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ВНУТРІШНІ�ХВОРОБИ

Воронич-Семчен³о�Н.М.
ЗАСТОСУВАННЯ�ПРЕПАРАТУ�“ЙОДИД-100”�ДЛЯ�КОРЕКЦІЇ�ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНИХ�РОЗЛАДІВ�У

ДІТЕЙ�З�ЛАТЕНТНИМ�ГІПОТИРЕОЗОМ

Івано-Фран³івсь³ий�державний�медичний�Àніверситет

ЗАСТОСУВАННЯ�ПРЕПАРАТУ�“ЙОДИД-100”�ДЛЯ�КОРЕКЦІЇ�ПСИХОФІЗІО-
ЛОГІЧНИХ�РОЗЛАДІВ�У�ДІТЕЙ�З�ЛАТЕНТНИМ�ГІПОТИРЕОЗОМ�–�Компле³-
сно�обстежено�35�дітей�ш³ільно�о�ві³À�з�латентним��іпотиреозом,�що�бÀв
діа�ностований�на�основі�Àльтрасоно�рафії�щитоподібної�залози�та�ти-
реоїдно�о�статÀсÀ.�У�цих�дітей�виявлено�низь³ий�³оефіцієнт�інтеле³тÀ,
швид³ий� розвито³� втоми,� зниження� ³онцентрації� Àва�и,� інертність
психічних�реа³цій.�Ефе³тивним�для�³оре³ції�в³азаних�розладів�є�засто-
сÀвання� препаратÀ� “Йодид-100”� протя�ом� трьох�місяців.� Та³ий� ³Àрс
лі³Àвання�виявився�достатнім�для�підвищення�рівня�розÀмово�о�роз-
вит³À,�по³ращення�À�дітей�темпÀ�роботи,�збереження�працездатності
та�тривалої�³онцентрації�Àва�и.

ПРИМЕНЕНИЯ�ПРЕПАРАТА�“ЙОДИД-100”�ДЛЯ�КОРРЕКЦИИ�ПСИХО-
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ�РАССТРОЙСТВ�У�ДЕТЕЙ�С�ЛАТЕНТНЫМ�ГИПОТИРЕО-
ЗОМ�–�Компле³сно�обследовано�35�детей�ш³ольно�о�возраста�с�латентным
�ипотиреозом,�³оторый�был�диа�ностован�на�основе�Àльтрасоно�рафии
щитовидной�железы�и�тиреоидно�о�статÀса.�В�этих�детей�определено
низ³ий�³оэфициент�интеле³та,�быстрое�развитие�Àсталости,�снижение
³онцентрации� внимания,� инертность� психичес³их� реа³ций.�Эффе³-
тивным�для� ³орре³ции� À³азаных�расстройств� является� применение
препарата�“Йодид-100”�на�протяжении�трех�месяцев.�Та³ой�³Àрс�лече-
ния�о³азался�достаточным�для�повышения�Àровня�Àмственно�о�разви-
тия,�ÀлÀчшения�À�детей�темпа�работы,�сохранения�трÀдоспособности�и
длительной� ³онцентрации� внимания.

USE�OF�“IODIDE-100”�DRUG�FOR�THE�CORRECTION�OF�PSYCHOPHYSIOLOGIC
DISORDERS� IN�CHILDREN�WITH� LATENT�HYPOTHYROSIS� –�Complex
examination�of�35�children�of�school�age�with�latent�hypothyrosis�that�was
diagnosed�by�using�ultrasonography�of�thyroid�gland�and�thyroid�status�has
been�carried�out.�Low�intellectual�coefficient,�quick�progression�of�fatigue,
decrease�of�attention�concentration�and�passivity�of�psychical�reaction�has�been
revealed�in�these�children.�Use�of�“Iodide-100”�drug�during�three�months�for
the�correction�of�mentioned�disorders�is�effective.�Such�course�of�treatment
revealed�to�be�sufficient�for� increasing�the� level�of�mental�development,
improving�of�working�conditions�in�children,�saving�of�working�capacities
and�protracted�concentration�of�attention.

Ключові�слова:�препарат�“Йодид-100”,�психофізіоло�ічні�розла-
ди,�латентний��іпотиреоз.
Ключевые�слова:�препарат�“Йодид-100”,�психофизиоло�ичес³ие

расстройства,�латентный��ипотиреоз.
Key�words:�“Iodide-100”�drug,�psycophysiologic�disorders,�latent

hypothyrosis.

ВСТУП� Ендемічний� зоб� є� найбільш� поширеним� серед
неінфе³ційних�хвороб.�Йо�о�основною�причиною�є�дефіцит
йодÀ�в�нав³олишньомÀ�середовищі�(воді,��рÀнті,�продÀ³тах
харчÀвання)�[1,�2].�Недостатнє�надходження�йодÀ�до�ор�а-
нізмÀ�людини�сÀпроводжÀється�розвит³ом�йододефіцитних
захворювань.�Хвороби�йодно�о�дефіцитÀ,�³рім�ендемічно�о
зоба,� в³лючають�формÀвання� невроло�ічно�о� ³ретинізмÀ,
сповільнення� психомоторно�о� та� інтеле³тÀально�о,�фізич-
но�о�та�статево�о�розвит³À,�я³і�зÀстрічаються�в�ре�іонах�ви-
раженої�ендемії�[3-6].�Проте�і�латентні�форми�йододефіцитÀ
можÀть� здійснювати� несприятливий� вплив� на� ор�анізм
людини� [6,� 7].� Завдя³и� зÀсиллям�ВООЗ� та� її�Міжнародної
ради� по� ³онтролю� за� йоддефіцитними� захворюваннями
(ІССІDD),� більшості� інших� державних� і� сÀспільних� ор�ані-
зацій�проблема�дефіцитÀ�йодÀ�бÀла�визнана��лобальною�та
соціально�ва�омою�для�людства�[8].

Найбільш�чÀтливими�до�дефіцитÀ�йодÀ�є�діти.�ТомÀ�на
особливÀ�Àва�À�заслÀ�овÀє�вивчення�впливÀ�дефіцитÀ�йодÀ
на�нервово-психічний�розвито³�ш³олярів,� я³і� становлять�в

майбÀтньомÀ� соціальне� здоров’я� нації� [9].� ТомÀ� важливи-
ми,�але�пра³тично�невивченими�є�питання,�що�пов’язані�із
впливом�до³лінічних�форм�йододефіцитно�о��іпотиреозÀ�на
фÀн³ції� центральної� нервової� системи.� Залишається� а³тÀ-
альним�дослідження�ефе³тивності�профіла³ти³и�та�лі³Àван-
ня� та³их� станів.

Мета� дослідження� поля�ала� À� вивченні� ефе³тивності
³оре³ції�психофізіоло�ічних�розладів�препаратом�“Йодидом-
100”�À�дітей�з�латентним��іпотиреозом.

МАТЕРІАЛ� І�МЕТОДИ� Для�дося�нення�мети�³омпле³-
сно�обстежено�35�дітей�ві³ом�від�8-ми�до�17-ти�ро³ів�з�ла-
тентним� �іпотиреозом.�За�ві³ом�всі� обстежені�бÀли�розді-
лені�на�3��рÀпи:�1-ша��рÀпа�–�діти�ві³ом�від�8�до�10�ро³ів
(10�дітей),�2-�а��рÀпа�–�11�–�14�ро³ів�(12�дітей),�3-тя��рÀпа
–�15�–�17�ро³ів�(13�дітей)�[10].�Клінічні�дані�отримані�шля-
хом� з’ясÀвання� с³ар�,� анамнезÀ�життя� та� даних� об’є³тив-
но�о�обстеження�[7,�10].�МорфометричнÀ�оцін³À�станÀ�щи-
топодібної� залози� здійснювали� Àльтрасонометричним�ме-
тодом.� Об’єм� щитоподібної� залози� розраховÀвали� за
³ласичною�формÀлою� J.� Brunn� і� співавт.[� 11].� РезÀльтати
еховолемії�оцінювали�за�нормативами�тиреоїдно�о�об’ємÀ�з
врахÀванням� статі� та� ві³À� дитини,�маси� та� площі� поверхні
тіла� [8].

Для� визначення�фÀн³ціонально�о� станÀ�щитоподібної
залози� À� сироватці� ³рові� імÀноферментним�методом� виз-
начали� вміст� тиреоїдних� �ормонів:� трийодтиронінÀ� (Т

3
)� та

тиро³синÀ�(Т
4
),�тиреотропно�о��ормонÀ�(ТТГ)�адено�іпофіза

[12],� а� та³ож�рівень�е³с³реції� йодÀ� À�разових�порціях� сечі
з�ідно� з� реа³цією� Sandell-Kolthoff� за� методом� Dunn� et� al.
[13].

Психофізіоло�ічне�обстеження�в³лючало�визначення�³о-
ефіцієнта� інтеле³тÀ� (IQ),� вивчення�стій³ості� Àва�и,� розÀмо-
вої�працездатності,� дослідження�темпÀ�сенсомоторних�ре-
а³цій.� Коефіцієнт� інтеле³тÀ�визначали� шляхом� тестÀвання
за�допомо�ою�методи³и�Р.�Кеттела,� адаптованої�працівни-
³ами� Івано-Фран³івсь³о�о� медично�о� ÀніверситетÀ� [14].
Особливості� Àва�и,� її� стій³ість� та� ³онцентрацію� вивчали� в
резÀльтаті�проведення�³оре³тÀрної�проби�[4].�Дослідження
темпÀ�сенсомоторних�реа³цій�визначали�за�допомо�ою�мо-
дифі³ованих� таблиць�ШÀльте� [4].� Всі� методи� обстеження
бÀли�ретельно�стандартизовані.

Коре³цію�латентно�о��іпотиреозÀ�проводили�препаратом
“Йодид-100”� (виробництво�Nycomed�Merck� KGaA,� Німеч-
чина,� 100�м�� я³о�о�містить� 100�м³�� йодидÀ� ³алію)� протя-
�ом�трьох�місяців.�З�цією�метою�всі�діти�один�раз�на�день
(після� снідан³À)� вживали� по� 100�м�� йодидÀ-100.

Статистичний� аналіз� отриманих� даних� здійснювали� за
допомо�ою�стандартних�про�рам�Microsoft�Excel�з�ви³орис-
танням� ³ритерію� Стьюдента� (t).� За� віро�ідні� розбіжності
приймались� значення� р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Діа�ноз�латентно�о��іпотиреозÀ�всім�дітям�бÀв�вистав-
лений�на�основі�даних�об’є³тивно�о�обстеження.�За�резÀль-
татами�Àльтрасоно�рафії,�розміри�щитоподібної�залози�пе-
ревищÀвали�допÀстимі�межі�на�31,3-37,5�%�[8]�.�У�сироватці
³рові� всіх�ш³олярів� вміст� тиреоїдних� �ормонів� Т

3�
та� Т

4
� не

виходив�за�фізіоло�ічно�допÀстимі�межі.�Та³ий�рівень�йод-



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2008�№�2

4

Таблиця� 1.� Розподіл� рівня� ³оефіцієнта� інтеле³тÀ� IQ� À� дітей� ш³ільно�о� ві³À� з� латентним� �іпотиреозом
на� тлі� ³оре³ції� йодидом-100� (М+m)

Коефіцієнт�інтеле³тÀ�IQ,�Àм.од.�

<�90� 90�–�110� >�110�Ві³ові��рÀпи�

К-сть�дітей� %� К-сть�дітей� %� К-сть�дітей� %�

Середній�по³азни³�IQ,�Àм.од.�

1-ша�(7-10�ро³ів,��
n=10)�

до�³оре³ції�
після�³оре³ції�

�
�
8�
5�

�
�

22,86�
14,29�

�
�
2�
5�

�
�

5,71�
14,29�

�
�
–�
–�

�
�
–�
–�

�
�

62,00�+�4,00�
86,39�+�10,31*�

2-�а�(11-14�ро³ів,��
n=12)�

до�³оре³ції�
після�³оре³ції�

��
��
11�
7�

�
�

31,43�
20,00�

�
�
1�
4�

�
�

2,86�
11,43�

�
�
–�
1�

�
�
–�

2,86�

�
�

68,15�+�5,07�
88,74�+�7,49*�

3-тя�(15-17�ро³ів,��
n=13)�

до�³оре³ції�
після�³оре³ції��

�
�

13�
9�

�
�

37,14�
25,71�

�
�
–�
4�

�
�
–�

11,43�

�
�
–�
–�

�
�
–�
–�

�
�

66,78�+�7,70�
87,43�+�6,33* 

вмістимих��ормонів�щитоподібної�залози�зареєстровано�на
тлі�помірно�о�зростання�ТТГ�адено�іпофіза.�Вміст�цьо�о��ор-
монÀ� ³оливався� в� межах� від� 5,01+0,21м³ОД/мл� до
5,35+0,11м³ОД/мл.� Отримані� дані� тиреоїдно�о� статÀсÀ
свідчать�про�розвито³�латентно�о��іпотиреозÀ�в�обстежених
дітей.

За� резÀльтатами� по³азни³ів� йодÀрії,� зниження� вмістÀ
йодÀ� в� сечі� нижче� 100� м³�/л� зафі³совано� À� 14,29�%,�що
свідчить�про�недостатнє�забезпечення�йодÀ�À�цих�дітей.�В
ціломÀ� середній� по³азни³� медіани� йодÀрії� становив
107,12+7,88� м³�/л.

Аналіз� резÀльтатів� тестÀвання� (табл.� 1)� по³азав,�що� À
91,43�%�дітей�з�латентним��іпотиреозом�³оефіцієнт�інтеле³-

тÀ� менший� за� 90� Àм.од.� (норма� ³оефіцієнта� IQ� –� 90-100
Àм.од.),�що� свідчить� про� низь³ий� рівень� розÀмово�о� роз-
вит³À�ш³олярів.�Слід�відмітити,�³оефіцієнт� IQ�бÀв�в�серед-
ньомÀ�на�третинÀ�нижчим�за�нижню�межÀ�фізіоло�ічної�нор-
ми� À� всіх� ві³ових� �рÀпах�дітей� [13].

За�резÀльтатами�по³азни³ів�³оре³тÀрної�проби�(рис.�1)
À�дітей�із�латентним��іпотиреозом,�³оефіцієнт�точності�ви³о-
нÀваної�роботи� (К,�оцінюється�за� ³іль³істю�допÀщених�по-
мило³)� за� середніми� даними� ³оливався� в� межах� від
0,63+0,003� до� 0,75+0,02� À� різних� ві³ових� �рÀпах.� Цей� по-
³азни³�дося�ав�ма³симально�о�значення�в�більшості�дітей
на�2-�À� хвилинÀ� тестÀвання,� віро�ідно� та�виражено�знижÀ-
ючись� на� 5-тÀ� хвилинÀ� дослідження.� Стій³ість� Àва�и� (V)

Приміт³а:�*�–�віро�ідна�різниця�порівняно�з�анало�ічним�по³азни³ом�до�³оре³ції�(р<0,05).

Рис.�1.� �По³азни³и�³оре³тÀрної�проби�(�³оефіцієнт�точності�ви³онÀваної�роботи�–� K,�³оефіцієнт�стій³ості�Àва�и�–� V,�швид³ість
опрацювання�інформації�–�C)�À��дітей�ш³ільно�о�ві³À�з�латентним��іпотиреозом�(M±m).
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ш³олярів� та³ож� набÀвала� найбільших� величин� на� 2-�À
хвилинÀ�роботи,�а�надалі�постÀпово�знижÀвалась.�Швид³ість
аналізÀ� інформації� (C)� дітей� із� до³лінічним� �іпотиреозом
змінювалась� анало�ічно� і� вже� на� 5-тÀ� хвилинÀ� тестÀвання
бÀла� на� 22,21-14,40�%� (р<0,05)� бÀла� нижча� порівняно� з
резÀльтатами� 1-ї� хвилини� роботи.� Отримані� резÀльтати
в³азÀють�на�швид³ий�розвито³�втоми�та�зниження�стій³ості
Àва�и,� різ³е� сповільнення� опрацювання� інформації� до� за-
³інчення� тестÀвання.

В�резÀльтаті�аналізÀ�по³азни³ів�дослідження�темпÀ�сен-
сомоторних�реа³цій� та� особливостей� Àва�и� за�допомо�ою
модифі³ованих� таблиць�ШÀльте� (рис.�2)�виявлено,�що�за-
�альна� ³іль³ість� знайдених�цифр�дітьми� з� латентним� �іпо-
тиреозом�відповідно�до�ві³ових��рÀп�в�середньомÀ�с³лада-
ла�13,48+0,49,�16,65+0,46�та�19,54+0,23.� У�дітей�спостері-
�алось�швид³е� виснаження� (³іль³ість� знайдених� цифр� за
5-тÀ� хвилинÀ� роботи� бÀла� найменшою),� нерівномірний

пошÀ³� чисел� протя�ом� тестÀвання,� що� свідчить� про
лабільність�Àва�и,�зниження�здатності�до�її�³онцентрації�і�в
ціломÀ� хара³теризÀє� низь³À� розÀмовÀ� працездатність.

Після� ³оре³ції� йодидом-100� протя�ом� трьох� місяців� À
дітей� встановлено� зростання� ³оефіцієнта� інтеле³тÀ� IQ� на

Рис.�2.��По³азни³и�темпÀ�сенсомоторних�реа³цій�та�особливос-
тей�Àва�и�(³іль³ість�знайдених�чисел�за�модифі³ованими�таблиця-
ми�ШÀльте)�À�дітей�ш³ільно�о�ві³À�з�латентним��іпотиреозом�(M±m).
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30,21-39,33�%�(р<0,05),�а�À�10�дітей�навіть�дося��належних
величин� (табл.� 1).

При�проведенні�³оре³тÀрної�проби�спостері�алось�віро-
�ідне�по³ращення�всіх�по³азни³ів�тестÀвання�(рис.�1).�Слід
відмітити,�що� À� більшості� випад³ів� протя�ом� п’яти� хвилин
тестÀвання�збері�ався�висо³ий�темп�роботи,�діти�допÀс³а-
ли�менше�помило³.

Підтвердили�по³ращення�психофізіоло�ічних�по³азни³ів
і� резÀльтати�пошÀ³À� чисел� за�модифі³ованими� таблицями
ШÀльте� (рис.�2).�Діти�після�профіла³тично�о�лі³Àвання�йо-
дидом-100� ³раще� і�швидше� знаходили� числа� À� таблицях,
майже�не�робили�помило³.

ВИСНОВОК� На� підставі� отриманих� резÀльтатів� вста-
новлено,�що�латентний��іпотиреоз�сÀпроводжÀється�знижен-
ням� інтеле³тÀ,� сповільненням� психофізіоло�ічних�фÀн³цій.
При� цьомÀ�хара³терними� є� інертність� психічних�фÀн³цій,
швид³ий� розвито³� втоми� та� раннє� зниження� ³онцентрації
Àва�и.�Для� лі³відації� змін� психічних� розладів� À�ш³олярів� з
латентним��іпотиреозом�ефе³тивним�є�призначення�йоди-
дÀ-100� протя�ом� трьох� місяців.� Та³ий� ³Àрс� лі³Àвання� ви-
явився� достатнім� для� по³ращення� рівня� розÀмово�о� роз-
вит³À,�збереження�À�дітей�висо³о�о�темпÀ�роботи�та�працез-
датності,� тривалої� ³онцентрації� À� них� Àва�и.
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ПАНКРЕАТИТ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

МАТЕМАТИЧНА�МОДЕЛЬ�ПРОГНОЗУВАННЯ�ОСТЕОДЕФІЦИТУ�У�ХВОРИХ
НА�ХРОНІЧНИЙ�ПАНКРЕАТИТ�–�Стаття�присвячена�вивченню�станÀ�міне-
ральної�щільності�³іст³ової�т³анини�À�хворих�на�хронічний�пан³реатит
методом�двофотонної�рент�енівсь³ої�денситометрії.�РезÀльтатом�стало
створення�математичної�моделі�про�нозÀвання�наявності�і��либини�ос-
теодефіцитÀ� на� основі� врахÀвання� достÀпних� ³ліні³о-анамнестичних
параметрів�–�ві³À�хворих,�тривалості�захворювання,�рівнів�холестери-
нÀ�сироват³и�³рові�і�фе³альної�α-еластази,�а�та³ож�стрÀ³тÀрно�о�станÀ
підшлÀн³ової�залози�за�³ритеріями�УЗД.�Ре³омендовано�ви³ористовÀ-
вати�за�відсÀтності�денситометра�створенÀ�формÀлÀ�для�с³ринін�ової
оцін³и� станÀ� ³іст³ової� т³анини� хворих� на� хронічний�пан³реатит.

МАТЕМАТИЧЕСКАЯ�МОДЕЛЬ�ПРОГНОЗИРОВАНИЯ�ОСТЕОДЕФИЦИТА�У
БОЛЬНЫХ�ХРОНИЧЕСКИМ�ПАНКРЕАТИТОМ�–�Статья�посвящена�изÀче-
нию�состояния�минеральной�плотности�³остной�т³ани�больных�хрони-
чес³им�пан³реатитом�с�помощью�метода�двÀхфотонной�рент�еновс³ой
денситометрии.�РезÀльтатом�стало�создание�математичес³ой�модели
про�нозирования�наличия�и��лÀбины�остеодефицита�на�основе�Àчета
достÀпных� ³лини³о-анамнестичес³их� параметров� –� возраста� боль-
ных,�длительности�заболевания,�Àровней�холестерина�сыворот³и�³рови
и�фе³альной�α-эластазы,�а�та³же�стрÀ³тÀрно�о�состояния�поджелÀдоч-
ной�железы�по�³ритериям�УЗИ.�Ре³омендовано�использовать�при�отсÀт-
ствии�денситометра�созданнÀю�формÀлÀ�для�с³ринин�овой�оцен³и�со-
стояния�³остной�т³ани�больных�хроничес³им�пан³реатитом.

MATHEMATICAL�MODEL�OF�OSTEODEFICIENCY�PROGNOSING�AT�PATIENTS
WITH�CHRONIC�PANCREATITIS�–�The�article�is�devoted�to�study�of�bone�tissue
mineral�density�condition�by�Dual�Energy�X-Ray�Densitometry�at�the�patients
with�chronic�pancreatitis.�Creation�of�mathematical�model�of�prognostication
of�osteodeficiency�presence�and�depth�was�a�result�on�the�basis�of�taking�into
account�clinical�and�anamnestical�parameters�–�age�of�patients,�duration�of
disease,�levels�of�serum�cholesterol�and�faecal�α-elastase�as�well�as�structural
condition�of�pancreas�according�to�ultrasonic�criteria.�It�is�recommended�to�use
the�created�formula�for�screening�evaluation�of�the�bone�tissue�condition�at�the
patients�with�chronic�pancreatitis�in�default�of�densitometer.

Ключові� слова:� хронічний�пан³реатит,�мінеральна�щільність
³іст³ової�т³анини,�остеодефіцит,�фе³альна�α-еластаза,�холестерин.
Ключевые�слова:�хроничес³ий�пан³реатит,�минеральная�плот-

ность�³остной�т³ани,�остеодефицит,�фе³альная�α-эластаза,�холесте-
рин.
Key�words:�chronic�pancreatitis,�mineral�density�of�bone� tissue,

osteodeficienсy,�faecal�α-elastase,�cholesterol.

ВСТУП� Дов�отривалий�перебі��хронічно�о�пан³реатитÀ
(ХП)�призводить�до�полінÀтрієнтної�недостатності�і�трофоло-
�ічних� порÀшень� [2,� 3].� Інте�ральним� проявом� та³их� змін
при�ХП,�на�нашÀ�дÀм³À,�є�формÀвання�вторинно�о�остеоде-
фіцитÀ� (ОД)� [1].� Патоло�ія� ³іст³ової� т³анини� (КТ)� є� чÀтли-
вим� інди³атором� патоло�ії� дрÀ�их� ор�анів,� в� першÀ� чер�À,
обмінних� і� ендо³ринних,� до� я³их,� без� сÀмнівÀ,� належить
підшлÀн³ова�залоза�(ПЗ)�[5].�При�ХП�мають�місце�я³�остео-
пороз,� та³� і� остеомаляція.� Основними�фа³торами�ОД,� я³і
можÀть� бÀти� наявні� при� ХП,� є� настÀпні� [7]:� ³альципенія
при�дефіциті�вітамінÀ� D;�фосфопенія� (при�посиленомÀ�ви-
веденні� Р);� бідне� на� біло³� харчÀвання� (часто� поромаля-
ція);� ал³о�олізм;� недостатнє� перетравлювання� жирів� при
мальабсорбції� (хронічна�стеаторея,� хронічний�ентеро³оліт,
недостатня�се³реція�жовчі,�резе³ція�тон³ої�³иш³и,�хронічна
діарея,� зовнішньосе³реторна�недостатність�ПЗ,�стан�після
�астрое³томії;�порÀшення�Àтворення�³альцитріолÀ�в�печінці,
а� та³ож� всмо³тÀвання� Ca.� Фа³тором� вини³нення�ОД� при
ХП�може�бÀти�ба�аторічний�прийом�антацидів� (�ідро³сидÀ
ма�нію� чи�алюмінію)�дея³ими� хворими� і� зменшене�всмо³-
тÀвання� фосфатів� À� ³ишечни³À.� Етіопато�енетичнÀ� роль
щодо�формÀвання�ОД�має�й� ін³реторна�недостатність�ПЗ:
при� пан³реато�енномÀ�ЦД� зниження�МЩКТ� виявлялось� в
1,8�раза�частіше,�ніж�в��рÀпі�³онтролю,�і�с³ладало�51,4�%�[3].
Встановлено� та³ож� визначальнÀ� роль�метаболічно�о� аци-
дозÀ� при� ХП� на� формÀвання� ОД� змін� [4].� БезÀмовними

фа³торами�ризи³À�розвит³À�ОД�в�ціломÀ�в�попÀляції� і� при
ХП�зо³рема�є��енотип�ВВ�(16,0�%�людей,�в�я³их�до�65�ро³ів,
тобто� на� 11� ро³ів� раніше,� ніж� в� нормі,� розвивається�ОП),
е³зо�енний�дефіцит� Ca�і�вітамінÀ� D,�ал³о�ольна�і�ні³отино-
ва�залежність,��іподинамія�[4].�Ендо�енні�преди³тори�фор-
мÀвання�ОД�при�ХП�досліджені�мало�[1,�2],�томÀ�потребÀ-
ють� подальшо�о� вивчення� з� метою�формÀвання� системи
профіла³ти³и�втрати�КТ�в�ході�диспансерно�о�спостережен-
ня� хворих� на�ХП.

Мета�дослідження�–�на�основі�вивчення�станÀ�КТ�ство-
рити�математичнÀ�формÀлÀ� про�нозÀвання� остеодефіцит-
них� змін� при� ХП.

МАТЕРІАЛ�І�МЕТОДИ�Для�вирішення�поставленої�мети
бÀло�обстежено�218�хворих�на�ХП,�я³і�перебÀвали�на�дис-
пансерномÀ� облі³À� в� полі³лініці� Тернопільсь³ої� місь³ої
³лінічної�лі³арні�№�2.�Джерелом�інформації�слÀ�Àвали�«Ме-
дичні�³арти�амбÀлаторно�о�хворо�о»�(ф.�025/о).�Серед�хво-
рих�на�ХП�бÀло�140�жіно³�(64,2�%)� і�78�чолові³ів�(35,8�%).
Ві³� пацієнтів� ³оливався� від� 17� ро³ів� до� 72,� середній� ві³
становив� (46,83±0,89)�ро³À.�Переважали�пацієнти�працез-
датно�о�ві³À.�Середня� тривалість�захворювання�становила
(7,99±0,42)� ро³À.� КонтрольнÀ� �рÀпÀ� с³лали� 20� пра³тично
здорових�людей.�Діа�ноз�встановлювали�за�³ліні³о-статис-
тичною�³ласифі³ацією�(ІнститÀт��астроентероло�ії�АМН�У³-
раїни,� 2003)� [6].� СтрÀ³тÀрний� стан� ПЗ� вивчали� методом
УЗД,� оцінюючи� в� балах� (за� марсельсь³о-³ембріджсь³ою
³ласифі³ацією,� 1996).� Е³с³реторнÀ�фÀн³цію�ПЗ� досліджÀ-
вали,�визначаючи�фе³альнÀ�α-еластазÀ�імÀноферментно�за
допомо�ою� наборÀ�фірми� «Bioserv� Elastase-ELISA»� з� оцін-
³ою�за� ³ритеріями�P.G.� Lankisch� et� al.� (1996).� Холестерин
сироват³и�визначали�біохімічно�за�допомо�ою�спецнаборÀ
Lachema.� По³азни³и� КТ� визначали�методом� двофотонної
рент�енівсь³ої� денситометрії� (Dual� Energy� X-Ray
Absorptiometry�–�DXA)�фірми�Lunar�corp.�(Madison,�WI)�-�Lunar
DPX-A�№2589� в� попере³овомÀ� відділі� хребта).� АналізÀва-
ли�параметри:�мінеральнÀ�щільність�КТ�(МЩКТ)�попере³о-
во�о� відділÀ;� відносні� по³азни³и� –� Т� (peak� bone�mass)� –
МЩКТ�стосовно�здорових�молодих�людей�20-45�ро³ів�і�Z�–
анало�ічний�по³азни³� стосовно�людей�своєї� ві³ової� �рÀпи;
по³азни³и� Т� і� Z� в�%� від� рівня�МЩКТ� здорових� молодих
людей� і� людей� своєї� ві³ової� �рÀпи.� Оцін³À� проводили� за
³ритеріями�WHO�(Geneva,�1994)�та�Л.Я.�Рожинсь³ої� (2000)
[5,�8].�Отримані�резÀльтати�бÀло�оброблено�за�допомо�ою
персонально�о�³омп’ютера�з�ви³ористанням�стандартно�о
па³ета� при³ладних� статистичних� про�рам.� Кореляційний
аналіз� проводили�шляхом� визначення� лінійно�о� парамет-
рично�о� ³оефіцієнта� ³ореляції,� правомірність� я³о�о�оціню-
вали� за� ³ритерієм�Стьюдента.� Бінарний� ³ореляційно-ре�-
ресійний�аналіз�проводили�на�основі�дисперсійно�о�дослід-
ження� ANOWA� з� обрахÀн³ами� величин� фа³торної� та
залиш³ової�дисперсій,�я³і�оцінювали�та³ож�за�F-³ритерієм
Фішера.� Проводили� ба�атомірний� ³ореляційний� аналіз� з
оцін³ою�множинно�о�³оефіцієнта�детермінації�(R2)�і�³аноні-
чно�о�³оефіцієнта�³ореляції�(R).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Для�вивчення�чинни³ів�формÀвання�ОД�провели�аналіз
станÀ�КТ.�В�таблиці�1�наводимо�денситометричні�по³азни-
³и�КТ�хворих�на�ХП,�визначені�в�зоні�попере³ово�о�відділÀ
хребта�і�сте�нової�³іст³и.

Визначені� параметри� КТ� хворих� на� ХП� відповідають
зниженню�МЩКТ� ³іст³и� до� рівня� остеопенії� І� стÀпеня,� а� в
зоні�попере³ово�о�відділÀ�хребта�–�остеопенії�ІІ�стÀпеня�сто-
совно�молодих�здорових�людей�до�45�ро³ів.�Це�свідчить�про
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достовірнÀ�наявність�ОД�в�хворих�на�ХП.�ВраховÀючи�дані
літератÀри� про� значÀщість� статевої� різниці� при� первинних
остеодефіцитних�змінах,� визначили�по³азни³и�КТ�за�стат-
тю�(табл.�2).

Отримані� дані� засвідчили� наявність� статистично� не-
достовірної� різниці� по³азни³ів� КТ� в� хворих� на� ХП� жіно³
стосовно�чолові³ів.�Та³им�чином,�статева�озна³а�при�про-
�нозÀванні�ОД�при�ХП�не�є�преди³торною.

В� таблиці� 3� наводимо� ³іль³існий� розподіл� пацієнтів� із
ХП� за� ві³ом� і� статтю� в� �рÀпах� за� станом� КТ.� ВраховÀючи
значне� розповсюдження� остеоартрозÀ� периферичних� сÀ�-
лобів� та� сÀ�лобів� хребта� в� попÀляції� та� серед� обстежених
(сÀпÀтній� остеоартроз� бÀв� À� 96� хворих� (44,04�%)),� можна
³онстатÀвати�малий� відсото³� пацієнтів� із� збільшенням� КТ
до�рівня�остеос³лерозÀ�–�5,0�%,�причомÀ� із� 8�пацієнтів� із
остеос³лерозом�4�(50,0�%)�бÀли�жін³и�в�постменопаÀзі.

Серед�молодих� хворих� з�ОД� бÀло� 61,54�%� чолові³ів� і
50,00�%�жіно³�до�30�ро³ів.�ОП�виявили�À�30,77�%�чолові³ів
і�лише�À�12,50�%�жіно³�цієї��рÀпи.�ОД�різно�о�стÀпеня�бÀв
наявний�в�50,00�%�чолові³ів�до�45�ро³ів� і�в�46,51�%�жіно³
анало�ічної� �рÀпи.� У� ві³овій� �рÀпі� від� 45� до� 60� ро³ів� ОД
мали� 62,50�%� чолові³ів� і� 56,94�%�жіно³.� Та³им� чином,� À
віці�до�60�ро³ів� ³онстатовано�домінÀвання�чолові³ів�серед
хворих�на�ХП�з�ОД�і�це,�враховÀючи�той�фа³т,�що�менопаÀза
настÀпала�в�90,56�%�жіно³�від�45�до�60�ро³ів.�А�я³�відомо,
настання�менопаÀзи�–�фа³тор�ризи³À�формÀвання�постме-
нопаÀзально�о�ОП.�Наше�дослідження�підтвердило�цю�за-

Таблиця� 1.� Денситометричні� по³азни³и� хворих� на� ХП� в� зонах� хребта� і� сте�нової� ³іст³и

По³азни³�КТ�
Зона�визначення�� МЩКТ,�

�/см2 Т,�Àм.од.� Т,�%� Z,�Àм.од.� Z,�%�

L1-L4�хребта�
1,005±�
0,014�

-1,54±�
0,11�

84,05±�
1,08�

-1,52±�
0,19�

89,05±�
0,98�

Neck�сте�на�
0,954±�
0,014�

-1,43±�
0,10�

84,45±�
1,03�

-0,90±�
0,09�

89,05±�
0,98�

Wards�сте�на�
0,965±�
0,015�

-1,46±�
0,11�

90,87±�
1,03�

-0,87±�
0,09�

89,05±�
0,98�

Troch�сте�на�
0,977±�
0,017�

-1,08±�
0,11�

88,77±�
1,11�

-0,63±�
0,09�

93,18±�
0,09�

Shaft�сте�на�
1,150±�
0,017�

�
-�

�
-�

�
-�

�
-�

Total�сте�на�
0,990±�
0,015�

-1,37±�
0,12�

86,15±�
1,06�

-0,83±�
0,09�

91,38±�
0,94�

Приміт³а:�всі�по³азни³и�достовірні�стосовно�референтної�бази�Lunar.

Таблиця� 2.� Денситометричні� по³азни³и� хворих� на� ХП� в� зоні� L1-L4� хребта� за� статтю*

По³азни³�КТ�
Стать�

МЩКТ,��/см2 Т,�Àм.од.� Т,�%� Z,�Àм.од.� Z,�%�
Чол.� 1,033±0,023� -1,39±0,19� 86,13±1,82� -1,59±0,19� 87,59±1,34�
Жін.� 1,000±0,016� -1,60±0,13� 84,01±1,34� -1,72±0,18� 89,13±1,19�

Приміт³и:�*�–�відмінність�стосовно�по³азни³ів�чолові³ів�із�ХП�недостовірна�(р>0,2);
������������������всі�по³азни³и�достовірні�стосовно�референтної�бази�Lunar.

Таблиця� 3.� Розподіл� пацієнтів� за� ві³ом� і� статтю� залежно� від� станÀ� КТ

Ві³ова��рÀпа�
до�30�р.�
(n=29)�

31-45�р.�
(n=54)�

46-60�р.�
(n=104)�

старші�60��
(n=31)�Стан�КТ�

чол.�
n=13�

жін.�
n=16�

чол.�
n=27�

жін.�
n=27�

чол.�
n=32�

жін.�
n=72�

чол.�
n=6�

жін.�
n=25�

Остеос³лероз�
(n=8)�

0� 1� 2� 1� 1� 3� 0� 0�

Норма�
(n=42)�

2� 3� 4� 8� 7� 16� 1� 1�

Остеопенія�І�ст.�
(n=24)�

1� 2� 4� 6� 1� 7� 2� 1�

Остеопенія�ІІ�ст.�
(n=38)�

2� 3� 4� 4� 12� 6� 6� 1�

Остеопенія�ІІІ�ст.�
(n=20)�

1� 1� 2� 1� 4� 10� 0� 1�

Остеопороз�
(n=43)�

4� 2� 2� 1� 3� 18� 2� 11�

Приміт³а:�n�–�³іль³ість�хворих�на�ХП�в��рÀпі�порівняння.

�альновизнанÀ� за³ономірність:� серед� всіх� хворих� на� ХП� з
вираженим�ОП�жін³и�À�віці�після�45�ро³ів�с³ладали�67,44�%,
а�старші�60�ро³ів�–�25,58�%.�Та³им�чином,�при�ХП�À�жіно³
бÀло�³онстатовано�залежність�сÀпÀтніх�ОП�змін�від�настан-
ня�менопаÀзи� та� тривалості� її,� я³і� одна³� в� ціломÀ� не� бÀли
настіль³и� значимими,� я³� при� первинномÀ�ОП,� і� збі�алися
із� залежністю� від� біоло�ічно�о� ві³À.� Проведені� розрахÀн³и
достовірно�довели�преди³торнÀ�роль�ві³À�хворих�на�формÀ-
вання� і� �либинÀ�ОД�при�ХП.�Тенденцію�зниження�МЩКТ�з
ві³ом�À�хворих�на�ХП�чолові³ів�найбільш�точно�відображає
³вадратичне� рівняння:
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À=� -0,018х2� +� 1,265х� +� 63,07� (1),
де� R2� =0,20;� R=0,45;� t=20,75;� P<0,02;�F=5,45,� я³е� доз-

воляє�з�висо³ою�достовірністю�про�нозÀвати��либинÀ�зни-
ження�МЩКТ�з�ві³ом.�Анало�ічна�тенденція,�одна³�з�дещо
вищим� вихідним� рівнем� в�молодомÀ� віці� і� більш� поло�им
зниженням� після� 45� ро³ів,� притаманна�жін³ам� з� ХП:

À=� -0,015х2� +� 1,049х� +� 68,58� (2),
де� R2� =0,18;� R=0,42;� t=19,27;� P<0,001;�F=11,75.� Та³им

чином,� біоло�ічний� ві³� хворих� на� ХП� є� достовірним� пре-
ди³тором�формÀвання�і��либини�ОД,�я³ий�є�с³ладовою�ПН
при� ХП.� Важливою� хара³теристи³ою� перебі�À� ХП� та� йо�о
тяж³ості�є�стÀпінь�вираженості�ЗСН�ПЗ�за�по³азни³ом�фе-
³альної�α-еластази,�я³а�є�об’є³тивним,�достÀпним�і�неінва-
зивним� стандартом� визначення�фÀн³ціональної� здатності.
Наводимо�формÀлÀ� ре�ресійно-³ореляційно�о� аналізÀ�між
станом�МЩКТ�за�по³азни³ом�Т�(%)�в�хворих�на�ХП�і�рівнем
фе³альної�α-еластази:

À=�0,206х�+� 57,44� (3),
де� R2�=0,42;�R=0,65;� t=13,25;�P<0,001;�F=33,13.� Прове-

дений� аналіз� встановив� наявність� значно�о� ³ореляційно�о
зв’яз³À� між� вищев³азаними� по³азни³ами,� підтвердивши
важливе� значення�фÀн³ціонально�о� станÀ� ПЗ� для�формÀ-
вання�ПН�і�зо³рема�ОД.�В³азана�формÀла�відображає�пря-
мий� ³ореляційний� зв’язо³� і� дає�можливість� про�нозÀвати
зниження�МЩКТ�за�рівнем�еластази.�СтрÀ³тÀрний�стан�ПЗ
при�ХП,�на�нашÀ�дÀм³À,�відображає�УЗ-³артина�ПЗ,�вира-
жена�³іль³існо�в�балах.�У�резÀльтаті�³ореляційно-ре�ресій-
но�о� аналізÀ� залежності�формÀвання�ОД� від� змін� УЗ-³ар-
тини�ПЗ�отримали�формÀлÀ:

À=� -2,545х2� +� 10,106х� +� 94,89� (4),
де� R2� =0,50;� R=0,71;� t=17,52;� P<0,001;�F=12,96.� Вона

свідчить� про� обернений� сильний� ³ореляційний� зв’язо³�між
формÀванням�МЩКТ�під�впливом�рівня�стрÀ³тÀрних�змін�ПЗ.

За� даними� літератÀри,� преди³торним�фа³тором�щодо
первинно�о�ОД� вистÀпає� зниження� ІМТ.� Одна³� в� нашомÀ
дослідженні,� я³е� стосÀється�КТ�при�ХП,� ця� за³ономірність
дещо�спотворюється�наявністю�серед�хворих�на�ХП�пацієнтів
з� сÀпÀтнім�метаболічним� синдромом,� до� ³омпле³сÀ� я³о�о
входить� пан³реато�енний� ЦД� і� наявність� ожиріння� або
схильності�до�ньо�о,�тобто�підвищено�о� ІМТ:�та³их�хворих
бÀло� 16�(38,10�%�від�пацієнтів�з�надлиш³ом�маси�тіла),�всі
вони�мали� �іперхолестеринемію� і� сÀпÀтні� серцево-сÀдинні
захворювання.� Серед� всіх� пацієнтів,� що� мали� надлишо³
маси�тіла�або�ожиріння,�в�90,48�%�(38�з�42)�рівень�холесте-
ринÀ�бÀв�вищий�за�5,7�ммоль/л,�тобто�мала�місце��іперхо-
лестеринемія.�За�по³азни³ом�Т�стан�КТ�цих�пацієнтів�ста-
новив� (-2,201±0,033)� Àм.од.� і� відповідав� рівню� остеопенії
ІІІ� стÀпеня.� Проведення� ре�ресійно-³ореляційно�о� аналізÀ
залежності�МЩКТ� від� рівня� холестеринÀ� сироват³и� ³рові
призвело�до�настÀпно�о�резÀльтатÀ:

À=� -0,096х2� +� 6,703х� +� 74,55� (5),
де�R2� =0,17;� R=0,38;� t=16,48;� P<0,0001;�F=15,32.� Аналіз

по³азав�наявність�обернено�о�помірно�о�³ореляційно�о�зв’яз-
³À�між� вищеназваними� по³азни³ами.�Встановлення� залеж-

ності�МЩКТ�від�рівня�холестеринÀ�дозволило�врахÀвати�при
про�нозÀванні�ОД� та³ий� важливий�феномен,� я³� атерос³ле-
роз� і�наявність�значної� �рÀпи�хворих�на�ХП�з�метаболічним
синдромом� і�проявами�ліпідно�о�дистрес-синдромÀ.

Об’єднавши� вплив� всіх� досліджених�фа³торів� на�фор-
мÀвання�ОД,� а� та³ож� вважаючи� за� доцільне� в³лючити� та-
³ий� чинни³,� я³� тривалість� захворювання� на� ХП,� провели
ба�атофа³торний�ре�ресійний�аналіз�для�створення�формÀ-
ли�про�нозÀвання�ОД.�РезÀльтатом�стала�формÀла:

À�=�111,62�-�0,250х1�-�0,110х2�-�2,333х3�-�2,695х4�+�0,091х5
(6)

(R�=�0,647;�R2�=�0,419;�F�=�13,56;�t�=�11,38;�p�<�0,05),
де�х1�–�ві³�хворих�на�ХП;�х2�–�тривалість�захворювання

(ХП);�х3�–�значення�холестеринÀ�сироват³и�³рові,�ммоль/л;
х4� –� ³іль³існе� значення� УЗД-³ритеріїв,� виражене� в� балах;
х
5�
–�значення�фе³альної� α-еластази,�м³�/�.
За� ва�омістю� ³іль³існо�о� впливÀ� на�МЩКТ� хворих� на

ХП� виділені� преди³тори� розподілились� настÀпним� чином:
стрÀ³тÀрно-фÀн³ціональний� стан�ПЗ� за� УЗ-³ритеріями

>� значення� холестеринÀ� сироват³и� ³рові� >� ві³� хворо�о� на
ХП� >� тривалість� анамнезÀ� ХП� >�фÀн³ціональний� стан� ПЗ
за�рівнем�фе³альної�α-еластази.

Розроблений�метод�бÀло�апробовано�на�100�хворих�на
ХП.�Йо�о� чÀтливість� À� вибірці� становила� 95,0�%.

ВИСНОВКИ� 1.� Отримано� математичнÀ� модель� про-
�нозÀвання�формÀвання� і� �либини�ОД� À� хворих� на� ХП� за
преди³торністю� визначених� чинни³ів,�що� є� достÀпними� і
за�альноприйнятими�хара³теристи³ами�ХП�À�³ожно�о�³он-
³ретно�о�хворо�о.

2.�ФормÀлÀ�можна�ви³ористовÀвати�для�виділення��рÀп
ризи³À�з�вини³нення�остеопорозÀ�при�ХП�для�своєчасно�о
проведення� лі³Àвально-профіла³тичних� заходів� ³оре³ції
станÀ� ³іст³и.
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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ�СТАН�ЕНДОТЕЛІЮ�У�ХВОРИХ�НА�РЕВМАТОЇДНИЙ�АРТРИТ�ЗАЛЕЖНО�ВІД

НАЯВНОСТІ�АТЕРОСКЛЕРОТИЧНОГО�УРАЖЕННЯ�СУДИН

ЛÀ�ансь³ий�державний�медичний�Àніверситет

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ�СТАН�ЕНДОТЕЛІЮ�У�ХВОРИХ�НА�РЕВМАТОЇДНИЙ�АР-
ТРИТ�ЗАЛЕЖНО�ВІД�НАЯВНОСТІ�АТЕРОСКЛЕРОТИЧНОГО�УРАЖЕННЯ�СУ-
ДИН�–� У� �рÀпах�хворих�на�ревматоїдний�артрит�з�атерос³леротичним
Àраженням�сÀдин�і�без�сÀпÀтньої�патоло�ії�за�допомо�ою�ÀльтразвÀ³ової
доплеро�рафії�виявлені�порÀшення�ендотелій-залежної�і�ендотелій-неза-

лежної�вазодилатації�плечової�артерії.�Встановлені�³ореляційні�зв’яз³и�по³аз-
ни³ів�ендотеліальної�дисфÀн³ції,�товщини�³омпле³сÀ� інтима-медіа�з�мар-
³ерами�запально�о�процесÀ�більш�виражені�À�хворих�з�атерос³леротичним
Àраженням�сÀдин.�Спостері�ається�тенденція�до�по�іршення�по³азни³ів
фÀн³ції�ендотелію�при�наростанні�а³тивності�запально�о�процесÀ.
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ�СОСТОЯНИЕ�ЭНДОТЕЛИЯ�У�БОЛЬНЫХ�РЕВМАТО-
ИДНЫМ�АРТРИТОМ�В�ЗАВИСИМОСТИ�ОТ�НАЛИЧИЯ�АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕС-
КОГО�ПОРАЖЕНИЯ�СОСУДОВ�–�В��рÀппах�больных�ревматоидным�ар-
тритом�с�атерос³леротичес³им�поражением�сосÀдов�и�без�сопÀтствÀю-
щей�патоло�ии�с�помощью�ÀльтразвÀ³овой�допплеро�рафии�выявлены
нарÀшения�эндотелий-зависимой�и�эндотелий-независимой�вазодила-
тации�плечевой�артерии.�Установлены�³орреляционные�связи�по³аза-
телей�эндотелиальной�дисфÀн³ции,�³омпле³са�интима-медиа�с�мар³е-
рами�воспалительно�о�процесса�более�выраженные�À�больных�с�атерос-
³леротичес³им�поражением�сосÀдов.�Отмечена�тенденция�³�ÀхÀдшению
по³азателей�фÀн³ции�эндотелия�при�наростании�а³тивности�воспали-
тельно�о�процесса.

FUNCTIONAL�STATE�OF�ENDOTHELIUM�AT�PATIENTS�WITH�RHEUMATOID
ARTHRITIS�DEPENDING�ON�THE�PRESENCE�OF�ATHEROSCLEROTIC�DEFEAT�OF
VESSELS� –� In� the�groups�of� patients�with� rheumatoid� arthritis�with� the
atherosclerotic�defeat�of�vessels�and�without�concomitant�pathology�by�ultrasonic
dopplerography� violations� of� endothelial-dependent� and� endothelial-
independent�vasodilatation�of�humeral�artery�are�exposed.�The�presence�of
correlation�relations�of�indexes�of�endothelial�dysfunction�is�set,�thicknesses�of
intima-media�complex�with�the�markers�of�inflammatory�process�are�more
expressed�at�patients�with�atherosclerotic�defeat�of�vessels.�A�tendency�is
marked�to�worsening�of�endothelium�functioning�indexes�at�growth�of�activity
of�inflammatory�process.

Ключові�слова:�ендотеліальна�дисфÀн³ція,�ревматоїдний�артрит,
атерос³леротичне�Àраження�сÀдин,�мар³ери�запально�о�процесÀ,�³ом-
пле³с�інтима-медіа.
Ключевые�слова:�эндотелиальная�дисфÀн³ция,�ревматоидный

артрит,�атерос³леротичес³ое�поражение�сосÀдов,�мар³еры�воспали-
тельно�о�процесса,�³омпле³с�интима-медиа.
Key�words:�endothelial�dysfunction,�rheumatoid�arthritis,�atherosclerotic

defeat�of�vessels,�markers�of�inflammatory�process,�intima-media�complex.

ВСТУП�Рівень�серцево-сÀдинної�смертності�серед�хворих
на� ревматоїдний� артрит� (РА),� за� даними� епідеміоло�ічних
досліджень,�в�1,5�раза�перевищÀє�рівень�смертності�в�за�альній
попÀляції�населення�[4,�12,�15].�Проте�він�не�може�бÀти�пояс-
нений� лише� звичайними� чинни³ами� ризи³À� атерос³лерозÀ
(АС).�Відомо,�що�про�ресÀванню�атеро�енезÀ�в�цій�попÀляції
хворих�сприяє�хронічна�запальна�відповідь� [1,�3,�15].

В�дослідженнях�останніх�ро³ів�À�вини³ненні� і�про�ресÀ-
ванні�серцево-сÀдинної�патоло�ії�в�пато�енезі�ба�атьох�зах-
ворювань�приділяється� вели³а� Àва�а�ролі� порÀшень�фÀн³-
ціональних�властивостей�ендотелію�[5,�6,�13].�Дані�числен-
них� досліджень� свідчать� про� те,� що� в� розвит³À
ендотеліальної�дисфÀн³ції�(ЕД)�при�РА�важливÀ�роль�віді�рає
пряме�Àраження�сÀдин,�в�основі�я³о�о�лежить�імÀнне�запа-
лення� [4,� 5,� 11],� а�ЕД,� в� свою�чер�À,� є�одним�з�важливих
незалежних� чинни³ів� ризи³À� і� може� сприяти�формÀванню
ранньо�о� розвит³À� АС� в� даній� попÀляції� хворих� [8,� 9,� 15].
На�сьо�одні�розроблені�численні�методи�дослідження�фÀн³ції
ендотелію.� О³рім� прямо�о� визначення� рівня� NO� і� NO-за-
лежних�медіаторів,�з�метою�виявлення�ЕД�ви³ористовÀють
оцін³À� «сÀро�атних»� по³азни³ів� ендотеліальної� фÀн³ції
методами� веноо³люзійної� плетизмо�рафії,� ма�нітно-резо-
нансної� томо�рафії,� ÀльтразвÀ³ової� доплеро�рафії� (УЗДГ)
периферичних� артерій.� Найбільш� зрÀчним� в� пра³тиці� є
УЗДГ� –� неінвазивний� метод� дослідження� станÀ� перифе-
ричних�артерій,�що�дозволяє�оцінювати� товщинÀ�сÀдинної
стін³и,�швид³існі� по³азни³и� станÀ� периферичних� артерій,
вазодилатÀючÀ�фÀн³цію�ендотелію�шляхом�проведення�ва-
зодилатаційних�проб�з�реа³тивною��іперемією�(ендотелій-
залежна� вазодилатація� (ЕЗВД))� і� нітро�ліцерином� (ендо-
телій-незалежна�вазодилатація�(ЕНВД))�[9].�В�ба�атьох�ро-
ботах�досліджÀється�зв’язо³�порÀшень�фÀн³ції�ендотелію�À
хворих�на�РА� з� чинни³ами�ризи³À� серцево-сÀдинної� пато-
ло�ії,� тривалістю� захворювання,� HAQ� та� серопозитивністю
[2,�10].�Є�дані,�що�свідчать�про�наявність�³ореляцій�між�ЕД
та�висо³ою�а³тивністю�РА�[17].�Але�недостатньо�робіт�при-
свячених�вивченню�особливостей�змін�фÀн³ції�ендотелію�À
хворих�на�РА�з�атерос³леротичним�Àраженням�сÀдин.

ТомÀ� метою� роботи� бÀло� дослідити� фÀн³ціональний
стан�ендотелію�À�хворих�на�ревматоїдний�артрит�залежно

від�наявності�сÀпÀтньо�о�атерос³леротично�о�Àраження�сÀ-
дин.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ� Протя�ом�2007�ро³À�в�ревма-
толо�ічномÀ�відділенні�ЛÀ�ансь³ої�обласної�³лінічної�лі³арні
в�рам³ах�поставлених�завдань�дослідження�бÀло�обстеже-
но�116�хворих�з�діа�нозом�РА�верифі³ованим�(з�ідно�з�³ри-
теріям�ACR,� 1987р.),� з� я³их� (з� ÀрахÀванням� ³ритеріїв� ви³-
лючення�з�дослідження)�бÀло�відібрано�77�хворих.�Критерії
ви³лючення� з� дослідження:� тривалість� захворювання�мен-
ше�3,5�ро³À;�дисцир³Àляторна�енцефалопатія�2-3�ст.,�пере-
несені��острі�порÀшення�моз³ово�о�³ровообі�À;�наявність�в
анамнезі�проявів�недостатності�³ровообі�À�та�інфар³тів�міо-
³арда;��іпертонічна�хвороба�та�АС,�верифі³овані�раніше�за
РА;� застосÀвання� антио³сидантної� і� ліпідо³ори�Àвальної
терапії� впродовж� останніх� 6-ти�місяців.

Для�виявлення�атерос³леротично�о�Àраження�сÀдин�всім
обстеженим�хворим�на�РА�та�³онтрольній��рÀпі�(КГ),�до�я³ої
Àвійшли� 32� особи,� зіставлені� за� ві³ом,� статтю,� УЗДГ� за-
�альних� сонних� артерій� (ЗСА)� і� плечової� артерії� (ПА).
Збільшення� товщини� ³омпле³сÀ� інтима-медіа� ЗСА� (КІМ)
>0,9�мм�або�наявність�атерос³леротичної�бляш³и�розціню-
вали�я³�мар³ер�атерос³леротично�о�процесÀ�[14].�Дослід-
ження� проводили� на� апараті� «Technos�MP� ESAOTE»� (Іта-
лія,� 2002)� з� ви³ористанням� лінійно�о� датчи³а� частотою
7,5МГц,�що� вимірює� товщинÀ� стін³и� сÀдин� з� точністю� до
0,1мм.�Вибирали�поле�вимірювання,�що�в³лючає� товщинÀ
КІМ� на� протязі� я³� мінімÀм� 1см,� на� відстані� 2� см� про³си-
мальніше� біфÀр³ації� ЗСА.� Вивчали� стан� брахіоцефальних
артерій� (наявність� атерос³леротично�о� Àраження,� дефор-
мацій),� проводили� ³іль³існÀ� оцін³À� ³ровото³À� за� даними
швид³існих� по³азни³ів� –� пі³ова�швид³ість� (Vрs)� систоли,
³інцева�швид³ість� (Vеd)� діастоли;� інде³сів� –� еластичності
(систоло-діастоличне� співвідношення� –� S/D),� периферич-
но�о�опорÀ�(інде³с�ПÀрсело�RI)�та�пÀльсаторно�о�(інде³с�Гес-
лін�а� PI).� За� нормальнÀ� ЕЗВД� приймали� по³азни³� b� при-
ростÀ� дилатації� артерії� на� 10�%;� за� нормальнÀ� ЕНВД� –
приріст� більше� 15�%� [9].� Визначали� інде³с� вазодилатації
(ІВД)� –� відношення� стÀпеня� приростÀ� ЕНВД� до� приростÀ
ЕЗВД�(норма�1,5-1,9).�Вміст�за�ально�о�холестеринÀ�(ЗХС),
три�ліцеридів� (ТГ),� холестеринÀ� ліпопротеїдів� висо³ої
(ЛПВЩ)� та� низь³ої�щільності� (ЛПНЩ)� визначали� ензима-
тичним�³олориметричним�методом�наборами�фірми�«Roche
Diagnostics»� на� аналізаторі� COBAS� INTEGRA,� ³оефіцієнт
атеро�енності�(КА)�розраховÀвали�за�А.Н.�Клімовим,�1984�р.
ДосліджÀвали�мар³ери�а³тивності�запально�о�процесÀ�(АЗП):
³онцентрацію�С-реа³тівно�о� протеїнÀ� (СРП)� в� сироватці� і
рівень� ревматоїдно�о�фа³тора� (РФ)� висо³очÀтливим� імÀ-
ноферментним�методом,�а�та³ож�по³азни³и�ШОЕ,�сіалових
³ислот,�тимолової�проби.�По³азни³�DAS28�обчислювали�за
формÀлою:� DAS28� =� 0,56� vЇ� ЧБС� +� 0,28vЇ� ЧПС� +� 0,70� х
ln(ШОЕ)�+�0,014(СЗП),�де�ЧПС�та�ЧБС�–�число�сÀ�лобів,�що
припÀхли,� та� болючих,� СЗП� –� стан� здоров’я� пацієнта� за
ВАШ.

СтатистичнÀ�оброб³À�ви³онÀвали�за�допомо�ою�па³етÀ
при³ладних�про�рам�«Statistica»�версія�6.0�StatSoft,� Inc.,� з
оцін³ою� середніх� величин� і� стандартно�о� відхилення� (M±
À),�лінійно�о�³оефіцієнта�³ореляції�Пірсона�(r),�³ритерію�Стью-
дента.� Відмінності� вважали� достовірними� при� р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�За�резÀльтатами�проведено�о�дослідження�(залежно�від
товщини� КІМ� ЗСА,� специфічних� ³ардіовас³Àлярних� чин-
ни³ів� ризи³À,� ³лінічних� проявів),� хворі� розподілені� на� 2
�рÀпи:� 1-ша� –� 36� хворих� з� озна³ами� атерос³леротично�о
Àраження�сÀдин,�2-�а��рÀпа�–�41�пацієнт�без�атерос³леро-
тичних�змін.�Хворі�в��рÀпах�не�розрізнялися�за�статтю,�тер-
міном� почат³À� захворювання� та� ві³ом� на� момент� обсте-
ження.� Тривалість� захворювання� і� інде³с� маси� тіла� бÀли
віро�ідно�вищі�À�1-й��рÀпі:� (11,2±4,7)�ро³À�проти�7,6±4,2�À
2-й,�та�28,4±3,6�і�23,5±�2,3�відповідно�(обидва�р<0,001).�В
1-й��рÀпі� I�стÀпінь�а³тивності�встановлено�À�11(30,6%),� II�–
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À� 20� (55,5%),� III� –� 5� (13,9%);� в� 2-й� �рÀпі� відповідно� –� À
21(51,2%),�13�(31,7%)�та�À�7�(17,1%)�хворих.�Аналіз�по³аз-
ни³ів� АЗП� виявив� в� 1-й� �рÀпі� хворих,� порівняно� з� 2-ю,
достовірно�вищий�рівень�РФ,�СРП,�ШОЕ�та�всіх�по³азни³ів
ліпідно�о�спе³тра�³рові�(всі�р<0,05)�(табл.�1).

Аналіз� станÀ� ЗСА� виявив� достовірність� відмінностей
по³азни³ів� в� �рÀпах� хворих� порівняно� з� КГ.� Вивчення� КІМ
виявило� більші� стрÀ³тÀрні� зміни� стін³и� ЗСА� À� ви�ляді� її
потовщення�в�1-й��рÀпі�порівняно�з�2-ю�та�КГ�(табл.�2).�З
інших� по³азни³ів� в� 1� �рÀпі� встановлена� достовірна� різни-
ця�(всі�р<0,05)�Ved,�S/D�та�RI�з�по³азни³ами�2��рÀпи,�що,
ймовірно,�пов’язано�з�наявністю�значно�о�опорÀ�вище�місця
ло³ації,�зÀмовлено�о�атерос³леротичними�змінами�і�дефор-
маціями�сÀдин�[11,�17].�Діаметр�(D),�Vps�і�PI�ЗCA�в��рÀпах
хворих� достовірно� не� відрізнялися.� За� по³азни³ами� станÀ
ПА�виявлено�достовірне�зменшення�Ved�–�(3,1±1,83)�см/с�в
1-й� �рÀпі�в�порівнянні� з�2-ю� (4,31±1,39)�см/с� (р=0,047)� та
зростання�S/D,�відповідно,�21,9±4,1� та�10,3±3,6� (р=0,01).

У� 1-й� �рÀпі� виявлено�достовірне� зниження�ЕНВД�ПА�до
(10,6±6,7)�%�та�ІВД�до�1,39±0,6�порівняно�з�КГ�–�(18,7±4,2)�%,
1,69±0,21� та�2-ю� �рÀпою�хворих,� відповідно� (13,7±4,2)�%�та
1,93±0,7.� За� ЕЗВД�ПА� відмінності� в� �рÀпах� хворих� недо-
стовірні.�Та³,�À�1-й��рÀпі�–� (7,3±4,6)�%,�À�2-й�–� (7,8±2,7)�%,
але�по³азни³и�віро�ідно�нижчі�порівняно�з�КГ�–�(13,7±2,1)�%.
Отримані� дані� свідчать� про� наявність� ЕД� À� хворих� в� обох
�рÀпах�та�відповідають�резÀльтатам�інших�авторів�[2,�4].�У
хворих� 1-ї� �рÀпи,� порівняно� з� 2-ю,� виявлено� більш� вира-
жені� озна³и� ЕД,�що� проявлялися� достовірним� зниженням

ЕНВД�та�ІВД�ПА,�що,�ймовірно,�свідчить�про�звÀження�діа-
пазонÀ�аÀторе�Àляторних�³омпенсаторних�механізмів�Àнас-
лідо³�про�ресÀвання�АС.

При�розподілі�хворих�за�стÀпенем�а³тивності�відмічена
тенденція�до�збільшення�КІМ�À�хворих�з�вищими�по³азни-
³ами�АЗП�порівняно�з�хворими�з�низь³ою�АЗП�в�обох��рÀ-
пах�(табл.�3),�що�можна�розцінити�я³�наявність�запально�о
процесÀ�(ЗП),�що�проті³ає�в�сÀдинній�стінці.�Спостері�аєть-
ся� тенденція�до� зниження�вазодилатÀючої�фÀн³ції� ендоте-
лію� (за�по³азни³ами�ЕЗВД,�ЕНВД)�в�мірÀ�наростання�стÀ-
пеня�АЗП�À� хворих� в�обох� �рÀпах� (табл.� 3).�Звертає� Àва�À
за�альна�спрямованість�до�збільшення�ІВД�в�2-й��рÀпі,�я³е
проявлялося� йо�о� значимим� (р<0,05)� перевищенням� по-
рівняно� з� КГ� та� по³азни³ом� 1-ї� �рÀпи,�що� є� хара³терною
озна³ою�недостатньо�о�вазодилатÀючо�о�ефе³тÀ.�Зниження
ІВД�À�1-й��рÀпі�пов’язано�з�атерос³леротичними�змінами�в
сÀдинах�та�асоціюється�з�потовщенням�КІМ�[13].

У� хворих� 1-ї� �рÀпи� виявлені� помірні� ³ореляційні� зв’яз³и
між� КІМ� і� о³ремими� мар³ерами� ЗП:� СРП� (r=0,34),�ШОЕ
(r=0,35)� і� сіаловими� ³ислотами� (r=0,38),� в� решті� випад³ів
r<0,33�(табл.�4).�У�2-й��рÀпі�виявлені�слаб³і�³ореляції�за�да-
ними�по³азни³ами.�Достовірні�³ореляції�між�КІМ�і�ЗХС�(r=0,34)
виявлені� À� хворих�1-ї� �рÀпи� (табл.� 5).� У� решті� випад³ів,� не-
зважаючи� на� наявність� схожих� в� обох� �рÀпах� ³ореляційних
взаємозв’яз³ів,�їх�рівень�бÀв�недостовірним.�У��рÀпах�хворих
виявлені�помірні� зворотні� ³ореляції�між�ЕЗВД,�ЕНВД� і� о³ре-
мими�мар³ерами�ЗП� (DAS28,� СРП,�ШОЕ),� а� та³ож� слаб³і
³ореляції�з�мар³ерами�дисліпопротеїнемії�(табл.�4,�5).

Таблиця� 1.� По³азни³и� ліпідно�о� спе³тра� ³рові� та� мар³ерів� запально�о� процесÀ� в� �рÀпах� хворих� (M±À)

По³азни³� Р� 1-а��р�(n=36)� 2-а��р�(n=41)�
ЗХС,�ммоль/л� р<0,001� 5,92±0,74� 4,49±0,83�
ТГ,�ммоль/л� р<0,001� 1,99±0,37� 1,16±0,23�
ЛПВЩ,�ммоль/л� р<0,001� 1,16±0,15� 1,57±0,32�
ЛПНЩ,�ммоль/л� р<0,001� 3,35±0,6� 1,99±0,56�
КА� р<0,001� 4,3±0,72� 1,95±0,62�
DAS28� р=0,55� 5,16±0,81� 4,84±1,02�
РФ,�МО/мл� р=0,009� 124,3±101,6� 67,5±91,8�
СРП,��/л� р<0,001� 10,65±3,3� 7,19±3,8�
ШОЕ,�мм/�� р=0,001� 34,0±12,9� 28,7±13,4�
Тимол.�проба,�À.о.� р=0,41� 3,03±1,17� 2,71±2,0�
Сіалові�³-ти,�À.о.� р=0,22� 257,8±30,7� 246,5±49,4�

Приміт³а:�р�–�достовірність�відмінностей�по³азни³ів�в��рÀпах�хворих.

Таблиця�2.� Порівняльна� хара³теристи³а� по³азни³ів� станÀ� за�альних� сонних� артерій� в� �рÀпах� (M±� À)

По³азни³� КГ�(n=32)� 1-а��р�(n=36)� 2-а��р�(n=41)�
КІМ,�мм� 0,61±0,071� 1,0±0,11*�#� 0,67±0,06*�
D�ЗСА,�мм� 6,01±0,52� 6,47±0,68*� 6,22±0,56�
Vps�ЗCA,�см/с� 101,77±11,48� 45,71±15,6*� 50,396±5,17*�
VedD�ЗCA,�см/с� 19,89±3,88� 11,17±5,0*�#� 14,4±1,6*�
S/D�ЗCA� 5,29±1,41� 4,58±1,57*�#� 3,49±0,34*�
PI�ЗCA� 2,6±0,29� 1,81±0,49*� 1,64±0,08*�
RI�ЗCA� 0,81±0,045� 0,76±0,06*�#� 0,71±0,03*�

Приміт³и:�*�–�достовірність�відмінностей��рÀп�хворих�з�³онтрольною��рÀпою�(р<0,05);
���������#�–�достовірність�відмінностей�À�хворих�1��рÀпи�порівняно�з�2-ю�(р<0,05).

Таблиця� 3.� Порівняльна� хара³теристи³а� по³азни³ів� ендотеліальної� фÀн³ції� À� хворих� на� РА� залежно
від� стÀпеня� а³тивності� (M±� À)

По³азни³� I�стÀпінь� II�стÀпінь� III�стÀпінь�
� 1�р�(n=11)� 2��р�(n=21)� 1�р�(n=20)� 2��р�(n=13)� 1�р�(n=5)� 2�р�(n=7)�

ЕЗВД,�%� 8,76±5,0� 8,45±2,56� 6,7±4,0� 7,3±2,5� 6,42±5,5� 6,22±2,19�
ЕНВД,�%� 11,66±6,8� 14,4±4,2� 10,4±6,7� 12,6±4,3� 9,1±7,5� 12,17±3,4�
ІВД� 1,23±0,6� 1,89±0,78� 1,5±0,57� 1,83±0,59� 1,18±0,67� 2,05±0,63�
КІМ,�мм� 0,93±0,09� 0,66±0,06� 1,01±0,09� 0,68±0,068� 1,12±0,11� 0,69±0,069�
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Виявлений�достовірно�вищий�рівень�РФ,�СРП�та�помірні
³ореляції�між�цими�по³азни³ами�та�КІМ�À�хворих�1-ї��рÀпи
(з� атерос³леротичним� Àраженням� сÀдин)� не� сÀперечать� з
даними,�отриманими�іншими�авторами�[3,�16].�А�наявність
зворотних�³ореляцій�між�о³ремими�мар³ерами�ЗП�та�ЕЗВД
і� ЕНВД� в� обох� �рÀпах� хворих� (табл.� 4)� та� тенденція� до
збільшення� КІМ,� зниження� ЕЗВД,� ЕНВД� À� хворих� з� більш
вищими� по³азни³ами� АЗП� свідчать� про� можливість� існÀ-
вання� зв’яз³À�між�ЗП� і� порÀшеннями�фÀн³ції� ендотелію.

ВИСНОВКИ� 1.� У� хворих� на� РА� виявлені� озна³и� ЕД� À
ви�ляді�сповільнено�о�або�недостатньо�о�вазодилатÀючо�о
ефе³тÀ�в�пробах�з�РГ�і�нітро�ліцерином�більш�виражені�(за
по³азни³ами�ЕНВД�та� ІВД�ПА)�при�РА�з�сÀпÀтнім�атерос³-
леротичним� Àраженням�сÀдин.�Отримані� дані�можÀть�бÀти
ви³ористані�для�більш�ранньої�діа�ности³и�атерос³леротич-
них�змін�À�хворих�на�РА.�2.�В�мірÀ�появи�атерос³леротич-
но�о�процесÀ�À�хворих�на�РА�виявлений�³ореляційний�зв’я-
зо³� між� КІМ� та� СРП,�ШОЕ,� сіаловими� ³ислотами,� рівнем
ЗХС.�3.�Зниження�ЕЗВД�ПА�асоційоване�з�о³ремими�мар-
³ерами� ЗП� (DAS28,� СРП,�ШОЕ).� Виявлені� зворотні� ³оре-
ляції� між� даними� по³азни³ами� та� спрямованість� до� по-
�іршення� станÀ� фÀн³ції� ендотелію� при� наростанні� АЗП
підтверджÀють� існÀвання� зв’яз³À�між� ЕД� та� АЗП� при� РА.
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Ва³Àлен³о�Д.В.
ШЛЯХИ�КЕРУВАННЯ�ПРОЦЕСОМ�РЕМОДЕЛЮВАННЯ�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�У�ХВОРИХ�НА

ОСТЕОПОРОЗ�ЗА�ДОПОМОГОЮ�МАСАЖУ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ШЛЯХИ�КЕРУВАННЯ�ПРОЦЕСОМ�РЕМОДЕЛЮВАННЯ�КІСТКОВОЇ�ТКА-
НИНИ�У�ХВОРИХ�НА�ОСТЕОПОРОЗ�ЗА�ДОПОМОГОЮ�МАСАЖУ�–�Аналіз�літе-
ратÀрних�джерел,�наÀ³ових�досліджень,�пра³тичний�досвід�по³азÀють
що�можливі�та³і�шляхи�впливÀ�масажÀ�на�процес�ре³онстрÀ³ції�³іст³о-
вої�т³анини:�по³ращення�трофічних�процесів�À�³істці�(за�рахÀно³�меха-
нічно�о�впливÀ�на�о³істя,�по³ращення�місцево�о�та�за�ально�о�³ровообі-
�À);�нормалізація�фÀн³ціонально�о�станÀ�ве�етативної�нервової�системи,
біоеле³тричної�а³тивності�та�тонÀсÀ�м’язів;�зменшення�больово�о�синд-
ромÀ�та�не�ативно�о�впливÀ�порÀшення��омеостазÀ�різної�етіоло�ії�на
³іст³овÀ� т³анинÀ.� ВеличинÀ�механічних� стимÀлів�масажÀ� необхідно
дозÀвати�залежно�від�за�ально�о�станÀ�хворо�о�та�вихідно�о�станÀ�т³а-
нин,�що�підля�ають� впливÀ.

ПУТИ�УПРАВЛЕНИЯ�ПРОЦЕССОМ�РЕМОДУЛИРОВАНИЯ�КОСТНОЙ�ТКА-
НИ�У�БОЛЬНЫХ�ОСТЕОПОРОЗОМ�С�ПОМОЩЬЮ�МАССАЖА�–�Анализ�литера-
тÀрных�источни³ов,�наÀчных�исследований,�пра³тичес³ий�опыт�по³а-
зывают�что�возможны�следÀющие�пÀти�влияния�массажа�на�процесс
ре³онстрÀ³ции�³остной�т³ани:�ÀлÀчшение�трофичес³их�процессов�в�³о-
сти�(за�счет�механичес³о�о�влияния�на�над³остницÀ,�ÀлÀчшения�мест-
но�о�и�обще�о�³ровообращения);�нормализация�фÀн³ционально�о�со-
стояния�ве�етативной�нервной�системы,�биоэле³тричес³ой�а³тивности
и�тонÀса�мышц;�Àменьшение�болево�о�синдрома�и�отрицательно�о�вли-
яния�нарÀшения��омеостаза�разной�этиоло�ии�на�³остнÀю�т³ань.�Вели-
чинÀ�механичес³их�стимÀлов�массажа�необходимо�дозировать�в�зави-
симости�от�обще�о�состояния�больно�о,�а�та³же�исходно�о�состояния�т³а-
ней,�подлежащих�массажÀ.

WAYS�OF�CONTROL�OF�BONE�TISSUE�REMODELLING�PROCESS�AT�PATIENTS
WITH�OSTEOPOROSIS�BY�MEANS�OF�MASSAGE�–�The�analysis�of�literary�sources,
scientific�researches�and�practical�experience�shows�that�the�followings�ways
of�massage�influencing�on�the�process�of�reconstruction�of�bone�tissue�are
possible:�the�improvement�of�trophic�processes�in�a�bone�(due�to�mechanical
influence�on�periosteum,�improvement�of�local�and�common�blood�circulation);
normalization�of�functional�state�of�vegetative�nervous�system,�bioelectric
activity�and�tone�of�muscles;�diminishing�of�pain�syndrome�and�negative
influencing�of�homoeostasis�violation�of�different�etiology�on�bone�tissue.�The
size�of�mechanical�stimuli�of�massage�must�be�measured�out�depending�on
the�common�state�of�patient�and�initial�state�of�tissues�subjected�to�the
massage.

Ключові�слова:�остеопороз,�ремоделювання�³іст³ової�т³анини,�ма-
саж.
Ключевые�слова:�остеопороз,�ремодÀлирование�³остной�т³ани,

массаж.
Key�words:�osteoporosis,�remodelling�of�bone�tissue,�massage.

ВСТУП�Значно�о�поширення�серед�населення�розвине-
них� ³раїн� набÀвають� захворювання,� пов’язані� із� зменшен-
ням� ³іст³ової�маси� та�мінеральної�щільності� ³іст³ової� т³а-
нини� (МЩКТ),�я³і�призводять�до�розвит³À�³рих³ості�³істо³
та� підвищено�о� ризи³À� переломів.� Їх� частота�швид³ими
темпами�зростає�пропорційно�збільшенню�тривалості�жит-
тя�[1].

Найбільш�поширеним�серед�À³азаних�хвороб�є�остеопо-
роз�–�захворювання,�я³е�хара³теризÀється�низь³ою��Àсти-
ною�³іст³и�та�порÀшенням�мі³роархіте³тоні³и�³іст³ової�т³а-
нини.�Е³сперти�ВООЗ�ставлять�остеопороз�на�дрÀ�е�місце
за�поширеністю�після� захворювань�серцево-сÀдинної� сис-
теми�[1].

Лі³Àвання�остеопорозÀ� є� с³ладним� завданням,� ос³іль-
³и�це�захворювання�поліетіоло�ічне� і�пізно�діа�ностÀється.
Дося�нÀти� повно�о� одÀжання� хворих� по³и� не� вдається.� В
сÀчасний�період�“фарма³оло�ічно�о�бÀмÀ”�існÀє�вели³а�по-
треба� À� висвітленні� позитивних�можливостей� інших� ефе³-
тивних,� достÀпних� методів� лі³Àвання,� я³і� не� мають� то³-
сичної� дії� і� алер�ічних� побічних� реа³цій,� властивих
більшості� меди³аментів.

МЕТА�ДОСЛІДЖЕННЯ� –� визначити�можливі�шляхи� ³е-
рÀвання�процесом�ремоделювання�³іст³ової�т³анини�À�хво-
рих� на� остеопороз� за� допомо�ою�масажÀ.� В� літератÀрних

джерелах� не� знайшли� робіт,� присвячених� застосÀванню
масажÀ�À�хворих�на�остеопороз.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ�Для� вирішення� поставлених
завдань�ми:�1)�провели�аналіз�літератÀрних�даних;�2)�Àза-
�альнили� власні� наÀ³ові� дослідження� впливÀ� різних� ме-
тодів�масажÀ�на�стан�ве�етативної�нервової�системи,�цент-
ральний� та� периферійний� ³ровообі�,� біоеле³тричнÀ� а³-
тивність� м’язів� з� підвищеним� тонÀсом� та�фÀн³ціональний
стан�мотонейронів�спинно�о�моз³À�при�цьомÀ;�3)�Àза�аль-
нили�резÀльтати�власно�о�ба�аторічно�о�досвідÀ�проведен-
ня�масажÀ�хворим�на�остеопороз.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Кіст³а� –� жива,� динамічна� стрÀ³тÀра� ор�анізмÀ� з� пос-
тійно�оновлюваною�формою�і�внÀтрішньою�ор�анізацією,�в
я³ій� протя�ом� Àсьо�о� життя� індивіда� проті³ають� процеси
ремоделювання:�резорбція�старої�³іст³и� і�формÀвання�но-
вої.�Ці�взаємопротилежні�процеси�пов’язані�з�діяльністю�ос-
тео³ластів,� остеобластів� і� остеоцитів.� Вони� забезпечÀють
тісний�зв’язо³�між�міцністю�³іст³и�і�³іст³овою�масою�[2].

Ві³ові� зміни� ³іст³ової� т³анини� поля�ають� À� постÀповій
втраті�³іст³ової�маси�і�неор�анічно�о�матри³сÀ�³іст³и�після
дося�нення� 20-річно�о� ві³À,� рÀйнÀванні� трабе³Àлярної� ар-
хіте³тÀри� ³іст³и� та� змінах� ³ристалічної� властивості� міне-
ралів.�На� всі� À³азані�аспе³ти� впливають� зміни� �омеостазÀ
³альцію�і�вітамінÀ�D,�дефіцит�естро�енів,�зменшення�фÀн³ції
паращитоподібних�залоз,�се³реції�³альцитонінÀ�[1],�знижен-
ня�фізичної� а³тивності� [2].

Більшість� захворювань� ³іст³ової� т³анини� хара³теризÀ-
ються� порÀшенням� ³іст³ово�о� балансÀ� À� бі³� зниженням
³іст³ової�маси�і�МЩКТ�через�дисбаланс�процесів�резорбції
і�формÀвання�³іст³и.�До�них,�³рім�остеопорозÀ,�відносяться:
остеомаляція,�остеос³лероз,�остеопенія�[1].

Ефе³тивними�та�ідеальними�про�рамами�терапії�остео-
порозÀ� вважаються� ті,� я³і� сприяють� вирішенню� та³их� зав-
дань:

1)� сповільнення� чи� припинення� втрати� ³іст³ової� маси;
2)�поліпшення�я³ості�³іст³и,�підвищення�міцності�та�МЩКТ;
3)� нормалізації� порÀшених�процесів� ³іст³ово�о�ремоделю-
вання;�4)�запобі�анню�переломів�³істо³;�5)� ³оре³ції�поста-
ви;�6)�по³ращенню�станÀ�пацієнта� [2].

При�зниженні�³іст³ової�маси�та�МЩКТ�найбільш�поши-
реним� засобом� лі³Àвання� є� меди³аментозна� терапія,� я³а
має�та³і�напрями�впливÀ�на�процес�ремоделювання�³іст³о-
вої�т³анини:�1)�препарати,�здатні�сповільнити�втратÀ�³іст³о-
вої�маси�і�МЩКТ�в�основномÀ�за�рахÀно³�при�нічення�³іст³о-
вої� резорбції;� 2)� препарати,� здатні� ви³ли³ати� відновлення
Àтраченої� ³іст³ової�маси�та�МЩКТ��оловним�чином�за�ра-
хÀно³�стимÀлювання�³іст³оÀтворення.�Проте�дося�нÀти�по-
вно�о� одÀжання� хворих� по³и� не� вдається,�що� ди³тÀє� не-
обхідність� пошÀ³À� нових� та� Àдос³оналення� Àже� існÀючих
методів� лі³Àвання� [1,� 2].

Перші�Àспішні�математичні�теорії�стосовнÀ�зв’яз³À�адап-
тації� ³істо³� з� механічними� стимÀлами� з’явились� À� 1970-х
ро³ах�[1].

�Джерелом�механічно�о�стимÀлÀ�ми�обрали�масаж.�Ме-
ханічне� подразнення,� що� наноситься� одним� із� прийомів
масажÀ,�діє�на�місці�йо�о�нанесення�і�одночасно�впливає�на
фÀн³ціональний�стан�Àсьо�о�ор�анізмÀ.�В�основі�механізмÀ
впливÀ� масажÀ� лежить� с³ладний� біоло�ічний� процес,�зÀ-
мовлений�механічним,� нервово-рефле³торним,� �Àмораль-
ним� впливом� [3,� 4].

Тривалий� пра³тичний� досвід,� наÀ³ові� дослідження�ав-
торів�свідчать�про�висо³À�ефе³тивність�застосÀвання�маса-
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жÀ� при� захворюваннях� опорно-рÀхово�о� апаратÀ� і� що
найбільш�раціональним�при�остеопорозі�є�ви³ористання�пе-
ріостально�о�масажÀ�[5]�та�розроблено�о�авторами��либо³о-
�о�рефле³торно-м’язово�о�масажÀ�(ГРММ)�[3].

Уза�альнення� проведених�досліджень�дали�можливість
зробити�виснов³и,�що�шляхи�³ерÀвання�процесом�ре³онст-
рÀ³ції�³іст³ової�т³анини,�відновлення�³іст³ової�маси,�МЩКТ
та� лі³відації� ³лінічних� проявів� захворювання� за� допомо-
�ою�масажÀ�À� хворих�на�остеопороз�можÀть�мати� та³і� на-
прям³и.

МІСЦЕВИЙ� ВПЛИВ
1.�МЕХАНІЧНЕ�ПОДРАЗНЕННЯ�КІСТКИ.�Періост�є�висо-

³ореа³тивною� т³аниною,� ба�атою� іннервацією� і� ³ровопос-
тачанням,�я³а�має�широ³ий�рефле³торний�зв’язо³�з�різни-
ми� ор�анами� і� системами� [5].� В� о³істі� знаходяться� попÀ-
ляції� стовбÀрових� остео�енних� ³літин,� я³і� збері�ають
здатність�до�розвит³À,�ростÀ�та�ре�енерації�³іст³ової�т³ани-
ни� протя�ом� Àсьо�о� життя� [1].� Механічне� навантаження
сприяє� вини³ненню� п’єзоеле³трично�о� ефе³тÀ,� при� я³омÀ
еле³тричні�потенціали�прис³орюють�рÀх� іонів� і�моле³Àл�по
³аналах,� я³і� живлять� ³іст³овÀ� т³анинÀ,� по³ращÀючи� в� ній
трофічні� процеси;� стимÀлює� ³іст³оÀтворення;� впливає�на
мінеральнÀ�щільність� і� масÀ� ³іст³и.� Збільшення�швид³ості
Àтворення� ³іст³и�означає�прис³орення� ³іст³ово�о�ремоде-
лювання� [2].

Періостальний�масаж�являє�собою�добре�дозований�засіб
механічно�о� впливÀ�на� ³іст³À� для� стимÀляції� ³літиноÀтво-
рюючої�дії�рост³ово�о�шарÀ�періостÀ�за�рахÀно³�по³ращення
лімфо-і� ³ровото³À,� трофічних� і� обмінних� процесів,� À� томÀ
числі� мінерально�о� обмінÀ� [5,� 6,� 7].� В.І.� ДÀбровсь³ий� по-
в’язÀє�À³азані�зміни�з�подразненням�під�час�масажÀ�висо-
³очÀтливих� інтеорорецепторів�о³істя� і� стіно³�поза³іст³ових
венозних� сÀдин� [4].

2.� ПРОКРАЩЕННЯ� КРОВООБІГУ� В� КІСТКОВІЙ� ТКА-
НИНІ.�Кровоті³�забезпечÀє�обмін�³альцію�і�фосфорÀ�між�³ро-
в’ю�і�³іст³овою�т³аниною,�створює�еле³трохімічний�потенці-
ал,�що�сприяє�преципітації�солей�і�Àтворенню�во�нищ�³аль-
цифі³ації,�необхідних�для�постійно�о�оновлення�³іст³и.�Він
приносить� ор�анічні� сÀбстрати� метаболізмÀ,� я³і� потрібні
для�процесÀ�мінералізації� ³іст³ової� т³анини� [8].�Зменшен-
ня� ³ровопостачання� ³істо³� і� ³іст³ово�о� моз³À� обÀмовлює
порÀшення� цир³Àляції� ³рові� і� тим� самим� порÀшення� про-
цесÀ�ре³онстрÀ³ції� ³іст³ової� т³анини� [8].

Масаж�сприяє�по³ращенню�за�ально�о�і�місцево�о�³ро-
воплинÀ�[5,�6],�що�має�важливе�значення�для�ростÀ�³іст³о-
вої�т³анини� і�надзвичайно�³орисне�для�ре�енерації�слабо-
вас³Àляризованих�т³анин� [7].�Особливо�значнÀ�роль�в�по-
³ращенні� ³ровопостачання� ³іст³ової� т³анини� віді�рає
стимÀльоване�масажем�посилення�³ровопостачання�м’язів
[4].

НЕРВОВО-ГУМОРАЛЬНИЙ� І� РЕФЛЕКТОРНИЙ� ВПЛИВ
1.� НОРМАЛІЗАЦІЯ�ФУНКЦІОНАЛЬНОГО� СТАНУ� ВЕГЕ-

ТАТИВНОЇ� НЕРВОВОЇ� СИСТЕМИ� (ВНС).�ВНС� перебÀває� À
нерозривній�єдності�з�соматичною�нервовою�системою.� Їх
с³оординована� діяльність� забезпечÀє� Àтримання� Àсіх�фÀн-
³ціональних� параметрів� діяльності� різних� систем� в�межах
�омеостазÀ.� У� нормальних� Àмовах� симпатична� і� парасим-
патична� лан³и� ВНС� нама�аються� збере�ти�фÀн³ціональнÀ
рівнова�À,� я³À� визначають� я³� ве�етативний� статÀс.

При�остеопорозі�ве�етативний�статÀс�порÀшÀється�в
бі³� домінÀвання� її� симпатичної� лан³и� [2].� Проведені� авто-
рами�дослідження�свідчать,�що�ГРММ�сприяє�нормалізації
фÀн³ціонально�о�станÀ�ве�етативної�нервової�системи�[3].

� 2.� ЗМЕНШЕННЯ�НЕГАТИВНОГО� ВПЛИВУ� ПОРУШЕН-
НЯ� ГОМЕОСТАЗУ� РІЗНОЇ� ЕТІОЛОГІЇ� НА� КІСТКОВУ� ТКА-
НИНУ� ПРИ� ВТОРИННОМУ� ОСТЕОПОРОЗІ.� Вторинний
остеопороз�вини³ає�при�хронічній�патоло�ії�ба�атьох�ор�анів
та�систем,�я³і�створюють�сприятливе�під�рÀнтя�до�посилен-
ня�резорбції�³іст³ової�т³анини�[1].�У³азане�пов’язане�з�тим,
що�ор�анізм�людини�являє�собою�єдине�ціле.�Взаємодія�си-

стем� і�ор�анів�здійснюється�шляхом�вісцеро-вісцеральних,
вісцеро-сенсорних,� вісцеро-моторних� рефле³сів� і� ³онтро-
люється�центральною�нервовою�системою.�Ні�одне�захворю-
вання�не�можна�роз�лядати�я³�ло³альний�процес�[7].

Впливаючи�прийомами�масажÀ�на�рефле³торні�зміни�À
ш³ірі,� м’язах,� сÀхожил³ах,� ³іст³ах,� зв’яз³ах� та� інших� ор�а-
нах,�можна�дося�нÀти�рефле³торно�о�терапевтично�о�впли-
вÀ� на� патоло�ічно� зміненÀ� діяльність� різних� т³анин� та
внÀтрішніх�ор�анів�[6,�7,�9].�Це,�в�свою�чер�À,�повинно�спри-
яти� зменшенню�не�ативно�о� впливÀ� первинно�о� патоло�і-
чно�о�во�нища�на�процес�ре³онстрÀ³ції�³іст³ової�т³анини.

3.� НОРМАЛІЗАЦІЯ � ФУНКЦІОНАЛЬНОГО� СТАНУ
М’ЯЗІВ.�Основне�завдання�розроблено�о�нами�ГРММ�спря-
моване�на�дозоване�розминання�поверхнево�і��либо³о�роз-
міщених�м’язів.�При�остеопорозі�фÀн³ціональний�стан�м’язів
порÀшÀється�[2].�Послаблення�насосної�фÀн³ції�м’язів�змен-
шÀє�³ровопостачання�³істо³�і�³іст³ово�о�моз³À,�що�обÀмов-
лює�порÀшення�цир³Àляції�³рові�та�сприяє�вини³ненню�змін
стрÀ³тÀри� ³іст³ових� бало³� (втрати� міцності� хребців)� [8].
Зниження� сили�м’язів� спини� (що� при� остеопорозі� значно
³орелює� із� зниженням�МЩКТ� і� ві³овим� зниженням�фізич-
ної�а³тивності)�призводить�до�порÀшення�постави�[10].�При
цьомÀ�відбÀвається�переміщення�частини�маси�тіла�з�мÀс-
³ÀлатÀри�на�тіла�хребців,�що,�в�³інцевомÀ�резÀльтаті,�поси-
лює�процес�порÀшення�постави�і�призводить�до�наростання
больово�о�синдромÀ�[8].

Клінічними� дослідженнями� Àстановлено,�що� поява� бо-
лючості� в�м’язах� сÀпроводжÀється� ло³альною� ішемією,� по-
�іршенням�венозно�о�відто³À,�формÀванням�³онтра³тÀр�[11],
порÀшенням�біоеле³тричної�а³тивності�м’язів�[6].�Наші�спо-
стереження,� підтверджені� еле³троміо�рафічними� і� біохіміч-
ними� дослідженнями,� À³азÀють,�що� індивідÀально� дозова-
ний� ГРММ� дає� можливість� дося�нÀти� достовірних� змін� в
нормалізації�фÀн³ціонально�о�станÀ�мотонейронів�спинно�о
моз³À,� біоеле³тричної� а³тивності� м’язів;� по³ращити� тонÀс
рефле³торно�змінених�м’язів;�сприяти�³оре³ції�постави,�змен-
шенню�або�і�лі³відації�больово�о�синдромÀ�[3,�6,�12]�.

Техні±а� та�методи±а�масаж¾.� Вибір� ділян³и� та�методÀ
масажÀ�залежать�я³�від�станÀ�всьо�о�ор�анізмÀ,� та³�і�о³ре-
мих� ор�анів� та� т³анин,� я³і� підля�ають� впливÀ� [3].� Ефе³т
післядії� залежить� від� основних� хара³теристи³�механічно�о
стимÀлÀ,�що�наноситься�йо�о�о³ремими�прийомами:�сили
впливÀ,�швид³ості� зміни� величини� при³ладеної� сили,� �ли-
бини,� тривалості� та� розмірів� ділян³и� впливÀ,� амплітÀди
³оливань� механічно�о� стимÀлÀ,� швид³ості� і� амплітÀди
зміщень�масажованих�т³анин� [3,�4,�5,�6,�7].�При�зниженні
фÀн³ції� призначають� тонізÀючий�масаж,� при� її� підвищенні
–� послаблювальний� [3].

ВИСНОВКИ� Можливі� та³і� шляхи� впливÀ� масажÀ� на
процес�ре³онстрÀ³ції�³іст³ової�т³анини:�по³ращення�трофі-
чних� процесів� À� ³істці� (за� рахÀно³� механічно�о� впливÀ� на
о³істя,�по³ращення�місцево�о�та�за�ально�о�³ровообі�À);�нор-
малізація�фÀн³ціонально�о�станÀ�ве�етативної�нервової�си-
стеми� та�фÀн³ціонально�о� станÀ�м’язів;�зменшення� не�а-
тивно�о� впливÀ� порÀшення� �омеостазÀ� різної� етіоло�ії� на
³іст³овÀ� т³анинÀ.� ВеличинÀ� масажних� механічних� сти-
мÀлів� необхідно� дозÀвати� залежно� від� за�ально�о� станÀ
хворо�о� та�вихідно�о�станÀ� т³анин,�що�підля�ають�впливÀ.
Проблема�а³тÀальна�і�потребÀє�подальших�досліджень.
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ОЦІНКА�ЕФЕКТИВНОСТІ�ПРЕПАРАТУ�ЕНЕРЛІВ�В�ЛІКУВАННІ�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНИЙ�ГЕПАТИТ�І

ЦИРОЗ�ПЕЧІНКИ

Івано-Фран³івсь³ий�державний�медичний�Àніверситет

ОЦІНКА�ЕФЕКТИВНОСТІ�ПРЕПАРАТУ�ЕНЕРЛІВ�В�ЛІКУВАННІ�ХВОРИХ
НА�ХРОНІЧНИЙ�ГЕПАТИТ�І�ЦИРОЗ�ПЕЧІНКИ�–�Вивчено�вплив�³Àрсово�о
прийомÀ�ЕнерлівÀ�(À�12�хворих�на�хронічний��епатит�та�À�14�хворих�на
цироз�печін³и)�та�³Àрсово�о�прийомÀ�Есенціале�(À�14�пацієнтів,�хворих
на�хронічний��епатит�та�À�16�–�на�цироз�печін³и)�на�³лінічний�перебі�
і�фÀн³ціональний�стан�печін³и.�Встановлено,�що�лі³Àвання�Енерлівом
по�1200�м��на�добÀ,�я³�і�терапія�Есенціале,�сприяють�зменшенню�про-
явів�больово�о,�диспепсично�о,�астено-ве�етативно�о,�синдромів�печін-
³ової�енцефалопатії�і�ендо�енної�інто³си³ації.�В³лючення�до�³омпле³сної
терапії�ЕнерлівÀ�та³ож�зменшÀвало�прояви�цитолітично�о,�мезенхімаль-
но-запально�о�синдромÀ�і�рівень�білірÀбінÀ.�Під�впливом�ЕнерлівÀ�більш
виражено�зростає�біл³ово-синтетична�фÀн³ція�печін³и,�зо³рема,�рівень
холінестерази.

ОЦЕНКА�ЭФФЕКТИВНОСТИ�ПРЕПАРАТА�ЭНЕРЛИВ�В�ЛЕЧЕНИИ�БОЛЬ-
НЫХ�ХРОНИЧЕСКИМ�ГЕПАТИТОМ�И�ЦИРРОЗОМ�ПЕЧЕНИ�–�ИзÀчено�влия-
ние�³Àрсово�о�приема�Энерлива�(À�12�больных�хроничес³им��епатитом,
14�больных�циррозом�печени)�и�³Àрсово�о�приема�Эссенциале� (À�14
пациентов,�больных�хроничес³им��епатитом�и�À�16�–�циррозом�печени)
на�³линичес³ое�течение�и�фÀн³циональное�состояние�печени.�Установле-
но,�что�лечение�Энерливом�по�1200�м��в�сÀт³и,�³а³�и�терапия�Эссенциале,
способствÀют�Àменьшению�проявлений�болево�о,�диспепсичес³о�о,�ас-
тено-ве�етативно�о,�синдромов�печеночной�энцефалопатии�и�эндо�ен-
ной�инто³си³ации.�В³лючение�в�³омпле³снÀю�терапию�Энерлива�та³же
Àменьшало�проявления�цитолитичес³о�о,�мезенхимально-воспалитель-
но�о�синдромов�и�Àровень�билирÀбина.�Под�воздействием�Энерлива
более�выражено�повышается�бел³ово-синтетичес³ая�фÀн³ция�печени,�в
частности,�Àровень�холинэстеразы.

ESTIMATION�OF�DRUG�“ENERLIV”�EFFICACY�IN�TREATMENT�OF�PATIENTS
WITH�CHRONIC�HEPATITIS�AND�LIVER�CIRRHOSIS�–�Influence�of�course�reception
of�Enerliv�(in�12�patients�with�chronic�hepatitis�and�in�14�patients�with�liver
cirrhosis)�and�course�reception�of�Essentiale�(in�14�patients�with�chronic
hepatitis� and� in� 16� patients�with� liver� cirrhosis)� on� clinical� motion� and
functional�state�of�liver�is�studied.�It�is�set�that�treatment�with�Enerliv�for�1200
mg�per�day�as�well�as�therapy�with�Essentiale�promote�the�diminishing�of
displays�of�pain,�dyspepsia,�asteno-vegetative�syndromes,�syndromes�of�hepatic
encephalopathy�and�endogenous�intoxication.�Including�of�Enerliv�to�complex
therapy� diminished� displays� of� cytolytic,�mesenchymatic-inflammatory
syndrome�and�level�of�bilirubin.�Under�action�of�Enerliv�grows�more�essentially
protein-synthesizing�liver�function,�the�level�of�choline�esterase�grows.

Ключові�слова:�хронічний��епатит,�цироз�печін³и,�Енерлів,�Есен-
ціале.
Ключевые�слова:�хроничес³ий��епатит,�цирроз�печени,�Энерлив,

Эссенциале.
Key�words:�chronic�hepatitis,�liver�cirrhosis,�Enerliv,�Essentiale.

ВСТУП� До�с³ладÀ�мембран� �епатоцитів� входять�ліпіди
(ненасичені�жирні�³ислоти,�фосфоліпіди),�що�і�стало�теоре-
тичним� обґрÀнтÀванням� для� їхньо�о� впровадження� в� ме-
дичнÀ� пра³ти³À� лі³Àвання� захворювань� печін³и� [6].
Найбільш� поширеними�мембранними� ліпідами� є�фосфо-
ліпіди,� подвійний�шар� я³их� стабілізÀється�моле³Àлами� хо-
лестеринÀ,� протеїнами� і� �лі³оліпідами.� Тим� більше,� що
³літинні� мембрани� мають� типовÀ� двошаровÀ� основÀ,� я³а
в³лючає� в’яз³ий� подвійний�шар� з� �ідрофобними� �рÀпами
ззовні� і� �ідрофільними� з� внÀтрішньо�о� бо³À.� Серед�фос-

фоліпідів� ³літинної� мембрани� найбільш� а³тивними� є�фос-
фатидилхолін,� здатний� по³ращÀвати�метаболічні,� ре�ене-
раційні� процеси� в� печінці,� зменшÀвати� перо³сидантне� на-
вантаження� за� рахÀно³� стимÀляції� синтезÀ� РНК� і� протеїнів
[3,�10].

Для�нормально�о�фÀн³ціонÀвання��епатоцити�особливо
потребÀють�фосфоліпідів,�ос³іль³и�в�цих�³літинах�постійно
Àтворюються�ендоплазматичні� вези³Àли�шляхом� інва�інації
плазмолеми.� Більшість� ендоплазматичних� вези³Àл� з’єднÀ-
ються� з� ліпосомами,� я³і� містять� �ідролітичні� ферменти.
Ма³ромоле³Àли�в�них�розщеплюються�до�аміно³ислот,�олі-
�осахаридів,� нÀ³леотидів� і� ÀтилізÀються� в� цитоплазмі.
Клітинні� мембрани� берÀть� Àчасть� в� процесах� е³зоцитозÀ,
за�допомо�ою�я³о�о��епатоцити�се³ретÀють�ма³ромоле³Àли.
Фосфоліпіди�різняться�залежно�від�природи�замінни³а,�зв’я-
зано�о�з�фосфорно³ислою��рÀпою.�Основним�представни-
³ом,�що�становить�80-90%�фосфоліпідів�³літинної�мембра-
ни,�є�фосфатидилхолін,�а�інша�частина�припадає�на�фосфа-
тидилетаноламін,�фосфатидилсерин,�фосфатидилінозитол�і
їх� похідні.

На� сьо�одні� на�фарма³оло�ічномÀ� рин³À� У³раїни� ви³о-
ристовÀється� значна� ³іль³ість� лі³арсь³их� препаратів,� я³і
містять�есенціальні�фосфоліпіди�[1].

Разом�з�тим�з’являються�і�нові��епатопроте³тори,�до�я³их
і�належить�Енерлів,�що�містить�300�м��знежирених�і�зба�а-
чених�соєвих�фосфоліпідів.�При�цьомÀ�76�%�фосфоліпідів�в
Енерліві� -� це�фосфатидилхолін,� а� 68�%� залиш³ів� жирних
³ислот�фосфатидилхолінÀ�–�це�ненасичені�жирні�³ислоти,�з
я³их�62�%�с³ладає�лінолева,� а�6�%�–�ліноленова� ³ислоти.
Вміст�фосфатидилхолінÀ�в��епатоцитах�ся�ає�65�%�[8].�О³рім
то�о,�що�фосфатидилхолін�–�основний�³омпонент�³літинних
мембран��епатоцитів,�він�є�транспортною�формою�для�три-
�ліцеридів,� в� зв’яз³À� з� чим�попереджÀє�жировÀ� інфільтра-
цію�печін³и,�а�та³ож�сприяє�виведенню�холестеринÀ�з�жов-
чю,�а�в�просвіті�жовчних�³анальців�бере�Àчасть�в�міцелоÀт-
воренні� і� тим� самим�по³ращÀє� відті³�жовчі� [5].

Вплив� ЕнерлівÀ� на�фÀн³ціональний� стан� печін³и� вив-
чений�недостатньо.

Мета� роботи� –� вивчити� вплив� ³Àрсово�о� застосÀвання
ЕнерлівÀ� на�фÀн³ціональний� стан� печін³и� при� о³ремих� її
захворюваннях.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ�Обстежено�26�хворих�на�хро-
нічний� �епатит� (16� –� на� ал³о�ольний,� 10� –� на� вірÀсний
�епатит�В,� À�фазі� інте�рації� вірÀса)� та�30� хворих�на�цироз
печін³и,�³лас�В�за�Чальд-П’ю-ТÀр³отом�(À�22 �хворих�–�ал-
³о�ольної�етіоло�ії�і�À�8�хворих�–�³рипто�енний),�що�перебÀ-
вали� на� лі³Àванні� в� �астроентероло�ічномÀ� відділенні� пер-
шої� місь³ої� ³лінічної� лі³арні� м.� Івано-Фран³івсь³а.� Залеж-
но�від�призначеної�терапії�всі�обстежені�хворі�розділені�на
дві� �рÀпи.� ПершÀ� з� них� с³лали� 14� пацієнтів� на� хронічний
�епатит� (ХГ)� і�16�на�цироз�печін³и� (ЦП),�я³им�на�фоні�ба-
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зисної� терапії� (5%�розчин� �лю³ози�по�100-200�мл,� вітамін
С,�ліпоєва�³ислота�в�звичайних�дозах,�40�%�розчин��лÀтар-
�інÀ�20� -�40�мл�через�день;�ла³тÀльоза�по�60�мл�на�добÀ)
призначали� всерединÀ� Есенціале� по� 1� ³апсÀлі� 3� рази� на
день,� Àпродовж� 16-18� днів.� До� дрÀ�ої� �рÀпи� входили� 12
хворих�на� хронічний�ал³о�ольний� �епатит� та�14� хворих�на
ал³о�ольний� цироз� печін³и,� я³им� на�фоні� анало�ічної� ба-
зисної� терапії� призначали� Енерлів,� по� 300� м�� 4� рази� на
добÀ�(1200�м��на�добÀ)�Àпродовж�анало�ічно�о�періодÀ.�Діа�-
ноз� хронічні� захворювання� печін³и� встановлювали� на
підставі� с³ар�,� анамнестичних� даних,� об’є³тивно�о� о�ля-
дÀ,� резÀльтатів� біохімічних� (мар³ери� синдромів� цитолізÀ,
холестатично�о,� мезенхімально-запально�о,� �епатодепре-
сивно�о),� сероло�ічних� (визначення� в� ³рові� HBs� Ag,� НВе
Ag,�анти�НВс�Ag,�Ig�M,�G,�анти�HCV,�HDV)�імÀноферментни-
ми� методами.� О³рім� то�о,� в� сироватці� ³рові� визначали
рівень� холінестерази� за� допомо�ою� ³омерційних� наборів
фірми� „Lachema”.

РЕЗУЛЬТАТИ�ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
В�резÀльтаті�проведено�о�лі³Àвання�виявлено,�що�відчÀття
важ³ості� в� правомÀ� підребір’ї� зни³ло� À� 64,2�%� хворих� на
ХГ,�що� отримÀвали� в� ³омпле³сній� терапії� Есенціале,� та� À
66,7�%,� я³им� призначався� Енерлів.� У� обстежених� з� циро-
зом� печін³и� відчÀття� важ³ості� та� тÀпий� біль� в� правомÀ
підребір’ї� зменшились,� відповідно,� À� 50,3�%� та� À� 57,6�%
першої�та�дрÀ�ої��рÀп.�Прояви�диспепсично�о�синдромÀ�(нÀ-
дота,�блювання,��ір³ота�в�роті,�здÀття�живота)�зменшились

Таблиця� 1.� Динамі³а� по³азни³ів� фÀн³ціонально�о� станÀ� печін³и� À� хворих� на� хронічні� �епатити� під
впливом� ³омпле³сної� терапії� з� в³люченням� Есенціале� та� ЕнерлівÀ

ГрÀпи�хворих�
№� 
за/п�

По³азни³� Здорові� Базисна�терапія�+��
Есенціале�

Базисна�терапія�+��
Енерлів�

1� АлАТ�(ммоль/л)� 0,52±0,04�
1,97±0,15�
1,47±0,11*�

2,05±0,21�
1,41±0,10*�

2� АсАТ�(ммоль/л)� 0,45±0,01�
2,16±0,16�
1,45±0,09**�

1,64±0,08�
1,14±0,09**�

3� За�альний�білірÀбін�(м³моль/л)� 17,2±0,9�
42,8±3,0�
31,3±1,9*�

37,9±2,0�
25,7±0,98**�

4� Тимолова�проба�(од)� 3,2±0,4�
7,1±0,8�
5,1±0,7�

7,6±0,7�
4,9±0,6*�

5� Протромбін,�%� 79,0±1,9�
61,1±1,9�
65,1±1,8�

57,7±7,4�
63,7±1,2*�

6� Холінестераза,�од/л� 9784,1±460,4�
8305,6±135�
9192±116,7*�

7244±196�
8394±162,6*�

Приміт³а:�*�–�достовірність�різниці�по³азни³ів�р<0,05;�**�–�р<0,01.

À� 73,3�%� хворих,�що� отримÀвали� Есенціале,� та� À� 76,9�%,
я³им�до�³омпле³сної� терапії�в³лючали�Енерлів.�Після�про-
ведено�о� лі³Àвання� озна³и� астено-ве�етативно�о� синдро-
мÀ�зни³ли,�відповідно,�À�62,5%�та�À�73,1%�хворих�на�ХГ�та
лише�À�50%�і�63,3%�обстежених�на�цироз�печін³и.

Озна³и�печін³ової�ецефалопатії�(�оловний�біль,�знижен-
ня�пам’яті,�сонливість,�по�ана�орієнтація�в�просторі�та�часі)
дещо�зменшились� À� 37,5%�хворих�на�ЦП,�що�отримÀвали
на�фоні�базисної�терапії�Есенціале,�та�À�35,7%�обстежених,
я³і� приймали� Енерлів.

Зміни� біохімічних� по³азни³ів� фÀн³ціонально�о� станÀ
печін³и� À� хворих� на� ХГ� під� впливом� ³омпле³сної� терапії� з
в³люченням� Есенціале� та� ЕнерлівÀ� подані� в� таблиці� 1.

Я³� видно� з� даних� таблиці,� в³лючення� до� лі³Àвально�о
³омпле³сÀ� Есенціале� сприяло� зниженню� рівня� АлАТ� в� 1,3
раза,�а�ЕнерлівÀ�–�в�1,45�раза.�Концентрація�АсАТ�в�сиро-
ватці�³рові�після�³Àрсово�о�прийомÀ�я³�Есенціале,�та³�і�Енер-
лівÀ,� зменшилась� в� 1,4� раза.� Я³раз� зміцненням� цілісності
мембран��епатоцитів�під�впливом�Есенціале�і�ЕнерлівÀ�слід
пояснити�зменшення�рівня�трансаміназ�в�³рові,�на�що�в³а-
зÀє�K.J.�Gundermann� [7].� Тим�більше,�що�мітохондріальна
мембрана��епатоцитÀ�потребÀє,�о³рім�фосфатидилхолінÀ,�і
фосфатидилсеринÀ�[4].�Концетрація�за�ально�о�білірÀбінÀ�в
³рові�після�завершення�³омпле³сно�о�лі³Àвання�із�застосÀ-
ванням�Есенціале�знизилась�в�1,4�раза,�а�після�застосÀван-
ня�ЕнерлівÀ�–�в�1,5.�По³азни³�тимолової�проби�зменшився,
відповідно,�в�1,39�та�1,55�раза.

Рівень� протромбінÀ� в� ³рові� хворих� на� хронічний� �епа-
тит,�що� отримÀвали� в� ³омпле³сній� терапії� Есенціале,� зріс
на� 6,2%,� а� Енерлів� –� на� 10,4%.�Про� по³ращення� біл³ово-
синтетичної� фÀн³ції� печін³и� À� хворих� на� хронічний� �епа-
тит�свідчить�зростання�а³тивності� холінестерази�на�10,2%
після� ³Àрсово�о� прийомÀ� Есенціале,� та� на� 15,9%� –� після
прийомÀ� ЕнерлівÀ.

Вплив�³Àрсово�о�прийомÀ�Есенціале�та�ЕнерлівÀ�на�фÀн-
³ціональний�стан�печін³и�À�хворих�на�цироз�печін³и�пода-
но�в�таблиці�2.

Я³� видно� з� наведених� в� таблиці� 2� даних,� À� хворих� на
ЦП�рівень�АлАТ�після�³Àрсово�о�прийомÀ�Есенціале�змен-
шився�в�1,4,�а�після�застосÀвання�ЕнерлівÀ�–�в�1,45�раза.
Анало�ічна� динамі³а� відмічена� і� відносно� ³онцентрації� в
³рові� АсАТ,� по³азни³� я³ої� знизився� після� лі³Àвання� в� 1,37
раза�À�хворих�на�ЦП�першої��рÀпи,�та�в�1,84�–�дрÀ�ої.�Віро-
�ідно,�що� більш� виражений� ефе³т� ЕнерлівÀ� пов’язаний� з
проте³тивним� впливом� на� печін³овÀ� ³літинÀ,�що� і� прояв-
ляється�нормалізацією�або�тенденцією�до�нормалізації�рівня
печін³ових�ферментів� [9,� 11].�Рівень� за�ально�о�білірÀбінÀ
в�обидвох��рÀпах�хворих�на�ЦП�знизився�в�середньомÀ�на

27�%.�По³азни³�тимолової�проби�я³�мар³ера�мезенхімаль-
но-запально�о�процесÀ�більш�виражено�знизився�після�³Àр-
сово�о�лі³Àвання�Енерлівом.�Про�зменшення�проявів�інто³-
си³аційно�о�синдромÀ�À�хворих�на�ЦП�під�впливом�есенці-
альних� фосфоліпідів� свідчить� зниження� а³тивності
�ама-�лÀтамілтрансферази�в�2�рази.

КÀрсове�застосÀвання�ЕнерлівÀ�більш�виражено�стимÀ-
лює� синтетичнÀ�фÀн³цію� печін³и� À� хворих� на�ЦП,� про�що
свідчить� зростання� À� них� а³тивності� холінестерази� в� 1,3
раза,� при� наявності� тенденції� до� підвищення� її� рівня� під
впливом� ³Àрсово�о� призначення� Есенціале.�Фосфатидил-
холін�з�сої�та�йо�о�³омбінація�з�іншими�³омпонентами�(віта-
мінами,�фла³Àліном,� альфа-то³оферолом,� альфа-ліпоєвою
³ислотою)� більш� віро�ідно� підвищÀє� �ідро³силазнÀ� а³-
тивність� мі³росом� �епатоцитів� [2],� чим,� на� нашÀ� дÀм³À,� і
можна�пояснити�більш�виражений�ефе³т�ЕнерлівÀ�порівня-
но�з�Есенціале�на�синтез�холінестерази.

ВИСНОВКИ� Та³им�чином,�³Àрсове�застосÀвання�Енер-
лівÀ,� я³� і� Есенціале,� À� хворих� на� ХП� і� ЦП� призводить� до
зменшення�проявів�астено-ве�етативно�о,�больово�о,�дис-
пепсично�о� та� синдромів� печін³ової� енцефалопатії� і� ендо-
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Таблиця� 2.� Вплив� ³Àрсово�о� прийомÀ� Есенціале� та� ЕнерлівÀ� на� фÀн³ціональний� стан� печін³и� À� хворих
на� цироз� печін³и

ГрÀпи�хворих�
По³азни³�

Базисна�терапія�+�Есенціале� Базисна�терапія�+�Енерлів�

АлАТ�(ммоль/л)�
1,55±0,07�
1,12±0,07**�

2,09±0,11�
1,44±0,07**�

АсАТ�(ммоль/л)�
0,84±0,06�
0,61±0,06*�

0,92±0,06�
0,50±0,05**�

За�альний�білірÀбін�(м³моль/л)�
47,2±2,8�
34,1±1,7**�

46,6±2,0�
34,2±2,4**�

Тимолова�проба�(од)�
8,7±0,2�
8,1±0,2*�

9,4±0,2�
7,2±0,2**�

Гама-�лютамілтрансфераза�(од/л)�
383,5±75,8�
187,6±17,5*�

469,6±65,5�
224,1±26,8*�

Протромбін�(%)�
48,5±1,5�
53,1±1,8�

48,7±1,89�
54,0±1,99�

Холінестераза�(од/л)�
5309,14±237,1�
5599,21±247,2�

5484,51±195,42�
7365,17±412,31�

Приміт³а:�*�–�достовірність�різниці�по³азни³ів�р<0,05;�**�–�р<0,01.

�енної� інто³си³ації�та�нормалізÀє�біохімічні�по³азни³и�фÀн-
³ціонально�о�станÀ�печін³и�À�хворих�на�ХГ�та�ЦП.�Під�впли-
вом�ЕнерлівÀ� більш� виражено� зростає�біл³ово-синтетична
фÀн³ція� печін³и,� зо³рема� підвищÀється� рівень� холінесте-
рази�в�³рові,�особливо�À�хворих�на�цироз�печін³и.
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ДИФЕРЕНЦІАЛЬНО-ДІАГНОСТИЧНА�ЗНАЧИМІСТЬ�ПРОБИ�МАНТУ�ПРИ�ЛЕГЕНЕВИХ�ЗАХВОРЮВАННЯХ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ДИФЕРЕНЦІАЛЬНО-ДІАГНОСТИЧНА�ЗНАЧИМІСТЬ�ПРОБИ�МАНТУ�ПРИ
ЛЕГЕНЕВИХ�ЗАХВОРЮВАННЯХ�–�Проаналізовано�резÀльтати�проби�МантÀ
À�пацієнтів�на�ВДТБЛ,�ЗЗТБЛ,�пневмонію,�ХОЗЛ,�ра³,�мі³ст�і�сар³оїдоз
ле�ень.�За�частотою� і�розміром� інфільтратÀ�при�позитивній�реа³ції� À
осіб�на�ВДТБЛ�і�ЗЗТБЛ�по³азни³и�бÀли�достовірно�вищими,�ніж�при
інших�ле�еневих�захворюваннях.�Проте�діа�ностичне�та�диференціаль-
но-діа�ностичне�значення�проби�МантÀ�є�ва�омим�лише�в�³омпле³сі�з
іншими�методами�дослідження.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНО-ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ�ЗНАЧИМОСТЬ�ПРОБЫ�МАНТУ
ПРИ�ЛЕГОЧНЫХ�ЗАБОЛЕВАНИЯХ�–� Проанализированы�резÀльтаты
пробы�МантÀ�À�пациентов�на�ВДТБЛ,�ОИТБЛ,�пневмонию,�ХОЗЛ,�ра³,
ми³ст� и� сар³оидоз� ле�³их.�По� частоте� и� размерÀ� инфильтрата� при
положительной�реа³ции�À�лиц�на�ВДТБЛ�и�ОИТБЛ�по³азатели�были
достоверно�высшими,�чем�при�дрÀ�их�ле�очных�заболеваниях.�Одна³о
диа�ностичес³ое�и�дифференциально-диа�ностичес³ое�значение�пробы
МантÀ�является�ценным�лишь�в�³омпле³се�с�дрÀ�ими�методами�иссле-
дования.

DIFFERENTIAL-DIAGNOSTIC�VALUE�OF�MANTOUX�TEST�AT�PULMONARY
DISEASES�–�The�results�of�Mantoux�test�are�analysed�at�patients�with�FDTBL
and�RCTBL,�pneumonia,�COLD,�cancer,�mixt�and�lung�sarcoidosis.�By�frequency
and�size�of�infiltrate�at�the�positive�reaction�at�patients�with�FDTB�and�RCTBL
the�indexes�were�reliably�higher�than�at�other�pulmonary�diseases.�However,

the�diagnostic�and�differential-diagnostic�value�of�Mantoux�test�is�valuable
only�in�a�complex�with�other�methods�of�research.

Ключові�слова:�тÀбер³Àльоз,�проба�МантÀ,�ле�еневі�захворю-
вання.
Ключевые�слова:�тÀбер³Àлез,�проба�МантÀ,�ле�очные�заболева-

ния.
Keywords:�tuberculosis,�Mantoux�test,�pulmonary�diseases.

ВСТУП�Проблема�тÀбер³ÀльозÀ�в�ÀсьомÀ�світі,�зо³рема,
і�в�У³раїні�є�надзвичайно�а³тÀальною�і�с³ладною,�хоча� і�за
даними�ВООЗ� 2007� ро³À,� рівень� розвит³À� всесвітньої� епі-
демії�тÀбер³ÀльозÀ�вперше�стабілізÀвався�[1].�Тим�не�мен-
ше,�наÀ³ові�дослідження�в��алÀзі�фтизіатрії�продовжÀються,
поповнюючи� наші� знання� новими� даними� про� збÀдни³а,
пато�енез� тÀбер³ÀльозÀ,� про� найбільш� оптимальні� методи
діа�ности³и� та� лі³Àвання.�Особливо� інтенсивні� досліджен-
ня� проводяться� з� імÀноло�ії� та� імÀно�енети³и� [2].� С³ладні
випад³и� диференціальної� діа�ности³и� тÀбер³ÀльозÀ� зде-
більшо�о� вирішÀються� в� напрям³À� імÀноло�ічно�о� та� �ене-
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тично�о�аналізÀ� ³рові� [3,�4].�Доволі�ці³аві�дані� стосÀються
патоморфоло�ічної�діа�ности³и�тÀбер³ÀльозÀ.�По³азано,�що
À� 35,7�%� випад³ів� тÀбер³Àльозні� �ранÀльоми� не� визнача-
лися,�хоч�і�патоло�ія�бÀла�підтверджена�мі³робіоло�ічно,�що
свідчить�про�патоморфоз�тÀбер³ÀльозÀ�[5].�Отже,�морфоло-
�ічнÀ�діа�ности³À�тÀбер³ÀльозÀ�можна�вважати�лише�«Àмов-
но� специфічною»,� ос³іль³и� їй� не� завжди� притаманні� еле-
менти�специфічної�тÀбер³Àльозної��ранÀльоми�з�централь-
ним�не³розом�[6].

ТÀбер³Àлінові�проби�я³�специфічний�діа�ностичний�тест
застосовÀють�під�час�масових�обстежень�населення�на�тÀ-
бер³Àльоз,�а�та³ож�в�³лінічній�пра³тиці�для�діа�ности³и�та
диференціальної� діа�ности³и.� ВраховÀючи� підвищення
рівня� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз� в� У³раїні,� зо³рема� й
серед�дітей,�а�та³ож�те,�що�альтернативи�тÀбер³Àлінодіа�-
ностиці�немає,�цей�метод�с³ринін�ово�о�виявлення�тÀбер-
³ÀльозÀ�повинен�бÀти�збережений�[7].�Проте�слід�пам’ята-
ти,�що�чÀтливість�ор�анізмÀ�людини,� інфі³ованої� чи�хворої
на�тÀбер³Àльоз,�може�бÀти�різною:�від�різ³о�вираженої�(�іпе-
рер�ічної)�до�не�ативної� (анер�ії),�³оли�ор�анізм�не�реа�Àє
на� тÀбер³Àлін.� Інтенсивність� реа³ції� на� тÀбер³Àлін� зале-
жить� від�масивності� та� вірÀлентності� інфе³ції,� чÀтливості� і
реа³тивності� ор�анізмÀ.� На� тÀбер³ÀліновÀ� чÀтливість� мо-
жÀть� впливати� і� різні� неспецифічні�фа³тори,� ³отрі� її� поси-
люють� чи� послаблюють,� тобто� проявляється,� та³� званий,
феномен�параалер�ії.

ВраховÀючи� сÀчасний� патоморфоз� ле�еневої� патоло�ії,
зо³рема�тÀбер³ÀльозÀ,�ми�поставили�перед�собою�метÀ�про-
аналізÀвати� інтенсивність� реа³ції�МантÀ� з� 2� ТО� при� ле�е-
невих� захворюваннях,� я³і� найбільш� часто� зÀстрічається� в
пра³тичній� діяльності� фтизіатра.

Мета�роботи�–�проаналізÀвати�тÀбер³ÀліновÀ�чÀтливість
À� осіб� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз� (ВДТБЛ),� із
залиш³овими� змінами� після� перенесено�о� тÀбер³ÀльозÀ
(ЗЗТБЛ),� пневмонією,� ХОЗЛ,� ра³ом,� тÀбер³Àльозом� в� по-
єднанні�з�ра³ом�(мі³ст)�і�сар³оїдозом�ле�ень.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Проаналізовано� резÀльтати
тÀбер³Àліново�о�тестÀ�À�2666�пацієнтів,�я³і�знаходилися�на
стаціонарномÀ� лі³Àванні� в� обласномÀ� протитÀбер³Àльоз-
номÀ�диспансері� в� 2002-2006�ро³ах.� Із� за�альної� ³іль³ості
хворих�À�1552�бÀв�ВДТБЛ,�À�164�–�ЗЗТБЛ,�À�448�–�поза�ос-
пітальна� пневмонія,� À� 175� –� ХОЗЛ,� À� 187� –� ра³,� À� 75� –
мі³ст� і� À� 65� осіб� сар³оїдоз� ле�ень.� ПробÀ�МантÀ� (з� 2� ТО)

проводили�в�перші�дні�перебÀвання�пацієнтів�в�стаціонарі.
РезÀльтати�оцінювали�через�72��одини.�Цифровий�матері-
ал� піддавався� статистичній� обробці� з� вирахÀванням� по-
³азни³а�достовірності.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Позитивна�реа³ція�на�тÀбер³Àлін�³онстатована�À�83,83�%
хворих�на�ВДТБЛ�і�À�81,71�%�осіб�із�ЗЗТБЛ,�я³�це�по³азано�в
таблиці�1.�СÀмарний�відсото³�позитивних� і��іперер�ічних�ре-
а³цій� À� цих� пацієнтів� бÀв� висо³им� і� одна³овим,� відповідно,
90,47�%�і�90,25�%.�З�цьо�о�випливає,�що�за�даними�резÀль-
татів�проби�МантÀ�не�можна�сÀдити�про�а³тивність�тÀбер³À-
льозно�о�процесÀ,�для�цьо�о�необхідно�ви³ористовÀвати�ще�й
інші� за�альноприйняті� ³ритерії.

Відсото³� позитивних� і� �іперер�ічних� реа³цій� À� хворих
на�ВДТБЛ� і�ЗЗТБЛ�бÀв�достовірно�вищим�порівняно�з�па-
цієнтами�при�інших�ле�еневих�захворюваннях.�Проте�більш
виражена� віро�ідна� різниця� ³онстатована� при� порівняль-
номÀ� аналізі� �іперер�ічних� проб,� я³і� і� є� більш� значимими
я³� при� діа�ностиці,� та³� і� при� диференціальній� діа�ностиці
тÀбер³ÀльозÀ.

Середні� розміри� інфільтратÀ� при� позитивній� пробі� À
пацієнтів� на�ВДТБЛ� і�ЗЗТБЛ� ((13,36�±� 0,10)�мм� і� (12,90�±
0,33)�мм)�бÀли�найбільшими,�порівняно�з�хворими�з� інши-
ми� захворюваннями,� і,� передÀсім,� на� сар³оїдоз� ((9,86� ±
0,78)�мм,�(р�<�0,05).�До�то�о�ж,�при�сар³оїдозі��іперер�ічних
проб�в�жодномÀ�випад³À�не�спостері�алося.

Отже,� позитивні� та� �іперер�ічні� тÀбер³Àлінові� реа³ції
достовірно�частіше�спостері�алися�À�пацієнтів�на�ВДТБЛ�та
із� ЗЗТБЛ,� порівняно� з� хворими� на� пневмонію,� ХОЗЛ,� ра³,
мі³ст�і�сар³оїдоз�ле�ень.�Це�стосÀється�і�розмірів�інфільтратÀ
при� позитивній� реа³ції� на� тÀбер³Àлін� (з� 2� ТО),� я³ий� теж
бÀв� більшим� при�ВДТБЛ� і� ЗЗТБЛ,� ніж� À� пацієнтів� з� інши-
ми� захворюваннями.

Самостійне� діа�ностичне,� диференціально-діа�ностичне
значення�проби�МантÀ�доволі�незначне�[1].�Інформативність
її� значно� зростає� лише� в� за�альномÀ� ³омпле³сі� з� іншими
методами�дослідження.�Ос³іль³и�навіть�при�ра³À�ле�ень�³он-
статований�висо³ий�відсото³�позитивних�реа³цій�(70,59�%),
при�середньомÀ�розмірÀ� інфільтратÀ� (12,08�±�0,34)�мм,�що
мало�чим�відрізняється�від�розмірÀ� інфільтратÀ�при�ЗЗТБЛ.
Це�не�збі�ається�з�виснов³ами�фтизіатрів�минÀлих�ро³ів,�я³і
вважали,�що�при�ра³À�ле�ень�різ³о�знижÀється�тÀбер³Àліно-
ва�чÀтливість.�Можливо,�тÀт�спрацьовÀє�феномен�параалер�ії

Таблиця� 1.� РезÀльтати� проби�МантÀ� (з� 2� ТО)� À� осіб� з� різною� ле�еневою� патоло�ією� (в�%)

Захворювання�РезÀльтати� 
проби�МантÀ

�(2�ТО)�
ТÀбер³Àльоз
�(n=1552)�

ЗЗТБЛ�
(n=164)�

Пневмонія�
(n=448)�

ХОЗЛ��
(n=175)�

Ра³�
(n=187)�

Мі³ст�
(n=75)�

Сар³оїдоз�
(n=65)�

Позитивна+�
�іперер�ічна�

90,47� 90,25� 71,65*� 78,86*�**� 72,19*� 76,0*� 43,94*�**�

Позитивна�
83,83�

�
81,71� 68,08*�**� 76,57*� 70,59*�**� 73,33*�� 43,94*�**�

Гіперер�ічна�
6,64�
�

8,54� 3,57*�**� 2,29*�**� 1,60*�**� 2,67*�**� 0�

СÀмнівна�
1,93�
�

3,05� 12,72*�**� 8,00*�**� 8,02*�**� 8,00� 21,21*�**�

Не�ативна�
7,60�
�

6,70� 15,63*�**� 13,14*�**� 19,79*�**� 16,00*�**� 34,85*�**�

n=1301�
�

n=134� n=305� n=134� n=132� n=55� n=29�
Розміри�ін-
фільтратÀ� 
при�пози-

тивній�пробі�
(М±m)�в�мм�

13,36±0,10�
�

12,90±0,33�
11,99±0,23*�

**�
11,83±0,34*�

**�
12,08±0,34*�

11,13±0,48*�
**�

9,86±0,78*�*
*�

Приміт³а:�*�–�різниця�достовірна�порівняно�з�по³азни³ами�при�тÀбер³Àльозі�(р�<�0,05);
���������**�–�різниця�достовірна�порівняно�з�по³азни³ами�при�ЗЗТБЛ�(р�<�0,05).
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чи� інші�механізми,� зо³рема� реа³тивація� старих� тÀбер³Àль-
озних�во�нищ�під�впливом�про�ресивно�о�ростÀ�пÀхлини.

При� аналізі� резÀльтатів� проби�МантÀ� À� осіб� з� різною
ле�еневою�патоло�ією�о³ремо�À�чолові³ів�та�жіно³,�я³�це�по-
дано� в� таблиці� 2,� резÀльтати� бÀли� анало�ічні� з� даними,
наведеними�в�таблиці�1,�за�винят³ом�то�о,�що�не�спостері-
�алось� випад³ів� �іперер�ічних� реа³цій� при� ра³À,� мі³стах� і
сар³оїдозі�À�хворих�жіночої�статі.

Таблиця� 2.� РезÀльтати� проби�МантÀ� (з� 2� ТО)� À� осіб� з� різною� ле�еневою� патоло�ією� залежно� від� статі� (в�%)

Захворювання�РезÀльтати�
проби��
МантÀ��
(2�ТО)�

Стать� ТÀбер³À-�
льоз�

ЗЗТБЛ� Пневмонія� ХОЗЛ� Ра³� Мі³ст� Сар³оїдоз�

Ч� 89,78� 89,43� 73,44*�**� 81,48*� 75,16*�**� 75,67*�**� 30,43*�**�Позитивна+
��іперер�іч-

на� Ж� 91,66� 90,57� 67,83*�**� 70,0*�**� 58,82*�**� 100,0*�**� 51,16*�**�

Ч� 84,70� 82,88� 69,84*�**� 79,26� 73,20*� 72,97*� 30,43*�**�
Позитивна�

Ж� 82,69� 79,25� 64,34*�**� 67,50� 58,82*�**� 100,0*�**� 51,16*�**�
Ч� 5,08� 7,21� 3,60� 2,22*� 1,96*� 2,70� 0�Гіперер�іч-

на� Ж� 8,97� 11,32� 3,49*� 2,50*� 0� 0� 0�
Ч� 1,79� 2,70� 12,46*�**� 7,41*� 7,19*� 8,11*� 26,09*�**�

СÀмнівна�
Ж� 1,71� 3,77� 13,29*�**� 10,00� 11,77� 0*�**� 18,61*�**�
Ч� 8,43� 7,21� 14,10*�**� 11,11� 17,65*�**� 16,22� 43,48*�**�

Не�ативна�
Ж� 6,62� 5,66� 18,88*�**� 20,00*�**� 29,41*�**� 0� 30,23*�**�
Ч�
�
�

13,32±0,12� 12,65±0,40�
12,07±0,27

*�
11,72±0,37

*�
12,05±0,37

*�
11,17±0,49

*�
10,00±0,91

*�

Розміри��
інфільтратÀ�
при�пози-�
тивній�про-
бі�(М±m)�в�

мм�
Ж� 13,47±0,19� 13,45±0,59�

11,88±0,47
*�

12,42±0,85� 12,20±0,85� 9,00±0,65*� 9,81±0,91*�

Приміт³а:�*�–�різниця�достовірна�порівняно�з�по³азни³ами�при�тÀбер³Àльозі�(р�<�0,05);
���������**�–�різниця�достовірна�порівняно�з�по³азни³ами�при�ЗЗТБЛ�(р�<�0,05).

Та³им� чином,� проба�МантÀ� (з� 2� ТО)� я³� самостійний
діа�ностичний� тест�має�обмежене� значення,� проте� інфор-
мативність� її� значно� зростає� в� за�альномÀ� ³омпле³сі� діа�-
ностичних�методів�обстеження�і�в�подальшомÀ�її�слід�засто-
совÀвати,� ос³іль³и� нові� альтернативні� сероло�ічні� тести
(імÀнохромато�рафічні� та� імÀноферментні)�до� тÀбер³Àліно-
діа�ности³и�не�достÀпні�для�широ³о�о�застосÀвання,�пере-
дÀсім,�для�пра³тичної�здоровоохорони.

ВИСНОВКИ�1.�На�сьо�одні,�час�патоморфозÀ�різних�зах-
ворювань,� сÀмарний� відсото³� позитивних� і� �іперер�ічних
реа³цій� при� пробі�МантÀ� (з� 2� ТО)� À� пацієнтів� на� ВДТБЛ� і
ЗЗТБЛ� спостері�ається,� відповідно,� À� 90,47�%� і� 90,25�%,
при�середньомÀ�розмірі�інфільтратÀ�при�позитивній�реа³ції
–�(13,36�±�0,10)�мм�і�(12,90�±�0,33)�мм.

2.� У� хворих� на� пневмонію,� ХОЗЛ,� ра³,� мі³ст� і,� пере-
дÀсім,�сар³оїдоз�ле�ень�резÀльтати�проби�МантÀ�я³�за�час-
тотою,� та³� і� за� величиною� середніх� розмірів� інфільтратÀ,
достовірно�менші,� ніж� À� пацієнтів� на�ВДТБЛ.

3.�РезÀльтати�аналізÀ�дозволяють�стверджÀвати,�що�про-
ба�МантÀ� може�мати� важливе� діа�ностичне� і� диференці-
ально-діа�ностичне� значення� лише� в� ³омпле³сі� з� іншими
методами�дослідження.
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Само�альсь³а�О.Є.,�Карпен³о�Н.В.
ПОРІВНЯЛЬНИЙ�АНАЛІЗ�ПОШИРЕНОСТІ�ТА�ОСОБЛИВОСТЕЙ�ПЕРЕБІГУ�ЦИРОЗУ�ПЕЧІНКИ�СЕРЕД

ЧОЛОВІКІВ�ТА�ЖІНОК

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ПОРІВНЯЛЬНИЙ�АНАЛІЗ�ПОШИРЕНОСТІ�ТА�ОСОБЛИВОСТЕЙ�ПЕРЕ-
БІГУ�ЦИРОЗУ�ПЕЧІНКИ�СЕРЕД�ЧОЛОВІКІВ�ТА�ЖІНОК�–�Цироз�печін³и�я³
соціальна�та�медична�проблема�не�втрачає�своєї�а³тÀальності�сьо�одні.
З�ідно�з�даними�світової�та�вітчизняної�статисти³�спостері�ається�тен-
денція�до�зростання�³іль³ості�хворих�на�цироз�печін³и,�ва�ома�част³а�з
я³их�є�ал³о�ольно�о�та�вірÀсно�о��енезÀ.�Проаналізовано�229�історій�хво-
роб�чолові³ів�та�жіно³,�пролі³ованих�в��астроентероло�ічномÀ�відділенні
Тернопільсь³ої�³омÀнальної�лі³арні�№2�À�2002�та�2007�ро³ах�з�метою
більш�детально�о�вивчення�поширеності�та�³ліні³о-етіоло�ічних�особ-
ливостей�патоло�ії�À�чоловічій�та�жіночій�попÀляціях.

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ�АНАЛИЗ�РАСПРОСТРАНЕННОСТИ�И�ОСОБЕННОСТЕЙ
ТЕЧЕНИЯ�ЦИРРОЗА�ПЕЧЕНИ�СРЕДИ�МУЖЧИН�И�ЖЕНЩИН�–�Цирроз
печени�³а³�социальная�и�медицинс³ая�проблема�не�теряет�своей�а³тÀ-
альности�се�одня.�Со�ласно�данным�мировой�и�отечественной�статисти³
наблюдается�тенденция�³�Àвеличению�³оличества�больных�циррозом
печени,�большинство�³оторых�является�ал³о�ольно�о�и�вирÀсно�о��енезÀ.
Проанализировано�229�историй�болезней�мÀжчин�и�женщин�лечивших-
ся�в��астроэнтероло�ичес³ом�отделении�Тернопольс³ой��ородс³ой�³омÀ-
нальной�больницы�№2�в�2002�и�2007��одах�для�более�детально�о�изÀче-
ния�распростаненности�и�³лини³о-этиоло�ичес³их�особенностей�пато-
ло�ии�среди�мÀжчин�и�женщин.

COMPARATIVE�ANALYSIS�OF�PREVALENCE�AND�FEATURES�OF�LIVER
CIRRHOSIS�DEVELOPMENT�AMONG�MEN�AND�WOMEN�–�Liver�cirrhosis�as�a
social�and�medical�problem�is�still�a�top�priority�subject�nowadays.�According
to�the�world�and�home�statistics�it�is�observed�a�steady�increase�in�quantity�of
patients�suffering�from�the�disease.�Major�part�of�them�belongs�to�patients
with�alcoholic�and�virus�genesis.�229�disease�histories�were�analyzed�in�order
to�study�more�carefully�clinical�and�etiological�features�of�cirrhosis�development
in�male�and�female�population.

Ключові�слова:�цироз�печін³и,�етіоло�ія,�³ліні³а.
Ключевые�слова:�цирроз�печени,�этиоло�ия,�³лини³а.
Key�words:�liver�cirrhosis‚�etiology‚�clinics.

ВСТУП� Цироз� печін³и� (ЦП)� є� найбільш� частою�причи-
ною� летальності� серед� непÀхлинних� захворювань� ор�анів
травлення.� Зростання� ³іль³ості� хворих� з� вірÀсними� та� ал-
³о�ольними� захворюваннями� печін³и� підвищÀє� а³тÀ-
альність� проблеми� хронічних� дифÀзних� захворювань� пе-
чін³и,�що�визначається�особливостями�³ліні³и,�с³ладністю
діа�ности³и,�лі³Àвання�та�важ³істю�про�нозÀ�цих�патоло�ій
[1,�2,�3].�За�останні�10�ро³ів�поширеність�ЦП�зросла�на�59�%
[7].� Основними� причинами�формÀвання� ЦП� є� вірÀсні� �е-
патити�В,�С,�D�та�зловживання�ал³о�олем�[5,�8].�Впровад-
ження�сÀчасних�методів�діа�ности³и�в�пра³ти³À�дало�змо-
�À�виявити,�що�³ожен�10�житель�Землі�інфі³ований�вірÀсом
�епатитÀ�або�має�маніфестнÀ�³артинÀ�захворювання�[3,�4].
За� повідомленнями� різних� авторів� спостері�ається� пос-
тійний�ріст�хронічної�патоло�ії�печін³и,�в�основномÀ�за�ра-
хÀно³� вірÀсної� [2].

ТомÀ�ми�поставили�за�метÀ�проаналізÀвати�особливості
перебі�À� цирозÀ� печін³и� À� хворих� чолові³ів� і� жіно³� (про-
лі³ованих� À� ТМКЛ�№�2� в� 2002� і� 2007� ро³ах).

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Вивчено� 299� історій� хвороб
на� цироз� печін³и� (обраних� випад³овим� принципом),� я³і
перебÀвали� на� стаціонарномÀ� лі³Àванні� в� �астроентероло-
�ічномÀ�відділенні�ТМКЛ�№�2�за�2002�та�2007�рр.�О³ремо
виділено� чоловічÀ� та� жіночÀ� �рÀпи;� всі� порівняльні� по³аз-
ни³и�проводились�стосовно�них.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Проведено�ретроспе³тивний�аналіз�299� історій�хвороб
пацієнтів� ЦП.

Част³а�хворих�ЦП�серед�інших�патоло�ій�À�2002�р.�с³ла-
дала�8,6�%,�тоді�я³�À�2007�р.�10,1�%.

О³ремо�виділено� �рÀпи� чолові³ів� та�жіно³,�щоб�деталь-
ніше�вивчити�³ліні³о-�етіоло�ічні�особливості�ЦП�À�цих� �рÀ-
пах.�З�ідно�з�одержаними�даними,�поширення�ЦП�À�чоловічій
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Рис.�1.�Співвідношення�³іль³ості�хворих�ЦП�до�за�альної�³іль³ості
хворих.

0 ,0 0%

1 0,0 0 %

2 0,0 0 %

3 0,0 0 %

4 0,0 0 %

5 0,0 0 %

6 0,0 0 %

ч ол .

ж ін .

ч ол . 5 5,8 0 % 5 4,9 0 %

ж ін . 4 4,2 0 % 4 5,1 0 %

2 00 2 р ік 2 00 7  р ік

Рис.�2.�Співвідношення�ЦП�до�інших�нозоло�ій.
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Рис.�3.�Середній�ві³.

попÀляції�переважає,�проте�є�тенденція�до�зростання�пато-
ло�ії�серед�жіно³�з�44,2�%�À�2002�р.�до�45,1�%�À�2007�р.

Середній�ві³� чолові³ів,� хворих�на�ЦП,� À�2002�р.�стано-
вив� (50,3+4,2)� ро³À,� À� 2007� р.� –� (52,0+7,1)� ро³À,� À� жіно³,
відповідно,� (62,4+8,5)� та� (59,8+8,2)� ро³À.� Тобто�ЦП� À� чо-
лові³ів� траплявся� в� більш�молодомÀ� (працездатномÀ)� віці,
ніж� À� жіно³� (пенсійномÀ� віці).
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В�таблиці�1�представлено�розподіл�хворих�на�ЦП�за�етіо-
ло�ічним� принципом� залежно� від� статі.� При� аналізі� даних
таблиці�1�виявлено,�що�серед�чолові³ів�спостері�ається�зро-
стання�част³и�ЦП�ал³о�ольної�етіоло�ії�з�16,1�%�À�2002�р.�до
58,5�%� (р<0,05)� À� 2007� р.� та� ЦП� асоційовано�о� з� ВГС� з
7,5�%� до� 13,6�%� (р<0,05).� СÀттєво� зменшилася� ³іль³ість
хворих�на�ЦП�змішаної�етіоло�ії:�69,4�%�та�11,7�%�відповід-
но� (р<0,05).� У�жіночій� попÀляції� збері�ається� та³а�ж� за³о-
номірність:� збільшÀється� ³іль³ість� хворих�на�ЦП�ал³о�оль-
ної�етіоло�ії�з�18,8�%�À�2002�р.�до�26,1�%�À�2007�році�(р<0,05)
та�ЦП�асоційовано�о�з�ВГС�з�23,1�до�38,2�%�(р<0,05),�змен-
шÀється�част³а�хворих�на�ЦП�змішаної�етіоло�ії:�46,1�%�та
10,6�%� відповідно� (р<0,05).� Отримані� резÀльтати� відпо-
відають� за�альновідомим� статистичним� даним,�що� стосÀ-

Кіль³ість�хворих�з�сÀб³омпенсованим�ЦП,�%� Кіль³ість�хворих�з�де³омпенсованим�ЦП,�%�
Ро³и�

чолові³и� жін³и� чолові³и� жін³и�

2002�р.� 45,5� 53,9� 54,5� 46,1�

2007�р.� 64,1� 43,8� 35,9� 56,2�

Таблиця� 2.� Розподіл� хворих� на� ЦП� за� стÀпенем� ³омпенсації� в� 2002,� 2007� ро³ах

Таблиця� 1.� Основні� етіоло�ічні� фа³тори� ЦП� в� 2002,� 2007� ро³ах

2002�рі³� 2007�рі³�
Етіоло�ія�ЦП� ³іль³ість�

чол.,�%�
³іль³ість�
жін.,�%�

³іль³ість�
чол.,�%�

³іль³ість�
жін.,�%�

Асоційований�з�ВГС� 7,5� 23,1� 13,6� 38,2�

�Асоційований�з�ВГВ��� �_� �_� 4,9� �_�

Асоційований�з�ВГВ�+ВГС�� �_� �_� �0,9�� �_�

Первинний�біліарний� �_� �_� �_� 6,9�

Вторинний�біліарний� �_� �_� �_� 6,9�

Нез’ясованої� 7� 12� 10,4� 11,3�

Ал³о�ольної� 16,1� 18,8� 58,5� 26,1�

Змішаної�(ал³о�ольно-вірÀсної)� 69,4� 46,1� 11,7� 10,6�

ються� основних� причин� вини³нення� ЦП� [7].� Збільшення
³іль³ості� вірÀсних� цирозів� пояснюють� ростом� нар³оманії,
збільшенням� ³іль³ості� ін’є³ційних� препаратів,� порÀшенням
правил� стерилізації� медичних� інстрÀментів� та� шприців,
переливання�³рові.�На�даний�час�та³ож�зросла�та�стала�до-
стÀпнішою� пересічній� людині� можливість� визначення�мар-
³ерів� вірÀсних� �епатитів.� Зо³рема,� в� 2007� році� ці� дослід-
ження�проведені�À�85,3�%�пацієнтів��астроентероло�ічно�о
відділÀ� ТМКЛ�№� 2� проти� 27,9�%� в� 2002� році� (р<0,001).
ТомÀ� а³тÀальною� є� проблема� впровадження� ефе³тивної� і
достÀпної�антивірÀсної�терапії��епатитів�для�попередження
про�ресÀвання�патоло�ії� печін³и�до�цирозÀ.

РезÀльтати� аналізÀ� розподілÀ� хворих� на� ЦП� з� різним
стÀпенем�³омпенсації�представлено�в� таблиці�2.

Проведений�аналіз�свідчить,�що�серед�осіб�чоловічої�статі
À�2007�р.,�порівняно�з�2002�ро³ом,�зменшився�процент�де-
³омпенсованих� (³лас�С� за� Чайлдом-П’ю)� хворих� з� 54,5�%
до� 35,9�%� (р<0,05),� проте� À� жіно³� збільшився� на� 10,1�%
(р<0,05).�Кіль³ість� чолові³ів� з� сÀб³омпенсованим�цирозом
(³лас� В� за� Чайлдом-П’ю)� збільшилася� на� 8,6�%� (р<0,05),
жіно³�знизилася�на�1,1�%�(р>0,05).

Клінічна� симптомати³а� віро�ідно� відрізнялася� залежно
від�етіоло�ії�процесÀ�і�статі�хворих.�При�вірÀсній�етіоло�ії�À
чолові³ів� переважав� інто³си³аційний� і� больвий� синдроми,
À�жіно³�–�інто³си³аційний�і�диспепсичний.�При�ал³о�ольній
À� чолові³ів� переважав� асцитично-набря³овий,� À� жіно³� –
диспепсичний� синдром.� СÀттєвої� різниці� ³лінічної� симп-
томати³и�À�хворих�на�ЦП�лі³ованих�À�2002�і�2007�ро³ах�не
відмічено.

ВИСНОВОК� 1.� Аналіз� історій� виявив� збільшення
³іль³ості� стаціонарних� хворих�на�цироз�печін³и� та� їх� част-
³и�серед�інших��астроентероло�ічних�патоло�ій�À�2007�році
порівняно�з�2002�ро³ом.

2.� Зростання� част³и� вірÀсних� цирозів� печін³и� я³� À� чо-
лові³ів,� та³� і� À� жіно³,� під³реслює� необхідність� створення

державної� про�рами� із� діа�ности³и� і� лі³Àвання� вірÀсних
�епатитів.

3.�Проблема�ал³о�ольних�цирозів�печін³и�залишається
а³тÀальною�не�тіль³и�медичною,�а�й�соціальною,�томÀ�ви-
ма�ає� впровадження� ³омпле³сÀ� за�альнодержавних� за-
ходів.
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ОСОБЛИВОСТІ�УСКЛАДНЕНИХ�ФОРМ�ІШЕМІЧНОГО�ІНСУЛЬТУ�ЗАЛЕЖНО
ВІД�ПОЛІМОРФІЗМУ�ГЕНІВ�FII,�FV,�MTHFR�–�Вивчені�³ліні³о-моле³Àляр-
но-�енетичні�аспе³ти�Àс³ладнених�форм�ішемічно�о�інсÀльтÀ�À�осіб�Àз-
бець³ої�національності�залежно�від�поліморфізмÀ��енів�FII,�FV,�MTHFR�та
їх�поєднань�À�140�хворих�(80�–�чолові³ів�і�60�–�жіно³)�в��остромÀ�періоді
захворювання�(при��рÀпі�³онтролю�–�54�людини�без�церебровас³Àляр-
ної�патоло�ії).�Аналіз�резÀльтатів�по³азав,�що�найчастіше�зÀстрічаються
та³і� Àс³ладнені� форми� ішемічно�о� інсÀльтÀ:� порÀшення� фÀн³ції
внÀтрішніх�ор�анів,�зміна�властивостей�реоло�ії�³рові,�рідше�–�нейро�À-
моральні,� інфе³ційно-запальні,� церебральні,� нейродинамічні,� рід³о�–
нейродистрофічні�Àс³ладнення;�À�всіх�Àс³ладнених�формах�ішемічно�о
інсÀльтÀ�зÀстрічаються�мÀтації��енів�FV,�FII�і�MTHFR,�особливо�часто�в
та³их�Àс³ладнених�формах,�я³�зміна�властивостей�реоло�ії�³рові,�порÀ-
шення�фÀн³цій� внÀтрішніх� ор�анів;� поліморфізм� �енів� FV�і� FII� може
бÀти�чинни³ом�рядÀ�змін�властивостей�реоло�ії�³рові�при�ішемічномÀ
інсÀльті�À�осіб�Àзбець³ої�національності.

ОСОБЕННОСТИ�ОСЛОЖНЕННЫХ�ФОРМ�ИШЕМИЧЕСКОГО�ИНСУЛЬТА�В
ЗАВИСИМОСТИ�ОТ�ПОЛИМОРФИЗМА�ГЕНОВ�FII,�FV,�MTHFR�–�ИзÀченны
³лини³о-моле³Àлярно-�енетичес³ие�аспе³ты�осложненных�форм�ише-
мичес³о�о�инсÀльта�À�лиц�Àзбе³с³ой�национальности�в�зависимости�от
полиморфизма��енов�FII,�FV,�MTHFR�и�их�сочетаний�À�140�больных�(80�–
мÀжчин�и�60�–�женщин)�в�остром�периоде�заболевания�(при��рÀппе
³онтроля�–�54�челове³а,�не�страдающих�церебровас³Àлярной�патоло�и-
ей).�Анализ�резÀльтатов�по³азал,�что�наиболее�часто�встречаются�следÀ-
ющие�осложненные�формы�ишемичес³о�о�инсÀльта:�нарÀшение�фÀн³-
ции�внÀтренних�ор�анов,�изменение�реоло�ичес³их�свойств�³рови,�реже
–�нейро�Àморальные,� инфе³ционно-воспалительные,� церебральные,
нейродинамичес³ие,�ред³о�–�нейродистрофичес³ие�осложнения;�во�всех
осложненных�формах�ишемичес³о�о�инсÀльта�встречаются�мÀтации��е-
нов�FV,�FII�и�MTHFR,�особенно�часто�в�та³их�осложненных�формах�³а³
изменение�реоло�ичес³их�свойств�³рови,�нарÀшение�фÀн³ции�внÀтрен-
них�ор�анов;�полиморфизм��енов�FV�и�FII�может�быть�фа³тором�рис³а
изменений�реоло�ичес³их�свойств�³рови�при�ишемичес³ом�инсÀльте�À
лиц�Àзбе³с³ой�национальности.

SOME�PECULIARITIES�OF�COMPLICATED�FORMS�OF�ISCHEMIC�STROKE�IN
RELATION�TO�GENE�POLYMORPHISM�FII,�FV,�MTHFR�–�There�were�studied
clinical,�molecular�and�genetic�aspects�of�complicated�forms�of�ischemic�stroke
in�people�of�Uzbek�nationality� in� relation� to�gene�polymorphism�FII,� FV,
MTHFR�and�their�combinations�in�140�patients�(80�males�and�60�females)�in
the�acute�period�of�disease�(control�group�consisted�of�54�people�without
cerebrovascular�pathology).�Analysis�of�the�results�showed�that�the�most
common�complicated�forms�of�ischemic�stroke�include�disturbance�of�visceral
organ�functions,�change�of�blood�rheological�characteristics�changes,�and
such�less�frequent�forms�as�neurohumoral,�infectious-inflammatory,�cerebral,
neurodynamic�and�rare�forms�–�neurodystrophic�complications;�the�mutation
of�genes�FV,�FII�and�MTHFR�occur�in�all�complicated�forms�of�ischemic�strokes,
particularly�frequently�in�such�complicated�forms�as�change�of�blood�rheological
characteristics,�disturbance�of�visceral�organ�functions;�polymorphism�of�genes
FV�and�FII�may�be�risk�factors�of�blood�rheological�changes�in�ischemic�stroke
in�people�of�Uzbek�nationality.

Ключові�слова:�ішемічний�інсÀльт,�Àс³ладнення,��енети³а,�полі-
морфізм.
Ключевые�слова:�ишемичес³ий�инсÀльт,�осложнения,��енети³а,

полиморфизм.
Key�words:�ischemic�stroke,�complications,�genetics,�polymorphism.

ВСТУП� Важ³ий� перебі�� і� причини� смерті� від� інсÀльтÀ
залежать�від�Àс³ладнень� інсÀльтÀ.�Хоча�ба�ато�відомо�про
етіопато�енез,� ³ліні³À� інсÀльтÀ,� досі� немає� єдиної� дÀм³и� і

за�альноприйнятої� ³ласифі³ації� Àс³ладнень� інсÀльтÀ� [1,� 4,
5].� Серед� чинни³ів� ризи³À� інсÀльтÀ� важливÀ� роль� віді�ра-
ють�спад³овий�фа³тор,�близню³овий�чинни³,��енні�мÀтації.
Виділено� більше� 30� �енів-³андидатів� ішемічно�о� інсÀльтÀ
[2,�3,�6,�7,�8].�З�них�найбільш�достовірні�резÀльтати�по³азÀ-
ють��ен�протромбінÀ�(2-й�фа³тор�з�ортання�³рові;� FII),��ен
5-�о�фа³тора�з�ортання�³рові�(Лейденсь³а�мÀтація;�FV)�і��ен
метилентетра�ідрофолатредÀ³тази� (MTHFR).� Проте� полі-
морфізм��енів�FII,�FV�і�MTHFR�À�хворих�Àзбець³ої�попÀляції
з� інсÀльтом� не� вивчений.

Мета� дослідження:� вивчення� ³ліні³о-моле³Àлярно-�е-
нетичних� аспе³тів� Àс³ладнених�форм� ішемічно�о� інсÀльтÀ
À� осіб� Àзбець³ої� національності� залежно� від� поліморфізмÀ
�енів� FII,� FV,�MTHFR�та� їх�поєднань.

МАТЕРІАЛ� І� МЕТОДИ� ДосліджÀвали� 140� хворих� Àз-
бець³ої�національності�(80�–�чолові³ів�і�60�–�жіно³)�з�ішемі-
чним� інсÀльтом� в� �остромÀ� періоді� захворювання.� ГрÀпÀ
³онтролю�с³лали�54�особи� Àзбець³ої� національності� (28�–
чолові³ів� і� 26� –�жіно³),� відповідно�о� ві³À� без� церебровас-
³Àлярної�патоло�ії,�я³і�не�перебÀвають�в�родинних�зв’яз³ах
між�собою.�Заздале�ідь�всі�хворі�бÀли�обстежені�для�вста-
новлення� верифі³ації� діа�нозÀ� ішемічний� інсÀльт.� До� об-
стеження�в³лючено�дослідження�³лінічно�о� і�невроло�ічно-
�о� статÀсÀ,� лабораторні� дослідження� (за�ально³лінічні� і
біохімічні),�КТ��оловно�о�моз³À�і�УЗДГ�і/або�ДÀпле³сне�с³а-
нÀвання� ма�істральних� артерій� �олови.� Матеріалом� для
заборÀ�ДНК�бÀла�венозна�³ров�з�лі³тьової�вени�об’ємом�1�мл.
Виділення�ДНК� з� цільної� ³рові� здійснювали� набором� реа-
�ентів�Diatom�DNA�Prep�200�(виробництво�“ТОВ�Лаборато-
рія�Ізо�ен,�Росія”).�МÀтацію��енів�FII,�FV�і�MTHFR�визначали
методом� полімеразної� ланцю�ової� реа³цієї� (ПЛР).� ПЛР-
аналіз� проводили� з� ви³ористанням� наборÀ� реа�ентів� для
ПЛР� ампліфі³ації� ДНК� (виробництво� “ТОВ�Центр�моле³À-
лярної� �енети³и,� лабораторія� ДНК-діа�ности³и� ГУ�МГНЦ
РАМН,� Росія”).� СтатистичнÀ� оброб³À� отриманих� резÀль-
татів� проводили� за� стандартними� про�рамами� з� па³етÀ
аналізÀ� (наборÀ� засобів� аналізÀ� даних)� “Microsoft� Excel-
2003”,� ви³ористовÀючи� по³азни³и� наÀ³ово-до³азової� ме-
дицини.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Аналіз�резÀльтатів�дослідження�по³азав,�що�всьо�о�мÀ-
тації� �енів� FII,�FV,�MTHFR�виявлено�À�110� (78%)�хворих�на
ішемічний� інсÀльт,� при� ³онтролі� –� 11(20�%)� (Хи2=53,79� і
Р=0,0005)� (табл.1).

За�даними� таблиці� 1,� частіше� зÀстрічаються� �етерози-
�отні�поліморфізми�C677T�і�A1258C��ена�MTHFR,�ніж��омо-
зи�отні� варіанти� T677T� і� C1258C� �ена�MTHFR�й� �етерози-
�отні� �енотипи� FII� G20210A� і� FV�G1691A.� Відносний� ризи³
розвит³À� ішемічно�о� інсÀльтÀ� À� хворих� з�мÀтаціями� підви-
щений�при�поліморфізмі��енів�FII� і�FV�в�4-5�раз,�при�мÀта-
ціях� �ена�MTHFR� –� 1,5-2,4� раза,� при� ³омбінації� �енотипів
“FII� G20210A+FV�G1691A”� і� “С677Т+А1258С”� �ена�MTHFR,
відповідно,�в�2,31�і�2,44�раза.
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Таблиця� 1.� Частота� зÀстрічальності� поліморфізмів� �енів� FII,� FV,� MTHFR� та� їх� поєднань� À� хворих� на
ішемічний� інсÀльт� Àзбець³ої� національності

Приміт³а�тÀт�і�в�таблицях�1,�2:�N�–�всьо�о�хворих;�К�–�³онтроль;�Хи2�–�розподіли�ПірсонÀ�(хи–³вадрат);�Р�–�рівень�значÀщості;�RR
–�по³азни³�відносної�ризи³À;�ДІ�–�межі�95�%�довірчо�о�інтервалÀ,�в�дÀж³ах�по³азаний�процентний�по³азни³;�*�–�достовірні�по³азни³и�і
висо³і�по³азни³и�відносної�рис³и.

П
о
³а
зн
и
³�

N� Ген�FV� Ген�FII�
Ген�MTH
FR�Т67Т�

Ген�MTH
FR�С677Т�

Ген�MTH
FR�С125

С�

Ген�MTH
FR�А125С�

Поєд-
нання�

С677Т�А1
25С�

Поєднан-
ня�FII+FV�

N� 110/140� 26(19)� 22(15)� 16(11)� 53(38)� 18(13)� 37(26)� 19(14)� 12(9)�

К� 11/54� 2(4)� 2(4)� 4(7)� 11(20)� 4(7)� 9(17)� 3(5,5)� 2(4)�

Хи2Р=�
53,79�

Р=0,0005�
5,82*�
Р=0,01�

4,14*�
Р=0,04�

0,32�
Р=0,57�

4,63*�
Р=0,03�

0,67�
Р=0,41�

1,55�
Р=0,21�

1,76�
Р=0,18�

0,75�
Р=0,38�

RR� 14,33*� 5,01*� 4,24*� 1,54*� 1,86*� 1,73*� 1,6*� 2,44*� 2,31*�

ДІ� 6,22-33,73�
1,25-30,4

2�
1,04-25,8

7�
0,52-5,36� 1,05-3,57� 0,5-5,95� 0,81-3,38�

0,73-10,2
3�

0,52-14,8
4�

Аналіз�отриманих�резÀльтатів�дослідження�по³азав,�що
залежно�від�³ліні³и,�пато�енезÀ�і�патоморфоло�ії,�À�135�(96%)
(Хи2=166,69,� Р=0,0005)� хворих� на� ішемічний� інсÀльт� в
�остромÀ�періоді� захворювання� зÀстрічаються� та³і� Àс³лад-
нені�форми�інсÀльтÀ�(за�Ф.І.�Василен³о,�1990):�церебральні
Àс³ладнення�–�27�%;�нейро�Àморальні�Àс³ладнення�–�41�%;
Àс³ладнення,�пов’язані�зі�зміною�властивостей�реоло�ії�³рові
–� 67�%;� порÀшення� фÀн³цій� внÀтрішніх� ор�анів� –� 72�%;
інфе³ційно-запальні� Àс³ладнення� –� 30� %;� нейроди-
намічні� Àс³ладнення� –� 20�%;� нейродистрофічні� Àс³лад-
нення� –� 6�%.

Для�визначення�ролі�поліморфізмÀ��енів�FII,�FV,�MTHFR
в�розвит³À�Àс³ладнених�форм�ішемічно�о�інсÀльтÀ�в�роботі
вивчені� різні� варіанти� Àс³ладнень� інсÀльтÀ� залежно� від
мÀтацій� �енів,� я³і� вивчають� (табл.� 2).

Найчастіше�зÀстрічаються�форми�з�порÀшенням�фÀн³цій
внÀтрішніх�ор�анів�À�101�(72%)�хворих�(Хи2=78,4,�Р=0,009);
Àс³ладнення,�пов’язані�зі�зміною�властивостей�реоло�ії�³рові
–� À� 94� (67�%)� (Хи2=67,67,� Р=0,0005),� потім� нейро�Àмо-
ральні�–�À�58� (41�%)� (Хи2=29,97,�Р=0,0005)� та� інфе³ційно-
запальні�Àс³ладнення�–�À�42�(30�%)�(Хи2=18,95,�Р=0,0005),
дещо� рідше� зÀстрічаються� церебральні� –� À� 38� (27� %)
(Хи2=16,54,� Р=0,0006),� нейродинамічні� –� À� 28� (20� %)
(Хи2=11,05,� Р=0,002),� рід³о� –� нейродистрофічні� Àс³лад-
нення� –� À� 9� (6�%)� хворих� (Хи2=2,12,� Р=0,15).

Аналіз� поліморфізмÀ� �ена� FII� при� Àс³ладнених�формах
ішемічно�о�інсÀльтÀ�по³азав,�що�22�(100�%)�мÀтації�спосте-
рі�ається� при� Àс³ладненнях,� пов’язаних� зі� зміною� власти-
востей� ³рові� (RR=1,25� при� ДІ� 1,005-1,005,� Хи2=4,06;
Р=0,04).� При�мÀта�енномÀ� варіанті� FII� та³ож� найбільш� ви-
со³ий� відносний� ризи³� розвит³À� цієї� Àс³ладненої� форми
(RR=1,25).

МÀтації� �ена�FV�в�100�%�випад³ів�достовірно� зÀстріча-
ються�(я³�і��ен�FII)�при�Àс³ладненнях,�пов’язаних�зі�зміною
властивостей� реоло�ії� ³рові� (RR=1,21� при�ДІ� 1,005-1,005,
Хи2=3,98;�Р=0,05).�Та³ож�мÀтації��ена�FV�можÀть�бÀти�чин-
ни³ом� ризи³À� розвит³À� Àс³ладнень,� пов’язаних� зі� зміною
властивостей�реоло�ії�³рові�(RR=1,21).

Поліморфізм��омози�отно�о�варіантÀ��ена�MTHFR�Т677Т
найчастіше� спостері�ається� при� порÀшенні� фÀн³цій
внÀтрішніх� ор�анів� –� 56� %� (RR=0,69� при� ДІ� 0,38-0,99,
Хи2=3,95;�Р=0,047).�Поліморфізм�MTHFR�Т677Т�може�бÀти
чинни³ом� ризи³À� при� нейродинамічних� Àс³ладненнях
ішемічно�о� інсÀльтÀ� (RR=1,66).

Гетерози�отний�поліморфізм� �ена�MTHFR�C677Т� най-
частіше� спостері�ається� при� Àс³ладненнях,� пов’язаних� зі
зміною�властивостей�реоло�ії� ³рові�–�79�%� (RR=0,65�при
ДІ� 1,05-0,93,� Хи2=176,63;� Р=0,0005).� По³азни³и� віднос-

но�о� ризи³À� при� цій� мÀтації� мають� превентивний� хара³-
тер.

Гомози�отний�варіант�мÀтації��ена�MTHFR�С1258С�най-
частіше�спостері�ається�при�порÀшенні�фÀн³цій�внÀтрішніх
ор�анів� –� 64� %� (RR=0,93� при� ДІ� 0,63-1,1,� Хи2=0,04;
Р=0,85).� MTHFR� С1258С� може� бÀти� відносним� ризи³ом
при� нейро�Àморальних� Àс³ладненнях� (RR=1,17).

Гетерози�отний� варіант� �ена�MTHFR� А1258С� найчасті-
ше�зÀстрічається�при�порÀшенні�фÀн³ції�внÀтрішніх�ор�анів
–� 82�%� (RR=0,82� при� ДІ� 0,76-0,94,� Хи2=10,37;� Р=0,002).
MTHFR� А1258С� може� бÀти� відносним� ризи³ом� розвит³À
нейродистрофічних� Àс³ладнень� при� ішемічномÀ� інсÀльті.

Комбінації� “С677Т+А1258С”� �ена�MTHFR� найчастіше
зÀстрічається�при�Àс³ладненнях,�пов’язаних� із�зміною�вла-
стивостей�реоло�ії�³рові�–�84�%�(RR=1,08�при�ДІ�0,76-1,26,
Хи2=0,12;� Р=0,73).� При� ³омбінації� “С677Т+А1258С”� �ена
MTHFR� найбільш� підвищений� відносний� ризи³� розвит³À
нейродинамічно�о� Àс³ладнення� (RR=1,14).

Комбінація� поліморфізмів� “FII� G20210A+FV� G1691A”
100�%� (12� випад³ів)� спостері�ається� при� Àс³ладненнях,
пов’язаних� із�зміною�властивостей�реоло�ії�³рові�(RR=1,36
при� ДІ� 0,94-0,94,� Хи2=2,88;� Р=0,08).� При� ³омбінації� “FII
G20210A+FV�G1691A”� збільшÀється� відносний� ризи³� роз-
вит³À� та³их� Àс³ладнених�форм� ішемічно�о� інсÀльтÀ� –� Àс³-
ладнення,� пов’язані� із� зміною� властивостей� реоло�ії� ³рові
(RR=1,36)� і� нейродистрофічних� Àс³ладнень� (RR=1,18).

Та³им� чином,� при� всіх� Àс³ладнених�формах� ішемічно-
�о�інсÀльтÀ�зÀстрічаються�мÀтації��енів�FV,�FII�і�MTHFR;�особ-
ливо� часто� в� та³их� Àс³ладнених�формах,� я³� зміна� власти-
востей�реоло�ії�³рові,�порÀшення�фÀн³цій�внÀтрішніх�ор�анів,
рідше�–�нейро�Àморальні,�інфе³ційно-запальні,�церебральні,
нейродинамічні,�рід³о�–�нейродистрофічні�Àс³ладнення.�Всі
випад³и�поліморфізмÀ��енів�FV�і�FII�достовірно�спостері�а-
ються� при� Àс³ладненнях,� пов’язаних� із� зміною� властивос-
тей�реоло�ії�³рові.�МÀтаційні�варіанти��ена�MTHFR�частіше
спостері�аються�та³ож�в�Àс³ладненнях,�пов’язаних�із�зміною
властивостей� реоло�ії� ³рові� і� при� порÀшенні� фÀн³цій
внÀтрішніх�ор�анів,�але�меншою�мірою,�ніж�мÀтації��енів�FV
і�FII.�У�решти�Àс³ладнених�форм�поліморфізм�досліджÀва-
них��енів�зÀстрічається�рідше�і�не�завжди�достовірно.�Вив-
чення�відносно�о�ризи³À�розвит³À� Àс³ладнених�форм� іше-
мічно�о� інсÀльтÀ� по³азало,�що�мÀтації� �ена� FII� G20210A� і
�ена� FV� G1691A� достовірно� є� чинни³ом� ризи³À� розвит³À
Àс³ладнень,� пов’язаних� зі� зміною� властивостей� реоло�ії
³рові.� Інші� поліморфізми� досліджÀваних� �енів� та³ож� мо-
жÀть� бÀти� чинни³ом� ризи³À� розвит³À� різних� Àс³ладнених
форм,�але�не�достовірно,�хоча�по³азни³и�відносно�о�ризи³À
знаходяться�в�межах�95�%�довірчо�о� інтервалÀ.
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Таблиця� 2.� Частота� зÀстрічальності� мÀтацій� �енів� FV,� FII,� MTHFR� залежно� від� Àс³ладнених� форм
ішемічно�о� інсÀльтÀ� À� осіб� Àзбець³ої� національності

УФІ� N� Ген�FV�
Ген��
FII�

Ген�MTH
FR�Т677Т�

Ген�MTH
FR�С677Т�

Ген�MTH
FR�С125

С�

Ген�MTH
FR�А125С�

Поєд-�
нання�

С677Т�А1
25С�

Поєд-�
нання��
FII+FV�

1� 2� 3� 4� 5� 6� 7� 8� 9� 10�

ВУ�
135�
(96)�

26�
(100)�

22�
(100)�

16�
(100)�

53�
(100)�

18�
(100)�

37�
(100)�

19�(100)�
12�

(100)�
ЦБ� 38(27)� 2(8)� 3(14)� 3(19)� 13(24)� 6(33)� 7(19)� 3�(16)� 1(8)�

Хи2;�Р=�
16,54�
Р=0,006�

5,62*�
Р=0,0183�

2,25�
Р=0,133�

0,48�
Р=0,49�

6,63�
Р=0,01�

0,0005�
Р=1,0005�

1,4�
Р=0,24�

1,25�
Р=0,26�

1,54�
Р=0,21�

RR� -� 0,23� 0,42� 0,61� 0,47� 1,07� 0,65� 0,5� 0,28�

ДІ� -� 0,04-0,88� 0,1-1,2� 0,15-1,62� 0,24-0,85� 0,43-2,06� 0,31-1,23� 0,12-1,38� 0,01-1,43�
НГ� 58(41)� 9(35)� 10(45)� 5(31)� 23(43)� 10(55)� 11(30)� 6(32)� 5(42)�

Хи2�
Р=�

29,97*�
Р=0,005�

1,64�
Р=0,20�

0,008�
Р=0,93�

0,82�
Р=0,36�

6,39�
Р=0,01�

0,15�
Р=0,70�

6,67*�
Р=0,01�

1,17�
Р=0,27�

0,0005�
Р=1,0�

RR� -� 0,68� 0,92� 0,66� 0,65� 1,17� 0,52� 0,66� 0,92�

ДІ� -� 0,34-1,15� 0,49-1,45� 0,25-1,31� 0,44-0,91� 0,63-1,73� 0,28-0,88� 0,27-1,24� 0,35-1,65�

ЗВРК�
94�
(67)�

26�
(100)�

22�
(100)�

7�
(44)�

42�
(79)�

10�
(55)�

28�
(76)�

16�
(84)�

12�
(100)�

Хи2�
Р=�

67,67*�
Р=0,0005�

3,98*�
Р=0,05�

4,06*�
Р=0,04�

5,74*�
Р=0,017�

176,63*�
Р=0,0005�

2,75�
Р=0,097�

4,59*�
Р=0,03�

0,12�
Р=0,7�

2,88�
Р=0,08�

RR� -� 1,21*� 1,25*� 0,57� 0,65� 0,72� 0,82� 1,08*� 1,36*�

ДІ� -�
1,005- 
1,005�

1,005- 
1,005�

0,27-0,93� 1,05-0,93� 0,41-1,03� 0,68-0,28� 0,76-1,26� 0,94-0,91�

ПФВО�
101�
(72)�

17�
(63)�

19�
(86)�

9�
(56)�

38�
(38)�

14�
(64)�

30�
(82)�

13�
(68)�

9�
(75)�

Хи2�
Р=�

78,40*�
Р=0,0005�

6,94*�
Р=0,009�

0,0005�
Р=1,0�

3,95*�
Р=0,047�

853,75*�
Р=0,0005�

0,04�
Р=0,85�

10,37*�
Р=0,002�

1,56�
Р=0,21�

0,0005�
Р=1,0005�

RR� -� 0,73� 1,01*� 0,69� 0,61� 0,93� 0,82� 0,82� 0,95�

ДІ� -� 0,53-0,94� 0,76-1,15� 0,38-0,99� 1,05-0,98� 0,63-1,1� 0,76-0,94� 0,53-1,06� 0,54-1,2�
ІЗ� 42(3)� 4(15)� 7(32)� 5(31)� 14(26)� 4(22)� 9(24)� 5(26)� 3(25)�

Хи2�
Р=�

18,95*�
Р=0,0005�

3,45*�
Р=0,06�

0,01�
Р=0,92�

0,0005�
Р=1,0�

5,68*�
Р=0,018�

0,58�
Р=0,45�

2,51�
Р=0,11�

0,05�
Р=0,82�

0,01�
Р=0,91�

RR� -� 0,41� 0,89� 0,92� 0,54� 0,64� 0,59� 0,75� 0,64�

ДІ� -� 0,13-1,03� 0,39-1,67� 0,34-1,86� 0,31-0,91� 0,2-1,49� 0,28-1,1� 0,27-1,59� 0,16-1,46�
НД� 28(20)� 2(8)� 3(14)� 6(37,5)� 8(29)� 3(14)� 8(22)� 5(26)� 2(17)�

Хи2�
Р=�

11,05*�
Р=0,002�

2,65�
Р=0,1�

0,59�
Р=0,44�

1,0�
Р=0,32�

4,2*�
Р=0,04�

0,09�
Р=0,77�

0,19�
Р=0,65�

0,0006�
Р=0,99�

0,003�
Р=0,95�

RR� -� 0,31� 0,57� 1,66*� 0,46� 0,72� 0,79� 1,14� 0,76�

ДІ� -� 0,05-1,17� 0,14-1,67� 0,66-3,2� 0,2-0,97� 0,18-2,04� 0,35-1,6� 0,41-2,51� 0,12-2,47�
НДФ� 9(6)� 2(8)� -� -� 2(4)� 1(5,5)� 4(11)� 1(5)� 1(8)�

Хи2�
Р=�

2,12*�
Р=0,15�

0,0005�
Р=1,0�

-� -�
1,16�
Р=0,28�

0,0005�
Р=1,0�

0,002�
Р=0,97�

0,0005�
Р=1,0005�

0,0005�
Р=1,0005�

RR� -� 0,97� -� -� 0,36� 0,75� 1,23� 0,7� 1,18*�

ДІ� -� 0,14-4,41� -� -� 0,05-1,7� 0,03-5,11� 0,33-4,1� 0,03-4,83� 0,05-7,56�

Приміт³а:�УФІ�–�Àс³ладнена�форма�інсÀльтÀ;�ВУ�–�всьо�о�Àс³ладнень;�ЦБ�–�церебральні;�НГ�–�нейро�Àморальні;�ЗВРК�–�зміна
властивостей�реоло�ії�³рові;�ПФВО�–�порÀшення�фÀн³цій�внÀтрішніх�ор�анів;�ІЗ�–�інфе³ційно-запальні;�НД�–�нейродинамічні;�НДФ�–
нейродистрофічні.

ВИСНОВКИ�1.�У��острій�стадії�ішемічно�о�інсÀльтÀ�най-
частіше� зÀстрічаються� та³і� Àс³ладнені� форми� ішемічно�о
інсÀльтÀ:� порÀшення�фÀн³цій� внÀтрішніх� ор�анів,� Àс³лад-
нення,� пов’язані� із� зміною� властивостей� реоло�ій� ³рові,
рідше�–�нейро�Àморальні,�інфе³ційно-запальні,�церебральні,
нейродинамічні,� рід³о� –� нейродистрофічні� Àс³ладнення.

2.�У�всіх�пацієнтів�з�Àс³ладненими�формами� ішемічно-
�о�інсÀльтÀ�зÀстрічаються�мÀтації��енів�FV,�FII�і�MTHFR,�особ-
ливо� часто� в� та³их� Àс³ладнених�формах,� я³� Àс³ладнення,
пов’язані�із�зміною�властивостей�реоло�ії�³рові,�порÀшення
фÀн³цій� внÀтрішніх� ор�анів.

3.�Поліморфізм��енів�FV�і�FII�може�бÀти�чинни³ом�ризи-

³À� розвит³À� Àс³ладнень,� пов’язаних� із� зміною� властивос-
тей�реоло�ії�³рові�при�ішемічномÀ�інсÀльті�À�осіб�Àзбець³ої
національності.
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РОЗВИТКУ�ОСТЕОАРТРОЗУ�КОЛІННОГО�СУГЛОБА

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ДІАГНОСТИКА�ТА�ЛІКУВАННЯ�РОЗСІКАЮЧОГО�ОСТЕОХОНДРИТУ�В�КОН-
ТЕКСТІ�ПРОФІЛАКТИКИ�РОЗВИТКУ�ОСТЕОАРТРОЗУ�КОЛІННОГО�СУГЛОБА�–
Наведено�резÀльтати�діа�ности³и�та�лі³Àвання�38�хворих�з�розсі³аючим
остеохондритом�³олінно�о�сÀ�лоба.�У�більшості�пацієнтів�–�31�(81,57�%)�–
оперативні�втрÀчання�проведені�в�ІІІ-IV�стадії�захворювання,�À�7�(18,43�%)
–�в�ІІ�стадії.�Термін�спостереження�за�хворими�від�2�до�5�ро³ів.�Відмінні
резÀльтати�лі³Àвання�отримано�À�13,40�%,�добрі�–�À�63,30�%,�задовільні�–
À�23,30�%�пацієнтів.

ДИАГНОСТИКА�И�ЛЕЧЕНИЕ�РАССЕКАЮЩЕГО�ОСТЕОХОНДРИТА�В�КОН-
ТЕКСТЕ�ПРОФИЛАКТИКИ�РАЗВИТИЯ�ОСТЕОАРТРОЗА�КОЛЕННОГО�СУСТА-
ВА�–�Приведены�резÀльтаты�диа�ности³и�и�лечения�38�больных�рассе-
³ающим�остеохондритом�³оленно�о�сÀстава.�У�большинства�пациентов�–
31�(81,57�%)�оперативные�вмешательства�проведены�в�ІІІ-IV�стадии�за-
болевания,�À�7�(18,43�%)�во�ІІ�стадии.�Время�наблюдения�за�больными
от�2�до�5лет.�Отличные�резÀльтаты�лечения�полÀчено�À�13,40�%�пациен-
тов,�хорошие�–�À�63,30�%,�Àдовлетворительные�–�À�23,30�%�больных.

DIAGNOSTICS�AND�TREATMENT�OF�OSTEOCHONDRITIS�DISSECANS�IN�CONTEXT
OF�PROPHYLAXIS�OSTEOARTHROSIS�OF�A�KNEE�JOINT�DEVELOPMENT�–�The
results�of�diagnostics�and�treatment�of�38�patients�with�osteochondritis�dissecans
of�knee�joint�are�adduced.�Operative�interventions�at�the�largest�part�of�the
patients�–�31�(81,57�%)�were�performed�on�the� ІІІ-IY�stage�of�disease,�at
7�(18,43�%)�patients�–�on�the�ІІ�stage.�Time�of�observation�after�the�patients
was�from�2�to�5�years.�Excellent�results�of�treatment�were�in�13,40�%�patients,
good�–�in�63,30�%,�satisfactory�results�–�in�23,30�%�patients.

Ключові�слова:�розсі³аючий�остеохондрит,�артрос³опія.
Ключевые�слова:�рассе³ающий�остеохондрит,�артрос³опия.
Key�words:�osteochondritis�dissecans,�arthroscopy.

ВСТУП�Розсі³аючий�остеохондрит�³олінно�о�сÀ�лоба�або
хвороба� Кені�а� –� це� захворювання,�що� хара³теризÀється
обмеженим�сÀбхондральним�не³розом�сÀ�лобової�поверхні
³іст³и�з�формÀванням�³іст³ово-хрящово�о�фра�мента�та�йо�о
подальшою�мі�рацією� в� порожнині� сÀ�лоба.� В� 1887� році
німець³ий� хірÀр�� Kені�� запропонÀвав� термін� «розсі³аючо-
�о� остеохондритÀ»� та� висÀнÀв� травматичнÀ� теорію� дано�о
захворювання�[4].�Сьо�одні�хвороба�Кені�а�вважається�мÀль-
тифа³торним� захворюванням� [6,� 7].

Частота�випад³ів�даної�патоло�ії�становить�від�15�до�30
випад³ів� на� 100�000� жителів.� Середній� ві³� пацієнтів� від
10�до�25�ро³ів.�Особи�чоловічої�статі�хворіють�в�три-чотири
рази� частіше� ніж� жін³и.� У� 85�%� випад³ів� діа�ностÀється
Àраження�медіально�о,�в�15�%�випад³ів�–�латерально�о,�а
в�20-30�%�–�Àш³оджÀються�обидва�вирост³и�сте�нової�³іст³и
[4,�5,�7].

Для� ³лінічної� ³артини� захворювання� є� хара³терною
відсÀтність� достовірних� ³лінічних� проявів,� що� ÀтрÀднює
своєчаснÀ� діа�ности³À.� Пізня� діа�ности³а,� розвито³� сÀ�ло-
бових� Àс³ладнень� (синовіїт,� ³онтра³тÀра,� бло³и� сÀ�лоба)
призводить�до�розвит³À�остеоартрозÀ�³олінно�о�сÀ�лоба�[1,
2,�3].

Мета�роботи�–�сформÀвати�послідовність�діа�ностично-
лі³Àвальних� заходів,� спрямованих� на� підвищення� ефе³-
тивності�процесÀ�діа�ности³и�та�лі³Àвання�розсі³аючо�о�ос-
теохондритÀ�(хвороби�Кені�а)�³олінно�о�сÀ�лоба.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Нами� проведено� операційнÀ
артрос³опію� 38� пацієнтам� з� розсі³аючим� остеохондритом
на� різних� стадіях� захворювання.� Чолові³ів� бÀло� –
29�(76,32�%),�жіно³�–�9�(23,68�%),�середній�ві³�хворих�ста-
новив� 23,5� ро³À.� Клінічний� перебі�� захворювання,� резÀль-
тати� обстежень� та� оперативних� втрÀчань,� період� реабілі-

тації�вивчався�шляхом�безпосередньо�о�спостереження�за
пацієнтами.

Після� �оспіталізації� хворих� À� стаціонар� вивчали� анам-
нез� захворювання.� Проводили� порівняльний� о�ляд� ³олін-
них�сÀ�лобів,�при�цьомÀ�звертали�Àва�À�на�атрофію�м’язів
сте�на,�наявність�реа³тивно�о�синовіїтÀ,�обся��рÀхів�À�сÀ�-
лобі.�З�додат³ових�методів�дослідження�Àсім� хворим�про-
водили�рент�ено�рафію�та�соно�рафію�сÀ�лоба.�Рент�еноло-
�ічне� обстеження� ви³онÀвали� в� стандартних� положеннях.
При�УЗД-дослідженні�³олінно�о�сÀ�лоба�звертали�Àва�À�на
товщинÀ�³апсÀли,�стан�синовіальної�оболон³и,��іперплазію
синовіальних�ворсино³,�стан�хряща,�наявність�вільних�ехо-
�ених�тіл.�У�8�хворих�проведено�ЯМРТ-дослідження�³олін-
но�о�сÀ�лоба.

Для� артрос³опії� ви³ористовÀвали� обладнання� фірми
“Karl�Storz”�(ФРН).�Вона�проводилася�в�рід³омÀ�середовищі
за�стандартною�схемою�через�передньо-латеральний�і�пере-
дньо-медіальний� достÀпи.

Артрос³опія�бÀла�одночасно�діа�ностичним�та�лі³Àваль-
ним�заходом,�залежно�від�стадії�захворювання�бÀли�засто-
совані� різноманітні� підходи.� При� візÀалізації� Àш³одження
хряща�ІІ�ст.�ви³онÀвали�остеохондроперфорацію�даної�ділян-
³и�шпицею.�При� ІІІ�ст.�хвороби�³ерÀвалися�станом�хряща.
При�набря³À�і�розволо³ненні�хряща�без�зон�відривÀ�з�сÀб-
хондральною� ³іст³ою� ділян³À� поверхнево� обробляли� раш-
пілем�або�³юрет³ою�та�ви³онÀвали�остеохондроперфорацію.
При� част³овомÀ� відриві� хряща� з� приле�лою� сÀбхондраль-
ною� ділян³ою� ³іст³и� ви³онÀвали� оброб³À� даної� ділян³и
шейвером� та� остеоперфорацію�шпицею� або� остеотомом
(рис.�1,�2).�При�IV�ст.�проводили�видалення�вільних�³іст³о-
во-хрящових�фра�ментів�з�порожнини�сÀ�лоба� (рис.�3,�4),
оброб³À� ділян³и� ³іст³ово-хрящово�о� дефе³тÀ�шейвером,
мі³рофра³тÀрÀвання�зони�дефе³тÀ�остеотомом.�Після�завер-
шення� артрос³опічно�о� втрÀчання� для� видалення� вільних
дрібних� пострезе³ційних� ³іст³ово-хрящових� фра�ментів
обов’яз³ово� проводили� лаваж� ³олінно�о� сÀ�лоба� 1,5� –� 2
літрами�фізіоло�ічно�о�розчинÀ.

Післяопераційний� період� нами� Àмовно� бÀв� розділений
на�ранній�та�пізній.�У�ранньомÀ�післяопераційномÀ�періоді
проводилася�іммобілізація�сÀ�лоба�ортезом�терміном�на�3-
5�днів�з�метою�боротьби�з�больовим�синдромом�та�реа³-
тивним� синовіїтом.� При� необхідності� ви³онÀвали� пÀн³цію
сÀ�лоба.�Призначали�протизапальні�нестероїдні�препарати
(Моваліс�по�1,5�мл�внÀтрішньом’язово�1�раз�на�добÀ,�На-
³лофен-дÀо�75�м��1раз�на�добÀ).�Профіла³тично�признача-
ли�антибіоти³и�(Лора³сон�1��внÀтрішньом’язово�2�рази�на
добÀ).�З�3-4�доби�після�операції�призначали�еле³тро-міос-
тимÀляцію�чотирьох�олово�о�м’яза�сте�на,�ма�нітно-лазер-
нÀ�терапію�на�ділян³À�сÀ�лоба,�ЛФК,�масаж�м’язів�сте�на�та
�оміл³и.�З�метою�попередження�подальшої�дестрÀ³ції�сÀ�-
лобово�о� хряща� пацієнтам� призначали� хондропроте³тори
(«Дона»�3�мл�внÀтрішньом’язово�2-3�рази�на�тиждень�(до�3
тижнів),�надалі�1500�м��перорально�до�2-3�місяців,��іал�ан
інтраарти³Àлярно�20�м��1�раз�в�5-7�днів�№�5.�У�задовільно-
мÀ� стані� хворих� виписÀвали� на� амбÀлаторне� лі³Àвання� та
спостереження�ортопеда�за�місцем�проживання.

Через� 5-6� місяців� після� втрÀчання� (пізній� післяопера-
ційний�період)�хворі�о�лядалися�повторно.�Визначалася�ди-
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Рис.�1.�Оброб³а�дна�³іст³ово-хрящово�о�дефе³тÀ�шейвером. Рис.�2.�Мі³рофра³тÀрÀвання�зони�³іст³ово-хрящово�о�дефе³тÀ.

Рис.�3.�Вільне�хондроматозне�тіло�в�порожнині�сÀ�лоба. Рис.�4.�Видалення�вільно�о�хондроматозно�о�тіла�інстрÀментом.

намі³а�лі³Àвально�о�процесÀ,�в�разі�необхідності�проводи-
лася�йо�о�³оре³ція.�Повторно�ви³онÀвали�УЗД�сÀ�лоба.�При-
значали� ³Àрс�фізіотерапії,�масажÀ,�ЛФК,� внÀтрішньосÀ�ло-
бово� вводили� �іал�ан.� Ре³омендÀвали� хворим� бальнеоло-
�ічне� лі³Àвання.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� АналізÀючи� ефе³тивність� допоміжних�методів� дослід-
ження�шляхом�порівняння�резÀльтатів�дослідження�та�арт-
рос³опії�нами�встановлено,�що�рент�ено�рафія�дозволяє�точно
встановити�діа�ноз�лише�на�ІІІ-IV�стадії�захворювання.�Уль-
тразвÀ³ове� дослідження� при� розсі³аючомÀ� остеохондриті
по³азало� свою� ефе³тивність� À� 84,21�%� випад³ів� (32� хво-
рих).�Дані�ЯМРТ�бÀли�достовірними� À�87,50�%� (7� хворих).

Проводячи� аналіз� артрос³опічних� втрÀчань� при� розсі-
³аючомÀ�остеохондриті,�нами�встановлено,�що�À�більшості
пацієнтів� –� 31�(81,57�%)� оперативні� втрÀчання� проведені
в� ІІІ-IV�стадії�захворювання,�À�7�(18,43�%)�–�À� ІІ�стадії.

У�7�пацієнтів�з�ІІ�ст.�захворювання�бÀло�ви³онано�остео-
хондроперфорацію� ділян³и� змінено�о� хряща� шпицею
Кіршнера.� У� 12�(31,53�%)� пацієнтів� при� ІІІ� стадії� захворю-
вання� при�фі³сованомÀ� хрящі� (5� хворих)� йо�о� поверхню
обробляли� рашпілем� або� ³юрет³ою� та� ви³онÀвали� остео-
хондроперфорацію�шпицею.�При�част³овомÀ�відриві�хряща
з� приле�лою� сÀбхондральною� ділян³ою� ³іст³и� (7� хворих)
обробляли� данÀ� ділян³À�шейвером� та� ви³онÀвали� остео-
перфорацію� шпицею� або� тон³им� шилом.� У� 19�(50�%)
пацієнтів�з� IV�стадією�захворювання�проводили�видалення
вільних�³іст³ово-хрящових�фра�ментів�з�порожнини�сÀ�ло-
ба,�шейвероабразію�ділян³и�³іст³ово-хрящово�о�дефе³тÀ�та
мі³рофра³тÀрÀвання�зони�дефе³тÀ�остеотомом.

Термін�спостереження�за�хворими�від�2�до�5�ро³ів.�Ре-
зÀльтати� ефе³тивності� лі³Àвання� наведено� на� рисÀн³À� 5.

ВИСНОВКИ�1.�У�хворих�з�підозрою�на�розсі³аючий�ос-
теохондрит�(хворобÀ�Кені�а)�ре³омендÀємо�в�діа�ностично-
лі³Àвальні� заходи� в³лючати,� о³рім� ³ліні³о-рент�еноло�іч-
но�о� обстеження,� обов’яз³ове� УЗД-дослідження,� ЯМРТ� та
артрос³опію.

0%23,30% 13,40%

63,30%

відмінний добрий задовільний незадов

Рис.�5.�РезÀльтати�ефе³тивності�лі³Àвання�розсі³аючо�о�остео-
ходритÀ�³олінно�о�сÀ�лоба.

2.� Діа�ностично-лі³Àвальна� артрос³опія� дозволяє� про-
вести�найбільш�достовірнÀ�верифі³ацію�діа�нозÀ�та�прове-
сти� оптимальнÀ� санацію� Àраженої� ділян³и� хряща� залежно
від� стадії� захворювання.

3.�При�розсі³аючомÀ�остеохондриті�тіль³и�рання�діа�но-
сти³а� та� аде³ватне� лі³Àвання� дозволяє�ма³симально� збе-
ре�ти� стрÀ³тÀрÀ� хрящової� т³анини.�Для�профіла³ти³и�роз-
вит³À� ранньо�о�ОА� в� післяопераційномÀ� періоді� вважаємо
необхідним� проведення� ³омпле³сно�о� відновно�о� лі³Àван-
ня.
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СОЦІАЛЬНО-ДЕМОГРАФІЧНИЙ�ПОРТРЕТ�ДОНОРСЬКИХ�КАДРІВ�ТЕРНОПІЛЬЩИНИ

Тернопільсь³а�обласна�³омÀнальна�станція�переливання�³рові1,�Львівсь³ий�національний
медичний�Àніверситет�імені�Данила�Галиць³о�о2

СОЦІАЛЬНО-ДЕМОГРАФІЧНИЙ�ПОРТРЕТ�ДОНОРСЬКИХ�КАДРІВ�ТЕРНО-
ПІЛЬЩИНИ�–�Проведений�аналіз�розвит³À�донорства�³рові�Тернопіль-
щини�за�період� 2003-2007� рр.�Визначений�соціально-демо�рафічний
портрет�та�розподіл�донорів�за��рÀповими�системами�³рові�АВО�і�РезÀс.
Дана�оцін³а�донороспроможності�різних�соціальних�і�ві³ових�³ате�орій
населення,�встановлені�причини�спадÀ�донорства�та�намічені�заходи,
я³і�б�позитивно�вплинÀли�на�розвито³�донорства�в�області.

СОЦИАЛЬНО-ДЕМОГРАФИЧЕСКИЙ�ПОРТРЕТ�ДОНОРСКИХ�КАДРОВ�ТЕР-
НОПОЛЬСКОЙ�ОБЛАСТИ�–�Проведен�анализ�развития�донорства�Терно-
польс³ой�области�в�период�2003-2007���.�Определен�социально-демо�ра-
фичес³ий�портрет�и�распределение�доноров�по��рÀпповым�системам
АВО�и�РезÀс.�Дана�оцен³а�возможности�Àчастия�в�донорстве�различных
социальных�и�возрастных�³ате�орий�населения,�определены�причины
падения�донорства�и�начерчены�мероприятия,�³оторые�бы�позитивно
повлияли�на�развитие�донорства�в�области.

SOCIAL-DEMOGRAPHIC�PORTRAIT�OF�DONATING�INDIVIDUALS�OF�TERNOPIL
REGION�–�The�analysis�of�development�of�donorship�of�Ternopil�region�during
the�period�of�2003-2007�was�conducted.�Social-demographic�portrait�and
distributing�of�donorship�by�the�group�blood�systems�AВO�and�Rhesus�was
defined.�Estimation�of�donor�ability�of�different�social�and�age�categories�of
population�the�reasons�of�falling�of�donorship�were�certained�and�measures
which�positively�would�affect�development�of�donorship�in�a� region�were
drawn.

Ключові�слова:�донорство,�соціально-демо�рафічний�портрет�до-
норів�³рові.
Ключевые�слова:�донорство,�социально-демо�рафичес³ий�порт-

рет�доноров�³рови.
Key�words:�donorship,�social-demographic�portrait�of�donors�of�blood.

ВСТУП�В�ÀсьомÀ�світі�з�³ожним�ро³ом�зростає�потреба�в
³омпонентах� та� препаратах� ³рові,� я³а� пов’язана� із
збільшенням� ³іль³ості� с³ладних� оперативних� втрÀчань� на
життєво�важливих�ор�анах,�ростом�числа�дорожньо-транс-
портних� та� техно�енних� ³атастроф,� війсь³ових� ³онфлі³тів,
природних� ³ата³лізмів.

Основним� завданням� слÀжби� ³рові� є� забезпеченість
лі³Àвальних� за³ладів� висо³оя³існими� ³омпонентами� та
біопрепаратами� донорсь³ої� ³рові� та� забезпечення� інфе³-
ційної�безпе³и�етапів�донор-персонал-реципієнт.�Сьо�одні
в� слÀжбі� ³рові� вини³� ряд� невід³ладних� правових,� ор�ані-
заційних,� виробничих� та� наÀ³ових� проблем,� я³і� потребÀ-
ють�я³омо�а�швидшо�о�вирішення.

За� останні� два� десятиріччя� в� лі³Àвальних� за³ладах
У³раїни�зросли�масштаби�застосÀвання�³омпонентів�та�пре-
паратів�³рові�при�різних�захворюваннях�і�патоло�ічних�ста-
нах,� набÀла� промислово�о� хара³терÀ� виробнича� трансфÀ-
зіоло�ія�[1].

Основним�і�єдиним�джерелом�³рові�та� її�³омпонентів�є
донори.�Сьо�одні�донорство�в�У³раїні�стало�серйозною�со-
ціальною�проблемою,�я³а�тор³нÀлась�різних�сторін�життє-
діяльності� сÀспільства� і� знаходиться� в� прямій� залежності
від� е³ономічно�о� станÀ� та� сÀспільної� моралі.� Ор�анізація
донорства,� в� зв’яз³À� з� її� масовістю� і� с³ладністю,� вийшла
дале³о�за�рам³и�можливостей�за³ладів�слÀжби�³рові,�лі³À-
вальних� за³ладів.� Усі� ці� фа³тори� визначили�метÀ� нашо�о
дослідження.

Мета� дослідження� –� визначити� соціально-демо�рафіч-
ний�портрет�донорсь³их�³адрів�Тернопільщини�за�останні�5
ро³ів,�встановити�причини�спадÀ�донорства�та�на³реслити
заходи,�я³і�б�позитивно�вплинÀли�на�розвито³�донорства�в
області�та�розподіл�донорів�за�системами�АВО�і�РезÀс.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Об’є³том� дослідження� є
діяльність� Тернопільсь³ої�обласної�³омÀнальної�станції�пе-
реливання�³рові�(ТОКСПК)�з�розвит³À�донорства�за�період
2003-2007� рр.� Проаналізовано� 5� річних� звітів� роботи
ТОКСПК� та� 1000� ³арт� донорів� на� предмет� вcтановлення
�рÀп�³рові�за�системами�АВО�і�РезÀс,�ві³À,�статі,�соціально-
�о� статÀсÀ.� ФормÀвання� дослідження� здійснювалось� на
принципах�аде³ватності�об’є³та�та�предметÀ�дослідження.
У�процесі�дослідження�бÀли�ви³ористані�методи�соціоло�іч-
но�о,�меди³о-статистично�о,�стрÀ³тÀрно-ло�ічно�о�аналізÀ.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Донор�є�основною�лан³ою�в�слÀжбі�³рові�і�її�розвито³,�в
першÀ�чер�À,�залежить�від�а³тивності�населення�та�йо�о��о-
товності�брати�Àчасть�À�донорстві,�я³е�на�Тернопільщині�за
останнє� десятиріччя� переживає� не� най³ращі� часи.�Основ-
ними� не�ативними�фа³торами,� я³і� вплинÀли� на� розвито³
донорства� Тернопільщини,� необхідно� відзначити� неспри-
ятливÀ� демо�рафічнÀ� ситÀацію,� висо³ий� рівень� мі�рації
донороздатно�о�населення�за�межі�області,�зниження�життє-
во�о� рівня� людей,� ріст� поширеності� �емотрансмісивних
інфе³цій,� відсÀтність�пропа�анди�донорства� À� засобах�ма-
сової� інформації,� пасивна� Àчасть� місцевих� ор�анів� само-
врядÀвання� в� ор�анізації� донорсь³о�о� рÀхÀ,� незадовільне
фінансове� та�матеріально-технічне� забезпечення� за³ладів
слÀжби�³рові.

Слід�відмітити,�що�за�останні�ро³и�змінилась�стрÀ³тÀра
донорсь³их� ³адрів� (табл.� 1).� У� 2007� р.� зменшилась,� по-
рівнянні� з� 2003� р.,� ³іль³ість� а³тивних� (платних)� донорів
на� 26,7�%,� захворюваність� серед� я³их� значно�менша,� ніж
серед� безоплатних,� донорів� резервÀ� на� 9,2�%.�Основною
�рÀпою�донорів�стали�донори-родичі,�³іль³ість�я³их�стано-
вить� 99,5-99,9%� від� за�альної� ³іль³ості.� Зменшилась
³іль³ість�донорів�плазми�À�2007�р.�порівняно�з�2004�р.�на
38,9�%.� Кіль³ість� імÀнних� донорів� À� 2007� р.� становила� 15
осіб,�що�дорівнює�0,1�%�від�Àсієї�³іль³ості�донорів.

Ві³ова� хара³теристи³а� донорів� Тернопільщини� за� ос-
танні�5�ро³ів�представлена�в� таблиці�2.

Я³�видно�з�таблиці�2,�найбільша�³іль³ість�донорів�при-
падає� на� ві³овÀ� ³ате�орію� 21-30� р.,� найменша� на� ві³овÀ
³ате�орію�–�старше�50�ро³ів.

Соціальна�стрÀ³тÀра�донорсь³их�³адрів�(табл.�3)�Терно-
пільщини�по³азала,�що�найбільшÀ�Àчасть�в�донорстві�³рові,
її�³омпонентів�берÀть�донори,�соціальний�статÀс�я³их�нале-
жить� до� робітни³ів� промислових� підприємств� та� праців-
ни³ів� сільсь³о�о� �осподарства�48,4�%,�найменша�Àчасть�в
донорстві� відмічена� серед� стÀдентсь³ої� та� Àчнівсь³ої� мо-
лоді�14,2�%.

За� даними� Ради�Європи,� для� самозабезпечення� лі³À-
вальних� за³ладів� донорсь³ою� ³ров’ю,� її� ³омпонентами� і
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За�альна�³іль³ість�донорів� З�цієї�³іль³ості�донорів�
в�томÀ�числі� плазми�� імÀнних�

а³тивних� резервÀ�
Рі³� Всьо�о�

Абс.ч.� %� Абс.ч.� %�
Абс.�ч.� %� Абс.�ч.� %�

Приріст�донорів
�порівняно�з��

попереднім�ро-
³ом�(%)�

2003� 15889� 60� 0,3� 15829� 99,7� 2828� 17,8� 46� 0,4� +15,8�

2004� 16521� 36� 0,2� 16485� 99,8� 3640� 22,0� 63� 0,4� +10,4�

2005� 15359� 30� 0,� 15329� 99,8� 3790� 24,7� 13� 0,1� -17,2�

2006� 15886� 15� 0,1� 15871� 99,9� 3847� 24,2� 39� 0,3� +�10,5�

2007� 15503� 16� 0,1� 15487� 99,9� 3181� 20,5� 15� 0,1� -4,4�

Таблиця� 1.� Динамі³а� розвит³À� донорства� Тернопільщини� за� 2003-2007� рр.

Таблиця� 2.� Ві³ова� хара³теристи³а� донорів� Тернопільщини� за� 2003� -� 2007� рр.� (%)

Ві³ові��рÀпи���
Рі³� до�20�р.� 21-30�р.� 31-40�р.� 41-50�р.� старше�50�р.�
2003� 17,0� 21,9� 29,2� 27,7� 4,2�
2004� 17,0� 36,6� 22,7� 18,3� 5,4�
2005� 20,5� 43,1� 16,7� 15,3� 4,4�
2006� 13,8� 46,2� 18,9� 16,5� 4,6�
2007� 15,8� 41,3� 22,1� 17,7� 3,1�

Таблиця� 3.� Соціальна� стрÀ³тÀра� донорів� Тернопільщини� за� 2003-2007� рр.

Соціальний�статÀс�донорів�

Робітни³и�промислових�під-
приємств�та�працівни³и�с/��

СлÀжбовці,�ІТП(інженерно-
техн.�працівни³и)�

СтÀдентсь³а�та�Àчнів-�
сь³а�молодь�

Особи�без�постійно�о�
місця�праці�та�прожи-

вання�
Рі³�

Абс.�число� %� Абс.�число� %� Абс.�число� %� Абс.�число� %�
2003� 7392� 46,5� 2904� 18,3� 2688� 16,9� 2905� 18,3�
2004� 8544� 51,7� 2688� 16,3� 2016� 12,2� 3273� 19,8�
2005� 6192� 40,3� 4176� 27,2� 1704� 11,1� 3287� 21,4�
2006� 7248� 45,6� 2496� 15,7� 2760� 17,4� 3382� 21,3�
2007� 8976� 57,9� 3336� 21,5� 2064� 13,3� 1127� 7,3�

біопрепаратами� необхідно� мати� 40-60� донорів� на� 1000
населення,�або�12-15�мл�донорсь³ої�³рові�на�одно�о�жителя
на� рі³.�На� Тернопільщині� по³азни³� розвит³À� донорства� за
останні� ро³и� сÀттєво� не� змінився� і� À� 2007� р.� дорівнював
15503�осіб,�що�становить�55,1%�від�нормативів�ВООЗ,�або
6,7�мл�донорсь³ої� ³рові� на� одно�о�меш³анця�області.� За-
�альне�зменшення�донорів,�особливо�різ³е�зменшення�імÀн-
них� донорів,� не�ативно� вплинÀло� на� випÀс³� біопрепаратів
плазми� ³рові,� та³их� я³:� полібіолін,� альбÀмін;� імÀнних� –
антистафіло³о³овий,� анти�рипозний,� людсь³ий� нормаль-
ний,� протиправцевий,� антирезÀсний� �ама�лобÀліни� тощо.

Потреба�Тернопільсь³ої�області�в�донорсь³ій�³онсерво-
ваній� ³рові,� з�ідно� з� ре³омендаціями� ВООЗ,� становить
17077,5� л� на� рі³� [2].� Для� забезпечення� потреби� лі³Àваль-
них� за³ладів� Тернопільщини�в� ³омпонентах� та� препаратах
плазми� ³рові,� за� ре³омендацією� ВООЗ,� необхідно� мати
щорічно�біля�35�тис.�донорів.�Сьо�одні�³іль³ість�зареєстро-
ваних�донорів�в�ЗСК�Тернопільщини�становить�34,8�%�від
нормативÀ� ВООЗ.

�У�2007�р�за³ладами�слÀжби�³рові�Тернопільщини�бÀло
за�отовлено�7324,8�л�донорсь³ої�³рові,�що�становить�42,9�%

від� нормативної� потреби,� що� пов’язано� зі� зменшенням
³іль³ості�осіб,�я³і�б�бажали�стати�донорами.

Необхідно� відмітити� підвищений� ризи³� інфе³ційної
безпе³и�при�за�отівлі�та�переробці�донорсь³ої�³рові�на�біо-
препарати.�В�донорстві�бере�Àчасть�немало�осіб�із�соціально
небла�ополÀчних�шарів� населення,� серед� я³их� нерід³о� є
люди,� я³і� хворіють� на� венеричні� захворювання,� хронічні
�епатити,� вживають� нар³оти³и� і� навіть� ВІЛ-інфі³овані.� Це
значною�мірою�сприяє�збільшенню�абсолютно�о�бра³À�³рові,
ризи³À�передачі�вірÀсних�інфе³цій�при�проведені��емо³ом-
понентної�терапії�(табл.�4).

Для�ефе³тивно�о�планÀвання�та�реалізації�донорсь³о�о
потенціалÀ� на� Тернопільщині� необхідно� орієнтÀватись� на
дані�соціально-демо�рафічної�хара³теристи³и�донорсь³о�о
³онтин�ентÀ.� Вивчення� соціально-демо�рафічної� хара³те-
ристи³и� донорсь³их� ³адрів� Тернопільщини� проводилось
шляхом� аналізÀ� ан³етÀвання� осіб,� я³і� виявили� бажання
здати�³ров.

Що�стосÀється�ефе³тивності�пропа�анди�донорства�на
Тернопільщині,� необхідно� відмітити�фа³т� явно�о� небла�о-
полÀччя.�Я³� по³азало�дослідження,� третя� частина�первин-

Таблиця� 4.� Поширеність� �емотрансмісивних� інфе³цій� серед� донорів� ³рові� Тернопільщини
за�2003-2007�рр.� (на�100000�донацій)

Гемотрансмісивні�інфе³ції�
Ро³и�

ВІЛ�1/2� Гепатит�В� Гепатит�С� Сифіліс�
2003� 0,014� 0,238� 0,121� 0,194�

2004� 0,004� 0,312� 0,350� 0,208�
2005� 0,003� 0,252� 0,395� 0,199�
2006� 0,003� 0,276� 0,390� 0,155�
2007� 0,004� 0,259� 0,388� 0,154�
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них�донорів,�я³а�прийшла�в�за³лад�слÀжби�³рові�на�³рово-
здачÀ,� пра³тично� не� знали� нічо�о� про� донорство� та� йо�о
безпечність�для�ор�анізмÀ.�Значна�³іль³ість�осіб�(64�%)�не
знали�про�наявність� тих� чи� інших�протипо³азань�до� ви³о-
нання�донорсь³их�фÀн³цій,�що,�в�свою�чер�À,�призвело�до
збільшення� ³іль³ості� медичних� відводів� від� донорства.
Лише�36�%�первинних�донорів�дали�³ров�в�резÀльтаті�ме-
дичної� а�ітації,� тоді� я³� більшість� донорів� одержали� інфор-
мацію� про� здавання� ³рові� від� дрÀзів� та� знайомих.

Відомо,�що�формÀвання�е³ономічної�ефе³тивності�роз-
вит³À� донорства� ³рові,� її� ³омпонентів� визначаються� низ-
³ою�специфічних�Àмов.�Донорсь³і�ресÀрси�та�продÀ³ти�до-
норсь³ої�³рові�є�завжди�для�держави�страте�ічними,�в�зв’яз-
³À� з� чим� Уряд� У³раїни� та� ³ерівни³и� місцевих� ор�анів
самоврядÀвання� повинні� взяти� на� себе� ³онтроль� за� роз-
вит³ом� донорства� та� забезпечити� йо�о�фінансÀвання,� за-
лÀчаючи�не�тіль³и�³ошти�бюджетів�різно�о�рівня,�але�й�інші
джерела�фінансÀвання.

Донорсь³а� ³ров� та� її� основний� ³омпонент� –� плазма� з
почат³À�є�сировиною,�а�після�її�перероб³и�в�за³ладі�слÀжби
³рові� стає� біопродÀ³том� і� набÀває� значної� матеріальної

цінності�я³�лі³Àвальний�препарат.�Все�це�потребÀє�значних
фінансових�затрат,�я³і�сьо�одні�обмежÀються�лише�видат-
³ами�на�обстеження�донорів,�засоби�за�отівлі�³рові�її�пере-
роб³À� на� ³омпоненти,� виробництво� біопрепаратів,� збері-
�ання��отової�продÀ³ції,�але�без�врахÀвання�витрат�на�роз-
вито³� донорства.� На� основі� детально�о� аналізÀ� різних
варіантів�фінансової�підтрим³и�розвит³À�донорства�ми�ре-
³омендÀємо�À�перелі³�витрат�в³лючити�статті�видат³ів,�я³і
відображені� в� таблиці� 5.

А³тивна�фінансова� підтрим³а� розвит³À� донорства� та
йо�о�пропа�анда�з�ви³ористанням�засобів�масової�а�ітації,
широ³а� Àчасть� À� проведенні� а�ітаційних� заходів� не� тіль³и
медичних� працівни³ів,� але� й� авторитетних� і� відомих� в
ре�іоні�людей,�молодіжних�ор�анізацій,�сприяло�би�широ³о-
мÀ� залÀченню� населення� до� донорства� ³рові� та� її� ³омпо-
нентів.

Розподіл�донорів�за��рÀпою�³рові�та�резÀс-фа³тором�пред-
ставлено� в� таблиці� 6,� я³ий� дещо� відрізняється� від� Євро-
пейсь³ої� попÀляції� населення.� Виявлено� перева�À� �рÀпи
³рові�А(ІІ)�порівняно�з�О�(І)�на�1,2%,�з�В(ІІІ)�1,6�%,�з�АВ(ІV)
0,9�%.

Таблиця� 6.� Розподіл� донорсь³их� ³адрів� Тернопільщини� за� �рÀпами� ³рові� та� резÀс-фа³тора

Виявлено�донорів�за��рÀпою�³рові�(�%)� За�резÀс-фа³тором�(�%)�№�
за/п�

Обстежено��
донорів� О(І)� А(ІІ)� В(ІІІ)� АВ(ІV)� �додатні� від’ємні��

1� 1000� 35,7� 37,6� 18,4� 8,3� 82,7� 17,3�

Таблиця� 5.� Ре³омендовані� статті� видат³ів� �рошових� ³оштів� на� розвито³� донорства� на� Тернопільщині

Статті�видат³ів� Відповідальні�ор�ани� Джерела�фінансÀвання�
�Ор�анізація�та�проведення�заходів�з�пропа�анди�без-�

оплатно�о�донорства�
Державні�ор�ани�Àправління�та�охо-

рони�здоров’я�
Бюджет�

Створення�єдиної�інформаційної�системи�слÀжби�³рові�з
�внесенням�даних�про�осіб��рÀпи�ризи³À��

За³лади�слÀжби�³рові,�лі³Àвальні��
за³лади,�нар³оло�ічний�та�ш³ірно- 

венероло�ічний�диспансери�
Бюджет�

Оплата�донорам�за�³рово-,�плазмодачÀ� За³лади�слÀжби�³рові� Бюджет�
Надання�піль��донорам�за�ба�аторазовÀ�безоплатнÀ��

здачÀ�³рові,�її�³омпонентів�
Ор�ани�державно�о�Àправління� Бюджет�

Співвідношення��рÀп�³рові�становить�О(І):А(ІІ):В(ІІІ):АВ(ІV)
=�4:4:2:1.�За�резÀс-фа³тором�донори�Тернопільщини�діляться
настÀпним�чином�–�резÀс�додатні�–�82,7%,�резÀс-від’ємні�–
17,3�%.

�ВИСНОВКИ�1.�Проведене�соціально-демо�рафічне�дос-
лідження�по³азало�низ³À�недолі³ів�при�проведенні�відборÀ
донорів�серед�населення�до�ви³онання�донорсь³их�фÀн³цій
та� не�ативних� соціально-демо�рафічних� явищ� À� донорстві
Тернопільщини.

До� найбільш� значимих� належать:
-� низь³ий� рівень� Àчасті� À� донорстві� ³адрових� донорів

(0,3%)� та� висо³ий� відсото³� донорів-родичів� (99,7%);
-�висо³ий�рівень�вірÀсоносійства�À�донорів-родичів�по-

рівняно�з�донорами�³адрÀ;
-�Àчасть�À�донорстві�осіб�без�постійно�о�місця�роботи�та

проживання;
-� низь³ий� рівень� (0%)� Àчасті� À� донорстві� ³рові,� її� ³ом-

понентів� жіночо�о� ³онтин�ентÀ;
-�мі�рація�донороспроможно�о�населення�(8,2)�À�³раїни

небла�ополÀчні� з� пріонної� та� інших� �емотрансмісивних
інфе³цій;

-� поширення� ш³ідливих� звичо³� (вживання� ал³о�олю
2,3%)�серед�осіб,�я³і�виявили�бажання�стати�донорами;

-� низь³ий� рівень� під�отов³и� лі³арями� лі³Àвальних� за³-
ладів� донорів-родичів� при� їх� направленні� на� ³роводачÀ� À
за³лад�слÀжби�³рові�(вживання�жирної�їжі�та�ал³о�олю�за�4
�одини�до�³роводачі�);

-� значний� відсото³� (64%)� осіб,� я³і� виявили� бажання
стати� донорами,� не� знає� про� наявність� протипо³азань� до
ви³онання� донорсь³их�фÀн³цій� із-за� недостатньої� роз’яс-
нювальної�роботи�серед�населення.

2.�Для� ефе³тивно�о� планÀвання� та� реалізації� донорсь-
³о�о�потенціалÀ�на�Тернопільщині�необхідно�орієнтÀватись
на�дані� соціально-демо�рафічної� хара³теристи³и�донорсь-
³о�о� ³онтин�ентÀ.

3.� Розподіл� донорів� Тернопільщини� за� �рÀпами� ³рові
становить�О(І)�–�35,7�%�А(ІІ)�37,6�%�В(ІІІ)�18,4�%�АВ(ІV)�8,3
%;�за�резÀс�фа³тором�–�додатні�82,7�%,�від‘ємні�–�17,3�%.
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КЛІНІЧНИЙ�АНАЛІЗ�ГІСТЕРЕКТОМІЙ� ІЗ�ЗАСТОСУВАННЯМ�ЛА-
ПАРОСКОПІЇ�ПІДВІСНОГО�ТИПУ�–�Наведені�резÀльтати�³лінічно�о�ана-
лізÀ�ради³альної�ва�інальної��істере³томії�з�ви³ористанням�лапарос³о-
па�підвісно�о�типÀ�(без�пневмоперитонеÀмÀ)�(20�хворих)�і�ради³аль-
ної�ва�інальної��істере³томії�(22�хворі).�Оперативне�втрÀчання�бÀло
проведене�з�приводÀ�міом�мат³и�без�аденоміозÀ�або�з�аденоміозом�та
атипової��іперплазії�ендометрія.�По³азана�безпечність�і�ефе³тивність
застосÀвання�лапарос³опа�підвісно�о�типÀ�для�проведення�та³их�опе-
рацій,�відсÀтність�післяопераційних�Àс³ладнень,�а�та³ож�відсÀтність
достовірних�змін�тривалості�операції�і�величини�³рововтрати�порівняно
з�та³ими�при�ради³альній�ва�інальній��істере³томії.
КЛИНИЧЕСКИЙ�АНАЛИЗ�ГИСТЕРЭКТОМИЙ�С�ПРИМЕНЕНИЕМ

ЛАПАРОСКОПА�ПОДВЕСНОГО�ТИПА�–�По³азаны�резÀльтаты�³лини-
чес³о�о�анализа�ради³альной�ва�инальной��истерэ³томии�с�использо-
ванием�лапарос³опа�подвесно�о�типа�(без�пневмоперитонеÀма)�(20
больных)�и�ради³альной�ва�инальной��истерэ³томией�(22�больные).
Оперативное�лечение�было�проведено�по�поводÀ�миом�мат³и�с�эндо-
метриозом�или�без�та³о�о�и�атипичес³ой��иперплазии�эндометрия.
По³азана�безопасность�и�эффе³тивность�применения�лапарос³опа
подвеcно�о�типа�для�проведения�та³их�операций,�отсÀтствие�после-
операционных�осложнений,�а�та³же�отсÀтствие�достоверных�измене-
ний�длительности�операции�и�величины�³ровопотери�по�сравнению�с
та³овыми�при�ради³альной�ва�инальной��истерэ³томии.
�CLINICAL�ANALYSIS�OF�HYSTERECTOMY�WITH�APPLICATION�OF

HANGING�TYPE�LAPAROSCOPE�–�The�results�of�clinical�analysis�of
laparoscopically�assisted�radical�hysterectomy�with�application�of�hanging
type�laparoscope�(20�patients)�and�radical�vaginal�hysterectomy�(22�patients)
are�discussed.�The�operative�treatment�was�applied�for�women�with�uterine
myoma�with�and�without�adenomyosis�and�atypical�endometrial�hyperplasia.
It�was�shown�the�safety�and�efficacy�of�using�of�this�laparoscope�for
operations�and�absence�of�postoperative�complications�as�well�as�absence�of
reliable� changes�of� operation�duration�and� temporary�haemorrhage
comparatively�to�radical�vaginal�hysterectomy.

Ключові�слова:�лапарос³опічна��істере³томія,�лапарос³оп�підвісно�о
типÀ,�міома�мат³и,�атипова��іперплазія�ендометрія.
Ключевые�слова:�лапарос³опичес³ая��истерэ³томия,�лапарос³оп

подвеcно�о�типа,�миома�мат³и,�атипичес³ая��иперплазия�эндометрия.
Key�words:�laparoscopically�assisted�radical�hysterectomy,�hanging�type

laparoscope,�uterine�myoma,�atypical�endometrial�hyperplasia.

ВСТУП� За� останні� 20� ро³ів� лапарос³опічна� хірÀр�ія
набÀває�все�більш�широ³о�о�застосÀвання�À�ба�атьох�³раї-
нах� світÀ.�Це� пов’язано� з� тим,�що� вона�має� ряд� перева�
перед� звичайним� хірÀр�ічним� втрÀчанням,� а� саме� мож-
ливість� точної� діа�ности³и� патоло�ічних� процесів� в� ор�а-
нах�мало�о�таза�і�черевної�порожнини�та�ви³онання�ор�а-
нозбері�аючих� операцій,� особливо� À� пацієнтів� молодо�о
ві³À.� Її� перева�ами� та³ож� є� менша� операційна� травма,
менша� ³рововтрата� при� проведенні� оперативно�о� втрÀ-
чання,� зменшення� стро³À� перебÀвання� пацієнтів� À� стаці-
онарі� [1-5].� Рядом� дослідни³ів� розробляються� принципи
�істерос³опічних� операцій� з� приводÀ� почат³ових� стадій
ра³À� тіла�мат³и,� а� та³ож�реабілітаційні� заходи�після�про-
ведення� та³их� операцій� [6,7].

Аналіз�даних�літератÀри�по³азав,�що�існÀє�ряд�лапаро-
с³опічних�втрÀчань�з�різним�обся�ом�операцій�залежно�від
типÀ�патоло�ічно�о�процесÀ�і�йо�о�поширення�[8-12].�Розрі-
зняють� та³і� види� лапарос³опічних� операцій:

1)� діа�ностична� лапарос³опія� (ЛПС)� для� діа�ности³и
патоло�ічних� процесів� À� черевній� порожнині� і� ор�анах�ма-
ло�о�таза;

2)� малі� лапарос³опічні� операції� –лапарос³опічна� сте-
рилізація,� пÀн³ція� і� аспірація� ³іст� яєчни³ів,� біопсія� яєч-
ни³ів,�³оа�Àляція�ендометріоїдних�Àражень�І�стÀпеня,�ад�е-
зіолізис�при�вираженомÀ�злÀ³овомÀ�процесі;

3)�вели³і�лапарос³опічні�операції�–�лі³Àвання�ендомет-
ріозÀ�ІІ-ІІІ�стÀпеня,�сальпін�ое³томія�і�адне³се³томія�при�е³-
топічній� ва�ітності,� пластичні� операції� на�мат³ових� трÀбах
з�приводÀ�безпліддя,�цисте³томія,�адне³се³томія�при�³істоз-
них� Àраженнях;

4)�лапарос³опічні�операції�висо³ої�с³ладності�–�міоме³-
томія,�лі³Àвання�ендометріозÀ� ІІІ-ІV�стÀпеня,� �істере³томія,
лімфадене³томія,� лі³Àвання� пÀхлин� статевих� ор�анів,� не-
тримання� сечі,� ради³альна� �істере³томія.

Нові� техноло�ії� сприяли�розвит³À�методів� лапарос³опі-
чних� операцій,� серед� я³их� на� сьо�одні� знаходить�широ³е
застосÀвання� без�азова� лапарос³опія� підвісно�о� типÀ� [13,
14].�Вона�має�ряд�перева��перед��азовою�лапарос³опією�–
відсÀтність� пневмоперитонеÀмÀ,� можливість� ви³ористан-
ня� традиційних� інстрÀментів� для� лапаротомії� і� на³ладан-
ня�швів,�що�поле�шÀє�хід�операції,�можливість�дося�нення
хорошо�о� ³рÀ�озорÀ� черевної� порожнини� і� ви³ористання
меншої� ³іль³ості� одноразових� інстрÀментів� або� повна
відмова� від� них.� ВідсÀтність� �азÀ� À� черевній� порожнині
ÀсÀває�та³і�недолі³и�пневмоперитонеÀмÀ:�1)�стиснення�ве-
нозних�сÀдин�заочеревинно�о�просторÀ�з�порÀшенням�³ро-
вопостачання� нижніх� ³інціво³� і� схильністю� до� тромбоÀтво-
рення;� 2)� порÀшення� артеріально�о� ³ровото³À� в� черевній
порожнині;�3)�порÀшення�серцевої�діяльності:�зниження�сер-
цево�о� ви³идÀ� і� серцево�о� інде³сÀ,� аритмії;� 4)� стиснення
діафра�ми� із� зменшенням� залиш³ової� єм³ості� ле�ень,
збільшення�мертво�о�просторÀ�і�розвит³À��іпер³апнії;�рота-
ція�серця;�5)�безпосередні�Àс³ладнення�пневмоперитонеÀ-
мÀ:� пневмотора³с,� пневмомедиастинÀм,� пневмопери³ард,
підш³ірна�емфізема,��азова�емболія.

Мета� дано�о� дослідження� поля�ала� À� порівняльномÀ
³лінічномÀ� аналізі� оперативних� втрÀчань� –� �істере³томій
за�допомо�ою�без�азової�лапарос³опії�із�застосÀванням�ла-
парос³опа� підвісно�о� типÀ� і� ³ласичної� �істере³томії� через
піхвÀ.

МАТЕРІАЛ� І�МЕТОДИ�Матеріал� дослідження� в³лючав
резÀльтати� аналізÀ� оперативних� втрÀчань� (�істере³томій),
проведених�42�хворим.�Хворі�бÀли�розподілені�на�2��рÀпи:
І� �рÀпа� в³лючала� 20� хворих,� я³им� �істере³томія� ви³онÀва-
лась�із�застосÀванням�лапарос³опа�підвісно�о�типÀ�і�вида-
ленням�мат³и�через�піхвÀ,�ІІ��рÀпа�в³лючала�22�хворі,�я³им
�істере³томію� ви³онÀвали� ³ласичним�методом� через� піхвÀ
(табл.1).

Всі�пацієнт³и�бÀли�обстежені�до�операції�для�виявлен-
ня� протипо³азів� до� лапарос³опічних� втрÀчань.� Проводили
за�альне�обстеження�хворих�(аналіз�³рові� і�сечі,�біохімічне
дослідження�³рові,��рÀпа�³рові�і�резÀс-приналежність,�ана-
лізи�³рові�на�ВІЛ�і�реа³ція�Вассермана,�дослідження�станÀ
з�ортальної�системи�³рові,�дослідження�фÀн³ції�серця)�і��іне-
³оло�ічне�обстеження�(біманÀальне�обстеження,�досліджен-
ня�флори� із�піхви,�цитоло�ічне�дослідження�маз³ів� із�ший-
³и�мат³и�і�³ольпос³опія,�ÀльтразвÀ³ове�дослідження�ор�анів
мало�о�таза�ва�інальним�датчи³ом,�ре³торомано-,�³олоно-
с³опія,�³омп’ютерна�томо�рафія�при�необхідності.�За�резÀль-
татами�³омпле³сно�о�обстеження�42�хворих�протипо³азань
до�проведення�лапарос³опічних�операцій�не�виявлено.

Методи±и� оперативних� втр¾чань.� Операція� е³стирпації
мат³и� через� піхвÀ� ви³онÀвалась� ³ласичним�методом� без
модифі³ацій.�У�хворих,�я³им�проводилась�операція� із�зас-
тосÀванням�лапарос³опÀ�підвісно�о�типÀ,�застосовÀвали�за-
�альнÀ�анестезію.�Хвора�знаходилась�À�положенні�цистоліт-
іаза� з� ³атетером� À� сечовомÀ�міхÀрі.� Для� підвішÀвання� че-
ревної� стін³и� і� проведення� лапарос³опічної� операції
ви³ористовÀвали� апарати� ³омпанії�Mizuho� (Японія).
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� Таблиця� 1.� Розподіл� хворих� за� ³лінічними� діа�нозами� і� ві³ом

ГрÀпи�хворих� Клінічний�діа�ноз� Кіль³ість�хворих,�N�/�%�
Ві³�хворих,�

Ро³и�
Міома�мат³и� 13�/�65,0� 38�–�53�

Міома�мат³и,�аденоміоз� �5�/�25,0� 30�–�46�
�
�

ГрÀпа�І� Міома�мат³и�+�атипова��іпе
рплазія�ендометрія�

�2�/�10,0� 36�–�41�

Всьо�о� � 20�/�100,0� 36�–�53�
Міома�мат³и� �15�/�68,2� 35�-�52�

Міома�мат³и,�аденоміоз� �6�/�27,3� 30�-�43�
�
�

ГрÀпа�ІІ� Міома�мат³и�+�атипова��іпе
рплазія�ендометрія�

�1/�4,5� 42�

Всьо�о� � 22�/�100,0� 36�-�53�

�Етапи�лапарос³опічної�операції:
-�зробити�розріз�на�черевній�стінці�під�пÀпом�для�лапа-

рос³опа,�надіти�пластичнÀ�втÀл³À�на�троа³ар�з�³рÀ�лою�на-
сад³ою�спеціально�для�про³олÀ�лапарос³опом�без�надÀван-
ня�черевної�порожнини� і�ввести�троа³ар�À�черевнÀ�порож-
нинÀ,� потім� вийняти� троа³ар� з� ³рÀ�лою� насад³ою,� а
пластичнÀ� втÀл³À� залишити� À� розрізі;

-�зробити�розріз�розміром�1,5-2�см�на�одномÀ�або�двох
бо³ах�черевної�стін³и;�про³олоти�сталевою��ол³ою�стін³À�че-
ревної� порожнини� на� відстані� 1см� під� пÀпом,� ввести� �ол³À
вниз�по�середній�лінії�черевної�стін³и�до�4�см.�Потім�ви³олоти
�ол³À�через�черевнÀ�стін³À�і�підвісити�її�за�допомо�ою�підвіс³и;

-� підняти� ³рÀ�лÀ� зв’яз³À� на� відстані� 2� см� від� ³Àта�мат-
³и;�за�допомо�ою

монополярно�о�еле³трично�о�с³альпеля�зробити�еле³т-
ро³оа�Àляцію,� одночасно� відсі³ти,� на³ласти� лі�атÀрÀ;� роз-
різати�передній�листо³�широ³ої�зв’яз³и�до�с³лад³и�очере-
вини�і�сечово�о�міхÀра,�за�допомо�ою�еле³тро³оа�Àляції�роз-
різати� зв’яз³À� яєчни³а� і� мат³ової� трÀби,� потім� низвести
сечовий�міхÀр;�мобілізÀвати�ший³À�мат³и�до�с³лепінь�після
³оа�Àляції� мат³ових� артерій;� під� лапарос³опом� надрізати
переднє� с³лепіня� піхви,� потім� переходити� на� операцію� з
видаленням�мат³и� через� піхвÀ.

Операційний�матеріал� підля�ав�морфоло�ічномÀ�дослі-
дженню,�в�резÀльтаті�я³о�о�бÀли�підтверджені�дані�³лінічно-
�о� обстеження� і� резÀльтати� �істоло�ічно�о� дослідження
зіш³ребів�слизової�оболон³и�порожнини�мат³и.�БÀли�вста-
новлені�та³і�морфоло�ічні�діа�нози:�міома�мат³и�з�незміне-
ним�ендометрієм,�міома�мат³и�з�аденоміозом�і�залозевою
�іперплазією�ендометрія� À� ви�ляді�о³ремих�во�нищ,�міома
мат³и� і� атипова� �іперплазія� ендометрія.

Отриманий�À�дослідженні�цифровий�матеріал�обробля-
ли�статистичним�методом�із�застосÀванням�ХІ,�достовірни-
ми� вважали� резÀльтати� при� р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Порівняльний�аналіз�особливостей��істере³томії�за�до-
помо�ою�лапарос³опії� підвісно�о� типÀ� і� видаленням�мат³и
через� піхвÀ� не� виявив� нія³их� Àс³ладнень� під� час� обох� ва-

ГрÀпа�хворих� Кіль³ість�хворих�
Тривалість�операції,��

хв 
Величина�³рово-�

втрати,�мл��
Ва�а�мат³и,���

�І� 20� 115�±�22*� 160�±�15**� 580�±50***�
�ІІ� 22� 110�±�20*� 173�±�20**� 400�±�45***�

Приміт³а:�р>0,05�між�*�і�*�та�між�**�і�**;�р<0,05�між�***�і�***.

Таблиця� 2.� Зіставлення� тривалості� операції,� величини� ³рововтрати� і� ва�и� мат³и� À� оперованих� хворих

ріантів� оперативно�о� втрÀчання� À� всіх� оперованих� хворих.
Основними� ³ритеріями,� я³і� хара³теризÀють� хід� операції,� є
її�тривалість�і�величина�³рововтрати.�Неабия³À�роль�віді�рає
та³ож�і�та³ий�параметр,�я³�величина�мат³и,�я³À�ми�оціню-
вали� за� її� ва�ою.� РезÀльтати� проведено�о� зіставлення� да-
них�параметрів�À�хворих�обох��рÀп�наведені�À�таблиці�2,�з
я³ої� видно� відсÀтність� достовірних� змін� між� тривалістю
операції� і� величиною� ³рововтрати� за� середніми� даними
(р>0,05),� незважаючи� на� те,�що� середня� ва�а�мат³и� бÀла
достовірно�більшою�À�хворих�І��рÀпи�(р<0,05).

Під�час�проведення�лапарос³опічної�операції�із�застосÀ-
ванням� лапарос³опа� підвісно�о� типÀ� бÀла� можливість
вільно� вводити� і� виводити� інстрÀменти� із� черевної� порож-
нини,� не� бÀло� хвилювань� з� приводÀ� виходÀ� �азÀ� із� черев-
ної�порожнини,�а�та³ож�можливим�бÀло�на³ладання�тради-
ційних� для� лапарос³опії� хірÀр�ічних� вÀзлів� я³� всередині
черевної� порожнини,� та³� і� ззовні.� ДÀже� важливим�момен-
том�є,�перш�за�все,�хороший�о�ляд�ор�анів�черевної�порож-
нини� і� можливість�швид³ої� аспірації� ³рові.

Важливим�моментом�післяопераційно�о�періодÀ�є�три-
валість� операції,�швид³ість� відновлення�фÀн³ції� ³ишечни-
³À�À�прооперованих�хворих,�величина�³рововтрати�під�час
оперативно�о�втрÀчання,�тривалість�застосÀвання�антибіо-
ти³ів,� частота� операційних� Àс³ладнень.� Та³і� особливості
станÀ�хворих�À�післяопераційномÀ�періоді,�безÀмовно,�впли-
вають� на� тривалість� перебÀвання� хворих� À� стаціонарних
Àмовах.�Дея³і� ³лінічні� особливості� післяопераційно�о�пері-
одÀ�À�хворих�після��істере³томії�за�допомо�ою�лапарос³опа�з
видаленням� мат³и� через� піхвÀ� і� при� �істере³томії� через
піхвÀ� ³ласичним�методом� наведені� À� таблиці� 3.

Дані� таблиці� свідчать,�що� за� тривалістю� оперативно�о
втрÀчання,� величиною� ³рововтрати� достовірних� змін� не
виявлено�в�обох��рÀпах�хворих.�Хара³терно,�що�тривалість
перебÀвання�хворих�À�стаціонарі�бÀла�достовірно�меншою
À�хворих� І� �рÀпи� і�становила� (4,7�±�0,2)�доби�проти� (5,9�±
0,4)�доби�À�хворих� ІІ� �рÀпи� (р<0,05).

Під�час�проведення�операції�з�ви³ористанням�лапарос-
³опа�підвісно�о� типÀ�можна�старанно�о�лянÀти�ор�ани� че-

Таблиця� 3.� Особливості� перебі�À� оперативно�о� втрÀчання� і� післяопераційно�о� періодÀ� À� хворих� після
варіантів� �істере³томій� з� ви³ористанням� (І� �рÀпа)� і� без� ви³ористання� (ІІ� �рÀпа)� лапарос³опа

ГрÀпа�хворих�
Тривалість��
операції,�хв 

Величина�³рово-�
втрати,�
мл�

Відновлення��
фÀн³цій�³ишечни-

³À,��од�

Тривалість�перебÀвання�À��
стаціонарі,�доба�

�І� �110�±�15� �180�±�25� �до�24� �4,7�±�0,2�
�ІІ� �115�±�10 �195�±�18� �до�24� �5,9�±�0,4�
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ревної� порожнини,� не� відволі³аючись�до� я³ості� пневмопе-
ритонеÀмÀ,�я³�це�бÀває�при�при��азовій�лапарос³опії.�Відо-
мо,�що�для�оперативної�лапарос³опії�швид³ість�подачі��азÀ
інсÀфлятором�не�менше�9�л�за�хвилинÀ,�при�більш�с³лад-
них�операціях� (ампÀтація�або�е³стирпація�мат³и)�вона�до-
ся�ає�15�л�за�хвилинÀ.�Крім�то�о,�внаслідо³�пневмоперито-
неÀмÀ� можÀть� вини³ати� Àс³ладнення� À� ви�ляді� �азової
емболії,� ішемії�внÀтрішніх�ор�анів,�а�та³ож�тромботичні�Àс-
³ладнення.�Фа³торами�ризи³À�та³их�Àс³ладнень�є�ві³�після
60� ро³ів,� тривалість� операції� більше� 2� �один,� �іпертензії,
підвищене� з�ортання� ³рові.

У� літератÀрі� існÀють� дані� [15],� в� я³их� проаналізовано
Àс³ладнення�після�318�лапарос³опічних� �істере³томій,�при
цьомÀ�частота�поранень�сечово�о�міхÀра�вища�(1,6�%),�ніж
при� ва�інальній� �істере³томії� (1,1%)� або� абдомінальній
�істере³томії� (0,76%),� частота� поранень� сечоводів,� відпо-
відно,� становить�1,2�%,�0,09�%� і� 0,16�%.�У�моно�рафії� [9]
наводяться� та³і� Àс³ладненя� 1165� лапарос³опічних� �істе-
ре³томій,� проведених� À�Фінляндії:� 1,2�%� с³лали� травми
сÀдин,� 1,5�%� –� травми� сечово�о� міхÀра,� 1,2�%� –� травми
сечоводÀ,�0,4�%�–� травми�³иш³и.

Слід�відзначити,�що�без�азова�лапарос³опія�та³ож�має
дея³і�недолі³и.�До�них�належать�та³і:�форма�просторÀ�на�а-
дÀє� врізанÀ� пірамідÀ,� на� відмінÀ� від� пневмоперитонеÀмÀ,
я³ий�Àтворює�простір�À�ви�ляді�небесно�о�³Àпола;�пристрій
для�без�азової�лапарос³опії�піднімає�один�або�два�із�чоти-
рьох�³вадрантів�черевної�стін³и;�е³спозиція�À�хворих�з�ожи-
рінням�має� певні� трÀднощі� [9].

У�наших�дослідженнях�³іль³ість�спостережень�невели-
³а,�проте�та³і�хара³терні�для�лапарос³опічної��істере³томії
Àс³ладнення,� я³� поранення� сечоводів,� сечово�о� міхÀра,
петлі� ³иш³и,� післяопераційні� ³ровотечі� не� спостері�ались
нами� À� прооперованих� хворих� обох� �рÀп.�Очевидно,� зас-
тосÀвання�лапарос³опа�підвісно�о�типÀ�створює�більш�оп-
тимальні� Àмови�для� о�лядÀ� ор�анів� черевної� порожнини� і
мало�о�таза,�а�та³ож�для�проведення�різних�етапів�опера-
тивно�о� втрÀчання.

Аналіз� перебі�À� проведених� нами� операцій� і� післяопе-
раційно�о�періодÀ�в�обох��рÀпах�хворих�різно�о�ві³À�і�з�різною
патоло�ією� свідчить� про� ефе³тивність� ви³ористання� лапа-
рос³опа�підвісно�о�типÀ�при�проведенні��істере³томій.�Слід
відзначити,�що�та³і�операції�можÀть�проводити�лише�висо-
³о³валіфі³овані� лі³арі,� я³і� мають� певний� досвід� не� тіль³и
хірÀр�а-он³о�іне³оло�а,�але�і�лапарос³опіста.

ВИСНОВКИ� Одержані� резÀльтати� в³азÀють� на� без-
печність�застосÀвання�лапарос³опа�підвісно�о�типÀ�для�про-
ведення��істере³томій�À�хворих�на�міомÀ�мат³и�з/без�адено-
міозÀ�і�з�атиповою��іперплазію�ендометрія.�Порівняно�з�ради-
³альними� ва�інальними� �істере³томіями� при� �істере³томіях
із� застосÀванням�лапарос³опа�підвісно�о� типÀ� відсÀтні� дос-
товірні� зміни�щодо� тривалості� оперативно�о� втрÀчання,� ве-
личини�³рововтрати�під�час�операції,�а�та³ож�стосовно�після-
операційних� Àс³ладнень,� при�цьомÀ� тривалість�перебÀвання
пацієнтів� À� стаціонарних� Àмовах� зменшÀється.
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ДЕЯКІ�БІОХІМІЧНІ�ПОКАЗНИКИ�СИРОВАТКИ�КРОВІ�У�ХВОРИХ�НА�ХРО-
НІЧНИЙ�ГНІЙНИЙ�СИНУСИТ�З�ОБТЯЖЕНИМ�ГЕПАТОЛОГІЧНИМ�АНАМ-
НЕЗОМ�–�Обстежено�71� хворий�на� хронічний� �нійний�синÀсит.� У� 36
хворих�À�анамнезі�бÀв�вірÀсний��епатит.�Встановлено,�що�À�всіх�хворих
бÀли�зміни�À�фра³ціях�сироват³ово�о�біл³а�дис³-еле³трофоре�рами�À
поліа³риламідномÀ� �елі� та� підвищена� а³тивність�ферментів� –�мар-
³ерів�фÀн³ції� �епатоцита.� У� хворих,� À� я³их� в� анамнезі� спостері�али
вірÀсний� �епатит,� ці� зміни�бÀли�достовірно�більш�виражені.

НЕКОТОРЫЕ�БИОХИМИЧЕСКИЕ�ПОКАЗАТЕЛИ�СЫВОРОТКИ�КРОВИ�У
БОЛЬНЫХ�С�ХРОНИЧЕСКИМ�ГНОЙНЫМ�СИНУСИТОМ�И�СКОМПРОМЕНТИ-
РОВАННЫМ�ГЕПАТОЛОГИЧЕСКИМ�АНАМНЕЗОМ�–�Обследовано�71�больно�о
с�хроничес³им��нойным�синÀситом.�У�36�больных�в�анамнезе�был�ви-
рÀсный��епатит.�Установлено,�что�À�всех�больных�были�изменения� À
фра³циях�сывороточно�о�бел³а�дис³-эле³трофоре�раммы�в�полиа³ри-
ламидном��еле�и�повышенная�а³тивность�ферментов�–�мар³еров�фÀн-
³ции��епатоцита.�У�больных,�À�³оторых�в�анамнезе�отмечали�вирÀсный
�епатит,�эти�изменения�были�достоверно�более�выражены.

SOME�BIOCHEMICAL�PARAMETERS�OF�BLOOD�SERUM�IN�PATIENTS�WITH
CHRONIC�PURULENT�SINUSITIS�AND�ONEROUS�LIVER�ANAMNESIS�–�71�patients
with�chronic�purulent�sinusitis�were�examined.�In�36�patients�was�revealed
virus�hepatitis� in�anamnesis.� It�was�ascertained� that�all� the�patients�got
changes�in�fractions�of�serum�protein�in�polyacrylamide�gel�and�increased
activity�of�enzymes�–�markers�of�liver�cells�function.�In�patients,�whot�had
virus�hepatitis� in�anamnesis,� the�mentioned�changes�were� reliably�most
expressed.

Ключові�слова:�хронічний��нійний�синÀсит,�вірÀсний��епатит,��е-
патоцит,�біл³и,�ферменти.
Ключевые�слова:�хроничес³ий��нойный�синÀсит,�вирÀсный��епа-

тит,��епатоцит,�бел³и,�ферменты.
Key�words:�chronic�purulent�sinusitis,�virus�hepatitis,�liver�cell,�proteins,

enzymes.
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ВСТУП�В�останні�ро³и�синÀсити�займають�чільне�місце
в� стрÀ³тÀрі� ЛОР-захворювань.� В³азÀють,�що� 4,6�%� серед
всіх�звернень�до�амери³ансь³о�о�лі³аря�за�альної�пра³ти-
³и� відбÀваються� з� приводÀ� синÀситÀ� [1].� Незважаючи� на
розроб³À� вели³ої� ³іль³ості� ³омпле³сних�методи³� діа�нос-
ти³и� та� лі³Àвання� цієї� патоло�ії,� рівень� захворюваності� на
неї�щорічно�зростає,�що�свідчить�про�недостатнє�врахÀван-
ня� етіопато�енетичних� чинни³ів,� я³і� призводять� до� роз-
вит³À� синÀситÀ� [2].

Проблема�розвит³À�синÀситів�виходить�дале³о�за�рам³и
оториноларин�оло�ії� і� тісно�пов’язана�з�патоло�ією�дихаль-
них�шляхів,� імÀнної� системи,� обміном� протеїнів,� я³і� забез-
печÀють�місцеві� та� за�альні� реа³ції,� пов’язані� з� розвит³ом
запалення�À�приносових�пазÀхах� [3].�Відомо,�що��епатоцит
синтезÀє�ряд�біл³ів,�я³і�берÀть�Àчасть�À�дето³си³ації,�забез-
печÀють�процеси�обмінÀ,�з�ортання�³рові,�місцеві� і�за�альні
імÀнні� реа³ції� та� ін.�ПродÀ³ція�різних� ³ласів� імÀно�лобÀлінів
є� частиною� за�ально�о� протеїно�енезÀ,� я³ий� специфічно
змінюється� під� впливом� анти�енної� інформації.� Доведено,
що� інтенсивність� запальної� реа³ції� в� приносових� пазÀхах
може�визначатися�за�рівнем�цито³інів� і�захисних�біл³ів�я³�À
се³реті�ротової�частини��лот³и,�та³�і�À�сироватці�³рові�[4,�5].

БезÀмовно,�що� À� хворих,� À� я³их�фÀн³ціональний� стан
�епатоцита� є� À� певній�мірі� с³омпроментованим,� внаслідо³
перенесених�À�анамнезі�захворювань�чи�то³сичних�реа³цій,
я³і� спричиняли� запальні� зміни� з� бо³À� печін³ової� паренхі-
ми� і�ви³ли³али�більш�чи�менш�виражені�ор�анічні�розлади
À��епатоцитах�аж�до�їх�апоптозÀ,�в�подальшомÀ�перебі��хро-
нічних� патоло�ічних� процесів� бÀдь-я³ої� ло³алізації� мати-
ме�свої�особливості.�Це�пов’язане�з�тим,�що�більшість�біохі-
мічних� реа³цій,� хара³терних� для� пато�енезÀ� хронічно�о
�нійно�о�запально�о�процесÀ,�реалізÀється�через�біоло�ічно
а³тивні�протеїнові�сполÀ³и�і�томÀ�залежить�від�аде³ватно�о
фÀн³ціонÀвання� �епатоцитів.

Мета� дослідження� –� встановити� зміни� рядÀ� протеїнів
сироват³и�³рові� і�ферментів�–�специфічних�мар³ерів�печі-
н³и� À� хворих� на� хронічний� �нійний� синÀсит� з� перенесени-
ми� À� анамнезі� захворюваннями,� я³і� спричиняли� ор�аніч-
не� Àраження� печін³ової� паренхіми.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Нами� бÀло� проведено� вив-
чення�спе³тра�фра³цій�сироват³ово�о�біл³а�методом�дис³-
еле³трофорезÀ�À�поліа³риламідномÀ��елі�(ПААГ)�À�³рові,�взя-
тої�з�лі³тьової�вени�À�71�хворо�о�на�хронічний��нійний�си-
нÀсит�À�стадії�за�острення�з�подальшим�я³існим�і�³іль³існим
розшифрÀванням�отриманих�фра³цій�за�допомо�ою�³омп’-
ютерно�о�про�рамно-апаратно�о�³омпле³сÀ�оптоеле³тронно-
�о�аналізÀ.�Для�повноти�хара³теристи³и�отриманих�резÀль-
татів� бÀв� проведений� настÀпний� етап� дослідження�фÀн³-
ціонально�о� станÀ� �епатоцита� –� вивчення� вмістÀ� рядÀ
ферментів,� я³і� хара³теризÀють� основні� біоло�ічні� фÀн³ції
печін³ової� ³літини:� холінестерази,� аланінамінотрансфера-
зи� (ALT),� аспартатамінотрансферази� (AST),� ар�інази,� сор-
бітолде�ідро�енази� (SDG),� орнітин³арбомоїлтранферази
(OCT),� ла³татде�ідро�енази� (LDG),� α-�лÀтатіон� S-трансфе-
рази� (α-GST).

У�основÀ�роботи�бÀв�по³ладений�поділ�хворих�за�обтя-
женим� �епатоло�ічним� анамнезом� (ОГА).� Отож,� À� 36� хво-
рих� на� хронічний� �нійний� синÀсит� (ХГС)� À� анамнезі� впро-
довж�останніх�п’яти�ро³ів�бÀв�³ліні³о-лабораторно�діа�нос-
тований� і� пролі³ований� À� Àмовах� інфе³ційно�о� стаціонарÀ
вірÀсний� �епатит� В.� У� 35� пацієнтів� з� ХГС� не� відмічали� À
анамнезі� жодних� захворювань� чи� то³сичних� реа³цій,� по-
в’язаних�з�ор�анами��епатобіліарної�зони.�КонтрольнÀ��рÀ-
пÀ�с³лали�20�пра³тично�здорових�осіб�різно�о�ві³À�і�статі.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�При�аналізі�спе³трпротеїно�рам�нами�бÀло�встановлено
незначне�і�недостовірне�зниження�за�альної�³іль³ості�біл³а
À� досліджÀваних� хворих� порівняно� з� по³азни³ами� ³онт-
рольної��рÀпи.�Поряд�з�цим,�спостері�алися�зміни�À�фра³-
ціях� сироват³ово�о�біл³а.

Отож,� рівень� α
1
-антитрипсинÀ,� я³ий� є� одним� з� біл³ів

�острої�фази,� недостовірно� підвищÀвався� відносно� по³аз-
ни³ів�³онтрольної��рÀпи.�У�хворих�на�ХГС�без�ОГА�він�ста-
новив�(2,70±0,15)�%,�що�свідчило�про�посилення�процесів
ін�ібÀвання� а³тивних� ферментів,� я³і� ре�Àлюють� розпад
біл³а� À� во�нищі� �нійно�о� запалення� і� опосеред³овано� ха-
ра³теризÀвало� а³тивність� �нійно�о� процесÀ� À� пазÀсі.� У
пацієнтів� з�ОГА�³іль³ість� α1-антитрипсинÀ�бÀла�достовірно
(р<0,05)� зниженою� до� (2,21±0,19)�%,� відносно� по³азни³ів
хворих�на�ХГС�без�ОГА.�Фра³ції� α1-�лі³опротеїнÀ� і� α1-ліпо-
протеїнÀ�À�хворих�на�ХГС�з�ОГА�не�визначалися.�У�пацієнтів
без�ОГА� вміст� α

1
-ліпопротеїнÀ� не� відрізнявся� від� по³аз-

ни³ів� ³онтрольної� �рÀпи,� а� вміст� α1-�лі³опротеїнÀ�бÀв�дос-
товірно�(р<0,05)�зниженим�до�(0,57±0,10)�%,�відносно�по-
³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.� Рівень� альбÀмінÀ� та� біл³ів
постальбÀмінової�зони�À�досліджÀваних�хворих�не�мав�до-
стовірних� відхилень� від� по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.

Вміст� церÀлоплазмінÀ� бÀв� достовірно� (р<0,05)� підви-
щеним�відносно�по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи�я³� À� хворих
з� ОГА�(2,43±0,19�%),�та³�і�À�пацієнтів�без�ОГА�(2,99±0,20�%).
Та³е�підвищення�цьо�о�біл³а��острої�фази,�ймовірно,�бÀло
фізіоло�ічною� реа³цією� на� �нійний� процес,� я³ий� ініціював
посилення�пере³исно-о³исних�реа³цій.�Поряд�з�цим,�À�хво-
рих,� À� я³их� À� анамнезі� відмічали� вірÀсний� �епатит,� вміст
церÀлоплазмінÀ� бÀв� достовірно� (р<0,05)� нижчим,� ніж� À
пацієнтів� без�ОГА.�Спостері�алося� зростання� рівня� транс-
феринÀ�(р<0,05)�до�(12,10±0,33)�%�À�хворих�без�перенесе-
но�о�À�анамнезі�вірÀсно�о��епатитÀ.�У�хворих�на�ХГС�з�ОГА
підвищення� вмістÀ� цьо�о� протеїнÀ� до� (11,12±0,34)�%�бÀло
недостовірним�відносно�по³азни³ів�³онтрольної��рÀпи,�од-
на³� бÀло� достовірно� (р<0,05)� нижчим,� ніж� À� пацієнтів� без
ОГА.

Посттрансферин-1�не�визначався�на�дис³-еле³трофоре�-
рамі� À� ПААГ� À� всіх� досліджÀваних� хворих.� У� зоні� фра³цій
посттрансферинової� зони� відмічалася� недостовірна� дисп-
ротеїнемія,� я³а,� ймовірно,� бÀла�пов’язана� з� реа³цією� �ап-
то�лобіново�о�³омпле³сÀ�на� інто³си³аційний�синдром�та�з
реа³цією��Àморально�о� імÀнітетÀ�на��нійний�процес�À�при-
носовій�пазÀсі.�Вміст��острофазно�о�протеїнÀ�фібрино�енÀ
та³ож�недостовірно�відрізнявся�від�по³азни³ів�³онтрольної
�рÀпи.

Одна³� найбільш� виражені� зміни� відмічали� серед�біл³ів
ма³ро�лобÀліново�о� ³омпле³сÀ.� Вміст� перед-a2-ма³ро�ло-
бÀлінів�À�хворих�на�ХГС�без�ОГА�достовірно�(р<0,05)�пере-
вищÀвав� по³азни³и� ³онтрольної� �рÀпи� À� 3,7� раза� і� стано-
вив� (2,83±0,19)�%.� У� сироватці� хворих,� À� я³их� À� анамнезі
відмічали� наявність� вірÀсно�о� �епатитÀ,� рівень� перед-a2-
ма³ро�лобÀлінів� бÀв� нижчим� (2,20±0,25)�%,� відносно� по-
³азни³ів� хворих� на�ХГС�без�ОГА� (р<0,05),� одна³� підвище-
ний�(р<0,05)�відносно�по³азни³ів�³онтрольної��рÀпи.�Рівень
a
2
-ма³ро�лобÀлінів� та³ож� достовірно� (р<0,05)� підвищÀвав-

ся�відносно�по³азни³ів�³онтролю�À�всіх�досліджÀваних�хво-
рих,�одна³�достовірної�різниці�між�пацієнтами�з�ОГА� і�без
ОГА�не�бÀло.�Фра³ція�26�не�визначалася.�Та³і�зміни�вмістÀ
ін�ібіторів� серинових� протеаз� –� передα2-ма³ро�лобÀлінів
та� α

2
-ма³ро�лобÀлінів� мо�ли� бÀти� свідченням� посиленої

а³тивності�ензимних�процесів,�я³і�ре�Àлюють�розпад�біл³а
при� �нійномÀ� запаленні.� Вміст� β-ліпопротеїдів� достовірно
(р<0,05)� підвищÀвався� À� обох� �рÀпах� пацієнтів� відносно
по³азни³ів�³онтролю.�У�хворих�з�ОГА�вміст�цьо�о�протеїнÀ
перевищÀвав� по³азни³и� ³онтрольної� �рÀпи� À� 2,3� раза� та
по³азни³и�пацієнтів�без�ОГА�À�1,5�раза�(р<0,05).�Зростан-
ня�вмістÀ�цієї�фра³ції,�де�поряд�з�β-ліпопротеїдами�містять-
ся� ³омпле³си� «анти�ен-антитіло»� різних� ³ласів� імÀно�ло-
бÀлінів,�можна�пов’язати�з�трансло³ацією�À�³ров�продÀ³тів
дестрÀ³ції�т³анин�приносових�пазÀх� і�проявів�фÀн³ціональ-
ної� реа³ції� �епатоцита� на� хронічний� �нійний� запальний
процес.

Аналіз�а³тивності�холінестерази�–�мар³ера�біло³синте-
зÀвальної� фÀн³ції� �епатоцита,� підтверджÀвав� отримані
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нами�резÀльтати�вивчення�спе³трпротеїно�рам.�У�всіх�хво-
рих� відмічали� її� достовірне� (р<0,001)� зниження� відносно
по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.� Одна³� найбільш� виражені
зміни�спостері�алися�À�пацієнтів�з�ХГС�та�ОГА.�У�цієї�³ате-
�орії� хворих�а³тивність�холінестерази�бÀла�знижена�À�1,23
раза� проти� по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� (р<0,001)� та� À
1,16�раза�проти�по³азни³ів�хворих�на�ХГС�без�ОГА�(р<0,001)
і�становила�(67,79±0,13)�м³��³ат/л�(табл.�1).

Рівень�AST� і� ALT� À� хворих�на�ХГС�без�ОГА�змінювався
недостовірно,� а� À� пацієнтів� з� ХГС� та� ОГА� вміст� AST� бÀв
підвищений�À�3,41�раза�проти�по³азни³ів�³онтрольної��рÀ-
пи� (р<0,001)� та� À� 2,52� раза� проти� по³азни³ів� хворих� на
ХГС�без�ОГА�(р<0,001).�Рівень�ALT,�відповідно,�À�2,73�раза
(р<0,001)� та� À� 1,95� раза� (р<0,001).� Анало�ічні� зміни
відмічали� при� аналізі� рівня� ар�інази.� Я³що� À� хворих� на
ХГС�без�ОГА�не�бÀло�достовірних�відхилень�від�по³азни³ів
³онтрольної� �рÀпи,�то�À�хворих�на�ХГС�з�ОГА�він�не�тіль³и
підвищÀвався� À� 2,73� раза� (р<0,001),� але� і� достовірно

По³азни³и�
Контрольна��рÀпа�

(n-20)�
Хворі�на�ХГС�з�ОГА�(n-36)�� Хворі�на�ХГС�без�ОГА�(n-35)�

Холінестераза,�м³��³ат/л� 83,57±0,08� 67,79±0,13*�**� 79,24±0,11*�
AST,�ммоль/л� 0,17±0,01� 0,58±0,06*�**� 0,23±0,04�
ALT,�ммоль/л� 0,15±0,01� 0,41±0,03*�**� 0,21±0,04�
Ар�іназа,�м³моль/0,1�мл�� 0,15±0,01� 0,41±0,04*�**� 0,24±0,05�
SDG,�од/мл� 0,445±0,004� 0,449±0,008� 0,443±0,009�
OCT,�м³��азотÀ/0,5�мл� 0,16±0,05� 0,36±0,04*� 0,28±0,06�
LDG,�м³��³ат/л� 1,76+0,05� 1,94±0,07*� 1,86±0,05�
б-GST,�Àм.�од.� 0,200±0,014� 0,605±0,017*�**� 0,499±0,023*�

Приміт³а:�*�–�дані�достовірні�порівняно�з�по³азни³ами�³онтрольної��рÀпи�(р<0,001).
���������������**�–�дані�достовірні�порівняно�з�по³азни³ами�хворих�на�ХГС�без�ОГА�(р<0,001).

(р<0,001)� перевищÀвав� по³азни³и� пацієнтів� на� ХГС� без
ОГА.

Це� свідчило� про� посиленÀ� прони³ливість� ³літинних
мембран�À�хворих�на�ХГС,�À�я³их�À�анамнезі�спостері�алося
ор�анічне�пош³одження�печін³и.�У�хворих�без�ОГА�ці�мар-
³ери�не�бÀли�достовірно�зміненими,�що�дозволяє�в³азÀва-
ти,� що� підвищення� AST,� ALT� і� ар�інази� À� хворих� на� ХГС
зÀмовлене� не� хронічним� �нійним� процесом� À� приносовій
пазÀсі,� а� фÀн³ціональними� розладами� �епатоцитів,� внас-
лідо³�перенесено�о�À�анамнезі�ор�анічно�о�пош³одження�пе-
чін³ової� паренхіми.

Рівень�SDG�À�хворих�на�ХГС�не�відхилявся�достовірно
від� по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.� Спостері�алося� досто-
вірне� (р<0,001)� зростання�OCT�до� (0,36±0,04)�м³�� азотÀ/
0,5�мл�та�LDG�до�(1,94±0,07)�м³��³ат/л�À�хворих�на�ХГС�з
ОГА.�У�пацієнтів�без�ор�анічно�о�Àраження�печін³и�À�анам-
незі�ці�по³азни³и�недостовірно�відрізнялися�від�³онтрольної
�рÀпи.

Таблиця� 1.� Динамі³а� по³азни³ів� а³тивності� та� вмістÀ� ферментів� –� печін³ових� мар³ерів� À� сироватці
периферійної� ³рові� хворих� на� ХГС

Незважаючи�на�те,�що�ALT� і�AST�є�основними�лабора-
торними� по³азни³ами� пош³одженнями� �епатоцита,� вони
не�завжди�точно�відображають�йо�о�фÀн³ціональний�стан.
ALT�і�AST�не�розподілені�À�печінці�рівномірно:�їхня�³онцен-
трація�À�перипортальній�зоні�є�вищою,�ніж�À�центрі�часто-
чо³.� Більш� специфічним� мар³ером� є� визначення� а³тив-
ності�α-�лÀтатіон�S-трансферази�(α-GST).�Цей�фермент�за-
безпечÀє�біоло�ічні�фÀн³ції�À�різних�відділах�печін³и,�і�йо�о
³онцентрація�є�одна³ова�À�центрі�дольо³�і�À�перипортальній
зоні.�Ос³іль³и�центральна�зона�часточо³�є�найбільш�чÀтли-
вою�до�різних�патоло�ічних�впливів� і�відображає�найменші
фÀн³ціональні�розлади��епатоцита,�бÀло�б�доцільним�про-
аналізÀвати�зміни�а³тивності� α-GST�À�хворих�на�ХГС�з�об-
тяженим� та� необтяженим� �епатоло�ічним� анамнезом.

Отож,�а³тивність�α-GST�À�досліджÀваних�хворих�досто-
вірно� (р<0,001)�перевищÀвала�по³азни³и� ³онтрольної� �рÀ-
пи.�У�хворих�на�ХГС�з�ОГА�її�а³тивність�бÀла�вищою�Àтричі
за�дані�³онтролю�і�1,5�раза�за�по³азни³и�хворих�на�ХГС�без
ОГА� (р<0,001)� (див.� табл.).� Це� свідчило� про� прояви� ран-
ньої� фÀн³ціональної� недостатності� �епатоцита,� без� йо�о
ор�анічних� змін� і� ³лінічних� проявів.� У� хворих� із� с³омпро-
ментованою� в� анамнезі� печін³ою� ці� зміни� бÀли� більш� ви-
раженими,�що�свідчило�про�необхідність� їхньої�³оре³ції.

ВИСНОВКИ� Та³им� чином,� наявна� диспротеїнемія
фра³цій�сироват³ово�о�біл³а�та�особливості�реа³цій�ензимів
–� печін³ових� мар³ерів,� À� хворих� на� хронічний� �нійний
синÀсит� в³азÀють� на�фÀн³ціональні� і� зворотні� розлади� �е-

патоцита.� Не�можна� ви³лючити,�що� ці� зміни�можÀть� бÀти
наслід³ом�тривало�о�хронічно�о��нійно�о�процесÀ�À�прино-
сових�пазÀхах.�Поряд�з�цим,�À�пацієнтів,�À�я³их�À�анамнезі
бÀв� діа�ностований� вірÀсний� �епатит,� що� спричинив
ор�анічне� Àраження� печін³и,�фÀн³ціональні� порÀшення� пе-
чін³и� на� ³літинномÀ� рівні� є� достовірно� більш� вираженими
і� вима�ають� відповідної� ³оре³ції.

Перспе³тивним�є�напрацювання�підходів�до�системно-
�о� лі³Àвання� виявлених� фÀн³ціональних� змін� �епатоцита
À� хворих� на� хронічний� �нійний� синÀсит,� я³і� À� анамнезі
перенесли� захворювання,�що� спричиняли� ор�анічне� Àра-
ження� печін³ової� паренхіми.
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ТРАВМАТИЧНИМИ�ПЕРЕЛОМАМИ�НИЖНЬОЇ�ЩЕЛЕПИ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ВПЛИВ�ЕНДОКРИННОЇ�СИСТЕМИ�НА�ПОКАЗНИКИ�МІНЕРАЛЬНОГО�ОБ-
МІНУ�У�ХВОРИХ�З�ТРАВМАТИЧНИМИ�ПЕРЕЛОМАМИ�НИЖНЬОЇ�ЩЕЛЕПИ�–
Методом�³ореляційно�о�і�ре�ресійно�о�аналізÀ�вивчено�величинÀ�впливÀ
параметрів� ендо³ринної� системи�на� по³азни³и� ³альцій-фосфорно�о
обмінÀ� À� 36� хворих� з� травматичними�переломами�нижньої�щелепи.
РезÀльтати�дослідження�свідчать�про�різнÀ�величинÀ�впливÀ�о³ремих
�ормонів�на��омеостаз�³альцію�і�фосфорÀ.�Зміни�³онцентрації�³альцію
на�33�%�обÀмовлюються�впливом�парат�ормонÀ,�на�2,4�%�–�³ортизолÀ,
разом�з�тим�зміни�³онцентрації�фосфорÀ�на�15,2�%�обÀмовлюються�впливом
³ортизолÀ,�на�7,9�%�–�впливом�парат�ормонÀ.�Вплив�тиро³синÀ�відсÀтній
на�вміст�³альцію�і�мінімальний�–�на�вміст�фосфорÀ.

ВЛИЯНИЕ�ЭНДОКРИННОЙ�СИСТЕМЫ�НА�ПОКАЗАТЕЛИ�МИНЕРАЛЬНО-
ГО�ОБМЕНА�У�БОЛЬНЫХ�С�ТРАВМАТИЧЕСКИМИ�ПЕРЕЛОМАМИ�НИЖНЕЙ
ЧЕЛЮСТИ�–�Методом�³орреляционно�о�и�ре�рессионно�о�анализа�изÀчено
величинÀ� влияния�параметров� эндо³ринной� системы�на� по³азатели
³альций-фосфорно�о�обмена�À�36�больных�с�травматичес³им�перелома-
ми�нижней�челюсти.�РезÀльтаты�исследования�свидетельствÀют�о�раз-
личной�величине�влияния�отдельных�параметров�эндо³ринной�систе-
мы�на��омеостаз�³альция�и�фосфора.�Изменения�³онцентрации�³альция
на�33�%�обÀславливаются�влиянием�парат�ормона,�на�2,4�%�–�³ортизола,
в�тоже�время�изменения�³онцентрации�фосфора�на�15,2�%�обÀславлива-
ются�влиянием�³ортизола,�на�7,9�%�–�влиянием�парат�ормона.�Влияние
тиро³сина�минимальное�на�изменения�фосфора�в�сыворот³е�³рови�и
отсÀтствÀет�–�на�содержание�³альция.

INFLUENCE�OF�ENDOCRINE�SYSTEM�ON�INDEXES�OF�MINERAL�EXCHANGE
IN�PATIENTS�WITH�TRAUMATIC�FRACTURES�OF�LOWER�JAW�–�By�the�method
of�correlation�and�regressive�analysis�the�size�of�influencing�endocrine�system
parameters�on�indexes�of�calcium-phosphorus�exchange�was�studied�in�36
patients�with�traumatic�fractures�of�lower�jaw.�Research�results�testify�to�the
different�size�of�influencing�separate�hormones�on�calcium�and�phosphorus
homeostasis.�Changes�of�calcium�concentration�are�stipulated�by�parathormone
influencing�by�33�%,�cortizole�–�by�2,4�%,�at�the�same�time�changes�of
phosphorus�concentration�is�stipulated�by�cortizole�influencin�by�15,2�%,
parathormone�–�by�7,9�%.�Thyroxyne�influence�is�minimum�on�the�changes�of
phosphorus�and�it�is�absent�on�maintenance�of�calcium.

Ключові�слова:�травматичні�переломи�нижньої�щелепи,�парамет-
ри�ендо³ринної�системи,�вплив�на�вміст�³альцію,�фосфорÀ.
Ключевые�слова:�травматичес³ие�переломы�нижней�челюсти,�па-

раметры�эндо³ринной�системы,�влияние�на�содержание�³альция�и
фосфора.
Key�words:�traumatic�fractures�of�lower�jaw,�parameters�of�endocrine

system,�influence�on�maintenance�of�calcium�and�phosphorus.

ВСТУП� Відновлення� ³іст³ової� т³анини� при� травматич-
них�переломах�забезпечÀється�с³ладним�³омпле³сом�фа³-
торів�місцевої�і�системної�дії.�Серед�них��ормональна�ре�À-
ляція� займає�провіднÀ�роль� [1–4].

Дослідження,�присвячені�вивченню��ормонально�о�ста-
тÀсÀ� À� хворих� при� травматичних� пош³одженнях� нижньої
щелепи� (ТПНЩ),� свідчать� про� різноспрямований� вплив
�ормонів� на� процеси� відновлення� пош³одженої� ³іст³ової
т³анини� (КТ).� Гормонам�щитоподібної� залози� властивий
моделюючий� вплив� на� ³іст³овий�метаболізм,� я³ий� реалі-
зÀється,�в�основномÀ,�в�період�набÀття�пі³À�³іст³ової�маси
[5].� Паратиреоїдний� �ормон� (ПТГ),� за� сÀчасними� Àявлен-
нями,� має� дозозалежний� ефе³т� на� ³іст³овÀ� т³анинÀ:� при
невисо³их� ³онцентраціях� стимÀлює� анаболічні� процеси,
разом�з�тим�вели³і�дози�призводять�до�інтенсифі³ації�³ата-
болічних� процесів� À� КТ� [6,� 7].� Значний� вплив� на�формÀ-
вання� КТ� мають� �лю³о³орти³оїди� (ГК).� НаÀ³ові� дані� про
вплив�ГК�на�КТ�сÀперечливі.�На�дÀм³À�I.R.�Raid�[8],�³іст³о-
ва�резорбція�під�впливом�ГК�сповільнюється,�протилежної
дÀм³и�P.J.�Meunier�et�al.� [9],�дані�я³их�в³азÀють�на�стимÀ-
ляцію�остеолізÀ�та�підвищення�по³азни³ів�резорбції�КТ.

Одна³�À�достÀпній�літератÀрі�нами�не�знайдено�робіт,�в
я³их� би� висвітлювались� питання� ³іль³існо�о� впливÀ� на
зміни�³альцій-фосфорно�о�обмінÀ�о³ремих�параметрів�ен-

до³ринної�системи.
Мета�дослідження:�вивчення�методом�ре�ресійно�о�ана-

лізÀ�величини�впливÀ�на�зміни�³онцентрації�³альцію� і�фос-
форÀ� в� сироватці� ³рові� À� хворих� з� ТПНЩ� о³ремих� пара-
метрів�ендо³ринної� системи.

МАТЕРІАЛ� І�МЕТОДИ� Обстежено�36�хворих�чоловічої
статі�ві³ом�від�18�до�52�ро³ів�з�ТПНЩ.�Односторонні�пере-
ломи� виявлено� À� 24� (66,6�%)� хворих,� двосторонні� –� À� 12
(33,4�%)�хворих.�При��оспіталізації�хворі�обстежÀвались�за
стандартною� схемою:� збирання� анамнезÀ,� оцін³а� за�аль-
но�о�та�місцево�о�статÀсÀ,�рент�еноло�ічне�та�лабораторне
обстеження.� Лі³Àвання� проводилось�шляхом� іммобілізації
³іст³ових�фра�ментів� назÀбними�шинами,� меди³аментоз-
на� терапія� в³лючала� антибіоти³� (переважно� лін³оміцин),
аналь�ети³и,�десенсибілізÀючі�засоби,�вітамінотерапію.�Про
стан�мінерально�о�обмінÀ�сÀдили�на�основі�вивчення�рівня
³альцію�[10]�і�фосфорÀ�[11].�Вміст��ормонів�(³ортизолÀ,�ти-
ро³синÀ,� парат�ормонÀ)� визначали� імÀноферментним�ме-
тодом� за� допомо�ою� тест-системи� “ХЕМА”� FK� 212� версії
12.2001.� Кров� для� дослідження� брали� в� перші� три� доби
після� отримання� травми.

Кореляційний� і� ре�ресійний� аналіз� отриманих� резÀль-
татів�проводили�за�допомо�ою�статистично�о�па³ета�SPSS
9,0�for�Windows�[12],��рафічне�зображення�–�в�EXEL.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Першим�³ро³ом�нашо�о�дослідження�бÀло�вивчення�ве-
личини� впливÀ� по³азни³ів� ендо³ринної� системи� на� по³аз-
ни³и� мінерально�о� обмінÀ.� Оцінювались� по³азни³и� 36
хворих� з� ТПНЩ,� я³і� отримані� в� перші� 3� доби� після� отри-
мання� травми.� Спочат³À� вивчали� хара³тер� ³ореляційних
взаємозв’яз³ів� вмістÀ� ³альцію� в� сироватці� ³рові� з� пара-
метрами�ендо³ринної�системи.�РезÀльтати�представлені�в
таблиці� 1.

При� аналізі� даних� таблиці� звертає� на� себе� Àва�À�фа³т
наявності� слаб³их� ³ореляційних� зв’яз³ів� Àсіх� по³азни³ів
ендо³ринної� системи� з� вмістом� ³альцію� в� сироватці� ³рові
за�³оефіцієнтом�³ореляції�Пірсона.

Для�більш�детально�о�аналізÀ�³ореляційної�залежності�по-
рівнюваних�по³азни³ів� всередині� варіаційно�о�рядÀ�настÀп-
ним� ³ро³ом� наших� досліджень� бÀла� оцін³а� порівнюваних
величин�за�т-³ритерієм�Кендалла,�я³ий�дає�можливість�виз-
начити� відсото³� хворих� всередині� варіаційно�о� рядÀ,� я³і
мають�односпрямовані� (Р�–�віро�ідність�збі�À)�або�різносп-
рямовані� (Q� –� віро�ідність� інверсій)� зміни� порівнюваних
величин.� Відсото³� хворих� з� односпрямованими� змінами
можна� рахÀвати� та³им,� в� я³о�о� зміни� порівнюваної� однієї
величини� обÀмовлюються� аде³ватними� змінами,� тобто
впливом� іншої.� РезÀльтати� представлені� в� таблиці� 2.

Я³� свідчать� по³азни³и� таблиці� 2,� À� 45� %� хворих
збільшення�³онцентрації�³ортизолÀ,�À�38�%�–�тиро³синÀ�і�À
12,5� %� –� парат�ормонÀ� сÀпроводжÀється� одночасним
збільшенням� рівня� ³альцію� в� сироватці� ³рові,� а� À� 55�%
хворих� збільшення� ³онцентрації� ³ортизолÀ,� À� 62�%� –� ти-
ро³синÀ,�À�87,5�%�–�парат�ормонÀ�сÀпроводжÀється�змен-
шенням� йо�о� ³онцентрації.� Та³им� чином,� оцінюючи� отри-
мані�резÀльтати�за�³оефіцієнтом�³ореляції�Кендалла,�можна
стверджÀвати,�що� À� хворих� з� ТПНЩ�³іль³існі� зміни�по³аз-
ни³ів�ендо³ринної�системи�по-різномÀ�впливають�на�вміст
³альцію� в� сироватці� ³рові� À� хворих� з� ТПНЩ,� причомÀ� À
більшомÀ� відсот³À� випад³ів� сÀпроводжÀються� різноспря-
мованими� змінами.

НастÀпним� ³ро³ом� наших� досліджень� бÀло� вивчення
³іль³існих� залежностей� вмістÀ� ³альцію� в� сироватці� ³рові� з
Àсіма� досліджÀваними� по³азни³ами� ендо³ринної� системи
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Таблиця� 1.� Коефіцієнти� парної� ³ореляції� вмістÀ� ³альцію� в� сироватці� ³рові� з� по³азни³ами� ендо³ринної
системи� À� хворих� з� травматичними� переломами� нижньої� щелепи

Величина�³оефіцієнта�³ореляції��
Параметр�ендо³ринної�системи�

Пірсона�(r)� Кендалла�(т)�
Кортизол� 0,14� -0,10�
Тиро³син� 0,03� -0,24�

Парат�ормон� -0,16� -0,75�

Приміт³и:�1)�*�–�достовірність�³оефіцієнтів�³ореляції�при�рівні�значимості�р�0,05;�2)�r�–�³оефіцієнт�³ореляції�Пірсона;�3)�т�–�³оефіцієнт
³ореляції�Кендалла.

Параметр�ендо³ринної�системи,�нмоль/л�
Віро�ідність�

Кортизол� Тиро³син� Парат�ормон�
�Р� 45� 38� 12,5�
Q�� 55� 62� 87,5�

Приміт³и:�Р�–�віро�ідність�збі�À;�Q�–�віро�ідність�інверсій.

Таблиця� 2.� Віро�ідність� збі�À� й� інверсій� порівнюваних� величин� за� т-³ритерієм� Кендалла� À� хворих� з
травматичними� переломами� нижньої� щелепи,� %

методом�побÀдови�лінійних�ба�ато³омпонентних�ре�ресій-
них� рівнянь� без� вільної� ³онстанти.� В� рівняння� введені� всі
преди³тори.�Отримане� рівняння� (ÀСа)� достовірно� за� вели-
чиною� ³оефіцієнта� детермінації� описÀє� взаємозв’яз³и� по-
рівнюваних� величин� (R2� =� 0,99;� р� <� 0,05):

À
Са�
=�0,0021

х1
�+�0,0042

х2
�+�0,030

х3
,

(де�х
1�
–�³ортизол;

�
х
2�
–�тиро³син

�
;
�
х
3
�–�парат�ормон).

Хара³теризÀючи� рівняння,� можна� стверджÀвати� про

По³азни³�рівнянь�
Параметр�ендо³ринної�системи�

R� R2,�%� Сonst� В�
Кортизол� 0,15� 2,4� 2,32� 0,000004�
Тиро³син� 0,24� -� 2,37� 0,0000008�

Парат�ормон� 0,18� 33,0� 2,47� -0,000006�

Таблиця� 3.� Основні� по³азни³и� побÀдованих� математичних� моделей� впливÀ� по³азни³ів� ендо³ринної
системи� на� вміст� ³альцію� в� сироватці� ³рові� À� хворих� з� травматичними� переломами� нижньої� щелепи

залежність� вмістÀ� ³альцію�в� сироватці� ³рові� від� Àсіх� пара-
метрів�ендо³ринної�системи�з�різною�величиною�питомо�о
внес³À� ³ожно�о� з� них.� Найбільш� сÀттєвий� вплив� на� зміни
³онцентрації� ³альцію�має� парат�ормон.� Обчислено� вели-
чинÀ�впливÀ�À�відсот³ах�³ожно�о�з�параметрів�ендо³ринної
системи�на�рівень�³альцію�в�сироватці�³рові�методом�³ри-
волінійної�ре�ресії.�Основні�по³азни³и�побÀдованих�рівнянь
представлені� в� таблиці� 3.

Отримані� резÀльтати� свідчать,�що� величина� впливÀ� на
вміст� ³альцію� в� сироватці� ³рові� ³ортизолÀ� і� парат�ормонÀ
становить,� відповідно,� 2,4� і� 33,0�%.� Тиро³син� не� впливає
на� зміни� �омеостазÀ� ³альцію� в� сироватці� ³рові� À� хворих� з
ТПНЩ�в�перші� три�дні� після�отримання� травми.

Графічне�зображення�отриманих�резÀльтатів�представ-
лено�на�рисÀн³À�1.
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Рис.�1.�Величина�впливÀ�параметрів�ендо³ринної�системи�на
вміст�³альцію�в�сироватці�³рові�À�хворих�з�травматичними�перело-
мами�нижньої�щелепи.

НастÀпним� ³ро³ом� наших� досліджень� бÀло� вивчення
³ореляційних� взаємозв’яз³ів� вмістÀ�фосфорÀ� в� сироватці
³рові�з�по³азни³ами�ендо³ринної�системи.�РезÀльтати�пред-
ставлені�в�таблиці�4.

Я³�випливає�з�наведених�даних,�спостері�ається�досто-
вірна�позитивна�³ореляція�середньої�потÀжності�лише�вмістÀ
³ортизолÀ�з�вмістом�фосфорÀ.�Вміст�фосфорÀ�слабо�³орелює�в
³онцентрацією� тиро³синÀ� і� парат�ормонÀ.� Аналіз� ³ореля-
ційної�залежності�порівнюваних�величин�за�т-³ритерієм�Кен-
далла� по³азав� настÀпне.� РезÀльтати� представлені� в� таб-
лиці� 5.

За� даними� таблиці� 5,� À� 61�%� хворих� збільшення� ³он-
центрації�³ортизолÀ,�À�56�%�–�тиро³синÀ�і�À�38�%�–�парат-
�ормонÀ� сÀпроводжÀється� одночасним� збільшенням� рівня
фосфорÀ� в� сироватці� ³рові,� а� À� 39�%� хворих� збільшення
³онцентрації�³ортизолÀ,�À�44�%�–�тиро³синÀ,�À�62�%�–�па-
рат�ормонÀ�сÀпроводжÀється�зменшенням�йо�о�³онцентрації.
Та³им� чином,�можна� стверджÀвати,�що� À� хворих� з� ТПНЩ
³іль³існі� зміни� по³азни³ів� ендо³ринної� системи� по-різно-
мÀ�впливають�на�вміст�фосфорÀ�в�сироватці�³рові�À�хворих
з�ТПНЩ,�що�свідчить�про�неоднорідність�досліджÀваної��рÀ-
пи�і�пояснює�низь³ий�³оефіцієнт�³ореляції�за�³ритерієм�Пірсо-
на.

НастÀпним� ³ро³ом� наших� досліджень� бÀло� вивчення
³іль³існих�залежностей�вмістÀ�фосфорÀ�в�сироватці�³рові�з
основними�по³азни³ами�ендо³ринної�системи�методом�по-
бÀдови� лінійних� ба�ато³омпонентних� ре�ресійних� рівнянь
без� вільної� ³онстанти.�В� рівняння� введені� всі� преди³тори.
Отримано�та³е�рівняння�(�Àр)� (R

2�=�0,97;�р�<�0,05):
Àр� =� 0,0016х1� +� 0,0021х2� +� 0,0098х3,
(де�х1�–�³ортизол;�х2�–�тиро³син�;�х3�–�парат�ормон).
Отримане� рівняння� свідчить� про� залежність� вмістÀ

фосфорÀ�від�параметрів�ендо³ринної�системи�з�різною�ве-
личиною�питомо�о�внес³À�³ожно�о�з�них.�Найбільш�сÀттє-
вий� вплив� на� зміни� ³онцентрації�фосфорÀ�має� парат�ор-
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Величина�³оефіцієнта�³ореляції��
Параметр�ендо³ринної�системи�

Пірсона�(r)� Кендала(т)�
Кортизол� 0,37*� 0,23�
Тиро³син� 0,09� 0,13�

Парат�ормон� 0,28� 0,24*�

Приміт³и:� 1)� *� –� достовірність� ³оефіцієнтів� ³ореляції� при� рівні� значимості� р� <� 0,05;� 2)� r� –� ³оефіцієнт� ³ореляції� Пірсона;
3)�т�–�³оефіцієнт�³ореляції�Кендалла.

Таблиця� 5.� Віро�ідність� збі�À� й� інверсій� порівнюваних� величин� за� т-³ритерієм� Кендалла� À� хворих� з
травматичними� переломами� нижньої� щелепи,� %

Таблиця� 4.� Коефіцієнти� парної� ³ореляції� вмістÀ� фосфорÀ� в� сироватці� ³рові� з� по³азни³ами� ендо³ринної
системи� À� хворих� з� травматичними� переломами� нижньої� щелепи

Параметр�ендо³ринної�системи,�нмоль/л�Віро�ідність�
� Кортизол� Тиро³син� Парат�ормон�

�Р� 61� 56� 38�
Q�� 39� 44� 62�

Приміт³и:�Р�–�віро�ідність�збі�À,�Q�–�віро�ідність�інверсій.

Таблиця� 6.� Основні� по³азни³и� побÀдованих� математичних� моделей� впливÀ� по³азни³ів� ендо³ринної
системи� на� вміст� фосфорÀ� в� сироватці� ³рові� À� хворих� з� травматичними� переломами� нижньої� щелепи

мон.� Величина� питомо�о� внес³À� ³ортизолÀ� і� тиро³синÀ
значно� менша.� Обраховано� величинÀ� впливÀ� À� відсот³ах
³ожно�о�з�параметрів�ендо³ринної�системи�на�рівень�³аль-
цію�в�сироватці�³рові�методом�³риволінійної�ре�ресії.�Ос-
новні�по³азни³и�побÀдованих�рівнянь�представлені�в�таб-
лиці� 6.

По³азни³�рівнянь�
Параметр�ендо³ринної�системи�

R� R2,�%� Сonst� В�
Кортизол� 0,39� 15,2� 1,01� 0,000001�
Тиро³син� 0,09� 0,70� 1,18� 0,000004�

Парат�ормон� 0,28� 7,9� 1,39� -0,0001�

�Отримані�резÀльтати�свідчать,�що�зміни�вмістÀ�фосфо-
рÀ� в� сироватці� ³рові� обÀмовлюються� впливом� ³ортизолÀ,
тиро³синÀ� і� парат�ормонÀ.� Величина� впливÀ� становить,
відповідно,�15,2;�0,7� і�7,9,0�%.

Графічне�зображення�отриманих�резÀльтатів�представ-
лено�на�рисÀн³À�2.
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Рис.�2.�Величина�впливÀ�параметрів�ендо³ринної�системи�на
вміст�фосфорÀ�в�сироватці�³рові�À�хворих�з�травматичними�перело-
мами�нижньої�щелепи.

АналізÀючи� отримані� резÀльтати� впливÀ� параметрів� ен-
до³ринної�системи�на�по³азни³и�³альцій-фрсфорно�о�обмінÀ
слід� відзначити� різнÀ� величинÀ� впливÀ� о³ремих� �ормонів
на��омеостаз�я³�³альцію,�та³�і�фосфорÀ.�Найбільш�значÀщий
вплив� парат�ормонÀ� на� �омеостаз� ³альцію� (33�%),� значно
менший� –� на� вміст� фосфорÀ� (7,9�%).� Вплив� тиро³синÀ
відсÀтній�на�вміст�³альцію� і�мінімальний�на�вміст�фосфорÀ.
Зміни�³онцентрації�фосфорÀ�на�15,2�%�обÀмовлюються�впли-
вом�³ортизолÀ,�в�той�же�час�³альцію�–�лише�на�2,4�%.

�Перспе³тивою�подальших� розвідо³� в� даномÀ� напрям-
³À�є�дослідження�можливості�меди³аментозної�³оре³ції�ви-
явлених� змін.
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Запорожан�С.Й.
ШЛУНКОВО-КИШКОВІ�КРОВОТЕЧІ�В�РАННЬОМУ�ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОМУ�ПЕРІОДІ�ПІСЛЯ�УШИВАННЯ

ПРОРИВНОЇ�ВИРАЗКИ�(ПРИЧИНИ,�ДІАГНОСТИКА,�ЛІКУВАННЯ)

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ШЛУНКОВО-КИШКОВІ�КРОВОТЕЧІ�В�РАННЬОМУ�ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНО-
МУ�ПЕРІОДІ�ПІСЛЯ�УШИВАННЯ�ПРОРИВНОЇ�ВИРАЗКИ�(ПРИЧИНИ,�ДІАГ-
НОСТИКА,�ЛІКУВАННЯ)�–�В�статті�роз�лянÀто�резÀльтати�аналізÀ�лі³À-
вання� 14� пацієнтів� з� приводÀ� вираз³ових� ³ровотеч,� я³і� лі³Àвались� в
хірÀр�ічній� ³лініці� з� приводÀ� проривної� вираз³и�ДПК� на� тлі� перито-
нітÀ.�В�резÀльтаті�досліджень�виявлено�³лінічні�прояви�ШКК,�причини
розвит³À,� діа�ности³а� та� лі³Àвання�ШКК�на� тлі� перитонітÀ.

ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНЫE�КРОВОТЕЧЕНИЯ�В�РАННЕМ�ПОСЛЕОПЕРА-
ЦИОННОМ�ПЕРИОДЕ�ПОСЛЕ�УШИВАНИЯ�ПРОРЫВНОЙ�ЯЗВЫ�(ПРИЧИ-
НЫ,�ДИАГНОСТИКА,�ЛЕЧЕНИЕ)�–�В�статье�рассмотрены�резÀльтаты�ана-
лиза�лечения�14�пациентов�с�ЖКК�в�раннем�послеоперационном�периоде
после�Àшивания�перфоративной�язвы�ДПК.�В�резÀльтате�исследований
выявлены� ³линичес³ие�проявления�ЖКК,�причины�развития,�диа�но-
сти³а�и�лечение�ЖКК�на�фоне�перитонита.

GASTRO-INTESTINAL�BLEEDINGS�IN�EARLY�POSTOPERATIVE�PERIOD�AFTER
SEWING�OF�BREACH�ULCER�(REASONS,�DIAGNOSTICS,�MEDICAL�TREATMENT)
–�In�the�given�article�the�results�of�analysis�of�medical�treatment�are�considered
14�patients�concerning�the�ulcerous�bleeding�which�where�treated�in�a�surgical
clinics�concerning�breach�ulcer�on�a�background�of�peritonitis.�As�a�result�of
researches� the�clinical�displays�of�gastro-intestinal�bleeding,� reasons�of
development,�diagnostics�and�medical�treatment�SHCC�on�a�background�the
peritonitis�were�revealed.

Ключові�слова:�шлÀн³ово-³иш³ова�³ровотеча�(ШКК),�дванадця-
типала�³иш³а�(ДПК).
Ключевые�слова:�желÀдочно-³ишечное�³ровотечение�(ЖКК),�две-

надцатиперстная�³иш³а�(ДПК).
Key�words:�gastro-intestinal�bleeding,�duodenum.

ВСТУП� Вираз³ова�хвороба�шлÀн³а�і�ДПК�зÀстрічається
приблизно� À� 10�%� населення� і� хара³теризÀється� висо³ою
частотою�за�острень�і�Àс³ладнень�[3,�5].

Одним�із�Àс³ладнень�вираз³ової�хвороби�шлÀн³а�і�ДПК
є� перфорація� вираз³и,� я³а� зÀстрічається� À� 2-4�жителів� на
10� тис.� населення� [2,� 5].� Більшість� авторів� відмічає
збільшення� відсот³а� цьо�о� Àс³ладнення� вираз³ової� хворо-
би�залежно�від�стресових�ситÀацій,�війн,�по�іршення�соці-
альних� Àмов� життя� людей.� За� останні� десятиріччя� À� світі
³іль³ість� пацієнтів� з� проривною� вираз³ою�шлÀн³а� і� ДПК
збільшилась� À� 2,5� раза.� При� цьомÀ� невпинно� зростає
³іль³ість� хворих�похило�о� ві³À,� À� я³их�перфорація� вираз³и
бÀла�першим�проявом�вираз³ової�хвороби� [1,�5].

В� У³раїні� ³іль³ість� хворих� з� проривними� вираз³ами� в
2006�році�зменшилась�порівняно�з�2000�ро³ом�на�32,6�%�(з
13,063�тис.�до�8,799�тис.�хворих).�Оперативна�а³тивність�в
лі³Àванні� проривних� виразо³� с³ладає� 99�%.� Летальність
при� лі³Àванні� цієї� патоло�ії� в� 2000� і� в� 2006� ро³ах� стано-
вить�3,44�%�[2].

ШлÀн³ово-³иш³ові� ³ровотечі� я³� Àс³ладнення� вираз-
³ової� хвороби�шлÀн³а� і�ДПК�в�більшості� ³раїн� світÀ� ся�а-
ють� 53-182� випад³и� на� 100� тис.� населення� в� рі³� і� пред-
ставляють�собою�дÀже�серйознÀ�сÀспільнÀ�проблемÀ�[1,�4,
7,�8].�За�останні�десятиліття�спостері�ається�ріст�числа�зах-
ворювань�на�вираз³овÀ�хворобÀ�шлÀн³а�і�ДПК�серед�насе-
лення�Європи�і�США.�Та³,�³ожно�о�ро³À�À�США�відмічається
більше� 100� тис.� �оспіталізацій� пацієнтів� з� цим� захворю-
ванням.� Серед� �оспіталізованих� хворих� в� цих� ³раїнах
вираз³и�ДПК�зÀстрічаються�в�два�рази�частіше,�ніж�шлÀн-
³ові�вираз³и�[1,�4,�8].

В� У³раїні� відмічається� збільшення� ³іль³ості� хворих� з
шлÀн³ово-³иш³овими�³ровотечами�–�на�14,6%�(з�21�263�в
2000�році�до�24�904�в�2006�році).�Летальність�зросла�з�3,02%
в�2005�році�до�3,44%�в�2006�році.�Слід�відмітити�зниження
післяопераційної�летальності�з�6,86%�в�2005�році�до�6,74%
в� 2006� році.

Мета�дослідження:�на�матеріалах�власно�о�дослідження
проаналізÀвати� причини� вини³нення�ШКК� в� ранньомÀ

післяопераційномÀ� періоді� після� вшивання� проривних� ви-
разо³,� особливості� ³лінічних� проявів� і� діа�ности³и� та� лі³À-
вання.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Нами�проаналізовано�резÀль-
тати�лі³Àвання�14�хворих�ві³ом�від�43�до�78�ро³ів,�з�них�10
пацієнтів� (71,4%)� –� чолові³и,� 4� (28,6%)� –� жін³и,� я³і� лі³À-
валися� в� хірÀр�ічній� ³лініці� з� приводÀ� проривної� вираз³и
ДПК� на� тлі� перитонітÀ.� Усі� 14� пацієнтів� �оспіталізовані� в
хірÀр�ічний� стаціонар� пізніше� 24� �один� з� моментÀ� захво-
рювання.� В� 12� пацієнтів� (85,7%)� вираз³ова� хвороба� бÀла
діа�ностована� вперше� і� проявилась� перфорацією,� À� двох
пацієнтів� (14,3%)� вираз³овий� анамнез� спостері�ався� на
протязі�2-3�ро³ів.�Усім�14-м�пацієнтам�ви³онано�операцію
Àшивання� проривної� вираз³и� за� Опелем-Полі³арповим,
лаваж�та�дренÀвання�черевної�порожнини�з�4-х�точо³�по�3-
4�поліхлорвінілових�трÀбо³�в�³ожній.�Діа�ностовано�розли-
тий�фібринозно-�нійний� перитоніт.

Епізод�шлÀн³ово-³иш³ової� ³ровотечі�в�ранньомÀ�після-
операційномÀ�періоді�бÀло�діа�ностовано�À�трьох�пацієнтів
(� 24,4%� )� на� третю�добÀ�після�операції;� À�шести�пацієнтів
(42,9%)�–�на�четвертÀ�добÀ;�À�п’яти�пацієнтів�(35,7%)�–�на
п’ятÀ�добÀ�після�операції.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Для�оцін³и�стÀпеня�тяж³ості� інто³си³ації�та�поширення
перитонітÀ� ми� ви³ористовÀвали� дея³і� фізіоло�ічні� по³аз-
ни³и:�температÀра�тіла,�частота�серцевих�с³орочень,�вели-
чина� артеріально�о� тис³À,� частота� дихання;� морфоло�ічні
по³азни³и� ³рові:� ³іль³ість� лей³оцитів,� вміст� палич³оядер-
них� нейтрофільних� �ранÀлоцитів,� лей³оцитарний� інде³с
інто³си³ації� (ЛІІ),� �емато³рит;� по³азни³и� біохімічно�о� ана-
лізÀ� ³рові:� біл³ові� фра³ції,� сечовина,� ³реатинін,� білірÀбін,
АсТ,�АлТ,�вміст�пептидів�середньої�моле³Àлярної�маси,�виз-
начали� то³сичність� плазми;� проводили� по�либлене�мі³ро-
біоло�ічне� дослідження� порожнистої� мі³рофлори� із� різних
діляно³�ШКТ�та�мі³рофлори�перитонеально�о�е³сÀдатÀ,�виз-
начали�щільність� розприділення� се�ментоядерних� нейтро-
фільних� �ранÀлоцитів� в� паріетальній� очеревині.� Для� оцін-
³и� тяж³ості�фізично�о� станÀ� хворих� на� ПВ� застосовÀвали
модифі³ованÀ�ш³алÀ� операційно�о� та� анестезіоло�ічно�о
ризи³À�(ОАР)�Larsen�SF�(1987)�та�Goldmon�L�(1995).

Клінічна� діа�ности³а� вираз³ової� �астродÀоденальної
³ровотечі� ґрÀнтÀвалась� на� ранньомÀ� виявленні� симптомів
е³страÀризації� ³рові� в�просвіт�шлÀн³ово-³иш³ово�о� тра³тÀ
(блювання� ³ров’ю� або� рідиною� типÀ� ³авової� �Àщі,� мелени
або�дьо�теподібно�о�стільця).

Блювання� ³ров’ю� діа�ностÀвали,� ³оли� блювотні� маси
містили�світлÀ,� яс³раво-червонÀ� ³ров� або� ³ров’яні� з�Àст³и
(³авовÀ� �ÀщÀ�–�однорідний�вміст� ³оричнево-чорно�о� ³оль-
орÀ).� Неоформлений� рід³ий� стілець� чорний� або� червоно-
чорно�о�³ольорÀ�вважали�меленою.

У� за�альній� �рÀпі� пацієнтів� ³лінічні� прояви� ³ровотечі
(блювання� ³авовою� �Àщею)� спостері�алась� À� 8� пацієнтів
(57,14�%),�мелена�À�3�пацієнтів�(21,43�%)�(табл.�1).

Виділяли� два� ³лінічні� типи� рецидивÀ� ³ровотеч:� �емо-
динамічно� ва�омий,� обÀмовлений� зниженням� артеріаль-
но�о�тис³À�менше�100�мм�Hq�в�поєднанні�з�більшою�часто-
тою�пÀльсÀ�та�олі�оÀрією�(12�спостережень).�Менш�ва�омі�не
сÀпроводжÀвались� вираженими� �емодинамічними� розла-
дами�(2�спостереження).

Ендос³опічна� хара³теристи³а� вираз³ової� поверхні� є
вирішальним�фа³тором.�Джерелом�³ровотечі�À�14�пацієнтів
(100�%)� слÀ�Àвали� вираз³и� ДПК.� У� 10� пацієнтів� (71,4%)
вираз³и�ло³алізовÀвались�на�задній�стінці�ДПК,�а�в�4�хво-
рих� (28,6%)� –� на� задньо-верхній� стінці� ДПК.� Розміри� ви-
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�Кровотеча�з�вираз³и�ДПК�
Симптоми�

абс.� %�
Блювання�³ров’ю�� 1� 7,14�
Блювання�³авовою��Àщею�і�з�Àст³ами� 8� 57,14�
Блювання�³ров’ю�й�мелена�� 1� 7,14�
Блювання�³авовою��Àщею�і�мелена�� 1� 7,14�
Мелена�� 3� 21,44�

Таблиця� 1.� Клінічні� симптоми� ³ровотечі� на� тлі� перитонітÀ

раз³ово�о�дефе³тÀ�ся�ав�від�від�0,5�до�1,2�мм�в�діаметрі�з
�либиною� вираз³ово�о� дефе³тÀ� 0,2-0,3� см.� В� Àсіх� 14
пацієнтів�діа�ностовано�при³ритÀ�вираз³À�фі³сованим�³ро-
в’яним�з�Àст³ом� (F2-Б).�В� Àсіх� пацієнтів� вираз³À�обробле-
но�³апрофером.

У�10�пацієнтів�(71,4%)�³онстатовано�³рововтратÀ�серед-
ньо�о�стÀпеня�тяж³ості,�À�4�хворих�(28,6%)�³рововтратÀ�ле�-
³о�о�стÀпеня�тяж³ості.

В� ³онсервативнÀ� терапію�ШКК� в³лючали� �емостатичнÀ
терапію�(децінон,�хлористий�³альцій-10%,�ві³асол;�³риста-
лоїди:�розчин�Рін�ера,�ацесоль,�ла³тосоль;�³олоїди:�свіжоза-
мороженÀ� плазмÀ;� препарати�желатинÀ:� желатиноль;� пре-
парати�на�основі�де³странÀ:�реополі�лю³ін,�рео�люман).�Для
замісної� терапії� ви³ористовÀвали� свіжовідмиті� еритроци-
ти,�Омез� 40�мл� в/в� на� 1оомл�фізіоло�ічно�о� розчинÀ� двічі
на�добÀ,�препарати� із�захисною�дією�на�слизовÀ�оболон³À
шлÀн³а� та�ДПК� (денол,� антацидні� препарати).

Компле³снÀ� антиба³теріальнÀ� терапію,� дето³си³аційнÀ,
дезінто³си³аційнÀ� терапію� ви³ористовÀвали� в� лі³Àванні
перитонітÀ.

ВИСНОВКИ� 1.�Причиною� ³ровотечі� À� ранньомÀ� після-
операційномÀ� періодÀ� À� хворих� після� вшивання� проривної
вираз³и� на� тлі� перитонітÀ� є� а³тивізація� запально-дестрÀ³-
тивних�процесів�в�стінці�ДПК,�що�призводить�до�за�острен-
ня�вираз³ової�хвороби.

2.�Під�час�проведення�оперативно�о�лі³Àвання�прорив-
ної� вираз³и�ДПК� чи�шлÀн³а� необхідно� проводити� ревізію
пальцем� задньої� і� задньо-верхньої� стін³и� ДПК,� задньої
стін³и�шлÀн³а.� При� необхідності� проводити�фібро�астро-
с³опію�на�операційномÀ�столі.

3.�Для�діа�ности³и�ШКК�та�для�її�зÀпин³и�ви³ористовÀ-

вати� сÀчасні� методи�фібро�астрос³опії� та�меди³аментозні
засоби.

4.� Клінічними� проявами� ³ровотеч� слід� вважати� блю-
вання�³ров’ю,�³авовою��Àщею�із�з�Àст³ами�та�зниження�ар-
теріально�о� тис³À�менше�100�Hq� в� поєднанні� з� підвищен-
ням�частоти�пÀльсÀ�та�олі�оÀрією.

5.� Обов’яз³ове� призначення� в� ранньомÀ� післяопера-
ційномÀ� періоді� пацієнтам� противираз³ової� терапії.
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Вінниць³ий�національний�медичний�Àніверситет�ім.�М.І.�Пиро�ова�НДІ�педіатрії,�а³Àшерства�та
�іне³оло�ії

ОСОБЛИВОСТІ�ТИРЕОЇДНОГО�ГОМЕОСТАЗУ�У�ЖІНОК�РЕПРОДУКТИВНОГО
ВІКУ�З�НЕДОСТАТНІСТЮ�ЛЮТЕЇНОВОЇ�ФАЗИ�–�Встановлено,�що�À�пацієн-
то³�з�недостатністю�лютеїнової�фази��іпотиреоїдизм�спричинений�аÀто-
імÀнними� порÀшеннями�фÀн³ції�щитоподібної� залози� та� виявлений
зворотний� ³ореляційний� зв’язо³�між�рівнем�антимі³росомальних� ан-
титіл�та�про�естеронÀ.

ОСОБЕННОСТИ�ТИРЕОИДНОГО�ГОМЕОСТАЗА�У�ЖЕНЩИН�РЕПРОДУК-
ТИВНОГО�ВОЗРАСТА�С�НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ�ЛЮТЕИНОВОЇ�ФАЗЫ�–�Уста-
новленно,�что�À�пациенто³�с�недостаточностью�лютеиновой�фазы��ипо-
тиреоедизм�вызван�аÀтоимÀнным�нарÀшением�фÀн³ции�щитовидной
железы�и�Àстановленна�оборотная�³орреляционная�связь�междÀ�Àров-
нем�антими³росомальных�антител�и�про�естерона.

PECULIARITIES�OF�THYROID�HOMEOSTASIS�IN�REPRODUCTIVE�–�AGED�WOMEN
WITH�LUTEIN�PHASE�INSUFFICIENCY�–�It�has�been�revealed�that�hypothyroidism
in�the�patients�with�lutein�phase�insufficiency�was�caused�by�autoimmune
disorders�of�the�thyroid�functions�and�it�has�been�discovered�inverse�correlative
relation�between�the�level�of�antimicrosomal�antibodies�and�progesterone.

Ключові�слова:�недостатність�лютеїнової�фази,��іпотиреоз,�аÀтоі-
мÀнний�тиреоідит.
Ключевые�слова:�недостаточность�лютеиновой�фазы,��ипотиреоз,

аÀтоиммÀнный�тиреотдит.
Key�words:�lutein�phase�insufficiency,�hypothyroidism,�autoimmune

thyroiditis.

ВСТУП�Щитоподібна�залоза�є�однією�з�важливих�лано³
нейроендо³ринної�системи�і�має�сÀттєвий�вплив�на�репро-
дÀ³тивнÀ�фÀн³цію� жін³и� [2,� 3,� 5].� За� данними� вітчизня-
них� та� за³ордонних� авторів,� при� дисбалансі� тиреоїдних
�ормонів� вини³ають� порÀшення� я³� на� центральномÀ� рівні
(�іпоталамо-�іпофізарномÀ),�та³�і�на�периферичномÀ�[5,�6].
За� Àмов� �іпотиреозÀ� змінюється� продÀ³ція� тропних� �ор-
монів,�що� проявляється� À� порÀшенні� а³тивності� біо�енних
амінів� �іпоталамÀса� та� призводить� до� зниження� вироб³и
ЛГ-рилізин�-�ормонÀ.�Наслід³ом�цьо�о�є�зниження�³онцен-
трації�ЛГ� та�ФСГ,�під� впливом�я³их�відбÀвається� зростан-
ня� та� розвито³�фолі³Àлів,� продÀ³ція� естро�енів,� овÀляція,
Àтворення� та�фÀн³ціонÀвання�жовто�о� тіла� [4].� За� літера-
тÀрними�даними,� À� 10-25�%�жіно³� з� первинним� �іпотирео-
зом�безпліддя� обÀмовлено� недостатністю� лютеїнової�фази
(НЛФ)�та�ановÀляцією�[3].�Незважаючи�на�те,�що�ба�ато�робіт
присвячено� впливÀ�щитоподібної� залози�на�фÀн³ціонÀвання
репродÀ³тивної� системи,� залишається� а³тÀальним�питання
тиреоїдно�о��омеостазÀ�À�жіно³�з�порÀшенням�репродÀ³тивної
фÀн³ції�[1,�5,�7].�ТомÀ�метою�нашо�о�дослідження�стало�вив-
чення�особливостей�тиреоїдно�о��омеостазÀ�À�жіно³�з�НЛФ.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Обстеженню� підля�ли� 342
пацієнт³и�з�НЛФ,�я³і�бÀли�розподілені�на��рÀпи�відповідно
до�їх�ві³À:�І��рÀпа�–�90�жіно³�ранньо�о�репродÀ³тивно�о�ві³À
(18-24�ро³и),� ІІ� �рÀпа�–�147�жіно³�а³тивно�о�репродÀ³тив-
но�о�ві³À�(25-34�ро³и)�та�ІІІ��рÀпа�–�105�жіно³�пізньо�о�реп-
родÀ³тивно�о� ві³À� (35-42� ро³и).� КонтрольнÀ� �рÀпÀ� с³лали
82� здорові� жін³и� з� непорÀшеним� двофазним�менстрÀаль-
ним� ци³лом.� Протя�ом� дослідження� вивчали� особливості
анамнезÀ,� ³лінічні� дані� та� дані� тестів�фÀн³ціональної� діа�-
ности³и,�проводили�моніторин��розвит³À�та�вас³Àляризації
домінÀючих�фолі³Àлів� та�жовтих� тіл.�Базальний�рівень�фо-
лі³ÀлостимÀлювально�о�(ФСГ),�лютеїнізÀючо�о�(ЛГ),�тіреот-
ропно�о�(ТТГ)��ормонів,�прола³тинÀ,�естрадіолÀ,�тестостеро-

нÀ,� трийодтиронінÀ� (Т3),� тиро³синÀ� (Т4)� та� антимі³росо-
мальні�антитіла�(АМС�тиреоїдна).�В�сироватці�³рові�визна-
чали� імÀноферментним� та� радіоімÀнним�методами� на� 2-3
день�менстрÀально�о�ци³лÀ.�Рівень�про�естеронÀ�визнача-
ли�в�фолі³ÀлярнÀ�та�середню�лютеїновÀ�фази.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Проведення�³омпле³сно�о�обстеження�фÀн³ції�щитопо-
дібної�залози�À�відібраних�пацієнто³�виявило,�що�серед�па-
цієнто³� з� НЛФ� À� 31�жін³и� (9,06%)�мав�місце� сÀб³лінічний
�іпотиреоїдизм,�а�саме:�À�8�жіно³�(8,88%)�першої��рÀпи,�14
жіно³� (9,52%)� дрÀ�ої� �рÀпи� та� À� 9� жіно³� (8,57%)� третьої
�рÀпи�(рис.1).�Розподіл�жіно³�з�НЛФ�за�типом�³онцентрації
�ормонів�щитоподібної�залози�представлено�на�рисÀн³À�1.
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Рис.�1.�Розподіл�жіно³�з�НЛФ�за�типом�³онцентрації��ормонів
щитоподібної�залози.

На�тлі�виявлено�о��іпотиреозÀ�À�жіно³�з�НЛФ�всіх�ві³о-
вих� �рÀп� спостері�алась� підвищена� ³онцентрація� анти-
мі³росомальних� антитіл,� що� є� свідченням� аÀтоімÀнно�о
порÀшення�фÀн³ції�щитоподібної� залози� À� дано�о� ³онтин-
�ентÀ�пацієнто³�(табл.�1).

Та³,� відмічалаcь� віро�ідно� вища� ³іль³ість� антимі³ро-
сомальних�антитіл�в�сироватці�³рові�пацієнто³�з��іпотирео-
зом� ((267,5±12,3)� од/мл� в� І� �рÀпі,� (274,4±10,2)� од/мл� в� ІІ
�рÀпі� та� (269,5±6,7)� од/мл� в� ІІІ� �рÀпі)� порівняно� з� даними
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пацієнто³�з�НЛФ�всіх�ві³ових��рÀп�з�нормальною�фÀн³цією
щитоподібної� залози� ((23,2±2,13)� од/мл� в� І� �рÀпі,
(22,6±2,15)�од/мл�в�ІІ��рÀпі�та�(24,1±1,98)�од/мл�в�ІІІ��рÀпі)
та� порівняно� з� по³азни³ом� здорових� жіно³� ((22,72±2,03)
од/мл,�р<0,05).�Та³им�чином,�À�всіх�пацієнто³,�À�я³их�НЛФ
спричинена��іпотиреозом,�останній�бÀв�спричинений�аÀто-
імÀнним� тиреоідитом.

Дослідження��ормонально�о�профілю�щитоподібної�за-

� Таблиця� 1.� Розподіл� жіно³� з� недостатністю� лютеїнової� фази� за� даними� �ормонально�о� профілю
фÀн³ції� щитоподібної� залози

По³азни³�
ГрÀпа�

ТТГ,�мМО/л� Т3,�нмоль/л� Т4,�нмоль/л� АМАТ,�од/мл�
І�(нормотиреоз)� 1,05±0,12� 2,1±0,25� 129,9±2,58� 23,2±2,13�
І�(�іпотиреоз)� 6,34±0,13аб� 1,15±0,17аб� 104,6±2,96аб� 267,5±12,3аб�

ІІ�(нормотиреоз)� 1,11±0,09� 2,21±0,13� 127,8±3,13� 22,6±2,15�
ІІ�(�іпотиреоз)� 5,89±0,23�аб� 1,17±0,19�аб� 101,3±2,78�аб� 274,4±10,2�аб�

ІІІ�(нормотиреоз)� 1,07±0,10� 2,19±0,22� 132,2±2,24� 24,1±1,98�
ІІІ�(�іпотиреоз)� 6,17±0,23�аб� 1,13±0,18�аб� 102,6±2,45�аб� 269,5±6,7�аб�
Здорові�жін³и� 1,04±0,12� 2,15±0,15� 128,5�±1,53� 22,72±2,03�

Приміт³и:1а�–�різниця�віро�ідна�відносно�по³азни³а�пацієнто³�з�нормотиреозом�(р<0,05);
�������������2б�–�різниця�віро�ідна�відносно�по³азни³а��рÀпи�здорових�жіно³�(р<0,05).

лози�виявило�(табл.1),�що�À�пацієнто³�з��іпотиреозом�та�з
аÀтоімÀнним� тиреоїдитом� відмічались� віро�ідно� вищі� по-
³азни³и�рівня�ТТГ�порівняно�з�по³азни³ами�пацієнто³�з�нор-
мотиреозом� ((6,34±0,13),� (5,89±0,23)� та� (6,17±0,23)�мМО/л,
відповідно,�в�І,�ІІ�та�ІІІ��рÀпі�з��іпотиреозом�проти�(1,05±0,12),
(1,11±0,09)� та� (1,07±0,10)� мМО/л� À� пацієнто³� відповідних
�рÀп�з�нормотиреозом�та�(1,04±0,12)�мМО/л�в��рÀпі�здоро-
вих� жіно³,� р<0,05).

Разом�з�тим,�мало�місце�статистично�віро�ідне�знижен-
ня�рівня�Т3�та�Т4�в�сироватці�³рові�À�пацієнто³�з��іпотирео-
зом� та� аÀтоімÀнним� тиреоїдитом,� порівняно� з� відповідни-
ми�по³азни³ами�À�пацієнто³�з�НЛФ�з�нормотиреозом,�а�з
�рÀпою�здорових�жіно³.�Та³,�середні�по³азни³и�Т3�À�паціє-
нто³�з��іпотиреозом�становили�(1,15±0,17)�нмоль/л�в�І��рÀпі,
(1,17±0,19)� нмоль/л� в� ІІ� �рÀпі� та� (1,13±0,18)�нмоль/л� в� ІІІ
�рÀпі.�Натомість�в��рÀпі�здорових�жіно³�рівень�Т3�бÀв�віро-
�ідно� нижчим� та� становив� (2,15±0,15)� нмоль/л� (р<0,05).

Нами�виявлено� ³ореляційний� зв’язо³�між�рівнем�анти-
мі³росомальних� антитіл� та� рівнем� про�естеронÀ:� чим� ви-
щий� рівень� антимі³росомальних� антитіл,� тим� нижчий
рівень�сироват³ово�о�про�естеронÀ�в�ІІ�фазÀ�менстрÀально�о
ци³лÀ� (r=0,67).

ВИСНОВОК� Та³им� чином,� аналіз� станÀ� системи�щи-
топодібна� залоза� –� яєчни³и� виявив,�що� в� 9,06%� випад³ів
À�пацієнто³�з�НЛФ�мав�місце��іпотиреоїдизм,�я³ий�спричи-

нений� аÀтоімÀнними� порÀшеннями�фÀн³ції� щитоподібної
залози,� при� цьомÀ� існÀє� зворотний� ³ореляційний� зв’язо³
між�рівнем� антимі³росомальних� антитіл� та� рівнем�про�ес-
теронÀ.
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БойчÀ³�А.В.,�Бере�Àля³�О.О.,�ФранчÀ³�А.Ю.,�Бе�ош�Б.М.,�Сопель�В.В.
ЕФЕКТИВНІСТЬ�РІЗНИХ�МЕТОДІВ�ЛІКУВАННЯ�ПОСТКАСТРАЦІЙНОГО�СИНДРОМУ�В�КОРЕКЦІЇ�ЗМІН

ГЕМОСТАЗУ�ТА�ЛІПІДОГРАМИ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ЕФЕКТИВНІСТЬ�РІЗНИХ�МЕТОДІВ�ЛІКУВАННЯ�ПОСТКАСТРАЦІЙНОГО
СИНДРОМУ�В�КОРЕКЦІЇ�ЗМІН�ГЕМОСТАЗУ�ТА�ЛІПІДОГРАМИ�–�З�метою
вивчення�змін��омеостазÀ�протя�ом�шести�місяців�ми�спостері�али�60
жіно³� після� тотальної� �істероваріое³томії,� я³их�бÀло� поділено� на�дві
�рÀпи:�перша�–�30�жіно³,�я³і�отримÀвали�“Клімонорм”�з�третьої�доби
після�операції�в�безперервномÀ�режимі;�дрÀ�а�–�30�жіно³,�що�отримÀва-
ли�розроблений�метод�лі³Àвання,�я³ий�в³лючає�послідовне�етапне�зас-
тосÀвання� препаратів� “Естрожелю”,� “КлімодієнÀ”,� “КлімадинонÀ”.� У
�омеостазі�обстежених�жіно³�в�динаміці�спостереження�відмічено�атеро-
�енні�зсÀви�та�схильність�до��іпер³оа�Àляції�À�жіно³� І��рÀпи,�тоді�я³�À
жіно³� ІІ��рÀпи�всі�по³азни³и�ліпідо�рами�та��емостазіо�рами�залиши-
лись�в�межах�норми.

Отже,�ви³ористання�розроблено�о�³омпле³сÀ�реабілітаційної�терапії,
порівняно�з�традиційним�лі³Àванням,�ефе³тивно�попереджÀє�розвито³
атеро�енних�змін�та��іпер³оа�Àляції�À�жіно³�після��істероваріое³томії.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ�РАЗНЫХ�МЕТОДОВ�ЛЕЧЕНИЯ�ПОСТКАСТРАЦИОННО-
ГО�СИНДРОМА�В�КОРРЕКЦИИ�ИЗМЕНЕНИЙ�ГЕМОСТАЗА�И�ЛИПИДОГРАМ-
МЫ�–�Для�изÀчения�изменений��омеостаза�на�протяжении�шести�меся-

цев�нами�наблюдалось�60�женщин�после�тотальной��истеровариоэ³то-
мии,�³оторые�были�разделены�на�две��рÀппы:�первая�–� 30�женщин,
³оторые�принимали�“Климонорм”�с�третьей�сÀт³и�после�операции�в
непрерывном�режиме;�вторая�–�30�женщин,�³оторые�принимали�раз-
работаный�метод�лечения,�³оторый�в³лючает�поэтапное�применение
препаратов�“Эстрожеля”,�“Климодиена”,�“Климадинона”.�У��омеостазе
исследованных�женщин�в�динами³е�наблюдения�отмечено�атеро�енние
сдви�и� и� развитие� �ипер³оа�Àляции� À�женщин� І� �рÀпы,� то�да� ³а³� À
женщин�ІІ��рÀпы�все�по³азатели�липидо�раммы�и��емостазио�раммы
оставались�в�норме.

Применение�разработанно�о�³омпле³са�реабилитационной�терапии
в�сравнении�с� традиционным�лечением�эффе³тивно�предÀпреждает
развитие�атеро�енных�изменений�и��ипер³оа�Àляции�À�женщин�после
�истеровариоэ³томии.

EFFECTIVENESS�OF�DIFFERENT�METHODS�OF�POSTCASTRATION�SYNDROME
TREATMENT�IN�CORRECTION�OF�HEMOSTASIS�CHANGES�AND�LIPIDOGRAM�–
With�the�purpose�to�study�hemostasis�changes�60�women�were�observed
within�6�months�after�total�hysterovarioectomy.�They�were�divided�into�two
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groups.�The�first�group�consisted�of�30�women�who�were�undergone�replacement
therapy�with�Klimonorm.�The�second�group�consisted�of�30�women�who�were
undergone�a�new�complex�of�treatment�which�included�consecutive�staged
assignment�af�Estrogel,�Klimadien,�Klimadinon.�In�homeostasis�of�the�first
group�women�after�operation�were�found�hypercoagulation�and�atherogenic
changes�in�dynamic�of�our�research.�In�homeostasis�of�the�second�group
women�after�operation�all�the�indices�of�lipidogram�and�hemostasiogram
remained�normal.

So,�usage�of�developed�complex�of�rehabilitation�therapy�as�compared�to
traditional�treatment�is�effective�in�prophylactics�of�atherogenic�changes�and
hypercoagulation�in�women�after�hysterovarioectomy.

Ключові�слова:��істероваріое³томія,�менопаÀзальний�синдром,
“Клімонорм”,�“Естрожель”,�“Клімодієн”,�“Клімадинон”,��омеостаз,
ліпідо�рама,�³оа�Àло�рама.
Ключевые�слова:��истеровариоэ³томия,�менопаÀзальный�синд-

ром,�“Климонорм”,�“Эстрожель”,�“Климодиен”,�“Климадинон”,��о-
меостаз,�липидо�рамма,�³оа�Àло�рамма.
Key�words:�hysterovariоeсtomy,�menopausal�syndrome,�Klimonorm,

Est³ogel,�Klimadien,�Klimadinon,�homeostasis,�lipid�and�haemostatic
system.

ВСТУП� На� сьо�одні� питання� здоров’я� жіно³� À� період
менопаÀзи�набÀває�все�більшої� а³тÀальності� [1].�Зростан-
ню� частоти� серцево-сÀдинних� захворювань� жіно³� À� пост-
менопаÀзі�[1]�сприяє�порÀшення��ормонально�о��омеостазÀ
(підвищення�рівнів� �онадотропінів� та�дефіцит� естро�енів� À
сироватці�³рові)�[5],�що�сÀпроводжÀється�розвит³ом�мено-
паÀзально�о� синдромÀ� (МС),� проявами� я³о�о� є� виражені
метаболічні� порÀшеня:� зміни� ліпідно�о� обмінÀ,� з�ортання
³рові,� ферментних� систем,� обмінÀ� вітамінів,� мі³роеле-
ментів,� метаболізмÀ� сÀдинної� стін³и� та� розвит³À� атерос³-
лерозÀ.

Збільшення��іне³оло�ічної�захворюваності�та�проведен-
ня� оперативно�о� лі³Àвання� À� жіно³� ³ліма³терично�о� ві³À
призводить� до� збільшення� випад³ів� хірÀр�ічної� менопаÀ-
зи�[3].�Спільною�для�ві³ової�та�хірÀр�ічної�менопаÀзи�є��іпо-
естро�енія,�але�À�випад³À�хірÀр�ічної�менопаÀзи�відбÀваєть-
ся� одномоментне� тотальне� ви³лючення�фÀн³ції� яєчни³ів,
що�порÀшÀє�адаптаційні�механізми�та�сприяє�більш�швид-
³омÀ� та� ранньомÀ� вини³ненню� проявів� менопаÀзально�о
синдромÀ.

Замісна� �ормонотерапія� (ЗГТ)� залишається� золотим
стандартом� À� лі³Àванні� менопаÀзальних� розладів� жіно³� À
ві³овій� та� хірÀр�ічній�менопаÀзі� [2,� 3].

ІснÀючі�на�сьо�одні�відомості�про�вплив�замісної��ормо-
нальнї� терапії� на� стан� �омеостазÀ�мають� не� зовсім� одно-
значний� хара³тер.� Незважаючи� на� по³ращення� ліпідно�о
спе³тра�³рові,� нормалізацію�вмістÀ�фібрино�енÀ� та�дея³их
фа³торів� ³оа�Àляції� (VII),� тривале�приймання�замісної� �ор-
монотерапії�одночасно�може�а³тивізÀвати�синтез�в�печінці
три�ліцеридів,� порÀшÀвати� синтез� ЛПВЩ� та� знижÀвати
рівень� антитромбінÀ� ІІІ,� підвищÀючи� ризи³� тромбозів.� Цю
побічнÀ�дію�враховано�при�розробці�нашо�о�способÀ�профі-
ла³ти³и� і� лі³Àвання� проявів�МС,� в� я³омÀ� після� зменшення
дози� �ормонально�о� препаратÀ� настÀпним� застосовÀється
фітоестро�ен,�що�немає�та³ої�побічної�дії�на�системÀ��омеос-
тазÀ�та�ліпідний�спе³тр�³рові.

В� запатентованомÀ� способі� лі³Àвання� та� профіла³ти³и
МС�À�жіно³�після��істероваріое³томії� [4]�шляхом�послідов-
но�о�етапно�о�призначення�естро�енвмісно�о,�естро�ен-�ес-
та�енно�о�та�фітоестро�енно�о�препаратів�дося�ається�дозо-
вана� постÀпова� �іпоестро�енемія,�що� дозволяє� наблизити
ЗГТ�до�етапної�адаптації� �іпоталамо-�іпофізарної�фÀн³ції�в
період�³ліма³терію�[5].

Спосіб�в³лючає�застосÀвання�препаратÀ�естро�енної�дії
“Естрожель”�по�2,5���трансдермально�один�раз�на�добÀ�про-
тя�ом�14�днів�безпосередньо�після�оваріое³томії.�З�15�дня
після� операції� впродовж� першо�о� місяця� застосовÀвали
“Клімадієн”� по� 1� таблетці� (2� м�� естрадіолÀ� валетÀ� і� 2� м�
дієно�естÀ)�один�раз�на�добÀ,�а�впродовж�настÀпних�двох
місяців� по� 1/2� таблет³и� “КлімадієнÀ”� один�раз� на� добÀ.� З

третьо�о�по�шостий�місяць�призначали�“Клімадинон”�по�30
³рапель� двічі� на� добÀ.

Мета�дослідження�–�вивчення�змін��емостазÀ�та�ліпідо-
�рами� À�жіно³� після� �істероваріое³томії� та� ефе³тивності� їх
³оре³ції�призначенням�розроблено�о�та�традиційно�о�мето-
дÀ� профіла³ти³и� і� лі³Àвання�менопаÀзально�о� синдромÀ.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Під� нашим� спостереженням
знаходилось�60�хворих�на�фіброміомÀ�мат³и,�прооперова-
них�в�об’ємі��істере³томії�з�тотальною�оваріое³томією.�Се-
редній�ві³� їх�с³лав�(47,2±3,8)�ро³À.�Хворих�бÀло�розділено
на�дві��рÀпи:�перша��рÀпа�–�30�жіно³,�я³им�з�третьої�доби
після�операції�призначали�ЗГТ�двофазним�естро�ен-�еста-
�енним� препаратом� “Клімонорм”� по� 1� таблетці� на� добÀ� в
безперервномÀ�режимі;�дрÀ�а��рÀпа�–�30�жіно³,�що�отримÀ-
вали� запропонований� спосіб� лі³Àвання.� КонтрольнÀ� �рÀпÀ
с³лали� 30�пра³тично�здорових�жіно³� À� віці� постменопаÀзи
(середній�ві³�(54,4±1,4)�ро³À).�Тривалість�спостереження�та
термін� лі³Àвання� становили� 6� місяців.

Всім� жін³ам� перед� призначенням� ЗГТ� ви³онÀвали� за-
�ально³лінічні�обстеження,�УЗД�молочних�залоз.�Перед�опе-
рацією�та�через�1,�3,�6�місяців�після�операції�вивчали�зміни
ліпідо�рами� (³онцентрацію� за�ально�о� холестеринÀ� (ЗХ),
ліпопротеїдів�висо³ої�(ЛПВЩ)�та�низь³ої�(ЛПНЩ)�щільності,
три�ліцеридів)�та��емостазіо�рами�(протромбіновий�інде³с,
тромбіновий�час,�фібрино�ен,�час�ре³альцифі³ації,�³іль³ість
тромбоцитів,� спонтаннÀ� а�ре�ацію� тромбоцитів).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Проведені� дослідження� ліпідно�о� обмінÀ� (табл.� 1)
свідчать,�що�застосÀвання�традиційної�замісної��ормональ-
ної� терапії� протя�ом�шести�місяців� після� операції� приво-
дить� до� достовірних� (р<0,01)� атеро�енних� змін� À� ліпідо-
�рамі�порівняно�з�доопераційними:�зростання�³онцентрації
три�ліцеридів,� холестеринÀ� та� ліпопротеїдів� низь³ої
щільності,�³оефіцієнтÀ�атеро�енності�та�відсÀтності�достові-
рної� відмінності� по³азни³ів� ліпідо�рами� від� ві³ової� мено-
паÀзи.

У�жіно³,�що�приймали�розроблений�метод�замісної�те-
рапії,�за�рахÀно³�зменшення�дози��ормонально�о�препара-
тÀ� та� за³лючно�о� застосÀвання�фітоестро�енÀ,� по³азни³и
ліпідо�рами� через�шість�місяців� після� операції� достовірно
не� відрізнялись� від� доопераційних,� але� відрізнялись� від
по³азни³ів� першої� �рÀпи.

Отже,�застосÀвання�традиційної�замісної�терапії�À�жіно³
після��істероваріое³томії�ви³ли³ає�атеро�енні�зміни�в�відда-
леномÀ�післяопераційномÀ�періоді,�тоді�я³�розроблений�ме-
тод� лі³Àвання� та³о�о� впливÀ� на� по³азни³и� ліпідо�рами
немає.

АналізÀючи� резÀльтати� дослідження� системи� �емоста-
зÀ,�можна�стверджÀвати,�що�тривале�застосÀвання�ЗГТ�(про-
тя�ом� 6�місяців)� À� віддаленомÀ� післяопераційномÀ� періоді
веде�до��іпер³оа�Àляції,�що�підтверджÀється�достовірними
змінами�відповідних�по³азни³ів�À�жіно³�першої��рÀпи:�зро-
станням� протромбіново�о� інде³сÀ,� в³ороченням� тромбіно-
во�о� часÀ,� збільшенням� ³онцентрації� фібрино�енÀ,� в³оро-
ченням� часÀ� ре³альцифі³ації� плазми,� підвищенням
³іль³ості�тромбоцитів�та�спонтанної�а�ре�ації� тромбоцитів.

Перева�ою�розроблено�о�методÀ��ормонотерапії�є�постÀ-
пове�зменшення�дози��ормонально�о�препаратÀ�та�заміна
йо�о�на�фітоестро�ен,�що�немає��іпер³оа�Àляційно�о�ефе³тÀ
на��емостаз�в�віддаленомÀ�післяопераційномÀ�періоді.�Дані
зміни� À� жіно³� дрÀ�ої� �рÀпи� через�шість�місяців� після� опе-
рації� підтверджÀються� достовірно� (p<0,005)� нижчим� по-
³азни³ом� протромбіново�о� інде³сÀ,� ³онцентрації�фібрино-
�енÀ�та�вищим�тромбіновим�часом�порівняно�з�дрÀ�ою��рÀ-
пою� і� відсÀтністю� достовірних� відмінностей� по³азни³ів
�емостазÀ� від� доопераційних.

ВИСНОВКИ� У�жіно³� після� �істероваріое³томії� застосÀ-
вання� традиційної� ЗГТ� в� віддаленомÀ� післяопераційномÀ
періоді�має� не�ативний� вплив� на� ліпідний� спе³тр� ³рові� та
системÀ��емостазÀ.
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Таблиця� 1.� По³азни³и� ліпідо�рами� À� жіно³� ³онтрольної,� першої� та� дрÀ�ої� �рÀп� в� динаміці
спостереження� (ммоль/л)

По³азни³и�
ГрÀпи�

За�альний� 
холестерин�

ЛПНЩ� ЛПВЩ� Три�ліцериди�
Коефіцієнт�

атеро�енності�

Контрольна��рÀпа�(n=30)� 5,65±0,19� 3,35±0,15� 1,43±0,05� 1,44±0,08� 3,09±0,20�

До�операції�(n=60)�
� 4,88±0,11�∇� 3,04±0,08� 1,58±0,03�∇� 1,20±0,05�∇� 2,21±0,11�∇�

І�(n=30)� 5,19±0,15� 3,13±0,14� 1,52±0,04� 1,42±0,09�¤� 2,52±0,17�∇�1�місяць�
після� 
операції�

ІІ�
(n=30)�

4,92±0,20�� 3,28±0,13� 1,50±0,04� 1,25±0,07� 2,39±0,20�∇�
ІІ�

(n=30)�
5,48±0,19�¤� 3,29±0,13�� 1,48±0,04�¤� 1,52±0,08�¤� 2,86±0,21�¤ 3�місяці�

після� 
операції� ІІІ�

(n=30)�
5,22±0,22�� 3,38±0,14�¤� 1,45±0,04�¤� 1,41±0,06�¤� 2,71±0,20�¤�,�

ІІ�
(n=30)� 5,81±0,21�¤, ♦� 3,41±0,12�¤�,�� 1,51±0,04 1,60±0,08�¤�,�� 2,94±0,19�¤�,�**�6�місяців�

після� 
операції� ІІІ�

(n=30)�
4,94±0,16�

∇,�**�
3,22±0,13�

�
1,59±0,04�

∇,�•��
1,24±0,08�

�**�
2,18±0,14�

∇,�**,�•�
Приміт³и:
∇�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою;
¤�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�з�рівнем�до�операції;
**�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�з�по³азни³ами�першої��рÀпи;
∆�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�між�по³азни³ами�через�1�та�3�місяці�після�операції;
•�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�між�по³азни³ами�через�3�та�6�місяців�після�операції;
♦♦♦♦♦�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�між�по³азни³ами�через�1�та�6�місяців�після�операції.

Таблиця� 2.� По³азни³и� �емостазіо�рами� À� жіно³� ³онтрольної,� першої� та� дрÀ�ої� �рÀп� в� динаміці
спостереження

По³азни³�

ГрÀпи� Протром-�
біновий�
�інде³с,�%�

Тромбіно-�
вий�час,�с

Фібрино�ен,�
�/л�

Час� 
ре³альци-�
фі³ації,�с.�

Тромбоцити,�
�10�9/л�

Спонтанна��
а�ре�ація�

тромбоцитів,
�с�

Контрольна�
(n=30)�

96,83±1,09� 16,00±0,42� 3,68±0,13� 79,00±1,13� 285,20±3,14� 28,70±1,61�

Основна�(n=60)� 95,55±0,57� 16,83±0,14�
3,23±0,06�

∇�
86,93±1,64�

∇�
275,03±2,84��

∇� 26,68±1,13�

І�
(n=30)�

96,80±1,03 17,20±0,21�∇� 3,37±0,10�� 81,87±2,71� 281,17±4,56� 27,80±1,52��1�місяць�
після��
операції�

ІІ�
(n=30)�

97,03±0,78�
16,43±0,20 

**�
3,54±0,11��

¤�
84,30±2,40��

283,60±2,95��
¤�

29,13±2,47��

І�
(n=30)�

99,13±0,88��
¤�

15,97±0,23� 
¤�, ∆�

3,66±0,09��

¤�,�∆�
79,47±2,12��

¤��
285,80±4,84�� 29,27±1,50��3�місяці�

після��
операції� ІІ�

(n=30)�
96,60±1,01�

15,90±0,22� 
¤�

3,64±0,10��
¤��

82,27±2,07��
286,50±3,04��

¤�
30,63±1,94��

І�
(n=30)�

102,00±0,92� 
∇, ¤,�♦,�•�

15,03±0,22� 
∇,�¤,�♦,�•�

3,89±0,06� 
о,�♦,�•�

81,37±2,03��
¤��

290,13±5,12�
�¤�

35,13±1,69��

¤,�**,♦,�•�6�місяців�
після��
операції� ІІ�

(n=30)�
98,37±0,74� 

¤,�**�
16,43±0,21� 

**�
3,56±0,05�
¤�,�**�

80,57±1,89��
¤�

283,17±3,02��
32,07±1,65�

¤�

Приміт³и:
∇�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою;
¤�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�з�рівнем�до�операції;
**�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�з�по³азни³ами�першої��рÀпи;
∆�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�між�по³азни³ами�через�1�та�3�місяців�після�операції;
•�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�між�по³азни³ами�через�3�та�6�місяців�після�операції;
♦♦♦♦♦�–�достовірно�(p<0,05)�порівняно�між�по³азни³ами�через�1�та�6�місяців�після�операції.

Проведене�дослідження�свідчить�про�позитивний�вплив
на��емостазіо�рамÀ�та�ліпідний�обмін�розроблено�о�³омп-
ле³сÀ�лі³Àвання,�що�дозволяє�ре³омендÀвати�йо�о�для�лі³À-
вання�і�профіла³ти³и�менопаÀзально�о�синдромÀ�після�про-
ведення��істероваріое³томії.

Не�ативний� вплив� застосÀвання� традиційної� �ормоно-
терапії�на�системÀ��емостазÀ�та�ліпідо�рамÀ�À�віддаленомÀ
післяопераційномÀ�періоді�À�жіно³�після��істероваріое³томії
може�сприяти�подальшомÀ�розвит³À�серцево-сÀдинних�зах-
ворювань.� Перспе³тиви� подальших� досліджень� поля�ають
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À� впровадженні� розроблено�о� ³омпле³сÀ� профіла³ти³и� та
лі³Àвання� пост³астраційно�о� синдромÀ� À� роботÀ� �іне³оло-
�ічних� відділень� та� в� подальшомÀ� вивченні� віддаленої
ефе³тивності�йо�о�застосÀвання�в�профіла³тиці�розвит³À�сер-
цево-сÀдинних� захворювань.
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Смірнова�В.Л.
ПРОГНОЗУВАННЯ�ЗАХВОРЮВАНОСТІ�В�НЕПОВНИХ�СІМ’ЯХ

�Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ПРОГНОЗУВАННЯ�ЗАХВОРЮВАНОСТІ�В�НЕПОВНИХ�СІМ’ЯХ�–�Встанов-
лені�ва�омі�чинни³и,�я³і�впливали�на�здоров’я�неповної�сім’ї,�розрахо-
вані�їх�про�ностичні�³оефіцієнти.�Ви³ористовÀючи�системÀ�про�ностич-
них� ³оефіцієнтів,� бÀла� с³ладена�ш³ала� ризи³ів� захворюваності� на
хронічні�хвороби�в��рÀпах�матерів�і�дітей�з�неповних�сімей.

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ�ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ�В�НЕПОЛНЫХ�СЕМЬЯХ�–Установ-
лены�весомые�фа³торы,�³оторые�влияли�на�здоровье�неполной�семьи,�рас-
считаны�их�про�ностичес³ие�³оэффициенты.�ИспользÀя�системÀ�про�ности-
чес³их�³оэффициентов�была�составлена�ш³ала�рис³а�заболеваемости�хро-
ничес³ими�болезнями�в��рÀппах�матерей�и�детей�из�неполных�семей.

PROGNOSIS�OF�MORBIDITY�IN�INCOMPLETE�FAMILIES�–�Important�factors
influencing�health�of�incomplete�family�and�their�prognostic�coefficients�have
been�defined.�By�means�of�system�of�prognostic�coefficients,�a�risk�scale�for
chronic�diseases�morbidity�in�groups�of�mothers�and�children�from�incomplete
families�has�been�developed.

Ключові�слова:�захворюваність,�неповні�сім’ї.
Ключевые�слова:�заболеваемость,�неполные�семьи.
Key�words:�morbidity,�incomplete�families.

ВСТУП� Сімейний� стан� є� одним� із� провідних� соціаль-
них�фа³торів�здоров’я�населення� [1,�2,�3].�З�позицій�вив-

Таблиця� 1.� Ран�овий� розподіл� найбільш� значÀщих� чинни³ів,� що� впливають� на� здоров’я� матерів� в
неповних� і� повних� сім’ях� (за� величиною� дисперсії,� що� визначалася� за� допомо�ою� однофа³торно�о

дисперсійно�о� аналізÀ)

Неповні�сім’ї� Повні�сім’ї�
Чинни³и�

дисперсія� ран�� дисперсія� ран��

Освіта�нижче�середньої� 0,48� 1� 0,22� 2�

Недотримання�режимÀ�праці,�відпочин³À� 0,46� 2� 0,213� 3�

Кіль³ість�дітей�в�сім’ї�3�і�більше� 0,45� 3� 0,26� 1�

Зловживання�ал³о�олем� 0,44� 4� 0,150� 10�

Ведення�домашньо�о��осподарства�переважно�матір’ю� 0,434� 5� 0,154� 9�

Число�осіб�на�однÀ�житловÀ�³імнатÀ�4�і�більше� 0,431� 6� 0,171� 6�

ВідсÀтність�матеріальної�та�іншої�допомо�и�від�родичів� 0,42� 7� 0,170� 7�

Недотримання�санітарно-�і�ієнічних�норм� 0,41� 8� 0,18� 5�

По�ані�взаємини�в�сім’ї� 0,406� 9� 0,140� 13�

Нераціональний�хара³тер�харчÀвання� 0,402� 10� 0,144� 11�

ВідсÀтність�звернень�з�профіла³тичною�метою�в�медичні�за³лади� 0,37� 11� 0,16� 8�

Недотримання�режимÀ�харчÀвання� 0,354� 12� 0,12� 14�

Незадовільний�стан�житла� 0,350� 13� 0,07� 15�

Наявність�в�анамнезі�хронічних�захворювань� 0,29� 14� 0,211� 4�

Дохід�менше�300��рн�на�однÀ�людинÀ� 0,28� 15� 0,143� 12�

 

чення�впливÀ�цьо�о�фа³тора�на�здоров’я�і,�особливо,�з�ме-
тою�про�нозÀвання�захворюваності�першочер�овий�інтерес,
на� дÀм³À� дослідни³ів,� має� дослідження� цьо�о� питання� в
неповних� сім’ях� [4,� 6].�Метою� дослідження� бÀло� встанов-
лення� ва�омих� чинни³ів� нездоров’я� неповної� сім’ї� і� обра-
хÀно³�їхніх�про�ностичних�³оефіцієнтів,�що�стане�підставою
для� проведення� профіла³тичних� заходів.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ�БÀло�вивчено�фа³тори�нездо-
ров’я� неповної� і� повної� сімей� в� дослідній� (неповні� сім’ї)� і
³онтрольній�(повні�сім’ї)��рÀпах�за�алом�чисельністю�10210
осіб.�Відбір�сÀттєвих�фа³торів�нездоров’я�проводився�за�до-
помо�ою�³ритерія�Стьюдента�(t,�p),�а�оцін³а�про�ностичних
³оефіцієнтів�за�допомо�ою�однофа³торно�о�дисперсійно�о
аналізÀ.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� РезÀльтати� ран�ово�о� розподілÀ� найбільш� значÀщих
чинни³ів,�що� впливають� на� здоров’я�матерів� в� неповних� і
повних�сім’ях�(за�величиною�дисперсії,�що�визначалася�за
допомо�ою�однофа³торно�о�дисперсійно�о�аналізÀ)�представ-
лені�À�таблиці�1.
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Таблиця� 2.� Ран�овий� розподіл� найбільш� значÀщих� чинни³ів,� що� впливають� на� здоров’я� дітей� в
неповних� і� повних� сім’ях� (за� величиною� однофа³торної� дисперсії)

Неповні�сім'ї� Повні�сім'ї�
Чинни³и�

дисперсія� ран�� дисперсія� ран��

ВідсÀтність�елементів�за�артовÀвання� 0,36� 1� 0,20� 4�

Недотримання�режимÀ�харчÀвання� 0,35� 2� 0,29� 1�

НевідвідÀвання�медичних�за³ладів�з�профіла³тичною�метою� 0,34� 3� 0,214� 2�

Наявність�хронічних�захворювань�À�матері� 0,33� 4� 0,14� 6�

Пізнє�звернення�за�медичною�допомо�ою� 0,32� 5� 0,18� 5�

Конфлі³тні�взаємини�À�сім’ї� 0,30� 6� 0,11� 7�

Нераціональний�хара³тер�харчÀвання� 0,18� 7� 0,09� 6�

ВідсÀтність�³онтролю�матері�за��і�іє-
ною�і�режимом�харчÀвання�дитини�

0,13� 8� 0,21� 3�

ВідсÀтність�³онтролю�матері�за�режимом�дня�дитини� 0,09� 9� 0,06� 9�

З�таблиці�1�можна�зробити�два�основні�виснов³и.�По-
перше,� сила� впливÀ� вивчених� чинни³ів� на� здоров’я� ма-
терів� в� неповних� сім’ях� бÀла� вищою�порівняно� з� повними
(величина�дисперсії� в� �рÀпі�неповних�сімей�бÀла�в�1,4-5,0
раза�більшою).�По-дрÀ�е,�ран�ове�значення�чинни³ів�Àмов
і�способÀ�життя�в��рÀпах�неповних�і�повних�сімей�відрізня-
лися�між� собою.�Особливо� значÀщі� та³і� чинни³и,� я³� зло-
вживання� ал³о�олем,� незадовільний� стан� житла,� ведення
домашньо�о��осподарства�переважно�матір’ю,�по�ані�взає-
мини� в� сім’ї,� нераціональний� хара³тер� харчÀвання.� І,� по-
третє,� незважаючи� на� відмінності,� ряд� чинни³ів� займали
одна³ово�висо³і�(або�низь³і)�місця�в�обох��рÀпах.�У�першо-
мÀ�випад³À�це�відносилося�до�освіти�нижче�середньої,�не-
дотримання� режимÀ� праці� і� відпочин³À,� ³іль³ості� дітей� в
сім’ї� 3� і� більше.� У� дрÀ�омÀ� випад³À� –� до� недотримання
режимÀ� харчÀвання,� незадовільно�о� станÀ� житла,� доходÀ
менше�300��рн�на�однÀ�людинÀ.

З�таблиці�2�видно,�що�серед�дітей�за³ономірності�бÀли
приблизно� ті� ж.� До� чинни³ів,�що� займали� висо³і� ран�ові
місця,� належали� недотримання� режимÀ� харчÀвання,� не-
відвідÀвання� медичних� за³ладів� з� профіла³тичною� ме-
тою,� відсÀтність� елементів� �артÀвання.

Слід�зазначити,�що�за�величиною�дисперсії�в��рÀпі�ма-
терів� і� дітей� дисперсія� вища� в� �рÀпі� матерів.� Це�ще� раз
підтверджÀє,�що�неповнота�сім’ї,�перш�за�все,�відбивається
на�здоров’ї�йо�о��оловно�о�члена�–�матері.

Нами� бÀли� та³ож� визначені� с³ринін�ові� про�ностичні
таблиці� для� виявлення� схильності� до� хронічних� захворю-
вань�в� �рÀпах�матерів� і� дітей�з�неповних�сімей.

На�нашÀ�дÀм³À,�бÀло�важливо�провести�диференціацію
в�самій��рÀпі�неповних�сімей�для�то�о,�щоб�виділити�з�неї
найбільш� несприятливÀ� під�рÀпÀ� і� обґрÀнтÀвати� не-
обхідність�диференційовано�о�підходÀ�до� їх�медично�о�за-
безпечення.

Таблиця� 3.� С³ринін�ова� про�ностична� таблиця� для� виявлення� схильності� до� хронічних� захворювань� в
�рÀпі� матерів� з� неповних� сімей

ГрÀпа�чинни³ів� НайменÀвання�чинни³ів�і�їх��радація� Про�ностичний�³оефіцієнт�

1� 2� 3�
Кіль³ість�дітей�в�сім'ї� одна�дитина��

двоє�дітей��
троє�дітей�

-�2,0��
+�1,0�
+�8.0�

Освіта� почат³ова��
неза³інчена�середня�

середня��
середня�спеціальна�

вища�

+�4,0��
+�2,0��
-�1,5��
-�4,0��
-�8,0�

Дохід�на�однÀ�людинÀ� до�300��рн�
301-600��рн�

більше�600��рн�

+�1,0��
-�1,0��
-�5,0�

Кіль³ість�осіб�на�1�житловÀ�³імнатÀ� 1�і�менше�
1-2�
3�

4�і�більше�

-�5,0�
0��

+�1,0�
+�9,0�

Санітарно-�і�ієнічні�Àмови�житла� задовільні�
незадовільні�

-�1,0�
+�2.0�

Ведення�домашньо�о��осподарства� в�основномÀ�матір’ю�
іншими�родичами�

+�3,5��
-�4,5�

Матеріальна�допомо�а�від�родичів� систематична��
немає�вза�алі�

-�3,5�
+�2,5�

Режим�харчÀвання� дотримÀється��
не�дотримÀється�

-�2,0��
+�2,0�
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Таблиця� 4.� С³ринін�ова� про�ностична� таблиця� для� виявлення� схильності� до� хронічних� захворювань� в
�рÀпі� дітей� з� неповних� сімей

ГрÀпа�чинни³ів� НайменÀвання�чинни³ів�і�їх��радація� Про�ностичний�³оефіцієнт�

Режим�харчÀвання� дотримÀється�
не�дотримÀється�

-�3,0�
+�2,0�

Хара³тер�харчÀвання� різноманітне�
одноманітне�
всÀхом’ят³À�

�аряче�
холодне�

солоне,��остре�
переважно�вÀ�леводне�

-�1,0�
+�0,5�
+�1,0�
-�1,0�
+�3,0�
+�3,5�
+�3,5�

Елементи�за�артовÀвання� є�
немає�

-�4,0�
+�2,0�

Стан�здоров’я�матері� здорова�
хвора�

-�3,0�
+�2,0�

Контроль�матері�за��і�ієною,�режимом��
харчÀвання�дитини�

та³�
немає�

-�3,0�
+�4,5�

Взаємини�в�сім’ї� сприятливі�
³онфлі³тні�

-�5,0�
+�4,0�

Контроль�матері�за�режимом�дня�дитини� та³�
немає�

-�3,0�
+�4,5�

Звертальність�за�медичною�допомо�ою�À�разі��
захворювання�дитини�

відразÀ�
пізно�або�не�звертається�

-�1,5�
+�2,0�

ВідвідÀвання�медичних��
за³ладів�з�профіла³тичною�метою�

та³�
немає�

-�3,0��
+�1,5�

1� 2� 3�
Хара³тер�харчÀвання� різноманітне�одноманітне�всÀхом’ят³À��

�аряче��
холодне��

солоне,��остре�
переважно�вÀ�леводне�

-�1,0��
+�2,0��
+�3,0��
-�1,0��
+�1,0��
+�4,0��
+�4,0�

Режим�дня� дотримÀється�
не�дотримÀється�

-�2,0�
+�2,0�

Санітарно-�і�ієнічні�нормативи� дотримÀються�
не�дотримÀються�

-�3,5�
+�2,0�

Взаємини�в�сім’ї� сприятливі�несприятливі� -�0,5��
+�1,5�

Вживання�ал³о�олю� та³�
немає�

+�1,0�
-�2,0�

Наявність�в�анамнезі�хронічних�захворювань� та³�
немає�

+�2,0�
-�2,0�

ВідвідÀвання�медичних�з³ладів�з� 
профіла³тичною�метою�

та³��
немає�

-�1,5�
+�2,0�

Продовження�таблиці�3

Ви³ористовÀючи� системÀ� про�ностичних� ³оефіцієнтів,
бÀла� с³ладена�ш³ала� віро�ідності� захворюваності� хроніч-
ними� хворобами� в� обох� �рÀпах.

У��рÀпі�матерів�вона�с³ладала�від�-�28,0�до�+�82,3�оди-
ниць,�в��рÀпі�дітей�відповідно�від�-�30,5�до�+�63,5�одиниць.

Вивчення� по³азни³а� ймовірності� захворюваності� на
хронічні� хвороби� À� ³ожномÀ� ³он³ретномÀ� випад³À� дозво-
лило�нам�сформÀвати�3�під�рÀпи�серед�матерів� і� 2� серед
дітей.�Діапазон� цих� під�рÀп� (за� величиною� про�ностичних
³оефіцієнтів)� ³оливався� в� межах� першої� �рÀпи�матерів� (з

висо³ими� по³азни³ами� про�ностичних� ³оефіцієнтів)� від� +
48,0�до�+�82,3�одиниць,�в�дрÀ�ій��рÀпі�(з�середніми�по³аз-
ни³ами� ³оефіцієнтів)� -� від� +� 20,5� до� +� 38,0� одиниць� і� в
третій� �рÀпі� (з� низь³ими� по³азни³ами� ³оефіцієнтів)� від� -
28,0� до� -� 10,0� одиниць.� Серед� дітей� бÀло� сформовано� 2
під�рÀпи:� перша� –� з� висо³ими� по³азни³ами� ³оефіцієнтів
від�+�41,0�до�+�63,5�одиниць�і�дрÀ�а�–�з�низь³ими�по³азни-
³ами�³оефіцієнтів�–�від�-�30,5�до�-�11,0�одиниць.

Нижче�представлена�таблиця�захворюваності�À�виділе-
них�під�рÀпах�серед�матерів� і�дітей.

Віро�ідність�захворювання� Матері� Діти�

Висо³а� 2214,3� 1320,0�

Середня� 1181,2� -�
Низь³а� 400,0� 280,0�

Таблиця� 5.� Захворюваність� на� хронічні� хвороби� в� �рÀпах� матерів� і� дітей� в� неповних� сім’ях� з� різними
про�ностичними� ³оефіцієнтами� (‰)
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У� стрÀ³тÀрі� захворюваності� матерів� з� першої� під�рÀпи
переважали�ішемічна�хвороба�серця�(12,9�%),��іпертонічна
хвороба� (12,9� %),� обмінний� –дистрофічний� поліартрит
(9,7�%),� цÀ³ровий� діабет� (6,5�%);� À� дрÀ�ій� �рÀпі� –� хроніч-
ний� бронхіт� (30,8�%),� ішемічна� хвороба� серця� (7,7�%);� À
третій� –� ве�ето-сÀдинна� дистонія� (18,2�%),� хронічний� ад-
не³сит� (18,2�%).

У� стрÀ³тÀрі� захворюваності� в� першій� дитячій� під�рÀпі
переважали�хронічний�тонзиліти�(18,2�%),�хронічний�бронхіт
(18,2%),� ожиріння� ІІ-ІІІ� стÀпеня� (12,1�%),� залізодефіцитна
анемія� (9,1� %),� хронічна� пневмонія� (9,1� %).� У� дрÀ�ій
під�рÀпі� –� хронічний� тонзиліт� (28,6�%).

В�ціломÀ� серед� за�альної� ³іль³ості�матерів� з� неповних
сімей�перша�під�рÀпа�с³лала�35,3�%,�дрÀ�а�–�26,5�%�і�третя
–� 38,2�%.

Із�за�ально�о�числа�дітей�перша�під�рÀпа�с³ладала�41,0�%,
дрÀ�а� –� 59,0�%.

ВИСНОВКИ�1.�Умови�і�спосіб�життя�найбільшою�мірою
впливали�на�здоров’я�матерів�з�неповних�сімей�порівняно
з�повними.�Меншою�мірою�це�стосÀвалося�дітей�і�найменше
–� родичів.

2.� Найбільш� істотний� вплив� на� здоров’я�матерів� в� не-
повних�сім’ях�мали�рівень�освіти�нижче�середньо�о,�недо-
тримання�режимÀ�праці� і�відпочин³À,�³іль³ість�дітей�в�сім’ї
3�і�більше.�На�здоров’я�дітей�в�неповних�сім’ях�найбільшою
мірою� впливали� недотримання� режимÀ� харчÀвання,
відсÀтність� елементів� за�артовÀвання,� невідвідÀвання
медичних� за³ладів� з� профіла³тичною�метою.

3.�За�допомо�ою�про�ностичних�³оефіцієнтів��рÀпа�осіб,
я³і�входять�до�с³ладÀ�неповних�сімей,�бÀла,�À�свою�чер�À,
диференційована�за�станом�здоров’я.�Більше�третини�ма-

терів� (35,3� +� 2,3� %)� і� дітей� (41,0� +� 2,0� %)� з� неповних
сільсь³их� сімей,� À� я³их� бÀли� виявлені� висо³і� про�ностичні
³оефіцієнти� чинни³ів� ризи³À,� відрізнялися� особливо� не-
сприятливим�станом�здоров’я�(Àраженість�хронічними�хво-
робами�À�матерів�с³ладала�2214,3�‰,�À�дітей�–�1320,0�‰).
Ці� особи� повинні� бÀти� взяті� під� особливий� соціальний� і
медичний� захист.
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СТРЕС-ІНДУКОВАНІ�ЗМІНИ�ПРО-�ТА�АНТИОКСИДАНТНОГО�СТАНУ�КРОВІ�СТАРИХ�ЩУРІВ�ЗА�УМОВ

УВЕДЕННЯ�СИНТЕТИЧНОГО�БІОРЕГУЛЯТОРА�ЗА�РІЗНИХ�РЕЖИМІВ�ОСВІТЛЕННЯ

БÀ³овинсь³ий�державний�медичний�Àніверситет,�Чернівці

СТРЕС-ІНДУКОВАНІ�ЗМІНИ�ПРО-�ТА�АНТИОКСИДАНТНОГО�СТАНУ�КРОВІ
СТАРИХ�ЩУРІВ�ЗА�УМОВ�УВЕДЕННЯ�СИНТЕТИЧНОГО�БІОРЕГУЛЯТОРА�ЗА
РІЗНИХ�РЕЖИМІВ�ОСВІТЛЕННЯ�–�Вивчено�вплив�тетрапептидÀ�епіта-
лонÀ�(Ала-ГлÀ-Асп-Глі)�на�по³азни³и�про-�та�антио³сидантно�о�станÀ
³рові� старих�щÀрів� (20-24� міс.)� за� Àмов� змінено�о� фотоперіодÀ
(12.00С:12.00Т;�24.00С:00Т;�00С:24.00Т)�та�іммобілізаційно�о�стресÀ.�По³а-
зано,�що�іммобілізаційний�стрес�за�Àмов�змінено�о�світлово�о�періодÀ
ви³ли³ає�а³тивацію�перо³сидно�о�о³иснення�ліпідів�та�о³исної�модифі-
³ації�біл³ів�на�фоні�при�нічення�антио³сидантно�о�захистÀ� (понижен-
ня�а³тивності�³аталази�та�вмістÀ�НS-�рÀп).�Триденне�Àведення�твари-
нам�епіталонÀ�на�фоні�змінено�о�фотоперіодÀ�та�іммобілізаційно�о�стре-
сÀ�ви³ли³ало�нормалізацію�по³азни³ів�про-�та�антио³сидантно�о�станÀ
³рові� старих�щÀрів.

СТРЕСС-ИНДУЦИРОВАННЫЕ�ИЗМЕНЕНИЯ�ПРО-�И�АНТИОКСИДАНТ-
НОГО�СОСТОЯНИЯ�КРОВИ�СТАРЫХ�КРЫС�ПРИ�УСЛОВИИ�ВВЕДЕНИЯ�СИН-
ТЕТИЧЕСКОГО�БИОРЕГУЛЯТОРА�ПРИ�РАЗНЫХ�РЕЖИМАХ�ОСВЕЩЕНИЯ�–
ИзÀчено�влияние�тетрапептида�эпиталона�(Ала-ГлÀ-Асп-Гли)�на�по³а-
затели�про-�и�антио³сидантно�о�состояния�³рови�старых�³рыс�(20-24
мес.)�при�измененном�фотопериоде�(12.00С:12.00Т;�24.00С:00Т;�00С:24.00Т)
и�иммобилизационном�стрессе.�По³азано,� что�иммобилизационный
стресс�при�Àсловии�измененно�о�фотопериода�вызывает�а³тивацию�пе-
ро³сидно�о�о³исления�липидов�и�о³ислительной�модифи³ации�бел³ов
на�фоне� À�нетения� антио³сидантной� защиты� (снижение� а³тивности
³аталазы�и�содержания�НS-�рÀпп).�Трехдневное�введение�животным
эпиталона�на�фоне�измененно�о�фотопериода�нормализовало�по³азатели
про-�и�антио³сидантной�системы�³рови�старых�³рыс.

INFLUENCE�OF�SYNTHETIC�BIOREGULATOR�ON�THE�PARAMETRS�OF�THE
BLOOD�PRO-�AND�ANTIOXIDANT�CONDITION�OF�OLD�RATS�UNDER�ALTERED
PHOTOPERIOD�AND�IMMOBILIZATION�STRESS�–�The�influnce�of�epithalonin
on�the�parametrs�of�the�blood�pro-�and�antioxidant�condition�of�old�rats�under
altered�photoperiod�and�immobilization�stress�were�studied.�Under�altered
photoperiod�and�immobilization�stress�the�lipid�peroxid�ation�and�protein
oxidative�modification�were� activated� against� a� background�of� inhibited
antioxidant�defence�(a�decrease�of�the�catalase�activity�and�the�content�of�the
HS-group).�A� three�day�administration�of�epithalon� to�animals�caused�a
normalization�of�the�parameters�of�pro-�and�antioxidant�blood�state�in�old�rats.

Ключові�слова:�епіталон,�фотоперіод,�стрес,�про-�та�антио³сидан-
тний�стан,�старі�щÀри,�³ров.
Ключевые�слова:�эпиталон,�фотопериод,�стресс,�про-�и�антио³си-

дантное�состояние,�старые�³рысы,�³ровь.
Key�words:�epithalon,�photoperiod,�stress,�pro-�and�antioxidant�condition,

old�rats,�blood.

ВСТУП�Особливістю�демо�рафічної�ситÀації�в�розвинÀ-
тих�³раїнах�на�почат³À�ХХ�століття�є�про�ресÀюче�збільшен-
ня�середньої� тривалості�життя�людей.�Старіння�населення
посилює� навантаження� на� �еронтоло�ічні� слÀжби� і� підроз-
діли�медичних� Àстанов.�Для� розв’язання� проблем,� я³і� ви-
ни³ають,� а³тÀальною� є� розроб³а� та� випробÀвання� нових
лі³арсь³их�засобів�–��еропроте³торів�і,�зо³рема,�препаратів,
я³і�затримÀють�процес�старіння�[1,�8].

На�сьо�одні�найбільш�обґрÀнтованою�є�вільноради³аль-
на�теорія�старіння.�Відповідно�до�цієї�теорії,�вільні�ради³а-
ли,� я³і� Àтворюються� в� резÀльтаті� різноманітних� о³исних
реа³цій� в� ор�анізмі,� ви³ли³ають� пош³одження� ліпідів� та
біополімерів,�що� в� ³інцевомÀ� резÀльтаті� призводить� до� їх
де�радації�та�старіння�[1,�4].�Найбільш�вивченими�є�ради-
³али�³исню,�я³і�Àтворюються�в�резÀльтаті�йо�о�одноеле³т-
ронно�о�відновлення�та�протонÀвання.�Володіючи�висо³ою
реа³ційною�здатністю,�вони�отримали�назвÀ�а³тивних�форм
³исню�(АФК).�У�³літині�існÀють�системи�захистÀ�від�АФК�та
інших�ради³алів,�я³і�об’єднані�під�за�альною�назвою�анти-

о³сиданти� [2].� Звідси� виті³ає� необхідність� пошÀ³À� серед
�еропроте³торів� речовин,� я³і� б� володіли� антио³сидантни-
ми� властивостями.

За�останні�ро³и�отримані�пере³онливі�дані,�я³і�свідчать
про�присÀтність�в�епіфізі�моз³À�пептидів,�що�здатні�здійсню-
вати� інформаційний� зв’язо³� між� різними� ³літинними� �рÀ-
пами� і,� та³им� чином,� впливати� на� їх� фÀн³ціональнÀ� а³-
тивність�[8,�9].�За�даними�аналізÀ�аміно³ислотної�послідов-
ності� пептидів� епіфіза� моз³À,� в� Сан³т-ПетербÀрзь³омÀ
інститÀті�біоре�Àляції�та��еронтоло�ії�ПЗО�РАМН�синтезова-
ний� тетрапептид� епіталон� (Ала-ГлÀ-Асп-Глі).� Попереднє
вивчення�дано�о�пептидÀ�по³азало,�що�він�має��еропроте³-
торнÀ�дію,�що�ди³тÀє�необхідність�більш��либшо�о�вивчен-
ня� механізмів� цієї� дії.

Нез’ясованим�залишається�питання�про�механізм�впли-
вÀ�епіталонÀ�на�стан�про-�та�антио³сидантної�систем�À�ста-
рих�щÀрів�за�Àмов�змінено�о�фотоперіодÀ�та�іммобілізацій-
но�о�стресÀ.

Мета� наших� досліджень� –� вивчення� впливÀ� епіталонÀ
на�по³азни³и�про-�та�антио³сидантно�о�станÀ�³рові�старих
щÀрів�за�Àмов�змінено�о�фотоперіодÀ�та� іммобілізаційно�о
стресÀ.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Досліди� ви³онано� на� 54� ста-
рих� (20-24� міс.)� нелінійних� білих� щÀрах-самцях� масою
300±10��.�Впродовж�1�міс.�до�почат³À�та�протя�ом�е³спери-
ментÀ� тварин� ÀтримÀвали� À� віварію� за� Àмов� сталої� темпе-
ратÀри� (18-21єС),� воло�ості� повітря� (50-55%)� в� о³ремих
³літ³ах�з�вільним�достÀпом�до�води�та� їжі.�Фотоперіодичні
зміни� в� ор�анізмі� тварин�моделювали� впродовж� 1� тижня
шляхом� зміни� режимів� освітлення� за� допомо�ою� лампи
штÀчно�о�світла�(інтенсивність�освітлення�не�менше�500Л³:
1)� 12.00С� (світло):12.00Т(темрява);� 2)� 24.00С:00Т;� 3)
00С:24.00Т).� Іммобілізаційний� стрес�моделювали� на� 8-мÀ
добÀ�е³спериментÀ�шляхом�ÀтримÀвання�тварин�впродовж
1� �од� À� пласти³ових� ³літ³ах-пеналах.

Розподіл� ³іль³ості�щÀрів�наведений� À� таблиці� 1.
Для� проведення� дослідження� ви³ористовÀвали� синте-

тичний� пептид�шиш³оподібної� залози� –� епіталон� À� дозі
0,17� м³�/100� �� маси� тіла� внÀтрішньом’язово,� синтезова-
ний� À� Сан³т-ПетербÀрзь³омÀ� інститÀті� біоре�Àляції� та� �е-
ронтоло�ії� ПЗО�РАМН� (Росія).� Де³апітацію� тваринам� про-
водили�о�14.00��од�під�ле�³им�ефірним�нар³озом�з�ідно�з
положеннями� “Європейсь³ої� ³онвенції�щодо� захистÀ� хре-
бетних� тварин,� я³их� ви³ористовÀють� в� е³сперименталь-
них�та� інших�наÀ³ових�цілях”� (СтрасбÀр�,�1986).�За�24��од
до�е³спериментÀ�тварин�ÀтримÀвали�без� їжі�з�вільним�до-
стÀпом�до�води.�ЦільнÀ�³ров�стабілізÀвали�розчином�ЕДТА
(1,0�м�/мл� ³рові),� розділяли� на� плазмÀ� (центрифÀ�Àвання
при�3000�об/хв,�15�хв)�і�еритроцити�(з�триразовим�проми-
ванням� охолодженим�фізіоло�ічним� розчином� натрію� хло-
ридÀ).�У�плазмі�³рові�визначали�вміст�церÀлоплазмінÀ�(ЦП)
[5]�і�НS-�рÀп�[6]�та�ОМБ�[7];�в�еритроцитах�–�рівень�мало-
ново�о� альде�ідÀ� та� а³тивність� ³аталази� [5].�Отримані� ре-
зÀльтати�оброблені�методом�варіаційної�статисти³и�за�до-
помо�ою� про�рами� “BIOSTAT”.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
РезÀльтати�проведених�досліджень�в³азÀють�на�те,�що�одно-
�одинний� іммобілізаційний� стрес� À� старих�щÀрів� за� Àмов
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Таблиця� 1.� Розподіл� ³іль³ості� щÀрів� з�ідно� з� Àмовами� е³спериментÀ

№� Серії�досліджень� К-ть�тварин�
1� 12.00С:12.00Т�(³онтроль)� 6�
2� 24.00Т:0С� 6�
3� 24.00С:00Т� 6�
4� 12.00С:12.00Т+�іммобілізаційний�стрес� 6�
5� 24.00Т:0С+іммобілізаційний�стрес� 6�
6� 24.00С:00Т+іммобілізаційний�стрес� 6�
7� 12.00С:12.00Т+іммобілізаційний�стрес+епіталон� 6�
8� 24.00Т:0С+іммобілізаційний�стрес+епіталон� 6�
9� 24.00С:00Т� 6�

12.00С:12.00Т�впродовж�семи�діб� ви³ли³ав�а³тивацію�ПОЛ
(рівень�малоново�о�альде�ідÀ�зростав�на�46,0�%)�та�о³исної
модифі³ації� біл³ів� (по³азни³�ОМБ� зростав� вдвічі� порівня-
но�з�³онтролем).�За�цих�же�Àмов�а³тивність�³аталази�еритро-
цитів�та�вміст�НS-�рÀп�À�плазмі�³рові�зменшилися�на�51,6� і
42,7�%,�відповідно,�а�рівень�церÀлоплазмінÀ�підвищився�на
80,8�%�(табл.�2).

Уведення� стресованим� тваринам� епіталонÀ� наближало
рівні� в� ³рові�МА,� ОМБ� та� а³тивність� ³аталази� до� норми;
рівень� ЦП� та� НS-�рÀп� проявляв� чіт³À� тенденцію� набли-
ження�до�величин�³онтролю.

Постійне�освітлення�(тварини�четвертої��рÀпи)�посилило
(À�2,5�раза)�о³иснÀ�модифі³ацію�біл³ів�плазми�³рові� та�а³-
тивацію�³аталази�(на�24,6%).�Відносно�інших�по³азни³ів,�то
вони� не� відрізнялися� від� тварин� ³онтрольної� �рÀпи
(12.00С:12.00Т).� Іммобілізаційний� стрес� на�фоні� тривало�о
освітлення�призводив�до�різ³о�о�підвищення�в�³рові�вмістÀ
МА� (на� 55,6%)� та�ОМБ� (майже� втричі� порівняно� з� ³онтро-
лем)� і� незначно�о� зростання� величини� церÀлоплазмінÀ� (на
30,0�%).�А³тивність� ³аталази� та�рівень�НS-�рÀп�знижÀвали-
ся�на�38,4� і�32,7�%�відповідно.�Уведення�епіталонÀ�на�фоні
постійно�о�освітлення�та�іммобілізаційно�о�стресÀ�призвело
до� вираженої� тенденції�щодо� нормалізації� вивчених� по³аз-
ни³ів:� рівні� в� ³рові�МА� (зменшився� на� 7,3�%),�ОМБ� (змен-
шився�на�47�%)� та�церÀлоплазмінÀ� (на�25�%),� а�а³тивність
³аталази�та�вміст�НS-�рÀп�наближалися�до�рівня�³онтролю.

За� Àмов� постійної� темряви� жоден� із� досліджÀваних
по³азни³ів�про-�та�антио³сидантної�системи�не�зазнава-

Таблиця� 2.� Вплив� епіталонÀ� на� по³азни³и� про-� та� антио³сидантно�о� станÀ� ³рові
старих� щÀрів� за� Àмов� змінено�о� фотоперіодÀ� та� іммобілізаційно�о� стресÀ� (М� ±� m;� n=6)

�По³азни³и,�що�вивчалися�Умови�дослідÀ�
�����������������������
�����������������������

��� 

Малоновий� 
альде�ід,� 
м³моль/мл�

ОМБ,�
м³моль/��біл³а�

ЦерÀлоплазмін,�
м�/л�

Каталаза,�
м³моль/хв·л�

НS-�рÀпи,� 
м³моль/мл�

Контороль�
(12С:12Т)�

18,0±0,84� 0,68±0,04� 298±4,21� 12,6±0,85� 0,75±0,01�

12С:12Т+ІС 26,2±0,46�* 1,38±0,08�* 539±4,35�* 6,10±0,12�* 0,43±0,03�* 

12С:12Т+ІС+� 
епіталон 

21,6±1,39� 0,90±0,23� 353±4,57�* 13,2±0,12� 0,56±0,02�* 

24С:0Т 17,9±0,48� 1,74±0,03�* 311±5,05� 15,7±0,26�* 0,72±0,02�

24С:0Т+ІС 28,8±0,52�* 1,99±0,03�* 388±4,41�* 7,68±0,14�* 0,43±0,02�* 

24С:0Т+ІС+ 
епіталон 26,7±0,54� 1,05±0,18� 292±7,44� 14,9±1,17�* 0,52±0,02�* 

24Т:0С 17,9±0,39� 0,73±0,02� 275±4,76� 14,2±1,17� 0,74±0,05�

24Т:0С+ІС 23,3±0,36�* 1,16±0,03�* 354±5,68�* 8,6±0,17�* 0,50±0,03�* 

24Т:0С+ІС+� 
епіталон�

17,4±0,33� 0,67±0,04� 290±4,27�* 14,6±1,18� 0,55±0,02�* 

 

ли� віро�ідних� змін� порівняно� з� тваринами� ³онтрольної
�рÀпи.

Іммобілізаційний�стрес�на�фоні� тижневої� темряви� ви³-
ли³ав,� я³� і� À� всіх� попередніх� дослідних� �рÀпах� тварин,
підвищення� в� ³рові� рівня� МА,� ОМБ,� церÀлоплазмінÀ� та
зниження� а³тивності� ³аталази� та� вмістÀ� НS-�рÀп.� Уведен-
ня�та³им�тваринам�епіталонÀ�нормалізÀвало�по³азни³и�МА
(зменшення�на�25�%),�ОМБ�(зменшення�на�42�%),�³атала-
зи� (підвищення� на� 41�%)� та� ЦП� (зменшення� на� 18�%),� а
вміст� НS-�рÀп� залишався� віро�ідно� нижчим� порівняно� з
тваринами� ³онтрольної� �рÀпи.

Проведені�дослідження�в³азÀють�на�те,�що��іпофÀн³ція
(постійне� освітлення)� та� �іперфÀн³ція� (постійна� темрява)
епіфіза�моз³À�по-різномÀ�впливають�на�по³азни³и�про-�та
антио³сидантно�о�станÀ�³рові�старих�щÀрів.�Та³,�при��іпо-
фÀн³ції� шиш³оподібної� залози� має� місце� а³тивація� про-
цесів� ліпоперо³сидації,� о³иснювальної� модифі³ації� біл³ів
та�при�нічення�антио³сидантно�о�захистÀ,�тоді�я³�при��іпер-
фÀн³ції� не� спостері�ається� віро�ідних� змін� цих� по³азни³ів
щодо�³онтролю.�Цей�фа³т�можна�пояснити�різною�фÀн³ціо-
нальною� а³тивністю�шиш³оподібної� залози� залежно� від
світлово�о�періодÀ�доби.

Іммобілізаційний�стрес�за�Àмов�змінено�о�фотоперіодÀ
ви³ли³ає� різ³À� а³тивацію� вільноради³альних� процесів� на
фоні�зниження�антио³сидантно�о�захистÀ�³рові�старих�щÀрів.
Уведення� тваринам� епіталонÀ� за� цих� Àмов� призводить� до
нормалізації� досліджÀваних� по³азни³ів,�що�може� в³азÀва-
ти�на�йо�о�безпосередню�(я³�месенджера�вільних�ради³алів)

Приміт³а:�*�–�достовірна�різниця�(р≤0,05)�порівняно�з�³онтролем�(12С:12Т);�С�–�світло;�Т�–�темрява;�ІС�–�іммобілізаційний�стрес,�ОМБ
–�о³иснювальна�модифі³ація�біл³ів
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чи� посередню� (через� продÀ³цію�мелатонінÀ�шиш³оподіб-
ною�залозою)�антио³сидантнÀ�дію.

ВИСНОВКИ� 1.� Постійне� освітлення� інтенсивністю
500Л³� ви³ли³ало� À� старих�щÀрів� а³тивацію� процесів� ліпо-
перо³сидації,� о³иснювальної� модифі³ації� біл³ів� ³рові� та
при�нічення�антио³сидантно�о�захистÀ.�ГіперфÀн³ція�шиш-
³оподібної�залози�не�істотно�впливала�на�по³азни³и�про-�та
антио³сидантно�о� станÀ.

2.�Одно�одинний�іммобілізаційний�стрес�за�Àмов�зміне-
но�о�фотоперіодÀ� (12.00С:12.00Т;�24.00С:00Т;�00С:24.00Т)
ви³ли³ав� різ³À� а³тивацію� перо³сидно�о� о³иснення� ліпідів
та� о³исної� модифі³ації� біл³ів� на�фоні� зниження� антио³си-
дантно�о�захистÀ�(зменшення�а³тивності�³аталази�та�вмістÀ
НS-�рÀп).

3.�Уведення�старим�щÀрам�епіталонÀ�впродовж�3-х�днів
на�фоні�іммобілізаційно�о�стресÀ�та�змінено�о�фотоперіодÀ
спричинило�нормалізацію�по³азни³ів�про-�та�антио³сидан-
тно�о�захистÀ�³рові.
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ПетрÀшен³о�В.В.
АКТИВНІСТЬ�ПАНКРЕАТИЧНИХ�ФЕРМЕНТІВ�В�УМОВАХ�РАННЬОГО�ГОСТРОГО

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО�ПАНКРЕАТИТУ

�Вінниць³ий�національний�медичний�Àніверситет�ім.�М.І.�Пиро�ова

АКТИВНІСТЬ�ПАНКРЕАТИЧНИХ�ФЕРМЕНТІВ�В�УМОВАХ�РАННЬОГО�ГОС-
ТРОГО�ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО�ПАНКРЕАТИТУ�–�Гострий�пан³реатит�за-
лишається�однією�з�найс³ладніших�медичних�проблем.�Мета�роботи�–
вивчення� а³ивності� амілази,� ліпази,� естеразної� а³тивності� трипсинÀ,
естеразної�а³тивності�еластази�при�е³спериментальномÀ��остромÀ�пан-
³реатиті.�Дослідження�проводили�на�32�статевозрілих�соба³ах�під�за-
�альним�знеболенням�із�премеди³ацією.�Через�Фатерів�сосочо³�вводили
³атетер�À�пан³реатичнÀ�прото³À,�³Àди�вводили�жовч�із�розрахÀн³À�0,4-
0,5�мл/³��під�тис³ом�6,6-8,0�³Па.�Встановлено,�що�внÀтрішньо³літинна
а³тивація�протеолітичних�ферментів�не�призводить�до�аÀтолізÀ�т³ани-
ни�підшлÀн³ової�залози�в�ранню�фазÀ��остро�о�е³спериментально�о�пан-
³реатитÀ.

АКТИВНОСТЬ�ПАНКРЕАТИЧЕСКИХ�ФЕРМЕНТОВ�В�УСЛОВИЯХ�РАННЕГО
ОСТРОГО�ЭКСПЕРИМЕТАЛЬНОГО�ПАНКРЕАТИТА�–�Острый�пан³реатит�ос-
таётся�одной�из�самых�сложных�медицинс³их�проблем.�Цель�работы�–
определить�а³тивность�амилазы,�липазы,�эстеразной�а³тивности�трип-
сина,�эстеразной�а³тивности�эластазы�при�э³спериментальном�остром
пан³реатите.�Исследование�проводилось�на�32�половозрелых�соба³ах.
Через�Фатеров�сосоче³�вводили�0,4-0,5�мл/³��аÀтожелчи�под�давленим
6,6-8,0�³Па.�Установлено,�что�внÀтри³леточная�а³тивация�протеолити-
чес³их�ферментов�не�приводит�³�аÀтолизÀ�т³ани�поджелÀдочной�железы
в�раннюю�фазÀ�остро�о�э³спериментально�о�пан³реатита.

THE�ACTIVITY�OF�PANCREATIC�ENZYMES�IN�EARLY�ACUTE�EXPERIMENTAL
PANCREATITIS�–�Асute�pancreatitis�is�a�common�disorder�with�potentially
devastating�consequences.�The�aim�of�these�studies�was�to�investigate�an
active�action�of�blood�serum�enzymes�α-amilase,�lipase,�trypsine,�esterase.
The�surgical�tool�of�AP�modeling�is�elaborated.�An�investigation�was�carried
out�of�32�puberal�dogs.�The�pancreas�was�excised�after�the�injection�of�of�bile
(0,4�ml/kg�)�into�the�Vater’s�papilla.�It�was�established�that�the�intracellular
activation�of�proteolitic�enzymes�don’t�autolyze�the�tissue�of�pancreas�in�early
acute�experimental�pancreatitis.

Ключові�слова:�е³спериметальний�пан³реатит,�α-амілаза,�ліпаза,
трипсин,�еластаза.
Ключевые�слова:�э³спериментальный�пан³реатит�α-амилаза,�ли-

паза,�трипсин,�эластаза.
Key�words:�experimental�pancreatitis,�α-amilase,�lipase,�trypsine,�esterase.

ВСТУП�Гострий�пан³реатит�залишається�однією�з�най-
с³ладніших�медичних�проблем�сьо�одення� і�є�досить�час-

тою� патоло�ією� в� сÀчасній� хірÀр�ічній� пра³тиці� (30� -� 40
випад³ів� на� 100� 000� населення� за� рі³).� Летальність� при
�остромÀ� пан³реатиті� залишається� висо³ою� (3,6-32,5�%)� і
с³ладає� 87,6�%� при� розвит³À� Àс³ладнень� пан³реоне³розÀ
особливо� À� ранні� терміни� захворювання.� Завдя³и� сÀчас-
ним�медичним� техноло�іям� вдалося� дещо� по³ращити� ре-
зÀльтати�лі³Àвання,�але�вони�залишаються�все�ще�незадо-
вільними.� Для� вивчення� нових� механізмів� пато�енезÀ,
змін��омеостазÀ�та�розроб³и�нових�лі³Àвальних�техноло�ій
необхідні�нові�е³спериментальні�розроб³и�[2,�3,�6].

При� дослідженні� патобіохімічних� процесів,�що� призво-
дять� до� розвит³À� �остро�о� пан³реатитÀ� визначили,�що� по-
чат³овим�фа³тором� аÀтоди�естивних� процесів� À� підшлÀн-
³овій�залозі�є�а³тивація�ферментів�ліполітичної�системи,�я³і
в�Àмовах�ацидозÀ�та��іпо³семії�пош³оджÀють�мембранÀ�аци-
нарних� ³літин� з� настÀпним� підвищенням� рівня�Са� та�жир-
них�³ислот.�При�цьомÀ�а³тивÀються�лізосомальні�ферменти,
що� ви³ли³ають� протеолітичний� не³робіоз� пан³реацитів.� У
свою�чер�À,�рівні�еластази,�трипсинÀ�À�ранню�фазÀ��остро�о
пан³реатитÀ� залишаються�невивченими� [1,�4,� 5,� 6].

Метою� нашо�о� дослідження� бÀло� вивчення� а³ивності
амілази,�ліпази,�естеразної�а³тивності�трипсинÀ,�естеразної
а³тивності�еластази�в�ранню�фазÀ��остро�о�е³сперименталь-
но�о� пан³реатитÀ.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Е³сперимент� проводили� на
соба³ах,� я³их� вважають� ³ласичною� біоло�ічною�моделлю
для� бÀдь-я³их� досліджень� �епатопан³реатобіліарної� зони
[1,�7].�Відповідно�до�мети�дослідження�е³сперимент�прове-
ли�на�34�безпородних�соба³ах�масою�від�5�до�20�³�.�Тварин
ÀтримÀвали� в� Àмовах� віварію� Вінниць³о�о� національно�о
медично�о�ÀніверситетÀ�ім.�М.І.�Пиро�ова�впродовж�14�днів
до� операції.� Контрольна� �рÀпа� –� 3� тварини� після� лапаро-
томії.

Комісією�з�біоети³и�Вінниць³о�о�національно�о�медич-
но�о�ÀніверситетÀ�ім.�М.І.�Пиро�ова�(прото³ол�№�від�15�січня
2008� р.)� встановлено,�що� проведені� дослідження� відпові-
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дають� етичним� та� морально-правовим� вимо�ам� з�ідно� з
на³азом�МОЗ� У³раїни�№� 281� від� 01.11.2000� р.

Після� за³інчення� термінÀ� спостереження� тварин� виво-
дили�з�дослідÀ�шляхом�передозÀвання�нар³озÀ�з�дотриман-
ням�основних� вимо�� до� евтаназії,� ви³ладених� À� додат³À� 4
“Правил�проведения�работ�с�использованием�э³сперимен-
тальных� животных”� затверджених� на³азом�№755� від
12.08� 1977� ро³À�МОЗ� СРСР� “О� мерах� по� дальнейшемÀ
совершенствованию�ор�анизационных�форм�работы�с�ис-
пользованием� э³спериментальных� животных”.

Перед� оперативним� втрÀчанням� впродовж� 12� �од� тва-
рин�не��одÀвали.�За�15-20�хв�до�операції�вводили�в/м�1%
розчин�димедролÀ�та�2,5%�розчин�аміназинÀ�по�1�мл.

Е³сперимент� ви³онÀвали�настÀпним�чином:� в� стериль-
них� Àмовах� з� дотриманням� правил� асепти³и� та� антисеп-
ти³и� під� нар³озом� (внÀтрішньоплеврально� вводили� ³ета-
мінÀ� �ідрохлорид� 87� м�/³�� маси� тіла)� проводили� верхню
серединнÀ� лапаротомію.�Детально� вивчався� хід� сÀпрадÀо-
денальної�частини�холедохÀ,�потім�ретродÀоденальної�час-
тини.�Пальпаторно�визначали�довжинÀ�та�хід� інтрамÀраль-
ної� частини� холедохÀ� до� місця,� де� зни³ає� чіт³е� відчÀття
йо�о�під�пальцями.�На�1,5�см�нижче�цьо�о�місця�ви³онÀють
повздовжню�дÀоденотомію�по�протибрижжовомÀ�³раю�дов-
жиною�4� см.� Бо³ові� ³раї� розрізÀ� розтя�Àють� нит³ами-три-
мал³ами.� СлизовÀ� оболон³À� ³иш³и� подразнюють� тÀпфе-
ром.�ОдразÀ�стає�помітним�вели³ий�дÀоденальний�сосочо³
дванадцятипалої� ³иш³и,� я³ий� починає� с³орочÀватися� À
відповідь� на�механічне� подразнення.� Після� цьо�о� дольовÀ
вивіднÀ�прото³À�³атетеризÀють�металевим�³атетером�типÀ
“метели³”.�СлизовÀ�оболон³À�над�та�під�введеним�³атете-
ром�захоплюють�À�Z-подібний�шов.�Для�цьо�о�ви³ористовÀ-
ють�³ет�Àт�№�2,�я³ий�на�3-4�добÀ�після�операції�прорізÀєть-

ся.�По�³атетерÀ�вводять�аÀтоло�ічнÀ�жовч�із�розрахÀн³À�0,4-
0,5� мл� на� ³�� маси� тіла� тварини� під� тис³ом� 6,6-8,0� ³Па.
Катетер�вилÀчають.�ДÀоденотомію�Àшивають�À�поперечно-
мÀ�напрям³À.�У�соба³�права�та�ліва�част³и�однотипні,�томÀ
не�мало� різниці,� в� я³ій� саме� частці� вини³ав� пан³реатит.

Відмінністю� від� інших� моделей� �остро�о� пан³реатитÀ
бÀло� ви³онання� дÀоденотомії� на� 1,5� см� нижче� за³інчення
інтрамÀральної� частини� холедохÀ� та� прошивання� Z-по-
дібним� ³ет�Àтовим�швом� слизової� оболон³и� дванадцяти-
палої�³иш³и�над� і�під�введеним�À�вивіднÀ�прото³À�однієї�з
часто³�ПЗ�³атетером.

ПротеолітичнÀ�та�антипротеолітичнÀ�а³тивність�ПЗ�виз-
начали� за� настÀпними� по³азни³ами:� амілазÀ� ³рові� за�ме-
тодом�W.T.�Carawey�(1959),�а³тивність�пан³реатичної�ліпази
за� N.W.�Tietz� et� al.,� (1959),�естеразнÀ�а³тивність� трипсинÀ
визначали�за�методом�В.А.�Шатерни³ова�(1978),�естеразнÀ
а³тивність�еластази�за�методом�К.Н.�Веремєєн³о�та�співавт.
(1988).

Біохімічні�дослідження�на�моделі�ГЕП�ви³онано�À�5�се-
редовищах:� в� �омо�енаті,� À� венозній� ³рові� та� інтерстиці-
альній� рідині�ПЗ,� в� периферичній� ³рові,� À� перитонеально-
мÀ� е³сÀдаті.� Досідження�ферментів� проводили� в� динаміці
е³спериментÀ:�до�моделі,�через�15�хв,�через�5��од�та�через
24��од.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� А³тивність� ліпази� ³рові� до� операції� бÀла� (4,12±4,6)
м³моль/хв*л,�а�через�3��одини�після�ініціації�ГЕП�с³ладала
(396±152)� м³моль/хв*л.� У� інта³тних� тварин� а³тивність
ліпази�À�³рові�³оливалася�від�0�до�20�м³моль/хв*л�(рис.�1).
Естеразна�а³тивність�трипсинÀ�до�операції�À�всіх�досліджÀ-
ваних� т³анинах� дорівнювала� 0,� еластази� À� периферійній
венозній� ³рові� (3,51±1,22)� м³моль/хв*л.

Таблиця� 1.� А³тивність� ферментів� À� т³анинах� соба³� до� операції� та� À� почат³овій� фазі� ГЕП

А³тивність�ферментов�
амілаза,µ�

³атал/ммоль*л�
ліпаза,�м³моль�/хв*л�

трипсин,�
ммоль/хв*л�

еластаза,��
м³моль�/хв*л�

Об'є³т�дослідження�

1� 2� 1� 2� 1� 2� 1� 2�
Периферична�венозна�
³ров�

8,80�±�3,1� 46,6±�11,2� 4,12�±�4,6� 396�±�152� 0� 0,44�±�0,41� 3,51�±�1,22� 2,56�±�0,58�

Кров�з�вени�ПЗ� 7,73�±�2,7� 43,6±�10,6� 9,47�±�4,2� 594�±�163� 0� 0,51�±�0,55� 2,89�±�1,31� 2,58�±�0,61�
Інтерстиціальна�
рідина�

-� 98,3�±�21,5� -�
1813�-±� 
162�

0�
5,7�±�
2,32�

-� 1,75�±�0,61�

Гомо�енат�ПЗ� � -� -� -� 0� 0� -� -�
Перитонеальий� 
е³сÀдат�

-� 88,3�±�23,4� -� 1513�±�178� 0� � -� 1,77�±�1,22�

Естеразна� а³тивність� трипсинÀ� À� плазмі� ³рові,� я³À
взяли� з� периферійної� вени� до� моделювання� ГЕП,� бÀла
відсÀтня.� Після� ініціації� пан³реатитÀ� вона� позитивна
тіль³и�в�2�з�31�проби�(2,57�та�8,78�м³моль/хв*л).�В�інших
випад³ах�вона�дорівнювала�0,�незважаючи�на�не³ротичні
во�нища� À� всіх� тварин.� Середнє� значення� с³лало� –
0,44±0,41� м³моль/хв*л.

У� плазмі� ³рові,� я³À� взяли� з� вени� ПЗ,� естеразна
а³тивність� трипсинÀ� бÀла� позитивна� т іль³и� в� 1� з
15� проб� (7,70� м³моль/хв*л). � Среднє� значення� –
0,51±0,55� м³моль/хв*л.

У� інтерстиціальній� рідині�ПЗ,� я³À� отримали� À� ті�ж� самі
терміни,�естеразна�а³тивність�трипсинÀ�бÀла�присÀтня�в�9
з� 20� проб.�Середнє� значення�–� 5,70±2,32�м³моль/хв*л.

Найвищі�по³азни³и�естеразної�а³тивності�трипсинÀ�оти-
мані�À�перітонеальномÀ�е³сÀдаті�(61,99±33,84)�м³моль/хв*л;
позитивне� значення� визначалося� À� 14� з� 15� проб.� З� цьо�о
можна�зробити�висново³,�що�трипсин,�я³ий�визначається�за
йо�о� естеразною� а³тивністю,� знаходиться� À� зв’язаномÀ� з
α-2-ма³ро�лобÀліном� стані� і� не� здатний� до� �ідролізÀ� пеп-
тидно�о� зв’яз³À� біл³ів.

Приміт³и:�1�–�до�операції;�2�–�À�ранню�фазÀ�ГЕП.

�Визначення�а³тивності�трипсинÀ�безпосередньо�À�т³а-
нині� ПЗ� (�омо�енаті)� не� по³азало� резÀльтативності� À� всіх
випад³ах� дослідження.

Естеразна�а³тивність�еластази�À�соба³�з�ГЕП�визначалася�в
інтертсиціальній�рідині�в�8�з�15�проб�(1,75±0,61)�м³моль/хв*л,
À�перітонеальномÀ�е³сÀдаті� (77±1,20)�м³моль/хв*л;� тоді� я³� в
плазмі� ³рові� ³онтрольних� тварин� (3,51±1,22)�м³моль/хв*л.

За�альна� ін�ібіторна� а³тивність� �омо�енатÀ� залози� че-
рез�6��один�після�моделювання�знизился�таль³и�на�14%�(з
4,57±0,28�до�3,93±0,17�ІЕ/м��біл³а)�від�почат³ово�о�по³аз-
ни³а.�Це�підтверджÀє�той�фа³т,�що�À�резервах�ПЗ�збережена
достатня� ³іль³ість� т³анинних� ін�ібіторів� для� іна³тивації
трипсинÀ,�що� а³тивÀється� внÀтрішньо³літинно.

ВИСНОВКИ� Та³им� чином,� внÀтрішньо³літинна� а³ти-
вація�протеолітичних�ферментів� та�зниження� їх�плазмових
ін�ібіторів�не�призводять�до�аÀтолізÀ�ПЗ�та�розвит³À�фено-
менÀ� “відхилення� ферментів”.� У� свою� чер�À,� відсÀтність
а³тивно�о� трипсинÀ,� еластази� та� збереження� достатньої
³іль³ості�т³анинних�та�плазмових� ін�ібіторів,�може�запере-
чÀвати� дÀм³À� про� пато�енетичне� значення� аÀтолізÀ� ПЗ� À
ранню�фазÀ�ГЕП.
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ОСОБЛИВОСТІ�ЛОКАЛЬНИХ�ІМУННИХ�РЕАКЦІЙ�В�ШЛУНКУ�ПРИ�ПІЛОРОСТЕНОЗІ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ОСОБЛИВОСТІ�ЛОКАЛЬНИХ�ІМУННИХ�РЕАКЦІЙ�В�ШЛУНКУ�ПРИ�ПІЛО-
РОСТЕНОЗІ�–�Ло³альні�імÀнні�реа³ції�віді�рають�важливÀ�роль�в�захисті
слизової�оболон³и�шлÀн³а�при�пілоростенозі.�При�де³омпенсації�остан-
ньо�о�сÀттєво�знижÀється�рівень�SIgA�À�слизовій�оболонці�досліджÀвано-
�о�ор�ана,�а�та³ож�³іль³ість�плазматичних�³літин�з� Ig�A,�виражено�та
диспропорційно�зростає�число�плазмоцитів�з�Ig�M,�G,�Е.

ОСОБЕННОСТИ�ЛОКАЛЬНЫХ�ИММУННЫХ�РЕАКЦИЙ�В�ЖЕЛУДКЕ�ПРИ
ПИЛОРОСТЕНОЗЕ�–�Ло³альные�иммÀнные�реа³ции�и�рают�важнÀю�роль
в�защите�слизистой�оболоч³и�желÀд³а�при�пилоростенозе.�При�де³ом-
пенсации�последне�о�сÀщественно�снижается�Àровень�SIgA�в�слизистой
исследÀемо�о�ор�ана,�а�та³же�³оличество�плазматичес³их�³лето³�с�IgA,
выражено�и�диспропорционально�Àвеличивается�³оличество�плазмоци-
тов�с�Ig�M,�G,�E.

�PECULIARITIES�OF�LOCAL�IMMUNE�REACTIONS�IN�THE�STOMACH�ABOUT
PYLOROSTENOSIS�–�Local�immune�reactions�is�very�important�about�defend
mucosa�of�the�stomach�about�pilorostenosis.�Decompensation�of�the�pilorostenosis
of�the�essence�alleviation�concentration�SIgA�in�mucosa�consideration�organ
and�also�quality�plasmatical�cells�with�IgA,�disproporcional�augment�number
cells�with�cells�Ig�M,�G,�Е.

Ключові�слова:�шлÀно³,�пілоростеноз,�ло³альні�імÀнні�реа³ції.
Ключевые�слова:�желÀдо³,�пилоростеноз,�ло³альные�иммÀнные

реации.
Key�words:�stomach,�pylorostenosis,�local�immune�reactions.

ВСТУП� Останнім� часом� спостері�ається� тенденція� до
зростання�Àражень�травної�системи,�в�томÀ�числі�шлÀн³а�та
дванадцятипалої� ³иш³и.� Дея³і� дослідни³и� пов’язÀють� це
зі� збільшенням� хімічних� фа³торів� та� їхніх� метаболітів� À
дов³іллі,�зниженням�імÀнної�резистентності�населення,�не-
раціональним� харчÀванням,� не³онтрольованим� прийомом
лі³ів,� зростанням�ал³о�олізмÀ� та�нар³оманії� [1,� 2].�Відомо
та³ож,�що�вираз³и�дванадцятипалої�³иш³и�нерід³о�Àс³лад-
нюються�вілоростенозом,�пато�енез� я³о�о�с³ладний� та�до
³інця� невивчений� [3].� Необхідно� зазначити,�що� ло³альні
імÀнні�процеси�віді�рають�важливÀ�роль�в�пато�енезі�різних
пош³оджень�шлÀн³а� та� дванадцятипалої� ³иш³и,� сÀттєво
впливають� на� особливості� перебі�À� ³омпенсаторно-адап-
таційних� реа³цій� та� на� вини³нення� різних� Àс³ладнень.
Незважаючи� на� роботи,� присвячені� даній� проблемі� [4,� 5],
питання�про�зміни�ло³ально�о�імÀнно�о��омеостазÀ�шлÀн³а
при�різних�стÀпенях�вираження�вілоростенозÀ�до�³інця�не-
з’ясовані.

Метою�роботи�бÀло�вивчення�особливостей� ло³альних
імÀнних� реа³цій� в�шлÀн³À� при� пілоростенозі.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Дослідження� проведено� на
свинях�в’єтнамсь³ої�породи,�я³і�бÀли�розділені�на�4��рÀпи.
1-ша��рÀпа�в³лючала�3�інта³тних�пра³тично�здорових�свині,
2-�а�–�4�тварини�з�³омпенсованою�формою�пілоростенозÀ,
3-тя�–�5�свиней�із�сÀб³омпенсованою�формою�пілоростено-
зÀ,� 4-та� –� 3� тварини� з� де³омпенсованим�пілоростенозом.

Евтаназію� свиней� здійснювали� ³ровопÀс³анням� в� Àмовах
тіопенталово�о�нар³озÀ.

Для� виявлення� плазматичних� ³літин� з� Ig� A,� M,� G,� E
мі³ротомні� зрізи� тіла�шлÀн³а� обробляли�моноспецифічни-
ми� сироват³ами� проти� в³азаних� ³ласів� імÀно�лобÀлінів,
³он’ю�ованими�з� ізоціанатом�флюоресцеїнÀ,�застосовÀючи
прямий�метод� КÀнса� з� відповідними� ³онтролями� [4,� ],� я³і
вивчали� за� допомо�ою� люмінесцентно�о�мі³рос³опа� “Лю-
мам� Р-8”.� У� люмінесцентномÀ� світлі� підраховÀвали� плаз-
матичні� ³літини,�що� давали� специфічне� світіння,� на� 1мм2

слизової�оболон³и�досліджÀвано�о�ор�ана�[6].�Визначення
се³реторно�о� Ig� A� À� слизовій� оболонці�шлÀн³а� проводили
методом� радіальної� імÀнодифÀзії� в� а�арі� зі� специфічною
сироват³ою�проти�Sig�A�[7].�Вирізані�шматоч³и�з�дна�шлÀн-
³а� тварини�фі³сÀвали� в� 10�%� нейтральномÀ� розчині�фор-
малінÀ�і�після�проведення�через�етилові�спирти�зростаючої
³онцентрації�заливали�парафіном.�Мі³ротомні�зрізи�забар-
влювали��емато³силін-еозином,�за�ван-Гізон,�Маллорі,�Вей-
�ертом�[8].�Гістостереометрично�в��істоло�ічних�препаратах
шлÀн³а�визначали�відносний�об’єм�Àражених�епітеліоцитів
[9].� Кіль³існі� по³азни³и� обробляли� статистично,� різницю
між� порівнювальними� величинами� визначали� за� Стью-
дентом�[10].

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Отримані� резÀльтати� проведено�о� дослідження� наведені� в
таблиці� 1.� При� аналізі� даних,� наведених� À� в³азаній� вище
таблиці,�встановлено,�що�À�слизовій�оболонці�непош³одже-
но�о�шлÀн³а� дослідних� тварин� виявляються� плазматичні
³літини,�що�синтезÀють�імÀно�лобÀліни�A,�M,�G,�E,�я³их�спо-
стері�алось�найбільше�з�Ig�A.� Їх�³іль³ість�на�1�мм2�слизової
оболон³и�дося�ала� 206,50� ±� 3,30.� Рідше� відмічалися� плаз-
матичні� ³літини� з� Ig�M� (102,90� ±� 1,80)� і� найменше� бÀло
плазмоцитів� з� Ig� Е� (20,30� ±� 0,60).� В� �омо�енатах� слизової
оболон³и�неÀражено�о�шлÀн³а�визначалася�помірна�³іль³ість
Sig�A,�я³а�с³ладала�(0,675�±�0,012)��/л.�При�³омпенсовано-
мÀ� пілоростенозі� ло³альні� імÀнні� реа³ції� виявилися� сÀттєво
зміненими.� Та³,� À� змодельованих� патоло�ічних� Àмовах
³іль³ість�плазматичних�³літин�з�Ig�A�зросла�з�(206,50�±�3,30)
до� (570,30� ±� 7,20)� на� 1�мм2� слизової� оболон³и.� Наведені
цифрові� величини� статистично� достовірно� (p�<� 0,001)�між
собою�відрізнялися,� і� останній� імÀноло�ічний� параметр� пе-
ревищÀвав� попередній� À� 2,76� раза.� Число� плазматичних
³літин�з�Ig�М�збільшилося�À�1,9�раза,�Ig�G�–�À�1,77,�а�Ig�Е�–�À
2,39�раза.�Спостері�алося�та³ож�зростання�³онцернтрації�Sig
A.�Та³,�À�³онтрольних�спостереженнях�даний�по³азни³�с³ла-
дав�(0,675�±�0,012),�а�À�досліджÀваних�патоло�ічних�Àмовах
(0,940�±�0,015)��/л.�Необхідно�зазначити,�що�між�наведени-
ми� цифровими� величинами� встановлена� статистично� дос-
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товірна� (p� <� 0,001)� різниця.�При� цьомÀ� останній� по³азни³
перевищÀвав� попередній� на� 39,2�%.� Проаналізовані� циф-
рові�дані�свідчать,�що�при�³омпенсованомÀ�пілоростенозі�ріст
числа� плазматичних� ³літин� з� Ig� A,�M,�G,� E� бÀв� нерівномір-
ним� та� диспропорційним.� Дея³і� дослідни³и� стверджÀють,
що�та³е� інтенсивне�та�диспропорційне�збільшення�плазма-
тичних�³літин�з�Ig�A,�M,�G,�E�в�слизових�оболон³ах�та�порÀ-
шення� співвідношень� між� ними� свідчить� про� напрÀження
та�нестабільності�ло³альних�імÀнних�реа³цій�і�про�порÀшен-
ня�місцево�о�імÀнно�о��омеостазÀ�[2,�7,�11].�Разом�з�тим�ріст
³онцентрації� Sig� A� та� ³іль³ості� імÀно�лобÀлінів� À� слизових
оболон³ах� в� Àмовах� патоло�ії� направлений� на� їхній� захист
[12].� При� сÀб³омпенсованомÀ� пілоростенозі� описані� зміни
плазматичних� ³літин� з� Ig� A,�M,�G,� E,� а� та³ож� ³онцентрація
Sig�A�бÀли�дещо�іншими�порівняно�з�попередніми.�Та³,�чис-
ло�плазматичних�³літин�з�Ig�A�збільшилося�À�1,55�раза,�по-
рівняно�з�анало�ічною�³онтрольною�величиною,�IgM�–�À�2,3,
IgG�–�À�3,55,� Ig�E�–�À�5,2�раза.�Наведені�цифрові�величини
свідчать,�що� порÀшення� співвідношень�між� досліджÀвани-
ми�³літинами�з�Ig�A,�M,�G,�E�бÀло�більш�вираженим�порівня-
но�з�попередніми�спостереженнями.�Рівень�Sig�A�À�слизовій
оболонці�шлÀн³а�À�змодельованих�патоло�ічних�Àмовах,�по-
рівняно�з�попередньою��рÀпою�тварин,�зменшився�з�(0,940
±�0,015)�до�(0,720�±�0,015)��/л,�тобто�на�23,4�%.�Разом�з�тим
остання�цифрова�величина�статистично�достовірно�відрізня-
лася�(р�<�0,05)�від�анало�ічної�³онтрольної�і�перевищÀвала�її
на�6,6�%�(табл.�1).

При� де³омпенсованомÀ� пілоростенозі� ло³альні� імÀнні
реа³ції� À� слизовій� оболонці�шлÀн³а� сÀттєво� відрізнялися
від�описаних�вище.�Та³,�число�плазматичних�³літин�з� Ig�A
зменшилося�на�15,1�%,�порівняно�із�³онтрольними�спосте-
реженнями.� Відмічено� та³ож� зниження� Sig� A� À� слизовій
оболонці�шлÀн³а�в�цих�патоло�ічних�Àмовах.�Назване�зни-
ження�при�цьомÀ�с³лало�36,3�%.�У�цих�е³спериментальних
Àмовах�плазматичні�³літини� Ig�M,�G,�E�продовжÀвали�зро-
стати,�порівняно�з�³онтрольними�спостереженнями,�і�вони
виявилися� відповідно� збільшеними� À� 2,4;� 4,1� та� 6,2� раза.
Усе� це� свідчить,�що� в� даних� Àмовах� патоло�ії� напрÀження
та� нестабільність� ло³альних� імÀнних� реа³цій� бÀли� вира-
жені� найбільше,� порівняно� з� ³омпенсованим� та� сÀб³ом-
пенсованим�пілоростенозами.�Необхідно�та³ож�зазначити,
що� відносний� об’єм� пош³оджених� епітеліоцитів� слизової
оболон³и�шлÀн³а�при�де³омпенсованомÀ�пілоростенозі�бÀв
найбільшим�і�с³ладав�(63,70�±�1,20)�%,�а�при�³омпенсова-
номÀ� і� сÀб³омпенсованомÀ,� відповідно,� (21,60� ±� 0,39)� та
(34,50�±�0,63�%).�Відомо,�що�найбільша�частина�імÀно³ом-
петентних� ³літин� ло³алізована� в� слизовій� оболонці�шлÀн-
³а.� ТÀт� зÀстрічаються� Т-лімфоцити,� я³і� забезпечÀють� спе-
цифічнÀ� анти�еннÀ� стимÀляцію� і� берÀть� Àчасть� в� реа³ціях
підвищеної�чÀтливості�сповільнено�о�типÀ.�Вони�та³ож�по-
силюють� чÀтливість� ма³рофа�ів,� взаємодіючи� з� поперед-
ни³ами� антитілоÀтворюючих� ³літин.� В� цій� оболонці� дослі-
джÀвано�о� ор�ана� зÀстрічаються� та³ож� плазматичні� ³літи-
ни,� я³і� вини³ають� з� В-³літин� і� берÀть� а³тивнÀ� Àчасть� в
реа³ціях� імÀнітетÀ,� завдя³и� своїм� властивостям� –� продÀ-
³Àвати� специфічні� біл³и� –� імÀно�лобÀліни.

Більшість�дослідни³ів�стверджÀють,�що��оловна�роль�À
захисті�слизових�оболоно³�належить�Sig�A,�джерелом�я³о�о�є

Ig� A,� я³ий� À� вели³ій� ³іль³ості� синтезÀється� імÀноцитами
слизових�оболоно³�[5,�12].� ІмÀно�лобÀліни�ви³онÀють�важ-
ливÀ� захиснÀ� фÀн³цію,� зменшÀючи� анти�еннÀ� а³тивність
прони³аючих� в�шлÀн³ово-³иш³овий� тра³т� анти�енів� і� ре-
�Àлюючи�с³лад�ба³теріальної�флори�шлÀн³а�та�³ишо³.

Отримані� нами�дані� та� описане�свідчить,�що�при� ³ом-
пенсованомÀ� вілоростенозі� ло³альні� імÀнні� реа³ції� сÀттєво
порÀшені� і�хара³теризÀються�підвищеною�а³тивністю,�тоб-
то� стрÀ³тÀри,� я³і� відповідають� за� місцевий� імÀнний� за-
хист,� �іпер�фÀн³ціонÀють.� При� ³омпенсованій� та� сÀб³ом-
пенсованій�стадіях�пілоростенозÀ�вони�ще�можÀть�захисти-
ти� стін³À�шлÀн³а� від� дестрÀ³тивних� Àражень.

При�де³омпенсованомÀ�пілоростенозі�число�³літин�з� Ig
A�істотно�зменшÀвалося,�порівняно�з�попередніми��рÀпами
спостережень,�в�томÀ�числі�і�³онтрольними.�СÀттєво�знижÀ-
вався� при� цьомÀ� та³ож� рівень� Sig�A� À� слизовій� оболонці
шлÀн³а.� При� цьомÀ� À� стромі� останньої� з’являлися� імÀнні
³омпле³си�та�де�ранÀльовані�мастоцити.�Необхідно�зазна-
чити,�що�імÀнні�³омпле³си,�а�та³ож�Ig�M�та�Ig�G�виявлялися
À� стін³ах� дрібних� ³ровоносних� сÀдин,� ³апілярах� та� пери-
вас³Àлярній� стромі.� Світлооптично� при� цьомÀ� спостері�а-
лося�потовщення�стін³и� сÀдин,� звÀження� їхньо�о�просвітÀ,
стази,�тромбози�в��емомі³роцир³ÀляторномÀ�рÀслі,�дес³ва-
мація� ендотеліоцитів,� облітерація� сÀдин,� явища� перивас-
³Àлярно�о�с³лерозÀ.

Отримані� резÀльтати� свідчать,� що� місцевим� імÀнним
реа³ціям�належить�важлива�роль�в�патоморфо�енезі�Àражень
стін³и�шлÀн³а�при�пілоростенозі.�Важливою�лан³ою�місцево-
�о�імÀнно�о��омеостазÀ�досліджÀвано�о�ор�ана�є�Sig�A,�я³ий
забезпечÀє�“першÀ�лінію�захистÀ”�слизової�оболон³и�від�“а�-
ресивної� дії”� різних� пош³оджÀючи� анти�енів.� Значне� зни-
ження�Sig� A� при�де³омпенсованомÀ� пілоростенозі� свідчить
про�сÀттєве�порÀшення�захистÀ�слизових�оболоно³�[12].

Відповідно� до� сÀчасної� ³онцепції� імÀнітетÀ� слизовим
оболон³ам�шлÀн³ово-³иш³ово�о� тра³тÀ� відводиться� важ-
лива�роль�À�забезпеченні�за�ально�о�та�місцево�о� імÀнних
�омеостазів.�З�врахÀванням�с³азано�о�і�отриманих�резÀль-
татів�дослідження�можна�вважати,�що�при�³омпенсованомÀ
і�сÀб³омпенсованомÀ�пілоростенозах�ло³альні�імÀнні�реа³ції
не� тіль³и� сÀттєво� змінені,� але� й� виражено� а³тивовані,�що
свідчить�про� “бажання”�ор�анізмÀ�посилити� захист� слизо-
вої�оболон³и�пош³оджено�о�ор�ана.�При�де³омпенсованомÀ
пілоростенозі� вини³ає� не� тіль³и� напрÀження� та� а³тивація
ло³альних� імÀнних� реа³цій,� але� й� озна³и� їхньо�о� зривÀ� та
поломо³�місцево�о�імÀнно�о��омеостазÀ�слизової�оболон³и
шлÀн³а.�Останнє� підтверджÀвалося� істотним� зниженням� À
досліджÀваних� стрÀ³тÀрах� числа� плазматичних� ³літин� з� Ig
A,�рівнів� Sig�A,�вираженим�порÀшенням�співвідношень�між
плазматичними� ³літинами� з� основними� ³ласами� імÀно�-
лобÀлінів�(Ig�A,�M,�G).�Ця�дÀм³а�та³ож�ло�ічно�підтверджÀ-
валася� тим,� що� стÀпінь� змін� ло³альних� імÀнних� реа³цій
порівнювана� з� �либиною� та� поширеністю� дистрофічних,
не³робіотичних,� інфільтративних� змін� та� сÀдинних� роз-
ладів�À�стінці�Àражено�о�шлÀн³а.

Отже,� на� основі� отриманих� резÀльтатів� дослідження
можна� зробити� висново³,�що�місцевим� імÀнним� реа³ціям
належить�важлива�роль�в�Àраженні�слизової�оболон³и�шлÀн-
³а�при�пілоростенозі.

Таблиця� 1.� ІмÀноморфоло�ічні� по³азни³и� слизової� оболон³и� шлÀн³а� при� пілоростенозі� (М� ±� m)

ГрÀпа�спостереження�
По³азни³�

Контрольна�
Компенсований� 
пілоростеноз�

СÀб³омпен-�
сований�пілоростеноз�

Де³омпенсований� 
пілоростеноз�

Плазматичні�³літини�з�Ig�А� 206,50±3,30� 570,30±7,20***� 320,80±5,10***� 175,20±2,40**�
Плазматичні�³літини�з�Ig�М� 102,90±1,80� 198,40±3,30***� 238,70±5,40***� 250,60±5,70***�
Плазматичні�³літини�з�Ig�G� 50,80±1,20� 90,20±1,50***� 180,40±3,30***� 207,20±5,10***�
Плазматичні�³літини�з�Ig�Е� 20,30±0,60� 48,60±1,20***� 105,70±2,10***� 127,40±2,40***�
Sig�A,��/л� 0,675±0,012� 0,940±0,015**� 0,720±0,015*� 0,430±0,012***�
Приміт³а:� *� –�позначені� величини,�що�статистично�достовірно� відрізняються� від� ³онтрольних� (*� –�р<0,05;� **�–�р<0,01;� ***–

р<0,001).
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ВИСНОВКИ� 1.�Місцевим� імÀнним� реа³ціям� належить
важлива� роль� в� Àраженні� слизової� оболон³и�шлÀн³а� при
пілоростенозі.�2.�При�де³омпенсації�шлÀн³а�в�йо�о�слизовій
оболонці�сÀттєво�знижÀється�³онцентрація�SІgA,�зменшÀєть-
ся�число�плазматичних�³літин�з�IgA,�нерівномірно,�диспро-
порційно�зростає�³іль³ість�плазмоцитів�з�Ig�M,�IgG�та�Ig�E,
що�свідчить�про�напрÀження� та�нестабільність� ло³ально�о
імÀнно�о� захистÀ.

ЛітератÀра
1.�Гри�орьев�Г.�Я.,�Я³овен³о�О.�Г.�Диа�ности³а�и�лечение�ор�анов

пищеварения.�–�М.:�Медицина,�1998.�–�515�с.
2.�Stape�W.,�Carrison�G.,�Cohen�J.�Colonic�myoelectic�activity�in�the�irritable

bowel�syndrjme�//�Gastroenterology,�1996.�–�V.�78,�№�3.�–�Р.�326-330.
3.�Злат³ина�А.�Н.�Лечение�хроничес³их�болезней�ор�анов�пищеваре-

ния.�–�М.:�Медицина,�2004.�–�350�с
4.�Дранни³�Г.�Н.�Клиничес³ая�иммÀноло�ия�и�алер�оло�ия.�–�Одеса:

Астропринт,�1999.�–�604�с.

5.�Ло�винов�А.�С.,�Царе�ородцева�Т.�М.,�Зотина�М.�М.�ИммÀнная�систе-
ма�и�болезни�ор�анов�пищеварения.�–�М.:�Медицина,�1999.�–�256�с.

6.� Гнатю³�М.�С.�Местные�иммÀнные�реа³ции�при� холецистите� //
Вестни³�хирÀр�ии.�–�1997.�–�Т.�156,�№�6.�–�С.�19-22.

7.�ДÀдарь�Л.�В.,�Быч³ова�Н.�Г.�Оцен³а�состояния�местной�иммÀнной
реа³ции�слизистой�оболоч³и�толстой�³иш³и�À�больных�неспецифичес-
³им�язвенным�³олитом�//�Врачебное�дело.�–�1994.�–�№�1.�–�С.�81-83

8.�Сорочинни³ова�А.Г.,�Дорошевич�А.Е.�Гистоло�ичес³ая�и�ми³рос³о-
пичес³ая�техни³а.�–�М.:�Медицина,�1997.�–�448�с.

9.�Автандилов�Г.�Г.�Основы�³ачественной�патоло�ичес³ой�анатомии.�–
М.:�Медицина,�2002.�–�240�с.

10.�Лопач�С.�М.,�ГÀбен³о�А.�В.,�Бабич�П.�Н.�Статистичес³ие�методы�в
меди³обиоло�ичес³их�исследованиях�с�использованием�Excel.�–�К.:�Мо-
рион,�2000.�–�320�с.

11.�Сильманович�Н.�Е.,� Т³ачев�В.�К.,�Каадзе�М.�К.�ХирÀр�ичес³ие
методы�иммÀно³орре³ции�в�³линичес³ой�пра³ти³е�//�Вопр.�³линичес-
³ой�лимфоло�ии.�–�Андижан,�1992.�–�С.�214-215.

12.� Кіма³ович�В.�Й.,� Чоп’я³� В.� В.,� Броди³�О.� Б.� ІмÀнна� система
шлÀн³ово-³иш³ово�о�тра³тÀ�в�нормі�та�патоло�ії.�–�Тернопіль:�У³рмед-
³ни�а,�1999.�–�100�с.

Марчен³о�Н.В.
ВИЗНАЧЕННЯ�ЗАЛИШКОВОГО�МОНОМЕРА�І�ВИВЧЕННЯ�МІКРОСТРУКТУРИ�БАЗИСУ�ЗНІМНОГО

ПЛАСТИНКОВОГО�ПРОТЕЗА,�АРМОВАНОГО�ПОЛІЕТИЛЕНОМ

Кримсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�С.І.�Геор�ієвсь³о�о

ВИЗНАЧЕННЯ�ЗАЛИШКОВОГО�МОНОМЕРА�І�ВИВЧЕННЯ�МІКРОСТРУК-
ТУРИ�БАЗИСУ�ЗНІМНОГО�ПЛАСТИНКОВОГО�ПРОТЕЗА,�АРМОВАНОГО�ПОЛІ-
ЕТИЛЕНОМ�–�Для�об’є³тивної�оцін³и�я³ості�ортопедично�о�лі³Àвання,�а
та³ож�рівня�адаптаційних�процесів�необхідно�враховÀвати�фізи³о-ме-
ханічні�властивості�т³анин�протезно�о�ложа�при�сприйнятті�жÀвально-
�о�тис³À,�що�передається�через�базис�протеза.�За�даними�по³азаннями
ресорна�³онстрÀ³ція�базиса�переважає�традиційнÀ�за�рахÀно³�стабілі-
зації�вільно�о�мономера�поліетиленом.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ�ОСТАТОЧНОГО�МОНОМЕРА�И�ИЗУЧЕНИЕ�МИКРОСТРУК-
ТУРЫ�БАЗИСА�СЪЕМНОГО�ПЛАСТИНОЧНОГО�ПРОТЕЗА,�АРМИРОВАННОГО
ПОЛИЭТИЛЕНОМ�–�Для�объе³тивной�оцен³и�³ачества�ортопедичес³о�о
лечения,�а�та³�же�Àровня�адаптационных�процессов�необходимо�Àчиты-
вать�физи³о-механичес³ие�свойства�т³аней�протезно�о�ложа�при�вос-
приятии�жевательно�о�давления,�передаваемо�о�базисом�протеза.�По
данным�по³азателям�предложенная�рессорная�³онстрÀ³ция�базиса�пре-
восходит�традиционнÀю�за�счет�стабилизации�свободно�о�мономера
полиэтиленом.

THE�DISCOVERY�OF�STABLE�MONOMER�AND�MICROSTRUCTURE�OF�THE
REMOVED�PROSTHESES�WITH�THE�RESSOR�ATTRIBUTES�AND�ADDED
POLYETHYLENE�–�For�the�objective�evaluation�of�quality�of�the�orthopedic
treatment�and�the�level�of�adaptational�processes�as�well�it�is�necessary�to
reveal�the�physical�and�mechanical�parameters�of�prostheses’�tissues�for
chewing�pressure�made�by�prostheses’�base.�Our�evaluation�has�shown�that
the�designed�ressor�construction�is�the�best�to�apply�because�of�the�added
polyethylene.

Ключові�слова:�протезÀвання,�мономер,�мі³рострÀ³тÀра,�поліети-
лен.
Ключевые�слова:�протезирование,�мономер,�ми³рострÀ³тÀра,�по-

лиэтилен.
Key�words:�prostheses,�monomer,�microstructure,�polyethylene.

ВСТУП� Спе³тр� засобів� ортопедично�о� протезÀвання
достатньо�широ³ий.�Вибір�³он³ретно�о�рішення�визначаєть-
ся� медичною� необхідністю,� індивідÀальними� особливос-
тями� пацієнта� і� йо�о� фінансовими� можливостями.� ТомÀ
знімне�протезÀвання�а³тÀальне� і� на�сьо�одні.

СÀчасна�ортопедична�стоматоло�ія�надає�для�відновлен-
ня�жÀвальної�ефе³тивності�різні�варіанти�зÀбних�³онстрÀ³цій.
Вибір� обÀмовлений�медичними� по³азаннями� з� ÀрахÀван-
ням� індивідÀальних� особливостей� пацієнта� і� витратами� на
ви³онання�необхідних�робіт� [2].�Базисна�пластмаса� із�“зши-
тими”� полімерними�ланцю�ами�має� висо³і�фізи³о-механічні
по³азни³и�[3,�5].�Сшива�ент�(метилолмета³риламід)�вводить-
ся�в�мономер.�В�процесі�затвердіння�пластмаси�відбÀвається

сополімеризація�метилмета³рилатÀ� з�метилолмета³риламі-
дом� з� одночасним� зшиванням� сÀсідніх� сополімерних� лан-
цю�ів.� Ці� пластмаси� мають� достатньо� висо³і� по³азни³и
міцності,� необхідні� для� знімних� пластин³ових� протезів,� але
містять�ба�ато� залиш³ово�о�мономера,�що�не�прореа�Àвав,
я³ий�має�досить�то³сичнÀ�дію�[1,�4,�5].

Ви�отовлення�висо³оя³існих�протезів,� я³і� чіт³о�відпові-
дають� рельєфÀ� т³анин� протезно�о� ложа,�що�містять�малÀ
³іль³ість� залиш³ово�о�мономера,�мають� висо³À�міцність� в
Àмовах� ци³лічних� навантажень,� сприяє� с³ороченню� адап-
таційно�о�періодÀ,�що�і�роз�лядається�À�даній�роботі.

МАТЕРІАЛ� І�МЕТОДИ� Для� поліпшення� біотехноло�іч-
них� по³азни³ів� знімних� пластин³ових� протезів� нами� бÀло
проведено�математичне�моделювання,�ви�отовлення�і�дос-
лідження� в� лабораторних� і� ³лінічних� Àмовах� ресорної� ³он-
стрÀ³ції�базисÀ�знімно�о�пластин³ово�о�протеза,�армÀючим
елементом,�в�я³омÀ�вистÀпає�шар�харчової�плів³и.

Нами�бÀло�обстежено�35�чолові³.�ВраховÀючи�той�фа³т,
що� найбільш� поширеною� ³омбінацією� при� ви�отовленні
знімних� пластин³ових� протезів� в� наший� ³раїні� є� поєднан-
ня� ³омпресійно�о� пресÀвання� і� полімеризація� на� водяній
бані,� насамперед,�ми� в³лючили� хворих� (15� чолові³),� я³им
повні� знімні� пластин³ові� протези� на� верхню�щелепÀ� бÀли
ви�отовлені� за� за�альноприйнятою� техноло�ією.�КонстрÀ³-
ція� базисÀ� протеза� бÀла� однорідною.�ДрÀ�À� �рÀпÀ� (20� чо-
лові³)� с³лали� хворі,� при� ортопедичномÀ� лі³Àванні� я³их
ви³ористовÀвали�запропонованÀ�³онстрÀ³цію�протеза�À�по-
єднанні� з� литтєвим� пресÀванням� і� двостадійною� поліме-
ризацією� в� сÀхомÀ� середовищі� зі� в³люченням� в� ³онстрÀ³-
цію� поліетиленÀ,� отримано�о� з� харчової� плів³и.� Харчові
плів³и�тор�ової�мар³и� AVIORA�ви�отовляють�з�поліетиленÀ
висо³о�о�тис³À� і�томÀ�відрізняються�висо³ою�міцністю,�що
відповідає� найсÀворішим� вимо�ам� до� харчової� Àпа³ов³и,
я³À� випÀс³ають� за� ГОСТ� 25951-83.� Відмінні� особливості� і
перева�и�–�це�абсолютна�безпе³а:�À�с³ладі�плів³и�відсÀтні
ш³ідливі� добав³и,� а� та³ож� висо³а� повітро-� і� воло�онепро-
ни³ність,� висо³а� міцність.

На�момент�звернення�по³азни³и�проби�Шиллера-Піса-
рева� в� модифі³ації� Л.Д.� ЧÀла³а,�що� хара³теризÀють� стан
слизистої�оболон³и�протезно�о�ложа,�À�хворих�всіх�досліджÀ-
ваних� �рÀп� бÀли� зіставлені.
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Методи³а�досліджень�бÀла�настÀпною:�спочат³À�зважÀ-
вали�сÀспензію�полімера�і�мономера,�потім�зважÀвали�полі-
меризат.� Для� цьо�о� брали�масÀ� (М)� полімер-мономерної
сÀміші� в� співвідношенні� 2:1.

В�цьомÀ�випад³À�М�=�Мп�+�Мм,�де�Мп�–�маса�полімера,
Мм�–�маса�мономера.�Після�полімеризації�зразо³�разом�із�за-
лиш³ами�пластмаси�в�с³лянці�зважÀвали� і�визначали� їх�масÀ.

СтрÀ³тÀрÀ� зраз³ів� вивчали� на� мі³рошліфах� завтовш³и
0,5-0,7мм,� поверхню� я³их�шліфÀвали� і� полірÀвали.� Потім
протя�ом� 5-10� с�мі³рошліфи� протравлювали� 90�%� розчи-
ном� азотної� ³ислоти,� промивали� та� сÀшили� в� потоці� по-
вітря.�Всі�протези�ви�отовлялися�з�пластмаси�«Фтора³с».

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Визначення�залиш³ово�о�мономера�ва�овим�методом�дово-
дить,�що�застосÀвання�литтєво�о�пресÀвання�для�формÀван-
ня�полімер-мономерной�сÀміші�дозволяє�зменшити�³іль³ість
залиш³ово�о�мономера�в�зраз³ах�порівняно�з�³омпресійним.
У� таблиці� 1� наведені� резÀльтати� визначення� ³іль³ості� ви-
тиснено�о�мономера�при�³ожномÀ�з�видів�пресÀвання.

Я³�свідчить�аналіз�отриманих�даних,�миттєво�о�пресÀ-
вання�дозволяє�збільшити�³іль³ість�витиснено�о�мономера

в� середньомÀ� на� 12,25.� Вивчення� мі³рошліфів� по³азало,
що�стрÀ³тÀра�зраз³ів,�ви�отовлених�за�різною�техноло�ією
неодна³ова.�Та³,�пластмаса,�отримана�методом�³омпресі-
йно�о� пресÀвання�має� неодноріднÀ� стрÀ³тÀрÀ� і� в� ній� ясно
виділяються� о³рÀ�лі� зерна� інтенсивно�о� забарвлення,� не-
щільно�приле�лі�один�до�одно�о.�Між��ранÀлами�полімера
видно� прошар³и� нерівномірної� товщини,�що�мають�менш
інтенсивне� забарвлення� –� матрицю.� При� дослідженні
мі³рошліфів� зраз³ів� пластмас,� ви�отованих�методом� лит-
тєво�о� пресÀвання,� видно� �ранÀли� полімера,�щільно� при-
ле�лі�один�до�одно�о,�між� �ранÀлами�є�прошар³и�матриці
значно�меншо�о�об’ємÀ,�ніж�À�попередньомÀ�випад³À.

При�дослідженні�мі³рошліфів�зраз³ів�ресорної�³онст-
рÀ³ції,� ви�отовлених� за� допомо�ою� литтєво�о� пресÀван-
ня,�в�шарах,�що�с³ладаються�з�«Фтора³са»,�відмічені�всі
особливості� властиві� зраз³ам�попередньої� �рÀпи.�Разом
з� цим� прослід³овÀється� наявність� чіт³ої� межі� між�шара-
ми� «Фтора³са»� і� поліетиленовою� плів³ою.� У� таблиці� 2
наведено� резÀльтати� визначення� ³іль³ості� �ранÀл� À� полі
зорÀ,�отримані�за�допомо�ою�точ³ової�о³Àлярної�вимірю-
вальної� сіт³и.

За�альна�маса�ін�редієнтів�до��
змішÀвання�(�)�

Маса�після�полімеризації�(�)�
Кіль³ість�витиснено�о��

мономера�(%)  �

О1� O2� О1� O2� О1� О2�
Мcр� 15� 15� 14,2� 13,8� 20� 25�
±m� —� —� 0,1� 0,1� 2� 2,5�

Таблиця� 1.� Кіль³ість� витиснено�о� мономера� з� пластмаси� «Фтора³с»� при� литтєвомÀ� і� ³омпресійномÀ
пресÀванні

Приміт³а:�Мcр�–�середнє�значення�по³азни³ів;
���������������±m�–�помил³а�середньої�арифметичної�різниці;
�����������������О1�–�зраз³и,�ви�отовлені�із�застосÀванням�³омпресійно�о�пресÀвання.
�����������������О2�–�зраз³и,�ви�отовлені�із�застосÀванням�литтєво�о�пресÀвання�і�армÀючо�о�шарÀ�поліетиленової�плів³и.

� Компресійне�пресÀвання� Литтєве�пресÀвання 
n� 9� 12�
±m� 0,3� 0,4�

Таблиця� 2.� Кіль³ість� �ранÀл� полімерів� в� полі� зорÀ

Приміт³а:�n�–�середня�³іль³ість��ранÀл;
���������������±m�–�помил³а�середньої�арифметичної�різниці.

ВИСНОВКИ� Та³им� чином,� можна� зробити� висново³,
що� ви³ористання� литтєво�о� пресÀвання� з� армÀючим�ша-
ром�поліетиленом�при�ви�отовленні�протезів�за�запропо-
нованою�техноло�ією,�дозволяє�збільшити�вміст�³Àль³ової
фази� в� матричній�фазі.� При� ви³ористанні� ³омпресійно�о
пресÀвання�щільної� Àпа³ов³и� �ранÀл� не� відбÀвається,�що
не�ативно� позначається� на� фізи³о-механічних� властиво-
стях� пластмаси.

На�підставі�вищеви³ладено�о�та³ож�можна�зробити�вис-
ново³�про�те,�що�завдя³и�чіт³омÀ�розділенню�шарів�«Фто-
ра³са»� харчовою� плів³ою� в� області� твердо�о� піднебіння
Àтворюється� ресорна� система,� в� я³ій�можливо� незалежне
³овзання�с³ладових�один�щодо�одно�о.�Цей�фа³т�підтверд-
жÀє�наявність�повноцінної� ресорної� системи�в� запропоно-
ваній� нами� ³онстрÀ³ції.
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Дрижа³�В.І.,�ГалайчÀ³�І.Й.,�ЖÀл³евич�І.В.,�У�ляр�Ю.В.,�Домбрович�М.І.,�За�Àрсь³а�Н.О.,
Лесь³ів�М.І.,�Ш³робот�Л.В.

ЗДОБУТКИ�КАФЕДРИ�ОНКОЛОГІЇ,�ПРОМЕНЕВОЇ�ДІАГНОСТИКИ�І�ТЕРАПІЇ�ТА�РАДІАЦІЙНОЇ
МЕДИЦИНИ�ЗА�25�РОКІВ�ЇЇ�ДІЯЛЬНОСТІ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�імені�І.Я.�Горбачевсь³о�о

1983� ро³À� за� рішенням� вченої� ради� Тернопільсь³о�о
державно�о�медично�о�інститÀтÀ�із�двох�самостійних�³Àрсів
он³оло�ії�(зав.�доц..�С³ибен³о�М.В.)�та�рент�еноло�ії�і�мед-
радіоло�ії�(зав.�доц.�ЦірÀлі³�І.Т.)�бÀло�створено�³афедрÀ�он-
³оло�ії,�променевої�діа�ности³и�і�терапії�та�радіаційної�ме-
дицини� на� базі� новозбÀдовано�о� обласно�о� он³оло�ічно�о
диспансерÀ�на�250�ліжо³.�За�³он³Àрсом�на�посадÀ�завідÀ-
вача�³афедри�бÀло�обрано�до³тора�медичних�наÀ³�Генадія
Мороза�(1983-1993�рр.).�З�1994р.�по�³вітень�2006�ро³À�за-
відÀвачем�³афедри�бÀв�до³тор�меднаÀ³,�проф.�Володимир
Дрижа³.�Зараз�³афедрÀ�очолює�до³тор�медичних�наÀ³�І�ор
ГалайчÀ³.� За� ро³и� діяльності� ³афедри� значно� зріс� ³адро-
вий�потенціал.�Нині�на�³афедрі�працюють�три�до³тори�ме-
дичних� наÀ³,� професори,� один� доцент,� ³андидат� медич-
них� наÀ³� та� чотири� асистенти� з� вченим� стÀпенем� ³анди-
дата� медичних� наÀ³.

НАВЧАЛЬНА� РОБОТА.� НеÀхильний� ріст� он³оло�ічної
захворюваності� та� висо³ий� рівень� запÀщеності� он³оло�іч-
них� хвороб� ди³тÀють� необхідність� подальшо�о� Àдос³она-
лення� про�рами� під�отов³и� стÀдентів� і� лі³арів-³Àрсантів� з
он³оло�ії.� У� зв’яз³À� з� прийняттям� державних� ³валіфі³ацій-
них� хара³теристи³� лі³арів� вини³ла� необхідність� в� Àдос³о-
наленні� про�рами� навчання� з� а³центом� на� по�либлення
вивчення� ранньої� і� до³лінічної� діа�ности³и� пÀхлин,� ор�ані-
заційних� форм� ранньо�о� виявлення� пÀхлин.� Майже� 25-
річний�досвід�роботи�³оле³тивÀ� ³афедри�створив�підґрÀн-
тя� для� Àза�альнення� і� підведення� підсÀм³ів� ви³ладання
он³оло�ії.�Необхідно,�перш�за�все,�відзначити,�що�сÀттєво
змінились� та� розширились� навчальні� про�рами.

У� зв’яз³À� з� впровадженням� À� пра³тичнÀ� медичнÀ� но-
вих� інстрÀментальних� і� лабораторних�методів� діа�ности³и
³іль³ість� �один,� відведених� на� вивчення� дисципліни,� ви-
росла�À�2�рази.�БÀла�здійснена�вели³а�за�обся�ом�і�змістом
робота�через�перехід�на�нові�навчальні�про�рами.�Створено
³омпле³с� навчально-методичної� до³Àментації,� слайдоте³а
я³� ілюстративний� матеріал� для� ле³цій,� навчальні� набори
рент�ено�рам�(À�т.ч.�³омп’ютерні)�тощо.�З�навчальною�ме-
тою� задіяна� техноло�ія� Multimedia,� я³а� дозволила� інте�рÀ-
вати�те³ст,�ілюстративний�матеріал�(�рафі³и,�рисÀн³и,�ані-
мації),�відеоефе³ти�та�звÀ³овий�сÀпровід�за�допомо�ою�пер-
сонально�о�³омп’ютера.�На�³афедрі�створені�мÀльтимедійні
посібни³и�з�он³оло�ії,� я³і�дозволяють�одночасно�демонст-
рÀвати�те³ст,�фото�рафії,��рафі³и,�малюн³и,�відеофра�мен-
ти� ходÀ� операцій,� різних� діа�ностичних� маніпÀляцій.� За
та³им� принципом� під�отовлено� та³ож� ци³л� мÀльтимедій-
них�ле³цій�з�³ÀрсÀ�«Променева�діа�ности³а�і�терапія�та�ра-
діаційна� медицина».

Важливим� напрям³ом� навчально�о� процесÀ� є� інте�ра-
ція�навчальної�про�рами�з�он³оло�ії� з� іншими�дисципліна-
ми.�Вивчення�³лінічної�он³оло�ії�починається�на�5-мÀ�³Àрсі
і� можливість� Àспішно�о� опанÀвання� предметом� тісно� по-
в’язана�з�рівнем�теоретичної�під�отов³и�стÀдентів�на�попе-
редніх�³Àрсах.�У�зв‘яз³À�з�цим�понад�10�ро³ів�томÀ�³афед-
рою� бÀла� розроблена� і� впроваджена�між³афедральна� на-
вчальна� про�рама� з� он³оло�ії� –� прообраз� Z-системи
навчання.� Вона� в³лючає� теоретичні� питання� і� дея³і� пра³-
тичні� навич³и,� я³і� роз�лядаються� на� ³афедрах� патоло�іч-
ної� анатомії� і� патоло�ічної�фізіоло�ії� (3� ³Àрс)� та� ³афедрах
фа³Àльтетсь³ої�і�шпитальної�терапії�та�хірÀр�ії�(4�³Àрс).

Створена�³омп’ютерна�³онтролююча�про�рама�для�про-
ведення� тестÀвання� за� типом� «Кро³».

НАУКОВА� РОБОТА� ви³ладачів� ³афедри� носила
різноплановий� хара³тер.� Темати³а� наÀ³ових� досліджень

бÀла� спрямована� на� по³ращення� діа�ности³и� та� лі³Àвання
хворих�на�злоя³існі�пÀхлини�різних�ло³алізацій.�В�різні�ро³и
бÀли� ви³онані� настÀпні� наÀ³ові� теми:� «Розроб³а� ³омпле³-
сної� діа�ности³и� тÀбер³ÀльозÀ� і� ра³À� ле�ень� на� основі
³ліні³о-рент�енорло�ічних,� радіонÀ³лідних,� інстрÀменталь-
них�і�лабораторних�методів�діа�ности³и�з�метою�поліпшен-
ня� своєчасно�о� виявлення� цих� захворювань»,� «Розроб³а
поєднаних� топо�рафо-фÀн³ціональних� радіонÀ³лідних� «in
vivo»� та� «in� vitro»� методів� для� діа�ности³и� і� реабілітації
хворих� з� пÀхлинами� �рÀдної� і� черевної� порожнини»,� «Вив-
чення� анти�енно�о,� �ормонально�о� та� імÀноло�ічно�о� ста-
тÀсÀ� хворих� на� злоя³існі� пÀхлини� основних� ло³алізацій»,
«Вплив�лазеротерапії�на�резистентність�ор�анізмÀ�при�³ом-
бінованомÀ� лі³Àванні� злоя³існих� пÀхлин»,� «Профіла³ти³а
та� лі³Àвання� печін³ової� недостатності� À� хворих� на�механі-
чнÀ� жовтяницю� пÀхлинно�о� �енезÀ»,� «Роль� вірÀсів� �епати-
тÀ�В�і�С,�інших�причинних�фа³торів�À��епато³анцеро�енезі».
За� резÀльтатами� наÀ³ових� досліджень� бÀло� захищено� 2
до³торсь³і� і� 5� ³андидатсь³их�дисертацій,�опÀблі³овано�дві
моно�рафії� і�понад�300�наÀ³ових�статтей,�отримано�12�па-
тентів� на� винаходи.

Серед� основних� наÀ³ових� здобÀт³ів� варто� відмітити
та³е:

1.� ОбґрÀнтовано� застосÀвання� ³омпле³сÀ� ³ліні³о-рент-
�еноло�ічних,� інстрÀментальних� і� лабораторних� методів� À
диференціальній�діа�ностиці�ра³À� і� тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.

2.� Доведена� ефе³тивність� топо�рафо-фÀн³ціональних� і
радіонÀ³лідних� методів� À� діа�ностиці� і� реабілітації� хворих
з�пÀхлинами��рÀдної�³літ³и,�черевної�порожнини�і�заочере-
винно�о�просторÀ.

3.�Досліджено�анти�енний,��ормональний�та� імÀноло�і-
чний� статÀс� хворих� на� злоя³існі� пÀхлини� основних� ло³алі-
зацій,�запропоновані�методи�³оре³ції�виявлених�порÀшень.

4.� Вивчено�вплив�низь³оенер�етично�о�лазерно�о�вип-
ромінювання� та� еле³трохімічно�о� о³ислення� ³рові� на� про-
типÀхлиннÀ�резистентність�ор�анізмÀ�та�рівень�ендото³семії
в� он³оло�ічних� хворих,� розроблені� відповідні� ре³омендації
із� застосÀванням� зазначених�методів� ³оре³ції.

5. Всебічно� обґрÀнтовано� і� застосовано� новий� спосіб
профіла³ти³и� печін³ової� недостатності� при� лі³Àванні� ме-
ханічної� жовтяниці� на� �рÀнті� пÀхлини.

6. Вивчено� роль� вірÀсів� �епатитÀ� В� і� С� À� ³омпле³сі� з
іншими� причинними�фа³торами� в� етіоло�ії� та� пато�енезі
первинно�о� та�метастатично�о� ра³À� печін³и.

ЛІКУВАЛЬНА� РОБОТА.� У� розв’язанні� питань� з� на-
дання� ³валіфі³ованої� медичної� допомо�и� он³оло�ічним
хворим�а³тивнÀ�Àчасть�берÀть�співробітни³и�³афедри.�Лі³À-
вальнÀ,� діа�ностичнÀ� та� ³онсÀльтативнÀ� роботÀ� ви³ладачі
здійснюють� я³� на� базі� обласно�о� ³лінічно�о� он³оло�ічно�о
диспансерÀ,� та³� і� в� лі³Àвально-профіла³тичних� за³ладах
міста�і�області.

Щорічно� понад� 20� відсот³ів� проведених� À� диспансері
операцій� ви³онÀють� спеціалісти� ³афедри.� Слід� зазначити,
що�до�цієї�³іль³ості�входять�найс³ладніші�оперативні�втрÀ-
чання� на� стравоході,� шлÀн³À,� ³ишці,� печінці� та� підшлÀн-
³овій�залозі,�ле�енях,�ор�анах�середостіння,�сечостатевої�си-
стеми,�заочеревинно�о�просторÀ,�я³і�ви³онÀють�хірÀр�и�ви-
щої�³валіфі³ації�професори�В.�Дрижа³,�Г.�Мороз,�І.�ГалайчÀ³,
доц.�Ю.� У�ляр.� Водночас� вони� є� ³Àраторами� хірÀр�ічних
відділень�обласно�о�он³оло�ічно�о�диспансерÀ,�де�щотижня
здійснюють�³лінічні�обходи,�проводять�³онференції,�³онси-
ліÀми.�Асистенти�³афедри�здійснюють�³Àрацію�хворих,�бе-
рÀть�а³тивнÀ�Àчасть�À�роботі�рент�еноло�ічно�о�та�радіоло-
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�ічно�о� відділень,� ³абінетах� УЗД,� мамо�рафії,� типометрії,
ендос³опії.

Розроблені� ³афедрою� наÀ³ово� обґрÀнтовані� нововве-
дення�впроваджені�в�пра³ти³À�за³ладів�охорони�здоров‘я,
зо³рема� ³омбінований� спосіб� ³ріоеле³тровисічення� зло-
я³існих�пÀхлин�ш³іри�та�їх�рецидивів�з�аÀто-�і��етеротран-
сплантацією�ш³ірних� лос³Àтів,� променеві� та� інстрÀмен-
тальні�методи�обстеження�хворих�з�метою�диференціаль-
ної� діа�ности³и� механічних� жовтяниць,� радіонÀ³лідні
методи� дослідження� пÀхлинних� мар³ерів� та� �ормонів� À
діа�ностиці� та� про�нозÀванні� ³лінічно�о� перебі�À� і� ефе³-
тивності� лі³Àвання� злоя³існих� пÀхлин� молочної� залози,
ле�ень,�товстої�³иш³и,�ор�анів��епатопан³реатодÀоденаль-
ної� зони;� позасÀдинна� і� внÀтрішньосÀдинна� низь³оенер-
�етична� лазеротерапія� в� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� хворих
на� ³олоре³тальний� ра³� і� меланомÀ,� еле³трохімічне� о³ис-
лення� ³рові� в� лі³Àванні� ендото³си³озÀ� À� хворих� на� ра³
ле�енів� і� прямої� ³иш³и.� БÀли� розроблені� і� впровадженні
низ³а� заходів,� спрямованих� на� поліпшення� роботи� он³о-
ло�ічної� слÀжби� Тернопілля.� Це� стосÀється� Àчасті� в� засі-
даннях� обласних� наÀ³ових� товариств,� оперативних� на-
рад,� планових� виїздів� в� райони�області� з�метою�надання

³онсÀльтативної� та�медичної� допомо�и� з� он³оло�ії,� Àчасті
в� наÀ³ово-пра³тичних� ³онференціях� і� семінарах.

За�ва�омі�дося�нення�в�лі³Àвальній�роботі�за�резÀльта-
тами� рейтин�À� 2002� ро³À� ³оле³тив� ³афедри� бÀв� на�ород-
жений�дипломом�3-�о�стÀпеня�нашо�о�ÀніверситетÀ.

Вели³À� Àва�À�приділяють�ви³ладачі� ³афедри�підвищенню
³валіфі³ації� з� он³оло�ії� лі³арів� і� середніх�медичних� праців-
ни³ів�області.�Щорічно�з�ідно�із�заздале�ідь�с³ладеними�спис-
³ами�та��рафі³ами�на�базі�обласно�о�³лінічно�о�он³оло�ічно�о
диспансерÀ�проходять�передатестаційні�ци³ли�та�переривисті
³Àрси�лі³арів,�фельдшерів� та�а³Àшерів� з�районів�області,� на
я³их�на�а³тÀальні� теми�³лінічної�он³оло�ії�вистÀпають�з�ле³ці-
ями� і� проводять�пра³тичні� заняття�провідні�фахівці� ³афедри.

Плідною� виявилась� видавнича� діяльність� ³афедри.� У
видавництві� «У³рмед³ни�а»� вийшли� чотири� моно�рафії,
два� підрÀчни³и� і� три� навчальні� посібни³и.

Перед� ³оле³тивом� ³афедри� постають� нові� завдання,
пріоритетним� з� я³их� є� подальше� Àдос³оналення� навчання
стÀдентів� з� он³оло�ії� і� радіаційної� медицини� на� засадах
до³азової�медицини�та�принципах�Болонсь³ої�де³ларації�з
метою� інте�рації� нашо�о� ÀніверситетÀ� в� Європейсь³ий
освітній�простір.




