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Теорія та експеримент

Одна  з  найважливіших
функцій печінки — антимікроб-
на [1], яка полягає в тому, що
вона є бар’єром на шляху киш-
кових мікробів та їх токсинів до
системного кровообігу. За умов
гепатиту, незалежно від його

етіологічного фактора, відбу-
вається порушення антимік-
робної функції печінки, що при-
зводить до бактеріємії, ендо-
токсинемії та системного запа-
лення [2]. Цей стан визнача-
ють як дисбіоз [3], що відрізня-
ється від дисбактеріозу, при
якому спостерігається лише

зміна видового складу ендо-
генних бактерій.

У свою чергу, дисбіоз, зок-
рема його головний токсичний
фактор — кишковий ендоток-
син (ліпополісахарид), негатив-
но впливає на стан печінки,
провокуючи в ній розвиток ге-
патиту [4]. Тому важливо при
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лікуванні гепатитів викорис-
товувати гепатопротектори не
тільки з антиоксидантною або
метаболічною дією, але й з
антидисбіотичними властивос-
тями для зменшення ступеня
дисбіозу та захисту паренхіми
печінки від патогенної дії киш-
кового ендотоксину [5].

Лікувально-профілактичний
засіб, який сполучає у собі ге-
патопротекторні й антидисбіо-
тичні властивості, був розроб-
лений у лабораторії професо-
ра А. П. Левицького (Одеса) й
отримав назву «Квертулін» [6].
До складу квертуліну входять
біофлавоноїд кверцетин, який
за своїми антиоксидантними
властивостями перевищує всі
інші флавоноїди [7], пребіотик
інулін (поліфруктозид з корін-
ня цикорію) [8] та цитрат каль-
цію, який містить легкозасвою-
ваний кальцій [9]. Промисло-
вий випуск квертуліну здійс-
нений НВА «Одеська біотехно-
логія» препарат він пройшов
досить широку експеримен-
тальну та клінічну апробацію
[10–12].

Останнім часом у лаборато-
рії професора А. П. Левицько-
го розроблено два нових анти-
дисбіотичних гепатопротекто-
ри — леквін і лекасил, склад
яких наведено у табл. 1. Дані
табл. 1 засвідчують, що леквін,
на відміну від квертуліну, міс-
тить відомий гепатопротектор
лецитин, але не соєвий (як в
есенціале або ліпостабілі), а
соняшниковий (вітчизняний
препарат). Застосування леци-
тину зумовлено не тільки ба-
жанням підсилити мембрано-
протекторну властивість квер-
туліну, але й сприяти його кра-
щому всмоктуванню в кишеч-
нику.

Лекасил відрізняється від
квертуліну і леквіну тим, що за-
мість кверцетину містить фла-
волігнани розторопші, які вже
давно використовуються як ге-

патопротектори у складі пре-
паратів карсил, гепабене, си-
лібор, силімарин [10]. Особли-
вість лекасилу в тому, що його
складовою частиною є макуха
з насіння розторопші, яка міс-
тить повний комплект флаво-
лігнанів цієї рослини (силідіа-
нін, силікристин, силібін), що
не тільки розширює його тера-
певтичні властивості, але й
значно здешевлює виробниц-
тво засобу, бо виключає дуже
дорогі процеси виділення цих
сполук у чистому вигляді. Вклю-
чення лецитину соняшниково-
го до складу лекасилу також
сприяє всмоктуванню в кишеч-
нику флаволігнанів.

Мета — визначити порів-
няльну гепатопротекторну, ан-
тидисбіотичну і гіполіпідемічну
ефективність флавановмісних
препаратів у щурів з токсичним
гепатитом.

Матеріали та методи
дослідження

У роботі були використані три
гепатопротектори (див. табл. 1)
виробництва НВА «Одеська
біотехнологія» у вигляді порош-
ку. Досліди проведено на 35
білих щурах лінії Вістар (сами-
ці 7 міс., жива маса (216±12) г),
яких було поділено на п’ять
рівних груп: 1-ша — інтактні,
2-га, 3-тя, 4-та і 5-та — з екс-
периментальним токсичним
гепатитом, який відтворювали

за допомогою гідразину суль-
фату (по 50 мг/кг на 8, 9 і 10-й
дні досліду внутрішньоочере-
винно на 0,9 % розчині NaCl).
Щури 3-ї групи отримували
квертулін (препарат порівнян-
ня), 4-ї — леквін, 5-ї — лека-
сил. Усі препарати вводили
per os дозою 300 мг/кг з пер-
шого до 14-го дня досліду. До-
бова доза препарату для 7 щу-
рів (тобто 400 мг) змішувала-
ся з 2 г пшеничного борошна і
згодовувалася щурам вранці
натщесерце.

Евтаназію тварин здійсню-
вали на 15-й день досліду
під тіопенталовим наркозом
(20 мг/кг) шляхом тотальної
кровотечі із серця.

Виділяли частину печінки й
отримували сироватку крові,
яку зберігали до біохімічного
дослідження при температурі
-30 °С. У сироватці крові визна-
чали рівень печінкових мар-
керів [13]: вміст загального бі-
лірубіну, активність аланінамі-
нотрансферази (АлАТ) і луж-
ної фосфатази (ЛФ), а також
активність уреази та лізоциму
[14] — і за їх відносними ак-
тивностями розраховували сту-
пінь дисбіозу за А. П. Левиць-
ким [15].

У гомогенаті печінки та си-
роватці крові визначали вміст
тригліцеридів і загального хо-
лестерину ферментативними
методами [16].

Таблиця 1
Характеристика антидисбіотичних гепатопротекторів

   Препарат              Склад   Нормативна документація

Квертулін Кверцетин, інулін, ТУ У 10.8-13903778-040:2012
цитрат кальцію

Леквін Лецитин, кверцетин, ТУ У 10.8-37420386-003:2016
інулін, цитрат кальцію

Лекасил Лецитин, ТУ У 10.8-37420386-005:2017
макуха розторопші,
цитрат кальцію

Примітка. Розробники квертуліну — ДУ «Інститут стоматології НАМН Ук-
раїни», НВА «Одеська біотехнологія». Розробники леквіну та лекасилу — ТОВ
«Біохімтех», ДУ «Інститут стоматології НАМН України», НВА «Одеська біотех-
нологія».
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Результати досліджень під-
давали стандартній статистич-
ній обробці [17].

Результати дослідження
та їх обговорення

На рис. 1 подано результа-
ти визначення у сироватці кро-
ві печінкових маркерів (загаль-
ного білірубіну, АлАТ і ЛФ). Як
видно із цих даних, рівень мар-
керів достовірно збільшуєть-
ся за умов гепатиту (білірубін
— на 40 %, АлАТ — на 85 %,
ЛФ — на 310 %). Введення ге-
патопротекторів достовірно
(практично до рівня в інтактних
тварин) знижує рівень білірубі-
ну (квертулін — на 48 %, лек-
він — на 48 %, лекасил — на
38 %) і АлАТ (квертулін — на
45 %, леквін — на 15 %, ле-
касил — на 45,5 %), причому
більшою мірою препарат квер-
тулін. Активність ЛФ у сироват-
ці крові достовірно знижують
лише леквін і лекасил, при-
чому останній за своєю дією
суттєво перевищує квертулін
(квертулін — на 60 %, леквін —
на 155 %, лекасил — на 180 %).

На рис. 2 подано результа-
ти визначення ступеня дисбіо-
зу в сироватці крові. Простежу-
ється, що у щурів з гепатитом
цей показник зростає у 2,6 ра-
зу. Усі три гепатопротектори
достовірно знижують ступінь
дисбіозу (тобто мають антидис-
біотичну дію), однак нові пре-
парати (леквін і особливо лека-
сил) значно краще, ніж кверту-
лін. Так, квертулін знижує сту-

пінь дисбіозу на 42 %, леквін —
на 56 %, лекасил — на 60 %.

У табл. 2 показано резуль-
тати визначення вмісту триглі-
церидів і загального холесте-
рину в гомогенаті печінки щу-
рів. Очевидним є, що за умов
гепатиту достовірно зростає
вміст ліпідів (тригліцеридів —
на 45 %, холестерину — на
32 %) у печінці (можливо, за ра-
хунок пригнічення їх окиснен-

450

400

350

300

250

200

150

100

50

0

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

123
123
123
123
123
123

123
123
123
123
123
123

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

123
123
123
123
123
123
123

123
123
123
123
123

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456

123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123

123
123
123
123
123
123
123
123
123
123

*

** ** **

*

**
**

**

*

*, **

*, **

*, **,

***

%

Загальний білірубін АлАТ ЛФ

інтактні гепатит токсичний (ГТ) ГТ + квертулін

ГТ + леквін ГТ + лекасил

12
12

1
1

12
12

1
1

Рис. 1. Вплив антидисбіотичних засобів на рівень печінкових мар-
керів у сироватці крові щурів з експериментальним токсичним гепа-
титом. На рис. 1, 2: * — р<0,05 порівняно з групою «інтактні»; ** —
р<0,05 порівняно з групою «ГТ»; *** — р<0,05 порівняно з групою
«ГТ + квертулін»

Таблиця 2
Вплив антидисбіотичних засобів на вміст тригліцеридів
і холестерину у печінці щурів з експериментальним

токсичним гепатитом, ммоль/кг, M±m, n=7 в усіх групах

                Група Тригліцериди Холестерин

1-ша — інтактні 8,0±0,2 6,6±0,2

2-га — гепатит токсичний 11,6±0,3 8,7±0,3
(ГТ) р<0,01 р<0,01

3-тя — ГТ + квертулін 11,1±0,5 6,5±0,3
р<0,05; р1>0,3 р>0,5; р1<0,01

4-та — ГТ + леквін 8,4±0,5 5,9±0,4
р>0,3; р1<0,01; р>0,05; р1<0,05;

р2<0,05 р2>0,05

5-та — ГТ + лекасил 10,6±0,6 7,1±0,4
р<0,01; р1>0,05; р>0,05; р1<0,05;

р2>0,3 р2>0,05

Примітка. У табл. 2 і 3: р — порівняно з 1-ю групою; р1 — порівняно
з 2-ю групою; р2 — порівняно з 3-ю групою.
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ня або порушення біосинтезу
ліпопротеїдів дуже низької
щільності, які в нормі надхо-
дять у кров). Введення гепато-
протекторів знижує вміст три-
гліцеридів у печінці (квертулін
— на 4,3 %, леквін —  на 27,6 %,
лекасил — на 8,6 %), однак до-
стовірно лише леквін. Усі три
гепатопротектори знижують рі-
вень загального холестерину в
печінці (квертулін — на 25,3 %,
леквін — на 31,8 % і лекасил
—  на 18,4 %).

У табл. 3 наведено резуль-
тати визначення вмісту ліпідів
у сироватці крові. Дані таблиці
свідчать, що за умов гепатиту
спостерігається гіперліпідемія
(зростання рівня тригліцеридів
у 2,6 разу, можливо, за раху-
нок пригнічення процесів мета-
болізму жирних кислот). Вве-
дення леквіну або лекасилу
достовірно знижує вміст три-
гліцеридів (майже до рівня ін-
тактних тварин) на відміну від
квертуліну, який мало впливає
на рівень тригліцеридів (квер-
тулін — на 11,8 %, леквін — на
52,7 %, лекасил — на 40,2 %).
Що стосується вмісту холесте-
рину в сироватці крові, то до-
стовірно його рівень знижує
лише леквін (квертулін — на
12,3 %, леквін — на 30,2 %,
лекасил — на 14,2 %).

Таким чином, проведені до-
слідження виявили суттєву ге-
патопротекторну ефективність
флавановмісних засобів, про
що свідчать результати визна-
чення у сироватці крові печін-
кових маркерів, які суттєво
знижують свій рівень під їх
впливом, особливо при дії ле-
касилу, який містить флаво-
лігнани розторопші.

Усі досліджені флавановміс-
ні препарати проявляють анти-
дисбіотичну дію, знижуючи сту-
пінь дисбіозу у сироватці крові,
причому нові препарати (леквін
і лекасил) навіть більш ефектив-
ні, ніж відомий засіб квертулін.

Нові препарати (особливо
леквін), на відміну від квертулі-
ну, мають гіполіпідемічну дію,
знижуючи рівень тригліцеридів
у сироватці крові і навіть у пе-
чінці.

Оскільки під впливом засто-
сованих засобів (особливо ле-
квіну) спостерігається знижен-
ня рівня холестерину в печін-
ці та сироватці крові, то мож-
на вважати, що вони здійсню-
ють і антихолестеринову дію,
що може нагадувати ефекти
статинів.

Висновки

1. При токсичному гепатиті
у сироватці крові щурів зрос-

тає рівень печінкових марке-
рів: білірубіну — на 40 %, АлАТ
— на 85 % і ЛФ — на 310 %,
збільшується у 2,6 разу сту-
пінь дисбіозу та підвищується
вміст тригліцеридів на 159 %
і загального холестерину на
45 %, причому рівень ліпідів
зростає і в печінці (на 32–
45 %).

2. Флавановмісні препарати
(квертулін, леквін і лекасил)
нормалізують у сироватці кро-
ві рівень білірубіну, АлАТ, сут-
тєво знижують рівень ЛФ, сту-
пінь дисбіозу, що свідчить про
їх гепатопротекторну актив-
ність, більш притаманну пре-
парату лекасил, який містить
флаволігнани розторопші.

3. Флавановмісні препарати
знижують рівень холестерину
в печінці та сироватці крові,
причому найбільш ефектив-
ним в цьому плані виявився
леквін, що містить квертулін і
лецитин.

4. Леквін найбільш ефектив-
но знижує в печінці та сироват-
ці крові вміст тригліцеридів, що
може бути перспективним для
профілактики і лікування жиро-
вої хвороби печінки.
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Виконання ниркою осмо-,
волю-, кислото- та іонорегулю-
вальних функцій щодо забез-
печення гомеостазу організму
істотно залежить від процесів
клубочково-канальцевого та

канальцево-канальцевого ба-
лансу [1; 2]. Розлади їх досить
глибоко вивчені за введення
2,4-динітрофенолу, сулеми,
при розвитку гарячки, за умов
навантаження водою від’ємно-

го окисно-відновного потенціа-
лу порівняно з індукованим ді-
урезом звичайною водогінною
водою в інтактних щурів [3–6].
Водночас і донині залишаєть-
ся не вивченою проблема що-
до впливу навантаження во-
дою від’ємного окисно-віднов-
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цевого баланса в почках при нагрузке водой отрицательного окислительно-восстановительного
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ного потенціалу порівняно з ін-
дукованим діурезом звичай-
ною водогінною водою в олігу-
ричну стадію сулемової неф-
ропатії на стан процесів клубоч-
ково-канальцевого та каналь-
цево-канальцевого балансу.

Мета даної роботи — з’ясу-
вати стан процесів клубочково-
канальцевого та канальцево-
канальцевого балансу за умов
навантаження водою від’єм-
ного окисно-відновного потен-
ціалу в олігуричну стадію суле-
мової нефропатії.

Матеріали та методи
дослідження

В експериментах на 40 бі-
лих нелінійних щурах-самцях
масою 0,16–0,18 кг в олігурич-
ну стадію сулемової нефропа-
тії, яку моделювали за умов гі-
понатрієвого раціону харчуван-
ня шляхом підшкірного вве-
дення сулеми дозою 5 мг/кг, до-
сліджували вплив навантажен-
ня водою від’ємного окисно-
відновного потенціалу ((-232,00±
±25,12) мВ), останню отриму-
вали шляхом обробки водогін-
ної води препаратом мікрогід-
рин [5], порівняно з індукова-
ним діурезом звичайною водо-
гінною водою (окисно-відновний
потенціал (88,70±18,35) мВ).
Окисно-відновний потенціал
води вимірювали ОВП-метром
[4; 7].

Функціональний стан нирок
досліджували за умов водного
діурезу, для чого щурам внут-
рішньошлунково за допомо-
гою металевого зонда вводи-
ли звичайну водогінну воду
або воду від’ємного окисно-
відновного потенціалу, підігрі-
ту до температури 37 °С, у кіль-
кості 5 % від маси тіла. Вели-
чину діурезу (V) оцінювали у
міліметрах за 2 год на 100 г.
Після водного навантаження з
метою отримання плазми про-
водили евтаназію тварин шля-
хом декапітації під легким ефір-
ним наркозом, кров збирали у
пробірки з гепарином. У плаз-
мі крові та сечі визначали кон-
центрацію креатиніну за реак-
цією з пікриновою кислотою,

іонів натрію — методом фото-
метрії полум’я на ФПЛ-1. Швид-
кість клубочкової фільтрації
(Сcr) оцінювали за кліренсом
ендогенного креатиніну, яку
розраховували за формулою:

Сcr = Ucr ⋅ V/Pcr,

де Ucr і Pcr — концентрація кре-
атиніну в сечі та плазмі крові
відповідно.

Відносну реабсорбцію води
(RH2O %) оцінювали за фор-
мулою:

RH2O % = (Ccr – V)/Сcr ⋅ 100 %.

Абсолютну реабсорбцію іо-
нів натрію (RFNa+) розрахову-
вали за формулою:

RFNa+ = Сcr ⋅ PNa+ – V ⋅ UNa+.

Досліджували проксималь-
ну та дистальну реабсорбцію
іонів натрію (ТрNa+, TdNa+).
Розрахунки проводили за фор-
мулами [8–10]:

TpNa+ = (Ccr – V) ⋅ PNa+;
TdNa+ = (PNa+ – UNa+) ⋅ V.

Стан клубочково-каналь-
цевого та канальцево-каналь-
цевого балансу оцінювали
шляхом проведення кореля-

ційного аналізу між процесами
клубочкової фільтрації, абсо-
лютної, проксимальної, дис-
тальної реабсорбції іонів на-
трію та відносної реабсорбції
води [1; 5; 6].

Усі дослідження виконані з
дотриманням Конвенції Ради
Європи про охорону хребетних
тварин, яких використовують в
експериментах та інших науко-
вих цілях (від 18.03.1986 р.),
Директиви ЄЕС № 609 (від
24.11.1986 р.), наказів МОЗ Ук-
раїни № 690 від 23.09.2009 р.
та № 944 від 14.12.2009 р.

Статистичну обробку даних,
включаючи кореляційний і рег-
ресійний аналіз проводили за
допомогою комп’ютерних про-
грам “Statgrafics” та “Exсel 7.0”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Клубочково-канальцевий і
канальцево-канальцевий ба-
ланс в олігуричну стадію суле-
мової нефропатії характеризу-
ється вірогідними позитивними
кореляційними зв’язками між
клубочковою фільтрацією й
абсолютною та проксималь-
ною реабсорбціями іонів нат-

Таблиця 1
Стан клубочково-канальцевого

та канальцево-канальцевого балансу нирок
за умов гіпонатрієвого раціону харчування

в олігуричну стадію сулемової нефропатії, n=10

V Ccr RFNa+ TpNa+ TdNa+ RH2О %

V — — — — 0,733 —
p<0,02

Ccr — — 0,895 0,901 — 0,817
p<0,001 p<0,001 p<0,01

RFNa+ — — — 0,999 — 0,751
p<0,001 p<0,02

TpNa+ — — — — — 0,761
p<0,02

TdNa+ — — — — — —

RH2O % — — — — — —

Примітка. У табл. 1 і 2: V — діурез, мл/2 год ⋅ 100 г; Ccr — клубочкова
фільтрація, мкл/хв ⋅ 100 г; RFNa+ — абсолютна реабсорбція іонів натрію,
мкмоль/хв ⋅ 100 г; TpNa+ — проксимальна реабсорбція іонів натрію, ммоль/
2 год ⋅ 100 г; TdNa+ — дистальна реабсорбція іонів натрію, мкмоль/2 год × 100 г;
RH2O % — відносна реабсорбція води, %; р — вірогідність кореляційного
зв’язку; n — кількість спостережень.
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рію (табл. 1). При цьому абсо-
лютна реабсорбція іонів нат-
рію прямопропорційно коре-
лює з проксимальною реаб-
сорбцією цього катіона. Дис-
тальна реабсорбція іонів натрію
позитивно корелює з діурезом.
Відносна реабсорбція води
була зв’язана позитивними ко-
реляційними зв’язками з клу-
бочковою фільтрацією, абсо-
лютною і проксимальною ре-
абсорбціями іонів натрію.

При навантаженні водою
від’ємного окисно-відновного
потенціалу в олігуричну стадію
сулемової нефропатії вияв-
лялися позитивні кореляційні
зв’язки між клубочковою фільт-
рацією й абсолютною та прок-
симальною реабсорбціями
іонів натрію і відносною реаб-
сорбцією води. Абсолютна ре-
абсорбція іонів натрію прямо-
пропорційно корелювала з
проксимальною його реабсорб-
цією. Дистальна реабсорбція
іонів натрію позитивно коре-
лювала з діурезом. Водночас
спостерігалася втрата позитив-
них кореляційних зв’язків між
відносною реабсорбцією води

й абсолютною і проксималь-
ною реабсорбціями іонів нарію
(табл. 2). Графічне зображен-
ня процесів клубочково-кана-
льцевого і канальцево-каналь-
цевого балансу при наванта-
женні звичайною водогінною
водою та водою від’ємного
окисно-відновного потенціалу

в олігуричну стадію сулемової
нефропатії наведено на рис. 1.
На рис. 2 продемонстровано
регресійний аналіз взаємозв’яз-
ків між клубочковою фільтра-
цією, абсолютною та прокси-
мальною реабсорбціями іонів
натрію і відносною реабсорб-
цією води в олігуричний пері-

Таблиця 2
Стан клубочково-канальцевого

та канальцево-канальцевого балансу нирок
при навантаженні водою від’ємного окисно-відновного
потенціалу за умов гіпонатрієвого раціону харчування

в олігуричну стадію сулемової нефропатії, n=10

V Ccr RFNa+ TpNa+ TdNa+ RH2O %

V — — — — 0,941 —
p<0,001

Ccr — — 0,850 0,849 — 0,657
p<0,01 p<0,01 p<0,05

RFNa+ — — — 1,000 — —
p<0,001

TpNa+ — — — — — —

TdNa+ — — — — — —

RH2O % — — — — — —

Рис. 1. Стан клубочково-канальцевого та канальцево-канальцевого балансу нирок при
навантаженні звичайною водогінною водою (а) та водою від’ємного окисно-відновного
потенціалу (б) за умов гіпонатрієвого раціону харчування в олігуричну стадію сулемової
нефропатії. Р1 — клубочкова фільтрація, мкл/хв · 100 г; Р2, 1 — абсолютна реабсорб-
ція іонів натрію, мкмоль/хв · 100 г; Р3, 2 — проксимальна реабсорбція іонів натрію,
ммоль/2 год · 100 г; Р4, 3 — дистальна реабсорбція іонів натрію, мкмоль/2 год · 100 г;
4 — відносна реабсорбція води, %. Вірогідність кореляційного зв’язку відзначено: ** —
p<0,02; *** — p<0,01; **** — p<0,001

1

0,9

0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

0

1

0,9

0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

0
1

2
3

4
P1

P2
P3

P4

1
2

3
4

P1

P2
P3

P4

а б

**** ****

****

*** **
**

*** ***

****

*



# 4 (162) 2017 13

од сулемової нефропатії при
гіпонатрієвому раціоні харчу-
вання під час навантаження
звичайною водогінною водою
та водою від’ємного окисно-
відновного потенціалу.

Наявність вірогідних коре-
ляційних зв’язків між клубочко-
вою фільтрацією й абсолют-
ною та проксимальною реаб-
сорбціями іонів натрію, між аб-
солютною реабсорбцією іонів
натрію та його транспортом у
проксимальному відділі неф-
рону свідчить про збереження
механізмів клубочково-каналь-
цевого балансу при наванта-
женні звичайною водогінною
водою за умов гіпонатрієвого
раціону харчування в олігурич-
ну стадію сулемової нефро-
патії. Той факт, що дистальна

реабсорбція іонів натрію пози-
тивно корелює з діурезом під-
тверджує ушкодження прокси-
мального канальця. Установ-
лені дані, що відносна реаб-
сорбція води була зв’язана по-
зитивними кореляційними зв’яз-
ками з клубочковою фільтра-
цією, абсолютною і прокси-
мальною реабсорбціями іонів
натрію, підтверджують домі-
нування процесів пасивного
транспорту в проксимальному
канальці за рахунок ушкоджен-
ня сулемою процесів активних
енергозалежних механізмів
реабсорбції іонів натрію.

Беручи до уваги, що зни-
ження окисно-відновного по-
тенціалу води на кожні 59 мВ
призводить до збільшення кіль-
кості електронів у 10 разів, при

зниженні окисно-відновного
потенціалу води на 118 мВ
кількість електронів зростає у
100 разів, а на 177 мВ — у
1000 разів [3; 4], то зростан-
ня кількості електронів може
сприяти покращанню синтезу
макроергів АТФ і, відповідно,
позитивно впливати на функ-
цію канальців нирок. Цим по-
яснюється втрата позитивних
кореляційних зв’язків між від-
носною реабсорбцією води й
абсолютною та проксималь-
ною реабсорбціями іонів на-
трію, оскільки покращання про-
цесів активного транспорту в
проксимальному канальці при-
зводило до зменшення част-
ки участі процесів пасивної
реабсорбції і, відповідно, до
втрати вищезазначених коре-
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Рис. 2. Регресійний аналіз взаємозв’язків між клубочковою фільтрацією, абсолютною
та проксимальною реабсорбціями іонів натрію й відносною реабсорбцією води в олігу-
ричний період сулемової нефропатії при гіпонатрієвому раціоні харчування при наван-
таженні звичайною водогінною водою (а, б, в) та водою від’ємного окисно-відновного
потенціалу (г). За віссю абсцис: Ccr — клубочкова фільтрація, мкл/хв ⋅ 100 г; RFNa+  —
абсолютна реабсорбція іонів  натрію, мкмоль/хв ⋅ 100 г; TpNa+ — проксимальна реаб-
сорбція іонів натрію, ммоль/2 год ⋅ 100 г. За віссю ординат: RH2O % — відносна реаб-
сорбція води, %; r — коефіцієнт кореляції; p — достовірність кореляційного зв’язку; n —
кількість спостережень
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ляцій. Аналогічним чином по-
яснюється ситуація щодо по-
слаблення сили кореляційного
зв’язку між клубочковою фільт-
рацією та відносною реабсорб-
цією води.

Висновки

1. При навантаженні водою
від’ємного окисно-відновного
потенціалу за умов гіпонатріє-
вого раціону харчування в олі-
гуричну стадію сулемової неф-
ропатії встановлено втрату по-
зитивних кореляційних зв’язків
відносної реабсорбції води з
абсолютною та проксималь-
ною реабсорбціями іонів нат-
рію й послаблення сили коре-
ляційного зв’язку відносної ре-
абсорбції води з клубочковою
фільтрацією.

2. Виявлені зміни клубоч-
ково-канальцевого та каналь-
цево-канальцевого балансу
вказують на покращання про-
цесів активного транспорту в
проксимальному відділі неф-
рона при навантаженні водою
від’ємного окисно-відновного
потенціалу.

Перспективи подальших
досліджень. Обґрунтованою є
перспектива подальших роз-
робок у даному напрямку що-
до з’ясування механізмів змін
клубочково-канальцевого та
канальцево-канальцевого ба-
лансу при навантаженні водою
від’ємного окисно-відновного
потенціалу за умов гіпонатріє-
вого раціону харчування на
поліуричній стадії сулемової
нефропатії.
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В работе исследована экспрессия маркеров активации лимфоцитов и фагоцитарная актив-

ность нейтрофилов больных с герпетическим кератитом до и после культивации клеток с нано-
частицами серебра размером 30 нм in vitro. После культивирования с наночастицами серебра
экспрессия молекулярных маркеров CD7 увеличилась с (21,1±2,6) до (27,4±1,7) %; CD25 с
(19,2±1,1) до (26,8±1,2) % и CD45 с (22,3±1,1) до (31,1±1,8) % (р<0,05). Не обнаружено влияния
наночастиц серебра на экспрессию маркеров СD5, CD38, CD54, CD95, CD150. После культиви-
рования с наночастицами серебра фагоцитарная активность нейтрофилов возрастала с
(58,5±3,9) до (79,4±4,1) % (р<0,05). Таким образом, наночастицы серебра 30 нм in vitro вызы-
вают изменение функциональной активности лейкоцитов и лимфоцитов у пациентов с герпети-
ческим кератитом, что выражается в увеличении количества маркеров активации лимфоцитов
CD7, CD25, CD45 и фагоцитарной активности нейтрофилов.

Ключевые слова: наночастицы серебра, роговица, вирусный кератит.
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Introduction. Herpetic lesions of the eye is a major cause of infectious corneal blindness. Vi-

ral lesion of eyeball surface often has chronic process. Using of traditional drugs does not always
provide a positive therapeutic effect and prevents recurrence, determining the relevance of new
approaches to the treatment of viral pathologies of the cornea.

Objective. To study the effect of silver nanoparticles in vitro on the expression of molecular markers
of activation of lymphocytes and the phagocytic activity of neutrophils in patients with herpetic keratitis.

Materials and methods. The research was conducted with 33 patient with herpetic keratitis. It
was in vitro investigated the expression of molecular markers of activation of lymphocytes (CD 5, CD7,
CD25, CD38, CD45, CD54, CD95, CD150) peripheral blood and phagocytic activity of neutrophils be-
fore and after cultivation with a colloidal solution of 30 nm silver nanoparticles.

Results. After cultivation with silver nanoparticles the expression of molecular markers CD7 in-
creased from (21.1±2.6) up to (27.4±1.7)%; CD25 from (19.2±1.1) up to (26.8±1.2) and CD45 from
(22.3±1.1) up to (31.1±1.8)% (p<0.05). It was not found silver nanoparticles influence on the expres-
sion of markers СD5, CD38, CD54, CD95, CD150. After cultivation with silver nanoparticles phago-
cytic activity of neutrophils increase from (58.5±3.9)% up to (79.4±4.1)% (p<0.05).

Conclusion. Silver nanoparticles of 30 nm in vitro cause the change of the functional activity of
leukocytes and lymphocytes in patients with herpetic keratitis, as reflected in the increasing of lym-
phocyte activation markers expression CD7, CD25, CD45 and phagocytic activity of neutrophils.

Key words: silver nanoparticles, cornea, viral keratitis.
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Герпетичне ураження ока
— основна причина інфекцій-
ної рогівкової сліпоти [1], вірус-
ні ураження поверхні очного
яблука часто набувають ха-
рактеру хронічного процесу [2].
Використання традиційних ме-
дикаментозних засобів не зав-
жди забезпечує позитивний лі-
кувальний ефект і запобігає
виникненню рецидивів [3], що
визначає актуальність пошуку
нових підходів до терапії вірус-
ної патології рогівки.

Перспективною може бути
розробка препаратів на осно-
ві наночастинок срібла для лі-
кування вірусного кератиту. На-
ночастинки срібла мають іму-
номодулюючу дію, встановле-
но, що, залежно від дози і роз-
міру частинок, наносрібло мо-
же як стимулювати, так і при-
гнічувати фагоцитарну актив-
ність нейтрофілів [4; 5], зміню-
вати функціональну активність
лімфоцитів [6], впливати на
перебіг запального процесу
[7]. Доведено противірусні вла-
стивості наночастинок срібла
[8; 9], серед яких здатність
пригнічувати життєдіяльність
вірусу герпесу [10]. Разом з
тим, з огляду на високу прони-
кну здатність наночастинок, не
всі автори поділяють думку
про повну безпеку їх застосу-
вання в медицині [11–13], що
потребує подальших дослі-
джень ефективності та безпе-
ки застосування наноматеріа-
лів при лікуванні захворювань
ока, у тому числі вірусного ке-
ратиту.

Метою роботи було вивчен-
ня впливу in vitro наночастинок
срібла на експресію молеку-
лярних маркерів активації лім-
фоцитів СD7, CD25, CD38,
CD45, CD54, CD95, CD150 та
маркера автоімунного процесу
CD5, а також на фагоцитарну
активність нейтрофілів у хво-
рих на герпетичний кератит.

Матеріали та методи
дослідження

Клінічні та лабораторні до-
слідження проведені на базі
відділення патології рогівки ока,

лабораторії імунології ДУ «Ін-
ститут очних хвороб і тканин-
ної терапії ім. В. П. Філатова
НАМН України» за умов інфор-
мованої згоди пацієнтів. Під
спостереженням перебували
33 хворих на постпервинний
герпетичний кератит, везику-
лярна форма, віком 25–45 ро-
ків. Пацієнти скаржилися на
біль, сльозотечу та світлочутли-
вість. При обстеженні спосте-
рігалося слабке почервоніння
ураженого ока, набряклість
рогівки та невеликі пухирці на
її поверхні. Взяття крові у хво-
рих проводили на третій день
клінічних проявів хвороби. In
vitro досліджували експресію
молекулярних маркерів актива-
ції лімфоцитів периферичної
крові до та після культивування
з наночастинками срібла гісто-
імуноцитохімічним методом [14],
фагоцитарну активність нейт-
рофілів. Оцінка рівня експресії
молекулярних маркерів акти-
вації лімфоцитів периферичної
крові проводилася з викорис-
танням панелі моноклональ-
них антитіл CD5+ (серія М-III),
СD7+ (серія А-0), CD25+ (серія
25 А1-I), CD38+ (серія I-р),
CD45+ (серія СС-1), CD54+ (се-
рія I-В), CD95+ (серія А-0I) і
CD150+ (серія А-0I), розроб-
лених в Інституті експеримен-
тальної патології, онкології і ра-
діобіології ім. Р. Є. Кавецько-
го НАН України.

Для визначення впливу на-
ночастинок срібла на функціо-
нальні властивості лімфоцитів
хворих на герпетичний кера-
тит лімфоцити культивували з
наночастинками срібла розмі-
ром 30 нм протягом 1 год при
37 °С, після чого визначали
експресію молекулярних мар-
керів їх активації [15]. Колоїд-
ний розчин наночастинок сріб-
ла сферичної форми розміром
30 нм, концентрацією 0,2 мг/мл
синтезували на базі НДІ фізи-
ки Одеського національного
університету ім. І. І. Мечнико-
ва цитратним методом [16].

Статистична обробка отри-
маних даних проведена за до-
помогою дисперсійного аналі-
зу, у разі якщо нульова гіпоте-
за відкидалася, застосовували
критерій Ньюмена — Кейлса.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати, отримані при
вивченні зміни рівня експресії
молекулярних маркерів акти-
вації лімфоцитів периферичної
крові у хворих на вірусну пато-
логію рогівки після культиву-
вання лімфоцитів з наночас-
тинками срібла, виявили до-
стовірні відмінності за низкою
показників (табл. 1). Проведе-
ні дослідження показали, що
рівень експресії молекулярно-
го маркера активності лімфо-
цитів CD7 збільшився на 29,9 %

Таблиця 1
Рівень експресії маркерів активованих лімфоцитів

у хворих на вірусний кератит до та після культивування
з наночастинками срібла, n=33, М±m, %

   Маркер                                  Група дослідження
  активації
лімфоцитів до культивування після культивування

CD5+ 26,9±2,0 25,8±1,2
CD7+ 21,1±2,6 27,4±1,7*
CD25+ 19,2±1,1 26,8±1,2*
CD38+ 25,7±1,4 26,9±1,3
CD45+ 22,3±1,1 31,1±1,8*
CD54+ 33,9±1,9 36,2±2,1
CD95+ 26,9±1,5 25,9±1,4
CD150+ 21,7±1,3 23,1±1,4

Примітка. * — р<0,05 порівняно з лімфоцитами до культивування з нано-
частинками срібла.
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після культивування з наноча-
стинками срібла. Відмо, що СD7
експресований на тимоцитах,
зрілих Т-клітинах, NK-клітинах,
поліпотентних гемопоетич-
них стовбурових клітинах, лім-
фоїдних клітинах-попередниках.
Функціонує як костимулятор-
на молекула, індуктор секре-
ції цитокінів, модифікатор ад-
гезії клітин. Активація субпо-
пуляцій лімфоцитів, що екс-
пресують антигени CD7, свід-
чить про збільшення загальної
напруженості імунітету у хво-
рих на вірусний кератит, при-
чому зміна даного показника в
процесі лікування вказує на
зростання резистентності ор-
ганізму [17].

Після культивування лімфо-
цитів з наночастинками срібла
експресія СD25 зростала на
39,5 %. Маркер активації лім-
фоцитів СD25 функціонує як
рецептор інтерлейкіну-2. Під-
вищення рівня експресії анти-
гену CD25 свідчить про акти-
вацію у хворих на герпетичний
кератит Т-лімфоцитів, які бе-
руть участь у специфічній імун-
ній відповіді. Після культиву-
вання лімфоцитів з наночастин-
ками срібла відбувається віро-
гідне збільшення рівня експре-
сії СD45 на 34,4 %. Як і CD7,
рівень експресії CD45 відобра-
жає загальну напруженість
імунітету. Підвищення цих по-
казників, імовірно, зумовлене
наявністю дистрофічного про-
цесу в організмі та вказує на
подальше посилення проліфе-
рації лімфоцитів, яка призво-
дить до дозрівання клону спе-
цифічно активованих лімфоци-
тів, а отже, до активації імун-
ної реакції [11].

Вивчення впливу наночасти-
нок срібла на фагоцитарну ак-
тивність нейтрофілів показало
її значуще збільшення з (58,5±
±3,9) до (79,4±4,1) % (р<0,05).
Зростання фагоцитарної актив-
ності нейтрофілів також спо-
стерігали в попередній роботі
з вивчення впливу наночасти-
нок срібла на місцевий імунітет
ока за умов моделювання бакте-
ріального кератиту [4]. Даний

ефект доводить імуномодулюю-
чу дію наночастинок срібла що-
до нейтрофілів. Іншими авто-
рами показано, що нанодис-
персні системи можуть на клі-
тинному рівні вибірково діяти
на запальний процес, при цьому
головною мішенню регулюю-
чої дії наночастинок є саме
макрофаги [7]. Отже, імуномо-
дулююча дія наночастинок
срібла нами відмічена як до
лімфоїдних клітин, так і до ней-
трофілів.

Вивчення впливу наночас-
тинок срібла на рівень експре-
сії молекулярного маркера ав-
тоімунного процесу CD5 та
молекулярного маркера апо-
птозу CD95 показало, що нано-
частинки срібла значущо не
змінювали їх експресію. Рівень
експресії на лімфоцитах пери-
феричної крові маркерів акти-
вації лімфоцитів CD38, CD54 і
CD150 після культивування
лімфоцитів з наночастинками
срібла також значущо не змі-
нювався.

Висновки

Наночастинки срібла розмі-
ром 30 нм in vitro змінюють
функціональну активність лім-
фоцитів і лейкоцитів хворих
на герпетичний кератит, що
виявляється зростанням екс-
пресії маркерів активації лім-
фоцитів СD7, CD25, CD45 і
фагоцитарної активності ней-
трофілів.
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ПРОФІЛАКТИКА І ЛІКУВАННЯ НЕКРОЗУ
ЗВЕДЕНОЇ КИШКИ ПІСЛЯ СФІНКТЕРОЗБЕРІГАЮЧИХ
ОПЕРАЦІЙ У ХВОРИХ НА КОЛОРЕКТАЛЬНИЙ РАК

КЛПУ «Міський міжрайонний онкологічний диспансер м. Маріуполя»,
Маріуполь, Україна

УДК 616.348/351-006.6-089-06-002.4-084
С. П. Волошин
ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ НЕКРОЗА НИЗВЕДЕННОЙ КИШКИ ПОСЛЕ СФИНКТЕРОСОХ-

РАНЯЮЩИХ ОПЕРАЦИЙ У БОЛЬНЫХ КОЛОРЕКТАЛЬНЫМ РАКОМ
КЛПУ «Городской межрайонный онкологический диспансер г. Мариуполя», Мариуполь, Украина
Материалом для работы стали данные о 271 больном раком прямой кишки с некрозом низ-

веденной кишки после хирургических вмешательств с низведением ободочной кишки на про-
межность (исследуемая группа — 95 больных, контрольная группа — 176 пациентов). Разрабо-
тана 3-этапная профилактика некроза низведенной кишки (до, во время и после операции), при-
менение которой позволило снизить риск его развития в 3,7 раза, а также тактика лечения, бла-
годаря чему снизился риск послеоперационных осложнений по сравнению с ранее использо-
ванной методикой. Отмечено уменьшение послеоперационной летальности в 2 раза — с (12,5±
±2,5) % (22 больных) до (6,2±2,5) % (6 больных) (р=0,046). Установлено, что отличное, хоро-
шее, удовлетворительное и относительно удовлетворительное качество жизни больных раком
прямой кишки с некрозом низведенной кишки при лечении с использованием разработанной
методики отмечено у (80,9±4,2) % больных против (59,1±4,0) % больных в контрольной группе.
Разработан комплекс реабилитационных мероприятий, который позволил улучшить качество
жизни больных с некрозом низведенной кишки, а именно разработаны новый способ лечения
стриктур колоанального анастомоза; новая конструкция калоприемника.

Ключевые слова: рак прямой кишки, сфинктеросохраняющие операции, некроз нисходя-
щей кишки.

UDC 616.348/351-006.6-089-06-002.4-084
S. P. Voloshin
THE RESULTS OF TREATMENT OF THE DESCENDING COLON NECROSIS AFTER

SPHINCTER-SAVING OPERATION OF PATIENTS SUFFERING FROM COLORECTAL CANCER
Local Oncology Center of Mariupol, Mariupol, Ukraine
The basis of the present work was the information about 271 patients suffering from colorectal

cancer with necrosis of the descending colon after surgery intervention with bringing down of the large
intestines into perineum (the group under the study consisted of 95 patients, the group under control
consisted of 176 patients). The three studies of the prevention of the necrosis of the descending
colon were worked out (including the studies “before”, “during”, and “after-operation”). The integration
of preventive methods provided decreasing of the risk of the progress of the necrosis of the descend-
ing colon 3.7 times.

The worked out management of the treatment of the patients suffering from the colorectal cancer
with necrosis of the descending colon also decreased the risks of the after operation complications of
the patients with colorectal cancer comparing with the method used before. Thanks to the worked out
treatment it should be mentioned that the after operation mortality decreased two times — from
(12.5±2.5)% (22 patients) till (6.2±2.5)% (6 patients) (p=0.046).

It was defined that excellent, good, satisfactory and almost satisfactory life quality of the patients
suffering from colorectal cancer with the necrosis of the descending colon at treatment with the worked
out methodic had (80.9±4.2)% of patients versus (59.1±4.0)% of patients of the control group.

The whole complex of the rehabilitation improved life quality of patients suffering from the necrosis
of the descending colon, specifying the new way of the treatment of the stricture of the coloanal anas-
tomosis, as well as new construction of the coloplast.

Key words: rectal cancer, sphincter-saving operations, necrosis of the lower intestine.
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Рак прямої кишки (ПК) посі-
дає одне з провідних місць у
структурі онкологічної захво-
рюваності у багатьох країнах
світу [1; 2]. У США в 2016 р. за-
реєстровано 39 220 нових ви-
падків раку ПК: 23 110 — у чо-
ловіків і 16 110 — у жінок [1].
За останні 10 років в Україні
відзначено незначне зменшен-
ня захворюваності на рак ПК
— як серед чоловіків, так і се-
ред жінок. Якщо у 2006 р. се-
редній показник становив 19,6,
тимчасом як для чоловіків —
22,4, для жінок — 17,2 [3], то
у 2016 р. вже 18,8; 21,5 і
16,4 відповідно [2].

Сьогодні основний метод лі-
кування хворих на рак ПК —
хірургічний [4; 5]. Одним із по-
ширених видів хірургічного втру-
чання у випадку раку ПК є
її резекція. При цьому існують
два варіанти відновлення киш-
кової безперервності після ви-
конання резекції прямої кишки
— формування колоректаль-
ного анастомозу і приведення
розташованих вище відділів
товстої кишки на промежину.
Відновлення кишкової безпе-
рервності за допомогою анас-
томозу дозволяє отримати за-
довільні функціональні резуль-
тати, однак потребує, як прави-
ло, застосування дорогих зши-
ваючих апаратів. Застосуван-
ня ручного шва для формуван-
ня колоректального анасто-
мозу технічно можливе у біль-
шості хворих із локалізацією
пухлини в ректосигмоїдному
відділі, у більшої частини па-
цієнтів при ураженні верхньо-
го ампулярного відділу й у де-
яких хворих при локалізації пух-
лини в середньому ампуляр-
ному відділі. В інших випадках,
за умови відсутності можливо-
сті застосування дорогих зши-
ваючих апаратів, застосову-
ють операції зі зведенням. Од-
ним із найбільш небезпечних
ускладнень цих операцій є не-
кроз зведеної кишки (НЗК). Не-
зважаючи на велику кількість

публікацій, присвячених дано-
му ускладненню, питання про-
філактики та лікування НЗК
залишаються до кінця не вирі-
шеними.

Метою нашої роботи було
підвищення ефективності лі-
кування хворих на колоректаль-
ний рак (КРР) шляхом профі-
лактики розвитку некрозу зведе-
ної кишки й оптимізації тактики
корекції цього ускладнення.

Матеріалом для роботи є
дані про 271 хворого на НЗК,
які знаходилися на лікуванні в
період з 1990 по 2014 рр. Усіх
хворих на НЗК розділили на
дві групи: контрольну, у якій
використовували стандартні
схеми профілактики і лікуван-
ня НЗК, і досліджувану, у якій
застосовували розроблений
комплекс профілактичних і лі-
кувальних заходів. Контрольну
групу утворили 176 пацієнтів,
прооперованих в інтервалі з
1990 по 1999 рр., досліджува-
ну — 95 хворих, прооперова-
них з 2000 по 2014 рр. Чолові-
ків було 145 ((53,5±3,0) %), жі-
нок 126 ((46,5±3,0) %). У віці
60 років прооперовано 161
((59,4±3,0) %) пацієнта.

Найбільш часто пухлина ло-
калізувалася в проксималь-
них відділах ПК — у 121 ((44,7±
±3,0) %) хворого, рідше — у се-
редньому ампулярному відді-
лі — 112 ((41,3±3,0) %) пацієн-
тів; дуже рідко спостерігалося
ураження нижнього ампуляр-
ного відділу ПК. У гістологічній
будові пухлини превалюва-
ла аденокарцинома — у 229
((84,5±2,2) %) хворих, інші фор-
ми пухлин траплялися значно
рідше. Більшість пацієнтів було
прооперовано за умови місце-
вого розповсюдження пухлин-
ного процесу (Т4) — 241 ((88,9±
±1,9) %) спостереження. Мета-
статичне ураження регіонар-
них лімфатичних вузлів різного
рівня було навне у 99 ((36,5±
±2,9) %) хворих. Віддалені ме-
тастази спостерігалися у 34
((12,5±2,0) %) пацієнтів, най-

більш частою локалізацією від-
далених метастазів була печін-
ка. Найбільш частим розпо-
всюдженням пухлинного про-
цесу відповідала T4N0M0 —
144 ((53,1±3,0) %) спостере-
ження. У 73 ((26,9±2,7) %) хво-
рих відзначено 86 різних
ускладнень пухлинного процесу;
найбільш часто була кишкова
непрохідність різного ступеня
вираженості — у 63 ((73,3±
±4,8) %). Супровідні захворю-
вання відзначені у 169 ((62,4±
±2,9) %) хворих. Найбільш час-
то пухлина мала змішану фор-
му росту — 184 ((67,9±2,8) %)
спостереження, рідше зустрі-
чалися ендофітна й екзофітна
форми — 65 ((24,0±2,6) %) і 22
((8,1±1,7) %) відповідно.

При лікуванні хворих на рак
ПК, разом з іншими видами
операцій, використовували три
види хірургічного втручання зі
зведенням ободової кишки на
промежину — проксимальна ре-
зекція ПК зі зведенням (ПРЗ),
черевно-наданальна резекція
ПК (ЧНР) і черевно-анальна ре-
зекція ПК (ЧАР). Найбільш по-
ширеним хірургічним втручан-
ням серед хворих із цим усклад-
ненням була ЧАР — 223 ((82,3±
±2,3) %) випадки, рідше — ЧНР
і ПРЗ — 28 ((10,3±1,9) %) і 20
((7,4±1,6) %) відповідно. Серед
271 хворого 146 ((53,9±3,0) %)
пацієнтів у передопераційному
періоді отримали хіміко-проме-
неву терапію в різних поєднан-
нях. У контрольній і досліджу-
ваній групах цей показник ста-
новив (54,6±3,8) і (52,6±5,1) %
відповідно.

Таким чином, у результаті
проведеного аналізу не було
виявлено суттєвих відміннос-
тей у стані пацієнтів досліджу-
ваної групи і групи контролю
(p>0,05 за всіма параметра-
ми). Це дозволяє нам зістави-
ти результати проведеного лі-
кування й адекватно оцінити
його переваги та недоліки.

Профілактику НЗК у дослі-
джуваній групі проводили на



# 4 (162) 2017 21

трьох етапах: до втручання, під
час і після операції. Доопера-
ційна профілактика НЗК у до-
сліджуваній групі полягала в
комплексі заходів, основний
зміст яких — поліпшення рео-
логічних властивостей крові.
Інтраопераційна профілактика
НЗК полягала в адекватному
знеболюванні; інтраоперацій-
ній антибіотикотерапії; пра-
вильній оцінці життєздатності
трансплантата товстої кишки
(ТК) за розробленим способом
[6]; формуванні життєздатного
трансплантата достатньої дов-
жини, який виключає натяг
після його зведення; захисті
трансплантата ТК і його брижі
від пошкодження в процесі зве-
дення; захист надлишку зведе-
ної кишки від перегину та зда-
влення за допомогою розроб-
леного пристрою [7]; щадному
відношенні до тканин для змен-
шення обсягу роздавлених тка-
нин і, як наслідок, знижен-
ня частоти гнійно-септичних
ускладнень; препаруванні тка-
нин із використанням сучасних
електрокоагуляторів для змен-
шення інтраопераційної крово-
втрати і площі коагуляційного
некрозу в зоні дисекції.

Післяопераційна профілак-
тика НЗК включала в себе
адекватне знеболювання, при-
значення седативних препара-
тів; збільшення швидкості крово-
току в нижніх кінцівках шляхом їх
бинтування в перші 3–5 діб,
профілактичну антибіотикоте-
рапію; інфузійну терапію із за-
стосуванням препаратів, що
поліпшують реологічні власти-
вості крові. У контрольній гру-
пі доопераційну профілактику
НЗК не проводили.

Інтраопераційна профілак-
тика НЗК у контрольній групі
полягала у формуванні життє-
здатного трансплантата, при
цьому його життєздатність оці-
нювалася тільки за кольором
серозної оболонки. Післяопе-
раційна профілактика НЗК у
контрольній групі полягала в

інфузійній терапії із застосу-
ванням препаратів, що поліпшу-
ють реологічні властивості кро-
ві — реополіглюкін (по 200 мл
на день внутрішньовенно крап-
линно).

При лікуванні хворих на КРР
з НЗК використовували тактику
лікування, основану на трьох
основних параметрах: термін
розвитку некрозу, його ступінь
і стан хворого, зокрема наяв-
ність або відсутність перитоні-
ту. У своїй роботі всі НЗК ми
розділяли за рівнем їх протяж-
ності на «низькі» (розташова-
ні в анальному каналі або ті,
які поширюються вище нього до
3 см) і «високі» (більше 3 см), а
за часом його виникнення —
на «ранні» (до 3 діб) і «пізні»
(більше 3 діб).

У хворих із «раннім високим»
НЗК, незалежно від виду ради-
кального оперативного втру-
чання (ЧАР, ЧНР або ПРЗ), ви-
конували ампутацію зведеної
кишки. У хворих із «раннім
низьким» НЗК проводили до-
зведення зведеної кишки з боку
промежини. У пацієнтів із «піз-
нім низьким» НЗК, незалежно
від виду радикального опера-
тивного втручання (ЧАР, ЧНР
або ПРЗ), дозведення транс-
плантата ТК виявилося немож-
ливим. У цих хворих показано
відключення лівої половини ТК
шляхом формування петельної
трансверзостоми на правій по-
ловині ТК з одночасним тампо-
нуванням порожнини таза й ар-
муванням анального каналу для
запобігання його стенозу. «Піз-
нього високого» некрозу ми у
своїх пацієнтів не спостерігали.

Консервативне лікування
НЗК проводили у хворих із «піз-
нім низьким» НЗК, у яких ча-
стина стінки зведеної кишки,
розташованої в анальному ка-
налі, залишалася життєздат-
ною і були відсутні ознаки за-
пального процесу в малому та-
зу. Консервативне лікування бу-
ло виконане у 76 ((28,0±2,7) %)
хворих, хірургічне — у 195

((72,0±2,7) %). Найбільш час-
тим хірургічним втручанням бу-
ла колостомія — у 101 ((51,8±
±3,6) %) хворого. На другому
місці було дозведення транс-
плантата — 58 ((29,7±3,2) %)
спостережень. Ампутація зведе-
ної кишки наявна у 20 ((10,3±
±2,2) %) хворих. У 12 ((6,2±
±1,7) %) випадках було вико-
нано дозведення мобілізова-
ної кишки з колостомією, у 4
((2,0±1,0) %) спостереженнях
— релапаротомія з резведен-
ням. Використання розробле-
ної тактики лікування дозволи-
ло знизити частоту виконання
колостомії, ВР=0,6 (95 % ДІ 0,4–
0,9) порівняно з групою конт-
ролю. При цьому відсоток хво-
рих, яким була виконана коло-
стомія, зменшився з (57,1±4,3)
до (40,3±6,2) % (р=0,008).

При виконанні хірургічного
втручання у хворих, у яких у
подальшому розвинувся НЗК,
інтраопераційні ускладнення
відзначені у 28 ((10,3±1,8) %)
із 271 хворого. У контрольній
групі інтраопераційні усклад-
нення спостерігалися у 23
((13,1±2,5) %) із 176 хворих,
у досліджуваній — у 5 ((5,3±
±2,3) %) пацієнтів, відмінність
не є статистично значущою,
p=0,06 (точний критерій Фіше-
ра). Найбільш частим інтра-
операційним ускладненням бу-
ла перфорація пухлини, яка
зазначена у 20 хворих, що ста-
новило (71,4±8,5) % у структу-
рі інтраопераційних усклад-
нень і (7,4±1,6) % від кількості
прооперованих.

У 271 хворого на НЗК час-
тота післяопераційних усклад-
нень дорівнювала (18,1±2,3) %
(49 хворих). Таким чином, за-
стосування розробленої такти-
ки дозволило зменшити часто-
ту післяопераційних усклад-
нень із (21,6±3,1) % (38 паці-
єнтів) у контрольній групі до
(11,6±3,3) % (11 хворих) у до-
сліджуваній групі (р=0,047 за
точним критерієм Фішера). За-
стосування розробленої такти-
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ки дозволило зменшити ризик
післяопераційних ускладнень,
ВР=0,54 (95 % ДІ 0,29–0,99)
порівняно з групою контролю.
У структурі післяопераційних
ускладнень переважали гнійно-
септичні (абсцес малого таза,
перитоніт, орхіепідидиміт, рек-
товагінальна нориця, цистит,
флегмона передньої черевної
стінки) — 53 ((71,6±5,2) %)
спостереження. На частку ус-
кладнень, пов’язаних із пору-
шенням у системі РАСК (гост-
рий інфаркт міокарда, пнев-
монія, гостра печінково-нирко-
ва недостатність, тромбоембо-
лія легеневої артерії, тромбоз
мезентеріальних судин, ДВЗ-
синдром, крововиливи в над-
ниркові залози) спостерігалося
17 ((23,0±4,9) %) випадків. Не
встановлено достовірної різни-
ці в досліджуваній і контроль-
ній групах у частоті гнійно-
септичних ускладнень (р=0,177)
і ускладнень, пов'язаних з по-
рушенням у системі РАСК (р=
=0,180).

Із 271 пацієнта з НЗК після
операції померло 28 ((10,3±
±1,8) %) хворих. При викорис-
танні розробленої тактики ліку-
вання післяопераційна леталь-
ність становила (6,2±2,5) %
(6 хворих), у контрольній групі
— (12,5±2,5) % (22 хворих), від-
мінність не є статистично зна-
чущою (р=0,17 за критерієм хі-
квадрат). Найбільш частою
причиною летальних випадків
був абсцес малого таза ((32,1±
±8,8) %). Достовірної різниці в
частоті абсцесу як причини ле-
тального результату в дослі-
джуваній і контрольній групах
не виявлено (р=0,184).

Серед хворих, прооперова-
них в інтервалі з 1990 по 1999 рр.
(контрольна група), НЗК від-
значений у 176 ((13,6±0,9) %)
пацієнтів. Серед пацієнтів, про-
оперованих в інтервалі з 2000
по 2014 рр. (досліджувана гру-
па), НЗК зафіксований у 95
((3,7±0,4) %) хворих. Таким
чином, 3-етапна профілактика

НЗК із застосуванням розроб-
леного комплексу профілак-
тичних заходів дозволила зни-
зити (p<0,001 за критерієм хі-
квадрат) ризик розвитку НЗК
у 3,7 разу, ВР=0,27 (95 % ДІ
0,22–0,35).

П’ятирічне виживання хво-
рих у контрольній і досліджу-
ваній групах статистично знач-
но не відрізнялося — (54,8±
±8,9) і (47,8±10,3) % відповід-
но (не виявлено відмінності ви-
живання хворих, p>0,05). Се-
редня тривалість життя також
не відрізнялась і становила
відповідно (3,49±0,19) і (3,33±
±0,19) року. Прогресування пух-
линного процесу зафіксоване
у 40 ((14,8±2,2) %) пацієнтів.
При цьому локальний рецидив
наявний у 20 ((7,4±1,6) %) хво-
рих. Не встановлено відмінно-
сті частоти прогресування хво-
роби в контрольній і досліджу-
ваній групах — (13,1±2,5) і
(17,9±3,9) % відповідно (р=
=0,129; р=0,37, за критерієм
χ2). Також не виявлено відмін-
ності частоти виникнення ло-
кального рецидиву в контроль-
ній і досліджуваній групах —
(6,8±1,9) і (8,4±2,8) % (р=0,81
за критерієм χ2).

Для оцінки якості життя хво-
рих на НЗК використано метод
опитування за допомогою ан-
кет EORTC-QLQ-C30 і EORTC-
QLQ-CR38. При цьому визна-
чено, що відмінна, добра, за-
довільна і відносно задовільна
якість життя хворих на КРР з
НЗК наявна у (67,1±3,0) % ви-
падків. Достовірно встановле-
но, що кількість хворих на КРР
з НЗК, які оцінили якість свого
життя на «відмінно», «добре»,
«задовільно» і «відносно задо-
вільно» була вищою у дослі-
джуваній групі, ніж у контроль-
ній, — (80,9±4,2) і (59,1±4,0) %
відповідно (р<0,001). Стеноз
колоанального анастомозу
розвинувся у 39 ((51,3±5,7) %)
хворих. Достовірної різниці у
частоті стенозу анастомозу
після НЗК не встановлено —

(53,5±7,6) і (48,5±8,7) % відпо-
відно (р=0,84 за критерієм χ2).
У всіх хворих лікування стено-
зу колоанального анастомозу
починалося з консервативного
лікування (щоденного бужу-
вання) протягом 1–3 міс. Кон-
сервативне лікування стенозу
було ефективним у (69,2±7,4) %
хворих, (30,8±7,4) % пацієнтів
знадобилося оперативне ліку-
вання — розсічення стенозу,
(10,3±4,8) % хворих потребу-
вали повторного оперативного
втручання. Із 7 хворих, яким
було здійснено стандартне
розсічення стенозу анастомо-
зу в контрольній групі, рецидив
стенозу, що потребував по-
вторної операції, був наявним
4 ((57,2±18,7) %) випадках. В
1 спостереженні стеноз розсі-
кався двічі. Із 5 хворих дослі-
джуваної групи, у яких лікуван-
ня стенозу колоанального ана-
стомозу проведено за розроб-
леним способом [8], рецидиву
стенозу не відзначено в жод-
ному випадку.

У 113 хворих на КРР з НЗК,
яким було здійснено форму-
вання колостоми, у подаль-
шому повинно було розгляда-
тися питання про відновлення
кишкової безперервності. Та-
ке втручання проведене у 37
((32,7±4,4) %) хворих. Решті
пацієнтам відновлення киш-
кової безперервності не було
здійснене (смерть після опера-
ції, прогресування пухлинного
процесу, тяжка супровідна па-
тологія, відмова хворих). Ста-
тистично значущої різниці в
частоті закриття колостом у
контрольній і досліджуваній
групах не відзначено — 23
((28,4±5,0) %) і 14 ((43,8±8,8) %)
відповідно (р=0,18 за критері-
єм χ2). Для поліпшення якості
життя хворих на НЗК, нами
розроблено калоприймач [9],
нова конструкція якого дозво-
ляє виключити підтікання киш-
кового вмісту між шкірою і кіль-
цем калоприймача у худих
хворих і пацієнтів із кахексією,
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що істотно покращує якість їх
життя.

Висновки

1. Застосування 3-етапної
профілактики НЗК із викорис-
танням розробленого комп-
лексу профілактичних заходів
дозволило знизити (p<0,001 за
критерієм хі-квадрат) ризик
розвитку НЗК у 3,7 разу, ВР=
=0,27 (95 % ДІ 0,22–0,35).

2. Використання розробле-
ної тактики лікування хворих
на рак ПК із НЗК дозволило
знизити (p<0,05) ризик після-
операційних ускладнень у хво-
рих на рак ПК, ДР=0,54 (95 %
ДІ 0,29–0,99) порівняно з рані-
ше використаною методикою
(на період із 1990 по 1999 рр.),
післяопераційна летальність
за цих умов становила (6,2±
±2,5) %. Завдяки застосуван-
ню розробленої тактики ліку-
вання відзначено зменшення
післяопераційної летальності
вдвічі — з (12,5±2,5) (22 хво-
рих) до (6,2±2,5) % (6 хворих),
р=0,046.

3. Установлено, що відмін-
на, добра, задовільна і від-
носно задовільна якість життя
хворих на рак ПК із НЗК при лі-
куванні з використанням роз-
робленої методики зафіксова-
на у (80,9±4,2) % хворих (у гру-
пі контролю — (59,1±4,0) хво-
рих), р<0,001.

4. Розроблено комплекс
реабілітаційних заходів, який
дозволив поліпшити якість жит-
тя хворих на НЗК, а саме: новий
спосіб лікування стриктур ко-
лоанального анастомозу після
черевно-анальної резекції пря-
мої кишки, що дозволяє ви-
ключити можливість повторно-
го стенозу; нову конструкцію
калоприймача, що виключає
підтікання кишкового вмісту
між шкірою і кільцем калоприй-
мача у худих хворих і пацієн-
тів із кахексією; післяоперацій-
ний бандаж і затискач до ньо-
го, які дозволили виключити
необхідність виконання опера-

цій з приводу післяоперацій-
них вентральних гриж у хворих
із тяжкою супровідною патоло-
гією за умови збереження фі-
зичної активності.
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It is proved that pathology of
the environment around the fe-
tus of pregnant women is one of
the most common, which is dif-
ficult to prevent, and this leads
to the unpredictable complica-
tions.

We have not faced with such
scientific works that would study
this problem in such details and
in such a wide range, so it has a
great practical interest of detect-
ing frequency, risk factors, espe-
cially during pregnancy, child-
birth and the postpartum period,
the state of the fetus and new-
borns with polyhydramnios infec-
tious genesis.

In the structure of neonatal
mortality infection pathology is
significant (11 to 45% of cases),
death birth reaches 16%. It has
different etiology, which is early
symptom of various pathological
processes of the mother and fe-
tus. In the opinion of many au-
thors, polyhydramnios symptom
is developing because of intra-
uterine fetal infection after some
infection during pregnancy com-
plicated with polyhydramnios,
and at risk of intrauterine infec-
tion [J. N. Pashina, N. V. Or-
dzhonikidze, L. Ponomarev "Pe-
rinatal infection and polyhydram-
nios", 2004]. Nowadays there are

no specific markers that would
determine presence of intrauter-
ine infection of polyhydramnios
and estimate fetal condition ad-
equately. Defining separate acute
phase protein does not give a
definite answer because they do
not have enough to specify sen-
sitivity and the prognosis of in-
trauterine infection of the fetus.
Interestingly, that this developing
polyhydramnios infectious origin
does not always cause intraute-
rine infection of the fetus and
newborn. View of pathogen, his
virulence, ways of infection, the
level of defense reactions in the
system mother-placenta-fetus
have great importance. Detect-
ing frequency, risk factors, espe-

UDC 618.3:618.344-008.8:618.2

N. A. Gaistruk, L. G. Dubas, S. V. Topolnitska

PECULIARITIES OF PREGNANCY DEVELOPMENT
AND CONDITION OF FETUS IN PREGNANT WOMEN

DIAGNOSED WITH POLYHYDRAMNIOS
National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya, Ukraine

УДК 618.3:618.344-008.8:618.2
Н. А. Гайструк, Л. Г. Дубас, С. В. Топольницкая
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ И СОСТОЯНИЕ ПЛОДА У БЕРЕМЕННЫХ С

МНОГОВОДИЕМ
Винницкий национальный медицинский университет им. Н. И. Пирогова, Винница, Украина
В статье представлены данные обследования практически здоровых беременных, а также

беременных с многоводием, проведен анализ течения и осложнений беременности, родов и
послеродового периода, а также состояния плода на основании данных биофизического про-
филя плода, кардиотокографического исследования, допплерометрических показателей крово-
тока в маточных артериях и в артерии пуповины. При многоводии, в сравнении с практически
здоровыми беременными, чаще наблюдаются такие осложнения беременности, как легкая и се-
редней степени тяжести преэклампсия, угроза прерывания беременности, анемия беременных,
дисфункция плаценты. По данным кардиотокографии и биофизического профиля, отмечается
нарушение состояния плода, возрастает сопротивление в сосудах фетоплацентарной системы.

Ключевые слова: многоводие у беременных, биофизический профиль плода, кардиотоко-
графическое исследование, допплерометрические показатели кровотока.

UDC 618.3:618.344-008.8:618.2
N. A. Gaistruk, L. G. Dubas, S. V. Topolnitska
PECULIARITIES OF PREGNANCY DEVELOPMENT AND CONDITION OF FETUS IN PREGNANT

WOMEN DIAGNOSED WITH POLYHYDRAMNIOS
National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya, Ukraine
The article presents the data of the study of basically healthy pregnant women and pregnant wom-

en diagnosed with polyhydramnios. There was carried out the analysis of pregnancy development
and complications, delivery and post-delivery period, as well as the condition of fetus on the basis of
the data of the bio-physical profile of fetus, cardiotocographic study and dopplerometric indicators of
the bloodstream in uterine arteries and arteries of the navel-cord.

Pregnant women with polyhydramnios, compared to healthy pregnant women, more often experi-
ence such complications in pregnancy as light and moderate degree of preeclampsia, threatened mis-
carriage, anemia of pregnancy, placenta dysfunction. In accordance with the data of cardiotocogra-
phy and bio-physical profile, disorder in the condition of fetus is observed, and resistance in the ves-
sels of feto-placental system enhances.

Key words: polyhydramnios in pregnancy, bio-physical profile of fetus, cardiotocographic study,
dopplerometric indicators of bloodstream.

© N. A. Gaistruk, L. G. Dubas, S. V. Topolnitska, 2017



# 4 (162) 2017 25

cially during pregnancy, child-
birth and the postpartum period,
the state of the fetus and new-
borns with polyhydramnios of in-
fectious origin have great practi-
cal interest. Nowadays increased
frequency of polyhydramnios is
associated with the increased in-
fections among women of repro-
ductive age, immunodeficiency,
hormonal disorders. In clinical
obstetrics anomalies of amniot-
ic volume of fluid to the emer-
gence lead to different obstetric
complications, hypoxia, delayed
growth of the fetus, placental in-
sufficiency, premature birth, de-
layed discharge water distress of
antenatal fetal deaths, postpar-
tum hemorrhage [I. A. Botvine-
va, L. V. Renga, R. M. Zorina,
L. Bazhenov, V. Zorin “Acute
phase proteins in the predicting
of the newborn during pregnan-
cy complicated with polyhydram-
nios and at risk of intrauterine
infection,” 2012].

Pregnant women with polyhy-
dramnios suffer from infectious
pathology, there are existing in-
flammatory changes in defeca-
tion (100%), 71% — circulatory
and 84% — degenerative dis-
eases. Polyhydramnios of the in-
fectional origin is formed in the
background of significant chang-
es in defecations and predicts
the high risk of neonatal compli-
cations [S. N. Pashyna, N. V. Or-
dzhonikidze, L. P. Ponomarev
“Perinatal infection and polyhy-
dramnios”, 2004].

In the diagnosis of intrauterine
infection, there are certain difficul-
ties due to severity of infectious
lesions mismatch pregnant and
prenatal "patient", the disease of-
ten occurs in subclinical form.

The results of the scientific
work suggest that mixed-chla-
mydial infection, cytomegalovi-
rus promotes polyhydramnios,
as a result there are significant
morphological changes from both
components of membranes as
well, particularly on the part of
the placenta, leading to the for-
mation of placenta insufficiency
of function. Early prediction of
intrauterine infection, especially

when polyhydramnios infectious
genesis, timely and pathogene-
sis adequate prevention and cor-
rection of disturbances in the
mother-placenta-fetus system of
pregnant women with infectious
and inflammatory diseases will
prevent the development of peri-
natal infection or reduce its fre-
quency to improve the effects of
pregnancy and childbirth for mo-
ther, fetus and newborn.

Despite the active study of
the problem in the science of
perinatal infections there are still
many uncertainties. There are
no universally accepted classifi-
cations of perinatal infections
which remain difficulties in early
diagnosis of infection affecting
the fetus, not the dates and in-
dications for specific therapy,
especially in viral infections. Cla-
rification of the pathogenesis po-
lyhydramnios features the use of
new technologies, development
of modern methods of its diag-
nosis, prevention and treatment
are relevant, as the frequency
will reduce complexities obstet-
ric and perinatal costs.

Ultrasound diagnosis of amni-
otic fluid is of great clinical signifi-
cance in obstetric practice as it al-
lows to clarify the number of am-
niotic fluid fetal and obstetric tac-
tics supervision during dynamic
changes [M. A. Cheneva, J. P.
Tytchenko, S. N. Lysenko “Clini-
cal significance of ultrasonic ex-
amination of amniotic fluid”, 2013].

Taking into account the ex-
tremely high frequency and a
variety of serious complications
and consequences, polyhydram-
nios in pregnancy is an important
and urgent problem in obstetrics.
Previous studies on this topic are
quite fragmented and focused
mainly on the pathogenesis, dia-
gnosis and treatment of disease,
without revealing the molecular
mechanisms of fetal distress.
The relevance and practical im-
portance of this work lies in the
fact that here, in addition to gen-
eralization and systematization
of previous data was conducted
a detailed analysis of risk fac-
tors, prognosis complications are

active prevention and also focus-
es on a comprehensive exami-
nation of the problem and the
need for cooperation between
different sectors of medicine for
the prevention and treatment of
this pathology, which is unques-
tionable indicator of the impor-
tance of research.

The aim of this study — to
evaluate pregnancy, childbirth,
postpartum of pregnant women
with polyhydramnios, fetal con-
dition, hemodynamics in the mo-
ther-placenta-fetus system, and
the type of birth, birth complica-
tions range, condition of new-
borns, postpartum complications
and neonatal morbidity.

Materials and Methods of
Research

To achieve the objectives
we have analyzed 30 stories of
practically healthy pregnant wo-
men and 80 women with poly-
hydramnios admitted to hospital
during 2014–2016 years in the
gestation period of 30 to 40 weeks,
respectively stories of newborns.

To assess the internal uterine
fetal methods ultrasound scan-
ning, cardiotocography were used,
and determining fetal biophysical
profile was conducted. Ultraso-
nography was performed using
the apparatus “Siemens” (Ger-
many). Electrocardiographic fe-
tal assessment was performed
for all women from 30 weeks of
pregnancy, with the device “Soni-
caid” with computer data pro-
cessing (interpretation of the pa-
rameters were carried out on a
scale Fisher W. M.). For a more
complete definition of internal
uterine and fetal we conducted
determination of fetal biophysical
profile using complex technique
proposed by A. Vintzileos (1983)
in modification of L. G. Sychyna-
va and O. I. Shraer (1992). Mon-
itoring of key indicators in utero-
placental circulation was carried
out using ultrasound system
“Radmir”. Doppler mapping and
impulse Dopplermetry of umbili-
cal artery and uterine artery on
the side of placentation were
performed.
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Statistical analysis of the re-
sults was performed with the
help of standard techniques us-
ing the application package “MS
Excel XP” and “Statistica SPSS
10.0 for Windows” (license num-
ber 305147890).

Results and Discussion

Analysis of complications of
pregnancy showed that there of-
ten have been registered signif-
icantly threatened miscarriage,
anemia in pregnancy, mild or
moderate preeclampsia, placen-
tal dysfunction of pregnant wom-
en with polyhydramnios.

The study evaluated the intra-
uterine fetus in pregnant groups
on the basis of electric cardio
graphic study. In healthy pregnant
the fetus was regarded as satis-
factory, at that grade 8 points were
observed in 26.7%, 9 points —
26.7%, and 10 points — to 46.6%
of pregnant women. According to
electric cardio graphics if there
was polyhydramnios fetal deteri-
oration was clearly expressed.
Thus, 45.0% of pregnant women
were estimated at 7 points, 20.0%
— 6 points, 25.0% — 5 points,
and 10.0% — 4 points.

Comparing the average score
by the Fischer scale (1976) it
has been shown that electric car-
dio graphic rate of pregnant
women with polyhydramnios was
significantly lower than of healthy
pregnant women: its fall is 34.8%,
relative to healthy women.

Research of fetal biophysical
profile showed that indicator of
control group of pregnant wom-
en by A. M. Vintzileos scale
(1983) is following: 13.3% of
cases — 12 points, from 20.0%
— 11 points to 40.0% — 10
points and in 26.7% of pregnant
women — 9 points. In 50.0% of
women with polyhydramnios fig-
ure was 7.8 points, to 15.0% —
6 points, to 35.0% — 4.5 points.

Comparing the average score
by the Vintzileos scale it was
found that pregnant women
with gestational pyelonephritis
have 31.0%, it is lower (p<0.05)
compared with practically heal-
thy pregnant. At the same time,

the figure of polyhydramnios fe-
tal biophysical profile was signi-
ficantly lower, its reduction is
38.7% as compared to healthy
women.

Women with polyhydramnios
have marked changes of placen-
tal hemodynamics. In particular,
the increase in systolic diastolic
ratio, resistance index and pulse
index is respectively 33.0%,
47.7%, 38.2%, compared with
the control group (Table. 1).

Hemodynamic changes in the
arteries of the umbilical cord are
greatly exacerbated in the group
of pregnant women with polyhy-
dramnios. Under these condi-
tions, an increase in systolic di-
astolic ratio, resistance index
and pulse index respectively is
28.5; 41.9 and 41.0% compared
to controls (Table 2).

Analysis of the time of regular
labor, which led to the birth,
showed that all healthy pregnant
birth date was 39–40 weeks,
whereas among women with
polyhydramnios premature births
were recorded in 60.0% of wom-
en. At the same time, premature
births in the period 35–38 weeks
occurred in 25.0% of women with
polyhydramnios, and the term —
30–34 weeks — in 15.0% of

pregnant women with the given
pathology.

It was found that birth activity
of all healthy women was held
through the birth canal in the peri-
od 39–40 weeks. Instead, for
55.0% of women with polyhydram-
nios cesarean section was per-
formed.

According to the table 3, in
the structure of obstetric compli-
cations, we have observed that
in 40.0% of women with poly-
hydramnios births were compli-
cated by premature discharge of
amniotic unlike the group of
healthy pregnant women, where
the figure was 3.33%. Labor and
delivery anomalies of pregnant
women with polyhydramnios
were recorded in 30.0% of cas-
es and of healthy pregnant wom-
en — at 3.33%. Fetal distress
occurred in 55.0% of cases in
the group of women with polyhy-
dramnios, while in the control
group it was only 13.3 % of cas-
es. 20.0% of pregnant women
with this pathology had blood
loss more than physiological dur-
ing childbirth, while among the
control group such blood loss
was not observed.

Describing newborns (data in
table. 4), born as a result of pre-

Table 1
Dopplerometry Indicators of Blood Flow

in the Uterine Arteries of Pregnant Women

         
Parameter

                              Groups of the pregnants

Healthy pregnants, Polyhydramnios,
n=30 n=80

Systolic diastolic ratio 1.82±0.03 2.42±0.07*
Resistance index 0.65±0.02 0.96±0.01*
Pulse index 0.76±0.02 1.05±0.03*

Notes. In table 1–6: * — p<0.05 relative to healthy pregnant women.

Table 2
Dopplerometry Indicators of Blood Flow in the Umbilical Artery

of the Examined Pregnant Women, M±m

         
Parameter

                              Groups of the pregnants

Healthy pregnants, Polyhydramnios,
n=30 n=80

Systolic diastolic ratio 3.12±0.05 4.01±0.07*
Resistance index 0.62±0.01 0.88±0.03*
Pulse index 0.83±0.02 1.17±0.05*

Notes. In table 1–6: * — p<0.05 relative to healthy pregnant women.
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mature birth and birth in the pe-
riod 39–40 weeks of pregnant
women in both groups it was
found that the average weight of
full-term children born from wo-
men with polyhydramnios was
significantly lower up to 18.5%,
compared with the newborns of
healthy women. In assessing the
condition of newborns by Apgar
scale we obtained the following
data: the average score of new-
borns of women with polyhy-
dramnios was relatively smaller
than group of healthy pregnant
women (p<0.05) up to 17.1%.

Analyzing complications of new-
borns, it was found that among
healthy pregnant women it was
observed only mild asphyxia in
3.33% of cases. At the same
time babies of women with poly-
hydramnios had a significant in-
crease in the frequency of mild
(at 32.5%) and moderate as-
phyxia (in 22.5% of cases).

In addition, the postpartum
course of the women of studied
groups was evaluated. Assess-
ing the progress of women in the
postpartum period of studied
groups it turned out (Table. 5),
in pregnant women with poly-
hydramnios subinvolution of the
uterus was observed 6.8 times
more often (p<0.05) lactostasis
— 2.6 times more often (p>0.05)
subfebrility — in 4.75 times, and
lohiometra — 7.5 times (p<0.05)
than healthy.

We followed the course of the
early neonatal period of newborns
of women of studied groups. The
data is presented in Table. 6.

From the structure of neona-
tal morbidity syndrome of growth
retardation often occurred, which
was met in 30.0 % of women
with polyhydramnios. It was
found that infants of women with
polyhydramnios had primary at-
electasis significantly more com-
mon. There is noted tendency to
increase the frequency of Peri-
natal CNS lesions, conjugation
jaundice and hemolytic disease
of the newborn, compared with
the control group.

Thus, when polyhydramnios
occures, complications of preg-

nancy are significantly more fre-
quently observed such as mild
and moderate preeclampsia,
threatened miscarriage, anemia
in pregnancy, placental dysfunc-
tion, compared to practically
healthy pregnant. In addition, the
violations of the fetus are ob-
served (according to cardioto-
cography and biophysical profile)
and there is increased resist-
ance in the placental vascular
system.

Proportion of preterm labor
with the implementation of ce-

sarean section of pregnant wom-
en with this pathology is increas-
ing, there are more common
complications such labor as pre-
mature discharge of amniotic,
fetal distress, abnormal labor,
blood loss greater than physio-
logical), postpartum, namely sub
involution of the uterus subfebrili-
ty, lokhiometra. At the same time
the share of preterm infants,
weight of newborns is significant-
ly reduced, mild and moderate
asphyxia occurs frequently, neo-
natal morbidity is increased (pri-

Table 3
Structure of Complications During Childbirth of

the Examined Women, abs. (%)

Practically Poly-
               Birth complications healthy pregnant hydramnios,

women, n=30 n=80

Premature discharge of amniotic fluid 1 (3.33) 32 (40.0*)
Fetal distress 4 (13.3) 44 (55.0*)
The anomalies of labor activity 1 (3.33) 24 (30.0*)
Blood loss during labor is greater — 16 (20.0*)
than the physiological

Notes. * — p<0.05 relative to healthy pregnant women.

Notes. * — p<0.05 relative to healthy pregnant women; # 2 — p<0.05 relative
terms of pregnant women with gestational pyelonephritis.

Table 4
Condition of Newborns of Women of Examined Groups

Practically Poly-
         Indicators of the newborns healthy pregnant hydramnios,

women, n=30 n=80

The frequency of preterm birth, абс. % — 24 (40.0 %)
Weight of full-term newborns, g 3520±110 2870±105*
Weight of the premature newborns, g — 2014±104
Apgar scale scores, a score 8.37±0.13 6.93±0.20*
Mild frequency of asphyxia, % 3.33 32.5*
Moderate frequency of asphyxia, % — 22.5*
Severe frequency of asphyxia, % — —
Perinatal mortality, cases — —

Table 5
Structure of postpartum complications of

women of studied groups, abs. (%)

Practically Poly-
         The course of postpartum healthy pregnant hydramnios,

women, n=30 n=80

Subinvolution of the uterus 1 (3.33) 16 (20.0*)
Lactostasis 2 (6.67) 12 (15.0)
Subfibrylitet (t° rise up to 38.5°) 3 (10.0) 36 (45.0*)
Lochiometra (complication) 2 (6.67) 40 (50.0*)

Note. * — p<0.05 relative to healthy pregnant women.
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mary atelectasis syndrome and
syndrome of growth retardation).

Conclusions

Polyhydramnios is accompa-
nied with a large number of com-
plications of pregnancy (mild
and moderate preeclampsia —
35.0%, the threat of termination
of pregnancy — 45.0%, anemia
of pregnant women — 72.0 %,
placental dysfunction — 55.0%),
birth activity (premature dis-
charge of amniotic water —
40.0%, fetal distress — 55.0%,
anomalies of labor activity —
30.0% more than the physiolog-
ical blood loss — 20.0%), post-
partum (subinvolution of the
uterus — 20.0% subfebrility —
45.0% lokhiometra — 50.0%, re-
spectively) and the condition of
the newborn (the proportion of
premature significantly increas-
es, birth weight reduces, mild
and moderate asphyxia occurs
frequently).

Women with polyhydramnios
have a significant increase (18.5%
compared to the practically
healthy pregnant) of indicators of
vascular resistance in the uter-
ine and umbilical artery disorders
accompanied with the develop-
ment of the fetus abuse (average
scores on scales Fischer and
Vintzileos by 31.0% are less than
of healthy pregnant women).
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СИНДРОМ ПЕРЕГРУЗКИ ЖЕЛЕЗОМ И НАРУШЕНИЕ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ

ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ С
ГВУЗ «Ужгородский национальный университет», Ужгород, Украина
В работе представлены результаты обследования 400 больных хроническим гепатитом С.

При анализе полученных результатов установлено, что у больных хроническим гепатитом С с
синдромом перегрузки железом уровни вирусной нагрузки (RNA HCV) достоверно выше (р<0,05),
чем у больных с нормальным содержанием железа. Отмечено, что нарушение углеводного об-
мена чаще регистрируется у больных хроническим гепатитом С с синдромом перегрузки желе-
зом, чем у больных без нарушений феррокинетики (31,3 и 3,8 % соответственно; р=0,03). У боль-
ных хроническим гепатиом С с повышенным содержанием сывороточного железа и ферритина
и нормальной массой тела выявлены достоверно высокие уровни С-пептида.

Ключевые слова: гепатит С, железо, ферритин, углеводный обмен.
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IRON OVERLOAD SYNDROME AND CARBOHYDRATE METABOLISM IN PATIENTS WITH

CHRONIC HEPATITIS C
Uzhhorod National University, Uzhhorod, Ukraine
Introduction. 20–60 % of patients with chronic hepatitis C have an iron overload syndrome.
The purpose of the work. Determine the diagnostic values of ironkinetics in carbohydrate

metabolism in patients with CHC.
Materials and methods. The study included 400 patients with CHC aged 18 to 70 years (in average

— 54.1±1.1 years): 247 (61.7%) women and 153 (38.3 %) men. The levels of C-peptide, blood glucose,
serum iron and ferritin were determined by ELISA method. Two groups of patients were formed: the
first — 183 patients with normal levels of iron and ferritin and the second — 217 patients with chronic
hepatitis C with elevated levels of iron and ferritin. The groups were representative by gender, age
and duration of CHC.
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За оцінкою різних авторів, у
20–60 % хворих на хронічний
гепатит С (ХГС) спостерігаєть-
ся підвищене всмоктування
заліза з продуктів харчування
із подальшим його відкладан-
ням у паренхіматозних орга-
нах, що призводить до форму-
вання синдрому перевантажен-
ня залізом (СПЗ) [1; 2]. Деякі
вчені доводять, що реплікатив-
на активність вірусу гепатиту С
впливає на продукцію білка
прогепсидину, який є універсаль-
ним гуморальним регулятором
метаболізму заліза при ХГС [3].
Найбільш часто при СПЗ ура-
жається печінка — орган, що
депонує залізо для фізіологіч-
них потреб [2].

Другий за частотою уражен-
ня орган при СПЗ — підшлун-
кова залоза (ПЗ), патологія якої
часто викликає порушення ву-
глеводного обміну [4]. Разом із
тим існують суперечливі дані
щодо впливу заліза на ПЗ. Де-
які автори не знаходять підтвер-
дження уражень β-клітин ПЗ
залізом. Група вчених із США
під керівництвом J. Huang
(2015) оцінювала взаємозв’я-
зок заліза із цукровим діабе-
том (ЦД) і дійшла висновку, що
порушення метаболізму заліза
може відігравати певну роль у
патогенезі інсулінорезистент-
ності та ЦД через його вплив
на функцію печінки [5]. Проте
основний механізм взаємо-
зв'язку заліза з порушенням
вуглеводного обміну у загаль-
ній популяції залишається не
до кінця зрозумілим.

Мета роботи — визначити
діагностичне значення показ-
ників ферокінетики у порушен-
нях вуглеводного обміну у хво-
рих на ХГС.

Матеріали та методи
дослідження

Це проспективне відкрите
дослідження проведене в умо-
вах стаціонару. Усі обстежен-
ня здійснені за згодою хворих,
а методика їх відповідала Ге-
льсінській декларації 1975 р.
та її перегляду 1983 р. Дослі-
дження схвалене локальною
етичною комісією, усі учасни-
ки його ознайомилися з його
погоджувальним листом, струк-
тура якого відповідала офіцій-
но прийнятій, і підписали.

Критерії включення в дослі-
дження: пацієнти зі встановле-
ним діагнозом ХГС і нормаль-
ною масою тіла.

Критерії виключення: вік мен-
ше 18 і старше 70 років, інфі-
кування вірусами гепатиту В,
D, ТТV, первинний біліарний
цироз, токсичний гепатит, хро-
нічне зловживання алкоголем,
гемосидероз, цироз печінки,
автоімунні захворювання, при-
ймання глюкокортикостероїдів
і відмова хворого від участі у
дослідженні.

З урахуванням зазначених
критеріїв, у дослідження вклю-
чено 400 хворих на ХГС віком
від 18 до 70 років (у середньо-
му — (54,1±1,1) року): 247
(61,7 %) жінок і 153 (38,3 %)
чоловіки, що перебували на лі-
куванні у гастроентерологічно-
му відділенні Закарпатської об-
ласної клінічної лікарні ім. А. Но-
вака (Ужгород). Залежно від
скарг усім хворим проведені
клініко-лабораторні обстежен-
ня згідно з протоколами на-
дання медичної допомоги пе-
редбачуваного захворювання.

Діагноз ХГС установлювали
згідно з Міжнародною класифі-

кацією хвороб 10-го перегляду
та класифікацією, прийнятою
на Міжнародному конгресі га-
строентерологів (WCOG, Лос-
Анджелес, 1994) який був під-
тверджений виявленням сумар-
них антитіл класу IgG до струк-
турного (core) та неструктур-
них білків HCV (anti=HCV IgG+)
методом імуноферментного
аналізу (ІФА), а також вияв-
ленням у крові пацієнтів RNA-
HCV методом полімеразної
ланцюгової реакції (ПЛР) у ре-
альному часі (RT-PCR) з ви-
значенням вірусного наванта-
ження та генотипуванням. Об-
ладнання, на якому проводи-
ли тестування, — це термоци-
клер із системою детекції про-
дуктів ПЛР у режимі реально-
го часу “iQ 5” (ВioRad, США).

Для визначення тривалості
ХГС проведено ретельний збір
та аналіз епідеміологічного
анамнезу з урахуванням шля-
хів і чинників, що сприяють ін-
фікуванню.

Пацієнтам проведено визна-
чення рівня С-пептиду, глюкози
крові, сироваткового заліза та
феритину методом ІФА. Сфор-
мовано дві групи хворих: 1-ша
— 183 пацієнти з нормальни-
ми показниками заліза та фе-
ритину; 2-га — 217 хворих на
ХГС із одночасно підвищени-
ми рівнями заліза та ферити-
ну. Групи були репрезента-
тивні за статтю, віком і трива-
лістю ХГС.

Ступінь фіброзу печінки
встановлювали методом не-
прямої фіброеластометрії пе-
чінки (діагностичний прилад
“FibroScan” 502 F01261 датчик
М 7 70129 (Echosens, Франція;
обласна клінічна інфекційна
лікарня, Ужгород)).

Results. There was found that in patients with chronic hepatitis C with iron overload syndrome,
viral load (HCV RNA) level is significantly higher (p<0.05) than in patients with normal iron level. It
was noted that disorders of carbohydrate metabolism are more often recorded in patients with chronic
hepatitis C with iron overload syndrome than in patients without ironkinetics disorders (31.3 % and
3.8 %, respectively; p=0.03) and is characterized by high levels of C-peptide.

Conclusions. 1. Patients with chronic hepatitis C with iron overload syndrome are apt to more
frequent carbohydrate metabolism disorders as compared with patients with normal levels of iron (31.3%
and 3.8%, respectively; p=0.03).

2. The presence of iron overload syndrome is an additional risk factor for development of diabetes
mellitus in patients with chronic hepatitis C.

Key words: hepatitis C, iron, ferritin, carbohydrate metabolism.



# 4 (162) 2017 31

Отримані результати обсте-
ження реєстрували в історії
хвороби. Статистичну обробку
виконували в середовищі паке-
та SPSS 11.5. Значення p<0,05
вважали високо значущими і
достовірними.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дослідження стану показни-
ків ферокінетики у хворих на
ХГС показало, що сироватко-
вий показник феритину був
підвищеним у 257 (64,3 %) осіб
і не відрізнявся від значень кон-
трольної групи у 143 (35,7 %)
пацієнтів. Середній рівень фе-
ритину у сироватці крові хворих
на ХГС був достовірно (р<0,01)
підвищений порівняно з відпо-
відним значенням групи конт-
ролю і становив (168,2±22,5)
проти (72,8±15,2) нг/моль.

Сироватковий феритин вмі-
щує лише 15,0–20,0 % загаль-
ного заліза, його рівень у кро-
ві завжди пропорційний запа-
сам заліза в організмі. Тому
нами визначено вміст сироват-
кового заліза з такими резуль-
татами: у 238 (59,5 %) хворих
його значення було підвище-
ним і не відрізнялося від зна-
чень контролю у 162 (40,5 %)
осіб. Середній показник сиро-
ваткового заліза у хворих на ХГС
становив (27,9±2,6) мкмоль/л,
що достовірно (р<0,05) вище
порівняно з таким у групі конт-
ролю ((19,3±1,7) мкмоль/л).

У хворих на ХГС установле-
но, що при високому вірусному
навантаженні рівні заліза були
достовірно вищими (р<0,05) за
показники у пацієнтів із низь-
ким вірусним навантаженням
((32,3±1,8) проти (23,2±1,5)
мкмоль/л; p<0,05).

Одночасне підвищення рів-
нів сироваткового заліза та фе-
ритину, а отже, і лабораторні
ознаки перевантаження залі-
зом, мали 217 (54,3 %) хворих
на ХГС.

При порівняльному аналізі
індексу маси тіла у пацієнтів
обох груп статистично значу-
щої різниці не виявлено (U=
=224,5; р=0,2), тому аналіз час-

тоти порушень вуглеводного
обміну проведено залежно від
рівня сироваткового заліза та
феритину. Порушення вугле-
водного обміну, що характери-
зувалися високими рівнями
С-пептиду, гіперінсулінемією та
різного ступеня гіперглікемією,
діагностовано у 3,8 % хворих
1-ї групи (7 осіб) та у 31,3 %
2-ї групи (68 осіб).

При аналізі отриманих да-
них установлено, що у хворих
2-ї групи рівні вірусного наван-
таження (RNA HCV) були до-
стовірно вищими (р<0,05), ніж
у пацієнтів 1-ї групи. У хворих
2-ї групи частіше, ніж у пацієн-
тів 1-ї групи, був виражений
стеатоз печінки S 2–3 (45,2 про-
ти 27,0 %).

Також отримані нами дані
підтверджують той факт, що
хронічні захворювання печінки
збільшують ризик розвитку по-
рушень вуглеводного обміну
та перекликаються з результа-
тами інших науковців. Так, ки-
тайськими вченими було дове-
дено, що поширеність ЦД ви-
ща серед пацієнтів з неалко-
гольним стеатогепатитом, хро-
нічним гепатитом, алкоголь-
ною хворобою печінки та циро-
зом печінки [6]. За даними
Р. Dongіovannі et al. (2011), до-
ведено зв'язок між СПЗ і роз-
витком таких патологічних
станів, як жирова дистрофія
печінки та резистентність до
інсуліну, які теж сприяють
розвитку ЦД 2 типу [7]. Пато-
генез порушень вуглеводно-
го обміну при цьому досить
складний і повністю не вивче-
ний [8].

Висновки

1. Хворі на хронічний гепа-
тит С із синдромом переванта-
ження залізом частіше мають
порушення вуглеводного обмі-
ну порівняно з пацієнтами з нор-
мальним рівнем заліза (31,3 і
3,8 % відповідно; р=0,03).

2. Наявність синдрому пере-
вантаження залізом є додат-
ковим фактором ризику розви-
тку цукрового діабету у хворих
на хронічний гепатит С.

Перспективи подальших
розробок. Перспективою по-
дальших досліджень є вивчен-
ня функціональної здатності
β-клітин підшлункової залози у
хворих на хронічний гепатит С,
із підвищеними рівнями заліза
та феритину.
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ИМУННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ И РЕАКЦИЯ СЕЛЕЗЕНКИ ПРИ ОСТРОМ АППЕНДИЦИТЕ И ВЛИЯ-

НИЕ НА НИХ ЛИМФОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ
Сумской государственный университет, Сумы, Украина
Проанализированы результаты лечения больных с острым аппендицитом двух исследуемых

групп. В основной группе больным проводилась методика лимфотропного (ЛТ) введения препа-
ратов. В группе сравнения больным проводилась стандартная антибактериальная эмпириче-
ская терапия. Оценку полученных результатов проводили по динамике изменений показателей
СD3, CD4, CD8 и больших гранулярных лимфоцитов (БГЛ) при поступлении больных в клинику
перед аппендэктомией, затем на 5-е сутки после операции. Установлено, что после лимфотроп-
ного введения антибактериальных препаратов количество СD3-, СD4-лимфоцитов и БГЛ уве-
личивается, достигая контрольных показателей, а количество СD8 уменьшается, что свидетель-
ствует о нормализирующем влиянии ЛТ на имунную систему. У больных группы сравнения эти
показатели реагировали подобно, но изменения не были достоверными. Одновременно с этим
изучали объем селезенки при проведении ультрасонографии брюшной полости в те же сроки.
Регуляция имунной защиты быстрее корригировалась при применении регионарной лимфотроп-
ной терапии. Предложенная методика антибиотикотерапии улучшает результаты лечения, сокра-
щает сроки пребывания больного в стационаре.

Ключевые слова: острый аппендицит, лимфотропная терапия, иммунологические изменения.
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IMMUNE DYSFUNCTIONS WITH A SPLEEN REACTION IN ACUTE APPENDICITIS AND THEIR

CORRECTION BY THE LYMPHOTROPIC THERAPY
Sumy State University, Sumy, Ukraine
Treatment results of acute appendicitis were analyzed on two patient groups (the main and the

one of comparison). In the main patient group we applied the lymphotropic method of drug injection.
In the patient group of comparison the standard antibacterial empirical therapy was used. We collect-
ed result data of the indicators for CD3, CD4, CD8 and large granular lymphocytes on admission of
the patient before appendectomy and on the 5th post-operative day. We observed that the quantity of
CD3, CD4 and large granular lymphocytes was increased coming up to the control level after the
lymphotropic injection of the antibiotics, meanwhile the quantity of CD8 was decreased. These find-
ings confirmed dedicated influence of the lymphotropic therapy on the immune system. In the patient
group of comparison the mantioned indicators were similar but not significant. In parallel to the im-
mune response, we screened ultrasound measurements of the spleen and immune reactivity was cor-
rected better in the patients with the regional lymphotropic approach. The presented method of the
antibiotic therapy improves the treatment results and shortens the in-patient period.

Key words: acute appendicitis, lymphotropic therapy, immunologic disorders.
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Вступ

Значущою проблемою су-
часної ургентної хірургії зали-
шається гостре запалення чер-
воподібного відростка — гост-
рий апендицит. На загально-
українському рівні показник за-
хворюваності коливається між
13,8 і 31,1 хворим на 10 000 на-
селення залежно від віку [5; 7;
12]. У нашій країні гострий апен-
дицит — найбільш часте за-
хворювання, що веде до невід-
кладних оперативних втручань,
частка яких становить 60–70 %
[7; 10]. Незважаючи на багато-
річні дослідження гострого
апендициту, післяопераційна
летальність досить стабільна.
Протягом останнього десяти-
річчя вона перебуває на рівні
0,1–0,5 %, а за ускладнених
форм гострого апендициту та
наявності супровідних захво-
рювань збільшується до 3,0 %
і навіть до 10 % [6; 8; 9].

Головна причина летальних
випадків — гнійно-септичні
ускладнення, оскільки запале-
ний червоподібний відросток є
головним джерелом інфекції,
патогенні мікроорганізми якого
інфікують черевну порожнину
і післяопераційну рану [1; 9;
13]. Відомо, що генералізова-
ний захист організму від впли-
ву патогенних факторів бере
на себе імунна система, яка
координує роботу всіх органів
і систем. Головним органом
цієї системи виступає селезін-
ка, яка забезпечує імунний го-
меостаз крові шляхом проліфе-
рацїі популяцій Т- та В-лімфо-
цитів, знезаражуючи патоген-
ні клітини крові й чужорідні ан-
тигени. Першим бар’єром на
шляху поширення будь-якої
інфекції залишається лімфа-
тична система, однією з ланок
якої є сам червоподібний від-
росток. У брижі останнього
розташовані регіонарні лімфа-
тичні вузли. При запаленні від-
ростка відбувається інфікуван-
ня і запалення лімфатичного
апарату. При цьому один про-
цес підтримує інший. Запален-
ня у регіонарних лімфатичних

вузлах значно підвищує у них
тиск, що гальмує відтік від від-
ростка лімфи та запальної рі-
дини, що обопільно підтримує
гнійно-запальний процес. Пе-
релічене свідчить про можли-
вий взаємозв’язок гострого
запалення червоподібного від-
ростка зі змінами у лімфатич-
ній системі взагалі й у лімфа-
тичній системі відростка і селе-
зінці зокрема [2]. З огляду на
наведене існують повідомлен-
ня щодо впливу лімфотропної
терапії як на запалення, так і
на імунну систему [3; 4].

Враховуючи те, що гнійні
ускладнення та летальність при
гострому запаленні червоподіб-
ного відростка залишаються
протягом останніх років ста-
більними, проблема їх запобі-
гання є досить актуальною.
Незважаючи на наявність ан-
тибіотиків останніх поколінь,
покращити результативність
при лікуванні гострого апенди-
циту не вдається [1; 11]. Спро-
ба вплинути на цей процес за
рахунок стимуляції імунної сис-
теми здається обґрунтованою,
а проблема — актуальною.

Метою проведеної роботи
було вивчення показників імун-
ної системи і реакції селезінки
як імунокомпетентного орга-
на при деструктивних формах
гострого апендициту та шляхів
їх корекції.

Матеріали та методи
дослідження

Проаналізовані результати
лікування хворих на гострий
апендицит у двох досліджених
групах. В основній групі було
30 пацієнтів віком від 20 до
79 років, з них чоловіків — 11,
жінок — 19. Цим хворим про-
водилася запропонована нами
методика лімфотропного вве-
дення препаратів. В основі ме-
тодики — застосування препа-
ратів, що стимулюють лімфо-
утворення і лімфовідтік з одно-
часним введенням антибіоти-
ка ампісульбіну [3; 4]. З метою
стимуляції лімфотоку застосо-
вували лідазу, а для покра-
щання власне лімфотоку і за-

побігання тромбоутворенню —
гепарин і но-шпу.

У групі порівняння було та-
кож 30 осіб. Хворим цієї групи
проводили стандартну антибак-
теріальну терапію емпірично-
го характеру. Вік пацієнтів був
у межах 23–69 років, з них чо-
ловіків було 17, жінок — 13
(p>0,05). Отже, групи хворих
були репрезентативними, що
дає змогу для проведення по-
рівняльного аналізу. Оцінку
отриманих результатів прово-
дили за динамікою змін показ-
ників СD3, CD4, CD8 і великих
гранулярних лімфоцитів (ВГЛ),
які ми вивчали при надходженні
хворих до клініки перед апенд-
ектомією та на 5-ту добу після
операції. Одночасно із цим до-
сліджували об’єм селезінки при
проведенні ультрасонографії
черевної порожнини у той же
термін.

Результати дослідження
та їх обговорення

При госпіталізації до відді-
лення у хворих обох груп спо-
стерігалося зменшення кількос-
ті CD3- та CD4-лімфоцитів при
збільшенні кількості CD8 і змен-
шенні кількості ВГЛ. Розміри
селезінки коливалися у межах
330–490 см3 (табл. 1).

З метою порівняння отри-
маних результатів ми вивчили
такі ж показники в осіб конт-
рольної групи.

У хворих основної групи та
групи порівняння при госпі-
талізації у відділення рівень
Т-хелперів (CD4) знаходився
на рівні (38±2) і (37±6) % від-
повідно, що свідчить про галь-
мування імунної системи у до-
сліджених осіб. Оскільки ці по-
казники в обох групах хворих
мало відрізнялися, це дає змо-
гу на їх порівняння у процесі
лікування.

Так, у досліджених основної
групи на 5-ту добу після опе-
рації рівень CD4-лімфоцитів
збільшився до (51±2) %, що
становить 134,2 % від почат-
кового рівня. У хворих групи
порівняння, які лікувалися за
традиційною методикою, у цей
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же період спостерігалося збіль-
шення показників CD4-лім-
фоцитів до (45±2) %, проте да-
не зменшення відбувалося на
значно нижчому рівні та стано-
вило 118 % від початкового.
Отже, ефективність впливу лім-
фотропного введення препа-
ратів на імунну систему пере-
вершувала таку при традицій-
ному введенні у 1,2 разу.

Кількість СD3-лімфоцитів
при надходженні до відділен-
ня в основній групі становила
(65±2) %, а у хворих групи по-
рівняння — (66±4) %. В основ-
ній групі на 5-ту добу кількість
цих лімфоцитів зросла до (79±
±2) %, або до 120 % щодо по-
чаткового рівня. У групі порів-
няння кількість лімфоцитів цьо-
го порядку зросла до (74±1) %,
або до 111 % початкового рівня.

Отже, кількість CD4-лімфо-
цитів під впливом лімфотроп-
ного введення антибактеріаль-
них препаратів, порівняно зі
стандартним введенням, збіль-
шилася у 1,2 разу, або на 16 %,
а кількість СD3-лімфоцитів —
на 9 % (р>0,05). Отже, лімфо-
тропне введення антибактері-
альних препаратів активніше
стимулює утворення CD4-лім-
фоцитів.

В обох групах у дослідже-
них кількість СD8-лімфоцитів
була підвищена, що вказує на
активацію Т-супресорної актив-

ності, і становила (45±3) та
(47±2) % у хворих основної
групи і групи порівняння відпо-
відно. Після лімфотропної те-
рапії рівень цих лімфоцитів
зменшився у запрограмований
термін у досліджених основної
групи до (30±3) %, або на 33 %,
а при стандартному введенні
антибіотика (група порівняння)
рівень СD8-лімфоцитів дорів-
нював (40±3) %, тобто змен-
шився на 15,3 %, що у 2,2 разу
менше, ніж при лімфотропно-
му застосуванні протизапаль-
них препаратів.

Паралельно із переліченим
в основній групі кількість ВГЛ
зросла у 2,5 рази, досягнувши
їхнього рівня в осіб контрольної
групи, водночас у досліджених
з групи порівняння кількість цих
лімфоцитів збільшилася лише
у 1,5 рази. Різниця у збільшен-
ні кількості ВГЛ у основній гру-
пі була більшою в 1,7 разу на
користь лімфотропної терапії
(р<0,05).

Об’єм селезінки як імуноком-
петентного органа, який реа-
гує на будь-яку інфекційну аг-
ресію, при госпіталізації хворих
на деструктивні форми апенди-
циту в обох групах дослідже-
них був збільшеним: в основ-
ній групі — до 420 см3, а у гру-
пі порівняння — до 430 см3

(р>0,05). Відсутність достовір-
ної різниці у її об’ємі дає змогу

порівняти ефективність анти-
бактеріальної терапії та са-
мого оперативного втручання
в обох групах досліджених.
Оскільки методика апендекто-
мії і способи дренування черев-
ної порожнини були тотожніми,
ми, практично, маємо можли-
вість порівнювати вплив на ре-
зультати антибактеріальної те-
рапії при різних способах її про-
ведення. Під впливом антибак-
теріальної терапії, яку прово-
дили шляхом лімфотропного
введення ампісульбіну (основ-
на група), на 5-ту добу після-
операційного періоду об’єм се-
лезінки зменшився до 280 см3

(250–300 см3), а у хворих при
стандартному введенні того ж
препарату (група порівняння)
— до 340 см3 (340–525 см3).
Таким чином, у хворих основ-
ної групи об’єм селезінки за
5 діб антибіотикотерапії змен-
шився на 140 см3, що свідчило
про зниження інфекційно-ток-
сичного навантаження на імун-
ну систему, головним представ-
ником якої і є селезінка, за ра-
хунок більш ефективної її са-
нації. Водночас при стандарт-
ному введенні того ж антибіо-
тика селезінка за досліджува-
ний термін зменшилася на
90 см3, що менше, ніж у хворих
основної групи, на 50 см3 (р<
<0,05), або у 1,8 разу. Тобто
ефективність зниження «інфек-
ційної напруги» на імунну сис-
тему суттєво більша за умов
лімфотропного введення анти-
біотиків, що і сприяє зменшен-
ню селезінки. Відповідно до
цього нормалізується і викид у
кров’яне русло імунокомпе-
тентних лімфоцитів, наближаю-
чи їх рівень до такого в осіб кон-
трольної групи. У деяких хво-
рих групи порівняння (6 випад-
ків) у контрольний термін роз-
міри селезінки збільшувалися
від 15 до 20 см3, що, на наш
погляд, можна пояснити лім-
фоїдною реакцією на подраз-
нення селезінки антибіотиком
як стороннім біологічно активним
подразником. Водночас лімфо-
тропна терапія (основна група)
приводила до більш швидкого

Таблиця 1
Динаміка показників імунітету і розмірів селезінки

при різних способах введення антибіотиків
при деструктивних формах гострого апендициту
в групах обстежених на 5-ту добу після операції

             Група CD3, CD4, CD8, ВГЛ, Об’єм селе-
% % % % зінки, см3

Основна До 65±2 38±2 45±3 2±1 420
операції (330–490)

Після 79±2 51±2 30±3 5±1 280
операції (250–300)

Порівняння До 66±4 37±6 47±3 2±1 430
операції (330–490)

Після 74±1 45±2 40±3 3±1 340
операції (325–525)

Контрольна (61–85) (35–55) 25±3 5±1 290
(здорові особи), %  73  45 (250–360)
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регресу запалення. Селезінка
у цих хворих завжди зменшу-
валася. Випадків збільшення її
об’єму в основній групі не від-
мічалося.

Хворі основної групи були
виписані зі стаціонару на 5–
6-ту добу післяопераційного пе-
ріоду. Післяопераційних усклад-
нень у цій групі не було. Хворі
групи порівняння, у яких не
було ускладнень, виписані
на 6-ту–8-му добу. У п’ятьох
(16,7 %) оперованих з цієї гру-
пи спостерігалися серома й ін-
фільтрати післяопераційного
рубця, що затримувало їх ви-
писування на 3–4 доби і зму-
шувало до проведення амбу-
латорного лікування.

Висновки

Застосування регіональної
лімфотропної антибактеріаль-
ної терапії за запропонованою
методикою при гострому апен-
дициті забезпечує надійну ан-
тибактеріальну санацію черев-
ної порожнини шляхом актив-
ного впливу на гуморальну
ланку імунітету, що дозволяє
ефективно позбутися вторин-
ного імунодефіциту, виклика-
ного гострим розвитком хворо-
би. Регуляція імунітету досяга-
ється стимуляцією імунної си-
стеми, фрагментом якої є лім-
фатична, що проявляється ре-
акцією селезінки на лімфотроп-
не введення антибіотиків. За-
пропонована методика анти-
біотикотерапії покращує ре-
зультати лікування, скорочує
термін перебування хворого у
стаціонарі, дозволяє заощади-
ти фінансові витрати на лі-
кування та своєчасно поверну-
ти оперованого до суспільно-
корисної праці.

Перспективи подальших
досліджень. Вивчити імунні
порушення при недеструктив-
них формах гострого апенди-
циту та визначити роль лімфо-
тропної терапії як диферен-
ціально-діагностичного тесту
при встановленні показань до
хірургічного втручання при
сумнівній клінічній картині гос-
трого апендициту.
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Розповсюдженість резис-
тентної артеріальної гіпер-
тензії (РАГ), за різними дани-
ми, становить від 5 до 30 % [1;
2]. У практиці сімейних лікарів
РАГ трапляється майже у кож-
ного двадцятого пацієнта з гі-
пертонічною хворобою порів-

няно з більшою її розповсю-
дженістю в спеціалізованих від-
діленнях лікарень [3]. Проте
справжню поширеність РАГ
оцінити важко, тому що у біль-
шості пацієнтів визначається
псевдорезистентна артеріаль-
на гіпертензія (ПРАГ) [4], ос-
новними причинами якої є не-
достатня прихильність пацієн-

тів до лікування та неефектив-
на антигіпертензивна терапія
(вибір неефективних препа-
ратів, їх недостатня кількість,
застосування їх малими доза-
ми) [5].

Існуючі загальні рекомен-
дації з медикаментозного ліку-
вання артеріальної гіпертензії
(АГ) не надають лікарям чітко-
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Introduction. The prevalence of resistant hypertension, according to various estimates, is from 5

to 30% of hypertensive patients. However, the true prevalence of resistant hypertension is difficult to
quantify because many patients actually suffer from pseudoresistant hypertension, the main reasons
of which are lack of adherence to treatment and ineffective antihypertensive therapy.

The objective. Assessment of the effectiveness of improved by us method of differential diagno-
sis of essential resistant and pseudoresistant hypertension in comparison with conventional method-
ology in the family doctor practice.

Materials and methods. 120 patients (men — 68 (56.7%), women — 52 (43.3%), the average
age — (55.0±8.8) years) with essential resistant hypertension lasting more than 3 years were studied
prospectively. Patients were divided into 2 groups: in group I (control) (n=60) — by conventional method;
in group II (basic) (n=60) — by the technique that we have improved. In both groups at the beginning
of the study and after correction of antihypertensive therapy, an evaluation of its effectiveness was
carried out by measuring the office blood pressure level.

Results. It was found that the sensitivity of the method of differential diagnostics proposed by us,
compared with the conventional one, was 83.3% (p>0.1), specificity — 98.2% (p>0.5). The use of our
improved technique allows significantly to shorten the timing of the differential diagnosis of essential
resistant and pseudoresistant hypertension, in comparison with the conventional management (p<0.01).

Conclusions. The declared method, in comparison with the conventional one, allows to reduce
the time of differential diagnostics of essential resistant and pseudoresistant hypertension considera-
bly and faster to achieve a significant reduction in systolic blood pressure (>10 % of the initial level) in
this category of patients.

Key words: resistant hypertension, pseudoresistant hypertension, differential diagnosis of pseu-
doresistant and resistant hypertension.
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го плану заходів щодо вибору
антигіпертензивних препаратів
та індивідуалізації терапії у
кожному конкретному випадку
[1; 2]. Результати великих клі-
нічних досліджень свідчать,
що всі антигіпертензивні пре-
парати І ряду майже однаково
знижують артеріальний тиск
(АТ), не визначено переваги
одного препарату над іншим і
не враховано індивідуального
вибору препаратів [6–8]. З ог-
ляду на це, багато лікарів до-
дають препарат за препара-
том без особливої потреби, з
обмеженим успіхом, непотріб-
ними витратами і побічними
ефектами. Як наслідок, резис-
тентність до призначеної тера-
пії виявляється методом спроб
та помилок і для її виявлення
лікарі потребують досить бага-
то часу, що пов’язано з бага-
тофакторністю патогенезу АГ у
кожного хворого, різною чутли-
вістю пацієнта до антигіпер-
тензивних препаратів і різною
прихильністю до лікування [9].

У зв’язку з цим актуальним
є питання удосконалення ме-
тодики диференційної діагнос-
тики есенціальної РАГ і ПРАГ
у практиці сімейного лікаря,
що дозволить якомога раніше
ідентифікувати таких пацієнтів,
скерувати сімейних лікарів
у виборі антигіпертензивних
препаратів і швидше досягти
контролю АТ. Для того щоб
пацієнти, у яких відсутня реак-
ція на терапію, могли отриму-
вати додаткові препарати або
були своєчасно направлені до
вузького спеціаліста.

Мета дослідження — оціни-
ти ефективність удосконаленої
нами методики диференційної
діагностики есенціальної РАГ і
ПРАГ порівняно із загально-
прийнятою методикою в прак-
тиці сімейного лікаря.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводилося
на базі відділення загальної
практики — сімейної медици-
ни та відділення функціональ-

ної діагностики Центру рекон-
структивної та відновної меди-
цини (Університетська клініка)
Одеського національного ме-
дичного університету. У дослі-
дження було включено 120 па-
цієнтів (чоловіків — 68 (56,7 %);
жінок — 52 (43,3 %); середній
вік — (55,0±8,8) року) з есен-
ціальною РАГ.

Відповідно до національних
рекомендацій, резистентною
вважали АГ, якщо за умови при-
значення трьох або більше ан-
тигіпертензивних препаратів у
стабільних дозах (один з яких
обов’язково є діуретиком) не
вдалося досягти цільового рівня
АТ (менше 140/90 мм рт. ст.)
[1]. Псевдорезистентною вва-
жали АГ, якщо у цієї категорії
пацієнтів вдалося досягти ефек-
тивного зниження АТ за умови
виключення однієї з причин
псевдорезистентності: призна-
чення неефективної антигіпер-
тензивної терапії [1].

Критерії включення у дослі-
дження: чоловіки і жінки віком
45–74 роки; пацієнти з під-
твердженим діагнозом есенці-
альної АГ тривалістю більше
3 років; стабільний перебіг АГ
із вихідним рівнем АТ вище
140/90 мм рт. ст. при прийомі
трьох і більше антигіпертен-
зивних препаратів, один із
яких обов’язково є діурети-
ком, у стабільних дозах біль-
ше 30 днів; згода на участь у
дослідженні.

Критерії виключення: стани
та захворювання, що можуть
бути причиною симптоматич-
ного підвищення АТ (вторинна
АГ); пацієнти, які перенесли
інфаркт міокарда, інсульт тер-
міном менше 6 міс.; наяв-
ність серцевої недостатності
вище IIа ст.; наявність тяжко-
го декомпенсованого цукрово-
го діабету (рівень HbA1C вище
9 %); рівень печінкових транс-
аміназ — АлАТ і АсАТ вище
верхньої межі норми втричі й
більше; наявність хронічної
ниркової недостатності вище
2 ст. із рівнем креатиніну біль-
ше 2 мг/дл (177 мкмоль/л); на-

явність в анамнезі тяжкої алер-
гії або непереносимості меди-
каментів; онкологічні захворю-
вання; усі захворювання у стані
загострення або декомпенсації.

Усім пацієнтам першочерго-
во проводилася диференційна
діагностика між есенціальною
АГ і симптоматичними гіпер-
тензіями. Надалі, за умови ви-
ключення вторинних (симпто-
матичних) гіпертензій, у паці-
єнтів проводили диференційну
діагностику есенціальної РАГ і
ПРАГ:

— І група (контрольна,
n=60) — традиційна методика
диференційної діагностики
есенціальної РАГ і ПРАГ;

— ІІ група (основна, n=60)
— запропонована нами мето-
дика диференційної діагности-
ки есенціальної РАГ і ПРАГ.

Традиційний спосіб, відпо-
відно до національних реко-
мендацій [1], полягав у емпі-
ричному збільшенні доз трьох
раніше призначених антигіпер-
тензивних препаратів до се-
редньотерапевтичних, з оцін-
кою ефективності такої терапії
через 10–14 днів лікування
шляхом вимірювання рівня
офісного АТ.

Удосконалена нами мето-
дика полягала у вимірюванні
рівня офісного АТ і реєстрації
ЕКГ до та через 3 год після
прийому двох раніше призна-
чених антигіпертензивних пре-
паратів у максимальних разо-
вих дозах і діуретика без зміни
дозування [10]. При зниженні
систолічного АТ (САТ), порів-
няно з його вихідним рівнем,
більше ніж на 5 % та/або по-
кращання процесів реполяри-
зації на ЕКГ (збільшення ам-
плітуди зубця Т у відведеннях
V5 або V6 більше ніж на 0,5 мм
та/або зменшення депресії сег-
мента S–T) реєстрували ПРАГ,
а за відсутності змін САТ і про-
цесів реполяризації на ЕКГ
діагностували РАГ [10].

В обох групах на початку
дослідження та через 1 міс.
після корекції антигіпертензив-
ної терапії здійснювали оцінку
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її ефективності шляхом вимі-
рювання рівня офісного АТ.
Ефективний контроль АТ виз-
начали у разі величини офісно-
го АТ < 140/90 мм рт. ст. У па-
цієнтів І та ІІ груп, у яких три
антигіпертензивні препарати у
сереньотерапевтичних дозах
ефективно контролювали АТ,
було діагностовано ПРАГ.

Пацієнтам І групи, у яких три
антигіпертензивні препарати
неефективно знижували АТ,
проводили заміну одного з
препаратів на препарат іншо-
го фармакологічного класу, ок-
рім діуретика, з оцінкою ефек-
тивності такої терапії шляхом

вимірювання офісного АТ ще
через 10–14 днів лікування. На-
далі, у разі недосягнення цільо-
вого рівня АТ, цим пацієнтам
додатково призначали четвер-
тий препарат іншого фармако-
логічного класу та діагностува-
ли РАГ. Якщо ж після заміни
одного з препаратів у цих па-
цієнтів контроль АТ був досяг-
нутий, діагностували ПРАГ.

Пацієнтам ІІ групи, у яких
три антигіпертензивні препа-
рати неефективно знижували
АТ, проводили аналогічну гос-
тру фармакологічну пробу [10]
із заміною одного з препаратів
на препарат іншого фармако-

логічного класу, окрім діурети-
ка. У разі відсутності змін САТ
і процесів реполяризації на
ЕКГ цим пацієнтам додатково
призначали четвертий пре-
парат іншого фармакологіч-
ного класу та діагностували
РАГ. Якщо ж після заміни од-
ного з препаратів у цих пацієн-
тів  спостерігалося зниження
САТ, порівняно з його вихід-
ним рівнем, більше 5 % та/або
покращання процесів реполя-
ризації на ЕКГ, діагностували
ПРАГ.

Дизайн цього дослідження
схематично відображено на
рис. 1.

Диференційна діагностика есенціальної та симптоматичних гіпертензій

Диференційна діагностика есенціальної резистентної
та псевдорезистентної артеріальної гіпертензії

I група
(контрольна)

Вимірювання рівня офісного АТ
через 10–14 днів лікування

Заміна одного з препаратів,
окрім діуретика — вимірювання офісного АТ

через 10–14 днів лікування

Гостра фармакологічна проба з трьома раніше
призначеними антигіпертензивними препаратами

Аналогічна проба із заміною одного з препаратів,
окрім діуретика, на 3–5-й день лікування

II група
(основна)

Офісний АТ
< 140/90 мм рт. ст.

Офісний АТ
> 140/90 мм рт. ст.

ПРАГ РАГ

Відсутність скарг,
зниження офісного
САТ > 5 % від вихід-
ного рівня, покращан-
ня показників ЕКГ

ПРАГ

Наявність скарг,
відсутність змін
офісного АТ

і показників ЕКГ

РАГ

Офісний АТ
< 140/90 мм рт. ст.

Офісний АТ
> 140/90 мм рт. ст.

ПРАГ РАГ

Відсутність скарг,
зниження офісного
САТ > 5 % від вихід-
ного рівня, покращан-
ня показників ЕКГ

ПРАГ

Наявність скарг,
відсутність змін
офісного АТ

і показників ЕКГ

РАГ

Рис. 1. Дизайн дослідження
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Статистичну обробку отри-
маних результатів проводили
з використанням пакета ста-
тистичного аналізу Microsoft
Exсel 2010. Визначали досто-
вірність різниці між показника-
ми з урахуванням типу розпо-
ділу за допомогою t-критерію
Стьюдента та критерію χ2 Пір-
сона. За пороговий рівень ста-
тистичної значущості брали
p<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Для оцінки ефективності
різних методів диференційної
діагностики всіх пацієнтів розпо-
ділили на дві групи, які були
приблизно ідентичні за клініко-
функціональними та демогра-
фічними параметрами (табл. 1).

На початку дослідження
в обох групах проводили ана-
ліз раніше призначеної антигі-
пертензивної терапії (табл. 2).
Більшість пацієнтів обох груп
приймали три антигіпертен-
зивні препарати. Серед при-
значених класів антигіпертен-
зивних препаратів найчастіше
застосовували інгібітори ан-
гіотензинперетворювального
ферменту (ІАПФ) або блока-
тори рецепторів ангіотензи-
ну ІІ (БРА), діуретики (в основно-
му у складі фіксованих комбі-
націй) та антагоністи кальцію.
Також частина пацієнтів прий-
мала бета-адреноблокатори
або препарати центральної дії
як четвертий антигіпертен-
зивний препарат або у ком-
бінації з ІАПФ/БРА та діурети-
ком.

Надалі пацієнтам І групи
емпірично збільшували дози
трьох раніше призначених ан-
тигіпертензивних препаратів
до середньотерапевтичних.
Оцінка ефективності такої те-
рапії традиційною методикою
— шляхом вимірювання офіс-
ного АТ на 10–14-й день ліку-
вання — показала, що цільово-
го рівня АТ (< 140/90 мм рт. ст.)
вдалося досягти у 46,7 % хво-
рих (n=28), у яких була ви-
значена ПРАГ (табл. 3). Тобто

призначені антигіпертензивні
препарати ефективно знижу-
вали АТ, але застосовувалися
у низькотерапевтичних дозах.
У решти 53,3 % пацієнтів (n=
=32) АТ залишався вище цільо-

вого рівня (< 140/90 мм рт. ст.)
на фоні прийому трьох антигі-
пертензивних препаратів у се-
редньотерапевтичних дозах.

На 10–14-й день лікування
пацієнтам І групи, у яких три

Таблиця 1
Клініко-демографічна характеристика груп пацієнтів,

залучених у дослідження, n=120

                   Показник І група (конт- ІІ група (ос-
рольна), n=60 новна), n=60

Жінки, абс. (%) 26 (43,3) 26 (43,3)
Чоловіки, абс. (%) 34 (56,7) 34 (56,7)
Середній вік, роки 54,6±9,2 55,4±8,5
Вихідний офісний САТ, мм рт. ст. 169,8±12,4 168,6±13,2
Вихідний офісний ДАТ, мм рт. ст. 98,4±5,7 97,1±7,1

Примітка. Категорійні змінні наведені як кількість випадків і частка, кіль-
кісні — у вигляді M±SD. ДАТ — діастолічний артеріальний тиск.

Таблиця 2
Частота прийому різних класів антигіпертензивних

препаратів пацієнтами на початку дослідження, абс. (%)

                   Препарат І група (конт- ІІ група (ос-
рольна), n=60 новна), n=60

ІАПФ: 42 (70) 37 (61,7)
Лізиноприл 21 (35) 24 (40)
Еналаприл 9 (15) 5 (8,3)
Периндоприл 6 (10) 4 (6,7)
Раміприл 3 (5) 2 (3,3)
Зофеноприл 2 (3,3) 1 (1,7)
Хінаприл 1 (1,7) 1 (1,7)

Антагоністи кальцію: 58 (96,7) 57 (95)
Амлодипін 56 (93,3) 54 (90)
Нормодипін 1 (1,7) 1 (1,7)
Лерканідипін 1 (1,7) 2 (3,3)

Діуретики: 60 (100) 60 (100)
Гідрохлортіазид 54 (90) 53 (88,3)
Індапамід 6 (10) 7 (11,7)

БРА: 18 (30) 23 (38,3)
Валсартан 7 (11,6) 8 (13,3)
Ірбесартан 2 (3,3) 3 (5)
Лосартан 7 (11,6) 7 (11,6)
Телмісартан 1 (1,7) 3 (5)
Кандесартан 1 (1,7) 2 (3,3)

Бета-адреноблокатори: 11 (18,3) 14 (23,3)
Бісопролол 10 (16,7) 12 (20)
Карведилол 1 (1,7) 2 (3,3)

Центральної дії: 8 (13,3) 6 (10)
Моксонідин 5 (8,3) 3 (5)
Урапідил 3 (5) 3 (5)

Примітка. Достовірної різниці між групами за частотою прийому різних
класів антигіпертензивних препаратів не виявлено.
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антигіпертензивні препарати
неефективно знижували АТ
(53,3 %, n=32), проводили за-
міну одного з препаратів на
препарат іншого фармаколо-
гічного класу, окрім діуретика.
Оцінка ефективності такої те-
рапії шляхом вимірювання офіс-
ного АТ на 20–28-й день ліку-
вання показала, що цільового
рівня АТ (< 140/90 мм рт. ст.)
вдалося досягти у 91,7 % паці-
єнтів (n=55) І групи, у яких бу-
ла визначена ПРАГ (табл. 4).
У решти 8,3 % пацієнтів (n=5) бу-
ла визначена справжня РАГ, їм
додатково призначали четвер-
тий або п’ятий препарат іншо-
го фармакологічного класу.

Застосування удосконале-
ної методики диференційної
діагностики ПРАГ і РАГ дозво-
лило встановити, що у 65 %
пацієнтів (n=39) ІІ групи три
раніше призначені антигіпер-
тензивні препарати ефективно
контролювали АТ (табл. 5). Тоб-
то ці препарати застосовувались
у низькотерапевтичних дозах,
хоча й ефективно знижували
АТ. У решти 35 % пацієнтів
(n=21) не вдалося досягти
зниження САТ, порівняно з
його вихідним рівнем, більше
ніж на 5 % та/або покращан-
ня процесів реполяризації на
ЕКГ.

На 3–5-й день лікування па-
цієнтам ІІ групи, у яких три ан-
тигіпертензивні препарати не-
ефективно знижували АТ (35 %,
n=21), проводили аналогічну
гостру фармакологічну пробу
[10] із заміною одного з препа-
ратів на препарат іншого фар-
макологічного класу, окрім діу-
ретика. Заміна одного з анти-
гіпертензивних препаратів на
препарат іншого фармаколо-
гічного класу дозволила через
3 год після виконання проби
знизити середні показники САТ,
порівняно з їх вихідним рівнем,
більше ніж на 5 %: з (163,6±
±7,9) до (137,2±2,4) мм рт. ст.

(р<0,001) у 71,4 % пацієнтів
(n=15) ІІ групи (табл. 6). Одно-
часно у цієї категорії пацієн-
тів спостерігалося покращан-
ня процесів реполяризації

на ЕКГ, що було пов’язано
зі зменшенням навантаження
на лівий шлуночок. У решти
28,6 % пацієнтів (n=6) середні
показники САТ після виконан-

Примітка. У табл. 3–6: * — достовірність різниці між групами (р<0,05).

Таблиця 3
Динаміка середніх показників

офісного артеріального тиску в І групі пацієнтів
на початку дослідження та на 10–14-й день лікування, M±SD

  

Термін спостереження
              Середній показник АТ, мм рт. ст.

САТ ДАТ

Пацієнти з ПРАГ, n=28

На початку дослідження 158,8±9,6 96,1±7,1
На 10–14-й день лікування 138,1±1,8* 88,2±1,6*

Пацієнти з РАГ, n=32

На початку досліження 167,6±13,2 101,4±7,6
На 10–14-й день лікування 159,9±9,2 98,4±5,7

Таблиця 4
Динаміка середніх показників

офісного артеріального тиску в І групі пацієнтів
на початку дослідження та на 20–28-й день лікування, M±SD

  

  Термін спостереження
             Середній показник АТ, мм рт. ст.

САТ ДАТ

Пацієнти з ПРАГ, n=55

На початку дослідження 160,4±10,8 99,2±8,4
На 20–28-й день лікування 137,1±2,1* 87,2±1,9*

Пацієнти з РАГ, n=5

На початку досліження 169,8±8,4 102,1±6,2
На 20–28-й день лікування 162,4±6,8 98,9±4,3

Таблиця 5
Динаміка середніх показників

офісного артеріального тиску та ЕКГ у ІІ групі пацієнтів
до та через три години після виконання проби, M±SD

  Показник
       Пацієнти з ПРАГ, n=39          Пацієнти з РАГ, n=21

До виконання Через До виконання Через
проби 3 год проби 3 год

Середній показник АТ, мм рт. ст.

САТ 160,2±9,3 137,7±2,2* 168,3±9,8 162,2±6,9
ДАТ 99,4±7,6 88,1±1,6* 102,6±5,9 98,7±2,1

Середня амплітуда зубця Т у відведенні, мм

V5 1,8±0,6 3,1±0,4* 2,0±0,5 2,3±0,6
V6 1,2±0,4 2,4±0,5* 1,4±0,3 1,8±0,2

Середня депресія сегмента S–T у відведенні, мм

V5 1,0±0,3 0,5±0,4* 1,1±0,4 0,9±0,3
V6 1,2±0,4 0,6±0,3* 1,4±0,5 1,1±0,5
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ня проби знизилися, порівняно
з їх вихідним рівнем, менше
ніж на 5 %: з (167,9±9,2) до
(161,4±5,8) мм рт. ст. (р>0,1),
при цьому суттєвого покра-
щання процесів реполяризації
на ЕКГ також не спостеріга-
лося.

Тобто у 90 % пацієнтів (n=
=54) ІІ групи три призначені
антигіпертензивні препарати
ефективно контролювали АТ,
тому у них була визначена
ПРАГ. У решти 10 % пацієнтів
(n=6) була визначена істинна
РАГ, їм додатково призначали
четвертий або п’ятий препа-
рат іншого фармакологічного
класу.

При порівнянні даних щодо
частоти виявлення ПРАГ і РАГ,
як за традиційною, так і удо-
сконаленою нами методикою,
достовірних відмінностей між
групами не виявлено (табл. 7).
У переважної більшості хворих
І та ІІ груп була наявна псевдо-
резистентна гіпертензія. Уста-
новлено, що чутливість запро-
понованої нами методики дифе-
ренційної діагностики, порівняно
з традиційною, становить (83,3±
±3,4) % (p>0,1), специфічність —
(98,2±1,2) % (p>0,5).

Після здійснення диферен-
ційної діагностики в обох гру-
пах проводили аналіз частоти
виникнення побічних ефектів
від прийому антигіпертензив-
них препаратів (табл. 8). Се-
ред побічних ефектів, харак-
терних для цих препаратів, най-
частіше траплялися набряки
гомілок (31 % у І групі, 17,5 %
у ІІ групі) та почервоніння об-
личчя (15,5 % у І групі, 7 %
у ІІ групі) у пацієнтів, які отри-
мували лікування амлодипіном
дозою 10 мг, поява сухого каш-
лю (52,4 % у І групі, 51,4 % у
ІІ групі) у хворих, які отримува-
ли лікування лізиноприлом до-
зою 20 мг, а також у пацієнтів,
які отримували лікування ура-
підилом дозою 120 мг на добу

додатково до ІАПФ, антагоніс-
тів кальцію та діуретиків, час-
тіше виникали головний біль
(66,7 % у І групі, 33,3 % у ІІ гру-
пі) й епізоди ортостатичної гі-
потензії (66,7 % у І групі, 33,3 %
у ІІ групі). Достовірної різниці
між групами по частоті виник-
нення побічних ефектів від при-
йому антигіпертензивних пре-
паратів не виявлено.

Наші дослідження показа-
ли, що запропонована нами
методика, за рахунок оригі-
нального підходу до визначен-
ня ефективності трьох раніше
призначених антигіпертензив-
них препаратів для контролю
АТ, дозволяє значно скороти-
ти терміни проведення дифе-
ренційної діагностики есенці-
альної РАГ і ПРАГ порівняно з
традиційною методикою. Се-
редні терміни проведення ди-
ференційної діагностики РАГ і

ПРАГ за запропонованою на-
ми методикою становили (3,9±
±2,6) дня, порівняно з тради-
ційною методикою — (16,4±
±6,8) дня (p<0,01).

Скорочення термінів дифе-
ренційної діагностики есенці-
альної РАГ і ПРАГ завдяки
запропонованій методиці, по-
рівняно із загальноприйнятою
методикою, дозволяє швидше
досягти суттєвого зниження
САТ (>10 % від вихідного рів-
ня) у середньому за (4,5±
±1,5) дня, ніж при традиційній
методиці — (20,2±3,6) дня (p<
<0,05; рис. 2).

Завдяки скороченню термі-
нів диференційної діагностики
есенціальної РАГ і ПРАГ за
запропонованою методикою
через 2 тиж. лікування цільо-
вого рівня АТ (АТ <140/90 мм
рт. ст.) вдалося досягти у біль-
шості пацієнтів ІІ групи —

Таблиця 6
Динаміка середніх показників

офісного артеріального тиску та ЕКГ у ІІ групі пацієнтів
після заміни одного з препаратів, M±SD

  Показник
        Пацієнти з ПРАГ, n=15           Пацієнти з РАГ, n=6

До виконання Через До виконання Через
проби 3 год проби 3 год

Середній показник АТ, мм рт. ст.

САТ 163,6±7,9 137,2±2,4* 167,9±9,2 161,4±5,8
ДАТ 99,7±4,8 86,4±2,0* 102,4±6,6 100,8±3,8

Середня амплітуда зубця Т у відведенні, мм

V5 2,1±0,3 3,2±0,3* 2,2±0,4 2,4±0,3
V6 1,8±0,4 2,8±0,5* 1,7±0,2 2,0±0,3

Середня депресія сегмента S–T у відведенні, мм

V5 0,9±0,4 0,4±0,2* 1,0±0,2 0,8±0,2
V6 1,1±0,6 0,5±0,2* 1,2±0,3 1,0±0,3

Таблиця 7
Частота виявлення

резистентної та псевдорезистентної гіпертензії
традиційним та запропонованим нами методами, абс. (%)

Захворювання І група (тради- ІІ група (запропо- Всьогоційний спосіб) нований спосіб)

ПРАГ 55 (91,7) 54 (90) 109 (90,8)
РАГ 5 (8,3) 6 (10) 11 (9,2)
Усього 60 (100) 60 (100) 120 (100)

Примітка. χ2=0,1; р>0,5.
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(65,0±6,2) %, порівняно з тра-
диційною методикою — (46,7±
±6,4) % (p<0,05; рис. 3). Через
4 тиж. лікування достовірної
різниці між групами за часто-
тою досягнення цільового рів-
ня АТ не виявлено.

На підставі проведеного до-
слідження запропоновано ви-
значати ефективність раніше
призначених трьох антигіпер-
тензивних препаратів для кон-
тролю АТ у пацієнтів із ПРАГ і
РАГ, що дозволить з високим
ступенем точності, своєчасно

провести диференційну діа-
гностику есенціальної РАГ або
ПРАГ, застосувати індивіду-
альний підхід до кожного па-
цієнта, підібрати адекватну ан-
тигіпертензивну терапію. Ви-
щезазначені переваги запро-
понованої методики диферен-
ційної діагностики есенціаль-
ної резистентної та псевдоре-
зистентної гіпертензії над тра-
диційною методикою дозво-
ляють рекомендувати її для
впровадження в практику сі-
мейного лікаря.

Висновки

1. Установлено, що чут-
ливість запропонованої нами
методики диференційної діа-
гностики есенціальної резис-
тентної та псевдорезистентної
гіпертензії, порівняно з тради-
ційною, становить (83,3±3,4) %
(p>0,1), специфічність — (98,2±
±1,2) % (p>0,5).

2. Удосконалена нами мето-
дика диференційної діагностики
есенціальної резистентної та
псевдорезистентної гіпертензії

Таблиця 8
Частота виникнення побічних ефектів

при прийомі антигіпертензивних препаратів
у пацієнтів, залучених у дослідження, абс. (%)

     Група        Побічний ефект І група (конт- ІІ група (ос-
 препаратів  рольна), n=60  новна), n=60

Антагоністи Набряки гомілок 18 (31) 10 (17,5)
кальцію Почервоніння обличчя 9 (15,5) 4 (7)

М’язові судоми 12 (20,7) 8 (14)

Екстрасистолія та інші 2 (3,4) 1 (1,7)
порушення серцевого
ритму

ІАПФ Сухий кашель 22 (52,4) 19 (51,4)

Гіперурикемія 19 (45,2) 15 (40,5)

Гіперкаліємія 11 (26,2) 9 (24,3)

Порушення серцевого 3 (7,1) 2 (5,4)
ритму

Діуретики Гіперурикемія 28 (46,7) 22 (36,7)

Гіпокаліємія 13 (21,7) 11 (18,3)

БРА Гіперкаліємія 4 (22,2) 3 (13)

Бета- Ортостатична гіпотензія 2 (18,2) 1 (7,1)
адрено-

Головний біль 4 (36,4) 5 (35,7)блокатори
Брадикардія 6 (54,5) 8 (57,2)

Порушення атріовен- 4 (36,4) 3 (21,4)
трикулярної провідності

Урапідил Головний біль 2 (66,7) 1 (33,3)

Нудота 1 (33,3) 1 (33,3)

Запаморочення 1 (33,3) 1 (33,3)

Ортостатична гіпотензія 2 (66,7) 1 (33,3)

Моксонідин Сухість у роті 3 (60) 2 (66,7)

Головний біль 2 (40) 1 (33,3)

Запаморочення 2 (40) 1 (33,3)

Примітка. Достовірної різниці між групами за частотою виникнення по-
бічних ефектів при прийомі антигіпертензивних препаратів не виявлено.
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дозволяє значно скоротити тер-
міни проведення диференційної
діагностики до (3,9±2,6) дня, по-
рівняно з традиційною методи-
кою — (16,4±6,8) дня (p<0,01).

3. Скорочення термінів ди-
ференційної діагностики есен-
ціальної резистентної та псев-
дорезистентної гіпертензії зав-
дяки запропонованій нами ме-
тодиці, порівняно із загально-
прийнятою методикою, дозво-
ляє досягти суттєвого зниження
систолічного артеріального тис-
ку (>10 % від вихідного рівня) у
середньому за (4,5±1,5) дня, ніж
при традиційній методиці —
(20,2±3,6) дня (p<0,05).
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Вступ

Із розвитком новітніх техно-
логій та удосконаленням існу-
ючих методів діагностики від-
бувається переоцінка старих
поглядів на значну кількість ме-
дичних проблем. Зокрема за-
провадження ангіографічного
методу дослідження (корона-
ровентрикулографія (КВГ)) до-
зволило візуалізувати анато-
мію коронарного русла, що, у

свою чергу, викликало інтерес
до такої конфігураційної ано-
малії, як звивистість коронар-
них артерій (КА).

За даними ангіографії, зви-
вистість КА у пацієнтів різних
популяційних груп трапляєть-
ся у 9,2–42,7 % випадків [1; 2].
Питання про те, чи є дана кон-
фігураційна аномалія вінцево-
го русла нормою або патоло-
гією, активно дискутується ос-
таннім часом. Це значною мі-

рою зумовлено усталеними
загальноприйнятими уявлен-
нями щодо провідної ролі ге-
модинамічно значущих атеро-
склеротичних (АТС) змін су-
динної стінки в розвитку ішемії
міокарда у більшості пацієнтів
з ішемічною хворобою серця
(ІХС), що звертаються за спе-
ціалізованою медичною допо-
могою. Водночас результати
досліджень пацієнтів із клі-
нічними ознаками ІХС і наяв-
ністю звивистості КА без ангіо-
графічних ознак АТС-уражен-
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ня їх судинної стінки дає під-
стави вважати, що ця конфігу-
раційна аномалія здатна бути
фактором порушення перфузії
міокарда та важливою прогно-
стичною ознакою [1; 3].

До звивистих належать КА
з трьома і більше вигинами з
величиною деформації відно-
сно прямолінійної осі ≥ 45°, ви-
значених у систолу та діасто-
лу. Даний феномен довгий час
вважався не значущою ангіо-
графічною знахідкою та в біль-
шості випадків асоціювався із
гіпертонічною хворобою [1; 3].
Водночас численні експеримен-
тальні та клінічні дослідження
свідчать про вплив цієї конфі-
гурації судин на ефективність
перфузії міокарда [2; 4; 5], що
здатна ініціювати появу клініч-
них проявів ішемії [5–7]. З ре-
зультатами цих досліджень уз-
годжуються дані, отримані при
вивченні етіології ішемічних
процесів у тканинах різних ор-
ганів, кровопостачання яких
забезпечується звивистими су-
динами інших артеріальних
басейнів [3; 8]. Втім, у клінічній
практиці прямий причинно-
наслідковий зв’язок проводять
лише між обструктивним ате-
росклерозом КА й ІХС, що, у
свою чергу, зумовлює запере-
чення діагнозу ІХС у пацієнта
з ознаками ішемії за відсутно-
сті гемодинамічно значущого
АТС-ураження судинної стінки.

З огляду на вищезазначене,
стає зрозумілою проблемність
ситуації, з якою стикаються
кардіологи при встановленні
діагнозу ІХС у таких пацієнтів,
оскільки феномен звивистості
КА не має відображення в су-
часній номенклатурі захворю-
вань людини. Результатом є
сконцентрованість діагностики
на виявленні гемодинамічно
значущих АТС-уражень судин-
ного русла та визначенні тяж-
кості коронарного атероскле-
розу, залежно від чого й оби-
раються тактика лікування та
профілактика ІХС. Крім того,
факт відсутності стенозуючого
АТС-ураження вінцевих арте-
рій помилково сприймається

як ознака сприятливого за-
гального прогнозу для хворих
зі звивистими КА, що змушує
кардіологів відмовитися від
заходів вторинної профілакти-
ки ІХС і диспансерного обліку
таких пацієнтів.

Метою нашої роботи було
вивчення ролі звивистості він-
цевих артерій як фактора по-
рушення коронарного крово-
обігу.

Матеріали та методи
дослідження

Робота виконана з дотри-
манням сучасних біоетичних
норм. У дослідженні взяли
участь 1404 пацієнти з клініч-
ними проявами ІХС. Серед за-
значених пацієнтів 588 мали
звивисту конфігурацію основ-
них гілок КА. Усі пацієнти були
розподілені на кілька груп та-
ким чином: 252 мали лише зви-
висту конфігурацію основних
гілок КА (група ЗКА), 92 — зви-
висту конфігурацію основних гі-
лок КА та гемодинамічно не-
значуще АТС-ураження судин-
ної стінки (група ЗКААТС ≤ 50 %),
244 — звивисту конфігурацію
основних гілок КА та гемо-
динамічно значуще АТС-ура-
ження судинної стінки (група
ЗКААТС ≤ 50 %) та 816 — незви-
висту конфігурацію основних
гілок КА та гемодинамічно зна-
чуще АТС-ураження судинної
стінки (група НЗКААТС ≥ 50 %).

Визначення конфігурації, на-
явності та ступеня АТС-ура-
ження основних гілок КА паці-
єнтів проводили за результа-
тами КВГ [9]. Для оцінки функ-
ціонального стану міокарда лі-
вого шлуночка (ЛШ) викорис-
товували анамнестичні дані
та результати електрокардіо-
графії, проб з дозованим фі-
зичним і фармакологічним на-
вантаженням (велоергометрія,
стрес-векторехокардіографія,
стрес-векторкардіографія) та
ехокардіографії [10]. Статистич-
ну оцінку значущості отрима-
них результатів досліджень
здійснювали з використанням
непараметричних методів ста-
тистичного аналізу.

Результати дослідження
та їх обговорення

У нашому дослідженні зви-
вистість основних гілок КА
виявлено у 9,4 % пацієнтів з
серцево-судинною патологією,
які звернулися за спеціалізова-
ною медичною допомогою.
Результати оцінки анамнестич-
них даних указують, що, на-
віть за умов сприятливого за-
гального прогнозу, для хворих
зі звивистими КА є характер-
ною низька якість життя, зу-
мовлена обмеженням фізичної
активності внаслідок наявного
больового синдрому у 98 % та-
ких пацієнтів. Водночас, за да-
ними нашого комплексного об-
стеження хворих зі звивистими
КА, конфігурація судин здатна
не лише призводити до хроні-
чної ішемії міокарда, а й до
виникнення гострого порушен-
ня коронарного кровообігу, що
спостерігалося у 23,8 % хво-
рих.

За результатами проб з до-
зованим фізичним наванта-
женням у 54 % пацієнтів (n=56)
зі звивистими АТС незмінени-
ми КА виявляли ознаки пору-
шення перфузії міокарда ЛШ,
що свідчило про наявність вза-
ємозв’язку між звивистістю
КА й ІХС. Результати фарма-
кологічної стрес-векторехокар-
діографії, виконаної 14 пацієн-
там групи ЗКА, також свідчили
на користь наявності вище-
зазначеного взаємозв’язку та
зменшення функціональних
резервів серця. Зокрема у
92,8 % хворих проба була зу-
пинена внаслідок виникнення
ознак ішемії міокарда ЛШ. Дані
стрес-векторкардіографічного
обстеження щодо наявності у
86 % (n=12) цих пацієнтів оз-
нак ішемії міокарда ЛШ узго-
джувалися з результатами ін-
ших досліджень, що засвідчує
клінічну значущість звивистос-
ті КА на початкових етапах
розвитку ІХС. Останнє повин-
но привернути увагу кардіоло-
гів до цієї конфігураційної ано-
малії КА, що потребує впрова-
дження диспансерного обліку
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пацієнтів зі звивистою конфігу-
рацією вінцевих судин і засто-
сування заходів вторинної про-
філактики ІХС.

Приєднання до звивистості
гемодинамічно незначущого
коронарного атеросклерозу
(стеноз менше 50 % просвіту
судини) ускладнювало перебіг
ІХС, що проявлялося збільшен-
ням частоти виявлення елект-
рокардіографічних ознак ішемії
міокарда у таких хворих порів-
няно з пацієнтами зі звивис-
тістю неускладненої АТС-ура-
женням КА (82,6 та 49,2 % від-
повідно; p<0,001; χ2=30,9).

Крім того, за даними КВГ,
спостерігалося погіршення по-
казників функціонального ста-
ну міокарда ЛШ при приєднан-
ні атеросклерозу до звивисто-
сті КА. Зокрема наявність, за
даними КВГ, у пацієнтів зі зви-
вистими АТС незміненими КА
локальних порушень скорот-
ливості ЛШ та ознак аневриз-
ми ЛШ (17 та 3 % відовідно)
свідчать про те, що сприятли-
вий прогноз не завжди перед-
бачає відсутність атеросклеро-
зу судинної стінки за наявнос-
ті такої конфігурації судин. За
наявності гемодинамічно не-
значущого коронарного атеро-
склерозу частота виявлення
локальних порушень скоротли-
вості ЛШ та ознак аневризми
ЛШ у пацієнтів зі звивистими
КА становиа 17 та 8 % відпо-
відно, що свідчить на користь
АТС-ураження вінцевих арте-
рій як фактора, здатного до-
датково ускладнювати перебіг
ІХС і погіршувати прогноз [11;
12].

Враховуючи численні дані,
що свідчать на користь зви-
вистості КА як одного з факто-
рів ризику розвитку атероскле-
розу судинної стінки [5; 13], слід
очікувати на несприятливий
прогноз перебігу ІХС у пацієн-
тів зі звивистими КА. Зокрема
на користь звивистості КА як
додаткового фактора погір-
шення коронарного кровообігу
свідчать дані КВГ щодо збіль-
шення частоти розвитку анев-
ризм ЛШ (з 13,0 до 21,0 %;

p<0,001; χ2=10,98) у пацієнтів
з гемодинамічно значущим
АТС-ураженням судинної стін-
ки за наявності звивистої кон-
фігурації КА. Водночас не мож-
на обійти увагою той факт, що
пацієнти, які потребують ре-
васкуляризації міокарда, як
правило, мають гемодинаміч-
но значущий атеросклероз КА,
при якому звивистість вінцевих
артерій втрачає свою значу-
щість як фактор розвитку ко-
ронарної недостатності. Саме
цим можна пояснити недооці-
нену роль звивистої конфігура-
ції КА в розвитку ІХС [14; 15].

Висновки

Таким чином, існують до-
статньо вагомі причини вважа-
ти, що за відсутності гемоди-
намічно значущих АТС-ура-
жень звивистість КА здатна бу-
ти фактором порушення пер-
фузії міокарда. Хоча звивис-
тість КА рідко береться до ува-
ги у загальній клінічній практи-
ці, прогноз перебігу ІХС у па-
цієнтів з такою конфігурацією
судин як за відсутності АТС-
ураження коронарного русла,
так і за його наявності є досить
несприятливим. Сьогодні така
конфігураційна аномалія є до-
веденим фактором порушення
перфузії міокарда, який збіль-
шує частоту розвитку аневризм
ЛШ порівняно з пацієнтами із
незвивистими КА. Водночас
одним із факторів погіршення
прогнозу ІХС у пацієнтів зі зви-
вистими КА залишається гемо-
динамічно значуще АТС-ура-
ження вінцевих артерій. Склад-
ність діагностики та неперед-
бачуваний прогноз перебігу
ІХС у пацієнтів зі звивистими
КА потребують подальшого
вивчення та пильної уваги кар-
діологів і кардіохірургів.
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ОСОБЕННОСТИ
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Атопический дерматит (АД) — генетическое хроническое воспалительное заболевание кожи,

которым поражено 10–30 % детей. Целью исследования являлось изучение клинических про-
явлений и течения АД у детей, с уточнением возрастных особенностей. В исследование были
включены 110 детей с диагнозом АД в возрасте от 2 мес. до 12 лет. Локализация и морфология
элементов сыпи зависели от возраста пациентов. У 87 детей в исследуемой когорте отмеча-
лось раннее начало заболевания, в первые два года жизни, и клинические проявления АД со-
ответствовали так называемой младенческой фазе заболевания, преобладало легкое и сред-
нетяжелое течение. В группе детей старше двух лет клинические проявления соответствовали
детской фазе заболевания с типичной морфологией высыпаний и локализацией. В детской фазе
заболевания АД воспалительные изменения были менее выражены, однако течение заболева-
ния было более упорное, с частыми рецидивами. У детей раннего возраста зуд появлялся в
основном на фоне обострения АД и отсутствовал в стадии ремиссии. С возрастом отмечалась
тенденция к усилению зуда, особенно ночью; зуд часто сохранялся и в периоде ремиссии, умень-
шалась лишь его интенсивность. Сухость кожных покровов усиливалась с возрастом и отмеча-

© Е. А. Старец, С. Б. Черныш, 2017



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË48

Атопический дерматит (АД)
— хроническое аллергическое
заболевание кожи, развиваю-
щееся у лиц с генетической
склонностью к атопии и имею-
щее рецидивирующее течение
с возрастными особенностями
клинических проявлений. Встре-
чается АД у 10–30 % детей
и 1–3 % взрослого населения
[1; 2]. В современных услови-
ях наблюдается рост заболе-
ваемости АД во всем мире,
что связано с неблагоприятным
влиянием многих факторов
современной цивилизации.
Распространенность патоло-
гии в развитых странах Запад-
ной Европы среди детей в воз-
расте до 14 лет составляет
10–20 % [3]. В Украине на про-
тяжении 2009–2014 гг. наблю-
дались постепенный рост за-
болеваемости АД. По данным
МЗ Украины за 2014 г., заболе-
ваемость АД составляла 3,66–
3,8 на 1000 детского населе-
ния. Статистические данные
свидетельствуют о недоста-
точно тщательном учете паци-
ентов с АД и нередко непра-
вильной интерпретации диа-
гноза этого заболевания [4].

По мнению большинства ис-
следователей, АД следует от-
носить к мультифакторным за-

болеваниям с полигенным ти-
пом наследования и порого-
вым эффектом. Около 70 %
детей с АД имеют отягощенный
семейный анамнез по атопии.
Риск развития АД в 2–3 раза
выше при наличии атопии у од-
ного из родителей и в 3–5 раз,
если заболевание наблюдает-
ся у обоих родителей, отяго-
щенность семейного анамнеза
по материнской линии более
значима [5].

При определенном сочета-
нии генетических дефектов и
средовых факторов достигает-
ся пороговое значение, при ко-
тором и появляется клиниче-
ская картина АД. В случае вы-
сокой значимости наследствен-
ного фактора достаточно воз-
действия незначительных сре-
довых факторов, чтобы очень
быстро предрасположенность
проявилась в виде болезни, и
наоборот, агрессивные факто-
ры внешней среды, даже при
минимальных генетических де-
фектах, также могут привести
к быстрому формированию АД.

По данным современных
исследований, определенная
роль в патогенезе АД принад-
лежит мутации гена, кодирую-
щего белок филаггрин [6; 7].
Этот белок играет важную роль

в белково-липидной структуре
рогового слоя, который заме-
няет плазматическую мембра-
ну дифференцированных ке-
ратиноцитов, образуя барьер,
препятствующий потерям во-
ды и минимизирующий попа-
дание аллергенов и микроор-
ганизмов. Дефект эпидермаль-
ного барьера может стать при-
чиной сенсибилизации к пище
[8]. При первичном контакте
компонентов пищи со слизис-
той пищеварительного трак-
та возникает иммунотолерант-
ность организма к данным ком-
понентам. Если же знакомство
иммунной системы с антигена-
ми пищи происходит через на-
рушенный эпидермальный ба-
рьер, с высокой степенью ве-
роятности это заканчивается
сенсибилизацией ребенка и
впоследствии может приводить
к клиническим симптомам. По-
добный механизм справедлив
и по отношению к аэроаллер-
генам. Экзогенные факторы
способствуют развитию обо-
стрений и хронизации процес-
са. Восприимчивость к сре-
довым факторам зависит от
возраста пациента и его кон-
ституциональных особеннос-
тей (морфофункциональные
характеристики желудочно-

лась не только в очагах поражения, но и вне зон поражения, а также наблюдалась у подавляю-
щего большинства пациентов. Ассоциация АД с пищевой аллергией чаще наблюдалась у детей
первых двух лет жизни, что обусловливало более тяжелое течение заболевания.

Ключевые слова: атопический дерматит, дети, возраст, факторы риска.
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ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN: CLINICAL MANIFESTATIONS AND AGE-RELATED

FEATURES
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
Atopic dermatitis (AD) is a genetically determined, chronic, inflammatory disease of the skin, which

affected 10–30 % of children.
The purpose of research is the study of the clinical manifestations of atopic dermatitis in children

with specification of age characteristics and dynamics of manifestations.
The study included 110 children with a diagnosis of atopic dermatitis in age from 2 months to 12 years.
The localization and morphology of the rash depended on the age of the patients. In 87 children it

was noted the early onset of the disease in the first two years of life, and the clinical manifestations of
AD corresponded to the so-called infant phase of the disease, with mild and moderate courses. In the
group of children older than two years, the clinical manifestations corresponded to the childhood phase
of the disease with a typical morphology and localization of the rash. In the childhood phase of AD,
inflammatory changes were less manifested, but the course of the disease was more persistent with
frequent recurrences. In young children, pruritus appeared mainly against AD exacerbation and it was
absent in the stage of remission. There was a tendency to increase itching with age, especially at
night. The itching often remained in the period of remission, but its intensity decreased. The dryness
of the skin increased with age. It was noted not only in the lesions, but also outside the affected areas
and was observed in the vast majority of patients. Association of AD with food allergy was more often
observed in children of the first two years of life, which caused a more severe course of the disease.

Key words: atopic dermatitis, children, age, risk factors.
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кишечного тракта (ЖКТ), нерв-
ной, эндокринной, иммунной
систем и др.).

Пусковым механизмом раз-
вития АД с большой вероят-
ностью может являться пище-
вая аллергия (ПА) [9], которая
проявляется в раннем детстве.
Около 30 % детей до 2 лет и
10 % детей старшего возрас-
та со среднетяжелым и тяже-
лым АД имеют обострения,
связанные с употреблением пи-
щи [2; 9]. Поступающие с пи-
щей белки расщепляются в
ЖКТ до полипептидов и ами-
нокислот. Полипептиды час-
тично сохраняют иммуноген-
ность и способны стимулиро-
вать иммунную систему.

Клиническая манифестация
АД является результатом взаи-
модействия между генетиче-
скими факторами, возрастны-
ми особенностями иммунной и
других систем организма, воз-
действием внешних факторов.
Поражение кожи редко быва-
ет изолированным. У детей с
АД часто наблюдаются раз-
личные клинические ассоциа-
ции. Наиболее частые из них
— ПА [9], бронхиальная астма
[10], аллергический ринит/ри-
ноконъюнктивит [11], наруше-
ния сна и другие поведенче-
ские расстройства [12; 13]. До
конца роль АД в развитии этих
заболеваний и состояний не
установлена. Для оптимально-
го ведения этой группы па-
циентов необходимы объеди-
нение и координация усилий
врачей различных специаль-
ностей.

Все вышесказанное обус-
ловливает актуальность даль-
нейшего изучения этиопатоге-
неза, особенностей клиниче-
ского течения АД в различных
возрастных группах, влияние
на течение процесса заболе-
ваний, ассоциирующихся с АД,
в первую очередь ПА, профи-
лактики и лечения АД.

Цель проведенного иссле-
дования — изучение клини-
ческих проявлений и течения
АД у детей с уточнением воз-
растных особенностей.

Материалы и методы
исследования

Исследование проводилось
как обсервационное, когорт-
ное. В исследуемую когорту
были включены 110 детей с
диагнозом АД в возрасте от
2 мес. до 12 лет. Диагноз АД
устанавливался согласно кри-
териям J. M. Hanifin и C. Rajka
(1980). К главным критериям
относились: зуд кожи, типич-
ная морфология и локализа-
ция кожных высыпаний, хрони-
ческое рецидивирующее те-
чение заболевания, атопия в
личном и/или семейном анам-
незе. К дополнительным кри-
териям: ксероз (сухость кожи),
ихтиоз (в основном ладонный),
реакция гиперчувствительнос-
ти немедленного типа при кож-
ных тестах с аллергенами, ло-
кализация кожного процесса
на кистях и стопах, хейлит, эк-
зема сосков, склонность к ин-
фекционным поражениям ко-
жи, которые связаны с нару-
шением клеточного иммуните-
та, начало заболевания в ран-
нем детском возрасте, эритро-
дермия, рецидивирующий конъ-
юнктивит, инфраорбитальная
складка Денни — Моргана, ке-
ратоконус, передняя субкапсу-
лярная катаракта, трещины за
ушами, высокий уровень IgE в
сыворотке крови, потемнение
участков около глаз, бледность
или эритема лица, белый ли-
шай, непереносимость еды,
непереносимость шерсти и ли-
пидных растворителей, пери-
фолликулярная локализация
высыпаний, влияние эмоцио-
нальных факторов на течение
заболевания, белый дермо-
графизм.

Для постановки диагноза
АД необходимо было наличие
трех основных и трех дополни-
тельных признаков. Зуд слу-
жит обязательным критерием.
Критериями исключения диа-
гноза являлось наличие сле-
дующих заболеваний и состоя-
ний: неспецифические воспа-
лительные заболевания кожи
(себорейный дерматит, кон-

тактный дерматит и др.), им-
мунодефициты, онкологиче-
ские заболевания кожи, врож-
денные генетические, метабо-
лические и аутоиммунные за-
болевания с поражением ко-
жи, паразитарные и инфекци-
онные заболевания кожи (че-
сотка, трихофития, поражения
кожи при ВИЧ-инфекции и др.).

Тяжесть течения АД опреде-
лялась с учетом величины ин-
декса SCORAD (Scoring of
Atopic Dermatitis). Оценка тя-
жести АД с помощью индекса
SCORAD осуществлялась по
трем критериям: распростра-
ненность поражений, интен-
сивность поражений и субъек-
тивная оценка пациента (роди-
телей пациента) выраженнос-
ти зуда и нарушения сна. Ве-
личина индекса SCORAD до
20 баллов соответствовала лег-
кой степени тяжести, от 20 до
40 баллов — средней степени
тяжести и более 40 — тяже-
лой. При определении тяжес-
ти течения АД также учитыва-
лись длительность обостре-
ния/ремиссии и ответ на про-
водимую терапию. Всем де-
тям выполняли исследование
уровня общего и аллерген-
специфичного IgE в сыворот-
ке крови, исследование эози-
нофилии в общем анализе
крови, при симптомах инфек-
ционного поражения кожи про-
водилось бактериологическое
исследование из участков по-
ражения.

Результаты исследования
и их обсуждение

Спектр клинических прояв-
лений АД у детей исследуе-
мой когорты был весьма мно-
гообразным как по времени
появления первых признаков
заболевания, сочетанию раз-
личных клинических признаков
заболевания у каждого боль-
ного, так и по степени их вы-
раженности. У 87 детей в ис-
следуемой когорте отмеча-
лось раннее начало заболева-
ния в первые два года жизни
(младенческая фаза заболе-
вания). В 23 случаях (20,91 %;
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95 % ДИ 13,39–28,61) забо-
левание начиналось в воз-
расте старше 2 лет (отмеча-
лась только детская фаза АД).

У всех детей, включенных в
исследование, отмечались жа-
лобы на высыпания на коже и
зуд. У детей раннего возраста
зуд появлялся в основном на
фоне обострения АД и отсут-
ствовал в стадии ремиссии.
С возрастом наблюдалась
тенденция к усилению зуда,
особенно в ночное время, зуд
часто сохранялся и в периоде
ремиссии, уменьшалась лишь
его интенсивность. Выражен-
ность зуда коррелировала со
степенью сухости кожи и про-
явлениями астено-невроти-
ческого синдрома и менее за-
висела от выраженности вос-
палительного процесса.

Изучение семейного анам-
неза показало, что отягощен-
ность по атопии отмечалась у
99 детей (90 %; 95 % ДИ 84,39–
95,61), наличие атопии у одно-
го из родителей — у 81 ребен-
ка (74 %; 95 % ДИ 65,80–82,20),
по линии обоих родителей —
у 28 детей (26 %; 95 % ДИ
17,80–34,20). Отягощенность
анамнеза по материнской ли-
нии была достоверно чаще, чем
по отцовской, — у 67 % (95 %
ДИ 58,21–75,79) и 49 % детей
(95 % ДИ 39,66–57,34).

Локализация и морфология
элементов сыпи зависели от
возраста, при наблюдении за
пациентами в динамике от-
мечалось изменение клиниче-
ских проявлений АД. При ран-
нем начале заболевания кли-
нические проявления АД со-
ответствовали младенческой
фазе заболевания: в дебюте
характерными были эритема-
тозно-сквамозные элементы
на фоне гиперемии и отека,
микровезикулы, участки мокну-
тия, корочки (детская экзема),
в дальнейшем выраженность
кожных проявлений уменьша-
лась. В начале заболевания по-
ражения локализовались сим-
метрично в области щек, лба,
волосистой части головы и шеи,
в дальнейшем в процесс во-

влекались туловище, верхние
и нижние конечности с после-
дующей локализацией высы-
паний в типичных местах: лок-
тевые и подколенные ямки
(73 %), шея (48 %), сгибатель-
ные поверхности лучезапяст-
ных суставов и кисти (33 %),
реже на верхней половине ту-
ловища, нижних конечностях,
сгибательных поверхностях го-
леностопных суставов (17 %).
При этом кожа в области под
памперсом обычно не страдала.

Течение заболевания ха-
рактеризовалось чередовани-
ем обострений и ремиссий,
преобладало легкое (индекс
SCORAD до 20 баллов) —
42,53 % детей и среднетяже-
лое течение — 37,93 % детей
(индекс SCORAD от 20–40 бал-
лов). Тяжелое течение (индекс
SCORAD более 40 баллов) на-
блюдалось у 17 детей. В пери-
од обострения ухудшалось об-
щее состояние детей: отмеча-
лись беспокойство, расстрой-
ство сна, нарушение аппетита.
В группе детей старше двух
лет клинические проявления
соответствовали детской фазе
заболевания — отмечались
эритематозно-сквамозные оча-
ги в местах типичной локали-
зации поражений с лихенифи-
кацией (уплотнение кожи, уси-
ление кожного рисунка, изме-
нение пигментации кожи), мно-
жественные экскориации, в
местах расчесов геморраги-
ческие корочки.

В 20,91 % случаев (95 % ДИ
13,39–28,61) отмечалось при-
соединение вторичной инфек-
ции. В подавляющем боль-
шинстве случаев при микробио-
логическом исследовании из
пораженных участков выде-
лялся S. aureus. У одного ре-
бенка с очень тяжелым тече-
нием заболевания наблюда-
лась эритродермия (генерали-
зованная гиперемия, мокну-
щие, шелушащиеся и покры-
тые корками язвы, симптомы
интоксикации, лимфаденопа-
тия, лихорадка). У 16,36 %
больных отмечались явления
хейлита (раздражение кожи

вокруг рта и появление эрите-
мы с шелушением в углах рта
и на губах). Периорбитальные
изменения в виде шелушения
и гиперпигментации в сочета-
нии с отеком и шелушением
век наблюдались у 27 детей в
исследуемой когорте. Патогно-
мичный признак АД — двойная
складка Денни — Моргана на
нижнем веке — наблюдался в
1/3 случаев (28,18 %; 95 % ДИ
19,61–36,39). У некоторых де-
тей отмечалось поражение ла-
доней в виде усиления рисун-
ка борозд, шелушения, трещин,
дисгидроза.

В детской фазе заболева-
ние АД, как правило, имело
меньшую остроту воспали-
тельного процесса, однако бо-
лее упорное течение с часты-
ми рецидивами. В исследуе-
мой нами когорте сухость кож-
ных покровов усиливалась с
возрастом и отмечалась не
только в очагах поражения, но
и вне зон поражения и наблю-
далась у подавляющего боль-
шинства пациентов (90 %;
95 % ДИ 84,39–95,61).

У всех детей с атопическим
дерматитом кожа отличалась
высокой чувствительностью к
экзогенным раздражителям
даже в период ремиссии. За-
висимость от эмоционально-
го состояния наблюдалась у
35 детей в основном старше
2 лет и проявлялась прежде
всего усилением зуда.

С другими аллергическими
заболеваниями в различных
сочетаниях АД наблюдался у
42 детей (38,1 %; 95 % ДИ
28,93–47,07). Наиболее часто
при АД диагностировались пи-
щевая аллергия (32,7 %; 95 %
ДИ 24,01–41,79), в основном у
детей первых трех лет жизни,
и бронхиальная астма (23,6 %;
95 % ДИ 16,02–31,98) — у
детей старше трех лет. Реже
встречались аллергический
риносинусит (8,1 %; 95 % ДИ
2,93–13,07), эпизоды крапив-
ницы и отек Квинке (4,5 %; 95 %
ДИ 0,92–9,07) и другие аллер-
гические реакции (1,8 %; 95 %
ДИ 0,6–4,62).



# 4 (162) 2017 51

Симптомы пищевой непе-
реносимости со стороны ЖКТ,
к которым относились беспо-
койство, срыгивания, колики и
нарушения стула после еды у
младенцев, и абдоминальная
боль, рвота, нарушения стула
и другие симптомы диспепсии,
связанные с приемом пищи, в
более старшем возрасте на-
блюдались у 53 (48,18 %) де-
тей. Чаще эти симптомы воз-
никали у детей первых двух лет
жизни, однако встречались и
в более старшем возрасте.
В младенческом возрасте у 21
(19,09 %) ребенка была выяв-
лена пищевая аллергия на бе-
лок коровьего молока. При
изучении параметров физи-
ческого развития детей с АД
снижение его темпов наблю-
далось в раннем возрасте у
22 детей, у подавляющего
большинства из которых была
выявлена ПА, по поводу кото-
рой назначалась элиминаци-
онная диета. При улучшении
состояния ребенка после ис-
чезновения симптомов ПА по-
казатели роста соответство-
вали возрастной норме. У 45
(40,91 %) детей отмечались
нарушения сна, более выра-
женные в периоды обострения
заболевания.

Результаты лабораторных
аллерго-иммунологических
исследований детей с АД при-
ведены в табл. 1.

Выводы

1. У большинства пациен-
тов в исследуемой когорте
(79,09 %; 95 % ДИ 71,39–
86,61) заболевание манифес-
тировало в первые два года
жизни и проходило младен-
ческую фазу своего течения.

2. В исследуемой когорте
преобладало легкое и средне-
тяжелое течение заболевания
(84,55 %; 95 % ДИ 79,52–
92,48). У всех детей с тяже-
лым течением АД заболева-
ние манифестировало в мла-
денческом возрасте.

3. Сочетание атопического
дерматита с другими аллерги-
ческими заболеваниями в раз-

личных сочетаниях наблюда-
лось у 42 детей (38,1 %; 95 %
ДИ 28,93–47,07).

Дальнейшие исследования
будут направлены на изучение
и анализ факторов риска раз-
вития атопического дермати-
та, а также на определение
влияния пищевой аллергии на
течение атопического дерма-
тита у детей.
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СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНОЧНОЙ ТКАНИ У БОЛЬНЫХ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ

ПЕЧЕНИ НЕАЛКОГОЛЬНОГО И АЛКОГОЛЬНОГО ГЕНЕЗА НА ФОНЕ ОЖИРЕНИЯ И ПАТОЛО-
ГИИ БИЛИАРНОГО ТРАКТА ПО ДАННЫМ УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», Днепр, Украина
Цель работы — исследовать акустическую характеристику печеночной ткани у больных не-

алкогольной и алкогольной жировой болезнью печени (ЖБП) на фоне ожирения (ОЖ) и патоло-
гии билиарного тракта (БТ) в зависимости от индекса массы тела (ИМТ).

Обследовано 300 больных ЖБП неалкогольного и алкогольного генеза в сочетании с ОЖ и
патологией БТ. Для диагностики стеатоза печени использовали ультразвуковой метод иссле-
дования. Анализ структурных изменений органов пищеварения содержал оценку размеров, кон-
туров, акустической структуры и эхогенности печени, определяли косой вертикальный размер
правой доли печени и кранио-каудальный размер левой доли печени, состояние билиарной
системы.

Характерными признаками акустического строения печени у больных ЖБП неалкогольного и
алкогольного генеза в сочетании с ОЖ и патологией БТ были увеличение размеров, неодно-
родность и повышение акустической плотности структуры с дистальным затуханием звука, ко-
торые зависели от параметров ИМТ.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, алкогольная жировая болезнь
печени, ожирение, индекс массы тела, билиарный тракт, ультразвуковая диагностика.
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Уже багато років для діа-
гностики стеатозу печінки (СП)
використовують метод ультра-
сонографії як неінвазивний, а
також високочутливий і достат-
ньо специфічний при нагрома-
дженні жиру в гепатоцитах [1;
5]. Сьогодні ультразвукове до-
слідження черевної порожни-
ни є кращим методом якісної
оцінки жирової інфільтрації,
незважаючи на деякі обмежен-
ня, такі як залежність від лікаря-
дослідника, неможливість від-
різнити стеатогепатит від ін-
ших клінічних форм жирової
хвороби печінки (ЖХП) і не-
можливість точно встановити
стадію печінкового фіброзу [7].
Фіброз впливає на результати
ультрасонографічного дослі-
дження печінки і може призво-
дити до помилкового діагнозу
стеатозу та зниження точності
дослідження [8].

Діагностика жирової інфіль-
трації печінки має значення в
кожному клінічному випадку,

особливо за наявності комор-
бідного перебігу ЖХП, оскіль-
ки при СП ушкоджуються ге-
патоцити 3-ї зони печінкової
частки, що відповідає за деток-
сикацію найрізноманітніших
речовин, які поступають через
ворітну вену [9].

Сьогодні вельми обмежена
кількість робіт, у яких вивчали-
ся ультрасонографічні зміни у
пацієнтів з ЖХП різного гене-
зу на тлі ожиріння (ОЖ) і су-
провідної патології біліарного
тракту (БТ). Триває дискусія
щодо прогностичної значущос-
ті різних сонографічних пара-
метрів і ролі надлишкової ма-
си тіла (НМТ) й ОЖ у перебігу
та наслідках досліджуваної ко-
морбідної патології. Вищеска-
зане зумовлює доцільність й
актуальність обраного напря-
му роботи.

Мета дослідження — ви-
вчити акустичну характеристи-
ку печінкової тканини у хворих
на неалкогольну й алкогольну

жирову хворобу печінки на
тлі ожиріння і патології біліар-
ного тракту залежно від індек-
су маси тіла.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 300 хворих на
ЖХП неалкогольного й алко-
гольного генезу у поєднанні з
ОЖ і патологією БТ: хронічним
некалькульозним холецисти-
том, хронічним калькульозним
холециститом, хворі після про-
ведення лапароскопічної холе-
цистектомії та пацієнти з після-
холецистектомічним синдро-
мом, у яких під час сонографіч-
ного дослідження печінки бу-
ли виявлені ознаки ЖХП. Ві-
ковий склад обстежених коли-
вався від 24 до 73 років. Пе-
реважали пацієнти працездат-
ного віку 35–59 років. Середній
вік хворих дорівнював (50,1±
±0,69) року. Чоловіків було 147
(49 %), жінок — 153 (51 %).
Тривалість захворювання ста-

UDC 616.36-002+616.36-004.4]-008.9:613.25:616.361/364-073.432.19
O. Yu. Filippova
STRUCTURAL CHANGES OF LIVER TISSUE IN PATIENTS WITH FATTY LIVER DISEASE OF

NON-ALCOHOLIC AND ALCOHOLIC ORIGIN ON THE BACKGROUND OF OBESITY AND
PATHOLOGY OF THE BILIARY TRACT BY ULTRASOUND

SE «Dnipropetrovsk Medical Academy of Ministry of Health of Ukraine», Dnеpr, Ukraine
Relevance. Ultrasonographic diagnosis of fatty infiltration of the liver is important in each clinical

case, especially when there is a combined course of fatty liver disease.
Аim. To investigate the acoustic characteristics of the liver tissue of patients with nonalcoholic

and alcoholic fatty liver disease (FLD) on the background of obesity (OB) and pathology of the biliary
tract (BT), depending on the body mass index (BMI).

Materials and methods. There were observed 300 patients with FLD of non-alcoholic and alco-
holic origin in combination with the OB and pathology of BT. For the diagnosis of liver steatosis it has
used ultrasound methods. The analysis of structural changes of the digestive system contained an as-
sessment of the size, contours, acoustic structure and echogenicity of the liver. There was determined
oblique vertical dimension (OVD) of the right lobe of the liver and cranio-caudal dimension (CCD) of
the left lobe of the liver, as the biliary system. BMI was determined according to the Quetelet formula.
Depending on the degree of increase in BMI, each groups of patients with nonalcoholic steatosis
(NAHS), nonalcoholic steatohepatitis (NASH), alcoholic steatosis (AHS), alcoholic steatohepatitis (ASH)
and associated OB were divided into three groups: BMI 25–29.9 kg/m2 — overweight; with a BMI of
30–34.9 kg/m2 — OB I degree; with BMI 35–39.9 kg/m2 — OB IІ degree.

Materials and methods. NAHS and NASH in the background of the increase in BMI lead to differ-
ent degrees of the increase of the size of the right lobe of the liver (rs=0.598, р<0.001 and rs=0.682,
р<0.001) and left lobe of the liver (rs=0.501, р<0.001 and rs=0.590, р<0.001) and OVD (rs=0.509,
р<0.001 and rs=0.665, р<0.001) and CCD (rs=0.505, р<0.001 and rs=0.618, р<0.001) and a signifi-
cant increase in column distal attenuation of sound in right and left lobes of the organ in patients with
NAHS (rs=0.462, р<0.001 and rs=0.368, р<0.01) and indices of acoustic density in patients with NASH
(rs=0.397, р<0.001 and rs=0.459, р<0.001). The increase in BMI in patients with AHS and ASH leads
to a significant increase in the size of the right lobe of the liver (rs=0.552, р<0.001 and rs=0.722, р<0.001)
and left lobe of the liver (rs=0.706, р<0.001 and rs=0.376, р<0.01) and OVD (rs=0.518, р<0.001 and
rs=0.673, р<0.001) and CCD (rs=0.749, р<0.001 and rs=0.338, р<0.05).

Conclusion. The characteristic features of the acoustic structure of the liver in patients with FLD
non-alcoholic and alcoholic origin in combination with the OB and pathology BT was the increase in
size, heterogeneity, and the increase in acoustic density structures with distal sound attenuation, which
depend on BMI parameters.

Key words: non-alcoholic fatty liver disease, alcoholic fatty liver disease, obesity, body mass in-
dex, biliary tract, diagnostic ultrasound.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË54

новила від 1 до 30 років (у се-
редньому — (9,10±0,51) року).
Усі пацієнти підписали інфор-
мовану згоду на участь у до-
слідженні.

Діагноз неалкогольної жиро-
вої хвороби печінки (НАЖХП),
алкогольної жирової хвороби
печінки (АЖХП), ОЖ та пато-
логії БТ установлено згідно з
глобальними практичними ре-
комендаціями з ожиріння Все-
світньої гастроентерологічної
організації (WGO Global Guide-
line Obesity) [10] та класифіка-
цією Міжнародної групи з ожи-
ріння ВООЗ (1997) за розрахун-
ковим показником «індекс ма-
си тіла» (ІМТ), а також згідно
зі стандартизованими протоко-
лами діагностики та лікування
хвороб органів травлення від-
повідно до наказу МОЗ Украї-
ни № 271 від 13.06.2005 р. [3],
уніфікованим клінічним про-
токолом первинної, вторинної
(спеціалізованої) медичної до-
помоги «Неалкогольний стеа-
тогепатит», «Алкогольний стеа-
тогепатит» [4], МКХ-10 і кри-
теріями ВООЗ, на підставі да-
них анамнезу, клінічного й ін-
струментального (ультразву-
кове дослідження органів че-
ревної порожнини) обстежен-
ня, з обов’язковим урахуван-
ням даних загальноприйня-
тих біохімічних показників і на
підставі підвищення рівня пе-
чінкових ферментів. Хворі на
неалкогольний стеатогепатит
(НАСГ), залучені в досліджен-
ня, не зловживали алкоголем
(споживання < 50 г етанолу на
тиждень для чоловіків, < 30 г
етанолу на тиждень для жінок
протягом останнього року).
Прихована алкогольна залеж-
ність у хворих на алкогольний
стеатогепатит (АСГ) була вста-
новлена згідно з даними
CAGE-тесту [4]. В обстежених
осіб не виявлено сироваткових
маркерів вірусних гепатитів В
і С, автоімунних та спадкових
захворювань печінки.

Для діагностики СП викори-
стовували ультразвуковий ме-
тод дослідження, який дозво-
ляє не тільки оцінити акустич-

ні характеристики печінки, се-
лезінки, але й виявити відхи-
лення з боку БТ за допомогою
сонографічної системи ліній-
ного сканування в реальному
масштабі часу “Sonoscope –
30” фірми Krancbühler. Дослі-
дження проводилося натще.

Аналіз структурних змін ор-
ганів травлення містив оцінку
розмірів, контурів, акустичної
структури й ехогенності печін-
ки, визначали косий вертикаль-
ний розмір (КВР) правої част-
ки печінки та краніо-каудаль-
ний розмір (ККР) лівої частки
печінки, стан біліарної систе-
ми, жовчного міхура за загаль-
ноприйнятим методом [2]. Акус-
тичну щільність паренхіми пе-
чінки (G) оцінювали за оригі-
нальною методикою шляхом
визначення рівня потужності
відбитого сигналу від печінко-
вої тканини у порівнянні з ана-
логічним параметром нормаль-
ної печінки без додаткових про-
грамних та інших пристроїв [6].
Враховуючи дані, одержані
деякими авторами, верифіка-
ція СП здійснювалася лише за
наявності підвищення ехоген-
ності печінки, погіршення візу-
алізації гілок портальної та пе-
чінкових вен і дистального за-
гасання звуку з вимірюванням
стовпчика дистального зага-
сання звуку (СДЗЗ) від печін-
кової паренхіми (у міліметрах).

Ступінь СП установлювали
за даними ультразвукового до-
слідження:

— ступінь I — незначне ди-
фузне підвищення ехогеннос-
ті паренхіми печінки, нормаль-
на візуалізація внутрішньопе-
чінкових судин і діафрагми;

— ступінь II — помірне ди-
фузне підвищення ехогеннос-
ті паренхіми печінки, незначне
порушення візуалізації внут-
рішньопечінкових судин і діа-
фрагми;

— ступінь III — виражене
дифузне підвищення ехоген-
ності паренхіми печінки, візуа-
лізація внутрішньопечінкових
судин, діафрагми та задньої
частини правої частки значно
порушена або взагалі відсутня.

Визначали ІМТ за форму-
лою Кетле. Залежно від ступе-
ня збільшення ІМТ кожна з груп
хворих на неалкогольний стеа-
тоз печінки, або НАСП (n=100),
НАСГ (n=100), алкогольний
стеатоз печінки, або АСП (n=
=50), АСГ (n=50) і з супровід-
ним ОЖ була розподілена на
три підгрупи: з ІМТ 25–29,9 кг/м2

— пацієнти з НМТ; з ІМТ 30–
34,9 кг/м2 — ОЖ І ступеня; з
ІМТ 35–39,9 кг/м2 — ОЖ ІІ сту-
пеня.

Для статистичного аналізу
даних використовували ліцензій-
ну програму STATISTICA 6.1®.
З урахуванням закону розпо-
ділу (критерій Колмогорова —
Смірнова), кількісні показники
наведені у вигляді середнього
значення та стандартної похиб-
ки середнього (М±m). Для
порівняння середніх показни-
ків у всіх підгрупах використо-
вували параметричні та непа-
раметричні критерії Стьюден-
та, Манна — Уїтні, однофак-
торний дисперсійний аналіз
ANOVA; для відносних показ-
ників — критерій Хі-квадрат
Пірсона (χ2). Для оцінки взає-
мозв’язку між ознаками вико-
нувався кореляційний аналіз із
розрахунком коефіцієнтів ран-
гової кореляції Спірмена (rs).

Результати дослідження
та їх обговорення

При сонографічному об-
стеженні печінки пацієнтів з
груп НАСП і НАСГ установле-
но, що основні параметри роз-
мірів та структури печінки де-
що відрізнялися залежно від
клінічної форми і параметрів
ІМТ (табл. 1). Згідно з даними
табл. 1, у хворих на НАСП збіль-
шення товщини правої частки
печінки частіше спостеріга-
лося у хворих з ІМТ-2.1 (30–
34,9 кг/м2) — у 35 (92,1 %) та з
ІМТ-3.1 (35–39,9 кг/м2) — у 31
(100 %) проти 18 (58,1 %) осіб
при ІМТ-1.1 (р<0,001). Най-
більша товщина правої частки
була у пацієнтів з ОЖ ІІ сту-
пеня щодо хворих інших груп
((152,1±1,68) мм; р<0,001). По-
над 90 % хворих на НАСП і з
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ОЖ І та ІІ ступеня мали збіль-
шений КВР правої частки ор-
гана, який на 8,8 і 14,6 % від-
повідно перевищував такий
у пацієнтів з НМТ (р<0,001).
Вважається, що КВР — най-
більш інформативний показ-
ник розміру печінки [2] та, згід-
но з отриманими даними, за-
лежить від параметрів ІМТ
(коефіцієнт кореляції rs=0,509;
p<0,001).

Більш істотні зміни правої
частки печінки спостерігалися
в групі хворих на НАСГ (див.
табл. 1), де нормальна тов-
щина при міжгруповому порів-
нянні відзначалася лише у 11
(27,5 %) хворих з НМТ (рχ2<
<0,001). Найвища товщина
правої частки печінки реєстру-
валась у хворих при ОЖ ІІ сту-
пеня зі збільшенням показни-
ка у 1,1 і 1,2 разу щодо хворих

з ІМТ-2.2 та ІМТ-1.2 (р<0,001
при всіх порівняннях). Анало-
гічний характер змін був при
розгляді значень КВР у цієї ка-
тегорії хворих. Так, найбіль-
ший КВР фіксувався при ОЖ
ІІ ступеня зі збільшенням у 1,1
і 1,2 разу порівняно з пацієн-
тами з ОЖ І ступеня та НМТ
(р<0,001).

Товщина лівої частки печін-
ки також була збільшеною у

Примітка: У табл. 1, 2: * — p<0,05; ** — p<0,001 порівняно з відповідною групою хворих із ІМТ 25–29,9;
# — p<0,05; ## — p<0,001 порівняно з відповідною групою хворих із ІМТ 30–34,9; рF (рχ2) — рівень значущості відмін-
ностей показників між групами з різним ІМТ у цілому за однофакторним дисперсійним аналізом ANOVA (критерієм
Хі-квадрат).

Таблиця 1
Акустична характеристика печінки у хворих на неалкогольну жирову

хворобу печінки у поєднанні з ожирінням і патологією біліарного тракту
залежно від клінічної форми та індексу маси тіла
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переважної частини хворих на
НАСП при ІМТ-2.1 (84,2 %) та
ІМТ-3.1 (96,8 %) з найбільшим
значенням при ОЖ ІІ ступеня
— (87,30±1,82) мм, що віро-
гідно перевищувало показники
у пацієнтів з ОЖ І ступеня (у 1,1
разу; р<0,05) та НМТ (у 1,2 ра-
зу; р<0,001). Кількість хворих із
збільшенням ККР лівої частки
вірогідно залежала від пара-
метрів ІМТ (рχ2<0,001) з макси-
мальним значенням при ОЖ
ІІ ступеня (див. табл. 1).

Закономірним було і більш
істотне збільшення розмірів лі-
вої частки печінки у хворих на
НАСГ, які вірогідно залежали
від параметрів маси тіла (рF<
<0,001) з максимальним серед-
нім значенням при ІМТ-3.2 зі
збільшенням у 1,2 разу порів-
няно з хворими з ІМТ-1.2 та
ІМТ-2.2 (р<0,001).

Порівняння рівнів ККР у
хворих на НАСГ також свід-
чило про наявність залежності
від ІМТ (рF<0,001) та показало
найвищі середні значення при
ІМТ-3.2 — (113,20±3,56) мм, що
вірогідно (p<0,001) перевищу-
вало у 1,2 і 1,3 разу відповідні
значення у пацієнтів з ІМТ-2.2
— (94,20±1,83) мм і ІМТ-1.2 —
(86,30±1,76) мм.

Ехоструктура печінки була
порушеною в усіх хворих з пе-
реважанням дифузної неодно-
рідності обох часток, незалеж-
но від клінічної форми НАЖХП
і значень ІМТ (рис. 1).

Однією з основних характе-
ристик акустичних параметрів
печінкової тканини є ехощіль-
ність, тобто здатність відбива-
ти ультразвукові хвилі. У клі-
нічних дослідженнях цей пара-
метр оцінюється шляхом якіс-
ного його опису як гіпоехо-
генність або гіперехогенність.
Вразливістю такого підходу є
певний ступінь суб’єктивності
оцінки та наявність достатньо-
го досвіду у дослідника [7].
У даній роботі ехощільність пе-
чінки оцінювали кількісно (G)
за оригінальною методикою [6].
Підвищення акустичної щіль-
ності було типовим для всіх
пацієнтів, причому цей показ-

ник вірогідно залежав від клі-
нічної форми НАСП або НАСГ
і від параметрів ІМТ. Так, у
правій частці печінки наймен-
ший показник G у пацієнтів з
НАСП був у групі з ІМТ-1.1 —
(28,70±4,41) Дб, а найбільший
— у групі з ІМТ-3.1 — (38,30±
±5,16) Дб. Вірогідності цей
показник набував при розгляді
значень G лівої частки печін-
кової тканини у хворих на НАСП
з максимальним груповим по-
казником — (37,2±5,6) Дб
у пацієнтів з ІМТ-3.1 зі збіль-
шенням у 1,7 разу щодо па-
цієнтів з ІМТ-1.1 — (21,90±
±3,28) Дб (p<0,05).

Аналогічні вірогідні зміни
акустичної щільності правої
частки печінки відзначались у
хворих з груп НАСГ з найбіль-
шими значеннями при ІМТ-2.2
та ІМТ-3.2, які у 1,4 та 1,6 ра-
зу відповідно перевищували
показники хворих з ІМТ-1.2
(p<0,05). Такі ж тенденції спо-
стерігались і в лівій частці
печінки хворих на НАСГ зі
збільшенням показників G
при ІМТ-2.2 та ІМТ-3.2 у 1,8
та 2,4 разу відповідно порів-
няно з пацієнтами з ІМТ-1.2
(р<0,001).

Досить інформативною бу-
ла така ознака, як СДЗЗ від
акустично підвищених зон па-
ренхіми, особливо у правій
частці органа. При цьому стовп-
чик  падіння  інтенсивності
сигналу від печінкової парен-
хіми в правій частці органа
майже у 1,5 рази перевищу-
вав цей показник у лівій як
при НАСП — (45,70±1,63) про-
ти (30,00±1,52) мм (р<0,001),
так і при НАСГ — (47,70±
±1,32) проти (33,70±1,35) мм
(р<0,001).

Аналіз показників СДЗЗ в
обох частках органа у хворих
з груп НАСП (див. табл. 1) ви-
явив їх залежність від маси
тіла пацієнтів (рF<0,01). При
цьому СДЗЗ у правій частці
печінки при ОЖ ІІ ступеня в
1,5 рази перевищував показ-
ник пацієнтів із НМТ (р<0,001)
і в 1,2 разу — дані пацієнтів з
ОЖ І ступеня (р<0,05). У лівій
частці печінки максимальні
значення СДЗЗ також спосте-
рігались у хворих з ІМТ-3.1 зі
збільшенням у 1,3 і 1,4 разу
щодо хворих із ІМТ-2.1 (р<0,05)
та ІМТ-1.1 (р<0,001).

Щодо показників СДЗЗ у
хворих на НАСГ, то як видно з

Рис. 1. Сонограма печінки пацієнта з неалкогольним стеатозом пе-
чінки й ожирінням. Стеатоз печінки I ступеня. Структура дифузно неод-
норідна, з підвищенням акустичної щільності та помірним дистальним
загасанням звуку у VII сегменті. Рельєф печінкових вен згладжений
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табл. 1, в обох частках печін-
ки відзначалася лише тенден-
ція до їх збільшення при зрос-
танні маси тіла (pF>0,05).

Таким чином, з наведених
даних стає очевидним, що ос-
новними ознаками СП у хво-
рих на НАЖХП у поєднанні з
ОЖ і патологією БТ є зміни
акустичної побудови печінки зі
збільшенням розмірів, а також
неоднорідність і підвищення
акустичної щільності структу-
ри, з дистальним загасанням
звуку, які залежали від збіль-
шення параметрів ІМТ.

При проведенні кореляцій-
ного аналізу показано, що різ-
ні клінічні форми НАЖХП, а
саме НАСП і НАСГ на тлі збіль-
шення ІМТ призводять до різ-
ного ступеня збільшення роз-
мірів правої частки печінки
(rs=0,598; р<0,001 і rs=0,682;
р<0,001) та лівої частки печін-
ки (rs=0,501; р<0,001 і rs=0,590;
р<0,001), а також КВР (rs=
=0,509; р<0,001 і rs=0,665; р<
<0,001) і ККР (rs=0,505; р<
<0,001 і rs=0,618; р<0,001) та
вірогідному збільшенню СДЗЗ
у правій і лівій частках органа

у хворих на НАСП (rs=0,462;
р<0,001 і rs=0,368; р<0,01), а
також показників G у пацієнтів
з груп НАСГ (rs=0,397; р<0,001
і rs=0,459; р<0,001).

Слід відзначити, що поряд
зі збільшенням маси тіла у хво-
рих на ЖХП існують інші чин-
ники, які призводять до форму-
вання більш глибоких змін у
печінці, зокрема алкогольна
залежність пацієнтів (табл. 2).
Згідно з даними таблиці, у хво-
рих на АСП товщина правої
частки печінки була збільшена
у всіх хворих (100 %) із ІМТ-2.3

Таблиця 2
Акустична характеристика печінки у хворих на алкогольну жирову

хворобу печінки у поєднанні з ожирінням і патологією біліарного тракту
залежно від клінічної форми та індексу маси тіла
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та ІМТ-3.3, із максимальним
значенням при ОЖ ІІ ступеня
((167,80±2,39) мм; р<0,001 і
р<0,05 порівняно з групами
ІМТ 1.3 і ІМТ 2.3). Порівняння
показників КВР у пацієнтів з
АСП свідчило, що збільшення
цього параметра, порівняно з
НМТ, спостерігалося у хворих
з ОЖ І ступеня (у 1,1 разу;
р<0,05) та у хворих з ОЖ ІІ сту-
пеня (у 1,2 разу; р<0,05).

Більш істотні вірогідні зміни
з боку розмірів правої частки
печінки спостерігалися при
міжгруповому порівнянні хво-
рих на АСГ. Зокрема, збіль-
шення товщини правої частки
печінки було зафіксовано в
усіх групах спостереження не-
залежно від ІМТ, але середні
розміри правої частки були
найбільшими у хворих у групах
із ІМТ-2.4 з ОЖ І ступеня —
(156,40±2,24) мм та з ІМТ-3.4
з ОЖ ІІ ступеня — (174,20±
±4,22) мм зі збільшенням у 1,1
і 1,2 разу відповідно порівня-
но з пацієнтами із ІМТ-1.4 з
НМТ — (144,60±1,52) мм (р<
<0,001 при всіх порівняннях).

Порівняння показників КВР
у хворих на АСГ переконливо
показало його збільшення в
усіх хворих з найбільшими
міжгруповими розмірами при
ІМТ-2.4 — (159,60±2,17) мм зі
збільшенням у 1,1 разу щодо
ІМТ-1.4 (р<0,05) та ІМТ-3.4 —
(179,20±3,95) мм зі збільшен-
ням у 1,2 разу щодо пацієнтів
з ІМТ-1.4 (р<0,001).

Аналогічний характер змін
спостерігався при розгляді
розмірів лівої частки печінки.
У пацієнтів з АСП товщина лі-
вої частки була вірогідно збіль-
шена в усіх хворих з ОЖ І та
ІІ ступенів. Так, при міжгру-
повому порівнянні у хворих
з ІМТ-2.3 середній розмір тов-
щини лівої частки дорівнював
(89,40±1,48) мм, а вже при
ІМТ-3.3 — (100,80±2,34) мм зі
збільшенням у 1,1 та 1,3 разу
відповідно щодо хворих з ІМТ-
1.3 (р<0,001). Також був збіль-
шеним у всіх (100 %) пацієнтів
з ОЖ І та ІІ ступенів ККР лі-
вої частки, і лише у 60,7 % па-

цієнтів з НМТ (р<0,05). Серед-
ні значення ККР пропорційно
зростали при збільшенні ІМТ
до (89,80±1,58) мм при ІМТ-2.3
(р<0,001 порівняно з НМТ) і до
(101,00±1,96) мм при ІМТ-3.3
(р<0,001 порівняно з поперед-
німи групами).

Найбільш виражені вірогід-
ні зміни з боку лівої частки пе-
чінки спостерігалися у хворих
на АСГ, у яких товщина орга-
на була збільшеною у 94 %
пацієнтів (табл. 2). Максималь-
ні розміри лівої частки печінки
реєструвались у пацієнтів з
ІМТ-3.4 — (101,40±3,39) мм зі
збільшенням у 1,2 разу щодо
пацієнтів з ІМТ-1.4 (р<0,05) та
в 1,1 разу порівняно з хвори-
ми з ІМТ-2.4 (р<0,05). У групі
пацієнтів з ІМТ-3.4 середні
значення ККР також були най-
більшими — (105,00±3,22) мм
і вірогідно перевищували від-
повідні значення у пацієнтів із
НМТ і ОЖ І ступеня (р<0,05).

Неоднорідність печінкової
структури правої та лівої час-
ток була дифузною в усіх гру-
пах спостереження хворих на
АЖХП на тлі ОЖ і патології БТ
(рис. 2).

Показники акустичної щіль-
ності та СДЗЗ правої і лівої
часток печінки у хворих з груп
АСП та АСГ були приблизно
однаково збільшеними в усіх
групах спостереження.

За результатами кореляцій-
ного аналізу було підтвердже-
но вказані вище припущення
про те, що підвищення ІМТ у
хворих на АСП та АСГ призво-
дить до вірогідного збільшен-
ня розмірів правої частки пе-
чінки (rs=0,552; р<0,001 і rs=
=0,722; р<0,001) та лівої част-
ки печінки (rs=0,706; р<0,001 і
rs=0,37; р<0,01), а також КВР
(rs=0,518; р<0,001 і rs=0,673;
р<0,001) і ККР (rs=0,749; р<
<0,001 і rs=0,338; р<0,05).

Отримані дані акустичної
характеристики печінки у хво-
рих із груп АСП та АСГ можуть
свідчити про значну роль ета-
нолу у формуванні ЖХП у по-
єднанні з ОЖ, яка тісно пов’я-
зана зі збільшенням маси тіла.

Усі описані у літературі оз-
наки дифузного СП досить чіт-
ко виявляються в процесі її уль-
трасонографічного досліджен-
ня і дають можливість ясно
визначити ступені жирової ін-

Рис. 2. Сонограма печінки пацієнта з алкогольним стеатогепатитом
та ожирінням. Стеатоз печінки ІІІ ступеня. Структура дифузно неодно-
рідна, великозерниста з високою акустичною щільністю та значним ди-
стальним загасанням звуку. Судинний малюнок майже відсутній
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фільтрації печінки у хворих з
різними етіологічними форма-
ми ЖХП (рис. 3).

Як подано на рис. 3, СП
І ступеня був у більшості паці-
єнтів за наявності НАСП — у
53 % та АСП — у 58 %. Стеа-
тоз печінки ІІ ступеня найчас-
тіше спостерігався при НАСГ
— у 60 % та АСГ — у 52 %.
Водночас ІІІ ступінь стеатозу
трапляється приблизно з од-
наковою частотою в усіх гру-
пах спостереження — від 14 %
при АСП до 22 % при НАСГ.

Висновки

Аналіз отриманих даних со-
нографічного дослідження у
хворих на НАЖХП та АЖХП у
поєднанні з ОЖ і патологією
БТ продемонстрував, що харак-
терними ознаками акустичної
побудови печінки були збіль-
шення розмірів, неоднорідність
і підвищення акустичної щіль-
ності структури з дистальним
загасанням звуку, які залежа-
ли від параметрів ІМТ.

Перспективи подальших
досліджень полягають у ви-
вченні ультрасонографічних
особливостей у хворих на ЖХП
неалкогольного й алкогольно-
го генезу у поєднанні з ОЖ і па-
тологією БТ залежно від наяв-
ності різної патології з боку БТ.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ МЕТОДОВ СНЯТИЯ НЕПРЯМЫХ РЕСТАВРА-

ЦИЙ ФРОНТАЛЬНОЙ ГРУППЫ ЗУБОВ
Институт стоматологии Национальной медицинской академии последипломного образо-

вания имени П. Л. Шупика, Киев, Украина
На сегодняшний день самым сложным заданием в эстетической стоматологии является

снятие керамических виниров, поскольку очень тяжело распознать четкую границу между ке-
рамикой, цементом и эмалью/дентином зуба. В данной статье приведены результаты клини-
ческой оценки эффективности методов снятия непрямых реставраций фронтальной группы
зубов (виниров). В ходе сравнительной характеристики групп исследования (1-я группа (конт-
рольная) — снятие виниров с использованием ротационных инструментов, 2-я — снятие ви-
ниров твердотельным Er:YAG-лазером, 3-я группа — снятие виниров твердотельным
Er,Cr:YSGG-лазером) лучшие результаты были получены во 2-й и 3-й группах, что может сви-
детельствовать о преимуществе использования лазерной энергии для дебондинга керамиче-
ских виниров.

Ключевые слова: керамические реставрации, винир, осложнения при микропротезирова-
нии винирами.
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CLINICAL EVALUATION OF DEBONDING FOR FRONT INDIRECT RESTORATIONS
Institute of Stomatology of the Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
Introduction. The esthetic appeal, durability, and biocompatibility of porcelain laminate veneers

have made them an established option for restoring anterior teeth for almost three decades. They are
a valid alternative to complete-coverage restorations since they avoid aggressive dental preparation,
thus maintaining tooth structure. However, even such high-precision restorations have a failure rate
and complications. Veneer removal is generally accomplished with a rotary instrument. While veneer
removal is usually complete, this technique is not ideal as it results in the destruction of the veneer
and the underlying tooth structure may be damaged. With the recent introduction of lasers in dentist-
ry, there may be beneficial application of lasers in removing veneers.

Purpose. The aim of our study was to analyze the efficacy of debonding for front indirect restorations.
Materials and methods. Clinical studies conducted at Shupyk National Medical Academy of post-

graduate education. According to a survey of 65 patients who had 356 veneers, complication rate was
19.8% (67 veneers). According to our study following groups were created: group 1 (control) — ve-
neer removal using rotary instruments; group 2 — veneer removal using a solid-state laser (Er: YAG);
group 3 — veneer removal using a solid-state laser (Er, Cr: YSGG).

Results of the study. According to the results of our study using an Er:YAG and Er, Cr: YSGG
laser allows debonding porcelain veneers from teeth without aggressive destruction or removal of un-
derlying tooth structure and in most cases without destroying the veneers.

Key words: ceramic restorations, veneer, outcomes of porcelain veneers.
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Вступ

Сучасні ортопедичні кон-
струкції (керамічні вініри) мо-
жуть виконувати свою функцію
із заміщення дефектів твердих
тканин зубів і відновлення
естетики обличчя в цілому [1;
2]. Проте при аналізі клінічної
оцінки ускладнень під час про-
тезування даним видом кон-
струкцій все ж спостерігається
певний відсоток невдач ліку-
вання, що спонукає до пошуку
нових методів їх усунення [3;
4]. Згідно з обстеженням 65 па-
цієнтів на базі кафедри стома-
тології Інституту стоматології
НМАПО імені П. Л. Шупика,
які мали 356 вінірів, частота
ускладнень становила 19,8 %
(67 вінірів), з них: 1,1 % — че-
рез появу чутливості після пре-
парування, 5,1 % — унаслі-
док переломів, тріщин, сколів
конструкцій, 4,2 % — через не-
відповідність кольору, 4 % —
через наявність дефектів текс-
тури поверхні, 13 % — через
погіршення крайової адаптації,
3,9 % — через наявність вто-
ринного карієсу, 2 % — через
погіршення стану фіксуючого
цементу, 1,1 % — через втра-
ту блиску реставрації, 1,1 % —
через неповноцінність апрокси-
мального контакту, 2 % — унас-
лідок дебондингу вінірів, 1,1 % —
унаслідок подразнення пульпи,
2 % — унаслідок неправильно-
го позиціювання вініра при пер-
винному цементуванні (якість лі-
кування за допомогою кера-
мічних вінірів визначалася за
допомогою модифікованих кри-
теріїв USPHS/Ryge criteria) [5].

Найскладнішим завданням
естетичної стоматології сього-
дні є видалення керамічних ві-
нірів. Мета даної процедури —
видалення виключно вініра
без ушкодження здорових тка-
нин зуба. Особливою пробле-
мою вважається видалення
найглибших шарів реставрації,
які безпосередньо прилягають
до твердих тканин, адже дуже
важко розпізнати межу між ке-
рамікою, цементом та емаллю/
дентином зуба.

Нині для зняття вінірів за-
стосовують різні методи, а са-
ме: руйнування конструкції
шляхом механічного розпилю-
вання за допомогою алмазно-
го стоматологічного інструмен-
та та зняття конструкції з мож-
ливим збереженням її ціліснос-
ті шляхом руйнування фіксую-
чого матеріалу за рахунок впли-
ву різних видів енергії. Ме-
ханізм лазерного дебондингу
ґрунтується на тепловій та
фотоабляції. Активним се-
редовищем для Er:YAG- та
ErCr:YSGG-лазера слугує во-
да, що міститься у фіксаційно-
му цементі. Унаслідок фотоме-
ханічної дії на воду спостеріга-
ється її нагрівання та мікрови-
бухи, а згодом і випаровуван-
ня. Під час випромінювання
відбувається негайне розчи-
нення органічних компонентів
цементу, що призводить до
зміни його об’єму та руйнуван-
ня. Композитний цемент аб-
сорбує лише частину лазерної
енергії, кількість якої залежить
від типу кераміки, її товщини та
складу. Коли відбувається до-
статня абляція цементу, ре-
ставрація відділяється від
твердих тканин зуба цілою або
окремими частинами, що зале-
жить від її опору на стискуван-
ня [6–9].

Метою нашого досліджен-
ня був аналіз ефективності ме-
тодів зняття непрямих рестав-
рацій фронтальної групи зубів
(вінірів).

Матеріали та методи
дослідження

Клінічні дослідження прово-
дилися на базі кафедри стома-
тології Інституту стоматології
НМАПО імені П. Л. Шупика. Від-
повідно до обстеження 65 па-
цієнтів, які мали 356 вінірів,
частота ускладнень становила
19,8 % (67 вінірів).

Згідно з методом зняття ке-
рамічних вінірів були створені
такі групи:

— 1-ша група (контрольна)
— зняття вінірів з використан-
ням турбіни та ротаційних ін-
струментів (18 вінірів);

— 2-га група — зняття віні-
рів з використанням твердо-
тільного лазера Er:YAG (23 ві-
ніри);

— 3-тя група — зняття віні-
рів з використанням твердо-
тільного лазера Er,Cr:YSGG
(23 вініри).

Налаштування лазерів були
такі: Er:YAG (LightWalker AT,
Fotona [9]) — довжина хвилі
2940 нм, частота імпульсу 10 Гц,
тривалість імпульсу 100 мкс;
ErCr:YSGG (Waterlase, Biolase,
свідоцтво про реєстрацію
№ 12515/2013 від 15.03.2013 р.)
— довжина хвилі 2780 нм, час-
тота імпульсу 10 Гц, тривалість
імпульсу 140 мкс. Відстань, на
якій тримали наконечники обох
типів лазерів, становила в се-
редньому 3–6 мм від поверхні
вінірів. Зняття конструкцій про-
водилося під повітряно-вод-
ним охолодженням для за-
побігання перегріву твердих
тканин зубів і пульпи. Дані
лазери знаходилися на базі
кафедри стоматології Інститу-
ту стоматології НМАПО імені
П. Л. Шупика.

Ефективність зняття вінірів
оцінювали у відсотках: 0 % —
неефективна методика зняття,
100 % — ефективна методика
зняття вінірів.

Для оцінки очищення по-
верхні вініра від залишків це-
менту (можливість проведення
маніпуляцій без пошкодження
конструкції), очищення поверх-
ні зуба від залишків цементу
(можливість проведення мані-
пуляцій без ушкодження твер-
дих тканин зубів), наявності
мікротріщин вінірів і твердих
тканин зубів проводили за-
барвлення емалі й емалі/ден-
тину та внутрішньої поверхні ві-
нірів і вивчали у відбитому сві-
тлі за допомогою стереозум-
мікроскопа “Delta CZ-450T”
(Delta Optics, Польща) при збіль-
шенні 40, освітлення — 2 LED
лінзи Х 10 Вт, фотографуючи за
допомогою фіксованої на трі-
нокулярі 53 мікроскопа цифро-
вої камери UCMOS 05100KPA.
Отримані знімки зберігали у
форматі PNG і досліджували,
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використовуючи програмне за-
безпечення Image J 1.49 (Na-
tional Health Institutes, CША).
Кожен знімок оцінювали з вико-
ристанням секторальної шкали
оцінювання за п’ятибальною
системою підрахунку. На кож-
ному рівні зріз розділяли на
4 квадранти, і якщо пенетра-
ція барвника була в одному
квадранті, то оцінка відпові-
дала 1 балу, два квадранти
— 2 бали, три квадранти —
3 бали, чотири квадранти —
4 бали, відсутність барвника
0 балів.

Відсоток вдало знятих ві-
нірів оцінювався у відсотках
від загальної кількості у даній
групі.

Поява чутливості та по-
треба у проведенні анестезії
оцінювалась у балах: 0 балів
— немає чутливості, анесте-
зія не потрібна; 1 бал — по-
ява неприємних відчуттів,
потреба у проведенні ане-
стезії.

Результати дослідження
та їх обговорення

Згідно з отриманими ре-
зультатами, у 1-й групі дослі-
дження (n=18) ефективність
зняття становила 100 %, про-
те відсоток вдало знятих віні-
рів (без руйнування конструк-
ції) дорівнював 0 %. Щодо очи-
щення поверхні зуба даний ме-
тод забезпечує 100 % результа-
ти, однак можливість проведен-
ня маніпуляції без ушкоджен-
ня твердих тканин зуба дорів-
нює лише 5,6 %. Чутливість
зубів при проведенні маніпуля-
ції була наявна в 55,6 %, з по-
требою у проведенні анестезії
— у 33,3 %.

У 2-й групі дослідження (n=
=23) ефективність  зняття
становила 100 %, а відсоток
вдало знятих вінірів — 69,6 %.
Очищення поверхні зуба без
ушкодження твердих тканин
зубів дорівнювало 100 %. Очи-
щення поверхні вініра від
залишків цементу з можли-
вістю проведення маніпуляції
без пошкодження конструкції
було позитивним у 87,5 % ви-

падків. Чутливість при прове-
денні процедури дебондингу
становила 30,4 %, з подаль-
шою потребою в анестезії — у
8,7 %.

У 3-й групі дослідження (n=
=23) ефективність зняття була
100 %, а відсоток вдало знятих
вінірів становив 82,6 %. Очи-
щення поверхні зуба без ушко-
дження твердих тканин зубів
дорівнювало 100 %. Очищен-
ня поверхні вініра від залиш-
ків цементу з можливістю про-
ведення маніпуляції без по-
шкодження конструкції було
позитивним у 89,5 % випадків.
Чутливість при проведенні про-
цедури дебондингу дорівню-
вала 21,7 %, з подальшою по-
требою в анестезії — у 4,3 %
(табл. 1).

Висновки

У ході порівняльної характе-
ристики різних методів зняття
конструкцій найкращі резуль-
тати були отримані у 2-й і 3-й
групах дослідження, що може
свідчити про перевагу вико-
ристання лазерної енергії для
безпечного дебондингу кера-
мічних вінірів без ушкодження
здорових тканин зубів.
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Таблиця 1
Клінічна оцінка ефективності методів зняття
непрямих реставрацій фронтальної групи

                              Метод зняття за допомогою

ротацій- Er: ErCr:             Критерії них інстру- YAG- YSGG- р (χ2)
ментів лазера, лазера(контроль), n=23 n=23n=18

Ефективність зняття 100 % 100 % 100 % р1-2=1,0
р1-3=1,0
р2-3=1,0

Відсоток вдало знятих 0% 16 19 р1-2=0,0001*
вінірів без пошкодження (69,6 %) (82,6 %) р1-3=0,0001*
(у безпосередній термін) р2-3=0,299

Очищення поверхні 18 23 23 р1-2=1,0
зуба (100 %) (100 %) (100 %) р1-3=1,0

р2-3=1,0

Очищення поверхні зуба 1 23 23 р1-2=0,0001*
з можливістю проведення (5,6 %) (100 %) (100 %) р1-3=0,0001*
маніпуляцій без ушко- р2-3=0,296
дження твердих тканин

Очищення поверхні вініра 0% 14/16 17/19 р1-2=0,0001*
від залишків цементу (87,5 %) (89,5 %) р1-3=0,0001*
з можливістю проведен- р2-3=0,857
ня маніпуляції без по-
шкодження конструкції

Чутливість при проведен- 10 7 5 р1-2=0,105
ні маніпуляції (55,6 %) (30,4 %) (21,7 %) р1-3=0,021*

р2-3=0,503

Потреба в анестезії 6 2 1 р1-2=0,057
під час виконання (33,3 %) (8,7 %) (4,3 %) р1-3=0,019*
маніпуляції р2-3=0,552

Примітка. р — оцінка суттєвості різниці за критерієм хі-квадрат (χ2); * —
різниця між відповідними групами статистично значуща (p<0,05).
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УДК 613.1

В. В. Бабієнко, В. Ю. Левковська, С. О. Ганикіна

ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА
ДЖЕРЕЛ ЗАБРУДНЕННЯ РІЧКИ ДНІСТЕР
Одеський національний медичний університет, Одеса, Україна

УДК 613.1
В. В. Бабиенко, В. Ю. Левковская, С. А. Ганыкина
ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ИСТОЧНИКОВ ЗАГРЯЗНЕНИЯ РЕКИ ДНЕСТР
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Целью работы является гигиеническая оценка источников загрязнения реки Днестр. Прове-

ден библиометрический и квалиметрический анализ имеющейся по проблеме литературы, офи-
циальных отчетов государственной санитарно-эпидемиологической службы Украины за 2011–
2016 гг. Определены и проанализированы существующие источники загрязнения реки Днестр
на всем ее протяжении. Обсуждаются перспективы дальнейшей разработки комплекса водоох-
ранных мероприятий, направленных на улучшение качества воды.

Ключевые слова: питьевая вода, безопасность водопотребления, антропогенное загрязне-
ние, Днестр.

UDC 613.1
V. V. Babiyenko, V. Yu. Levkovska, S. O. Ganykina
HYGIENIC EVALUATION OF SOURCES OF POLLUTION OF THE RIVER DNIESTER
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
Background. The Dniester River is facing severe environmental problems due to man-made pol-

lution.
Aim. The purpose of the review is hygienic assessment of sources of pollution of the river Dniester.
Material and methods. There was conducted bibliometric and qualimetric analysis of available

literature on the issue, the official report of the State Sanitary and Epidemiological Service of Ukraine
for 2011–2016.

Results and discussion. The Dniester is the largest river of Western Ukraine and Moldova and
together with the Danube, the Dnieper and the Southern Bug belong to large catchment rivers of the
Black Sea basin. Its basin covers significant parts of the territories of seven regions of Ukraine and
most of the territory of the Republic of Moldova. In the adjacent territories of Ukraine and Moldova live
more than 7 million people, including more than 5.0 million people — on the territory of Ukraine. Out-
side the basin, Dniester's water is consumed by another 3.5 million people, including residents of the
cities of Chernivtsi and Odessa.

It’s shown that reaching the borders of the Odessа region the river Dniester is heavily polluted by
industrial enterprises and towns that are sewage from nearby. The existing reservoir on the river are
located on major tributaries (p. Seret, Lime Gold, Zbruch, Klodnytsya, Muraorka), used mainly to energy
purposes and irrigation and the quality of river water were not significantly affected. In the Odessa
region there are no significant sources of pollution of the Dniester. Adjacent to the coast, mainly agri-
cultural area, there are no large enterprises and other powerful sources of the contamination.

Dniester River with its tributaries covers a large area and flows through densely populated areas. Its
water is widely used for water supply to the population. As neighboring territories mainly agricultural,
it can be assumed that in the summer the entire length of the river increases organic matter content
as compared to winter.

Conclusion. There were identified and analyzed the existing major sources of pollution of the
Dniester River along its entire length. The perspectives of further development of complex water con-
servation measures to improve water quality.

Key words: drinking water, water safety, anthropogenic pollution of Dniester.

© В. В. Бабієнко, В. Ю. Левковська, С. О. Ганикіна, 2017
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Вступ

Дністер, одна з головних
водних магістралей нашої кра-
їни, має протяжність 1362 км
— від східних Карпат до Дніст-
ровського лиману. Площа во-
дозабору — 7200 км2. У басей-
ні Дністра налічується близько
17 000 малих і середніх річок.
По берегах цієї річки розви-
нуті землеробство та скотар-
ство, промисловість із перероб-
ки сільськогосподарської про-
дукції, розташовані інші об’єк-
ти промисловості [1].

Метою роботи є гігієнічна
оцінка джерел забруднення
річки Дністер.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено бібліометрич-
ний та кваліметричний аналіз
наявної з проблеми літерату-
ри, офіційних звітів державної
санітарно-епідеміологічної служ-
би України за 2011–2016 рр.

Результати дослідження
та їх обговорення

З санітарно-географічних по-
зицій, Дністер є однією з най-
вразливіших річок щодо ймо-
вірного антропогенного забруд-
нення. Це найбільша водна ма-
гістраль Західної України і Мол-
дови, що разом з Дунаєм, Дніп-
ром і Південним Бугом нале-
жить до великих річок водозбір-
ного басейну Чорного моря.
Його басейн охоплює значні
частини територій семи облас-
тей України та більшу частину
території Республіки Молдова
[6; 7]. На суміжних територіях
України і Молдови проживає
понад 7 млн осіб, з них понад
5,0 млн — на території Украї-
ни. За межами басейну дніст-
ровську воду споживають ще
3,5 млн людей, у тому числі
жителі Чернівців та Одеси.

Верхів’я Дністра знаходить-
ся у Турківському районі Львів-
ської області. Показники якос-
ті води у Дністрі до впадання
річки Верениці не виходить за
межі допустимих (БСК5 — 2,33–
4,3 мг/л, малі концентрації син-

тетичних поверхнево-активних
речовин (СПАР), нафтопродук-
тів), що вказує на відсутність іс-
тотних джерел забруднення на
цій ділянці. Річка Стрвяж (лі-
вий приток Дністра) виносить
у Дністер неочищені викиди від
населених пунктів у кількості
8,5 тис. м3 на добу. Найбіль-
шу кількість стічних вод утво-
рюють цукровий завод міста
Самбор, очисні споруди міста
та дезпромстанція (близько
8000 м3 на добу) [5].

Річка Верещиця, що впадає у
Дністер у Миколаївському райо-
ні, несе 20 000 м3 на добу забру-
днених стічних вод з південно-
західної частини Львова. Про
негативний вплив цього стоку
свідчить зменшення О2 розчин-
ного з 11,2 до 0,5 мг/л, збільшен-
ня БCК5 з 2,6 до 26,0 мг/л, уже
з’являються нафтопродукти.

Річка Тисмениця несе в
Дністер стічні води з Дрогоби-
цької агломерації (об’єднує мі-
ста Борислав, Дрогобич, Стеб-
ник, яке є адміністративно-
структурною частиною Дрогоби-
ча, Трускавець) — до 5800 м3

на добу (табл. 1).
З табл. 1 видно, що показ-

ники окиснюваності, БСК5 є до-
статньо високими, тобто річка
Тисмениця приносить у Дніс-
тер велику кількість алохтон-
них органічних речовин, незва-
жаючи на те, що, за офіційною
звітністю, якість очищення стіч-
них вод на очисних спорудах
Дрогобицької агломерації від-
повідає нормативним вимо-

гам. Головними джерелами за-
бруднення, вочевидь, є підпри-
ємства Дрогобицько-Борислав-
ського промислового вузла [2; 3].

Води наступної притоки (річ-
ка Колодниця) несуть у Дніс-
тер стічні води нафтопромис-
лів, Роздольського пивзаводу
та неорганізовані стоки насе-
лених пунктів (3200 м3 на до-
бу). Відповідно до лаборатор-
них показників (окиснюваність
6,5–24,12 мг/л, розчинений
О2 5,0–12,8 мг/л, БСК5 — 5,2–
13,5 мг/л), річкова вода з цієї
притоки є забрудненою.

Правий приток Дністра —
річка Стрий, що проходить че-
рез чотири райони Львівської
області, несе 6800 м3 на добу
стічних вод підприємств і насе-
лених пунктів. Аналіз якості
води з річки Стрий, що входить
у Дністер, наведений у табл. 2.

Високий вміст розчинного
кисню (до (13,98±1,40) мг/л) та
відносно низькі показники окис-
нюваності (до (4,44±0,50) мг/л)
дозволяють припустити, що
цей приток несе невелику кіль-
кість органічних речовин.

Далі річка Дністер проходить
через північні райони Івано-Фра-
нківської області, де забрудню-
ється стічними водами підпри-
ємств і населених пунктів [4].

Наступним джерелом за-
бруднення є річка Гнила Липа.
У ній накопичуються викиди
з підприємств міст Рогатина
(8800 м3 на добу) та Галича
(13 700 м3 на добу). Основни-
ми джерелами забруднення

Таблиця 1
Характеристика якості води в річці Тисмениця, мг/л

Місце відбору проб

             Показник
Нижче Нижче

Перед

Борислава Дрогобича
впаданням
у Дністер

Окиснюваність 6,53±0,10 27,4±0,3 10,05±1,30
О2 розч. 11,60±0,21 6,53±0,10 7,7±0,1
БСК5 5,8±0,1 34,26±0,40 7,40±0,82
NH3 1,0±0,1 5,30±0,08 0,19±0,01
NO2 — — 7,5±0,9
NO3 — — 7,5±0,9
Нафтопродукти — 18,3±1,6 28,5±3,5
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тут є Бурштинська ГРЕС, цук-
ровий завод, санаторій «Чер-
че» (табл. 3).

Потужним джерелом забруд-
нення Дністра є нафтопереро-
бне підприємство «Тисмени-
ця» з міста Надвірна (15 800 м3

на добу).
Далі річка Дністер прямує

через Чернівецьку область, де
забруднюється стічними вода-
ми з прибережних населених
пунктів і тваринницьких ферм
(табл. 4).

У межах Чернівецької обла-
сті окиснюваність дністровсь-
кої води коливається в межах
3,7–11,6 мг/л; БСК5 — 4,6–
9,3 мг/л, що вказує на забруд-
нення води.

Далі Дністер перетинає Мол-
дову. Тут на узбережжях роз-
ташовані близько ста насе-
лених пунктів і промислових
підприємств [6; 7]. Тільки одна
столиця Молдови — Кишинів пі-
сля очищення скидає в Дністер
близько 400 000 м3 на добу
стічних вод. Аналіз доступних
джерел показує, що у воді річ-
ки нижче Кишиніва міститься
багато органічних речовин (О2
розчинний 6,4–12,2 мг/л; БСК5
— 3,6–13,5 мг/л; нафтопро-
дукти — 0,3–0,5 мг/л та ін.).

Висновки

Таким чином, доходячи до
рубежів Одеської області, річ-
ка Дністер уже інтенсивно за-
бруднена численними підпри-
ємствами та населеними пунк-
тами, що знаходяться побли-
зу. Існуючі на річці водосхови-
ща, розташовані на великих
притоках (річки Серет, Золота
Липа, Збруч, Клодниця, Мура-
орка), використовуються в ос-
новному з енергетичною ме-
тою і для зрошення сільсько-
господарських угідь і на якість
річкової води суттєво не впли-
вають. На території Одеської
області відсутні значні джере-
ла забруднення Дністра. При-
лягає до узбережжя, в основ-
ному, сільськогосподарська зо-
на, відсутні великі підприємст-
ва та інші потужні джерела за-
бруднення.

Річка Дністер з її притоками
охоплює значну територію і
протікає через густозаселену
місцевість. Її вода широко ви-
користовується з метою во-
дозабезпечення населення.
Оскільки прилегла територія в
основному сільськогосподар-
ська, можна припустити, що
влітку на всій протяжності річ-
ки підвищується вміст орга-
нічних речовин порівняно із
зимою.

Таким чином, нами визначе-
ні та проаналізовані суттєві іс-
нуючі джерела забруднення
річки Дністер по всій її протяж-
ності. Враховуючи те, що сьо-
годні ця річка є одним з основ-
них джерел питного і господар-
ського водозабезпечення знач-
ної кількості місцевого населен-
ня, виникає потреба подальшої
розробки комплексу водоохо-
ронних заходів, спрямованих
на поліпшення якості води.

Таблиця 2
Якість води з річки Стрий

            
Показник

                                 Місце відбору проб

Нижче річки Стрий Виток річки Стрий

рН 7,7±0,1 7,9±0,5
Окиснюваність, мг/л 22,7±1,2 4,44±0,50
О2 розч., мг/л 9,6±0,8 13,98±1,40
БСК5, мг/л 4,61±0,50 2,29±0,03
NH3, мг/л 0,69±0,09 1,1±0,1
NO2, мг/л 0,016±0,001 0,10±0,01
NO3, мг/л 0,15±0,06 —
Нафтопродукти, мг/мл 0,217±0,020 0,35±0,04
СПАР 0,014±0,006 —

Таблиця 3
Показники якості води річки Гнила Липа, мг/л

            
Показник

                                 Місце відбору проб

Нижче ГРЕС Нижче цукрового
заводу

Окиснюваність 6,04±0,50 9,32±0,30
О2 розч. 3,52±0,02 9,66±1,00
БСК5 10,05±1,10 10,24±1,40
NH3 2,27±0,30 1,27±0,10
NO2 0,090±0,001 0,19±0,06
NO3 7,03±0,80 6,39±0,50

Таблиця 4
Показники якості води річки Дністер

в межах Чернівецької області

            
Показник

                                 Місце відбору проб

На вході в область На виході з області

рН 7,74±0,90 7,7±0,9
Окиснюваність, мг/л 5,56±0,66 5,3±0,5
О2 розч., мг/л 8,52±0,92 6,90±0,66
БСК5, мг/л 5,36±0,48 5,40±0,62
NH3, мг/л 0,11±0,01 0,45±0,05
NO2, мг/л — 0,030±0,004
NO3, мг/л 0,34±0,05 0,15±0,02
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ. ВОЗМОЖНОСТИ И ПРЕИМУ-

ЩЕСТВА НЕЙРОМОДУЛЯЦИИ НАД МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИЕЙ ПРИ ГИПЕРАКТИВНОМ
МОЧЕВОМ ПУЗЫРЕ

Сумской государственный университет, Медицинский институт, Сумы, Украина
Строение и функции мочевого пузыря известны давно. Нарушение его физиологической дея-

тельности могут вызывать различные факторы. Одним из важнейших вопросов в урологии яв-
ляется гиперактивный мочевой пузырь. В лечении данного заболевания используется совре-
менная комплексная медикаментозная и хирургическая терапия. К сожалению, терапия различ-
ными препаратами и методиками долговременная, результат проявляется только во время при-
ема, а по окончании курса эффект быстро исчезает.

Отсутствие результата лечения данной патологии способствует негативному отношению боль-
ного к врачу и потере надежд на улучшение состояния. Именно поэтому актуальность приобре-
тает перспективный способ лечения, который отличается значительной результативностью,
минимальным вмешательством в гомеостаз организма и основывается на многолетней тради-
ционной китайской медицине.

Ключевые слова: мочевой пузырь, гиперактивный мочевой пузырь, биологически активные
точки, электропунктура, нейромодуляции.
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MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE URINARY BLADDER. CAPABILITIES AND

ADVANTAGE OF NEUROMODULATION OVER MEDICAL TREATMENT IN CASE OF OVERACTIVE
URINARY BLADDER

Sumy State University, Medical Institute, Sumy, Ukraine
The structure and the functions of the urinary bladder have been known to mankind for a long time

and the abnormalities of its physiological activity can be caused by various factors. Today, one of the
most important issues of its dysfunction is such medical and social problem as overactive bladder.
For treatment of this problem the modern complex pharmacological and surgical therapy are used.
Unfortunately, this is a long-term treatment and methods are observed only during the intake, and the
effect disappears quickly with the completion of the course.

The urologists often face a problem of the therapeutic failure while treatment of this disease, that
leads to negative patient’s attitude towards the doctor and the loss of hope for recovery. Thus, the
promising method of treatment which is characterized by the significant effectiveness, minimal inter-
ference in the homeostasis of the body and based on many years of traditional Chinese medicine,
becomes relevant.

Key words: urinary bladder, urinary overactive bladder, acupressure points, electropuncture, neu-
romodulation.

© В. В. Сікора, В. В. Сікора, О. В. Семенчук, 2017



# 4 (162) 2017 69

Вступ

Сьогодні одним з найважли-
віших питань дисфункції сечо-
вого міхура є така медико-соці-
альна проблема, як нейрогенні
розлади сечовипускання. Яск-
равий представник групи да-
них захворювань — клінічний
синдром гіперактивного сечово-
го міхура (ГСМ). Під цим тер-
міном розуміють ургентні пози-
ви до сечовипускання (понад
вісім позивів на добу) і ніктурію
(два і більше нічних пробу-
дження для сечовипускання)
за умови відсутності інфекції
або іншого захворювання сечо-
статевої сфери [1].

Дослідження багатьох уче-
них показують, що симптоми
ГСМ значно впливають на со-
ціальну активність пацієнтів.
В Україні жіноче населення знач-
но частіше хворіє, ніж чолові-
че. У загальній популяції поча-
ток захворювання відмічаєть-
ся у 40–45 років і з віком зрос-
тає. У віці 40–50 років близь-
ко 28 % жінок страждають на
розлади сечовипускання різ-
ного ступеня тяжкості, 49 % —
значно втрачають працездат-
ність, 26 % — постійно зале-
жать від місцезнаходження вби-
ральні, 26 % — скаржаться на
погіршення стосунків у сім’ї [2].
Аналіз даних щодо захворю-
ваності на ГСМ у розвинених
країнах світу показав, що ця
патологія входить у десятку
найпоширеніших захворювань.
Так, у країнах Європи серед
населення після 40 років ГСМ
діагностується у 17 % випад-
ків, причому частота його
симптомів зростає до 30 % у
осіб після 65 років і до 50 %
— після 70 років. Проте ці по-
казники можуть значно варі-
ювати у бік зростання, оскіль-
ки кількість звернення за ме-
дичною допомогою при дано-
му захворюванні дуже низька
[2; 3].

Захворювання на ГСМ дуже
важко піддається лікуванню, а
сучасні методи не характери-
зуються високою ефективніс-
тю. Так, найпоширенішою ме-
дикаментозною терапією є
застосування холінолітиків і
хірургічне втручання. Курси
лікування цими методиками
довготривалі, а їх дія прояв-
ляється тільки під час прийо-
му, а по закінченні курсу ефект
досить швидко зникає. Через
вищеперераховані недоліки па-
цієнти припиняють лікування і
тільки 18 % продовжують курс
терапії більше 6 міс. [1; 4; 5].

Мета дослідження — визна-
чити морфологічні особливості
будови сечового міхура (СМ) і
причини порушення його ді-
яльності; дослідити вплив елек-
тропунктури на перебіг даного
захворювання, а також порів-
няти можливості китайської
нейромодуляції з сучасними
медикаментозними і хірургічни-
ми методами лікування ГСМ.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставле-
них цілей нами було опрацьо-
вано і проаналізовано дані віт-
чизняної та світової науково-
медичної літератури щодо
проблеми ГСМ і пошук дієвих
методів лікування.

Результати дослідження
та їх обговорення

Особливості будови та
функцій органа. Сечовий міхур
являє собою непарний мішко-
подібний порожнистий орган,
якому відводиться одна з клю-
чових ролей у сечовидільній
системі. Основними функціями
його є резервування й евакуа-
ція сечі, яка надходить по сечо-
водах з нирок. Розташований
СМ у малому тазі, над сечо-
статевою діафрагмою. Залеж-
но від гендерних особливос-
тей чоловіків і жінок форма СМ

може різнитися. Відтак у чоло-
віків він має кулясту форму, а
у жінок — овальну. Його розмі-
ри змінюються залежно від сту-
пеня наповнення сечею. Ана-
томічно у СМ розрізняють вер-
хівку, тіло, дно і шийку, яка зву-
жуючись переходить у сечовий
канал. Мікроскопічно у стінці
органа виділяють слизову, під-
слизову, м’язову, серозну або
адвентиційну оболонки. Кожна
з них має характерні влас-
тивості, які забезпечують зла-
годжену роботу органа [6; 7].

Внутрішня слизова оболон-
ка (уротелій) міхура представ-
лена трьома шарами клітин.
Поверхневий шар формується
з моно- та поліядерних вели-
ких клітин (парасолькові кліти-
ни), які щільно зв’язані між со-
бою та формують фізичний
бар’єр, що забезпечує непро-
никність сечі. Під парасолько-
вими клітинами розміщується
шар проміжних клітин, які ви-
будовуються у п’ять-шість ря-
дів, але при наповненні СМ їх
кількість може змінюватися.
Найглибший шар уротелію ви-
стелений базальними клітина-
ми, які беруть участь у про-
ліферації під час його ушко-
дження та відновлення. Сли-
зова оболонка СМ щільно з’єд-
нана з підслизовою, яка пред-
ставлена пухкою волокнистою
сполучною тканиною з числен-
ними кровоносними судинами
та лімфатичними вузликами.
Завдяки слизовій та підсли-
зовій оболонкам відбувається
спадання СМ з утворенням
численних складок по всій його
поверхні, окрім сечоміхурово-
го трикутника [6; 8; 9].

Найтовстішим елементом
органа є м’язова оболонка.
У її структурі виділяють зов-
нішній поздовжній, середній
циркулярний і внутрішній по-
здовжній шари, волокна яких
переплітаються між собою, що
сприяє рівномірному скорочен-
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ню його стінок при сечовипус-
канні. У ділянці шийки СМ м’я-
зові волокна формують внут-
рішній сфінктер (детрузор), що
виштовхує сечу назовні. Ниж-
че, на рівні сечостатевої діа-
фрагми, розташований зовніш-
ній сфінктер, який складаєть-
ся з поперечно-смугастої мус-
кулатури.

Зовнішній шар представле-
ний адвентиційною (шар во-
локнистої сполучної тканини,
який без різкої межі перехо-
дить у навколоміхурову клітко-
вину) або серозною (шар спо-
лучної тканини в ділянці верх-
ньої та задньої поверхні міхура)
оболонками [8–10].

Кровонаповнення СМ за-
безпечується артеріальними
та венозними судинами з чис-
ленними анастомозами [11].

Акт сечовипускання здійс-
нюється рефлекторними і до-
вільними механізмами. Іннер-
вація СМ забезпечується впли-
вом вегетативної симпатичної
та парасимпатичної систем.
Від парасимпатичного центра,
який локалізується в бічних
рогах спинного мозку (на рівні
S2–S4), відходять парасимпа-
тичні волокна, які у складі пе-
редніх корінців тазових нер-
вів прямують до парасимпа-
тичних вузлів у стінці міхура.
Цей відділ забезпечує скоро-
чення гладких м’язів детрузо-
ра та розслаблення внутріш-
нього сфінктера. Симпатичну
іннервацію здійснюють волок-
на, які виходять з бічних рогів
поперекової ділянки спинного
мозку (на рівні Тh11–Тh12 та
L1–L2 сегментів). Разом із пе-
редніми корінцями вони підхо-
дять до нижнього брижового
вузла. Приєднавшись до під-
черевних нервів, волокна сим-
патичної іннервації досягають
гладкої мускулатури стінки ор-
гана. Симпатична стимуляція
приводить до скорочення сфінк-
тера і розслаблення детрузо-

ра, тобто вона гальмує його
спорожнення. Функціонування
СМ забезпечується спінальним
рефлексом: скорочення сфінк-
тера супроводжується роз-
слабленням детрузора [12–14].

Процес фізіологічного сечо-
випускання відбувається за
типом умовного рефлексу. Так,
при виникненні позиву людина
здатна контролювати акт сечо-
випускання. За бажання мож-
ливе повне підкорення СМ для
затримки або провокації сечо-
виділення. Під час гальмуван-
ня позиву до сечовипускання
відбувається скорочення зов-
нішнього сфінктера з пара-
лельним розслабленням де-
трузора, а за умов провокації
даного процесу — напруження
не тільки детрузора, а також
м’язів діафрагми та черевно-
го преса. Довільна регуляція
здійснюється за участі кіркових
сенсорних і моторних зон.

До супраспінальних контро-
люючих механізмів належить і
центр Баррінгтона, що входить
до складу ретикулярної фор-
мації. Умовний рефлекс сечо-
випускання забезпечується ро-
ботою аферентної та еферент-
ної нервової системи. Аферент-
ні нейрони СМ знаходяться в
ділянці внутрішнього сфінкте-
ра. Передача нервових імпуль-
сів продовжується через спин-
номозкові вузли, задні корінці,
задні канатики, довгастий мо-
зок, міст, середній мозок, звід-
ки вони прямують до сенсор-
ної ділянки кори та надходять
у кірковий руховий центр сечо-
випускання, який локалізуєть-
ся в парацентральній часточці.
У свою чергу, еферентні ней-
рони в складі кірково-спинно-
мозкового шляху проходять у
бічних і передніх канатиках
спинного мозку і закінчуються в
спінальних центрах сечовипус-
кання (S2–S4 сегменти). Шлях
цих нервових волокон продов-
жується у складі передніх ко-

рінців, долає статеве сплетен-
ня та разом із соромітним нер-
вом вони досягають зовніш-
нього сфінктера СМ [12–15].
Таким чином, безперебійна ро-
бота нервової системи забез-
печує повний контроль над СМ,
а завдяки підпорядкуванню
кірковим центрам відбуваєть-
ся свідоме сечовипускання.

Клінічні прояви ГСМ. Па-
цієнти, які страждають на ГСМ,
скаржаться на імперативні по-
зиви до сечовипускання не
менше 8 разів на добу, полакі-
урію, ніктурію та нетримання
сечі. Дане захворювання ви-
кликає і психологічно-соціально-
емоційний дискомфорт. У па-
цієнта виникає невідкладне ба-
жання помочитися, він не всти-
гає відвідати туалет до почат-
ку сечовипускання, зростає ча-
стота нового позиву через ко-
роткий час після попередньо-
го відвідування вбиральні, від-
бувається евакуація сечі крап-
лями навіть при малому на-
повненні сечового міхура з по-
дальшим розвитком її нетри-
мання. Слід зауважити, що час-
тота нетримання сечі при ГСМ
значно вища, ніж при ГСМ без
нетримання. Саме через не-
тримання сечі пацієнти найча-
стіше звертаються до лікаря,
проте частота захворювання у
чоловіків (5,1 %) і жінок (12,5 %)
різко відрізняється [1; 3; 15–17].

Причини ГСМ. Порушення
фізіологічного акту сечовипус-
кання трапляється в клінічній
практиці лікарів різних спеці-
альностей (неврологів, уроло-
гів, нейрохірургів, сімейних лі-
карів тощо). Деякі вчені пов’я-
зують дане захворювання з
багатьма первинними патоло-
гіями, які призводять до роз-
витку ГСМ. Серед основних
причин даної патології, не по-
в’язаних з нервовою систе-
мою, виділяють вік, стать, цук-
ровий діабет, гормональні роз-
лади, дисфункцію серцево-
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судинної системи, захворю-
вання та травми міхура, трива-
лу інтоксикацію екзогенними
полютантами (солями важких
металів), вроджені дефекти.

За допомогою проведених
кореляційних зв’язків ГСМ з
нейрогенними порушеннями
встановлено, що у пацієнтів з
хворобою Паркінсона пору-
шення акту сечовипускання
виявляють у 38–70 %, з хво-
робою Альцгеймера — у 23–
48 %, із розсіяним склерозом
— у 50–90 %, а у хворих на
синдром Шая — Дрейджера
дані розлади діагностують
практично у кожному випадку.
Також відомо, що статистичні
показники сягають високих
значень у пацієнтів з постійни-
ми стресами, травмами голов-
ного та спинного мозку (90 %)
або при захворюванні міжхреб-
цевих дисків (6–18 %). Ці дані
свідчать про високу пошире-
ність нейрогенного сечового
міхура у неврологічних паці-
єнтів [2; 6; 16; 17].

Патогенез ГСМ. При цьо-
му клінічному синдромі м’язи
сечового міхура стискаються у
посиленому режимі, що приз-
водить до раптового позиву до
сечовипускання, який практич-
но неможливо стримати. Ми-
мовільні скорочення детрузора
(амплітуда більше 5 см водно-
го стовпа) виникають спонтан-
но або можуть бути викликані
спеціально (при зміні положен-
ня тіла, кашлі тощо). Пацієнти
прикладають значних зусиль
для придушення цих скорочень
вольовими зусиллями. З ча-
сом даний процес може пере-
ходити в стадію декомпенсації,
і ургентне нетримання сечі пе-
реростає у велику проблему
для даного хворого. Нейро-
генні розлади сечового міхура,
які проявляються ГСМ, вини-
кають унаслідок ураження нер-
вових волокон, які забезпечу-
ють іннервацію органа з по-

дальшою дисфункцією довіль-
ного сечовипускання [16; 18;
20].

Патогенез гіперактивності
детрузора за умов нейроген-
них розладів може різнитися
залежно від локалізації ура-
ження. За умов розвитку пато-
логічного процесу у корі мозку
або порушення її зв’язків з кри-
жовими центрами може спо-
стерігатися повна затримка се-
чі. Надалі відмічається пригні-
чення рефлекторної діяльності
спинного мозку, що з часом
формує арефлексію спорож-
нення сечового міхура. Відтак
детрузор знаходиться в стані
спокою, а сфінктер у цей час
гіперскорочений. Дисбаланс
між скороченням і релакса-
цією призводить до затримки
сечі з подальшим розтягнен-
ням сечового міхура до знач-
них розмірів, тому обов’язко-
вою є його катетеризація (з лі-
кувальною метою). Пролонго-
ваність даного процесу усклад-
нюється зростанням нейроген-
ної збудливості сегментарного
апарату спинного мозку. Ева-
куація сечі з міхура відбуваєть-
ся автоматично (безумовно).
У результаті резервування пев-
ної кількості сечі призводить до
розслаблення сфінктера і ско-
рочення детрузора [6; 15–19].

Ураження парасимпатичної
іннервації міхура проявляєть-
ся паралічем детрузора із за-
тримкою сечовипускання. Бло-
кування детрузора ускладню-
ється затримкою сечі та пере-
розтягненням органа. При да-
ному порушенні сеча виділя-
ється малими порціями або
краплями. При переповненні
сечового міхура втрачається
еластичність м’язів його ший-
ки з подальшим порушенням
чутливої та рухової іннервації
внутрішнього і зовнішнього
сфінктерів [16; 19; 20].

Властивості роботи ней-
ромодуляції, опосередкова-

ної біологічно активними
точками. З давніх-давен люд-
ство займалося пошуком різ-
номанітних процедур і ліків,
придатних для лікування за-
хворювань. Протягом багатьох
років простежувався невиди-
мий зв’язок між подразненням
точок деяких ділянок шкіри та
появою позитивних змін у пе-
ребігу хвороби. Ці зони на по-
верхні людського тіла дістали
назву біологічно активних точок,
або точок акупунктури. Вони
здатні поглинати, розподіляти
або виділяти енергію, яка про-
тікає по меридіанах, розташо-
ваних у людському тілі, сприя-
ючи нормалізації циркуляції
енергії в ньому [21; 22; 24; 25].

Зниження електричного опо-
ру, підвищення електричного
потенціалу, зміна температури
й інфрачервоного випроміню-
вання над певними ділянками
шкіри свідчать про більш висо-
ку функціональну активність
шкіри у ділянці проекції біоло-
гічно активних точок [22; 23;
25; 28].

У даних точках знаходиться
чимало вільних нервових за-
кінчень холінергічної природи,
а також інкапсульовані закін-
чення у вигляді колб Краузе,
тілець Мейсснера, Фатера —
Пачіні та ін., нервові волокна і
судини оточені адренергічни-
ми сплетеннями. Також за умов
дії на акупунктурні точки від-
значається підвищення продук-
ції тучних клітин, що виробля-
ють біологічно активні речови-
ни (гістамін, ацетилхолін, серо-
тонін), які беруть участь у нер-
вовій і судинній регуляції [21–
23; 26; 29].

Кожний орган з моменту
становлення нервової системи
в онтогенезі людини має функ-
ціональні зв’язки з біологічно
активними точками, які роз-
ташовуються по всьому тілу.
Вплив рефлексотерапії за ти-
пом безумовного подразника
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веде до утворення комплексу
інтегрованих збуджень у ЦНС,
надалі поширюється практич-
но на всі її відділи, чим і зумов-
лений лікувальний ефект [2;
24; 25].

Однією з найдавніших аку-
пунктурних терапій є чжень-цзю,
яка нараховує близько 4 тис.
років. Дана терапія бере свій
початок у стародавньому Ки-
таї. Сьогодні нараховується
близько 1500 основних біоло-
гічно активних точок. Для до-
сягнення лікувального ефекту
точки, що входять у 12 парних
і 2 непарних меридіани, — шля-
хи, якими тече життєва енер-
гія Ци. Позамередіанні точки
також піддавалися голковко-
люванню та припіканню. Особ-
ливу увагу привертає вивчен-
ня точок «фу-лю» та «фу-ян»
[22–25].

Фу-лю  локалізується на
2 цуня вище медіальної кісточ-
ки, у середині заглиблення між
медіальним краєм великого-
мілкової кістки і п’ятковим су-
хожиллям. Знаходиться на ме-
ридіані нирки. Точка акупункту-
ри: шкіра, великогомілкова ар-
терія, задні великогомілкові
вени, гілки великої підшкірної
вени ноги, медіальні шкірні гіл-
ки гомілки підшкірного нерва
від стегнового нерва, на більш
глибокому рівні — великогоміл-
ковий нерв (L4, 5, S1, 2, 3) і час-
тина його нейронів розташо-
вується в безпосередній близь-
кості від сакрального центра
сечовипускання [22; 23].

Фу-ян розташовується на
4 цуня вище латеральної кіс-
точки, у заглибленні біля пе-
реднього краю малогомілкової
кістки. Знаходиться на мери-
діані жовчного міхура, але точ-
ка акупунктури, завдяки своїм
анатомічним особливостям,
впливає на сечовий міхур. Точ-
ка акупунктури: шкіра, литко-
вий нерв, мала підшкірна вена
ноги, фасція гомілки, ахіллове

сухожилля, латеральний край
камбалоподібного м’яза — ве-
ликогомілковий нерв (L4, 5, S1, 2),
довгий згинач великого паль-
ця стопи — великогомілковий
нерв (S1, 2, 3) [23; 25].

Аналіз даних показав, що
акупунктурні точки фу-лю та фу-
ян збільшують стимуляцію ти-
біального нерва. Подразнення
ділянок з даними місцями сти-
мулює аферентні імпульси, які
через інтернейрони сакраль-
ного відділу еферентно впли-
ватимуть на активність тазово-
го нерва, відповідального за
скорочення сечового міхура
[20; 22; 26].

Екстеро-, пропріо- і вісцеро-
рецептори отримують фізичне
подразнення, яке перетворю-
ється в безперервний потік ім-
пульсів, що передається нер-
вовими волокнами та дося-
гає тіл первинних аферентних
нейронів, закладених у чутли-
вих вузлах. Дендрити певних
аферентних нейронів (клітини
ІІ типу Догеля) локалізуються
в стінках внутрішніх органів.
У свою чергу, аксонам відво-
диться важлива роль у форму-
ванні місцевих рефлекторних
дуг, що направляються в спин-
ний мозок, проте деякі з них
закінчуються на сомато-сен-
сорних нейронах спинномозко-
вих вузлів. Серед останніх, ок-
рім сомато-сенсорних нейро-
нів, знаходяться вісцеросен-
сорні, а також асоціативні ней-
рони, вони утворюють синапси
одночасно на тілах указаних
нейронів [18; 20; 22; 23; 27].

Аферентні сигнали, наді-
йшовши до спинного мозку, ак-
тивують нейрони необхідної
ділянки сірої речовини, які
транслюють їх далі ефектор-
ними нейронами. У свою чер-
гу, передача інформації на со-
матичні мотонейрони і симпа-
тичні прегангліонарні нейрони
реалізується не лише за прин-
ципом універсального встав-

ного нейрона. Таку передачу
здійснюють комплекси клітин,
серед яких присутні нейрони,
на які конвертують сигнали від
вісцеральних і соматичних ор-
ганів, у тому числі покривів ті-
ла. Одні з цих нейронів можуть
інтегрувати «вісцеральні» та
«соматичні» сигнали і переда-
вати їх на ефекторні нейрони,
позбавлені внутрішньої спе-
цифіки, що відображають ли-
ше внутрішній рівень аферен-
тації [18; 22; 25–27; 29].

Електричний струм відіграє
роль фізіологічного подразни-
ка нервових структур, що доз-
воляє впливати на інформа-
ційні регуляторні процеси в
організмі, які опосередкову-
ються нервовою системою.
Метод електростимуляції за-
безпечує передачу імпульсів
по сітці нервових волокон, що
гарантує потрапляння даного
сигналу до необхідних центрів,
які відповідають за певний
орган або систему. Спосіб
електроподразнення біологіч-
но активних точок простий для
пацієнта, а відсутність проти-
показань дозволяє використо-
вувати його поза лікарнею.
Хворі на ГСМ здатні самостій-
но встановлювати нашкірні
електроди та здійснювати ці лі-
кувальні процедури в домашніх
умовах [5; 16; 17; 22–27].

Позитивний ефект акупунк-
тури й електростимуляції до-
ведений уже давно, проте біль-
шість учених акцентує увагу на
кращій діяльності саме елект-
ричної рефлексотерапії. Більш
виражений ефект електроней-
ромодуляції при ГСМ ґрунту-
ється на пропусканні струму
нервовими волокнами, який
поширюється на більші відста-
ні, не втрачаючи силу імпуль-
су, навіть якщо локалізація точ-
ки визначена не точно [2; 3; 16;
19; 28; 29].

Використання нейромо-
дуляції в практичній діяль-
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ності лікаря. Сьогодні все
частіше трапляються дані про
позитивні результати лікуван-
ня ГСМ способом електроаку-
пунктури й електропунктури
біологічно активних точок. Про-
те саме електропунктура кори-
стується більшою популярні-
стю, що зумовлено відсутністю
травматизму та ускладнень
[19–22; 26; 29].

У лікуванні нейрогенних
розладів сечовипускання, що
проявляється синдромом гі-
перактивного сечового міхура,
перевагу віддають стимуляції
великогомілкового нерва [17;
24; 26; 28].

Під час вибору частоти елек-
тричних сигналів варто врахо-
вувати ритм роботи кожного
органа, на який спрямована
основна дія, а також фізіоло-
гічні ефекти електричного стру-
му різної інтенсивності. Режи-
ми та параметри стимуляції в
кожному конкретному випадку
підбираються індивідуально
[19; 21; 22]. Ця унікальна ме-
тодика генерує короткі імпуль-
си з підібраною частотою, акти-
візуючи товсті мієлінові волок-
на, які слугують провідниками
для тактильної аферентації.
У свою чергу, вибір коректних
частот запобігає активації тон-
ких мієлінових волокон, оскіль-
ки вони проводять больові ім-
пульси [16; 18; 22; 25; 27].

Для лікування ГСМ за допо-
могою електростимуляції ве-
ликогомілкового нерва викорис-
товують нашкірний електрод.
Його розміщують на рівні ме-
діальної кісточки з медіальної
сторони ноги на 1 см від зад-
нього краю великогомілкової
кістки. Початковий режим стру-
му 0,1 Вт, а тривалість імпуль-
су 200 мс, з подальшим збіль-
шення амплітуди електроколи-
вань. Лікувальна сила імпуль-
су при ГМС становить 10–15 мА.
Тривалість одного сеансу близь-
ко 30 хв, а їх кількість — 10.

Критеріями позитивної дії є
реєстрація М-відповіді та підо-
шовне згинання великого паль-
ця з боку стимуляції [1; 3; 14;
26; 27].

Отже, дані стосовно елект-
ростимуляції великогомілково-
го нерва цілком обґрунтовані
та дозволяють зробити певні
висновки щодо високоефек-
тивності цього методу лікуван-
ня ГСМ, а також відсутності по-
бічних явищ із мінімальною
кількістю протипоказань.

Висновки

Узагальнюючи вищезазна-
чене, можна стверджувати, що
сечовий міхур є універсальним
органом сечовидільної систе-
ми, який має доволі складну
морфологічну будову та під-
дається постійним фізіологіч-
ним структурним змінам. Саме
тісний зв’язок усіх оболонок
стінки органа, особливості йо-
го кровонаповнення та іннер-
вації забезпечують утримання
сечі і за певних обставин сприя-
ють її евакуації.

Аналіз даних вітчизняної та
світової літератури вказував
на важливу роль нейромоду-
ляції в лікуванні нейрогенних
розладів сечовипускання, що
проявляється синдромом гі-
перактивного сечового міхура.
Оскільки дана патологія вияв-
ляється все частіше, а сучас-
на консервативна терапія не
відзначається великою ефек-
тивністю, особливу увагу при-
вертає електростимуляція біо-
логічно активних точок, ефек-
тивність якої перевірена бага-
торічним використанням. Спо-
сіб лікування гіперактивного
сечового міхура шляхом сти-
муляції великогомілкового нер-
ва ефективний і безпечний, а
результат після лікування за-
звичай довготривалий. Саме
тому лікарі різних спеціально-
стей, що стикаються з даною
проблематикою, віддають пе-

ревагу стимуляції акупунктур-
них точок над медикаментоз-
ною терапією, або радять ви-
користовувати їх у комплексі як
на амбулаторному етапі, так і
в умовах стаціонару.
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Влітку 2016 р. виповнилося
140 років з дня народження
видатного вченого, анатома,
талановитого педагога та гро-
мадського діяча, засновника
української школи анатомів,
академіка АН України, профе-
сора Володимира Петровича
Воробйова.

Володимир Петрович наро-
дився в Одесі 15 (28) липня
1876 р. у родині купця, оптово-
го торговця зерном [1]. Хлопчик

зростав, оточений любов’ю,
турботою матері, увагою семи
сестер [2]. Щира батьківська
любов до наймолодшої дити-
ни та ще й єдиного сина не
зробила його тендітним і роз-
пещеним, з раннього дитин-
ства хлопчик прагнув само-
стійності, був наполегливим і
завзятим [2]. Володя рано на-
вчився читати, а добра пам’ять
і неабиякі здібності забезпе-
чили йому успішне навчання в

гімназії — привілейованому
навчальному закладі, куди він
вступив у 1886 р. [2; 3]. Во-
робйови мешкали недалеко
від гімназії — на розі Червоно-
го провулка та Грецької вулиці,
потім — на розі Поліцейської
та Колодязного провулка.

Навчальна база гімназії ви-
явилася мало придатною для
навчання: головний корпус
планувався як склад для збе-
рігання солі та зерна, мав по-
гане освітлення й вентиляцію.
За таких умов почалося для
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Владимир Воробьев родился 15 (28) июля 1876 г. в многодетной семье купца. Мальчик об-
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The article is devoted to the early years of life, which he spent in Odessa, an outstanding scientist,

the founder of modern Ukrainian anatomical school, professor Vorobiyov Volodimir Petrovych.
Volodimir Vorobiev was born 15 (28) July 1876 in a large family merchant. The boy had an inquir-

ing mind, an excellent memory from childhood showed a special interest in science, the study of natu-
ral phenomena. Great influence on the election of the profession did his uncle — Theophil Vdoviko-
vskiy — a doctor of the Odessa City Hospital. Due to the lack of Medical faculty in Novorossiysk Uni-
versity, V. P. Vorobiyov has moved to Kharkov, where he spent his most productive years of becom-
ing and growth as a scientist, anatomist, teacher.
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Володимира Воробйова нудне
гімназичне життя. Педагогіч-
ний колектив гімназії був різно-
манітним. Найбільше вплинув
на поважне ставлення Воло-
димира Воробйова до латини
— професійної мови лікарів —
вихованець Київського універ-
ситету В. А. Добротворський.
Запам’ятав Володя також учи-
теля чистописання та малю-
вання О. М. Суворова, який на-
вчив його техніки малюнка [5].

Здібний і копіткий Володи-
мир Воробйов дуже нудьгував
на більшості занять, отже, зуб-
ріння цитат з Біблії, нескінченні
екстемпоралії (переклад без
підготовки з грецької мови на
руську і навпаки) викликали у
хлопця душевну тугу [5]. Юно-
го природознавця обурював
той факт, що вивчення при-
родничих дисциплін припини-
лося ще у третьому класі гім-
назії [4]. У навчальному закла-
ді не було ані кабінету геогра-
фії, ані рисувального класу,
бракувало й доброї учнівської
бібліотеки. Володимир відчу-
вав себе в гімназії чужим, ко-
ристувався будь-якою наго-
дою, щоб не відвідувати занят-
тя [5].

Самостійно В. Воробйов ви-
вчав твори видатних вітчиз-
няних і зарубіжних класиків:
Л. Толстого, І. Тургенєва, І. Гон-
чарова, В. Шекспіра, Ч. Діккен-
са; знав напам’ять багато тво-
рів О. Пушкіна і М. Лермонто-
ва [2; 5]. Незважаючи на забо-
рону статей Д. Писарева, Во-
лодя разом з однолітками за-
читувався ними [2; 4]. Ці тво-
ри викликали жваві дискусії та
збуджували думки.

Торговельні справи привели
в дім Воробйових Івана Дмит-
ровича Ракшеєва, який не тіль-
ки виступав на комісійних па-
ритетних засадах експорте-
ром хліба, шкір та інших то-
варів, а й був активним суспіль-
ним діячем, дуже помітним у

болгарському земляцтві [6].
У червні 1891 р. Іван Дмитро-
вич одружується з сестрою Во-
лодимира Воробйова — Тетя-
ною Петрівною й швидко вста-
новлює дружні стосунки з її
братом [5]. Володя часто бу-
вав у будинку сестри, адже ро-
дина І. Ракшеєва мала чима-
лу бібліотеку, якою він вільно
користувався. Саме тут май-
бутній учений мав можливість
зустрічатися з цікавими людь-
ми — письменниками, худож-
никами, студентами, представ-
никами болгарської діаспори
[6].

Виїжджаючи в 1893 р. у
справах до Болгарії, Іван Дмит-
рович брав із собою гімназиста-
старшокласника Володю Во-
робйова. Вони відвідали Со-
фію, Габрово та низку інших
міст. Собори Софії, турецькі
мечеті, залишки старовинних
осель фракійських часів, делі-
катний габровський гумор, на-
родні обряди та суворе дотри-
мання звичаїв давнини спра-
вили надзвичайно приємне
враження на юнака [6].

В останні гімназичні роки
Володимир серйозно заціка-
вився природознавством. Він
міг годинами розбирати гер-
барії, зібрані власноруч, роз-
дивлятися чучела тварин, спо-
стерігати за життям природи.
Відчув Володя й сильний потяг
до вивчення будови тіла, не-
одноразово відвідував Одеську
міську прозектуру, спостеріга-
ючи за роботою препараторів,
і навіть випросив у знайомого
прозектора ампутовану ногу
для препарування [5].

Коли юнак готувався до са-
мостійного вступу в доросле
життя, він зустрівся з люди-
ною, яка допомогла йому ви-
значити майбутній життєвий
шлях — це був брат його ма-
тері Теофіл Ігнатович Вдові-
ковський — штатний ордина-
тор, а згодом — старший лікар

Одеської міської лікарні. Бага-
то нового дізнався Володимир
із бесід з цією розумною, ши-
роко освіченою людиною, яка
була частим гостем у домі Во-
робйових. Теофіл Ігнатович зу-
мів показати Володі широкий
небокрай, що відкривається
перед тими, хто присвячує се-
бе благородній справі лікаря,
бажає слугувати суспільству.
У Володимира з’являються
книжки Ч. Дарвіна, І. Сечено-
ва, І. Тімірязєва, медичні ат-
ласи. Таким чином, напрям
визначився. Коли настав час
вибирати вищий навчальний
заклад, вагань не було. Проте
в Одесі медичного факульте-
ту ще не було (його відкрито
лише в 1900 р.), тому восени
1897 р. В. П. Воробйов вступає
до медичного факультету Хар-
ківського університету [5].

Що ж… Займатися улюбле-
ною справою можна і в іншо-
му місті, разом забезпечивши
собі самостійність, життя без
постійного піклування рідних.
У бібліотеці юнака з’являються
довідники про Харків і Хар-
ківський університет [7]. Воло-
димир Воробйов збирається в
дорогу, розпочинається новий
етап життя…

Вдячні одесити на честь ви-
датного земляка назвали його

В. П. Воробйов
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ім’ям вулицю, на якій розташо-
вані найбільш потужні медичні
заклади міста [8].
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«Одеський медичний журнал» засновано у
1926 році. За кілька років він набув неабиякого ав-
торитету серед науковців. У ньому друкували свої
праці вчені, чиї імена були всесвітньо відомі вже того
часу або здобули визнання в майбутньому. Та зго-
дом, на початку 30-х років, видання журналу було
припинено. Поновлений у 1997 році, він за короткий
час відновив свій авторитет і посів чільне місце се-
ред наукових видань країни.

Засновником і видавцем «Одеського медично-
го журналу» є Одеський національний медичний
університет.

Головним редактором з часів відновлення випус-
ку журналу є академік НАМН України лауреат Дер-
жавної премії України В. М. Запорожан. До складу
редакційної колегії та редакційної ради входять ві-
домі вітчизняні та зарубіжні вчені.

«ОДЕСЬКИЙ МЕДИЧНИЙ ЖУРНАЛ»

Відомості про видання

Наказом МОН України № 515 від 16 травня
2016 р. «Одеський медичний журнал» включено до
переліку видань, у яких можуть публікуватися основ-
ні результати дисертаційних робіт з медицини та біо-
логії. Саме це й визначає тематику його публікацій.
Щороку у журналі друкується близько двохсот ста-
тей і повідомлень.

Журнал виходить шість разів на рік. Він над-
ходить до найвідоміших бібліотек країни, великих
наукових центрів, десятків навчальних закладів.
Його появу гідно оцінено за межами нашої краї-
ни — він занесений до Ulrich’s Periodicals Direc-
tory.

Розповсюджується за передплатою. Передпла-
тити журнал можна у будь-якому передплатному
пункті.

Передплатний індекс — 48717.

ПРАВИЛА ПІДГОТОВКИ СТАТЕЙ
ДО «ОДЕСЬКОГО МЕДИЧНОГО ЖУРНАЛУ»

1. В «Одеському медичному журналі» публікують-
ся теоретичні й оглядові статті, які відображають важ-
ливі досягнення науки, підсумки завершених оригі-
нальних клінічних і експериментальних досліджень,
основні результати дисертаційних робіт з медицини,
біології та фармації, а також матеріали меморіаль-
ного характеру.

2. До розгляду приймаються проблемні статті за-
гальним обсягом до 8 сторінок, огляди — до 10 сто-
рінок, оригінальні й інші види статей — до 6 сторінок,
короткі повідомлення — до 2 сторінок.

3. Не приймаються статті, які вже були надруко-
вані в інших виданнях або запропоновані до публі-
кації кільком виданням водночас, а також роботи, які
за своєю сутністю є переробкою опублікованих рані-
ше статей і не містять нового наукового матеріалу
або нового наукового осмислення вже відомого ма-
теріалу.

4. У журналі друкуються:
а) результати оригінальних досліджень у пріори-

тетних напрямах розвитку медичних, біологічних і
фармацевтичних наук;

б) роботи з фундаментальних проблем біології,
медицини, фармакології та фармації:

— генетики та прикладних аспектів медичної ге-
нетики;

— біофізичні та морфофункціональні харак-
теристики клітин організму при різних видах пато-
логії;

— роботи з новітніх клітинних технологій;
— новітні розробки в галузі загальної і клінічної

фармакології та фармації;
— досягнення в галузі вивчення етіології, пато-

генезу та діагностики сучасних захворювань;

— профілактика захворювань, щеплення, за-
побігання особливо небезпечним захворюванням;

в) огляди з сучасних актуальних проблем біоло-
гії, медицини та фармації;

г) інформація, хроніка, ювілеї.
5. Стаття надсилається до редакції в двох примір-

никах, підписаних усіма авторами. Своїми підписа-
ми автори гарантують, що статтю написано з дотри-
манням правил підготовки статей до «Одеського ме-
дичного журналу», експериментальні та клінічні до-
слідження були виконані відповідно до міжнародних
етичних норм наукових досліджень, а також нада-
ють редакції право на публікацію статті у журналі,
розміщення її та матеріалів щодо неї на сайті жур-
налу і в інших джерелах.

6. Стаття супроводжується направленням до ре-
дакції, завізованим підписом керівника та печаткою
установи, де виконано роботу, а для вітчизняних
авторів також експертним висновком, що дозволяє
відкриту публікацію.

7. Якщо у статті використано матеріали, які є ін-
телектуальною власністю кількох організацій і рані-
ше не публікувалися, автор має одержати дозвіл на
їх публікацію кожної з цих організацій і надіслати
його разом зі статтею.

8. Текст друкується через півтора інтервалу на
стандартному машинописному аркуші (ширина полів:
лівого, верхнього та нижнього по 2 см, правого —
1 см) шрифтом Аrіаl (Аrіаl Суr) або Times (Times Суr)
розміром 14 пунктів. Сторінка тексту повинна місти-
ти не більше 30 рядків.

9. Мова статей — українська для вітчизняних ав-
торів, російська й англійська для авторів з інших
країн.

На допомогу авторам
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10. Матеріал статті має бути викладено за такою
схемою:

а) індекс УДК;
б) ініціали та прізвище автора (авторів);
в) назва статті;
г) повна назва установи (установ), де виконано

роботу, місто, країна;
д) постановка проблеми у загальному вигляді та

її зв’язок із важливими науковими та практичними
завданнями;

е) аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких
започатковано розв’язання даної проблеми і на які
спирається автор;

ж) виділення не розв’язаних раніше частин за-
гальної проблеми, яким присвячується стаття;

з) формулювання мети статті (постановка зав-
дання);

и) виклад основного матеріалу дослідження з
повним обгрунтуванням отриманих наукових резуль-
татів;

к) висновки з даного дослідження і перспективи
подальших розробок у цьому напрямі;

л) література;
м) два резюме — російською мовою обсягом до

800 друкованих літер (0,45 сторінки) й англійською
обсягом до 1800 друкованих літер (1 сторінка) за та-
кою схемою: індекс УДК, ініціали та прізвище автора
(авторів), назва статті, текст резюме, ключові слова
(не більше п’яти).

11. Резюме англійською мовою має коротко по-
вторювати структуру статті, включаючи вступ, мету
та завдання, методи, результати, висновки, ключо-
ві слова. Ініціали та прізвище автора (авторів) по-
даються у транслітерації, назва статті — у перекла-
ді на англійську. Ключові слова й інші терміни статті
мають відповідати загальноприйнятим медичним тер-
мінам, наведеним у словниках. Не слід використо-
вувати сленг і скорочення, які не є загальновжива-
ними.

12. Хімічні та математичні формули вдруковують
або вписують. Структурні формули оформляють як
рисунки. У формулах розмічають: малі та великі лі-
тери (великі позначають двома рисками знизу, малі
— двома рисками зверху простим олівцем); латин-
ські літери підкреслюють синім олівцем; грецькі —
обводять червоним олівцем; підрядкові та надряд-
кові цифри та літери позначають дугою простим
олівцем.

13. У статтях слід використовувати Міжнародну
систему одиниць СІ.

14. Рисунки (не більше двох) і підписи до них ви-
конують окремо. На зворотному боці кожного рисун-
ка простим олівцем слід указати його номер і назву
статті, а за необхідності позначити верх і низ.

15. Таблиці (не більше трьох) слід друкувати на
окремих сторінках, вони повинні мати нумерацію та
назву. На полях рукопису необхідно вказати місце
розміщення рисунків і таблиць. Інформація, наведена
в таблицях і на рисунках, не повинна дублюватися.

16. Список літературних джерел повинен місти-
ти перелік праць за останні 5 років і лише в окре-
мих випадках — більш ранні публікації. В оригіналь-
них роботах цитують не більше 10 джерел, в огля-
дах — до 30. На кожну роботу в списку літератури
має бути посилання в тексті рукопису. Література у
списку розміщується згідно з порядком посилань на
неї у тексті статті, які подають у квадратних дужках,
або за алфавітом. Якщо наводяться роботи лише
одного автора, вони розміщуються у хронологічно-

му порядку. До списку літературних джерел не слід
включати роботи, які ще не надруковані.

17. Список подається у двох примірниках для
кожного екземпляра статті, які друкуються окремо
один від одного. Перший примірник оформляється
відповідно до ДСТУ ГОСТ 7.1:2006. Другий — пов-
ністю повторює перший, але латиницею за нижче-
наведеними схемами.

Для статей:
Author A.A., Author B.B., Author C.C. Title of article.

Title of Journal 2005; 5(129): 49-53.
Прізвища авторів і назва журналу подаються ла-

тиницею у транслітерації, назва статті — у перекладі
на англійську.

Для матеріалів конференцій:
Riabinina, A.A., Berezina, E.V., Usol’tseva, N.V.

Surface Tension and Lyotropic Mesomorphism in Sys-
tems Consisting of Nonionogenic Surfactant and Wa-
ter, Liotropnye zhidkie kristally i nanomaterialy: sbornik
statei VII Mezhdunarodnoi nauchnoi konferentsii (Lyo-
tropic Liquid Crystals and Nanomaterials: Proceedings
of the Seventh International Conference), Ivanovo:
Ivanovskii Gos. Univ., 2009, р. 73-75.

Прізвища авторів подаються у транслітерації, на-
зва праці — у перекладі на англійську. Головне в
описах конференцій — назва конференції мовою
оригіналу (подається у транслітерації, якщо немає
її англійської назви), виділяється курсивом. У дуж-
ках наводиться переклад назви на англійську. Вихід-
ні дані (місце проведення конференції, місце видан-
ня, рік, сторінки) — англійською.

Для монографій та інших книжок:
Nenashev M.F. Poslednee pravitel’stvo SSSR [Last

government of the USSR]. Moscow, KromPubl., 1993.
221 p.

Прізвища авторів подаються у транслітерації,
назва книжки — курсивом у транслітерації з пере-
кладом на англійську у квадратних дужках. Місце
видання, рік видання, загальна кількість сторінок
— англійською, назва видавництва — у трансліте-
рації.

Зауважуємо: у списку латиницею потрібно ука-
зувати всіх авторів літературного джерела, на яке
Ви посилаєтесь (ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 цього не пе-
редбачає). Також не слід у ньому застосовувати пе-
редбачених ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 знаків розділення:
// і —. Назву джерела (журнал, конференція, книга)
завжди виділяють курсивом.

Дотримання цих правил забезпечить коректне
відображення цитованих джерел у переважній біль-
шості реферативних наукометричних баз даних.

18. Скорочення слів і словосполучень подаються
відповідно до ДСТУ 3582-97 і ГОСТ 7.12-93.

Для тих, хто не має доступу до повного тексту
ДСТУ, на сайті Одеського медуніверситету наве-
дено приклади оформлення бібліографічних запи-
сів. Доступ за посиланням http://odmu.edu.ua/
index.php?v=1179.

19. До статті на окремому аркуші мовою оригіна-
лу й англійською додаються відомості про авторів,
які містять: вчене звання, науковий ступінь, прізви-
ще, ім’я та по батькові (повністю), місце роботи й
посаду, яку обіймає автор, адресу для листування,
номери телефонів, факсів та адреси електронної
пошти.

20. До друкованих матеріалів, виконаних із вико-
ристанням комп’ютерних технологій, обов’язково
додаються матеріали комп’ютерного набору та гра-
фіки на дискеті (лазерному диску).



# 4 (162) 2017 81

Текст може бути таких форматів: Word for Win-
dows, RTF (Reach Text Format).

Графічний матеріал слід подавати в окремих
файлах форматів XLS, TIFF, WMF або CDR. Розділь-
на здатність штрихових оригіналів (графіки, схеми)
форматів TIFF повинна бути 300–600 dpi B&W, на-
півтонових (фотографії та ін.) — 200–300 dpi Gray
Scale (256 градацій сірого). Ширина графічних ори-
гіналів — 5,5, 11,5 і 17,5 см.

21. Статті піддаються науковому рецензуванню,
за результатами якого ухвалюється рішення про
доцільність публікації роботи. Відхилені статті не
повертаються і повторно не розглядаються.

22. Редакція залишає за собою право редакційної
правки статей, яка не спотворює їх змісту, або по-
вернення статті автору для виправлення виявлених
дефектів. Статті, відіслані авторам на виправлення,
слід повернути до редакції не пізніше ніж через три
дні після одержання.

23. Датою надходження статті до журналу вва-
жається день отримання редакцією остаточного ва-
ріанта тексту.

24. Коректури авторам не висилаються, проте,
якщо це не порушує графік виходу журналу, мож-

ливе надання препринту, в якому допустиме ви-
правлення лише помилок набору і фактажу.

25. Публікація матеріалів у «Одеському медич-
ному журналі» платна. Оплата здійснюється після
рецензування статей і схвалення їх до друку, про
що авторів повідомляють додатково.

З питань сплати за публікацію статей та до-
відок про їх надходження й опрацювання про-
симо звертатися до Віри Григорівни Ліхачової за
тел. +38 (048) 728-54-58 (р.), +38 (097) 977-23-31 (м.),
e-mail: vera@odmu.edu.ua.

Копію квитанції про сплату слід надсилати пош-
тою на адресу: Одеський національний медичний
університет, редакція журналу (назва журналу), Ва-
ліховський пров., 2, м. Одеса, 65082 — або пере-
давати на факс +38 (048) 723-22-15 для В. Г. Ліха-
чової.

26. Статті для публікації направляти за адресою:
Одеський національний медичний університет, ре-
дакція «Одеського медичного журналу», Валіховсь-
кий пров., 2, м. Одеса, 65082.

27. Статті, що не відповідають цим правилам, не
розглядаються.

Редакційна колегія

Наукові статті, які надходять для публікації в ре-
дакцію «Одеського медичного журналу», підлягають
рецензуванню.

Рецензентами журналу є досвідчені фахівці —
доктори наук, члени редколегії журналу та його
редакційної ради. Коли є потреба, редакція залу-
чає до рецензування сторонніх фахівців. Допус-
кається публікація наукової статті за письмовим
поданням членів редакційної колегії та редакцій-
ної ради.

Під час рецензування оцінюються відповідність
статті тематиці журналу та її назві, актуальність і на-
уковий рівень, достоїнства й недоліки, відповідність
оформлення статті вимогам редакції. Наприкінці ро-
биться висновок про доцільність публікації.

Рецензія надається автору статті на його запит
без підпису, вказівки прізвища, посади і місця робо-
ти рецензента.

Якщо рецензент рекомендує виправити або до-
опрацювати статтю, редакція відправляє автору

Порядок рецензування
рукописів наукових статей, які  надходять для публікації

в редакцію «Одеського медичного журналу»

текст рецензії для внесення в роботу відповідних
змін.

Автору, стаття якого не була прийнята до публі-
кації, на його запит відправляється мотивована від-
мова. Рукопис статті не повертається.

Якщо автор не згоден з думкою рецензента, він
може дати мотивовану відповідь.

Коли є потреба, за погодженням з автором може
бути проведено додаткове рецензування рукопису
іншим фахівцем.

Остаточне рішення про публікацію статті та її тер-
міни приймає редакційна колегія.

В окремих випадках за наявності позитивної ре-
цензії можлива публікація статті за рішенням голов-
ного редактора або його заступника.

Після ухвалення рішення про публікацію статті
редакція інформує про це автора з указанням тер-
міну публікації.

Оригінали рецензій зберігаються в редакції про-
тягом 1 року.
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“Odes’kij medičnij žurnal” (“The Odessa Medical
Journal”) was founded in 1926. During a few years it
was highly appreciated by scientists. The works of
the famous scientists had been published there. But
then, at the start of 30-s, the publication of the Jour-
nal was stopped. It was renewed only in 1997, and
very soon the Journal won its authority again and took
a proper place among other scientific editions of the
country.

The founder and the publisher of the Journal is the
Odessa National Medical University.

The editor-in-chief of the Journal since the time of
its renewal is the academician of the NAMS of Ukraine,
the Ukraine State Prize Winner V. M. Zaporozhan. The
members of the editorial board and editorial council are
the world-known scientists.

“ODES’KIJ MEDIČNIJ ŽURNAL”
(“The Odessa Medical Journal”)

Information about Edition

By decisions of Ministry of Health of Ukraine N515
from the 16th of May, 2016 “The Odessa Medical Jour-
nal” was included in the list of editions, which publish
the basic results of dissertation works on medicine and
biology. This fact determines the subject of its publica-
tions. About two hundred papers and reports are pub-
lished in the Journal annually.

The Journal appears bimonthly. It comes to the most
known libraries of the country, large scientific centers,
some educational establishments. Its release is highly
appraised outside of the country: the Journal is repre-
sented in Ulrich’s Periodicals Directory.

The Journal is distributed by subscription.
The Journal can be subscribed at any subscription

point.
Subscription index — 48717.

THE MANUAL OF ARTICLE STYLE FOR
“ODES’KIJ MEDIČNIJ ŽURNAL”

(“THE ODESSA MEDICAL JOURNAL”)

Information for Authors

1. “Odes’kij medičnij žurnal” (“The Odessa Medical
Journal”) publishes theoretical and review articles,
which cover important achievements of science, results
of completed original clinical and experimental research-
es, basic results of dissertations on medicine, biology
and pharmacy, and also memorial materials.

2. Problem articles with total volume of up to 8 pa-
ges, reviews — up to 10 pages, original and other types
of articles — up to 6 pages, short reports — up to
2 pages are submitted.

3. Articles, which have been already published in oth-
er editions or were submitted for publication to some edi-
tions at the same time, as well as the works which are a
remake of the articles published before and do not con-
tain new scientific material or new scientific comprehen-
sion of already known material are not submitted.

4. The following materials are published in the Journal:
a) results of original researches concerning main

directions of development of medical, biological and
pharmaceutical sciences;

b) works on fundamental problems in biology, medi-
cine, pharmacology and pharmacy:

— genetics and applied aspects of medical genetics;
— biophysical and morphofunctional analysis of cells

of an organism at different types of pathology;
— works on modern cellular technologies;
— the modern elaborations in the field of general

and clinical pharmacology and pharmacy;
— achievements in the field of study of etiology,

pathogenesis and diagnostics of modern diseases;

— prophylaxis of diseases, inoculation, prevention
of especially dangerous diseases;

c) reviews on the modern actual problems of biolo-
gy, medicine and pharmacy;

d) information, chronicle, anniversaries.
5. An article should be submitted to editorial in two

copies, signed by all the authors. By their signatures
the authors guarantee that the article meets all the re-
quirements of the manual of the article style for “The
Odessa Medical Journal”, experimental and clinical re-
searches have been executed according to the inter-
national ethical norms of scientific researches, and also
they give the publisher a right for publication of the ar-
ticle in the Journal, placing it and its materials on the
Journal’s site and in other sources.

6. An article is accompanied with a letter to the edito-
rial staff, vised signature of the chief and the seal of the
establishment where the work was done, and for the
home authors also by the expert inference, that author-
izes the open publication.

7. If used in the article materials are intellectual prop-
erty of some organizations and have not been published
before, an author should get permission for their publi-
cation from each of these organizations and send it to-
gether with the article.

8. The text is printed with 1.5-spacing throughout the
text on a standard paper (width of fields: on the left,
above and below by 2 cm, on the right — 1 cm) in Arial
(Arial Cyr) or Times (Times Cyr) 14 points. The page
of the text should contain no more than 30 lines.
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9. The language of the articles is Ukrainian for home
authors, Russian and English for foreign authors.

10. The material of the article should be placed in
the following order:

а) UDC index;
b) initials and the last name of the  author (authors);
c) title of the article;
d) a complete name of the establishment (establish-

ments) where the work was done, city, country;
e) statement of a problem in general and its con-

nection with important scientific and practical tasks;
f) analysis of the modern researches and publica-

tions, in which the given problem was initiated and which
the author is guided by;

g) pointing out the parts of general problem which
were not resolved before;

h) formulation of the aim of the article (raising a task);
i) statement of the basic material with complete sub-

stantiation of obtained scientific results;
j) conclusions from the given research and perspec-

tives of subsequent works in this direction;
k) references;
l) two abstracts — in Russian up to 800 printing

letters (0.45 page) and in English up to 1800 printing
letters (1 page) after the following scheme: UDC in-
dex, initials and the last name of author (authors),
title of the article, text of the abstract, key words (no
more than five).

11. The abstract in English should shortly repro-
duce the structure of the article, including introduction,
purpose and task, methods, results, conclusions, key
words. Initials and the last name of author (authors)
are given in transliteration, the title of the article must
be translated into English. The key words and other
terms of the article should correspond to generally
used medical terms cited in dictionaries. One should
not use slang and abbreviations which are not in ge-
neral use.

12. The chemical and mathematical formulas are in-
printed or put down. The structural formulas are designed
as figures. In formulas there are marked out: small and
large letters (large ones by two hyphens from below,
small ones — by two hyphens from above by a lead pen-
cil); the Latin letters are underlined with a dark blue pen-
cil; Greek ones — with a red pencil; subscript and su-
perscript letters — by an arc line with a lead pencil.

13. The International System of Units (SI) should be
used in the articles.

14. Figures (no more than two) and signatures to
them are made separately. On the back side of every
figure by a lead pencil one should indicate its number
and title of the articles, and if necessary to note a top
and bottom.

15. The tables (no more than three) should be placed
on separate pages, be numbered and titled. The mar-
ginal notes should indicate the place of figures and
tables. The information given in tables and figures must
not be duplicated.

16. The references must contain the list of works
for the last 5 years and only sometimes — more early
publications. In the original works they quote no more
than 10 sources, in the reviews — about 30. Every work
in the literature list should be referred in the manuscript.
The literature in the list is ordered according to reference
to it in the text of the article, which is given in the square
brackets, or after the alphabet. If the works of one and
the same author are presented, they take place after
the chronological order. The references shouldn’t con-
tain works, which have not been published yet.

17. The list is given in duplicate for every copy of
the article, which are published separately one from
another. The first copy is designed according to
DSTU GOST 7.1:2006. The other one — fully duplicates
the first one, but by the Roman alphabet after the
schemes given below.

For articles:
Author A.A., Author B.B., Author C.C. Title of article.

Title of Journal 2005; 5(129): 49-53.
The last names of authors and title of the Journal

are given by the Roman alphabet in transliteration, title
of the article — in translation into English.

For materials of conferences:
Riabinina, A.A., Berezina, E.V., Usol’tseva, N.V.

Surface Tension and Lyotropic Mesomorphism in Sys-
tems Consisting of Nonionogenic Surfactant and Wa-
ter, Liotropnye zhidkie kristally and nanomaterialy:
sbornik statei VII Mezhdunarodnoi nauchnoi konferentsii
(Lyotropic Liquid Crystals and Nanomaterials: Proceed-
ings of the Seventh International Conference), Ivanovo:
Ivanovskii Gos. Univ., 2009, 73-75.

The last names of authors are given in transliter-
ation, title of the work — in translation into English.
The main thing in descriptions of conferences is the
name of conference in the language of original (is giv-
en in transliteration if there is not its English name),
indicated by italic. Translation of the name into Eng-
lish is given in brackets. Imprint (place of holding a
conference, place of publication, year, pages) — in
English.

For monographs and other books:
Nenashev M.F. Poslednee pravitel’stvo SSSR [Last

government of the USSR]. Moscow, KromPubl., 1993.
221 p.

The last names of authors are given in translitera-
tion, title of the book — in italic in transliteration with
translated into English in the square brackets. Place of
publication, year of publication, total number of pages
— English, name of publishing house — in trans-
literation.

Please, note: in the references in the Roman alpha-
bet it is necessary to indicate all the authors of the litera-
ry source, which you refer to (DSTU GOST of 7.1:2006
does not provide it). Also one should not use the signs
of division: // and — , which are provided by DSTU
GOST of 7.1:2006. The name of the source (Journal,
conference, book) is always indicated by italic.

The observance of these rules will provide the true
representation of quoted sources in the majority of ab-
stract scientometrical databases.

18. Abbreviations of words and word combinations are
given according to DSTU 3582-97 and GOST 7.12-93.

For those who have no access to the complete DSTU
text, there are examples of bibliographic records regis-
tration on the site of the Odessa Medical University. Ac-
cess by link: http://odmu.edu.ua/index.php?v=1179.

19. Information about authors, which contains aca-
demic status and degree, the last name, name and pat-
ronymic (in a full form), place of work and occupation,
address for correspondence, telephones and faxes
numbers, e-mail address are added to the article on a
separate sheet of paper in the language of original and
English.

20. The published materials executed with the use
of computer technologies, are added by materials of
computer type-setting and graphic on a diskette (CD,
DVD).

The text can be done in the following formats: Word
for Windows, RTF (Reach Text Format).
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Graphic material should be submitted in separate
files of the XLS, TIFF, WMF or CDR formats. Resolu-
tion of stroke originals (the graphics, schemes) of the
TIFF formats must be 300–600 dpi B&W, semitone (pic-
tures, etc.) — 200–300 dpi Gray Scale (256 gradations
of gray). Width of graphic originals — 5.5, 11.5 and
17.5 cm.

21. Articles are subjected to scientific reviewing, as
a result of which the decision about the work is taken
whether to publish it or not. The rejected articles are
not returned and are not resubmitted.

22. The Journal reserves the right for editorial cor-
recting, which does not distort its contents, or returns
an article to the author for correction of revealed er-
rors. The articles sent to the authors for correction,
should be sent back no later than in three days after
being received by authors.

23. The date of article’s coming to the Journal is
the day when editorial office receives the final variant
of the text.

24. Proof-reading are not sent to the authors, how-
ever if it does not disturb the term of Journal release, a
preprint version can be provided, in which only type-
setting and factual mistakes can be corrected.

25. The publication of materials in “The Odessa
Medical Journal” requires payment. Payment is made
after reading articles and approval of them to printing,
about which the authors are informed additionally.

26. The articles for the publication are sent to the
address: the Odessa National Medical University, edi-
torial staff of “Odes’kij medičnij žurnal”, Valikhovskyy
lane, 2, Odessa, 65082.

Other contacts are:
fax: +380 48 723-22-15 for V. G. Likhachova;
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