцевий простір (ПКП) 17 28,8

Гіпоплазія носової кісточки (ГНК) 15 26,7
ПКП + ГНК 13 23,1

Брахеоцефалічна форма голови 1 1,8
Гігрома шиї 2 3,6
Віковий ценз 6 10,6

Хромосомна патологія плоду в анамнезі 3 5,4
Всього 56 100.0
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Рис. 1. Методи інвазійної пренатальної діагностики у жінок групи ризику

Рис. 2. Результати каріотипу плода  
(інвазійна пренатальна діагностика)
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Вивчення вікової характеристики жінок з ВВР 
та ХП плоду показало, що у діапазоні 16-20 років  
було 2(3,0%) жінок, в межах 26-30 років –  
17(25,4 %), 31-35 років було найбільше жінок –  
30 (44,8%), а 36 років і більше мали 8 (11,9%).

Аналіз даних про порядковий номер вагітнос-
ті показав, що найбільш часто ВВР та/або ХП діа-
гностували при І (35,8%) та ІІ вагітності (37,3%), 
та 26,9% жінок були вагітними три та більше рази. 
Структура ВВР, що були діагностовано при УЗД ва-
гітних жінок, показана в таблиці 1. 

Аналіз даних табл.1. показав, що в структу-
рі ВВР, що діагностувались при УЗД вагітних,  
на І місці були аномалії розвитку серцево-судин-
ної системи (37,3%), на ІІ – ВВР кісткової системи 
(14,9 %), на ІІІ – ВВР обличчя (10,4%).

Виявлення значного відсотка вад розвитку 
серцево-судинної системи дозволяє у майбут-
ньому своєчасно надати кардіологічну та карді-
охірургічну допомогу дитині після народження 
і уникнути тактичних помилок при веденні па-
цієнтів у неонатальному періоді. Близько 50% 
серцевих аномалій припадає на складні вади сер-
ця, при яких надання спеціалізованої медичної  
допомоги необхідно в перші дні, місяці, а часом 
і в перші години життя дитини [1, 17]. За даними 
Богута Л.Ю. з співавт., серед дітей, які народжу-
ються з серцевими аномаліями, 14% помирають 
у перший тиждень життя, 25% – протягом пер-
шого місяця, близько 40% – не доживають до 
1-го року [22].

Інвазійна пренатальна діагностика була засто-
сована у 56 жінок. Покази для проведення інвазій-
них методів ПД показано в табл. 2.

Як видно з даних табл.1, показами  
до проведення інвазійної ПД найбільш  
часто були зміни ультразвукових маркерів пло-
ду: потовщений комірцевий простір (ПКП) –  
17 (28,8%) випадків, гіпоплазія носової кісточ-
ки – 15 (26,7%) та поєднання УЗД-маркерів –  
ПКП + ГНК – 13 (23,1%) випадків.

Всього 56 (83,6%) пацієнткам із 67 жі-
нок групи ризику вродженої та спадкової па-
тології було проведено інвазійні втручання:  
17 (25,4%) жінкам – амніоцентез (АЦ),  
27 (40,3%) – біопсія хоріона (БХ), а 12 (17,9%) 
жінкам по 2 методи (АЦ та БХ) (рис. 1). NIPT 
проведено у 5 (7,5%) пацієнток.

При визначенні результатів інвазійної пре-
натальної діагностики отримано наступні дані:  

у 41(61,2%) жінок встановлено нормальний карі-
отип плода; у 12(17,9%) діагностовано трисомія  
21 хромосоми; у 3(4,5%) жінок виявлено трисомія 
18 хромосоми (рис. 2). Таким чином, хромосомна 
патологія виявлена у 15 (22,4%) жінок групи ризику.

Висновки. 
1. Встановлено, що неінвазійна – ультраз-

вукова діагностика застосована до 22 тижнів  
у 676 (42,6%) вагітних жінок, а 911 (57,4%) –  
після 22 тижнів, частота ВВР та хромосом- 
ної патології складала 4,2%. Більша кількість 
вагітних жінок, що мали плоди з ВВР, була  
у віковому діапазоні 31-35 років (44,8%). Най-
більш часто ВВР діагностували при І (35,8%)  
та ІІ вагітності (37,3%), а 26,9% жінок були  
вагітними три та більше рази. 

2. В структурі ВВР, що діагностувались  
при УЗД вагітних, на І місці були аномалії  
розвитку серцево-судинної системи (37,3%),  
на ІІ – ВВР кісткової системи (14,9 %),  
на ІІІ – ВВР обличчя (10,4%).

3. Інвазійна ПД проведена 56 (83,6%) жінкам 
з 67 жінок групи ризику: 17 (25,4%) жінкам – ам-
ніоцентез (АЦ), 27 (40,3%) – біопсія хоріона (БХ),  
а 12 (17,9%) жінкам – по 2 методи (АЦ та БХ).  
NIPT проведено у 5 (7,5%) пацієнток.

4. Показами до проведення інвазійної ПД най-
більш часто були зміни ультразвукових маркерів 
плоду: потовщений комірцевий простір– 17 (28,8%) 
випадків, гіпоплазія носової кісточки – 15 (26,7%) 
та поєднання УЗД-маркерів – 13 (23,1%) випадків.

5. Хромосомна патологія виявлена у 15 (22,4%) 
жінок групи ризику: у 12(17,9%) діагностовано 
трисомія 21 хромосоми; у 3(4,5%) жінок виявлено 
трисомія 18 хромосоми; у 41(61,2%) жінок вста-
новлено нормальний каріотип плода.

В перспективі подальших досліджень пла-
нується розробка нових інформативних маркерів 
ризику вродженої патології плоду для жінок ре-
продуктивного віку. Дані про частоту і структу-
ру вродженої та спадкової патології, що діагнос-
тується неінвазійними та інвазійними методами 
пренатальної діагностики серед жінок Львівської 
області дозволять сформувати базу даних для на-
ступних досліджень. Результати проведеного до-
слідження будуть сприяти покращенню ефектив-
ності пренатальної оцінки стану плода у сім’ях 
групи ризику вродженої та спадкової патології, 
що дозволить вдосконалити медико-генетичну  
допомогу населенню. 
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Анотація: У статті представлений огляд літератури на тему основних методик харчування і способів нутритивної 
підтримки онкологічних хворих.

Аннотация: В статье представлен обзор литературы по теме основных методик питания и способов нутритивной  
поддержки онкологических больных.

Summary: The article presents a review of the literature on the basic methods of nutrition and methods of nutritional support 
for cancer patients.

Онкологічні захворювання є однією із найбіль-
ших та найнебезпечніших проблем сучасної меди-
цини. Як показує статистика, рак є другою з осно-
вних причин смерті в світі; так, в 2018 р від цього 
захворювання померли 9,6 млн чоловік. Онкологія 
стає причиною практично кожної шостої смерті в 
світі.Організм людини, в кінцевому підсумку, фор-
мується з того, що він споживає. Однією з причин 
виникнення онкологічних захворювань вчені на-
зивають дію канцерогенів, які потрапляють в орга-
нізм людини з їжею [3; 4].

Дефіцит поживних речовин є поширеною ме-
дичною проблемою, яка зачіпає 15-40% хворих на 
рак. Це негативно впливає на якість їхнього життя 
і може поставити під загрозу завершення лікуван-
ня. Онкологічні методи лікування, такі як хірургія, 
променева терапія і лікарська терапія, покращують 
показники виживання. Однак всі ці методи ліку-
вання можуть грати роль в розвитку недостатності 
харчування і / або метаболічних змін у хворих на 
рак, викликаних пухлиною або її лікуванням [5; 7].

Світова спільнота постійно займається цим пи-
танням і активно працює в цьому напрямку. Свід-
ченням служать розробки різних методів профілак-
тики та лікування онкологічних захворювань.

Однією з популярних на теперішній час і роз-
рекламованих у інтернеті методик харчування є 
антиракова дієта Моермана. Засновником її вва-
жається голандський лікар Корнеліус Моерман 
(1893–1988). Суть дієти полягає у тому, що вжи-
вання у їжу великої кількості зернових продук-
тів, натуральних соків, овочів та фруктів а також 
різноманітних вітамінних та мінеральних добавок 
врегульовує кислотно-лужний баланс організму, 
внаслідок чого ракові клітини втрачають здатність 
до розмноження, а здорові клітини перестають ма-
лігнізуватися. У дієті заборонені всі види м'яса, вся 
риба і молюски, алкоголь, тваринні жири, штучні 
барвники, боби, горох, сочевиця, гриби, картопля, 
червона капуста, квашена капуста, сири з висо-
ким вмістом жиру і солі, кава, какао або кофеїн, 
яєчні білки, цукор, сіль, біле борошно і тютюн.  

Незважаючи на велику популярність цієї мето-
дики харчування, на теперішній час не існує на-
укових доказів ефективності цієї дієти у лікуванні  
онкології [11; 18]

У 50 роках минулого століття німецька до-
слідниця Джоанна Будвіг витратила кілька років 
для поглибленого вивчення крові хворих на рак.  
В результаті досліджень вона виявила, що у хво-
рих в крові завжди знижений вміст фосфоліпідів 
і ліпопротеїнів. На основі своїх досліджень вона 
розробила дієту, збагачену лляною олією, зміша-
ною з сиром, яка включає страви з великим вміс-
том фруктів, овочів та клітковини. Бадвіг закликала 
уникати цукру, тваринних жирів, олії салату, м’яса, 
вершкового масла і особливо маргарину. Cancer 
Research UK стверджує, що немає надійних дока-
зів, які б свідчили, що дієта Бадвіг допомагає лю-
дям, хворих на рак.

Лужна дієта – обмежувальний раціон некислої 
їжі, запропонований Едгаром Кейсом, що ствер-
джував, це вплине на рН організму в цілому, тому 
знизить ризик серцевих захворювань і рак. За дани-
ми Канадського ракового товариства, "немає жод-
них доказів, які б підтверджували будь-яку з цих 
тверджень".

Дієта Бройса – дієта на основі овочевого соку та 
чаю, розроблена Рудольфом Бройсом (1899–1990), 
який стверджував, що може вилікувати рак. Як і 
інші "антиракові дієти", немає доказів ефективнос-
ті цього харчування.

До систем антиракового харчування, які не 
дістали жодного наукового підтвердження своєї 
ефективності і безпеки, відносяться також макро-
біотична дієта, біблійна або євангельська дієта, пе-
реривчасте голодування та інші. Слід визнати, що 
усі так звані антиракові дієти, творці яких обіцяють 
чудодійне виздоровлення від онкологічної патоло-
гії, як правило ніякими доказами не підкріплені.

Разом із тим офіційною наукою постійно ве-
деться пошук і розробка оптимальних рекоменда-
цій по харчуванню у пацієнтів із онкологією. Цим 
займаються провідні світові асоціації по боротьбі  
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з онкологічними захворюваннями. Щороку виро-
бляються нові рекомендації. Розглянемо найбільш 
поширені і затверджені з позицій доказової меди-
цини положення про харчування.

У 2004 році Ross et al. виявили, що пацієнти  
з раком легенів, які втратили вагу, не змогли завер-
шити принаймні 3 циклу хіміотерапії частіше, ніж 
пацієнти зі стабільною вагою. Крім того, у цих па-
цієнтів було більше симптомів, тенденція до змен-
шення симптоматичної користі від лікування і зна-
чно підвищений ризик смерті [17].

У 2008 році в Іспанії групою дослідників про-
ведене дослідження. Пацієнти були розділені на 
3 групи: A. пацієнти з адекватним станом харчу-
вання, B. пацієнти з недоїданням або ризиком не-
доїдання і C. пацієнти, які страждають від важко-
го недоїдання. У дослідженні приймали участь  
226 чоловіків та жінок старше 18 років. Їх лікували 
в поліклініці медичної та радіотерапевтичних он-
кології. Більше половини пацієнтів страждали від 
недоїдання (64%), збільшуючись до 81% у пацієн-
тів, що проходять паліативне лікування. Більшість 
з них лікувалися (83%) і отримували онкологічне 
лікування з помірним або високим ризиком харчу-
вання (69%). 68% пацієнтів страждали від деяких 
труднощів годування. Середній відсоток втрати 
ваги склав 6,64% +/– 0,87 (мінімум 0%, максимум 
33%). Значення альбуміну у 32% пацієнтів стано-
вили від 3 до 3,5 г / дл і негативно корелювали з 
труднощами годування (р = 0,001). Індекс маси тіла 
(ІМТ) не є значимим параметром для виявлення 
недоїдання (тільки у 10% пацієнтів значення було 
нижче 19,9 кг / м2). Але може бути показана значна 
лінійна тенденція в порівнянні з проблемами з хар-
чуванням, так що у пацієнтів з меншими пробле-
мами з харчуванням був виявлентй   більш високий 
ІМТ (р = 0,001). Більше половини пацієнтів потре-
бували консультування з питань харчування, щоб 
контролювати симптоми, що ускладнюють прийом 
їжі. Одна третина пацієнтів потребувала перораль-
них харчових добавках.

Canadian Cancer Society рекомендує онкохво-
рим дотримання збалансованого режиму харчу-
вання з повноцінним вмістом білків, жирів та вуг-
леводів. Пацієнтам з онкологією варто споживати 
висококалорійні продукти, збагачені білком. Сюди 
відноситься риба, червоне м’ясо, яйця, молочні 
продукти, горіхи, сушені боби тощо. Не рекомен-
дується вживання алкогольних напоїв. Харчові до-
бавки можна включати у раціон, однак бажано пе-
ред цим проконсультуватися із дієтологом.

Американська спілка клінічної онкології ASCO 
рекомендує підтримувати здорову вагу. Для бага-
тьох це означає запобігання втрати ваги за раху-
нок щоденного отримання достатньої кількості 
калорій. Для людей, які страждають ожирінням, 
це може означати втрату зайвої маси тіла. Вчені 
радять бути настільки активним, наскільки паці-
єнт може. Наприклад, здійснювати щоденні про-
гулянки. Низькі дози харчових добавок, таких як 
мультивітаміни, можуть бути корисні для людей  
з раком, які не можуть отримувати всі свої поживні 

речовини через їжу. Мультивітаміни – це харчові 
добавки, які містять більшість необхідних щоден-
них вітамінів, мінералів і мікроелементів. Вони 
також можуть містити деякі мінерали, такі як 
кальцій, магній або залізо. Зазвичай їх приймають 
усередину у вигляді таблеток, капсул, таблеток, рі-
дини або порошку. Високі дози специфічних хар-
чових добавок можуть бути шкідливими. Невідо-
мо, чи можуть деякі з них перешкодити лікуванню, 
тому варто проконсультуватися з дієтологом та 
онкологом, перш ніж приймати будь-які добавки.  
Прийом їжі варто розділити на 6 разів у день  
малими порціями.

Пацієнти з пухлинами шлунково-кишкового 
тракту, голови і шиї, а також рак печінки і легенів 
схильні до високого ризику недоїдання. Отже, час-
тота недоїдання збільшується протягом всього за-
хворювання, поки він не зачіпає 80% всіх хворих 
на рак . Іспанське дослідження NUPAC, призна-
чене для визначення поширеності недоїдання при 
поширеному раку, підтвердило 52% ступінь помір-
ного або важкого недоїдання, з розподілом 57,7% 
в стравоході, 50% в шлунку і 47,1% в раку горта-
ні. Субаналіз дослідження PREDYCES виявив,  
що 36,4% онкологічних пацієнтів перебували в гру-
пі ризику по харчуванню під час виписки з лікарні.

Клінічні рекомендації SEOM по харчуванню у 
онкологічних хворих говорять, що пацієнти з он-
кологічними захворюваннями мають схожі потре-
би в харчуванні для здорової популяції, близько 
25-30 ккал / кг / день, з балансом між споживан-
ням калорій і витратами, включаючи ступінь фі-
зичної активності. Потреба в білку оцінюється в 
межах від 1,2 до 1,5 г / кг / день. Ці значення пови-
нні бути змінені в залежності від ниркової функції 
пацієнта, а також будь-яких інших метаболічних 
порушень. Рекомендується дієта, багата овочами, 
фруктами і цільними зернами, і з низьким вмістом 
жирів, червоного м'яса і алкоголю. Огляд літера-
тури показує, що дієта і фізичні вправи можуть 
надавати позитивний вплив на прогресуюче за-
хворювання і загальну виживаність. ІМТ повинен 
підтримуватися в діапазоні від 18,5 до 25 кг / м 
2, на додаток до фізичної активності та здорового 
харчування. Європейським товариством по клі-
нічному харчуванню (European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism, ESPEN, 2015) нутритив-
ною недостатністю називається стан, при якому в 
результаті недостатнього надходження в організм 
або засвоєння в ньому поживних речовин відзна-
чаються зміни в компонентному складі організ-
му, зокрема, зниження маси тіла, що призводять 
до порушення фізичних і психічних функцій ор-
ганізму, що погіршують клінічний результат за-
хворювання. За результатами дослідження ECOG 
в 2003 р, що включав 3047 онкологічних хворих, 
виявлено, що частота нутритивної недостатнос-
ті при пухлинному ураженні органів шлунково- 
кишкового тракту (ШКТ) коливається від 70 до  
83%. Найбільш часто нутритивна недостат- 
ність зустрічається при раку шлунка і стравоходу 
(75-80%) [1, 2; 6, 7].
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Деякі клінічні дослідження довели, що ви-
користання риб'ячих омега-3 поліненасичених 
жирних кислот (2 г / день) у людей з запущеним 
раком, які отримують хіміотерапію, покращує апе-
тит, споживання енергії, масу тіла, м'язову масу  
і / або фізичну активність. Інші дослідження не ви-
явили цих же результатів. З огляду на його клінічну 
безпеку, риб'ячий жир може бути рекомендований 
для виснажених пацієнтів із запущеним раком, які 
отримують хіміотерапію. Є переконливі наукові 
дані, отримані в результаті декількох мета-аналізів, 
які показують, що ентеральне і пероральне імун-
не харчування (комбінація аргініну, нуклеотидів і 
омега-3) значно знижує післяопераційні інфекційні 
ускладнення і перебування в стаціонарі у пацієнтів 
з раком і операціями на верхніх відділах шлунково-
кишкового тракту [13].

Парентеральне харчування показано в тих ви-
падках, коли неможливо використовувати шлун-
ково-кишковий тракт, перорального харчування  
і / або ентерального харчування недостатньо,  
і існують очікування поліпшення якості життя  
і функціональності пацієнта з вираженим бажан-
ням пацієнта. У випадках важкої кишкової не-
достатності, викликаної радіаційним ентеритом, 
хронічної непрохідності кишечника, синдромом 
короткої кишки або карциноматозі очеревини, стан 
харчування може підтримуватися шляхом парен-
терального харчування. Для того, щоб призначити 
домашню ПН, очікувана тривалість життя пацієн-
та повинна становити більше 2-3 місяців, і вони 
повинні прийняти її. Рекомендується ентеральне 
харчування (ЕН), якщо пероральний прийом зали-
шається недостатнім, незважаючи на рекомендації 
по харчуванню, і парентеральне харчування, якщо  
ЕН недостатній або неможливий.

Проспективні і ретроспективні обсерваційні 
дослідження у пацієнтів з обструктивним раком 
голови і шиї, які перенесли променеву терапію або 
хіміотерапію, показали, що ентеральне харчуван-
ня в порівнянні з пероральним годуванням знижує 
втрату ваги, частоту і тривалість переривань ліку-
вання і частоту госпіталізацій.

Когортне дослідження у пацієнтів з коло рек- 
тальним раком, які перенесли хіміотерапію, показа-
ло більш тривалу виживаність (19,1 проти 12,4 мі- 
сяців) у 315 пацієнтів, які отримували консультації, 
харчові добавки і мегестрол ацетат, в порівнянні  
з 313 пацієнтами без нутриційної підтримки

United Kingdom National Multidisciplinary 
Guidelines по харчуванню пацієнтів з онкологіч-
ними пухлинами голови і шиї від 2016 року [21] 
рекомендують: Спеціаліст-дієтолог повинен бути 
частиною міждисциплінарної групи по лікуванню 
пацієнтів з раком голови і шиї протягом усього пе-
ріоду надання медичної допомоги. Пацієнти з ра-
ком голови і шиї повинні бути піддані скринінгу 
по харчуванню з використанням перевіреного діа-
гностичного інструменту при постановці діагнозу, 
а потім повторюватися через певні проміжки часу 
на кожному етапі лікування. Рекомендований ка-
лораж – 30 ккал/кг/день, норма білка – 1,2 г на кг  

в день. Ентеральне харчування також слід почина-
ти, якщо очікується неадекватне споживання їжі 
(60 відсотків від передбачуваної витрати енергії) 
протягом більше 10 днів. 21

Ряд досліджень за останні 10 років показали, що 
втрата м’язової маси є незалежним фактором ризи-
ку дозозалежної токсичності хіміотерапії, підви-
щеної токсичності таргетної терапії. Незважаючи 
на всі ці повідомлення, дослідження поширеності, 
проведене в 154 французьких лікарняних палатах 
з 1903 хворими на рак, показало, що високий від-
соток (42%) виснажених пацієнтів не отримували 
дієтотерапію [16].

У 2016 році обєднана робоча група італійських 
вчених видала документ з докладним описом від-
повідного нутритивной підтримки у онкологічних 
хворих. Основні практичні рекомендації можуть 
бути коротко викладені таким чином: Скринінг 
поживних речовин слід проводити з використан-
ням перевірених інструментів, при діагностиці  
і в регулярні моменти часу у пацієнтів з ризи-
ком недоїдання; пацієнти з ризиком недоїдання  
повинні бути негайно направлені для всебічної 
оцінки харчування і підтримки; дієтична підтрим-
ка повинна включати дієтологічне консультування 
з можливим використанням пероральних харчових 
добавок і / або ентерального харчування, повне або 
додаткове парентеральне харчування відповідно 
до показів; «альтернативні гіпокалорійні проти-
ракові дієти» (наприклад, макробіотична або веге-
таріанська дієти не рекомендуються; нутритивна 
підтримка може бути включена в програми палі-
ативної допомоги відповідно до індивідуальних 
оцінок якості життя, очікуваної тривалості життя 
і обізнаності пацієнтів; харчування має признача-
тися і регулярно контролюватися з використанням 
певних протоколів, якими користуються онкологи 
та фахівці з клінічним харчуванню [6].

У 2016 році Європейська екологічна спільнота 
клінічного харчування та обміну речовин (ESPEN) 
випустила нову версію керівництва по харчуванню 
у онкологічних хворих. Основними рекоменда-
ціями є: споживання їжі вважається недостатнім, 
якщо пацієнт не міг їсти протягом більше тижня, 
або якщо передбачуване споживання енергії ста-
новить менше 60% від потреби протягом більше  
1-2 тижнів; споживання їжі, зміна ваги і індексу 
маси тіла (ІМТ) слід регулярно контролювати після 
постановки діагнозу раку і повторювати в залеж-
ності від стабільності клінічної ситуації ; у паці-
єнтів з хронічним недостатнім харчуванням і / або 
неконтрольованої мальабсорбцією, домашнє штуч-
не харчування (ентеральне або парентеральне) слід 
застосовувати у відповідних пацієнтів; особливо  
у пацієнтів, що проходять протипухлинну лікуван-
ня, якщо пероральне споживання їжі неадекватно, 
незважаючи на консультування та харчові добавки, 
слід застосовувати додаткове ентеральне або, якщо 
цього недостатньо або неможливо, парентеральне 
харчування [2; 7].

У 2018 р ESPEN і ASPEN (Американською  
асоціацією парентерального і ентерального  
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харчування) також були запропоновані критерії 
оцінки недостатності харчування GLIM (Global 
Leadership Initiative on Malnutrition). 1 У червні 2019 
побачила світ стаття робочої групи італійських до-
слідників, присвячена проблемам харчування у па-
цієнтів, що отримують променеву і хіміотерапію. 
Вчені дійшли до висновку, що існує чіткий зв'язок 
між дозозалежною токсичністю і втратою м'язової 
маси. Аналогічним чином, недостатнє харчування є 
важливим фактором, що визначає стан і якість жит-
тя.5 Одним із важливих викликів, які стоять перед 
онкологами, є проведення запланованого спеціаль-
ного лікування у вигляді хіміо та радіотерапії без 
підвищення дозозалежної токсичності. Онкологам 

слід пам'ятати, що дієтотерапія повинна своєчасно 
розглядатися і призначатися, коли це необхідно, 
всім хворим з недоїданням або ризиком недоїдан-
ня, які отримують хіміопроменеву терапію, оскіль-
ки будь-які порушення в харчуванні цих пацієнтів 
можуть поставити під загрозу потенційні переваги 
спеціального лікування [13].

Висновок. Підсумувавши результати останніх 
досліджень, можна зробити висновок, що адекват-
не і збалансоване харчування відіграє велику роль 
у покрашенні прогнозу перебігу онкологічного за-
хворювання. Тому, наряду із спеціалістами-онколо-
гами, у веденні пацієнтів з раком повинні приймати 
участь дієтологи та нутріціологи.
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ОЦЕНКА ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ КИСТЫ БЕЙКЕРА

Аннотация: Проанализирован свой опыт хирургического лечения 28 пациентов с кистой Бейкера за 13 лет. Произ-
водилась экстирпация кисты Бейкера путем S-образного разреза под местной анестезией.

Анотація: Проаналізовано особистий досвід хирургичного лікування кисти Бейкера у 28 хворих за 13 річний період. 
Проводилася екстірпація кисти Бейкера за допомогою S-доступу під місцевою анестезією.

Summary: We analyzed our experience in the surgical treatment of 28 patients with Baker's cyst over 13 years. Baker's cyst 
was extirpated by S-section under local anesthesia.

Актуальность проблемы. Подколенные кисты, 
или кисты Бейкера, происходят из слизистых су-
мок коленного сустава (КС) и представляют со-
бой объемные образования в подколенной ямке, 
содержащие жидкость индивидуальной степени 
вязкости, имеющие синовиальную оболочку и 
обычно связанные с КС [1, с. 113]. Киста Бейкера 
(КБ) встречается по нашим наблюдениям в 30,5% 
случаев у пациентов с патологией КС. В связи 
с частыми рецидивами КБ лечение пациентов с 
данной патоло гией является одной из актуальных 
проблем современной хирургии. Консервативное 
лечение дает рецидивы в 100% [2, с. 2; 4, с. 333]. 
При этом хирургическое лечение является крайне 
непопулярным способом лечения у пациентов. При 
травматических повреждениях и дегенеративных 
изменениях внутрисуставных структур КС веро-
ятность развития КБ составляет – от 41% до 83%. 
Субстратом возникновения КБ является растяже-
ние сумок подколенной области, сообщающихся с 
полостью КС (в частности сумки, расположенной 
между сухожилиями медиальной головки икро-
ножной и полуперепончатой мышц). Увеличение 
жидкости в полости КС приводит к накоплению 
жидкости в сумке и возникновению КБ [5, с. 638]. 
Используемые в последние годы компьютерная 
томография, магнитно-резонансная томография и 
ультразвуковой метод значительно расширили воз-
можности диагностики патологических изменений 
в КС и окружающих его мягких тканях, включая 
и кисты подколенной области. Внедрение артрос-
копических технологий для диагностики и лечения 
повреждений и заболеваний КС легли в основу но-
вого направления в лечении КБ [3, с. 266].

Цель работы: проанализировать опыт  
лечения КБ.

Материал и методы исследования. Произве-
ден анализ хирургического лечения 28 пациентов 
с КБ за период с 2008 по 2021 гг. по архивным ма-
териалам лечебно диагностического центра Олим-
пийский. При выставлении показаний к оказанию 
плановой хирургической помощи, решающее зна-
чение имели объективная оценка операционно-
го риска пациента и выбор оптимального метода 
хирургического лечения. Клиническое обследова-
ние: включало в себя сбор детального анамнеза, 

осмотр. При осмотре обращали внимание на при-
пухлость подколенной ямки за счет выпячивания 
КБ, это выпячивание так же определяли пальпа-
торно. Определение размеров КБ, величины и 
формы производили в положении на животе или 
на боку, у пациентов с легочно-сердечной недо-
статочностью. Лабораторные исследования: Всем 
пациентам выполнялись стандартные методики 
лабораторных исследований, состоящих из: кли-
нического анализа крови, по показателям которо-
го судили о выраженности нарушения гомеостаза, 
интоксикации организма, наличии анемии, клини-
ческого анализа мочи, где особое внимание уделя-
ли удельному весу, наличию белка и глюкозы, со-
держанию форменных элементов, что позволяло 
судить о функции почек; биохимических анали-
зов крови: определения общего белка и белковых 
фракций в сыворотке крови, альбумин-глобулино-
вого коэффициента, билирубина и его фракций, 
уровня мочевины, креатинина, α-амилазы кро-
ви, АЛТ, АСТ; коагулограммы. Реовазографию 
выполняли с помощью реографического комплекса 
ReoCom, версия Standard. Этот комплекс использо-
вали для решения широкого круга задач при обсле-
довании сосудистых бассейнов нижних конечнос-
тей. Рентгенологические исследования включали  
в себя рентгенографию коленного сустава в двух 
проэкциях, МРТ-коленного сустава проводилось 
в порядке исключения по экономическим сооб-
ражениям. Ультразвуковое исследование прово- 
дилось на автоматизированном ультразвуковом 
комплексе Радмир.

Пациентов было 28, из них женского пола 26, 
мужского – 2. Все пациенты были пожилого возрас-
та. Давность заболевания составляла от 5 до 18 лет. 
У всех больных КБ развились как вторичные пато-
логические изменения на фоне внутрисуставной па-
тологии или повреждений КС (факторов, сопровож-
дающихся синовитом с наличием выпота в полость 
КС). Жалобы больных и клинические симптомы 
КБ обычно сочетались с жалобами и симптомами, 
свидетельствующими о наличии у больного заболе-
вания или внутрисуставного повреждения структур 
КС (постоянный дискомфорт, боли по задней по-
верхности КС, особенно при физической нагрузке, 
в икроножных мышцах, парастезии.
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КБ в 90,5% наблюдений локализовалась в за-
днемедиальном отделе коленного сустава, в 5,2% 
наблюдений КБ располагалась в латеральном отде-
ле, в 4,3% наблюдений отмечено расположение КБ 
в среднем отделе. У 92,4% пациентов КБ имела од-
нокамерное строение. Шейка КБ при сонографии 
КС была хорошо видна у 89,5% больных.

По нашим данным, наиболее характерным 
симптомокомплексом для КБ являлось наличие 
опухолевидного образования, расположенно-
го в подколенной области, плотной консистен-
ции, умеренно-болезненного при пальпа ции и 
вызывающего боли в подколенной области при 
движении. Во всех случаях отмечалась пастозность 
голени и парестезии в ней, во всех случаях КБ 
вызы вала явления функционального блока той или 
иной степени в КС. Диагностика КБ основывалась 
на данных клини ческого, ультразвукового, рент-
генологических методов исследования. Пришли 
к заключению в процессе работы, что ультразву-
ковое исследование, позволяет опре делять четко 
локализацию, размеры, толщину стенки, камеры 
КБ, рас стояние до сосудисто-нервного пучка под-
коленной области. КБ представлялась анэхогенным 
образованием, содержащим одну или несколько 
камер, толщина стенки КБ варьировала от 2,2 до  
8.2 мм 6 мм. У всех больных с КБ отме чались яв-
ления синовита. Во всех наблюдениях КБ в облас-
ти шейки была интимно соединена с со судисто-
нервным пучком подколенной ямки. Показанием 
к операции являлся риск спонтанного разрыва КБ, 
стойкий болевой синдром и функциональный блок 
коленного сустава во всех случаях. Содержимое КБ 
было представлено объемом от 120 до 420 мл.

Для экстирпации КБ использовали S-образный 
доступ. КБ во всех случаях выделялась с приме-
нением гидропрепаровки 0,5% новокаином, попе-
ременно тупым и острым путем. Дно КБ пункти- 
ровалось, её содержимое аспирировалось, наклады- 
вались швы держалки, между которыми стенку КБ 
в области её дна рассекали. Шейка прошивалась 
по типу прошивания шейки грыжевого мешка под 
контролем зрения и на указательном пальце опера-
тора введенного в КС через вскрытую КБ с после-
дующим её отсечением. Для прошивания шейки 
КБ использовали исключительно хирургический 
шелк. Для укрепления задних отделов капсулы КС 
сухожильно-мышечную пластику не выполняли. 
Швы на кожу. В ране оставляли резиновый выпуск- 
ник. После операции на КС одевали коленный бан-
даж поверх повязки. Гипсовые повязки и ортезы не 
использовали. Раневое отделяемое отходило из по-
слеоперационной раны от 4 до 22 суток. Нагноение 
послеоперационной раны отмечалось в одном слу-
чае. Все операции произведены операционной бри-
гадой в составе хирург, операционная сестра, под 
местной анестезией 0,5% новокаином. На анесте-
зию расходовалось не более 200 мл. раствора. На 
операцию уходило не более 40 мин. В послеопера-
ционном периоде анальгетики не использовались, 
в связи с отсутствием болевого синдрома. Про-
водились ежедневные перевязки. Швы снимали  

через один на 7-8 сутки, остальные же выполня- 
ющие функцию направляющих по углам раны  
на 9-14 сутки. Бандаж разрешали снимать в период 
бодрствования через 1 мес.

Полученные результаты. Неудовлетворитель- 
ных результатов в виде рецидива КБ не наблюда-
ли, отдалённый результат прослежен в течении  
от 2 до 8 лет. Результат лечения КБ считали хоро-
шим в случаях, когда болевой синдром в КС от-
сутствовал или значительно сни жался в течении 
более года. Движения в КС увеличи вались после 
проведенного лечения по сравнению с исходным 
уровнем. После экстирпации КБ проводилась ма-
кроскопическое исследование макропрепарата; на 
патогистологическое, патоцитологическое иссле-
дование удаленные КБ и их содержимое рекомен-
довали не сдавали.

Показания для проведения удаления КБ, опред-
еляли на основании анализа жалоб больного на 
постоянные боли или боли при физических нагруз-
ках в КС, дискомфорт, нарушение чувствительнос-
ти голени, наличие опухолевидного образования в 
подколенной области, значительных нарушениях 
функциональных возможностей КС, данных кли-
нического и лучевых методов исследования, по-
зволяющих уточнить особенности анатомического 
строения и локализации КБ и ее соустья и свиде-
тельствующих о наличии дегенеративного заболе-
вания КС или разрыва внутрисуставных структур. 
Отсутствие или недостаточный эффект от консер-
вативного лечения также являлись показаниями к 
операции. При выборе метода лечения больных с 
КБ учитывали давность заболевания, клиническую 
симптоматику и результаты клинических методов 
обследования, наличие функциональных наруше-
ний, возраст больного и необходимость ведения 
активного образа жизни, результаты лучевых ме-
тодов исследования КС и наличие сопутствующих 
заболеваний.

Всем больным с КБ предварительно, учитывая 
пожилой возраст и сопутствующую патологию, 
проводилось консервативное лечение. Консерва-
тивное лечение включало разгрузку КС, физиотера-
певтическое лечение, местное и пероральное при-
менение нестероидных противовоспалительных 
препаратов курсом не более 7-10 дней, пункци-
онное лечение подколенных кист с эвакуацией 
жидкостного содержимого и введением в полость 
кисты кортикостероидных препаратов, курсы  
внутрисуставных инъекций хондопротекторов  
(Zeel Т 2,2 ml № 5, либо Ostenil 2,0 ml № 5, РRP-
терапия №7-12), а также лечебную гимнастику.

Исходы оперативного лечения больных опред-
елялись путем их обследования в различные сроки 
после операции. Оценивались ближайшие (в сроки 
до 1 года) и отдаленные результаты лечения (в сро-
ки от 1 года до 5 лет).

Для оценки результатов лечения нами исполь-
зовались те же показатели, что и при комплексном 
обследовании больных с КБ, а именно, жалобы 
больных на боли с выявлением характера этих 
болей, физическая активность больного, а также 
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клиническое обследование, включавшее оценку 
функционального состояния КС и ультразвуковое 
исследование, результат оценивали как хороший 
при отсутствии признаков рецидива КБ.

Комплекс обследования больных с КБ, 
выбор наиболее щадящей оперативной методи-
ки с учетом общего состояния больного и данных 

инструментальных методов исследования, техни-
чески правильно проведенная операция, в также 
последующее восстановительное лечение позволя-
ют достигнуть обнадеживающих результатов.

Вывод: хирургическое лечение КБ путем её 
экстирпации под местной анестезией является 
эффективным.
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ВПЛИВ ТРОФІЧНИХ ФАКТОРІВ, ЯКІ ПРОДУКУЮТЬСЯ ФЕТАЛЬНИМИ 
НЕЙРАЛЬНИМИ КЛІТИНАМИ НА РОЗВИТОК АПОПТОЗУ 

У ГОЛОВНОМУ МОЗКУ ЩУРІВ ПІСЛЯ ЧМТ

Анотація: Стаття присвячена вивченню впливу гуморальних чинників, які продукуються фетальними клітинами 
на вміст р-53 позитивних апоптотичних клітин у головному мозку після ЧМТ.

В роботі установлено, що у щурів на 5 добу після ЧМТ виявляється в корі, гіпокампі та таламусі 3-4 кратне збільшен-
ня кількості р-53 позитивних апоптотичних клітин. Введення трофічних факторів стовбурових клітин на 2-4 добу після 
травми визиває вірогідне зниження числа р-53 позитивних апоптотичних клітин у всіх досліджуваних структурах мозку.

Аннотация: Статья посвящена изучению влияния гуморальних факторов, продуцируемых фетальных клеток на  
содержание р-53 положительных апоптотических клеток в головном мозге после ЧМТ.

В работе установлено, что у крыс на 5 сутки после ЧМТ оказывается в коре, гиппокампе и таламусе 3-4 кратное 
увеличение количества р-53 положительных апоптотических клеток. Введение трофических факторов стволовых клеток 
на 2-4 сутки после травмы вызывает достоверное снижение числа р-53 положительных апоптотических клеток во всех 
исследуемых структурах мозга.

Summary: The article is devoted to the study of the influence of humor indicative factors produced by fetal cells on the 
content of p-53 positive apoptotic cells in the brain after trauma. It was found that in rats on the 5th day after TBI is found in 
the cortex, hippocampus and thalamus 3-4-fold increase in the number of p-53 positive apoptotic cells. The introduction of 
trophic factors of stem cells for 2-4 days after injury causes a probable decrease in the number of p-53 positive apoptotic cells  
in all studied brain structures.

Багато річними експериментальними дослі-
дженнями показано, що після черепно-мозкової 
травми (ЧМТ) у головному мозку виникає некроз 
та запрограмована загибель (апоптоз) нейронів 
та інших нейральних клітин, що проявляється як 
зразу після отриманні травматичного ушкоджен-
ня так і у віддалений період після травми різно-
сторонніми змінами сигнальних шляхів в кліти-
нах, включаючи зміни в генах ВСL-2, експресії 
рецепторів смерті, вивільнення зі мітохондрій 
цитохрому С, активацією казпаз, дезінтеграцією 
цитоскелета, фрагментацією ДНК та утворенням 
апоптичних тілець та багатьма іншими порушен-
нями функцій клітин [1-3] Слід відмітити, що по-
дібні апоптичні зміни спостерігаються не лише 
при різних експериментальних моделях ЧМТ,  
а і при ЧМТ у людини [4].

Для апоптозу нервових клітин мозку після ЧМТ 
характерна залежність від локалізації та термінів 
дослідження після травми. Так, у корі мозку після 
ЧМТ апоптичні клітини виявлялись уже через одну 
годину і максимум їх накопичення спостерігався 
через 24 години зі поступовим зниженням до кінця 
першого тижня, тоді як в білій речовині в підкорко-
вих структурах мозку, в гіпокампі та таламусі такі 
клітини виявлялись через 12 годин після травми,  
а найбільший їх вміст був через один тиждень піс-
ля травми [5,6]. Підвищена кількість апоптичних 
клітин в цих структурах мозку зберігається кілька 
місяців, що свідчить про довготривалі зміни в го-
ловному мозку після травми та про необхідність 
пошуку методів лікування та профілактики розви-
тку як первинного так і вторинного апоптозу після 
ЧМТ[ 6,7]Особливістю ЧМТ є і те що, апоптич-
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ні клітини виявляються не лише серед нейронів,  
а й гліальних клітин, а саме олігоденроцитів та клі-
тин мікроглії, які присутні як у корі так і підкіркових 
структурах мозку [8, 9]. Одним маркером апоптозу 
нервових клітин є транскрипційним фактор р-53, 
який показником не лише наявності пухлинного 
процесу в організмі, а й показником як розвитку 
апоптичних процесів в нервових клітинах, озна-
кою нейродегенерації клітин [2; 9]. Механізм дії 
р-53 може реалізовуватись різними молекулярними 
шляхами, які ще до кінця не досліджені. Гальму-
вання продукції р-53 різними зовнішніми чинника-
ми може призводити до зниження проявів апопто-
зу та зменшення гибелі нейронів і астроцитів [9].  
В той же час ще недостатньо вивчене питання про 
локалізацію, кількісну характеристику та динамі-
ку р-53 позитивних апоптичних клітин в корі та  
підкіркових структурах після ЧМТ, що обумовлює 
необхідність подальшого дослідження та пошуку 
нових методів лікування. 

Одним зі таких нових підходів є клітинна те-
рапія різними стовбуровими клітинами, в тому 
числі і мезенхімальними стовбуровими клітинами 
(МСК), яка показала себе перспективним методом 
лікування різних захворювань, включаючи і череп-
но-мозкову травму [10; 11]. Трансплантовані МСК 
при ЧМТ проявляють різнобічну дію на пошкодже-
ну паренхіму головного мозку. Стовбурові клітини 
різного походження продукують різні гуморальні 
чинники та рецептори, які шляхом паракринного 
ефекту, або через пряму міжклітинну взаємодію 
стимулюють до проліферації власні стовбурові клі-
тини мозку та активують нервові клітини реципі-
єнта до секреції біологічно активних факторів, які 
сприяють виживанню і проліферації різних клітин 
головного мозку і тим самим покращують функці-
ональне відновлення після травми3] та сприяють 
відновленню неврологічних функцій після травм 
головного мозку [12; 14].

 В той час, багато питань про механізми дії са-
мих стовбурових клітин та їх гуморальних чинни-
ків на патологічні та репаративні процеси в мозку 
після ЧМТ, в тому числі на апоптичні процеси в 
головному мозку ще до кінця не вивчені [15; 16], 
Вирішення цих задач можливо буде сприяти більш 
повному розумінню патогенезу ЧМТ та створенню 
нових ефективних методів та препаратів для ліку-
вання ЧМТ

Метою роботи було вивчення апоптозу не-
рвових клітин після ЧМТ та впливу гуморальних 
чинників, які продукуються культурі клітин in vitro 
ембріональними нервовимих клітини на розвиток 
апоптозу в корі та підкоркових структурах голов-
ного мозку шляхом визначення в них кількості  
р-53 позитивних клітин. 

Матеріали та методи. 
В роботі використані статевозрілі щури (n = 32) 

вагою 120-150 гр. Усі роботи з експериментальни-
ми тваринами проводили з дотриманням законо-
давчих норм та вимог Закону України № 3447 IV 
“Про захист тварин від жорстокого поводження», 
«Європейської конвенції про захист хребетних  

тварин, які використовуються для дослідних  
та інших наукових цілей» (Страсбург, 1986), з ура-
хуванням принципів біоетики та норм біологічної 
безпеки. Тварин утримували у стандартних умовах 
акредитованого віварію Інституту нейрохірургії, 
Знеболення та евтаназію проводили під ефірним 
наркозом. Проведення експериментальних дослі-
джень затверджене комісією з етики та біоетики 
(протокол № 26 від 11 травня 2018 р.).

Моделювання ЧМТ у щурів Черепно-моз-
кова травма у щурів різної статті моделювалась 
згідно рекомендацій Романова Г.А. та інших (2015) 
[17], та Білошицького В.В.(2008)[18] по моделю-
ванню ЧМТ. ЧМТ визивалась у тварин шляхом 
падіння вантажу (вагою 100 г) з висоти 120 см на 
голову щурів, що були попередньо за наркотизо-
вані внутрішньо очеревно 0,5 мл суміші кетаміну  
70,0 мг/кг та седазину 15 мг /кг і знаходились в ста-
ні наркотичного сну. Голову тварин розташовували 
на поролоновій подушці висотою 5 см. під плас-
тиковою вертикальною трубою діаметром 2,5 см, 
висотою 120 см таким чином, щоб удар (контакт) 
вантажу,що падає приходився на лобну та тім’яну 
частки головного мозку. Після отримання травми у 
тварин рефлекторно відбувалась затримка дихан-
ня на кілька секунд, незначні судоми нижніх кін-
цівок та піднімання хвоста, які зникали протягом  
5-10 секунд, потім тварини відновлювалось до зви-
чайного ритму дихання та сну. Через (20-30) хв. 
тварини виходили із наркозу та починали рухатись 
і їх повертали до своєї клітки, в якій вони знахо-
дились перед дослідом. Летальних випадків серед 
тварин після нанесення ЧМТ не спостерігалось.

Отримання фетальних нейтральних клітин 
головного мозку та їх гуморальних чинників. 

Ембріональний головний мозок, в стерильних 
умовах виділяли з плодів наркотизованих ефіром 
самиць у визначений термін вагітності (Е16-18,  
n = 14), промивали у середовищі DМЕМ («Sigma»,), 
звільняли від судин та оболонок, переносили у 
свіже живильне середовище і механічно дисоцію-
вали багатократним піпетуванням [19]. Після під-
рахунку кількості клітин з 3% оцотовою кислотою 
клітини висівали на дно пластикових чашок (діа-
метром 5 см.) по 4 х 106 клітин і добавляли 5,0 мл 
поживного середовища DMEM з 10%ембріональ-
ної телячої сироватки та антибіотиками.. Культури 
утримували в СО2-інкубаторі (Nuve, Туреччина) в 
стандартних умовах (95 % вологості, 37° С). Піс-
ля 24-год інкубування культури фетальних клітин 
розділяли на адгезовані та неадгезовані до плас-
тику чашки Петрі клітини і знову культивували в 
5,0 мл поживного середовища DMEM без ембріо-
нальної телячої сироватки. Культури адгезованих 
та не адгезованих до пластику клітин утримували 
в СО2-інкубаторі (Nuve, Туреччина) в стандартних 
умовах (95 % вологості, 37° С) протягом 48 год. 
Прижиттєве спостереження за культурами клітин 
головного мозку з мікрофотореєстрацією прово-
дили 2 рази на день на протязі всього часу куль-
тивування за допомогою інвертованого мікроско-
па NIKON TS-100 (Японія). Після культивування 
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з чашок Петрі з адгезованими та не адгезованими 
клітинами відбирали поживне культуральне серед-
овище, яке називали кондиційним середовищем 
(КС),де містились трофічні фактори, котрі синтезу-
вались та виділялися цими популяціями клітин. КС 
отримане з адгезованих, осадових клітин називали 
ОКС, кондиційне середовище, що отримане з не 
адгезованих, не осадових клітин НОКС. Кондицій-
ні середовища, які були отримані з різних чашок 
Петрі об’єднували у 2 зразки – ОКС та НОКС та 
зберігали при температурі -20 0 С в пластикових 
пробірках по 2,0 мл для подальшого використання.  
В обох зразках КС визначали вміст протеїнів 
при довжині хвилі 260 нм та 280 нм на спектро- 
фотометрі СФ-24 де було встановлено, що ОКС 
містить 0,28 мг/мл, а НОКС – 0,26 мг/мл білку. 
Отримані КС а саме: ОКС та НОКС були викорис-
тані для лікування експериментальної ЧМТ щурів. 
КС вводили по 1,0 мл внутрішньом'язево твари-
нам, що складало по 1,4– 1,6 мг / кг ваги щурів,  
на 2-у,3-у,4-у добу після нанесення травми. 

 Тварини були розподілені на 4 групи: 1 група– 
лікування кондиційним середовищем, що отриму-
вали із над осадової фракції клітин мозку (НОКС); 
2 група – кондиційним середовищем із осадових 
адгезивних клітин (ОКС); у 3 групу порівняння 
увійшли тварини з ЧМТ які отримували по 1,0 мл. 
лише поживного середовища DMEM (група по-
рівняння), 4 групу тварин склали інтактні, здорові 
тварини без ЧМТ. На 5-у добу після ЧМТ тварин 
умертвляли передозуванням етилового ефіру та за-
бирали головний мозок для подальших імуноуно-
гістологічних досліджень.

Імуногістологічне фарбування. Для імуногіс-
тохімічного фарбування використовували реактиви 
та систему DAKO FLEX+ фірми DAKO (Данія) 
згідно їх рекомендацій. Коротко методика фарбу-
вання заключалась в наступному. Зрізи, призначені 
для імуногістохімічного дослідження, наносили 
на адгезивні скельця Histobond +M (Marienfild, Ні-
меччина). Відновлення антигенності виконували  

в апараті DAKO PT Module у буфері High pH 
(DAKO, Данія) для p-53, Тривалість відновлення 
при температурі 98°С – 40 хвилин. Після цього 
виконували фарбування первинними антитілами: 
p-53 – моноклональні мишині антитіла клону DO-7 
фірми DAKO (Данія) 30 хвилин а потім використо-
вували вторинні антитіла зі систем DAKO FLEX+ 
фірми DAKO (Данія) згідно рекомендацій вироб-
ника. Після фарбуванням диамінобензидином зрізи 
контрастували гематоксиліном Майєра (Biognost). 
Забарвлені. Підрахунок кількості р– 53-позитивих 
клітини фронтальних зрізах головного мозку щура 
в трьох структурах: корі (зокрема тім’яній та гру-
шоподібній зонах), гіпокампі та таламусі (Рис. 1), 
використовуючи мікроскоп Zeiss Axio Imager А.2 
відео камеруAXIO Cam MRc5 та об’єктив зі збіль-
шенням 40×, отримані зображення реєструвалось 
на комп’ютері. Відсоток р-53 позитивних клітин рі-
драховавали за допомогою автоматично програми 
Grafitty мікроскопа Zeiss Axio Imager А.2. в десяти 
окремих полях зору у певних структур мозку .

Статистичний аналіз.Для порівняння да-
них досліджень експериментальних груп було 
застосовано статистичну обробку по програмі 
Microsoft Exell 2010 з визначенням середньої ариф-
метичної та стандартного відхилення та показ-
ника t-Стюдента. Різницю вважали достовірною  
при P ≤ 0,05. 

Результати та обговорення. При імуногістоло-
гічному фарбуванні зрізів певних структур голов-
ного мозку на виявлення р-53 позитивних клітин 
було встановлено, що після ЧМТ на 5 добу різко в 
2-3 рази зростає кількість клітин, які експресують р 
-53 протеїн у всіх 3 структурах (табл. 1). Звертає на 
себе увагу те, що фарбувалась цитоплазма та ядра 
клітин і вони були різного розміру: малі, середні та 
великі.

Найбільша кількість р-53 позитивних клітин 
спостерігається в корі -32,4%, тоді як гіпокампаль-
них та таламічних зонах мозку було їх менше від-
повідно 27-28%.(табл. № 1). Р-53 позитивні кліти-

1. 2.

Рис. 1. Імуногістологічне визначення р-53 позитивних клітин  
на зрізах гіпокампу головного мозку щурів

1. Р-53– позитивні клітини у гіпокампі інтактиних тварин, 2 – Р-53– позитивні клітини у гіпокампі на 5добу 
після ЧМТ,( Примітка: 1. на фото № 2 видно ,що р-53 позитивні клітини коричневого кольору різного розміру  
з ядерним та цитоплазменим фарбуванням. 

2. Клітинна структура гіпокампа (фото № 2) у тварин після ЧМТ пошкоджена при порівняні з гіпокампом 
інтактних тварин). 
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ни з пофарбованою цитоплазмою спостерігались 
частіше в корі та гіпокампі (рис №1) що, можливо, 
свідчить про те, що після ЧМТ більше пошкоджу-
ється кора головного мозку куди була спрямована 
травма і де раніше і швидше,як свідчать літератур-
ні джерела, проявляються ознаки апоптозу та не-
крозу клітин [10]. Проведені дослідження показу-
ють, що після ЧМТ в головному мозку, особливо в 
коркових структурах реєструється велика кількість 
р-53 позитивних клітин неоднакового розміру, а це 
може свідчити, що апоптичні процеси після ЧМТ, 
розвиваються в різних типах нервових клітин,  
а саме нейронах, гліальних, мікрогліальних та мі-
кросудинних клітинах, що співпадає з даними літе-
ратурних джерел [2; 6; 9]. 

 Введення тваринам через 24 голини після ЧМТ 
кондиційних середовищ, отриманих з культури 
ембріональних нервальних клітин приводило до 
зниження кількості р-53 позитивних клітин у всіх 
ділянках мозку,які досліджувались (табл. 1) Так,  
3-х кратне введення КС із клітин, що прикріплялись 
до пластику в чашці Петра (ОКС) викликало вірогід-
не зниження кількості р-53 клітин в корі та таламу-
сі (р<0,05). Кількість таких клітин у гіпокампі теж 
зменшувалась суттєво, але не вірогідно (р=0,092). 
Звертає на себе увагу те, що в корі кількість р-53 по-
зитивних клітин зменшувалась на третину, тоді як  
в таламусі та гіпокампі лише на 15-17%.

Введення тваринам з ЧМТ КС, отриманої з не-
адгезивної фракції ембріональних клітин мозку 
(НОКС) викликало вірогідне зниження числа р-53 
позитивних клітин в усіх структурах мозку, які до-
сліджувались. Найбільш суттєво зменшувалась 
кількість таких клітин в гіпокампі на 41%, а це вка-
зує на те, що це середовище здатне, більше гальму-
вати розвиток апоптозу з різних структурах мозку.

Кондиційне середовище від різних стовбурових 
культур клітин, особливо, мезенхімальних стовбу-
рових клітин та ембріональних клітин, як відомо, 
мають нейропротекторну, протизапальну, та сти-
мулюючу нейрогенез та імунолмодулюючу дію, 
в тому числі зменшують апоптичні процеси після 
ЧМТ [10; 11]. Механізм дії кондиційних середовищ 
при різній патології в тому числі і при ЧМТ до кін-
ця невідомий і його пов’язують з присутністю в 
цих середовищ різних трофічних чинників, факто-
рів росту, РНК та екзосом [14; 15]. Не виключено, 
по-перше, що ці кондиційні середовища культур  

фетальних нейтральних клітин мозку, де знахо-
диться велика кількість стовбурових нервових 
клітин та їх прогеніторів [24] містять гуморальні 
чинники, які гальмують апоптоз нервових клітин 
після ЧМТ. По-друге, дослідження рівня р-53 пози-
тивних клітин після ЧМТ та її корекції кондиційни-
ми середовищами показало, що апоптоз нервових 
клітин є поступово зростаючим динамічним про-
цесом, який навіть після його індукції під час ЧМТ 
можна загальмувати на 30-40% через 24 години 
після травми введенням кондиційних середовищ.

Конкретний механізм дії трофічних факторів ,які 
продукуються фетальними та стовбуровими кліти-
нами до кінця ще не відомий, важливе інше, що дея-
кі ланки патогенезу ЧМТ, а саме після травматичний 
апоптоз нервових клітин можна корегувати за допо-
могою збагачених трофічними чинниками пожив-
ними середовищами де культивувались стовбурові 
клітини. Механізм дії кондиційних середовищ може 
бути різним,а саме, направленим на пряму зупинку 
апоптозу у конкретної «пошкодженої» клітини чи 
блокувати дію різних апоптичних чинників на здо-
рову нервову клітину або, навпаки, стимулювати 
репарацію та відновлення уже пошкоджених клітин, 
але все потребує подальших досліджень.

Висновки.
1. На 5 добу після ЧМТ у корі головного моз-

ку, гіпокампі та таламусі щурів виявляється значне 
збільшення кількості р53-позитивних клітин,що 
свідчать про наявність апоптозу нервових клітин 
після травми.

У корі головного мозку визначався більший 
відсоток р53-позитивних клітин ніж у підкоркових 
структурах, таких як гіпокамп та таламус

2. Введення кондиційних середовищ культур 
фетальних клітин головного мозку на 2,3,4 добу 
щурам після ЧМТ визивало зменшення кількості 
р-53-позитивних клітин як у корі, гіпокампі та та-
ламусі на 5 добу після травми.

3. Вірогідної різниці у гальмівній дії двох різ-
них кондиційних середовищ (НОКС і ОКС) на 
апоптичні процеси в головному мозку щурів після 
ЧМТ не було виявлено. Дещо НОКС мало більш 
ніж ОКС гальмівну дію на апоптоз в гіпокампі, що 
може свідчити про наявність у цих середовищах бі-
ологічно активних гуморальних чинників склад та 
механізм дії яких може залежить від методу отри-
мання, а це потрібує подальшого дослідження. 
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ БЕЗСИМПТОМНОЇ БАКТЕРІУРІЇ 
У ВАГІТНИХ З УРАХУВАННЯМ ЗМІН СТАНУ 

ПРОЗАПАЛЬНОГО ІМУНІТЕТУ ТА ФУНКЦІЇ НИРОК

Анотація: Проведено оцінку клінічної ефективності запропонованого комплексу лікування безсимптомної бактеріурії 
у вагітних із у зрівнянні з загальноприйнятим лікуванням. Встановлено позитивний вплив комплексного лікування з по-
єднанням антибактеріальної терапії та пробіотика з антисептичною дією Лекрану, про що свідчить відсутність рецидивів 
безсимптомної бактеріурії та випадків виникнення гестаційного пієлонефриту у вагітних, котрі мали ознаки «прозапаль-
ного напруження», зміни структурного індексу нирки та показників ниркового кровотоку у зрівнянні з традиційної терапією 
даного ускладнення.

Аннотация: Проведено оценку клинической ефективности предложенного комплекса лечения бессимптомной бак-
териурии у беременных в сравнении с общепринятым лечением. Установлено положительное влияние комплексного 
лечения с комбинацией антибактериальной терапии и пробиотика с антисептическим действием Лекрана, о чем свиде-
тельствует отсутствие рецидивов бессимптомной бактериурии и случаев возникновения гестационного пиелонефрита 
у беременных, у которых имели место признаки «провоспалительного напряжения», изменения структурного индекса 
почки и показателей почечного кровотока, в сравнении с традиционной терапией даного осложнения.

Summary: The evaluation of the clinical effectiveness of the proposed complex of treatment of asymptomatic bacteriuria in 
pregnant women with in comparison with the generally accepted treatment is carried out. The positive effect of complex treat-
ment with a combination of antibacterial therapy and probiotics with antiseptic action of Lecran was established, as evidenced 
by the absence of recurrences of asymptomatic bacteriuria and cases of gestational pyelonephritis in pregnant women who 
showed signs of "pro-inflammatory stress", changes in the structural index of the kidney and renal blood flow in comparison  
with traditional therapy of this complication.

Вступ. Екстрагенітальна патологія, як фоно-
вий стан, на якому перебігає вагітність, з кожним 
роком зростає як по частоті, так і по різноманіттю 
нозологічних форм, створюючи серйозні проблеми 
у виношуванні вагітності та перебігу гестаційного 
і пологового процесу [2; 5]. Безсимптомна бактері-
урія (ББ) – це стан, коли, за відсутності симптомів 
інфекції сечових шляхів, із сечі, взятої без катете-
ра, висівають 105 або більше колоній будь-якого 
мікроорганізму в 1 мл [1]. Особливого значення 
ця проблема набуває у вагітних, оскільки створює 
серйозну загрозу для здоров’я матері і плода.

Дані проведених нами на попередніх етапах 
досліджень прозапальної ланки цитокінового ста-
тусу вагітних із безсимптомною бактеріурією [4], 
а також оцінки показників ультразвукових характе-
ристик нирок та ниркового кровотоку [3], чітко вка-
зують на те, що зазначені зміни так званого «проза-
пального напруження» мають місце лише у 39,78% 
вагітних із ББ, а у інших 60,22% означені показни-
ки не відрізняються від таких у когорті практично 
здорових вагітних.

Тому метою дослідження стало оцінити клі-
нічну ефективність диференційованого підходу до 
комплексного лікування безсимптомної бактеріурії 
у вагітних з урахуванням змін прозапальної ланки 
імунітету, стану нирок, ниркового кровотоку.

Матеріал і методи дослідження. Для реаліза-
ції означеної мети нами відібрана когорта пацієн-
ток з безсимптомною бактеріурією, яка методом 
простої рандомізації була розподілена на наступні 
групи: І групу склали вагітні із ББ (46 пацієнток), 
яким проводилось традиційне лікування даного 
ускладнення (антибіотикотерапія з вибором препа-
рату за даними антибіотикограми протягом 5 діб). 
Ця група була розподілена на дві підгрупи: Іа –  
18 вагітних з ББ, які мали зміни у показниках сис-
теми факторів прозапального імунітету, структур-
ному індексі та допплерометрії ниркових артерій; 
Іb – 28 вагітних із ББ, у яких зазначені вище па-
раметри не відрізнялися від практично здорових 
вагітних. До ІІ групи порівняння (всього 47 паці-
єнток) увійшли вагітні з ББ, котрим проводилось 
запропоноване нами комплексне диференційоване 
лікування. Ця група за аналогічним принципом 
була розподілена на підгрупи: ІІа – 19 вагітних  
з ББ, які мали зміни в показниках системи факто-
рів прозапального імунітету, структурному індексі 
та допплерометрії ниркових артерій, і яким при-
значалась антибактеріальна терапія в поєднанні  
з Лекраном (з першого дня антибіотикотерапії про-
тягом 14 днів по 2 капсули двічі на добу під час або 
після їжі); ІІb – 28 вагітних з ББ, у яких зазначені  
вище параметри не відрізнялися від практично  
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здорових вагітних і яким була призначена моно-
терапія препаратом Лекран за наведеною вище 
схемою. ІІІ групу обстеження (контроль) склали  
37 практично здорових вагітних. Контроль ефек-
тивності щодо санації сечовивідних шляхів про-
водили бактеріологічним методом через 2 тижні 
після завершення лікування та щомісячно до завер-
шення вагітності. Клінічну ефективність запропо-
нованого лікування оцінювали за аналізом перебігу 
вагітності, пологів та оцінкою стану немовлят при 
народженні.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Перший бактеріологічний контроль, що був прове-
дений через 2 тижні після лікування, визначив по-
вну санацію сечовивідних шляхів у всіх групах та 
підгрупах обстежених пацієнток. Однак, при аналізі 
результатів другого бактеріологічного контролю (че-
рез 1 місяць) виявлені певні особливості. У вагітних 
Іа та Іb підгруп констатовано рецидив безсимптомної 
бактеріурії: у 3 пацієнток Іа підгрупи (16,67±1,92%) 
та у 5 пацієнток Іb підгрупи (17,85±1,52%), що було 
приводом для призначення повторного курсу анти-
бактеріальної терапії зі зміною антибактеріально-
го засобу. Також 2 випадки рецидиву мали місце  
у вагітних підгрупи ІІb (7,14±1,75%). При наступних 
бактеріологічних дослідженнях сечі мав місце один 
випадок третього рецидиву у пацієнтки з підгрупи 
Іb, який після проведення вже третього курсу ліку-
вання завершився санацією сечовивідних шляхів.

Щодо розвитку гестаційного пієлонефриту як 
варіанту найбільш несприятливого перебігу без-
симптомної бактеріурії, то дане ускладнення мало 
місце у 4 вагітних з підгрупи Іа (22,22±1,76%) і не 
ускладнювало перебіг вагітності у всіх інших гру-
пах та підгрупах порівняння.

Аналіз даних щодо подальшого перебігу вагіт-
ності у пацієнток визначених груп обстеження вста-
новив, що за переважною більшістю ускладнень 
гестаційного процесу зазначені групи вірогідно не 
відрізнялися (р>0,05). Виключення склала частота 
плацентарної дисфункції, яка в 1,76 раза частіше 
траплялась у вагітних підгрупи Іа (33,33±1,36% 
проти 18,92±1,19%, р<0,05) та в 1,70 раза – у вагіт-
них підгрупи Іb (32,14±1,30% проти 18,92±1,19%, 
р<0,05) у зрівнянні з контролем. Також у вагіт-
них підгрупи Іа вірогідно частіше у зрівнянні  
з контролем траплялися багатоводдя (22,22±1,76% 
проти 10,81±1,46%, р<0,05), синдром затримки 
росту плода (27,78±1,38% проти 10,81±1,46%, 
р<0,01) та передчасний розрив плодових оболонок 
(22,22±1,76% проти 10,81±1,46%, р<0,05). Частота 
СЗРП вірогідно частіше зустрічалася також у ва-
гітних підгрупи Іb, перевищуючи показник у групі 
контролю в 2,31 раза (р<0,05).

Аналіз даних про результати завершення вагіт-
ності у пацієнток груп обстеження виявив наступ-
не. Якщо за питомою часткою термінових пологів 
визначені нами групи порівняння вірогідно не від-
різнялись, то щодо частоти передчасних пологів 
даний показник перевищував відповідний йому 
контрольний практично у 2 рази (22,22±1,76%  
проти 10,81±1,46%, р<0,05) у підгрупі Іа та мав 

тенденцію до зростання у всіх інших підгрупах по-
рівняння, найбільш суттєво – у підгрупі Іb.

Щодо перебігу пологового процесу в обсте-
жених пацієнток, то не зважаючи на різноманіття 
ускладнень та втручань у пологах, вірогідної різни-
ці за даними показниками між групами порівняння 
не було констатовано.

Усі немовлята груп порівняння народилися живи-
ми. У контрольній групі одна дитина загинула анте-
натально у зв’язку з внутрішньоутробною асфіксією, 
викликаною передчасним відшаруванням нормально 
розташованої плаценти. За частотою народження не-
доношених дітей вірогідно переважала підгрупа Іа, 
у якій даний показник перевищував контрольний  
в 2,5 раза (26,32±1,58% проти 10,53±1,44%, р<0,01). 
Останній факт, звичайно, корелює з показником  
передчасних пологів у даній підгрупі, а той, в свою  
чергу, - з частотою виникнення гестаційного пієло-
нефриту у даної категорії вагітних.

Середня оцінка за шкалою Апгар на 1-ій та 
5-ій хвилинах у всіх групах обстеження вірогідно 
не відрізнялась Що ж до побального розподілу не-
мовлят груп дослідження, то перевагу серед ново-
народжених у підгрупі Іа мали ті, що народилися 
з порушеннями ранньої післяпологової адаптації  
(з оцінковими межами 6-7 балів за Апгар). Крім 
того, дана когорта немовлят підгрупи Іа чисель-
но тенденційно перевищувала відповідні їм у ін- 
ших підгрупах порівняння та в 1,82 раза пере-
вищила показник групи контролю (52,63±0,53% 
проти 28,94±1,05%, р<0,05). Відповідно, суттєво 
чисельно нижчою у цій підгрупі була і когорта  
немовлят, що народилися в задовільному стані  
(8-10 балів за Апгар) – в 1,79 раза (36,85±1,18% 
проти 65,80±0,91%, р<0,05). У групах порівняння 
була намічена чітка тенденція до зниження масово-
ростових параметрів новонароджених, щоправда в 
жодному випадку ця різниця не сягала меж вірогід-
ності у порівнянні з контрольною.

Таким чином, вивчення клінічної ефективності 
запропонованого нами диференційованого підходу 
до комплексного лікування безсимптомної бакте-
ріурії у вагітних дало змогу зробити нам наступні 
висновки:

1. Прослідковується позитивний вплив комп-
лексного лікування з поєднанням антибактеріаль-
ної терапії та пробіотика з антисептичною дією 
Лекрану, про що свідчить відсутність рецидивів 
безсимптомної бактеріурії та випадків виникнення 
гестаційного пієлонефриту у вагітних, котрі мали 
ознаки «прозапального напруження», зміни струк-
турного індексу нирки та показників ниркового 
кровотоку у зрівнянні з традиційної терапією дано-
го ускладнення.

2. У вагітних з безсимптомною бактеріурією, 
у яких показники цитокінового статусу, структур-
ного індексу нирки та допплерометрії ниркового 
кровотоку не відрізнялися від практично здорових 
вагітних, застосування Лекрану в якості монотера-
пії є більш ефективним, ніж традиційна антибакте-
ріальна терапія, що базується на частоті рецидивів 
ББ у зазначеної когорти пацієнток.
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ФІТОЗАСОБИ, ЯКІ ВИЯВЛЯЮТЬ АНТИГЕЛЬМІНТНУ АКТИВНІСТЬ

Анотація: Стаття присвячена аналізу літературних та інших інформаційних джерел, в яких описуються дикорослі та 
культивовані лікарські рослини України з антигельмінтною дією.

Аннотация: Статья посвящена анализу литературных и других информацинных источников, в которых описываются 
дикоростущие и культивируемые лекарственные растения Украины с антигельминтным действием.

Summary: The work is dedicated to the analysis of literature and other information sources, which describe wild  
and cultivated medicinal plants of Ukraine with anthelmintic action.

Вступ. За інформацією, що оприлюднила 
ВООЗ, кожна людина нашої планети упродовж 
свого життя хворіє, причому неодноразово, на різні 
паразитарні захворювання. Така ж ситуація стосу-
ється й нашої країни. Тут за останні роки суттєво 
збільшилася кількість людей, які страждають від 
патогенного впливу паразитів [1, 2, 3].

Зокрема, виявлено, що кожний третій житель 
України заражений паразитичними червами – гель-
мінтами, які належать до типу Плоскі черви або до 
типу Круглі черви та чинять різні форми неспри-
ятливої дії на різні системи органів людини. На-
слідками такого впливу є порушення метаболізму, 
розвиток авітамінозу, зниження апетиту та змен-
шення маси тіла людини, а також, що є зараз осо-
бливо небезпечним за умов пандемії коронавірусу 
в Україні, – суттєве зменшення опірності організму 
до несприятливих чинників довкілля [4].

Гельмінти можуть паразитувати в усіх органах і 
тканинах людини, а від зараження ними не застра-
хований ніхто: брудні руки, немиті овочі та фрукти, 
неправильно приготовлені страви з м’яса та риби і 
навіть гра з домашнім улюбленцем можуть влашту-
вати вам неприємний сюрприз. Найбільш часто у 
людини трапляються аскариди, гострики і волосо-
головці [5].

Сучасній медицині відома велика кількість 
синтетичних препаратів з антигельмінтною дією: 
пірантел, нафтамон, декарис, бантенол, ванквін, 
фенасал та багато інших. На жаль, ці та інші поді-
бні до них препарати можуть викликати низку по-
бічних ефектів: нудота, блювання, біль в епігастрії, 
діарея, головний біль тощо. У зв’язку з цим сьо-
годні все більшої актуальності та популярності на-
буває лікування гельмінтозів людини препаратами, 
виготовленими з рослинної сировини [4].

Антигельмінтні фітозасоби відіграють роль еті-
отропних препаратів за умов, коли є протипоказан-
ня для застосування синтезованих сполук, а також 
у випадках слабкої чутливості збудників до синте-
тичних хіміотерапевтичних засобів [6].

Мета роботи. Аналіз літературних та інших ін-
формаційних джерел, в яких висвітлюються анти-
гельмінтні властивості лікарських рослин, що по-
ширені в Україні.

Основна частина. За результатами проведе-
ного нами аналізу різноманітних літературних та 
інших інформаційних джерел було з’ясовано, що 
антигельмінтні властивості достовірно відомі для 
35 видів рослин дикорослої та 17 видів культивова-
ної флори України.

Зокрема, найбільш виражену антигельмінтну 
дію виявляють такі дикорослі рослини: аїр трости-
новий (Acorus calamus), авран лікарський (Gratiola 
officinalis), аконіт дібровний (Aconitum nemorosum), 
береза бородавчаста (Betula pendula), валеріана лі-
карська (Valeriana officinalis), звіробій звичайний 
(Hypericum perforatum), золототисячник малий 
(Centaurium erythraea), копитняк європейський 
(Asarum europaeum), материнка звичайна (Origanum 
vulgare), морква дика (Daucus carota), оман висо-
кий (Inula helenium), папороть чоловіча (Dryopteris 
filix-mas), парило звичайне (Аgrіmоnіа eupatoria), 
паслін солодко-гіркий (Solanum dulcamara), пер-
стач сріблястий (Potentilla argentea), пижмо зви-
чайне (Tanacetum vulgare), полин гіркий (Artemisia 
absinthium), полин звичайний (Artemisia vulgaris), 
сокирки польові (Consolida regalis), тирлич жовтий 
(Gentiana lutea), цибуля ведмежа (Allium ursinum), 
щавель кінський (Rumex confertus), ясен звичайний 
(Fraxinus excelsior) та деякі інші [3, 7, 8, 9, 10].

Серед культивованих лікарських рослин, які є 
ефективними у боротьбі з паразитичними черва-
ми, у проаналізованих інформаційних джерелах 
найчастіше згадуються такі види: гарбуз звичай-
ний (Cucurbita pepo), гісоп лікарський (Hyssopus 
оfficinalis), горіх волоський (Juglans regia), гранат-
ник звичайний (Punica granatum), коріандр посів-
ний (Coriandrum sativum), морква посівна (Daucus 
sativus), полин лікарський (Artemisia abrotanum), 
рута садова (Ruta graveolens), туя західна (Thuja 
occidentalis), цибуля городня (Allium cepa), ча-
бер садовий (Satureja hortensis), часник горо-
дній (Allium sativum), чебрець звичайний (Thymus 
vulgaris), чорнушка посівна (Nigella sativa) тощо 
[3, 7, 8, 9, 10].

Антигельмінтна активність згаданих вище 
та інших видів лікарських рослин зумовлена на-
явністю в їхньому складі різних груп біологічно  
активних речовин: терпенів, фенольних та  
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нітрогеновмісних сполук (насамперед, сапоні-
нів, глікозидів, флавоноїдів, танінів, алкалоїдів). 
Антигельмінтний ефект рослинних компонентів 
повʼязаний передусім з їх негативним впливом на 
процеси травлення паразитичних червів, їх рухли-
вість, ріст та розмноження [3; 11; 12; 13].

Глистогінні трави зазвичай мають яскраво вира-
жений гіркий або пекучий, гострий смак. Трав’яні 
збори від гельмінтів бувають надзвичайно різно-
манітні за складом. Але сировина якої рослини 
стане найкращими ліками від паразитів – залежить 
від індивідуальних особливостей кожної людини  
і рекомендацій лікаря [5].

У медицині для боротьби з гельмінтами най-
частіше із фітопрепаратів використовують настій 
із квіток пижма звичайного (Tanacetum vulgare). 
До хімічного складу цієї рослини входить при-
родна гіркота туйон, гіркоти (танацетін), камфора, 
борнеол, дубильні речовини, ефірна олія. Вчені до-
вели, що саме туйон (кетон d-β-туйон) має добре 
виражені глистогінні властивості. Зокрема, пижмо 
використовують для лікування аскаридозу, ентеро-
біозу та опісторхозу [14].

Для приготування лікувального засобу з цієї 
рослини треба відсипати 1 столову ложку квіток, 
залити склянкою окропу, поставити на водяну баню 
і тримати упродовж 15 хвилин. Після чого відвар 
настоюють ще 45 хвилин до повного охолоджен-
ня, проціджують, залишки трави віджимають. До 
отриманого об’єму доливають стільки кип’яченої 
води, щоб в результаті вийшло 200 мл рідини. До-
рослим пацієнтам рекомендовано випивати по сто-
ловій ложці настою за 15 хвилин до прийому їжі 
тричі на добу. Стосовно дітей, ефективну дозу про-
ти паразитів їм повинен призначити лікар [15].

Фітопрепаратом широкого спектру дії є лі-
карська рослинна сировина кропиви дводомної 
(Urtica dioica). Доведено, що вона здатна вплива-
ти на різних стадіях розвитку на такі гельмінти, як 
аскарида людська, ехінокок, легеневий сисун, ан-
кілостома тощо. Ті сполуки, що входять до складу 
кропиви, суттєво пригнічують життєдіяльність 
паразитів [14].

Трав’яний протипаразитарний відвар із кропи-
ви готується за такою схемою: у склянці окропу 
запарюють дві великі ложки подрібнених листків 
рослини. Засобу дають постояти упродовж півго-
дини, а потім приймають. Отриманий об’єм напою 
випивають за три прийоми [16].

В якості антигельмінтного засобу вико-
ристовують й звіробій звичайний (Hypericum 
perforatum), найчастіше його сировину вживають 
у складі зборів разом з материнкою (Origanum 
vulgare). Протипаразитарні властивості звіробою 
виявляються переважно у шлунково-кишкового 
тракту та в органах дихальної системи людини. 
Доведено, що за допомогою цієї рослини можна 
позбавитися значної кількості гельмінтів різних 
систематичних груп [14].

У боротьбі з паразитичними червами також 
часто застосовують насіння гарбуза звичайного 
(Cucurbita pepo). Воно вважається сировиною для 

безпечних (нетоксичних) і доволі надійних про-
тигельмінтних препаратів. У цієї рослини анти-
гельмінтною дією володіє речовина кукурбітин. 
Вона являє собою рослинну отруту, яка є нешкід-
ливою для людини, але є небезпечною для гель-
мінтів. Особливо згубним є вплив кукурбітину 
на паразитичних плоских червів, які належать до 
класу Стьожкові черви, а також на представників  
нематод [14].

Коли ця речовина потрапляє усередину тіла па-
разита, вона різко змінює його рухову активність. 
Кукурбітин спочатку викликає розслаблення м’язів 
гельмінтів, а потім повністю паралізує їх здатність 
скорочуватися. У результаті через виникнення пе-
ристальтичних хвиль паразит вилучається з ор-
ганізму хазяїна. Насіння гарбуза, на відміну від 
синтетичних засобів, є не тільки ефективною, але 
й повністю безпечною для людини сировиною про-
тигельмінтної дії [14].

Для дорослої людини призначається вживати на 
голодний шлунок, як правило, 300 грамів насіння 
гарбуза. У тому разі, якщо людина не може з’їсти 
всю порцію за один раз, можна спожити її дрібни-
ми порціями упродовж однієї години. Через 4 годи-
ни необхідно прийняти проносне, а ще через півго-
дини хворому потрібно зробити очисну клізму [15].

Широке застосування в паразитології має й си-
ровина полину гіркого (Artemisia absinthium). Осо-
бливо успішним є застосовування сировини цієї 
рослини при лікуванні таких паразитарних хвороб, 
як опісторхоз, аскаридоз, ентеробіоз [14].

Антипаразитний лікувальний відвар напій з по-
лину готується наступним чином: на склянку окро-
пу додають чайну ложку рослинного засобу і насто-
юють упродовж двох годин. Відвар рекомендується 
приймати у ранкові та вечірні години на голодний 
шлунок по чверті склянки. Настій з полину готу-
ють наступним чином: на склянку горілки беруть 
дві великі ложки рослинного продукту. Настій при-
бирають в темне місце на тиждень, після чого його 
проціджують і приймають по п’ятнадцять крапель 
вранці й увечері [16].

Як правило, для більшого лікувального ефекту 
препарати полину приймають у комплексі із сиро-
виною, одержаною з інших рослин з антигельмінт-
ною дією – багном, березою, горіхом волоським, 
звіробоєм, лепехою, пижмом, тирличем, чистоті-
лом тощо [14].

Рослиною, яка не тільки покращує загальний 
стан організму, але й має відмінні глистогінні влас-
тивості, є льон звичайний (Linum usitatissimum). 
Найчастіше ця лікарська рослина використовуєть-
ся для виготовлення киселю, який позитивно впли-
ває на самопочуття. Клізми із льняної олії мають 
добре виражений антигельмінтний ефект, а насіння 
рослини очищає шлунково-кишковий тракт і допо-
магає при розладах [5].

Попередити паразитарну інвазію, а також ви-
вести паразитичних червів з організму людини до-
помагає звичайний часник (Allium sativum), якщо 
щодня з’їдати по одному зубчику овоча. У цьому 
випадку немає необхідності жувати часник на  
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голодний шлунок, цілком достатньо додавати  
подрібнений продукт в кулінарні страви [15].

Ще однією ефективною рослиною проти гельмін-
тів є імбир садовий (Zingiber officinale). Її корінь до-
бре допомагає вивести з організму людини гостриків, 
аскарид та деяких інших гельмінтів. Причому можна 
не готувати лікарські засоби з імбиром, а просто слід 
додавати його у свій раціон. Добова доза препара-
ту, яка буде ефективна проти гельмінтів, – половина  
чайної ложки подрібненого кореня рослини.

Кухонна приправа, яка широко застосовуєть-
ся для лікування паразитарних хвороб у людей – 
розмарин лікарський (Rosmarinus officinalis). Ця 
рослина відрізняється солодкуватим і камфорним 
ароматом, який нагадує запах сосни. Зазвичай за-
стосовують надземну частину рослини, для виве-
дення паразитів потрібно щодня вживати по поло-
вині чайної ложки [15].

Насамкінець зауважимо, що лікуватися тра-
вами від гельмінтозів не рекомендується дітям  

до 12 років, матерям-годувальницям, вагітним жін-
кам, людям із хворобами нирок та шлунково-киш-
кового тракту, а також хворим на туберкульоз [5].

Незважаючи на відносну безпеку подібної фі-
тотерапії, пити будь-які відвари або вживати збо-
ри трав без відповідних рецептів лікаря не можна.  
У більшості протиглистяних трав активними 
складниками є токсичні речовини, передозуван-
ня яких може призвести до несподіваних і непри-
ємних наслідків. Тільки лікар відповідного фаху  
і результати аналізів допоможуть конкретній  
людині точно визначити, який засіб і в якій  
кількості буде для неї найбільш безпечним та  
ефективним [5].

Висновок. Лікарські препарати, одержані із 
рослин з антигельмінтною дією, мають суттєві пе-
реваги над синтетичними аналогами: доступність, 
ефективність, невисока вартість, відносна безпеч-
ність тощо, але їх вживати можна лише за призна-
ченням та за доглядом лікаря.
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