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УДОСКОНАЛЕННЯ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО НЕКАЛЬКУЛЬОЗНОГО
ХОЛЕЦИСТИТУ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ ТИПУ 2
Ю.Ф. Марчук, Д.Р. Андрійчук

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет", м. Чернівці

Мета роботи - удосконалити медикаментозне лікування при хронічному
некалькульозному холециститі (ХНХ) на тлі цукрового діабету (ЦД) типу 2.
Матеріал і методи. Детальне клінічне обстеження проведене у 60 осіб, хворих на
ЦД типу 2 та ХНХ. Хворі розподілені на дві ідентичні групи (по 30 осіб),
репрезентативні за ознаками статі, віку, тяжкості та тривалості хвороби. Хворі
1-ї групи отримували лікування традиційним способом, а другої групи - зап-
ропонованим способом. Лікування хворих 1-ї групи (30 осіб) проводилося прото-
кольним способом: лікувальне харчування (дієта № 9/5), хофітол по 1 таблетці три
рази на день, спазмолітики та антибіотики (за показаннями). Хворим 2-ї групи (30
осіб) призначали дієту № 9/5, препарат -ліпоєвої кислоти тіогама турбо та
рафахолін Ц. Усім хворим проведено ретельне обстеження з використанням
загальноприйнятих клінічних, лабораторних, біохімічних та інструментальних дос-
ліджень.
Результати. При застосуванні запропонованої схеми лікування прояви больового,
диспепсичного та астеновегетативного синдромів зберігалися у меншої кількості
пацієнтів 2-ї групи, ніж у осіб 1-ї групи. У хворих 2-ї групи відбулася нормалізація
ультрасонографічних показників жовчного міхура. У пацієнтів 2-ї групи було
вірогідне зменшення тривалості I, III, IV і V фаз багатомоментного дуоденального
зондування зі зменшенням об'ємів жовчі. У хворих 2-ї групи спостерігалося вірогідне
зниження рівнів загальних ліпідів, холестеролу, жовчних кислот, триацилгліцеролів,
ліпоротеїнів низької густини та підвищення рівнів ліпопротеїнів високої густини і
фосфоліпідів у сироватці крові відносно аналогічних показників до лікування та
показників у хворих 1-ї групи після лікування. Такі ж зміни були і в ліпідному спектрі
жовчі у хворих обох груп після проведеного лікування. Зафіксовано підвищення
двокомпонентних та зниження трикомпонентного індексів літогенності жовчі у
хворих 2-ї групи щодо аналогічних показників до лікування та у осіб 1-ї групи після
лікування.
Висновок. Застосування рафахоліну Ц та тіогами турбо в комплексному лікуванні
хворих на хронічний некалькульозний холецистит та цукровий діабет типу 2 по-
зитивно впливає на зменшення симптомів больового, диспепсичного та асте-
новегетативних синдромів, динаміку біохімічних змін крові та жовчі.
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УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО НЕКАЛЬКУЛЬОЗНОГО
ХОЛЕЦИСТИТА У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПОМ ТИПА 2

Ю.Ф. Марчук, Д.Р. Андрейчук

Цель работы - усовершенствовать медикаментозное лечение при хроническом
некалькулезном холецистите на фоне сахарного диабета типа 2.
Материал и методы. Детальное клиническое обследование проведено у 60 человек,
больных СД типа 2 и ХНХ. Больные были разделены на две идентичные группы (по
30 человек), репрезентативные по признакам пола, возраста, тяжести и продол-
жительности болезни. Больные 1-й группы лечились традиционным способом, а
второй группы - предложенным способом. Лечение больных 1-й группы (30 человек)
проводилось протокольным способом: лечебное питание (диета № 9/5), хофитол по
1 таблетке три раза в день, спазмолитики и антибиотики (по показаниям). Боль-
ным 2-й группы (30 человек) назначали диету № 9/5, препарат -липоевой кислоты
тиогама турбо и рафахолин Ц. Всем больным проведено тщательное обследование
с использованием общепринятых клинических, лабораторных, биохимических и
инструментальных исследований.
Результаты. При применении предложенной схемы лечения проявления болевого,
диспепсического и астеновегетативного синдромов наблюдались в значительно
меньшем количестве у пациентов 2-й группы, чем у лиц 1-й группы. У больных 2-й
группы наблюдалась нормализация ультрасонографических показателей желчного
пузыря. Также у пациентов 2-й группы наблюдалось достоверное уменьшение
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продолжительности I, III, IV и V фаз многомоментного дуоденального зондирования
с уменьшением объемов выделяемой желчи. У больных 2-й группы наблюдалось
достоверно существенное снижение уровней общих липидов, холестерина, желчных
кислот, триацилглицеролов, липоротеинов низкой плотности и повышение уровня
липопротеинов высокой плотности и фосфолипидов в сыворотке крови отно-
сительно аналогичных показателей до лечения и показателей больных 1-й группы
после лечения. Такие же изменения были в липидном спектре желчи у больных обеих
подгрупп после проведенного лечения. Зафиксировано повышение двухком-
понентных и снижение трехкомпонентного индексов литогенности желчи у боль-
ных 2-й группы относительно аналогичных показателей до лечения и у лиц 1-й
группы после лечения.
Вывод. Применение рафахолина Ц и тиогамы турбо в комплексном лечении больных
хроническим некалькулезным холециститом и сахарным диабетом типа 2 поло-
жительно влияет на уменьшение симптомов болевого, диспепсического и астено-
вегетативных синдромов, динамику биохимических изменений крови и желчи.
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IMPROVEMENT OF THE TREATMENT OF CHRONIC NONCALCULOUS
CHOLECYSTITIS IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS TYPE 2

Yu.F. Marchuk, D.R. Andriychuk

The purpose of the work is to improve the medical treatment of chronic noncalculous
cholecystitis (CNC) combined with diabetes mellitus type (DM).
Material and methods. A detailed clinical examination was conducted in 60 patients
with DM type 2 and CNC. Patients were divided into two identical groups (30 persons in
every group), representative to the signs of gender, age, severity and duration of the
disease. Patients of the 1st group were treated in the traditional way, and the second
group - by the proposed method. Treatment of patients of the 1st group (30 pesons) was
carried out by the protocol method: clinical nutrition (diet No. 9/5), chophytol 1 tablet
three times a day, antispasmolitics and antibiotics (if indicated). Patients of the 2nd
group (30 persons) were prescribed diet No. 9/5, a preparation of -lipoic acid
thiogammа turbo and raphacholine C. All patients underwent a thorough examination
using standard clinical, laboratory, biochemical and instrumental studies.
Results. Applying the proposed treatment regimen, manifestations of pain, dyspeptic and
astenovegetative syndromes were observed in significantly smaller numbers in patients of
the 2nd group than in patients of the 1st group. In patients of the 2nd group,
normalization of ultrasonographic signs of the gallbladder was observed. Also in patients
of the 2nd group there was a significant decrease in the duration of the I, III, IV and V
phases of multi-stage duodenal sounding with a decrease in the volume of secreted bile.
Patients of the 2nd group showed a significant decrease in the levels of total lipids,
cholesterol, bile acids, triacylglycerols, low density lipoproteins and an increase in high
density lipoproteins and serum phospholipids relative to similar indices before treatment
and indices of patients of the 1st group after treatment. The same changes were in the
lipid spectrum of bile in patients of both subgroups after the treatment. An increase in
two-component and a decrease in three-component indices of bile lithogenicity in
patients of the 2nd group relative to similar indicators before treatment and in patients of
the 1st group after treatment were observed.
Conclusion. The use of raphacholine C and thiogamma turbo in the complex treatment of
patients with chronic noncalculous cholecystitis and diabetes mellitus type 2 has a
positive effect on the reduction of symptoms of pain, dyspeptic and asthenovegetative
syndromes, the dynamics of biochemical changes in blood and bile.

Вступ
Серед захворювань шлунково-кишкового тракту

біліарна патологія має розповсюдженість приблизно 10
% та займає друге місце у структурі захворюваності
після хвороб гостро-дуоденальної ділянки. Структура
біліарної патології характеризується поліморфністю
патоморфологічних та клінічних проявів - від дискіне-
тичних порушень жовчовивідних шляхів до жовчнока-
м'яної хвороби [1].

Формування холелетіазу можна уявити як тривалий

та багатостадійний процес, під час якого утворенню
конкрементів передують порушення фізико-хімічних
властивостей жовчі під впливом екзо- та ендогенних
факторів, особливо при наявності такої патології, як
цукровий діабет типу 2 (ЦД) [2].

Лікувальні заходи при цій коморбідній патології,
насамперед, направлені на усунення дисхолії печінко-
вого ґенезу, холестазу та запалення в жовчному міхурі
(ЖМ). Медикаментозне лікування направлена на сти-
муляцію синтезу жовчних кислот та пригнічення синте-
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зу або секреції холестеролу [3].
Одним із таких препаратів, що поєднує ці напрямки

терапії, є рафахолін Ц. Комплексний препарат, до скла-
ду якого входять: екстракт чорної редьки з вугіллям ак-
тивованим сухий, екстракт артишоку густий, кислота
дегідрохолева, олія м'яти перцевої, вугілля медичне.
Вказаний препарат чинить жовчогінну і стимулює жов-
чоутворюючу функцію печінки, безпосередньо впли-
ває на печінку, стимулює секреторні функції і збільшує
кількість жовчі. Має захисний вплив на паренхіму пе-
чінки, посилює перистальтику кишечника, чинить та-
кож спазмолітину [4]. Використання цього препарату,
враховуючи усі його переваги, може бути особливо
ефективним у хворих з коморбідною патологією.

Мета роботи
Удосконалити медикаментозне лікування при хро-

нічному некалькульозному холециститі (ХНХ) на тлі
ЦД типу 2.

Матеріал та методи дослідження
 Детальне клінічне обстеження проведене у 60 осіб,

хворих на ЦД типу 2 та ХНХ. Хворі розподілені на дві
ідентичні підгрупи (по 30 осіб), репрезентативні за озна-
ками статі, віку, тяжкості та тривалості хвороби. Хворі
1-ї групи отримували лікування традиційним спосо-
бом, а другої групи - запропонованим способом.

Лікування хворих 1-ї групи (30 осіб) проводилося
протокольним способом: лікувальне харчування (дієта
№ 9/5), хофітол по 1 таблетці три рази на день, спазмо-
літики та антибіотики (за показаннями). Хворим 2-ї гру-
пи (30 осіб) призначали дієту № 9/5, препарат -ліпоє-
вої кислоти тіогама турбо - 20 мл/добу внутрішньовен-
но краплинно у 200 мл 0,9% хлориду натрію протягом
10 днів, рафахолін Ц - 2 драже 3 рази на добу. після їди
протягом 14 днів. За необхідності призначали антибіоти-
ки.

Середня тривалість захворювання на ЦД становила
8,1±5,6 роки, а на ХНХ - 4,2±2,1 роки. Усі особи, які хво-
ріли на ЦД типу 2, надійшли до стаціонару в субком-
пенсованій стадії описаного захворювання. У всіх хво-
рих встановлено середньо-тяжкий перебіг ХНХ у фазі
загострення. Усім хворим при надходженні до стаціона-
ру проведено ретельне обстеження з використанням
загальноприйнятих клінічних, лабораторних, біохіміч-
них та інструментальних досліджень.

Багатомоментним дуоденальним зондуванням
(БДЗ) отримували жовч, після чого проводили її біохі-
мічне дослідження за такими показниками: загальний
вміст ЖК, ХС, фосфоліпідів (ФЛ). УЗД органів черевної
порожнини виконано у 100% хворих.

Кров для біохімічного дослідження брали із ліктьо-
вої вени вранці натще після 12-годинного голодування,
у перші дні перебування в стаціонарі.

Ліпідний спектр крові вивчали за вмістом у крові
загальних ліпідів (ЗЛ), ХС, триацилгліцеролів (ТГ),
ЛПНГ та ЛПВГ за допомогою стандартних діагностич-
них наборів "Simco Ltd". Вміст ФЛ визначали за мето-
дикою Зільверсміта та Девіса. Пігментний обмін дослі-
джували за вмістом загального білірубіну та його

фракцій (кон'югованої та некон'югованої) за стандарт-
ними методиками. Вміст ЖК у крові та жовчі визнача-
ли за методикою Громашевської Л.Л. та співавт. Серед
біохімічних показників жовчі визначали ФЛ за методи-
кою Vaskovsky at al. (1975) [33], ХС за методом Ілька,
білірубін за Ієндрашиком. Визначали також відносні
показники: співвідношення ЖК/ХС та ФЛ/ХС, індекс
Ісаксона (відношення вмісту ХС до суми вмісту ФЛ та
ЖК).

Статистичний аналіз отриманих даних проводили за
допомогою методів варіаційної статистики з визначен-
ням середньої величини (М), середньої похибки (m) та
ймовірністю можливої похибки кожного показника - за
U-критерієм Уїлкоксона. Різницю вважали вірогідною
при рівні значущості р<0,05. Вірогідність змін варіацій
у динаміці лікування в разі нормального розподілу у
вибірках визначали за парним критерієм Стьюдента, в
інших випадках - за непараметричним парним U-кри-
терієм Уїлкоксона. У роботі використовували кореля-
ційний аналіз з визначенням коефіцієнта кореляції та
критерію його достовірності за ранговим коефіцієнтом
кореляції Спірмена. Результати дослідження оцінювали
за допомогою дескриптивного, дисперсійного та коре-
ляційного аналізів.

Результати та їх обговорення
Оцінкa ефективності лікування хворих на ХНХ на

тлі ЦД типу 2 проводили шляхом порівняння динаміки
клінічних симптомів, основних біохімічних показників
сироватки крові та жовчі.

У хворих 1-ї групи поліпшення відбувалося на 10-й
день лікування, зникнення більшості суб'єктивних і
об'єктивних патологічних симптомів - на 14-й день ліку-
вання.

У хворих 1-ї групи, які отримували традиційне ліку-
вання, спостерігалося вірогідне зменшення таких симп-
томів, як біль, нудота, емоційна лабільність, мерзляку-
ватість та слабкість, в'ялість та підвищена втомлюваність
(p<0,05), тенденція до зниження порушень стільця та
метеоризму. У хворих 2-ї групи усі перераховані симп-
томи вірогідно знизилися (p<0,05). При внутрішньогру-
повому аналізі виявлено вірогідне зниження вираже-
ності таких симптомів, як метеоризм, порушення
стільця та мерзлякуватість у пацієнтів 2-ї групи віднос-
но аналогічних показників 1-ї групи (p<0,05). Відбулося
покращення моторики шлунково-кишкового тракту в
цілому, що проявляється як нормалізацією випорож-
нень, зникненням метеоризму, так і зникненням відчут-
тя мерзлякуватості, оскільки значно знижуються прояви
діабетичної полінейропатії [5].

У табл. 1 представлені суб'єктивні ознаки до та після
проведеного лікування в обох групах дослідження.

При застосуванні запропонованої схеми медика-
ментозної корекції після двотижневого курсу лікування
прояви больового, диспепсичного та астеновегетатив-
ного синдромів зберігалися у меншої кількості
пацієнтів 2-ї групи, ніж у 1-й групі.

Загальноприйнята терапія супроводжувалась
зміною деяких ультразвукових показників: відбувалась
зміна форми ЖМ з циліндричної на овальну в 4 з 12
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Таблиця 1
Динаміка клінічних симптомів у хворих на хронічний некалькульозний холецистит на тлі цукрового

діабету типу 2, (М±m)

Ознака 
1-ша група, (n=30) 2-га група, (n=30) 

до 
лікування 

після лікування 
до 

лікування 
після лікування 

Біль 97,7±2,8 20,0±7,4* 70,0±8,5 10,0±5,6* 
Нудота 46,7±9,3 10,0±5,6* 43,3±9,2 6,7±4,6* 
Метеоризм 60,0±9,1 36,7±8,9 83,3±6,9 13,3±6,3*/# 
Порушення випорожнень 60,0±9,1 40,0±5,3 100,0 20,0±7,4*/# 
Емоційна лабільність 76,7±7,8 23,3±7,2* 80,0±7,4 10,0±5,6* 
Мерзлякуватість 80,0±7,4 53,3±9,3* 83,3±6,9 26,7±8,2*/# 
Слабкість, в’ялість, 
втомлюваність 

90,0±5,6 43,3±9,2* 100 30,0±8,5* 
 

Примітки: * - відмінність вірогідна щодо показників до та після курсу лікування (p<0,05); # - відмінність вірогідна 
щодо показників 1-ї та 2-ї груп (р<0,05) 

пацієнтів (25 %), з овальної на грушоподібну - у 3 хворо-
го з 15 (20 %); ознаки запалення ЖМ (гіперехогенність
стінки ЖМ, нерівномірність та нечіткість його контурів)
- у 8 пацієнтів з 30 (27 %); середня товщина стінки ЖМ
зменшилась до 3,4±0,3 мм (p<0,05). У всіх 21 хворого,
що мали позитивний ультразвуковий симптом Мерфі,
зникла болючість у правому підребер'ї при УЗД.

Після застосування запропонованого терапевтич-
ного комплексу трансформація форми ЖМ з цилінд-
ричної на овальну відбулася у 9 пацієнтів з 15 (60 %), з
овальної на грушоподібну - у 7 пацієнтів з 12 (58 %).
Зміна форми може засвідчити про підвищення пруж-
них властивостей ЖМ [6].

На тлі застосування запропонованого лікувального
комплексу в пацієнтів 2-ї групи зникали гіперехо-

генність стінки, нерівномірність і нечіткість контурів
ЖМ у 21 хворих з 30 (70 %), середня товщина стінки
ЖМ зменшувалась до 2,8±0,2 мм (p<0,05). Динаміка
показників УЗД може засвідчити про вірогідно більш
виражений протизапальний ефект запропонованого
терапевтичного комплексу порівняно з традиційним
лікуванням [7].

Базисна терапія викликала у пацієнтів тенденцію до
зменшення тривалості I та III фаз БДЗ (табл. 2).

Запропонована терапевтична схема у пацієнтів 2-ї
групи викликала вірогідне зменшення тривалості I та III
фаз БДЗ зі зменшенням об'ємів жовчі, що виділялась
під час цих фаз, відносно 1-ї групи та до проведення
курсу лікування (р<0,05). Дані зміни засвідчують про
відновлення пропускної здатності сфінктерного апара-

Таблиця 2
Результати багатомоментного дуоденального зондування у хворих на хронічний некалькульозний холе-

цистит на тлі цукрового діабету типу 2, (М±m)

Фаза 

1-ша група  
(до лікування) 

1-ша група  
(після лікування) 

2-га група  
(до лікування) 

2-га група  
(після лікування) 

час, 
хв 

об’єм, мл 
час, 
хв 

об’єм, мл 
час, 
хв 

об’єм, мл 
час, 
хв 

об’єм, мл 

I 19,5±0,5 14,3±0,7 18,9±0,4 12,3±0,6* 19,7±0,4 14,5±0,6 18,6±0,3 10,3±0,5*/# 
II 1,7±0,2 - 5,3±0,3* - 1,8±0,2 - 4,3±0,2*/# - 
III 14,5±1,2 20,1±0,4 10,3±1,0* 23,2±0,5* 15,5±1,1 20,6±0,5 8,0±,04*/# 27,2±0,3*/# 
IV 95,6±1,9 74,5±2,4 71,2±2,0* 45,2±1,5* 95,9±1,5 75,5±2,3 30,2±2,1*/# 40,2±0,9*/# 
V 58,4±1,7 55,3±1,7 28,4±1,3* 43,2±1,2* 58,9±1,6 57,3±1,2 28,4±0,3*/# 22,2±1,1*/# 
Примітки: * - відмінність вірогідна щодо показників до та після курсу лікування (p<0,05); # - відмінність 
вірогідна щодо показників 1-ї та 2-ї груп (р<0,05) 

ту жовчовивідних шляхів та корекцію скоротливої
функції ЖМ. На тлі використання запропонованої ліку-
вальної схеми вірогідно зменшувалась тривалість IV і V
фаз багатомоментного дуоденального зондування та
об'єм жовчі, що виділялась під час цих фаз (р<0,05). Ці
зміни можуть засвідчити про підвищення реактивності
та скорочувальної здатності ЖМ, при цьому відбува-
лось повне відновлення його кінетичних функцій. Зап-
ропоноване лікування у хворих на ХНХ із гіпотонічно-
гіпокінетичною дискінезією при ЦД типу 2 мала дос-
татній прокінетичний ефект. Рафахолін Ц, як комплекс-
ний препарат, чинить жовчогінну і стимулює жовчоут-
ворюючу функцію печінки. Препарат безпосередньо
впливає на печінку, стимулює секреторні функції і
збільшує кількість жовчі, має спазмолітичну дію [8].

Під впливом традиційного та запропонованого ліку-
вання відбувалися зміни в ліпідному спектрі крові у

всіх пацієнтів. Дані представлені в таблиці 3.
У хворих 1-ї та 2-ї групи відзначено вірогідне зни-

ження рівня ЗЛ, ХС, ЖК, ТГ, ЛПНГ та збільшення
ЛПВГ і ФЛ (р<0,05). У хворих 2-ї групи виявлено віро-
гідну зміну показників ліпідного спектру крові відносно
аналогічних показників 1-ї групи (р<0,05). Звертає на
себе увагу той факт, що зниження концентрації ЗЛ, ХС,
ЖК, ТГ, ЛПНГ та підвищення рівня ЛПВГ та ФЛ у хво-
рих 2-ї групи було більшим, ніж у хворих 1-ї групи, що
вказує на доцільність запропонованого лікування у цієї
категорії хворих [9].

Відповідні зміни ліпідного спектра відбувалися у
жовчі в хворих на ХНХ на тлі ЦД типу 2, які представ-
лені на табл. 4.

Як у хворих 1-ї, так і 2-ї груп спостерігалося вірогід-
не зниження рівня ХС та збільшення концентрації ЖК
та ФС відносно аналогічних показників після призначе-

Original research
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Оригінальні дослідження

Таблиця 3
Біохімічні показники ліпідного спектра крові у хворих основної групи до та після лікування, (М±m)

Таблиця 4
Біохімічні показники ліпідного спектра жовчі у хворих основної групи до та після лікування, (М±m)

Показник 
1-ша група 2-га група 

до лікування 
після 

лікування 
до лікування 

після 
 лікування 

Загальні ліпіди, г/л 7,79±0,28 5,13±0,12* 7,93±0,25 4,83±0,09*/# 
Холестерол, ммоль/л 8,18±0,17 5,06±0,13* 8,21±0,19 4,71±0,12*/# 
Жовчні кислоти, ммоль/л 2,39±0,09 0,99±0,09* 2,43±0,08 0,61±0,07*/# 
Триацилгліцероли, ммоль/л 4,21±0,12 1,57±0,11* 4,17±0,13 1,28±0,09*/# 
Ліпопротеїни високої 
густини, ммоль/л 

0,87±0,04 1,53±0,05* 0,85±0,02 1,71±0,07*/# 

Ліпопротеїни низької 
густини, ммоль/л 

3,44±0,13 2,91±0,05* 3,47±0,09 2,85±0,07*/# 

Фосфоліпіди, ммоль/л 2,08±0,05 2,48±0,08* 2,01±0,03 2,85±0,10*/# 
 
 

Примітки: * - відмінність вірогідна щодо показників до та після курсу лікування (p<0,05); # - відмінність 
вірогідна щодо показників 1-ї та 2-ї груп (р<0,05) 

Показник 
1-ша група 2-га група 

до лікування 
після 

лікування 
до лікування 

після 
 лікування 

Холестерол, ммоль/л 8,86±0,13 6,74±0,12* 8,88±0,11 5,38±0,10*/# 
Жовчні кислоти, 
ммоль/л 

52,02±0,97 63,06±0,45* 53,48±0,97 64,73±0,63*/# 

Фосфоліпіди, ммоль/л 10,50±0,17 14,37±0,09* 10,13±0,12 15,92±0,07*/# 
 

Примітки: * - відмінність вірогідна щодо показників до та після курсу лікування (p<0,05);                                                       
# - відмінність вірогідна щодо показників 1-ї та 2-ї груп (р<0,05) 

ного лікування (p<0,05). Потрібно зазначити, що у хво-
рих 2-ї групи було вірогідне зниження рівня ХС та
збільшення концентрації ЖК та ФС відносно таких же
показників у хворих 1-ї групи (p<0,05), причому показ-
ники в 2-й групі практично відповідали нормальним.
Так, рафахолін Ц - комплексний препарат, який містить
в своєму складі кислоту дегідрохолеву, тим самим нор-
малізуючи рівень ЖК як в сироватці крові, так і в жовчі
[10]. Таким чином, запропонований медикаментозний
комплекс є доцільними та ефективними для усунення
дисхолії у хворих цієї категорії, тоді як прояви дисхолії
залишалися в осіб 1-ї групи, що отримували традиційне

лікування [11].
Також нами  проаналізовані індекси літогенності

жовчі в обстежуваних осіб у процесі лікування. Резуль-
тати представлені в таблиці 5.

Внаслідок проведеного лікування у хворих обох
підгруп спостерігалося вірогідне підвищення співвідно-
шень ФЛ/ХС та ЖК/ХС, а також зниження індексу Ісак-
сона відносно аналогічних показників до лікування
(p<0,05). При міжгруповому аналізі зафіксовано ана-
логічні вірогідні зміни (p<0,05). Це пов'язано з комплек-
сною дією запропонованого лікування у хворих 2-ї гру-
пи на відміну від традиційного лікування в осіб 1-ї групи

Таблиця 5
Показники індексів літогенності жовчі в осіб основної групи до та після лікування, (М±m)

Показник 
1 група 2 група 

до лікування після лікування до лікування 
після 

 лікування 
ФЛ/ХС 1,52±0,11 2,49±0,12* 1,55±0,10 2,83±0,11*/# 
ЖК/ХС 6,39±0,14 11,29±0,13* 6,23±0,11 11,82±0,12*/# 
Ісаксона 
(ХС/(ЖК+ФЛ)) 

0,13±0,01 0,09±0,01* 0,13±0,01 0,07±0,01*/# 

Примітки: * - відмінність вірогідна щодо показників до та після курсу лікування (p<0,05); # - відмінність вірогідна 
щодо показників 1-ї та 2-ї груп (р<0,05) 

[12].
Термін перебування в стаціонарі в осіб 2-ї підгрупи

скоротився до 11,6 ± 1,1 доби, тоді як для хворих 1
підгрупи останній становив 13,0 ± 1,3 доби.

Висновок
Застосування рафахоліну Ц та тіогами турбо в ком-

плексному лікуванні хворих на хронічний некалькуль-
озний холецистит та цукровий діабет типу 2 позитивно
впливає на зменшення симптомів больового, диспеп-
сичного та астеновегетативних синдромів, динаміку

біохімічних змін крові та жовчі.

Перспективи подальших досліджень
У подальших дослідженнях планується використати

отримані результати з метою удосконалення та розроб-
ки діагностично-лікувального алгоритму для ранньої
корекції виявлених порушень у цієї категорії пацієнтів.
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ЕПІДЕМІЧНА  СИТУАЦІЯ НА КІР У М. ЧЕРНІВЦЯХ
Л.В. Мельничук, А.О. Задерей, І.С. Вострікова1

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет", м.Чернівці
Управління охорони здоров'я Чернівецької міської ради, м. Чернівці1

Мета роботи - провести аналіз епідемічної ситуації на кір у м. Чернівцях та
виявити ймовірні фактори, що впливають на епідемічний процес цієї інфекції.
Матеріали і методи. Вивчено статистичні дані захворюваності на кір в м. Чер-
нівцях. Проведено аналіз вікової структури, вакцинального статусу осіб, що зах-
воріли на кір.
Результати. Захворюваність на кір зберігає періодичність епідеміологічних спа-
лахів та є результатом зменшення популяційного імунітету. За період з 2017 по
2019 роки в місті зареєстровано 1514 випадків кору. Серед захворілих виявлено 872
дитини, що складає 57,6% та 642 особи дорослих (42,4%).
Висновки. Встановлено, що 51,7% дітей не мали жодної дози вакцини, 11,3% осіб
мали 1 дозу, 9,1% - 2 дози, що засвідчує ефективність процесу вакцинації в попе-
редженні інфекції.
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корь, вакцинация,
имунитет.
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ЭПИДЕМИЧЕСКАЯ СИТУАЦИЯ С КОРЬЮ В Г. ЧЕРНОВЦАХ

Л.В. Мельничук, А.А. Задерей, И.С. Вострикова

Цель работы - провести анализ эпидемической ситуации с корью в г. Черновцах и
выявить вероятные факторы, которые влияют на эпидемический процес этой ин-
фекции.
Материалы и методы. Изучено статистические данные заболеваемости корью в г.
Черновцах. Проведено анализ возрастной структуры, вакцинального статуса лиц,
которые заболели корью.
Результаты. Заболеваемость корью сохраняет периодичность эпидемиологи-
ческих вспышек и есть результатом снижения популяционного иммунитета. За
период с 2017 по 2019 годы в городе зарегистрировано 1514 случаев кори. Среди
заболевших выявлено 872 ребенка, что составило 57,6% и 642 взрослых (42,4%).
Выводы. Установлено, что 51,7% детей не имели ни одной дозы вакцины, 11,3% лиц
имели 1 дозу, 9,1% - 2 дозы, что подтверджает эффективность процесса вакци-
нации в профилактике инфекции.

Key words:
measles,
vaccination,
immunity.
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THE EPIDEMIC SITUATION ON THE MEASLES IN CHERNIVTSI

L. Melnychuk, A. Zaderey, I. Vostrikova

Aim of study - to conduct an analysis of the epidemic situation on measles in Chernivtsi
and to identify the probable factors influencing the epidemic process of this infection.
Materials and methods. The statistical data of measles morbidity in Chernivtsi were
studied. The analysis of the age structure, the vaccine status of people who became ill
with measles was conducted.
Results. The incidence of measles keeps the frequency of epidemiological outbreaks and
is the result of a decrease in population immunity. In the period from 2017 to 2019, 1514
cases of measles were registered in the city. Among the patients, 872 children were
identified, which is 57.6% and 642 adults (42.4%).
Conclusion. It has been established that 51.7% of children did not have any dose of
vaccine, 11.3% had 1 dose, 9.1% - 2 doses, which confirms the effectiveness of the vac-
cination process in preventing infection.

Вступ
Кір - гостра інфекційна хвороба, що на кінець мину-

лого століття вважалась дитячою та керованою. Проте,
як засвідчує світова статистика впродовж кількох деся-
тиліть ефективної боротьби засобами активної імуноп-
рофілактики, оптимізм перших років вакцинального
періоду був завчасним. Не були здійснені плани ВООЗ
та ЮНІСЕФ щодо повної ліквідації кору до 2007 р. та

сертифікації кожної країни як вільної від нього до 2010
р. [1,2,3]. З 2010 року у багатьох країнах Європи спосте-
рігається зростання захворюваності на кір у роки прог-
нозованого епідеміологічного підйому.

 Спалахи кору в Україні не вщухають, хоча з середи-
ни лютого 2018 року спостерігалось поступове змен-
шення кількості нових випадків хвороби. Не зважаючи
на те, що захворювання належить до керованих
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інфекцій, кір займає одне з провідних місць за пошире-
ністю в структурі інфекційних хвороб. Зниження рівня
охоплення імунізацією, масова відмова батьків від про-
ведення щеплень дітям, втрата довіри до вакцинації,
дезкридитуючі матеріали в засобах масової інформації
створили сприятливі умови щодо поширення захворю-
ваності на кір [4]. Стало очевидним, що при виконанні
поставленого завдання з тотальної ліквідації кору, необ-
хідно враховувати епідеміологічні особливості кору на
певних територіях та серед окремих вікових категорій, а
також фактори, що впливають на епідемічний процес
цієї інфекції в кожній окремій країні та світі загалом
[2,5,6].

 Мета роботи
 Провести аналіз захворюваності на кір у м. Чернів-

цях та виявити ймовірні фактори, що впливають на епі-
демічний процес цієї інфекції.

Матеріал та методи дослідження
Проведено аналіз матеріалів звітної документації

управління охорони здоров'я Чернівецької міської ради
щодо реєстрації випадків кору. Вивчався вакцинальний
статус дітей, що захворіли на кір, на даних історії роз-
витку дитини (форма 112).

Результати та їх обговорення
Багаторічна динаміка захворюваності кором за пе-

ріод 2001 - 2018 роки та 2 місяці 2019 року свідчить про
циклічність епідемічного процесу кожні 4-5 років (рис.
1).

Всього за період з 01.01.2017 року по 06.03.2019

Рисунок 1. Показники циклічності захворюваності на кір по м. Чернівці за 2001-2019 роки

року в місті зареєстровано 1514 випадків кору. Серед
захворілих виявлено 872 дитини, що складає 57,6% та
642 особи дорослих (42,4%).

Найбільшу кількість хворих на кір виявлено серед
молодих осіб у віці від 20 до 29 років - 53,7% та 30-39
років - 23,7%, що свідчить про відсутність, або послаб-
леність імунітету проти кору, набутих в дитинстві після

вакцинації.
Встановлено, що більше хворіли діти у віці 5-9 років

(31,7%) та 1-4 роки (30%), що свідчить про відсутність
імунітету із-за відмов батьків від щеплення, порушення
термінів календаря щеплень, або фальсифікації доку-
ментів щодо проведення щеплень (рис. 2). Цей факт
визнано самими батьками.

Рисунок 2. Показники кількості дітей, що захворіли на кір, за періоди спалаху в м. Чернівцях
за 2001-2018 роки
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Станом на 06.02.2019 року захворіла 81 дитина пер-
шого року життя. Закономірним виглядає факт, що
кількість дітей першого року, що захворіли на кір, зрос-
тає до кінця першого року (табл.). Це зумовлено зни-
женням у немовлят факторів материнського імунітету

при відсутності процесу імунізації проти кору до 12
місяців.

При вивченні щепленості хворих дітей встановлено,
що 51,7% це діти, які не мали жодної дози вакцини,
11,3% осіб мали 1 дозу, 9,1% - 2 дози (рис. 3). Таким чи-

Таблиця
Кількість дітей першого року, що перехворіли на кір, за періоди спалахів

Діти 
до 
року 

ново- 
народ- 
жені 

1 
міс 

2 
міс 

3 
міс 

4 
міс 

5 
міс 

6 
міс 

7 
міс 

8 
міс 

9 
міс 

10 
міс 

11 
міс 

81 1 4 2 2 5 4 6 13 11 11 17 5 
% 1,2 4,9 2,5 2,5 6,2 4,9 7,4 16,0 13,6 13,6 21,0 6,2 

 

Рисунок 3. Вакцинальний статус дітей, що захворіли на кір за період спалаху

ном, більшість дітей, які захворіли на кір, не мали пов-
ного комплексу щеплень проти кору, що значно вище
кількості захворілих дітей із проведеними щепленнями.

Засоби масової комунікації впливають на форму-
вання знань у батьків на рівні з медичними працівника-
ми. Переважна більшість батьків вважають, що хвороба
призводить до тяжких ускладнень, тому роблять щеп-
лення за графіком і вчасно (80,5 %). На жаль, залиши-
лось 19,5 % батьків, які до цього часу вважають, що
краще дітям перехворіти, їх лякають можливі "поствак-
цинальні реакції".

Висновки
1.Захворюваність на кір зберігає періодичність епі-

демологічних спалахів та є результатом зменшення по-
пуляційного імунітету.

2. За період з 2017 по 2019 роки в місті зареєстрова-
но 1514 випадків кору. Серед захворілих виявлено 872
дитини, що складає 57,6% та 642 особи дорослих
(42,4%).

2.Найбільшу кількість хворих на кір виявлено серед
молодих осіб у віці від 20 до 29 років - 53,7%.

3. Серед захворівших на кір 51,7% дітей, не мали
жодної дози вакцини, 11,3% осіб мали 1 дозу, 9,1% - 2
дози, що засвідчує ефективність процесу вакцинації в
попередженні інфекції.
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ОСОБЛИВОСТІ ПОКАЗНИКІВ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ В ДІТЕЙ
ШКІЛЬНОГО ВІКУ З ХРОНІЧНОЮ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЮ
ПАТОЛОГІЄЮ
Ю.М. Нечитайло, Д.Ю. Нечитайло, Т.М. Міхєєва

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет", м. Чернівці

Впродовж останніх 25 років в Україні поширеність серцево-судинних захворювань,
у тому числі й артеріальної гіпертензії (АГ), серед дитячого населення зросла
утричі. Найбільш схильні до розвитку АГ діти шкільного віку, що визначається ха-
рактерними для цього періоду дитинства наявними розладами вегетативної
функції.
Мета роботи - оцінити особливості рівня артеріального тиску (АТ) в дітей
шкільного віку з хронічною гастродуоденальною патологією.
Матеріали та методи. Обстежено 120 дітей, які знаходилися на стаціонарному
лікуванні в гастроентерологічному відділенні міської дитячої клінічної лікарні. Усіх
дітей розподілено на дві групи: до 1-ї групи (60 осіб) увійшли діти з хронічними
поверхневими гастритами та гастродуоденітами; до 2-ї групи (60 осіб) - діти з
хронічними гіперпластичними та ерозивними гастродуоденітами.
Для оцінки рівня АТ дітям проводили тонометрію тричі, з інтервалом 3 хвилини, на
плечовій артерії лівої руки. Результати оцінювалися за перцентильними номог-
рамами відносно віку, статі та зросту.
Результати. У більшості дітей 1-ї групи рівень систолічного артеріального тиску
(САТ) знаходився в межах 105-120 мм рт. ст., а  рівень діастолічного арте-
ріального тиску (ДАТ) становив 50-60 мм рт. ст. У більшої кількості дітей 2-ї
групи рівень САТ знаходився в межах 110-120 мм рт. ст., ДАТ - був у межах 50-70
мм рт. ст. Отже, у дітей 2-ї групи, на відміну від дітей 1-ї групи, виявляли віро-
гідно більше випадків підвищення показників рівня як систолічного, так і діас-
толічного АТ. При оцінці рівня АТ в дітей за перцентильними таблицями виявлено,
що в 2-й групі спостерігається більша тенденція до АГ, ніж у 1-й групі.
Висновки. Таким чином, у дітей 2-ї групи частіше спостерігалося: 1) вірогідне
збільшення рівня систолічного артеріального тиску та діастолічного арте-
ріального тиску; 2) виявлено більшу кількість дітей із артеріальною гіпертензією,
ніж у 1-й групі. Це може бути пов'язано з наявністю у них більше вираженого
органічного ураження слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки.
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ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ У ДЕТЕЙ
ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА С ХРОНИЧЕСКОЙ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ
ПАТОЛОГИЕЙ

Ю.М. Нечитайло, Д.Ю. Нечитайло, Т.М.Михеева

В течение последних 25 лет в Украине распространенность сердечно-сосудистых
заболеваний, в том числе и артериальной гипертензии, среди детского населения
выросла в три раза. Наиболее склонны к развитию артериальной гипертензии
дети школьного возраста, что определяется характерными для этого периода
детства расстройствами вегетативной функции.
Цель работы - оценить особенности уровня артериального давления у детей
школьного возраста с хронической гастродуоденальной патологией.
Материалы и методы. Обследовано 120 детей, находившихся на стационарном
лечении в гастроэнтерологическом отделении городской детской клинической
больницы. Всех детей распределено на две группы: в 1-ю группу (60 человек) вошли
дети с хроническими поверхностными гастритами и гастродуоденитами; 2-ю
группу (60 человек) составляли дети с хроническими гиперпластическими и эро-
зивными гастродуоденитами. Для оценки уровня артериального давления детям
проводили тонометрию трижды, с интервалом 3 минуты, на плечевой артерии
левой руки. Результаты оценивались по перцентильным номограммам относи-
тельно возраста, пола и роста.
Результаты. У большинства детей 1-й группы уровень систолического арте-
риального давления находился в пределах 105-120 мм рт. ст., а уровень диасто-
лического артериального давления составлял 50-60 мм рт. ст. В большего
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количества детей 2-й группы уровень систолического артериального давления
находился в пределах 110-120 мм рт. ст., диастолическое - было в пределах 50-70
мм рт. ст. У детей 2-й группы, в отличие от детей 1-й группы, определяли
достоверно больше случаев повышение показателей уровня как систолического,
так и диастолического артериального давления. При оценке уровня артериального
давления у детей по перцентильным таблицам обнаружено, что во 2-й группе
наблюдается большая тенденция к артериальной гипертензии, чем в 1-й группе.
Выводы. Таким образом, у детей 2-й группы чаще наблюдалось: 1) достоверное
увеличение уровня систолического артериального давления и диастолического
артериального давления 2) выявлено большее количество детей с артериальной
гипертензией, чем в 1-й группе. Это может быть связано с наличием у них более
выраженного органического поражения слизистой оболочки желудка и
двенадцатиперстной кишки.
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pressure, arterial
hypertension,
chronic
gastroduodenal
pathology.
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FEATURES OF INDICATORS OF ARTERIAL PRESSURE IN CHILDREN WITH
CHRONIC GASTRODUODENAL PATHOLOGY

Yu.N. Nechytailo, D.Yu. Nechytailo, T.N.Miheeva

Over the past 25 years, the prevalence of cardiovascular diseases, including
hypertension, has tripled among children in Ukraine. The children of the school age are
most prone to the development of arterial hypertension, which is determined by the
characteristic disorders of the vegetative function for this period of childhood.
The aim of our study - to evaluate the peculiarities of the blood pressure level in children
of school age with chronic gastroduodenal pathology.
Material and methods. 120 children who were hospitalized in the gastroenterological
department of the Сity children's clinical hospital were examined. All children were
divided into two groups: the 1-st group (60 children) included children with chronic
superficial gastritis and gastroduodenitis; the 2-nd group (60 children) consisted of
children with chronic hyperplastic and erosive gastroduodenitis.
To assess the level of blood pressure, children underwent tonometry three times, with an
interval of 3 minutes, on the brachial artery of the left hand. Results were evaluated by
percentile nomograms relative to age, gender and height.
Results. In most children of the 1-st group, the systolic blood pressure level was in the
range of 105-120 mm Hg and the level of diastolic blood pressure was 50-60 mm Hg. In a
larger number of children of the 2-nd group, the systolic blood pressure level was within
110-120 mm Hg, diastolic - was in the range of 50-70 mm Hg. In children of the 2-nd
group, in contrast to children of the 1-st group, significantly more cases of increased
indicators of both systolic and diastolic blood pressure were determined. When assessing
the blood pressure level in children according to percentile tables, it has been found
that in the 2-nd group there is a greater tendency to arterial hypertension than in the 1-
st group. Thus, in children of the 2-nd group more often were observed: 1) a significant
increase in the level of systolic blood pressure and diastolic blood pressure 2) a greater
number of children with an increased level of blood pressure comparing to the children
of the 1-st group.
Conclusions. This may be due to the presence of a more pronounced organic lesion of
the mucous membrane of the stomach and duodenum.

Вступ
Як відомо, рівень розповсюдження артеріальної

гіпертензії (АГ) серед дітей набагато нижчий, ніж серед
дорослого населення [2, 7]. Але, за даними деяких ав-
торів, упродовж останніх 25 років в Україні спостері-
гається негативна тенденція: поширеність серцево-су-
динних захворювань, у тому числі й АГ, серед дитячого
населення зросла утричі [1, 6]. За даними кардіоревма-
тологічної служби за 2017 р., захворюваність дітей віком
до 17 років на хвороби системи кровообігу по Україні
становить 10,31 на 1000, поширеність - 35,34 [2].

Найбільш схильні до розвитку АГ діти шкільного
віку, що визначається характерними для цього періоду
дитинства наявними розладами вегетативної функції [5,

6]. Первинна АГ у дітей трапляється значно рідше, ніж
у дорослих; її розповсюдженість  дещо збільшується з
віком [2]. У дітей першого року життя, а також дошкіль-
ного віку артеріальна гіпертензія розвивається вкрай
рідко і в більшості випадків має вторинний симптома-
тичний характер [6].

Відповідно до сучасних уявлень, виражене коливан-
ня рівня артеріального тиску (АТ) відображає розлад
нейровегетативної регуляції судинного тонусу, а з його
прогресуванням розвиваються структурні зміни судин,
особливо в клітинних мембранах ендотелію [6, 8]. Різні
механізми підсилюють один одного, що в результаті
призводить до перевантаження пресорних систем та
розвитку АГ  [5, 8].

Original research
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Своєчасне виявлення патологічних тенденцій у роз-
витку захворювання в підлітків і адекватна діагностика
та корекція порушень рівня АТ у школярів можуть сут-
тєво вплинути на стан здоров'я дитячого населення [2,
5, 6, 7].

Щодо методології вимірювання АТ у дітей є певні
особливості, які необхідно враховувати для отримання
об'єктивного результату. Це стосується самого процесу
вимірювання, і пов'язано з великою варіабельністю об-
воду плеча в дітей шкільного віку [6]. Тому потрібно
мати набір відповідних манжет, які за необхідності мож-
на легко замінити. Важливим фактором, є відносна за-
лежність показників АТ від віку, статті та зросту дитини.
На відміну від дорослих, у дітей нормативи мають виз-
начатися за відповідними перцентильними номограма-
ми. Потрібно враховувати також і психологічний
настрій дитини [6].

У структурі захворюваності дітей органів травлення
ураження гастродуоденальної ділянки займає 75 %. [3].
Патогенез хронічних захворювань гастродуоденальної
зони складний та багатогранний [4]. Одним з провідних
механізмів розвитку гастродуоденальної патології є
порушення у вегетативній сфері, які спричиняють
певні зміни і з боку інших систем організму, зокрема
серцево-судинної [3, 4].

Таким чином, виникає доцільність обстеження сер-
цево-судинної системи у дітей із хронічною гастродуо-
денальною патологією.

Мета роботи
Оцінити особливості рівня артеріального тиску в

дітей шкільного віку з хронічною гастродуоденальною
патологією.

Матеріал та методи дослідження
Нами обстежено 120 дітей, які знаходилися на ста-

ціонарному лікуванні в гастроентерологічному відді-
ленні міської дитячої клінічної лікарні з сільської місце-
вості та міста Чернівці. Співвідношення дівчат та хлоп-
ців становило 1:1. Середній вік дітей становив 13,4±0,12
років.

Усіх дітей розподілено на дві групи: до 1-ї групи (60
осіб) увійшли діти з хронічними поверхневими гастри-
тами та гастродуоденітами; 2-гу групу (60 осіб) сфор-
мували з дітей із хронічними гіперпластичними та еро-
зивними гастродуоденітами. Верифікацію діагнозів
проводили відповідно до наказу МОЗ України № 59
"Про впровадження протоколів лікування дітей за спе-
ціальністю "Дитяча гастроентерологія".

Нами використані клінічні, антропометричні, лабо-
раторні, інструментальні та статистичні методики. Для
оцінки окремих показників функціонального стану
серцево-судинної системи вимірювали рівень АТ. То-
нометрію проводили тричі, з інтервалом 3 хвилини, на
плечі лівої руки за допомогою автоматичного тоно-
метра. Результати оцінювалися за перцентильними но-
мограмами відносно віку, статі та зросту.

Математична обробка отриманих даних проводи-
лася з використанням програм Microsoft Office Exсel та
Statistica 6.1.

Результати та їх обговорення
Структура нозологічних захворювань серед дітей

основної групи була такою: у 23 (38,3 %) дітей виставле-
но діагноз хронічного поверхневого гастриту, у 37 (61,7
%) - хронічного поверхневого гастродуоденіту. У групі
порівняння у 39 (65 %) дітей діагностовано хронічний
гіперпластичний гастродуоденіт, у 21 (35 %) - хроніч-
ний ерозивний гастродуоденіт.

Під час проведення тонометрії отримано такі ре-
зультати: у дітей 1-ї групи середній систолічний артері-
альний тиск (САТ) становив 116,0±0,60 мм рт. ст. (96-132
мм рт. ст.); середній діастолічний артеріальний тиск
(ДАТ) - 61,3±0,04 мм рт. ст.(50-91 мм рт. ст.). У дітей 2-ї
групи середній САТ становив 118,4±0,92 мм рт. ст. (99-
135 мм рт. ст.); середній ДАТ - 63,0±1,08 мм рт. ст. (50-93
мм рт. ст.).

Проведено розподіл та порівняння показників САТ
у дітей обох груп,  що зафіксовано на рисунку 1 та 2.

Необхідно звернути увагу на те, що в більшості
дітей 1-ї групи рівень САТ знаходився в межах 105-120
мм рт. ст. У більшої кількості дітей 2-ї групи САТ знахо-

Рисунок 1 . Рівень систолічного артеріального
тиску у дітей 1-ї групи (р<0,05)

Рисунок 2 . Рівень систолічного артеріального
тиску у дітей 2-ї групи (р<0,05)

Оригінальні дослідження
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дився в межах 110-120 мм рт. ст.
Розподіл показників ДАТ у дітей за групами наведе-

но на рисунку 3 і 4.
У більшої кількості дітей 2-ї групи ДАТ був у межах

50-70 мм рт. ст., у більшості дітей 1-ї групи ДАТ стано-
вив 50-60 мм рт. ст.

Таким чином, у дітей 2-ї групи, на відміну від дітей
1-ї групи, виявляли вірогідно більше випадків підви-
щення показників рівня АТ як САТ, так і ДАТ.

Оцінку рівня АТ в дітей проведено за перцентиль-
ними таблицями. Серед усіх обстежених з обох груп у
14 дітей (12,0 %) рівень САТ та ДАТ був у межах кори-
дору 90-95 %, що оцінено як артеріальну передгіпертен-
зію; у 5 дітей (4,2 %) - перевищував 95 %, що оцінено як
артеріальну гіпертензію. Проаналізувавши дані показ-
ники в дітей за  групами, ми отримали такі результати
(рис.5.).

З цього рисунку видно, що в дітей 2-ї групи спосте-

Рисунок 3 . Рівень діастолічного артеріального
тиску у дітей 1-ї групи (р<0,05)

Рисунок 4 . Рівень діастолічного артеріального
тиску у дітей 2-ї групи (р<0,05)

Рисунок 5 . Рівень артеріального тиску у дітей 1-ї та 2-ї груп, (р<0,05)

рігається більша тенденція до АГ, ніж у дітей 1-ї групи.
Таким чином, відмічено, що у дітей 2-ї групи вияв-

лені особливості рівня артеріального тиску можуть
бути пов'язані з змінами у вегетативній регуляції (зокре-
ма, симпатичного відділу) на системному рівні.

Висновки
У дітей 2-ї групи частіше спостерігалося: 1) вірогідне

збільшення рівня систолічного та діастолічного арте-
ріального тиску; 2) виявлено більшу кількість дітей із
артеріальною гіпертензією, ніж у 1-й групі. Це, ймовір-
но, може бути пов'язано з наявністю у них більше вира-
женого органічного ураження слизової оболонки

шлунка та дванадцятипалої кишки та з особливостями
вегетативного тонусу.

Перспективи подальших досліджень
Перспективним є подальше детальніше вивчення

змін з боку рівня артеріального тиску в дітей із хроніч-
ною гастродуоденальною патологією та встановлення
патогенетичних зв'язків стосовно розвитку цих захво-
рювань.
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ВПЛИВ КОМПЛЕКСНОЇ АНТИОКСИДАНТНОЇ ТЕРАПІЇ НА ДИНАМІКУ
ЗМІН ПОКАЗНИКІВ ОКСИДАНТНОГО СТРЕСУ В ОРГАНІЗМІ
ВАГІТНИХ ІЗ ДИФУЗНИМ ТОКСИЧНИМ ЗОБОМ
О.С. Паєнок, М.О. Костів, А.В. Паєнок, Б.В. Задорожна

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Мета роботи - вивчити вплив антиоксидантної терапії на рівень продуктів
пероксидації ліпідів та антиоксидантної системи захисту у вагітних із дифузним
токсичним зобом.
Матеріали та методи. Об'єктом дослідження стали 65 вагітних жінок із дифуз-
ним токсичним зобом легкого та 64 - середнього ступеня важкості, що отриму-
вали загальноприйняту терапію та поєднання останньої із антиоксидантною.
Групу контролю укомплектували з 30 жінок із фізіологічним перебігом вагітності.
Досліджували початкові та кінцеві продукти пероксидації ліпідів, а також фер-
менти антиоксидантної системи захисту у групах залежно від отриманої схеми
лікування.
Результати. Під час застосування антиоксидантної терапії при комплексному
лікуванні вагітних із дифузним токсичним зобом стан пероксидації ліпідів під-
дається вірогідній нормалізації при легких формах тиреотоксикозу, а при середніх
спостерігається їх вирівнювання до аналогічних показників групи вагітних із
легким ступенем до початку лікування.
Висновок. Застосування комплексної антиоксидантної терапії є одним із пато-
генетичних принципів корекції фетоплацентарної недостатності у вагітних при
дифузних токсичних зобах.

Ключевые слова:
диффузный
токсический зоб,
беременность,
роды, перекисное
окисление
липидов,
антиоксидантная
система защиты.
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ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОЙ АНТИОКСИДАНТНОЙ ТЕРАПИИ НА ДИНАМИКУ
ИЗМЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ОКСИДАНТНОГО СТРЕССА В ОРГАНИЗМЕ
БЕРЕМЕННЫХ С ДИФФУЗНЫМ ТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ

А.С. Паенок, M.А. Костив, А.В. Паенок, Б.В. Задорожная

Цель работы - изучить влияние антиоксидантной терапии на уровень продуктов
перекисного окисления липидови антиоксидантной системы защиты у беременных
с диффузным токсическим зобом.
Материалы и методы. Обьектом исследования стали 65 беременных женщин с
диффузным токсическим зобом легкой и 64 - средней степени тяжести, полу-
чавших общепринятую терапию и сочетание последней с антиоксидантной. Груп-
пу контроля составили 30 женщин с физиологическим течением беременности.
Исследовались начальные и конечные продукты ПОЛ, а также ферменты
антиоксидантной системы защиты в группах в зависимости от лечения, которое
проводилось.
Результаты. В результате применения антиоксидантной терапии при комп-
лексном лечении беременных с диффузным токсическим зобом состояние пере-
кисного окисления липидов подвергается достоверной нормализации при легких
формах тиреотоксикоза, а при средних - наблюдается их выравнивание к анало-
гичным показателям группы беременных с легкой степенью до начала лечения.
Выводы. Применение комплексной антиоксидантной терапии является одним из
патогенетических принципов коррекции фетоплацентарной недостаточности у
беременных при диффузном токсическом зобе.

Key words:
diffuse toxic
goiter, pregnancy,
child birth,
peroxidation
oxidation of
lipids, antioxidant
defense system.

THE INFLUENCE OF COMPLEX ANTIOXIDANT THERAPY ON THE DYNAMICS OF
CHANGES OF OXIDANT STRESS INDICES IN THE BODY OF PREGNANT WOMEN
WITH DIFFUSE TOXIC GOITER

O.S. Payenok, M.O. Kostiv, A.V. Payenok, B.V. Zadorozhna

Objective of the article is to study the effect of antioxidant therapy on the level of lipids
peroxidation products and antioxidant defense system in pregnant women with diffuse
toxic goiter.
Material and methods. The subject of the study was 65 pregnant women with diffuse
toxic goiter of mild degree and 64 with moderate degree of severity, receiving the
common therapy and combining the latter with the antioxidant one. The control group
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consisted of 30 women with physiological course of pregnancy. The initial and final
products of lipid peroxidation as well as enzymes of the defense antioxidant system in
the groups, were studied, depending on the received system of treatment.
Results. While using the antioxidant therapy in the complex treatment of pregnant
women with diffuse toxic goiter, the state of lipid peroxidation is likely to be normalized
in mild forms of thyrotoxicosis and with moderate degree - the tendency to levelling
similar indicators in the group of pregnant women with a mild degree before treatment
is observed
Conclusions. The use of complex antioxidantal therapy is one of the pathogenetic
principles of correction of fetoplacental insufficiency in pregnant women with diffuse
toxic goiter.

Вступ
Проведені нами дослідження засвідчують, що од-

ним із центральних механізмів розвитку тиреотокси-
козів у вагітних є зниження функціональної активності
антиоксидантної системи захисту (АОСЗ), внаслідок
чого збільшується вміст перекисних сполук та висна-
ження АОСЗ як у організмі матері, так і плода. Принцип
системності покладений в основу вільнорадикального
окислення у тканинах. Антирадикальний інгібітор -то-
коферол функціонує як безпосередній "утилізатор"
радикалів, який здатний гальмувати перекисні механіз-
ми лише за умови достатньої кількості синергістів (ас-
корбату, біофлавінів, селену). Сам -токоферол прояв-
ляє вказаний ефект частково [1]. Аскорбат, біофлавіни,
селен є регенераторами -токоферолу, тоді як рутин
підтримує рівень аскорбату у тканинах. Глутатіон - ос-
новна проміжна ланка антирадикального ланцюга сис-
теми інгібування перекисного окислення ліпідів, що
включає селенвмісну глютатіонпероксидазу (ГПО), яка
інгібує вільнорадикальне окислення, елімінує гідропе-
рекиси [2-4].

Селеноферменти відіграють значну роль в мета-
болізмі канцерогенів, контролі клітинного ділення, де-
токсикаційних процесах, індукції апоптозу [5].

З метою корекції внутрішньоутробної гіпоксії плода
обґрунтованим є застосування цитофлавіну, що є важ-
ливим компонентом АОСЗ, має властивість гальмувати
утворення супероксидного радикалу, нейтралізувати
гідроксильні та перекисні радикали, підвищувати ак-
тивність іншого компонента АОСЗ - цитозольної глута-
тіонпероксидази, яка акумулює більшу частину селен-
тиреоцитів і є резервним фондом мікроелементу для
забезпечення рівня активності йодтироніну, запобігаю-
чи виникненням зобу [6].

З ростом важкості захворювання підвищується
мікров'язкість і гідрофільність ліпідного бішару клітин.
Існує пряма залежність між порушенням у клітинних
мембранах і активацією процесів ПОЛ [2, 7].

Підвищення інтенсивності ПОЛ на тлі зниження
АОСЗ у вагітних із ДТЗ призводить до появи вільних ра-
дикалів, які проявляють деструктивну дію на ліпідний
бішар мембран, внаслідок чого порушується їх струк-
тура і підвищується проникливість [8]. Враховуючи, що
основним субстратом ПОЛ є фосфоліпіди клітинних
мембран, екзогенне їх введення у комплексі з антиокси-
дантами сприяє нормалізації мікров'язкості і гідрофоб-
ності клітинних мембран за рахунок нормалізації
ліпідного складу крові і тканин [9, 10].

Однією з причин активації ПОЛ є порушення кис-
невого обміну, тому обґрунтованим є застосування у
терапії вагітних із ДТЗ препаратів, які покращують ути-
лізацію у тканинах вільнорадикального кисню, зокрема
препарату з антиоксидантними властивостями цитоф-
лавіну [8].

До складу ферментів дейодиназ, які контролюють
конверсію тироїдних гормонів Т3 і Т4 , входить селен,
який є найпотужнішим синергістом -токоферолу,
тому його недостатність спричиняє негативний вплив
на метаболізм тиронінів, особливо у жінок із тиреопа-
тіями [11].

Антиоксидантні властивості селену досить ефек-
тивні при оксидантному стресі, оскільки він є імітато-
ром глутатіонпероксидази. Селеніт натрію, особливо в
комбінації з дисульфідним убіхіноном і -токоферолом,
є головною антиоксидантною системою організму, що
захищає його від мембранної патології при ішемії,
гіпоксії, інтоксикації, дистрофії [5].

Для покращення процесів енергообміну в клітині,
активації процесів АОСЗ та з метою зменшення утво-
рення токсичних вільних радикалів, а також для знижен-
ня тканинної гіпоксії та токсинемії нейронів кори голов-
ного мозку вагітних жінок із тиреотоксикозом нами був
призначений двотижневий курс комбінованого препа-
рату цитофлавіну. До складу останнього входять: бурш-
тинова кислота 0,3 грам, рибоксин 0,05 грам, нікоти-
намін 0,025 грам та рибофлавін мононуклеотид 0,005
грама. Цитофлавін призначався по 2 таблетки 2 рази на
добу з інтервалом 8-10 годин. До комплексу лікування
додавали селеніт натрію (цефасель) по 100 мкг на добу,
який має імуномоделюючу дію, стимулює механізм
відновлення ДНК, нормалізує роботу щитоподібної за-
лози та є потужним антиоксидантом.

Бурштинова кислота - універсальний внутрішньок-
літинний метаболіт, збільшує віддачу кисню тканинам і
покращує тканинне дихання за рахунок посилення
транспорту електронів в мітохондріях, відновлення про-
тонного градієнта на їх мембранах і зміщення кривої
дисоціації оксигемоглобіну вправо [12].

Такий стимулюючий вплив призводить до накопи-
чення НАДФ-Н та інших макроергічних з'єднань, які
необхідні для синтезу та переносу в еритроцити основ-
ного антиоксиданта клітин - відновленого глутатіону,
рівень якого нормалізують і компенсують низькомоле-
кулярні антиоксиданти - убіхінон і -токоферол [13, 14].

Відновлення тіолдисульфідної рівноваги законо-
мірно призводить до підвищення каталази та селенвмі-
сної глутатіонпероксидази в еритроцитах, що безпосе-

Оригінальні дослідження
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редньо впливає на ліпідний, вуглеводний, білковий
обмін, які мають вирішальне значення для підтримки
гомеостазу організму в умовах гіпоксії [3, 11].

Цитофлавін містить особливу форму сукцинату
натрію. що має здатність до проникнення через мемб-
ранні структури та утилізації.

Рибоксин, який входить до складу цитофлавіну,
відноситься до анаболічних речовин і розглядається як
ендогенний метаболіт - попередник АТФ.

В умовах гіпоксії рибоксин збільшує швидкість ана-
еробного гліколізу, покращує кровопостачання тканин
за рахунок агрегації тромбоцитів.

Рибофлавін у складі флавінових коферментів міто-
хондрій регулює окисно-відновні реакції, підтримує тка-
нинне дихання. Це водорозчинний антиоксидант, ко-
фермент флавінового ензиму - глутатіонредуктази, що
відновлює глутатіон.

Амідний метаболіт нікотинової кислоти - нікоти-
намід входить до складу НАД та НАДФ, забезпечуючи
всі метаболічні процеси в організмі.

Відповідно до цього цитофлавін покращує оксиге-
націю, обмежує зони ішемічних та некротичних по-
шкоджень, стимулює репаративні процеси у тканинах
після гіпоксії [15].

Мета роботи
Вивчити вплив антиоксидантної терапії на рівень

продуктів пероксидації ліпідів та антиоксидантної сис-
теми захисту у вагітних із дифузним токсичним зобом.

Матеріали та методи дослідження
Для верифікації ефективності запропонованої нами

схеми лікування обстежено 65 вагітних жінок із ДТЗ
легкого ступеня та 64 - середнього ступеня важкості. Із
загального числа вагітних у кожній групі методом
сліпої рандомізації  сформовано по 2 групи (по 20 ва-
гітних): порівняння, до якої ввійшли вагітні, які отриму-
вали загальноприйняту терапію із динамічним спосте-
реженням ендокринологом один раз на три тижні, аку-
шером (згідно з протоколом) із підбором тиреостатич-
ного препарату (Тіамазолу в підтримуючій дозі 2,5-5 мг
на добу) та основну, до якої ввійшли вагітні, які, окрім
традиційного лікування, отримували запропонований
нами комплекс антиоксидантної терапії.

Групу контролю сформували з 30 жінок із фізіоло-
гічним перебігом вагітності.

Результати та їх обговорення
Як ми можемо бачити з даних таблиці 1 вірогідних

відмінностей по всіх показниках основної групи та гру-
пи порівняння,  у вагітних із ДТЗ легкого та середнього
ступенів важкості до лікування виявлено не було
(р>0,05). На той час у міру наростання важкості ступе-
ня ДТЗ початкові показники процесів ПОЛ-АОСЗ віро-
гідно відрізняються, що засвідчує про розвиток метабо-
лічних порушень, які сприяють зниженню буферної
ємності АОСЗ вагітної та призводять до нагромадження
в організмі недоокислених продуктів - кетонів, аль-
дегідів, перекисних сполучень, викликаючи розвиток
важких енцефалопатій, є причиною порушення мікро-

Таблиця 1
Порівняльна характеристика стану оксидантного стресу ПОЛ-АОСЗ у крові жінок із фізіологічним

перебігом вагітності та у досліджуваних групах при ДТЗ до початку лікування, M±m

Показник 

Група вагітних 
контро-

льна, 
n=30 

із ДТЗ легкого ступеня із ДТЗ середнього ступеня 
загальна,  

n=65 
порівняння, 

n=20 
основна, 

n=20 
загальна, 

n=64 
порівняння, 

n=20 
основна, 

n=20 
МДАпл,  
мкмоль/л  

5,84±0,17 7,22±0,20 
рк<0,0 

7,06±0,33 
рк<0,05 
рзл>0,05 

7,1±0,29 
рк<0,05 
рзл>0,05 
рпл>0,05 

8,05±0,20 
рк<0,05 
рзл<0,05 

8,53±0,14 
рк<0,05 
рзс>0,05 

8,53±0,38 
рк<0,05 
рзс>0,05 
рпс>0,05 

МДАер,  
мкмоль/мл 

0,76±0,01 1,26±0,03 
рк<0,05 

1,24±0,05 
рк<0,05 
рзл>0,05 

1,23±0,05 
рк<0,05 
рзл>0,05 
рпл>0,05 

1,66±0,04 
рк<0,05 
рзл<0,05 

1,62±0,05 
рк<0,05 
рзс>0,05 

 

1,68±0,07 
рк<0,05 
рзс>0,05 
рпс>0,05 

ДКер,  
мкмоль 
/1012ер 

7,81±0,16 9,71±0,19 
рк<0,05 

9,45±0,32 
рк<0,05 
рзл>0,05 

10,04±0,35 
рк<0,05 
рзл>0,05 
рпл>0,05 

10,74±0,39 
рк<0,05 
рзл<0,05 

10,21±0,36 
рк<0,05 
рзс>0,05 

10,92±0,72 
рк<0,05 
рзс>0,05 
рпс>0,05 

СОДпл,  
у.о./мг 
білку 

0,61±0,02 0,46±0,01 
рк<0,05 

0,46±0,02 
рк<0,05 
рзл>0,05 

0,44±0,02 
рк<0,05 
рзл>0,05 
рпл>0,05 

0,23±0,02 
рк<0,05 
рзл<0,05 

0,22±0,03 
рк<0,05 
рзс>0,05 

 

0,29±0,05 
рк<0,05 
рзс>0,05 
рпс>0,05 

ГПОпл, 
мк/моль 
НАДФ/ хв 
1 г білку 

4,612±0,16 3,97±0,08 
рк<0,05 

4,07±0,14 
рк<0,05 
рзл>0,05 

3,69±0,14 
рк<0,05 
рзл>0,05 
рпл>0,05 

2,41±0,14 
рк<0,05 
рзл<0,05 

2,09±0,14 
рк<0,05 
рзс>0,05 

2,29±0,25 
рк<0,05 
рзс>0,05 
рпс>0,05 

Примітки: 
рк - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно контрольної групи вагітних; 
рзл - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно загальної групи вагітних із легким ступенем ДТЗ; 
рпл - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно групи порівняння вагітних із легким ступенем ДТЗ; 
рзс -  вірогідність відмінностей відповідних показників відносно загальної групи вагітних із середнім ступенем ДТЗ; 
рпс - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно групи порівняння вагітних із середнім ступенем ДТЗ. 
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циркуляції, гомеостазу, серцевої діяльності внаслідок
судинної гіпререактивності (табл. 1).

Застосування цього комплексу у лікуванні вагітних
із ДТЗ впродовж 14 днів разом із загальноприйнятою
терапією істотно вплинуло на досліджувані показники
ПОЛ (дієнові кон'юнгати (ДК) і малоновий діальдегід
(МДА)) і ферментної АОСЗ (супероксиддисмутази
(СОД) і глутатіонпероксидази (ГПО) в сироватці веноз-
ної крові. Зокрема, вказані показники в основній групі
після курсу лікування поверталися до показників вагіт-
них із фізіологічним перебігом вагітності, про що засв-
ідчує відсутність вірогідних відмінностей між вказани-
ми групами (р>0,05). А отже, можна стверджувати, що
запропонована схема лікування призвела до блокуван-
ня пероксидації ліпідів в організмі вагітних при ДТЗ лег-
кого ступеня та дозволила привести до нормальних ве-
личин показники МДАпл, МДАер, ДКер, СОДпл,
ГПОпл у сироватці венозної крові вагітних впродовж
14-ти денного курсу терапії. Тоді як після загальноп-
рийнятого лікування також спостерігалася позитивна

динаміка вищевказаних показників у сироватці крові
вагітних із ДТЗ легкого ступеня, проте ці зміни не мали
ознак вірогідності (р>0,05) (табл. 2).

При середніх формах ДТЗ рівень продуктів ПОЛ у
крові вагітних мав тенденцію до нормалізації, проте
якщо в основній групі спостерігалося вірогідне покра-
щення всіх показників стосовно показників до початку
лікування, то у групі порівняння позитивна динаміка
спостерігалася тільки стосовно МДАпл (р<0,05)тоді як
зміни МДАер, ДКер, СОДпл, ГПОпл не мали ознак
вірогідності (р>0,05) (табл. 2).

Доцільно зазначити, що після запропонованої схе-
ми лікування показники МДАпл, МДАер, ДКер,
СОДпл, ГПОпл у сироватці венозної крові вагітних із
ДТЗ середнього ступеня важкості поверталися до ана-
логічних показників у вагітних із ДТЗ легкого ступеня
тяжкості до початку лікування (р>0,05) (табл. 2).

З одержаних даних випливає, що при застосуванні
антиоксидантного комплексу при комплексному ліку-
ванні вагітних із ДТЗ симптоми пероксидації вдається

Таблиця 2
Порівняльна характеристика стану системи ПОЛ-АОСЗ у крові вагітних жінок із фізіологічним перебігом

вагітності та у досліджуваних групах при ДТЗ до та після лікування, M±m

Показ-
ник 

Контро-
льна 

група, 
n=30 

Група вагітних із ДТЗ 
легкого ступеня середнього ступеня 

основна, n=20 порівняння, n=20 основна, n=20 порівняння, n=20 
до  

лікування 
після 

лікування 
до  

лікування 
після 

лікування 
до  

лікування 
після 

лікування 
до  

лікування 
після 

лікування 
МДАпл,  
мкмоль 
/л  

5,84±0,17 7,21±0,29 
рк<0,05 

6,07±0,32 
рк>0,05 
рл<0,05 

7,06±0,33 
рк<0,05 
ро>0,05 

6,63±0,33 
рк<0,05 
рл>0,05 
рло>0,05 

8,53±0,38 
рк<0,05 

7,04±0,28 
рк<0,05 
рл<0,05 

8,53±0,14 
рк<0,05 
рo>0,05 

8,06±0,14 
рк<0,05 
рл<0,05 
рло<0,05 

МДАер,  
мкмоль 
/мл 

0,76±0,01 1,23±0,05 
рк<0,05 

0,84±0,04 
рк>0,05 
рл<0,05 

1,24±0,05 
рк<0,05 
ро>0,05 

1,10±0,05 
рк<0,05 
рл>0,05 
рло<0,05 

1,68±0,07 
рк<0,05 

1,26±0,05 
рк<0,05 
рл<0,05 

1,62±0,05 
рк<0,05 
рo>0,05 

1,52±0,04 
рк<0,05 
рл>0,05 
рло<0,05 

ДКер,  
мкмоль 
/1012ер 

7,81±0,16 10,04±0,35 
рк<0,05 

8,22±0,38 
рк>0,05 
рл<0,05 

9,45±0,32 
рк<0,05 
ро>0,05 

8,99±0,32 
рк<0,05 
рл>0,05 
рло>0,05 

10,92±0,72 
рк<0,05 

8,81±0,50 
рк<0,05 
рл<0,05 

10,21±0,36 
рк<0,05 
рo>0,05 

10,10±0,36 
рк<0,05 
рл>0,05 
рло<0,05 

СОДпл,  
у.о./мг 
білку 

0,61±0,02 0,44±0,02 
рк<0,05 

0,60±0,01 
рк>0,05 
рл<0,05 

0,46±0,02 
рк<0,05 
ро>0,05 

0,49±0,02 
рк<0,05 
рл>0,05 
рло<0,05 

0,29±0,05 
рк<0,05 

0,46±0,04 
рк<0,05 
рл<0,05 

0,22±0,03 
рк<0,05 
рo>0,05 

0,27±0,03 
рк<0,05 
рл>0,05 
рло<0,05 

ГПОпл, 
мк/моль 
НАДФ/хв 
1 г білку 

4,61±0,16 3,69±0,14 
рк<0,05 

 

4,55±0,13 
рк>0,05 
рл<0,05 

4,07±0,14 
рк<0,05 
ро>0,05 

4,17±0,14 
рк<0,05 
рл>0,05 
рло>0,05 

2,29±0,25 
рк<0,05 

3,43±0,16 
рк<0,05 
рл<0,05 

2,09±0,14 
рк<0,05 
рo>0,05 

2,21±0,17 
рк<0,05 
рл>0,05 
рло<0,05 

Примітки: 
рк - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно контрольної групи вагітних; 
рл - вірогідність відмінностей відповідних показників всередині групи вагітних із ДТЗ до та після лікування; 
ро - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно основної групи вагітних із ДТЗ до лікування між групами; 
рло - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно основної групи вагітних із ДТЗ після лікування. 

 зліквідувати при легких формах тиреотоксикозу протя-
гом 14 днів, а при середніх впродовж 14-ти днів знизити
до показників групи вагітних із ДТЗ легкого ступеня до
початку лікування. При цьому  відбувається активація
антиоксидантної ферментативної системи, що після
нормалізації процесу досягає нормальних або субнор-
мальних показників.

Введення вагітним із тиреотоксикозом антиоксидан-
тних препаратів проявляло позитивну дію на покращен-
ня внутрішньоутробного стану плода та стабілізацію
функції системи мати-плацента-плід.

Оскільки пуповинну кров можна  отримати тільки
після народження плода, то ми не маємо даних про

стан системи ПОЛ-АОЗС до початку лікування, аналог-
ічно і стосовно дослідження плаценти (табл. 3, 4).

При всіх формах ДТЗ у процесі лікування з викори-
станням комплексу антиоксидантних препаратів у вагі-
тних основної групи відзначається вірогідне зменшення
вмісту МДАпл, МДАер, ДКер, а також вірогідний ріст
СОДпл. та ГПОпл у венозній крові пуповини порівняно
з групою порівняння з традиційною терапією (р<0,05)
(табл. 3).

Слід зазначити, що вищенаведені показники ПОЛ-
АОЗС у вагітних із ДТЗ легкого ступеню основної групи
на фоні антиоксидантної терапії вірогідно не відрізняли-
ся від аналогічних показників контрольної групи
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Таблиця 3
Порівняльна характеристика стану оксидантного стресу ПОЛ-АОСЗ у крові пуповини новонароджених від

жінок із фізіологічним перебігом вагітності та у досліджуваних групах при ДТЗ, M±m

Показник 

Група вагітних 

контрольна, 
n=30 

із ДТЗ легкого ступеня із ДТЗ середнього ступеня 
порівняння, 

n=20 
основна,  

n=20 
порівняння, 

n=20 
основна, 

n=20 
МДАпл,  
мкмоль/л  

5,69±0,15 7,14±0,17 
рк<0,05 

6,00±0,17 
рк>0,05 
рпл<0,05 

8,82±0,208 
рк<0,05 

7,27±0,34 
рк<0,05 рпс<0,05 

рпл>0,05 
МДАер,  
мкмоль/мл 

0,75±0,01 1,40±0,04 
рк<0,05 

0,80±0,03 
рк>0,05 
рпл<0,05 

1,58±0,08 
рк<0,05 

1,30±0,09 
рк<0,05 
рпс<0,05 
рпл>0,05 

ДКер,  
мкмоль/1012ер 

6,04±0,16 8,32±0,21 
рк<0,05 

6,57±0,22 
рк>0,05; 
рпл<0,05 

10,17±0,27 
рк<0,05 

7,75±0,33 
рк<0,05 
рпс<0,05 
рпл>0,05 

СОДпл,  
у.о./мг білку 

0,60±0,02 0,39±0,02 
рк<0,05 

0,59±0,02 
рк>0,05 
рпл<0,05 

0,29±0,06 
рк<0,05 

0,39±0,04 
рк<0,05 
рпс>0,05 
рпл>0,05 

ГПОпл, мк/моль 
НАДФ/хв 1 г 
білку 

2,73±0,08 1,85±0,09 
рк<0,05 

2,63±0,07 
рк>0,05 
рпл<0,05 

1,71±0,08 
рк<0,05 

1,99±0,10 
рк<0,05 
рпс<0,05 
рпл>0,05 

Примітки: 
рк - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно контрольної групи вагітних; 
рпл - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно групи порівняння вагітних із легким ступенем ДТЗ; 
рзс -  вірогідність відмінностей відповідних показників відносно загальної групи вагітних із середнім ступенем ДТЗ; 
рпс - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно групи порівняння вагітних із середнім ступенем ДТЗ. 

 Таблиця 4
Порівняльна характеристика стану системи ПОЛ-АОСЗ у плаценті жінок із фізіологічним перебігом

вагітності та у досліджуваних групах при ДТЗ легкого та середнього ступеня залежно від схеми лікування,
M±m

Показник 

Група вагітних 

контрольна, 
n=30 

із ДТЗ легкого ступеня із ДТЗ середнього ступеня 
порівняння, 

n=20 
основна, n=20 порівняння, 

n=20 
основна, n=20 

МДАпл,  
мкмоль/л  

79,33±3,53 139,63±2,49 
рк<0,05 

88,51±3,13 
рк>0,05 
рпл<0,05 

156,52±4,04 
рк<0,05 

123,85±3,16 
рк<0,05 
рпс<0,05 
рпл<0,05 

ДКер, мкмоль 
/1012ер 

681,63±33,83 1071,20±25,39 
рк<0,05 

765,91±29,54 
рк>0,05 
рпл<0,05 

1333,93±21,58 
рк<0,05 

996,71±27,06 
рк<0,05 
рпс<0,05 
рпл<0,05 

СОДпл,  
у.о./мг білку 

210,67±10,12 169,42±1,06 
рк<0,05 

190,13±2,52 
рк>0,05 
рпл<0,05 

156,58±2,51 
рк<0,05 

179,61±3,34 
рк<0,05 
рпс<0,05 
рпл<0,05 

ГПОпл, мк 
/моль НАДФ 
/хв 1 г білку 

789,27±31,37 654,17±13,92 
рк<0,05 

757,03±16,92 
рк>0,05 
рпл<0,05 

603,41±21,15 
рк<0,05 

668,30±23,38 
рк<0,05 
рпс<0,05 
рпл>0,05 

Примітки: 
рк - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно контрольної групи вагітних; 
рзл - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно загальної групи вагітних із легким ступенем ДТЗ; 
рпл - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно групи порівняння вагітних із легким ступенем ДТЗ; 
рзс -  вірогідність відмінностей відповідних показників відносно загальної групи вагітних із середнім ступенем ДТЗ; 
рпс - вірогідність відмінностей відповідних показників відносно групи порівняння вагітних із середнім ступенем ДТЗ. 

 
(р>0,05), що не спостерігалось у групі порівняння
(р<0,05) (табл. 3).

При ДТЗ середнього ступеня рівень вмісту
МДАпл, МДАер, ДКер, в основній групі знижувався
до відповідних показників у групі порівняння вагітних із
ДТЗ легкого ступеня (р>0,05), що не спостерігалось у
групі порівняння (р<0,05) (табл. 3).

Про позитивний влив запропонованої схеми ліку-
вання порівняно із традиційною терапією на плід засвід-
чили також вірогідне зниження рівня МДАпл, МДАер,
ДКер (р<0,05) та вірогідний ріст СОДпл. та ГПОпл
(р<0,05) у венозній пуповинній крові новонароджених
порівняно з групою порівняння (табл. 3).

Розглядаючи зміни системи ПОЛ-АОЗС у плаценті
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жінок із ДТЗ залежно від схеми лікування, можна ствер-
джувати про її повне відновлення при застосуванні ан-
тиоксидантної терапії у жінок основної групи із легким
ДТЗ, показники якої після лікування не відрізнялися від
показників контрольної групи (р>0,05) (табл. 4).

При ДТЗ середнього ступеня важкості запропоно-
вана схема лікування вірогідно краще впливала на зни-
ження рівня МДАпл та ДКер (р<0,05) та на ріст рівня
СОДпл. та ГПОпл (р<0,05) у плацентарній тканині по-
рівняно з аналогічними показниками групи порівняння
(табл. 4).

Проте ми спостерігали тільки вірогідний ріст ГПОпл
до рівня групи порівняння вагітних із ДТЗ легкого сту-
пеня (р>0,05), тоді як динаміка інших показників
(МДАпл, ДКер, СОДпл.) не була такою очевидною
(табл. 4).

У зв'язку з підсиленням процесів пероксидації
ліпідів у вагітних із дифузним токсичним зобом зни-
жується, виснажується активність антиоксидантних
ферментів пропорційно важкості захворювання.

Провідна внутрішньоклітинна система гальмування
перекисного окислення ліпідів і дезінтоксикації його
продуктів - селенвмісна глутатіонпероксидазна систе-
ми у всіх обстежених вагітних із ДТЗ була знижена. Ос-
лаблення цієї системи зумовлено падінням активності
глутатіонпероксидації, вказуючи на істотне пригнічен-
ня біотрансформованих реакцій клітини. Аналогічний
тип пригнічення захисної властивості мембранного
комплексу клітини визначається і збоку глутатіоннеза-
лежної системи, що контролюється супероксиддисму-
тазою. Найнижчі величини швидкості ферментативних
реакцій відповідали середнім формам тиреотоксикозу.

Таким чином, ДТЗ супроводжується підсиленням
ПОЛ, але залежно від важкості захворювання ступінь
виявлення цього процесу і його механізми можуть
різнитися, або за рахунок активації неферментативного
чи ферментативного утворення МДА, так і в результаті
пригнічення АОСЗ. Одним із механізмів пошкодження
мембран мітохондрій є активація ПОЛ, що має значен-
ня в патогенезі розвитку фетоплацентарної недостат-
ності та порушення в системі мати-плацента-плід.

Отже, результатами проведених досліджень підтвер-
джена думка, що однією з можливих ланок у патогенезі
тиреотоксикозу є недостатня функціональна по-
тужність АОСЗ, яка під час вагітності під дією екзо- та
ендогенних факторів ризику, що сприяють підвищенню
метаболічного навантаження на організм вагітної
жінки, швидко виснажується, внаслідок чого наростає
синдром пероксидації, який веде до вторинного, ще
більш інтенсивного ураження механізмів антиоксидат-
ного захисту. Такі стани можуть призводити до дезінтег-
рації усіх метаболічних процесів як у організмі матері,
так і плода.

Виходячи з цього, застосування антиоксидантів
може бути одним із патогенетичних принципів корекції
фетоплацентарної недостатності у вагітних при дифуз-
ному токсичному зобі легкого та середнього ступенів
важкості.

Ефект використання запропонованого нами комп-
лексу антиоксидантних препаратів підтверджує не-

обхідність доцільності корекції метаболізму та посилен-
ня АОСЗ, при цьому суворого дотримання принципу
черговості введення препаратів і відповідності зі зру-
шеннями на молекулярному рівні, що підтверджено
нашими біохімічними дослідженнями.

Висновок
Цілеспрямована патогенетична терапія комплексом

антиоксидантних препаратів вагітних із ДТЗ легкого та
середнього ступенів важкості значною мірою покра-
щує не лише співвідношення між ланками обміну, але й
сприятливо діє на перебіг вагітності, пологів, післяполо-
гового періоду, внутрішньоутробного стану плода та
новонародженого.

Перспективи подальших досліджень
Необхідні подальші дослідження впливу комплекс-

ної антиоксидантної терапії на стан новонароджених від
матерів із дифузним токсичним зобом.
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ДЕЯКІ ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ СЕРЦЕВО-
СУДИННОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА ЕСЕНЦІЙНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ ІІ
СТ. ЗАЛЕЖНО ВІД ВАРІАНТІВ ЦИРКАДІАННОГО РИТМУ
АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ
І.А.Плеш, Л.Д.Борейко, Н.О.Сливка, С.Ю.Каратєєва, Г.І.Кшановська, М.О.Петрюк

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет", м. Чернівці

Мета роботи - виявлення особливостей функціонального стану серцево-судинної
системи у хворих на есенційну гіпертензію ІІ ст. залежно від циркадіанної струк-
тури артеріального тиску.
Матеріали та методи. Усім 62 хворим проводили добове моніторування арте-
ріального тиску на апаратному комплесі "Solvаig" з відповідним програмним
забезпеченням. За протоколом досліджень визначали середні величини денного,
нічного та добового артеріального тиску, його середньодинамічну величину за ці
ж періоди. Крім цього, усім хворим проведено ультразвукове дослідження серця з
використанням апарата "En visor" (ОДЦ.)
Результати. Проведено розподіл 62 хворих на есенційну гіпертензію ІІ стадії з ІІ-ІІІ
ступенем зростання артеріального тиску за циркадіанною структурою
артеріального тиску на 3 групи: "Dipper"-26; "Non dipper"-28; та "Night picker"-8.
Встановлено, що основні параметри центральної (серцевої) гемодинаміки у заз-
начених групах - неоднозначні. У хворих з добовим індексом "Dipper" переважає
нормокінетичний варіант гемодинаміки, на відміну від хворих з "Non dipper" та
"Night picker", яким притаманний переважно гіпокінетичний варіант гемо-
динаміки, що підтверджується співвідношеннями показників до площі та маси тіла
обстежених. Стабільно високий впродовж доби рівень середньодинамічного арте-
ріального тиску у хворих "недіперів", особливо "Night picker" сприяє формуванню
високого базисного рівня загального периферичного опору судин з адаптацією у
цих хворих до гіпокінетичного варіанта центральної гемодинаміки. Крім цього,
проведення паралелей між індексом маси тіла (ІМТ) та індексом маси міокарда
лівого шлуночка (ІММЛШ) дає підстави констатувати зростання невідповідності
ІМТ до ІММЛШ, яке поглиблюється у групах від "Dipper" до "Night picker", що
може посилити метаболічний дисбаланс міокарда. Аналіз даних визначення
центрального венозного тиску за циркадіанними ритмами артеріального тиску дає
підстави стверджувати, що у значної частини хворих з низьким та негативним ДІ
артеріальна гіпертензія поєднується із венозною гіпертензією (АВГ), чим зумовлює
зміни патогенетичних підходів до успішного антигіпертензивного лікування.
Висновки. 1. У хворих на есенційну гіпертензію ІІ стадії за варіантами цирка-
діанного ритму артеріального тиску - "Non dipper" та "Night picker" притаманний
переважно гіпокінетичний варіант центральної гемодинаміки з високим загальним
периферичним опором судин та низькими кінетичними властивостями серцевої
гемодинаміки. 2. Хворі з низьким та негативним добовим індексом циркадіанної
структури артеріального тиску - "Non dipper" та "Night picker" мають вищий
ступінь гіпертрофії стінок лівого шлуночка та зростаючу невідповідність індексу
маси міокарда лівого шлуночка до індексу маси тіла з дефіцитом маси міокарда
ЛШ до маси тіла, що може посилити метаболічний дисбаланс міокарда. 3. За
варіантом перебігу есенційна гіпертензія ІІ стадії у хворих з циркадіанним ритмом
артеріального тиску - "Non dipper" та особливо "Night picker" - артеріальна гі-
пертензія поєднується з венозною (АВГ) відповідно у 46% та 80% випадків порівня-
но з "Dipper" - 40%, що, ймовірно, зумовлює збільшення кількості резистентних до
лікування, прискорення прогресування есенційної гіпертензії.

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ С ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
ІІСТ. В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВАРИАНТОВ ЦИРКАДИАННОГО РИТМА
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ

И.А.Плеш, Л.Д.Борейко, Н.А.Сливка, С.Ю.Каратеева, А.И.Кшановская, М.А.Петрюк

Цель работы - целью нашего исследования стало выявление особенностей
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функционального состояния сердечно-сосудистой системы у больных с эссен-
циальной гипертензией II ст. в зависимости от циркадианной структуры арте-
риального давления.
Материалы и методы. Всем 62 больным проводили суточное мониторирование
артериального давления на аппаратном комплексе "Solvаig" с соответствующим
программным обеспечением. Согласно протоколу исследований определяли средние
величины дневного, ночного и суточного артериального давления, его среднеди-
намическую величину за эти же периоды. Кроме этого, всем больным проведено
ультразвуковое исследование сердца с использованием аппарата "En visor" (ОДЦ).
Результаты. Проведено распределение 62 больных с эссенциальной гипертензией II
стадии с II-III степенью повышения артериального давления по циркадианной
структуре артериального давления на 3 группы: "Dipper" -26; "Non dipper" -28; и
"Night picker"- 8. Установлено, что основные параметры центральной (сердечной)
гемодинамики в указанных группах - неоднозначны. У больных с суточным индексом
"Dipper" преобладает нормокинетический вариант гемодинамики, в отличие от
больных с "Non dipper" и "Night picker", у которых преобладает преимущественно
гипокинетический вариант гемодинамики, что подтверждается соотношениями
показателей к площади и массе тела обследованных. Стабильно высокий в течение
суток уровень среднединамического артериального давления у больных
"недипперов", особенно "Night picker" способствует формированию высокого
базового уровня общего периферического сопротивления сосудов с адаптацией у
этих больных к гипокинетическому варианту центральной гемодинамики. Кроме
этого, анализ соотношения между индексом массы тела (ИМТ) и индексом массы
миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) дает основания констатировать рост
несоответствия ИМТ к ИММЛЖ, которое усугубляется в группах от "Dipper" к
"Night picker", что может увеличить метаболический дисбаланс миокарда. Анализ
данных определения центрального венозного давления с циркадианным ритмом
артериального давления дает основания утверждать, что у значительного
количества больных с низким и отрицательным СИ артериальная гипертензия
сочетается с венозной гипертензией (АВГ). Такое сочетание (АВГ) должно
изменить патогенетические подходы к успешному антигипертензивному лечению.
Выводы. 1. У больных с эссенциальной гипертензией II стадии по вариантам
циркадианного ритма артериального давления - "Non dipper" и "Night picker"
присутствует преимущественно гипокинетический вариант центральной гемоди-
намики с высоким общим периферическим сопротивлением сосудов и низкими ки-
нетическими свойствами сердечной гемодинамики. 2. Больные с низким и отрица-
тельным суточным индексом циркадианной структуры артериального давления -
"Non dipper" и "Night picker" имеют высокую степень гипертрофии стенок левого
желудочка и растущее несоответствие индекса массы миокарда левого же-
лудочка с индексом массы тела с дефицитом массы миокарда ЛЖ к массе тела, что
может содействовать метаболическому дисбалансу миокарда. 3. Вариантом
течения эссенциальной гипертензии II стадии у больных с циркадианным ритмом
артериального давления - "Non dipper" и особенно "Night picker" - артериальная
гипертензия сочетается с венозной (АВГ) соответственно в 46% и 80% случаев по
сравнению с "Dipper" - 40%, что, вероятно, приводит к увеличению количества
резистентных к лечению, ускоренному прогрессированию эссенциальной гипер-
тензии.
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SOME FEATURES OF FUNCTIONAL STATE OF THE CARDIOVASCULAR SYSTEM OF
PATIENTS WITH IIND STAGE OF ESSENTIAL HYPERTENSION DEPENDING ON THE
TYPES OF CIRCADIAN RHYTHM OF BLOOD PRESSURE

I.A. Plesh, L.D. Boreiko, N.O. Slyvka, S.Yu. Karateyevа, G.I. Kshanovska, M.O.Petryuk

Objective - to detect the features of the functional state of the cardiovascular system of
patients with IInd stage of essential hypertension depending on the types of circadian
rhythm of blood pressure.
Material and methods. All 62 patients underwent daily blood pressure monitoring using
the "Solvаig" hardware suite with the corresponding software. According to protocol of
the research the list of examinations included: average daily, night and daytime blood
pressure, average dynamical blood pressure for the same periods. Besides, an ultrasound
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examination of the heart was performed to all patients using the "En visor" apparatus
(RDC.).
Results. All 62 patients with essential hypertension of IInd stage with II-III degree of
blood pressure increase were divided into 3 groups due to the circadian structure of
blood pressure: " Dipper" -26; "Non dipper"-28; and "Night picker" -8. It has been
found that the basic parameters of the central (cardiac) hemodynamics in the men-
tioned groups are not unambiguous. Patients with the daily index "Dipper" had the
prevalence of normokinetic type of hemodynamics, in contrast to patients with "Non
dipper" and "Night picker", who had predominantly hypokinetic type of hemo-
dynamics, confirmed by ratios of these indicators to the body surface and weight. The
steady high daily average level of blood pressure in "non-dippers" patients, especially
in "Night pickers", contributes to the formation of a high baseline level of general
peripheral vascular resistance with adaptation in these patients to the hypokinetic type
of central hemodynamics. In addition, the parallels between the body mass index (BMI)
and the left ventricular mass index (LVMI) suggest the increase of mismatch between
BMI and LVMI, which might aggravates from "Dipper" to "Night pickers", which can
exacerbate the metabolic imbalance of the myocardium. Analysis of the central venous
pressure indices by the circadian rhythm of blood pressure suggests that a large
proportion of patients with low and negative DI arterial hypertension is combined with
venous hypertension, which results in changes in pathogenetic approaches to successful
antihypertensive treatment.
Conclusions. 1. Patients with essential hypertension of IInd  stage ("Non dipper" and
"Night picker") mostly have the hypokinetic type of cerebral hemodynamics with high
general peripheral vascular resistance and low kinetic properties of cardiac hemo-
dynamics. 2. Patients with low and negative daily index of circadian blood pressure
structure - "Non dippers" and "Night pickers" have a higher degree of the left ventricu-
lar wall hypertrophy and increasing inconformity of the left ventricular myocardial
mass index as to the body weight index with deficiency of the myocardial mass to the
body mass, which can increase the metabolic imbalance of the myocardium. 3. Ac-
cording to the type of essential hypertension stage II, patients with circadian rhythm
blood pressure - "Non dipper" and, especially, "Night picker"-arterial hypertension are
combined with venous (AVH), respectively, in 46% and 80% of cases, compared with
'Dipper' - 40%, which possibly causes an increase in number of treatment-resistants,
acceleration of essential hypertension progressions.

Вступ
Лікування артеріальної гіпертензії (АГ) може бути

успішним за умови досконалої діагностики варіантів пе-
ребігу захворювання. Відомо, що за циркадіанним рит-
мом АТ хворих на АГ розподіляють на "діппери" та
"недіпери" - з низьким та негативним добовим індек-
сом, відповідно "Non dipper" та "Night picker". Останні
дві форми добової структури АТ характеризують
більшість клініцистів як більш агресивні, резистентні до
лікування варіанти перебігу АГ. [3,7,8,10]

Відомо, що тривале, постійне навантаження АТ в
денний та нічний періоди доби викликає прогресуючу
гіпертрофію лівого шлуночка (ЛШ), змінює структуру
та функцію судин [1,2,4,6,8,11]. Недостатньо відомостей
про ступінь гіпертрофії ЛШ та стан резистивних судин
у хворих на есенційну гіпертензію (ЕГ) ІІ-ІІІ ст. за ва-
ріантами циркадіанної структури АТ, характеру пере-
розподілу крові в артеріальному та венозному руслі,
співвідношення тонусу артеріальних та венозних судин
[5,9].

Мета роботи
Метою дослідження стало виявлення особливостей

функціонального стану серцево-судинної системи у
хворих на ЕГ ІІ ст. залежно від циркадіанної структури

АТ.

Матеріал і методи дослідження
Комплексно обстежено 62 хворих на ЕГ ІІ ст. з ІІ-ІІІ

ступенем зростання АТ (ВООЗ, 2013). Середній вік хво-
рих становив 56,2±2,1 років. Обстежені 36 чоловіків та
26 жінок. Критеріями виключення були: вік пацієнтів до
20 і старших 75 років, наявність тяжкої форми серцевої
недостатності ІІ-Б, ІІІ ст., перенесені гострі порушення
мозкового та коронарного кровообігу, онкологічні зах-
ворювання. Усім хворим проводили добове монітору-
вання АТ на апаратному комплесі "Solvаig" з відповід-
ним програмним забезпеченням. За протоколом дос-
ліджень визначали середні величини денного, нічного
та добового АТ, його середньодинамічну величину за
ці ж періоди. Крім цього, усім хворим проведено ульт-
развукове дослідження серця з використанням апарата
"En visor" (ОДЦ). У 56 хворих визначали центральний
венозний тиск класичним способом з використанням
апарата Вальдмана у нашій модифікації (РП№42/03 від
12.04.2003р. БДМА). Величину загального периферич-
ного опору судин розраховували за модифікованою
формулою Пуазейля. Дослідження проводилось згідно
з основними біоетичними вимогами, фундаменталь-
ними вказівками до проведення клінічних досліджень
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(Fundamental Tuidelines for Clinical Research): ICH
GCP1996, а також Гельсінської Декларації (Declaration of
Helsinki, 2004), Об'єднаної Європейської директиви (EU
Directive) 2001/20/EC; та (EU Directive) 2005/28/EC.

Для статистичного аналізу отриманих результатів
використовували пакет програм обробки даних загаль-
ного призначення Statistica for Windows версії 7.0 (Soft
inc., США). Статистичну різницю оцінювали за допомо-
гою парного та звичайного t-критеріїв Стьюдента для
зв'язаних та незалежних даних. При p< 0,05 різницю вва-
жали статистично вірогідною.

Результати та їх обговорення
Проаналізовані дані протоколів добового монітору-

вання АТ 62 хворих на ЕГ ІІ ст. За співвідношенням се-
редньоденних та середньонічних величин систолічного
та діастолічного АТ, хворі розподілені на 3 групи за ве-
личиною добового індексу (ДІ) - "Dipper"-26; "Non
dipper"-28;та "Night picker"-8. Переважна більшість об-
стежених хворих - "недіппери" - 58%. Значна частина
хворих за характером циркадіанної структури АТ мали
систоло-діастолічний варіант ЕГ. Зіставлення серцевої
гемодинаміки з величинами середніх величин АТ за
даними ДМАТ представлені в табл. 1.

З представлених у табл. 1 даних, у хворих на ЕГ ІІ
стадії з ІІ-ІІІ ступенем значення амбулаторного АТ роз-
поділених на групи за основною ознакою - добовим
індексом за даними циркадіанного ритму встановлено,
що параметри внутрішньосерцевої гемодинаміки нео-
днозначні. Зокрема, у хворих з ритмом АТ - "Dipper"
найбільш високі показники УО (УІ) так і більш суттєва

інтегральна величина - ХОК (СІ), що вказує на перевагу
у більшості хворих цієї групи нормокінетичного варі-
анта центральної гемодинаміки. У хворих цієї ж стадії
захворювання з добовими ритмами - "недіпери" - "Non
dipper " та "Night pіcker" абсолютні середні величини
УО і ХОК, хоч і коливаються в межах фізіологічної нор-
ми, але розраховані на площу тіла - значно і достовірно
нижчі від даних групи "Dipper", особливо у хворих з
варіантом ДI - "Night pіcker". Ймовірно, у більшості із
них формується гіпокінетичний варіант кровоплину.

За даними інтегральної величини АТ - середньоден-
ного, -нічного та  -добового середнього гемодинаміч-
ного АТ, у хворих з добовим ритмом АТ "Dipper" ці ве-
личини наближаються до нормальних з тенденцією до
зростання в оберненій залежності до величини ДІ. Ціка-
вим є факт достовірного зростання нічного рівня СДТ
у хворих групи "Night pіcker" порівняно з денною його
величиною. Маючи об'єктивні величини серцевої
діяльності та середньодинамічні рівні АТ, можемо ре-
ально розрахувати за модифікованою формулою Пуа-
зейля загальний периферичний опір судин, одного із 3-
х основних показників АТ-(ХОК(СІ) ОЦКЗПОС).

З отриманих даних видно, що ЗПОС у хворих груп
"Non dipper" та особливо "Night pіcker" достовірно
відрізняються від хворих з добовим ритмом "Dipper".

Провівши аналіз за нічним ЗПОС з урахуванням се-
редньодобового значення ХОК, ми виявили достовірні
відмінності високого ЗПОС порівняно з відносно низь-
ким і близьким до норми у хворих на циркадіанічний
ритм "Dipper".

Отримані дані підтверджують попередні припущен-

Таблиця 1
Основні величини церебральної (серцевої) гемодинаміки та периферичного опору судин у хворих на ЕГ

ІІст. за активних варіантів добової структури АТ
 

№
п
/
п 

ДІ, % УО
К 
мл 

УІ 
мл/м2 

ХО
К 

л/хв 

СІ 
л/хв/м2 

СДТ 
доб.  

 мм Нg 

СДТ 
ден.  
мм 
Нg 

СД
Т 

ніч.  
мм 
Нg 

ЗПОС 
доб. 

дин.с. 
см-5 

ЗПОС 
ден. 

дин. с. 
см-5 

ЗПО
С ніч. 
дин.с. 
см-5 

∆ЗПО
С день-

ніч 

1 D  
10-20% 
n= 26 

87,3
± 

5,77 

44,8 
± 

1,40 

6,5
± 

0,45 

3,36± 
0,110 

100,6
± 

2,19 

102,
2± 

3,41 

87,7
± 

3,13 

1232± 
101 

1261± 
98 

1102
± 
92 

∆159 

2 ND  
0-10% 
n=28 

71,7
± 

5,47 

36,7
± 

1,60 

5,6
± 

0,47 

2,90± 
0,120

* 

102,9
± 

2,81 

103,
5± 

3,11 

92,2
± 

3,9 

1487± 
104 

1482± 
101 

1328
± 
98 

∆154 

3 NР  
0-(10)% 

n=8 

63,3
± 

6,80
* 

31,4
± 

1,80
* 

4,6
± 

0,50
* 

2,28± 
0,100

* 

103,1
± 

2,23 

105,
5± 

3,30 

98,3
± 

3,36
* 

1802± 
120* 

1843± 
106* 

1734
± 

108* 

∆109 

ня, що у хворих на ЕГ ІІ стадії з добовими ритмами "не-
діпери", варіант серцевої (центральної) гемодинаміки
трансформується від нормокінетичного у "діперів" до
гіпокінетичного варіанту (у "недіперів" - "Non dipper"
та "Night pіcker"). Стабільно високий ЗПОС упродовж
доби зумовлює пристосувальницьку реакцію серцевої
гемодинаміки з низькими кінетичними властивостями
у хворих переважно з низьким та негативним ДІ-"Non
dipper" та "Night pіcker".

З представлених у табл. 2 даних середні величини
ЦВТ у прямій залежності від середнього за добу СДТ
(табл. 1) з тенденцією до зростання у хворих групи "Non
dipper" та достовірно підвищеного у хворих з добовим
ритмом "Night picker". Якщо ЦВТ у хворих групи "Non
dipper" дещо вищий за норму (60-120 мм H2O), то у
хворих групи "Night picker" - майже у 2 рази вищий за
норму. Таким чином, за варіантом перебігу артеріаль-
на гіпертензія поєднується з венозною (АВГ). Отже,

* – величини, які достовірно відрізняються від групи «Dipper» 

Original research
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Таблиця 2
Величини розмірів, маси лівого шлуночка та центрального венозного тиску у хворих на ЕГ ІІст.

*– величини, які достовірно відрізняються від групи «Dipper»  

№ 
п/
п 

ДІ % S  
(м2) 

ІМТ 
кг/м2 

ЦВТ  
мм. Н2О 

ТМП 
с (см) 

ТЗСЛШ 
с (см) 

ТМП 
д (см) 

ТЗСЛШ 
д (см) 

ММЛШ 
г 

ІММЛ
Ш г/м2 

ІМТ/ 
ІММЛ

Ш 
1 D 

 10-20% 
n=26 

1,95± 
0,11 

29,92± 
2,36 

129,9± 
12,0 

1,40± 
0,07 

1,42± 
0,08 

1,19± 
0,06 

1,20± 
0,07 

230,2± 
3,82 

120,6± 
1,22 

206,7± 
1,19 

2 ND 
 0-10% 
n=28 

1,94± 
0,10 

 

30,67± 
2,28 

145,9± 
16,2 

1,49± 
0,08 

1,65± 
0,09 

1,29± 
0,05 

1,21± 
0,05 

241,2± 
3,90 

125,0± 
1,28 

245,4± 
1,24* 

3 NP  
0-(-10)% 

n=8 

2,02± 
0,13 

31,27± 
2,49 

160,6± 
5,8* 

1,49± 
0,05 

1,68± 
0,09* 

1,30± 
0,04 

1,25± 
0,06 

261,8± 
4,14* 

130,2± 
1,52* 

240,2± 
1,16* 

посилення проявів гіпокінетичного варіанта централь-
ної гемодинаміки у хворих на ЕГ ІІ стадії з низьким та
негативним добовим індексом ("Non dipper", "Night
picker") формує артеріовенозну гіпертензію, чим зу-
мовлює зміни патогенетичних підходів до успішного
антигіпертезивного лікування. Важливим, на нашу
думку, є аналіз і проведення паралелей між ІМТ та
структурними змінами міокарда ЛШ залежно від добо-
вого ритму АТ у цих хворих. З табл. 2 видно, що у всіх
групах хворих спостерігається гіпертрофія ЛШ, більш
виражена задньої стінки ЛШ з достовірним наростан-
ням у "недіперів". Діастолічний розмір задньої стінки
та МШП хворих достовірних змін не виявляв.

ММЛШ та її індекс наростали в оберненій залеж-
ності до величини ДІ. Робоча гіпертрофія стінки лівого
шлуночка та ММЛШ не мали однозначного трактуван-
ня у співвідношенні з ІМТ. Напрошується висновок про
зростання невідповідності ІМТ хворих різних груп ДІ з
ІММЛШ, яка поглиблюється від "Dipper" до "Non
dipper" та "Night picker". Отже, у хворих "недіперів"
наростає дефіцит маси міокарда ЛШ до ІМТ, що може
посилити метаболічний дисбаланс міокарда та функці-
ональну його невідповідність.

Висновки
1. У хворих на есенційну гіпертензію ІІ стадії за вар-

іантами циркадіанного ритму АТ- "Non dipper" та
"Night picker" притаманний переважно гіпокінетичний
варіант центральної гемодинаміки з високим загаль-
ним периферичним опором судин та низькими кіне-
тичними властивостями серцевої гемодинаміки.

2. Хворі з низьким та негативним добовим індексом
циркадіанної структури АТ - "Non dipper" та "Night
picker" мають вищий ступінь гіпертрофії стінок лівого
шлуночка та зростаючу невідповідність індексу маси
міокарда лівого шлуночка до індексу маси тіла з дефі-
цитом маси міокарда ЛШ до маси тіла, що може поси-
лити метаболічний дисбаланс міокарда.

3. За варіантом перебігу ЕГ ІІ стадії у хворих з цирка-
діанним ритмом АТ -"Non dipper" та особливо "Night
picker" - артеріальна гіпертензія поєднується з веноз-
ною (АВГ) відповідно у 46% та 80% випадків порівня-
но з "Dipper" - 40%, що, ймовірно, зумовлює збільшен-
ня кількості резистентних до лікування, прискорення

прогресування ЕГ.

Перспективи подальших досліджень
Планується вивчення у хворих на ЕГІІ стадії особли-

востей перерозподілу об'єму циркулюючої крові за-
лежно від центрального венозного тиску за різних ва-
ріантів циркадіанної структури АТ.

Список літератури
1.Доценко НЯ, Доценко ЯН, Герасименко ЛВ, Ященко ОВ.

Гипертрофия левого желудочка и атеросклероз. Артеріальна
гіпертензія. 2011;1:21-5.

2. Денесюк ОВ, Сарафинюк ОБ, Денесюк ВІ, Афанасюк ОІ,
Музика НО, винахідники; Вінницький національний медичний
університет ім. МІ. Пирогова, патентовласник. Спосіб діагнос-
тики ступенів гіпертрофії лівого шлуночка у хворих з серцево-
судинними захворюваннями. Патент України № 86395. 2013
Гру 25.

3.Саидова МА. Современные подходы к оценке гипертро-
фии левого желудочка. Дифференциально-диагностические ас-
пекты. Терапевтический архив. 2012;83(4):5-11.

4.Проект робочих груп Асоціації кардіологів України з не-
відкладної кардіології та артеріальної гіпертензії. Гіпертензивні
кризи. Артеріальна гіпертензія. 2011;3:64-95.

5.Нетяженко ВЗ, Амбросова ТМ, Гідзинська ІМ, Гранкіна
ВО, Ковальова ОМ, Мелліна ІМ, та ін. Артеріальна гіпертензія.
Оновлена та адаптована клінічна настанова, заснована на дока-
зах (2012 рік) [Інтернет]. Київ; 2012 [цитовано 2019 Лют 27].
Доступно: http://mtd.dec.gov.ua/images/dodatki/384_2012/384_
2012_kn_ag.pdf

6.Бильченко АВ. Новые европейские рекомендации ESH/ESC
2013 по лечению артериальной гипертензии. Здоров'я України.
Тематичний номер "Кардіологія" [Інтернет]. 2013[цитовано
2019 Лют 27];3:10-11. Доступно: http://health-ua.com/pics/pdf/
ZU_2013_Cardio_3/10-11.pdf

7.Богатирьова РВ. Проблема №1. Про національну страте-
гію профілактики та лікування артеріальної гіпертензії в Ук-
раїні. День [Інтернет]. 2013[цитовано 2019 Лют 27];64. Дос-
тупно: https://day.kyiv.ua/uk/article/cuspilstvo/problema-no1-0

8.Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, Redón J, Zanchetti A,
Böhm M, et al. 2013 ESH/ESC Guidelines for the management of
arterial hypertension: the Task Force for the management of
arterial hypertension of the European Society of Hypertension
(ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC). J Hyper-
tens. 2013;31(7):1281-357. doi: 10.1097/01.hjh.00004317 40.32
696.cc

9.Vishram JK, Borglykke А, Andreasen AH, Jeppesen J, Ibsen
H, Jørgensen T, et al. Impact of age on the importance of systolic
and diastolic blood pressures for stroke risk: the MOnica, Risk,
Genetics, Archiving, and Monograph (MORGAM) Project. Hyper-
tension. 2012;60(5):1117-23. doi: 10.1161/HYPERTENSIONA-
HA.112.201400

10.National Clinical Guideline Centre (UK). Hypertension. The

Оригінальні дослідження



101

Клінічна та експериментальна патологія. 2019. Т.18, №1 (67)     ISSN 1727-4338         https://ww.bsmu.edu.ua

Clinical Management of Primary Hypertension in Adults. Update
of Clinical Guidelines 18 and 34. NICE Clinical Guidelines, No 127.
London: Royal College of Physicians (UK); 2011.

11.Bardiery А, Bursi F, Mantovani F, Valenti C, Quaglia M,
Berti E, et al. Left ventricular hypertrophy reclassification and
death: application of the Recommendation of the American So-
ciety of Echocardiography/European Association of Echocar-
diography. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2012;13(1):109-17.
doi: 10.1093/ejechocard/jer176

References
1.Dotsenko NYa, Dotsenko YaN, Gerasimenko LV, Yatsenko

OV. Gipertrofiya levogo zheludochka i ateroskleroz [Left ventri-
cular hypertrophy and atherosclerosis]. Arterial'na hipertenziia.
2011;1:21-5. (in Russian).

2.Denesiuk OV, Sarafyniuk OB, Denesiuk VI, Afanasiuk OI,
Muzyka NO, vynakhidnyky; Vinnyts'kyi natsional'nyi medychnyi
universytet im. MI. Pyrohova, patentovlasnyk. Sposib diahnos-
tyky stupeniv hipertrofii livoho shlunochka u khvorykh z sert-
sevo-sudynnymy zakhvoriuvanniamy [Method of diagnostics of
degrees of left ventricular hypertrophy in patients with car-
diovascular diseases]. Patent Ukrainy № 86395. 2013 Hru 25. (in
Ukrainian).

3.Saidova MA. Sovremennye podkhody k otsenke gipertrofii
levogo zheludochka. Differentsial'no-diagnosticheskie aspekty
[Modern approaches to the assessment of left ventricular hypert-
rophy. Differential diagnostic aspects]. Terapevticheskiy arkhiv.
2012;83(4):5-11. (in Russian).

4.Proekt robochykh hrup Asotsiatsii kardiolohiv Ukrainy z
nevidkladnoi kardiolohii ta arterial'noi hipertenzii. Hipertenzyvni
kryzy [The project of working groups of the Association of Car-
diology of Ukraine on Urgent Cardiology and Arterial Hyperten-
sion. Hypertensive crisis]. Arterial'na hipertenziia. 2011;3:64-95.
(in Ukrainian).

5.Netiazhenko VZ, Ambrosova TM, Hidzyns'ka IM, Hrankina
VO, Koval'ova OM, Mellina IM, ta in. Arterial'na hipertenziia.
Onovlena ta adaptovana klinichna nastanova, zasnovana na

dokazakh (2012 rik) [Arterial hypertension. Updated and Adapted
Clinical Invention based on Evidence (2012)] [Internet]. Kiev;
2012 [tsytovano 2019 Liut 27]. Dostupno: http://mtd.dec.gov.ua/
images/dodatki/384_2012/384_2012_kn_ag.pdf (in Ukrainian).

6.Bil'chenko AV. Novye evropeyskie rekomendatsii ESH/ESC
2013 po lecheniyu arterial'noy gipertenzii [New European recom-
mendations of ESH / ESC 2013 for the treatment of arterial hyper-
tension]. Zdorov'ia Ukrainy. Tematychnyi nomer "Kardiolohiia"
[Internet]. 2013[tsytovano 2019 Liut 27]. Dostupno: http://
health-ua.com/pics/pdf/ZU_2013_Cardio_3/10-11.pdf (in Russian).

7.Bohatyr'ova RV. Problema №1. Pro natsional'nu stratehiiu
profilaktyky ta likuvannia arterial'noi hipertenzii v Ukraini [Prob-
lem No 1. On the National Strategy for the Prevention and
Treatment of Arterial Hypertension in Ukraine]. Den' [Internet].
2013[tsytovano 2019 Liut 27]. Dostupno: https://day.kyiv.ua/uk/
article/cuspilstvo/problema-no1-0 (in Ukrainian).

8.Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, Redón J, Zanchetti A,
Böhm M, et al.  2013 ESH/ESC Guidelines for the management of
arterial hypertension: the Task Force for the management of arte-
rial hypertension of the European Society of Hypertension (ESH)
and of the European Society of Cardiology (ESC). J Hypertens.
2013;31(7):1281-357. doi: 10.1097/01.hjh.0000431740.32696.cc

9.Vishram JK, Borglykke А, Andreasen AH, Jeppesen J, Ibsen
H, Jørgensen T, et al. Impact of age on the importance of systolic
and diastolic blood pressures for stroke risk: the MOnica, Risk,
Genetics, Archiving, and Monograph (MORGAM) Project.
Hypertension. 2012;60(5):1117-23. doi: 10.1161/HYPERTEN-
SIONAHA.112.201400

10.National Clinical Guideline Centre (UK). Hypertension. The
Clinical Management of Primary Hypertension in Adults. Update
of Clinical Guidelines 18 and 34. NICE Clinical Guidelines, No 127.
London: Royal College of Physicians (UK); 2011.

11.Bardiery А, Bursi F, Mantovani F, Valenti C, Quaglia M,
Berti E, et al. Left ventricular hypertrophy reclassification and
death: application of the Recommendation of the American So-
ciety of Echocardiography/European Association of Echocardiog-
raphy. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2012;13(1):109-17.

doi:10.1093/ejechocard/jer176

Відомості про авторів:
Плеш І. А. -д. мед. н., проф., завідувач кафедри догляду за хворими та вищої медсестринської освіти ВДНЗ України
"Буковинський державний медичний університет"
Борейко Л. Д. -к. мед. н., доц. кафедри догляду за хворими та вищої медсестринської освіти ВДНЗ України "Буковинський
державний медичний університет"
Сливка Н. О. - к. мед. н., ас. кафедри догляду за хворими та вищої медсестринської освіти ВДНЗ України "Буковинський
державний медичний університет"
Каратєєва С. Ю. - к. мед. н., доц кафедри догляду за хворими та вищої медсестринської освіти ВДНЗ України
"Буковинський державний медичний університет"
Кшановська Г. І. -ас. кафедри догляду за хворими та вищої медсестринської освіти ВДНЗ України "Буковинський
державний медичний університет"
Петрюк М.О. - ст. лаборант кафедри догляду за хворими та вищої медсестринської освіти ВДНЗ України "Буковинський
державний медичний університет"

Сведения об авторах:
Плеш И. А. д.м.н. проф., зав. кафедры ухода за больными и высшего медсестринского образования Высшего
государственного учебного заведения Украины "Буковинский государственный медицинский університет"
Борейко Л. Д.-к.м.н., доц. кафедры ухода за больными и высшего медсестринского образования Высшего
государственного учебного заведения Украины "Буковинский государственный медицинский університет"
Сливка Н. А. - к.м.н., асс. кафедры ухода за больными и высшего медсестринского образования Высшего
государственного учебного заведения Украины "Буковинский государственный медицинский університет"
Каратеева С. Ю. - к.м.н., доц. кафедры ухода за больными и высшего медсестринского образования Высшего
государственного учебного заведения Украины "Буковинский государственный медицинский університет"
Кшановская Г. И. - асс. кафедры ухода за больными и высшего медсестринского образования Высшего государственного
учебного заведения Украины "Буковинский государственный медицинский університет"
 Петрюк М.А. - ст. лаборант кафедры ухода за больными и высшего медсестринского образования Высшего
государственного учебного заведения Украины "Буковинский государственный медицинский університет"

Information about authors:
Plesh I. A. - Doctor of Medical Sciences, Professor, Head of the Department of Care of Patients and Higher Nursing Education of
the State Higher State Educational Establishment of Ukraine "Bukovinian State Medical University", Chernivtsi
Boreyko L.D. - candidate of medical sciences, associate professor of the department of care of patients and the higher nursing

Original research



102

Клінічна та експериментальна патологія. 2019. Т.18, №1 (67)ISSN 1727-4338     https://www.bsmu.edu.ua

education of the Higher State Educational Establishment of Ukraine "Bukovinian State Medical University", Chernivtsi
Slivka N.O. - candidate of medical sciences, assistant professor of the Department of Care of Patients and Higher Nursing
Education of the State Higher State Educational Establishment of Ukraine "Bukovinian State Medical University", Chernivtsi
Karateyeva S.Yu. - candidate of medical sciences, associate professor of the Department of Care of Patients and Higher Nursing
Education of the State Higher State Educational Establishment of Ukraine "Bukovinian State Medical University", Chernivtsi
Kshanovska G. I. - the assistant of the Department of Care of Patients and the Higher Nursing Education of the State Higher
State Educational Establishment of Ukraine "Bukovinian State Medical University", Chernivtsi
Petriuk M.O. - laboratory assistant of the Department of Care of Patients and Higher Nursing Education of the State Higher State
Educational Establishment of Ukraine "Bukovinian State Medical University", Chernivtsi

Стаття надійшла до редакції 15.02.2019

Рецензент – проф. Т.О.Ілащук

 І.А.Плеш, Л.Д.Борейко, Н.О.Сливка, С.Ю.Каратєєва, Г.І.Кшановська, М.О.Петрюк, 2019

___________

Оригінальні дослідження



103

Клінічна та експериментальна патологія. 2019. Т.18, №1 (67)     ISSN 1727-4338         https://ww.bsmu.edu.ua

УДК   616.381-002-036-06%616.341-018.74-008.6-007.17Оригінальні дослідження
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Мета роботи - вивчити структурні зміни стінки тонкої кишки та розвитку
ентеральної дисфункції за перебігу гострого експериментального перитоніту.
Матеріали та методи. Експериментальні дослідження проведено на 21 нелінійних
білих статевозрілих щурах. Щурам під тіопенталовим наркозом викликався пери-
тоніт шляхом проколу висхідної товстої кишки, а також введенням свіжопри-
готовленого 15% розчину з розрахунку 0,5 мл на 100 г маси щура. На 1-у, 3-ю і 7-у
доби перебігу експериментального перитоніту тварин під каліпсоловим наркозом
декапітували. Для гістологічного дослідження забирали шматочки тонкої кишки,
зміни в яких досліджували гістологічно.
Результати. Виявлено, що на 1-у, 3-ю, та 7 добу перебігу експериментального пери-
тоніту в слизовій оболонці тонкої кишки  відбуваються і продовжували наростати
з часом структурні зміни, які проявляються її ущільненням за рахунок вираженої
лімфо- і гістіоцитарної інфільтрації та поєднаної вогнищевої лейкоцитарної
інфільтрації, що відповідає морфологічній структурі ентероколіту. Просвіти
крипт зменшуються за рахунок підвищеної секреторної активності та дист-
рофічних змін епітеліоцитів. В субепітеліальному шарі виявляється нерівномірне
кровонаповнення судин у поєднанні із периваскулярним набряком.
Висновки. 1. За перебігу експериментального перитоніту у слизовій оболонці
тонкої кишки спостерігається підвищення секреторної активності та розвиток
дистрофічних змін поверхневого епітелію.
2. До 3-ї та 7-ї доби експериментального перитоніту наростають дистрофічні
зміни епітеліоцитів відбуваються виражені зміни у вигляді лімфо- і гістіоцитарної
інфільтрації строми та її набряк.

Ключевые слова:
перитонит,
энтеральная
дисфункция,
тонкая кишка,
структурные
изменения.
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ОБОСНОВАНИЕ РАЗВИТИЯ ЭНТЕРАЛЬНОЙ
ДИСФУНКЦИИ ПРИ ОСТРОЙ БРЮШНОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ

В.П. Полевой, И.Г. Чепега, А.С. Паляница, Р.П. Кнут

Цель работы - изучить структурные изменения стенки тонкой кишки и развития
энтеральной дисфункции в течении острого экспериментального перитонита.
Материалы и методы. Экспериментальные исследования проведены на 21
нелинейных белых половозрелых крысах. Крысам под тиопенталовым наркозом
вызывался перитонит путем прокола восходящей толстой кишки, а также
введением свежеприготовленного 15% раствора из расчета 0,5 мл на 100 г массы
крысы. На первые, третьи и седьмые сутки течения экспериментального
перитонита, животных под калипсоловим наркозом декапитировали. Для
гистологического исследования забирали кусочки тонкой кишки, изменения в
которых исследовали гистологически.
Результаты. Выявлено, что на первые, третьи и седьмые сутки течения
экспериментального перитонита в слизистой оболочке тонкой кишки происходят и
продолжали нарастать во времени структурные изменения, которые проявляются
ее уплотнением за счет выраженной лимфо- и гистиоцитарной инфильтрации и
сочетанной очаговой лейкоцитарной инфильтрации, что соответствует
морфологической структуре энтероколита. Зазоры крипт уменьшаются за счет
повышенной секреторной активности и дистрофических изменений эпителиоцитов.
В субэпителиальном слое прослеживалось неравномерное кровенаполнение сосудов
в сочетании с периваскулярным отеком.
Выводы. 1. В течении экспериментального перитонита в слизистой оболочке
тонкой кишки наблюдается повышение секреторной активности и развитие
дистрофических изменений поверхностного эпителия.
2. На 3-и и 7-е сутки экспериментального перитонита нарастают дистрофические
изменения эпителиоцитов, происходят выраженные изменения в виде лимфо- и
гистиоцитарных инфильтрации стромы и ее отек.
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EXPERIMENTAL SUBSTANTIATION OF ENTERAL PERITONEAL DEVELOPMENT AT
ACUTE ABDOMINAL SURGICAL PATHOLOGY

V.P. Poliovij, I.G. Chepeha, A.S. Palyanytsya, R.P. Knut

Objective - to study the structural changes in the walls of the small intestine and enteric
dysfunction development in experimental course of acute peritonitis.
Material and methods. Experimental studies were carried out on 21 mature white
nonlinear rats. Peritonitis by means of the ascending colon puncture as well as
introduction of the freshly prepared 15% solution at rate of 0.5 ml per 100 g of weight
was caused in rats under tiopentalol anesthesia. On the 1st, 3rd and 7th day of
experimental peritonitis course the animals were decapitated under kalipsolol
anesthesia.  Pieces of the small intestine were taken for histological examination of the
changes.
Results. It has been revealed that structural changes, manifested with induration at the
expense of the expressed lympho- and histiocytic infiltration and combined focal
leukocyte infiltration, corresponding to morphological structure of enterocolitis, occur
on the first, third, and 7 day of experimental peritonitis course in  mucous membrane of
the small intestine and continued to increase in time. Irregular blood supply of the
vessels, combined with perivascular edema was observed in subepithelial layer.
Conclusions. 1.Secretory activity increase and  development of the degenerative changes
in the superficial epithelium are observed in the course of experimental peritonitis.
2.Degenerative changes of epitheliocytes increase on the 3rd and 7th day of experi-
mental peritonitis, expressed changes in the form of lympho- and histiocytic infiltration
of the stroma and its edema occur.

Вступ
Поняття "ентеральна недостатність" з'явилось у на-

уковій літературі в кінці минулого століття для акцен-
тації уваги хірургів на роль і значення кишечника в ге-
незі розвитку різних за етіологією захворювань і усклад-
нень деяких хірургічних процесів. Виділення синдрому
ентеральної недостатності (СЕН) в хірургії гострих зах-
ворювань органів черевної порожнини стало можли-
вим після вивчення особливостей перебігу таких пато-
логічних станів як гостра кишкова непрохідність, пери-
тоніт, деструктивний панкреатит тощо [1,8]. Одним із
загальних проявів даних захворювань є ендотоксикоз і
функціональні порушення кишечнику [2,4].

Відомо, що синдром ентеральної недостатності ви-
никає в 63,8 % пацієнтів при надходженні у стаціонар,
крім того у 27,0 % після оперативних втручань. При
цьому спостерігаються порушення бар'єрної функції
кишок на фоні запалення та деструкції усіх шарів киш-
кової стінки з транслокацією токсинів у кровоносне
русло та розвиток ендогенної інтоксикації із пригнічен-
ням імунної реактивності організму і глибоким пору-
шенням життєвоважливих функцій [5].

Основними патогенними чинниками розвитку СЕН
є гіпоксія, інтенсифікація ліпопероксидації, виснаження
антиоксидантного захисту, явища системного цитолізу,
посилене утворення прозапальних цитокінів, вираже-
ний ендотоксикоз [5,7,9]. На сьогодні переконливо дове-
дено появу структурних і ультраструктурних порушень
з боку внутрішніх органів і порушення їх функції, що в
умовах експерименту вивчено недостатньо.

Мета роботи
Вивчити структурні зміни стінки тонкої кишки та

розвитку ентеральної дисфункції за перебігу гострого
експериментального перитоніту.

Матеріали та методи дослідження
Експериментальні дослідження проведено на 21 не-

лінійних білих статевозрілих щурах-самцях із масою тіла
180-200 г на 1-у, 3-ю і 7-у доби перебігу експеримен-
тального перитоніту. На першу добу загинуло 4 твари-
ни до закінчення експерименту, на третю -5, на сьому -
6. Контрольну групу склали 6 візуально здорових тва-
рин.

Усі експерименти із нанесення травм виконували в
умовах тіопентало-натрієвого знечулення (40 мг·кг-1
маси).

Суть експерименту полягала в наступному: вико-
нується серединна лапаротомія і, відступивши на 1см
від ілеоцекального кута товстою голкою в діаметрі 2
мм робили прокол стінки сліпої кишки, після чого че-
рез просвіт голки заводили катетер меншого діаметру
1,8 мм на 4-5 см у висхідну частину ободової кишки.
При  цьому голку видаляли, а катетер фіксували до
стінки сліпої кишки швом, а вільний кінець виводили в
черевну порожнину. У подальшому внутрішньоочере-
винно в різні відділи вводили свіжеприготовлений
(профільтрований через 4 шари марлі) 15 % розчин ав-
токалу з розрахунку 0,5 мл на 100 грам маси щура, а
рану пошарово ушивали. Що обумовлює постійне
інтраабдомінальне джерело інфекції, аналогічне дест-
руктивним та запальним процесам, які мають місце
при виникненні перитоніту у хворих [3]. На 1-у, 3-ю і 7-
у доби перебігу перебігу експериментального перито-
ніту тварин під каліпсоловим наркозом декапітували.

Для гістологічного дослідження забирали шматочки
тонкої кишки, які фіксували в 10% нейтральному роз-
чині формаліну з наступним ущільненням в парафіні.
Отримані на санному мікротомі зрізи фарбували гема-
токсиліном та еозином, за якими вивчали структуру
досліджуваних органів у нормі, а також характер і гли-
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бину морфологічних порушень після перитоніту. Зас-
тосовували світловий мікроскоп SEO SCAN. Мікропре-
парати фотодокументували за допомогою відеокамери
Vision CCD Camera з системою виводу зображень гісто-
логічних препаратів.

Одержаний цифровий матеріал обробляли з вико-
ристанням непараметричного критерію Мана-Уітні.
Застосовували програмний пакет STATISTICA
("StatSoft, Inc.", США). Відмінності вважали достовірни-
ми при вірогідності нульової гіпотези р<0,05.

Результати та їх обговорення
При гістологічному дослідженні структурних ком-

понентів тонкої кишки у тварин через 1 добу експери-
менту встановлено, що слизова оболонка зазнавала
структурних змін у порівнянні із контрольними твари-
нами (рис. 1). При цьому товщина ворсин візуально
збільшувалась. Збільшення розмірів залоз відбувалось
переважно за рахунок набряку та підвищеної секретор-
ної активності залозистого епітелію, а також розширен-
ня їх просвітів.

Судини мікроциркуляторного русла подекуди роз-

ширювались, окремі спричинювали виражений пери-
васкулярний набряк. У стромі спостерігалась поява ве-
ликої кількості лімфо- та гістіоцитів.

Поверхневий епітелій зазнавав незначних змін, що
проявлялось розвитком переважно слабовираженої
гідропічної дистрофії. Секреторна активність переваж-
ної більшості клітин поверхневого епітелію була підви-
щеною. Його десквамація спостерігалась лише в окре-
мих полях зору.

Судини базальної мембрани візуалізувалися по-
мірно, окремі із них розширювались, містили еритро-
цити. Мав місце слабовиражений периваскулярний
набряк. М'язова оболонка зазнавала мінімальних змін.

У тонкій кишці тварин через 3 доби проведення ек-
сперименту виявлено різке потовщення слизової обо-
лонки (рис. 2). Переважаючим компонентом були не-
рівномірне кровонаповнення судин строми ворсин та
виражена лімфо- та гістіоцитарна інфільтрація перивас-
кулярних просторів. Поряд із цим спостерігались зміни
і в розмірі залоз, що відбувалось, переважно, за раху-
нок набряку та підвищеної секреторної активності зало-
зистого епітелію, а також розширення їх просвітів.

Рисунок 1. Структура тканини тонкої кишки
через 1 добу після моделювання експериментально-

го перитоніту. Забарвлення гематоксиліном та
еозином.  х 100

Рисунок 2. Структура тканини тонкої кишки
через 3 доби після моделювання експериментально-

го перитоніту. Забарвлення гематоксиліном та
еозином.  х 100

Судини мікроциркуляторного русла подекуди роз-
ширювались, окремі спричинювали виражений пери-
васкулярний набряк. У стромі спостерігалась поява ве-
ликої кількості лімфо- та гістіоцитів. Поверхневий епі-
телій зазнавав виражених змін, що проявлялось розвит-
ком білкової гідропічної дистрофії із частковим злущен-
ням його у просвіт кишки. Секреторна активність пере-
важної більшості клітин епітелію була підвищеною. Су-
дини базальної мембрани візуалізувались помірно, ок-
ремі із них розширювались, із ознаками еритростазів.
Мав місце слабовиражений периваскулярний набряк,
який поширювався на м'язову оболонку.

На 7 добу перебігу експерименту в слизовій обо-
лонці тонкої кишки продовжують наростати структурні
зміни, які  проявляються її ущільненням за рахунок ви-
раженої лімфо- та гістіоцитарної інфільтрації та поєдна-

ної вогнищевої лейкоцитарної інфільтрації, що відпові-
дає морфологічній структурі ентероколіту. Просвіти
крипт зменшуються за рахунок підвищеної секреторної
активності та дистрофічних змін епітеліоцитів ( рис. 3).

В субепітеліальному шарі виявляється нерівномірне
кровонаповнення судин у поєднанні із периваскуляр-
ним набряком.

Таким чином, основними патогенними чинниками,
які призводять до розвитку ентеральної недостатності
за гострої хірургічної патології органів очеревинної
патології та її ускладнень є гіпоксія, інтенсифікація ліпо-
пероксидації, виснаження антиоксидантного захисту,
явища системного цитолізу, посилене утворення про-
запальних цитокінів, виражений ендотоксикоз. Внаслі-
док чого з'являються структурні та ультраструктурні
порушення з боку внутрішніх органів.
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Рисунок 3. Структура тканини тонкої кишки тварини через 7 діб після моделювання експериментального
перитоніту. Забарвлення гематоксиліном та еозином.  х 100

Таким чином, враховуючи анатомо-фізіологічний
взаємозв'язок органів очеревинної порожнини, їх фун-
кціональну взаємодію, відносну спільність кровопоста-
чання  та нейрогуморальної регуляції [6] можна при-
пустити, що порушення, які виникають не можуть не
торкнутися й морфофункціонального стану кишок, що
недостатньо висвітлено в літературі й вимагало спец-
іального дослідження.

Висновки
1. За перебігу експериментального перитоніту у

слизовій оболонці тонкої кишки спостерігається підви-
щення секреторної активності та розвиток дистрофіч-
них змін поверхневого епітелію.

2. До 3 та 7 доби експериментального перитоніту
наростають дистрофічні зміни епітеліоцитів відбувають-
ся виражені зміни у вигляді лімфо- і гістіоцитарної
інфільтрації строми та її набряк.

Перспективи подальших досліджень
На основі проведених досліджень будуть розробля-

тися методи запобігання прогресування розвитку енте-
ральної недостатності.
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ОСОБЛИВОСТІ ФОРМУВАННЯ КАПСУЛИ ПЛЕЧОВОГО СУГЛОБА НА
РАННІХ ЕТАПАХ ОНТОГЕНЕЗУ
В.Ф. Руснак, О.М. Бойчук, Т.В. Процак, В.В. Гордієнко

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет", м. Чернівці

Мета роботи - з'ясувати особливості формування капсули плечового суглоба та її
синовіальних утворень, а також закономірності зміщення місця прикріплення
капсули плечового суглоба відповідно до кісток.
Матеріали та методи. Дослідження проводили в Чернівецькому обласному судово-
медичному бюро і на кафедрі анатомії людини ім. М.Г. Туркевича ВДНЗ України "Бу-
ковинський державний медичний університет". Застосовано методи: макро-
мікроскопічного препарування, мікроскопічного дослідження серій гістологічних
зрізів, графічної реконструкції. Після фіксації в 10% розчині формаліну проводили
заливку препаратів у парафінові блоки за загальноприйнятою методикою. Для
отримання зрізів використовували санний мікротом. Парафінові зрізи завтовшки 4-
6 мкм забарвлювали гематоксиліном та еозином і за методом Ван-Гізон, а після чого
проводили ретельне мікроскопічне дослідження.
Результати. Закладка капсули формується навколо кісткового краю суглобової за-
падини лопатки. Характерною особливістю капсули плечового суглоба є наявність
синовіальних випинів: міжгорбкового та підлопаткового. Міжгорбковий сино-
віальний випин має циліндричну форму, розташовується в міжгорбковій борозні
плечової кістки і є формацією піхви сухожилка довгої головки двоголового м'яза
плеча, довжиною в середньому до 40,0 мм та шириною до 10,0 мм. Підлопатковий
синовіальний випин представлений у вигляді підсухожилкової сумки підлопаткового
м'яза та  охоплює передню, верхню та задню поверхні сухожилка підлопаткового
м'яза і складається із переднього та заднього випинів. Передній випин виражений у
місці прикріплення сухожилка підлопаткового м'яза до малого горбка плечової
кістки, задній випин розташовується між передньо-верхньою поверхнею шийки
лопатки і задньою поверхнею підлопаткового м'яза.
Висновки. 1. Капсула плечового суглоба - фіброзне утворення. Місце її початку та
прикріплення зумовлено синтопічним впливом сухожилку довгої голівки двоголового
м'яза плеча та м'язів плечового поясу. 2. Товщина капсули плечового суглоба у
ранньому періоді онтогенезу збільшується у каудальному напрямі. 3. Для капсули
плечового суглоба притаманні міжгорбковий і підлопатковий випини, які
зумовлюють етапи його формування впродовж раннього онтогенезу.

ОСОБЕННОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ КАПСУЛЫ ПЛЕЧЕВОГО СУСТАВА НА РАННИХ
ЭТАПАХ ОНТОГЕНЕЗА

В.Ф. Руснак, О.М. Бойчук, Т.В. Процак, В.В. Гордиенко

Цель работы -  выяснить особенности закладки и развития капсулы плечевого
сустава и ее синовиальных образований, а также закономерности смещения места
прикрепления капсулы плечевого сустава к костям.
Материалы и методы. Исследования проводили в Черновицком областном судебно-
медицинском бюро и на кафедре анатомии человека им. М. Туркевича ВДНЗ Украины
"Буковинский государственный медицинский университет". Применены методы:
макро- микроскопического препарирования, микроскопического исследования серий
гистологических срезов, графической реконструкции. После фиксации в 10% раст-
воре формалина проводили заливку препаратов в парафиновые блоки по
общепринятой методике. Для получения срезов использовали санный микротом.
Парафиновые срезы толщиной 4-6 мкм окрашивали гематоксилином и эозином и по
методу Ван-Гизона, после чего проводили тщательное микроскопическое иссле-
дование.
Результаты. Закладка капсулы формируется вокруг костного края суставной
впадины лопатки. Характерной особенностью капсулы плечевого сустава является
наличие синовиальных выпячиваний: межбугоркового и подлопаточного. Межбу-
горковое синовиальное выпячивание имеет цилиндрическую форму, располагается в
межбугорковой борозде плечевой кости и является формацией влагалища
сухожилия длинной головки двуглавой мышцы плеча, длиной в среднем до 40,0 мм и
шириной до 10,0 мм. Подлопаточное синовиальное выпячивание представлены в виде
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Вступ
Розвиток спортивної індустрії, популяризація склад-

них видів спорту зумовлюють збільшення кількості
травматичних ушкоджень плечового суглоба. Водно-
час науково-технічний прогрес сприяє суттєвому
зменшенню інвазивних методів діагностики [2, 6]. Тра-
диційне використання в клінічній практиці лише рентге-
нологічного методу для діагностики порушень з боку
опорно-рухового апарату має низьку специфічність та
діагностичну значимість. Особливо це стосується ви-
падків порушень з боку м'яких тканин, що формують
суглоби. Це спонукає застосовувати сучасні методи

променевої діагностики [4]. Нині прийнято вважати, що
нестабільність плечового суглоба є наслідком сукупно-
го впливу декількох причинних факторів, основними з
яких є порушення нервової регуляції відповіді м'язів під
час рухів, дефекти Hill-Sachs, порушення співвідношень
елементів плечового суглоба тощо.

Проблеми етіології та патогенезу захворювань
кістково-м'язової системи, і сполучної тканини взагалі,
стають дедалі актуальнішими. Останнім часом набуває
все більшої поширеності синдром гіпермобільності
суглобів, морфологічним проявом якого є недиферен-
ційована дисплазія сполучної тканини. Причини та ме-

FEATURES OF FORMATION OF PATTERN THE SHOULDER JOINT CAPSULES AT THE
EARLY STAGES OF ONTOGENESIS

V.F. Rusnak, O.M. Boichuk, T.V. Protsak, V.V.Gordienko

Objective - to find out the features of the anlage and development  of the shoulder joint
capsule and its synovial formations, as well as the patterns of displacement of the place of
attachment of the shoulder joint capsule to the bones.
Material and methods. The research was carried out at the Chernivtsi Regional Forensic
Medical Bureom and at M. Turkevich Department of Human Anatomy. HSEE of Ukraine
"Bukovinian State Medical University", methods of macro-microscopic preparation,
microscopic study of series of histological sections, graphic reconstruction were used.
After fixation in 10% formalin solution, filling of preparations into paraffin blocks was
carried out according thick ness to the generally accepted technique. Sediment mic-
rotome paraffin sections with 4-6m thick were stained with hematoxylin and eosin and by
Van Gisona method, followed by a thorough microscopic research.
Results. The capsule is formed around the bone edge of the articular hollow of the
shoulder joint. A characteristic feature of the capsule of the shoulder joint is the presence
of synovial protrusions: intergranular and subclavian. The intercostal synovial
protuberance located in the humerus furrow of the shoulder bone has a cylindrical shape,
and is the formation of the tendon vagina of the long head of the two-head muscle of the
shoulder, with an average length of 40.0 mm and a width of up to 10.0 mm. The subsca-
pulars synovial protuberance is presented as a in the form of tendinous bag subscapulars
muscle bag and covers the anterior, upper and posterior surfaces of the subcutaneous
tendon  and consists of anterior upper and posterior stitches. The anterior protrusion is
expressed in the place of attachment of the subscapular muscle tendon to the small
tubercle of the shoulder bone, the posterior protrusion is located between the anterior-
upper surface of the neck of scapula and the posterior surface of the subscapular muscle.
Conclusions 1. Capsule of the shoulder joint - fibrous formation. The place of its
beginning and attachment is determined by the synthopic effect of the tendon of the long
head of the two-head muscle of the shoulder and muscles of the shoulder girdle. 2. The
thickness of the capsule of the shoulder joint in the early period of ontogeny increases in
the caudal direction. 3. For the capsule of the shoulder joint, intertuberale and subscapul
spines are characteristic, which determine the stages of its formation during early
ontogenesis.

подсухожилковой сумки подлопаточной мышцы и охватывает переднюю, верхнюю
и заднюю поверхности сухожилия подлопаточной мышцы и состоит из переднего и
заднего выпячиваний. Переднее выпячивание выражено в месте прикрепления сухо-
жилия подлопаточной мышцы к малому бугорку плечевой кости, заднее выпя-
чивание располагается между передне-верхней поверхностью шейки лопатки и
задней поверхностью подлопаточной мышцы.
Выводы. 1. Капсула плечевого сустава - фиброзное образования. Место ее начала и
прикрепления обусловлено синтопичным влиянием сухожилия длинной головки двуг-
лавой мышцы плеча и мышц плечевого пояса. 2. Толщина капсулы плечевого сустава
в раннем периоде онтогенеза увеличивается в каудальном направлении. 3. Для
капсулы плечевого сустава присущи межбугорковое и подлопаточное выпячивания,
которые обусловливают этапы его формирования в течение раннего онтогенеза.

Original research
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ханізми розвитку сполучнотканинної неповноцінності
досі залишаються не повною мірою вивченими [5].

Відповідно до зміни уявлень про причини і умови
формування механізму нестабільності плечового суг-
лоба, змінюються й підходи до лікування пацієнтів із
цією патологією [1]. Капсула є безперервним цилінд-
ром між плечовою кісткою і гленоідом [8]. Встановле-
но, що товщина капсули суглоба продовж постнаталь-
ного періоду неоднакова, залежить від віку, рухової ак-
тивності та від біомеханічного навантаження на окре-
мих ділянках капсули суглоба [3].

Максимальна ширина капсули розташована на кор-
доні між підлопатковим і малим круглим м'язами.
Мінімальна ширина капсули - вперед від переднього
краю великої горбистості і заднім краєм надостьового
м'яза [7].

Суглобовий хрящ, субхондральна кістка, синовіаль-
на рідина та капсула суглоба перебувають у постійній і
нерозривній взаємодії, забезпечуючи цілісність сугло-
ба, його статиколокомоторну функцію [3.

Мета роботи
З'ясувати особливості формування капсули плечо-

вого суглоба та її синовіальних утворень, а також умови
зміщення місця прикріплення капсули плечового суг-
лоба відповідно до кісток у ранньому періоді онтогене-
зу.

Матеріал і методи дослідження
Дослідження проведені з дотриманням вимог Гель-

сінської декларації Всесвітньої медичної асоціації про
етичні принципи проведення наукових медичних дос-
ліджень за участю людини (1964-2013 рр.), наказу МОЗ
України № 690 від 23.09.2009 р. та з урахуванням мето-
дичних рекомендацій МОЗ України "Порядок вилучен-
ня біологічних об'єктів від померлих осіб, тіла яких
підлягають судово-медичній експертизі та патологоана-
томічному дослідженню, для наукових цілей" (2018 р.).
Комісією з питань біомедичної етики ВДНЗ України
"Буковинський державний медичний університет" по-
рушень морально-правових норм під час проведення
наукового дослідження не виявлено. Дослідження про-
водили в Чернівецькому обласному судово-медично-
му бюро і на кафедрі анатомії людини ім. М.Г. Турке-
вича ВДНЗ України "Буковинський державний медич-
ний університет". Застосовано методи: макро-мікрос-
копічного препарування, мікроскопічного дослідження
серій гістологічних зрізів, графічної реконструкції. Після
фіксації в 10% розчині формаліну проводили заливку
препаратів у парафінові блоки за загальноприйнятою
методикою. Для отримання зрізів використовували сан-
ний мікротом. Парафінові зрізи завтовшки 4-6 мкм за-
барвлювали гематоксиліном та еозином і за методом
Ван-Гізон, після чого проводили ретельне мікроскопіч-
не дослідження.

Результати та їх обговорення
Капсула плечового суглоба - фіброзне утворення,

яке відмежовується від прилеглих м'язів. Закладка кап-
сули формується навколо кісткового краю суглобової

западини лопатки. Верхня частина внутрішньої поверхні
передньої стінки капсули плечового суглоба почи-
нається дещо досередини від переднього краю сугло-
бової западини лопатки. Зміщення місця початку кап-
сули пов'язано із внутрішньосуглобовим розташуван-
ням сухожилка довгої головки двоголового м'яза плеча
та наявності на передній поверхні шийки лопатки підло-
паткового синовіального випину. Зрощення між капсу-
лою плечового суглоба та зовнішнім краєм  губи сугло-
бової западини остаточно не підтверджує ймовірність
походження початку капсули плечового суглоба від
суглобової губи.

Місцем прикріплення капсули плечового суглоба
до плечової кістки є її анатомічна шийка. Залежно від
місця прикріплення капсули плечового суглоба до суг-
лобового хряща голівки плечової кістки існує декілька
варіантів прикріплення капсули.  З віком  відбувається
дистальне зміщення рівня місця прикріплення капсули
плечового суглоба до плечової кістки, що відбувається
внаслідок вікових змін місць прикріплення м'язів плечо-
вого поясу, сухожилки яких зрощені із капсулою плечо-
вого суглоба.

Фіброзний шар капсули плечового суглоба скла-
дається з волокон, розташованих в декілька шарів,
найбільш розвинений в місці прикріплення капсули до
кісток і зовсім відсутній  у місцях синовіальних піхв.
Також відзначається тотожність напрямку фіброзних
волокон капсули з напрямком волокон сухожилків ото-
чуючих м'язів.

На початку плодового періоду фіброзний шар кап-
сули слабко виражений. Інтенсивність розвитку фіброз-
них волокон капсули відмічається в місцях зрощення з
сухожилками м'язів.

Товщина капсули може коливатися в межах від 1,0
мм - у верхній частині передньої стінки капсули, най-
тонше місце - місце утворення синовіальних піхв, до 6,0
мм - нижня частина передньої стінки капсули, найтовще
місце - місце прикріплення капсули до плечової кістки
та кісток плечового пояса.

Характерною особливістю капсули плечового суг-
лоба є наявність синовіальних випинів: міжгорбкового
та підлопаткового. Міжгорбковий синовіальний випин
має циліндричну форму, розташовується у міжгорб-
ковій борозні плечової кістки і є формацією піхви сухо-
жилка довгої головки двоголового м'яза плеча, довжи-
ною в середньому до 40,0 мм та шириною до 10,0 мм.
Підлопатковий синовіальний випин представлений у
вигляді підсухожилкової сумки підлопаткового м'яза та
охоплює передню, верхню та задню поверхні сухожил-
ка підлопаткового м'яза і складається із переднього та
заднього випинів. Передній випин виражений в місці
прикріплення сухожилка підлопаткового м'яза до мало-
го горбка плечової кістки, задній випин розташовуєть-
ся між передньо-верхньою поверхнею шийки лопатки і
задньою поверхнею підлопаткового м'яза. Випини суг-
лобової капсули заповнені синовіальною рідиною та
мають постійне сполучення із капсулою плечового суг-
лоба. В окремих випадках розміри міжгорбкового та
підлопаткового синовіальних випинів можуть збільшу-
ватись, що зумовлює вторинний процес розвитку, що в

Оригінальні дослідження
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цілому залежить від особливостей морфогенезу двого-
лового м'яза плеча та підлопаткового м'яза.

Висновки
1. Капсула плечового суглоба - фіброзне утворення.

Місце її початку та прикріплення зумовлено синтопіч-
ним впливом сухожилку довгої голівки двоголового
м'яза плеча та м'язів плечового поясу.

2.Товщина капсули плечового суглоба у ранньому
періоді онтогенезу збільшується у каудальному на-
прямі.

3.Для капсули плечового суглоба притаманні
міжгорбковий і підлопатковий випини, які зумовлюють
етапи його формування впродовж раннього онтогене-
зу.

Перспективи подальших досліджень
Виконувати дослідження становлення будови капсу-

ли плечового суглоба на більш пізніх стадіях пренаталь-
ного розвитку, а також у новонароджених, з метою з'я-
сування критичних періодів та можливих вад її розвит-
ку.
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АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ ТА ОСТЕОАРТРОЗ: ОСОБЛИВОСТІ
ПОЄДНАНОГО ПЕРЕБІГУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Т.О. Ілащук, Д.І. Собко

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет", м. Чернівці

Особливості поєднаного перебігу артеріальної гіпертензії та остеоартрозу хоч і
представлені в літературі, проте недостатньо. До того ж це питання потребує
розгляду й доопрацювання в контексті корекції лікувальних схем.
Мета роботи - проаналізувати дані наукових праць щодо особливостей перебігу
артеріальної гіпертензії у поєднанні з остеоартрозом, ожирінням, а також щодо
їх "ранніх" біомаркерів.
Висновок. Проаналізувавши дані літератури щодо особливостей перебігу АГ,
поєднаної з ОА, а також щодо їх "ранніх" біомаркерів, можна зробити такі
висновки:
по-перше, поєднання артеріальної гіпертензії, остеоартрозу з ожирінням істотно
впливає на антропометричні показники, рівень артеріального тиску, параметри
внутрішньосерцевої гемодинаміки й посилює порушення вуглеводного обміну.
По-друге, призначення стандартного лікування хворим на остеоартроз є метабо-
лічно ефективним у денний час і не зменшує вільнорадикального пошкодження.
По-третє, сучасні літературні дані завідчують про суттєву участь греліну в кар-
діометаболічних процесах.
По-четверте, поєднання АГ із ОА призводить до обтяжливого перебігу кожного із
захворювань, підвищує ризик смертності від ускладнень з боку серцево-судинної
системи. А це потребує додаткового дослідження та підбору лікування.
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адипокины,
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И ОСТЕОАРТРОЗ: ОСОБЕННОСТИ
КОМБИНИРОВАННОГО ТЕЧЕНИЯ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Т. А. Илащук, Д. И. Собко

Особенности комбинированного течения артериальной гипертензии и ос-
теоартроза хотя и представлены в литературе, однако недостаточно. Более того,
этот вопрос требует рассмотрения и доработки в контексте коррекции лечебных
схем.
Цель работы - проанализировать данные научных работ об особенностях течения
артериальной гипертензии в сочетании с остеоартрозом, ожирением, а также по
их "ранним" биомаркерам.
Выводы. Проанализировав данные литературы об особенностях течения АГ, комби-
нированной с ОА, а также по их "ранним" биомаркерам, можно сделать следующие
выводы:
во-первых, сочетание артериальной гипертензии, остеоартроза с ожирением
существенно влияет на антропометрические показатели, уровень артериального
давления, параметры внутрисердечной гемодинамики и усугубляет нарушения
углеводного обмена.
Во-вторых, назначение стандартного лечения больным остеоартрозом является
метаболически эффективным в дневное время и не уменьшает свободнора-
дикального повреждения.
В-третьих, современные литературные данные свидетельствуют о существенном
участие грелина в кардиометаболических  процессах.
В-четвертых, сочетание АГ с ОА приводит к отягощению течения каждого из за-
болеваний, повышает риск смертности от осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы. А это требует дополнительного исследования и подбора
лечения.

 ARTERIAL HYPERTENSION AND OSTEOARTHROSIS: FEATURES OF A CURRENT
CIRCUMSTANCES ( LITERATURE REVIEW)

T. O. Ilashchuk, D. I. Sobko

Abstract. The features of the combined prophylaxis of arterial hypertension and
osteoarthritis are insufficient in the literature and more over the question requires to be
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Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) є важливою медико-

соціальною проблемою охорони здоров'я багатьох
країн світу, адже через неї страждає близько чверті на-
селення земної кулі. У разі поєднання з такими розпов-
сюдженими чинниками ризику, як куріння, гіподина-
мія, дисліпідемія, ожиріння, цукровий діабет (ЦД) АГ
стає причиною не менше ніж 70 - 75% випадків ін-
сультів, 80 - 90% - інфарктів міокарда, також вона є ос-
новним чинником ризику розвитку низки серцево-су-
динних ускладнень, які призводять до передчасної інва-
лідності та смертності пацієнтів. АГ суттєво збільшує
ризик уражень нирок, випадків інсульту (в Україні час-
тота інсультів у два рази перевищує частоту інфаркту
міокарда), серцевої недостатності (СН), захворювань
периферійних судин і серцево-судинної смерті [1 - 3].

В Україні майже 12 млн осіб хворі на гіпертонічну
хворобу, що становить майже 30% дорослого населен-
ня. На жаль, лише 60% людей знають, що в них підвище-
ний артеріальний тиск, з них 50% лікуються тільки
місяць, і лише 14% - постійно [4].

Аналогічна ситуація характерна й для остеоартрозу
(ОА). У зв'язку зі значною поширеністю, швидким роз-
витком функціональних порушень та інвалідизацією
осіб різного віку останнім часом це захворювання ста-
ло актуальною проблемою. З-поміж ревматичних хво-
роб ОА посідає перше місце у світі, а в країнах Європи
- друге після ішемічної хвороби серця (ІХС) і церебро-
васкулярних захворювань. В Україні станом на 2016 рік
поширеність ОА становила 3 140 випадків на 10 тис. на-
селення, а захворюваність - 460 випадків на 100 тис. на-
селення, що значно вище, ніж у 2011 році [5].

Обмеження фізичної активності пацієнтів є важли-
вим фактором, який збільшує ризик серцево-судинних
захворювань (ССЗ) та ожиріння [6]. Хронічний больо-
вий синдром, викликаючи нейроендокринну відповідь,
нерідко є причиною розвитку ускладнень у пацієнтів із
ССЗ [7]. Можливо, це пов'язано не тільки зі спільними
патогенетичними механізмами розвитку ОА, а й із вжи-
ванням нестероїдних протизапальних засобів (НПЗЗ),
які застосовують під час його лікування [8].

ОА часто патогенетично пов'язаний зі складовими
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метаболічного синдрому (МС) (інсулінорезистентні-
стю, цукровим діабетом ІІ типу, ожирінням, гіперліпіде-
мією, артеріальною гіпертензією та ішемічною хворо-
бою серця (ІХС)), що прискорює темпи прогресування
патології суглобів [9]. Поєднаний перебіг цих захворю-
вань є важливою медико-соціальною проблемою
навіть в економічно розвинених країнах, у зв'язку з чим
вивчення клінічно-патогенетичних особливостей по-
єднання ОА з МС є особливо актуальним [10]. Крім
того, вплив АГ на клінічні прояви й перебіг ОА  на тлі
ожиріння вивчено недостатньо.

Мета роботи
Проаналізувати дані наукових праць щодо особли-

востей перебігу артеріальної гіпертензії у поєднанні з
остеоартрозом, ожирінням, а також щодо їх "ранніх"
біомаркерів.

Матеріал та методи дослідження
Об'єктом дослідження стали літературні джерела за

останні 10 років, у яких вивчалися особливості перебігу
таких захворювань, як АГ, ОА, ожиріння тощо. Предмет
дослідження - "ранні" біомаркери АГ, поєднаної з ОА,
на тлі ожиріння. У процесі дослідження  застосовано
такі методи: опису, аналізу, синтезу, зіставлення, проти-
ставлення тощо.

Результати та їх обговорення
У низці популяційних досліджень показано зв'язок

між ожирінням, особливо абдомінальним, і частотою
розвитку АГ. Відповідно до них, показники артеріаль-
ного тиску (АТ) зростали пропорційно надлишковій
масі тіла [11]. Певну роль у генезі й розвитку АГ
відігравала й дисфункція ендотелію судин.

В основі розвитку АГ під час ожиріння лежить інсу-
лінорезистентність (ІР). У багатьох дослідженнях вияв-
лено позитивну кореляцію між рівнем АТ і концентра-
цією інсуліну в крові. На тлі гіперінсулінемії посилюєть-
ся зворотний транспорт натрію й води в нирках, що
призводить до гіперволемії. Вважають також, що ІР/
гіперінсулінемія сприяє розвитку АГ через аномалії
сигнального шляху інсуліну й асоціюються з серцево-

further elaborated in the context of correction of patient's treatment regimen.
Objective. The purpose of the study is to analyze the data of scientific works on the features
of the course of arterial hypertension in conjunction with osteoarthritis, obesity, as well as
their "early" biomarkers.
Conclusions. Аfter analyzing the literature on the peculiarities of hypertension clinical
course, combined with OA, as well as their "early" biomarkers, we can draw the following
conclusions:
First, the combination of arterial hypertension and obesity osteoarthritis significantly
affects the anthropometric parameters, blood pressure, parameters of intracardiac
hemodynamics and increases the disturbance of carbohydrate metabolism.
Secondly, the prescription of a standard treatment for patients with osteoarthritis is
metabolically effective at daytime and does not reduce free radical damage.
Thirdly, modern literary evidence suggests a significant participation of Grelin in
cardiometabolic processes.
Fourth, the combination of hypertension with OA leads to aggravation of each of the
diseases, increases the risk of mortality from complications from the cardiovascular system.
And this requires additional research and treatment selection.

Наукові огляди
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судинними та метаболічними розладами [12]. Це про-
являється підвищенням активності симпатичної та
ренін-ангіотензинової систем (РАС), зниженням синте-
зу передсердного натрій-уретичного пептиду, затрим-
кою натрію з подальшим збільшенням об'єму рідини,
прогресуванням ушкоджень нирок, гіперактивністю
серця, гіпертрофією лівого шлуночка (ЛШ), дисліпіде-
мією, хронічною гіперглікемією та збільшенням окси-
дативного стресу [13].

Крім того, розвитку ІР, гіперліпідемії й АГ сприяє
абдомінальне ожиріння, яке є частим супутником хво-
рих на АГ. У жировій тканині відбувається синтез чис-
ленних біологічно активних речовин, до яких, зокрема,
належить лептин, грелін, фактор некрозу пухлин-
(ФНП-), ІЛ-6, ІЛ-8. Останнім часом до речовин, що
синтезуються адипоцитами, зараховують ангіотензин-ІІ
(А-ІІ), інгібітор активатора плазміно-гена-1 (ІАП-1),
трансформуючий фактор росту-1 (ТФР-1), адипо-
нектин та ін. Вважають, що періартеріальна й періарте-
ріолярна жирові тканини можуть мати ті ж властивості,
що й вісцеральний жир, а значить відігравати роль у
розвитку судинних ускладнень та ІР. Більшість проведе-
них популяційних досліджень засвідчують  про пряму
кореляційну залежність між ожирінням та ІР, однак ос-
тання може і не супроводжуватися надлишковою ма-
сою тіла (НМТ). Зокрема, не виявлено зв'язку між
ожирінням та ІР під час ліподистрофії, коли немає аб-
домінальної та вісцеральної жирових тканин.

Згідно з даними різноманітних досліджень, можна
припустити, що взаємодія між центральним ожирінням
та гіпертонією може призвести до зменшення адипо-
нектину, греліну, що більш ніж імовірно збільшує кон-
центрацію TNF-a. Ці змінені адипокінові візерунки
(низький циркулюючий адипонектин і високий TNF-а)
вказують на те, що ускладнення від ожиріння можуть
швидше прогресувати, коли є гіпертонія і навпаки.
Проте результати цього дослідження специфічні для
дорослих жінок, аналогічне дослідження стосовно чо-
ловіків поки що не проводилося. Додаткові досліджен-
ня, які б прояснили механізми походження жирової
тканини, залучаючи адипокіни й цитокіни, допоможуть
зрозуміти особливості виникнення, розвитку та  поєд-
нання згаданих захворювань і запобігти важким нас-
лідкам [14].

Літературні джерела засвідчують також, що концен-
трація лептину підвищена й у випадку МС, ймовірно,
через резистентність до нього. Водночас концентрація
протизапальних цитокінів (ІЛ-10), грелін, адипонектин й
антиоксидантні фактори (ПОН-1), навпаки, були зни-
жені, при цьому корелювалися зі специфічними розла-
дами всередині кластера.

З'ясовано, що у струнких людей рівень греліну зро-
стає протягом доби (від півночі до світанку). На підставі
цього можна припустити, що в добових ритмах
пацієнтів з підвищеною масою тіла (МТ) є певний збій
[15]. Нетривалий сон також може призводити до НМТ
у зв'язку з покращанням апетиту через гормональні
зміни [16]. Короткий сон спричинює виділення греліну,
що стимулює апетит і призводить до виділення меншої
кількості лептину, який, попри багато інших ефектів,

пригнічує апетит.
У результаті аналізу численних наукових праць мож-

на зробити висновок про вплив греліну на стан серце-
во-судинної системи (ССС). Наявність грелінових ре-
цепторів у міокарді й судинній стінці вказують на регу-
ляторний вплив греліну на ССС. За експериментальни-
ми даними, грелін покращує скоротливість міокарда
при патологічних станах, зменшує розмір інфаркту та
нівелює ослаблення скоротливої функції лівого шлу-
ночка на тлі реперфузійної ішемії [17]. Внутрішньо-
венні або підшкірні ін'єкції греліну збільшують серце-
вий викид, покращують скоротливість міокарда й вик-
ликають значне зниження середнього АТ без зміни
серцевого ритму в здорових людей [18].

Отже, згадані вище біомаркери суттєво корелюють
з МС і можуть бути клініко-лабораторними індикатора-
ми (як мінімально інвазивний засіб) раннього виявлен-
ня розвитку АГ у поєднанні й ОА на тлі ожиріння. По-
дальші дослідження потребують з'ясувати ефективність
(доцільність) визначення цих біомаркерів для ранньої
діагностики та специфічного лікування згаданих захво-
рювань.

У низці наукових праць дослідники вказують на
причетність оксидативного стресу, який спричинює
порушення рівноваги між прооксидантними й антиок-
сидантними системами, до патогенезу та прогресуван-
ня ОА [19]. Інтенсифікація пероксидного окиснення
ліпідів (ПОЛ) призводить до вивільнення прозапальних
цитокінів, а порушення мікроциркуляції, структури ко-
лагену сприяє прогресуванню дегенеративного проце-
су в суглобових тканинах. Продукти пероксидації зу-
мовлюють пошкодження ендотелію судин, вазоспазм і
підвищення загального периферійного опору, що може
спричинити підвищення АТ у хворих на ОА на тлі змен-
шення ефекту гіпотензивних препаратів. Водночас
наявність гіперглікемії у хворих на ОА призводить до
активації поліолового шляху метаболізму глюкози та
неферментативного глюкозилювання білків, що зумов-
лює пошкодження м'язів та периатрикулярних тканин.
Гіперглікемія впливає на перебіг ОА і на локальному, і
на системному рівнях. Зокрема, локальні ефекти окис-
нювального стресу та глікозилювання кінцевих про-
дуктів підсилюють ураження хрящової тканини, а нако-
пичення токсичних продуктів гліколізу може спричиня-
ти прогресування ОА [20], Dahaghin С. et al. [21].

Крім того, у літературі є дані про те, що накопичен-
ня продуктів перекисного окислення ліпідів, зокрема
гідроперекисів, ліпідів, окислених ліпопротеїдів низької
щільності (оЛПНЩ) й анти-оЛПНЩ, може призводити
до прогресування ОА [22]. Ці сполуки здатні модифіку-
вати й пошкоджувати ліпідні компоненти ЛПНЩ, а та-
кож викликати виснаження низькомолекулярних окси-
дантів [23]. Вважають, що окислені ліпіди можуть става-
ти аутоантигенами, внаслідок чого утворюються анти-
оЛПНЩ, які негативно впливають на суглобовий хрящ.

Дані літератури засвідчують, що адипонектин, леп-
тин, грелін і вісфатин, можуть впливати як на великі
суглоби, так і на суглоби кистей. Зазначені адипокіни
беруть участь у регуляції метаболізму глюкози й адипо-
цитів, а також імунної та запальної відповідей. Підви-

Scientific Reviews



116

Клінічна та експериментальна патологія. 2019. Т.18, №1 (67)ISSN 1727-4338     https://www.bsmu.edu.ua

щення їх рівня в сироватці крові є предиктором рентге-
нологічного прогресування ОА суглобів кистей рук
[24].

Жирова тканина містить макрофаги, що утво-
рюють короноподібну структуру навколо гіпертрофо-
ваних адипоцитів. На відміну від жирової тканини худих,
що містить в основному протизапальні М2-макрофаги,
у випадку ожиріння вона містить насамперед проза-
пальні макрофаги M1. А ще жирова тканина огрядних
багата на дендритні клітини, Т- і В-клітини, нейтрофіли
й адипоцити. Під час ожиріння зростає продукція й ви-
вільнення саме прозапальних цитокінів й адипокінів -
лептину, резистину, ліпокаліну-2, RBP4, інтерлейкінів
(ІЛ-6, ІЛ-18, фактору некрозу пухлини альфа (ФНП-а)),
що супроводжується виникненням малоінтенсивного
системного запалення. Джерелом адипокінів є також і
власна жирова тканина суглобів, зокрема інфрапате-
лярна жирова тканина (ІПЖТ) колінного суглоба. Зав-
дяки своєму розташуванню ІПЖТ може відігравати
важливу роль у місцевому запаленні колінних суглобів.
Сьогодні відомі принаймні три цитокіни, що проду-
куються водночас жировою тканиною й ІПЖТ: ІЛ-6,
ФНП-a та VEGF (судинний ендотеліальний фактор рос-
ту) [25].

Встановлено, що високий рівень деяких адипокінів
(ІЛ-1, ІЛ-4 та ІЛ-6, лептину) асоціюється з прогресуван-
ням ураження суглобового хряща під час ОА [10].

Отже, МС є чинником ризику не лише розвитку, але
й прогресування ОА, оскільки між ними є взаємозв'я-
зок: як у випадку одного, так і в разі іншого стану спос-
терігається підвищена циркуляція системних запальних
маркерів (С-реактивного білка (С-РБ), ІЛ-1 і ФНП-а)
[10]. Крім того, лептин, що продукується макрофагами
жирової тканини, є ключовим медіатором метаболіч-
них порушень під час ОА. Лептин здатний викликати
синтез металопротеїназ (МПП) (колагенази, стромелізи-
ну, желатинази, мембранних протеїназ і металоеласта-
зи), які спричиняють пошкодження хряща під час ОА,
причому ступінь підвищення активності цих ферментів
здебільшого корелює зі ступенем пошкодження хрящо-
вої тканини. Лептин також підсилює синтез прозапаль-
них медіаторів (ІЛ-6, ІЛ-8 і простагландину Е2) у хрящі
[25].

Таким чином, під час МС рівні інсуліну та лептину
вищі. Прозапальний стан імунної системи ілюструє
зростання вмісту С-РБ та ІЛ-1. У випадках виявлення
МС спостерігається більш виражене прогресування
ураження суглобів, що засвідчує про негативний вплив
інсулінрезистентності й адипокінів (лептину, С-РБ та ІЛ-
1) у метаболізмі суглобового хряща під час ОА.

Важливу роль у прогресуванні ОА відіграє АГ, а
застосування нестероїдних протизапальних препаратів
(НПЗП) з метою протизапального і знеболювального
ефектів у пацієнтів із захворюваннями серця в анамнезі
в 10 разів підвищують ймовірність госпіталізації з приво-
ду серцевої недостатності й призводять до дестабілізації
та прогресування АГ [26, 27].

Крім того, НПЗП можуть знижувати ефективність
антигіпертензивних препаратів, особливо тих, вплив
яких опосередковується через ренін-ангіотензинову

систему (інгібіторів ангіотензинперетворювального
ферменту (АПФ), діуретиків, антагоністів рецепторів
ангіотензину ІІ), використання яких зменшувало гіпер-
трофію лівого шлуночка (ГЛШ) та жорсткість артерій у
хворих з АГ. Однак перевагу варто віддавати БРА, бо
вони найбільше зменшують масу міокарда ЛШ, зни-
жують активність ангіотензину ІІ, мають менше по-
бічних реакцій, м'яко діють на ниркову гемодинаміку.

На думку дослідників, не треба забувати, що розвит-
ку дистрофічних змін у судинній стінці та суглобовому
хрящі, прогресуванню АГ й ОА можуть сприяти пору-
шення ліпідного обміну, які стають загальним патогене-
тичним механізмом цих захворювань [19, 21]. В умовах
дисліпідемії оЛПНЩ знижують активність ендотеліаль-
ної NO-синтази (NOS) і біодоступність NO [26]. Тому
аналіз чинників дисфункції ендотелію у хворих з поєд-
наними ОА й АГ на тлі ожиріння цілком обґрунтова-
ний.

На сьогодні дослідники довели, що регрес комплек-
су інтима-медіа (ТІМ) корелює зі зниженням рівня
ЛПНЩ. Водночас ризик розвитку інсульту зростає зі
збільшенням товщини комплексу ТІМ судин, а зрос-
тання ТІМ загальної сонної артерії на 0,2 мм асоціюєть-
ся з підвищенням ризику інсульту з 33% до 43% [2]. За-
галом потовщення ТІМ є незалежним предиктором
несприятливого цереброваскулярного прогнозу. Вихо-
дячи з цього, обов'язковим є призначення статинів.

Результати проведених досліджень засвідчують, що
на сьогоднішній день основним методом діагностики
підвищеного тиску та оцінки ефективності проведеного
лікування залишається одне або кілька вимірювань АТ
протягом доби. Однак такі вимірювання не дають по-
вної інформації про його 24-годинний профіль. Діагно-
стичну цінність представляють не тільки традиційні ра-
зові вимірювання, але й величини АТ під час сну,
фізичних, розумових навантажень, на різних термінах
після прийому препаратів. Таку інформацію дає метод
добового моніторування артеріального тиску (ДМАТ),
який використовують для діагностики АГ або гіпотонії,
підбору медикаментозної терапії, оцінки ефективності
й безпеки лікування. ДМАТ дозволяє вилучити ізольо-
вану клінічну гіпертензію та ізольовану амбулаторну
гіпертензію. Крім того, цей метод надає важливу інфор-
мацію про стан механізмів серцево-судинної регуляції,
дає змогу визначати добовий ритм АТ, нічну гіпотен-
зію та гіпертензію, динаміку АТ у часі й рівномірність
антигіпертензивного ефекту препаратів [28]. Підвище-
ний рівень цифр АТ є важливим, але не єдиним чинни-
ком, що визначає прогноз кардіоваскулярних усклад-
нень. Інформативними показниками під час дослід-
ження АТ є його варіабельність з урахуванням циркад-
ного ритму, добового індексу, швидкості ранкового
підвищення тощо, визначати які потрібно під час добо-
вого моніторування [8].

Пацієнти з ОА та коморбідною есенціальною АГ й
ожирінням мали достовірно вищі середньоінтегральні
значення АТ, а також вищий рівень його варіабельності.
Зокрема, встановлено, що коморбідність із ожирінням
спричиняє підвищення середнього САТ у денні години
на 10,3% (р<0,05), а в нічні - на 14,4% (р<0,05). Крім
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того, у цьому разі зростає кількість пацієнтів з несп-
риятливим циркадним ритмом АТ: "non-dippers"
(44%), "night-peakers" (17%), "оver-dipper" (8%) порів-
няно з випадками поєднання ОА й АГ без ожиріння чи
в разі ОА без супутньої патології.

Отже, у пацієнтів з поєднаним перебігом АГ та ОА
спостерігається більш істотне збільшення середньодо-
бових значень АТ, що може бути пов'язано з цілою низ-
кою причин. Тривале застосування НПЗП у хворих із
поєднанням ревматичної патології розцінюється як
таке, що спричиняє негативний вплив на нирки. Так,
диклофенак переважно порушує нирковий кровообіг та
швидкість клубочкової фільтрації, тоді як коксиби, мож-
ливо, негативно впливають на процеси електролітно-
водного обміну в нирках [29]. А це, у свою чергу, за-
пускає незворотні процеси, які призводять до порушен-
ня ренін-ангіотензин-альдостеронової регуляції АТ.
Саме тому факт вживання НПЗП під час ОА вважають
обов'язковим показанням для добового моніторування
АТ.

У розвитку гіпертонічної хвороби (ГХ) механізми
дезадаптації відіграють дуже важливу роль. Насампе-
ред, вони проявляються зрушеннями в добовому
профілі АТ, коли акрофази зміщуються з денного часу
на вечірній і нічний періоди доби (фазова гіпертензія
або добовий ритм АТ типу "non-dipper"). Відновлення
порушеного нормального (фізіологічного) АТ у таких
пацієнтів відкриває нові можливості для застосування
мелатоніну. Як адаптоген препарат може нормалізува-
ти фазову гіпертензію й АТ і підсилювати дію анти-
гіпертензивних препаратів. Здатність мелатоніну впли-
вати на регуляцію тонусу судин головного мозку може
зменшити ризик розвитку ішемічного інсульту.

До інших ефектів мелатоніну, які діють на патогене-
тичний ланцюжок під час АГ, належить здатність пре-
парату зменшувати активність норадреналіну, вазопре-
сину, симпатоадреналової та ренін-ангіотензин-альдос-
теронової систем [30].

Пускові механізми АГ остаточно не вивчені, проте
схема формування підвищеного АТ чітко відома. До
неї включають регуляторні мозкові центри, рецептор-
ний апарат стінки судин, гормональні, ниркові, гене-
тичні фактори та характер кровообігу. Якщо врахувати
всі викладені вище ефекти мелатоніну і як гормону, і як
препарату, то він найбільшою мірою відповідає прин-
ципам фізіологічної регуляції та нормалізації АТ в
організмі людини. Пряма антигіпертензивна дія відкри-
ває додаткові можливості й перспективи застосування
мелатоніну як монотерапії, так і лікування ним у комп-
лексі з антигіпертензивними препаратами. До інших, не
менш важливих, функцій мелатоніну належать: вплив
на обмін ліпідів, статеве дозрівання й репродукцію,
пігментацію й терморегуляцію, нормалізацію роботи
шлунково-кишкового тракту (регуляцію перистальтики,
флори кишок, процесів усмоктування, секреції тощо)
[30].

У розвитку остеоартрозного ремоделювання сугло-
бових тканин тригерну роль відіграє порушення хроно-
біологічних ритмів хондроцитів. Однак значення мела-
тоніну (як ключового гормонального регулятора цир-

кадних ритмів) у патогенезі та лікуванні ОА залишаєть-
ся дискусійним. У дослідженнях in vivo та in vitro пока-
зано, що в артрозному хрящі мелатонін пригнічує екс-
пресію катаболічних медіаторів, медіаторів апоптозу,
запобігає пошкодженню навколосуглобових м'язів, хоч
під час тривалого застосування провокує ерозування
субхондральної кістки [31]. Клінічний досвід застосуван-
ня екзогенного мелатоніну у хворих на ОА незначний.
У роботі О. В. Пішак та співавторів (2010) підтверджено
здатність мелатоніну коригувати циркадні ритми
вільнорадикальних процесів у хворих на ОА. Застосу-
вання мелатоніну зменшувало вираженість психоемо-
ційних розладів та больового синдрому у хворих на ОА,
асоційований з депресією [32]. Тому доцільність поєд-
нання протиартрозної фармакотерапії з препаратами
мелатоніну у хворих з різними клінічними формами
ОА потребує більш детального вивчення.

Висновок
Отже, проаналізувавши дані літератури щодо особ-

ливостей перебігу АГ, поєднаної з ОА, а також щодо їх
"ранніх" біомаркерів, можна зробити такі висновки:

По-перше, поєднання артеріальної гіпертензії, осте-
оартрозу з ожирінням істотно впливає на антропомет-
ричні показники, рівень артеріального тиску, парамет-
ри внутрішньосерцевої гемодинаміки й посилює пору-
шення вуглеводного обміну.

По-друге, призначення стандартного лікування хво-
рим на остеоартроз є метаболічно ефективним у ден-
ний час і не зменшує вільнорадикального пошкоджен-
ня.

По-третє, сучасні літературні дані засвідчують сут-
тєву участь греліну в кардіометаболічних процесах.

По-четверте, поєднання АГ із ОА призводить до
обтяжливого перебігу кожного із захворювань, підви-
щує ризик смертності від ускладнень з боку серцево-
судинної системи. А це потребує додаткового дослід-
ження та підбору лікування.

Перспективи подальших досліджень полягають у
встановленні клініко-лабораторних маркерів на ранньо-
му етапі розвитку комплексу згаданих захворювань з
метою розробки алгоритму профілактики прогресуван-
ня цих хвороб, зокрема виникнення ускладнень тощо.
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ОПИС СФІНКТЕРІВ СТРАВОХОДУ, ШЛУНКА ТА ВЕЛИКИХ ТРАВНИХ
ЗАЛОЗ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
В.Ф. Мислицький, М.Д. Лютик, Т.В. Процак, О.С. Забродська, К.Р. Хованець

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет",  м. Чернівці

Мета роботи - систематизувати поділ сфінктерного апарату шлунково-
кишкового тракту (ШКТ). Висвітлити проблематику епонімічних назв у вивченні
нормальної анатомії людини, зокрема сфінктерних зон травної системи. Дати
епонімічне пояснення і трактування значень представлених анатомічних елементів.
Підкреслити необхідність запропонованого поділу.
Висновки. Сфінктерний апарат - неодмінна складова повного та здорового процесу
травлення. Необхідність подання епонімічних назв для представлених структур
ШКТ. Необхідність деяких структур і органів ШКТ мати основні та додаткові
синонімічні назви. Важливість правильного розмежування понять "сфінктер",
"клапан" та "заслінка".
Ключові слова: сфінктер, сфінктерний апарат, рефлюкс.

Клиническая и
экспериментальная
патология Т.18, №1
(67). С.121-125.

ОПИСАНИЕ СФИНКТЕРОВ ПИЩЕВОДА, ЖЕЛУДКА И БОЛЬШИХ
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНЫХ ЖЕЛЕЗ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

В.Ф. Мислицкий, М.Д. Лютик,Т.В. Процак, О.С. Забродская К.Р. Хованец

Цель работы - систематизировать разделение сфинктерного аппарата же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Осветить проблематику эпонимических
названий в изучении нормальной анатомии человека, в частности сфинктерных зон
пищеварительной системы. Дать эпонимическое объяснения и трактовку значений
представленных анатомических элементов. Подчеркнуть необходимость предло-
женного разделения.
Выводы. Сфинктерный аппарат - непременная составляющая полного и здорового
процесса пищеварения. Необходимость представления эпонимических названий для
представленных структур ЖКТ. Необходимость некоторых структур и органов
ЖКТ иметь основные и дополнительные синонимичные названия. Важность
правильного разграничения понятий "сфинктер", "клапан" и "заслонка".
Ключевые слова: сфинктер, сфинктерный аппарат, рефлюкс.

DESCRIPTION OF THE STOMACH, ESOPHAGUS AND LARGE DIGESTIVE GLANDS
(LITERATURE REVIEW)

V. F.Myslytsky, M.D. Lytuk, T.V. Protsak, O.S. Zabrods`ka, K.R. Hovanets

Purpose - to systematize the separation of the sphincter apparatus of the gastrointestinal
tract (GIT). To highlight the problematics of eponymic names in the study of normal
human anatomy, in particular the sphincter zones of the digestive system. Give eponymous
explanations and interpretations of the values of the anatomical elements presented.
Emphasize the need for the proposed separation.
Conclusions. The sphincter apparatus is an indispensable component of a complete and
healthy digestion process.
The need to represent eponymic names for the structures of the gastrointestinal tract.
The need for some structures and organs of the gastrointestinal tract to have basic and
additional synonymous names.
Key words: sphincter, sphincter apparatus, reflux.

Сlinical and
experimental
pathology. Vol.18,
№1 (67). P.121-125.

Аналіз літературних джерел засвідчує про
відсутність систематизованого повного анатомо-мор-
фологічного опису сфінктерного апарату шлунково-
кишкового тракту (ШКТ).

Мета роботи
Систематизувати поділ сфінктерного апарату шлун-

ково-кишкового тракту. Висвітлити проблематику епо-
німічних назв у вивченні нормальної анатомії людини,
зокрема сфінктерних зон травної системи. Дати епоні-

мічне пояснення і трактування значень представлених
анатомічних елементів. Підкреслити необхідність запро-
понованого поділу.

Основна частина
Верхній сфінктер стравоходу (глотково-страво-

хідний) - локалізований між глоткою та стравоходом.
Функціонально є клапаном, який пропускає харчову
грудку з глоткової частини в стравохід і не допускає
зворотного руху вмісту, а також захищає стравохід від
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потрапляння повітря під час дихання. Вказана структу-
ра утворена нижнім констриктором глотки. Це потов-
щення циркулярного шару поперечно-посмугованих
м'язових волокон [1].

Гакера сфінктер (кільце шацького; середній
сфінктер стравоходу; спіральний констриктор) -
знаходиться між середньою і нижньою третиною стра-
воходу,  на відстані 31-33 см від різців верхньої щелепи.
Кільця шацького - це потовщення слизової оболонки
стравоходу ближче до впадання стравоходу в шлунок;
при стійкому звуженні просвіту стравоходу до 13 мм
таке утворення сприяє виникненню дисфагії [4].

Нижній сфінктер стравоходу (стравохідно-шлун-
ковий) - структура, що відділяє стравохід від шлунка.
Знаходиться в зоні гастроезофагеального переходу, де
епітелій стравоходу змінюється на епітеліальну вистил-
ку шлунка. Синельников Р.Д. вказав, що стравохідно-
шлунковий сфінктер являє собою сукупність складок
стравоходу і не володіє сильною замикаючою функ-
цією і забезпечує, з одного боку, пропуск їжі із страво-
ходу в шлунок, з іншого - виконує замикаючу функцію
щодо потрапляння агресивного вмісту шлунка у стра-
вохід. Односторонньому руху їжі сприяє гострий кут
впадання стравоходу в шлунок (кут Гіса). Гострота кута
збільшується під час  наповнення шлунка. Клапанну
функцію виконує губоподібна складка слизової обо-
лонки в місці переходу стравоходу в шлунок, скорочен-
ня косих м'язових волокон шлунка і діафрагмально-
стравохідна зв'язка [2, 3].

Кардіальний сфінктер (стравохідно-шлунковий;
кардіальна м'язова петля) - розташований безпосеред-
ньо в кардіальній частині шлунка; взаємодіє із части-
ною волокон нижнього стравохідного сфінктера. Він
призначений для блокади зворотного переходу їжі зі
шлунка у стравохід. Неспроможність жому веде до
того, що в порожнину стравоходу потрапляє жовч і
шлунковий сік. Клінічно недостатність кардіального
жому представляє собою неповне закриття нижнього
стравохідного сфінктера, його розслаблений стан і не-
здатність утримувати вміст шлунка [5].

Пілоричний сфінктер (гастродуоденальний;
сфінктер воротаря) - k особливий сфінктер, що відок-
ремлює пілоричну частину шлунка від ампули дванад-
цятипалої кишки і виконує функцію регулятора надход-
ження кислого шлункового вмісту в дванадцятипалу
кишку у міру її готовності до прийому наступних
порцій хімусу.

Бульбодуоденальний (постпілоричний сфінктер)
(БДС) - звуження просвіту дванадцятипалої кишки, яке
відокремлює цибулину дванадцятипалої кишки від
інших її частин. Деякими авторами  доведено, що хро-
нічна недостатність дуоденальної прохідності (ХНДП)
розвивається внаслідок дисфункції БДС [6].

Одді сфінктер чи комплекс Одді (дистальний
сфінктер спільної жовчної протоки+сфінктер голов-
ної протоки підшлункової залози+спільний сфінктер
печінково-підшлункової ампули) - розташований у фа-
теровому сосочку на внутрішній поверхні низхідної ча-
стини дванадцятипалої кишки. Сфінктер Одді регулює
надходженням жовчі і соку підшлункової залози в два-

надцятипалу кишку і перешкоджає надходженню киш-
кового вмісту в жовчні і панкреатичні протоки. Деякі
автори влучно висловились про сфінктер Одді: "Сфинк-
тер Одди-"наполеон" желчных и панкреатических про-
токов и его "мундир"-фатеров сосок". Виділяють де-
кілька анатомічних структур, які виконують скоротливу
функцію сфінктера: складний м'яз великого сосочка
дванадцятипалої кишки (скорочувач основи сосочка,
скорочувач власне фатерового сосочка та дилятатор
сосочка); власний сфінктер спільної жовчної протоки;
власний сфінктер протоки підшлункової залози [7].

Одді-Бойдена сфінктер (Бойдена сфінктер; дис-
тальний сфінктер спільної жовчної протоки) - розта-
шовується над місцем злиття протоки підшлункової за-
лози зі спільною жовчною протокою. Відповідає за ре-
гуляцію надходження жовчі в ДПК або в жовчний
міхур. Має дві частини: наддуоденальну (панкреатич-
ну), яка розташована перед входженням протоки у
стінку дванадцятипалої кишки; інтрамуральну частину
[16].

Вестфаля сфінктер (сфінктер вірсунгової прото-
ки підшлункової залози) - в місці злиття головної прото-
ки підшлункової залози зі спільною жовчною протокою
в ділянці ампули фатерового сосочка. В основі
сфінктера - циркуляторна концентрація гладком`язевих
клітин. Забезпечує розділення проток в ділянці ДПК
[17]. Існує Вестфаля-Бернхарда синдром - тріада симп-
томів, що характерна для первинного стенозуючого
запалення великого сосочка ДПК. При цьому спостер-
ігається лихоманка, яка повторюється, жовчна коліка та
переміжна жовтяниця. Рентгенологічно, жовчні камені
не виявляються, симптоми підтверджуються вже під час
операції. [8].

Вестфаля пілорус (сфінктер печінковопідшлункової
ампули) - м'язові волокна чітко сконцентровані в двох
місцях, тому його поділяють на два: сфінктер основи
фатерового соска і сфінктер гирла великого дуоденаль-
ного соска [18].

Інфрапапілярний сфінктер - локалізований на відс-
тані 3-10 см дистальніше від місця впадіння спільної
жовчної і головної панкреатичної протоки, або на 5-6
см проксимальніше дуоденоеюнального згину [9].

Люткенса сфінктер (сфінктер міхурової жовчної
протоки) - сфінктер, розташований у шийці жовчного
міхура, у місці її переходу в міхурову жовчну протоку.
Під час травлення регулює перехід жовчі з жовчного
міхура в міхурову жовчну протоку [10, 11].

Гейстера заслінка (спіральна складка) - сукупність
декількох розташованих по спіралі складок міхурової
протоки [19].

Міріцці сфінктер (проксимальний сфінктер спіль-
ної жовчної протоки) - сфінктер спільної жовчної
протоки, розташований безпосередньо після злиття за-
гальної печінкової жовчної протоки і міхурової жовч-
ної протоки. Недостатні, надмірні або несвоєчасні ско-
рочення сфінктера Міріцці класифікують серед інших
патологій, які називаються дискінезією жовчовивідних
шляхів [12].

Капанджі сфінктер (супрапапілярний сфінктер) -
знаходиться на середній третині дванадцятипалої киш-
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ки, на 3-10 см нижче фатерового соска і представлений
циркулярними гладком'язовими волокнами шириною
близько 2 см [20].

Окснера сфінктер (передпапілярний сфінктер) -
сфінктер дванадцятипалої кишки,  що представляє со-
бою звуження просвіту кишки на 30-50% шириною
близько 2 см [13]. При дослідженні м'язового шару два-
надцятипалої кишки в районі сфінктера Окснера , що не
виявляє специфічних для сфінктерів анатомічних особ-
ливостей. Однак за допомогою антродуоденальної ма-
нометрії встановлюємо, що в дванадцятипалій кишці є
зони, які значно відрізняються за рівнем тиску від
сусідніх і що такий перепад тиску можливий тільки при
наявності сфінктерів [21].

Хеллі сфінктер (сфінктер протоки Санторіні) -
коловий м'яз, розташований в малому дуоденальному
сосочку і який відіграє роль клапана для додаткової
(санторинієвої) протоки підшлункової залози [14].
Функціонально є клапаном, пропускає панкреатичний
сік у дванадцятипалу кишку і не допускає потрапляння
агресивного вмісту дванадцятипалої кишки в додаткову
панкреатичну протоку.

Трейтца дуоденальна складка (дуоденоєюнальний
сфінктер) - знаходиться безпосередньо перед дуодено-
єюнальним згином. Вона містить тонкі тяжі скелетних
м'язів діафрагми і фіброзно-м'язові тяжі гладких м'язів
між горизонтальною і висхідною частинами дванадця-
типалої кишки [15]. Коли ці м'язи скорочуються, зв'язка
Трейтца розширює кут дуоденоеюнального вигину,
що дозволяє просуватися кишковому вмісту [22].

Висновки
Сфінктерний апарат - неодмінна складова повного

та здорового процесу травлення. Необхідність подання
епонімічних назв для представлених структур ШКТ.

Необхідність деяких структур і органів ШКТ мати
основні та додаткові синонімічні назви. Важливість пра-
вильного розмежування понять "сфінктер", "клапан"
та "заслінка".

Перспективи подальших досліджень
Тема заслуговує подальшого вивчення та дослід-

жень. По-перше, на сьогодні є порівняно мало даних
щодо сфінктерних ділянок ШКТ. По-друге, подальше
вивчення запропонованої теми розвиває клінічне мис-
лення стосовно розвитку рефлюксів різного генезу, а
це дає змогу надати вчасно висококваліфіковану допо-
могу.
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ТЕРМОГРАФІЯ, ЗАСТОСУВАННЯ В МЕДИЦИНІ
Д.І.Остафійчук, О.Г.Шайко-Шайковський1, М.Є.Білов2, К.І. Чіботару

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет", м.Чернівці
Чернівецький національний університет ім. Федьковича, м.Чернівці1

ТОВ " Іномед ", м.Чернівці 2

Резюме. Термографія - сучасний діагностичний метод, який на сьогодні все частіше
застосовується в медичних дослідженнях у зв`язку з достатньою інформативністю
і неінвазивністю. У роботі озглянуто можливості термографії в сучасній медичній
діагностиці. Проведений аналіз літератури на тему термографічних методів дос-
лідження, визначено основні напрямки застосування методу в медицині. Визначено
біофізичні аспекти термографії, фізіологічні та фізичні фактори, які впливають на
формування термографічної картини.
Ключові слова: температура, термографія, інфрачервоне випромінювання, тер-
модіагностика.
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THERMOGRAPHY, APPLICATION IN MEDICINE
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Abstract. Thermography is a modern diagnostic method, which is now increasingly used
in medical researches due to sufficient information and non-invasiveness. The possibilities
of thermography in modern medical diagnostics are considered in this paper. The
analysis of literature on the topic of thermographic research methods was carried out, the
main directions of application of the method in medicine were identified. The biophysical
aspects of thermography, physiological and physical factors that influence on the
formation of the thermographic picture are determined.
Key words: temperature, thermography, infrared radiation, thermal diagnostics.

Вступ
Термографія - метод реєстрації теплового випромі-

нювання тіла людини в невидимій інфрачервоній об-
ласті електромагнітного спектра [1]. У сучасній меди-
цині термографія відновлює втрачені позиції і все час-
тіше використовують термографію для діагностики
різних захворювань. Основними напрямками викорис-
тання термографії в медицині є онкологія і ангіологія. В
онкології метод використовують для раннього виявлен-
ня злоякісних новоутворень під час профілактичних
обстежень і для топічної та диференціальної діагности-
ки пухлин. В ангіології термографія дає високоякісну
інформацію про враження вен і артерій, діабетичних
ангіопатіях, змінах судин мозку. Висока діагностична
цінність методу при гострих запальних процесах черев-
ної порожнини і суглобів. Тому використання термог-
рафії в хірургічній клініці, гастроентерології і ревмато-
логії є перспективним [1].

 Основними напрямками термографічного методу
дослідження можна виділити: вивчення термографічної
картини різних ділянок тіла людини; виявлення динамі-
ки патологічних процесів: прогресування пухлинного
росту, загострення і ремісії хронічних захворювань, по-
кращення стану під впливом лікарських препаратів;
оцінка інервації і кровотоку в ділянці дослідження; конт-
роль результатів корекції кровообігу після проведених
оперативних втручань [1,2].

Теплове випромінювання людського тіла знаходить-
ся в інфрачервоній частині спектра. Випромінювання
тіла людини близьке до випромінювання абсолютно
чорного тіла при тій же температурі (з коефіцієнтом
поглинання рівним приблизно 0,9). Тому до інфрачер-
воного випромінювання тіла людини можливо, з відо-
мою долею похибки, застосувати закони для абсолют-
но чорного тіла [1].

За законом Стефана-Больцмана, випромінювальна
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здатність абсолютно чорного тіла прямо пропорційна
четвертому ступеню його абсолютної температури (у
цьому випадку мають на увазі повну випромінюваль-
ну здатність - сумарну енергію, яка випромінюється з
одиниці площі поверхні за одиницю часу по всіх довжи-
нах хвиль при даній температурі ).

Згідно з теорією Планка, розподіл енергії випромі-
нювання визначається обернено пропорційною залеж-
ністю по довжинах хвиль. Цей розподіл енергій однако-
вий для всіх абсолютно чорних тіл і виражається кри-
вою, що має максимум. Довжина хвилі, якій відповідає
максимум енергії випромінювання для абсолютно
чорних тіл, визначається відповідно до закону Віна, який
інформує, що цей максимум із збільшенням темпера-
тури зміщується вбік коротко хвильової частини спект-
ру [1,2]. Тому ми можемо стверджувати, що інфрачер-
воне випромінювання пропорційне четвертому ступе-
ню абсолютної температури людського тіла. Темпера-
тура організму людини залишається постійною в над-
звичайно вузьких температурних межах і дорівнює 36 -
1 градус з визначеним добовим ритмом [1]. Постійність
температури тіла людини досягається за рахунок існу-
вання в організмі теплового балансу, який визначаєть-
ся: накопиченим тілом теплом в одиницю часу; тепло-
продукцією метаболізму; радіаційними тепловтратами,
випаровуванням; конвективною тепловіддачею; потуж-
ністю механічної роботи та випромінюванням ( енергія
якої пропорційна випромінювальній здатності тіла лю-
дини та четвертому ступеню її абсолютної температу-
ри ) [3]. У людському організмі внаслідок екзотерміч-
них біохімічних процесів у клітинах і тканинах, а також
за рахунок вивільнення енергії, пов'язаної з синтезом
ДНК і РНК, виробляється значна кількість тепла. Це теп-
ло розподіляється всередині організму за допомогою
циркулюючої крові і лімфи [1]. Кровообіг вирівнює
температурні градієнти. Кров завдяки високій тепло-
провідності, що не змінюється від характеру руху, здат-
на здійснювати інтенсивний теплообмін між централь-
ними і периферичними ділянками організму. Найбільш
теплою вважається венозна кров. Вона мало охолод-
жується в легенях і, розповсюджуючись по великому
колу кровообігу, підтримує оптимальну температуру
тканин, органів і систем [4,15]. При патології система
кровообігу порушується. Зміни виникають тому, що
підвищений метаболізм, наприклад, в ділянці запалення,
збільшує перфузію крові і відповідно теплопровідність,
що відображається на термограмі появою ділянки
гіпертермії. Температура тіла має визначену топогра-
фію. У здорової людини розподіл температур симет-
ричний відносно середньої лінії тіла [5]. Порушення
цієї симетрії і служить основним критерієм термогра-
фічної діагностики захворювань. Кількісним виразом
термоасиметрії є величина перепаду температури [2,4].
Перечислимо основні причини виникнення темпера-
турної асиметрії: порушення кровообігу у зв'язку з
травмою, тромбозом, емболією, склерозом судин;
вроджена судинна патологія; вегетативні розлади, що
призводять до порушення регуляції судинного тонусу;
запальні процеси, пухлини, які викликають підсилення
обмінних процесів; венозний застій, ретроградний ток

крові при недостатності клапанів вен [5]; зміна тепло-
провідності тканин у зв'язку з набряком, збільшенням
чи зменшенням шару підшкірної жирової клітковини
[4,6]. Відзначаючи різні варіанти температури тіла в
нормі і патології, неможливо забувати про те, що всі
процеси відбуваються в цілісному організмі і перебу-
вають під контролем нейрогуморальної регуляції. Тер-
морегуляторні реакції в людському організмі керують-
ся гіпоталамусом [5]. Реакції, що збільшують тепло-
втрати, регулюються переднім гіпоталамусом (вони
викликають глибоке дихання, потовиділення, розширен-
ня периферичних судин). Реакції, направлені на утво-
рення і збереження тепла ( звуження судин і т.д.), обу-
мовлені дією заднього гіпоталамуса [5]. Виникнення тих
чи інших реакцій пов`язано з стимуляцією двох груп ре-
цепторів: периферичних і центральних. Від них імпуль-
си ідуть по аферентних шляхах у гіпоталамус, а звідти
по соматичних і автономних шляхах розповсюджують-
ся до виконавчих органів, здійснюючи регуляцію пото-
виділення, судинного і м'язового тонусів [2,3,5,6]. Крім
центральних, існують і місцеві механізми терморегу-
ляції [5]. Шкіра завдяки густій мережі капілярів, що зна-
ходяться під контролем вегетативної нервової системи і
здатних значно розширюватись, змінювати свій калібр
у широких межах, - прекрасний теплообмінний орган і
регулятор температури тіла. Нервові зв'язки між
шкірою і внутрішніми органами реалізуються у вигляді
вісцеро-шкірних рефлексів, які протікають за типом ак-
сон - рефлексів, сегментарних або проекційних реф-
лексів. Імпульси з внутрішніх органів йдуть по афе-
рентних шляхах в передні і бокові роги спинного мозку,
а звідти передаються на верхні через ефекторні преган-
гліонарні і постгангліонарні симпатичні волокна [1,5].
Найбільш чітко ці зв'язки проявляються при патологіях,
коли виникають стійкі шкірні зони зі зміненою чутливі-
стю, трофікою, порушеними судинними, секреторни-
ми та іншими реакціями. Під впливом різних факторів
у людини формується додаткова система проекційних
шкірно-вісцеральних взаємовідносин з численними
ефектами. Внаслідок шкіра людини перетворюється в
широку зону, яка в тому чи іншому ступені відобра-
жає процеси, що відбуваються у внутрішніх органах
[7]. Температура шкіри може мати мозаїчний характер
внаслідок неоднорідності температур внутрішніх
органів або навіть окремих ділянок того чи іншого
органу. Необхідно звернути увагу на високі термоізо-
люючі властивості шкіри, яка завдяки розгалуженій
підшкірній судинній мережі, перешкоджає контактній
передачі термічної дії в глибину тіла і у зворотному на-
прямку [5]. Усі ці загальні та місцеві механізми термо-
регуляції впливають на фізичні та фізіологічні фактори,
які обумовлюють в кінцевому рахунку особливості
термовипромінювання шкіри, а відповідно і характер
термографічної картини [8]. Таким чином, термогра-
фія - метод функціональної діагностики, що базується
на реєстрації інфрачервоного випромінювання людсь-
кого тіла, пропорційного його температурі. Розподіл та
інтенсивність теплового випромінювання в нормі виз-
начається особливістю фізіологічних процесів, що
відбуваються в організмі як у поверхневих, так і в глибо-
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ко лежачих тканинах і органах [2]. Різні патологічні ста-
ни характеризуються термоасиметрією і наявністю
температурного градієнта між зоною підвищеного чи
пониженого випромінювання і симетричною ділянкою
тіла, що відображається на термографічній картині.
Цей факт має важливе діагностичне значення, про що
засвідчують численні клінічні дослідження [3].

Основна частина
Термогафія у клініці. Онкологія
На сьогодні термографія надійно завоювала належ-

не місце в онкологічній клініці поряд з такими загаль-
ноприйнятими методами, як рентгенологічне дослід-
ження і радіоізотопне сканування. Термографія полег-
шує вирішення багатьох задач в онкології. У першу
чергу, мова йде про диференційну діагностику між
доброякісними і злоякісними утвореннями. За допомо-
гою термографічних досліджень можна визначити
ступінь розповсюдження пухлинного процесу, уражен-
ня тих чи інших структур органа. Цей метод дає мож-
ливість прогнозувати протікання захворювання, визна-
чити ступінь злоякісності пухлинного росту, його
швидкість [9]. Термографія у клінічній практиці раціо-
нально використовується в діагностиці пухлин молоч-
них залоз у жінок [10]. Нині досконало розроблена тер-
мосеміотика злоякісних процесів грудей. До основних
термографічних ознак патології зарахована контурна
гіпертермія, асиметрія структури зображення, гіпертер-
мія в ділянці ареоли, а також деформація контура мо-
лочної залози. Інформативність термографічного дос-
лідження залежить від особливостей морфології пухли-
ни, клініки і протікання захворювання [7,10]. Значний
вплив на результат виявляють такі фактори: розмір пух-
лини, темп росту, гістологічний тип пухлини (найменш
чітко виявляються високодиференційовані злоякісні
пухлини). Особлива цінність термографії полягає в
тому, що вона дає змогу визначити швидкість пухлин-
ного росту і цим прогнозувати протікання процесу.
Невеликий рак з яскравою термографічною характери-
стикою дає більш несприятливий прогноз, ніж велика,
але термографічно "холодна" пухлина [4,10]. Для підви-
щення якості термографічної діагностики використо-
вують функціональні медикаментозні, теплові і холодні
проби [4]. Використовуючи різні фармакологічні пре-
парати, можливо викликати штучну гіпертермію в
ділянці патологічної зміни чи підсилити наявну. Це дає
підставу виявити термоасиметрію на ранніх стадіях зах-
ворювання. Термографія - цінний метод для виявлення
новоутворень м`яких тканин (використання методу при
лімфогранулематозі та інших видах злоякісних лімфом).
Термографія дає змогу встановити ефективність прове-
деного лікування та своєчасно провести необхідну ко-
рекцію терапії, а також визначити початок рецидиву чи,
навпаки, засвідчити досягнення ремісії. Перспективним
є використання термографії для діагностики пухлин
шкіри (меланом, базаліом малігнізованих невусів ), що
пояснюється поверхневим розміщенням цих новоутво-
рень [10]. З успіхом термографія використовується для
діагностики раку шийки матки, черевних пухлин, ново-
утворень щитовидної залози та органів грудної клітки

[9].
Кардіологія і ангіологія. Необхідно відзначити, що

термографія знайшла застосування в діагностиці судин-
ної патології, гіпертонічної хвороби, нейроциркулятор-
ної дистонії, ішемічної хвороби серця [11,12]. Термо-
графія широко застосовується в діагностиці гострих і
хронічних захворюваннях артерій і вен, при хронічній
венозній недостатності, варикозному розширенні вен,
артеро-венозних анастомозів, аневризмі артерій
кінцівок і черевної аорти, діабетичних ангіопатій [11]. У
здорових людей термографічна картина нижніх
кінцівок характеризується симетричним розподілом
температури [13]. При різних захворюваннях нижніх
кінцівок термограма різко змінюється. Першою озна-
кою патології являється термоасиметрія, яка виникає в
дистальних відділах нижніх кінцівок [13,14]. За допомо-
гою термографічного методу дослідження можна вия-
вити наявність поверхневих варикозних вен. Метод їх
виявлення базується на тому факті, що при недостат-
ності клапанів перфорантних вен виникає зворотний тік
крові з глибоких вен у поверхневі. Оскільки температу-
ра в глибоких венах вища, то в результаті відбувається
збільшення температури шкіри, що прилягає до повер-
хневих вен. Термографія може бути використана в
якості контролюючого тесту при лікуванні захворювань
кінцівок методом гіпербаричної оксигнації [13]. Крім
того, термографія є найбільш об'єктивним методом для
оцінки терапевтичної дії магнітного поля, бо вона дає
уявлення про стан периферичного кровопостачання і
безпосередньо стану мікроциркуляторних систем. До
переваг термографічного дослідження під час оцінки
біологічного ефекту електромагнітного поля відносить-
ся також можливість візуального спостереження за
змінами кровообігу. Термографія використовується і
для оцінки дії судиннорозширюючих препаратів при
консервативному лікуванні захворювань кінцівок [14], а
також визначення впливу оперативних втручань на
кровообіг вражених кінцівок. В останньому випадку
термографія може бути використана для оцінки ступе-
ня відновлення кровообігу після шунтування чи проте-
зування враженої судини. Дуже важлива роль методу
стосовно оцінки кровотоку після такої операції, як пла-
стика глибокої артерії стегна ( це пов'язано з тим, що
при ураженні поверхневої стегнової артерії пульс на
артеріях стоп відсутній і пальпаторно робити висновок
про відновлення кровообігу в даному випадку немож-
ливо) [13]. Метод термографії можна використовувати
і для оцінки ефективності лікарських препаратів, які ви-
користовуються при порушенні периферичного кро-
вообігу, діабетичному поліневриті. Беззаперечна пере-
вага термографії перед іншими методами дослідження
полягає також в її високій інформативності, наглядності,
швидкості обстеження хворих. Термографія дозволяє
комплексно оцінити стан кровообігу нижніх кінцівок і
виявляти зміни периферичного кровотоку на ранніх
стадіях захворювання; діагностувати оклюзивні захво-
рювання судин і інші циркуляторні розлади ще в
доклінічній стадії захворювання; вивчати динаміку роз-
витку патологічного процесу у всіх його фазах за раху-
нок відображення поверхневого кровообігу, який легко
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піддається функціональним змінам [13]. Тому метод
термографії значно полегшує диференціальну діагнос-
тику серцево-судинних захворювань і дає об'єктивні
дані про стан вегетативної нервової системи. Можли-
вості термографії не обмежуються розпізнанням різних
захворювань, вона дає змогу в певних випадках встано-
вити й етіологію патологічного процесу [12,15].

Пульмонологія. У цьому розділі медицини термо-
графічні дослідження повинні враховувати те, що легені
захищенні своєрідним бар`єром - грудною кліткою, яка
не пропускає теплову енергію, що надходить від внутр-
ішних органів. Результат термографії значною мірою
залежить від багатьох передумов: віку хворого, особли-
востей кровопостачання пухлин, наявність чи
відсутність в ній розпаду, стан оточуючої пухлину леге-
невої тканини (наявність чи відсутність емфіземи),
наявність рідини в плевральній ділянці (раковий плев-
рит), рефлекторних впливів на судини шкіри, підш-
кірної клітковини [6]. Тепер розроблена термосеміоти-
ка раку легенів і доброякісних пухлин. Останні відріз-
няються більш чіткими ділянками світіння і меншим
перепадом температур. Відносно гнійних захворювань
легенів (бронхоектатична хвороба, хронічний абсцес
легенів, абсцесуюча пневмонія), то термографічний
метод дає чітку реєстрацію підвищення температури
над ділянкою запального процесу. Кожне із захворю-
вань легенів має свої специфічні ознаки на термогра-
мах. Для пневмонії, наприклад, характерна гомогенність
ділянки і нагрів проекції зосередження; для емфіземи
легенів - дрібнозерниста гіпертермія; у хворих гострою
пневмонією на початковій стадії проявляється термо-
асиметрія теплового поля, що виражається проявом
зони гіпертермії [4,6,8].

Гастроентерологія. Можливості термографії в га-
строентерології зумовлені варіабельностю термогра-
фічної картини передньої черевної стінки у здорових
людей, що виражається в високому ступені фізіологіч-
ної термоасиметрії [1]. Тканини черевної стінки непро-
зорі для інфрачервоного випромінювання за рахунок
шару підшкірної жирової клітковини. При вираженому
шарі підшкірної жирової клітковини в 2 см внаслідок її
термоізолюючих властивостей на перше місце висту-
пає конвекційний теплообмін крові. У такій ситуації
фізіологічна термоасиметрія зумовлена нерівномірним
розподілом підшкірних артеріальних судин. При тонко-
му шарі підшкірної жирової клітковини до 0,3 см. тер-
мографічна картина зумовлена інтенсивністю тепло-
провідності біотканини. Термографічний метод також
знайшов застосування в діагностиці запальних і пухлин-
них уражень черевної порожнини [4].

Хвороби печінки та жовчовивідних шляхів.
Найбільш переконлива термографічна картина скла-
дається при хронічному холециститі, ускладненому хо-
лангітом, обтураційною жовтухою чи вторинним панк-
реатитом, що виражається чітко вираженою термоаси-
метрією. Особлива цінність термографічного дослід-
ження при захворюваннях печінки і жовчовивідних
шляхів, що дає можливість глибше оцінити характер за-
пального процесу, локалізацію і ступінь вираженості
його у хворих холециститами і хронічними гепатитами

у фазі загострення [1,7]. Значний інтерес представляє
можливість термографії в діагностиці цирозу печінки.
При постнекротичному церозі у проекції печінки появ-
ляються дрібні ділянки гіпертермії. При хронічному аг-
ресивному гепатиті з тенденцією переходу в цироз над
проекцією печінки виявляється гомогенна з нерівними
контурами зона гіпертермії. При біліарному цирозі,
пов'язаному із застоєм жовчі, як правило, виявляється
зона гіпертермії по ходу проекції великих внутрішньо
печінкових жовчних шляхів [16]. Термографія сприяє
ранньому виявленню портальної гіпертензії. При цьо-
му варикозно розширені вени портокавальних анасто-
мозів представлені зонами підвищеного світіння. При
прогресуючій портальній гіпертензії у проекції печінки
і збільшеної селезінки визначають також зони гіпер-
термії. Зона гіпотермії в ділянці передньої черевної
стінки і гіпогастральної ділянки засвідчує про асцит
[3,16].

Артрологія. Термографічні дослідження в діагнос-
тиці кісткових уражень ревматичної етіології можлива
завдяки судинному механізму запалення. Кров, яка
протікає у судинному руслі у фазі гіпертермії, обумов-
лює підвищення температури в зоні запалення, що
відображається на термографічній картині. Термогра-
фічною ознакою ревматоїдного артриту є гіпертермія
суглобів, яка достовірно вказує на наявність запалення
навіть у випадку відсутності клінічних проявів хвороби
[6]. При травматичних ушкодженнях суглобів термогра-
фія дає можливість визначити ділянку крововиливу, її
розміри, своєчасно виявити ускладнення запального
процесу. Існує також ряд захворювань суглобів, при
яких патологічний процес характеризується появою ді-
лянок гіпотермії на термографічній картині. Сюди
можна зарахувати анкілозуючий спондиліт, різні де-
формуючі артрози, склеродермії [1,16].

Урологія. Зміни на термограмах виявляються у
хворих як при запальних захворюваннях нирок (пієло-
нефритах), так і при злоякісних пухлинах ниркової па-
ренхіми. Термографія у комплексі з іншими методами
діагностики знаходить застосування в обстеженні уро-
логічних хворих з пухлинами сечовивідних шляхів, аде-
номою простати, сечокам'яною хворобою, гострим
пієлонефритом. При всіх перерахованих захворюваннях
на термограмах проявляються зони гіпертермії. При
пухлинних процесах їх поява зумовлена підвищеним
метаболізмом перероджених тканин, що визиває
збільшення теплопродукції, а відповідно, передачі теп-
ла. За термограмами можливо робити висновок про
розповсюдження патологічного процесу (наприклад, у
випадку розвитку цистоуретеропієлонефриту при аде-
номі простати) [9]. Метод термографії може бути вико-
ристаний для диференціальної діагностики ниркової
коліки. При такій хворобі відсутні запальні процеси і
переважає спазм гладкої мускулатури та больовий син-
дром [5]. Термографічні дослідження допомагають ус-
пішно вирішити завдання динамічного спостереження
за станом пересадженої нирки і виявити хворих з роз-
витком кризи відторгнення. Це допомагає своєчасно
почати проведення імунодепресантної терапії.

Неврологія (нервові хвороби). Термографію вва-
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жають одним із перспективних сучасних методів діагно-
стики в клініці нервових хвороб. Підтвердженням цьому
служить той факт, що нервова система є одним з важ-
ливих регуляторів кровотоку в людському організмі.
Локальні зміни кровотоку відіграють основну роль у
коливаннях температури людського тіла, виявлених ме-
тодом термографії [12]. Метод термографії нетравма-
тичний, дає інформацію не тільки про органічні, а і
функціональні порушення кровотоку, тому ідеально
використовується для діагностики оклюзивних уражень
сонних артерій, даючи змогу визначити локалізацію і
ступінь звуження сонних артерій. Термографія викори-
стовується в діагностиці ішемічного інсульту, характер-
ною ознакою якого є термоасиметрія з гіпертермічни-
ми ділянками, пов'язана з паралітичними вегетативно-
судинними порушеннями. Термографія допомагає
визначити стан компенсаторних можливостей крово-
обігу і може бути використана в діагностиці і контролі
за ефективністю лікування захворювань головного моз-
ку (наприклад, при шийному остеохондрозі). Метод
термографії знайшов використання і в діагностиці пух-
линних захворювань нервової системи [1,9]. При пухли-
нах головного мозку на термограмах голови відзна-
чається чітка асиметрія з підвищенням температури на
ділянці пухлини до двох градусів. Зона свічення при
цьому гомогенна і має чіткі межі [9]. Крім того, термо-
графія дає змогу провести диференціальну діагностику
первинних і вторинних пухлин хребта і, більше того,
різних за ступенем зрілості гістологічних типів пухлин
(сарком, ангіом, гемангіом хребта) [1,3,9].

Висновок
Отже, термографія сьогодні зайняла визначене

місце серед діагностичних методів, що застосовуються
в медицині. Термографічні дослідження в комплексі з
іншими інструментальними методами сприяють пра-
вильному і точному діагнозу, дають підставу врахувати
локалізацію і розповсюдження патологічного процесу,
спостерігати динаміку захворювання і виявляти мож-
ливі ускладнення. Термографія у комплексі з клінічни-
ми, нейрофізіологічними і біохімічними дослідження-
ми - досить цінний метод при розпізнані механізмів
різних захворювань [17].
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МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ ПЕРЕЛОМІВ НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ З
ВРОДЖЕНОЮ ТА НАБУТОЮ АДЕНТІЄЮ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
Я.О. Пальчікова, А.В. Яворський, Л.В. Кузняк, О.Л. Скрипа

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет"

Переломи нижньої щелепи - поширене явище і часто пов'язане з міжособистісним
насильством, дорожньо-транспортними пригодами. Соціальні, економічні умови
призводять до збільшення частки хворих з набутою частковою або повною
адентією у структурі хворих з переломами нижньої щелепи. Переломи нижньої
щелепи у таких пацієнтів можна лікувати за допомогою відкритих (хірургічних) і
закритих (нехірургічних) методів.  Місця розриву неможливо іммобілізувати за
допомогою класичної міжщелепової фіксації (IMF), частіше використовують
зовнішні чи внутрішні пристрої (тобто пластини і гвинти), що забезпечують
загоєння кістки. Розглянуто також метод лікування з використанням міні-
імплантатів. Були досліджені різні методики, однак існує невизначеність щодо
конкретних показань для кожного підходу.
Мета роботи - провести аналіз сучасних джерел фахової вітчизняної та
закордонної медичної літератури щодо ефективності лікування переломів нижньої
щелепи у пацієнтів з набутою адентією.
Висновки. Результати вивчення вітчизняної та зарубіжної фахової літератури
щодо лікування переломів нижньої щелепи у пацієнтів з набутою частковою або ж
повною адентією засвідчують, що оперативні, ортопедично-консервативні та ком-
біновані методи лікування слід застосовувати за чітко визначеними показаннями,
враховуючи такі принципові критерії: 1) обґрунтована та вичерпна пріоритет-
ність консервативних методів; 2) локалізація перелому, характер зміщення
кісткових фрагментів або його відсутність; 3) стан і кількість зубів, ступінь
атрофії нижньої щелепи; 4) вік і загальний стан хворого; 5) біомеханічні
особливості нижньої щелепи за різних типів переломів.

Ключевые слова:
адентия, перелом
нижней челюсти,
остеосинтез.
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МЕТОДИКИ ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ С ВРОЖДЕННОЙ И
ПРИОБРЕТЕННОЙ АДЕНТИЕЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Я.О.Пальчикова, А.В.Яворский, Л.В.Кузняк, А.Л. Скрипа

Переломы нижней челюсти - распространенное явление и часто связано с межлич-
ностным насилием, дорожно-транспортными происшествиями. Социальные, эко-
номические условия приводят к увеличению доли больных с приобретенной частич-
ной или полной адентией в структуре больных с переломами нижней челюсти.
Переломы нижней челюсти у таких пациентов можно лечить с помощью откры-
тых (хирургических) и закрытых (нехирургических) методов. Места разрыва
невозможно зафиксировать с помощью классической межчелюстной фиксации
(IMF), чаще используют внешние или внутренние устройства (то есть пластины и
винты), обеспечивающие заживление кости. Рассмотрено также метод лечения с
использованием мини-имплантатов. Были исследованы различные методики,
однако существует неопределенность относительно конкретных показаний для
каждого подхода.
Цель работы -провести анализ современных источников профессиональной оте-
чественной и зарубежной медицинской литературы по эффективности лечения
переломов нижней челюсти у пациентов с приобретенной адентией.
Выводы. Результаты изучения отечественной и зарубежной профессиональной
литературы по лечению переломов нижней челюсти у пациентов с приобретенной
частичной или полной адентией свидетельствуют, что оперативные, ортопедо-
консервативные и комбинированные методы лечения следует применять по четко
определенным показаниям, учитывая такие принципиальные критерии: 1) обос-
нована и исчерпывающая приоритетность консервативных методов; 2) локали-
зация перелома, характер смещения костных фрагментов или его отсутствие; 3)
состояние и количество зубов, степень атрофии нижней челюсти; 4) возраст и
общее состояние больного; 5) биомеханические особенности нижней челюсти при
различных типах переломов.
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INTERVENTIONS FOR THE MANAGEMENT OF MANDIBULAR FRACTURES IN
PATIENTS WITH ACQUIRED PARTIAL OR COMPLETE ADENTIA (REVIEW)

I.O. Palchikova, A.V. Yavorskyi, L.V.Kuzniak, O.L. Skrypa

Fractures of the mandible (lower jaw) are a common occurrence and usually related to
interpersonal violence or road traffic accidents. Social, economic conditions lead to an
increase in the proportion of patients with acquired partial or complete adentia in the
structure of patients with mandibular fractures. Mandibular fractures in this group of
patients may be treated using open (surgical) and closed (non-surgical) techniques.
Fracture sites cannot be immobilized with ordinary intermaxillary fixation (IMF), usually
other external or internal devices are used (i.e. plates and screws) to allow bone healing.
A method of treatment with the use of mini-implants was also considered. Various
techniques have been investigated, however uncertainty exists with respect to the specific
indications for each approach.
Objectives. Detailed analysis of modern sources of professional Ukrainian and foreign
medical literature on the effectiveness of treatment of mandibular fractures in patients
with acquired partial or complete adentia.
Conclusions. Mandibular fractures in patients with acquired partial or complete adentia
are treated with surgical, orthopedic-conservative and combined methods that should be
used for clearly defined indications, taking into account the following fundamental
criteria: 1) substantiated and exhaustive priority of conservative methods; 2) localization
of the fracture, the nature of displacement of bone fragments or its absence; 3) the state
and number of teeth, the degree of atrophy of the mandible; 4) age and general condition
of the patient; 5) biomechanical features of the mandible for different types of fractures.

Вступ
Проблема травматизму щелепно-лицевої ділянки є

однією з найактуальніших. У більшості випадків пош-
кодження кісток лицевого скелета виникають внаслідок
побутової травми, часто під час бійки. В останні роки
значно збільшився транспортний і вуличний травма-
тизм. Переважає щелепно-лицевий травматизм, особ-
ливо побутовий, у весняно-літній період з великою
кількістю святкових днів. Проаналізувавши джерела
літератури, можемо констатувати, що травматичні
переломи нижньої щелепи є найбільш поширеними
серед усіх пошкоджень щелепно-лицевої ділянки в ціло-
му і переломів кісток лицевого скелета зокрема [2].

Травматичні переломи нижньої щелепи, за даними
різних авторів, становлять 74-95 % [4, 5, 7] від загальної
кількості пошкоджень лицевого скелета.

Слід зауважити, що постраждалі - це найбільш пра-
цездатна група населення - чоловіки, віком 18-45 років.
Значний термін втрати працездатності, тяжкі функціо-
нальні та косметичні наслідки надають вагомої соціаль-
ної значущості вдосконаленню та визначають акту-
альність пошуку нових методів лікування переломів
щелеп.

Переломи нижньої щелепи також є дуже пошире-
ною патологією серед осіб, які зловживають алкоголем.
Згідно з даними літератури, більше 80 % випадків пере-
ломів нижньої щелепи отримані в стані алкогольного
сп'яніння. Тобто ми маємо справу зі стигматизованою
групою населення, яка може характеризуватись декіль-
кома ознаками: соціальна дезадаптованість, часто низь-
кий соціальний статус, украй незадовільний фінансо-
вий стан, зневажливе ставлення до особистої гігієни та
стану здоров'я [28].

Невогнепальні переломи нижньої щелепи станов-
лять від 85 до 90% всіх переломів кісток лицевого скеле-
та в мирний час. Така частота ушкоджень нижньої ще-

лепи зумовлена її анатомічними особливостями, більш
висунутим положенням відносно інших кісток облич-
чя [24, 26]. Переломи нижньої щелепи виникають внас-
лідок надмірного її перегину, рідше обриву. Перелом
може бути прямим і непрямим. Прямий перелом
відбувається в місці прикладання сили. Непрямий пере-
лом виникає на протилежній стороні. Дугоподібна
форма нижньої щелепи створює передумови для утво-
рення двосторонніх, множинних і непрямих переломів.
Локалізуються невогнепальні переломи нижньої щеле-
пи по найменш міцних ділянках кістки, таким як ділянка
кута, ікла та ментального отвору, середня лінія [22-25].
На відміну від губчастої кістки, компактна характери-
зується меншою щільністю кровоносних судин, що
знаходяться в кісткових каналах. Оскільки кров про-
штовхується через вузькі судинні канали в такі кістки,
травматичне ушкодження судинної сітки кісткового ка-
налу є негативним фактором для репаративної регене-
рації. [25].

При переломах нижньої щелепи застосовують кон-
сервативно-ортопедичні та хірургічні методи лікуван-
ня. Згідно з додатком до наказу МОЗ України № 566 від
2004 р. у протоколі про надання кваліфікованої медич-
ної допомоги постраждалим із переломами нижньої
щелепи вказано, що лікування починається із застосу-
вання консервативно-ортопедичних методів.

Упродовж тривалого часу до сьогодні лікарі хірур-
ги-стоматологи активно використовували стандартні та
індивідуальні, одно- та двощелепні, назубні, наясенні
пристрої для фіксації щелеп, шини-капи, ортодонтичні
апарати та брекет-системи [8]. Зокрема, новітні іно-
земні джерела також акцентують увагу на необхідності
розпочинати лікування неускладнених переломів ниж-
ньої щелепи з використання найменш інвазивних ме-
тодів [15]. Так, однощелепну шину-скобу застосовують
внаслідок часткових переломів альвеолярного відрост-
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ка або лінійних переломів нижньої щелепи в межах
зубного ряду (від центральних різців до премолярів),
якщо на кожному з фрагментів є не менше ніж 2-3 не-
рухомих зубів, а зміщення уламків можна усунути од-
номоментною ручною репозицією [9]. Виправданою
альтернативою може бути використання назубного ад-
гезивного шинування за допомогою брекет-систем. В
окремих випадках актуальне лігатурне зв'язування
зубів чи використання петель при переломах нижньої
щелепи з незначним зміщенням [15]. Двощелепні на-
зубні шини та їх модифікації (Тігерштедита, Васильєва,
Еріха тощо) вважаються стандартом у проведенні
міжщелепної іммобілізації.

Слід зазначити, що соціальні, економічні умови
призводять до зростання частки пацієнтів з набутою
частковою або ж повною адентією у структурі
пацієнтів з переломами нижньої щелепи. Незважаючи
на постійний розвиток і вдосконалення підходів та ме-
тодів лікування переломів нижньої щелепи, на сьогодні
не існує єдиного алгоритму надання допомоги таким
постраждалим, що не завжди дозволяє здійснити адек-
ватну та якісну репозицію й фіксацію фрагментів
кістки [11].

Як альтернативу у цих випадках слід розглядати
хірургічне втручання (остеосинтез). Зокрема, цей метод
використовують не тільки через недостатню кількість
зубів для накладання шин чи їх відсутності на нижній та
верхній щелепах, а й також у зв'язкуз рухомістю зубів у
пацієнтів із захворюваннями тканин пародонта; при
переломі суглобового відростка нижньої щелепи зі
зміщенням або вивихом головки, при уламковому пе-
реломі, якщо уламки не вдається вкласти у правильне
положення або якщо консервативне лікування не було
ефективним.

Мета роботи
Провести аналіз сучасних джерел фахової вітчизня-

ної та закордонної медичної літератури щодо ефектив-
ності лікування переломів нижньої щелепи у пацієнтів з
набутою адентією.

Основна частина
Особливістю лікування переломів нижньої щелепи

в пацієнтів із повною набутою адентією є немож-
ливість здійснити репозицію та фіксацію уламків ниж-
ньої щелепи з використанням двощелепного назубного
шнування з міжщелепною гумовою тягою.

Зокрема, у випадках переломів нижньої щелепи без
зміщення основним методом вважається використання
шини Порта у комбінації з тім'яно-підборідною пращо-
подібною пов'язкою. До недоліків даного методу іммо-
білізації належать (при обмеженому відкриванні рота у
пацієнта): недостатня фіксація, збільшення загального
терміну лікування, виникнення тривалих порушень
функції СНЩС, необхідність спостереження та догляду
за шинами.

У випадках ускладнених переломів нижньої щелепи
зі зміщенням використовується відкрита репозиція та
фіксація уламків нижньої щелепи, оперативне з'єднан-
ня кісткових відламків - остеосинтез. Основним недо-

ліком такого методу як остеосинтез є безпосереднє
прилягання фіксатора до зовнішньої кортикальної пла-
стинки нижньої щелепи [4]. Постійне знаходження
фіксуючої пластини на поверхні кортикальної пластин-
ки кісткової тканини знижує остеогенні можливості
окістя, перешкоджає відновленню нормального крово-
постачання кісткової тканини в зоні перелому. Одночас-
но хірургічне втручання посилює ступінь посттравма-
тичних порушень у кістковій та м'язовій тканинах, підви-
щує ризик вторинного інфікування кісткової рани.

На основі аналізу вітчизняних джерел було з'ясова-
но, що найбільш поширеним методом реабілітації
пацієнтів з переломами нижньої щелепи з повною вто-
ринною адентією наразі вважається застосування шини
Порта і тім'яно-підборідної пращоподібної пов'язки з
огляду на фінансову доступність такого методу ліку-
вання. Актуальним залишається використання різнома-
нітних методів остеосинтезу. Також було запропонова-
но методику лікування із застосуванням міні-імплан-
тантів.

Клінічна тактика під час хірургічного лікування пе-
реломів нижньої щелепи за умов її значної або повної
адентії, коли проведення міжщелепної фіксації усклад-
нене або неможливе, полягає у здійсненні внутрішньо-
ротових хірургічних втручань із застосуванням більш
жорсткої фіксації кісткових фрагментів за допомогою
однієї реконструктивної або двох міні-пластин, а при
екстремальному ступені атрофії - у поєднанні з обвив-
ним дротяним швом [21].

На сьогодні під час лікування травматичних пере-
ломів щелеп з операційних методів лікування застосо-
вують функціональностабільний остеосинтез за допо-
могою біоінертних міні-пластин різної конструкції. Але
для зменшення негативних наслідків остеосинтезу та
порушень біомеханічних процесів, напруженодефор-
мівних станів, які виникають у ділянці перелому, засто-
совують комбіноване лікування. Так, під час лікування
двобічних та подвійних переломів нижньої щелепи зап-
ропоновано комбінований метод однобічного остео-
синтезу з назубним шинуванням ділянки перелому в
межах зубного ряду [4], що дає змогу провести якісне
зіставлення фрагментів і одночасно уникнути відшару-
вання м'яких тканин [17]. Також завдяки монокорти-
кальній фіксації мандибулярних переломів мініпласти-
нами в поєднанні з нетривалою міжщелепною фікса-
цією знижується ймовірність травмування суміжних
тканин, поліпшується трофіка ураженої ділянки, а ран-
ня функціональна мобілізація м'язового апарату і скро-
нево-нижньощелепного суглоба запобігають виник-
ненню післяопераційних ускладнень та створюють оп-
тимальні умови для репаративної регенерації кісткової
тканини [6, 14]. Важливий етап функціонально-стабіль-
ної фіксації кісткових фрагментів - їх інтраопераційна
анатомічна репозиція. Вона здійснюється різними ме-
тодами, вибір яких залежить від локалізації та ступеня
складності перелому, стану кісткових фрагментів, обра-
ного операційного доступу, стану м'яких тканин, що
оточують щілину перелому [2]. Найпоширеніший і
найпопулярніший метод інтраопераційної анатомічної
репозиції фрагментів - мануальний метод, який можна

Наукові огляди
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виконувати як вручну, так і за допомогою кісткових за-
тискачів. Доцільне також використання назубної шини
із репонуючою петлею, де репозиція здійснюється шля-
хом дозованого стиснення петлі щипцями [9]. За допо-
могою цих методів можуть бути успішно прооперовані
неускладнені однобічні переломи нижньої щелепи.
Надійний міжфрагментний контакт і можливість утри-
мання кісткових фрагментів на заданій відстані забезпе-
чують репозиційно-компресійні щипці [10, 18]. Одним
із найбільш поширених й ефективних методів інтраопе-
раційної анатомічної фіксації кісткових фрагментів -
використання кортикальних гвинтів та еластичної тяги
[2, 16, 20].

Існує думка, що під час хірургічного лікування пе-
реломів необхідно використовувати остеосинтез у поєд-
нанні з додатковою міжщелепною фіксацією. Ця думка
базується на аналізі біомеханіки нижньої щелепи [3],
оскільки при остеосинтезі переломів нижньої щелепи
фіксаційний пристрій відразу після операції забезпечує
лише одномоментну репозицію і до утворення кістко-
вого мозолю не здатний за рахунок власних механічних
параметрів гарантувати міцність з'єднання під дією жу-
вального навантаження, що особливо стосується ангу-
лярних переломів [1]. Щодо потреби в міжщелепній
фіксації як необхідного ортопедичного супроводу
хірургічного лікування переломів нижньої щелепи
різної локалізації у фаховій літературі існують значні
розбіжності. Результати опитування 104 практичних
щелепно-лицевих хірургів стосовно лікувальної тактики
при ангулярних переломах нижньої щелепи, проведе-
ного фахівцями Північноамериканської та Європейсь-
кої асоціацій з вивчення внутрішньокісткової фіксації
[12], свідчать про те, що 40 % респондентів використо-
вують додаткову міжщелепну фіксацію під час остео-
синтезу, а 23 % застосовували її лише на основі конк-
ретних показань. Натомість на підставі аналогічного
опитування лікарів, які виконують операції при перело-
мах щелеп у штаті Гуджарат (Індія), N.A. Shenoy [19]
доходить висновку, що повсякденне використання
післяопераційної міжщелепної іммобілізації при пере-
ломах нижньої щелепи стало популярним серед прак-
тичних щелепно-лицевих хірургів.

Ряд авторів рекомендують проведення обов'язкової
міжщелепної фіксації з тимчасовим зняттям еластичної
тяги, починаючи з 5-8-ї доби після остеосинтезу на час
приймання їжі та раннього функціонального наванта-
ження жувального апарату, і повну відмову від викори-
стання міжщелепної фіксації з 9-14-ї доби, за умови
функціонально-стабільної фіксації фрагментів нижньої
щелепи та відсутності ознак запального процесу в
ділянці перелому [1]. Необхідність проведення міжще-
лепної іммобілізації зростає за множинних та поєдна-
них травматичних ушкоджень нижньої щелепи, а також
у разі значних зміщень кісткових фрагментів [13].

Зокрема, в Україні Л.Ю. Осьмакова зі співавторами
запропонували метод лікування переломів нижньої
щелепи у пацієнтів з набутою адентією із застосуван-
ням міні-імплантантів. Суть методу полягала у встанов-
ленні не менше двох міні-імплантантів на верхній і двох
на нижній щелепі через сформовані пази в шині Порта

з наступним терміном іммобілізації впродовж 2-3
тижнів [29].

Такий метод виявився ефективнішим у порівняно з
класичним шинуванням шиною Порта у комбінації з
тім'яно-підборідною пращоподібною пов'язкою. Так, у
процесі динамічного спостереження виявилось, що
при використанні запропонованого методу на 7-му
добу відбулася стабілізація діаметру щілини перелому,
при цьому показник щільності кісткової тканини досто-
вірно збільшився (при класичному шинуванні спосте-
рігали зменшення показника щільності кісткової ткани-
ни відносно вихідного). Надалі спостерігали збільшення
вказаного показника в обох клінічних групах, проте при
застосуванні запропонованого методу показник
щільності кісткової тканини істотно збільшився як щодо
вихідного показника, так і щодо аналогічного показника
у хворих, яким було проведено шинування класичним
методом.

Висновок
Результати вивчення вітчизняної та зарубіжної фахо-

вої літератури щодо лікування переломів нижньої ще-
лепи у пацієнтів з набутою частковою або ж повною
адентією засвідчують, що оперативні, ортопедично-
консервативні та комбіновані методи лікування слід за-
стосовувати за чітко визначеними показаннями, врахо-
вуючи такі принципові критерії: 1) обґрунтована та ви-
черпна пріоритетність консервативних методів; 2) лока-
лізація перелому, характер зміщення кісткових фраг-
ментів або його відсутність; 3) стан і кількість зубів,
ступінь атрофії нижньої щелепи; 4) вік і загальний стан
хворого; 5) біомеханічні особливості нижньої щелепи
за різних типів переломів.
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ОСОБЛИВОСТІ СФІНКТЕРНОГО АПАРАТУ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО
ТРАКТУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
Т.В. Процак, О.С. Забродська, К.Р. Хованець, В.Ф. Руснак, В.П. Шафранюк

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет",  м. Чернівці

Мета роботи - дослідити особливості діяльності сфінктера, як необхідного
механізму для нормального функціонування та регуляції основних систем організму.
Зокрема, дані щодо анатомії та фізіології сфінктерів шлунково-кишкового тракту
(ШКТ). Визначити чітку різницю між поняттями "сфінктер", "клапан" та "зас-
лінка", а також топографічні особливості сфінктерів ШКТ та їх передумови.
Звернути увагу на багатофункціональність поданих анатомічних структур та їх
роль.
Висновки. Сфінктерний апарат (СА) - це унікальна структура не лише в системі
ШКТ, а й у серцево-судинній та видільній системах. Відіграє роль замикального
механізму, який перешкоджає рефлюксу. Забезпечує досконалість усієї травної
системи та повноцінного травлення.
Обумовлює поступовий пасаж харчової грудки по елементах ШКТ, а також
регулює відтік жовчі із печінкових проток, жовчного міхура, спільної жовчної
протоки в дванадцятипалу кишку.
Сфінктерні ділянки мають ряд особливостей в морфофункціональній організації
інтрамурального нервового сплетення, що і обумовлює специфічність їх реакції на
ефекторні імпульси, які надходять через симпатичні і парасимпатичні волокна.
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ОСОБЕННОСТИ СФИНКТЕРНОГО АППАРАТА ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО
ТРАКТА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Т.В. Процак, О.С. Забродская, К.Р. Хованец, В.Ф. Руснак, В.П. Шафранюк

Цель работы - исследовать особенности деятельности сфинктера, как необ-
ходимый механизм для нормального функционирования и регуляции основных
систем организма. В частности, данные по анатомии и физиологии сфинктеров
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Определить четкую разницу между поня-
тиями "сфинктер", "клапан" и "заслонка", а также топографические особенности
сфинктеров ЖКТ и их предпосылки. Обратить внимание на многофункциональность
представленных анатомических структур и их роль.
Выводы. Сфинктерный аппарата (СА) - это уникальная структура не только в
системе ЖКТ, но и в сердечно-сосудистой и выделительной системах. Играет роль
замыкающего механизма, препятствующего рефлюкса. Обеспечивает совер-
шенство всей пищеварительной системы и полноценного пищеварения.
Обусловливает постепенный пассаж пищевого комка по элементам ЖКТ, а также
регулирует отток желчи из печеночных протоков, желчного пузыря, общего
желчного протока в двенадцатиперстную кишку.
Сфинктерные участки имеют ряд особенностей в морфофункцыональной органи-
зации интрамурального нервного сплетения и обусловливают специфичность их
реакции на эффекторные импульсы, которые поступают через симпатические и
парасимпатические волокна.
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sphincter,
digestive system,
valve, digestion,
reflux.
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FEATURES OF THE GASTROINTESTINAL TRACT SPHINCTERS (LITERATURE
REVIEW)

T.V. Protsak, O.S. Zabrods`ka, K.R. Hovanets, V.F. Rusnak, V.P. Shafranyuk

Purpose - to study the features of the sphincter activity as a necessary mechanism for the
normal functioning and regulation of the basic systems of the body, in particular, anatomy
and physiology data about gastrointestinal tract sphincters (GIS). Determine the clear
difference between the concepts of "sphincter", "valve" and "constrictor muscle" as well
as topographic features of the GIT sphincters and their preconditions. To pay attention to
the multifunctionality of the presented anatomical structures and their role.
Conclusions. The sphincter apparatus (SA) is a unique structure not only in the
gastrointestinal system, but also in the cardiovascular and excretory systems.
It plays the role of a locking mechanism that prevents reflux.
It ensures the perfection of the entire digestive system and proper digestion.
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Вступ
Причини розвитку функціональних розладів ШКТ

тісно пов'язані з анатомо-фізіологічними особливостя-
ми, ростом дитини, постійним дозріванням нервової
регуляції та моторної функції шлунково-кишкового
тракту (ШКТ) і сфінктерів, його морфофункціональ-
ною незрілістю. Це в поєднанні з моторно-евакуаційни-
ми порушеннями і ураженням нервової системи, у
більшості випадків, є причиною абдомінальгій і диспеп-
тичних розладів. Тому актуальним є вивчення особли-
востей сфінктерного апарату ШКТ.

Мета роботи
Дослідити особливості діяльності сфінктера, як

необхідного механізму для нормального функціонуван-
ня та регуляції основних систем організму. Зокрема,
дані щодо анатомії та фізіології сфінктерів ШКТ. Визна-
чити чітку різницю між поняттями "сфінктер", "клапан"
та "заслінка", а також топографічні особливості
сфінктерів ШКТ та їх передумови. Звернути увагу на ба-
гатофункціональність поданих анатомічних структур та
їх роль.

Сфінктер - це пристосувальний клапанний утвір,
який регулює перехід вмісту з однієї частини органа в
іншу. Прийнято, що функцію сфінктера відіграє круго-
вий м`яз [1, 2, 3, 4]. У свою чергу, сфінктерний апарат
(СА) - це глобальне поняття, яке означає сфінктер у су-
купності з допоміжними елементами, такими як склад-
ки слизової оболонки чи судинних структур. Науковця-
ми підраховано близько 35 сфінктерів травної системи,
хоч з недавніх пір уже є відомості про нещодавно
відкриті сфінктери шлунково-кишкового тракту.

Деякі автори подають інше тлумачення терміна,
сфінктер - це ущільнення циркулярного шару м`язової
оболонки, це жом, який закриває просвіт певного труб-
частого порожнистого органа. Особливістю його є те,
що цей замикальний механізм обумовлений наявністю
циркулярних волокон. Внаслідок цього, сфінктер
відіграє вкрай важливу функцію - антирефлюксну [5, 6,
7 ].

Клапан - це частина порожнистого органа, яка утво-
рена складками внутрішньої оболонки. Він перешкод-
жає зворотному запрокидуванню вмісту [27, 28, 30].

Заслінка - це загальне, тотожне поняття із клапаном,
яке представляє складки внутрішньої оболонки порож-
нистого органа і виконує так звану роль клапана та роз-
ташовується на початку (вхідного) отвору органа та
кінці (вихідного). Завдяки наявності СА, увесь ШКТ
поділений на частини, що має важливе значення в
клінічній практиці [6, 8, 11]. Порушення діяльності
сфінктерів призводить до виникнення ряду захворю-
вань, насамперед, це кардіоспазм, ахалазія кардії, реф-
люкс-езофагіт або гастроезофагеальна рефлюксна хво-

роба (ГЕРХ).
Спільними ознаками для всіх сфінктерів є наявність

циркулярних м`язових волокон, у свою чергу, харак-
терною ознакою замикальних клапанів є здатність до
звуження просвіту [9, 10]. Допоміжну роль відіграють і
додаткові елементи, такі як складки слизової оболонки і
підслизові вени, які своїм кровонаповненням посилю-
ють діяльність сфінктера. Представлені вени є так зва-
ними "подушками" при відкритті і закритті механізму
[11, 12, 13, 14]. Цікавою є класифікація сфінктерів за
Витебським, а саме: арефлюксні клапани та антиреф-
люксні. Арефлюксні (повної бар`єрної дії) - це великий
дуоденальний сосок Фатера та ілеоцекальний клапан
чи Баугінієва заслінка. Антирефлюксні (неповної або
відносної герметичності) - ненадійно закривають
просвіт, а їх дія виникає при підвищенні тиску в органах.
Представниками слугують глотковий, кардіальний,
пілоричний і дуоденальний апарати [15, 16, 17, 18].

Значним досягненням у сфінктерології стало вив-
чення так званих клітин Кахаля, окреслення яких пода-
вали зарубіжні науковці. Література показує цікавий
факт, що ці клітини можна вважати не лише як малими
генераторами діяльності СА, а й посередниками у
зв`язку між циркулярними волокнами і ефекторними
нервовими клітинами. Також існує теорія про відносну
незалежність клітин Кахаля [19, 20, 21].

Сфінктери різних органів мають ряд схожих ознак
[25, 26]. Перш за все, циркулярні волокна, що утворю-
ють так званий жом; здатність до звуження; надмірне
утворення складок, тоді як сфінктер звужується; різно-
маніття нервових елементів; варіації судинного компо-
нента та властивість утворювати судинні елементи
(підслизові вени); залежність від кута розміщення
сфінктера (спостереження доводять:  що пряміший кут
у місці сфінктера, то повніше він закривається, і навпа-
ки, що більше відхилений кут в тупу сторону, то непов-
ністю закривається); вираженість межі сфінктера; зміна
тиску в просвіті, а також характерна зміна кислотності в
різних органах в місцях СA [22, 23, 24, 29].

За даними  Левина, деякі сфінктери ШКТ мають не
тільки вище перелічені функції, а й беруть участь у ка-
лоутриманні. Дослідження показали, що в ділянці спо-
лучення низхідної та сигмоподібної ободової кишки
наявний потужний колосигмоподібний сфінктер. Та-
кож виявлено ректосигмоїдний сфінктер, який регулює
проходження калових мас. Доведено, що кожен
сфінктер цієї зони із різною силою реагує на різні об`є-
ми [15, 30].

Порушення діяльності СА позначається на всіх нор-
мальних фізіологічних процесах в організмі. Наприклад,
впливає на порожнинне і мембранне травлення, всмок-
тування життєво необхідних сполук (білки, жири, вугле-
води, вітаміни макро-і мікроелементи та рідини). Так,

It determines the gradual passage of nutritious lump on the organs of the gastrointestinal
tract, and also regulates the outflow of bile from the liver ducts, gallbladder, the common
bile duct into the duodenum.
The sphincter areas have a number of features in the morphofunctional organization of
the intramural nerve plexus, which determine the specificity of their response to effector
impulses that come through sympathetic and parasympathetic fibers.

Scientific Reviews
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при гіпертонусі сфінктерів виникає зростання інтраду-
оденального тиску, і це зумовлює диспептичне явище
нудоти. Найяскравіше порушення сфінктерного апара-
ту відображається в клініці ГЕРХ. Захворювання харак-
теризується спонтанним і регулярним закидом шлунко-
вого кислого вмісту в стравохід. Проявляється печією
та нудотою і підтверджує неспроможність стравохідно-
шлункового сфінктера. Часто такі симптоми виникають
після прийому їжі і при нахилі тулуба вперед, особливо
посилюється в нічний час [12, 16]. ГЕРХ - це одне із
найчастіших захворюваннях в сфері гастроентерології.
Основними причинами є не лише зниження тонусу за-
микального апарату, а й підвищення кислотності в
шлунку, зниження захисних властивостей стравохідної
оболонки. Підвищує ризик захворюваності на ГЕРХ -
куріння, ожиріння, часті вагітності, діафрагмальні грижі
та деякі медикаменти. Порушення клапанного апарату
спостерігається також при так званому стравоході бар-
ретта. Це захворювання вважається ускладненням
ГЕРХ і є метаплазією; має свої специфічні ознаки. На-
самперед, характеризується заміщенням плоского бага-
тошарового епітелію на циліндричний [22].

Висновки
Сфінктерний апарат (СА) - це унікальна структура

не лише в системі ШКТ, а й у серцево-судинній та
видільній системах.

Відіграє роль замикального механізму, який пере-
шкоджає рефлюксу.

Забезпечує досконалість усієї травної системи та
повноцінного травлення.

Обумовлює поступовий пасаж харчової грудки по
елементах ШКТ, а також регулює відтік жовчі із печінко-
вих проток, жовчного міхура, спільної жовчної протоки
в дванадцятипалу кишку.

Сфінктерні ділянки мають ряд особливостей в мор-
фофункціональній організації інтрамурального нерво-
вого сплетення, що і обумовлює специфічність їх ре-
акції на ефекторні імпульси, які надходять через симпа-
тичні і парасимпатичні волокна.

Перспективи подальших досліджень
Перспективи майбутніх досліджень полягають у до-

стеменному вивченні замикальної системи ШКТ, оск-
ільки неспроможність даних структур призводить до
численних порушень з боку органів травлення. До при-
кладу, недієздатність сфінктерів слід вважати однією із
ланок в патогенезі демпінг-синдрому. Патологія кла-
панного апарату також є в основі розвитку ГЕРХ, ос-
новними симптомами якої є печія та відрижка. Важли-
ве значення має СА у вивченні стравохідних гриж. СА
травної системи можна вважати так званими слабкими
місцями для різноманітних неоплазій, особливо з яви-
щами злоякісності.
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ОРФАННІ ЗАХВОРЮВАННЯ: СИНДРОМ РАССЕЛА-СІЛЬВЕРА
З.В. Томків, А.В.  Возняк

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Мета роботи - узагальнити доступну наукову інформацію щодо такої рідкісної
генетичної патології, як синдром Рассела-Сільвера, - однієї з можливих причин
пре- та постнатальної затримки росту, що може мати місце в практиці лікаря-
педіатра та сімейного лікаря.
Висновок. За наявності вираженої затримки внутрішньоутробного розвитку та
стигм дизембіогенезу  на фоні постнатальної затримки фізичного розвитку, прак-
тикуючим лікарям варто пам'ятати про наявність такої генетичної патології, як
синдром  Рассела-Сільвера, щоб своєчасно скерувати сім'ю  на консультацію в
медико-генетичний центр.
Ключові слова: синдром Рассела-Сільвера, діти, затримка росту.

Клиническая и
экспериментальная
патология Т.18, №1
(67). С.143-147.

ОРФАННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ:СИНДРОМ РАССЕЛА - СИЛЬВЕРА

З.В. Томкив, А.В. Возняк

Цель работы - обобщить доступную научную информацию о такой редкой
генетической патологи, как синдром Рассела-Сильвера, - одной из возможных
причин пре- и постнатальной задержки роста, что может встречаться в
практике врача-педиатра и семейного врача.
Вывод. При наличии выраженной задержки внутриутробного развития и наличия
стигм дизэмбиогенеза на фоне постнатальной задержки физического развития,
практикующим врачам следует помнить о наличии такой генетической патологи,
как синдром Рассела -Сильвера, чтобы своевременно направить семью на
консультацию в медико-генетический центр.
Ключевые слова: синдром Рассела-Сильвера, дети, задержка роста.

Сlinical and
experimental
pathology. Vol.18,
№1 (67). P.143-147.

ORPHAN DISEASES: RUSSELL - SILVER SYNDROME

Z.V. Tomkiv, A.V. Voznjak

Objective - generalize available scientific information on such rare genetic disorders as
Russell-Silver syndrome as one of the causes of pre- and post-natal growth retardation
that may occur in the practice of a pediatrician and a family doctor.
Conclusions. In the presence of severe intrauterine development and  dysembryogenesis
stigmas in the context of postnatal delay in physical development, practitioners should
be aware of the presence of such genetic pathology as the Russell-Silver syndrome in
order to promptly refer to a medical genetic center for consultation.
Key words: Russell-Sylva syndrome, children, growth retardation.

Затримка внутрішньоутробного розвитку плода
нерідко трапляється в практиці лікаря-неонатолога, пе-
діатра, сімейного лікаря тощо. Причинами затримки
розвитку можуть бути різні патологічні стани та синд-
роми. Однією з них є синдром Рассела-Сільвера, який
зарахований до переліку рідкісних (орфанних) захворю-
вань (Q87.1) [1].

Синдром Рассела-Сільвера вперше описали, неза-
лежно один від одного, Henry K. Silver (1953) та Russell
(1954) [2, 3]. Зокрема, Сільвером описано двоє дітей, що
мали внутрішньоутробну затримку розвитку в
поєднанні з низькорослістю та асиметрією тіла [3].
Russell вказував на наявність при цьому синдромі гемі-
гіперплазії, що супроводжується низькорослістю та
підвищеним рівнем гонадотропінів у сечі [4]. Пізніше
Сільвером описано ще декілька випадків цього синдро-
му. При цьому він звертав увагу на різноманітні фено-
типові прояви цього синдрому, а також  його
відмінність від інших патологій, що зумовлюють пре- та
постнатальну затримку росту. Проте тривалий час не

були описані чіткі діагностичні критерії цього синдро-
му [5]. І тільки через два десятиріччя, у 1970 р. з'явила-
ся назва цього синдрому, який у Північній Америці
відомий як синдром Сільвера-Рассела, а в Європі  - син-
дром Рассела - Сільвера [5, 6]. При описі цього синдро-
му вказувалося на наявність низької маси плода при на-
родженні, затримку постнатального розвитку, що час-
то комбінуються з асиметрією скелета, пігментними
плямами на шкірі за типом "кава з молоком" і клино-
дактилією п'ятого пальця. Класичні риси обличчя опи-
сані Расселом: високе чоло та маленька нижня щелепа.
Кутики рота часто опущені [5].

На сьогодні спектр фенотипових проявів синдрому
Рассела-Сільвера є значно ширшим. Важливою озна-
кою, як вже було сказано вище, для цього синдрому є
внутрішньоутробна та постнатальна затримка зросту (
-2.0 SD) [7, 8]. Характерними для вказаного  синдрому
також є відносно нормальні параметри окружності го-
лови, специфічні черепно-лицьові аномалії (трикутне
обличчя з широким чолом та вузьким підборіддям) та
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асиметрія тіла й кінцівок, викривленння V пальця [7,8].
Порушення ембріогенезу виникає на 6-7-му тиж.

вагітності [9]. Wollmann H.A. зі співавт., проаналізував-
ши темпи росту 386 осіб з синдромом Рассела-Сільве-
ра,  показали, що протягом перших трьох років життя
спостерігаються низькі темпи приросту довжини тіла. У
дошкільному та молодшому шкільному віці дитина
росте, і її ріст збільшується паралельно 3-й процентилі.
У підлітковому віці у всій групі спостерігався зменше-
ний ріст, що не досягав нормальних величин в дорос-
лому віці. Середній ріст у дорослих чоловіків при цьому
синдромі становить 151,2см, в в жінок - 139,9см. Кістко-
вий вік відповідав темпам росту, часто затримуючись в
ранньому дитинстві, залишаючись стабільним в препу-
бертатному віці і наздоганяючи в ранньому пубертат-
ному періоді [10].

Популяційна частота синдрому знаходиться в ме-
жах 1 до 30 000 - 100 000 живонароджених [6, 11]. Проте
точна частота цього синдрому невідома, що пов'язано
з неоднорідністю клінічної картини та генетичних при-
чин [12]

Етіологія синдрому генетично гетерогена, пов'язана
з епігенетичними мутаціями - гіпометилюванням ДНК-
центру імпритингу хромосоми 11р15 чи материнською
уніпарентальною дисомією хромосоми 7 [2,7, 13, 14,
15].

Так, за допомогою методів молекулярної діагности-
ки вдалося виявити, що приблизно 10% синдрому Рас-
села-Сільвера пов'язані з материнською уніпаренталь-
ною дисомією хромосоми 7 [4, 16, 17]. Ця хромосома
містить кластери імпритингованих генів GRB10 (білок,
що зв'язує гормон росту 10), IGFBP1 (білок, що зв'язує
інсуліноподібний фактор росту 1), IGFR (рецептор
інсуліноподібного фактора росту) локалізовані на ко-
роткому плечі хромосоми в локусі 7р11.2 і PEG1/MEST
(ген батьківського походження - 1/ мезодермоспецифі-
чний транскрипт) на довгому плечі в сегменті 7q31, що
можуть бути пов'язані з синдромом Рассела-Сільвера
[4, 18]. Так, білок GRB10 з'єднується як з інсуліном, так і
з рецептором інсуліноподібного фактора росту, при-
гнічуючи їх тирозин-кіназну активність. Здійснюючи
супресивний вплив на ріст, збільшена кількість цього
гена може сприяти пригніченню росту людини.

Імпритінговані гени 11р15 також можуть призводи-
ти до синдрому Рассела-Сільвера. Цей регіон 11р15 ще
пов'язують з синдромом Беквіта-Відемана,  оскільки в
цьому локусі розташовані гени IGF2 (інсуліноподібний
фактор росту 2) і H19 (ген скелетної мускулатури до-
рослих) [2,4,15].

Зокрема, хромосома 11р15 містить імпритінгові
гени, які відповідають за фетальний ріст, що контролю-
ються двома центрами контролю імпритингу
(imprinting control centers (ICR): теломер ICR1 регулює
експресію гена  IGF2 і H19, а центромер ICR2 контро-
лює експресію CDKN1C, LIT 1 (KCNQ10T1) та інші гени
[14, 19]. У 40-55% випадків спостерігається гіпометилю-
вання ICR1, у 2-3% випадків - дублювання ICR1 і ICR2, в
1% - дублювання ICR2 і, приблизно, в 1% випадків му-
тації гену CDKN1C. У трьох останніх випадках існує
ймовірний ризик передачі синдрому власним дітям від

хворої людини, а також братам і сестрам пацієнта.
Тому такі сім'ї потребують прицільного генетичного
консультування. У 30-40% випадків не вдається встано-
вити генетичної причини цього синдрому [6,12,17].

Більшість випадків синдрому Рассела-Сільвера є
спорадичними, проте не виключено також і аутосомно-
домінантний, аутосомно-рецесивний тип та Х-зчепле-
ний тип успадкування [2, 5, 18].

Враховуючи, що в більшості випадків синдром Рас-
села-Сільвера знаходять лише в одного члена родини,
то інші вагітності не підпадають в категорію підвищено-
го ризику розвитку цього захворювання. Тому генетич-
на пренатальна діагностка для синдрому Рассела-
Сільвера зазвичай неможлива. Затримка ж внут-
рішньоутробного розвитку за допомогою ультрасоног-
рафії плода іноді не може бути задовільно ідентифікова-
на до третього триместру вагітності [8].

На сьогоднішні також показано, що допоміжні реп-
родуктивні технології, які використовуються для ліку-
вання безпліддя, асоціюються з високою ймовірністю
виникнення синдрому Рассела-Сільвера. Зокрема,
кількість дітей з синдромом Рассела-Сільвера та синд-
ромом Беквіта-Відемана (також обумовлений геном-
ним імпритінгом) збільшується в 10-12 раз у жінок, у
яких запліднення здійснювалося за рахунок допоміжних
репродуктивних технологій,  порівнняно з жінками, які
завагітніли природнім шляхом [20].

Синдром Рассела-Сільвера належить до генетичних
синдромів з підвищеним ризиком розвитку різних емб-
ріональних пухлин (гепатобластома, нефробастома)
[21].

Діагностичні критерії синдрому Рассела-Сільвера
запропоновані в 1999 р. Price et al [5]:

- Низька маса тіла при народженні, менша чи
рівна -2 SD від середньовікових показників.

- Низькі темпи росту в постнатальному періоді,
менше чи рівне двом стандартним відхиленням від се-
редньовікових показників.

- Візуальне переважання розмірів мозкового
відділу черепа над лицьовим, що створює враження
"псевдогідроцефалії"

- Класичний фенотип лиця.
- Асиметрія скелету.
Price et al вважали, що для встановлення діагнозу

мають бути наявні як мінімум 4 ознаки. Якщо в дитини
з низькою масою тіла при народженні немає характер-
ного трикутного обличчя, то їй діагноз синдром Рассе-
ла-Сільвера може бути виставлений за наявності кли-
нодактилії [5].

Проте, якщо використовувати чіткі критерії діагнос-
тики, то частина випадків може залишитись поза ува-
гою лікарів і бути недодіагностованою. Так, Wakeling
E.L. et all. показали, що фенотипові прояви синдрому
Рассела-Сільвера, які увійшли в діагностичні критерії,
трапляються не у всіх пацієнтів [14].

 На що ж тоді необхідно звертати увагу? Діти з синд-
ром Рассела-Сільвера мають затримку внутрішньоут-
робного розвитку при народженні. Вагітність часто пе-
ребігає із загрозою переривання на ранніх термінах.
Діти народжуються з ознаками внутрішньоутробної

Наукові огляди
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гіпотрофії, середні показники маси в доношених ново-
народжених становлять 1200-2500г. Спостерігається та-
кож невідповідність росту дитини до термінів гестації,
довжина тіла при цьому становить близько 45см. Ок-
ружність голови відповідає віку, проте голова виглядає
диспропорційно великою по відношенню до росту.
Відзначається переважання мозкової частини черепа
над лицевою. Характерними є такі черепно-лицеві оз-
наки: виступаючі лобні бугри, маленька лицьова час-
тина черепа, загострене підборіддя і зменшена в роз-
мірах нижня щелепа, що створюють враження трикут-
ної форми обличчя. Вуха, переважно відстовбурчені
[9, 14, 17].

Іноді спостерігаються зміни зі сторони внутрішніх
органів та недорозвиток зовнішніх статевих органів.
Часто мають місце деформація стоп та сколіоз [9]. У
34% випадків спостерігається асиметрія тіла. Різниця в
довжині кінцівок може становити від 0,5см до 2,5см.
Клинодактилія може поєднуватися з камптодактилією
всіх пальців та артрогрипозом кінцевих міжфілангових
суглобів [5].

У 60% випадків спостерігаються порушення ритму
та провідності. Можуть бути патологічні зміни зі сторо-
ни стравоходу та нирок. Такі діти схильні до гіпоглікемії
[4, 9]. Останій сприяють знижений апетит у цих дітей та
недостатня кількість підшкірної клітковини. І хоч прояви
гіпоглікемії, в переважній більшості, супроводжуються
класичною симптоматикою, але іноді вона може бути
асимптоматичною [8]. У половини випадків у дітей з
синдромом Рассела-Сільвера виникає гастро-езофа-
гальний рефлекс. Також такі діти схильні до закрепів
[22]. Найбільш розповсюдженими аномаліями зі сторо-
ни сечостатевої системи є гіпоспадія та крипторхізм.
Проте  не виключені й інші аномалії розвитку, зокрема
гідронефроз [8].

Існують дані, що діти з описаним синдромом
відносяться до групи ризику затримки розвитку (як
моторної, так і когнітивної функції), а також зниженою
здатністю до навчання [8].

Azzi et al. показали, що наступні шість клінічних ха-
рактеристик, які використані в Netchine-Harbison SRS/
RSS Clinical Scoring System,  статистично корелюють
або з позитивним молекулярним результатом, або з
клінічною діагностикою цього синдрому [23]:

1. Малі для  свого гестаційного віку діти.
2. Відносна макроцефілія при народженні.
3. Постнатальна затримка росту  -2SD  в віці 24 міс.
4. Дефіцит маси тіла і / чи низький ІМТ (   -2SD в 24

міс.).
5. Виступаючий лоб (вік 1-3 р.).
6. Асиметрія тіла.
Позитивні відповіді на 4-6 питань,  за шкалою

Netchine-Harbison SRS/RSS Clinical Scoring System, вка-
зують на ймовірну наявність синдрому Рассела-Сільве-
ра,   і такі особи потребують консультації генетика.

У жовтні 2016 р.   опублікований  Міжнародний кон-
сенсус щодо синдрому Рассела-Сільвера. Цей доку-
мент містить діагностичні та терапевтичні рекомендації
для всіх медичних спеціалістів, що мають справу з синд-
ромом Рассела-Сільвера [6].

Відповідно до цього консенсусу діагностувати синд-
ром Рассела-Сільвера можна за допомогою генетич-
ного тестування. Проте від'ємний результат не є кри-
терієм вилучення цього діагнозу. Оскільки для цього
синдрому характерними є декілька варіантів генотипу,
то це призводить до різних фенотипових проявів  [6].
Зокрема, гіпометиляція ICR1 частіше призводить до
появи "класичних" симптомів синдрому Рассела-
Сільвера, тоді як труднощі в навчанні та логопедичні
проблеми частіше виникають в осіб з материнською
уніпарентеральною дисомією 7 хромосоми [14].

Синдром Рассела-Сільвера не має специфічного
лікування, що характерно для більшості генетичної па-
тології. Мета терапії при цьому синдромі - покращення
якості життя та нормалізація зовнішнього вигляду хво-
рої особи.  З метою покращення росту таким дітям
призначають терапію гормоном росту. [9, 11]. Також
таким особам може бути рекомендована фізична, про-
фесійна реабілітація, консультація логопеда та індивіду-
альний навчальний план. Немовлятам, які мають гіпо-
тонію,  корисні фізіотерапевтичені процедури. При ви-
раженій асиметрії кінцівок може бути показане опера-
тивне втручання. Виражена мікрогнатія може бути по-
казом до лікування в щелепно-лицевій хірургії. Пацієн-
ти з крипторхізмом повинні обстежуватись в уролога.
При недорозвиненні статевих ознак, відповідно, по-
трібна консультація ендокринолога та андрогенна гор-
мональна терапія. Діти з синдромом Рассела-Сільвера
можуть потребувати консультації психолога  з метою
кращої адаптації в суспільстві [8]. Також важливою для
таких дітей є консультація дієтолога [12].

Динамічне спостереження таких дітей повинно
включати моніторинг швидкості росту, визначення
цукру в крові в немовлят та, за необхідності, в дітей
старшого віку, визначення довжини кінцівок, щоб оці-
нити наявність асиметрії, а також розвиток мовленя [8].

Висновки
 При наявності вираженої затримки внутрішньоут-

робного розвитку та наявності стигм дизембіогенезу
на фоні постнатальної затримки фізичного розвитку,
практикуючим лікарям слід пам'ятати про наявність
такої генетичної патології як синдром  Рассела -Сільве-
ра, щоб своєчасно скерувати на консультацію в меди-
ко-генетичний центр.
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ОЧНА ФОРМА МІАСТЕНІЇ, АСОЦІЙОВАНА ІЗ ГІПЕРПЛАЗІЄЮ
ВИЛОЧКОВОЇ ЗАЛОЗИ: ОСОБЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ТА
ЛІКУВАННЯ
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Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Резюме. Описано клінічний випадок розвитку у хворого очної форми міастенії на
ґрунті гіперплазії вилочкової залози та наведено особливості його диференційної
діагностики з іншими міастенічними синдромами. Встановлено, що проведення
відеоторакоскопічної тимектомії сприяло одужанню пацієнта.
Ключові слова: міастенія, гіперплазія вилочкової залози.
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ОЧНАЯ ФОРМА МИАСТЕНИИ, АССОЦИИРОВАННАЯ С ГИПЕРПЛАЗИЕЙ
ВИЛОЧКОВОЙ ЖЕЛЕЗЫ: ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

Б.В. Задорожная, В.М. Шевага, А.В. Паенок

Резюме. Описан клинический случай развития у больного очной формы миастении
на почве гиперплазии вилочковой железы и представлены особенности его диффе-
ренциальной диагностики с другими миастеническими синдромами. Установлено,
что проведение видеоторакоскопической тимэктомии способствовало выздо-
ровлению пациента.
Ключевые слова: миастения, гиперплазия вилочковой железы.

OCULAR MYASTHENIA ASSOCIATED WITH THYAMUS HYPERPLASIA:
PECULIARITIES OF DIAGNOSTICS AND TREATMENT

B.V. Zadorozhna, V.M. Shevaga, A.V. Payenok

Abstract. The clinical case report describes the ocular myasthenia development
associated with thyamus hyperplasia and represents the peculiarities of differential
diagnostics with the other clinical syndromes of myasthenia. It has been determined that
video-assisted thoracoscopic thymectomy has a beneficial effect on the course of the
disease and promotes the patient's recovery.
Key words: myasthenia gravis, thymic hyperplasia.
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Вступ
Міастенія - аутоімунний нервово-м'язовий розлад,

що клінічно характеризується патологічною слабкістю
і стомлюваністю скелетних м'язів та пов'язаний з ушкод-
женням ацетилхолінових рецепторів постсинаптичної
мембрани поперечно-смугастих м'язів специфічними
комплементфіксуючими антитілами. Захворюваність
міастенією сягає від 4 до 10 випадків на мільйон насе-
лення за рік. Розповсюдженість становить 1 випадок на
7200 - 22000 жителів [1, 2]. Хворіють в основному люди
віком до 40 років, тобто особи працездатного віку. Серед
них співвідношення чоловіків та жінок 1:3. Після 40
років співвідношення чоловіків до жінок становить 1:2
[2, 3, 4].

Етіолоґія захворювання мультифакторіальна. Знач-
ну роль відіграє ураження тимуса - у понад 70,0 %
пацієнтів фіксується лімфофолікулярна гіперплазія або
тимома. Розглядається також можливість HLA-асоційо-
ваних імунних механізмів (HLA-DR3, HLA-B5, HLA-B8).
Антитіла й автореактивні клітини уражають поліпеп-
тидні структури, розташовані на постсинаптичній

мембрані та в міоциті [5]. Імунопатолоґічне ураження
структур постсинаптичної мембрани та міоцита за
наявності міастенії знижує щільність м'язового ацетил-
холінового рецептора, змінює конфіґурацію та функц-
іональний стан нервово-м'язового синапсу, що призво-
дить до суттєвого зниження показника надійності нер-
вово-м'язової передачі [5].

Клінічні прояви міастенії різноманітні та включають
окуломоторні, бульбарні порушення, слабкість жуваль-
них і мімічних м'язів, м'язів шиї та кінцівок. Поши-
реність патологічного процесу на різні групи м'язів
може бути досить варіабельною: від одностороннього
птозу до залучення практично всіх довільних м'язів [6].
Показаннями до хірургічного лікування є наявність ти-
моми, ураження процесом краніобульбарних м'язів, а
також прогресуючий перебіг міастенії. Ефективність
тимектомії на сьогодні становить 50-80 %. Протипока-
заннями до операції є тяжкі соматичні захворювання,
гостра фаза міастенії з бульбарними та дихальними
розладами або міастенічний криз [7].

Незважаючи на широке вивчення міастенії, діагнос-
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Cases of medical practice

тика цього захворювання залишається складною, що
зумовлено характерним для міастенії поліморфізмом
перебігу захворювання. Різноманітність неврологічних
симптомів, які є наслідком ураження різних структур
периферичної та центральної нервової системи, ура-
ження різних відділів м'язової системи та автоімунна
природа міастенії значною мірою ускладнюють діаг-
ностику, особливо в дебюті захворювання. На сьогодні
відсутня єдина точка зору на проведення хірургічного
лікування міастенії, вибору методу оперативного ліку-
вання і немає чітких пояснень позитивного ефекту ти-
мектомії у більшості та відсутності його у частини хво-
рих. Різним морфологічним змінам у вилочковій залозі
при міастенії відповідають характерні порушення як
клітинного, так і гуморального імунітету [8]. Оче-
видність зв'язку клінічної картини міастенії з патологіч-
ним змінами у вилочковій залозі, органі, якому відво-
диться головна роль у патогенезі цього захворюваня,
робить актуальним вивчення питання ефективності
хірургічного лікування хворих із зазначеною патоло-
гією. Тому приводимо власне спостереження.

Опис клінічного випадку
Пацієнт А., 42 роки, скерований на консультацію до

невропатолога офтальмологами зі скаргами на двоїння
в очах, яке незначно виражене зранку після сну та на-
ростає до вечора. На очному дні: диски зорових нервів
блідо-рожеві, межі чіткі, на правому оці - артерії зву-
жені, хід судин звивистий. Центральна гострота зору:
праве око - 1,0, ліве око - 1,0.

Хворим себе вважає близько місяця, відколи періо-
дично з'являється двоїння в очах. Появу захворювання
пов'язує із різкою зміною клімату та стресом. За цей
час хворий самостійно обстежився, пройшовши маг-
нітно-резонансну томографію на апараті GE Signa HD х
t 1,5 Т голови (висновок: поодинокі дрібні вогнища в
білій речовині головного мозку, як наслідок тривалого
вазоспазму), шийного та грудного відділів хребта (вис-
новок: дегенеративні зміни шийного та грудного відділу
хребта у вигляді незначного остеохондрозу та спонди-
льозу: протрузія диска  С4-С5 , центральна протрузія
диска Th8 - Th9) та езофагогастродуоденоскопію (вис-
новок: недостатність кардії, еритрематозна гастропатія.)

Анамнез життя не обтяжений. Шкідливих звичок
немає. Соматично здоровий.

При неврологічному огляді: у свідомості, адекват-
ний, контактний, дещо емоційно   лабільний. Нюх збе-
режний. Легкий птоз правої повіки, наростаючий на
фоні провокаційних проб. Зіниці однакові. Фотореакції
живі. Рухи очних яблук дещо обмежені дозовні та пра-
вого очного яблука - вверх. Розладів чутливості на об-
личчі не виявлено. Точки виходу трійчастого нерва не-
болючі. Обличчя видимо симетричне. Ністагму немає.
Глотковий рефлекс збережений. Ковтання не поруше-
не. Язик висовує по серединній лінії. Сухожилкові реф-
лекси рівномірні, S=D. Парезів, паралічів не виявлено.
Сила і тонус м'язів кінцівок збережені. Патологічні
стопні та менінгельні знаки не викликаються. Розладів
чутливості не виявлено. У позі Ромберга стійкий. Коор-
динаторні проби виконує задовільно.

Пацієнту проведено обстеження: в загальному та
біохімічному аналізі крові, загальному аналізі сечі та
коагулограмі значних змін не виявлено, креатинфосфо-
кіназа в межах референсних значень.

Під час  дослідження рівня гормонів щитоподібної
залози усі показники в межах референсних значень.

Концентрація антитіл до ацетилхолінових рецепторів
становила < 0,07 nmol/l, тобто була в межах референс-
них значень (<0,4 nmol/l).

Електроенцефалографія патологічних змін не вия-
вила.

При дуплексному скануванні брахіоцефальних ар-
терій гемодинамічно значущих змін кровотоку не вияв-
лено.

Ультразвукове дослідження щитоподібної залози
патологічних змін не виявило.

Проведена клінічна прозеринова проба (1 мл 0,05 %
прозерину внутрішньом'язово з оцінкою через 30 хви-
лин) чітко виявляла характерну реакцію - значне змен-
шення симптомів впродовж 2-3 годин після введення
прозерину.

При електронейроміографії ознак порушення нер-
вово-м'язової передачі за міастенічним типом не вияв-
лено.

За час динамічного спостереження за хворим у
нього посилилися скарги на двоїння в очах та на ріс
птоз   правої повіки, хоча інших патологічних змін при
повторних дослідженнях неврологічного статусу не
визначалося. Хворий консультований нейрохірургом і з
метою виключення аневризми задньої сполучної ар-
терії хворому проведено мультиспіральну комп'ютерну
томографію голови. У мозковому режимі видимих па-
тологічних змін не виявлено. При ангіорежимі верифі-
ковано гіпоплазію А1 сегменту правої передньої моз-
кової артерії.

Виконана мультиспіральна комп'ютерна томографія
органів грудної клітки верифікувала гіперплазію вилоч-
кової залози (рис.).

Протокол обстеження: паренхіма правої та лівої ле-
гені без видимих вогнищевих чи інфільтративних вклю-
чень, плевральні синуси вільні, листки плеври не по-
товщені, просвіт трахеї та головних бронхів збереже-
ний, поодинокі паратрахеальні, параезофагальні та аот-
ропульмональні лімфатичні вузли розміром 5-15 мм
без ознак патологічної трансформації, перикардіальна
сумка без патологічного вмісту, листки перикарду не
потовщені.

У передньоверхньому середостінні візуалізується
тканинне включення неправильної ромбовидно-подо-
вгастої форми, однорідної структури, із чіткими рівно-
мірними контурами, з ознаками фрагментації та гіпер-
контрастності, максимальними поперечними розміра-
ми 30 х 25 мм, вертикально до 50 мм, без ознак інвазії в
суміжні судинно-тканинні структури.

Дегенеративні зміни грудного відділу хребта без па-
тологічного ураження кісткових структур.

М'які тканини грудної клітки без особливостей.
Висновок: КТ-картина гіперплазії вилочкової зало-

зи.
Консультований онкологом. Підтверджено гіперпла-
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Рисунок. Гіперплазія вилочкової залози (МСКТ)

зію вилочкової залози. Верифіковано очну форму міа-
стенії. Рекомендовано видалення вилочкової залози.

Пацієнту проведена відеоторакоскопічна тимекто-
мія справа. Патоморфологічний висновок: гіперплазія
тимуса, лімфатичний вузол у стані спокою. У стабіль-
ному стані через 1 тиждень пацієнт із повним регресом
скарг та неврологічної симптоматики виписаний під
нагляд дільничого хірурга.

Ретроспективний аналіз даного клінічного випадку
засвідчив про розвиток у хворого очної форми міас-
тенії на грунті гіперплазії вилочкової залози. Розвиток
захворювання хворий пов'язував із різкою зміною
клімату та стресом.

З моменту звернення пацієнта за медичною допо-
могою до проведення відеоторакоскопічної тимектомії
пройшло 3 місяці. Відомо, що з моменту виникнення
первинних ознак захворювання до встановлення досто-
вірного діагнозу проходить певний строк, незважаючи
на простоту клінічних проявів та загальнодоступність
дігностичних тестів [9, 10, 11, 12]. Причиною є, мабуть,
відносна рідкість цієї нозології. У конкретному
клінічному спостереженні зменшення строку ранньої
діагностики дало можливість визначити адекватну інди-
відуальну тактику, яка призвела до повного регресу
скарг та неврологічної симптоматики.

Першими проявами захворювання стали окорухові
розлади, які наростали впродовж дня, під вечір.

При неврологічному дослідженні симптомів пору-
шення рефлекторної, чутливої сфер та дифузного зни-
ження м'язової сили не виявлено. За час динамічного
спостереження за хворим у нього посилилися скарги
на двоїння в очах та наріс птоз правої повіки , хоч  інших
патологічних змін при повторних дослідженнях невро-
логічного статусу не визначалося.

Прозеринова проба чітко виявляла характерну реак-
цію - значне зменшення симптомів упродовж 2-3 годин
після введення прозерину. Ритмічна електростимуляція
м'язів не виявила міастенічної реакції виснаження, що

підтвердило дані про те, що при очних формах чут-
ливість ритмічної стимуляції не перевищує 60 %. Дос-
лідження органів середостіння виявило гіперплазію ви-
лочкової залози.

Концентрація антитіл до ацетилхолінових рецепторів
у крові хворого була у межах референсних значень За
даними зарубіжної літератури, у крові 80-85 %
пацієнтів із генералізованою та у приблизно 50 % хво-
рих із очною формою міастенії виявляються антитіла
до рецепторів ацетилхоліну [13, 14]. Серонегативна
форма міастенії відзначається у 21 % хворих, що
підтверджує необхідність подальшого вивчення інших
імунологічних механізмів вивчення міастенії [15, 16].

Ультразвукові, електроенцефалографічні методи та
магнітнорезонансна томографія теж значних змін не
виявили. У конкретному клінічному випадку вони слу-
гували диференційній діагностиці міастенії та міасте-
нічного синдрому, який може супроводжувати ряд
інших захворювань. У вказаному випадку дифдіагноз
проводився із розсіяним енцефаломієлітом, пухлиною
стовбура головного мозку, аневризмою задньої спо-
лучної артерії та соматичними хворобами із міастеніч-
ним синдромом. Під час проведення диференційного
діагнозу потрібно враховувати темпи початку і розвит-
ку захворювання, наявність вогнищевих неврологічних
симптомів, регрес симптоматики після лікування. Для
визначення характеру і форми процесу важливе зна-
чення мають додаткові методи дослідження, особливо
спеціальні методи дослідження у діагностиці міастенії.

Висновки
1. Описане клінічне спостереження демонструє

сприятливий перебіг очної форми міастенії на фоні
проведеної відеоторакоскопічної тимектомії.

2.У патогенезі міастенії значну роль відіграє стан
загрудинної залози - центрального органа імунної сис-
теми.

Випадки з медичної практики
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3.Враховуючи наявність хворих із серонегативними
формами міастенії, перспективним є подальший пошук
імунологічних механізмів міастенії з метою встановлен-
ня нових додаткових маркерів захворювання.

4.Адекватний сучасний підхід до діагностики та ліку-
вання міастенії з урахуванням наведених даних може
допомогти компенсувати стан хворого.

5.Лікувальна тактика у хворих міастенією має про-
водитися якнайшвидше, визначатися із урахуванням
форми захворювання, особливостей його клінічного
перебігу та параметрів інших сучасних додаткових дос-
ліджень. Що швидше та найповніше буде проведений
аналіз даних, то ефективнішими будуть результати про-
веденого лікування.

Перспективи подальших досліджень
Планується подальше дослідження клінічних форм і

особливостей перебігу міастенії та проведення повно-
цінного і адекватного лікування цієї категорії хворих.
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Резюме. Описано клінічний випадок ерозивно-виразкової форми червоного плоского
лишаю з проявами на слизовій оболонці ротової порожнини. Наведено особливості
диференційної діагностики цього захворювання з кандидозом ротової порожнини.
Встановлено, що застосування комплексного місцевого та загального лікування
сприяло настанню стійкої ремісії.
Ключові слова: червоний плоский лишай, ерозивно-виразкова форма, слизова обо-
лонка ротової порожнини, кандидоз.
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СЛУЧАЙ ЕРОЗИВНО-ЯЗВЕННОЙ ФОРМЫ КРАСНОГО ПЛОСКОГО ЛИШАЯ

Н.А. Ішков, Я.Р. Караван

Резюме. Описан клинический случай эрозивно-язвенной формы красного плоского
лишая с проявлениями на слизистой оболочке ротовой полости. Приведены
особенности дифференциальной диагностики данного заболевания с кандидозом
полости рта. Установлено, что применение комплексного местного и общего
лечения способствовало наступлению стойкой ремиссии.
Ключевые слова: красный плоский лишай, эрозивно-язвенная форма, слизистая
оболочка ротовой полости, кандидоз.

THE CASE OF THE EROSIVE ORAL LICHEN PLANUS

M.O.Ishkov, Ja.R. Karavan

Abstract. The clinical case of erosive oral lichen planus with manifestations on the
mucous membrane of the oral cavity is described. The features of differential diagnostics
of this disease with oral candidiasis are presented. It was established that the use of
integrated local and general treatment contributed to the sustained remission.
Key words: erosive oral lichen planus, the mucous membrane of the oral cavity,
candidiasis.
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Вступ
Червоний плоский лишай (Lichen ruber planus;

ЧПЛ) - хронічне захворювання, що супроводжується
ураженням шкіри і слизових оболонок, у тому числі
появою на слизовій оболонці порожнини рота зрого-
вілих папул. Трапляється частіше у жінок від 40 до 60
років[1].

Ураження слизової оболонки спостерігається у 32 %
хворих, причому у 29,9 % осіб були ураження слизової
оболонки ротової порожнини (внутрішня поверхня
щік, ясна, язик) [2].

Обмеженість сучасних відомостей щодо етіології та
механізмів розвитку ЧПЛ засвідчує про недостатню
увагу клініцистів до постановки та вирішення цього
питання. Етіологія захворювання до кінця не вияснена,
однак на сьогодні ЧПЛ розглядають як поліетіологічне
захворювання, у якому основними ланками патогенезу
є нейроендокринні, метаболічні та імунні механізми [3].

Розрізняють 6 клінічних форм червоного плоского
лишаю на слизовій оболонці ротової порожнини: типо-
ву, ексудативно-гіперемічну, ерозивно-виразкову,
бульозну, гіперкератотичну та атипову [4]. Серед
клінічних варіантів частіше спостерігають типовий, ек-
судативно-гіперемічний та ерозивно-виразковий типи

червоного плоского лишаю. Сприяючими факторами
виникнення ерозивно-виразкової форми захворювання
є стресові ситуації, загострення фонових захворювань,
травми слизової оболонки ротової порожнини та про-
тезування [5]. Ці фактори знижують резистентність сли-
зової оболонки порожнини рота та її регенеративні
властивості [6]. Червоний плоский лишай може тривати
багато років, періоди тривалих ремісій чергуються із за-
гостреннями захворювання [7].

При патогістологічному дослідженні проявів ЧПЛ
на слизовій оболонці порожнини рота визначають де-
фект епітелію, у сполучній тканині - лімфоїдноплазмо-
цитарний інфільтрат. В епітелії, що межує з дефектом,
спотерігається гіперкератоз та гранульоз [8]. Слід відзна-
чити, що диференційну діагностику ерозивно - виразко-
вої форми ЧПЛ слід проводити із кандидозом слизової
оболонки ротової порожнини [9]. Скарги на болісність
слизової оболонки ротової порожнини та її почервоні-
ння можуть бути спільними для обох захворювань,
проте при ерозивно-виразковій формі ЧПЛ больові
відчуття є більш вираженими. Окрім того, при канди-
дозі білуваті нашарування на поверхні слизової оболон-
ки знімаються легким рухом шпателя, при цьому ого-
люється ерозивна поверхня [10]. Мережевний малю-
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нок зроговілих папул при ЧПЛ ніколи не знімається під
час пошкрябування. При мікроскопічному дослідженні
при кандидозі відзначають велику кількість спороутво-
рюючих клітин гриба Candida та нитки міцелію [11].

Опис клінічного випадку
Наводимо наше клінічне спостереження. Хвора Н.,

62 років, звернулася зі скаргами на різкий біль у ро-
товій порожнині, відчуття печіння слизової оболонки
порожнини рота, біль при вживанні їжі, появу висипу у
ротовій порожнині. Протягом 4 років відзначала періо-
дичну появу висипу у ротовій порожнині та неприємні
відчуття під час вживання гострої та гарячої їжі, відчут-
тя "стягнутості" слизової оболонки в ділянці щоки
справа. В анамнезі: гіпертонічна хвороба, хронічний
гастродуоденіт. Різке погіршення стану пов`язує із не-
щодавно проведеним протезуванням частковими плас-
тинчатими знімними протезами на верхню та нижню
щелепи. Звернулася за допомогою до лікаря-стомато-
лога районної лікарні, протягом тижня проводилося
лікування стосовно кандидозу, але безуспішно.

Об`єктивно. Під час огляду - слизова оболонка рото-
вої порожнини різко гіперемована, набрякла, на фоні
різкої гіперемії - ерозії розміром 5 х 6 мм, покриті сірим
фібринозним нальотом. На слизовій оболонці щік та
під`язичної ділянки спостерігаються множинні сіро -
білі папули розміром до 2 мм, що зливаються у мере-
живний малюнок. Регіональні лімфатичні вузли
збільшені, болючі при пальпації, рухомі. Язик обкладе-
ний білим гладким нальотом, набряклий, спостеріга-
ються відбитки зубів на бокових поверхнях язика.

Загальний аналіз крові: ШОЕ - 3 мм/год, лейкоцити
- 7,9 х 109/л, еритроцити - 4,0 х 1012/л . Біохімічний аналіз
крові : загальний білірубін - 19,9 мкмоль/л, тимолова

Рисунок. Ерозивно-виразкова форма червоного плоского лишаю

Випадки з медичної практики

проба - 4 од, АЛТ - 34,4 од, АСТ - 26 од, креатинін - 74,1
мкмоль/л, сечовина - 5,4 ммоль/л, холестерин - 5,1
ммоль/л .

Діагноз: Червоний плоский лишай, ерозивно - ви-
разкова форма.

Лікування: Було проведено місцеве та загальне ліку-
вання.

Рекомендовано: виготовити нові часткові пластин-
чаті знімні протези з еластичною м'якою підкладкою.

Загальне лікування :
Седативні засоби - настоянка пустирника по 30 кра-

пель настоянки 4 рази на добу (курс 7 днів).
Вітамінотерапія - Ревіт по 2 драже 3 рази на добу

(курс 20 днів).
Корекція мікроциркуляції - Аскорутин по 2 таблетки

3 рази на добу (курс 20 днів).
Імунокорегуюча терапія - Імудон 6 таблеток на добу

сублінгвально (курс 20 днів).
Антигістамінна терапія - Діазолін по 1 драже 2 рази

на добу (курс 7 днів).
Місцеве лікування:
1. Знеболення - змазування болючих ділянок 5 %

піромекаїновою маззю 3 рази на добу.
2. Преднізолонова мазь 0,5% - наносити на уражені

ділянки слизової оболонки 3 рази на добу.
3. Антисептична терапія - полоскання 0,05 % розчи-

ном хлоргексидину біглюконату 3 рази на добу.
Через 3 доби стан хворої покращився, зменшився

біль та гіперемія слизової оболонки ротової порожни-
ни, пацієнтка почала приймати їжу. Замість кортикосте-
роїдної мазі після стихання гострих запальних явищ
призначено кератопластик, обліпихова олія (змазувати
ерозії 4 - 5 разів на добу). За 2 тижні ерозії епітелізували-
ся, гострі запальні вища зникли, настала ремісія. На
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слизовій оболонці щік спостерігаються зроговілі папули
білуватого кольору у вигляді малюнка мережива.

 Пацієнтці рекомендовано звернутися до лікаря -
терапевта для лікування захворювань шлунково - киш-
кового тракту та регулярні огляди у стоматолога з ме-
тою сезонного профілактичного лікування червоного
плоского лишаю. Знімні пластинчасті протези, що спро-
вокували загострення захворювання рекомендовано
переробити.

Висновок
При зверненні до лікаря - стоматолога пацієнтів із

ЧПЛ слід звертати увагу на наявність зроговілих папул
на слизовій оболонці, що зливаються у мереживний
малюнок, проводити чітку диференційну діагностику з
іншими захворюваннями слизової оболонки ротової
порожнини, зокрема - із кандидозом. Це дасть змогу
призначити адекватне результативне лікування атипових
форм червоного плоского лишаю, яке повинно прово-
дитися у тісному контакті лікаря - стоматолога з інши-
ми спеціалістами.

Необхідно підвищити рівень ефективності вивчення
захворювань слизової оболонки порожнини рота сту-
дентами стоматологічного факультету та лікарями -
слухачами стоматологами щодо мінімізації помилок у
диференційній діагностиці захворювань слизової обо-
лонки ротової порожнини, у тому числі й атипових
форм червоного плоского лишаю.
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СПАДКОВА ТРОМБОФІЛІЯ З ТРОМБОЕМБОЛІЄЮ ДРІБНИХ ГІЛОК
ЛЕГЕНЕВОЇ АРТЕРІЇ
В.Т. Рудник, Н.Л. Глушко, Н.В. Чаплинська, Х.С. Симчич, Н.Б. Тимочко,
Т.А. Погорельцева1

Івано-Франківський національний медичний університет
Обласний клінічний фтизіопульмонологічний центр1

Резюме. У статті наведено клінічний випадок рецидивуючої тромбоемболії дрібних
гілок легеневої артерії у пацієнта з діагностованою спадковою тромбофілією,
асоційованою з мутацією фактора ІІ згортання крові, фактора І згортання крові,
антагоніста тканинного активатора плазміногену, В

12
-залежної метіонін-синтази,

метилентетрагідрофолатредуктази, гіпергомоцистеїнемією.
Проаналізовано джерела сучасної вітчизняної і зарубіжної літератури з проб-
лематики венозної тромбоемболії. Висвітлено роль генетичних досліджень при
підозрі на тромбофілію, що можуть допомогти в діагностиці практичним лікарям
широкого профілю.
Враховуючи тенденцію до зростання числа клінічних випадків тромбоемболії
дрібних гілок легеневої артерії, зроблено висновок щодо більш ретельного
обстеження пацієнтів молодого віку із належним акцентом на виявлення
поліморфізму генів при підозрі на тромбофілію.

Ключевые слова:
тромбофилия,
тромбоэмболия
мелких ветвей
легочной
артерии,
мутация.
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НАСЛЕДСТВЕННАЯ ТРОМБОФИЛИЯ С ТРОМБОЭМБОЛИЕЙ МЕЛКИХ ВЕТВЕЙ
ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ

В.Т. Рудник, Н.Л. Глушко, Н.В.Чаплинская, Х.С. Симчич, Н.Б. Тимочко, Т.А. Погорельцева

Резюме. В статье приведен клинический случай рецидивирующей тромбоэмболии
мелких ветвей легочной артерии у пациента с диагностированной наследственной
тромбофилией, ассоциированной с мутацией фактора ІІ свертывания крови,
фактора І свертывания крови, антагониста тканевого активатора плазминогена,
В

12
-зависимой метионин-синтазы, метилентетрагидрофолатредуктазы, гипер-

гомоцистеинемией.
Проанализированы источники современной отечественной и зарубежной лите-
ратуры по проблематике венозной тромбоэмболии. Освещена роль генетических
исследований при подозрении на тромбофилию, которые могут помочь в
диагностике практическим врачам широкого профиля.
Учитывая тенденцию к росту числа клинических случаев тромбоэмболии мелких
ветвей легочной артерии, сделан вывод о более тщательном обсследовании
пациентов молодого возраста с должным акцентом на выявлении полиморфизма
генов при подозрении на тромбофилию.

HEREDITARY THROMBOPHILIA WITH TНROMBOEMBOLIA OF SMALL BRANCHES
OF THE PULMONARY ARTERY

V.T. Rudnyk, N.L. Glushko, N.V. Chaplynska, Kh. S. Symchych, N.B. Tymochko,
T.A. Pogorеltseva

Abstract. The article presents a clinical case of recurrent thromboembolism of small
branches of the pulmonary artery in a patient with a diagnosed hereditary thrombophilia
associated with the mutation of the factor II coagulation of the blood, factor I coagu-
lation of the blood, an antagonist of the tissue plasminogen activator, B

12
-dependent

methionine synthase, methylentetrahydrofolate reductase, hyperhomocysteinemia. The
sources of modern domestic and foreign literature on the problems of venous
thromboembolism have been analyzed. The role of genetic research in suspicion of
thrombophilia, which can help in the diagnosis to practical physicians of a wide profile,
is highlighted. Taking into account the tendency to increase the number of clinical cases
of thromboembolism of small branches of the pulmonary artery, a conclusion was
reached regarding a more rigorous examination of young patients with an appropriate
emphasis on the detection of polymorphism of genes in cases of suspicion of
thrombophilia.

Key words:
thrombophilia,
thromboembolism
of small branches
of the pulmonary
artery, mutation.

Сlinical and
experimental
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№1 (67). P.156-160.
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Вступ
Венозна тромбоемболія (ВТЕ) та одна з найбільш

загрозливих її форм - тромбоемболія легеневої артерії
(ТЕЛА) - залишаються складними та не завжди своє-
часно розпізнаними станами, а до проблеми їх розвит-
ку, лікування та профілактики прикута пильна увага
дослідників та клініцистів [1].

Схильність до тромбоутворення, формування і про-
гресування тромбозу пов'язують із взаємодією та взає-
мообумовленістю компонентів відомої тріади фак-
торів. Традиційно до неї належать: 1) пошкодження су-
динної стінки; 2) уповільнення кровотоку в місці ура-
ження судини (венозний стаз); 3) підвищення актив-
ності згортальної системи крові (гіперкоагуляція). При
виникненні венозного тромбозу основне значення має
стаз та пригнічення антикоагулянтної і фібринолітичної
активності крові.

Порушення в системі гемостазу, якому властива
підвищена схильність до появи та рецидивування тром-
бозів, має назву тромбофілії. Подібні стани можуть
довгий час не ускладнюватись тромботичними проява-
ми. Але при дії провокуючого фактора (фізичне наван-
таження, травми, внутрішньовенні маніпуляції,
хірургічні втручання, вагітність, онкологічний процес)
ризик тромбозу у пацієнтів із спадковою тромбофілією
збільшується у десятки разів [1,4].

Діагностувати спадкову тромбофілію з використан-
ням стандартних клінічних лабораторних методів не є
можливим. Генетичні дослідження полягають у вияв-
ленні в генотипі поліморфізмів, що підвищують ризик
розвитку тромбофілії. Найбільш часто при підозрі на
тромбофілію визначаються поліморфізми таких генів:
фібриногену (фактор І), протромбіну (фактор ІІ) фак-
тора Лейдена (фактор V), метилентетрагідрофолатре-
дуктази (МТHFR), інгібітора активатора плазміногена
(PAI-1), тромбоцитарного рецептора фібриногена
(ITGB3, GPIIb/ІІІа) [4].

Другим за поширеністю та клінічною значущістю
генетичним дефектом системи згортання слід вважати
мутацію протромбіну, при якій у 20210-му локусі
відбувається заміна G-A. Подібна аномалія трапляється
у 2% популяції (гетерозигот) та є більш поширеною
патологією, ніж дефіцит протеїнів S, C та антитромбіну
ІІІ, разом узятих [1]. За даними Martinelli I. еt al., серед
пацієнтів із тромбозом глибоких вен (ТГВ) гетерози-
готні носії FII G20210А мають більшу ймовірність роз-
витку ТЕЛА (32%), порівняно з носіями мутації FV
Leiden (19%). За даними літератури, гетерозиготне но-
сійство варіанта FII G20210А підвищує ризик розвитку
"ізольованої" ТЕЛА при відсутності клініко-інструмен-
тальних даних ТГВ [2]. Дослідження Miles J.S. et al. вия-
вило 2-5-кратне збільшення ризику повторних тромбо-
тичних епізодів у наступні 7-10 років у хворих ВТЕ з ге-
нотипом FII G20210А [3]. За даними Prandoni P. еt al.,
незважаючи на антикоагулянтну терапію, ризик виник-
нення рецидиву тромбозу у пацієнтів із мутацією в
гені фактора ІІ збільшується удвічі після закінчення
лікування [5].

Білок PAI-1 інгібує роботу тканинного активатора
плазміногена і урокінази, які, у свою чергу, активують

перехід плазміногена в плазмін, який розщеплює
фібрин тромбів. Таким чином, він негативно діє на
фібриноліз, пригнічуючи розчинення тромбів [4]. Не-
достатньо на сьогодні вивчена роль мутацій у генах,
що кодують різні ланцюги фібриногена, у розвитку
тромбоемболічних ускладнень [5].

Значна увага приділяється останнім часом такому
фактору ризику ВТЕ, як гіпергомоцистеїнемія - підви-
щення в крові вмісту амінокислоти гомоцистеїну, яка
не входить до структури білка, а є проміжним продук-
том обміну метионіну. І хоч гомоцистеїн не є компо-
нентом згортальної системи крові, його вплив на про-
цеси тромбоутворення вважається незаперечним.
Навіть у невеликих концентраціях гомоцистеїн має ви-
ражену цитотоксичну дію щодо ендотелію, здатен
інгібувати циклооксигеназну активність в ендотеліоци-
тах, внаслідок чого зменшується продукція тромбокса-
ну А2, відповідно підвищується агрегація тромбоцитів.
Гіпергомоцистеїнемія супроводжується зростанням
продукції тканинного фактора, зниженням активності
антикоагулянтів і тканинного активатора плазміногену.
Отже, за таких умов виникають виражені протромбо-
тичні зміни, які дали підставу вважати гіпергомоцистеї-
немію нарівні з гіперфібриногенемією потужними
факторами ризику тромбозу [1].

Великий інтерес становлять генетичні дефекти, по-
в'язані з мутаціями генів ферментів, що беруть участь
у метаболізмі гомоцистеїну. На сьогодні описано 9
різних мутацій метилентетрагідрофолатредуктази
(МТHFR). Практичне значення мають дві алелі С677-Т і
А1298С. Перша з них є результатом точкової мутації,
при якій у позиції 677 аланін замінений на валін, мута-
ція успадковується за автосомно-рецесивним типом і
трапляється в США та Європі в гомозиготному
носійстві у 10-20% населення, у гетерозиготному - у
40-60% [1].

Опис клінічного випадку
У цій статті представлено клінічний випадок тром-

бозу в системі легеневої артерії у чоловіка 18 років із
спадковою тромбофілією.

Хворий В., 2000 року народження, не працює.
29.08.2018 р. поступив до дитячого відділення обласного
клінічного фтизіо-пульмонологічного центру (ОФПЦ)
м. Івано-Франківська. З анамнезу хвороби відомо, що
хворіє з 25.08.2018 р. з часу появи болю в лівій половині
грудної клітки під час дихання, кашлю з виділенням мок-
роти близько 30 мл темно-червоного кольору, болю в
правій нижній кінцівці. У лютому 2018 р. знаходився на
лікуванні в дитячому відділенні ОФПЦ стосовно право-
бічної пневмонії, ускладненої кровохарканням (рис.
1А).

З анамнезу життя: дитина від І вагітності, І пологів,
народився доношеним, ріс і розвивався згідно з віком.
На "Д" обліку у невролога (вегетосудинна дистонія),
гастроентеролога (гастродуоденіт, дискінезія жовчеви-
відних шляхів (ДЖВШ).

Об'єктивно: задовільного відживлення. Шкірні по-
криви та видимі слизові звичайного кольору, чисті. Пе-
риферичні лімфатичні вузли не збільшені. Щитоподіб-
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на залоза не збільшена. Грудна клітка нормостенічна.
Перкуторно над легенями - легеневий звук. Аускульта-
тивно - дихання везикулярне, послаблене в нижніх
відділах зліва. ЧД 18/хв, SpO2 97%. Тони серця ритмічні,
звучні. АТ 110/70 мм рт.ст., ЧСС 76 уд/хв. Живіт при
пальпації м'який, неболючий. Печінка не виступає з-під
краю правої реберної дуги. Симптом Пастернацького
негативний з обох боків. Набряки на нижніх кінцівках
відсутні.

Загальний аналіз крові: гемоглобін 160 г/л, еритро-
цити 5,1х1012/л, лейкоцити 8,6х109/л, ШОЕ 25 мм/год. Біо-
хімічний аналіз крові: загальний білірубін 14,3 ммоль/л,
аланінамінотрансфераза (АЛТ) 0,52 мкмоль/л, аспарта-
тамінотрансфераза (АСТ) 0,46 мкмоль/л, креатинін 87,8
мкмоль/л, сечовина 4,7 ммоль/л. При бактеріоскопіч-
ному дослідженні мокротиння двічі - КСБ не виявлено.
Gene Xpert - МБТ (-). Проба Манту з 2 ТО - від'ємна.

ЕКГ - ритм синусовий, правильний. ЧСС 50 уд/хв.
Синусова брадикардія. Метаболічні зміни в міокарді.

Ехокардіоскопія (ЕхоКС) - Міокардитичний кардіос-
клероз. Гіпертрофія ЛШ. Пролапс МК І ст без регургі-
тації. Додаткові хорди ЛШ.

При рентгенографії органів грудної клітки (РТГ
ОГК) - лівобічна нижньодолева пневмонія.

Ультразвукове дослідження плевральних синусів.
Незначна кількість випоту в лівому плевральному си-
нусі - 1,5 см.

Запідозрено тромбоемболію легеневої артерії з
розвитком інфаркт-пневмонії, призначена гепариноте-
рапія, еластична компресія нижніх кінцівок, антибакте-
ріальна терапія.

З метою верифікації діагнозу пацієнту проведено
комп'ютерну томографію органів грудної клітки
(10.09.2018 р.): у S10 нижньої долі лівої легені ділянка

ущільнення легеневої тканини округлої та трикутної
форми, яка широкою основою прилягає до грудної
стінки, на вершині розташований бронхосудинний пу-
чок, на іншому протязі легені без видимих свіжих вог-
нищево-інфільтративних змін та вузлових утворень.
Прохідність трахеобронхіального дерева збережена,
стінки сегментарних бронхів нерівномірно потовщені.
Збільшених лімфатичних вузлів середостіння та коренів
легень не виявлено. Серце розташоване ортотопічно,
звичайної конфігурації та розмірів. Органи середостін-
ня розміщені серединно. Кістковий скелет без видимих
деструктивних змін. Вільна рідина та повітря в плев-
ральних порожнинах не визначається. Висновок: КТ-
ознаки можуть відповідати інфаркт-пневмонії н/долі
лівої легені.

Розпочато лікування ривароксабаном 15 мг 2 рази/
добу.

На тлі проведеного лікування загальний стан хворо-
го з покращенням. Для подальшого лікування і дообсте-
ження переведений у пульмонологічне відділення
ОФПЦ.

Загальний аналіз крові: гемоглобін 162 г/л, еритро-
цити 5,55х1012/л, лейкоцити 8,04х109/л, тромбоцити
220х109/л, ШОЕ 4 мм/год.

Коагулограма: міжнародне нормалізаційне
співвідношення (МНВ) 0,88, протромбіновий час (ПТЧ)
12,1 c, протромбіновий індекс (ПТІ) 111,6%, фібрин 3,1
г/л. Рівень серцевого тропоніну І менше 0,20 нг/мл. Д-
димер 0,15 мкг FEU/ml. Підвищення показника Д-диме-
ру засвідчують про фактор підвищеного фібриноутво-
рення в судинному руслі, без чіткого окреслення місця
локалізації тромбоутворення, що є не менш важливим
для оцінки клінічного стану, ніж підтвердження чи вик-
лючення ВТЕ [8].

А  В
Рисунок 1. Комп'ютерна томограма органів грудної клітки, ознаки інфаркт-пневмонії легень:

А) лютий 2018 р. В) вересень 2018 р.
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При РТГ ОГК - динаміка позитивна, повне розс-
моктування інфільтративних змін зліва в н/долі.

З метою виявлення джерела ТЕЛА, проведено дооб-
стеження пацієнта.

Ультразвукове дослідження органів черевної по-
рожнини (УЗД ОЧП). Ознаки хронічного холециститу.
При УЗД простати, сечового міхура патології не вияв-
лено.

Фіброгастродуоденоскопія. Застійна гастродуоде-
нопатія. Побічні ознаки дискінезії жовчевивідних
шляхів.

УЗД плевральних синусів - випоту в плевральних
синусах не виявлено.

Доплерографія судин нижніх кінцівок. Тромбозу
глибоких та поверхневих вен нижніх кінцівок не виявле-
но.

Враховуючи наявність у пацієнта ознак рецидивую-
чої ТЕГЛА, молодий вік, запідозрено тромбофілію. З
метою верифікації діагнозу призначено генетичне об-
стеження, яке полягало у виявленні в генотипі пол-
іморфізмів, що підвищують ризик розвитку тромбозів.
Внаслідок обстеження виявлено мутацію фактора ІІ
згортання крові, фактора І згортання крові, антагоніста
тканинного активатора плазміногену. Виявлено висо-
кий рівень гомоцистеїну крові - 28,5 мкмоль/л (норма
5 - 15 мкмоль/л). ПЛР фолатний цикл: В12-залежна ме-
тіонін-синтаза, метилентетрагідрофолатредуктаза - му-
тація виявлена.

Пацієнт оглянутий гематологом, ангіохірургом, кар-
діологом.

На основі скарг, анамнезу захворювання, резуль-
татів об'єктивного та лабораторно-інструментального
дослідження виставлено заключний клінічний діагноз:
Спадкова тромбофілія (в т.ч. мутація ІІ фактора згор-
тання крові). Рецидивуюча тромбоемболія дрібних
гілок лівої легеневої артерії. Інфаркт-пневмонія нижньої
долі лівої легені. ЛН І-0. Тромбоз венозних синусів пра-
вої гомілки. Кардіосклероз міокардитичний. Гіпертро-
фія ЛШ. Пролапс ПСМК.

Виписаний для продовження амбулаторного ліку-
вання за місцем проживання з рекомендаціями про-
довжити ривароксабан 20 мг 1 раз/добу тривало, віта-
міни групи В 1 міс, фолієва кислота 400 мкг тривало.
Контроль показників коагулограми в динаміці, го-
моцистеїну крові, трансаміназ, комп'ютерна томографія
з ангіопульмонографією, ехокардіоскопія.

Висновки
Безумовно, багато питань з етіології і патогенезу

тромбозу не вивчені до кінця. Дослідники часто стика-
ються із суперечливими даними щодо спадкових фак-
торів тромбофілії і їх ролі в розвитку ВТЕ. Неодноразо-
во показано, що в основі ідіопатичних венозних тром-

бозів є тромбофілія. Визначення ролі неблагоприємних
генетичних варіантів, їх взаємозв'язок між собою і про-
вокуючими факторами у формуванні ВТЕ є основою
для індивідуального підходу до пацієнта.
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НЕКОРОНАРНІ ЗАХВОРЮВАННЯ МІОКАРДА (АРИТМОГЕННА
КАРДІОМІОПАТІЯ ПРАВОГО ШЛУНОЧКА, СИНДРОМ УЛЯ/UHL) -
МОЖЛИВОСТІ ДИФЕРЕНЦІЙНОЇ ДІАГНОСТИКИ
В.К.Тащук , О.В.Маліневська - Білійчук , І.О.Маковійчук 1, Н.А. Турубарова-Леунова 1,
М.В. Дубінська1, Н.Д. Гарасим1

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет" , м.Чернівці
Обласний клінічний кардіологічний центр, м.Чернівці1

Дослідження присвячене з'ясуванню особливостей диференціації синдрому Уля та
аритмогенної дисплазії  правого шлуночка.
Мета роботи - визначити основні критерії діагностики синдрому Уля та
аритмогенної  дисплазії правого шлуночка на основі результатів лабораторних та
інструментальних обстежень, висвітлити складність диференціації даних зах-
ворювань.
Матеріал і методи. Проведено аналіз клінічного випадку пацієнта молодого віку,
який був доставлений до медичної установи з підозрою на синдром Уля.
Результати. Під час дослідження виявлені основні  критерії аритмогенної дисп-
лазії правого шлуночка, які включають маніфестацію захворювання в молодому віці,
наявність епсілон-хвиль та гіпертрофію правого шлуночка та правого передсердя
на електрокардіограмі, збільшення правих відділів серця, гіпокінез стінок правого
шлуночка, відсутність ураження лівого шлуночка та міжшлуночкової перетинки на
ехокардіограмі, значну дилатацію правих відділів серця, виражене стоншення сті-
нок правого шлуночка та виражену гіпокінезію з ділянками акінезії у всіх сегментах
правого шлуночка на магнітно-резонансній томограмі.
Висновки. Аритмогенна дисплазія правого шлуночка є  первинним захворюванням
серцевого м'яза, яке призводить до заміни фіброзною та жировою тканиною пра-
вого шлуночка. Основними методами діагностики є електрокардіографія,
холтерівський моніторинг ЕКГ  та ультразвукове дослідження серця. Враховуючи
анатомічні, функціональні та тканиноспецифічні характеристики аритмогенної
дисплазії правого шлуночка магнітно-резонансна томографія  є "золотим стан-
дартом" для діагностики даного захворювання.

Ключевые слова:
синдром Уля,
магнитно-
резонансная
томография,
гипокинезия.
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НЕКОРОНАРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ МИОКАРДА (АРИТМОГЕННАЯ
КАРДИОМИОПАТИЯ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА, СИНДРОМ УЛЯ/UHL) -
ВОЗМОЖНОСТИ ДИФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ

В.К. Тащук, А.В. Малиневская - Билийчук, И.Е. Маковейчук, Н.А. Турубарова-Леунова,
Н.Д. Герасим, М.В. Дубинская

Исследование посвящено выяснению особенностей дифференциации синдрома Уля и
аритмогенной дисплазии правого желудочка.
Цель работы - обозначить главные критерии диагностики синдрома Уля и арит-
могенной дисплазии правого желудочка по результатам лабораторных и инстру-
ментальных исследований, акцентировать внимание на сложности дифференциа-
ции этих заболеваний.
Материал и методы. Проведен анализ клинического случая пациента молодого
возраста, который поступил в медицинское учреждение с подозрением на синдром
Уля.
Результаты. Во время исследования были обозначены главные критерии арит-
могенной дисплазии правого желудочка, которые включают манифестацию
заболевания в молодом возрасте , присутствие эпсилон-волн и гипертрофию
правого желудочка и правого предсердия на электрокардиограмме, увеличение
правых отделов сердца, отсутствие поражения левого желудочка и межже-
лудочной перегородки на эхокардиограмме,  значительную дилатацию правых от-
делов сердца, выраженное истончение стенок правого желудочка и гипокинезию с
участками акинезии во всех сегментах правого желудочка на магнитно-резо-
нансной томограмме.
Выводы. Аритмогенная дисплазия правого желудочка - первичное заболевание
сердечной мышцы, которое влечет за собой замену фиброзной и жировой тканью
правого желудочка. Основными методами диагностики есть электрокардиог-



162

Клінічна та експериментальна патологія. 2019. Т.18, №1 (67)ISSN 1727-4338     https://www.bsmu.edu.ua

Випадки з медичної практики

Key words:
Uhl's syndrome,
magnetic
resonance
imaging,
hypokinesis.

Сlinical and
experimental
pathology. Vol.18,
№1 (67). P.161-165.

NON-CORONARY HEART DISEASES (ARRHYTHMOGENIC RIGHT VENTRICULAR
DYSPLASIA, UHL'S SYNDROME) - POSSIBILITIES OF DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS

V.K. Tashchuk, A.V. Malinevska - Biliichuk, I.O. Makoviichuk, N.A. Turubarova-Leunova,
M.V. Dubinska, N.D.Gerasym

To study the peculiarities of differential diagnosis between Uhl's syndrome and
arrhythmogenic right ventricular dysplasia.
Objective - to determine the markers of diagnostics of Uhl's syndrome and arrhythmogenic
right ventricular dysplasia taking into account laboratory and instrumental
investigations; to show the complexity of differentiation between these pathologies.
Material and methods. A clinical examination of the young patient suspected of Uhl's
syndrome was conducted.
Results. The main markers of arrhythmogenic right ventricular dysplasia which include
manifestation in young age,epsilon-wave presence, right ventricular and atrium
hypertrophy on electrocardiogram, increase of the right parts of the heart,  hypokinesis of
the walls of the right ventricle, the absence of damage of  the left ventricle and
interventricular septum on echocardiogram, significant dilatation of right part of the
heart, significant  wall`s tapering of the right ventricle and locuses of akinesia in all
segments of right ventricle on magnetic resonance imaging were observed.
Conclusion. Arrhythmogenic right ventricular dysplasia is a prior disease of heart muscle
which caused surrogation of right ventricle by adipose and fibrous tissues. The main
methods of diagnosis are еlectrocardiography, Holter monitoring of electrocardiography
and echocardiography. Taking into account anatomic, functional and tissue-specific
characteristics of arrhythmogenic right ventricular dysplasia, magnetic resonance ima-
ging is the "golden criterion" of diagnostics.

рафия, холтеровский мониторинг ЭКГ и ультразвуковое исследование сердца.
Учитывая анатомические, функциональные и тканеспецифические характеристики
аритмогенной дисплазии правого желудочка магнитно-резонансная томография
есть "золотым стандартом" для диагностики этого заболевания.

Вступ
"Синдром Уля чи "маска" аритмогенної дисплазії

правого шлуночка?" - питання, яке потребує ретельної
диференційної діагностики для розмежування "захво-
рювань-імітаторів". Аритмогенна дисплазія правого
шлуночка (АДПШ) є успадкованою кардіоміопатією,
яка характеризується високою частотою шлуночкових
аритмій, заміщенням нормального міокарда правого
шлуночка (ПШ) жировою або фіброзно-жировою тка-
ниною та підвищеним ризиком раптової серцевої
смерті (РСС).[1] Поточні рекомендації передбачають
обстеження хворих з використанням комбінації методів:
електрокардіографії (ЕКГ), холтерівського моніторингу
ЕКГ (ХМЕКГ) та ультразвукового дослідження серця
(УЗД), проте через анатомічні, функціональні та ткани-
носпецифічні характеристики АДПШ, магнітно-резо-
нансна томографія (МРТ) є "золотим стандартом" для
діагностики даного захворювання.  [1] Синдром Уля
вперше був описаний в 1952 році як рідкісний вродже-
ний серцевий дефект і характеризується заміщенням
міокарду ПШ фіброеластичною нефункціонуючою
тканиною, що призводить до правошлуночкової недо-
статності та виникненням аритмій (в тому числі шлу-
ночкових).[2]. Представлені результати досліджень
щодо позитивних ефектів лікування синдрому Уля
хірургічним методом виключаючи ПШ, проте
складність полягає у адаптації хірургічної техніки  до
індивідуального пацієнта. [3]

Мета роботи

Визначити основні критерії діагностики синдрому
Уля та аритмогенної дисплазії правого шлуночка на
основі результатів лабораторних та інструментальних
обстежень, висвітлити складність диференціації даних
захворювань.

Матеріал і методи дослідження
Проведено аналіз клінічного випадку пацієнта мо-

лодого віку, який був доставлений до медичної устано-
ви з підозрою на синдром Уля.

Власні результати дослідження та їх обговорення.
Пацієнт А, 17 років звернувся в обласний клінічний
кардіологічний диспансер зі скаргами на незначну за-
духу, періодичний колючий біль в серці та загальну вто-
му. З анамнезу відомо - пацієнт хворіє протягом двох
років, був скерований в інститут ім. акад. М.М. Амосо-
ва (в результаті обстеження виставлено діагноз - синд-
ром Уля), постійно лікується амбулаторно та стаціо-
нарно, приймає медикаментозну терапію (кордарон,
верошпірон). На момент госпіталізації відзначається
загальний стан середньої тяжкості, виражений ціаноз
губ та акроціаноз. Проведено ЕКГ дослідження: ритм
синусовий, частота серцевих скорочень (ЧСС) - 55 уд/
хв, реєструються періоди синоатріальної блокади  2
ступеню, шлуночкова парасистолія, наявні епсілон-
хвилі, електрична вісь серця  відхилена вправо, неповна
блокада правої ніжки пучка Гіса та гіпертрофія правого
передсердя та шлуночка (рис.1).

 За даними ХМЕКГ: у пацієнта вдень і вночі неза-
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Рисунок 1. Епізоди появи епсілон-хвиль

лежно від ЧСС реєструвалися дуже часті (всього 1551 )
поліморфні шлуночкові передчасні скорочення, у тому
числі парні (48) моно- та поліморфні, вислизуючі в па-
узах та у вигляді різної тривалості епізодів бі-, три- та
квадригемінії. Тип шлуночкової екстрасистолії денний.
Зареєстровані пароксизми моно- і поліморфної шлу-
ночкової тахікардії (рис.2). Епізодів ішемії міокарда не
виявлено, діагностично важливої динаміки ST не спос-
терігалося.

При проведенні ехокардіографії (ЕхоКГ) відмічали
збільшення порожнин правого шлуночка та передсер-
дя, потоншення стінок ПШ до 0,25 см, виражений гіпо-
кінез стінок ПШ, скоротлива здатність стінок лівого
шлуночка (ЛШ) незначно знижена, скоротлива
здатність ПШ значно знижена, ознаки недостатності
трикуспідального клапана. Враховуючи збільшення
правих відділів серця, гіпокінез стінок ПШ, відсутність

Рисунок 2. Пароксизми шлуночкової тахікардії

ураження ЛШ та міжшлуночкової перетинки,
відсутність легеневої гіпертензії, наявність аритмій та
анамнезу - перші прояви виникли у підлітковому віці,
можна думати про аритмогенну дисплазію ПШ.

Пацієнт А. був скерований для проведення МРТ.
Отримані дані свідчила про значну дилятацію правих
відділів серця, виражене стоншення стінок ПШ, вираже-
ну гіпокінезію з ділянками акінезії у всіх сегментах ПШ,
при проведенні перфузії зон значної гіпоперфузії не
відзначалося, за контрастування виявлялося пізнє нако-
пичення  контрастної речовини лінійно субендокарді-
ально в виносному тракті, інтрамурально у вигляді вог-
нищ з нечіткими контурами в області передньої і зад-
ньої міжшлуночкової борозни. Відповідно до резуль-
татів дослідження визначені МРТ-ознаки АДПШ.

Обговорення
Некоронарогенні шлуночкові порушення ритму

найчастіше спостерігаються у осіб молодого віку і роль

провідного клінічного синдрому визначає прогноз жит-
тя пацієнта. Модифіковані ЕКГ-критерії діагностики
АДПШ включають наявність епсилон-хвиль (низькоам-
плітудних хвиль між комплексом QRS і початком T-
хвилі у відведеннях V1-V3) та інвертованих Т-хвиль у цих
самих відведеннях. [4]   Реєструються ЕхоКГ особли-
вості: значна дилатація шлуночків, зниження фракції
викиду ПШ зі збереженим викидом ЛШ та  регіональ-
ний гіпокінез ПШ.[4]  При встановленні діагнозу
АДПШ має проводитися диференційна діагностика із
синдромом Уля з огляду на збільшення ПШ при обох
патологіях. Останні рекомендації пропонують МРТ як
найкращий функціональний метод для відмежовування
"захворювань-імітаторів" АДПШ в зв'язку з можливі-
стю даного метода виявити наявність дилятацій чи анев-
ризм, надати достовірну інформацію про розміри по-
рожнини ПШ та оцінити скоротливу здатність ПШ. [4]
Настороженість щодо діагнозу "синдром Уля" полягає
у високій смертності і залежить від тяжкості дисфункції

Cases of medical practice
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ПШ.[5] Слід зазначити, що ця патологія притаманна для
осіб молодого віку і характеризується стоншенням
стінки ПШ, яка нагадує "пергамент".[6]. Враховуючи
маніфестацію захворювання в молодому віці, наявність
епсілон-хвиль та гіпертрофію ПШ та ПП на ЕКГ,
збільшення правих відділів серця, гіпокінез стінок ПШ,
відсутність ураження ЛШ та МШП на ЕхоКГ, значну
дилатацію правих відділів серця, виражене стоншення
стінок ПШ, виражену гіпокінезію з ділянками акінезії у
всіх сегментах ПШ на МРТ - у власному дослідженні
діагностовано АДПШ.

Висновки
1.Аритмогенна дисплазія правого шлуночка є  пер-

винним захворюванням серцевого м'яза, яке призво-
дить до заміни фіброзною та жировою тканиною право-
го шлуночка.

2.Основними методами діагностики є електрокард-
іографія,  холтерівський моніторинг ЕКГ  та ультразву-
кове дослідження серця.

3.Враховуючи анатомічні, функціональні та ткани-
носпецифічні характеристики аритмогенної дисплазії
правого шлуночка магнітно-резонансна томографія  є
"золотим стандартом" для діагностики даного захворю-
вання.

Перспективи подальших досліджень
Дослідити особливості лікування некоронарних зах-

ворювань міокарда (аритмогенна дисплазія правого
шлуночка, синдром Уля/UHL).
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Порушення правил деонтології у фтизіатрії може призвести до виникнення
психогенних розладів внаслідок неправильних, необережних висловлювань або дій
медичного працівника. Тому дотримання деонтологічних норм лікарями-фтизіат-
рами мають величезне значення для ефективної діагностики та лікування хворих на
туберкульоз.
Ключові слова: етика, деонтологія, фтизіатрія.

ЕТИКА И ДЕОНТОЛОГИЯ В РАБОТЕ ВРАЧА-ФТИЗИАТРА

В.И. Сливка

Нарушение правил деонтологии во фтизиатрии может привести к возникновению
психогенных расстройств вследствие неправильных, неосторожных высказываний
или действий медицинского работника. Поэтому соблюдение деонтологических
норм врачей-фтизиатров имеет огромное значение для эффективной диагностики и
лечения больных туберкулезом.
Ключевые слова: этика, деонтология, фтизиатрия.
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ETHICS AND DEONTOLOGY IN THE WORK OF A PHTHISIATRICIAN

V.I. Slivka

Abstract. Violation of the rules of deontology in phthisiology may lead to psychogenic
disorders as a result of improper, careless statements or actions of a medical professional.
Therefore, observance of deontological norms by phthisiatrician is of great importance
for the effective diagnosis and treatment of patients with tuberculosis.
Key words: ethics, deontology, phthisiology.
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Значні досягнення сучасної наукової думки, прог-
рес медицини за останні роки сприяє неухильному
впровадженню в роботу медичних закладів нових ме-
тодів діагностики і лікування, що потребує складної і
різноманітної апаратури і більш конкретної спеціалі-
зації знань лікарів. Створюється ситуація, коли медичні
працівники зосереджуються на дослідженні окремих
органів і систем, що часом заслоняє сприйняття ними
хворого як особистості, ускладнює спостереження за
страждаючою людиною. Саме це стає актуальною про-
блемою медичної етики і медичної деонтології сього-
дення.

Незважаючи на значні успіхи, досягнуті в боротьбі з
туберкульозом, морально-етичні проблеми у фтизі-
атрії, на жаль, не посіли належного місця в науці і прак-
тиці. Частина хворих, схильних до фтизіофобії, при вияв-
ленні специфічного легеневого захворювання швидко
звертається до лікаря. Інші ж, неуважні до свого здоро-
в'я, або ті, що лякаються діагнозу туберкульозу, його
розголосу, думки оточуючих і родичів, при відсутності
відчуття захворювання уникають своєчасного звернен-
ня до спеціалізованих установ - туберкульозних диспан-
серів.

Туберкульоз, як соціальне захворювання, завжди
був відокремлений від загальної лікувальної мережі,
тому деонтологія у фтизіатрії має свою специфіку.

Тепер взаємини лікаря і пацієнта змінюються не в
кращий бік. Це ми пояснюємо змінами, які тривають
сьогодні в Україні, реформами в медицині. Лікар пови-
нен знати медицину. Це аксіома. Але новітня діагнос-
тична та лікувальна техніка не повинна відгороджувати
лікаря від хворого, оскільки людина - це не безсловесна
особина з ветеринарії. Хворий завжди особистість з
притаманними їй особливостями характеру, виховання
і темпераменту з різним ступенем емоційності. Наші
пацієнти - це складний контингент.

Особливості психічного стану хворих на туберкуль-
оз зумовлені також своєрідністю побуту, багатодітні-
стю, усталеними традиціями, умовами проживання,
характерними для деяких регіонів, особливо сільських.
У зв'язку з цим фтизіатрові доводиться проводити напо-
легливу роботу, доводити необхідність обстеження й
лікування, визначати, до якої групи психологічної ре-
акції належить хворий і провести з ним відповідну пси-
хотерапевтичну підготовку.

Незважаючи на численні повідомлення про те, що
при своєчасному виявленні й госпіталізації туберкуль-
оз легенів повністю виліковується, дотепер існує серед
населення острах захворіти, а у тих, хто захворів - важка
емоційна травма.

Кожна медична спеціальність має свої особливості
стосовно професій: хірурга, терапевта, психіатра тощо.

Проблеми вищої школи
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Лікаря-фтизіатра, крім професійного обов'язку,
відрізняє самовідданість, що нерідко супроводжується
величезним фізичним та емоційним навантаженням,
важкими переживаннями. Достатня наукова й практич-
на підготовка, досвід, професійний оптимізм, віра в до-
сягнення медицини допомагають урятувати життя хво-
рих навіть із розповсюдженими формами туберкульо-
зу.

Перший етап лікування хворого на туберкульоз по-
лягає в тому, щоб завоювати його довіру, примусити
повірити в можливість лікування, прийняти умови цьо-
го лікування, викликати бажання співпрацювати з ліка-
рем, медичною сестрою.

Обов'язково повинна зберігатися послідовність у
тактиці лікарів, які лікують хворого, і тих, які раніше на-
давали лікування. Неприпустиме заочне обговорення
недоліків чи переваг лікарської компетенції тих чи
інших лікарів. Потрібно найтісніше співпрацювати з
іншими лікарями при наданні допомоги хворому.
Лікар у будь-яку хвилину має бути готовим прийти на
допомогу хворому і колезі. Неприпустиме також паніб-
ратське поводження досвідчених лікарів з молодими.
Перший етап ведення хворого на туберкульоз у лікаря
полягає в тому, щоб завоювати його довіру, допомогти
повірити в можливість вилікування, прийняти умови
певного лікування, викликати бажання співпрацювати з
лікарем, медичною сестрою. Усе це складає деонто-
логічні основи ведення хворих на туберкульоз.

Етичною основою професійної діяльності лікаря-
фтизіатра є гуманність і милосердя. Найважливішими
завданнями професійної діяльності лікаря-фтизіатра є
комплексний всебічний нагляд за пацієнтами і полег-
шення їхніх страждань; відновлення здоров'я та реабілі-
тація; сприяння зміцненню здоров'я та запобігання ре-
цидиву туберкульозу. Етичний кодекс дає чіткі мо-
ральні орієнтири професійної діяльності лікаря-фтизіат-
ра, покликаний сприяти консолідації, підвищенню пре-
стижу і авторитету лікаря-фтизіатра в суспільстві, роз-
витку сучасної фтизіатричної служби в Україні.
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Мета роботи - вивчити та проаналізувати серед медичних працівників Чернівецької
області обізнаність та ставлення до реформування галузі охорони здоров'я.
Матеріал і методи. Розроблено спеціальну анкету щодо обізнаності медичних
працівників з питань реформування охорони здоров'я. Під час аналізу отриманих
даних застосовано медико-статистичний та соціологічний методи дослідження.
Результати. Проаналізовано стан обізнаності та ставлення медичних працівників
Чернівецької області до реформування охорони здоров'я.
Висновки. Питання реформування охорони здоров'я вимагає доопрацювання,
достатнього фінансування й інформування лікарів та населення загалом про те, як
зміниться надання медичних послуг після впровадження реформи.
Ключові слова: реформування охорони здоров'я, джерела інформації, знання
медичних працівників, анкетування, медична реформа.

Клиническая и
экспериментальная
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ИССЛЕДОВАНИЯ И АНАЛИЗ ОСВЕДОМЛЕННОСТИ МЕДИЦИНСКИХ
РАБОТНИКОВ ПО ВОПРОСАМ РЕФОРМИРОВАНИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

А.С. Бидучак

Цель работы. Изучить и проанализировать среди медицинских работников
Черновицкой области осведомленность и отношение к реформированию отрасли
здравоохранения.
Материал и методы. Разработана анкету по осведомленности медицинских
работников по вопросам реформирования здравоохранения. При анализе полученных
данных применены медико-статистический и социологический методы иссле-
дования.
Результаты. Проанализировано состояние осведомленности и отношения меди-
цинских работников Черновицкой области к реформированию здравоохранения.
Выводы. Вопрос реформирования здравоохранения требует доработки, дос-
таточного финансирования и информирования врачей и населения в целом, о том, как
изменится оказания медицинских услуг после внедрения реформы.
Ключевые слова: реформирование здравоохранения, источники информации, знания
медицинских работников, анкетирование, медицинская реформа.
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INVESTIGATION AND ANALYSIS OF THE AWARENESS OF MEDICAL WORKERS ON
QUESTIONS OF HEALTH PROTECTION REFORM

A.S. Biduchak

Objective - to study and analyze the awareness and attitude to the health protection
reform among medical workers of the Chernivtsi region.
Material and methods. A questionnaire on the awareness of health workers on health
care reform has been developed. When analyzing the data obtained, medical-statistical
and sociological research methods were applied.
Results. The state of awareness and attitude of health workers of the Chernivtsi region to
the health care reform has been analyzed.
Conclusions. The issue of health care reform requires correcting, sufficient funding and
informing doctors and the inhabitants as a whole about medical service alterations when
the reform is implemented.
Key words: health care reform, sources of information, knowledge of medical workers,
questioning, medical reform.

Вступ
На сьогодні у реформуванні охорони здоров'я Ук-

раїни здійснена спроба вирішення проблеми вдоскона-
лення первинної ланки охорони здоров'я. Але в рефор-
муванні основну увагу приділено удосконаленню
організації лікувально-діагностичних заходів та надан-
ню невідкладної допомоги, а не профілактиці та збере-

женню здоров'я, хоч профілактична медицина вимагає
найменших грошових витрат. Вона забирає багато часу
у лікаря і, не приносячи прибутку, практично ігно-
рується [2,4,6].

В останні роки в багатьох країнах світу змінилась
стратегія і тактика охорони здоров'я [3,5]. Основою
діяльності в нових умовах визначена первинна про-
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філактика захворювань. Новітні підходи акцентують
увагу на необхідність широкого використання еконо-
мічних, правових та соціально-психологічних методів
управління охороною здоров'я. Вони передбачають та-
кож якнайширше застосування профілактичних техно-
логій, зорієнтованих на збереження та зміцнення здоро-
в'я [1,4,6].

Тому реформування системи охорони здоров'я по-
требує підтримки зі сторони населення [3,5], що не-
можливо без отримання своєчасної та повної інфор-
мації про державну стратегію реформування галузі
охорони здоров'я, конкретних заходів, які проводяться
на місцевому рівні, та детального розкриття умов отри-
мання медичної допомоги як у ході самої реформи, так
і після її проведення.

Мета роботи
Вивчити та проаналізувати в лікувальних закладах

Чернівецької області думку медичних працівників щодо
стану обізнаності стосовно реформування галузі охо-
рони здоров'я.

Матеріали та методи дослідження
Для досягнення вищезазначеної мети був спеціаль-

но розроблений опитувальник з метою оцінки обізна-
ності медичних працівників щодо реформування охо-
рони здоров'я. Соціологічне опитування здійснювалося
методом анкетування та ґрунтувалося на вибірковій
статистичній сукупності (n=364), де ймовірність похиб-
ки не перевищувала 5% (р<0,05). У процесі досліджен-
ня використані медико-статистичний та соціологічний
методи дослідження.

Результати та їх обговорення
Під час вивчення стану обізнаності медичних пра-

цівників Чернівецької області щодо необхідності ре-
формування охорони здоров'я в дослідженні взяли
участь 364 особи, з яких 44,8±2,3% становили чоловіки
та 55,2±2,7% - жінки. Більшість респондентів (55,5±2,9%)
виявились жителями міст, інші 45,5±3,6% мешкали в
сільській місцевості. Серед респондентів переважали
особи 18-35 років (35,2±2,1%) та 56 років і старші
(34,6±2,8%), меншу частку становили особи 36-55 років
(30,2±2,5%). Лікарів у вибірці виявилось - 64,8±3,2%;
молодших працівників зі спеціальною медичною осві-
тою - 35,2±2,8%, з них: 53,8±2,6% опитаних працюють в
лікарні, 46,2±3,2% - в поліклініці.

На запитання "Як, на Вашу думку, вплинуть впро-
ваджувані реформи у галузі охорони здоров'я на про-
філактичну складову медичної допомоги?" відповіді
медичних працівників розподілились у такий спосіб:
37,1±1,2% опитаних вважали, що відбудуться позитивні
зміни; 29,4±2,6% - що нічого не зміниться; 15,3±1,9% -
що відбудуться негативні зміни; для 26,6±2,2% респон-
дентів запитання виявилось важким і залишилось без
чіткої відповіді.

Метою нашого наступного запитання було з'ясува-
ти у медичних працівників про джерела інформації, з
яких вони дізнаються про реформи в медицині. Варіан-
ти відповідей використані респондентами таким чином:

із ЗМІ дізнається 64,8±2,6% опитаних; з інших джерел -
17,6±1,4%; з інформації у закладах охорони здоров'я -
56,0±2,8%; дуже мало знають, хочуть дізнатися більше -
46,4±1,4%.

З отриманих відповідей зрозуміло, що медичні пра-
цівники користуються різними джерелами інформації.
Безпосередньо за місцем роботи про реформування
галузі дізнаються лише трохи більше половини респон-
дентів. Це засвідчує про низький рівень інформування
співробітників керівниками закладів охорони здоров'я
про зміни, що відбуваються, а отже, залишає їх осто-
ронь від цих перетворень. Такий підхід небезпечний
ризиком невиконання або бойкотування колективами
впровадження заходів з реформування і як наслідок -
низької результативності реформи, у тому числі, поси-
лення профілактичного напряму роботи.

Успішність роботи закладів охорони здоров'я, особ-
ливо у період реформування галузі охорони здоров'я,
передусім, визначається наявними інформаційно-кому-
нікаційними можливостями. По-перше, це можливість
отримувати важливу для організації охорони здоров'я
інформацію ззовні, по-друге, здатність організації
інформувати про себе навколишнє соціальне середо-
вище.

Одним із найефективніших каналів формування по-
зитивної громадської думки є контрольовані засоби
поширення інформації - це друковані видання, аудіові-
зуальна комунікація, міжособистісне спілкування, а та-
кож неконтрольовані засоби поширення інформації (це
коли, надіславши повідомлення до засобів інформації,
втрачається контроль за його подальшим поширен-
ням).

На запитання "Чи доцільно проводити реформи в
медицині?": "так" відповіло 74,2±1,9% респондентів,
"ні" - 25,8±1,4%.

Отже, більшість медичних працівників (74,2±1,9%)
вважають, що реформування медичної галузі проводи-
ти необхідно. Останнє є вельми важливим, оскільки
відчуття причетності до цього процесу кожним медич-
ним працівником, безумовно, буде сприяти більш ак-
тивному втіленню ідей реформування в медицині та
дозволить більш обґрунтовано розуміти шляхи підви-
щення якості надання медичної допомоги в Україні,
зокрема її профілактичної складової.

На запитання "В якому напрямку необхідно прово-
дити реформування галузі охорони здоров'я?" відповіді
такі: 62,6±1,3% опитаних підтримали профілактичний
напрямок; 33,5±2,3% - економічний; 24,5±1,6% - розви-
ток сімейної медицини; 30,8±2,5% - впровадження стра-
хової медицини.

Отже, на думку більшості фахівців, необхідно вдос-
коналювати профілактичний напрямок роботи медич-
ної галузі, що дасть змогу запобігти розвитку хроніч-
них неінфекційних захворювань в майбутньому країни.

Профілактика не може бути успішною тільки за ра-
хунок сил охорони здоров'я: необхідне тісне співробіт-
ництво з іншими секторами суспільства. Партнерство
між міністерствами, недержавними і громадськими
організаціями, науково-дослідними установами і про-
фесійними науковими товариствами за активної участі

Медична реформа
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населення дало б підставу об'єднати ресурси для про-
ведення спільної профілактичної роботи і впливати на
поведінку населення через різні сектори суспільства.
Залучення професійних кадрів, технічних і фінансових
ресурсів із різних секторів суспільства на етапах плану-
вання, реалізації та оцінки ефективності заходів із про-
філактики хронічних захворювань - невід'ємна складова
створення партнерства "лікар і пацієнт разом проти зах-
ворювань". Реалізація цих заходів дасть змогу поліпши-
ти якість і подовжити життя населення, збільшити тру-
дові ресурси та економічний потенціал країни. Для цьо-
го необхідна державна підтримка, міжсекторальне
співробітництво, діючі законодавчі та нормативно-пра-
вові акти, достатні кадрові та фінансові ресурси.

Основною вимогою проведення інформаційної
кампанії під час реформування галузі охорони здоро-
в'я є позитивне ставлення суспільства до реформи охо-
рони здоров'я, тому необхідна координація дій органів
охорони здоров'я на всіх рівнях та комунікація, оскільки
ефективність кінцевого результату залежить одна від
одної. При цьому закони комунікативного впливу пот-
ребують зближення позицій комунікатора (органів охо-
рони здоров'я) та аудиторії (населення) - тільки в такому
випадку можливе здобуття максимального успіху ре-
формування галузі охорони здоров'я.

Висновки
1. Внаслідок анкетування медичних працівників

виявлено загальні закономірності дефектів системи
інформування їх щодо суті реформи. Останнє є вельми
важливим, оскільки відчуття причетності до цього про-
цесу кожною людиною, безумовно, буде сприяти більш
активному втіленню ідей реформування в клінічній
медицині та дасть підставу більш обґрунтовано розу-
міти шляхи підвищення якості надання медико-про-
філактичної допомоги.

2. Виявлено, що 62,6±1,3% медичних працівників
Чернівецької області вважають основним напрямком
реформування галузі охорони здоров'я профілактич-
ний напрямок роботи як проблемний в умовах існую-
чої системи охорони здоров'я, що не дає змоги задо-
вольняти потреби населення стосовно профілактики
захворювань та збереження здоров'я.

Перспективи подальших досліджень
На сьогодні в країні не існує чіткого бачення, як ви-

рішити проблему реформування охорони здоров'я та

забезпечити населення доступним медичним обслуго-
вуванням саме у профілактичному напрямку, що вка-
зує на актуальність подальших досліджень.
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ЮВІЛЕЙ AKAДEMІKА
KOPKУШKА

OЛЕГА ВАСИЛЬОВИЧА

19 лютого 2019 р. виповнюється 90 років з дня на-
родження і 65 років наукової, педагогічної, лікарської та
громадської діяльності відомого терапевта і геронтоло-
га, керівника сектора клінічної геронтології і геріатрії,
завідувача відділом клінічної фізіології і патології
внутрішніх органів Державної установи "Інститут ге-
ронтології  імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України"
академіка НАМН України, чл.-кор. НАН України, чл.-
кор. РАН, Заслуженого діяча науки і техніки України,
лауреата Державних премій УРСР і України, професора
Олега Васильовича Коркушко.

Після закінчення в 1954 р. лікувального факультету
Київського медичного інституту O.B. Коркушко завіду-
вав сільською амбулаторією на Житомирщині, потім
навчався у аспірантуры на кафедрі терапії № 1 Київсь-
кого інституту удосконалення лікарів, яку очолював
професор Д.Ф. Чеботарьов. З 1958 по 1960 р. працював
асистентом кафедри, вивчав функціональний стан пе-
чінки при гнійних захворюваннях легенів, розробляв пи-
тання консервативного лікування хворих, їх передопера-
ційної підготовки. Кандидатська дисертація була успіш-
но захищена у 1961 р.

Подальший творчий шлях Олега Васильовича пов'я-
заний з Інститутом геронтології АМН СРСР (нині - ДУ
"Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН
України"). B 1964-1978 рр. він керував лабораторією
функціональної діагностики, a з 1978 р. очолює відділ
клінічної фізіології і патології внутрішніх органів. У
1969 р. захистив докторську дисертацію "Клініко-функ-
ціональні особливості серцево-судинної системи у
літніх, старих людей і довгожителів", в якій узагальнив
результати досліджень функціонального стану серцево-
судинної системи при старінні та вперше представив
нормативи показників по десятиліттях, які в подальшо-
му використовувалися для розмежування вікових і пато-
логічних змін.

Характерною особливістю наукової діяльності
О.В. Коркушко є широта інтересів, тісний зв'язок вирі-
шуваних питань з потребами практичної охорони здо-
ров'я. Його багатогранну діяльність відрізняє глибина
наукового пошуку, прагнення дійти до самої суті явищ,
що вивчаються, розкрити їх механізми.

У дослідженнях О.В. Коркушко з клінічної фізіології
серцево-судинної системи з'ясовано вікові особливості
функцій серця, периферичного кровообігу, мікроцир-
куляції, функціонального стану ендотелію судин, меха-
нізми нейроендокринної регуляції, добові біоритми,
визначені шляхи підвищення резистентності серцево-
судинної системи до впливу стресових чинниківдій,
методи поліпшення фізичної працездатності, з'ясувано
роль ендотеліальної дисфункції в розвитку серцево-су-
динної патології у людей похилого віку. Розроблені і
впроваджені нові методи діагностики, лікування і реа-
білітації хворих літнього віку з ішемічною хворобою
серця, гіпертонічною хворобою, порушеннями серце-
вого ритму, серцевою недостатністю.

У дослідженнях Олега Васильовича з клінічої фізіо-
логії дихальної системи визначено вікові особливості
вентиляційної функції легенів, бронхіальної прохідності,
дифузійної здатності легенів, регіонарного кровотоку,
кисневотранспортної функції еритроцитів, обміну кис-
ню в тканинах. Обгрунтована концепція розвитку
гіпоксії при старінні, розкриті її механізми, запропоно-
вані шляхи підвищення стійкості організму до гіпоксії в
літньому віці. Разом з цим розроблялися питання пато-
генезу, діагностики, лікування і реабілітації осіб  хворих
похилого віку з хронічним обструктивним  захворюван-
ням легенів.

Завдяки науковим роботам О.В. Коркушко та його
учнів розкриті вікові особливості патогенезу захворю-
вань системи травлення. Показана роль нейрогумо-
ральних механізмів у формуванні вікових змін моторної
і секреторної функції шлунку, зовнішньосекреторної
функції підшлункової залози, вдосконалені методи діаг-
ностики, лікування і профілактики захворювань систе-
ми травлення  у осіб похилого та старечого віку.

Одним з пріоритетних напрямків наукової діяльності
академіка О.В. Коркушко є розробка концепції перед-
часного (прискореного) старіння людини, методик виз-
начення функціонального віку фізіологічних систем,
обгрунтування і впровадження раціональних режимів
фізичних і гіпоксичних тренувань, оптимальних схем
застосування геропротекторов для профілактики при-
скореного старіння та лікування вікзалежної  патології.

Ювілеї
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Протягом останнього дяситиріччя О.В. Коркушко
та його учнями виконано цикл досліджень, які дозволи-
ли з'ясувати особливості предіабетичних порушень вуг-
леводного обміну в залежності від віку, визначити їх
частоту і структуру, передумови і механізми розвитку,
зв'язок із факторами кардіоваскулярного ризику, удос-
коналити діагностику інсулінорезистентності та дис-
функції -клітин острівців підшлункової залози, обґрун-
тувати нові методи корекції предіабетичних порушень
та визначити  їх ефективність у осіб похилого віку.

Під керівництвом Олега Васильовича підготовлені і
захищені 23 докторських і 74 кандидатські дисертації,
пройшли навчання понад 220 аспірантів і клінічних ор-
динаторів.

О.В. Коркушко є автором більше ніж 900 наукових
праць, у тому числі 17 монографій. Серед них - "Перед-
часне старіння людини" (1979), "Клінічна кардіологія в
геріатрії" (1980), "Гіпоксія і старіння" (1980), "Серцево-
судинна система і вік" (1983), "Неспецифічні захворю-
вання легенів в геріатричній практиці" (1984), "Система

згортання крові при старінні" (1988), "Геріатрія в тера-
певтичній практиці" (1993), "Пептидні препарати тиму-
са і епіфізу в профілактиці прискореного старіння"
(2002), "Аналіз варіабельної ритму серця в клінічній
практиці: вікові аспекти" (2002), "Передчасне старіння:
фактори ризику, діагностика, засоби попередження,
метаболічна терапія" (2003), "Пінеальна залоза. Шляхи
корекції при старінні" (2006), "Тромбоцити: фізіологія,
морфологія, вікові і патологічні особливості, антитром-
боцитарна терапія" (2011), "Гіпоксія як метод підви-
щення адаптаційної здатності організму" (2015). У Оле-
га Васильовича більше 40 патентів та авторських
свідоцтв.

Дослідження О.В. Коркушко в галузі вікової фізіо-
логії, клінічної геронтології і геріатрії отримали визнан-
ня у науковому світі в нашій країні та за її межами. Олег
Васильович - Заслужений діяч науки і техніки України,

лауреат трьох державних премій. Державна премія
УРСР 1984 р. присуджена йому за цикл досліджень,
присвячених віковій фізіології і патології, розробку но-
вих методів діагностики і лікування захворювань
внутрішніх органів у людей похилого віку. У 1997 р. вче-
ний удостоєний Державної премії України за створен-
ня препаратів і продуктів спрямованої дії для людини і
тварин з використанням молочнокислих бактерій. У
2003 р. йому присуджена Державна премія України за
цикл робіт, в яких досліджено  фундаментальні механіз-
ми  дії окису азоту на серцево-судинну систему. За
монографію "Геріатрія в терапевтичній практиці" О.В.
Коркушко в 1994 р. удостоєний премії імені С.П. Боткі-
на РАМН, а в 1995 р. - премії імені акад. Н.Д. Стражеска
НАН України. За монографію "Пінеальная залоза.
Шляхи корекції при старінні" в 2010 р. йому присудже-
на премія імені Д.Ф. Чеботарьова НАН України.

Anniversaries
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У 1993 р. О.В. Коркушко був одним із фундаторів
Академії медичних наук України. За вагомий внесок у
розвиток Національної академії медичних наук України
та з нагоди її 25-річчя академіка він нагороджений Орде-
ном Преподобного Агапіта Цілителя Печерського. А
під час урочистостей з нагоди 100-річчя від дня засну-
вання НАН України академіку О.В. Коркушко вручена
пам'ятна медаль Національної академії наук.

Плідну наукову і педагогічну діяльність О.В. Кор-
кушко поєднує з великою науково-організаційною ро-
ботою. Упродовж багатьох років був заступником голо-
ви правління наукового товариства геронтологів і ге-
ріатрів, головою проблемної комісії Наукової ради з ге-
ронтології та геріатрії, заступником редактора розділу
"Геронтологія"  Великої медичної енциклопедії, голов-
ним редактором журналу "Кровообіг та гемостаз". Він
президент української асоціації "Мікроциркуляція, ге-

мореологія, тромбоутворення", член редакційних рад
"Журналу НАМН України", журналів "Лікарська
справa", "Проблеми старіння і довголіття", "Тромбоз,
гемостаз, реологія", "Geriatria", "Z. Gerontologie", "Ук-
раїнського кардіологічного журналу", "Укрaїнського
пульмонологічного журналу", член правління медич-
ного наукового товариства геронтологів і геріатрів Ук-
раїни, Українського кардіологічного товариста, почес-
ний член геронтологічних товариств  Німеччини і Бол-
гарії, член спеціалізованої ради при ДУ "Національний
науковий центр "Інститут кардіології імені академіка
М.Д. Стражека НАМН України".

Президія Національної академії медичних наук Ук-
раїни, учні, колеги і редакційна колегія "Журналу
НАМН України" вітають Олега Васильовича Коркушка
з ювілеєм, бажають йому міцного здоров'я, активного
довголіття, творчого натхнення.

___________
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ПАМ'ЯТІ
ЯСІНСЬКОГО ВІКТОРА ІВАНОВИЧА

(ДО 80-РІЧНОГО ЮВІЛЕЮ)

3-го березня 2019 року виповнилося б 80 років з дня народження Ясінського Віктора Івановича -
досвідченого педагога і організатора, талановитого наставника, якого донині з теплотою згадують
вдячні випускники БДМУ, які за десятки років його відданої праці в нашому університеті мали щасливу
нагоду бути його студентами.

Пройшовши нелегкий життєвий шлях від простого хлопця з невеличкого села Дерев'яне на Хмель-
ниччині до шанованого викладача одного з найвідоміших вишів України, Віктор Іванович залишився в
пам'яті студентів і колег як надзвичайно порядна і чесна людина, талановитий вчитель, справедливий
і відданий справі керівник.

Усю свою трудову діяльність і творчий потенціал Віктор Іванович присвятив одному з найцікавіших,
складних і важливих напрямків фундаментальної медицини - фізіології людини.

Свій шлях в медицині Віктор Іванович розпочав після закінчення в 1959 році Кам'янець-Под-
ільського медичного училища роботою на посаді завідувача Калитинецького фельдшерсько-акушерсь-
кого пункту Плужнянського району Хмельницької області, після чого, відслуживши в збройних силах,
працював помічником епідеміолога Дунаєвецької районної лікарні. Із 1962 по 1968 рік Віктор Ясінський
- студент Чернівецького медичного інституту, після закінчення якого енергія і невсипущий науковий
ентузіазм скерували його на науково-педагогічну роботу на посаді асистента кафедри нормальної
фізіології. З легкої руки наукового керівника і завідувача кафедри професора Я.Д. Кіршенблата біогра-
фія Віктора Івановича поповнилась новими здобутками: 1973 рік - захист кандидатської дисертації,
1980 рік - призначення на посаду доцента кафедри, 1982 рік - присвоєння вченого звання доцента. Про-
тягом п'яти років свою основну роботу на кафедрі Віктор Іванович поєднував з додатковою роботою
завідувача підготовчого відділення ЧМІ, протягом чотирьох років був заступником декана лікуваль-
ного факультету.

З 1987 по 1989 та з 1990 по 1997 роки Ясінський Віктор Іванович очолював кафедру нормальної
фізіології, зробивши вагомий внесок у розвиток і покращання навчально-методичної та виховної роботи
на кафедрі.

За більш ніж 40 років роботи в Буковинському державному медичному університеті Віктор Івано-
вич зарекомендував себе досвідченим педагогом вищої школи, вмілим організатором і вихователем
студентської молоді, активним громадським діячем, чуйним і уважним колегою. Його багатолітня
сумлінна праця відзначена медаллю "Ветеран праці", Почесною грамотою Міністерства освіти Украї-
ни, занесенням на Дошку пошани, багатьма грамотами та подяками керівництва університету.

Зірка Ясінського Віктора Івановича закотилася передчасно внаслідок підступної тяжкої хвороби. За
кілька днів до цього, вже виснажений хворобою, він сказав рідним, що хоче повернутися на роботу, бо
"втомився хворіти". І от, напередодні він ще приймав іспит з фізіології в студентів спеціальності "Сест-
ринська справа", а 9-го липня 2010 року його велике серце перестало битися.

Віктор Іванович Ясінський назавжди залишиться в нашій пам'яті мудрим, добрим, чесним і спра-
ведливим Учителем - зразком людяності та прикладом викладача вищої школи.

Пам’ятна дата

Ткачук С.С., Ходоровський Г.І.,
Мислицький В.Ф., Ясінська О.В.
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Інтернет-новини

INTERNET-НОВИНИ КЛІНІЧНОЇ ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ
ПАТОЛОГІЇ. ЧАСТИНА LХIІ
За редакцією С.Є. Дейнеки, К.І. Яковець, В.М. Біволаріу, В.Д. Сорохана

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет", м. Чернівці

Гіпертонія може розвинутися через брак цинку.
Фахівці з Американського фізіологічного товариства
встановили, що зниження вмісту цинку в організмі
впливає на роботу нирок, у зв'язку з чим і виникають
передумови до підвищення тиску. Дефіцит цинку ро-
бить значний внесок у розвиток гіпертонії за рахунок
впливу на те, як саме нирки справляються з натрієм -
показники артеріального тиску залежать від здатності
нирок виводити з організму надлишки натрію. До цьо-
го науковці вже отримували дані, які свідчать, що цинк
може допомагати в регулюванні білків, які впливають
на роботу нирок. У той же час факторів, які б підтверд-
жували тісний зв'язок між дефіцитом цинку і гіперто-
нією, виявлено не було. Автори нової роботи знайшли
підтвердження того, що нестача цинку може призводи-
ти до розвитку гіпертонії. Вони експериментували з
мишами і встановили, що тварини, які мали дефіцит
цинку, частіше демонстрували дуже мале виділення
натрію з сечею і схильність до підвищеного артеріаль-
ного тиску. У мишей, в організмі яких не спостерігалося
нестачі цинку, нічого подібного не відбувалося. Таким
чином, при дефіциті цинку процес всмоктування іонів
натрію в кров посилюється, а виведення натрію, відпо-
відно, зменшується, - у результаті в організмі зростає
тиск (http://www.medlinks.ru/article.php?sid=82116).

Недосипання призводить до пошкодження ДНК.
Учені встановили: недосип впливає на здоров'я людини
на генному рівні. Брак сну, робота в нічну зміну ведуть
до збільшення окисних пошкоджень ДНК, що сприяє
формуванню хронічних захворювань. Фахівці Гон-
конзького університету провели своє дослідження на
групі здорових лікарів, яким часто доводиться чергува-
ти ночами. У добровольців були взяті зразки крові
після повноцінного сну протягом трьох ночей поспіль.
Потім кров бралася, коли лікарі працювали в нічну
зміну і страждали від недосипу. У результаті вчені змог-
ли переконатися, що доба активності, а потім ніч робо-
ти і недосип вели до пошкоджень у ДНК. У тих, хто був
змушений бути цілу добу без сну, число розривів у
молекулах ДНК було більше, ніж у тих, хто висипався.
При цьому після ночі без сну знижувалася експресія
генів репарації ДНК, тобто при недосипі організм не
міг виправляти виникаючі в молекулах пошкодження.
Пошкодження ДНК, що виникають через недосипання,
можуть вести до виникнення таких захворювань, як
цукровий діабет і серцево-судинні патології. Учені
відзначили, що їх дослідження показує властивість
навіть однієї безсонної ночі провокувати небезпечні
порушення на генетичному рівні (http://www.medlinks.
ru/article.php?sid=82111).

Створено нові ліки проти лихоманки Ебола. У 2018
році в медичну практику ввійшла вакцина проти вірусу
Ебола, що викликає однойменну лихоманку, проте їй

під силу тільки запобігати зараженню. Лікувати інфіко-
ваних вона не може. Але цю проблему вирішує новий
засіб - MBP134, який створено вченими США і Канади.
Він включає в себе кілька антитіл, первинно виявлених
у крові пацієнта, що пережив епідемію 2013-2016 років
у Західній Африці. Ін'єкції ліків морським свинкам, за-
раженим суданським різновидом вірусу, довели
здатність засобу швидко блокувати поширення вірусу
в організмі тварин. Експерти комбінували кілька різних
груп антитіл, що дозволило підтримати імунні клітини.
Експерименти з приматами показали, що комбінація
антитіл, які вводяться навіть на 4-7 день після заражен-
ня, не давала розвинутися захворюванню при інфіку-
ванні основними видами вірусу - суданським, заїрсь-
ким і Бундібугіо (http://www.medlinks.ru/article.php?sid
= 82073).

Ізраїльське відкриття допоможе в лікуванні раку
товстої кишки. Дослідники з Тель-Авівського універси-
тету виявили, що еозинофіли - білі кров'яні тільця,
відповідальні за хронічну астму та сучасні алергії - мо-
жуть бути використані для усунення злоякісних ракових
клітин товстої кишки. Після дослідження зразків пухлин
у 275 пацієнтів, учені зробили висновок, що чим вище
число еозинофілів у пухлині, тим менш важким є захво-
рювання. На заключному етапі дослідження на моделях
перебігу ракового захворювання в мишей було доведе-
но, що еозинофіли виявляють потужну протипухлинну
активність і можуть безпосередньо вбивати пухлинні
клітини. Сконцентровані ці клітини в найбільшій
кількості в травній системі. Також, виявилося, що при
стимулюванні еозінфілів білком їх реакція, що вбиває
пухлину, збільшується. Учені сподіваються, що дослід-
ження послужать основою для розробки ліків проти
раку (http://www.medlinks.ru/article.php?sid=82076).

Бактерії з ротової порожнини можуть викликати
хворобу Альцгеймера. Учені з США виявили живучі в
роті бактерії, що здатні викликати хворобу Альцгейме-
ра. В останні роки вчені знаходять все більше доказів,
що підтверджують гіпотезу про інфекційну природу
хвороби Альцгеймера. Ось і автори нового досліджен-
ня стверджують, що вони отримали серйозні вказівки
на походження хвороби від бактерій ротової порожни-
ни Porphyromonas gingivalis. Ці мікроорганізми, які є
збудниками хронічного періодонтиту, були виявлені
раніше в мозку померлих пацієнтів з хворобою Альц-
геймера. Цього разу, експериментуючи на мишах, дос-
лідники виявили, що інфекція, яка викликається бактер-
іями, корелювала зі збільшенням у головному мозку
бета-амілоїду - білка, чиє скупчення асоціюється з по-
шкодженням мозкових нейронів і розвитком хвороби
Альцгеймера. Вплив інфекційних агентів і раніше пов'я-
зували з розвитком і прогресуванням хвороби Альц-
геймера, проте причинно-наслідковий зв'язок досі був
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непереконливий. Тепер у вчених уперше є докази тако-
го зв'язку, а саме здатність бактерій порожнини рота
викликати смертоносну недугу. За словами фахівців,
пошкодження мозку можуть викликатися токсичними
ферментами, які виділяються бактеріями. У той же час
виявлений ними зв'язок між патогенними бактеріями в
роті та хворобою Альцгеймера ще потребує подальшо-
го вивчення (http://www.medlinks.ru/article.php?sid=
82097).

Епідеміологи зайшли в глухий кут, бо малярійні
паразити пристосувалися. Учені з Каролінського інсти-
туту протягом багатьох років проводили дослідження в
Занзібарі. З 2003 року фахівці намагаються побороти
малярію, використовуючи інсектициди залишкової дії в
приміщеннях, роздаючи москітні сітки, оброблені інсек-
тицидами, проводячи терапію інфікованих за допомо-
гою артемізініну. Також проводиться пошук у населен-
ня антитіл до малярійного паразита. За 2003-2015 роки
фахівцям вдалося значно скоротити кількість укусів,
одержуваних одним жителем (з 12,44 до 0,26 раза). Та-
кож знизилися показники захворюваності в 10 разів,
поширеність малярії впала на 96%, а дитяча смертність
зменшилася на 72%. Але з 2015 року експерти конста-
тують застій. Дослідження дозволило зрозуміти в чому
причина. По-перше, паразити нерідко живуть в
організмі людей, не викликаючи симптомів захворю-
вання. У результаті такі люди стають прихованим дже-
релом інфекції. По-друге, постійна міграція з островів
на континент і назад, дозволяє паразитам проникати в
регіон. Найважливіше - москіти змінили свою поведін-
ку через велику кількість москітних сіток, і стали актив-
ніше нападати на людей на вулиці, коли ті не сплять під
паланкіном, обробленим рятівними інсектицидами.
Згідно зі статистикою, зараз москіти атакують людей на
вулиці в 5 разів частіше, ніж удома. Плюс, москіти роз-
винули стійкість до інсектицидів. Одночасно з цим зни-
ження захворюваності дало ослаблення імунітету. Екс-
перти закликають перейти від оборони до атаки - вико-
ристовувати пастки для москітів, знаходити осередки
хвороби й обробляти їх іншими, більш дорогими інсек-
тицидами, до яких стійкість ще не розвинулася (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid=82071) .

Хворі ясна призводять до передчасних пологів.
Спостереження за кількома десятками молодих мам
показали, що 45% жінок, у яких води відійшли значно
раніше терміну, страждали від запалених, хворих або
інфікованих ясен. У групі тих, у кого з яснами все було
нормально, передчасні пологи відбулися тільки у 29%, а
це є дуже суттєвою різницею. Автори дослідження вва-
жають, що бактерії в яснах можуть пробиратися через
кровотік у плаценту, викликаючи її запалення, яке, у
свою чергу, руйнує навколоплідний міхур, що оточує
плід. Через ці розриви пологи і відбуваються значно
завчасніше. Отримані дані в черговий раз свідчать про
те, що здоров'я порожнини рота має суттєвий вплив не
тільки на красу нашої посмішки (http://www.medlinks.
ru/article.php?sid=82059).

Собаки можуть замінити цілу лабораторію з діаг-
ностики хвороб. За словами фахівців, собачий ніс здат-
ний виявити чайну ложку цукру в 5 мільйонів літрів

води (два олімпійських басейни). Точність у пошуку
певних з'єднань доходить до 96%. Собаки точніше елек-
тронних сенсорів, що діагностують захворювання по
ароматичних молекулах. Рак, діабет, хвороба Паркінсо-
на і малярія, - ось приклади захворювань, які можуть
діагностувати собаки. Організація Medical Detection
Dogs досліджувала наскільки перспективним є викори-
стання спеціально натренованих собак для діагностики
недуг за допомогою уловлювання в диханні і запаху
поту летючих органічних сполук - маркерів захворю-
вань. У рамках експерименту експерти залучили 10 со-
бак (ретривери, спанієлі, коллі). Собаки повинні були
виділити запах хвороби серед ряду зразків. І результат
по точності перевищував, у середньому, 80%. До речі,
Університет Брістоля довів, що натреновані собаки
здатні знаходити діабетиків із небезпечно низьким
рівнем цукру у 83% випадків (http://www.medlinks.ru/
article.php?sid=82085).

Розподіл жиру по тілу залежить від генів. Учені з
Уппсальского університету (Швеція) встановили, що в
організмі існує велика кількість генів, які пов'язані з
розподілом жиру в руках, ногах і тулубі. У цілому
фахівці ідентифікували 100 таких генів. Експерти змогли
визначити гени, які кодують білок, що формує позаклі-
тинну матрицю, складову опору навколо клітин. Учені
заявили, що ремодулювання цієї матриці виявляє
відмінності в розподілі жиру на різних ділянках тіла.
Фахівці констатували, що в першу чергу в жінок роз-
поділ жирових скупчень по тілу пояснюється генами.
Саме в жіночому організмі вони знайшли кілька асоці-
йованих генів, які формують позаклітинну матрицю.
Усього в науковому проекті брали участь 360 тисяч
добровольців, які здавали зразки своєї крові. Ученими
були вивчені мільйони генетичних варіантів, які впли-
вають на скупчення жиру в руках, ногах або інших зо-
нах тіла. Виявлена залежність скупчень жиру на тілі від
генів важлива і для визначення підвищених ризиків сер-
цево-судинних захворювань. Ранні дослідження показа-
ли, що жир у стегнах і ногах дає жінкам деякий захист
від судинних хвороб (http://www.medlinks.ru/article.php?
sid=82080).

Натуральні вуглеводи визнали чинником продов-
ження життя. Учені з Жіночої лікарні Брігхем після
серії клінічних досліджень кількох типів харчування
прийшли до висновку про те, що вживання вуглеводів
може посприяти довголіттю, тому що завдяки цьому
організм стає краще підготовленим до зіткнення з
інфекціями, у ньому зміцнюються тканини, а клітини
краще мобілізуються для боротьби з захворюваннями.
Дослідниками було організовано масштабне вивчення
медичних даних більш ніж 447 тисяч осіб. Отримані при
цьому дані свідчать: для нормального функціонування
людського організму необхідна присутність у раціоні
харчування великої кількості натуральних вуглеводів.
Зокрема, кращими їх джерелами були названі фрукти
(навіть конкретно, банани й яблука). Фахівці відзна-
чають, що вживання продуктів із високим рівнем при-
родних вуглеводів нерідко не рекомендується через
вміст у них цукрів. Однак вчені наполягають: деяка
кількість природних цукрів життєво необхідна організ-
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му для регулярного оновлення клітин (http://www.
medlinks.ru/article.php?sid=82117).

Аденома простати захищає від розвитку раку?
Фахівці встановили: при аденомі пухлина не росте. Ав-
тори нового дослідження виявили: якщо в чоловіка з'я-
вилися і аденома простати, і ракові клітини, то аденома
в таких обставинах виявляється стримуючим фактором
для розвитку раку. При аденомі вузлик, що розрісся з
залозистого епітелію, починає здавлювати злоякісну
пухлину, тим самим ефективно захищаючи від її росту і
розвитку. При наявності доброякісної гіперплазії пе-
редміхурової залози (вона ж аденома простати) розвит-
ку пухлини і раку не спостерігалося протягом року.
Однак без аденоми простати злоякісна пухлина за рік
активно розвивалася і збільшувалася в більш ніж у 6
разів (http://www.medlinks.ru/article.php?sid=82480).

Чоловічий мозок старіє набагато швидше жіночо-
го. Нейрофізіологи з Університету Вашингтона (США)
констатували, що чоловічий мозок не тільки виперед-
жає за темпами старіння жіночий - він може старіти
навіть швидше всього організму чоловіка, перевершу-
ючи фактичний вік. Дослідники більше п'яти років вели
спостереження за мозком 200 осіб, чоловіків і жінок у
віці від 20 до 82 років. Зокрема, головний орган цент-
ральної нервової системи вивчався зі задіянням позит-
ронно-емісійної томографії. Зібрані з її допомогою дані
показали, що мозок жінок "відстає" від їх фактичного
віку в середньому на 3,8 років. Іншими словами, якщо
жінці 30 років, її мозок працює як у 26-річної. Чолові-
кам у цьому сенсі пощастило менше, їх мозок старіє
набагато швидше жіночого. Настільки швидко, що ви-
являється старше своїх власників. Мозок чоловіків у

середньому на 2,4 роки старший фактичного віку. Ці
результати можуть пояснити, чому жінки з віком вияв-
ляються більш гнучкими і легше адаптуються при зміні
життєвих ситуацій, ніж чоловіки. Жінки легше перебу-
довуються, якщо їм потрібно змінити роботу, а також
швидше опановують нові навички в зрілому віці. Чоло-
віки, навпаки, з віком стають все більш консервативни-
ми, набагато частіше відмовляються вийти за рамки
своїх уявлень про щось. Учені мають намір зрозуміти,
які біологічні механізми зумовлюють подібну різницю
між чоловічим і жіночим мозком (http://www.medlinks.
ru/article.php?sid=82477).

Випробувано унікальний метод омолодження сер-
ця. Кардіологи з Британського фонду серця знайшли
новий спосіб, що дозволяє запобігти розвитку серцевої
недостатності в літніх людей. У центрі уваги лікарів вия-
вилися старіючі клітини, також відомі як зомбі-клітини.
Ці клітини утворюються в серці і призводять до серце-
вої недостатності. Насправді, у міру старіння клітини-
зомбі починають зустрічатися у всіх частинах тіла. Хоча
вони не мертві, дані клітини не функціонують належ-
ним чином і можуть "вербувати" навколишні клітини у
свої ряди. За словами фахівців, в інших частинах тіла
поява клітин-зомбі зазвичай пов'язана з укорочуванням
теломерів, яке відбувається кожного разу, коли клітина
ділиться. Однак серцеві клітини - кардіоміоцити  рідко
діляться. Експерти встановили: клітинами-зомбі вони
стають саме в силу пережитого стресу. Як показали
експерименти, якщо з сердець старіючих мишей вида-
ляли зомбі-кардіоміоцити (силами генної інженерії і за
допомогою лікарських засобів), серце відновлювалося.
Зокрема, зникали вікові ушкодження (http://www.
medlinks.ru/article.php?sid=82449).

___________

Інтернет-новини
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Вимоги до оформлення статей

1. Журнал приймає до опублікування оригінальні статті, критичні наукові огляди та випадки з лікарської практики з
різних проблем клінічної та експериментальної медицини. Крім того редакція приймає матеріали з розділів "Проблеми вищої
школи",  "Ювілеї", "Рецензії", "Листи до редакції", "Історія кафедри", "Пам'ятні дати".

2. Об'єм оригінальної статті - 12 стандартних машинописних сторінок, оглядової - до 15 сторінок, коротких повідомлень
- до 3 сторінок.

3. Стаття подається в редакцію у двох роздрукованих екземплярах і на дискові CD-R(W) чи на електронну пошту у виг-
ляді текстового файла, набраного у форматі редактора Word 2003. Ім'я файла (латинськими літерами) має відповідати прізви-
щу першого автора.

4. Текст статті повинен бути роздрукований шрифтом Times New Roman, кегль 14, міжрядковий інтервал - полуторний.
Одна сторінка роздрукованого тексту повинна вмішувати 28-30 рядків, 60-65 знаків у рядку. Не рекомендується переносити
слова в текстовому редакторі. Грецькі символи ( - тощо), необхідно наводити саме так, а не повною назвою літер (аль-
фа, бета, гамма - тощо). Імуноглобуліни скорочують латинськими символами Ig, а не Іг чи ІГ; інтерлейкіни, навпаки потрібно
скорочувати кирилицею - ІЛ, а не латиною (IL, як і назви хімічних сполук (НАДФ, цАМФ, ДНК, а не NADP, cAMP, DNA
тощо), за виключенням тих, для яких на кирилиці поки не існує аналогів (G-білки, фактори транскрипції генів тощо). Ла-
тинські назви генів наводяться курсивом, а білків - прямим шрифтом. Особливу увагу необхідно звертати на скорочення -
загальноприйняті абревіатури (ЕКГ, ЕЕГ, ЕМГ, УЗД, ТТГ, ЛГ, ФСГ тощо) розшифрування не вимагають. Способи уведення
препаратів (в/в, в/м. п/ш) подаються скорочено. Для всіх решти назв і понять, після першого згадування, повинні наводитися
розшифрування.

Електронний варінт статті має бути точним аналогом друкованого варіанта. Редакція переконливо просить авторів пере-
віряти електронні носії на наявність комп'ютерних вірусів.

ЄДИНІ ВИМОГИ ДО ОФОРМЛЕННЯ СТАТЕЙ

5. Оригінальні статті потрібно оформляти за на-
ступною схемою:

УДК
Назва роботи мовою оригіналу статті
Автори (П.П. Петренко…)
Назва установ, де працюють автори (мовою оригіналу

статті). Для кожного з авторів статті, якщо вони є співробіт-
никами різних установ, необхідно вказати розгорнуту назву
установи, поставивши відповідну надрядкову цифру в кінці
прізвища. Е-mail авторів

Короткий опис роботи,

Мета роботи -
Матеріали та методи.
Результати.
Висновки.
Ключові слова:

Название работы на русском языке
Авторы (П.П. Петренко ...)
Цель работы -
Материалы и методы.
Результаты.
Выводы.
Ключевые слова:

Title (англійській мові)
The authors (P.P. Petrenko ...)
Objective -
Materials and methods.
Results.
Conclusions.
Key words:

Структура статті:
Вступ (в якому відобразити актуальність, стан вивчення

проблеми, дискусійні питання тощо)
Мета роботи
Матеріал і методи дослідження
Результати та їх обговорення
Висновки
Перспективи подальших досліджень
Список літератури (за Ванкуверським стилем):
References:
Відомості про авторів: (на українській, російській,

англійській мовах)
Прізвище та ініціали, науковий ступінь, посада, місце

роботи
Сведения об авторах:
Information about authors:

Взірець оформлення: наукових оглядів (Review)
УДК
Заголовок роботи мовою оригіналу статті
Автори (П.П. Петренко…)
Назва установ, де працюють автори (мовою оригіналу

статті). Для кожного з авторів статті, якщо вони є співробіт-
никами різних установ, необхідно вказати розгорнуту назву
установи, поставивши відповідну надрядкову цифру в кінці
прізвища. Е-mail авторів

Короткий опис роботи
Мета роботи -
Висновки.
Ключові слова:

Название работы на русском языке
Авторы (П.П. Петренко ...)
Цель работы -
Выводы.
Ключевые слова:

Title (англійській мові)
The authors (P.P. Petrenko ...)
Objective -
Conclusions.
Key words:

Структура статті:
Вступ (в якому відобразити актуальність, стан вивчення

проблеми, дискусійні питання тощо)
Мета роботи
Основна частина
Висновки
Список літератури (за Ванкуверським стилем):
References:
Відомості про авторів: (на українській, російській,

англійській мовах)
Прізвище та ініціали, науковий ступінь, посада, місце

роботи
Сведения об авторах:
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Information about authors:
Взірець оформлення: спостереження з практики

(practical observations)
УДК
Заголовок роботи мовою оригіналу статті
Автори (П.П. Петренко…)
Назва установ, де працюють автори (мовою оригіналу

статті). Для кожного з авторів статті, якщо вони є співробіт-
никами різних установ, необхідно вказати розгорнуту назву
установи, поставивши відповідну надрядкову цифру в кінці
прізвища. Е-mail авторів

Резюме.
Ключові слова:
Название работы на русском языке
Авторы (П.П. Петренко ...)
Резюме.

Ключевые слова:
Title
The authors (P.P. Petrenko ...)
Abstract.
Key words:
Структура статті:
Опис клінічного випадку
Список літератури (за Ванкуверським стилем):
References:
 Відомості про авторів: (на українській, російській,

англійській мовах)
Прізвище та ініціали, науковий ступінь, посада, місце

роботи
Сведения об авторах:
Information about authors:

Авторське резюме повинно виконувати функцію незалежного від статті джерела інформації.
У розділі "Матеріал та методи дослыдження" необхідно:
1) конкретно і чітко описати організацію проведення даного дослідження;
2) вказати варіант дослідження: одномоментне (поперечне), поздовжнє (про- або ретроспективне), дослідження випадок

- контроль;
3) обов'язково описати критерії включення і виключення з дослідження (а не просто вказати діагноз);
4) обов'язково вказати про наявність або відсутність рандомізації (із зазначенням методики) при розподілі пацієнтів по

групах, а також на наявність або відсутність маскування ("осліплення") при використанні плацебо або лікарських препаратів
у клінічних дослідах;

5) детальний опис використаної літератури і діагностичної техніки, з наведенням її основних характеристик, фірм-вироб-
ників;

6) дати назви комерційних наборів для гормональних і біохімічних досліджень, їх виробників, нормальних значень для
окремих показників;

7) при використанні загальноприйнятих методів дослідження, потрібно вказати відповідні літературні джерела;
8) обов'язково вказати точні назви всіх використаних лікарських препаратів і хімічних речовин, дози і способи їх уведен-

ня.
Якщо в статті міститься опис експериментів на людині необхідно вказати, чи відповідала їх процедура стандартам Комітету

з етики закладу, де виконувалася робота або Хельсінської декларації 1975 р. і її переглянутого варіанта 1983 р.
Комітет редакторів не рекомендує використовувати прізвища, ініціали хворих, номери історій хвороби, особливо на ри-

сунках чи фотографіях. При експериментальних роботах, виконаних на тваринах, необхідно вказати вид, стать і кількість
використаних тварин, методи знеболення і евтаназії, строго у відповідності до етичних принципів експериментів на тваринах,
ухвалених Першим Національним конгресом з біоетики (Київ, 2000), що узгоджуються з положеннями Європейської кон-
венції про захист хребетних тварин, які використовуються для експериментальних та інших наукових цілей.

Статистичний аналіз є невід'ємним компонентом розділу "Матеріал і методи дослідження". Обов'язково вказується: а)
прийнятий у даному дослідженні критичний рівень значущості "р"(наприклад "критичний рівень значущості при  перевірці
статистичних гіпотез у даному дослідженні приймали рівним 0,05"). У кожному конкретному випадку вказується фактична
величина рівня значущості "р" для використовуваного статистичного критерію (а не просто р<0,05 або р>0,05). Крім того,
необхідно вказувати конкретні значення отриманих статистичних критеріїв (наприклад, критерія Х^П^; число ступенів сво-
боди df=2, p=0,0001). Середні величини не варто наводити точніше, ніж на один десятковий знак у порівнянні з вихідними
даними, середньо-квадратичне відхилення і похибку середнього - ще на один знак точніше. Якщо аналіз даних проводиться
з використанням статистичного пакета програм - необхідно вказати назву цього пакета і його версію.

6. Стаття може бути проілюстрована таблицями, рисунками, графіками, схемами, діаграмами, фотографіями мікропрепа-
ратів. Рисунки не повинні повторювати дані таблиць, або навпаки (або те, або інше). Об'єм графічного матеріалу має бути
мінімальним. Ілюстрації необхідно компонувати в тексті статті або подавати в двох екземплярах на окремому листі й окремо-
му файлі на дискові. Таблиці повинні мати вертикальну орієнтацію і створюватися за допомогою "мастера таблиц" (опція
"Таблица - вставить таблицу" редактора Word). Таблиця повинна мати заголовок і номер (якщо їх 2 й більше). Формули
повинні бути у вигляді тексту, а не зображення. Мікро-фотографії надписуються тільки на другому екземплярі, на звороті
фотографії, м'яким олівцем. Проставляється номер рисунка, прізвище автора, назва статті, верх і низ мікрофото. Таблиці та
рисунки виносити в кінець статті, після резюме на англійській мові.

7. Текст статті та всі матеріали, які до неї належать, повинні бути ретельно відредаговані і вивірені авторами. Усі цитати,
таблиці, ілюстрації, формули, відомості про дози повинні бути завізовані авторами на полях.

8. Підписи до рисунків друкуються під ними. Спочатку дається загальний підпис до рисунка, а потім - розшифровка
цифрових та літерних позначень. У підписах до мікрофотографій обов'язково вказувати збільшення, метод фарбування (або
імпрегнації). Кількість рисунків не повинна перевищувати 3, дані рисунки не повинні повторювати матеріали таблиць.

9. Покажчик літератури (не більше 15 джерел для статті і 50 - для огляду) наводиться по мірі цитування. Не допускають-
ся посилання на неопубліковані роботи. У тексті дається посилання на порядковий номер списку [у квадратних дужках].

Приклади бібліографічного опису за Ванкуверським стилем:
Стаття із журналу 1-6 авторів тільки номер журналу
Дуринян ЭР, Байбарина ГВ. Патогенез, дифференциальная диагностика, клиника и принципы лечения гиперандрогении.
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Акушерство и гинекология. 2002;4:62-4.
Стаття із журналу 1-6 авторів том і номер журналу (Номер)
Кондратьева ТА, Артымук НВ. Современные подходы к диагностике и лечению бесплодия. Мать и Дитя в Кузбассе.

2009;2(37):3-7.
Стаття із журналу 6 і більше авторів
Дедов ИИ, Андреева ЕН, Пищулин АА, Третьякова ОС, Сухарева ИА, Сингхрол Р, и др. Андрогензависимые синдромы

кожи у женщин: роль антиандрогенной терапии на современном этапе. Клиническая дерматология и венерология. 2010;5:84-
9.

Книга
Мурашко НВ, Данилова ЛИ. Синдром гиперандрогении у женщин репродуктивного возраста: клиника, дифференциаль-

ный диагноз: учеб.-метод. пособ. Минск: БелМАПО; 2011. 34 с.
Доброхотова ЮЭ, Рагимова ЗЭ, Ильина ИЮ, Ибрагимова ДМ. Гиперандрогения и репродуктивное здоровье женщины.

Москва: ГЭОТАР-Медиа; 2015. 144 с.
Вентцель ЕС. Системи обробки інформації. 4-те вид. Київ: Політехніка; 2002. 552 с.
Книга за редакцією
Герасимов БМ, редактор. Інтелектуальні системи підтримки рішень менеджменту. Львів: МАКНС; 2005. 119 с.
Автореферат
Манухина ЕИ. Восстановление репродуктивного здоровья у пациенток с гиперандрогении [автореферат]. Москва; 2012.

36 с.
Електронний ресурс
Infertility in Women In-Depth Report. [Інтернет]. [Цитовано 2017 бер 27]. Доступно: http://www.nytimes.com/health/guides/

disease/infertility-in-women/print.html

та окремо References:  (наводиться латиницею - траслітерація).
Транслітерація - механічна передача тексту й окремих слів, які написані однією графічною системою, засобами іншої

графічної системи при другорядній ролі звукової точності, тобто передача однієї писемності літерами іншої. У романському
алфавіті для україномовних/російськомовних джерел потрібно наступна структура бібліографічного посилання: автор (транс-
літерація), назва статті (транслітерація) та переклад назви книги або статті на англійську мову (в квадратних дужках), назва
джерела (транслітерація), вихідні дані в цифровому форматі, вказівка на мову статті в дужках (in Ukrainian, in Russian). DОІ
(якщо є)

Джерела кирилицею в транслітерованому вигляді можна здійснити автоматично на сайті:  http://www.slovnyk.ua/services/
translit.php для української мови. Система автоматичної транслітерації джерел російською мовою на сайті: http://
www.translit.ru.
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 Літературні джерела мають бути "нестарше" 10 років.
10. При вживанні одиниць виміру необхідно користуватися міжнародною системою одиниць -СІ.
Не варто використовувати абревіатури в назві статті, висновках і резюме. Назви ферментів, тканинних препаратів, бу-

ферів суспензованих середовищ і експериментальних методів не скорочуються. Хімічні елементи і прості неорганічні сполуки
потрібно позначати хімічними формулами.

Підписавшись під статтею, автор тим самим гарантує що стаття оригінальна і ні вона сама, ні малюнки до неї не були
опубліковані в інших журналах.

11. Усі статті, направлені до редакції, проходять редагування, рецензування й експертизу доброякісності статистичного
матеріалу. Редакція залишає за собою право скорочувати і корегувати статті не торкаючись їхньої суті. Якщо в процесі підго-
товки до друку в статті будуть виявлені значні дефекти (технічні або за суттю) вона буде повернута автору на доопрацюван-
ня.

Датою надходження статті вважається день отримання редакцією остаточного варіанту тексту.
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