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 С Т А Т Т І   

 
КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

© Igor P Kaidashev, Nelya Kutsenko 

УДК 616-056:577.27 

THE ALLERGEN-SPECIFIC IGE REACTIVITY PATTERN OF 

UKRAINIAN ALLERGIC PATIENTS 
Igor P Kaidashev, Nelya Kutsenko 

Research Institute for genetic and Immunological Grounds of Pathology 
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava Ukraine 

Цель исследования проанализировать уровни специфических IgE у больных аллергическими заболеваниями Пол-
тавской области к наиболее распространенным причинным аллергенам (молоко, арахис, белок куриного яйца, 
желток куриного яйца, картошка, морковка, рыба треска, яблоко, соя, пшеничная мука, пыльца бородавчатой 
берѐзы, луговая тимофеевка, пыльца полыни, клещ D.pteronyssinus, клещ D.farinae, эпидермис собаки, эпидер-
мис кошки, эпидермис лошади, грибок Asp.fumigatus и Cladosp. herbarum).  Определяя уровни специфических IgE 
с помощью системы “Рolycheck”(Германия), повышенные уровни выявлены у 55% всех обследуемых нами лю-
дей. Дерматофагоидные клещи и эпидермальные аллергены были доминирующими в определении причинных 
аллергенов среди детей, и были выявлены у 40% обследуемых. Группа пыльцевых аллергенов была наиболее ак-
туальной в определении специфических IgE среди обследуемого взрослого населения. На втором месте у взрос-
лых выявляли специфические IgE к эпителию кошки (практически у 15%).  Таким образом, дерматофагоидные 
клещи и эпидермальные аллергены основные причинные аллергены в развитии аллергических заболеваний на 
территории центральной Украины. Поэтому одним из профилактических методов должно быть снижение 
концентрации аллергенов путѐм санации помещений.  

Ключевые слова: специфический IgE, аллергические заболевания, причинные аллергены. 

During the last few decades, a number of studies 
have identified a high prevalence of asthma and allergy 
in different regions of the world [1, 2]. Allergy is regarded 
as an altered immune response that is characterized by 
an increased production of immunoglobuline E (IgE) in 
response to environmental antigens and allergens. This 
increased IgE circulates in the blood and enters the tis-
sues, including the airway mucosa and skin, where it is 
mostly bound to the high-affinity receptors on the surface 
of mast cells and basophils and the low-affinity receptors 
on eosinophils, macrophages and platelets [3]. Major 
allergens and prevalence of sensitization in atopic pa-
tients vary in different populations [4, 5].  In Ukraine, the 
measurement of sensitization to allergens is a common 
clinical practice in patients with severe symptoms of aller-
gic disorders. The data on the less common tests of indi-
vidual allergens (like specific IgE measurement) have not 
been systematically collected nor published in interna-
tional journals and they are not accessible to scientists 
and physicians (allergists, pediatricians etc). 

Methods 

We therefore estimated the specificity and intensity of 
sensitization to 20 different allergens (food, epithelial, 
molds and airborn) in patients with atopic bronchial 
asthma and rhinitis from Poltava city in the center of 
Ukraine. Participants were enrolled in the study on the 
basis of medical history of atopic asthma and rhinitis 
from clinical departments. The groups were comprised by 
57 children aged 0,5-18 and 58 adults aged 18-40 years.  
Clinical specialists verified the diagnoses according to 
the GINA and ARIA protocol. The Local Ethical Commit-
tee of Ukrainian Medical Stomatological Academy ap-
proved this study. 

Blood samples were collected in March 2008 to 
March 2009. Specific IgE was measured by the in vitro 
test system Polycheck Allergy Diagnostic (BIOCHECK 
GmbH, Munster, Germany), according to manufacturer's 
instructions. The groups were compared by Mann-
Whitney U-test.  
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Results 

The major allergen and important allergen were de-
fined as those to which more than 50% and 30% of pa-
tients in groups were sensitized, respectively.  

The t03 – Birch pollen, g06 – Timothy grass pollen 
and e01 – Cat epithelia allergens were found to be the 
major allergens with 50% of Ukrainian adult allergic pa-
tients sensitized to this allergen (Fig. A). Other important 
allergens were d01 – D.pteronyssinus, d02 – D.farinae, 
e02 – Dog epithelia, with more than 30% of adult atopics 
sensitized. 

The nothing allergens were found to be the major al-
lergens with 50% of Ukrainian allergic children (Fig. B). 
d01 – D.pteronyssinus, d02 – D.farinae, e02 – Dog epi-
thelia, e01 – Cat epithelia allergens were  found to be 
the important allergens with more than 40% of Ukrai-

nian allergic children  sensitized to this allergen (Fig. B). 
To our mind, the f49 – apple is one of the most important 
allergen in allergic children with the prevalence more 
then 28%.   

In adult patient the high reactivity to outdoor allergens 
has been observed (birch and timothy pollens), while 
sensitization to indoor allergens were limited by e01 cat 
epithelia allergen (moulds and plant-origin allergens 
have been very low <15%). In allergic children the indoor 
allergens (d01 – D.pteronyssinus, d02 – D.farinae, e02 – 
Dog epithelia, e01 – Cat epithelia) have been observed 
mainly. However, the f49 – apple allergen were observed 
more than 28% and 23% of adults and children, respec-
tively (P<0.05). So, there were significant differences 
between the reactivity pattern of adults and children 
(P<0.05).  

 

 

 

 

Fig.  A    Adult patients 

f13 – Peanut, f02 – Milk, f01 – Eggwhite, f75 – Eggyolk, f35 – Potato, f31 – Carrot, f03 – Codfish, f49 – Apple, f14 – 
Soya, f04 – Wheat flour, t03 – Birch pollen, g06 – Timothy grass pollen, w06 – Mugwort pollen, d01 – D.pteronyssinus, 
d02 – D.farinae, e02 – Dog epithelia, e01 – Cat epithelia, e03 – Horse epithelia, m03 – Asp.fumigatus, m02 – Cla-
dosp.herbarum. 
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Fig. B    Children 

0,35 – 3,5 kU/l, 3,5 – 17,5 kU/l,  17,5 – 50 kU/l, 50 -100 kU/l and higher. 
f13 – Peanut, f02 – Milk, f01 – Eggwhite, f75 – Eggyolk, f35 – Potato, f31 – Carrot, f03 – Codfish, f49 – Apple, f14 – 

Soya, f04 – Wheat flour, t03 – Birch pollen, g06 – Timothy grass pollen, w06 – Mugwort pollen, d01 – D.pteronyssinus, 
d02 – D.farinae, e02 – Dog epithelia, e01 – Cat epithelia, e03 – Horse epithelia, m03 – Asp.fumigatus, m02 – Cla-
dosp.herbarum. 

To our mind, the quit frost winter in the central part of 
Ukraine with a long winter period and strong winds pre-
vents accumulation of pollen and mould spore allergens 
in the air and decreases the possibility of sensitization to 
outdoor antigens in children. In this situation the indoor 
antigens become the important or main allergens. Cats 
and dogs are present in many of the Ukrainian houses. 
Moreover, the transportability of cat and dog allergens 
on clothing facilitates sensitization of allergic patients 
irrespective of pet-keeping at home directly. Poor venti-
lation of homes and high humidity due to interval be-
tween indoor and outdoor temperature may also contri-
bute to  accumulation of mite allergens in beddings and 
upholstered furniture, triggering sensitization. So, we can 
observer the evolution of allergy from indoor allergy in 
children to outdoor allergy in adults in the population of 
atopic peoples.  

Thus, very high reactivity to indoor allergens of in al-
lergic patients from central Ukraine seems to be a man-
made problem and could be partly avoided by reducing 
risk allergen concentration at homes by sanitation of 
houses. 

This is the first international report on allergic sensi-
tization in allergic patients from central Ukraine. It shows 
the importance of indoor and outdoor allergens (birch, 

timothy, cat, dog and dust mite allergens) in maintaining 
the manifestations of allergy (asthma and rhinitis). Our 
data can serve as a baseline for future studies of risk 
factors in atopic allergy development in Ukraine as a 
ground for the development of test systems according to 
the specific reactivity pattern. 

This work was supported by Ukrainian Ministry of 
Health Public Service. 
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Summary 

THE ALLERGEN-SPECIFIC IGE REACTIVITY PATTERN OF UKRAINIAN ALLERGIC PATIENTS 

Igor P Kaidashev, Prof., M.D.; Nelya Kutsenko, Ph.D 

Key words: specific IGE, allergic disorders,  individual allergens. 

In Ukraine, the measurement of sensitization to allergens is a common clinical practice in patients with severe symp-
toms of allergic disorders. The data on the less common tests of individual allergens (like specific IgE measurement) 
have not been systematically collected nor published in international journals and they are not accessible to scientists 
and physicians. We therefore estimated the specificity and intensity of sensitization to 20 different allergens (food, epi-
thelial, molds and airborn) in patients with atopic asthma and rhinitis from Poltava city in the center of Ukraine. The 
groups were comprised by 57 children aged 0,5-18 and 58 adults aged 18-40 years.   

d01 – D. pteronyssinus, d02 – D. farinae, e02 – Dog epithelia, e01 – Cat epithelia allergens were  found to be the 
important allergens with more than 40% of Ukrainian allergic  children  sensitized to this allergen. To our mind, the f49 – 
apple allergen is one of the most important allergen in allergic children with the prevalence more then 25%.  In adult pa-
tient the high reactivity to outdoor allergens has been observed (birch and timothy pollens), while sensitization to indoor 
allergens were limited by e01 cat epithelia allergen (moulds and plant-origin allergens have been very low <15%). 
Thus, very high reactivity to indoor allergens of in allergic patients from central Ukraine seems to be a man-made prob-
lem and could be partly avoided by reducing risk allergen concentration at homes by sanitation of houses. 

Ukrainian Ministry of Health Public Service,  

Ukrainian Medical Stomatological Academy  
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УДК 617.741-004.1-089.843 

ФУНКЦІОНАЛЬНІ ТА РЕФРАКЦІЙНІ РЕЗУЛЬТАТИ 

ФАКОЕМУЛЬСИФІКАЦІЇ КАТАРАКТИ З ІМПЛАНТАЦІЄЮ ІОЛ, 

УСКЛАДНЕНОЇ ОСЬОВОЮ МІОПІЄЮ 
Бушуєва О.В, Гудзь А.C. 

Львівський національний медичний університет ім.Данила Галицького Львів, Україна 

Представлено результаты факоэмульсификации катаракты (84 глаза - 6,2 мм склеральный самоадаптацион-
ный тоннельный разрез, 15 глаз – 4,1 мм чистый роговичный разрез), осложненной аксиальной миопией (сред-
няя длинна передне-задней оси глаза = 27,76±1,42 мм (M±SD). Средняя оптическая сила имплантированной 
интраокулярной линзы (ИОЛ) составила 9,84±4,77 дптр (M±SD). Авторами продемонстрирована возмож-
ность получения высокой остроты зрения (ОЗ): без коррекции максимальная ОЗ превышала 0,5 в 38% (в 2% ОЗ 
была выше 1,0), а с коррекцией – в 53%. Основными причинами неполной остроты зрения с коррекцией были: 
миопические дегенерации макулы – 12,1%, вторичная катаракта – 8,1%, пигментная дегенерация сетчатки – 
1%. Ни в одном случае не проводилась дооперационная профилактическая фотокоагуляция сетчатки и ни в 
одном случае на протяжении года после операции не наблюдали отслойки сетчатки. 

Ключевые слова: факоэмульсификация катаракты, имплантированная интраокулярная линза, осевая миопия. 

Актуальність 

Міопія (короткозорість) є однією з найпоширеніших 
аномалій рефракцій [1]. Існує декілька варіантів кліні-
чної презентації міопії, серед яких особливе місце 
займає так звана осьова міопія. При осьовій міопії 
довжина передньо-задньої осі (ПЗО) ока перевищує 
26,0 мм (проти 24,4 мм ) що приводить до ряду пато-
логічних змін оболонок очного яблука в зв’язку з їхнім 
перерозтягненням [2]. Осьова міопія відноситься до 
так званої патологічної міопії, оскільки наслідком пе-
рерозтягнення оболонок є індукція дегенеративних і 
деструктивних змін, які в кінцевому результаті ведуть 
до значного погіршення зорових функцій, а деколи і 
до інвалідизації по зору. При осьовій формі міопії зна-
чно частіше зустрічаються такі захворювання, як: від-
шарування сітківки, глаукома, хоріоїдальна неоваску-
ляризація, макулопатії, катаракта та інші [2, 3]. З іншо-
го боку при операціях з приводу катаракти одним з 
важких ускладнень є відшарування сітківки, причому 
одним з основних факторів ризику є осьова міопія 
[3,4,5].  

Завдання дослідження: вивчити післяопераційний 
перебіг зорових функцій та ускладнень після екстрак-
ції катаракти, ускладненої аксіальною міопією. 

Матеріали і методи дослідження 

90 пацієнтів (99 очей, правих – 51, лівих - 48), про-
оперованих (без інтраопераційних ускладнень) в оф-
тальмологічному відділенні Львівської обласної кліні-
чної лікарні з 1997 по 2003 рік. 

Середній вік пацієнтів становив 65±9,0 р (M±SD), 
(від 35 до 77 р., з них жінки – 67, чоловіки – 32). За 
ступенем зрілістю катаракти розподілились наступним 
чином - початкова катаракта – 5, незріла – 56, майже 
зріла – 24, зріла – 15. Середня окулярна кореція опе-
рованого ока до операції становила (–) 
10,34±5,58(M±SD). Вимірювання довжини ПЗО прово-
дилось на біометрі Alfa II, Storz, одним і тим же опера-
тором. Середня довжина ПЗО становила – 27,76± 
1,42 мм (M±SD) і коливалась від 26,0 до 31,49 мм. 
Розрахунок оптичної сили імплантованої інтраокуляр-

ної лінзи проводили за формулою SRK T. Середня 
сила імплантованої ІОЛ становила 9,84±4,77 дптр 
(M±SD) і коливалась від (-)1,0 до (+) 24,0 дптр. В 51 
випадках сила імплантованої ІОЛ була менше 10 
дптр, в 23 випадках – менше 5 дптр, в 5 випадках – 
менше 1 дптр. В даному досліджені запланована піс-
ляопераційна рефракція становила, в середньому – 
(-)0,42±0,66 дптр (M±SD) (від (-)3,09 до(+)1,07 дптр). 
84 очей проперовано методом факоемульсифікації 
ФЕК через безшовний тунельний склерокорнеальний 
реверсний розтин, завдовжки 6,2 мм, 15 очей – мето-
дом ФЕК через рогівковий тунельний розтин завдовж-
ки 4,1 мм. У всіх випадках імплантації мала місце ен-
докапсулярна фіксація задньокамерних ІОЛ. ІОЛ, які 
застосовувались у даному дослідженні – U.S.Optics 
модель 018 - 76, Bausch&Lomb BVR 160 – 4, Alcon 
Expand - 4, Alcon Acrysof - 11, Bausch&Lomb Hydro-
view – 2, Allergan Phacoflex – 2.  

Метод факоемульсифікації: інтраопераційний мід-
ріаз досягали шляхом 4-х кратної інстиляції з інтерва-
лом в 15 хв. розчинів 1% мезатону і 1% Мідріацилу 
(Alcon) протягом 1 год до початку операції. В 84 випа-
дках, коли імплантували ІОЛ з поліметилметакрилату 
(ПММА) через склеральний розтин - виконували рет-
робульбарну анестезію 4,0 мл 2% розчину лідокаїну, 
комбіновану з 2-х кратною інсталяційною анестезією 
Алкаїн (Alcon). В 15 випадках, коли імплантували гну-
чкі ІОЛ - виконували лише інстиляційну анестезію. 
Після виконання 3-х парацентезів в п/камеру вводили 
віскоеластик Ocuccoat (Bausch&Lomb), в групі з скле-
ральним розтином, а в групі з рогівковим розтином - 
Віскот (Alcon), після чого в нижній парацентез імплан-
тували іригаційну канюлю. Каспулоресис діаметром 
5,0-5,5 мм виконували за допомогою одноразового 
цистотома через один з парацентезів. Проводили гід-
родисекцію і гідроделамінацію, аспірацію поверхневих 
кортикальних мас. Виконували рогівковий 2-х ступе-
невий або склеральний 3-х ступеневий реверсний 
розтин завдовжки 2,75 мм розтин. Бімануальна чоп-
факоемульсифікація, аспірація кортикальних мас. 
Імплантація ПММА ІОЛ через попередньо поширений 
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до 6,2 мм склеральний розтин, імплантація гнучких 
ІОЛ пінцетним методом через попередньо поширений 
до 4,1мм рогівковий розтин. Аспірація віскоеластика. 
Гідроадаптація парацентезів і кон`юнктиви (в групі з 
склеральним розтином). Післяопераційний режим: 
інстиляція очних крапель Цілоксан (Alcon) 1кр. х 4 р 
денно - 10 днів, суспензія дексаметазону 0,1% - 4 р 
денно протягом 30 днів, поступове зменшення часто-
ти інстиляцій протягом наступного місяця і припинен-
ня інстиляцій на 60-й день. 

Біомікроскопію, біомікроретіноскопію і візометрію 
виконували на 1, 7, 30, 180, та 360-й дні. Статистичну 
обробку проводили використовуючи електронну базу 
даних і статистичний пакет Microsoft Excel 2002. Ви-
значали середнє значення отриманих даних – М і його 
стандартне відхилення – SD. 

Результати та їх обговорення 

В післяопераційному періоді відмічали протягом 
року спостерігали наступні ускладнення: 9 вторинних 
катаракт, 6 випадків набряку епітелію рогівки, 1 дис-
локацію ІОЛ, 1 гіфему, 1 випадок десцеметиту, 1 іри-
доцикліт, 1 кистовидний набряк макули, 1 фібриноз-
ний увеїт. Міопічні дегенерації макули, діагностовані в 
післяопераційному періоді мали місце в 12, задня 
стафілома склери – в 6, пігментна дегенерація сітківки 
– в 2-х випадках. 

В післяопераційному періоді гострота зору без ко-
рекції (ГЗБК) становила, (M±SD): на 1-й день – 
0,50±0,34 (від 0,02 до 1,5), на 7-й день – 0,63 ±0,36 
(від 0,02 до 2,0), через місяць – 0,66±0,37 (від 0,02 до 
2,0), через півроку – 0,65±0,41 (від 0,02 до 2,0), через 
рік – 0,63±0,38 (від 0,02 до 1,5). 

Гострота зору з окулярною корекцією (ГЗЗОК) ста-
новила: (M±SD) на 1-й день – 0,66±0,36 (від 0,02 до 
1,5), на 7-й день – 0,81 ±0,32 (від 0,02 до 2,0), через 
місяць – 0,84±0,36 (від 0,02 до 2,0), через півроку – 
0,83±0,37 (від 0,02 до 2,0), через рік – 0,82±0,33 (від 
0,02 до 1,5).  

Одним із загрозливих ускладнень при ФЕК, ускла-
дненої осьовою міопією є післяопераційне відшару-
вання сітківки. Більшість дослідників вважають, що 
основним фактором ризику є сам факт видалення 
достатнього об’єму з задньої камери ока (власної ре-
човини кришталика), наслідком чого є зміщення іридо-
капсулярної діафрагми вперед, що пришвидшує гост-
ре заднє відшарування скловидного тіла і збільшує 
ризик формування ретинальних дефектів, що в, свою 
чергу, приводить до підвищення ймовірності виник-
нення регматогенного відшарування сітківки. Вважа-
ється, що достатньо ефективним методом профілак-
тики ятрогенного відшарування сітківки є дооперацій-
на фотокоагуляція зон злоякісних периферичних де-
генерацій сітківки і/або виконання фотоциркляжу. В 
той же час, превентивну фотокоагуляцію можливо 
виконати лише при оптичній прозорості периферич-
них відділів кришталика тільки при деяких формах 
початкової катаракти, або при рефракційній заміні 
кришталика. З іншого боку, існує думка про те, що, 
виконуючи профілактичну фотокоагуляцію переважна 
кількість пацієнтів отримує дане втручання безпідста-
вно. Іншим можливим фактором ризику розвитку від-
шарування сітківки при ФЕК є інтраопераційне різке 
коливання глибини п/камери ока, що, враховуючи на-
явність альтернуючих змін скловидного тіла у вигляді 

його локального розрідження і конденсації волокон 
може приводити до формування ретинальних розри-
вів внаслідок тракції в місцях аномальних вітреорети-
нальних сполучень. В той же час, існуючі в офталь-
мологічній літературі дослідження присвячені усклад-
ненням при ФЕК, ускладненої міопією високого ступе-
ню (понад 6,0 дптр.) не надають належної уваги тому 
факту, що ступінь міопії не завжди прямо пов’язаний 
із збільшенням довжини передньо-задньої осі ока, 
оскільки клінічна рефракція ока формується ще і та-
кими взаємодіючим компонентами, як рефракція рогі-
вки, рефракція кришталика і глибина п/камери. Даний 
факт приводить до складнощів інтерпретації отрима-
них даних, оскільки факогенно зумовлена міопія може 
досягати 10 дптр при нормальній довжині передньо-
задньої осі (<25,0 мм). Таким чином, перед хірургом 
переднього відрізку, який стикається з необхідністю 
виконання ФЕК при осьовій міопії, постає проблема, 
яка полягає в тому, що усвідомлюючи потенційно ви-
щий ризик розвитку відшарування сітківки у даного 
типу пацієнтів він змушений у разі його виникнення 
скерувати пацієнта у спеціалізовані центри вітреоре-
тинальної хірургії для надання адекватної спеціалізо-
ваної допомоги, або одразу запропонувати такому 
пацієнту ФЕК в умовах такого спеціалізованого 
центру. В той же час можна до певної міри стверджу-
вати, що досвід виконання операцій з приводу катара-
кти вітреоретинальних хірургів є меншим, ніж у хірур-
гів переднього відрізку, що теоретично може приводи-
ти до вищої частоти інтраопераційних ускладнень і 
потенційних проблем зорової реабілітації, зумовлених 
ускладненнями (в т.ч. і рефракційними) переднього 
відрізку ока. Аналіз отриманих нами даних (жодного 
випадку відшарування сітківки протягом року після 
ФЕК) засвідчив, що у разі інтраопераційного застосу-
вання додаткової іригаційної канюлі ризик відшару-
вання сітківки є низьким, що можливо пояснити лише 
зведеним до мінімуму коливанням іридо-капсулярної 
діафрагми внаслідок „позитивного‖ тиску в передній 
камері протягом всіх етапів операції. Слід відмітити, 
що хоча абсолютна кількість пацієнтів даного дослі-
дження є відносно невеликою, вона відображає в по-
вній мірі пропорційність і частоту, з якою дана патоло-
гія зустрічається в клінічній практиці і є, за нашими 
даними, найоб’ємнішою серед подібних досліджень в 
доступній літературі. Отримані результати дозволя-
ють стверджувати, що превентивна фотокоагуляція 
сітківки при ФЕК може бути не настільки необхідною, 
як це прийнято вважати і її профілактичне значення 
може бути переоцінено.  

Вторинна катаракта зустрічалась у 8,1% випадках 
протягом року, що не перевищує частоту розвитку 
вторинних катаракт при меншій довжині передньо-
задньої осі ока, особливо, якщо приймати до уваги те, 
що переважна більшість ІОЛ становили ПММА лінзи. 
Даним пацієнтам виконували лазерну ЯАГ:Нд капсу-
лотомію. 

Найчастішою причиною, яка впливала на післяо-
пераційну гостроту зору була міопічна дегенерація 
макули атрофічного характеру, яка зустрічались в 
12,1% випадків. В той же час у цілому ряді випадків 
(2%) спостерігали гостроту зору без корекції вище 1,0; 
гострота зору без корекції була вищою, ніж 0,5 в 38%, 
а при додатковій окулярній корекції в – 53 % випадків 
Необхідність додаткової корекції була зумовлена, на 
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нашу думку, або похибкою розрахунку оптичної сили 
ІОЛ внаслідок наявності стафілом заднього полюсу, 
або відмінностями розташування ефективного поло-
ження ІОЛ від прогнозованого в формулі SRK T.  

Висновок 

ФЕК при осьовій міопії в неселективній групі до-
зволила отримати високу гостроту зору. Основними 
факторами, які обмежували зорову реабілітацію в 
післяопераційному періоді були: міопічні дегенерації 
макули – 12,1%, вторинна катаракта – 8,1%, пігментна 
дегенерація сітківки – 1%. Протягом всіх етапів дослі-
дження в жодному випадку не спостерігали відшару-
вання сітківки. 
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Summary 

FUNCTIONAL AND REFRACTIVE RESULTS OF PHACOEMULSIFICATION IN CASE OF AXIAL MYOPIA. 

Bushujeva O.W., Hudz A.S. 

Key words: phacoemulsification in case, implanted intraocular lens,   axial myopia,  

Results of 99 cases of phacoemulsification (84 eyes – 6.2 mm scleral self-sealing tunnel incision, 15 eyes – 4.1 clear 
cornea incision) in case of axial myopia (mean axial length = 27,76± 1,42 mm (M±SD)) in non-selected group of patients 
are discussed (retrospective study). Mean power of implanted intraocular lens (IOL) was 9,84±4,77 D (M±SD). Mean 
postoperative refraction was (-) 0,42±0,66 D (M±SD). It has been shown that it is possible to obtain high levels of visual 
acuity (VA): best uncorrected VA was higher than 0.5 in 38% (in 2% of cases VA was higher than 1.0), and with spec-
tacle correction – VA higher than 0.5 in 53% of cases. Main reasons that lead to limited VA were myopic macular dege-
nerations – 12.1%, secondary cataract – 8,1%, and pigmentary retinal dystrophy - 1%. No prophylactic laser photocoa-
gulation was performed and no single case of retinal detachment was observed during 1 year follow-up. 
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ФНП- α , ЛЕПТИНЕМІЯ, ВУГЛЕВОДНИЙ ТА ЛІПІДНИЙ ОБМІНИ 

У ХВОРИХ 

НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ З ОЖИРІННЯМ 
Гопцій О.В. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків 

Целью нашего исследования было изучение активности лептина и ФНО-α, показателей липидного и углеводно-
го обменов у больных артериальной гипертензией (АГ) с ожирением в зависимости от степени АГ. Обследован 
121 пациент АГ. Были определены следующие антропометрические показатели: рост, масса тела, индекс мас-
сы тела (ИМТ), окружность талии. Уровень инсулина, С-пептида, лептина, ФНО-α в крови определяли имму-
ноферментным методом, уровень глюкозы, триглицеридов, холестерина, холестерина липопротеидов высокой 
плотности -биохимическим методом. Расчитали индекс НОМА, холестерин липопротеидов низкой плотнос-
ти, холестерин липопротеидов очень низкой плотности, коэфициент атерогенности. Результаты нашего 
клинического исследования свидетельствуют о том, что у гипертензивных больных с 3 степенью АГ установ-
лен больший процент больных с избыточной массой тела и ожирением, особенно абдоминальным типом расп-
ределения жировой ткани, увеличение активности лептина и ФНО-α, нарушение липидно-углеводного метабо-
лизма. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, абдоминальное ожирение, ФНО-α, лептин, инсулин, С-

пептид, глюкоза, триглицериды, общий холестерин, холестерин липопротеидов высокой плотности. 

В останні роки в усьому світі спостерігається стрі-
мке збільшення кількості людей, у яких діагностовано 
ожиріння [1]. Ожиріння на теперішній час розглядають 
як один із основних факторів, який призводить до се-
рцево-судинних ускладнень (ССУ) - головної причини 
смертності дорослого населення [2]. 

Відомо, що при ожирінні ризик розвитку артеріаль-
ної гіпертензії (АГ) - фактору, який також, значно 
впливає на появу таких ССУ, як інфаркт міокарду та 
інсульт, підвищений втричі у порівнянні з особами, які 
мають нормальну масу тіла [3]. 

Експерименти на тваринах і клінічні дослідження 
не тільки підтвердили причинно-наслідковий зв'язок 
між підвищенням артеріального тиску (AT) і ожирін-
ням, але і визначили механізми цього зв'язку [4,5,6]. 
Гіперінсулінемія (ГІ), гіперлептинемія, гіперкортизол-
емія, ниркова дисфункція, змінені структура і функція 
судин, підвищена активність симпатичної нервової 
системи (СНС) і ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи (РААС), зниження активності натрійуретично-
го гормону є основними чинниками в розвитку АГ на 
тлі ожиріння [7,8,9]. 

Адипоцити продукують широкий спектр гормонів і 
цитокінів, які приймають участь в метаболізмі глюкози 

(адипонектин, резистин та інші), запаленні (ФНП-α, 

інтерлейкін-6), харчової поведінки (лептин), коагуляції 
(інгібітор активатора плазміногена-1), регуляції тиску 
крові (ангіотензиноген 2), ліпідів (білок, який перено-
сить ефіри холестерину) [10,11,12]. 

Ожиріння характеризується дисфункцією адипоци-
тів, при цьому спостерігається підвищений синтез і 
секреція різноманітних адипокинів, цитокинів, а також, 
збільшення компонентів РААС у вісцеральному жирі, 
що призводить до підвищення AT. 

Збільшення активності симпатичної нервової сис-
теми при ожирінні відбувається при резистентності до 
інсуліну. Було показано, що у людини підвищення 
концентрації інсуліну може призводити до збільшення 

передачі нервових імпульсів по симпатичним нервам 
[13]. Гіперлептинемія, яка супроводжує ожиріння, - це 
інший можливий активатор симпатичної нервової сис-
теми в тканині нирок. Показано, що застосування леп-
тину в експериментах на тваринах призводить до збі-
льшення активності СНС в тканині нирок [14]. 

Але всі механізми розвитку АГ при ожирінні зали-
шаються недостатньо вивченими. Метою нашого дос-

лідження було вивчення активності ФНП-α  та лепти-

ну, показників вуглеводного та ліпідного обмінів в си-
роватці крові хворих на АГ з ожирінням залежно від 
ступеня АГ. 

Матеріали і методи дослідження 

Обстежено 121 хворого на АГ (46 чоловіків та 75 
жінок), у віці від 29 до 75 років (середній вік 53,90±0,93 
років). Всі хворі пройшли детальне клінічне, антропо-
метричне, лабораторне обстеження, яке включало в 
себе вимірювання AT, визначення зросту, маси тіла, 
об'єму талії. Для характеристики маси тіла використо-
вували індекс маси тіла (ІМТ), який розраховували за 
формулою: ІМТ(кг/м

2
)= маса тіла (кг)/зріст (м)

2
. Ма-

са тіла вважалася нормальною при значенні ІМТ < 
25,0 кг/м

2
, надмірною - від 25,0 до 29,9 кг/м

2
, ожиріння 

1ст. від 30,0 до 34,9 кг/м
2
, ожиріння 2ст. від 35,0 до 

39,9 кг/м
2
, ожиріння Зст. > 40,0 кг/м

2
. Тип розподілу 

жирової тканини визначали згідно показника окружно-
сті талії (ОТ). Ознакою абдомінального типу ожиріння 
вважалося значення ОТ > 102см у чоловіків, ОТ > 88 
см у жінок [15]. Верифікацію діагнозу та визначення 
ступеня АГ проведено після комплексного клінічного 
обстеження згідно критеріїв, рекомендованих Євро-
пейським товариством з артеріальної гіпертензії / Єв-
ропейським товариством з кардіології (2007 рік) [16]. 
Проводили трьохкратне вимірювання офісного AT у 
стані спокою, в положенні пацієнта сидячи з інтерва-
лом 5 хвилин, з подальшим обчисленням середнього 
значення. Рівень лептину визначали імунофермент-
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ним методом з використанням набору реагентів Leptin 
(Sandwich) ELISA (DRG Instruments GmbH, Germany). 
Згідно методикам у здорових осіб рівень лептину 
складав: чоловіки - 3,84 нг/мл, жінки - 7,36 нг/мл. Кон-

центрацію ФНП-α в сироватці крові визначали набо-

ром реагентів „альфа-ФНО - ИФА-БЕСТ". Згідно даної 

методики у здорових осіб рівень ФНП-α не перевищує 

2,5 пг/мл. Інсулін в сироватці крові визначали за до-
помогою набору реагентів Insulin ELISA (DRG Instru-
ments GmbH, Germany) з подальшим обчисленням 
індекса інсулінорезистентності (індекс НОМА) за фо-
рмулою: індекс НОМА = глюкоза крові натще 

(ммоль/л)
х
інсулін крові натще (МОД) / 22,5. Індекс 

НОМА > 2,77 ум.од. розцінювався, як наявність IP. 
Вміст С-петиду в сироватці крові - набором реагентів 
C-peptide (Sandwich) ELISA (DRG Instruments GmbH, 
Germany). Рівень тригліцерідів (ТГ), холестерину (ХС) 
та холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС 
ЛПВЩ) - біохімічним методом. Холестерин ліпопроте-
їдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), холестерин ліпоп-

ротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ), коефіці-
єні атерогеності (КА) розраховували за формулами. 

Статистичну обробку отриманих даних проведено 
стандартнимі методами варіаційної статистики з ви-
користанням пакету статистичний програм Statistica 
6.0. Результати наведено як (М±m), де М - як середнє 
значення показника, m - стандартна похибка. Достові-
рність розбіжностей між показниками визначалася за 
допомогою t-критерію Стьюдента. Для вивчення вза-
ємозв'язків між показниками, що аналізувалися про-
веден кореляційний аналіз з розрахунком коефіцієнтів 
кореляції Пірсона (r). 

Результати та їх обговорення 

Всі хворі були розділені на три групи залежно від 
ступеня АГ. До складу 1 групи увійшли пацієнти з сту-
пенем АГ (n=16), 2 групу склали хворі з 2 ступенем АГ 
(n=64), 3 групу -З ступенем АГ (n=41). Характеристика 
цих груп наведена в таблиці. 

Таблиця  
Середні показники антропометричних даних, AT, рівня лептину, 

 вмісту ФНП-α, вуглеводного та ліпідного обмінів залежно від ступеня АГ 
 

Показники 1 група-АГ 1ст. (n=16) 2 група-АГ 2ст. (n=64) 3 група-АГ Зст. (n=41) 

Вік, (роки) 52,68±2,05 52,62±1,32 56,36±1,63 ^ 

Тривалість АГ, (роки) 8,68±1,96 7,78±0,87 11,27± 1,020 

CAT, мм.рт.ст 145,93±1,56 170.64±0,68° 189,00±1,92° ^ 

ДАТ, мм.рт.ст. 93,68±0,96 99,54±0,46 ° 108,58±1,25° ^ 

ІМТ, кг/м
2
 25,56±0,57 31,57±0,63 ° 36,21±0,79° ^ 

ОТ, см 
Жінки  

Чоловіки 

93,06±2,21 98,77±1,11° 104,78±1,32° ^ 

91,00±2,39 96.87±1,33 102,19±1,36 

95,12±3,74 102,00±1,84 109,26±237 

Лептин, нг/мл 
Жінки  

Чоловіки 

6,98±0,92 10.87±1,06 12,89±0,78 ° 

7,23±1,18 11,99±1,53 14,46±0,92 

6,72±1,48 8,88±1,06 10,16±1,13 

ФНП-α, пг/мл 4,63±0,87 7,59±0,48 ° 8,63±0,57 ° 

Інсулін, мкЕД/мл 9,08±2,15 14,74±1,97 20,76±2,35 ° 

С-пептид, нг/мл 0,42±0,09 0,52±0,10 0,68±0,12 

Глюкоза, ммоль/л 4,44±0,13 4,62±0,08 4,92±0,20 

НОМА, ум.од. 1,78±0,44 3,23±0,51 4.63±0,59 ° 

ЗХС, ммоль/л 5,63±0,23 5,92±0,10 6,12±0,11° 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 
Жінки  

Чоловіки 

1,74±0,02 1,55±0,02° 1/о±0,44 ° ^ 

1,77±0,02 1,56±0,20 1,44±0,03 

1,71±0,04 1,52±0,20 1,32±0,10 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,04±0,25 3,64±0,09 ° 3,92±0,13 ° 

ХС ЛПДНЩ, 
ммоль/л 

0,68±0,04 0,76±0,01 0,80±0,02 ° 

ТГ, ммоль/л 1,52±0,09 1,69±0,04 1,79±0,04° 

КА, ум.од. 2,17±0,18 2,91±0,09 ° 3,65±0,24 °^ 

Примітка. ° - розбіжності між 1-ою групою та групами обстежених достовірні 
(р<0,05), ^ - розбіжності між 3-ою та 4 -ою групами обстежених достовірні (р<0,05). 

Як видно з представленої таблиці, пацієнти прак-
тично не відрізнялися за віком та тривалістю АГ в усіх 
випадках крім 3 групи, де дані показники мали незна-
чну тенденцію до зростання. 

При зіставленні антропометричних показників 
встановлено, що ІМТ хворих 3 групи достовірно пере-
вищував аналогічні показники 2 і 1 груп (р<0,05). В 
групі хворих на АГ 3 ступеня надмірна маса тіла була 
визначена лише у 4 осіб (16%), при переважній часто-
ті ожиріння різних ступенів: ожиріння 1 ст. - 7 (28%), 

ожиріння 2 ст. - 8 (32%), ожиріння 3 ст. - 6 (24%). Па-
цієнти з 2 ступенем АГ характеризувалися наступни-
ми показниками: нормальну масу тіла визначили у 10 
осіб (15,62%), надмірну масу тіла -у 14 (21,88%), ожи-
ріння 1 ст. - 24 (37,5%), ожиріння 2 ст. - 10 (15,62%), 
ожиріння З ст. - 6 (9,38%). У хворих 1 групи спостері-
галася зворотна тенденція, нормальна маса спостері-
галось у 9 випадках (56,25%), надмірна маса - у 7 
(43,75%) (рис. 1). 
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Рисунок 1. Частота виявлення нормальної, надмірної маси 
тіла та ожиріння залежно від ступеня АГ у хворих на АГ 

Примітка. АГ - пацієнти з нормальною масою тіла, 
НМТ - з надмірною масою тіла, ОЖ 1 - ожи-
ріння 1 ступеня, ОЖ 2 - ожиріння 2 ступе-
ня, ОЖ 3 - ожиріння 3 ступеня 

Середні значення ОТ достовірно підвищувалися 
згідно з підвищенням ступеня АГ (р<0,05). Так в 1 гру-
пі пацієнти з абдомінальним типом ожиріння характе-
ризувалися мінімальними цифрами (8 осіб - 50%) у 
порівнянні з 2 групою (44 особи - 68,75%) і 3 групою, 
де дані показники мали максимальні значення (21 
особа - 84%) (рис. 2). 

 
 

 
 
 

 

Рисунок 2. Частота виявлення абдомінального типу 
ожиріння у хворих на АГ залежно від ступеня АГ 

Примітка. Б АО - без абдомінального ожиріння, АО - 
з абдомінальним ожирінням. 

У результаті кореляційного аналізу у хворих 1 гру-
пи встановлено кореляційний зв'язок між ІМТ та ОТ 
(г=0,60; р<0,05), між ОТ та ДАТ (r=0,75; р<0,05); в 2 
групі між ІМТ та CAT (r=0,55; р<0,05), ОТ (r=0,48; 
р<0,05); в З групі між ІМТ і CAT (r=0,60; р<0,05), ОТ 
(r=0,50; р<0,05), між ОТ і CAT (r=0,55; р<0,05). 
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Згідно даних досліджень, існує зв'язок між ожирін-
ням і частотою розповсюдження АГ. В одному з най-
більших досліджень, де вивчався цей зв'язок («Исс-
ледование оценки гипертензии») встановлено наяв-
ність АГ у 50% осіб середнього віку з надмірною ма-
сою [17]. Результати Фремінгемського дослідження 
свідчать про те, що на кожні 4,5кг підвищення маси 
тіла систолічний артеріальний тиск, підвищувався на 
4 мм рт.ст. у чоловіків і на 4,2 мм рт.ст. у жінок. Підт-
вердженням причинного зв'язку між ожирінням і АГ 
служить той факт, що зменшення маси тіла на 1 кг 
супроводжується зниженням систолічного артеріаль-
ного тиску на 3 мм рт.ст., а діастолічного артеріально-
го тиску на 1,2 мм рт.ст. Надалі було показано, що АГ 
зустрічається частіше у хворих з ожирінням по андро-
їдному типу з відкладенням жиру у області передньої 
черевної стінки. Виконані в різних країнах досліджен-
ня встановили, що абдомінальний тип відкладення 
жиру більшою мірою, чим ожиріння корелює з часто-
тою артеріальної гіпертензії [18]. 

Рівень лептину у сироватці крові загальної групи 
гіпертензивних пацієнтів становив в середньому 
11,04±0,65 нг/мл, що перевищує нормальні показники. 
Підвищений рівень лептину спостерігався, також, у 
всіх пацієнтів, розділених залежно від рівня підви-
щення AT. Цей факт узгоджується з даними літерату-
ри. Експериментально було показано, що внутрішньо-
венне і інтрацеребровентрікулярне введення лептину 
підвищує симпатичну активність в нирках, наднирко-
вих залозах і бурій жировій тканині протягом 2-3 годин 
після інфузії [19]. Одноразове введення лептину у 
тварин викликає незначне і швидке підвищення AT, 
тоді як його тривалі інфузії супроводжуються значним 
і тривалим підвищенням AT [20]. Відсутність істотного 
підйому AT можна пояснити супутньою стимуляцією 
NO, яка, в свою чергу нівелює прессорний ефект [21]. 
Альтернативним поясненням служить те, що симпа-
тичний ефект лептину на периферичну вазоконстрик-
цію ймовірно недостатній для значного підвищення 
AT, тоді як основний прессорний ефект лептину здій-
снюється через СНС, викликаючи незначну затримку 
натрію і АГ. Підвищення AT при введенні лептину ро-
звивається дуже повільно і відбувається, не дивля-
чись на зниження споживання їжі. Гіпертензивний 
ефект лептину посилюється при ендотеліальній дис-
функції, яка практично завжди має місце при ожирінні. 
У експерименті показано, що прессорний ефект леп-

тину повністю зникає на тлі α - і β-адренергичної бло-

кади [22]. 
У пацієнтів на АГ всіх груп відзначено підвищений 

рівень ФНП-а в порівнянні з нормальними показника-
ми. Даний факт підтверджено з існуючими літератур-
ними даними про те, що гемодинамічний стрес, обу-
мовлений високими цифрами AT, може бути одним із 
стимулів, які спричиняють підвищену продукцію цито-

кінів, в тому числі й ФНП-α. У 1990 році В. Levine та 

співавтори [23] уперше виявили підвищення рівня 

ФНП-α у сироватці хворих с важкою серцевою недо-

статністю (СН) і виказали припущення, що даний ци-
токин приймає участь в розвитку синдрому кардіаль-
ної кахексії. У подальшому це було підтверджено ін-
шими авторами [24, 25]. За даними багатьох дослід-

ників, підвищення рівня ФНП-α у сироватці крові хво-

рих спостерігається при септичних та вірусних міока-
рдитах і при СН, яка пов'язана з ділатаційною кардіо-

міопатією, ішемічною хворобою серця, артеріальною 
гіпертензією, і . в більшості випадків корелює з функ-
ціональним класом [26]. 

При кореляційному аналізі встановлено достовірні 
взаємозв'язки в 1 групі між вмістом ФНП-а та рівнем 
лептину (r=0,61; р<0,05). В другій групі між рівнем 

ФНП-α та CAT (r=0,25; p<0,05), IMT (r=0,51; р<0,05); 

між рівнем лептину і CAT (г=0,27; р<0,05), ДАТ 
(r=0,35; р<0,05), ІМТ (r=0,44; р<0,05), ОТ (r=0,32; 

р<0,05). В 3 групі між вмістом ФНП-α та рівнем лепти-

ну (r=0,53; р<0,05); між рівнем лептину та ІМТ (r=0,46; 
р<0,05). 

Щодо вуглеводного обміну, то рівень глюкози всіх 
груп характеризувався приблизно однаковими вели-
чинами. Концентрація інсуліну в групі хворих з АГ 3 
ступеня достовірно перевищувала аналогічний показ-
ник в групі хворих з АГ 1 ступеня у 2 рази (р<0,05) та 
мала тенденцію до зростання в порівнянні з групою 
хворих на АГ 2 ступеня, що може свідчити про компе-
нсаторну гіперінсулінемію. 

На даний час ГІ розглядають як ключовий чинник в 
розвитку АГ при ожирінні. Відомо, що при ожирінні 
значно підвищується рівень інсуліну, що обумовлено 
необхідністю підтримки метаболізму вуглеводів і жир-
них кислот на підвищених рівнях, причому це відбува-
ється на тлі IP периферичних тканин [27]. У експери-
ментальних дослідженнях було показано, що ГІ під-
вищує рівень за рахунок впливу інсуліну на активність 
РААС і тромбоксану А2. 

Наведені дані дозволяють говорити про те, що при 
IP порушується інсулін-опосредкована вазоділатація, 
що сприяє підвищенню AT [28]. 

Середні значення рівня С-пептиду в сироватці 
крові мали тенденцію до підвищення але значно не 
відрізнялися між групами. Однак не зважаючи на від-
сутність суттєвої різниці, в кожній групі пацієнтів знач-
ну частоту підвищення рівня С-пептиду. Так у хворих 
1 ступенем АГ зафіксовані максимальні значення С 
пептиду 1,33 нг/мл, у хворих з 2 ступенем АГ - 4,46 
нг/мл, у групі пацієнтів з 3 ступенем АГ - 3,45 нг/мл. 
Частота виявлення IP згідно індексу НОМА зростала 
паралельно до зростання ступеня АГ і мала максима-
льне значення в групі хворих на АГ 3 ступеня (рис. 3). 

При кореляційному аналізі виявлено позитивний 

зв'язок в 1 групі між рівнем інсуліну та вмістом ФНП-α 

(r=0,91; р<0,05), індексом НОМА (r=0,89; р<0,05), рів-
нем лептину (r=0,55; р<0,05), індексом НОМА (r=0,99; 
р<0,05); між індексом НОМА та лептином (r=0,54; 
р<0,05) 

В 2 групі між рівнем інсуліну та CAT (г=0,28; 
р<0,05), ІМТ (r=0,42; р<0,05), рівнем С-пептиду 

(r=0,43; р<0,05), вмістом ФНП-α (r=0,68; р<0,05), інде-

ксом НОМА (г=0,96; р<0,05), рівнем глюкози (r=0,41; 
р<0,05); між індексом НОМА і CAT (r=0,25; р<0,05), 
ІМТ (r=0,37; р<0,05), рівнем С-пептиду (r=0,38; 

р<0,05), ФНП-α (r=0,64; р<0,05); між рівнем С-пептиду 

та ІМТ (r=0,34; р<0,05); між рівнем глюкози та ФНП-α 

(r=0,31; р<0,05). 
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Рисунок 3. Частота виявлення пацієнтів з наявністю 
 IP у хворих на АГ залежно від ступеня АГ 

Примітка. БІР - без інсулінорезистентності, IP - з 
наявністю інсулінорезистеності 

В 3 групі між рівнем інсуліну і CAT (r=0,31; р<0,05), 
ІМТ (r=0,43; р<0,05), ОТ (r=0,50; р<0,05), рівнем С-

пептиду (r=0,75; р<0,05), рівнем ФНП-α (r=0,42; 

р<0,05), рівнем лептину (r=0,36; р<0,05), індексом 
НОМА (r=0,96; р<0,05); між індексом НОМА і CAT 
(r=0,31; р<0,05), ІМТ (r=0,45; р<0,05), рівнем С-

пептиду (г=0,70; р<0,05), рівнем ФНП-α (r=0,41; 

р<0,05), рівнем лептину (r=0,37; р<0,05); між рівнем С-

пептиду та ОТ (r=0,45; р<0,05), рівнем ФНП-α (r=0,40; 

р<0,05). 
Отриманні дані свідчать про поглиблення пору-

шень ліпідного обміну у хворих паралельно до зрос-
тання ступеня АГ. Так у 3-ій групі, у порівнянні з 2 і 1 
групами хворих, значно частіше виявляється пору-
шення балансу між проатерогенними й антиатероген-
ними фракціями ліпідів (гіпертригліцеридемія та гіпо-
альфахолестиринемія) (рис.4). 

 
Рисунок 4. Середні значення показників ліпідного спектру залежно від наявності IP Примітка. 1 - ЗХС, 2 - ХС ЛПВЩ, 3 - ХС 

ЛПНЩ, 4 - ХС ЛПДНЩ, 5 - ТРГ, 6 -КА. 

Було встановлено позитивний взаємозв'язок в пер-
шій групі між ІМТ та ЗХС (r=0,49; р<0,05), ХС ЛПВЩ (r=-
0,50; р<0,05), ХС ЛПНЩ (r=0,50; р<0,05), КА (r=0,54; 
р<0,05); між рівнем С пептиду та ХС ЛПДНЩ (r=0,67; 

р<0,05), ТГ (r=0,67; р<0,05); між вмістом ФНП-α та ХС 

ЛПНЩ (r=0,52; р<0,05), КА (r=0,50; р<0,05); між рівнем 
інсуліну та ЗХС (r=0,50; р<0,05); між індексом НОМА 
та ЗХС (r=0,50; р<0,05), ХС ЛПДНЩ (r=0,49; р<0,05). 

В другій групі між рівнем CAT та ХС ЛПВЩ (r=-
0,48; р<0,05), ХС ЛПНЩ (r=0,29; р<0,05), КА (r=0,45; 
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р<0,05); між рівнем ДАТ і КА (r=0,25; р<0,05); між ІМТ 
та ЗХС (r=0,43; р<0,05), ХС ЛПВЩ (r=-0,70; р<0,05), 
ХС ЛПНЩ (r=0,46; р<0,05), ХС ЛПДНЩ (r=0,41; 
р<0,05), КА (r=0,71; р<0,05), ТГ (r=0,41; р<0,05); між 
ОТ та ЗХС (r=0,35; р<0,05), ХС ЛПВЩ (r=-0,52; 
р<0,05), ХС ЛПНЩ (r=0,37; р<0,05), КА (r=0,52; 

р<0,05); між вмістом ФНП-α та ХС ЛПВЩ (r=-0,29; 

р<0,05); між рівнем лептину та ХС ЛПВЩ (r=-0,39; 
р<0,05), КА (r=0,39; р<0,05). 

В третій групі між рівнем CAT і ХС ЛПВЩ (r=-0,35; 
р<0,05); між ІМТ та ЗХС (r=0,31; р<0,05), ХС ЛПВЩ 
(r=-0,43; р<0,05), ХС ЛПНЩ (r=0,40; р<0,05), ХС 
ЛПДНЩ (r=0,43; р<0,05), КА (r=0,42; р<0,05), ТГ 
(r=0,43; р<0,05); між ОТ та ХС ЛПВЩ (r=-0,44; р<0,05), 
КА (r=0,35; р<0,05); між рівнем С пептиду та ХС ЛПВЩ 
(r=-0,56; р<0,05), КА (r=0,55; р<0,05); між вмістом 

ФНП-α та ХС ЛПВЩ (r=-0,30; р<0,05), КА (r=0,31; 

р<0,05); між рівнем лептину та ХС ЛПВЩ (r=-0,32; 
р<0,05), КА (r=0,36; р<0,05); між рівнем інсуліну та ХС 
ЛПВЩ (r=-0,51; р<0,05), КА (r=0,43; р<0,05), між індек-
сом НОМА та ХС ЛПВЩ (r=-0,49; р<0,05), КА (r=0,41; 
р<0,05). 

Висновки 

1. Нами встановлено, що у хворих на артеріальну 
гіпертензію індекс маси тіла достовірно підвищується 
паралельно до зростання ступеня артеріальної гіпер-
тензії. Частота виявлення хворих з ожирінням другого 
та третього ступенів переважала в групі пацієнтів з 
третім ступенем артеріальної гіпертензії, тоді як в 
групі хворих з першим ступенем більший відсоток 
складали хворі з нормальною та надмірною масою 
тіла. 

2. Результати нашого дослідження підтвердили 
той факт, що в групі пацієнтів з максимальними циф-
рами артеріального тиску зафіксовано достовірно 
більший відсоток хворих з абдомінальним типом ожи-
ріння у порівнянні з групами хворих на артеріальну 
гіпертензію другого та першого ступенів. 

3. За результатами нашого дослідження з'ясовано, 
що активність ФНП-а та лептину достовірно збільшу-
ється в групі пацієнтів з третім ступенем артеріальної 
гіпертензії у порівнянні з групою гіпертензивних хво-
рих з першим ступенем і має тенденцію до підвищен-
ня у порівнянні з пацієнтами з другим ступенем арте-
ріальної гіпертензії. 

4. Рівні інсуліну та С-пептиду в сироватці крові 
хворих на артеріальну гіпертензію мають тенденцію 
до зростання залежно від підвищення рівня артеріа-
льного тиску. Встановлено, що відсоток хворих з ная-
вністю синдрому інсулінорезистентності підвищується 
паралельно ступеня артеріальної гіпертензії. 

5. Для гіпертензивних пацієнтів з другим і третім 
ступенем артеріальної гіпертензії характерна дісліпі-
демія, що частіше зустрічається у порівнянні з пер-
шою групою. 
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Summary 

TNF-α, LEPTINEMIA, CARBOHYDRATE AND LIPID METABOLISM IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION 

WITH OBESITY  

Goptsii O. 

Key words: arterial hypertension, obesity, abdominal obesity, TNF-α, leptin, insulin, C-peptide, glucose, tryglicerides, 

total cholesterol, high density lipoproteids. 

The aim of our study was to investigate activity of leptin and TNF-α, parameters of carbohydrates and lipid metabol-

ism in the patients with arterial hypertension (AH) and obesity depend on AH degree. 
121 patients with AH were examined. Following anthropometric parameters have been measured: waist circumfe-

rence, height, body mass; body mass index (BMI) was calculated. Serum insulin, C-peptide, leptin, TNF-α, levels by 

ELISA: glucose, tryglicerides, cholesterol, high density lipoproteids by biochemical method were investigated. HOMA 
index, low density cholesterol, atherogenity coefficient were calculated. 

Results of our clinical study suggests that in patients with 3 degree AH higher rate of patients with overweight and 

obesity, especially of abdominal type, increased activity of leptin and TNF-α,, disorders of lipid-carbohydrates metabol-

ism was found. 
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ОСОБЛИВОСТІ В ПРОЯВІ ФЕНОТИПІВ АНТИГЕНІВ 

ГІСТОСУМІСНОСТІ У ХВОРИХ НА РЕЦИДИВНИЙ ПРОСТИЙ 

ГЕРПЕС 
Деркач М.І. 

Інститут урології, м. Київ 

Изучалась кореляция между HLA-фенотипом и развитием тяжелой степени протекания рецидивирующего 
простого герпеса. Анализ проведенных исследований показывает, что развитие тяжелой степени протекания 
заболевания  у больных с HVS инфекцией, ассоциируется с генетическими особенностями. Выявлено, что ан-
тигенами - провокаторами развития тяжелой степени протекания рецидивирующего простого герпеса явля-
ются HLA-А24, HLA-В7, HLA-В22 и HLA-DR2. У больных с легкой и средней степенью протекания рецидиви-
рующего простого герпеса отсутствует четкая ассоциация с определенным HLA-фенотипом.  

Ключевые слова: антигены гистосовместимости, рецидивирующий простой герпес, фенотип. 

Численними дослідженнями встановлено, що гени, 
які кодують антигени гістосумісності, є багатофункціо-
нальними. З позицій клініки це досить важливо не 
тільки для практичної трансплантології, але й для 
з'ясування механізмів формування схильності до пев-
них захворювань. Такий підхід до біологічної оцінки 
антигенів гістосумісності з'явився основою для фор-
мування нового клінічного напрямку, що отримав на-
зву "HLA і хвороби". 

Було підмічено, що носійство певних HLA-
антигенів часто збігається з виникненням деяких за-
хворювань (10), що свідчить про генетично детермі-
новану схильність (запрограмований ризик) до таких 
хвороб. Виявлення чіткого зв'язку хвороби й експресії 
певних HLA-антигенів є ключем до розуміння патоге-
незу різних форм патології [1,12]. 

Незважаючи на великий обсяг інформації, відомо-
сті про зв'язок HLA-антигенів з герпетичними хворо-
бами нечисленні та суперечливі. Особливо мало ви-
вчений зв'язок антигенів HLA і рівнем імунної відповіді 
на збудник вірусу простого герпесу у імунокомпроме-

тованих хворих з великою (більш ніж 7 разів на рік) 
кількістю рецидивів захворювання [3, 15].  

Відомо, що сам факт реакції імунної системи на 
антиген збудника неможливий без системи головного 
комплексу гістосумісності, тому що кооперація клітин 
в імунній відповіді забезпечується участю антигенів 
системи HLА. [1,7] Існує припущення, що в патогенезі 
хвороби спричиненої вірусом простого герпеса І та ІІ 
типу порушення в механізмах генетичної регуляції 
імунної відповіді, асоційовані з індивідуальними особ-
ливостями HLA- фенотипу хворих [11]. 

При обговоренні механізмів спадкоємної схильно-
сті до розвитку герпетичного захворювання необхідно 
зупинитися на відомих фактах імуногенетичних дослі-
джень, зокрема на дослідженнях, у яких визначалися 
кореляційні зв'язки між антигенами локусів HLA-А, -В, 
-DR і іншими герпес вірусними захворюваннями. Про-
ведені дослідження особливостей експресії HLA-
системи у таких хворих виявили достовірне підви-
щення частоти зустрічальності HLA-антигенів — HLA-
А3, -B8, -В16, -DR4, -DR7. Однак чіткої асоціації різних 
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клінічних форм прояву простого герпесу І та ІІ типу з 
певними антигенами головного комплексу гістосуміс-
ності дотепер не виявлено [4,6,13]. 

Метою дослідження було вивчення асоціації анти-
генів головного комплексу гістосумісності із клінічними 
проявами HVS- інфекції І та ІІ типу у імунокомпроме-
тованих хворих з великою (більш ніж 7 разів на рік) 
кількістю рецидивів захворювання.  

Матеріали і методи дослідження 

Антигени HLA визначали відповідно стандартного 
мікролімфоцитотоксичного тесту на планшетах Тера-
сакі з використанням спеціальної панелі анти-HLA 
сироваток, [1,12,17] за допомогою якої можна визна-
чити 20 антигенів локусу А, 30 – локусу В і 20 антиге-
нів локусу DR. Контрольну групу склали 250 здорових 
донорів - жителів м. Києва.  

Периферичну кров досліджуваного хворого, стабі-
лізовану гепарином, розбавляли фізіологічним розчи-
ном в співвідношенні 1:2. В центрифужні пробірки 
вносили 2-3 мл розчинної суміші поліглюкіну з верог-
рафіном. На суміш розчинів пастерівською піпеткою 
наслоювали розчинену кров в співвідношенні 1:3. 
Пробірки з кров’ю повторно центрифугували при 170g 
протягом 25-30 хвилин. Клітини на границі двох сере-
довищ збирали піпеткою і переносили в суху пробірку. 
До виділених клітин додавали 1-2 мл фізіологічного 
розчину і центрифугували при 170g протягом 10 хви-
лин, дану процедуру повторювали двічі. Клітини після 
відмивання ресуспендували в фізіологічному розчині 
з кількістю лімфоцитів 1000-2000 в мм

3
 (підрахунок в 

камері Горяєва). 
Перед визначенням HLA-антигенів мікрокамери 

разом з сироватками залишали в умовах кімнатної 
температури. В кожну лунку камери під шар вазеліно-
вого масла в сироватку вносили 0,001 мл суспензії 
лімфоцитів. Реагенти змішували покачуванням каме-
ри 2-3 хвилини, пізніше камери залишали в термоста-

ті при 37С на 60 хвилин. Потім в кожну лунку вносили 
по 0,005 мл комплементу, протягом 2-3 хвилин змішу-
вали покачуванням камери і повторно інкубували в 

термостаті при 37С 60 хвилин. З лунок камери тоне-
нькою піпеткою видаляли вазелінове масло и вносили 
в кожну лунку по 0,001 мл розчину трипанового синьо-

го. Камери інкубували в термостаті при 37С протягом 
5 хвилин, струшуванням видаляли фарбу і проводили 
підрахунок результатів за допомогою мікроскопії. 

Результати реакції оцінювали шляхом підрахунку 
% "мертвих" (профарбованих) лімфоцитів в кожній 
лунці. 

Інтерпритація отриманих результатів: 
0-15% "мертвих" - від’ємний результат; 
16-20% - " - слабопозитивний результат (+); 
21-50% - " - позитивний результат (++); 
51-75% - " - виражений позитивний (+++); 
76-100% - " - різко позитивний (++++). 
HLA-фенотип визначається на основі результатів 

мікроскопії, маючи на увазі лунки з позитивною реак-
цією з сироватками. 

Для реакції використовували комплемент, отрима-
ний із суміші сироваток крові 5-7 кроликів. У кроликів 
із сонної артерії брали кров в кількості 20-40 мл в 
центрифужні пробірки. Після утворення згустка сиро-

ватку відділяли, отримані взірці центрифугували при 
3000-5000 об/хв протягом 20 хвилин. Сироватки змі-
шували і розливали по 0,4-0,8 мл в поліетиленові 

пробірки і зберігали в умовах -20С. 
Лімфоцити, необхідні для проведення типування, 

виділяли з гепаринізованої периферичної крові шля-
хом центрифугуванням на градієнті щільності фікол-
верографіну. Достовірність різниці в частоті визна-
чення порівняльних HLA-антигенів оцінювали за до-
помогою критерію хі-квадрат для таблиць 2х2.  

З метою визначення асоціативного зв’язку між 
HLA-антигенами і захворюваннями використовували 
визначення сили асоціації за допомогою критерію 
відносного ризику. Біологічний вміст показника – ри-
зик розвитку захворювання у носіїв антигену в порів-
нянні з індивідами, які не несуть даний антиген. 

Величину відносного ризику захворювання (RR) 
визначали за коефіцієнтом: RR = аб/вг, де а – кіль-
кість хворих, позитивних по даному антигену, б –
кількість осіб в контролі, негативних по даному анти-
гену, в –кількість хворих, негативних по даному анти-
гену, г – кількість осіб в контролі, позитивних по дано-
му антигену. При цьому достовірно значимими вва-
жали показники RR>2,0 [12]. 

Етіологічну фракцію (атрибутивний ризик, ) під-

раховували за формулою:  = х – у/1 – у, де х – часто-
та антигену у хворих, а у – частота антигену у здоро-
вих. 

Даний показник дає можливість об’єктивно оціню-
вати причинну роль в етіопатогенезі захворювання 
одного із декількох антигенів-провокаторів, яких RR 

>2,0. Достовірним рахували показник  > 0,1 [12]. 

Результати та їх обговорення 

Був проведений аналіз розподілу HLA-A, В, DR ан-
тигенів в 120 пацієнтів з рецидивами герпесвірусної 
інфекції. 

Усі обстежені хворі з тривалістю захворювання бі-
льше 5 років були поділені на групи: першу групу (60 
осіб) складали хворі з легким та середнім ступенем 
перебігу рецидивного герпесу та частотою рецидивів 
від 1 до 6 разів на рік; другу групу (60 осіб) складали 
хворі з тяжким ступенем перебігу захворювання та 
частотою рецидивів більше ніж 7 разів на рік. Контро-
льну групу склали 250 здорових донорів жителів м. 
Києва, які не хворіли на герпес. Діагноз рецидивної 
герпесвірусної інфекції був виставлений на підставі 
клініко - лабораторних даних: 1 – характерної клінічної 
картини, анамнезу життя та захворювання з враху-
ванням, диференційної діагностики з подібними за-
хворюваннями ; 2 – дослідження наявності збудника у 
вогнищі ураження методом полімеразної ланцюгової 
реакції ; 3 – дослідження специфічних антитіл до віру-
су простого герпесу І та ІІ типу у сироватці крові [5,7]. 

Ступінь тяжкості перебігу захворювання визначали 
на підставі наступних критеріїв: кількості рецидивів 
протягом одного року, середньої тривалості рецидивів 
та поширеності вогнища ураження.  

Результати дослідження проявів експресії лімфо-
цитами HLA-A, -В і -DR антигенів у пацієнтів І та ІІ 
групи наведені в таблиці 1. 
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Таблиця 1.  
Розподіл HLA- антигенів (%) у хворих із різними клінічними проявами вірусу  

простого герпесу в порівнянні зі здоровими донорами 

HLA-
антигени 

здорові 
особи 

(n = 250) 

 І група хво-
рих (n =60) 

RR1 1 
ІІ група хво-
рих (n =60) 

RR2 2 

1 2 3 4 5 6 7 8 

А24 7,2% 6,6% 1,1 0,1 14,2%* 2,21* 1,45* 

B7 9,2% 3,1% 0,34 0,04 20%* 2,08* 1,22* 

B22 8,6% 5,4% 0,6 0,02 17* 2,02* 0,1* 

DR2 8,4% 2,2% 0,25 0,08 18,2%* 2,18* 1,32* 

Примітка: * - різниця статистично достовірна між I та II групами хворих ( p<0,05) 

Результати дослідження проявів експресії лімфо-
цитами HLA-A, -В і -DR антигенів у пацієнтів, що 
страждають різними клінічними проявами вірусу прос-
того герпесу наведені в таблиці, свідчать, що по локу-
су А відносний ризик розвитку захворювання з части-
ми рецидивами був вірогідно вище в носіїв експресії 

HLA-A24 (RR2=2,21 при 2=1,45) у хворих ІІ групи з 
великою (більш ніж 7 разів на рік) кількістю рецидивів 
захворювання. У хворих І групи що мають прояви 
простого герпесу менше ніж 6 разів на рік аналогічних 
асоціацій не простежувалося. 

Таким чином, А24 можна вважати маркером ризи-
ку по локусу HLA-А схильності до виникнення тяжкого 
ступеню перебігу рецидивного простого герпесу. Мо-
жна зробити висновок, що незважаючи на традиційне 
уявлення про першочергову важливість антигенів ло-
кусу В у схильності до вірусних захворювань, пред-
ставлені нами результати дозволяють підтвердити 
істотну важливість антигенів локусу А24.  

Дослідження антигенів гістосумісності I класу ло-
кусу В показало істотне підвищення відносного ризику 
розвитку виникнення тяжкого ступеню перебігу реци-
дивного простого герпесу (ІІ група хворих з великою, 
більш ніж 7 разів на рік кількістю рецидивів захворю-
вання) в носіїв антигенів В5, 7, 8, 9, 12, 22 і 27. Однак, 
атрибутивний ризик був виявлений тільки для антиге-
нів В7 та В22, оскільки етіологічна фракція була зв'я-
зана тільки з ними.  

На наш погляд, особливе значення має факт дос-
товірного підвищення в обстежених пацієнтів ІІ групи 
частоти зустрічальності HLA-В7 антигену (RR2=2,08 

при 2=1,22). У хворих І групи, що мають прояви прос-
того герпесу І та ІІ типу менше ніж 6 разів на рік час-
тота зустрічаємості HLA-В7 антигену була вірогідно 
нижче. Ці дані повністю підтверджують висновки віт-
чизняних і закордонних авторів про те, що спадкоємна 
схильність до формування імунодефіцитного стану у 
хворих з тяжким ступенем перебігу рецидивного прос-
того герпесу має достовірну асоціацію з підвищеною 
частотою зустрічаємості HLA-В7 антигену.  

Цікаві дані були отримані при аналізі асоціації ан-
тигену HLA-В22 у хворих із різними клінічними про-
явами вірусу простого герпесу. Незважаючи на те, що 
антиген HLA-В22 у здорових осіб зустрічався рідко 
(8,6%), частота зустрічаємості цього антигену в об-
стежених хворих, підтверджує його провокаційну роль 
у розвитку тяжкого ступеню перебігу рецидивного 

простого герпесу ( RR2=2,02 при 2=0,1).  
Отримані нами статистично достовірні дані вказу-

ють на асоціацію між В22 антигеном і наявністю у 
хворих більш ніж 7 рецидивів захворювання на рік, що 
дозволило вважати цей антиген маркером схильності 
до розвитку тяжкого ступеню перебігу рецидивного 

простого герпесу. Отримані відомості збігаються з 
даними досліджень, що підтверджують факт наявнос-
ті цього антигену у хворих на більш ранній (дитячій 
період) прояв захворювання . 

Аналіз розподілу антигенів HLA-DR виявив також, 
що у хворих ІІ групи з великою (більш ніж 7 разів на 
рік) кількістю рецидивів захворювання вірогідно час-
тіше зустрічаються експресія HLA- DR2 (18,2%), HLA-
DR3 (11,4%) і HLA-DR7 (8,4%) антигенів. Інші антиге-
ни цього локусу, (DR52, 1, 6, 4), виявлялися у хворих 
значно рідше.  

Варто підкреслити, що всі HLA-DR-антигени, які ві-
рогідно частіше визначалися в наших пацієнтів, асо-
ціюються з підвищеною схильністю до імунозалежних 
захворювань із аутоімунним і імунокомплексним пато-
генезом. Це свідчить про те, що хворі на рецидивний 
простий герпес, при певному клінічному перебігу хво-
роби та відповідних особливостей імунного статусу, є 
носіями фактора ризику імунопатологічних порушень.  

Не можна не відзначити, що в обстежених хворих 
істотно рідше визначався антиген DR3, який часто є 
маркером аутоімунної патології [9]. Разом з DR3 у 
гаплотипі при таких патологіях вірогідно частіше ви-
значається антиген HLA-В8. Однак, за нашим даними, 
частота останнього при рецидивниому простому гер-
песі навпаки, була знижена. 

Результати дослідження з виявлення HLA-A, -В и -
DR антигенів в 60 пацієнтів І групи що мають прояви 
простого герпесу менше ніж 6 разів на рік наведені в 
таблиці, свідчать про відсутність жодного домінуючого 
антигену, що асоціюється з розвитком цієї форми за-
хворювання. 

Тобто на противагу виявленим статистично досто-
вірним асоціативним зв'язкам між носійством HLA-
A24, HLA-B7, HLA-В22 і HLA-DR2 антигенів і розвит-
ком тяжкого ступеню перебігу рецидивного простого 
герпесу, у хворих з легким та середнім ступенем пе-
ребігу рецидивного простого герпесу подібних зв'язків 
з HLA антигенами не виявлено. 

Проведені дослідження показують, що розвиток 
імунодефіцитного стану у хворих на HVS інфекцію, 
пов»язані з генетичними особливостями. Відомо, що 
прояв герпесу асоціюється з більш ніж 20 регіонами 
різних хромосом: 3q21 (кодування ко - стимуляційних 
молекул CD80 і CD86); 5q 31-33 (IL-4); 11q13 і т.д. 
Багато з цих регіонів включають гени, які кодують біл-
ки, що беруть участь у патогенезі герпетичної інфекції  

Нами проведене дослідження, у якому ставилася 
мета визначити можливість існування асоціативного 
зв'язку між HLA-фенотипом хворих і клінічною фор-
мою HVS інфекції. Результати нашого дослідження 
показали, що є зв'язок між клінічними проявами гер-
песвірусної інфекції, які спостерігалися більше ніж 7 
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разів на рік і певним HLA-фенотипом. Прояви HVS 
інфекції у хворих ІІ дослідної групи виявилися найбі-
льше характерними для осіб з HLA-А24, HLA-В7, HLA-
В22 HLA-DR2 фенотипами. Ця виявлена особливість 
може бути використана в прогнозуванні перебігу різ-
них клінічних форм HVS інфекції. Більш того, наші 
дослідження показали, що у хворих з відзначеними 
HLA фенотипами спостерігається більш низька функ-
ціональна активність NK клітин, здатних in vitro проду-
кувати Гранзим В й проявляється в пониженому рівні 

продукції IFN- і IFN-α. 

Висновки  

1. Антигенами-провокаторами розвитку тяжкого 
ступеню перебігу рецидивного простого герпесу (ІІ 
дослідна група хворих) є HLA-А24, HLA-В7, HLA-В22 і 
HLA-DR2. 

2. У хворих з легким та середнім ступенем перебі-
гу рецидивного простого герпесу ( І дослідна група 
хворих) відсутня чітка асоціація з певним HLA-
фенотипом.  
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Summary 

PECULIARITIES IN MANIFESTATION OF PHENOTYPES OF HISTOCOMPATIBILITY ANTIGENS IN PATIENTS WITH 
RECURRENT HERPES SIMPLEX  

Derkach M. 

Key words: histocompatibility antigens, recurrent herpes simplex, phenotypes 

The correlation between the HLA – phenotype and the development of a severe stage of recurrent herpes simplex 
(HSV) was studied. The analysis of the performed investigations showed that the development of a severe stage of the 
disease in patients with HSV – infection was associated with genetic peculiarities. It was found that HLA – A24, HLA – 
B7, HLA – B22 and HLA –DR2 are the antigens – provokers to the development of a severe stage of recurrent herpes 
simplex. The patients with mild and mean stages of recurrent herpes simplex showed no distinct association with a cer-
tain HLA – phenotype.  

Research Institute of urology 
Ukrainian Akademy of Medical Sciences 

Матеріал надійшов до редакції 6. 07. 09 



Том 13, №3-4, 2009 рік    

 20 

© Жуков В.И., Перепадя С.В., Винник Ю.А., Моисеенко А.С., Зайцева О.В.,  

УДК: 616.351-006-089 

ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ СЕРОТОНИНА В 

ДИАГНОСТИКЕ СТАДИИ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКА 
Жуков В.И., Перепадя С.В., Винник Ю.А., Моисеенко А.С., Зайцева О.В.  

Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков 

Під спостереженням знаходилися 239 хворих на колоректальний рак кишечника віком від 35 до 76 років з різ-
ною анатомічною локалізацією розвитку патологічного процесу й різними (I-IV) стадіями захворювання. Вияв-
лено суттєві зміни профілю мікробіоценозу кишечника, порушені співвідношення в кількостях анаеробних та 
аеробних мікроорганізмів, грампозитивної та грамнегативної мікрофлори. Встановлена тісна кореляційна 
залежність (R=0,98) між стадією процесу й ступенем формування дисбактеріозу. Результати дослідження 
динаміки вмісту серотоніну в сироватці крові хворих показали його високі рівні з залежністю від стадії хворо-
би, що може свідчити про прогностичне значення серотоніну в діагностиці ступеня важкості захворювання 
та ефективності патогенетичного лікування, що проводиться. 

Ключові слова: колоректальній рак, мікробіоценоз, метаболічні процеси, моніторинговий діагностичний показник, 
серотонін. 

Серотонин играет важную роль медиатора и мо-
дулятора метаболических процессов в нервной сис-
теме, а также местного регулятора функций перифе-
рических органов и тканей, где он находится в свобо-
дном и связанном с белками видах [7]. Серотонин 
относится к биологически активным веществам, кото-
рые обеспечивают передачу сигнальной информа-
ции, в том числе нервных импульсов, в головном моз-
ге, влияя таким образом на метаболизм органов и 
тканей. Имеются сведения о кооперативном взаимо-
действии нейронов головного мозга, синтезирующих 
серотонин, и функционировании гипофизарно-
надпочечниковой, гипоталамо-нейрогипофизарной и 
гипофизарно-половой систем [2,3,5]. Известно, что 
серотонин принимает участие в суточных изменениях 
активности синхронизатора эндогенных ритмов – 
эпифиза и гипоталамо-гипофизарно-
надпочечникового комплекса, вовлекаясь при этом в 
стрессорные и адаптивные реакции организма [1,8]. В 
зависимости от дозы он может активировать или ин-
гибировать одну и ту же систему организма. 

Учитывая, что около 90-95 % всего серотонина 
синтезируется и накапливается в энтерохромаффин-
ных клетках кишечника и его количество существенно 
изменяется в условиях дисбактериоза, актуальным 
вопросом являлось изучение содержания данного 
моноамина в сыворотке крови больных с онкопатоло-
гией кишечника, у которых раковый процесс часто 
развивается на фоне дисбактериоза. Все выше ска-
занное определило актуальность и цель нашей рабо-
ты, которая заключалась в обосновании мониторин-
говых критериально-значимых диагностических пока-
зателей оценки степени тяжести заболевания и эф-
фективности проводимого патогенетического лечения 
больных с колоректальным раком (КРР) кишечника в 
условиях изменения микробиоценоза. 

Материалы и методы исследования 

Под наблюдением находилось 239 больных коло-
ректальным раком кишечника в возрасте от 35 до 76 
лет. Среди них было 93 женщины и 146 мужчин. В 
зависимости от анатомического места развития пато-
логического процесса больные распределились сле-
дующим образом: рак прямой кишки (РПК) обнаружен 

у 29 мужчин и 25 женщин, рак сигмовидной кишки 
(РСК) – 37 мужчин и 25 женщин, рак слепой кишки 
(РСлК) – у 15 мужчин и 12 женщин, рак поперечно-
ободочной кишки (РПОК) – у 48 мужчин и 18 женщин, 
рак толстой кишки (РТК) – у 17 мужчин и 13 женщин. 
С первой стадией заболевания выявлено 6 пациентов 
(4 мужчин и 2 женщин), со второй – 34 (18 мужчин и 
16 женщин), с третьей – 161 больных (104 мужчин и 
57 женщин) и с четвертой – 38 (20 мужчин и 18 жен-
щин). Группа сравнения была представлена условно 
здоровыми пациентами в возрасте от 40 до 65 лет (29 
мужчин и 20 женщин). Во всех исследуемых группах 
больных и условно здоровых пациентов изучалось 
состояние микробиоценоза кишечника по общеприня-
тым микробиологическим методикам [4,6,10]. Содер-
жание серотонина в сыворотке крови определялось 
по Atack C., Magnusson T. [9] до проводимого патоге-
нетического лечения и после его завершения. О фун-
кциональном состоянии онкологических больных и 
эффективности лечения судили по изменению уровня 
содержания серотонина в сыворотке крови. Получен-
ные результаты обработаны методами вариационной 
статистики с оценкой достоверности различий по 
Стьюденту-Фишеру. 

Результаты и их обсуждение 

Исследования обнаружили выраженные измене-
ния профиля микробиоценоза кишечника у больных 
колоректальным раком, которые характеризовались 
нарушением соотношения количеств анаэробных и 
аэробных микроорганизмов, грамположительной и 
грамотрицательной микрофлоры. Так, у всех пациен-
тов было выявлено существенное снижение количес-
тва бифидобактерий и лактобактерий на фоне повы-
шения числа условно-патогенных микроорганизмов 
(E. Epidermidis, E. Aureus, Proteus, Klebsiela, Candida) 
и кишечной палочки (E. coli). У больных с III и IV ста-
дией колоректального рака значительно снижалось 
количество грамположительных кокков, а у некоторых 
пациентов они вообще не определялись. Одновре-
менно отмечался рост палочковидной микрофлоры и 
количество грамотрицательных палочек. Число грам-
положительных палочковидных микроорганизмов 
изменялось в меньшей мере. Идентификация микро-
флоры кишечника показала, что среди грамположи-
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тельных кокков преобладает неплазмокоагулирую-
щий E. Aureus, биохимические свойства которого су-
щественно изменены. Он терял способность полнос-
тью сбраживать глюкозу и манит. Грамотрицательные 
палочковидные бактерии были представлены микро-
организмами рода Tersinia: T. enterocolitica, T. pseudo-
tuberculosis и Enterobacteriaceae – E. Coli. Среди гра-
мположительных бактерий, относящихся к нормаль-
ной флоре кишечника, отмечалось снижение уровня 
B. Subtillis. Типированием было установлено, что 
данные бактерии теряли способность к сбраживанию 
сахарозы и инозитола, однако приобретали свойства 
сбраживать салицин и сорбит. Обнаруженные изме-
нения в соотношениях грамотрицательной и грампо-
ложительной микрофлоры и ее биохимических 
свойств свидетельствовали о развитии опухолевой 
патологии на фоне нарушения микробиоценоза же-
лудочно-кишечного тракта. Исследования позволили 
установить дисбактериоз первой степени у 7, второй 
– у 38, третьей – у 152 и четвертой – у 42 пациентов с 
колоректальным раком. 

В результате изучения динамики содержания се-
ротонина в сыворотке крови больных колоректаль-
ным раком были обнаружены высокие уровни данного 
биогенного моноамина при всех стадиях болезни. 

Следует отметить, что у больных с первой стади-
ей онкологического процесса среднее значение соде-
ржания серотонина в сыворотке крови составляло до 
лечения 1,75 ±0,16 мкмоль/л. После проведенного 
лечения уровни моноамина снизились и соответство-
вали пределам условно здоровых пациентов – 0,71 ± 
0,18 мкмоль/л. 

Анализ полученных данных показал, что у боль-
ных особенно большие концентрации серотонина 
выявлены при третьей и четвертой стадиях опухоле-
вого процесса, превышающие таковые условно здо-
ровой группы наблюдения в 6-9 раз. Достоверных 
различий между содержанием в сыворотке крови се-
ротонина у мужчин и женщин с одной и той же стади-
ей онкологического процесса не обнаружено, тогда 
как распределение концентрации моноамина между 
стадиями болезни имело четко выраженный характер 
как у мужчин, так и у женщин (табл. 1). После соот-
ветствующего лечения у больных с КРР первой и 
второй стадией заболевания нормализовались пока-
затели серотонина, приближаясь к результатам, по-
лученным при исследовании условно здоровых паци-
ентов (0,67±0,03 и 0,54±0,04 мкмоль/л, соответствен-
но у мужчин и женщин). Эти данные свидетельствуют 
об эффективности проводимого лечения и являются 
прогностически значимыми для выздоровления боль-
ных. 

После лечения у больных с третьей стадией опу-
холевого процесса содержание серотонина в сыворо-
тке крови было также существенно снижено, однако 
оставалось значительно выше показателей условно 
здоровой группы наблюдения: 1,72±0,24 и 1,85±0,17 
мкмоль/л, соответственно у мужчин и женщин, что 
может свидетельствовать о тяжести течения патоло-
гического процесса. 

После проведенного лечения у больных с четвер-
той стадией онкологического процесса отмечалось 
лишь незначительное снижение данного показателя, 
что может указывать на неблагоприятное течение 
болезни.  

Таблица 1. 
Динамика содержания серотонина (мкмоль/л) в сыворотке крови больных  

КРР в зависимости от стадии патологического процесса 

Стадия болезни, 
группа наблюде-

ния 

Количество 
больных 

(n) 

Пол, (М±m), n 

мужчины женщины 

До лечения После лечения До лечения После лечения 

2-я стадия 34 
n=18 

3,42±0,12* 
n=18 

0,73±0,08 
n=16 

3,61±0,24* 
n=16 

0,72±0,06 

3-я стадия 161 
n=104 

4,83±0,35* 
n=104 

1,72±0,24* 
n=57 

4,68±0,32* 
n=57 

1,85±0,17* 

4-я стадия 38 
n=20 

5,74±0,48* 
n=20 

4,15±0,56* 
n=18 

6,12±0,47* 
n=18 

4,83±0,36* 

Условно здоровая 
группа 

43 
n=23 

0,67±0,03 
n=20 

0,54±0,04 

Примечание: *  различия до и после лечения, а также с контролем достоверны, p<0,05. 

Содержание серотонина у больных с онкопатоло-
гией толстого кишечника в зависимости от места ло-
кализации патологического процесса не выявило су-
щественных различий. Однако, следует отметить, что 
во всех случаях его уровни были значительно выше, 
чем в группе условно здоровых пациентов (табл. 2). 

Сопоставление результатов исследования микро-
биоценоза толстого кишечника и содержания серото-
нина в сыворотке крови обнаружило сильную корре-

ляционную зависимость (R=0,98) между стадией раз-
вития онкологического процесса и степенью форми-
рования дисбактериоза. Наиболее высокие уровни 
серотонина установлены при 4-ой степени дисбакте-
риоза и 4-ой стадии КРР, наиболее низкие концент-
рации данного биогенного моноамина определялись 
при первой степени дисбактериоза и первой стадии 
опухолевого процесса. 

Таблица 2. 
Содержание серотонина (мкмоль/л) у больных КРР в зависимости от локализации патологического процесса  

Пол 
(n) 

Локализация патологического процесса, (М±m), n Условно здоровая 
группа, (М±m), n РПК РСК РСлК РПОК РТК 

мужчины 
n=146 

n=29 
3,81±1,72* 

n=37 
3,92±1,51* 

n=15 
4,12±2,31* 

n=48 
3,62±1,72* 

n=17 
3,93±2,31* 

n=23 
0,67±0,03 

женщины 
n=93 

n=25 
4,72±1,40* 

n=25 
4,33±1,62* 

n=12 
3,70±1,91* 

n=18 
4,20±2,52* 

n=13 
4,62±1,83* 

n=20 
0,54±0,04 

Примечание: *  различия с контролем достоверны, p<0,05. 
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Выводы 

1. Концентрация биогенного моноамина серотони-
на в сыворотке крови больных КРР может быть испо-
льзована как мониторинговый показатель диагности-
ки стадии КРР и степени развития дисбактериоза то-
лстого кишечника. 

2. Уровни содержания серотонина в сыворотке 
крови больных КРР являются прогностически значи-
мыми при определении степени тяжести заболевания 
и эффективности проводимого патогенетического 
лечения. 

3. Повышение содержания в сыворотке крови се-
ротонина может свидетельствовать о дисфункции 
гипоталамо-гипофизарной системы, нарушении ме-
диаторной и модуляторной функций, сопряженных с 
кооперативным взаимодействием шишковидной же-
лезы, и отражает активацию трофотропных метабо-
лических процессов в условиях развития КРР. 
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Summary 

PREDICTED SIGNIFICANCE OF SEROTONIN IN DIAGNOSIS OF ILLNESS STAGE AND EFFICIENCY OF 
PATHOGENETIC TREATMENT OF COLORECTAL CANCER 

Zhukov. V.I., Perepadya S.V., Vinnik Ju.A., Moiseenko A.S., Zaytseva O.V. 

Key words: colorectal cancer, microbiocynosis, metabolic processes, monitoric diagnostic index, serotonin. 

Under observation there were 239 patients with colorectal cancer at the age of 35 up to 76 with various anatomic lo-
calization of the development of pathologic process and different (I-IV) stages of the illness. Significant changes of intes-
tine microbiocynosis profile are detected, correlation between the number of anaerobic and aerobic microorganisms, 
grampositive and gramnegative microflora are disorded. It was determined strong correlation dependence (R=0,98) be-
tween the stage of the process and the degree of formation of dysbacteriolysis. Results of research of serotonin content 
dynamic in patients blood serum indicated its high levels with dependence on illness stage, that can testify to prognosis 
significance of serotonin in diagnosis of severity of disease and efficiency using pathogenetic treatment.  
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ – ОСНОВЫ ПАТОГЕНЕЗА И 

ЛЕЧЕНИЕ 
Кайдашев И.П., Куценко Л.А., Солохина И.Л. 

Научно исследовательский институт генетических и иммунологических основ развития патологии и 
фармакогенетики,  Высшее государственное учебное заведение Украины 
«Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава. 

Ризик, пов’язаний із метаболічним синдромом, являється одним із факторів ураження серцево-судинної сис-
теми. Саме по цій причині метаболічний синдром на даний час розглядається як комплексний патологічний 
феномен кардіології. Сучасні дослідження направлені на серцево-мозкові судинні проблеми, пов’язані із мета-
болічним синдромом, їх патогенез, розповсюдженість, фактори ризику та основні патофізіологічні аспекти, 
такі як ожиріння, інсулінорезистентність, мікроальбумінурія, атерогенна дисліпідемія, гіпертензія, протром-
ботичні процеси. Особлива увага приділяється профілактиці та комплексному фармакологічному лікуванню 
метаболічного синдрому. 

Ключові слова: метаболічний синдром, інсулінорезистентність, активація симпатичної нервової системи, 
антигіпертензивне лікування, ожиріння. 

 

Метаболический синдром (МС) – характеризуется 
сочетанием сердечно-сосудистых и метаболических 
факторов риска. Этот синдром в настоящее время 
рассматривается как конкретный патологический фе-
номен и широко обсуждается в медицинской и попу-
лярной литературе. 

В большинстве случаев, люди с МС имеют следу-
ющие группы факторов риска: 

– нарушения к толерантности к глюкозе и инсу-
линовой резистентности; 

– абдоминальное (висцеральное) ожирение; 
– атерогенная дислипидемия; 
– гипертензия. 
МС связан с важными сердечно-сосудистыми и 

метаболическими факторами риска, поэтому его пре-
дупреждение и лечение является крайне важным. 
Превентивные мероприятия, включающие изменение 
образа жизни, являются обязательными. Кроме того, 
пациенты с МС требуют фармакологического лече-
ния, обычно на протяжении всей жизни. Необходимо 
комплексное медикаментозное лечение, так как при 
этом требуют соответствующего лечения гетероген-
ные патофизиологические процессы. 

МС является синдромом, характеризующимся по-
следовательно возникающими и образующими ком-
плекс несколькими сердечно-сосудистыми и  

метаболическими факторами риска, связанными с 
комплексным профилем патофизиологических явле-
ний и симптомов. По этой причине все попытки пре-
дупредить или корректировать МС посредством вме-
шательств являются комплексными и трудно оцени-
ваемыми количественно. 

Перечислим наиболее значимые составляющие 
МС: 

– снижение толерантности к глюкозе и увели-
чение инсулинорезистентности; 

– абдоминальное (висцеральное) ожирение; 
– атерогенная дислипидемия; 
– гипертензия. 
Комбинация факторов риска была охарактеризо-

вана 1988 году как синдром Х. Этот термин не нужно 
смешивать с синдромом Х в кардиологии, который 
характеризуется миокардиальной ишемией 
/стенокардией в результате окклюзии или сужения 
многочисленных мелких коронарных артерий у паци-
ентов при отсутствии или недостатке значительных 
повреждений крупных коронарных сосудов. 

Вторично к первичному термину «синдром Х», бы-
ли предложены другие: «синдром инсулинорезистен-
тности», «синдром Ривенса» и «метаболический кар-
диоваскулярный синдром». 

Традиционно МС и связанные с ним проблемы 
считались состоянием, относящимся к клинике внут-
ренних болезней и ее соответствующим субдисцип-
линам, таким как ожирение, диабетология, липидный 
метаболизм и гипертензия. Однако, нужно отметить, 
что риск, связанный с МС, тесно связан с поражением 
сердечно-сосудистой системы. По этой причине МС в 
настоящее время рассматривается в качестве опре-
деленного патологического феномена, имеющего 
высокую важность в кардиологии. Поэтому современ-
ные исследования направлены на сердечно-мозговые 
сосудистые проблемы, связанные с МС. Особое вни-
мание уделяется комплексному фармакологическому 
лечению МС. 

Номенклатура и определения 
Сегодня достаточно популярны два определения 

МС данные ВОЗ и Национальной образовательной 
программой по холестерину (NCEP), которые схожи 
между собой (табл. 1). 
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Таблица 1.  
Диагностика метаболического синдрома в соответствии с критериями NCEP и ВОЗ 

NCEP (преимущественно используемые в США) (АРФ ІІІ критерия) 

Уровень глюкозы в плазме (натощак) > 6,1 ммоль/л или 110 мг/дл 

Гипертриглицеридемия: 
   - триглицериды плазмы 

   - нижняя граница липопротеидов высокой 
     плотности: 
        мужчины 
        женщины 

 
> 1,7 ммоль/л или 150 мг/дл 

 
 

< 1,0 ммоль/л или 40 мг/дл 
< 1,3 ммоль/л или 50 мг/дл 

Кровяное давление  > 130/85 мм рт. ст. или необходимо лечение антигипертензи-
вными препаратом 

Центральное (абдоминальное, висцеральное) ожирение 
   - абдоминальная окружность (по талии): 

        мужчины 
        женщины 

 
 
 

> 102 см 
> 88 см 

ВОЗ 

Уровень глюкозы в плазме  > 6,1 ммоль/л  

плюс два из следующих критериев 

Индекс массы тела (ИМТ) >30 кг/м
2
 

Соотношение талия/бедра > 0,9, отражает центральное (абдоминальное, висцераль-
ное) ожирение 

Гиперлипидемия: 
   - уровень триглицеридов плазмы 
   - уровень липопротеидов высокой 

     плотности  

 
> 1,69 ммоль/л 
< 0,9 ммоль/л  

Кровяное давление  > 140/90 мм рт. ст. или необходимо лечение антигипертензи-
вными препаратом 

Экскреция альбумина с мочой, 
или соотношение альбумин/креатинин 

≥ 20 мкг/мин 
> 30 мкг/кг 

Общепринятое мнение, что NCEP критерии более 
приемлемы для использования в повседневной прак-
тике, тогда как критерии, рекомендованные ВОЗ, удо-
бны для исследовательских целей [1-3]. 

Вовлечение экскреции альбумина с мочой в кри-
терии ВОЗ отражает развитие взглядов, что этот фак-
тор риска не только связан с нефрологией, но должен 
также рассматриваться в качестве чувствительного 
критерия для сердечно-сосудистых заболеваний в 
общем [4]. 

Распространенность и факторы риска МС 

МС имеет высокую распространенность в популя-
ции; например, исследования, проведенные в попу-
ляции северной Америки и Европы, демонстрируют 
что 15-20% популяции страдают этим заболеванием. 
Распространенность в некоторой степени зависит от 
пола (выше у мужчин) и значительно зависит от воз-
раста, достигая более 40% у субъектов в возрасте 
старше 50 или 60 лет. Так как все его компоненты 
являются сердечно-сосудистыми факторами риска, 
МС предсказуемо связан с повышенной вероятнос-
тью сердечно-сосудистой смертности или фатальных 
событий. При этом отдельные факторы риска дейст-
вуют синергично, усиливая влияния друг друга, делая 
общий риск МС чрезвычайно высоким. На Северо-
Американском континенте, МС связан удвоенным 
риском сердечно-сосудистой патологии по сравнению 
с лицами без МС. Подобные же данные сообщаются 
исследователями в Европе [1-3]. 

МС особенно связан с повышенной смертностью в 
результате ишемической болезни сердца [5]. МС так-
же связан с увеличенным распространением субкли-
нического повреждения органов, таких как микроаль-

буминурия, которая является диагностическим ком-
понентом ВОЗовских критериев определения МС. 
Недавно, стало очевидным, что подобным критерием 
может служить ектрокардиографическая гипертро-
фия, которая часто встречается при МС, даже когда 
лица не имеют повышения артериального давления 
миокарда левого желудочка. 

Патофизиологические аспекты и их последст-
вия 

Мы коротко охарактеризуем отдельные компонен-
ты МС, включая их патогенез и последствия. 

Ожирение  
Ожирение, в особенности абдоминальный или ви-

сцеральный тип, является одним из основных компо-
нентов МС. Кроме косметической проблемы, ожире-
ние является патологическим процессом с потенциа-
льно серьезными последствиями, такими как сниже-
ние толерантности к глюкозе, диабета 2 типа, гипер-
тензии, коронарной болезни сердца и поражения сус-
тавов [6]. 

Инсулинорезистентность 
Повышенные уровни инсулина плазмы, снижение 

толерантности к глюкозе и в конце концов сахарный 
диабет 2 типа являются важными характеристиками 
МС. Большинство исследователей считают инсули-
норезистентность основным патологическим процес-
сом при МС (рис. 1). Кроме снижения толерантности к 
глюкозе, инсулинорезистентность признана причинно-
связанной с гипертензией, микроальбуминурией, ате-
рогенной дислипидемией и гиперактивностью симпа-
тической нервной системы, также вовлекается эндо-
телиальная система, через ее эффектор окись азота 
(NO).  
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Микроальбуминурия 

Является ранним маркером поражения почек, час-
то наблюдаемым у пациентов с МС. Она считаеться 
характерным критерием МС в соответствии с опреде-
лением ВОЗ. Микроальбуминурия считается марке-
ром и предсказуемым фактором сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности в более общем виде 
[4]. 

Атерогенная дислипидемия. 

МС часто сопровождается значительным увели-
чением уровня плазменных липидов, таких как липо-
протеиды низкой плотности (маленькие частички с 
высокой плотностью, которые обладают высоким 
атерогенным потенциалом) и триглицериды, а также 
сниженная фракция липопротеидов высокой плотнос-
ти (липидная триада). Эта липидная триада, которая 
является характерной МС, является важным атеро-
генным фактором, а высокий уровень триглицеридов 
является симптоматическим. Принимая во внимание 
часто возникающее абдоминальное ожирение, был 
предложен термин «гипертриглицеридемическая та-
лия». 

Сам по себе, высокий уровень липопротеинов ни-
зкой плотности считается независимым предиктором 
сердечно-сосудистых заболеваний. В значительной 
мере допускается, что существует причинное взаи-

моотношение между атерогенной дислипидемией и 
инсулиновой резистентностью [7]. 

Гипертензия 
Диагностируется часто у пациентов с МС. В об-

щем большинством исследователей, гипертензия в 
настоящее время считается важным фактором риска, 
связанным с инсулинорезистентностью. Ожирение 
вносит значительный вклад в развитие повышенного 
артериального давления [8].  

Протромботические процессы 
Пациенты с инсулиновой резистентностью часто 

проявляют повышенную тенденцию к артериальному 
тромбозу и сосудистому воспалению. Различные 
процессы могут вносить вклад в это протромботичес-
кое состояние, такие как эндотелиальная дисфунк-
ция, усиленная агрегация тромбоцитов, окисление 
холестерина липопротеинов низкой плотности, акти-
вация фактораVII и увеличенные концентрации в пла-
зме факторов II, IX,  и X. Предметом дискуссий являе-
тся важность роли рецептора активирующего проли-
ферацию пероксисом α (ППАР-α) в качестве актуаль-
ного регулятора внутриклеточного и внеклеточного 
липидного метаболизма [1-4]. 

Протромботическое состояние усилит образова-
ние тромба после разрыва атеросклеротической 
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бляшки подобно тому как это бывает при остром ко-
ронарном синдроме (ОКС). 

Активация симпатической нервной системы 

Предполагается, что развитие МС может быть 
связано с увеличенной активностью симпатической 
нервной системы. Ожирение по висцеральному типу, 
например, сопровождается увеличенным количест-
вом симпатических импульсов направленных к скеле-
тно-мышечной ткани, которые могут возникать у ин-
дивидуумов с нормальным и повышенным давлени-
ем. Более того увеличенное число симпатических 
импульсов симпатических импульсов к поперечно-
полосатой скелетной мышечной ткани, а также уве-
личенный уровень норадреналина плазмы или нора-
дреналина, выделенного из нейро-эффекторных сое-
динений в плазму, наблюдался при эссенциальной 
гипертензии, даже когда кровяное давление незначи-
тельно увеличивается.  МС связан с маркерами сим-
патической гиперактивности, такими как увеличенная 
частота сердечных сокращений и увеличенное про-
ведение по симпатическому нерву к мышце.  

Механизмы, ответственные за симпатическую ак-
тивацию, сопровождающую МС, еще не раскрыты в 
деталях. Тем неменее очевидно, что гиперинсулине-
мия, может играть основную роль, так как инсулин 
является мощным стимулятором симпатической нер-
вной активности. Напротив, симпатическая нервная 
система может изначально вызывать инсулинорезис-
тентность через ее сосудистые эффекты, такие как 
вазоконстрикция [9,10,11]. Более того, другие факто-
ры, такие как лептин, эндотелиальная система, а так-
же возникновение апноэ (остановки дыхания) во сне 
(часто наблюдаемых у тучных субъектов) отмечаются 
как важные факторы, вносящие вклад в симпатичес-
кую гиперактивность при МС. 

Профилактика и основные подходы к лечению 

Профилактика является решающим подходом для 
устранения различных факторов риска, связанных с 
МС. Предупредительный подход используется для 
практически всех важных компонентов МС, таких как 
снижение толерантности к глюкозе, инсулинорезисте-
нтность, сахарный диабет 2 типа, ожирение, гиперли-
пидемия и гипертензия. Общими словами, рекомен-
дуемые изменения в образе жизни снижают риски 
отмеченных выше патофизиологических процессов. 
Соответственно, в качестве профилактических меро-
приятий рекомендуется: 

1) Ожирение, снижение толерантности к глюкозе, 
сахарный диабет 2 типа: коррекция избыточного веса 
(средиземноморская диета: меньшее употребление 
насыщенных жиров, употребление меньшего количе-
ства калорий, снижение потребления алкоголя, уве-
личение регулярной физической активности). 

2) Гиперлипидемия: коррекция избыточного веса, 
повышенная физическая активность. 

3) Гипертензия: коррекция избыточного веса, уве-
личение физической активности, умеренность в упот-

реблении соли (Na) и алкоголя. 
Общей рекомендацией является немедленний от-

каз от курения. Приведенные више данные обосно-
вывают точку зрения, что МС является заболеванием 
образа жизни. И так как многие пациенты не могут 
сменить образ жизни и следовать приведенным ре-
комендациям, то огромному большинству пациентов с 

МС, требуется медикаментозное лечение, обычно на 
протяжении всей их жизни.  

Медикаментозное лечение и метаболический 
синдром 

Общие аспекты. Превентивные мероприятия, 
как обсуждалось в предыдущей главе, должны всегда 
оставлять первичный подход во вмешательстве у 
пациентов с МС. На практике этот подход редко яв-
ляется успешным. Хорошо известно, как трудно про-
водить коррекцию избыточного веса в течении длите-
льного времени. Подобные проблемы относятся и к 
профилактическому подходу к гипертензии и сахар-
ному диабету 2 типа. Соответственно, огромное бо-
льшинство пациентов с гипертензией и/или сахарным 
диабетом 2 типа требуют фармакологического лече-
ния, несмотря на профилактические инновации и со-
вершенствование образа жизни.  

Руководства по профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний обычно в малой мере отно-
сятся к МС [13]. Перспективным подходом является 
интенсивное вмешательство на основе фармакоте-
рапии [14]. 

Ожирение 
Изменения образа жизни составляют основную 

задачу в управлении избыточной массой тела и ожи-
рением. Этот подход может подкрепляться терапией 
пищевого поведения, уменьшением обьема желудка 
(введение надувных баллонов, перевязывание и т.д.). 
В экстремальных случаях, могут учитываться хирур-
гические подходы с более инвазивными технология-
ми.  Целью хирургии при экстремальном ожирении и 
его последствий является обычно достижение эффе-
кта на данное время. Однако, хирургическое вмеша-
тельство не лишено риска и тем самым его примене-
ние ограничено при экстремальных случаях ожирения 
[12,15,16].  

Удаление избыточного абдоминального жира пос-
редством липосакции уменьшает ожирение, но она не 
уменьшает инсулинорезистентность и другие мета-
болические параметры МС. Фармакологическое ле-
чение ожирения после некоторого забвения пережи-
вает свой повторный расцвет. В большинстве Евро-
пейских стран два препарата были зарегистрированы 
два препарата сибутрамин и орлистат. Их эффектив-
ность в течении длительном приеме не велика. Мет-
формин, антидиабетический препарат типа бигуанида 
не относится к препаратам против ожирения, но при-
менение у больных сахарным диабетом 2 типа при-
водит к уменьшению массы тела. Новый подход в 
медикаментозном лечении ожирения может заклю-
чаться в назначении антагонистов канабиоидных-
рецепторов мозга, которые участвуют в контроле 
енергитического баланса и веса тела [17,18]. Римо-
набант, селективный блокатор СВi-рецепторов, явля-
ется препаратом, который снижает вес тела и  также 
понижает сильную тягу к курению у зависимых лиц. 
Тем неменее требуется установить четкое место ан-
тагонистов канабиоидных рецепторов в терапии ожи-
рения.  

Снижение толерантности к глюкозе, инсули-
норезистентности и сахарный диабет 2 типа 

На предыдущего предыдущего времени сахарный 
диабет 2 типа и, по-сути - если его предшествующая 
стадия, инсулинорезистентность и снижение толера-
нтности к глюкозе лечились посредством следующих 
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общих принципов: коррекция избыточного веса, глав-
ным образом путем мероприятий, связанных с дие-
той, оральные антидиабетические препараты. 

Еще недавно инсулинотерапия находила высокое 
применение  в качестве дополнительного мероприя-
тия. В сравненни с классическими пероральными ан-
тидиабетическими препаратами (толбутамид и соот-
ветствующие производные сульфонилмочевины, гли-
ниды и акарбоза) бигуанид, метформин вызвал по-
вышенное внимание благодаря его способности по-
вышать чувствительность рецепторов к инсулину. По 
этой и другим причинам метформин считается препа-
ратом выбора при МС [19]. Глитазоны, такие как пио-
глитазон и розиглитазон, представляют собой более 
новый тип препаратов, повышающих чувствитель-
ность к инсулину [20]. Они снижают инсулинорезисте-
нтность путем активации подтипа γ активирующего 
пролиферацию пероксисом. Сейчас ведуться клини-
ческие исследования возможности применения гли-
тазонов в лечении МС [20]. 

Так как инсулинорезистентность в настоящее 
время признается важной патогенетической основой 
различных компонентов МС, то необходимо четко 
выделить фармакодинпмический профиль антидиа-
бетических и других кардиологических препаратов 
при МС. Как суммировано в таблице 2, различные 
препараты по-разному влияют на уровень инсулино-
резистентности.  

Гипертензия 
Принимается во внимание истинно повышенный 

риск возникновения сердечно-сосудистой патологии у 
больных с МС, а также с сахарным диабетом 2 типа, 
рекомендован жесткий контроль кровяного давления 
до уровня 130/85 мм.рт.ст. или даже ниже. Лечение 
гипертензии проводиться на основе недавно установ-
ленного руководства, такого как ESH/ESC 2003 [14]. 
Пять категорий антигипертензивных средств были 
предложены в качестве лечения первой линии 
(табл.3). 

Таблица 2.  
Влияние сердечно-сосудистых и антидиабетических лекарств на инсулинорезистентность 

Лекарственные препараты Эффекты на инсулинорезистентность 
(ИР) 

Детали 

Тиазолидиндионы (глитазоны) ИР ↓ (благоприятно) Агонисты ППАР-γ образование глюко-
зы в печени ↓ 

Метформин ИР ↓ (благоприятно)  

α1 –адренорецепторные антагонисты, 
например, доксазозин 

ИР ↓ (благоприятно)  

Антагонисты Са Слабый эффект нет прямого эффекта 
(нейтральный) 

 

Ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента 

ИР ↓ (благоприятно) Возможно, через ангиотензин II / эндо-
телин 

Антагонисты рецептора ангиотензина II  Нет эффекта  

Исключение: тельмисартан ИР ↓ (благоприятно) Агонизм ППАР-γ-рецептора 

Тиазидные диуретики ИР ↑(неблагоприятно) ↓высвобождение панкреатического 
инсулина 

β- блокаторы ИР ↑(неблагоприятно)  

Антигипертензивные средства центра-
льного действия (клонидин, α- метил – 

ДОФА, моксонидин, рилменидин) 

ИР ↓ (возможно) слабые эффекты Через депрессию симпатической нерв-
ной системы 

Недавняя обзорная статья [21] обсуждала мета-
болический синдром в плане диабетогенного дейст-
вия различных групп антигипертензивных препара-
тов. В этом контексте были определены «более ста-
рые» и «современные» антигипертензивные препара-
ты. Тиазидные диуретики и β- блокаторы были клас-
сифицированы как «более старые» антигипертензив-
ные агенты. Напротив, антагонисты Са, ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента и блокаторы 
рецептора ангиотензина-II 1 типа считалали «совре-
менными» антигипертензивными лекарствами. Обе 
категории антигипертензивных  средств сравнивались 
посредством мета-анализа, включая 7 клинических 
исследований на 58,010 пациентах. Особое внимание 

уделялось впервые возникшему диабету. Ингибиторы 
АПФ и блокаторы рецепторов ангиотензина-II снижа-
ли число новых случаев диабета на 20%, тогда как 
антагонисты Са – до 16%. Напротив, «более старые» 
антигипертензивные средства значительно повышали 
возникновение новых случаев диабета. 

Что касается антигипертензивных средств, изуча-
емых у пациентов с МС, представляет интерес AZPIN. 
В этой работе проводились клинические исследова-
ния, в которых пациенты с артериальной гипертензи-
ей и МС лечились двумя различными комбинациями 
препаратов [21]: 

- гидрохлоротиазид + атенолол (а); 
- кандесартан + фелодипин (в). 

Таблица 3. 
 Несколько категорий антигипертензивных препаратов,  

рекомендуемых как линия первого выбора в руководствахESH/ESC 2003 

Первого выбора 
 

- тиазидные диуретики, 
- бета-блокаторы, 
- антагонисты Са, 
- ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, 
- антагонисты рецептора ангиотензина II. 

Другие лекарства 
 

- антагонисты α1 – адренорецепторы (α1 - блокаторы),  
- антигипертензивные средства центрального механизма действия, через центральные α2 

и/или центральные имидазолиновые (I2 - рецепторы). 
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Обе программы лечения вызывали удовлетвори-
тельный и сравнимый контроль артериального дав-
ления. Интересно, что лечение комбинацией диуре-
тика и β- блокатора связывалось со значительно бо-
льшим числом новых случаев диабета 2 типа, и соп-
ровождалось со значительно более высоким уровнем 
триглицеридов в плазме. Напротив, лечение комби-
нацией кандесартана и  фелодипина не сопровожда-
лось никакими значительными метаболическими / 
эндокринными изменениями, но вызывало такую же 
степень снижения артериального давления. 

Исследование AZPINE обосновано предположило, 
что тиазиды, β- блокаторы и их комбинация могли 
неблагоприятно влиять на течение МС. Эта проблема 
не возникает с комбинацией ангиотензиновых рецеп-
торов + антагонист Са, которая может считаться ме-
таболически нейтральной или даже относительно 
благоприятной. 

Благоприятным может быть комбинированое дей-
ствие блокатора ангиотензиновых рецепторов тель-
мисартана, который также повышает чувствитель-
ность к инсулину вследствии ППАР-γ-стимулирующей 
активности [30]. Клиническое значение такое соче-
танной активности еще требует уточнения. 

Таким образом,  потенциальное диабетогенное 
действие классических антигипертензивных препара-
тов, таких как тиазидные диуретики и β- блокаторы, 
будет сужать область их применения у пациентов с 
МС, тогда как освободившуюсь нишу займут совре-
менные препараты-ингибиторы АПФ, блокаторы ре-
цепторов ангиотензина, антагонисты Са [23]. 

БДаже без учета возникновения МС, необходимо 
учитывать, что молодые пациенты с гипертензией 
будут нуждаться в лечении в течении нескольких де-
сятилетий. Соответственно, указанные выше совре-
менные антигипертензивные средства должны быть 
предпочтительнее по сравнению с метаболически 
неблагоприятными тиазидными диуретиками и β-
блокаторами. 

Атерогенная дислипидемия 

Большинство пациентов с МС проявляют ожире-
нием и имеют недостаточную физическую активность. 
Коррекция этих вредных факторов приводит к улуч-
шению в липидном профиле. Тем немение, значите-
льный процент пациентов с МС дополнительно нуж-
дается в лечении антигиперлипидемическими препа-
ратами (антилипемические, гиполипемические средс-
тва). В этом плане, лечение антилипемическими 
средствами будет обязательным у многих пациентов 
с гипертензией и/или сахарным диабетом, принимая 
во внимание, что МС подразумевает часто возника-
ющее сочетание факторов риска возникновения сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 

Упарвление гиперлипидемией у пациентов с МС 
производится с учетом тех же принципов, как и у па-
циентов без этого синдрома на основании аббераций 
плазменных липидов. Сегодня очень прочные пози-
ции при первичной и вторичной профилактике серде-
чно-сосудистых заболеваний занимают ингибиторы 
ГМ-коА-редуктазы (статины). Высокие уровни тригли-
церидов натощак у пациентов с МС требуют  допол-
нительного использования фибратов и/или никотино-
вой кислоты либо ее производных, но дальнейшее 
использование статинов и фибратов у таких пациен-
тов остается под вопросом [24,25]. 

Гиперкоагуляция (протромботическое сос-
тояние) 

Обычно активация свертывания крови должна ко-
ррегироваться применением антикоагулянтных или 
антитромбоцитарных препаратов.Наиболее широко 
на сегодня применяется ацетилсалициловая кислота 
(аспирин, АСА), классическое протитромбоцитарное 
средство. Согласно выводам Фремингемского иссле-
дования аспирин с целью профилактики должен при-
меняться у пациентов с риском развития коронарного 
события ≥ 10% [26]. 

Хроническое воспаление  у пациентов с МС 
Уровень С-реактивного белка ≥ 3 мг/л расценива-

ется как фактор риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний. В соответствии с Фрэмингемской шка-
лой этот уровень С-реактивного белка связан с рис-
ком развития коронарной болезни сердца у 10% до 
20% пациентов в течении 10 лет. Пациенты с МС и 
повышенным уровнем С-реактивного белка требуют 
соответствующих изменений образа жизни, лечение 
аспирином в низких дозах и, при необходимости, кор-
рекции повышенных уровней липидов [12]. 

Выводы 

В настоящее время МС диагностируется как ком-
бинация факторов риска с сердечно-сосудистых и 
сосудисто-мозговых заболеваний. Не смотря на про-
должающиеся дискуссий, МС рассматривается в ка-
честве определенного патологического феномена. 

Фармакологическая терапия требуется значитель-
ному проценту пациентов с МС, в дополнении к кор-
рекции образа жизни. Все компоненты МС должны 
являться мишенями в  индивидуальном лечении. Фа-
рмакологическая терапия ожирения проблематична и 
неоднозначна. Вероятно, новые возможности раск-
рываются целенаправленным воздействием на эндо-
канабиоидную систему организма с помощью антаго-
нистов СВ1 (карабиноидных рецепторов например, 
римонабанта). Хотя снижение уровней глюкозы плаз-
мы с помощью оральных антидиабетических агентов 
либо инсулина обычно успешно, осложнения у боль-
ных сахарным диабетом 2 типа, продолжают оста-
ваться проблемой. Лечение дислипидемии, в особен-
ности статинами, подтверждено широкомаштабными 
клиническими исследованиями в том числе у  пацие-
нтов с МС. 

Мнения медицинского сообщества пофармаколо-
гическому лечению гипертензии у пациентов с МС 
изменились в течении прошлого десятилетия. При-
нимая во внимание возможное диабетогенное дейст-
вие тиазидных диуретиков и β- блокаторов, возникает 
вопрос, будут ли подвержены молодые пациенты-
гипертоники неблагоприятному влиянию этих класси-
ческих антигипертензивных агентов в течении неско-
льких десятилетий? Более новые антигипертензив-
ные лекарства, особенно ингибиторы АПФ, блокаторы 
ангиотензина II, а также антагонисты кальция, на се-
годня становятся предпочитаемыми антигипертензи-
вными средствами. 
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Summaru 

THE METABOLIC SYNDROME – BACKGROUND AND TREATMENT 

I.P. Kaidashev, L.A. Kutsenko, I.L. Solokhina. 

Key words: metabolic syndrome, insulin resistance, sympathetic activity, antigipertensive drugs, obesity. 

Risks associated with metabolic syndrome are highly relevant with respect to the cardio-vascular systems. For this 
reason metabolic syndrome, now widely recognized as complex pathological entity in cardiology. The present survey is 
directed towards the cardio-cerebrovascular problems associated with metabolic syndrome, their pathological, preva-
lence, risk factor and basic pathophysiological aspects such us obesity, insulin resistance, microalbuminuria, atherogenic 
dyslipidemia, hypertension, protrombotic processes. Special attention will be paid to the prevention and hightly complex 
pharmacological treatment of metabolic syndrome.  
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МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ І СТАН СИСТЕМИ ГЕНЕРАЦІЇ 

ОКСИДУ АЗОТУ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ 
Потабенко С.В., Горбач Т.В. 

Харківський національний медичний університет м. Харків 

В статье проанализированы взаимосвяз  и между компонентами метаболического синдрома и системой гене-
рации оксида азота. Наиболее существенные изменения выявлены относительно активности индуцибельной 
NO-синтазы.  Уровень индуцибельной NO-синтазы был выше у больных гипертонической болезнью, чем у 
практически здоровых лиц, а среди больных гипертонической болезнью - выше в группе пациентов с метаболи-
ческим синдромом. В соответствии с полученными данными, основными детерминантами активности инду-
цибельной NO-синтазы являются центральное ожирение и высокое артериальное давление.  

Ключевые слова: метаболический синдром, система генерации оксида азота, индуцибельная NO-синтаза. 

Вступ 

Метаболічний синдром (відомий також під назвами 
синдром X або синдром інсулінорезистентності) об'є-
днує низку метаболічних та кардіоваскулярних пору-
шень, які тісно пов'язані з порушенням чутливості тка-
нин до інсуліну. Інсулінорезистентність потенціює ро-
звиток ендотеліальної дисфункції та атеросклерозу 
[1,2]. Втім, до числа сучасних критеріїв метаболічного 
синдрому (МС) не входить визначення інсулінорезис-
тентності. Це пов'язано з тим, що «золотим» стандар-
том для виявлення чутливості до інсуліну є технічно 
складний еуглікемічний гіперінсуліновий клемп-тест. 
Тому, епідеміологічні дослідження базуються на вико-
ристанні критеріїв, які більш доступні в практиці. 

На теперішній час низкою авторитетних медичних 
організацій було запропоновано декілька варіантів 
діагностичних критеріїв МС. До них входять критерії 
експертів всесвітньої організації охорони здоров'я 
(1998), критерії європейської групі по дослідженню 
інсулінорезистентності (1999), критерії експертної ко-
місії національної (північноамериканської) виховаль-
ної програми з виявлення, оцінки та лікування гіперхо-
лестеринемії у дорослих (2001), критерії американсь-
кої асоціації клінічних ендокринологів (2003), критерії 
міжнародної федерації діабету (2005) [3,4,5,6,7]. Саме 
останні, найбільш сучасні рекомендації міжнародної 
федерації діабету -International Diabetes Federation 
(IDF), були обрані для проведення нашого досліджен-
ня. Дані критерії включають: 

1. Центральне ожиріння: збільшення окружності 
талії >94 см у чоловіків і >80 см у жінок (дані критерії 
рекомендовані для європейців). 

2. Підвищений рівень тригліцеридів (ТГ): > 1,7 
ммоль/л. 

3. Низький рівень холестерину ліпропротеїдів ви-
сокої щільності (ХСЛГТВЩ): <1,03 ммоль/л у чоловіків 
і <1,29 ммоль/л у жінок, або терапія з приводу дислі-
підемії. 

4. Високий артеріальний тиск (AT): систолічний AT 
>130 мм рт. ст. або діастолічний AT >85 мм рт. ст., 
або терапія з приводу артеріальної гіпертензії. 

5. Підвищений рівень глюкози натще: >5,6 
ммоль/л, в тому числі цукровий діабет. 

Для діагностики МС за критеріями IDF вважається 
достатнім наявність центрального ожиріння та двох 
будь-яких інших критеріїв. Ендотеліальна дисфункція 
характеризується дисбалансом між вазоконстриктор-
ною та вазодиляторною системами організму. Ендо-
телійзалежна вазодилятація є захисним механізмом, 

який запобігає розвитку кардіоваскулярних усклад-
нень. Агентом, що забезпечує дилятацію судин є ок-
сид азоту (NO) - дуже нестійка речовина. Тому, оцінка 
ефективності вазодилятації, що опосередкована ок-
сидом азоту, полягає у визначенні його стабільних 
метаболітів NO

2
 та NO

3
. Зважаючи на те, що синтез 

N0 відбувається за допомогою специфічних NO-
синтаз, інтерес викликають фактори, які здатні впли-
вати на їх активність. Існують відомості, що такими 
факторами можуть бути вік, паління, гіперхолестери-
немія, цукровий діабет [8]. 

Враховуючи, що дисліпідемія і гіперглікемія вхо-
дять до числа критеріїв МС, аналіз внеску окремих 
компонентів синдрому у розвиток ендотеліальної ди-
сфункції набуває важливого значення. 

Мета даного дослідження полягала у визначенні 
зв'язку між ендотелійзалежною вазодилятацією і різ-
ними компонентами МС у хворих на гіпертонічну хво-
робу. 

Матеріали та методи дослідження 

У дослідження були включені 118 пацієнтів з гіпер-
тонічною хворобою (ГХ) у віці від 34 до 67 років 
(58,6±6,1), з них 85 жінок і 33 чоловіка. У контрольну 
групу ввійшли 20 практично здорових осіб з нормаль-
ним артеріальним тиском, порівнянних із хворими 
відносно статі і віку. 

Діагноз ГХ встановлювали відповідно до рекомен-
дацій Української асоціації кардіологів (2007). Вимірю-
вання окружності талії проводилося сантиметровою 
стрічкою на рівні гребенів клубових кісток. Розрахунок 
індексу маси тіла (ІМТ) проводився за формулою: 
ІМТ(кг/м )= маса тіла (кг)/зріст (м) . 

Забір крові для дослідження проводився в ранкові 
часи за умов виключення з раціону харчування протя-
гом 3 днів продуктів з надмірним вмістом нітритів, 
нітратів, жирів. При біохімічному аналізі визначалися 
ХСЛПВЩ, ТГ та глюкоза. Для оцінки системи генерації 
оксиду азоту спектрофотометричним методом визна-
чалися N02 та N03, ендотеліальна NO-синтаза (eNOS), 
індуцибельна NO-синтаза (iNOS). 

Статистичний аналіз результатів здійснювався за 
допомогою параметричних методів: тесту Ст'юдента 
та кореляційного аналізу з визначенням коефіцієнту 
Пірсона, а у разі невідповідності даних нормальному 
розподілу -за допомогою тесту Колмогорова-Смірнова 
та кореляційного аналізу з визначенням коефіцієнту 
Спірмена. Дані представлені у вигляді середнього 
значення й стандартного відхилення (M±SD) та кое-
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фіцієнту- кореляції г. Критерієм вірогідності відміннос-
тей або зв'язків між групами даних визнавався коефі-
цієнт статистичної значимості (р) <0,05. 

Результати та їх обговорення 

Серед хворих на ГХ більшість показників, що вхо-
дять до критеріїв МС, були вищими за відповідні дані 
в групі контролю. Зокрема, це стосувалося систоліч-
ного та діастолічного артеріального тиску (що цілком 
зрозуміло враховуючи наявність артеріальної гіперте-
нзії у хворих), окружності талії та рівня тригліцеридів 
(табл. 1). 

Таблиця 1. 
Порівняльна характеристика показників, які є критеріями 

МС у хворих на ГХ та в осіб з контрольної групи. 
 

Показник Хворі на ГХ 
Контрольна 

група 
р 

 N=118 N=20  

CAT  
(мм рт. ст.) 

172±20 124+7 <0,001 

ДАТ  
(мм рт. ст.) 

104+11 79±5 <0,001 

Окружність 
талії (см) 

92+11 80+13 <0,001 

ТГ (ммоль/л) 1,57+0,89 1,06+0,43 <0,001 

ХСЛПВЩ 
(ммоль/л) 

1,24+0,51 1,39+0,38 =0,29 

Глюкоза 
(ммоль/л) 

4,72+0,83 4,52+0,69 =0,36 

При аналізі системи генерації оксиду азоту було 
з'ясовано, що рівень стабільних метаболітів оксиду 
азоту і ендотеліальної NO-синтази суттєво не відріз-
нялися в групі хворих на ГХ і контрольній групі. Вірогі-
дні відмінності були виявлені лише між рівнями інду-
цибельної NO-синтази (табл. 2). 

Таблиця 2. 
Порівняльна характеристика показників системи генерації 

NO у хворих на ГХ та в осіб з контрольної групи 
 

Показник 
Хворі на ГХ 

N=118 

Контрольна 
група 
N=20 

р 

NO2 (мкмоль/л) 14,85+5,97 13,55+2,81 =0,34 

NO3 (мкмоль/л) 21,83+7,74 23,33+2,80 =0,39 

eNOS  
(пмоль/хв х мг) 

0,77+0,13 0,77+0,04 =0,91 

iNOS 
(пмоль/хв х мг) 

0,58+0,09 0,20+0,09 <0,001 

Існують численні докази наявності ендотеліальної 
дисфункції у хворих на ГХ. При цьому, поряд зі зни-
женням продукції оксиду азоту, у багатьох випадках 
спостерігається її підвищення завдяки гіперпродукції 
iNOS. На відміну від eNOS та нейрональної NO-
синтази (nNOS), активність яких присутня в тканинах 
постійно, експресія iNOS відбувається лише під впли-
вом прозапальних факторів та ендотоксинів [9]. 

На перший погляд здається парадоксальним ная-
вність негативного та позитивного ефектів NO на од-
ному метаболічному напрямку. Але слід враховувати, 
що iNOS здатна генерувати оксид азоту у значно бі-
льшій кількості та протягом значно тривалішого пері-
оду часу ніж eNOS та nNOS. В цій ситуації, надмірна 

кількість NO активно реагує з киснем формуючи поту-
жний оксидант ONOO" та пригнічує природний клітин-
ний захист. Низька молекулярна маса та висока ли-
пофільність молекул NO та ONOO" сприяє їх швидкої 
дифузії до сусідніх клітин, інфільтрації адипоцитів і 
міоцитів [10]. 

Метаболічний синдром за критеріями IDF було ви-
явлено у 94 (79%) хворих на ГХ і у 7 (35%) осіб з групи 
контролю. Висока частота виявлення МС в даному 
дослідженні може пояснюватися тим, що на відміну 
від попередніх рекомендацій, де центральному ожи-
рінню відповідали окружність талії у чоловіків >102 см, 
а у жінок >88 см [5], за критеріями IDF наявність 
центрального ожиріння визначається за більш жорст-
ким етнічно обґрунтованим принципом. 

Основним критерієм, за яким були виявлені вірогі-
дні відмінності між пацієнтами з гіпертонічною хворо-
бою і метаболічним синдромом, був показник окруж-
ності талії (табл. 3). 

Таблиця 3. 
Порівняльна характеристика показників, 

 які є критеріями МС у хворих  
на ГХ після розподілу на групи відповідно до наявності МС. 

 

Показник 
Хворі з МС 

N=94 
Хворі без 
МСN=24 

р 

CAT (мм рт. ст.) 174,6+20 165,9+16 =0,06 

ДАТ (мм рт. ст.) 104+11 100±12 =0,10 

Окружність талії 
(см) 

95+11 82+7 <0,001 

ТГ (ммоль/л) 1,61+0,92 1,40+0,76 =0,30 

ХСЛПВЩ (ммоль/л) 1,25+0,52 1,21+0,47 =0,69 

Глюкоза (ммоль/л) 4,73+0,82 4,71+0,88 =0,93 

Привертає увагу той факт, що показники CAT у 
хворих з МС суттєво перевищували відповідні дані у 
хворих на ГХ без МС. Ця тенденція з певними обме-
женнями може бути пояснена наявністю зв'язку між 
метаболічним синдромом і атеросклерозом, який, як 
відомо, сприяє зростанню пульсового артеріального 
тиску. 

При аналізі показників системи генерації NO після 
розподілу хворих на групи відповідно до наявності 
МС, було з'ясовано, що вірогідні відмінності між гру-
пами знов містилися у значеннях iNOS (табл. 4). 

Таблиця 4. 
Порівняльна характеристика показників системи генерації 

NO у хворих на ГХ відповідно до наявності МС. 
 

Показник 
Хворі з МС 

N=94 

Хворі без МС 

N=24 
р 

NO2 (мкмоль/л) 14,74+6,07 15,25+5,71 =0,71 

NO3 (мкмоль/л) 21,66+8,13 22,47+6,05 =0,65 

eNOS (пмоль/хв х мг) 0,78+0,13 0,73+0,15 =0,09 

iNOS (пмоль/хв х мг) 0,59+0,09 0,54+0,10 <0,05 

Таким чином, було з'ясовано, що серед хворих на 
ГХ підвищення iNOS спостерігалося саме в групі осіб 
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з метаболічним синдромом. Враховуючи, що в конт-
рольній групі теж були виявлені особи з МС, певний 
інтерес представляв аналіз показників ендотеліалій-
залежної вазодилятації в загальній групі осіб, що об-
стежені. За умов розподілу відповідно до наявності 
МС, було з'ясовано, що навіть в загальній групі збері-
галася тенденція до збільшення активності iNOS у 
осіб з метаболічним синдромом: 0,56+0,13 
пмоль/хв x мг в групі з МС (N=101) проти 0,42+0,19 
пмоль/хв х мг (N=37). Крім того, в загальній групі об-
стежених осіб виявлено позитивні кореляційні зв'язки 
між iNOS та ІМТ (г=0,19, р=0,03), а також між iNOS та 
окружністю талії (г=0,22, р=0,01). 

Ці дані певною мірою підтверджують результати 
експериментальних досліджень, в яких доведено, що 
хронічне запалення, яке асоційоване з ожирінням та 
цукровим діабетом 2-го типу, призводить до експресії 
iNOS у інсулінозалежних тканинах [11]. Таким чином, 
система синтезу NO може розглядатися в якості важ-
ливої ланки в патогенезі метаболічного синдрому. 
Серед компонентів МС з рівнем iNOS в загальній групі 
суттєво позитивно корелювали також CAT (r=0,62, 
р<0,001) і ДАТ (г=0,57, р<0,001), а окремо в групі хво-
рих на ГХ, відповідно, CAT (г=0,21, р=0,02) і ДАТ 
(г=0,19, р=0,03). 

Висновки 

1. У пацієнтів з ГХ активність індуцибельної NO-
синтази вірогідно більша ніж у осіб контрольної групи, 
при цьому рівні стабільних метаболітів N0 не переви-
щують відповідні показники у практично здорових 
осіб. 

2. Серед хворих на ГХ найбільша активність інду-
цибельної NO-синтази спостерігається у осіб з мета-
болічним синдромом. 

3. З числа компонентів метаболічного синдрому 
основними детермінантами активності індуцибельної 

NO-синтази виступають центральне ожиріння і висо-
кий артеріальний тиск. 
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СОСТОЯНИЕ ОКИСЛИТЕЛЬНОЙ NO-СИНТАЗНОЙ СИСТЕМЫ У 

БОЛЬНЫХ КОЛОРЕКТАЛЬНЫМ РАКОМ 
Перепадя С.В., Винник Ю.А., Жуков В.И.,  

Перепадя О.В., Зайцева О.В., Моисеенко А.С. 

Харьковский национальный медицинский университет, г.Харьков 

У сироватці крові 239 хворих на колоректальний рак віком від 35 до 76 років з різними стадіями (I-IV) захворю-
вання виявлено певне збільшення рівнів продуктів окислення оксиду азоту: NO2; NO3; S-нітрозотіолу; ендоте-
ліальної (eNOS) NO-синтази, а також одного з токсичних субстратів окислювального дезамінірування аміно-
кислот – аміаку. При IV стадії пухлинного процесу спостерігалося значне зниження активності ферменту 
eNOS, що може бути прогностичним показником несприятливого протікання хвороби. Отримані результати 
свідчать про спряженість активації вільнорадикальних процесів і розвитку ендогенної інтоксикації організму 
хворих на колоректальний рак. 

Ключові слова: оксид азоту, NO-синтазна активність, колоректальний рак. 

В последние годы в научной литературе появи-
лось большое количество работ, свидетельствующих 
о важной роли оксида азота (NО) как полифункциона-
льного регулятора структурно-метаболических про-
цессов [1,3,4,7]. Согласно современным представле-
ниям, газообразный химический медиатор NО играет 
универсальную роль модулятора физиологических 
функций сердечно-сосудистой, нервной, иммунной, 
мышечной, дыхательной, пищеварительной и других 
систем организма.  

Оксид азота, вместе с тем, – потенциально токси-
ческая молекула, которая может быть губительной 
как для клеток, включая раковые, так и для внутрик-
леточных патогенных микроорганизмов. Установлено, 
что цитотоксичность NО является результатом обра-
зования большого количества этих молекул и иници-
ацией апоптоза [5]. Двойственность действия NО 
проявляется в его способности защищать клетку от 
апоптозных сигналов и вызывать апоптоз. 

Будет ли молекула NО обладать цитотоксически-
ми функциями или проявится еѐ цитотоксичность, 
зависит от типа клетки, фазы еѐ развития, биоэлект-
рического потенциала, локальной концентрации NО и 
других активных форм кислорода. В организме NO 
синтезируется из аминокислоты L-аргинина, поэтому 
представляет большой интерес исследование 
свойств фермента NO-синтазы (NOS), точнее семей-
ства NO-синтаз [6,8,9]. В настоящее время иденти-
фицированы три изофермента NOS, которые названы 
в соответствии с тем типом клеток, где они были впе-
рвые обнаружены: нейрональная (nNOS), идуцибель-
ная (iNOS), или макрофагальная (mNOS), и эндоте-
лиальная (еNOS). Все изоформы NOS катализируют 
образование NO в ответ на рецепторную, химичес-
кую, биологическую или физическую стимуляцию.  

Целью работы являлось изучение состояния NO-
синтазной окислительной медиаторной системы у 
больных колоректальным раком и определение соде-
ржания в сыворотке крови токсичного продукта окис-
лительного дезаминирования – аммиака. 

Материалы и методы исследования 

Клинически обследовано 239 больных колоректа-
льным раком в возрасте от 35 до 76 лет, из них 146 
мужчин и 93 женщины. В зависимости от формы раз-
вития рака толстого кишечника больные распредели-
лись следующим образом: рак прямой кишки (РПК) 

выявлен у 29 мужчин и 25 женщин; сигмовидной 
(РСК) – у 35 мужчин и 25 женщин; слепой (РСлК) – у 
15 мужчин и 12 женщин; поперечно-ободочной 
(РПОК) – у 48 мужчин и 18 женщин; толстой (РТК) – у 
17 мужчин и 13 женщин. Первая стадия опухолевого 
процесса определена у 6 пациентов (4 мужчин и 2 
женщин); вторая – у 34 (18 мужчин и 16 женщин); тре-
тья – у 161 (104 мужчины и 57 женщин) и четвертая – 
у 38 пациентов (20 мужчин и 18 женщин) с неопера-
бельным течением новообразования. Группа сравне-
ния включала 43-и условно здоровых пациента в воз-
расте от 40 до 65 лет (23 мужчины и 20 женщин), кото-
рые представляли контрольную группу наблюдения. 

Программа исследования NО-синтазной окисли-
тельной системы предусматривала определение в 
сыворотке крови как больных, так и условно здоровых 
пациентов продуктов окисления оксида азота – нит-
ритов (NO2), нитратов (NO3), S-нитрозотиола, эндоте-
лиальной (eNOS) и индуцибельной (iNOS) NO-
синтазы, а также одного из токсичных субстратов оки-
слительного дезаминирования аминокислот, биоген-
ных моноаминов, амидов аминокислот (L-глутамина и 
L-аспарагина), пуриновых, азотистых оснований и др. – 
аммиака (NН3). Содержание NO2, NO3, S-нитрозотиола 
и активности eNOS, и iNOS определялись в соответст-
вии с методическими рекомендациями [2]. 

Аммиак в сыворотке крови исследовался методом 
ионообменной хроматографии на ионитах. После 
разделения аминокислот на ионитах регистрация их 
количества и NН3 осуществлялась на автоматическом 
анализаторе аминокислот ААА-339 (Чехия). Статис-
тическая обработка полученных результатов иссле-
дования проводилась с использованием пакета про-
грамм «Биостатистика 4.03». 

Результаты и их обсуждение 

Учитывая, что первая стадия КРР была установ-
лена только у 6 пациентов (4 мужчины и 2 женщины), 
средние значения анализируемых показателей были 
рассчитаны совместно без разделения по полам 
(табл.1). Обнаружено повышение содержания в сы-
воротке крови метаболитов обмена оксида азота – 
нитритов, нитратов. По сравнению с условно здоро-
выми мужчинами и женщинами достоверных отличий 
в содержании S-нитрозотиола, а также активности 
eNOS и iNOS у больных не выявлено. 
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Таблица 1. 
Состояние NО-синтазной окислительной системы у больных КРР при первой стадии опухолевого процесса. 

Группа  
наблюдения (n) 

Показатели, M+m 

NH3 

(нмоль/л) 
NO2 

(мкмоль/л) 
NO3 

(мкмоль/л) 
S-нитрозотиол 

(ммоль/л) 

eNOS 
(пмоль/мин 
·мгбелка) 

iNOS 
(пмоль/мин 
·мгбелка) 

Больные 
(n=6) 

32,52+1,83
* 

18,43+1,26
* 

30,41+1,62
* 

0,29+0,04
 

0,88+0,07
 

0,32+0,05
 

Мужчины 
условно здоровые 

(n=23) 
21,60+1,38 14,20+1,35 25,62+1,7 0,26+0,05 0,81+0,05 0,23+0,06 

Женщины 
условно здоровые 

(n=20) 
24,21+1,96 15,65+1,43 24,30+1,62 0,27+0,04 0,83+0,04 0,27+0,05 

Примечание: * – различия с условно здоровыми достоверные, р<0,05. 

При второй и третьей стадиях развития опухоле-
вого процесса отмечалось значительное увеличение 
содержания в сыворотке крови аммиака, нитритов, 
нитратов и активности фермента eNOS (табл. 2). 
Комплексная оценка окислительной системы оксида 
азота свидетельствовала о повышении уровня его 
депонирования в зависимости от стадии формирова-
ния патологического процесса и степени тяжести бо-
лезни. Так, при третьей стадии заболевания наблю-
дались высокие уровни в сыворотке крови S-
нитрозотиола (как у мужчин, так и у женщин), превы-
шающие таковые у условно здоровых пациентов в 2 
раза. Результаты оценки состояния NОS-
окислительной медиаторной системы указывают на 
развитие при КРР эндотоксемии, степень которой 
тесно сопряжена со стадией болезни, тяжестью тече-

ния патологического процесса и уровнем накопления 
в сыворотке крови основного продукта окислительно-
го дезаминирования – аммиака. Особенно высокие 
уровни его обнаруживались при третьей и четвертой 
стадиях болезни, что может свидетельствовать о на-
рушении как процессов пищеварения, так и процес-
сов, связанных с обезвреживанием аммиака в орга-
низме при развитии онкопатологии. 

При четвертой стадии опухолевого процесса, в 
условиях состояния неоперабельности, наблюдалось 
значительное увеличение в сыворотке крови содер-
жания аммиака, нитритов, нитратов и S-нитрозотиола 
на фоне существенного снижения активности ферме-
нтов eNOS, iNOS, что может служить прогностически 
неблагоприятным показателем течения болезни. 

Таблица 2.  
Состояние NО-синтазной окислительной системы у больных КРР  

до лечения в зависимости от стадии опухолевого процесса 

Показатели 

Пол, M+m (n), стадия болезни (группа наблюдения) 

мужчины женщины 

2
я
ст. 

(n=18) 
3

я
ст 

(n=104) 
4

я
ст. 

(n=20) 

Условно 
здоров. 
(n=23) 

2
я
ст. 

(n=16) 
3

я
ст. 

(n=57) 
4

я
ст. 

(n=18) 

Условно 
здоров. 
(n=20) 

NH3 

(нмоль/л) 
37,21+2,60

* 37,21+2,61
*
 58,70+2,32

*
 21,62+1,38 40,63+2,30

*
 47,50+2,81

*
 59,33+4,30

*
 24,21+1,96 

NO2 

(мкмоль/л) 
19,52+1,60

*
 

24,31+1,41
*
 26,81+1,91

*
 14,22+1,35 21,71+1,21

*
 28,51+2,41

*
 31,24+1,61

*
 15,65+1,43 

NO3 

(мкмоль/л) 
32,81+1,91

*
 

40,60+1,71
*
 53,4+2,50

*
 25,60+1,71 33,61+1,50

*
 46,42+2,13

*
 57,21+3,60

*
 24,31+1,60 

S-нитрозотиол 
(ммоль/л) 

0,32+0,06 0,46+0,05
*
 0,82+0,07

*
 0,22+0,05 0,35+0,07 0,48+0,06

*
 0,89+0,07

*
 0,23+0,04 

eNOS 
(пмоль/мин 
·мг белка) 

0,97+0,04
*
 1,05+0,06

*
 0,58+0,10

*
 0,81+0,06 0,97+0,06

* 
1,15+0,08

*
 0,56+0,09

*
 0,83+0,05 

iNOS 
(пмоль/мин 
·мг белка) 

0,34+0,07 0,43+0,05 0,29+0,06 0,38+0,08 0,38+0,05
 

0,45+0,07 0,22+0,09
*
 0,47+0,05 

Примечание: * – различия с условно здоровыми достоверные, р < 0,05. 

Выводы 

Таким образом, анализ содержания оксида азота 
и состояния динамики окислительной NО-синтазной 
системы выявил сопряженность активации свободно-
радикальных процессов и развития эндогенной инто-
ксикации организма, которые сопровождались значи-
тельным повышением в сыворотке крови содержания 
аммиака, NO2, NO3, S-нитрозотиола, что может быть 
использовано при разработке и обосновании компле-
кса лечебно-оздоровительных и реабилитационных 
мероприятий для каждой стадии КРР. 
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Summary 

STATE OF THE OXIDIZING NO-SYNTHASE SYSTEM IN PATIENTS RECEIVING COLORECTAL CANCER 

Perepadya S.V., Vinnik Ju.A., Zhukov V.I., Perepadya O.V., Zaytseva O.V., Moiseenko A.S. 

Key words: nitric oxide, NO-synthase activity, colorectal cancer. 

It was determined in the blood serum of 239 patients receiving colorectal cancer at the age of 35 up to 76 with differ-
ent (I-IV) stages of the illness significant increasing levels of the nitric oxide oxidation products: NO2; NO3; S-nitrozotiol; 
endothelial (eNOS) NO-synthase, and also one of the toxic substrates of oxidizing desamization of aminoacids – ammo-
nia. In the IV

th
 stage of tumouric process it was observed considerable decreasing eNOS ferment activity that can be 

prognosis index of inauspicious progress of the illness. Obtained results are evidence of the conjugation of activization of 
the free radical processes and development of endogenic intoxication in patients receiving colorectal cancer. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРОТЕЗИРОВАНИЯ ВИЧ-

ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ ЗУБНЫМИ ПРОТЕЗАМИ ИЗ 

ТИТАНА 
Суржанский С.К., Воскресенская О.Ю., Ахмедов Х.К. 

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
Кафедра стоматологии ФИПО (г. Донецк) 
Центр по профилактике и борьбе со СПИДом (г. Донецк) 

Дослідження присвячене вивченню ефективності протезування ВІЛ-інфікованих пацієнтів незнімними зубними 
протезами з титану. Було обстежено 93 ВІЛ-інфікованих пацієнта, що потребують у протезуванні. Усі паці-
єнти перебували на диспансерному обліку в Донецьком обласному центрі профілактики й боротьби зі СНІДом. 
Серед обстежених пацієнтів було зареєстровано 53 жінки й 40 чоловіків у віці до 27 років Установлене, що у 
всіх ВІЛ-іІнфікованих пацієнтів, незалежно від наявності або відсутності зубних протезів, згодом спостеріга-
ється погіршення стану пародонта. Однак, негативна динаміка пародонтальних індексів була мінімальною в 
групі пацієнтів, які отримали зубні конструкції з титану. У пацієнтів, що одержали ортопедичне лікування за 
допомогою штампованео-паяних зубних протезів, погіршення стану пародонта було виражено максимально.  

Ключові слова: ВІЛ-інфіковані, пародонт, зубні протези, титан. 

Сохранение функциональной полноценности же-
вательной системы является одним из наиболее ва-
жных компонентов обеспечения качества жизни [4]. 
Известно, что патологические изменения в полости 
рта ВИЧ-инфицированных пациентов могут привести 
к серьезным оппортунистическим инфекциям полости 
рта и всего организма [1]. Нарушения жевательной 
функции также могут способствовать развитию или 
усугублению патологии как в полости рта, так и на 
уровне макроорганизма. Эксперты категоричны в том, 
что больные ВИЧ должны сохранять функциональную 
полноценность жевательной системы для получения 
адекватного питания, важность которого в поддер-
жании иммунной системы человека, а также сохране-
ния здоровых уровней физической активности и обе-
спечения оптимального качества жизни давно и бесс-
порно установлена [6]. 

Кроме того, установлено, что среди ВИЧ-
инфицированных наблюдается высокая распростра-

ненность заболеваний пародонта [5,8]. При этом по-
теря даже одного зуба приводит к нарушениям окк-
люзионных соотношений зубных рядов и сопровож-
дается перегрузкой тканей пародонта, что обусловли-
вает дальнейшее прогрессирование пародонтита. 
Наконец, дефекты зубных рядов могут вызывать ряд 
эстетических и коммуникативных нарушений, особен-
но при локализации дефекта во фронтальном участ-
ке. Актуальность подобных нарушений связана с пре-
валированием среди инфицированных молодых лю-
дей до 30 лет, которым зачастую эстетическая соста-
вляющая гораздо важнее, чем полноценная функция.  

Таким образом, в литературе имеется достаточно 
материала для обоснования необходимости ортопе-
дического лечения ВИЧ-инфицированных пациентов. 
Однако, установлено, что в полости рта у ВИЧ-
инфицированных пациентов происходят серьезные 
биохимические и микробиологические сдвиги, отяго-
щающие нормальное функционирование зубных про-
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тезов [2,9]. Известно, что при протезировании сома-
тически здоровых людей возможно появление общих 
и местных нарушений, сопровождающихся развитием 
иммунодефицита [3,7]. Поэтому клинический прото-
кол ведения ВИЧ-инфицированных пациентов с де-
фектами зубных рядов обязательно должен включать 
тщательный подбор материала для изготовления 
зубных протезов. 

При этом в доступных литературных источниках 
мы не обнаружили сведений о преимущественных 
показаниях к применению того или иного конст-
рукционного материала для зубного протезирования 
ВИЧ-инфицированных пациентов.  

Целью исследования явилось изучение эффекти-
вности протезирования ВИЧ-инфицированных пацие-
нтов зубными протезами из титана. 

Материалы и методы исследования 

Было обследовано 93 ВИЧ-инфицированных па-
циента, нуждающихся в протезировании. Все пациен-
ты находились на диспансерном учете в Донецком 
областном центре профилактики и борьбы со СПИ-
Дом. Среди обследованных пациентов было зарегис-
трировано 53 женщины и 40 мужчин в возрасте до 27 
лет. Из них было сформировано 4 группы. Пациенты 
первой и второй групп наблюдения были запротези-
рованы в стоматологических поликлиниках по месту 
проживания. При этом 24 пациента, составивших гру-
ппу №1, были запротезированы цельнолитыми зуб-
ными протезами из хромо-никелевой или хромо-
кобальтовой стали. Пациенты группы №2 (23 челове-
ка) были запротезированы штамповано-паяными 
конструкциями. Пациенты, включенные в группу №3 
(22 человека) были запротезированы несъемными 
цельнолитыми протезами из титана. Протезирование 
пациентов данной группы проводилось нами на ка-
федре стоматологии ФИПО ДонНМУ. Группу №4 сос-

тавили 24 пациента, которые по различным причинам 
не получили ортопедического лечения. Данные паци-
енты служили в качестве группы сравнения. По исхо-
дному состоянию полости рта группы были репрезен-
тативны, т.к. перед протезированием все пациенты 
получили подготовительное лечение заболеваний 
пародонта и СОПР. Обследование проводили с испо-
льзованием стандартного стоматологического набо-
ра. Визуально, а также при помощи зондирования, 
перкуссии, пальпации и при необходимости - рентге-
нографии, оценивали состояние пародонта, опреде-
ляли пародонтальные индексы, оценивали уровень 
гигиены полости рта. Осмотр пациентов проводили 
через 1 и 6 месяцев после протезирования, а также 
спустя 1 год и 2 года после протезирования. 

Результаты и их обсуждение 

Как показали результаты исследования, динамика 
показателей, отражающих состояние полости рта у 
ВИЧ-инфицированных пациентов различных групп, 
была неодинаковой и четко зависела от материала и 
технологии изготовления несъемных зубных проте-
зов. Так, уже через 6 месяцев после протезирования 
во всех группах наблюдалось ухудшение гигиеничес-
кого состояния полости рта. Однако в группе пациен-
тов, запротезированных титаном, цельнолитыми 
конструкциями из стали и в группе сравнения значе-
ние гигиенического индекса было достоверно выше, 
чем в группе, где протезирование проводилось с ис-
пользованием штаповано-паяных конструкций. Зна-
чение индекса гигиены в этих группах составило 
1,09±0,13; 1, 25±0,14; 1,04±0,10 и 1,74±0,19 баллов 
соответственно. Такая динамика гигиенического ин-
декса отмечалась на протяжении всего срока наблю-
дения (рис. 1). 
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Рис.1.Динамика индекса гигиены OHI-S у ВИЧ-инфицированных пациентов после ортопедического лечения. 

При изучении структуры индекса гигиены было 
установлено, что в контрольной группе у 91,7% паци-
ентов уровень гигиены был хороший и удовлетвори-
тельный. В группе №3 (протезирование титаном) та-
ких пациентов было 90,9%. В группах №1 и №2 паци-
ентов с хорошей гигиеной полости рта зарегистриро-
вано не было. Удовлетворительный уровень гигиены 
отмечался у 75% пациентов группы №1 (протезиро-
вание цельнолитыми протезами из стали) и лишь у 
39,1% пациентов, запротезированных штамповано-
паяными протезами (группа №1). Спустя год после 
протезирования различия в уровне гигиены у пациен-
тов, принадлежащим к различным группам, стали 
более выраженными. При этом значение гигиеничес-

кого индекса в группах №3 и №4 по-прежнему соот-
ветствовало критерию «удовлетворительный», в то 
время как в группах №1 и №2 данный показатель от-
ражал неудовлетворительный уровень гигиены поло-
сти рта.  

 Как показали результаты исследования, динами-
ческие пародонтальные индексы, выбранные нами в 
качестве критерия эффективности ортопедического 
лечения ВИЧ-инфицированных пациентов, являлись 
высокочувствительными маркерами. Динамика вос-
палительного процесса десен отражалась при помо-
щи индекса РМА, индекса кровоточивости десен Muh-
lemann и пародонтального индекса Russel и предста-
влена в таблице 2. 
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Таблица 2. 
Динамика пародонтальных индексов у ВИЧ-инфицированных пациентов после ортопедического лечения (M±m) 

 группа 
 

срок 
Группа №1 Группа №2 Группа №3 Группа №4 

Индекс PMA 

Через 1 мес. 20,60±0,61 20,19±0,60 20,80±0,87 20,97±0,81 

Через 6 мес. 49,19±1,60 52,83±2,00* 43,97±1,97* 44,05±1,08 

Через 1 год 55,69±1,71 65,99±1,86* 46,60±1,78* 47,19±1,76 

Индекс Muhlemann 

Через 1 мес. 0,42±0,08 0,52±0,06 0,45±0,08 0,50±0,09 

Через 6 мес. 1,38±0,12 1,43±0,14** 1,14±0,12** 1,13±0,11 

Через 1 год 1,63±0,14 2,17±0,13* 1,36±0,13* 1,38±0,11 

Пародонтальный индекс Russel 

Через 1 мес. 1,11±0,10 1,13±0,11 1,10±0,07 1,16±0,05 

Через 6 мес. 1,76±0,11 1,89±0,12** 1,62±0,09** 1,63±0,11 

Через 1 год 1,86±0,10 2,02±0,15* 1,69±0,11* 1,73±0,12 

Примечание: *- p ≤ 0,01; **-p ≤ 0,05  

Как видно из таблицы, спустя 6 месяцев после 
протезирования распространенность воспалительно-
го процесса в тканях десны была достоверно выше в 
группе с использованием штамповано-паяных техно-
логий. Несколько меньшим было значение показате-
ля РМА в группе пациентов, запротезированных це-
льнолитыми конструкциями из хромо-никелевой или 
хромо-кобальтовой стали. Распространенность вос-
паления мягких тканей десны у пациентов группы №3, 
запротезированных несъемными зубными протезами 
из титана, оставалась невысокой и соответствовала 
данному показателю в контрольной группе. Спустя 1 
год максимально выраженное воспаление десны на-
блюдалось в группе №2. Значение индекса РМА в 
группе №1 было ниже, чем во второй группе, но зна-
чительно превышало соответствующий показатель 
группы №3 и группы сравнения.  

Динамику индекса РМА повторяет индекс крово-
точивости десен. Через 6 месяцев после протезиро-
вания минимальное значение данного индекса отме-
чалось в контрольной группе и в группе с использова-
нием титана. Значительно выше индекс Muhlemann 
был в группе пациентов, запротезированных цельно-
литыми конструкциями из хромо-никелевой или хро-
мо-кобальтовой стали. Максимальное значение дан-

ного показателя было зафиксировано в группе с при-
менением штампованных зубных протезов.  

Подобная тенденция была также отмечена при 
оценке интегративного пародонтального индекса 
Russel. Однако, динамика данного показателя была 
плавной и через 6 месяцев не имела высокодостове-
рных отличий между группами. Такое состояние объ-
ясняется, на наш взгляд, наличием необратимых кри-
териев в структуре индекса. Тем более заслуживает 
внимания тот факт, что спустя год после протезиро-
вания были выявлены достоверные различия в зна-
чении данного индекса между группами №3 и №2. 
Так, значение пародонтального индекса в группе па-
циентов, запротезированных титановыми конструкци-
ями, составляло 1,69±0,11, а в группе с использова-
нием штамповано-паяных технологий - 2,02±0,15. При 
этом было установлено, что в группе с использовани-
ем титана происходит более выраженная и продол-
жительная стабилизация пародонтита, чем в группах 
с применением других конструкционных материалов и 
технологий. 

 Подобная динамика индексов, характеризующих 
состояние пародонта, сохранялась спустя 2 года пос-
ле протезирования (рис.2). 
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Рис.2.Значение пародонтальных индексов в группах 

 ВИЧ-инфицированных пациентов через 2 года после ортопедического лечения 
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Как видно из рисунка, через 2 года в группе паци-
ентов, запротезированных титаном, состояние тканей 
пародонта оставалось значительно лучшим, чем в 
группах с использованием протезов из хромо-
никелевой или хромо-кобальтовой стали, изготовлен-
ных методом штамповки и литья. 

Таким образом, оценка состояния полости рта при 
помощи пародонтальных индексов позволяет сделать 
заключение о высокой эффективности зубных проте-
зов из титана у ВИЧ-инфицированных пациентов.  
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Summary 

ASSESSMENT OF TITANIUM TOOTH PROSTHESIS APPLICATION FOR HIV-POSITIVE PATIENTS  

Surganskiy S.K., Voskresenskaya О.Y.,Ahmedov H.K 

Key wrods: HIV-positive, paradontium, tooth prosthesis, titanium.  

This investigation is dedicated to study of efficiency of titanium tooth prosthesis application for HIV-positive patients. 
93 volunteers (45 women and 48 men) at the age to 27 years, were selected from the people in need for orthopaedic 
alignment. All patients are monitored by the Donetsk regional centre of control and preventive measures against AIDS. 
The examination was carried out with regular dentist sets. We have determined that all HIV-positive patients disregarding 
availability or lack of tooth prostheses there appears deterioration of paradontium condition. However negative dynamics 
of paradontium rates was minimal in the group of patients with titanium tooth prostheses. The patients with pressed and 
brazed tooth prostheses suffer from the worst condition of the paradontium.  
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СТАТЕВІ ОСОБЛИВОСТІ ПАТОГЕНЕТИЧНИХ МЕХАНІЗМІВ 

УРАЖЕННЯ СЕРЦЕВО- СУДИННОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА 

ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА З НЕУСКЛАДНЕНИМ ТА 

УСКЛАДНЕНИМ ПЕРЕБІГОМ 
Черевко О. А., Шевченко Т.І. 

Вищий державний навчальний заклад України  
«Українська медична стоматологічна академія» м. Полтава 
Целью исследования было определение половых особенностей, патогенетических механизмов поражения сер-
дечно-сосудистой системы у больных на острый инфаркт миокарда с неосложненным и усложненным тече-
нием. По последним данным у женщин инфаркт миокарда встречается примерно в полтора-два раза реже, 
чем у мужчин. Риск развития инфаркта миокарда у женщин, значительно повышается в период менопаузы. 
Обследовано 121 больных (75 мужчины и 46 женщины) с ГИМ в возрасте от 41 до 85 лет. При обследовании 
установлено, что объемные размеры левых отделов сердца увеличены у мужчин на острый инфаркт миокар-
да, чем у женщин, вместе с увеличением размеров корня аорты и массы миокарда левого желудочка. Линейные 
размеры левых отделов сердца более увеличены у женщин на острый инфаркт миокарда, чем у мужчин.  

Ключевые слова: ремоделирование, атеросклероз, гипертоническая болезнь 

Вступ 

 За останніми даними у жінок інфаркт міокарда зу-
стрічається приблизно в півтора-два рази рідше ніж у 
чоловіків [1, 4, 9, 13]. Ризик розвитку інфаркту міокар-
да у жінок, значно підвищується в період менопаузи 
[14, 5, 12]. Більш низька захворюваність жінок гострим 
інфарктом міокарда (ГІМ) пояснюється насамперед 
фізіологічними особливостями їх організму і головним 
чином діяльністю залоз внутрішньої секреції [2, 6, 8]. 
Жіночі статеві гормони гальмують розвиток атеро-
склерозу[15, 7, 11]. Поки баланс цих гормонів є актив-
ним, тобто до періоду клімакса, жінки набагато рідше 
за чоловіків страждають на атеросклероз коронарних 
артерій [16, 10, 3]. Тому визначення статевих особли-
востей патогенетичних механізмів ураження серцево- 
судинної системи є актуальною проблемою кардіоло-
гії як в діагностиці індивідуальних механізмів ішеміч-
ної хвороби серця ІХС) так і для корекції лікування . 

Метою дослідження було визначити статеві особ-
ливості патогенетичних механімів ураження серцево- 
судинної системи у хворих на ГІМ з неускладненим та 
ускладненим перебігом. 

Матеріали та методи 

Обстежено 121 хворих (75 чоловіка та 46 жінки) з 
ГІМ у віці від 41 до 85 років, середній вік яких стано-
вив 70,32±6,71;0,90 ( М±SEM; SD) максимум – 83, мі-
німум – 41 рік. Кількість чоловіків, що взяли участь в 
обстеженні становила 75 (55,3%) із 121 та 45 (44,7%) 
жінок. Середній вік чоловіків склав 68,71±1,16;6,74 
років, а жінок 72,82±1,28;5,98. 63 хворих (52,1%) були 
похилого віку (60-74 роки) та 23 (19 %) – старечого (75 
років і старше), 35 (28,9%) - до 60 років. У 71 (60,1 %) 
із 121 обстежених діагностовано гострий інфаркт міо-
карда з підйомом сегмента ST та глибоким зубцем Q 
або комплексом QS, у 50 (39,1 %) – гострий інфаркт 
міокарда без підйому сегменту ST. 42 (34,7 %) хворих 
із 121 був повторний ГІМ, у 111 (91,7 %) була гіперто-
нічна хвороба III ст., 85 (70,2 %) відмічали в анамнезі 

стенокардію. Ускладненний перебіг ГІМ мали 93 
(76,8%) із 121 осіб. ГСН І класу за класифікацією T. 
Killip — J. Kimbal (1969) була виявлена у 65 (53,7%) із 
121 хворого на ГІМ, ІІ класу — у 24 (19,8%), ІІІ класу 
— у 18 (14,8%), ІV класу — у 14 (11,5%). Групова 
шлуночкова та суправентрикулярна екстрасистолія -
17(14%) хворих, миготлива аритмія – 13(10,7%) хво-
рих, шлуночкова тахікардія -2 (1,65%) хворих, з фіб-
риляцією шлуночків - 3(2,47%) хворих, гостра аневри-
зма - 28(23,4%) хворих, затяжний та рецидивуючий 
перебіг інфаркту міокарда -17 (14%) хворих. У 10 (9%) 
хворих з 121 ГІМ ускладнився синдромом Дреслера. 
10 хворих на ГІМ мали в супутніх захворюваннях псо-
ріаз з помірно рецидивуючим перебігом. ХСН визна-
чали за критеріями та класифікацією Українського 
наукового товариства кардіологів (2007): зокрема у 34 
(28%) хворих спостерігалась ХСН I ст. за М.Д. Стра-
жеском, В.Х. Василенком, II ФК за NYHA, у 82 (68 %) - 
IIA ст., III ФК за NYHA та у 5(4%) IIБ ст. III ФК за NYHA. 
Обстеження хворих проводилось згідно стандартам 
України. Діагноз ГІМ встановлювали відповідно до 
критеріїв Європейського товариства кардіологів 2007. 
Контрольна група складалась із 33 практично здоро-
вих осіб 38-67 років.  

Результати та їх обговорення 

 Ускладнений перебіг ГІМ мали 62 (82%) чоловіка 
із 75 обстежених. У 30 (65%) із 46 осіб жіночої статі 
ГІМ мав ускладнений перебіг. Первинний ГІМ був у 45 
(37%) із 75 обстежених чоловіків та 34 (28%) із 46 жін-
ки. 12 (10%) чоловіків із 75 та 5 (5%) жінок із 46 мали 
рецидивуючий перебіг ГІМ. За класифікацією T. Killip 
— J. Kimbal (1969) ГСН І класу у чоловіків була вияв-
лена у 37 (30%) із 75 обстежених, ІІ класу — у 
16(13%), ІІІ класу — у 11(9%), ІV класу — у 11(%) об-
стежених. У жінок ГСН І класу виявлена у 27 (22%) із 
46 обстежених, ІІ класу — у 8 (7%), ІІІ класу — у 6 
(5%), ІV класу — у 3(3%) обстежених. У хворих на ГІМ 
визначили певні відмінності відхилень морфо-
функціональних показників серця у жінок та чоловіків 

_____________________________ 
 

Фрагмент ініціативної теми (державний реєстраційний №0106U003238) "Значення прозапальних, проаритмічних, дисметаболічних 
факторів для ускладненого перебігу гіпертонічної хвороби, ішемічної хвороби серця: діагностика, лікування". 
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(табл.). 

Таблиця  
Показники ехокардіографічної морфометрії у хворих з ГІМ в залежності від статі (M SEM; SD; СI 95%; Med; Q) 

Показники Дослідженні хворі на гострий інфаркт міокарда в залежності від статі 

чоловіки (n=75) жінки (n=46) 

1 2 3 

Кінцево-систолічний розмір 
лівого шлуночка, см 

4,740,009; 0,50; (4,55-4,93); 4,7; (4,45-5,11); 
Рst=0,011 

параметричний за Колмогоровим- Смірновим 
Рks=0,2 

7,873,45; 16,90; (0,74-15,01); 4,4; (4,05-
4,67); Рmw=0,009 

непараметричний за Шапіро Рsw=0,0001 

Кінцево-діастолічний розмір 
лівого шлуночка, см 

 

6,010,10; 0,58; (5,78-6,23); 6,1; (5,8-6,35); 
непараметричний за Колмогоровим- Смірно-

вим Рks=0,2  

5,610,11; 0,53; (5,38-5,84); 5,6; (5,22-
5,80); 

Рmw=0,020 непараметричний за Шапіро 
Рsw=0,032 

Кінцево-діастолічний об`єм 
лівого шлуночка, мл 

185,275,78; 31,13; (173,43-197,11); 187,1; ( 
166,01-204,50); Рst=0,012 параметричний за 

Колмогоровим- Смірновим Рks=0,2 

151,539,72; 47,6; (131,41-171,66); 154,00; 
(130,5-167,00); Рmw=0,001 непараметрич-

ний за Шапіро Рsw=0,003 

Корінь аорти , см 3,330,07; 0,42; ( 3,16- 3,49); 3,40; (3,20-3,60); 
Рst=0,015 параметричний за Колмогоровим- 

Смірновим Рks=0,027 

3,060,04; 0,21; (2,97-3,15); 3,15; (3,00-
3,20); Рmw=0,001 

непараметричний за Шапіро Рsw=0,001 

Ударний індекс,% 79,035,27; 28,41; (68,22-89,84); 76,00; (66,00-
82,50); Рmw=0,007 

непараметричний за Колмогоровим- Смірно-
вим Рks=0,2 

67,753,58; 17,56; (60,33-75,16); 70,00; 
(66,00-82,50);  

Рst=0,049 параметричний за Шапіро 
Рsw=0,3 

Маса міокарда лівого шлуно-
чка по Devereux, г 

338,5810,67; 57,46; (316-360,44); 326,00; 
(292,00-371,50); параметричний за Колмого-

ровим- Смірновим Рks=0,027 

306,4524,13; 118,22; (256,53-356,37); 
278,50; (265,00-337,00); Рmw=0,004 

непараметричний за Шапіро Рsw=0,001 

Індекс маси міокарда, г 
 

156,413,73; 20,10;(148,76-164,06); 
152.00;(141,50-168,50); Рst=0,022 

параметричний за Колмогоровим- Смірновим 
Рks=0,2 

149,588,15; 39,95; (132,71-166,45); 
141,00; (127,50-158,00); Рmw=0,016 

непараметричний за Шапіро Рsw=0,001 

Примітки: М – середня, SEM – стандартна похибка; SD –стандартне відхилення, 95% Cl -95% довірчі інтерва-
ли для середньої; Меd – медіана; Q – нижні та верхні квартілі, Pmw – різниця між групами за даними 

непараметричного еквіваленту до двохвибіркового t тесту Ст’юдента – тест Mann-Whitney (MW), 

Pst –за двохвибірковим t тестом Ст’юдента, Рks – значимість за тестом Kolmogorov-Smirnov, Рsw – 
визначення типу розподілу варіабельності за тестом Shapiro-Wilks. 

При ехокардіографічному дослідженні 121 хворих 
чоловіків та жінок на ГІМ визначили різний ступінь 
ремоделювання серця, проте загальними проявами 
були збільшення кінцевого систолічного та діастоліч-
ного розмірів та об’ємів лівого шлуночка; більш вира-
зне ремоделювання спостерігалось у чоловіків; змен-
шення скоротливої здатності міокарда було виражене 
у жінок в порівнянні з чоловіками ; індекс маси міокар-
да був зменшений у жінок на відміну ніж у чоловіків. 
Співвідношення ускладненого перебігу, наявності гос-
трої серцевої недостатності були схожими, як у чоло-
вічої статі так і у жіночої. 

Висновки 

1. Лінійні розміри лівих відділів серця більш збіль-
шені у жінок на гострий інфаркт міокарда ніж у чолові-
ків. 

2. Об’ємні розміри лівих відділів серця збільшені у 
чоловіків на гострий інфаркт міокарда ніж у жінок, ра-
зом зі збільшенням розмірів кореня аорти та маси 
міокарда лівого шлуночка. 

3. Діагностика особливостей ремоделювання сер-
ця і судин у хворих на гострий інфаркт міокарда є пе-
редумовою до формування програм лікування на тлі 
визначення індивідуальних механізмів патогенезу 
прогресування захворювання. 

Перспективи подальших досліджень 

Отримані результати мають свій подальший роз-
виток для діагностики патогенетичних механізмів сер-
цево- судинних зрушень у хворих на гостру та хроніч-

ну ішемічну хворобу серця у чоловіків та жінок, як пе-
редумова до корекції лікування. 
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SEX FEATURES PATHOGENETIC MECHANISMS DEFEAT CIRCULATORY SYSTEM IN PATIENTS WITH ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION COMPLICATED AND UNCOMPLICATED WITH CURRENT  
Cherevko O. A, Shevchenko T. I 
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myocardial infarction in women is significantly increased in menopause. We examined 121 patients (75 men and 46 
women) with АIM at the age of 41 to 85 years. When survey found that the large size of left-heart increased in men with 
acute myocardial infarction than in women, along with the increase in aortic root size and mass of the left ventricular 
myocardium. Linear dimensions of left-heart more increased in women with acute myocardial infarction than men. 

Ukrainian Ministry of Health Public Service,  

Ukrainian Medical Stomatological Academy  

 
Матеріал надійшов до редакції 2. 09. 09  

 

http://www.americanheart.org/presenter


Том 13, №3-4, 2009 рік    

 42 

ПРОБЛЕМИ СТОМАТОЛОГІЇ 

© Бєлікова І.В. 

УДК 614.2:616,31-084-053.3/.5 

ОРГАНІЗАЦІЙНІ ПИТАННЯ РАННЬОЇ ПРОФІЛАКТИКИ 

СТОМАТОЛОГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ 

ЕНДЕМІЧНОГО РЕГІОНУ 
Бєлікова І.В. 

Вищий державний навчальний заклад України  
«Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Высокий уровень стоматологической заболеваемости среди детей определяет состояние здоровья людей на 
будущее, потому данные о распространенности и интенсивности стоматологических заболеваний у детей 
являются объектом пристального внимания специалистов, тем более, что стратегия относительно предотв-
ращения кариеса, наиболее распространенной патологи твердых тканей зуба, более эффективна в детском 
возрасте, что подтверждается опытом реализации региональных программ профилактики стоматологичес-
ких заболеваний у детей в разных странах. Ситуация, которая сложилась, побуждает к пересмотру органи-
зационных основ профилактической стоматологической помощи детям, разработке новых, адекватных сов-
ременным условиям профилактических программ, поиску путей и форм совместной деятельности специалис-
тов стоматологического, медицинского и немедицинского профилей. В статье представлены теоретические 
основы планирования профилактических мероприятий по предупреждению развития заболеваний твердых 
тканей зубов у детей с учетом региональных особенностей питьевого водоснабжения. 

Ключевые слова: первичная профілактика, стоматологические заболевания у детей, питьевое водоснабжение, 
региональные особенности. 

Актуальність 

Однією із неперевершених цінностей людини є 
здоров’я. Тому піклування про збереження здоров’я 
людей як з боку держави, так і з боку самої людини 
має величезне соціально-економічного значення для 
благополуччя і розвитку держави в цілому, та особис-
тості зокрема [5]. 

Впровадження ринкових відносин в сучасну сис-
тему охорони здоров’я та пов’язану з цим значну сис-
тему приватних, комерційних закладів, особливо сто-
матологічного профілю, призвело до значного скоро-
чення профілактичних програм [1]. 

Зниження інтересу до профілактичної діяльності 
призвело до погіршення показників стану здоров’я 
населення, і перш за все дитячого [4]. 

Високий рівень стоматологічної захворюваності 
серед дітей та підлітків визначається станом здоров’я 
людей на майбутнє, тому дані про поширеність та 
інтенсивність стоматологічних захворювань у дітей є 
об’єктом пильної уваги фахівців, тим паче, що страте-
гія щодо запобігання карієсу, найбільш поширеної 
патології, більш ефективна в дитячому віці, що підт-
верджується досвідом реалізації регіональних про-
грам профілактики стоматологічних захворювань у 
дітей в різних країнах [1, 3, 6, 7]. 

Ситуація, що склалася, спонукає до перегляду ор-
ганізаційних основ профілактичної стоматологічної 
допомоги дітям, розробки нових, адекватних сучасним 
умовам, профілактичних програм, пошуку шляхів та 
форм спільної діяльності фахівців стоматологічного, 
медичного та немедичного профілів. 

Мета роботи – Оптимізувати організаційні заходи 
щодо профілактики захворювань твердих тканин зубів у 
дітей з урахуванням особливостей ендемічного регіону. 

Матеріали та методи дослідження 

Комплексні еколого-гігієнічні дослідження протягом 
2003 – 2007 рр. проведено в трьох районах Полтавсь-
кої області, які суттєво відрізнялися за вмістом роз-
чинних фторидів у джерелах питного водопостачання.  

Гігієнічна оцінка якості питної води базувалась на 
порівнянні отриманих фактичних даних з норматив-
ними величинами ДержСанПіН №136/1940 та ГОСТ 
2874-82 «Вода питна». 

В процесі виконання роботи нами проведено ком-
плексне стоматологічне обстеження та використана 
обліково-звітна документація дитячої стоматологічної 
служби Полтавської області, що стосується 958 дітей 
6 та 12 років. 348 дітей проживало в Кременчуці (вміст 
фторидів нижче норми), 296 дітей – в Карлівському 
районі (вміст фторидів вище за норму), 314 дітей – у 
Гадяцькому районі (нормальний вміст фторидів). 
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Таблиця 1.  
Розподіл дітей, що підлягали обстеженню в залежності від місця проживання та віку 

Вік дітей 
Місцевість 

6 років 12 років 

м. Кременчук (F<N) 185 163  

Карлівський район (F>N) 152 144 

Гадяцький район (F=N) 156 158 

Всього з урахуванням віку 493 465 

Всього 958 

Примітки: (F<N) – вміст фторидів нижче за 1,0 мг/л; 
(F=N) – норма вмісту фторидів в питній воді – 1,0-1,5 мг/л; 
(F>N) – вміст фторидів вищий за норму. 

Статистичну обробку отриманих результатів про-
водили за допомогою стандартних статистичних про-
грам ―Microsoft Exel‖ для Windows XP-2000. Оцінюва-
ли середнє значення, стандартну помилку, t-критерій 
Стьюдента, проводили кореляційний аналіз. 

Результати та їх обговорення  

Дані дослідження показали, що поширеність каріє-
су зубів серед дітей 6 років склала в м. Кременчу-
ці76,8 +1,4%, при інтенсивності 4,2+0,1; у Гадяцькому 
районі – 76,6+0,96% при інтенсивності 3,6+0,08, у Ка-
рлівському районі – 67,8+1,24% при інтенсивності 
2,5+0,05. 

Розповсюдженість карієсу у 12-річних дітей міста 
Кременчук – 80,9+0,47% при інтенсивності 3,18+0,09; 
у Гадяцькому районі – 74,02+0,07% при інтенсивності 
2,04+0,08; у Карлівському районі – 67,28+0,13%,при 
інтенсивності 2,46+0,02.  

При оцінці твердих тканин зубів, флюороз зубів 
спостерігався у дітей, які постійно проживають в ра-
йонах з оптимальним (1,5 мг/л) та підвищеним вміс-
том фторидів в питній воді. Поширеність флюорозу у 
Гадяцькому районі 8,2+1,7%, 11,4+1,2%. В районах з 
підвищеним вмістом фторидів в питній воді відмічена 
висока поширеність процесу: в Карлівському районі у 
6 річних - 80,2+4,7%, у 12-річних 89,2+4,8%. В місті 
Кременчук некаріозні ураження у вигляді флюорозу 
відмічені не були. 

Проведені нами соціологічні дослідження показа-
ли, що переважна більшість батьків 6 - 12-ти річних 
дітей, що приймали участь в анкетуванні, недостатньо 
інформовані у відношенні наявності регіональних 
чинників ризику виникнення стоматологічної патології 
у дітей. Особливо це стосується населення сільської 
місцевості. Загалом аналіз даних анкетування свід-
чить про те, що населення все ж - таки вважає себе 
обізнаним в питаннях профілактики стоматологічних 
захворювань, що суперечить думці лікарів-
стоматологів. Дані експертних оцінок вказують на те, 
що населення має низький рівень гігієнічних знань та 
недостатньою мірою піклується про стан порожнини 
рота своїх дітей. В той же час, самі лікарі-стоматологи 
не завжди мають мотивацію та достатньо часу для 
проведення профілактичних заходів під час прийому 
пацієнтів. 

Все вищевикладене свідчить, що є нагальна необ-
хідність виправлення ситуації, що склалася з інфор-
маційним забезпеченням населення як з боку засобів 

масової інформації, так і з боку осіб, що беруть участь 
у формуванні гігієнічних навичок у дітей.  

Запропоновані заходи з первинної профілактики 
базуються на рекомендаціях ВООЗ, існуючому світо-
вому досвіді організації та впровадження профілакти-
чних заходів і вивченні сучасного стану надання ліку-
вально-профілактичної стоматологічної допомоги ди-
тячому населенню України. 

Профілактичні заходи щодо попередження захво-
рювань твердих тканин зубів у дітей представлені на 
таблиці 2.  

В основу запропонованої моделі профілактики 
стоматологічних захворювань у дітей нами були за-
пропоновані наступні принципи: 

1. Ранній початок профілактичних заходів – з мо-
менту взяття вагітної на облік в жіночій консультації. 

2. Безперервність (від періоду закладки зубних за-
родків до повної мінералізації зубів). 

3. Послідовність - профілактичні заходи здійсню-
ються на всіх етапах розвитку дитини відповідними 
фахівцями медичного профілю, працівниками закла-
дів освіти та батьками  

4. Достатня інформованість – максимальне всебі-
чне забезпечення інформаційними матеріалами заці-
кавленого контингенту населення. 

5. Своєчасна динамічна корекція профілактичних 
заходів на основі проведення епідеміологічного моні-
торингу стоматологічних хвороб. 

Запропоновані профілактичні заходи щодо попе-
редження захворювань твердих тканин зубів у дітей 
охоплює наступні періоди розвитку дитини:  

– антенатальний період: в цей період проходить 

закладка зубних зародків як молочних, так і постійних 
зубів, формування білкової матриці зубних зародків та 
початок мінералізації білкової матриці емалевого ша-
ру та дентину молочних зубів.  

– період до 1 року: в цей період закінчується фо-

рмування білкової матриці зубних зародків окремих 
постійних зубів (ікла, сьомі та восьмі моляри) та міне-
ралізація білкової матриці емалевого шару та дентину 
молочних зубів.  

– період від 1 до 3 років: в цей період продовжу-

ється мінералізація дентину та кореневої частини 
постійних зубів. 

– період від 3 до 12 років: В цей період важливо 

надати інформацію дитині та проводити мотивацію до 
виконання правил особистої гігієни.  
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Висновок  

Ранній початок профілактичних заходів (з моменту 
взяття вагітної на облік в жіночій консультації), доста-
тня цілеспрямована інформованість зацікавленого 
контингенту населення, безперервність та послідов-
ність проведення профілактичних заходів на всіх ета-
пах розвитку дитини фахівцями медичного профілю, 
працівниками закладів освіти та батьками, своєчасна 
динамічна корекція профілактичних заходів на основі 
проведення постійного епідеміологічного моніторингу 
стоматологічних хвороб – все це дає можливість за-
безпечити шляхи зниження показників стоматологіч-
ної захворюваності населення України до Європейсь-
кого рівня. 
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Summary 

ORGANIZATIONAL QUESTIONS OF EARLY PROPHYLAXIS OF STOMATOLOGICAL MORBIDITY OF CHILD'S 
POPULATION OF ENDEMIC REGION 

Bielikova I.V. 

Key words: primary prophylaxis, stomatological diseases for children, drinkable water-supply, regional features. 

The high level of stomatological morbidity among children determines the state of health of people on the future, that 
is why about prevalence and intensity of stomatological diseases children have information the object of intent attention 
of specialists, especially as strategy in relation to prevention of caries, most widespread pathologists of hard fabrics of 
tooth, more effective in child's age, that is confirmed experience of realization of the regional programs of prophylaxis of 
stomatological diseases for children in different countries. A situation which was folded induces to the revision of 
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organizational bases of prophylactic stomatological help children, development of new, adequate the modern terms of 
the prophylactic programs, search of ways and forms of joint activity of specialists of stomatological, medical and 
unmedical types. 

In the article theoretical bases of planning of prophylactic measures are presented on warning of development of 
diseases of hard fabrics of teeth for children taking into account the regional features of drinkable water-supply. 
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АНАЛІТИЧНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ГІГІЄНІЧНОГО МОНІТОРИНГУ 

ЗАЛИШКОВИХ КІЛЬКОСТЕЙ СТРОБІЛУРИНОВИХ ФУНГІЦИДІВ 

В СІЛЬСЬКОГОСПОДАРСЬКІЙ ПРОДУКЦІЇ 
Коршун О.М. 

Інститут гігієни та екології 
Національного медичного університету імені О.О. Богомольця (м. Київ) 

Разработаны высокочувствительные и селективные методы определения азоксистробина и пираклостробина 
с использованием высокоэффективной жидкостной хроматографии. Методы основаны на экстракции фунги-
цидов из проб, очистке экстрактов от коэкстрактивных веществ и дальнейшем хроматографическом опреде-
лении. Пределы количественного определения обоих соединений позволяют контролировать соблюдение их 
гигиенических нормативов в сельскохозяйственной продукции. Пираклостробин и азоксистробин являются си-
нтетическими аналогами стробилурина – вещества, которое выделено из культуры гриба Strobilurus tenacellus и 
оказывает сильное фунгитоксичное действие. Стробилурины – контактные фунгициды с пролонгированным 
защитным эффектом, угнетают митохондриальное дыхание патогена, блокируя переход электронов в цито-
хромах b и c. В отличие от триазолов, которые являются системными фунгицидами, стробилуринам присуще ква-
зисистемное действие, механизм которого состоит в контактной активности на обработанной поверхности ра-
стения с одновременным поглощением их восковым слоем листа или плода, проникновением вовнутрь и поступлени-
ем к противоположной необработанной поверхности в результате газовой диффузии при отсутствии циркуляции 
в растении с клеточным соком. Внедрение официально утвержденных методических указаний по определению 
азоксистробина и пираклостробина методом высокоэффективной жидкостной хроматографии в практику 
работы учреждений санитарно-эпидемиологической службы и Министерства охраны окружающей природной 
среды Украины способствует контролю за применением в сельском хозяйстве препаратов на их основе, усове-
ршенствованию мониторинга пестицидов в окружающей природной среде и разработке мероприятий по ми-
нимизации их неблагоприятного действия на организм населения. 

Ключевые слова: стробилуриновые фунгициды, высокоэффективная жидкостная хроматография, 
сельскохозяйственная продукция. 

Вступ 

Серед шкодочинних хвороб, що уражують сільсь-
когосподарські рослини, найпоширенішими в Україні є 
парша, борошниста роса, фітофтороз, мілдью, оїдіум 
та інші. Втрати урожаю від хвороб лише у плодових 
насадженнях становлять від 30–40 % до 70–90 % [3]. 
Основними фунгіцидами для боротьби з хворобами у 
80–90-х роках були препарати триазолової групи. Але 
їх тривале застосування спричинило розвиток резис-
тентності збудників хвороб до цих фунгіцидів. Для 
запобігання цьому в системі захисту передбачено 
чергування фунгіцидів з різними механізмами дії [3], 
зокрема, триазолів – з фунгіцидами нового покоління 
з класу стробілуринів [11]. До останніх належать піра-
клостробін – діюча речовина (д.р.) препаратів Абакус, 
Кабріо Топ і Терсел виробництва фірми БАСФ АГ, 
Німеччина та азоксистробін – д.р. препаратів Амістар 
Екстра 280 SC і Квадріс 250 SC виробництва фірми 
Сингента, Швейцарія [7]. 

Піраклостробін та азоксистробін є синтетичними 
аналогами стробілурину – речовини, яка виділена з 
культури гриба Strobilurus tenacellus та чинить сильну 
фунгітоксичну дію. Стробілурини – контактні фунгіци-
ди з тривалим захисним ефектом, пригнічують міто-
хондріальне дихання патогену, блокуючи перехід еле-
ктронів в цитохромах b i c [2]. На відміну від триазолів, 
які є системними фунгіцидами, стробілуринам властива 
квазісистемна дія, механізм якої полягає у високій кон-
тактній активності на обробленій поверхні рослини з 
одночасним поглинанням їх восковим шаром листя чи 
плодів, проникненням всередину та надходженням до 
протилежної необробленої поверхні внаслідок газової 
дифузії при відсутності циркуляції в рослині з клітинним 
соком [11]. 

Застосування стробілуринів забезпечує високий 
захисний ефект, особливо у ранні стадії розвитку ін-
фекції внаслідок гальмування проростання спор і ко-
нідій, первинного росту міцелію та попередження спо-
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роутворення [2, 13]. Перевагою стробілуринів є висо-
ка ефективність при низьких температурах (нижчих за 

5 С) та великій кількості опадів [2]. 
Не менш важливою позитивною характеристикою 

стробілуринів з еколого-гігієнічних позицій є швидка 
деградація в навколишньому середовищі. Так, період 
напіврозпаду у ґрунті азоксистробіну в середньому 
становить 11 днів, піраклостробіну – 2–37 діб [12, 13]. 
Піраклостробін у ґрунті є малорухомим, оскільки добре 
адсорбується (коефіцієнт сорбції органічною речови-
ною Кос становить 6000–16000 залежно від типу ґрунту) 
[12], азоксистробін – помірно рухомим (Кос – 500) [13], 
що, з урахуванням малої стабільності, робить малой-
мовірним забруднення ними ґрунтових вод. 

Стробілурини вигідно відрізняються малою токси-
чністю для теплокровних тварин та людини. Азоксис-
тробін та піраклостробін при одноразовому перораль-
ному та перкутанному надходженні в організм лабо-
раторних тварин є малотоксичними. Піраклостробін 
не подразнює шкіру та слизові оболонки, азоксистро-
бін спричиняє слабку подразнюючу дію. Обидві речо-
вини не мають сенсибілізуючих властивостей. Відда-
лені ефекти дії (мутагенна, канцерогенна, тератоген-
на активність та репродуктивна токсичність) не є лімі-
туючими при токсикологічній оцінці обох речовин [13]. 

В Україні для обох сполук науково обґрунтовані та 
затверджені у чинному порядку допустима добова 
доза та гігієнічні нормативи у сільськогосподарській 

сировині. Але для дієвого контролю за застосуванням 
препаратів на їх основі для захисту хлібних злаків, 
олійних культур (соняшник, ріпак), овочів (цукровий 
буряк, капуста, картопля, цибуля, горошок), хмелю та 
винограду необхідні достатньо чутливі та специфічні 
аналітичні методи визначення. 

Враховуючи зазначене, метою нашого досліджен-
ня була розробка хроматографічних методів аналіти-
чного визначення пірклостробіну та азоксистробіну у 
сільськогосподарській продукції. 

Матеріали та методи 

Об’єктами дослідження були фунгіциди піраклост-
робін та азоксистробін. Хімічні назви, структурні фор-
мули та фізико-хімічні властивості досліджуваних 
сполук наведені у табл. 1, інформація про препарати-
вні форми на основі цих д.р. та культури, на яких вони 
зареєстровані, – у табл. 2. 

Результати та їх обговорення 

Враховуючи фізико-хімічні властивості досліджу-
ваних сполук (табл. 1), а саме низьку леткість, моле-

кулярну масу ( 3000 г/моль) та кращу розчинність у 
полярних, ніж у неполярних розчинниках, серед усіх 
хроматографічних методів ми обрали метод обернено-
фазової високоефективної рідинної хроматографії 
(ВЕРХ). 

Таблиця 1 
Фізико-хімічні властивості досліджуваних діючих речовин [13] 

Ознака 
Діюча речовина 

азоксистробін піраклостробін 

Назва за ІЮПАК 
метил (Е)-2-{2-[6-(2-

ціанофенокси)піримідин-4-ілокси]феніл}-
3-метоксіакрилат 

метил N-{2-[1-(4-хлорфеніл)-1Н-піразол-3-
ілоксиметил]феніл} (N-метокси) карбамат 

Хімічна формула 

N N

CN

O

CO2CH3

OH3C

O

 

Cl

N

 N

O

N
OH3C CO2CH3 

Емпірична формула C22H17N3O5 C19H18ClN3O4 

Молекулярна маса, г/моль 403,4 387,8 

Температура плавлення, С 116 63,7–65,2 

Тиск насиченої пари (20 С), Па 1,110
-10

 2,610
-8
 

Коефіцієнт розподілу н-
октанол/вода, logKow 

2,5 (20 С) 3,99 (22 С) 

Розчинність у воді (20 С), мг/л 6 1,9 

Розчинність в органічних розчинни-
ках (20 С), г/л 

малорозчинний в гексані, октанолі;  
середньо розчинний у метанолі, толуолі, 

ацетоні;  
високо розчинний в етилацетаті, ацето-

нітрилі, дихлорметані 

гептан – 3,7  
октанол – 24,2  

ізопропанол – 30,0  
метанол – 100,8  

ацетон, етилацетат, ацетонітрил, дихлорметан, 
толуол –  500 

Оскільки результати аналізу методом ВЕРХ знач-
ною мірою залежать від правильного вибору умов 
хроматографування, нашим завданням було визна-
чення оптимальних умов визначення азоксистробіну 
та піраклостробіну, а саме найбільш чутливого та се-
лективного детектору, придатних нерухомої та рухо-
мої фаз, швидкості потоку рухомої фази, мінімальної 
кількості речовини, що детектується, та лінійного діа-
пазону детектування. 

При обернено-фазовій хроматографії нерухома 
фаза неполярна, рухома – дуже полярна (наприклад, 
водні розчини ацетонітрилу чи метанолу). Найпоши-
ренішою нерухомою фазою є обернена фаза С18, яку 
використовують для розділення як неполярних, так і 
полярних водорозчинних та малополярних сполук. 
Тому як нерухому фазу ми використали Нуклеосил 
100-5 С18, яким була заповнена сталева колонка дов-
жиною 25 см, внутрішнім діаметром 4,6 мм. 
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Таблиця 2 
Загальна інформація про препарати на основі азоксистробіну та піраклостробіну [7] 

Препаративна форма 
(діюча речовина) 

Норма витрати препарату,  
максимальна кратність обробок 

Культура,  
що обробляється 

Амістар Екстра 280 SC  
концентрат суспензії  

(азоксистробін, 200 г/л + ципроконазол, 80 г/л) 
0,5–0,75 л/га, дворазово 

пшениця озима,  
ячмінь ярий 

Квадріс 250 SC  
концентрат суспензії  

(азоксистробін, 250 г/л) 

0,6 л/га, одноразово капуста 

0,6 л/га, дворазово картопля, цибуля 

0,6 л/га, триразово огірки, томати 

0,8 л/га, дворазово горох овочевий 

0,8 л/га, триразово виноградники 

0,8–1,2 л/га, триразово хмільники 

Абакус  
мікрокапсульована емульсія  

(піраклостробін, 62,5 г/л  
+ епоксиконазол, 62,5 г/л) 

1,25–1,75 л/га, дворазово 
пшениця озима та яра, яч-

мінь ярий 

1,25–1,5 л/га, дворазово буряки цукрові 

Кабріо Топ  
водорозчинні гранули (піраклостробін, 50 г/кг + 

метирам, 550 г/кг) 
2,0 кг/га, триразово виноградники 

Терсел  
водорозчинні гранули (піраклостробін, 40 г/кг + 

дитіанон, 120 г/кг) 
2,0–2,5 кг/га, чотириразово яблуня 

 

На ефективність розділення речовин істотно впли-
ває вибір елюенту. При підборі рухомої фази для 
хроматографічного розділення досліджуваних стробі-
луринів ми випробовували суміші ацетонітрил–вода, 
ацетонітрил–водні розчини ортофосфорної або оцто-
вої кислоти у різних за об’ємом співвідношеннях. У 
табл. 3 наведені рухомі фази, які визначені нами як 
оптимальні для елюювання досліджуваних сполук. 

Оскільки спектри більшості пестицидів характери-
зуються поглинанням в ультрафіолетовій (УФ) зоні, а 
розчинники, що зазвичай використовуються в оберне-
но-фазовій ВЕРХ (метанол, ацетонітрил, вода), про-
зорі для УФ випромінювання [1, 9], для визначення 
досліджуваних фунгіцидів ми використовували рідин-
ний хроматограф Shimadzu (Японія) з УФ детектором 
з дейтерієвою лампою. 

Для встановлення оптимальної чутливості, мініма-
льної кількості кожної сполуки, що детектується, та 
лінійного діапазону детектування в інжектор хромато-
графа з петлею 20 мкл вводили градуювальні розчини 
азоксистробіну та піраклостробіну з різними концент-
раціями, починаючи з максимальної. Аналіз проводи-
ли при кімнатній температурі колонки. Після вибору 
оптимальної чутливості хроматографування кожного 
градуювального розчину проводили тричі для побу-
дови графіку залежності висоти хроматографічного 
піку досліджуваного фунгіциду від його концентрації. 

Розроблені нами оптимальні умови визначення 
азоксистробіну та піраклостробіну методом високое-
фективної рідинної хроматографії узагальнені в табл. 
3. 

 

Таблиця 3 
Умови визначення азоксистробіну та піраклостробіну методом ВЕРХ 

Характеристика  
методу визначення 

Умови хроматографування 

азоксистробін піраклостробін 
Тип детектора УФ 

Довжина хвилі детектування, нм 230 280 

Колонка, розміри, мм хроматографічна сталева, 2504,6 

Нерухома фаза Нуклеосил 100-5 С18 

Температура колонки, °С кімнатна 

Рухома фаза 

ацетонітрил –  

0,1% водний розчин ортофосфорної 
кислоти  

(70+30, об.+об.) 

ацетонітрил –  

0,5 % водний розчин оцтової кислоти  

(75+25, об.+об.) 

Об’ємна витрата рухомої фази, мл/хв. 0,7 0,8 

Чутливість, одиниці абсорбції на шкалу 0,025 0,014 

Час утримування, хв. 5,0–5,1 5,3–5,5 

Об’єм, що хроматографується, мкл 20 

Мінімальна кількість, що детектується, нг 10 

Лінійний діапазон детектування, нг 10–100 

Залежність висоти хроматографічного 
піку фунгіциду (відносні одиниці) від його 
концентрації у градуювальному розчині 

(мкг/мл) 

y=11,91+352,71x y=25,94+364,93x 
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Хроматографічне розділення та детектування 
стробілуринів, як і інших пестицидів, є важливим ета-
пом методики виконання вимірювань. В той же час 
для одержання достовірних результатів якісного та 
кількісного визначення пестициду в харчових продук-
тах не менш важливими є попередні стадії підготовки 
проби, а саме екстракція сполуки з проби, очистка 
отриманого екстракту від коекстрактивних речовин та 
його концентрування. Тому одним із завдань нашого 
дослідження була розробка способів підготовки проб 
сільськогосподарської продукції до подальшого хро-
матографічного визначення в них досліджуваних 
стробілуринів. 

Одним із найпоширеніших методів вилучення пес-
тицидів з харчових продуктів залишається рідинна 
екстракція, яка характеризується універсальністю, 
нетривалістю операцій, експресністю та не призво-
дить до руйнації досліджуваних компонентів [1, 6]. 
Процеси екстракції тісно пов’язані з розчинністю спо-
лук, з їх полярністю та діелектричною проникністю 
розчинника. 

Одержані екстракти крім досліджуваної сполуки 
містять значну кількість домішок, переважно органіч-
ного походження, які ускладнюють подальше хрома-
тографічне визначення та детектування. Коекстракти-
вні речовини призводять до появи сторонніх піків на 
хроматограмі, які можуть маскувати пестицид, що 
визначається [1, 8]. Цим обумовлена необхідність 
очищення екстрактів, для чого застосовують різнома-
нітні фізичні та хімічні методи: вакуумну сублімацію, 
різні види хроматографії, перерозподіл між двома ріди-
нами, що не змішуються, обробку кислотами або луга-
ми, охолодження екстракту, вибір яких залежить від 
природи досліджуваної речовини та супутніх домішок 
[1, 10]. 

При опрацюванні методик визначення досліджу-
ваних стробілуринів в сільськогосподарській продукції 

ми використовували рідинну екстракцію. Піраклостро-
бін з проб винограду, цукрового буряку та зерна хліб-
них злаків вилучали метанолом. Отримані екстракти 
очищали, регулюючи рН, перерозподілом у двох сис-
темах розчинників, що не змішуються (водний розчин 
метанолу–гексан та гексан–ацетонітрил). Екстракцію 
піраклостробіну з проб виноградного соку проводили 
гексаном після коагуляції ацетоном. 

Азоксистробін з проб зерна пшениці вилучали 
ацетоном, цибулі та хмелю – метанолом, капусти – 
ацетонітрилом, картоплі, зеленого горошку, цукрового 
буряку – сумішшю ацетонітрил–вода, насіння соняш-
ника та ріпаку – хлороформом. Отримані екстракти 
очищали перерозподілом у двофазній системі роз-
чинників, а екстракти проб насіння олійних культур 
(соняшника та ріпаку) – ще й виморожуванням з сумі-
шшю для коагуляції. 

Розроблені нами оптимальні умови екстракції, 
очищення та хроматографіч-ного визначення обох 
фунгіцидів були покладені в основу методичних вказі-
вок з аналітичного визначення, які погоджені МОЗ 
України та затверджені Міністерством охорони навко-
лишнього природного середовища України (табл. 4). 
Запропоновані методи з межами кількісного визна-
чення азоксистробіну та піраклостробіну, що наведені 
у табл. 4, є високочутливими, селективними і дозво-
ляють контролювати дотримання гігієнічних нормати-
вів досліджуваних стробілуринів в сільськогосподар-
ській продукції. 

Висновки 

1. Розроблено високочутливі та селективні методи 
якісної ідентифікації та кількісного визначення азокси-
стробіну та піраклостробіну в сільськогосподарській 
продукції, які дозволяють контролювати встановлені 
гігієнічні нормативи. 

Таблиця 4 
Гігієнічні нормативи та межі кількісного визначення азоксистробіну та піраклостробіну в сільськогосподарській продукції 

Об’єкт  
дослідження 

Максимально допустимий 
рівень, мг/кг 

Межа кількісного визначення,  
мг/кг 

Номер методичних вказівок 

Азоксистробін 

Зерно пшениці 0,2 0,1 № 608-2006 [4] 

Цибуля зелена 0,05 0,05 

№ 644-2006 Цибуля-ріпка 0,1 0,05 

Хміль (сирий) 0,4 0,4 

Капуста 0,2 0,1 № 745-2007 

Картопля 0,2 0,1 
№ 827-2008 

Зелений горошок 0,1 0,05 

Насіння соняшнику 0,2 0,2 № 828-2008 

Цукровий буряк 0,1 0,1 № 829-2008 

Насіння ріпаку 0,2 0,2 № 873-2009 

Піраклостробін 

Виноград 0,1 0,05 
№ 634-2006 [5] 

Виноградний сік не допускається 0,1 

Цукровий буряк 0,2 0,1 
№ 728-2007 

Зерно хлібних злаків 0,2 0,1 

 

2. Впровадження офіційно затверджених методич-
них вказівок з визначення азоксистробіну та піраклос-
тробіну методом ВЕРХ в практику роботи установ 
санітарно-епідеміологічної служби та Міністерства 
охорони навколишнього природного середовища 
України сприяє контролю за застосуванням у сільсь-
кому господарстві препаратів на їх основі, удоскона-

ленню моніторингу пестицидів у довкіллі та розробці 
заходів з мінімізації їх шкідливої дії на організм насе-
лення. 
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Summary 

ANALYTICAL PROVISION FOR HYGIENICAL MONITORING OF STROBILURIN FUNGICIDES RESIDUAL QUANTITY 
IN AGRICULTURAL PRODUCTS 

Korshun О.M. 

Key words: strobilurin fungicides, high-performance liquid chromatography, agricultural products. 

Were high-sensitivity and selective methods developed of or determination of azoxystrobin and pyraclostrobin with 
using high-performance liquid chromatography. The methods are grounded on extraction fungicides out of tests, rectifica-
tion of extracts from coextract substances and further chromatography determination. Thresholds of quantitative detecta-
bility of both compounds makes it possible to control of observation of hygienic norms in agricultural products. Piraklo-
strobin and аzоksistrоbin are the synthetic analogues of strоbiluriny it is matter which is abstracted from the culture of 
mushroom of Strobilurus tenacellus and renders a strong fungi toxic action. Strobilurines are is contact fungicides with 
the prolonged protective effect, oppress the mythochondryal breathing of pathogen, blocks the transition of electrons in 
the histohematins of b and c. Unlike triazoly, which are system fungicides, strоbiluriny has kvazisystemic action, the me-
chanism of which consists of contact activity on the treated surface of plant with simultaneous absorption by sheet or fruit 
their waxen layer, by penetration inward and by a receipt to the opposite untilled surface as a result of gas diffusion in 
default of circulation in a plant with cellular juice. Introduction of the officially ratified methodical pointing on determination 
of azoxystrobin and pyraclostrobin method of high-efficiency liquid sorptography in practice of work of sanitary-
epidemiological service establishments and Ministry of guard of natural environment of Ukraine is instrumental in control 
of application in agriculture of preparations on their basis, to the improvement of monitoring of pesticides in a natural 
environment and development of measures on minimization of their unfavorable operating on the population organism. 
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– годування (ГОСТ або фабрична маркировка корму, режиму надання їжі та води); 
– джерело набуття тварин та наявність сертифікату якості тварин; 
– кількість тварин. Описати всі процедури, які виконуються на тварині протягом часу, дози препаратів, 

що вводилися, хірургічні втручання  та інші дії, що можуть спричинити тварині біль, а також відмітити вико-
ристання при цьому методів анестезії. 

При проведенні експерименту науковці повинні керуватися принципами гуманного відношення до лабо-
раторних тварин, що використовуються в дослідах.  
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