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Высшее государственное заведение Украины «Украинская медицинская стоматологическая акаде-
мия», НИИ Генетических и иммунологических основ развития патологии и фармакогенетики, 
г.Полтава 
Проблема генетичної варіації (поліморфізм генів) має безпосереднє відношення як до механізмів виникнення 
хвороб, так і до ефективності фармакотерапії. Генетичний поліморфізм може по-різному відбиватися на 
ефективності лікарських препаратів за рахунок як модифікації їх метаболізму, всмоктування, екскреції, так і 
зміни структури і функції рецепторів, на які впливають ліки. Дисципліною, що вивчає генетично детермінова-
ну відповідь на лікарську терапію на рівні одиничних генів, є фармакогенетика, на рівні цілого геному людини - 
фармакогеноміка. Досягнення в галузі молекулярної біології за останні десятиліття перетворили фармакоге-
нетику зі складової частини дисципліни в самостійний розділ клінічної фармакології, і в даний час фармакоге-
нетика є дисципліною в області прикладних біомедичних досліджень, що найбільш активно розвивається. Вза-
ємовідносини між природою лікувального препарату і генотипом хворого, що виявляють особливості реакції 
організму пацієнтів з різними генотипами, все частіше враховуються в різних схемах лікування захворювань. 
Кінцева мета фармакогенетики - озброїти лікарів знаннями і методами, які дозволять індивідуалізувати фар-
макотерапію, оцінити переваги використання фармакогенетичних підходів до терапевтичних результатів, а 
також визначити їх роль у щоденній клінічній практиці. Своєчасність розвитку цього напряму визначає необ-
хідність проведення подальших науково-практичних досліджень, які відкривають нові шляхи до розуміння клі-
ніко-генетичних детермінант розвитку найбільш поширених захворювань, а також допоможуть вирішити 
проблему чутливості різних людей до різноманітних класів лікарських препаратів. 

Ключові слова: фармакогенетика, поліморфізм генів, клінічна фармакологія 
Фармакогенетика отдельных  

крупных генов  
и клинические проявления 

Фармакогенетика как наука ведет свое начало от 
анализа достаточно редких экстремальных реакций 
(фенотипов), которые наблюдались у некоторых лю-
дей; в качестве таких фенотипов были или врожден-
ные заболевания, или необычные реакции на лекарс-
твенные препараты или факторы внешней среды. 
Описано около 12 миллионов однонуклеотидных по-
лиморфизмов (SNP) в геноме человека, а также бо-
льшое число других геномных вариаций. Важность 
врожденной химической индивидуальности в функци-
ях метаболических ферментов хорошо известна уже 
более 100 лет [1]. Ниже будет приведен пример зави-
симости реакций человека на лекарственные вещест-
ва от наследственных вариантов генов. 

Таким образом, первая часть обзора направлена 
на освещение полиморфизмов, имеющих выражен-
ное и подтвержденное значение в измененной реак-
ции на лечение препаратами, эффект которых изме-
нен полиморфными белками (табл.1). 

 Генетические различия в ферментативном мета-
болизме лекарственных препаратов  

Глюкоза-6-фосфат дегидрогеназа 
Дефицит фермента глюкоза-6-фосфат дегидроге-

назы (G6PDH) был выявлен, когда около 10% солдат 
афроамериканцев пострадало от гемолиза во время 
лечения противомалярийными препаратами (прима-
хин и другие препараты), в то время как белые аме-
риканцы нормально переносили эти лекарства [2]. 
Электрофильные реактивные метаболиты многих 
препаратов могут плохо детоксицироваться у носите-
лей унаследовавших G6PDH недостаточность с X-
хромосомой [3]. В настоящее время охарактерезова-
но более 150 мутаций, являющихся причиной дефи-
цита G6PDH. Из-за такого сложного генетического 
фона, клиническая диагностика заболевания по-
прежнему основывается на анализе фенотипа – оце-
нка активности фермента в эритроцитах. К счастью, 
эта болезнь в основном самостоятельно проходит 
при отмене препаратов, вызывающих гемолиз. Тем 
не менее, носители генов, определяющих недостато-
чность G6PDH, должны избегать приема таких препа-
ратов.  
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Таблица 1 
Доказанные биомаркеры: фармакогенетические полиморфизмы с доказанными функциональными влияниями, которые 

следует регулярно учитывать при разработке лекарственных препаратов 
 

Белок  
Аббревиатура Типичные субстраты, лиганды или лекарственные препараты, для которых по-

лиморфизм может быть существенным 
Глюкоза-6-фосфат деги-

дрогеназа 
G6PDH Многие лекарства, образующие электрофильные реактивные метаболиты в 

клетках человеческого организма 
Бутирилхолин эстераза  BCHE Мивакуриум, прокаин, сукцинилхолин 
N-ацетилтрансфераза  

2 типа 
NAT2 Изониазид, ароматические амины (гигиена и токсикология) 

Цитохром P450 2D6 CYP2D6 Амитриптилин, кломипрамин, дезипрамин, доксепин, дулоксетин, имипрамин, 
нортриптилин, тримипрамин, пароксетин, венлафаксин; галоперидол, перфена-
зин; хлорпромазин, перазин, прометазин, тиоридазин, циклопентиксол; арипип-
разол, оланзапин; амфетамин, атомоксетин; карведиол, метопролол, небиво-
лол, пропранолол, тимолол; перексилин; энкаинид, флекаинид, мексилетин; 

ондансетрон, трописетрон; кодеин, трамадол; тамоксифен 
Цитохром P450 2C19 CYP2C19 Oмепразол, эзомепразол, лансопразол, пантопразол, рабепразол; ворикона-

зол; диазепам, aлпразолам; амитриптилин, имипрамин, доксепин; моклобемид; 
циталопрам; S-мефенитоин, фенитоин, примидон; клопидогрель; прогванил; 

циклофосфамид, тенипозид 
Цитохрома P450 2C9 CYP2C9 S-варфарин, аценокумарол, фенпрокумон; глимепирид, толбутамид, глибурид, 

натеглинид; лосартан, кандесартан, ирбесартан; целекоксиб, диклофенак, ибу-
профен, флурбипрофен, супрофен, напроксен, мелоксикам, теноксикам, пирок-

сикам, лорноксикам; фенитоин; флувастатин; торсемид 
Tиопурин S-

метилтрансфераза 
TPMT 6-меркаптопурин, 6-тиогуанин, азатиоприн 

Дигидропиримидин де-
гидрогеназа 

DPD 5-фторурацил, капецитабин 

трансфераза уридин 
дифосфоглюкуроновой 

кислоты  
тип 1A1 

UGT1A1 Билирубин, иринотекан 

Витамин K эпоксид реду-
ктаза 

VKORC1 Варфарин, аценокумарол, фенпрокумон 

Коагуляционный фактор 
V 

FV Гепарин, оральные контрацептивы, эстрогены  

Органические анионы 
транспортирующий по-

липептид 1 

OATP1B1 Почти все статины, метотрексат, репаглинид, рифампин, торсемид 

Основные локусы гисто-
совместимости 

HLA-B HLA-B * 5703 -прогнозирование гиперчувствительности Абакавиру 

 
Второй вывод по вопросу о влиянии межэтничес-

ких различий был сделан, основываясь на соотноше-
ние риск/польза лекарственных препаратов. Гемолиз 
после приема примахина очень редко выявляется в 
северной Европе у белых народов, однако он встре-
чается более чем у 10% представителей африканских 
и некоторых средиземноморских народов. Эти межэ-
тнические различия в частоте генетических полимо-
рфизмов населения имеют чрезвычайно важное зна-
чение с точки зрения применения лекарственных 
препаратов в разных регионах всего мира. Каждой 
компании, заинтересованной в маркетинге препарата, 
рекомендуется тщательно изучить фармакогенетику, 
в отношении межэтнических различий в генах, имею-
щих значение в биотрансформации препаратов и фа-
рмакодинамике [4]. И, конечно, эти межэтнические 
разногласия, также следует учитывать в системе фа-
рмаконадзора, а также в сообщениях о неблагоприя-
тном влиянии лекарственных препаратов, всегда учи-
тывая этнические признаки. Различия в частоте фар-
макогенетических полиморфизмов является наибо-
лее важной причиной межнациональных различий в 
ответе на лекарстенные препараты [5].  

Пример с G6PDH раскрывает третий очень важ-
ный момент – важной является, прежде всего сущес-
твенность изучения фармакогенетики для юридичес-
ких, социальных и этических последствий, т.к. многие 
фармакогенетические варианты положительно или 

отрицательно влияют на здоровье человека - носите-
ля генов, определяющих недостаточность G6PDH по-
двержены гемолизу, вследствии действия противо-
малярийных препаратов.  

Бутирилхолин эстераза 
Было замечено, что мышечные релаксанты сукци-

нилхолин и мивакуриум примерно у 0,1% пациентов 
действуют значительно сильнее и, если врачи не 
принимают соответствующих мер у этих пациентов, 
то это может привести к гибели в результате апноэ. 
Продолжительное действие сукцинилхолина и мива-
куриума объясняется унаследованной недостаточно-
стью холинэстеразы плазмы, известной также как бу-
тирилхолин эстераза (BCHE) [6]. Несмотря на то, что 
стало доступным генотипирование пациентов (на-
пример, путем анализа молекулярно-генетических 
методов) для выявления основных генетических ва-
риантов, изучение фенотипа (BCHE активность), по-
прежнему предпочтительней, вследствии легкого ис-
пользования и информативности при приобретенных 
заболеваниях печени.  

N-ацетилтрансфераза тип 2  
Ацетилирование представляет собой вторую фазу 

метаболизма некоторых ксенобиотиков, в том числе 
противотуберкулезных препаратов, таких как изониа-
зид. Показано, что приблизительно у  половины бело-
го населения быстрее протекают процессы ацетил-
ирования изониазида, тогда как у другой половины 
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населения медленнее [7, 8]. Был определен фермент, 
отвечающий за этот процесс – фермент 2 типа  ари-
ламин-N-ацетилтрансфераза (NAT2) [9]. Наличие не-
скольких аминокислотных замен в ферменте приво-
дит к его низкой стабильности или низкой активности 
[10]. При одинаковой дозе препарата изониазида, у 
пациентов с медленным ацетилированием повышае-
тся концентрация изониазида в крови, и, как следст-
вие,  повышается его антибактериальная эффектив-
ность, но это также может усиливать побочные дейс-
твия противотуберкулезного препарата. У остальных 
пациентов с быстрым ацетилированием изониазида 
определяется низкий уровень концентрации препара-
та в крови и тканях. В этой группе действие препара-
та менее эффективно, но, вероятнее, и меньшее про-
явление негативных влияний на организм.  

Уже более 50 лет врачам известно о влиянии по-
лиморфизма на процессы ацетилирования, но по-
прежнему NAT2 полиморфизм, как правило, не учи-
тывается при назначении изониазида. Это, общая че-
рта фармакогенетических исследований: знание всех 
значимых, с медицинской точки зрения генетических 
полиморфизмах, не обязательно означает использо-
вание врачами этого знания на благо пациента. Еще 
окончательно не завершены клинические исследова-
ния, свидетельствующие, что корректировка дозы 
изониазида, в соответствии с генотипом NAT2, дейст-
вительно снижает гепатотоксичность данного препа-
рата и улучшает терапевтический эффект, [11], даже 
спустя 50 лет после открытия NAT2 полиморфизма.  

Цитохром P450 2D6 
Полное отсутствие активности фермента цито-

хром P450 2D6 (CYP2D6) было впервые выявлено в 
1975 году на основании увеличения негативных эф-
фектов у пациентов, получающих препараты дебри-
зоквин (debrisoquine) и спартин (sparteine) [12, 13]. 
После изучения многочисленных вариантов генов [14, 
15] в белой популяции с недостаточной активностью, 
низкой активностью и ультрабыстрой активностью 
фермента [16-18], было показано, что медленное 
протекание метаболизма зависит от определенного 
генетического полиморфизма CYP2D6 [19]. Сущест-
вует широкий спектр ферментативной активности, 
начиная от полного отсутствия активности фермента, 
у так называемых медленных метаболизаторов (ММ), 
очень низкой активности у носителей аллеля низкой 
активности или отсутствия этого аллеля, до промежу-
точной активности у гетерозиготных носителей актив-
ного и недостаточно активного аллеля, от высокой 
активности быстрых метаболизаторов (БM) и до 
очень высокой активности ультрабыстрых метаболи-
заторов (УM). 

Клинические проявления CYP2D6 генотипа зави-
сят от того, биоактивируются лекарственные препа-
раты цитохромом P450 2D6 (CYP2D6) или инактиви-
руются. Некоторые из субстратов CYP2D6 представ-
лены в таблице 1 [20]. Большинство из них метаболи-
зируется до неактивных метаболитов. Однако сущес-
твуют исключения для некоторых препаратов, таких 
как  кодеин, трамадол, тамоксифен и энкаинид 
(encainide), которые биоактивируются CYP2D6. Труд-
но понять, почему такой широкий спектр генетических 
вариантов ферментативной активности CYP2D6 
практически не используется в клинической практике. 
Неблагоприятные влияние доз лекарственных препа-

ратов и, как следствие,  качество жизни и выживание 
больных раком молочной железы, получающих тамо-
ксифен, может зависеть от активности этого фермен-
та [21]. Необходимо дальнейшее исследование фар-
макогенетического генотипирования CYP2D6 для бо-
лее широкого применения в медицинской практике - 
корректировки рекомендованной дозы лекарственно-
го препарата на основе имеющихся опубликованных 
фармакокинетических данных (см. [22-24]). Эта взаи-
мосвязь, рекомендованных доз лекарственных пре-
паратов на основе полиморфных вариантов генотипа 
CYP2D6, показывает, как индивидуальный подход в 
медицине может работать в повседневной медицинс-
кой практике.  

Цитохром P450 C19  
Полное отсутствие фермента CYP2C19 было впе-

рвые описано в результате медленной элиминации S-
энантиомера противоэпилептического препарата ме-
фенитоин [25]. CYP2C19 метаболизирует все ингиби-
торы протонного насоса, некоторые антидепрессанты 
и противогрибковый препарат вориконазол. Пример-
но у 3% белых и около 20% населения Азии абсолют-
но отсутствует активность этого фермента. Это свя-
зано с несколькими вариантами, у белых большинст-
во вариантов активности фермента объясняется ге-
нетическим вариантом CYP2C19*2 [26], в тоже время 
в мире рассматривается большое число других гене-
тических вариантов, в частности CYP2C19*3 [27, 28]. 
В результате ко-доминантного способа наследовния 
гетерозиготные носители составляют около половины 
гомозиготных носителей CYP2C19. Промоторный ва-
риант, названный CYP2C19*17, описан недавно и 
связан с очень быстрым метаболизмом [29]. Медици-
нское значение CYP2C19 зависит от того, в активные 
или неактивные метаболиты преобразуются лекарст-
венные препараты. Так, трициклические антидепрес-
санты преобразуются CYP2C19 в активные метабо-
литы. Такое пролекарство как клопидогрель, очень 
важный антитромботический агент, частично биоак-
тивируется с участием CYP2C19 [30]. Однако до сих 
неоднозначно изучены перспективы генотипирования 
CYP2C19 для определения эффектов при примене-
нии клопидогреля: возможность снижения тромбоза с 
одной стороны или уменьшения кровоточивости с 
другой. В тоже время, инактивирование протонного 
насоса, а также существенное улучшение терапии 
ингибиторами протонного насоса, можно получить 
при назначении их с учетом результатов генотипиро-
вания CYP2C19 [31].  

Цитохром P450 2C9  
Давно известна генетически обусловленная низ-

кая активность CYP2C9, обнаруженная при изучении 
метаболизма толбутамида и фенитоина. У белых это 
главным образом аберрация, которая  происходит из-
за замены двух аминокислотных остатков в фермен-
тах, названных CYP2C9*2 и CYP2C9*3 [32, 33]. В тоже 
время, в мире рассматривается большое число дру-
гих генетических вариантов CYP2C9  [34, 35]. Нали-
чие полиморфизмов CYP2C9 являются определяю-
щими в эффективности действия и проявлении не-
благоприятных эффектов многочисленных нестерои-
дных противовоспалительных средств [36-39], анти-
диабетических препаратов на основе сульфонилмо-
чевины [40-43] и, что самое важное, оральных анти-
коагулянтов, принадлежащих к классу ингибиторов 
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эпоксидредуктазы витамина К (VKORC1) [44]. Много-
численные исследования показали, что полиморфизм 
CYP2C9 следует учитывать в терапии варфарином, и 
разработаны практические алгоритмы его примене-
ния [45]. 

Tиопурин S-метилтрансфераза 
Около 30 лет назад был обнаружен аутосомаль-

ный кодоминантный генетический полиморфизм гена 
тиопурин S-метилтрансферазы. Это один из основ-
ных факторов, определяющих эффективность и ток-
сичность 6-меркаптопурина, 6-тиогуанина и азатиоп-
рина [46]. Аминокислотные замены Ala18Pro, 
Ala154Thr и сочетание Ala154Thr с Tyr240Cys, извест-
ны как TPMT аллели *2, *3C, *3A. У белых народов 
частота аллелей составляет, соответственно, 0,4; 0,2 
и 4,4%, что объясняет, более низкое фенотипическое 
проявление тиопурин S-метилтрансферазы. Частота 
встречаемости гомозиготных носителей двух неакти-
вных TPMT аллелей в белой популяции  – 0,3%. Од-
нако, у 10% гетерозиготных носителей дефицит ТРМТ 
приводит к потенциально опасным последствиям [47], 
этот факт рекомендуется даже указывать на ярлыке 
тиопуриновых препаратов [48]. Несмотря на рекомен-
дации, по-прежнему в Европейском Союзе менее 12% 
онкологических, гематологических и педиатрических 
отделений регулярно осуществляют TPMT генотипи-
рование или фенотипирование до назначения тиопу-
риновых препаратов, а в 2005 году в 53% случаев 
тест не выполнялся  [49].  

Дигидропиримидин дегидрогеназа  
Фермент дигидропиримидин дегидрогеназа (DPD) 

ограничивает скорость катаболизма урацила и тими-
на, преобразует 5-фторурацил (5-ФУ) в неактивный 
дигидрофторурацил. У человека, более 80% посту-
пающего 5-ФУ инактивируется DPD. Дефицит DPD 
имеет большое значение не только с терапией 5-ФУ, 
но и может быть связан с серьезными неврологичес-
кими недостатками, хотя нет простого соотношения 
генотип-фенотип [50]. Недостаточная или очень низ-
кая активность DPD может привести к серьезным не-
благоприятным последствиям от применения 5-ФУ 
[51] или капецитабина (capecitabine). В некоторых 
клиниках, пациенты обычно тестируются на один от-
носительно частый IVS14 +1G>А сплайсинг-сайт по-
лиморфизм [52]. Однако, есть ряд других редких ге-
нетических вариантов в DPD, и только незначитель-
ная часть пациентов с проявлениями тяжелой токси-
чности от 5-ФУ имеют IVS14 +1G>А сплайсинг-сайт 
вариант. Неизвестно, что будет лучше для данных 
пациентов: уменьшение дозы 5-ФУ или выбор альте-
рнативных препаратов.  

Уридин дифосфоглюкуроновой кислоты трансфе-
раза тип 1A1 

UGT1A1 является билирубинглюкуронидазой и 
вызывает мягкую доброкачественную гипербилиру-
бинемию известную как болезнь Жильбера-
Мейленграхта, которая главным образом объясняет-
ся промотерным вариантом с более низкой транскри-
пционной активностью гена (ТА)7 у его носителей по 
сравнению с носителями гена (ТА)6 [53]. UGT1A1 та-
кже способствует глюкуронидации препаратов и, в 
частности, глюкуронидации ингибитора топоизомера-
зы иринотекана. Определение UGT1A1 генотипа пе-
ред назначением рекомендовано на этикетке препа-
рата иринотекан [48]. Генотип UGT1A1 повышает риск 

развития тяжелой (класс 3 и 4 ) гематотоксичности в 
схеме лечения высокими дозами иринотекана [54]. 
Полное влияние полиморфизма UGT1A1, по-
видимому, еще не известно. Кроме того, несколько 
других препаратов также могут способствовать глю-
куронидации, так как могут существовать так называ-
емые метаболические перекрестные реакции, т.е. ни-
зкая глюкуронидация билирубина потенциально мо-
жет привести к конкурентному ингибированию. Таким 
образом, высокий уровень несвязанного билирубина 
может вызываться введением нескольких препаратов 
у данных носителей.  

Генетические разновидности транспортировки 
лекарственных препаратов 

Только в последние 15 лет фармакологам стало 
известно о влиянии трансмембранных переносчиков 
на всасывание лекарственных препаратов из кишеч-
ника в организм человека и распространение их в 
тканях, а также на метаболизм и элиминацию из ор-
ганов. Для молекул с большими молекулярными мас-
сами особенно важным становится посредничество 
переносчиков в трансмембранном транспорте [55]. 
Фармакокинетика лекарственных средств в одной 
клетке проходит в несколько этапов: фаза 0 (поступ-
ление переносчиков), 1 этап (в основном окислитель-
ная или редуктивная биотрансформация), 2 этап (ко-
нъюгация) и 3 этап (выведение переносчиков). Суще-
ствуют лишь несколько лекарственных препаратов 
для которых полностью определены все транспорт-
ные белки, начиная от поглощения до окончательного 
выведения метаболитов из организма. Ситуация ста-
новится еще более сложной, в результате изучения 
большинства органов человеческого организма. Пе-
реносчики выступают в качестве наиболее важных 
факторов, которые определяют наличие барьера ме-
жду частями тела, например, такими как барьер меж-
ду кровью и мозгом. Объяснение этих минимум четы-
рех фаз (0, 1, 2 и 3) фармакокинетики лекарственного 
средства в экспериментальных и клинических иссле-
дованиях, может быть первым шагом на пути к по-
лному пониманию биологической фармакогенетики 
лекарственных препаратов может быть, как минимум, 
объяснение четырех фаз (0, 1, 2 и 3) фармакокинети-
ки лекарственного средства в экспериментальных и 
клинических исследованиях.  

В плане генетического полиморфизма, одним из 
первых переносчиков, определяющих устойчивость к 
многочисленным лекарственным препаратам (multiple 
drug resistance (MDR)), был MDR1. Были выявлены 
несколько генетических вариантов с определенными 
функциональными проявлениями [56]. Однако, даль-
нейшие исследования часто приводили к противоре-
чивым результатам [57, 58], поскольку полиморфиз-
мы в MDR1 пока не могут считаться настоящими би-
омаркерами, т.к. не ясно, как именно эти полиморфи-
змы должны быть рассмотрены в отношении лекарс-
твенной терапии и действии лекарственных препара-
тов. Существуют многочисленные нон-синонимы (т. е. 
изменчивость последовательности белка) полимор-
физмов в MDR1 и в других транспортных белках, на-
пример, таких как белок сопротивления раку молоч-
ной железы (BRCP) и белки, связанные с множест-
венной лекарственной устойчивостью (MRPs) (табл. 
2). 
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Taблица 2 
Потенциальное влияние полиморфизма переносчиков препаратов и метаболизм ферментов  

в зависимости от химической природы препаратов  

Молекулярная характеристика Примеры типичных переносчиков (ге-
ны) Типичные ферменты 

Крупные амфипатические, преимущес-
твенно аполярные 

MDR1 (ABCB1), BCRP (ABCG2), MRP1 
(ABCC1), MRP2 (ABCC2) 

CYP3A4, CYP3A5 

Органические анионы OATP1A2, OATP1B1, OATP2B1, OAT1, 
OAT2, OAT3, OAT4 

CYP2C9 

Органические катионы OCT1, OCT2, OCT3, OCTN1, OCTN2 CYP2D6 
Аминокислоты и белковые производ-

ные 
LAT1, LAT2, TAT1, PepT1, PepT2 Многочисленные ферменты метаболи-

зма аминокислот 
Нуклеозидные аналоги hCNT1, hCNT2, hCNT3, hENT1, hENT2, 

hENT3 
Многочисленные ферменты метаболи-
зма азотистых оснований, нуклеозидов 

и нуклеотидов 
Полипептид – переносчик органических анионов 

OATP1B1 (синоним OATP-C) экспрессируется, в пер-
вую очередь, в гепатоцитах и катализирует приток 
других переносчиков органических анионов (табл. 2). 
Был обнаружен ряд его генетических полиморфизмов 
[59], из которых два варианта были клинически про-
анализированы: вариант с высокой активностью 
Asn130Asp и вариант с низкой активностью Val174Ala 
[60]. Приток переносчиков органических анионов ка-
тализируется с OATP1B1, а CYP2C9, как правило, 
метаболизирует такие органические анионы, изуче-
ние эпистатического эффекта между OATP1B1 и 
CYP2C9 может стать важным направлением молеку-
лярно-фармакологических и клинических исследова-
ний [61] (табл. 2). Почечная канальцевая секреция 
органических анионов происходит благодаря перено-
счикам OAT1, OAT3 и OAT4, но полиморфизмом этих 
переносчиков можно объяснить лишь сравнительно 
небольшую часть межиндивидуальных фармакокине-
тических вариантов предполагаемых субстратов этих 
переносчиков [62].  

Многие препараты, принадлежащие к органичес-
ким катионам, могут транспортироваться в клетки пе-
реносчиками органических анионов OCT1, OCT2 и 
OCT3. Эти три переносчика отличаются их распреде-
лением в тканях. OCT1 может быть значимым для пе-
чени, участвуя в поглощении катионов метформина в 
гепатоцитах. Небольшое изменение фармакокинети-
ки метформина в плазме объясняется полиморфиз-
мами в OCT1, исследование полиморфизмов в этом 
гене показали, что есть возможность модулировать в 
клетках печени доступ метформина к своим целевым 
сайтам [63]. Хотя эти данные носят предварительный 
характер из-за небольшого размера выборки, резуль-
таты иллюстрируют важный аспект, относительно 
фармакогенетики переносчиков препаратов: с одной 
стороны, плазма пригодна для фармакокинетических 
анализов, с другой – она не удобна для изучения соо-
тветствующих клинических эффектов полиморфиз-
мов переносчиков препаратов. Для понимания меди-
цинского влияния полиморфизма генов переносчиков 
лекарственных препаратов, необходимо, чтобы кон-
центрации препаратов были проанализированы от-
дельно. Кроме того, можно искать и использовать ра-
зрешенные тканевые и клеточные системы для изу-
чения отдельных этапов метаболизма. 

Генетическая изменчивость в направленности 
действия лекарственных препаратов  

Витамин K эпоксид редуктаза 
Гены, кодирующие витамин К эпоксид редуктазу 

(VKORC1), были выявлены сравнительно  недавно 

[64]. Определенному гаплотипу в VKORC соответст-
вует низкий уровень экспрессии и высокая чувствите-
льность к таким оральным антикоагулянтам как вар-
фарин, аценокумарол и фенпрокумон (дикумарол) 
[65]. Генотипирование по CYP2C9 совместно с 
VKORC вскоре может стать обычным делом в клини-
ке для пациентов, получающих оральные антикоагу-
лянты, такие как варфарин  или аценокумарол.  

Фактор V  
Коагуляционный фактор V является кофактором 

активации протромбинового комплекса и замещения 
аргинина560 на глутамин в аминокислотной последо-
вательности фактора V и известен как вариант Лей-
ден [66]. Это замещение приводит к повышению ста-
бильности белка и, таким образом, к большей коагу-
ляционной способности по сравнению с наличием ар-
гинина560 дикого типа. Полиморфизм фактора V явля-
ется важным модулятором риска развития тромбоза 
при приеме лекарственных препаратов. Протромбо-
тический риск значительно увеличивается у носите-
лей варианта Лейден фактора V, что  особенно каса-
ется курильщиков, пациентов принимающих ораль-
ные контрацептивы.  В клинической дифференциаль-
ной диагностике венозного тромбоза молекулярно-
генетический анализ этого варианта стал обычной 
составляющей. Существуют рекомендации проводить 
генотипирование до начала приема лекарственных 
препаратов, а пациентам с повышенным риском об-
разования тромбоза по результатам генотипирования 
не рекомендуется постоянно принимать оральные 
контрацептивы, эстрогены или селективные модифи-
каторы эстрогеновых рецепторов, таких, как тамок-
сифен или другие препараты способствующие тром-
бообразованию [67]. Однако эти рекомендации не 
выполняются, фармакогенетическое тестирование 
фактора V в настоящее время зависит от ряда соци-
альных, медицинских и экономических условий и, 
следовательно, эти рекомендации по генотипирова-
нию могут измениться в ближайшие годы.  

В повседневной практике разработки лекарств 
было внедрено генотипирование для полиморфизма 
фактора V (во II фазе клинических испытаний препа-
ратов (испытания, в которых преимущество препара-
та еще  не доказано)) при использовании лекарствен-
ных средств, имеющих риск тромбообразования, при 
этом все носители варианта Лейдена фактора V иск-
лючаются из исследования в целях безопасности. 
Это может служить примером того, как фармакогене-
тическое генотипирование способствует повышению 
безопасности добровольцев на начальных стадиях 
клинических испытаний препаратов.  
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Бета-адренергические рецепторы ADRB1 и 
ADRB2 

Известны генетические полиморфизмы в гене, ко-
дирующем бета1-адренергические рецепторы 
(ADRB1), и в гене, кодирующем бета2-рецептор 
(ADRB2). В ADRB1, Ser49Gly вариант может быть 
связан с повышением агонист-индуцирующей обрат-
ной регуляции, тогда как вариант Gly389Arg обеспе-
чивает повышение передачи сигналов от агонистов к 
белку G в четыре раза [68, 69] по сравнению с Gly ал-
лелью. Последние данные показывают, что эффекты 
ADRB1 полиморфизма могут отличаться в зависимо-
сти от использования определенных бета-блокаторов 
[70]. Существуют обширные клинические данные ка-
сающиеся взаимосвязи этих двух ADRB1 полиморфи-
змов и гипертонии, ответа на лечение бета-
блокаторами, восприимчивости сердечной недоста-
точности к лечению. Однако, существуют некоторые 
данные, которые согласуются со всеми исследовани-
ями [71] и, в соответствии с пониманием авторов, ге-
нетические полиморфизмы ADRB1 не могут быть ра-
ссмотрены в качестве валидных биомаркеров (табл. 
1) в повседневной медикаментозной терапии. 

Кроме того, в рецепторе гена ADRB2, есть два ча-
сто встречающихся варианта замещения аминокис-
лот Arg16Gly и Glu27Gln. Наравне с полученными пе-
рспективными результатами показано, что эти заме-
ны повышают риск развития бронхиальной астмы, а 
также другие заболевания в ответ на медикаментоз-

ную терапию, последующие данные многих исследо-
ваний были противоречивы [72].  

За последние 15 лет были изучены полиморфиз-
мы многих рецепторов лекарственных препаратов, и 
разные группы исследователей часто приходили к 
различным выводам. Однако, реальными оказались 
не все предположения. Существуют различные уров-
ни фармакогенетических и геномных исследований 
(табл. 3), начиная с исследований на молекулярном 
уровне (уровень 1), затем разные уровни трансляци-
онного исследования и, наконец,  уровень доклиниче-
ского терапевтического исследования (уровень 4), за-
канчивая  уровнем клинической диагностики (уровень 
6). Генетический вариант с функционально доказан-
ным влиянием на начальном 1 уровне сложности мо-
жет не иметь каких-либо клинических последствий, 
которые могут быть выявлены при всех или только 
при определенных условиях воздействия. С другой 
стороны, пока неясны молекулярные эффекты, мы не 
будем удовлетворены лишь ассоциацией исследова-
ний с вариантами клинического воздействия. В то 
время как в терапевтических исследованиях клиниче-
ские параметры (уровень 4) являются незаменимыми 
при принятии решения о стоимости того или иного 
лечения, а фармакогенетические и геномные иссле-
дования зачастую менее сложные (уровни 2 и 3) и 
более предпочтительней, по крайней мере в начале 
исследований. 

Taблица 3 
Уровни исследования в фармакогенетике и геномике: от четко определенных молекул до сложных биологических и 

социальных взаимодействий 

Уровень Фокус Сложность изуче-
ния системы 

Некоторые возможные для рассмотрения ослож-
нения  

1. Одномолекулярный Низкий, четко 
определены 

  

2. Цитология  Умеренный  Тип клетки, число пассажей клетки, питательной 
среды, субстрата и концентрации субстрата 

3. Клинический эндофенотип Высокий  Доза, этническая принадлежность, длительность 
воздействия, возраст, пол, совместное лечение 

4. Реакция людей на лекарства (эффе-
ктивность и побочные реакции) 

Очень высокий Доза, этническая принадлежность, вид заболева-
ния, возраст, пол, другие включения и исключения 

критериев 
5. Восприимчивость к болезни Экстремально вы-

сокий 
Тип и продолжительность воздействия факторов 

окружающей среды 
6. Стоимость исследований по клини-

ческой диагностике фармакогенетике 
    

7. Экономические и этические аспекты 
фармакогенетики 

  В зависимости от соответствующей системы ме-
дицинского страхования, препаратов и медицинс-

ких расходов 
Иммунологические механизмы и неблагоприятные 

влияния препаратов 
Большинство полиморфизмов, представленных 

выше, связаны с неблагоприятными реакциями типа 
А, развивающимися при приеме лекарственных пре-
паратов (ухудшение состояния, передозировка), в то-
же время негативные реакции по типу В (идиосинкра-
зия, множественная аллергия) могут быть следствием 
полиморфизма генов главного комплекса гистосовме-
стимости. Тяжелые (в некоторых случаях с леталь-
ным исходом) аллергические реакции на ВИЧ нуклео-
зид, аналог препарата абакавир, объясняется HLA-
B*5701 аллелью, а также HLA-B*5701, HLA-DR7 и 
HLA-DQ3 гаплотипами, что имеют, соответственно, 
позитивный и негативный прогнозы в 100 и 97% слу-
чаев [73]. В связи с этим, некоторые исследователи 
настоятельно выступают за введение регулярного те-

стирования по данным полиморфизмам, перед наз-
начением абакавира. Такое тестирование может быть 
необходимо не только с медицинской точки зрения, 
но оно также может быть экономически выгодным 
[74].  

Концепция индивидуальной  
лекарственной терапии  

Фармакогенетика концентрации лекарственных 
препаратов  

Индивидуальная лекарственная терапия означает, 
что выбор препарата и выбор режимов дозирования 
препаратов подбираются в зависимости от индивиду-
альных потребностей пациента. Кроме того, необхо-
димость дополнительного контроля или дополните-
льной терапии может зависеть от индивидуальных 
особенностей пациента, в том числе данных фарма-
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когенетики. Оптимальные препараты и дозировки за-
висят от возраста, пола, веса тела, сопутствующих 
заболеваний, функции органов, взаимодействия пре-
паратов, образа жизни, культуры, этнической принад-
лежности и фармакогенетических данных. Все эти 
данные и, в частности, их меняющиеся сочетания, 
говорят о том, что теоретически не может быть двух 
пациентов, для которых в равной степени будут оп-
тимальными одинаковые препараты.  

В последние 50 лет клиническая фармакогенетика 
развивалась, в основном, изучая зависимость конце-
нтрации препарата в крови от генетических особен-
ностей, при условии, что концентрация в крови отра-
жает концентрацию в органе-мишени. В определен-
ных терапевтических областях эта концепция оказа-
лась терапевтически ценной, например, мониторинг 
концентрации в крови  аминогликозидов или иммуно-
супрессивных препаратов приводит к более безопас-
ному и эффективному лечению этими препаратами. 
Так как более 50% всех неблагоприятных реакций 
при приеме лекарственных препаратов связанны с 
реакциями типа А, то  понимание причин, лежащих в 
основе неправильного подбора индивидуальной кон-
центрации препаратов в крови, значительно умень-
шает развитие неблагоприятных реакций на них. Од-
нако, во многих случаях концентрация в органе-
мишени это не плазменная концентрация, а концент-
рация в определенных тканях конкретных органов. 
Одним из примеров является недавнее исследование 
связи OCT1 полиморфных вариантов с фармакокине-
тикой и динамикой метформина [63]. По-видимому, не 
было выявлено функционального влияния OCT1 по-
лиморфных  вариантов на изменение концентрации 
метформина в крови [63], но в тоже время показано, 
что полиморфные варианты у их носителей имели 
определенное влияние на последствия действия ме-
тформина, что свидетельствует об их воздействии на 
перенос препаратов к своей конечной цели, печени.  

Эффекты препаратов и рекомендации по терапии 
В 2007 году, фенотипирование или генотипирова-

ние полиморфизмов для фармакогенетики  регулярно 
проводились лишь в нескольких больницах или каби-
нетах врачей. Однако, в большинстве институтов, ге-
нотипирование иногда осуществляется у некоторых 
пациентов с неблагоприятными реакциями на препа-
раты или у пациентов невосприимчивых к терапии 
определенными лекарственными препаратами [75, 
76]. Как и в случае любого лабораторного теста, фа-
рмакогенетическое генотипирование не имеет смыс-
ла, если невозможно сделать практические выводы 
из результатов генотипических исследований. Осно-
вываясь на концепции биоэквивалентности для до-
стижения аналогичных концентраций препарата в 
крови у всех пациентов, необходимо рассчитать пред-
варительные дозы, зависящие от генотипических ра-
зличий в бионакоплении и биологической очистке от 
препаратов [77]. Эти рекомендации соответствуют 
биоэквивалентности, то есть, если при использовании 
двух различных марок препаратов достигается опре-
деленная концентрация их в крови, которая не значи-
тельно отличается друг от друга, то можно полагать, 
что два бренда  считаються эквивалентными. Точно 
так же можно найти в фармакокинетике эквивалент 
дозы для разных генотипов.  

Существуют определенные особенности при наз-
начении так называемых пропрепаратов, это такие 
препараты, как кодеин, трамадол, тамоксифен, кло-
пидогрель и другие, биоактивация которых происхо-
дит с помощью полиморфного фермента, и зависит 
от их метаболизма. При плохом или очень медленном 
метаболизме этих препаратов необходимо подумать 
о целесообразности назначения альтернативных 
препаратов, при промежуточном метаболизме – мож-
но назначать дозы, несколько выше чем средние и 
пациенты с ультрабыстрым метаболизмом должны 
получать дозы меньше средней, вместо повышения 
этой дозы [78].  

Такая концепция предварительной фармакогене-
тической диагностики и корректировки дозы нуждает-
ся в проверке на основе фактических данных, полу-
ченных при проведении диагностических контролиру-
емых исследований. Получены данные некоторых ко-
нтролируемых исследовании, показывающие, что ин-
гибиторы протонного насоса должны быть дозирова-
ны в соответствии с генотипом CYP2C19  [31]. Дан-
ные, подтверждающие концепцию приоритетного 
NAT2 генотипирования в терапии изониазидом дати-
руются 50-ми годами [7]. Тем не менее, исследования 
по NAT2 генотипированию в лечении изониазидом 
остаются актуальными [11], поскольку теоретические 
выводы, и некоторые ранние клинические данные, 
касающиеся проблемы гепатотоксичности изониази-
да, свидетельствуют как «за», так и «против» быстро-
го и медленного его ацетилирования. Есть исходные 
данные, подтверждающие, что потенциальное гено-
типирование для CYP2C9 может сделать терапию 
варфарином более безопасной, чем нынешняя тера-
пия [80]. На первый взгляд удивляет то, что фармако-
генетика может улучшить терапию оральными анти-
коагулянтами, ведь существует хороший контроль в 
применении оральных антикоагулянтов. Однако, если 
врачи знают заранее, кто из пациентов находится в 
зоне риска развития последствий антикоагулянтной 
терапии, они могут выбрать индивидуальные нагру-
зочные дозы. Несколько исследований проводится 
для проверки концепции, предполагающей, что про-
ведение генотипирования CYP2C9 и VKORC1 повы-
шает безопасность применения для пациентов вар-
фарина и аценокумарола. Эти исследования необхо-
димы особенно тогда, когда принимается во внима-
ние тот факт, что в некоторых группах пациентов еже-
годный риск развития тяжелого кровотечения может 
достигать 13%, как, например, в подгруппе пожилых 
людей, в течение первого года лечения [81]. Постро-
ение таких испытаний является концептуально и эти-
чески очень необходимым, так как мы заранее знаем, 
что проведение генотипирования может предотвра-
тить гибель людей.  

До масштабного проведения фармакогенетичес-
кой диагностики в общей медицинской практике, воз-
никает вопрос о ее экономической выгоде. Проведен-
ные первые экономические оценки свидетельствуют о 
том, что фармакогенетическая диагностика может 
быть экономически эффективной [82]. Было подсчи-
тано, что проблемы в лечении психиатрических забо-
леваний,  возникающие в результате экстремальной 
(недостаточной или ультрабыстрой) биотрансформа-
ции могут вызвать дополнительные расходы от 4000 
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до 6000 долл. США у пациентов, являющихся носите-
лями данных генотипов [83].  
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Summary 

EVOLUTION AND CURRENT CONDITION OF PHARMACOGENETICAL RESEARCHES 
I. P. Kaidashev, O. A. Shlykova, O. V. Izmaylova  
Key words: pharmacogenetics, polymorphisms genes, clinical pharmacology 
The problem of genetic variation (gene polymorphism) is directly related to the mechanisms of disease, as well as to 
pharmacotherapy effectiveness. Genetic polymorphism may in various ways affect the efficacy of medicines due to 
modification of their metabolism, absorption, excretion, and on account of structure and function changes of receptors 
that are affected by medicines. Discipline that studies the genetically determined response to drug therapy at the level of 
individual genes is pharmacogenetics, at the level of the entire human genome – pharmacogenomics. Achievements in 
the sphere of  molecular biology over the past decade have transformed pharmacogenetics out of a discipline’s 
constituent into a separate section of clinical pharmacology; currently pharmacogenetics is one of the most rapidly 
developing disciplines in the field of applied biomedical research. The relationships between the nature of drug and 
patient’s genotype which reveal the peculiarities of the organism response among patients with different genotypes for 
the drug, are increasingly found in various schemes of diseases treatment. The ultimate purpose of pharmacogenetics is 
to equip doctors with knowledge and techniques that will enable them to individualize the drug therapy, to evaluate the 
benefits of applying the pharmacogenetic approaches in relation to therapeutic results, as well as to determine their role 
in daily order of clinical practice. The timeliness of this direction development determines the need for further theoretical 
and practical researches which open the new ways to understanding the basis of clinical and genetic determinants of the 
most widespread diseases, and also will help to solve the problem of sensitivity of different people to various classes of 
medicines. 
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ÎÑÎÁËÈÂÎÑÒ² ÍÅÑÏÅÖÈÔ²×ÍÎ¯ ²ÌÓÍÎËÎÃ²×ÍÎ¯ ÐÅÀÊÒÈÂÍÎÑÒ² Ó ÕÂÎÐÈÕ Ç 
ÄÎÁÐÎßÊ²ÑÍÈÌÈ ÒÀ ÇËÎßÊ²ÑÍÈÌÈ ÏÓÕËÈÍÀÌÈ ÃÎÐÒÀÍÎ-ÃËÎÒÊÈ  
Безрук В.А., Воронцова Л.Л. 
Запорізька медична академія післядипломної освіти, м. Запоріжжя 
Онкологические заболевания являются одними из наиболее распространенных во всем мире. Среди всех злока-
чественных опухолей ЛОР-органов преобладает рак гортани, которым страдают 60-70 % этих больных. В 
большинстве случаев развитию злокачественных опухолей предшествуют доброкачественные заболевания. В 
работах последнего десятилетия, изучающих патофизиологию заболеваний ЛОР-органов, все большую важ-
ность приобретают научные взгляды на систему иммунитета, как ключевого звена патогенеза. Цель: устано-
вить особенности неспецифической иммунологической реактивности, которая сопровождает развитие доб-
рокачественного и злокачественного опухолевого процесса. Нами было исследовано 20 доноров, 20 больных с 
доброкачественными и 20 больных со злокачественными опухолями гортано-глотки. Определение фагоцитар-
ной активности нейтрофилов и моноцитов проводили по методике Фримеля. Кислородозависимый метабо-
лизм нейтрофилов оценивали по способности клеток к восстановлению нитросинего тетразолия (НСТ-тест). 
У больных с доброкачественными опухолями гортано-глотки отмечается: снижение функциональной актив-
ности нейтрофилов на 30-й и 120-й мин. и моноцитов – на 30-й мин., переваривающей способности нейтрофи-
лов и моноцитов, катионных белков и миелопероксидазы; увеличение функциональной активности моноцитов 
на 120-й мин. и поглотительной способности нейтрофилов; поглотительная способность моноцитов и пока-
затели НСТ-теста отвечали значениям доноров. У больных со злокачественными новообразованиями было 
выявлено: снижение функциональной активности нейтрофилов на 30-й мин., показателей НСТст-теста, ка-
тионных белков и миелопероксидазы; увеличение функциональной активности моноцитов на 30-й и 120-й мин., 
поглотительной и переваривающей способностей нейтрофилов и моноцитов, а также показателей НСТсп-
теста. Выводы. Анализ полученных данных свидетельствует, что у больных с доброкачественными и злокаче-
ственными опухолями гортанно-глотки отмечался дисбаланс неспецифического звена иммунной системы, что 
проявляется в незавершенности фагоцитоза нейтрофильного и моноцитарного звена на фоне сохраненного 
функционально-метаболического резерва нейтрофилов и снижении бактерицидной активности крови. 
Ключові слова: злокачественные новообразования, доброкачественные новообразования, имунный статус. 

Вступ 
Онкологічні захворювання є одними з найпошире-

ніших у всьому світі. Вони характеризуються динаміч-
ним клінічним перебігом, часто швидким прогресую-
чим ростом та супровідним розвитком у пацієнтів тяж-
кого інтоксикаційного стресу [7]. Порушення процесів 
клітинного метаболізму, що відбувається при злоякіс-
них пухлинах веде до змін функціональної активності 
усіх систем гомеостаза організму, зокрема до знижен-
ня кількості гемопоетичних та імунокомпетентних клі-
тин. Послаблення імунного контролю організму у купі 
з іншими порушеннями сприяє подальшому прогресу-
ванню злоякісних новоутворень [8].  

Серед усіх злоякісних пухлин ЛОР-органів пере-
важає рак гортані, яким страждають 60-70 % цих хво-
рих [9]. В багатьох випадках розвитку злоякісних пух-
лин гортані передують доброякісні захворювання, які 
тривають місяцями, а іноді роками [2]. У роботах 
останнього десятиріччя, що вивчають патофізіологію 
захворювань ЛОР-органів, усе більшу питому вагу на-
бувають наукові погляди на систему імунітету, як клю-
чову ланку патогенезу [6]. Одним із активних компо-
нентів неспецифічної ланки імунітету є нейтрофіли. 
Висока реактивність та здатність до швидкої функціо-

нальної перебудови у відповідь на дію подразників 
різноманітної природи дозволяють розглядати нейт-
рофіли як своєрідний індикатор порушень гомеостазу 
і один з найбільш чуттєвих механізмів, що беруть 
участь у його відновленні [4]. Зараз велику увагу в он-
коімунології приділяють пошуку критеріїв прогнозу 
клінічного перебігу злоякісних новоутворень [5]. 

Мета: встановити особливості неспецифічної іму-
нологічної реактивності, що супроводжує розвиток 
доброякісного та злоякісного пухлинного процесу. 

Матеріали та методи дослідження 
Нами було обстежено 20 донорів та 40 хворих, які 

були поділені на дві групи: друга група (20 чол.) – 
хворі з доброякісними пухлинами гортано-глотки та 
третя група – 20 хворих з діагностованими злоякісни-
ми новоутвореннями гортано-глотки з гістологічним 
підтвердженим діагнозом – плоскоклітинна форма ра-
ку. 

Визначення фагоцитарної активності нейтрофілів 
та моноцитів проводили по методиці Фрімеля [3]. Оці-
нку фагоцитарної активності нейтрофілів і моноцитів 
проводили по фагоцитарних індексу й числу (ФІМ, 
ФІН, ФЧМ, ФЧН) через 30 - 120 хв після інкубації з до-
бовою культурою штаму Staphylococcus epidermidis. 
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Кисневозалежний метаболізм нейтрофілів оціню-
вали по здатності клітин до відновлення нітросинього 
тетразолію (НСТ-тест). Про функціональний резерв 
клітин судили по відношенню спонтанного НСТ-тесту 
(НСТсп) до стимульованого НСТ-тесту (НСТст) [1]. 

Статистичний аналіз даних проводився за загаль-
ноприйнятою методикою методом варіаційної статис-
тики на персональній електроно-обчислювальній ма-
шині за допомогою пакета прикладних програм 
«Excel». Обчислювали середнє арифметичне (М), по-
милку середньої (m). Вірогідність результатів дослі-
дження визначали за t-критерієм Ст’юдента. Порівня-
льний результат вважався достовірним при Р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
В результаті дослідження було виявлено, що у 

хворих з доброякісними пухлинами гортано-глотки 
відмічається зниження функціональної активності 
нейтрофілів (ФІН) на 30-й хв. та 120-й хв. відносно до 
значень групи донорів на 22 % та 11 %, відносно у 
хворих зі злоякісними новоутвореннями – на 12 % та 
4 % відповідно. Поглинаюча здатність була збільшена 
на 30 %, тоді як перетравлююча – знижена на 57 % 
відносно до значень групи донорів. У групи зі злоякіс-
ними новоутвореннями було відмічено підвищення як 
поглинаючої, так і перетравлюючої здатності на 254 % 
та 50 % відповідно (табл.). 

Таблиця 
Cтан функціонально-метаболічного статусу нейтрофілів та моноцитів у хворих з доброякісними та злоянісними 

новоутвореннями гортані (М ± m) 
Пухлини 

Показник Донори 
n = 20 Доброякісні 

n = 20 
Злоякісні 

n = 20 
ФІН на 30-й хв, % 67,5 ± 4,1 52,7 ± 3,2* 59,3 ± 4,4** 
ФЧН на 30-й хв, у. 

о. 1,1 ± 0,04 1,43 ± 0,1 3,9 ± 0,8*,** 

ФІН на 120-й хв, % 57,4 ± 1,3 51,1 ± 4* 53,4 ± 2,2 
ФЧН на 120-й хв,    

у. о. 2,8 ± 0,3 1,21 ± 0,01* 4,2 ± 0,7*,** 

ФІМ на 30-й хв, % 34,5 ± 1,3 27,1 ± 1,5* 42,1 ± 5,6** 
ФЧМ на 30-й хв, у. 

о. 1,2 ± 0,2 1,23 ± 0,1 2,1 ± 0,7*,** 

ФІМ на 120-й хв, % 19,5 ± 0,1 27,2 ± 1,3 45,7 ± 2,7*,** 
ФЧМ на 120-й 

хв,у.о. 2,5 ± 0,05 1,22 ± 0,2* 2,7 ± 0,8** 

НСТсп, у. о. 1,2 ± 0,01 1,17 ± 0,04 1,3 ± 0,09 
НСТст, у. о. 1,3 ± 0,01 1,31 ± 0,02 1,1 ± 0,1 
КБ, у. о. 2,2 ± 0,2 1,19 ± 0,1* 1,1 ± 0,04* 
МПО, у. о. 2,3 ± 0,2 1,34 ± 0,1* 1,6 ± 0,06 

Примітки: * - достовірна різниця (Р < 0,05) відносно групи донорів; ** - достовірна різниця (Р < 0,05) відносно групи з доброякі-
сними пухлинами 

Функціональна активність моноцитів (ФІМ) на 30-й 
хв. була знижена відносно значень донорів на 22 % та 
збільшена на 120-й хв. на 39 %, тоді як відносно групи 
зі злоякісними новоутвореннями підвищення відміча-
лось як на 30-й хв. на 22 %, так і на 120-й хв. на 134 % 
відповідно. Поглинаюча здатність моноцитів відпові-
дала значенням донорів, перетравлююча була зни-
жена на 52 %. Що стосується групи хворих зі злоякіс-
ними новоутвореннями поглинаюча та перетравлюю-
ча здатність моноцитів були підвищені на 75 % та 8 % 
відповідно. 

При вивченні НСТ-тесту (спонтанного та стиму-
льованого) у групи хворих з доброякісними пухлинами 
показники відповідали значенням донорів. Відносно 
групи зі злоякісними новоутвореннями відмічалось 
підвищення показників НСТсп-тесту на 8 %, тоді як 
показники НСТст-тесту були зменшені на 15 % відпо-
відно. 

У групи хворих з доброякісними пухлинами віднос-
но групи донорів відмічалося зниження показників ба-
ктерицидної активності: катіонних білків (КБ) – на 46 
%, мієлопероксидази (МПО) – на 42 %. Тоді як віднос-
но групи зі злоякісними новоутвореннями – рівень КБ 
– був знижений на 50 %, а МПО – на 30 %. 

Висновки 
Таким чином, аналіз отриманих даних свідчить, що 

у хворих з доброякісними та злоякісними пухлинами 
гортано-глотки відмічався розлад неспецифічної лан-

ки імунної системи, що проявляється в незавершено-
сті фагоцитозу нейтрофільної та моноцитарної ланки 
на тлі збереженого функціонально-метаболічного ре-
зерву нейтрофілів і зниженні бактерицидної активнос-
ті крові. 
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Summary 
FEATURES OF IMMUNOLOGICAL REACTIVITY IN PATIENTS WITH BENIGN AND MALIGNANT TUMORS OF 
LARYNX AND THROAT 
V. A. Bezruk, L. L. Vorontzova 
Key words: malignant neoplasms, benign neoplasms, immune status. 

Oncological diseases are one of the most widespread all over the world. Throat cancer from which suffer 60-70 % of 
patients prevails among all malignant tumours of otorhinolaryngological organs. In many cases development of malignant 
tumours is preceded with benign diseases. In the works of last decade studying pathophysiology of otorhinolaryngologi-
cal organs diseases, the increasing significance belongs to the scientific views on immunity system, as a key link of 
pathogenesis. The aim of the research is to establish the features of nonspecific immunologic reactivity which accompa-
nies the development of benign and malignant tumoral processes. 20 donors, 20 patients with benign and 20 patients 
with malignant tumours of larynx and throat were examined. Phagocytic activity of neutrophils and monocytes was de-
termined by Frimel’s method. Oxygen dependent metabolism of neutrophils (NBТ-test) were estimated by the cells capa-
bility of nitroblue tetrazolium recovery (NBТ-test). The results of research and their discussion. In patients with benign 
larynx and throat tumours the decrease in functional neutrophils activity on the 30-th minute and 120-th minute was ob-
served; the decrease of monocytes activity - on the 30-th minute; the decrease of digesting abilities of neutrophils and 
monocytes, cation proteins and myeloperoxidase; the increase of functional monocytes activity on the 120-th minute and 
neutrophils absorbing ability; absorbing ability of monocytes and parameters of the NTZ-test answered to indexes of do-
nors. In patients with malignant new growths we have revealed decrease in functional activity of neutrophils on the 30-th 
minute, the decrease of NBТ-test parameters after stimulation, of cation proteins and myeloperoxidase; increase of 
monocytes functional activity on the 30-th and 120-th minute, the absorbing and digesting abilities of neutrophils and 
monocytes, as well as the parameters of the spontaneous NBТ-test. The analysis of the received data displays that in 
patients with benign and malignant tumors of larynx and throat the disbalance of non-specific link of the immune system 
was observed, which appeared in the incompleteness of neutrophils and monocytes phagocytosis against the back-
ground of the retained functional metabolic reserve of neutrophils. In these patients the decline of bactericidal activity of 
blood was discovered.  
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Лобанець Н. В., Самогальська О. Є., Шостак С. Є., Складанюк Л.І., Боровик І. О., Дуць Р. П.,  
Депутат Б. М. 
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет ім. Я. І. Горбачевського» 
Данные мировой и отечественной статистик отмечают тенденция к увеличению количества больных алкого-
льным циррозом печени (АЦП). В механизмах прогрессирования АЦП важную роль играет снижение активно-
сти адаптационных процессов и эндогенная интоксикация, которые потенциируют возникновение портальной 
гипертензии. Цель исследования: повысить  эффективность медикаментозного лечения больных с АЦП на ос-
нове розширеных представлений о клинико-патогенетических  особенностях возникновения, течения и коррек-
ции портальной гипертензии лизиноприлом и мебикаром под торговым названием «Адаптол» (АТ «Олайн-
фарм»). Материалы исследования: обследовано 122 больных с АЦП, репрезентативных по полу и возрасту, ко-
нтрольная группа состояла из 20 практически здоровых особей (ПЗО). Методы исследования: общеклиничес-
кие (выявление клинических симптомов, общий анализ крови), биохимические (уровень общего билирубина, ак-
тивность АсАТ, АлАТ, и ЛФ), исследование состояние системы ПОЛ-АОЗ (супероксиддисмутазы (СОД) и ма-
лонового альдегида (МА), эндогенной интоксикации –средние молекулярные пептиды (СМП) фракции 1,2, ЦИК 
(циркулирующих имунных комплексов), математические (формализованые интегративные показатели – лей-
коцитарный индекс интоксикации (ЛИИ), индекс смещения лейкоцитов крови (ИСЛК), лимфоцитарный индекс 
(Илимф.), статестические. Все больные были разделены на лечебные группы. Базовая (І) группа (45 пациентов) 
принимала стандартную терапию. Основная (ІІ) (77 пациентов), в которой подгруппа ІІ А состояла из 40 осо-
бей, которым  также назначен мебикар 1000 мг/д на протяжение 2 недель и подгруппа ІІ Л -  мебикар 1000 
мг/с и лизиноприл в дозе 5 мг/с на протяжение 2 недель. Выводы: комплексная терапия с премением препарата 
„Адаптол” влияет на психопатологические проявления - уменшает агресивность и тревожность данных па-
циентов. Включение в лечебный комплекс препаратов „Адаптол” и „Лизиноприл” приводит к более выраже-
ному регресу клинических симптомов АЦП, уменшает частоту возникновения кровотечений из варикозно раз-
ширенных вен пищевода, понижает активность эндогенной интоксикации. 
Ключевые слова: алкогольный цирроз печени, синдром портальной гипертензии, эндогенная интоксикация.  

Вступ  
За вітчизняними статистичними даними з 1999 по 

2006 рік відбулося зростання поширеності АЦП у 2,1 
рази, захворюваності майже в 2,7 рази [1]. Поряд з 
цим підвищення рівня смертності на цироз печінки 
(ЦП) з 2005 по 2006 рік складало майже 15,0 %. Вна-
слідок ЦП у світі щорічно помирає біля 300 тис. насе-
лення. 5-тирічне виживання після вперше діагносто-
ваного ЦП складає 50-60 %, після першого прояву 
ускладнень – цей показник різко знижується до 5% [8]. 

 В механізмах токсичної дії алкоголю розглядають 
порушення мікросомального окислення в печінці, ак-
тивація перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) та зни-
ження активності адаптивних процесів нейрогормо-
нальних структур нервової системи, що сукупньо 
призводить до формування синдрому ендогенної ін-
токсикації (ЕІ) [2, 5]. Цим обумовлено включення у 
комплексну терапію денного транквілізатора з анксіо-
літичними властивостями – мебікару під торговою на-
звою „Адаптол” з врахуванням таких властивос-
тей препарату, як хімічна інертність, відсутність сон-
ливості й загальмованості та синдрому звикання [7].  

Дифузний фіброз, сформовані вузли регенерації, 
активація  ренін-ангіотензинової системи (РАС) при-
зводять до підвищення портального судинного опору 
при АЦП і розвитку синусоїдальної та постсинусоїда-
льної портальної гіпертензії (ПГ) [1, 3, 9]. Ендотоксини 
(специфічні ліпополісахариди) спричинияють вивіль-

нення цитокінів, які запускають продукцію фіброгенних 
чинників, останні синтезують фіброзну тканину [4, 5].  

Враховуючи вище вказане, свою увагу привертає 
лізиноприл. У наукових працях зустрічаються оди-
ничні дослідження про застосування лізиноприлу у 
пацієнтів із артеріальною гіпертензією та стеатоге-
патитом, ефективність якого доведена на основі по-
кращення функціонального стану печінки [6].  

Тому, метою нашого дослідження було визначення 
впливу лізиноприлу на прояви ПГ, а також мебікару на 
синдром ЕІ та стан системи перекисного окислення 
ліпідів й антиоксидантного захисту (ПОЛ-АОЗ) та ви-
вчення взаємозалежності між даними патогенетични-
ми ланками. 

Матеріали та методи дослідження 
Обстежено 122 пацієнта з АЦП, репрезентативних 

за віком та статтю, які знаходились на стаціонарному 
лікуванні в гастроентерологічному відділенні ТМКЛ № 
2 у 2006-2010 рр. Загалом вибірка включала 80 (66,0 
%) чоловіків й 42 (34,0 %) жінки, контрольна група 
складалася з 20 практично здорових осіб (ПЗО).   Ме-
діана віку серед чоловіків була  55 р., (нижній-верхній 
квартилі – 49-59 рр.), серед жінок - 56 р., (нижній-
верхній квартилі – 51-67 рр.). 

Діагноз АЦП встановлювали згідно наказу МОЗ 
України № 271 від 13.06.2005 року „Про затвердження 
протоколів надання медичної допомоги за спеціальніс-

____________________________ 
* Дисертаційна робота є частиною планової міжкафедральної науково-дослідної роботи Тернопільського державного

медичного університету імені  І. Я. Горбачевського  „Клініко-патогенетичне обгрунтування нових лікувальних технологій при
актуальних інфекційних та паразитарних хворобах” № держреєстрації 0109U002922. 
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тю гастроентерологія”. Верифікували алкогольну етіо-
логію за позитивним алкогольним анамнезом, опитува-
льником CAGE, виявленням соматоневрологічних 
стигм за тестом - “Сітка  LeGo” й характерних лабора-
торних показників. Важкість захворювання визначали 
за ступенем компенсації (клас за Чайлдом- П'ю). 

У 18,9 % жінок діагностовано стадію декомпенсації 
захворювання  (клас С за Чайлдом- П'ю) проти 15,6 % 
жінок у стадії субкомпенсації (клас В за Чайлдом- 
П'ю). Тоді як у чоловіків ступені компенсації діагносто-
вано у 47,5 % та 18,0 % відповідно. 

На основі клініко-інструментальних змін вивчали 
прояви синдрому ПГ при поступленні та через 14 днів. 
Досліджували основні патогенетичні ланки ЕІ: стадії 
токсемії за СМП фракціями1 й 2, стадії ендотоксикозу 
за формалізованими інтегративними показниками - 
лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ), індекс зсуву 
лейкоцитів крові (ІЗЛК), лімфоцитарний індекс (Ілім), 
вторинну імунну агресію за рівнем циркулюючих імун-
них комплексів (ЦІК) на момент госпіталізації та в ди-
наміці. Дисбаланс у системі ПОЛ-АОЗ виявляли за 

активністю супероксиддисмутази (СОД) та малоново-
го альдегіду (МА) при поступленні та через 14 днів. 

Шляхом випадкового підбору 122 хворих розділе-
но на співмірні лікувальні групи. Базова (І) група (45 
пацієнтів) отримали загальноприйняту терапію згідно 
протоколів лікування: есенціальні фосфоліпіди (ЕФЛ) 
по 2 таблетки 3 рази на добу, дезінтоксикаційну тера-
пію (0,9 % розчин натрію хлориду 200,0), сечогінні та 
ферменти за показаннями, вітаміни групи В протягом 
2 тижнів. Основна (ІІ) група (77 пацієнтів), в якій під-
група ІІ А становила 40 чоловік, яким поряд із загаль-
ноприйнятою терапією додатково призначено  мебі-
кар 1000 мг/д впродовж 2 тижнів, тоді як підгрупа ІІ Л 
– 37 осіб із додатковим застосуванням мебікару 1000 
мг/д й лізиноприлу 5 мг/д протягом 14 днів. 

Результати та їх обговорення 
При об'єктивному обстеженні пацієнтів (враховую-

чи документальні дані попередніх досліджень) вдало-
ся виявити симптоми, які наведені у таблиці 1.  

 Таблиця 1 
Клінічні симптоми у хворих на АЦП залежно від статі, n (%) 

Чоловіки, n=80 Жінки, n=42 Загалом,  
n=122 Клінічний симптом  

абс.  % абс.  % абс.  % 
Асцит 48,0 60,0* 33,0 78,6 81,0 66,4 

Колатеральні вени на животі  28,0 35,0 15,0 35,7 43,0 35,3 
Жовтяниця 59,0 73,6 30,0 71,4 89,0 72,9 
Свербіж 51,0 63,6 29,0 69,1 80,0 65,8 

Гепатомегалія  79,0 98,6 40,0 95,2 119,0 97,5 
Спленомегалія  64,0 80,0 37,0 88,1 101,0 82,8 
ВРВС (дані ЕГДС 
анамнестично) 46,0 57,5* 30,0 71,4 76,0 62,3 

Агресивність 35,0 43,8* 17,0 40,5 52,0 42,6 
Постійний неспокій 53,0 66,3 28,0 66,7 81,0 66,5 

Порушення сну  75,0 93,8* 39,0 92,6 114,0 
 

93,4 
 

Примітка. * – різниця статистично значуща (р < 0,05) між частотою симптомів у чоловічій групі порівняно з групою жінок 
(точний критерій Фішера) 

За даними таблиці 1, виявлені симптоми є харак-
терними для синдрому ПГ й ускладнень останнього  - 
печінкової енцефалопатії (ПЕ) у хворих на АЦП [1, 5, 
9]. Частотота виявлення асциту, варикозного розширення 
вен стравоходу (ВРВС), агресії та порушення сну серед 

чоловік й жінок були статистично значущими (точний кри-
терій Фішера, р < 0,05). Серед обстежених жінок порівня-
но з чоловіками ВРВС діагностовано на 13,9 % більше 
(точний критерій Фішера, р < 0,05).  

Зміни показників синдрому ЕІ подано у таблиці 2. 
Таблиця 2 

      Характеристика показників ендотоксикозу у хворих залежно від статі, n 
Величина показника у групах,  

медіана (мінімум-максимум) [нижній-верхній квартиль] Характерис-
тика Група 

ПЗО, n=20 
Чоловіки, 

n=80 
Жінки, 
n=42 

Загалом, 
n=122 

СМП1, 
 ум. од. 

320,0 (228,0- 
342,0),[229,0- 

350,0] 

509,0 (310,0-
970,0),[420,0- 

622,0] 
541,0 (294,0-

871,0),[492,0-625,0] 
524,0 (294,0-970,0),[420,0- 

625,0] ∆ 

СМП2,  
ум. од. 

145,0 (139,0- 
150,0), 

[144,0-148,0] 

261,0 (149,0-473,0), 
[192,5-325,0] 

291,0 (127,0-422,0), 
[229,0-310,0] 

276,0 (127,0-473,0), [192,5-
325,0] 

ЛІІ  0,8 (0,6-0,9),  
[0,7-0,8] 2,3 (0,2-8,2), [1,7-2,9] 1,8 (0,8-5,1), [1,5-2,9] 2,1 (0,2-8,2), [1,5-2,9] ∆ 

ІЗЛК 1,9 (1,7-2,1), [1,7-1,8] 2,9 (1,4-6,5), [2,5-3,0] * 2,6 (1,3-4,8),    [2,2-3] 2,7 (1,3-6,5), [2,2-3,0] ∆ 
Ілімф 0,6 (0,5-0,6), [0,5-0,6] 0,4 (0,1-0,8), [0,3-0,5] 0,4 (0,2-0,9), [0,4-0,5] 0,4 (0,1-0,9), [0,3-0,5] 

ЦІК, 
ум. од 

58,0 (52,0-63,0),  
[55,0-59,0] 

308,0 (90,0-739,0), 
[203,0-463,0] 

380,0 
(160,0-675,0), 
[222,0-475,0] 

352,0  
(90,0-739,0), [203,0-475,0] ∆ 

Примітки:      1.* – різниця значуща (р < 0,05)  у порівнянні з групою жінок (критерій Манн-Вітні);  
2. ∆ – різниця статистично значуща (р < 0,05) щодо групи ПЗО (критерій Манн-Вітні). 
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За даними таблиці 2 виявлено токсемію на основі 
фракцій СМП: рівень СМП1 перевищував аналогічний 
групи ПЗО у 1,6 рази. Вірогідні зміни у порівнянні з 
групою ПЗО спостерігались серед інтегративних пока-
зників: ЛІІ переважав у 2,7, ІЗЛК – 1,5 рази (критерій 
Манн-Вітні, р < 0,05). Зазначені показники вказують на 
формування ендотоксикозу у даних хворих. Підви-
щення рівня ЦІК у 6,1 рази порівняно з групою ПЗО 

(критерій Манн-Вітні, р < 0,05) свідчить про вторинну 
імунну агресію [2]. 

Результати дослідження показників у системі ПОЛ-
АОЗ зазначені у таблиці 3.  

 У хворих на АЦП має місце зниження активності 
системи антиоксидантного захисту (табл. 3): рівень 
СОД був понижений у 1,5 рази (критерій Манн-Вітні, р 
> 0,05). Рівень МА, який є показником ПОЛ, значуще 
підвищився у 2,1 рази (критерій Манн-Вітні, р < 0,05). 

Таблиця 3 
Характеристика показників ПОЛ-АОЗ у хворих залежно від статі, n 
Величина показника у групах,  

медіана (мінімум-максимум) [нижній-верхній квартиль] 
Характеристики Група 

ПЗО, n=20 
Чоловіки, 

n=80 
Жінки, 
n=42 

Загалом, 
n=122 

СОД, 
ум.од. 

59,1 (57,2- 
60,6),  

[59,2-60,3] 
39,8 (24,8-56,3), [29,8-49,2] 38,1 (28,3-52,3), [31,9-47,8] 38,8 (24,8-56,3), [29,8-49,2] 

МА, 
мкмоль/л 

2,8 (2,4- 
3,3),  

[2,6-2,7] 
5,6 (3,2-10,7), [4,0-6,9] 5,7(1,9-9,7), 

[4,7-7,1] 5,7 (1,9-10,7), [4,0-7,1] ∆ 

Примітки:     1.* – різниця значуща (р < 0,05)  у порівнянні з групою жінок (критерій Манн-Вітні);  
2. ∆ – різниця статистично значуща (р < 0,05) щодо групи ПЗО (критерій Манн-Вітні). 

 
При повторному обстежені у хворих усіх лікуваль-

них груп спостерігалась позитивна динаміка щодо 
  визначення клінічних симптомів із найбільш вираже-
ними змінами у підгрупі ІІ Л. Частота виявлення жов-
тяниці у хворих підгрупи ІІ Л була вірогідно нижчою 
12,3 % у порівнянні з хворими підгрупи ІІ А (точний 
критерій Фішера, р < 0,05). Порушення сну спостері-
гали на 7,2 % менше у пацієнтів підгрупи ІІ А у порів-
нянні з хворими І групи, різниця була значущою (точ-

ний критерій Фішера, р < 0,05). Виявлено вірогідну рі-
зницю на 2,6 % у підгрупах основної групи щодо про-
явів агресивності хворих на АЦП. Первинно кровотечі 
з ВРВС спостерігались у підгрупі ІІ Л на 10,6 % менше 
у порівнянні з хворими І групи  (точний критерій Фіше-
ра, р < 0,05).  

Зміни показників ЕІ представлені у таблиці 4 та на 
рисунку 1. 

Таблиця 4 
Зміни показників синдрому ЕІ у лікувальних групах у динаміці хвороби, n 

Величина показника у групах,  
медіана (мінімум-максимум) [нижній-верхній квартиль] 

ІІ група, n=77  
Показник До  лікування 

n=122 
 

І група, 
n=45  Підгрупа ІІ А,  n=40 Підгрупа ІІ Л, 

n=37 

СМП1, ум. од. 524,0 (294,0-970,0), 
[420,0-625,0] 

410,0 (220,0-710,0), 
[367,0-545,0] ∆ 

368,5  (108,0-726,0), 
[293,0-510,0] 

345,0  (215,0-674,0), 
[280,0-411,0] 

СМП2, ум. од. 276,0 (127,0-473,0), 
[192,5-325,0] 

209,0 (25,0-385,0), [143,0-
281,0] ∆/ ∆∆ 

201,0 (100,0-379,0), 
[153,0-281,0] 

201,0 (100,0-379,0), 
[164,0-245,0] 

ІЗЛК 2,7 (1,3-6,5), [2,2-3,0] 2,0 (1,2-10,1), [1,5-2,3] ∆/ ∆∆ 2,2 (1,4-5,5), [2,0-2,3] ‡ 2,1 (1,3-2,8), [2,0-2,2] * 
    Ілімф 0,4 (0,1-0,9), [0,3-0,5] 0,4 (0,1-0,8), [0,4-0,6] ∆/ ∆∆ 0,5 (0,1-0,9), [0,3-0,8] 0,5 (0,2-0,7), [0,4-0,5] 

ЦІК, ум. од. 352,0 (90,0-739,0), 
 [203,0-475,0] 

200,0 (118,0-875,0),  
[148,0-285,0] 

 ∆/ ∆∆ 

177,5 (76,0-621,0), [136,0-
213,0] 

173,5  (75,0-62,0), 
[141,0-281,0] 

Примітки: 1.* – різниця статистично значуща (р < 0,05) на момент вступу та при повторному дослідженні (парний критерій
Вілкоксона); 
2.∆ – різниця значуща (р < 0,05) порівняно з підгрупою II А (критерій Манн-Вітні); 
3.∆∆ – різниця статистично значуща (р < 0,05) щодо підгрупи II Л (критерій Манн-Вітні); 
4.‡ – різниця статистично значуща (р < 0,05) щодо підгрупи II Л (критерій Манн-Вітні). 

 
Рівень СМП1 в динаміці хвороби у більшості пацієнтів усіх груп знизився, у порівнянні з визначеним рівнем до 

лікування (парний критерій Вілкоксона, р > 0,05). Вірогідну різницю визначено у І групі й підгрупі ІІ А (критерій 
Манн-Вітні, р < 0,05). Аналогічні зміни в динаміці спостерігались щодо показника СМП2 . Значущу різницю відміче-
но у І групі стосовно підгрупи ІІ А й підгрупи ІІ Л  (критерій Манн-Вітні, р < 0,05). Виявлено значущу різницю ЛІІ й 
ІЗЛК у хворих І групи та між ІІ А й ІІ Л (критерій Манн-Вітні, р < 0,05) (табл.4, рис.1). Спостерігалась статистично 
значуща різниця Ілімф між І групою та підгрупами ІІ групи (критерій Манн-Вітні, р < 0,05). Вірогідну різницю ЦІК від-
мічено між І групою та ІІ А й ІІ Л підгрупами (критерій Манн-Вітні, р < 0,05).  
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Рис. 1. Динаміка ЛІІ у лікувальних групах 

Динаміка показників у системі ПОЛ-АОЗ зазначена у таблиці 5. 
Таблиця 5 

Зміни показників ПОЛ-АОЗ у лікувальних групах в динаміці хвороби, n 
Величина показника у групах,  

медіана (мінімум-максимум) [нижній-верхній квартиль] 
ІІ група, n=77  

Показник До  лікування 
n=122 

І група, 
n=45 Підгрупа ІІ А,  n=40 Підгрупа ІІ Л, 

n=37 

СОД, ум.од. 38,7 (24,8-56,3), [29,8-49,2] 39,4  (25,6- 
56), [29,9-47,5] ∆/ ∆∆ 

43,2  (26,2- 
58,2), [33,7-51,0] ‡ 

47,5 (26,2-59,4), 
[38,859,9] 

МА, мкмоль/л 5,7 (1,9-10,6), [4,0-7,1] 5,1 (1,9-9,5), [3,7-5,9] ∆/ ∆∆ 3,8  (1,9-8,9), [2,7-5,1] 3, 3 (2,1-6,3), [2,9-4,6] *

 Примітки: 1.* – різниця статистично значуща (р < 0,05) на момент вступу та при повторному дослідженні (парний крите-
рій Вілкоксона);  
 2.∆ – різниця значуща (р < 0,05) порівняно з підгрупою ІІ А (критерій Манн-Вітні);  
 3.∆∆ – різниця статистично значуща (р < 0,05) щодо підгрупи ІІ Л (критерій Манн-Вітні);  
 4.‡ – різниця статистично значуща (р < 0,05) щодо підгрупи ІІ Л (критерій Манн-Вітні). 

Відмічено вірогідну різницю СОД між І групою та 
підгрупами ІІ А й ІІ Л (критерій Манн-Вітні, р < 0,05). У 
динаміці зафіксовано вірогідну різницю МА між І гру-
пою та підгрупами основної групи (критерій Манн-Вітні, 
р < 0,05).  

Повторно через 3 місяці обстежено 21 хворий  І 
групи, 20 осіб  - ІІ А підгрупи та 15 хворих підгрупи ІІ  
Л, які протягом даного часу приймали лізиноприл у 
дозі 5 мг на добу щоденно. Рецидиви кровотеч з 
ВРВС констатовано у  2 рази менше у пацієнтів під-
групи ІІ Л щодо інших груп хворих, різниця значуща 
(точний критерій Фішера, р < 0,05). Зауважимо, що 
частота виявлення спленомегалії, гепатомегалії та 
асциту у хворих ІІ Л були вірогідно нижчими відповід-
но на 10,7 %, 9,6 % та 7,2 % у порівнянні з хворими І 
групи (точний критерій Фішера, р < 0,05).  Порушення 
сну спостерігали на 2,9 % менше у пацієнтів підгрупи 
ІІ А у порівнянні з хворими І групи та на 7,9 % у під-
групі  ІІ Л  щодо І групи,  різниця значуща (точний кри-
терій Фішера, р < 0,05).  

До лікування у переважної більшості хворих було 
відмічено зниження кількості еритроцитів загалом до 
3,5x1012/л. Через 3 місяці при повторному досліджені 
у пацієнтів І та ІІ А груп показник рівня еритроцитів 
сягнув 3,7x1012/л (парний критерій Вілкоксона, р > 0,05), 

у підгрупі ІІ Л - 3,8x1012/л (парний критерій Вілкоксона, р 
> 0,05). Рівень лейкоцитів знаходився на позначці 
5,4x109/л, у більшості хворих І групи, тоді як підгрупи ІІ 
А - 6,0x109/л й підгрупи ІІ Л – 5,9x109/л, без вірогідних 
змін (критерій Манн-Вітні, р > 0,05). Кількість паличкоя-
дерноих нейтрофілів, яка коливалась на початку хво-
роби у більшості хворих від 6,0 до 10,0 %, нівелюва-
лась у динаміці до 4,0 % у  І групі, до 5,0 %  - у підгрупі 
ІІ А й 3,0 %  - у підгрупі ІІ Л (парний критерій Вілкоксона, 
р > 0,05). Показник рівня ШОЕ поступленні у більшості 
пацієнтів склав 17,0 мм/год, а при повторному дослі-
дженні було виявлено 13,0 мм/год у І групі, 14,0 
мм/год  - у підгрупі ІІ А й 12,0 мм/год -  у підгрупі ІІ Л 
(парний критерій Вілкоксона, р > 0,05). Значущу різ-
ницю зафіксували при порівняння рівня ШОЕ ІІ А й ІІ Л 
груп (критерій Манн-Вітні, р < 0,0).  

У більшості хворих при поступленні  рівень білірубіну 
сягав 49,3 мкмоль/л, у І групі в динаміці  - 32,9 
мкмоль/л, 34,5 мкмоль/л - у підгрупі ІІ А та 31,3 
мкмоль/л -  у підгрупі ІІ Л (парний критерій Вілкоксона, 
р > 0,05). АлАТ коливалась у межах норми як при по-
ступленні, так і при повторному обстеженні у хворих 
усіх груп. Відзначено зниження активності ферменту 
АсАТ у порівнянні з вихідним рівнем, який загалом 
при госпіталізації був 1,2 ммоль/год·л, при повторно-
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му дослідженні відмічено як 1,0 ммоль/год·л у більшо-
сті пацієнтів І й ІІ А груп (парний критерій Вілкоксона, 
р > 0,05) та 0,9 ммоль/год·л – у підгрупі ІІ Л (парний 
критерій Вілкоксона, р < 0,05). При повторному дослі-
дженні у переважаючої частки І групи рівень ЛФ ста-
новив 1546,9 нмоль/л, у підгрупі ІІ А – 1438,7 нмоль/л 
та дещо нижчий без вірогідної різниці у підгрупі ІІ Л – 
1240,3 нмоль/л, тоді як показник ЛФ у більшості хво-
рих при поступленні дорівнював 1182,4 нмоль/л, (пар-
ний критерій Вілкоксона, р > 0,05).  

Висновки  
1. У результаті проведеного дослідження відміче-

но, що ендогенна інтоксикація, перекисне окислення 
ліпідів та зниження активності адаптивних процесів 
потенціюють розвиток синусоїдальної та постсинусої-
дальної портальної гіпертензії при ЦП алкогольної 
етіології. 

2. Комплексна терапія АЦП із застосуванням 
"Адаптолу" впливає на психопатологічні прояви: зме-
ншує агресивність та тривожність даних хворих.  

3. Додаткове включенням препаратів "Лізиноприл" 
та "Адаптол" у лікувальні заходи призводить до більш 
вираженого регресу клінічних проявів АЦП, зменшує 
частоту виникнення кровотеч з варикозно розширених 
вен стравоходу, знижує активність ендогенної інтокси-
кації та  прекисного окислення ліпідів. 

4. Рекомендується включати препарати "Лізиноп-
рил" та "Адаптол" у комплексну терапію алкогольних 
цирозів печінки з метою попередження виникнення 
ускладнень портальної гіпертензії - кровотеч з вари-

козно розширених вен стравоходу та печінкової ен-
цефалопатії. 
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Summary 
ЕNDOGENIC INTOXICATION IN SYNDROM OF PORTAL HYPERTENSION FORMATION BY ALCOHOLIC 
CIRRHOSIS OF LIVER  
N. V. Lobanets, O. Y. Samogal'skaya, S. Y. Shostak, L. I. Skladanyuk, I. O. Borovyk, R. P. Duts, B. M. Deputat  
Key words: alcoholic liver cirrhosis, syndrome of portal hypertension, syndrome of endogenic intoxication. 

According to the data from the world and domestic statistics there is a tendency for increase of amount of patients 
with alcoholic liver cirrhosis (ALC). The activity decrease of adaptive processes and endogenic intoxication (EI) promote 
the development of portal hypertension and play the important role in the ALC progression mechanisms. The aim of the 
research was to improve the efficiency of medicamental treatment of patients with ALC on the basis of developed under-
standing of the clinical and pathogenic features of the origin, course and correction of portal hypertension with Lisinopril 
and Mebikar (trade name "Adaptol” (JSC “Olainfarm”)). 122 patients with ALC, representative by age and gender were 
examined. The control group consisted of 20 healthy subjects. All patients were divided into comparable treatment 
groups. The first group (control, 45 patients) received the generally accepted therapy. The second group (main group, 77 
patients) was divided into subgroup A (40 patients) who additionally received Mebikar in dose 1000 mg/d for 2 weeks, 
and subgroup L (37 patients), who additionally obtained Mebikar in dose 1000 mg/d and Lisinopril in dose 5 mg/d during 
14 days. The combined therapy of ALC using "Adaptol" affects the psychopathological symptoms, in particular reduces 
aggression and anxiety of the patients. Additional administration of Lisinopril and "Adaptol” results in more marked re-
gression of ALC clinical manifestations as well as reduces the incidence of bleeding from ecophageal varicose veins dila-
tation (EVVD) and reduces the activity of ЕІ. 
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ÂÀÃ²ÒÍÈÕ Ç ÏÐÅÅÊËÀÌÏÑ²ªÞ 
Ліхачов В.К., Добровольська Л.М., Талаш В.В., Дудченко А.А., Петренко Ю.В. 
ВДНЗУ « Українська медична стоматологічна академія»  
Преэклампсия встречается в  10% случаев от общего количества беременных, рожениц и родивших и сопро-
вождается серьезными осложнениями: материнской смертностью, увеличением частоты преждевременных 
родов, аномалий родовой деятельности, акушерских кровотечений и др. Преэклампсия характеризуется раз-
витием гиповолемии, генерализованным сосудистым спазмом и перфузионно-инфузиолнной недоставточнос-
тью, в том числе в плаценте, способствует возникновению нарушений маточно-плацентарного кровотока [5, 
7]. При длительной и тяжелом течении гестоза нарушение маточно-плацентарного кровотока развивается 
почти у 100% женщин [1, 9, 10]. Цель обследования: Изучить влияние нарушений маточно-плацентарно-
плодового кровотока на внутриутробное состояние плода у беременных с преэклампсией. Материалы и мето-
ды обследования: Клинико-лабораторными методами было обследовано 55 беременных в III триместре: 12 
здоровых беременных и 43 беременных с преэклампсией (легкой степени тяжести – 21; средней степени тя-
жести - 14; тяжелой степени - 8 женщин). Исследовался маточно-плацентарно-плодовый кровоток – доппле-
рометрическим методом; внутриутробное состояние плода – с помощью УЗИ (биофизический профиль плода) 
и КТГ. Прогрессирующее ухудшение маточно-плацентарно-плодового кровотока у беременных с преэклампси-
ей приводит к резкому снижению функций плаценты и соответствующего внутриутробного страдания пло-
да.  Динамика патологического процесса при преэклампсии имеет четкую закономерность и последователь-
ность. Так, при преэклампсии легкой степени страдает маточно-плацентарное кровообащение, а плодовый 
кровоток практически не изменяется,  имея тенденцию к ухудшенпия. При преэклампсии средней степени 
тяжести снижается и плодово-плацентарный кровоток, что приводит к централизации плодового кровотока 
с обеспечением кровоснабжения жизненно важных органов плода (в том числе и его головного мозга). У жен-
щин с преэклампсией тяжелой степени, когда периферическое сопротивление в терминальном русле плаценты 
превышает диастолическое перфузионное давление (что обусловлено значительными морфологическими изме-
нениями в ворсинах хориона [4,10]), а периферический спазм сосудов плода достигает максимальных значений, 
компенсаторные возможности плода исчерпываются: состояние кровотока в артериях пуповины и средней 
мозговой артерии становится критическим, что создает условия для его антенатальной гибели. 
Ключевые слова: Прееклампсия, маточно-плацентарно-плодовый кровоток, гиповолемия, инфузионно-
перфузионая недостаточность, плод. 

 
Вступ 

Прееклампсія відноситься до найбільш актуальних 
проблем акушерства. Вона зустрічається майже у 10 
% випадків до загальної кількості вагітних, роділь та 
породіль і супроводжується серйозними ускладнен-
нями: материнською смертністю, підвищеною часто-
тою передчасних пологів, аномалій пологової діяль-
ності, акушерських кровотеч та ін. [2,3]. 

До цього часу залишається високою перинатальна 
захворюваність та смертність, яка в 3-4 рази переви-
щує таку в групі здорових жінок. Тому прееклампсію 
слід вважати не тільки захворюванням материнського 
організму, а й патологією плода, вираженість якої від-
повідає тяжкості стану матері. Прееклампсія, яка ха-
рактеризується розвитком гіповолемії, генералізова-
ного судинного спазму та перфузійно-інфузійної не-
достатності, в тому числі в плаценті, сприяє виник-
ненню порушень матково-плацентарного кровотоку 
[5,7]. При довготривалому гестозі і при його тяжкому 
перебігу порушення плацентарного кровообігу розви-
вається майже у 100% жінок [1, 9, 10]. 

В Україні та за її межами широко вивчається про-
блема прееклампсії, особливо її гемодинамічний ас-

пект [8]. Разом з тим, ряд показників плацентарної ге-
модинаміки вивчені недостатньо, одержані відомості 
та інтерпретація виявлених змін часто неоднозначні 
та фрагментарні [4, 7, 8]. Мета дослідження. Вивчити 
вплив порушень матково-плацентарно-плодового кро-
вотоку на внутрішньоутробний стан плода у вагітних з 
прееклампсією. 

Матеріали та методи дослідження 
Клініко-інструментальними методами було обсте-

жено 55 вагітних в ІІІ триместрі: 12 здорових вагітних і 
43 вагітних з прееклампсією (легкого ступеню тяжкості 
– 21; середнього ступеню тяжкості – 14; тяжкого сту-
пеню – 8 хворих). 

Досліджувалися: матково-плацентарно-плодовий 
кровоток – доплерометричним методом; стан внутрі-
шньоутробного плода – застосовуючи УЗД (біофізич-
ний профіль плода) і КТГ. 

Встановлення діагнозу та ведення вагітних з пре-
еклампсією проводилось згідно Наказів МОЗ України 
№ 620 від 29.12.2003 р. «Про організацію надання 
стаціонарної акушерсько-гінекологічної та неонатоло-
гічної допомоги в Україні» та № 676 від 31.12.2004 р. 
«Про затвердження клінічних протоколів з акушерсь-
кої та гінекологічної допомоги». 

____________________________ 
* Робота є фрагментом НДР кафедри акушерства та гінекології ВДНЗУ «УМСА» «Особливості гомеостазу вну-

трішнього середовища організму жінок з гінекологічними захворюваннями і вагітних з акушерською та екстрагенітальною 
патологією, вплив методів їх консервативного та оперативного лікування на стан репродуктивного здоров’я, перебіг ва-
гітності, пологів, післяпологового періоду, стан плода і новонародженого» (№ держреєстрації 0103U001314). 
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Результати дослідження та їх обговорення 
У вагітних з прееклампсією легкого ступеню вияв-

лено помірне зменшення інтенсивності матково-
плацентарного кровотоку, про що свідчить збільшення 
індексів судинного опору в маткових артеріях, а саме 
СДВ підвищується з 1,81 ± 0,10 у здорових вагітних до 
2,25 ± 0,14 у вагітних із прееклампсією (р < 0,05 ); ІР 
та ПІ зростають із 0,58 ± 0,05 та 0,60 ± 0,04 у здоро-
вих вагітних до 0,69 ± 0,03  та 0,77 ± 0,04 у вагітних із 
прееклампсією легкого ступеню, відповідно ( р < 0,02 
та 0,01 відповідно). 

Величини індексів судинного опору в артеріях пу-
повини у вагітних із прееклампсією легкого ступеню  
мають лише тенденцію до збільшення, а показники 
ІСО в середній мозковій артерії практично не відріз-
няються від таких у здорових вагітних, що свідчить 
про великі адаптаційні можливості плодового крово-
току при даній формі гестозу для забезпечення доста-
тнього рівня метаболічних процесів, росту і розвитку 
плода.  

При оцінці стану внутрішньоутробного плода у ва-
гітних з прееклампсією легкого ступеню за даними 
біофізичного профілю ми не виявили достовірного по-
гіршення його стану за загальною сумою балів (8,4 ± 
0,7 бали у хворих порівняно з 10,3 ± 1,1 бали у здоро-
вих вагітних; p > 0,05). Але деякі показники БПП зни-
жувались достовірно, а саме: показник нестресового 
тесту – до 1,30 ± 0,11 балів, рухової активності плода 
до 1,48 ± 0,1 бали порівняно із такими у здорових ва-
гітних (1,72 ± 0,16 бали, 1,81 ± 0,17 бали відповідно).  

У вагітних із прееклампсією легкого ступеню сере-
дня оцінка КТГ за шкалою W. Fisher et al. практично 
не відрізнялася від такої у здорових вагітних (7,6 ± 0,5 
бали та 8,2 ± 0,7 бали відповідно; р > 0,5). Разом із 
тим, амплітуда та частота миттєвих осциляцій досто-
вірно знижувались (10,0 ± 0,7 уд/хв. та 5,7 ± 0,4 уд/хв. 
порівняно із такими у здорових вагітних – 16,3 ± 1,4 
уд/хв. та 7,2 ± 0,6 уд/хв. відповідно). 

Отже, прогресуюча гіповолемія у вагітних з преек-
лампсією легкого ступеню зумовлює помірну гіпопер-
фузію органів і тканин (в тому числі і плаценти) у хво-
рих. Причому, завдяки значним компенсаторним мож-
ливостям системи мати-плацента-плід на початкових 
стадіях гестозу страждає тільки матково-
плацентарний кровоток, тоді як плодово-
плацентарний кровоток та внутрішньоутробний стан 
плода залишаються незмінними. 

У вагітних з прееклампсією середнього ступеню 
тяжкості спостерігається суттєве зниження показників 
матково-плацентарного кровотоку. Так, в маткових 
артеріях у цих вагітних СДВ становить 2,75 ± 0,14; ІР 
0,80 ± 0,06; ПІ 0,92 ± 0,06 порівняно з СДВ 2,25 ± 0,14; 
ІР 0,69 ± 0,03; ПІ 0,77 ± 0,04 у вагітних з прееклампсі-
єю легкого ступеню. В артеріях пуповини при преек-
лампсії середнього ступеню тяжкості СДВ виросло до 
3,18 ± 0,18; ІР – до 1,02 ± 0,07; ПІ – до 1,13 ± 0,1 в по-
рівнянні з 2,63 ± 0,14; ІР 0,72 ± 0,07; ПІ 1,0 ± 0,09 у ва-
гітних із прееклампсією легкого ступеню. 

При підвищенні індексів судинного опору в артері-
ях пуповини плода, що свідчить про зменшення в них  
кровотоку, переважно за рахунок кінцевого діастоліч-
ного компоненту, відмічено достовірне зниження по-
казників судинного опору в середній мозковій артерії 
плода (СДВ 3,85 ± 0,24; ІР 0,60 ± 0,08; ПІ 1,15 ± 0,08) 

порівняно зі здоровими вагітними та вагітними із пре-
еклампсією легкого ступеню, що вказує на компенса-
торну централізацію кровообігу в організмі плодів у 
жінок із прееклампсією середнього ступеню тяжкості 
[8,9]. 

У вагітних із прееклампсією середнього ступеню 
тяжкості  існує також зв’язок між погіршенням матко-
во-плацентарного та плодового кровотоку: знайдена 
достовірна кореляція між зростанням ІР в маткових 
артерія та ІР в артеріях пуповини плода (r = +  0,46; р 
< 0,05).  

При прееклампсії середнього ступеню тяжкості ви-
явили прогресивне погіршення стану внутрішньоутро-
бного плода, що констатували по достовірному зни-
женню загальної суми балів БПП до 6,8 ± 0,5 бали по-
рівняно як із здоровими (10,3 ± 1,1 бали; р < 0,001), 
так і з вагітними з прееклампсією легкого ступеню (8,4 
± 0,7 бали; р < 0,05). Показник нестресового тесту до-
стовірно зменшується і складає 1,0 ± 0,1 бали порів-
няно з 1,72 ± 0,16 балів у здорових вагітних (р < 0,01). 

Аналогічно нестресовому тесту змінювався показ-
ник дихальних рухів, рухової активності, м’язового то-
нусу  плода, зменшувалась кількість навколоплідних 
вод у таких вагітних.  

Виявлений достовірний кореляційний зв’язок при 
прееклампсії середнього ступеню  між погіршенням 
стану внутрішньоутробного плода за сумарною баль-
ною оцінкою його біофізичного профілю та зниженням 
плодового кровотоку, а саме між зменшенням БПП і 
зростанням ПІ в пуповині плода (r = – 0,39; р < 0,05). 

Про значні компенсаторні можливості плода свід-
чить наявність централізації кровотоку при середньо-
му ступені тяжкості прееклампсії, про що ми судимо 
по зниженню індексів судинного опору в середній моз-
ковій артерії плодів на фоні зростання ІСО в артеріях 
пуповини цих плодів. Про виникнення централізації 
кровообігу при даній формі гестозу свідчить також по-
зитивний кореляційний зв’язок між ІР середньої моз-
кової артерії плода і його бальною оцінкою за БПП 
при середньому ступені тяжкості прееклампсії  (r = + 
0,49; р < 0,05). 

При кардіотокографічному дослідженні серцевої 
діяльності плода прееклампсія середнього ступеню 
тяжкості характеризується прогресивним збільшенням 
базальної ЧСС, зменшенням амплітуди і частоти мит-
тєвих осциляцій, порідшанням акселерацій і ростом 
кількості децелерацій за 30 хвилин. Це при даній фо-
рмі гестозу супроводжувалося достовірним падінням 
бальної оцінки стану серцевої діяльності плода за да-
ними КТГ до 6,3 ± 0,6 бали (порівняно із 7,6 ± 0,5 бали 
при прееклампсії легкого ступеню; р < 0,01). 

Таким чином, по мірі утяжеління гестозу прогреси-
вно погіршується перфузія плаценти, показники пло-
дово-плацентарного кровотоку, функціональний стан 
внутрішньоутробного плода, що призводить до його 
дистресу. Разом з тим, організм плода при цій формі 
гестозу ще має достатні компенсаторні можливості.  

Прееклампсія тяжкого ступеню характеризується 
значними змінами матково-плацентарно-плодового 
кровотоку. СДВ в маткових артеріях сягає величини 
3,27 ± 0,40, індекс резистентності наближається до 
одиниці ( 0,91 ± 0,10); ПІ складає  1,3 ± 0,12 ( всі від-
мінності порівняно з прееклампсією легкого ступеню 
достовірні).  
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При поглибленні патологічного процесу в плаценті, 
поряд з прогресуючим падінням матково-
плацентарного кровотоку, значно порушується і пло-
дово-плацентарний кровоток. При цій формі гестозу 
відмічається критичний стан кровотоку в артеріях пу-
повини, про що свідчить наявність нульових або 
від’ємних значень кінцевого діастолічного кровотоку, в 
зв’язку з чим нами не були проведені розрахунки СДВ, 
а визначений індекс резистентності в артеріях пупо-
вини, що сягає 1,20 ± 0,11; ПІ складає 1,22 ± 0,09. Ра-
зом з тим, в середній мозковій артерії плода відбува-
ється збільшення індексів судинного опору: СДВ зрос-
тає до 5,31 ± 0,33, ІР – до 0,91 ± 0,10, ПІ – до 1,65 ± 
0,12 (порівняно з показниками у вагітних  із прееклам-
псією середнього ступеню, які становлять 3,85 ± 0,24, 
0,60 ± 0,08, 1,15 ± 0,08 відповідно; розбіжності досто-
вірні). Зростання індексів судинного опору в середній 
мозковій артерії плодів у жінок з прееклампсією тяж-
кого ступеню свідчить про зрив централізації крово-
обігу в організмі плодів у таких вагітних, що призво-
дить до порушення кровопостачання життєво важли-
вих органів, в тому числі і головного мозку . Тезис про 
неспроможність централізації кровообігу при преек-
лампсії тяжкого ступеню підтверджується зміною зво-
ротного кореляційного зв’язку між ПІ в артеріях пупо-
вини та середній мозковій артерії плода при преекла-
мпсії середнього ступеню (r = − 0,39; р < 0,05) на пря-
мий кореляційний зв’язок цього індексу в даних арте-
ріях при тяжкій формі прееклампсії (r = + 0,46; р < 
0,01). 

Показники нестресового тесту при прееклампсії 
тяжкого ступеню склали 0,88 ± 0,22 бали, дихальних 
рухів плода – 1,03 ± 0,20 бали, рухової активності 
плода – 1,93 ± 0,14 бали, його м’язового тонусу – 1,10 
± 0,14 бали, об’єму навколоплідних вод – 0,86 ± 0,1 
бали, ступеню зрілості плаценти – 0,60 ± 0,08 балів, 
що майже вдвічі гірше показників у здорових вагітних. 
Загальна бальна оцінка БПП склала 5,4 ± 0,5 балів 
(при показнику 10,3 ± 1,1 бали у здорових;  р < 0,001). 
Отже, комплексний показник функціонального стану 
фетоплацентарного комплексу демонструє прогресу-
юче погіршення стану внутрішньоутробного плода по 
мірі утяжеління ступеню гестозу і зниження плацента-
рної перфузії.  

Аналіз серцевої діяльності плода при прееклампсії 
тяжкого ступеню за даними кардіотокографії вказує на 
вичерпання його компенсаторних можливостей: моно-
тонний ритм (зменшення амплітуди миттєвих осциля-
цій більше ніж в 3 рази), значне зменшення кількості 
акселерацій (з 5,5 ± 0,3 за 30 хвилин у здорових до 
2,0 ± 0,3 за 30 хвилин у хворих) та збільшення кілько-
сті децелерацій (до 2,8 ± 0,3 за 30 хвилин порівняно із 
0,4 ± 0,03 у здорових вагітних). При цьому загальна 
бальна оцінка по W. Fisher et al. була 5,0 ± 0,53 бали, 
що склало 60,9 % від показника у здорових жінок. 

Висновки 
Прогресуюче погіршення стану матково-

плацентарно-плодового кровотоку у вагітних з преек-
лампсією призводить до  різкого зниження функцій 

плаценти та відповідного страждання внутрішньоут-
робного плода. 

Динаміка патологічного процесу при прееклампсії 
має чітку закономірність і послідовність. Так, при пре-
еклампсії легкого ступеню страждає матково-
плацентарний кровообіг, а плодовий кровоток практи-
чно не змінюється, маючи лише тенденцію до погір-
шення. При прееклампсії середнього ступеню знижу-
ється і плодово-плацентарний кровообіг, що призво-
дить до централізації плодового кровотоку зі збере-
женням кровопостачання життєво важливих органів 
плода (в тому числі і його головного мозку). У жінок з 
прееклампсією тяжкого ступеню, коли периферичний 
опір в термінальному судинному руслі плаценти пе-
ревищує діастолічний перфузійний тиск (що обумов-
лено значними морфологічними змінами в ворсинах 
хоріона [4,10]), а периферичний спазм судин плода 
сягає максимальних значень, компенсаторні можли-
вості плода вичерпуються: стан кровотоку в артеріях 
пуповини  та середній мозковій артерії стає критич-
ним, що створює умови для його антенатальної заги-
белі. 

Перспективи подальших розробок у даному на-
прямку. Для профілактики значних порушень матково-
плацентарного кровотоку у жінок з групи високого ри-
зику по виникненню прееклампсії перспективним, на 
нашу думку, є профілактичне призначення їм малих 
доз аспірину (80 мг /добу) з раннього терміну вагітно-
сті.  
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Summary 
PARTICULARITIES OF BLOOD STREAM IN FETOPLACENTAL COMPLEX IN PREGNANT WITH PREECLAMPSIA 
V. K. Likhachev , L. M. Dobrovolska, V. V. Talash, A. A. Dudchenko, Y. V. Petrenko  
Key words: preeclampsia, uteroplacental and fetal blood stream, hypovolemia, infusion and perfusion insufficiency, fetus.  
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Preeсlampsia is the most topical obstetric problem. It happens in 10% cases of general amount of pregnant women, 
and it is accompanied with serious complications: maternal death, increase of premature births frequency, labor pain 
anomalies, obstetric bleeding and others. Preeсlampsia is characterized by the development of hypovolemia, general 
vascular spasm, perfusion and infusion insufficiency, inclusive of placenta, it also promotes the desorders of uteroplacen-
tal blood stream.  At protracted and heavy course of gestosis the of uteroplacental blood stream develops almost in 
100% of women. The aim of the research was to examine the influence of uteroplacental and fetal blood stream impair-
ment on the intrauterine state of fetus in pregnant women with preeclampsia. By clinical and laboratory methods  55 
pregnant in the III trimester: 12 healthy pregnant and 43 pregnant with preeclampsia (21 women with easy degree; 14 
women with medium degree; 8 women with heavy degree) were examined. Uteroplacental and fetal blood stream was 
examined by dopplerometrical method; intrauterine condition of fetus was examined with ultrasound (biophysical type of 
fetus) and CT. Results of the research and their discussion. The progressing aggravation of uteroplacental and fetal 
blood stream in pregnant women with preeclampsia causes the decrease of placental functions and intrauterine suffering 
of a fetus. The dynamics of pathological process at preeclampsia has clear consistent pattern and progression. Thus, 
uteral and placental blood circulation suffers at easy degree of preeclampsia, and a fetus blood stream practically does 
not change, having the tendency to decrease. At medium degree of preeclampsia a fetal-placental blood stream de-
creases which results in fetul blood stream centralization with providing of blood supply to vitally important organs of fe-
tus (including the brain). In women with preeclampsia of heavy degree, when peripheral resistance in the terminal pla-
cental vessel exceeds diastolic perfusion pressure (resulting from considerable morphological changes in chorionical fi-
bre), and the peripheral spasm of fetus vessels arrives at maximal values, compensation abilities of a fetus become ex-
hausted: condition of blood stream in umbilical cord arteries and middle cerebral artery becomes critical which creates 
terms for its antenatal death. 
Ministry of Public Health of Ukraine 
Higher State Educational Establishment of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava 
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Малик С.В., Аль Ширафі М. А.  
 Вищий державний навчальний заклад України “Українська медична стоматологічна академія”,  
м. Полтава 
Заболеваемость людей желчнокаменной болезнью постоянно растет и в большинстве случаев она сочетается 
с патологией брюшной полости и других органов. Хирургические вмешательства являются одними из основных 
методов лечения сочетанных заболеваний брюшной полости. При традиционных методах хирургического ле-
чения частота осложнений остается достаточно высокой. Возникновение осложнений, таких как нарушение 
процессов внешнего дыхания, гемодинамики может привести к нарушению тканевого метаболизма. Цель: изу-
чить и сравнить параметры тканевой перфузии у больных с желчнокаменной болезнью при лапароскопческих 
и традиционных симультанных операциях. У 42 больных выполнена холецистэктомия открытым доступом и  в 99 
холецистэктомия выполнялась лапароскопическим способом. Изучали показатели кислотно-щелочного состава 
крови, а именно: уровень сатурации (SaO2), уровень кислорода в артериальной крови (СаО2), парциальное дав-
ление углекислого газа (РаСО2), и парциальное давление кислорода (РаО2) и рН крови. Мониторинг указанных 
показателей тканевого дыхания проводился в течение всего курса лечения пациентов. У больных при лапарос-
копических симультанных оперативных вмешательствах при ЖКБ наблюдались существенные изменения по-
казателей тканевого дыхания. На что указывает снижение уровня  SаО2 через 24 часа в 1,14 разы и на 48 час в 
1,16 раза по сравнению с дооперационным значением. В то же время уровень кислорода в артериальной крови 
достоверно снижался в течение всего раннего послеоперационного периода. На 24 час повышался уровень Ра-
СО2 в 1,2 раза и в 1,1 раза через 48 часов от исходного уровня. У пациентов этой группы уровень РаО2 снижал-
ся в 1,3 раза в первые сутки послеоперационного периода и в 1,2 раза через 48 часов по сравнению с доопераци-
онными значениями у пациентов этой же группы. Также наблюдалось достоверное уменьшение уровня рН 
крови в сторону ацидоза в оба исследуемые периода после операции.  Подобные, но более выраженные измене-
ния наблюдались у больных с ЖКБ которым проводили симультанные оперативные вмешательства традици-
онным методом. При этом показатели газового состава крови нормализовались в более отдаленные сроки. 
Лапароскопические и традиционные симультанные операции у больных с ЖКБ сопровождаются расстройст-
вами тканевого дыхания. Видеолапароскопическая методика имеет значительные преимущества в послеопе-
рационном периоде, а именно: раньше нормализуются показатели газового состава крови, гораздо меньше вы-
ражен болевой синдром, психическая нагрузка и более активное поведение пациента. 
 
Ключевые слова: желчекаменная болезнь, симультанные операции. 

Вступ 
Захворюваність людей на жовчнокам'яну хворобу 

постійно зростає значними темпами, яка у більшості 
випадків поєднується з патологією черевної порожни-
ни та інших органів [1, 6, 7]. Хірургічні втручання є од-
ними з основних методів лікування поєднаних захво-
рювань черевної порожнини [1]. При традиційних ме-
тодах хірургічного лікування частота ускладнень ли-
шається досить високою, особливо у осіб з супутніми 
захворюваннями органів дихання і кровообігу [8]. За-
провадження лапароскопічних методів лікування до-
зволило розширити показання до операцій, однак ви-
никли проблеми пов’язані з карбоксиперитонеумом 
[2]. Це супроводжується змінами центральної гемоди-
наміки і параметрів зовнішнього дихання, які суттєво 
впливають на гомеостаз взагалі [2, 3].  

Порушення процесів зовнішнього дихання, гемо-
динаміки може призвести до порушення тканинного 
метаболізму Тому ми вивчали зміни процесів тканин-
ної перфузії які виникають у відповідь на оперативне 

втручання у хворих з ЖКХ при проведенні симультан-
них лапароскопісних оперативних втручаннях і опера-
цій виконаних традиційним способом.  

Мета дослідження – вивчити і порівняти парамет-
ри тканинної перфузії у хворих з жовчокам’яною хво-
робою при лапароскопчіних і традиційних симультан-
них операціях. 

Матеріали і методи дослідження 
У 42 хворих виконана холецистектомія відкритим 

доступом та  у 299 холецистектомія виконувалася ла-
пароскопічним способом. Лапароскопічний доступ вико-
нувався трьома, а в технічно складних випадках – чотир-
ма портами (2 троакара діаметром 10 мм, 1 або 2 троака-
ра діаметром 5 мм. Лапаротомія виконувалась середин-
ним розрізом від мечовидного відростка до пупка або ко-
сим розрізом у правому підребір’ї. Традиційні холецистек-
томії виконувались при протипоказаннях до лапароскопій.  

Функціональна діагностика процесів тканинного 
дихання проводилась шляхом визначення наступних 
параметрів: досліджено показники кислотно-лугового 

____________________________ 
* Робота виконана відповідно до плану НДР Вищого державного навчального закладу України „Української медичної 

стоматологічної академії” (м. Полтава) в рамках теми: “Порушення гомеостазу організму при хірургічній патології, прогнозу-
вання і корекція виявлених порушень, оптимізація діагностичної і лікувальної тактики” номер державної реєстрації 
0105U007095. 
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складу крові серед яких рівень сатурації (SaO2), рі-
вень кисню в артеріальній крові (СаО2), парціальний 
тиск вуглекислого газу (РаСО2), та парціальний тиск 
кисню (РаО2) рН крові.  Моніторинг вказаних показни-
ків тканинного дихання проводився на протязі всього 
курсу лікування пацієнтів. 

Статистичну обробку результатів проводили з ви-
користанням критерію t Ст’юдента [2, 3]. 

Результати та їх обговорення 
Узагальнюючи отримані дані при дослідженні по-

казників зовнішнього дихання і центральної гемоди-
наміки при проведенні лапароскопічних і традиційних 
оперативних втручань хворим з ЖКХ, вочевидь можна 
зробити висновок, що ці зміни взаємно обтяжуються. 
Враховуючи можливість посилення респіраторної ди-
сфункції, яка неминуче призведе до виникнення гіпо-
ксії, ми зробили акцент на вивчення змін показників 
газового складу і кислотно-лужної рівноваги крові які 
виникають у відповідь на порушення зовнішнього ди-
хання та центральної гемодинаміки.  

Показники кисневого балансу являються розраху-
нковими і залежать від переважної більшості факторів 
легеневого, гематичного і тканинного обміну і тому 
інтегрально характеризують стан відповідних видів 
гомеостазу. 

Результати вимірювання значень доставки кисню 
у вигляді груп взаємопов’язаних параметрів чітко ві-

дображають характерні зміни гемодинамічних і диха-
льних порушень при проведенні симультанних опера-
тивних втручань хворим з ЖКХ лапароскопічним і 
традиційним методом. 

Тому нами досліджено показники кислотно-
лугового складу крові серед яких: рівень сатурації 
(SaO2), рівень кисню в артеріальній крові (СаО2), пар-
ціальний тиск вуглекислого газу (РаСО2), та парціаль-
ний тиск кисню (РаО2) рН крові (табл. 1). Дослідження 
проводилось в динаміці в післяопераційному періоді 
на протязі перших трьох діб з урахуванням доопера-
ційного стартового показнику, при умові наявності са-
мостійного дихання та відсутності кисневої підтримки. 

При аналізі газового складу крові при лапароскопі-
чних симультанних оперативних втручаннях у хворих 
з ЖКХ спостерігались суттєві зміни показників (табл. 
1). На що вказує зниження рівня  SаО2 через 24 годи-
ни у 1,14 рази і на 48 годину в 1,16 рази порівняно з 
доопераційним значенням. В той же час рівень кисню 
в артеріальній крові вірогідно знижувався на протязі 
всього раннього післяопераційного періоду. На 24 го-
дину підвищувався рівень РаСО2 в 1,2 рази і в 1,1 ра-
зи на 48 годину порівняно з вихідним показником. У 
пацієнтів цієї групи рівень РаО2 знижувався у 1,3 рази 
на першу добу післяопераційного періоду і у 1,2 рази 
через 48 годин порівняно з доопераційними значен-
нями у пацієнтів цієї ж групи.   

Таблиця 1 
Зміни показників газового складу крові, тканинного дихання і кислотно-лужної рівноваги при лапароскопічних симультанних 

оперативних втручаннях у хворих з жовчокам’яною хворобою  
Години 

дослідження SaO2, % СаО2 РаСО2 РаО2 рН 

1.  До операції 98,1±3,67 98,9+1,82 44,1±1,23 93,3±3,87 7,39±0,006 
2. Через 24 год 

Р 1-2 
85,1±3,92 

<0,05 
93,2+1,53 

<0,05 
54,6±2,38 

<0,002 
73,2±4,12 

<0,002 
7,30±0,007 

<0,001 
3. Через 48 год 

Р 1-3 
88,1±3,10 

<0,05 
95,4+1,67 

<0,1 
48,2±1,24 

<0,05 
77,8±4,33 

<0,05 
7,34±0,007 

<0,001 
4. Через 72 год 

Р 1-4 
93,2+4,78 

>0,25 
96,8+1,73 

>0,25 
46,7+2,03 

>0,25 
85,8+4,29 

>0,25 
7,36+0,006 

>0,25 
У результаті досліджень встановлено зміни з боку 

кислотно-лужної рівноваги крові у пацієнтів з ЖКХ піс-
ля проведення симультанних лапароскопічних втру-
чань, які характеризувались вірогідним зменшенням 
рівня рН крові в бік ацидозу в обох досліджуваних пе-
ріодах після оперативного втручання (табл. 1). 

Таким чином, дослідження параметрів тканинного 
дихання після проведення симультанних оперативних 
втручань на фоні пневмоперитонеума відмічалось ві-
рогідне зниження рівня доставки кисню в ткани, кисню 
в артеріальній крові. А також патологічні різнонаправ-

лені зміни парціального рівня вуглекислого газу і кис-
ню в крові. Всі ці зміни відбувались на фоні змін кис-
лотно-лужної рівноваги у бік ацидозу. 

Подальше динамічне дослідження показників га-
зового складу крові і тканинного дихання показало, 
що більшість параметрів нормалізувались на третю 
добу після оперативного втручання.  

Подібні, але більш виражені зміни спостерігались у 
хворих з ЖКХ яким проводили симультанні оперативні 
втручання традиційним методом (табл. 2).  

Таблиця 2 
Зміни показників газового складу крові, тканинного дихання і кислотно-лужної рівноваги при симультативних оперативних 

втручаннях традиційним методом у хворих з жовчокам’яною хворобою  
Години 

дослідження SaO2, % СаО2 РаСО2 РаО2 рН 

1. До операції 98,3±3,30 99,2+1,67 43,5±1,31 93,7 ±3,53 7,38±0,005 
2. Перша доба 

Р 1-2 
84,2±3,46 

<0,01 
85,4+1,77 

<0,001 
56,2±1,69 

<0,001 
71,4±3,73 

<0,001 
7,30±0,005 

<0,001 
3. Друга доба 

Р 1-3 
85,1±3,11 

<0,02 
90,7+1,73 

<0,01 
52,1±1,56 

<0,01 
75,3±4,51 

<0,05 
7,33±0,006 

<0,001 
4. П’ята доба 

Р 1-4 
93,8+4,49 

>0,25 
94,4+1,93 

>0,25 
46,9+2,12 

>0,25 
87,9+4,11 

>0,25 
7,36+0,008 

>0,25 
Це підтверджується зниженням рівень SаО2 на пе-

ршу добу після оперативного втручання 1,3 рази порі-
вняно з рівнем показника до операції (табл. 2). При 

цьому  SаО2 на другу добу знижувався в 1,2 рази по-
рівняно з доопераційним значенням. Рівень СаО2 че-
рез 24 години знижувалось у 1,2 рази порівняно з по-
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чатковим значенням. Аналогічна тенденція зберіга-
лась при дослідженні цього показника і на другу добу 
раннього післяопераційного періоду (табл. 2). При 
проведенні симультанних оперативних втручань тра-
диційним методом значення рівня РаСО2 на 24 годину 
післяопераційного періоду зростав в 1,3 рази, а на 48 
годину в 1,2 рази порівняно з доопераційним рівнем. 
При цьому реципропно вірогідно зменшувався РаО2 у 
період раннього післяопераційного періоду. Показники 
рН, аналогічно з показниками попередньої групи, че-
рез 24 і 48 годин вірогідно зменшувались порівняно з 
початковим значенням, тобто свідчили про розвиток 
ацидозу. 

Отже, дослідження параметрів тканинного дихан-
ня і кислотно-лужної рівноваги після проведення си-
мультанних оперативних втручань хворим з ЖКХ тра-
диційним методом свідчило про вірогідне зниження 
доставки кисню в тканини, а також кисню в артеріаль-
ній крові. Такі зміни відбувались на фоні вірогідного 
збільшення парціального рівня вуглекислого газу і 
зниження кисню у крові. При цьому спостерігались 
зменшення рН крові, що вказувало на зміни кислотно-
лужної рівноваги і розвиток післяопераційного ацидо-
зу. 

Подальше динамічне дослідження показників га-
зового складу крові і тканинного дихання показало, 
що більшість параметрів були патологічно змінені на 
протязі щонайменше п’яти діб після операції.  

На рисунках 1 та 2 відображена порівняльна хара-
ктеристика показників газового складу крові, тканин-
ного дихання і кислотно-лужної рівноваги у пацієнтів з 
ЖКХ при симультанних оперативних втручаннях. 

 

Рис. 1. Динаміка змін SaO2 у пацієнтів з ЖКХ при проведенні 
симультанних операцій у залежності від виду 

оперативного втручання. 

1 – Лапароскопічний доступ; 2 – Традиційний доступ; 3 – * - 
p< 0,05 у порівнянні з лапароскопічним доступом. 

 
При аналізі споживання кисню при проведенні си-

мультанних оперативних втручань традиційним мето-
дом у хворих з ЖКХ видно, що рівень SaO2, у першу 
післяопераційну добу суттєво не відрізнявся від лапа-
роскопчного доступу, а через 48 годин був вірогідно 
нижчий.  

Аналогічні зміни, але більш виражені, спостеріга-
лись при порівнянні рівня СаО2 у ранньому післяопе-
раційному періоді у пацієнтів обох груп (рис. 2). 

 
Рис. 2. Динаміка змін СаО2 у пацієнтів з ЖКХ при проведенні 

симультативних операцій у залежності від виду 
оперативного втручання. 

1 – Лапароскопічний доступ; 2 – Традиційний доступ; 3 – * - 
p< 0,05 у порівнянні з лапароскопічним доступом. 

Висновки 
1. Лапароскопчні і традиційні симультанні операції 

у хворих з ЖКХ супроводжуються розладами тканин-
ного дихання. 

2. Відеоендоскопічна методика має значні перева-
ги у післяопераційному періоді, а саме: раніше нор-
малізуються показники, значно менше виражений бо-
льовий синдром, психічне навантаження і більш акти-
вна поведінка пацієнта. 

3. Дослідження параметрів тканинного дихання і 
кислотно-лужної рівноваги після проведення симуль-
танних оперативних втручань хворим з ЖКХ тради-
ційним методом свідчило про вірогідне зниження до-
ставки кисню в тканини, а також кисню в артеріальній 
крові. Такі зміни відбувались на фоні вірогідного збі-
льшення парціального рівня вуглекислого газу і зни-
ження кисню у крові. При цьому спостерігались змен-
шення рН крові, що вказувало на зміни кислотно-
лужної рівноваги і розвиток післяопераційного ацидо-
зу. 

У подальшому нами планується на основі прове-
деного аналізу параметрів зовнішнього дихання, 
центральної гемодинаміки, тканинного дихання і кис-
лотно-лужної рівноваги, розробити алгоритми дифе-
ренційованого відбору хворих з ЖКХ для проведення 
симультанних лапароскопічних або відкритих опера-
цій.     
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Summary 

FEATURES OF EXTERNAL RESPIRATION PARAMETERS AT SIMULTANEOUS OPERATIONS IN PATIENTS WITH 
CHOLELITHIASIS 
S. V. Malyk, Alshrafi Mohammed Awaad  
Key words: gallstone disease, simultaneous operations. 

Disease incidence of gallstone disease constantly increases and in most cases it is combined with abdominal region 
and other organs pathology. Surgical interference is one of the basic methods of treatment of abdominal region poly-
pathias. When employing the traditional methods of surgical treatment the complications frequency remains high enough. 
The generation of complications, such as derangement of external respiration processes and hemodynamics can cause 
the tissue metabolism disorder. The aim of the research is to study and compare the parameters of tissue perfusion in 
patients with cholelithiasis illness by laparoscopic and traditional simultaneous operations. In 42 patients cholecystectomy 
was performed by the opened access and in 99 patients  cholecystectomy was performed by a laparoscopic method. The in-
dexes of pH composition of blood, namely: level of saturation (SaO2), level of oxygen in arterial blood (SaO2), pressure of 
carbon dioxide (PaCO2), and pressure of oxygen (PaO2) and рН blood were examined. Monitoring of the indicated in-
dexes of the tissue respiration was performed during the whole period of treatment. In patients with cholelithiasis at simul-
taneous laparoscopic surgical interventions significant changes in the indices of tissue respiration were observed. The 
decrease of level of SаО2 in 24 hours by factor of 1,14 and in 48 hour by factor of 1,16, as compared to the preoperated 
value, indicated at it. At the same time the level of oxygen in arterial blood apparently dropped during the whole early 
postoperation period. At the 24th hour the level of PaCO2  increased by factor of 1,2 and by factor of 1,1 at the 48th hour 
as compared to the initial level. Patients in this group the level of PaO2 decreased by factor of 1,3 during the first postop-
erative days and by factor of 1,2 in 48 hours as compared to the preoperative values in patients of the same group. 
There also was a significant decrease in the level of blood pH towards acidosis in both the monitoring period after opera-
tion. Similar but more pronounced changes were observed in patients with cholelithiasis who underwent simultaneous 
surgical interventions of the traditional method. Thus, the indexes of gas composition of blood were normalized during 
longer period. Laparoscopic and conventional simultaneous operation in patients with cholelithiasis are accompanied by 
disorders of tissue respiration. Videolaparoscopic technique has significant advantages in the postoperative period, 
namely: the indicators are normalized earlier, the pain syndrome and mental workload are much less pronounced, while 
patient's activity increases. 
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ÂÀÐ²ÀÍÒÈ ÃËÞÊÎÌÅÒÀÁÎË²×ÍÈÕ ÒÀ Ë²Ï²ÄÍÈÕ ÏÐÎÔ²Ë²Â Ó ÕÂÎÐÈÕ ÍÀ 
ÀÐÒÅÐ²ÀËÜÍÓ Ã²ÏÅÐÒÅÍÇ²Þ Ç ÍÀÄÌ²ÐÍÎÞ ÌÀÑÎÞ Ò²ËÀ ÒÀ ÎÆÈÐ²ÍÍßÌ 
Піонова О.М. 
Харківський національний медичний університет (м.Харків). 
Целью исследования было определение взаимосвязи гипергликемии и липидного профилей у пациентов с арте-
риальной гипертензией (АГ) в сочетании с избыточной массой тела и ожирением (ОЖ). Для достижения по-
ставленной цели проведено обследование 52 пациентов в возрасте от 39 до 65 лет (средний возраст - 
51,67±12,58 лет) с АГ и избыточной массой тела и ожирением. Пациенты распределены на 3 группы в зависи-
мости от значений уровня глюкози натощак. АГ диагностировали согласно критериям Украинской ассоциации 
кардиологов (2009) и Европейского общества артериальной гипертензии (ESH) / Европейского общества кар-
диологии (ESC) (2009). В качестве критерия ожирения использовали ИМТ. Концентрацию холестерина, три-
глицеридов (ТГ), холестерина ЛПВП натощак в плазме венозной крови определяли ферментативним способом. 
Углеводный обмен оценивали согласно критериям классификации IDF (2005). Концентрацию глюкозы (ммоль/л) 
натощак в плазме венозной крови определяли глюкозооксидазным методом. Инсулин в плазме крови натощак 
определяли иммуноферментным методом. Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) и сахарный диабет 
(СД) 2 типа исключали с помощью перорального теста толерантности к глюкозе (ПТТГ) ВОЗ (1999). ИР счи-
тали доказаной при значении индекса НОМА >2,77 усл.ед. При анализе показателей вуглеводного обмена вияв-
лена статистически достоверная (p>0,05) положительная зависимость уровня глюкози от наличия абдомина-
льного ОЖ (R=0,32), инсулина (R=0,39) и инсулинорезистентности. Анализ показателей липидного обмена сви-
детельствует о том, что уровень общего холестерина, холестерина липопротеидов очень низкой плотности и 
триглицеридов соответственно увеличивались по мере увеличения уровня гликемии. Чаще наблюдали гиперт-
ригилицеридемию 72,22%, 82,41% и 100% соответственно по группам. В результате проведенного исследова-
ния выявлено, что у больных с АГ в сочетании с избыточной массой тела и ОЖ нарушение вуглеводного обме-
на в виде гипергликемии различной степени, гиперинсулинемии и ИР зависит от степени ОЖ, а нарушение ли-
пидного обмена в виде атерогенной дислипидемии зависит от уровня гипергликемии. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, инсулинорезистентность, гипергликемия, дислипидемия. 

 
Артеріальна гіпертензія (АГ) і надалі залишається 

найбільш поширеною серцево – судинною патологією 
у світі. За даними офіційної статистики, в Україні у 
2009 році зареєстровано понад 25,5 млн осіб, тобто 
56% населення, які мають хвороби системи кровообі-
гу, із них понад 11,9 млн. людей з АГ, що складає 
30,1% дорослого населення [1]. Однак існують певні 
розбіжності між даними офіційної статистики і результа-
тами епідеміологічних досліджень. Так, дослідження, 
проведені співробітниками ННЦ «Інститут кардіології ім. 
акад. М.Д. Стражеска» АМНУ, виявили, що підвищений 
(>140/90 мм рт. ст.) артеріальний тиск мають майже 36 % 
дорослого населення [8].  

Особливу увагу дослідників привертає поєднання 
АГ з метаболічними порушеннями (порушення толе-
рантності до глюкози (ПТГ), дисліпідемія та ожиріння 
(ОЖ)), що розглядається як компоненти метаболічно-
го синдрому (МС), з яким зв’язують підвищений кар-
діоваскулярний ризик. В основі МС лежить  інсуліно-
резистентність (ІР), яка розвивається внаслідок під-
вищення інактивації інсуліну або гіпореактивності тка-
нин [11]. 

На початкових етапах ІР гіперглікемія відсутня, що 
пов'язано з компенсаторною гіперінсулінемією (ГІ). 
Подальше прогресування ІР сприяє виникненню гіпер-
глікемії внаслідок виснаження компенсаторного меха-
нізму - секреція інсуліну підшлунковою залозою почи-
нає знижуватися.  

Синдром гіперглікемії поєднує три типи порушень 
вуглеводного обміну: гіперглікемію натще, порушення 

толерантності до глюкози (ПТГ) та цукровий діабет 
(ЦД). Експерти ВООЗ та IDF розробили конкретні діа-
гностичні критерії для виявлення кожного із цих про-
явів синдрому гіперглікемії [14, 20].  

Існують такі варіанти порушень вуглеводного об-
міну IDF, 2005 (табл. 1.). 

Таблиця.1. 

 
Рівень глюко-
зи венозної 

крові, ммоль/л 
Діабет: 

Глюкоза натщесерце (та/чи)  
через 2 години після навантаження  

глюкозою/випадково 

 
≥ 7,0 

 
≥11,1 

Порушення толерантності до глюкози 
(ПТГ): концентрація натщесерце (якщо 
визначалась) та через 2 години після 

навантаження глюкозою 

 
<7,0 

 
7,8 – 11,0 

Порушення глікемії натщесерце: конце-
нтрація натщесерце  та  

через 2 години після навантаження 
глюкозою (якщо визначалась) 

 
5,6 – 6,9 

 
<7,8 

Згідно до рекомендацій IDF, 2005 для встановлен-
ня діагнозу ЦД особам, у яких при скринінговому об-
стеженні виявлена концентрація глюкози в плазмі 
крові натщесерце ≥ 5,6 ммоль/л (≥ 100 мг%) і < 7,0 
ммоль/л (< 126 мг%) проводиться (ПТТГ). У тих випа-
дках, коли випадкові визначення концентрації глюкози 
в плазмі крові дають показники ≥ 5,6 ммоль/л (≥ 100 
мг%) та < 11,1 ммоль/л (< 200 мг%), необхідно повто-
рити вимірювання натщесерце або провести ПТТГ. 
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При діагностиці ЦД слід керуватися відповідними кри-
теріями ВООЗ від 1999 року [14, 20]; у вказаному до-
кументі особливо підкреслюється необгрунтованість 
діагностики ЦД на підставі одноразового лаборатор-
ного аналізу при відсутності характерної для даного 
захворювання клінічної симптоматики. 

Найважливішу роль у прогресуванні ІР і виникнен-
ні гіперглікемії при артеріальній гіпертензії відіграє 
абдомінальне ОЖ [7]. 

Мета дослідження: встановлення взаємозв’язку гі-
перглікемії та ліпідного профілів у хворих на артеріа-
льну гіпертензію в поєднанні з надмірною масою тіла 
та ожирінням. 

Матеріали та методи дослідження 
Проведено дослідження 52 пацієнтів віком від 39 

до 65 років, в середньому ( 51,67±12,58 ) років, із них 
46% жінок та 54% чоловіків, які проходили лікування в 
міському центрі з діагностики та лікування артеріаль-
ної гіпертензії м. Харкова. Верифікацію діагнозу та 
ступінь АГ проводили згідно критеріям рекомендова-
ним Українським асоціації  кардіологів (2009) та Євро-
пейського товариства артеріальної гіпертензії(ESH) / 
Європейським товариством кардіології (ESC) (2009) 
[15]. Тривалість захворювання коливалась від 5 до 20 
років і всередньому складала (10,89 ± 1,41) років. 

До дослідження не включали пацієнтів з вторин-
ною АГ; із наявністю в анамнезі таких ускладнень, як 
інфаркт міокарда, порушення мозкового кровообігу, із 
психічними розладами; з онкологічними захворюван-
нями; з інфекційними захворюваннями. 

Для характеристики маси тіла використовували 
показник індекс маси тіла (ІМТ). ІМТ у межах 18,5–
24,9 кг/м² відносили до нормальної маси тіла, НМТ 
(передожиріння) констатували при ІМТ 25–29,9 кг/м². 
ІМТ ≥ 30,0 кг/м² вважали ознакою ОЖ. Тип розподілу 
жирової тканини визначали відповідно до значення 
індексу талія - стегна. Обхват талії (ОТ) вимірювали 
по найменшому колу нижче грудної клітки над пупком.  

Концентрацію холестерину, тригліцеридів (ТГ), хо-
лестерину ЛПВЩ натщесерце у плазмі венозної крові 
визначали ферментативним методом з використан-
ням набору фірми “Diacon DS” (DDS, Росія). Вміст хо-
лестерину в складі ліпопротеїдів низької щільності 

(ХС ЛПНЩ) (ммоль/л) розраховували за формулою 
W.T. Friedewald [13]: 

ХС ЛПНЩ = ЗХС – (ХС ЛПВЩ + ТГ/2,22). 
Холестериновий коефіцієнт атерогенності (КА) об-

числювали за формулою А.М. Климова [2]: 
КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ. 
Обмін ліпідів оцінювали згідно рекомендацій Єв-

ропейського товариства артеріальної гіпертензії 
(ESH) / Європейського товариства кардіології (ESC) 
(2009) [15]. 

З метою оцінки вуглеводного обміну визначали ін-
сулін, глюкозу, гліколізований гемоглобін. Концентра-
цію глюкози (ммоль/л) натщесерце у плазмі венозної 
крові визначали глюкозооксидантним методом [3]. 
ПТТГ проводили згідно рекомендацій експертів ВООЗ 
[20]. Вуглеводний обмін оцінювали згідно критеріїв 
класифікації порушень метаболізму глюкози ВООЗ 
(1999), яка модифікована IDF (2005) [14]. 

Підвищеним вважали рівень HbAlc, що перевищу-
вав 6,1% [12]. 

Інсулін у сироватці крові натще визначали за до-
помогою імуноферментного аналізу з використанням 
набору Insulin Elisa, DRG (Німеччина) на апараті Fax 
Sturt (США). 

З метою визначення ІР розраховували НОМА- IR 
(Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance): 

HOMA - IR = Глікемія натще (ммоль/л) × Інсулін 
натще (мОд/мл) / 22,5 [16]. 

ІР вважали доведенною при значенні індексу 
НОМА – IR >2,77 ум.од.  

Статистичну обробку даних проводили за допомо-
гою програми Statistica 6,0. Розраховували середні 
величини (М), їх середні стандартні похибки (м) та до-
стовірний 95% інтервал. Для виявлення зв'язку між 
показниками використовували коефіцієнт кореляції 
(R) Спірмана. Достовірність оцінювали параметрич-
ним (t – критерій Стьюдента) і непараметричним ме-
тодами (x² Пірсона). 

Результати дослідження та їх обговорення 
Згідно дизайну нашого дослідження ПТГ та ЦД ви-

ключали за допомогою ПТТГ. Для досягнення зазна-
ченої мети нашого дослідження провели розподіл всіх 
обстежених на 3 групи залежно від значень рівня глю-
кози натщесерце (табл. 2).  

Таблиця 2 
Середні величини (М±м) показників вуглеводного та ліпідного обмінів у хворих на АГ з НМТ та ОЖ. 

Показник Група 1(n=19) Група 2(n=18) Група 3(n=14) 
Вік, років 51,33±13,39 51,5±10,04 51,85±12,01 
ІМТ, (кг/м²) 27,97±7,48 31,33±6,90# 30,06±5,12* 

ОТ, м 93,17±17,31 104,11±11,94# 102,43±14,50* 
Глюкоза, (ммоль/л) 5,23±0,20 6,33±0,37# 7,72±0,71* 

НвА1с, (%) 4,72±0,87 5,32±1,33 5,64±1,96 
Інсулін, (мкОд/мл) 11,35±5,55 20,84±10,2# 27,16±12,62* 
НОМА, (ум.од.) 2,62±1,28 5,95±3,05# 9,63±5,22* 
САТ, (мм рт.ст.) 154,76±24,64 163,68±18,62# 160,00±16,64* 
ДАТ, (мм рт.ст.) 93,12±11,38 96,26±8,12# 95,71±9,38* 

ЗХ 5,99±0,67 6,02±0,38 6,12±0,66 
ХС ЛПВЩ 1,71±0,40 1,58±0,28 1,72±0,32 
ХС ЛПНЩ 3,83±0,64 3,75±0,56 3,56±0,60 
ХС ЛПДНЩ 0,83±0,12 0,85±0,12 0,87±0,12 

КА 2,76±1,33 2,85±0,75 2,68±0,90 
ТГ 1,83±0,32 1,89±0,22 1,94±0,25 

#- достовірність відмінностей р<0,05 між 1-ою та 2-ою групами 

* - достовірність відмінностей Р<0,05 між 1-ою та 3-ою групами 
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Першу склали 19 пацієнтів з нормоглікеміїю (рі-
вень глюкози від 4,4 до 5.6 ммоль/л) в середньому в 
групі рівень глюкози 5,23±0,20 ммоль/л, другу – скла-
ли 18 пацієнтів з порушеним рівнем глюкози натщесе-
рце (5,7 – 6,9 ммоль/л) в середньому в групі 6,33±0,37 
ммоль/л, третю – 14 пацієнтів з вираженою гіперглі-
кемією (більше 7,0) в середньому в групі рівень глю-
кози 7,72±0,71 ммоль/л.  

Рівень глюкози після ПТТГ в першій групі складав 
від 3,83 ммоль/л до 6,11 ммоль/л, в середньому 
5,25±0,59 ммоль/л , в другій - від 4,91 ммоль/л до 6,23 
ммоль/л, в середньому 5,62±0,44 ммоль/л, в третій - 
від 4,68 ммоль/л до 7,02 ммоль/л, в середньому 
5,83±1,03 ммоль/л. 

Аналіз антропометричних показників свідчить про 
те, що ОТ, ІМТ відповідно зростали по мірі зростання 
рівня глюкози. При аналізі показників ІМТ (рис.1) ви-
явлено, що при збільшенні рівня глюкози збільшуєть-
ся відносна кількість хворих з надмірною масою тіла 
та ожирінням, так в 1-й групі 35,3% з надмірною ма-
сою тіла і 23.5% з ожирінням, в 2-й групі 33,4% та 
58,8% відповідно, а найбільший відсоток хворих з 
ожирінням (71,4%) виявлено саме в групі з вираже-
ною гіперглікемією (більш 7 ммоль/л). Рівень САТ ві-
рогідно підвищувався в 2-й та 3 –й групі порівняно з 1-
ою. Показники рівня ДАТ не були статистично відмін-
ні. 

Рис.1.Залежність глікемії від ступеня ожиріння. 

Найбільш інформативними показниками були рі-
вень інсуліну натщесерце, який статистично значимо 
підвищувався по мірі росту рівня глюкози, і був від-
мінним як 2 та 3-й групах. При аналізі в групах з по-
рушеним рівнем глюкози натщесерце та вираженою 
гіперглікемією зростання індексу НОМА, яке залежить 
від показників глюкози та інсуліну, які прогресивно 
збільшувались по мірі підвищення рівня глюкози. 

Коливання рівня HbAlc у всіх 3 групах в межах нор-
ми, що підтверджує відсутність постпрандіальної гі-
перглікемії, ПТГ та ЦД [17,18,21].  

Під час вивчення корелятивних зв'язків між антро-
пометричними показниками та іншими досліджувани-
ми показниками в цілому по групі виявлено, що ОТ 
пов'язаний з рівнем інсуліну (R=0,39), глюкози 
(R=0,32), індексом НОМА (R=0,41), ЗХС (R=0,41), ХС 
ЛПДНЩ (R=0,47),ТГ (R=0,35), а ІМТ позитивно коре-
лював з індексом НОМА (R=0,32), ЗХС (R=0,33), ХС 
ЛПДНЩ (R=0,37) p>0,05. Абдомінальне ОЖ може ви-
ступати в ролі чинника, який ініціює виявлення компо-
нентів МС, зокрема і атерогенної ДЛП [5,6]. Цьому 

сприяє висока ліполітична активність, що зумовлю-
ється частково меншою ефективністю антиліполітич-
ної дії інсуліну (ІР) в жировій тканині, яка призводить 
до надлишкового надходження в печінку через ворот-
ну вену вільних жирних кислот (ВЖК). 

В результаті цього посилюються синтез і секреція 
ЛПДНЩ [4], наслідком яких є підвищення рівнів ТГ, ХС 
ЛПНЩ, їхніх модифікованих форм та зниження рівня 
ХС ЛПВЩ [19]. 

При аналізі показників вуглеводного обміну вияв-
лена статистично вірогідна (p>0,05) позитивна залеж-
ність рівня глюкози від наявності абдомінального 
ожиріння (R=0,32), рівня інсуліну (R=0,39) та наявності 
ІР (позитивна кореляція з індексом НОМА (R=0,82). ІР 
та ГІ є безпосередньою причиною АГ при наявності 
ОЖ та МС, а гіперглікемія є ознакою декомпенсован-
ного перебігу ІР та одним з факторів розвитку АГ [10]. 
Важливо зауважити, що механізми цього зв'язку від-
буваються через активацію симпатичної нервової си-
стеми (СНС), едотелільну дисфункцію, зниження ак-
тивності Na- , K- АТФази в гладком'язових клітинах 
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судин, посилення реабсорбції натрію і води в нирках, 
стимулювання неренинового шляху синтезу ангіотен-
зину II і через гіпертрофію м'язової оболонки (медії) 
резистивних артерій [7]. 

Аналіз показників ліпідного обміну свідчить про те, 
що рівень ЗХС, ЛПДНЩ та ТГ відповідно зростали по 
мірі зростання рівня глюкози. В середньому в першій 
групі рівень ЗХС 5,99±0,67 ммоль/л, ЛПДНЩ 
0,83±0,12 ммоль/л, ТГ 1,83±0,32 ммоль/л, в другій – 
ЗХС 6,02±0,38 ммоль/л, ХС ЛПДНЩ 0,85±0,12 
ммоль/л, ТГ 1,89±0,22 ммоль/л, в третій групі з вира-
женою гіперглікемією в середньому рівень ЗХС 
6,02±0,38 ммоль/л, ЛПДНЩ 0,87±0,12 ммоль/л, ТГ 
1,94±0,25 ммоль/л. В першій групі гіпертригліцериде-
мія виявлена у 72,22% хворих, в другій – у 82,41%, в 
третій – 100%, при цьому тільки в першій групі у 
16,72% чоловіків та 8,33% жінок рівень ЛПВЩ у межах 
норми. 

При проведені пошуку зв'язків між показниками ву-
глеводного та ліпідного обмінів статистично вірогідно 
(p>0,05) виявлено, що рівень ЗХС позитивно корелю-
вав з ОТ (R=0,41), ІМТ (R=0,35), глюкози (R=0,32), 
ЛПНЩ (R=0,66), ЛПДНЩ (R=0,46), КА (R=0,39), ТГ 
(R=0,41).  

Відомо, що до розвитку атеросклеротичних захво-
рювань причетні всі компоненти МС (ІР, ОЖ, АГ і 
ДЛП) [9].  

Висновки 
1. У хворих на АГ з надмірною масою тіла та ожи-

рінням виявлені порушення вуглеводного обміну, що 
проявляється гіперглікемією різного ступеню, гіперін-
сулінемією та ІР. 

2. У хворих на АГ виявлена залежність порушення 
вуглеводного обміну від антропометричних показни-
ків: при підвищенні рівня глюкози зростає відносна 
кількість пацієнтів з надмірною масою тіла та ожирін-
ням. 

3. Виявлена позитивна залежність порушень ліпід-
ного обміну від рівня гіперглікемії: при підвищенні рів-
ня глюкози зростав рівень ЗХС, ХСЛПДНЩ та ТГ.  
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Summary 

GLUCOMETABOLIC AND LIPID PROFILES VARIANTS IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION WITH 
OVERWEIGHT AND OBESITY 
O. M. Pionova  
Key words: hypertension, obesity, insulin resistance, hyperglycemia, dyslipidemia. 
The aim of the study was to establish relationships of hyperglycemia and lipid profile in patients with AH associated with 
overweight and obesity. 52 patients aged from 39 to 65 years (average age 51,67±12,58) with AH and overweight and 
obesity were examined. The patients were divided into 3 groups depending on level of fasting plasma glucose. AH was 
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diagnosed according to the criteria of the Ukrainian association of cardiologists (2009) and European society of hyper-
tension (ESH) / European society of cardiology (ESC) (2009). According to the WHO (1997) classification a BMI (kg/m2) 
of 25- 29,9 kg/m2 means overweight and BMI over 30 kg/m2 means obesity. We used modified version of the 2005 IDF 
definition for the glucometabolic profiles. Carbohydrates metabolism was evaluated with fasting glucose, insulin, glicated 
hemoglobin levels. Plasma glucose was determined by enzymatic method. The blood plasmaconcentration of insulin was 
measured using a immune enzymatic method. Patients with HOMA (homeostasis model assessment) more than 2,77 
were recognized as insulin resistantce. At the analysis of parameters of carbohydrate metabolism statistically reliable 
(p>0.05) positive relationships between glucose levels and presence of abdominal obesity (R=0.32), insulin levels 
(R=0,39) and presence of IR were found. The analysis of lipids profile metabolism suggests that level of total cholesterol 
(TC), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) and triglyceride (TG) were increased according to increased glucose 
levels. Increase of TG levels 72.22%, 82.41% and 100% were observed more frequently. The research revealed that the 
hyperglycemia of different degree hyperinsulinemia and IR depends from degree of obesity. 
Ministry of Public Health of Ukraine 
Kharkiv National Medical University, Kharkiv 
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ÑÎÑÒÎßÍÈÅ ÊËÅÒÎ×ÍÎÃÎ ÇÂÅÍÀ ÈÌÌÓÍÎÉ ÑÈÑÒÅÌÛ Ó ÁÎËÜÍÛÕ Ñ 
ÈØÅÌÈ×ÅÑÊÎÉ ÁÎËÅÇÍÜÞ ÑÅÐÄÖÀ ÏÎÑËÅ ÀÎÐÒÎ-ÊÎÐÎÍÀÐÍÎÃÎ 
ØÓÍÒÈÐÎÂÀÍÈß  
Смолина А.М., Воронцова Л.Л. 
Запорожская медицинская академия последипломного образования, г. Запорожье 
*Республиканская больница им. Семашко, АР Крым, г. Симферополь 
Той факт, що оперативне втручання призводить до зниження імунологічного захисту організму і розвитку 
імунологічної недостатності є безперечним. Патологічна сутність змін, що спостерігаються в імунній сис-
темі кардіохірургічних хворих, все ще не чітко визначена.. Відсутність цілісного уявлення про характер імуно-
депресії утруднює прогнозування результатів оперативного лікування. Метою дослідження було вивчення ста-
ну Т- і В-клітинної ланки імунної системи у хворих на ІХС після проведення операції аорто-коронарного шунту-
вання в ранні строки. Нами було обстежено 30 донорів та 55 хворих з діагнозом ішемічна хвороба серця, сте-
нокардія напруги 2-3 функціонального класів. Оцінка клітинної ланки імунної системи проводилась за допомо-
гою реакції розетко-утворення з використанням еритроцитів, навантажених моноклональними антитілами 
до молекул СД3, СД4, СД8, СД16, СД22 кластерів диференціювання. Ступінь імунних розладів розраховувалася 
за формулою А.М. Земскова. Результати досліджень та їх обговорення. Виявлено, що стан системи імунітету  
на передопераційному етапі характеризувався зниженням всіх показників Т- і В-клітинної ланки, природних кі-
лерів, що кваліфікувалося нами як виразна депресія імунологічної системи з імунною недостатністю 1 – 3 сту-
пеню.. У хворих після проведення операції аорто-коронарного шунтування  на протязі всього періоду дослі-
джень (1-а, 3-я, 5-а доба) також було виявлено зниження вмісту загальної кількості Т-лімфоцитів та їх суб-
популяцій і В-лімфоцитів.. Такий стан можна розцінювати як прояв вторинного імунодефіциту з різним сту-
пенем імунної недостатності, яка мала місце вже на передопераційному етапі, а також внаслідок проведено-
го оперативного лікування. На передопераційному етапі АКШ у хворих на ІЧС нами виявлено зниження всіх по-
казників Т- і В-клітинного імунітету, НК-клітин, що можливо кваліфікувати як виразну депресію імунологічної 
системи з імунною недостатністю 1 – 3 ступенів.  Після проведення операції на протязі всього періоду дослі-
джень (1-а, 3-я, 5-а доба) було виявлено зниження вмісту загальної кількості Т-лімфоцитів та їх субпопуляцій 
та В-лімфоцитів, що можливо розцінювати як прояв вторинного імунодефіциту з різним ступенем імунної не-
достатності, що мав місце вже на передопераційному етапі і поглибився після проведення оперативного ліку-
вання. 
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, аортокоронарне  шунтування, імунна система. 

Введение 
Сам факт, что оперативное вмешательство и его 

составляющие: анестезия с ее арсеналом фармпре-
паратов, операционная рана, стресс, кровопотеря, 
антибактериальная терапия – ведут к снижению им-
мунологической защиты организма и развитию имму-
нной недостаточности является неоспоримым [1, 2, 3, 
4, 5, 6, 7].  

При этом патогенетическая сущность изменений, 
наблюдаемая в иммунной системе больных кардио-
хирургического профиля, все еще четко не определе-
на. Отсутствие целостного представления о характе-
ре иммунодепрессии затрудняет прогнозирование ис-
хода заболевания, обоснования и выбора методов 
лечения [7]. 

Цель исследования. Изучить состояние Т- и В-
клеточного звена иммунной системы у больных, пе-
ренесших АКШ в раннем послеоперационном пери-
оде. 

Материалы и методы исследования 
Обследованы 75 больных с диагнозом ишемичес-

кая болезнь сердца (ИБС), стенокардия напряжения 
ІІ-ІІІ функционального классов, СН – І-ІІ стадии. (Диа-
гноз стенокардия напряжения был установлен на ос-
новании рекомендаций Украинской ассоциации кар-
диологов (2004 г.). Исследования проводились боль-

ным отделения сосудистой хирургии областной кли-
нической больницы г. Запорожье.  

Контрольную группу (1-я группа) составили 30 до-
норов (практически здоровые люди). Все больные 
были мужчины в возрасте 35 – 65 лет. Всем больным 
с целью определения степени стеноза коронарных 
артерий и для определения возможности проведения 
реваскуляризации миокарда была использована ко-
ронарография (2-я группа). 

3-ю группу составили 15 человек, которым было 
выполнено аорто-коронарное шунтирование (АКШ) на 
2-х и более коронарных артериях, в которых степень 
стеноза превышала 50 %. 

Все пациенты 3-й группы получали плановую те-
рапию (антибиотики широкого спектра действия, ин-
фузионную терапию, кардиопротективные препараты, 
антикоагулянты, антиагреганты). 

Для оценки иммунного статуса проводилось опре-
деление субпопуляций лимфоцитов с использовани-
ем моноклональных антител к антигенам СД3+ (Т-
лимфоциты), СД8

+ (Т-супрессоры), СД16
+/ СД56

+ (NK-
клетки), а также путем расчета иммунорегуляторного 
индекса СД4

+/СД8
+.  

Для оценки нарушений иммунной системы испо-
льзовали универсальный метод оценки иммунных ра-
сстройств, разработанный профессором Земсковым 
А.М. (1996). Степень иммунных расстройств для этой 
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цели рассчитывались по предложенной формуле ав-
тора: 

 
В случае получения положительных значений 

оценивали степень активации (стимуляции) иммунной 
системы, при отрицательных значениях – степень 
иммунной недостаточности. Если полученные значе-
ния лежат в интервале 1 – 33 % - это соответствует 
первой (1) степени иммунных расстройств, от 34 до 
66 % - второй (2) степени иммунных расстройств, в 
пределах 67 – 100 % и выше – третьей (3) степени 
иммунных расстройств. 

Результаты и их обсуждение 
Состояние Т-клеточной системы на дооперацион-

ном этапе перед проведением АКШ характеризова-
лось снижением процентного содержания как зрелых 
Т-лимфоцитов (СД3

+) так и их субпопуляций: Т-
лимфоцитов (Тх) с хелперной (СД4

+) и Т-лимфоцитов 
(Тс) с супрессорной функциями (СД8

+) на 49 %, 36 % и 
30 % по отношению к показателям доноров, в то вре-
мя как коэффициент регуляции Тх/Тс – оставался в 
пределах нормы. Содержание NK-клеток (СД16

+) – та-
кже было снижено на 30 %, В-лимфоцитов (СД22

+) – 
на 19 % соответственно. 

Для оценки степени расстройств иммунной систе-
мы на дооперационном этапе на основании получен-

ных результатов была выведена следующая форму-
ла: СД3

+2- СД4
+2- СД8

+3- СД16
+1- СД22

+1-, что позволила 
выявить у этих больных 1 – 3-й степени иммунных 
расстройств. 

Таким образом, на дооперационном этапе нами 
выявлено снижение всех показателей Т- и В-
клеточного иммунитета, NК-клеток, что можно квали-
фицировать как выраженную депрессию иммунологи-
ческой системы с иммунной недостаточностью 1 – 3-й 
степени. 

У больных 3-й группы (табл. 1) отмечалось сниже-
ние общего количества Т-лимфоцитов с фенотипом 
СД3

+ по отношению к значениям доноров на протяже-
нии всего периода исследования: в 1-й день после 
операции снижение составило 61 %, на 3-й и 5-й дни 
– 32 % и 32 % соответственно. По отношению к доо-
перационным показателям на 3-й и 5-й дни превыше-
ние составило 36 % и 36 % соответственно. 

Количество Т-лимфоцитов с хелперной функцией 
и фенотипом СД4

+ было снижено по отношению к зна-
чению доноров на 1-й и 3-й дни на 41 % и 32 % соот-
ветственно, с тенденцией к нормализации на 5-й день 
(снижение составило 14 %). В 1-й день была отмече-
на тенденция к повышению показателей по отноше-
нию к дооперационным значениям (на 13 %), тогда 
как на 3-й и 5-й дни увеличение составило 87 % и 137 
% соответственно. 

Таблица 1 
Динамика показателей Т- и В-клеточного иммунитета у больных ИБС 3-й группы (М±m) 

После операции Показатели Доноры До операции 1 день 3 день 5 день 
СД3

+ 65,3±1,3 32,3±0,2* 26,0±0,1* 44,7±1,0** 44,0±1,2 

СД4
+ 39,3±1,2 14,3±0,1* 16,3±0,09* 26,8±0,9* 34,0±1,0 

СД8
+ 32,6±1,1 10,0±0,02* 15,2±1,1* 27,7±0,7** 19,7±0,3 

СД4
+/8+ 1,2±0,5 2,0±0,01* 1,4±0,02** 1,1±0,01** 2,5±0,01 

СД16
+ 18,1±1,0 12,7±0,1* 19,3±0,1 17,5±0,4 20,0±0,4** 

СД22
+ 22,3±1,2 18,2±0,4 12,6±0,3 21,2±0,8 19,7±1,0 

* р<0,05 по отношению к донорам 
** р<0,05 по отношению к дооперационным значениям 

Уровень Т-лимфоцитов с фенотипом СД8
+, отоб-

ражающим супрессивную функцию, был снижен на 
всех этапах исследования (1-й, 3-й, 5-й дни) по отно-
шению к значениям доноров на 52 %, 16 % и 40 % со-
ответственно, тогда как по отношению к доопераци-
онным значениям было отмечено повышение на 52 
%, 177 % и 97 % соответственно. 

Полученные данные о количестве Т-лимфоцитов с 
хелперной и супрессорной функцией, используя им-
мунорегуляторный коэффициент (СД4

+/СД8
+), дали 

возможность выявить его изменения на протяжении 
всего периода исследования. 

Была выявлена тенденция к его увеличению на 1-
й и 3-й дни на 16 % и 9 % соответственно тогда, как 
на 5-й день увеличение составило 108 % по отноше-
нию к значениям доноров. 

По отношению к группе дооперационных больных 
наблюдалась иная динамика. Так на 1-й и 3-й дни 
иммунорегуляторный коэффициент был снижен на 30 
% и 45 %, тогда как на 5-й день увеличение составило 
25 %. 

Динамика Т-лимфоцитов с фенотипом СД16
+, ха-

рактерным для естественных киллеров, носила «вол-
нообразный» характер по отношению к значениям 
доноров: в 1-й день – отмечалась тенденция к увели-
чению на 6 %, на 3-й день – к снижению на 3 %, и по-
вторная тенденция к увеличению на 11 % на 5-й день. 
По отношению к дооперационным значениям на всех 
этапах исследования отмечалось увеличение на 51 
%, 37 % и 57 % соответственно. 

В 1-й день отмечалось снижение количества В-
лимфоцитов с фенотипом СД22

+ на 44 % по отноше-
нию к донорам и снижение на 31 % по отношению к 
дооперационным значениям. На 3-й день показатели 
практически соответствовали значению доноров и 
были увеличены на 16 % по отношению к доопераци-
онным значениям. На 5-й день наблюдалась тенден-
ция к снижению (на 12 %) и тенденция к увеличению 
по отношению к дооперационным значениям (на 8 %). 

На основании полученных данных в 1-й день по-
сле операции была выведена следующая формула 
расстройств иммунной системы: СД3

+2- СД4
+2- СД8

+2- 
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СД16
+6- СД22

+2-, что соответствовало ІІ степени иммун-
ной недостаточности.  

На 3-й день: СД3
+1- СД4

+1- СД8
+1- СД16

+3- СД22
+1-, что 

соответствовало І степени иммунной недостаточнос-
ти. 

На 5-й день: СД3
+1- СД4

+1- СД8
+2- СД16

+10- СД22
+1-, 

что соответствовало І – ІІ степени иммунной недоста-
точности. 

Таким образом, у больных 3-й группы на протяже-
нии всего периода исследования (1-й, 3-й, 5-й дни) 
было выявлено снижение содержания общего коли-
чества Т-лимфоцитов и их субпопуляций и В-
лимфоцитов, что, по-видимому, можно расценивать 
как проявление вторичного иммунодефицита с разли-
чной степенью иммунной недостаточности, имевшего 
место уже на дооперационном этапе, и, по-видимому, 
усугубившегося после проведения оперативного ле-
чения. 

Выводы 
1. На дооперационном этапе нами выявлено сни-

жение всех показателей Т- и В-клеточного иммуните-
та, NК-клеток, что можно квалифицировать как выра-
женную депрессию иммунологической системы с им-
мунной недостаточностью 1 – 3-й степени. 

2. У больных 3-й группы на протяжении всего пе-
риода исследования (1-й, 3-й и 5-й дни) было выяв-

лено снижение содержания общего количества Т-
лимфоцитов и их субпопуляций и В-лимфоцитов, что, 
по-видимому, можно расценивать как проявление 
вторичного иммунодефицита с различной степенью 
иммунной недостаточности, имевшего место уже на 
дооперационном этапе, и, по-видимому, усугубивше-
гося после проведения оперативного лечения. 
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Summary 

CONDITION OF THE CELLULAR LINK OF IMMUNE SYSTEM IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE 
AFTER AORTOCORONARY BYPASS SURGERY 
A. M. Smolina, L. L. Vorontzova 
Key words: Ischemic heart disease, aortocoronary bypass, the immune status 
The fact that operative intervention causes the decrease of immunologic protection of the organism and development of 
immune insufficiency is indisputable. The pathological nature of the changes observed in immune system of cardiosurgi-
cal patients is not yet precisely determined. Absence of complete representation about character of immunosuppression 
complicates the results forecasting of operative treatment. The aim of the research was to examine the condition of Т-
and B- cellular links of immune system in patients with ischemic heart disease after the aortocoronary bypass SURGERY 
in early terms. 30 donors and 55 patients with the diagnosis of ischemic heart disease, stenocardia of a pressure 2-3 
functional classes were examined. The estimation of a cellular link of immune system was performed with the help of re-
action forms of rosettes with use of erythrocytes, loaded with monoclonal antibodies to molecules CD3, CD4, CD8, 
CD16, CD22 clusters of differentiations. The degree of immune disorders has been estimated by A.M. Zemskova's for-
mula. It has been discovered that the condition of system of immunity on the preoperation stage was characterized by 
decrease in all parameters of Т-and B-cellular links, natural killers, which was qualified as the expressed depression of 
immune system with immune insufficiency of 1-3 degrees. In patients after aortocoronary bypass surgery the decrease in 
the maintenance of total T-lymphocytes and their subpopulations and B-lymphocytes has been revealed during the whole 
period of research (the 1-st, 3-rd, 5-th days). Such condition can be regarded as a display of secondary immunodefi-
ciency with a various degree of immune insufficiency which already had place at the preoperation stage and was also 
caused by the performed operative treatment.  
Ministry of Public Health of Ukraine  
Medical Academy of Postgraduate Education, Zaporizhzhya. 
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Югов В. К., Чорнобай А. В 
ВДНЗ, «Українська медична стоматологічна академія», Полтава  
Целью работы было уточнение нормальной компъютерно-томографической  анатомической картины  прямой 
кишки и тканей, которые ее окружают. Материал и методы. С помощью  КТ  обследована прямой кишки. и 
ткани, окружающие её, у условно здоровых 10 мужчин в возрасте 59 лет и 12 женщин в возрасте 51 года. . 
Результаты исследования. Толщина стенки прямой кишки. до раздувания воздухом 5,42мм, после раздувания 
2мм. Плотность стенки прямой кишки +42 ед.Н. Внешний и внутренний контур прямой кишки после раздува-
ния всегда ровный. Плотность клетчатки спереди и сзади от прямой кишки была как позитивной ( от +20  до 
+40 ед.Н), так и негативной (от –12,5 до –60 ед.Н). Справа и слева от прямой кишки плотность клетчатки 
была в пределах от –75 до –120 ед.Н. Тяжи в клетчатке толщиной  до 1 мм найдены в 18-27%, а периректаль-
ная фасция толщиной до 0,198мм в 13,6%. Плотность мышц на уровне прямой кишки от +11 до+32 ед.Н, се-
менных пузырьков +25 ед.Н, предстательной железы от +17 до +51 ед.Н. Плотность матки +46 ед.Н., а зад-
ней стенки влагалища от +29 до +39 ед.Н, кортикальной пластинки крестца + 271 ед.Н, а губчатого вещест-
ва от +51 до +120 ед.Н. 
Ключевые слова: КТ, прямая кишка, клетчатка, матка, влагалище, перодміхурова железа, насінні пухирці. 

 
Вступ 

У структурі захворюваності рак  прямої кишки (ПК) 
в Україні й багатьох інших країнах світу  займає одне 
із провідних місць. В Україні захворюваність раком ПК 
збільшилася з 12,6 на 100 тис в 2000 до 21,1 в 2009 
році [10]. 

Значну  діагностичну проблему представляють 
хворі з місцево розповсюдженим раком п.к., у яких 
передбачається тільки оперативне втручання, а також 
ті хворі, яким до операції  буде проведена променева 
терапія, необхідна для  зменшення поширеності пух-
лини на навколишні органи й збільшення резектабе-
льності, що сприяє радикальності проведення наступ-
ного хірургічного лікування.  У зв'язку із цим необхідна 
достовірна інформація про варіанти нормальної рент-
генанатомічної картини і взаємовідношень органів у 
колоректальній ділянці [1,2,6,7,12]. Останнє робить 
актуальним подальші роботи з уточнення нормальної 
комп’ютерно-томографичної анатомічної картини ко-
лоректальної ділянці, що необхідно для  уточнення 
стадії  пухлини ПК- ступеня поширеності пухлини.  

У зв'язку з тим, що порівняльний аналіз даних КТ і 
МРТ за точністю визначення стадії раку прямої кишки 
показав, що КТ точно визначає стадію в 80%, а МРТ в 
59,25% [11], метою нашого дослідження було уточ-
нення комп’ютерно-томографічних  особливостей 
стану тканин і органів малого таза на рівні п.к. 

Матеріали і методи дослідження 
Оцінка малого таза виконувалась на спіральному 

комп’ютерному томографі фірми General Electric  ST-e 
dual з товщиною зрізу 4мм і відстанню між зрізами 
4мм. Якщо була потреба дослідження, виконувались з 
більше дрібними зрізами. Запис здійснювався при на-
повненому сечовому міхурі й контрастованому тонко-
му кишечнику  (за звичайною методикою) після  роз-
дування товстої кишки повітрям за допомогою апара-
та Боброва до появи почуття розпирання в прямій 
кишці. У жінок обов'язково тампонувалася піхва. 

 Кількість  обстежених чоловіків (вік від 34 до 73 
років) і жінок (від 23 до 71 року) представлена у таб-
лиці 1. Середній вік: чоловіків  59,1±3,9 роки, жінок 
51±5,0 років. 

Таблиця.1. 

Років 
 

стать 

20-
29 

30-
39  

40-
49  

50-
59  

60-
69 

70-
79 усього 

чоловіка - 1 1 3 3 2 10 
жінки 2 2  2 4 2 12 

 

 

Мал.1.Пряма кишка. 1-серозна оболонка (очеревина);  
2- ампула прямої кишки; 3-відхідниковий канал; 4-внутрішній 
сфінктер заднього проходу; 5- зовнішній сфінктер заднього 

проходу; 6- задній прохід; 7- відхідниковий гребінь;  
8- відхідниковий стовп; 9- відхідникова пазуха; 10- м'яз 
піднімаючий задній прохід; 11- поперечна складка прямої 

кишки; 12- слизова оболонка; 13- м'язова оболонка. 
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Пряма кишка є кінцевим відрізком товстого кишеч-
ника, (Рис.1). У ПКвиділяють дві основних частини: 
тазову й промежину – довжина 2,5-3см. Межа між та-
зовим і промежиним відділами проходить у місці при-
кріплення м'яза, що піднімає задній прохід. Тазова ча-
стина розташована вище діафрагми таза, а промежи-
на – нижче останньої. У тазовій  частині виділяють 
ампулу - найбільш широку частину п.к.– довжина 8-
9см і надампулярну частину, покриту очеревиною, що 
є продовженням сигмовидної кишки - довжина 3,5-
4см. Ампула  ділиться на три відділи: нижньо-, серед-
ньо- і  верхньоампулярний.  На  рівні нижньоампуляр-
ного відділу  в чоловіків попероду від ПК розташову-
ються  мембранозна частина сечівника й задня пове-
рхня сечового міхура, передміхурова залоза, а в жінок 
– нижня частина піхви. На рівні середньоампулярного 
відділу розташовані в жінок – середина піхви, у чоло-
віків – насінні пухирці й ампули сім’явиносного прото-
ку. На рівні верхньомапулярного відділу в жінок роз-
ташована матка. У чоловіків верхньомапулярний від-
діл  розташований на рівні  сечового міхура. Верхня 
межа прямої кишки розташовується на рівні прокси-
мального краю III крижового хребця й на цьому рівні 
вона із трьох сторін покрита очеревиною. На рівні IV 
крижового хребця очеревина покриває тільки перед-
ню частину ПКі дистальніше в чоловіків очеревина  
переходить на сечовий міхур (excavatio peritonei 
rectovesicales), а в жінок на матку (задню дугласову 
заглибину), а на іншому протязі ПКпозбавлена очере-
винного покриву.   

Стінка ПКскладається зі слизової оболонки, під-
слизового шару й м'язової оболонки [4,5,7,9]. Навколо 
ПК є тонкий шар жирової клітковини, власна фасція 
охоплює також і передміхурову залозу або шийку мат-
ки, які відділені від п. к. апоневрозом Денонвільє . По 
задній поверхні ПК між властно фасцією ПК (фасція 
Амюса) і окістям є тонкий жировий прошарок, потім 
фасція Вальдейера – Пирогова, під якою розташову-
ється переднє крижове венозне сплетення (Рис. 2) 
[5,8]. 

 
Рис.2. Периректальна фасція  [схема по Grabbe E. at al., 

1983] 

Фронтальний (А) і аксіальний (Б) зрізи малого та-
за: 1- просвіт прямої кишки; 2- сечовий міхур; 3- мат-
ка; 4- периректальна клітковина; 5- м'язова стінка 
прямої кишки; 6-периректальна фасція; 7- параректа-
льний простір; 8- м'яз, що піднімає задній прохід; 9- 
черевна порожнина; 10- субперитонеальний простір; 
11- ішиоректальні ямки. 

Пряма кишка (надампулярна й ампулярна части-
ни) лежить на передній поверхні крижа майже по се-
редній лінії. Її діаметр змінюється від 4 до 7см (на рів-
ні ректосигмоїдной частини поперечник – 3,5-5,0см, 
верхньоампулярного відділу – 5,5-6,5см, середньоам-
пулярного відділу – 5-7см),  довжина не більше 15см. 
У сагитальній площині ПК утворить відповідно криви-
зні крижа вигин спочатку в напрямку попереду назад 
(flexura sacralis), потім  позаду наперед ( flexura 
perinealis). Останній вигин відповідає положенню тре-
тього кишкового гніта. На тім же рівні ПК робить вигин 
і у фронтальній площині, і утворює кут, відкритий 
вправо.   

М'язові шари ПК продставлені внутрішнім цирку-
лярним шаром і потужним зовнішнім поздовжнім ша-
ром. В ділянці переходу сигмовидної кишки в пряму 
зовнішній поздовжній м'язовий шар рівномірно розпо-
діляється по всій окружності п.к., а тенії зникають.   

  На відстані 3-4см від відхідникового отвору кіль-
цеподібні м'язові волокна, що  утворять внутрішній 
сфінктер (мимовільний), потовщують стінку кишки до 
0, 9-1см. На відстані 10см від  відхідникового отвору 
кільцеподібні м'язи утворять ще одне стовщення стін-
ки за рахунок  m. sphincter ani tertias, що утворює ми-
мовільний сфінктер. Внутрішній гладкий м’язовий сфі-
нктер оточений у вигляді кільця зовнішнім сфінктером 
m. sphincter ani externus (поперечно-смугастий м'яз, 
що утворює довільний сфінктер (висотою 3см і тов-
щиною-0, 8-1,5см), що складається із трьох частин – 
глибокої, поверхневої, підшкірної.  М'язові волокна 
підшкірної частини перехрещуються  спереду від зад-
нього проходу  й прикріплюються до шкіри, що оточує 
задній прохід. Поверхнева частина  зовнішнього сфін-
ктера бере початок від сухожильного центра проме-
жини й прикріплюється до куприка, попереду в чолові-
ків зливається з цибулинне-печеристим м'язом, а в 
жінок з м’язом, що стискає піхву. На рівні верхнього 
краю глибокої частини зовнішнього сфінктера в стінку 
ПК вплітаються волокна м'яза, що піднімає задній 
прохід m. levator ani. Ця частина її називається пубо-
ректальним м'язом, ніжки якого починаються від лоб-
кових кісток і перехрещуються за ПК Пубертатний 
м'яз, верхній край зовнішнього сфінктера й внутрішній 
сфінктер утворять аноректальне кільце [4,5]. 

Слизувата оболонка ПК в ампулярній частини фо-
рмує 2-3 поперечні складки, що мають гвинтоподібний 
хід. У задньому прохідному каналі  утвориться 8-10 
поздовжніх складок - відхідникові стовпи, основу яких 
становить гладко м’язова й сполучна тканини. Погли-
блення між відхідниковими стовпами (пазухи) утво-
рюють прямокишечно відхідникову лінію. У слизовій 
оболонці розташовуються одиночні лімфоїдні вузлики 
й сальні залози. На границі слизуватої оболонки й 
шкіри є потові залози й волосяні цибулини. У підсли-
зовому шарі є гемороїдальні вени. Біля ПК розташо-
вуються у фасціальній капсулі параректальна клітко-
вина з регіональними лімфатичними вузлами (рис. 3) 
[6,5, 8]. 
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Рис.  3. Лімфатичні вузли на рівні середньоампу-

лярного відділу прямої кишки [схема за Меллер Т.Б., Райф 
Є.., 2009] 1- nodi limphatici lumbalis;  2 - n. limphatici  iliaci 

communes; 3-3- n. limphatici rectales; 4 - n. limphatici  sacrales; 
5-5- n. limphatici iliaci externi   6 -n. limphatici  juxtaintestinales; 

7-n. limphatici  paracolicae.. 
Лімфогенне метастазування. Від верхніх 2/3 ПК 

метастази по лімфатичних  шляхах поширюються на-
гору в лімфовузли, розташовані уздовж верхньої пря-
мокишкової артерії й біля кореня нижніх  брижових 
судин і від них у парааортальні заочеревинні лімфо-
вузли. Від нижньоампулярної частини метастази по 
лімфатичних шляхах поширюються в параректальні 
лімфовузли, що лежать по ходу середніх і нижніх 
прямокишкових артерій  і від них у групу гіпогастраль-
них лімфатичних вузлів. Від анального відділу ПК лі-
мфа відтікає в параректальні лімфовузли, розташо-
вані уздовж нижніх прямокишкових артерій і в групу 
гіпогастральних лімфовузлів, а також паховостегнові 
лімфовузли [3,4,9].  

У нормі лімфатичні вузли на КТ або не видні, або 
представлені утвореннями м’якотканиної щільності 
округлої або овальної форми розмірами 1-5мм, які 
схожі на судини в поперечному й косому перетині 
[6,7,11]. 

На комп’ютерных  томограмах  вивчений стан: 1-
прямої кишки; 2-м'язів таза; 3-клітковини навколо 
прямої кишки; 4-периректальної фасції; 5-
лімфовузлфов, 6-крижі, 7-матки, 8-піхви, 9-
передміхурової залози, 10- насінних пухирців.  

При вивченні ПК оцінювалися: товщина стінки до й 
після роздування її газом;  щільність останньої в од.Н;  
характер контуру: чіткий, нечіткий. При характеристиці 
м'язів таза  вивчали: щільність в од. Н на межі їх із 
клітковиною; характер контуру: чіткий, не- чіткий. При 
оцінці  клітковини вивчалися: щільність в од. Н  на 
межі з ПК і на середині відстані між ПК і анатомічними 
утвореннями, що оточують п.к.; наявність у клітковині 
тяжів від ПК до лімфовузлів і анатомічних утворень. 
Обчислювався відсоток виявлення периректальної 
фасції, її товщина й щільність в од. Н. При характке-
ристиці лімфовузлів вивчалися їх: розміри; щільність; 
кількість; де розташовані; одиночні або у вигляді лан-
цюжка. При вивченні хрестця оцінювали: щільність 
кортикальної й губчатої речовини в частині, зверненої 
до прямої кишки; товщину кортикальної пластинки й 
чіткість її контуру.  

Результати та їх обговорення 
Стан прямої кишки: товщина стінки ПК  до розду-

вання  повітрям 5,42±0,07мм, після роздування 
2±0,046мм. Щільність стінки ПК після роздування 
42±2,5од.  Н. Зовнішній і внутрішній контур ПК після 
роздування в 100% рівний і чіткий.  

Стан клітковини, що оточує пряму кишку: на рівні 
нижньомпулярної частини ПК контур кишки попереду 
зливається з M. levator ani (Рис. 4).  

 

 

Рис.4. Обстежувана П. 68 років. 1-на рівні 
нижньоампулярной частини ПК контур кишки попереду 
зливається з M. levator ani. 1-1- пряма кишка; 2 піхва. 3-M. 

levator ani. 
Щільність тканини в цій ділянці нерівномірна:  в 

58,8% (+35,7±4,3од. Н) і в 42,2% щільність негативна (–
12,5±3,1од. Н) Позаду, у просторі між стінкою ПК і шкір-
ною складкою в кишки щільність в 17,6% (+40,6од. Н)  і 
в 81,2% (–66±6,8од. Н). Щільність на середині простору 
між стінкою ПК і краєм шкірної складки в 52% 
(+20,2±4,3од. Н) і в 47,3% (–15,8±3,0од. Н). Тут же в 
18,18% є тяжі товщиною до 1 мм при щільності клітко-
вини на їхньому рівні до  (–54±17,2од. Н).  

На рівні середньоампулярної частини  попереду 
щільність тканини в цьому відділі різна:  в 25% 
(+35,6±12,5од. Н) і в 75%  (–44,5±17,5од. Н). На сере-
дині простору між передньою стінкою ПК і задньою 
поверхнею піхви або насінних пухирців в 66,6% щіль-
ність ( +30,6 ±6,51од. Н) і в 33,4% (–41±22,5од. Н). По-
заду, у просторі між стінкою ПК і шкірною складкою у 
кишки щільність в 41,6% (+24,6од.  Н)  і в 58,4%(–
38,1±13,0од. Н). Щільність на середині простору між 
стінкою ПК і краєм шкірної складки в 33,3% 
(+21,5±4,3од. Н) і в 36,7% (–43,8±11,2од. Н). Щільність 
тканини, що безпосеродньо прилягає до стінки ПК 
праворуч в 100% (–75±10,2од. Н), ліворуч в 100% (–
81,2±7,1од. Н). Щільність клітковини на середині від-
стані між стінкою ПК і стінкою таза праворуч в 100% (–
121,5±9,21од. Н), ліворуч в 100% (–120,6±8,91од. Н). 

На рівні верхньоампулярного відділу  щільність 
тканини, що  оточує  ПК попереду в 27,2% 
(+30,15±6,45од. Н) і в 72,7% (–71,4±11,35). Позаду 
щільність в 9,09% (+12±2од. Н) і в 90,9% (–6,5±10,5од. 
Н). Праворуч і ліворуч в 100% випадків щільність тка-
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нини з мінусом: праворуч (–93,3±7,05од. Н) , ліворуч 
(–91,35±5,6од. Н). 

 

 

Рис.5. Обстежувана П. 68 років. 1-ланцюжок лімфовузлів.  
2-тяжі навколо прямої кишки в периректальній клітковині, 

більше виражені позаду до куприка й попероду;  
3- середньоампулярный відділ прямої кишки;  

4-периректальна фасція 
Тяжі (рис.5) товщиною до 1мм на тлі клітковини, 

що оточує ПК на рівні верхньоампулярного відділу по-
заду,  виявлені в 18,18% при щільності тканини на 
цьому рівні (–54±17.2од. Н), праворуч в 31,8% при 
щільності тканини (–57,1±6,06од Н), ліворуч в 18,8% 
при щільності тканини (–68,2±9,6од Н). Попереду  в 10 
обстежених з 22 (в 45,5%) є контакт між стінкою ПК і 
м'якими тканинами, які оточують попереду п.к.. На рі-
вні сеодньоампулярного  відділу  попереду  тяжі  ви-
явлені в 27,2%  при щільності клітковини (–
40±11,75од. Н,) позаду тяжі виявлені в 27,2% при 
щільності клітковини (–55±5,9од. Н), праворуч в 
27,27% при щільності клітковини (–48,5±4,59од.Н), лі-
воруч в 27,2% при щільності клітковини (–56±4,7од. 
Н). На рівні верхньоампулярного відділу попереду тя-
жі виявлені в 18,8% при щільності тканини (–
81,6±8,8од. Н), позаду в 27,7% при щільності тканини 
(–52±6,4од. Н), праворуч у 18,8% (–63,6±17од. Н), лі-
воруч в 27,7% при щільності тканини (–36,0±9,1од. Н). 

Фасцію (рис.5) видно на рівні серодньоампулярно-
го відділу в 27,27%, на рівні верхньоампулярного від-
ділу в 13,63% випадків. Товщина фасції 0,198 
±0,028см при щільності тканини, на тлі якої виявля-
ється фасція від (+6±2,6од Н) до (–24,0±9,07од. Н). 

Щільність м'язів на рівні прямої кишки на стику із 
клітковиною таза:  M. levator ani на рівні: нижньоампу-
лярного відділу праворуч (+26±3,1од. Н), ліворуч 
(+21,2±2,4од. Н); на рівні середньоампулярного відді-
лу праворуч (+32,0±9,0од. Н), ліворуч (+30±7,0од.  Н). 
Щільність М.obturatoris на рівні: нижньоампулярного 
відділу праворуч (+11,2±3,1од. Н), ліворуч 
(+11,2±1,3од. Н); на рівні середньоампулярного відді-
лу праворуч (+22,2±2,8од. Н), ліворуч (+19,8±3,1од. 
Н); верхньоампулярного відділу праворуч 
(+16,5±5,0од. Н), ліворуч (+21,5±5,5од. Н). 
M.coccygeus на рівні: верхньоампулярного відділу 
праворуч (+12,5±5,0од. Н), ліворуч (+11,9±4,7од. Н); 
середньоампулярного відділу праворуч (+22,1±2,8од. 
Н), ліворуч (+14,2±2,1од. Н); верхньомпулярного від-
ділу праворуч +15,5±5,0од. Н і ліворуч (+14±5,0од. Н).  

Стан лімфовузлів: На нижньоампулярному  рівні 
праворуч і ліворуч лімфовузли виявлені в 9,09%. Кі-
лькість – 1-2. Розміри: праворуч 0,27±0,02см, ліворуч 

0,3±0,02см. Щільність: праворуч +13,3±4од Н, ліворуч 
+14,3±4,0од. Н. На середньомапулярном рівні право-
руч і ліворуч лімфовузли виявлені в 13,6%. Кількість 
від 2 до 4, в останньому випадку вони розташовува-
лися у вигляді ланцюжка на рівні середньої частини 
піхви, а в інших випадках вони розташовувалися в 
стінки таза. Розміри: праворуч 0,35±0,035см, ліворуч 
0,3±0,045см. Щільність: праворуч +28,55±8,7од Н, лі-
воруч +32,6±6,75од Н. (рис.5). 

На верхнеампулярном рівні праворуч і ліворуч лі-
мфовузли виявлені в 27,3% у кількості від 1 до 4, в 
останньому випадку вони розташовуються у вигляді 
ланцюжка за кишкою, одиничні розташовуються в сті-
нках таза. Розміри: праворуч 0,335±0,029см, ліворуч 
0,33±0,035см. Щільність : праворуч +26,15±3,45од. Н, 
ліворуч +25,5±5,65од. Н. 

Стан насінного пухирця й перодміхурової залози: 
щільність насінного пухирця в частині, що прилягає до 
прямої кишки праворуч +25,6±3,4од. Н, ліворуч 
+26,5±3,8од. Н. Задній край насінних пухирців нерів-
ний і нечіткий за рахунок тяжів в 60%. Щільність пе-
редміхурової залози на межі із прямою кишкою в се-
родньому +28,8±3,6од. Н, вона неоднорідна в 44% - 
від +17 до +51од. Н. Петрифікати виявлені в 33,3% у 
осіб старших 54 років. 

Стан матки й піхви. Щільність матки по задньому 
краї від +24 до +74од. Н, у середньому +46,9±4,3од.Н. 
В 16,6% є нечіткість і нерівність заднього контуру мат-
ки. В 8,3% випадків матка контактує із прямою киш-
кою. Щільність задньої стінки піхви в нижній частині 
+39±4,04од.Н, у середньої +29,7±3,03од.Н. Задній 
край піхви нечіткий у нижнй частини в 25%, у серед-
ньому – в 58%. 

Стан крижа. Щільність кістки: на рівні нижньоампу-
лярного відділу – кортикальної пластинки (+271±39од. 
Н), губчатої речовини (+51,5±8од. Н); середньоампу-
лярного відділу – кортикальної пластинки 
(+205,0±24,7од. Н), губчатої речовини 
(+120,3±23,6од.Н); верхньоампулярного відділу – кор-
тикальної пластинки (+220,7±26,1од. Н), губчатої ре-
човини (+99,5±10,4од. Н). Товщина кортикальної пла-
стинки й нечіткість її контуру (Рис.5): на рівні нижньо-
ампулярного відділу відповідно – (0,2±0,02см) в 
18,1%; сродньоампулярного відділу – (0,2±0,024см)  в 
18,1%; верхньоампулярного відділу – (0,21±0,021см)  
в 40%.   

Висновки 
1.  Відомості  про стан прямої кишки й навколишніх 

її тканин у нормі, отримані при використанні КТ, дають 
можливість правильно трактувати зміни в цих струк-
турах при уточненні стадії раку прямої кишки. 

2. З огляду на сучасні вимоги до стадіювання зло-
якісних пухлин для правильної оцінки поширеності пу-
хлинного процесу в прямій кишці та за її межі необ-
хідне проведення  КТ дослідження органів малого та-
за. 
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Summаry 

COMPUTER AND TOMOGRAPHIC DATA OF THE NORMAL CONDITION OF RECTUM AND ITS SURROUNDING 
STRUCTURES 
V. K. Yugov, A. V. Chernobai 
Key words: CT, rectum, dietary fibre, uterus, vagina, prostata gland, seminal vesicles. 
The aim of the research was to find out the normal computer-tomograph anatomical picture of the rectum and the sur-
rounding tissues. With the help of CT rectum and surrounding tissues were examined in conditionally healthy 10 men 
aged 59 and 12 women aged 51. Results of the research. The thickness of rectum wall before inflation is 5,42 mm, after 
inflation – 2 mm. Solidity of rectum wall +42 u.Н. External and internal contours of rectum after inflation are always even. 
The solidity of cellular tissue at the front and back from rectum was both positive (from +20 to +40 u.H.) and negative 
(from – 12,5 to – 60 u.H.). On the right and left from rectum the solidity of cellular tissue was within limits from – 75 to – 
120 u.H. Strands in cellular tissue 1 mm thick were found in 18-27%, while the perirectal fascia with the thickness up to 
0,198 mm in 13%. Solidity of muscles at the level of rectum was from +11 to +32 u.H.. seminal vesicles: +25 u.H., 
prostatic gland: from +17 to +51 u.H.. The solidity of uterus was +46u.H. and of the back wall of vagina from +29 to +39 
u.H., of cortical plate of sacrum +271 u.H., of spondy substance – from +51 to +120 u.H. 
Ministry of Public Health of Ukraine 
Higher State Educational Establishment of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava 
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Трач Росоловська С.В., Боднар Я.Я. 
ДВНЗ "Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського" 
Цель нашего исследования заключалась в анализе возрастных особенностей вегетативной регуляции сердечно-
го ритма крыс при экспериментальном сахарном диабете. Диабет у крыс моделировали путем одноразового 
интраперитонеального введения стрептозотоцина в дозе 6 мг на 100 г массы тела. В исследовании использо-
вали крыс-самцов двух возрастных групп: 1,5-2 месячных (неполовозрелых) и 5-6 месячных (молодых половозре-
лых). Изучали вегетативную регуляцию сердечного ритма на 1, 2 и 3 месяцах эксперимента после записи элек-
трокардиограммы (ЭКГ). Этот быстрый неинвазивный метод диагностики используется в клинике и научных 
исследованиях для раннего выявления нарушений в регуляции сердечного ритма с помощью анализа его вариа-
бельности (ВСР). Так, на 1 месяце эксперимента у крыс обеих возрастных групп отмечали напряжение регу-
ляторных систем, активацию симпатического тонуса, что свидетельствовало об адаптационных возможно-
стях сердца к диабетическим условиям. В последующие этапы исследования (2, 3 месяц) было превалирование 
парасимпатического тонуса. Эти изменения в автономной регуляции сердечного ритма могут быть первыми 
признаками ДАНС (диабетической автономной нейропатии сердца). Установлено, что половозрелые крысы 
обладают лучшими показателями функционирования автономной нервной системы, резервами автономной 
регуляции и адаптивными возможностями к патологическим условиям.     
Ключевые слова: экспериментальный сахарный диабет, крысы, автономная нервная система, сердечный ритм, 
возраст. 

Вступ 
Останнім часом проблема адаптації і функціона-

льних порушень серцево-судинної системи при цук-
ровому діабеті (ЦД) увійшла в число актуальних пи-
тань сучасної медицини [1, 6, 12]. Хвороба супрово-
джується посиленням функціональної активності жит-
тєво важливих регуляторних систем спрямованих на 
підтримання гомеостазу організму. Важлива роль у 
регуляції гомеостазу належить таким гуморальним 
чинникам як адреналін і норадреналін, а також авто-
номній нервовій системі. З'ясовано, що на початкових 
стадіях розвитку ЦД рівень адреналіну і норадреналі-
ну в серцевому м’язі значно підвищений, що спричи-
няє кардіотоксичну дію [9], а зміна скоротливої функції 
серця пов’язана з порушенням його вегетативної ре-
гуляції і є складовою синдрому діабетичної автоном-
ної нейропатії (ДАНС) [7]. Ритм скоротливості серця 
при ДАНС за оцінкою ряду авторів є неоднозначним. 
Так,  Maeda C.Y. та інші встановили, що вже на почат-
кових етапах розвитку ЦД в щурів розвивається бра-
дикардія, пов’язана з редукцією роботи синусного ву-
зла і зниженні вагусного тонусу, однак не виключаєть-
ся вплив інших холінергічних чинників [11]. Інші дослі-
дження наводять дані, що і в пізні строки перебігу 
експериментального цукрового діабету спостерігаєть-
ся вегетативний дисбаланс в сторону симпатикотонії 
[8]. Поясненням цьому можуть бути неоднозначний 
підхід до проведення експериментальних досліджень. 
Більшість із них проведені на тваринах репродуктив-
ного віку, і недостатньо висвітлені особливості веге-

тативної регуляції серця при стрептозотоциніндукова-
ному цукровому діабеті у статевонезрілих тварин.  

Мета дослідження. Встановити і порівняти особ-
ливості динаміки варіабельності серцевого ритму при 
стрептозотоциніндукованому  цукровому діабеті в щу-
рів різних вікових періодів. 

Матеріали і методи дослідження 
Дослідження виконані на 82 нелінійних щурах-

самцях двох вікових періодів: репродуктивного пері-
оду, вік яких 5-6 місяців (маса 190+10 г) і щурах пері-
оду статевого дозрівання (віком 1,5-2 місяці, масою 
90+10 г) відповідно до міжнародних принципів «Євро-
пейської конвенції про захист хребетних тварин, які 
використовуються для експериментальних та інших 
наукових цілей» (Страсбург, 1985) і національних 
норм з біоетики (І національний конгрес з біоетики, 
Київ, 2001). ЦД моделювали шляхом одноразового 
внутрішньоочеревинного введення стрептозотоцину 
(“Sigma”, USA) розчиненого в  0,5 мл 0,1 М цитратного 
буферу, рН 4,5, із розрахунку 6 мг на 100 г маси тіла. 
Перед ін’єкцією тварини голодували 6 годин. Щурам 
контрольної групи, після аналогічного періоду голоду-
вання, уводили плацебо (0,5 мл 0,1 M цитратного бу-
феру, pH 4,5). Рівень глюкози крові отриманої з хвос-
тової вени, вимірювали глюкометром Accu-Chek Ac-
tive (Roche, Germany). Тварин виводили з експериме-
нту при досягненні глюкоземії понад 14,00 ммоль/л.  

Експерименти проводилися у шести серіях: три 
групи статевонезрілих тварин і три групи статевозрі-
лих в кожній (по 6 щурів експериментальних і  
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6-контрольних). Евтаназію проводили через місяць, 
два і три місяці після введення стрептозотоцину. 

Запис та оцифровка сигналу ЕКГ проводились за 
допомогою комп’ютерного кардіографа «CardioLab 
СЕ+» (Харків, Україна) на фоні наркотизації щурів 
шляхом внутрішньоочеревинного введення розчину 
"Тіопентал натрію-КМП" у дозі 35 мг/кг. Аналіз серце-
вого ритму здійснювали на 5-хвилинних безперервних 
записах кардіоінтервалів за допомогою комп’ютерного 
програмного забезпечення до вказаного пристрою. 
Визначали частоту серцевих скорочень (ЧСС), моду 
(Мо, с) – діапазон значень інтервалу R-R, які зустрі-
чаються найчастіше; амплітуду моди (АМо, %) – від-
носна кількість інтервалів R-R, що визначають моду; 
варіаційний розмах (∆Х, с) – різниця між максималь-
ним і мінімальним значеннями тривалості інтервалів 
R-R; індекс напруги (ІН), що встановлює ступінь 
централізації керуванням серцевого ритму; індекс ве-
гетативної рівноваги (ІВР = АМо/∆Х, ум.од. ) – харак-
теризує співвідношення між активністю симпатичної і 
парасимпатичної нервової системи, показник адеква-
тності процесів регуляції (ПАПР = АМо/Мо, ум.од. ) – 
відображає відповідність між активністю симпатичного 
відділу вегетативної нервової системи і рівнем функ-
ціонування синусного вузла, вегетативний показник 
ритму (ВПР) – за яким оцінюється активність автоно-
много контуру регуляції, а саме участь парасимпатич-
них впливів на серцевий ритм [2, 3]. Математичний 
аналіз проводили з використанням  методів статисти-
чного аналізу [5].  

Результати та їх обговорення 
Із аналізу отриманих даних випливає, що рівень 

глюкоземії починаючи з першого місяця після введен-
ня спрептозотоцину у групах статевозрілих і статево-
незрілих щурів статистично достовірно не відрізнявся. 
Тобто, можна вважати, що вплив гіперглікемії на сер-
це піддослідних тварин був приблизно однаковий. 
Серед статевонезрілих впродовж експерименту заги-
нуло лише 2 тварини у порівнянні з 8 – в групі стате-
возрілих, що можна пояснити поступовим суттєвим 
зниженням кількості острівців в підшлунковій залозі і 
вмісту в них β-клітин в процесі досягання  щурами  
статевої зрілості [4].  

Під час перебування тварин в фізіологічних умо-
вах лише в статевонезрілих на другому місяці експе-
рименту в порівнянні з даними першого - відмічено 
збільшення значення ІН за рахунок як незначного збі-
льшення АМо, так і за рахунок зниження Мо і величи-
ни ∆Х, а також збільшення показників ІВР та ВПР.  Ці 
зміни  можна пояснити  дисфункцією вегетативної не-
рвової системи, зумовленої гормональними впливами 
в період статевого дозрівання. Так, в щурів-самців те-
стостерон в плазмі крові починає збільшуватись з 
п’ятого тижня життя і досягає рівня дорослих тварин у 
10 тижневому віці [10]. У подальшому, у тварин конт-
рольної групи, ці показники до третього місяця експе-
рименту залишалися стабільними ( табл. 1, 2). 

 

Таблиця 1 
Показники математичного аналізу ритму серця статевонезрілих щурів  у динаміці стрептозотоциніндукованого  

цукрового діабету 
                                    Термін дослідження 

1 місяць 2 місяць 3 місяць  
Показник 

ЦД Контроль ЦД Контроль ЦД Контроль 

Мо, с 
 

0,1300 
±0,003  

             1 

0,1568 
±0,0031 

2 

0,1755 
±0,0024 

3 

0,1442 
±0,0037 

4 

0,1757 
±0,0015 

5 

0,1427 
±0,0045 

6 

АМо, % 
 

44,3 
±3,1 

7 

28,2 
±1,6 

8 

47,2 
±2,7 

9 

36,5 
±1,5 
10 

44,8 
±2,1 
11 

37,5 
±1,6 
12 

∆Х, с 
 

0,0030 
±0,0003 

13 

0,0057 
±0,0003 

14 

0,0038 
±0,0003 

15 

0,0032 
±0,0002 

16 

0,0037 
±0,0003 

17 

0,0033 
±0,0002 

18 

ЧСС, уд/хв 
463 
±11 
19 

383 
±7 
20 

342 
±5 
21 

417 
±11 
22 

341 
±3 
23 

422 
±15 
24 

ІН 
 

59192 
±7628 

25 

16057 
±1006 

26 

36592 
±4201 

27 

40537 
±2815 

28 

36332 
±4204 

29 

40731 
±3907 

30 

ІВР 
 

15,43 
±2,10 

31 

5,02 
±0,27 

32 

12,89 
±1,61 

33 

11,71 
±0,87 

34 

12,82 
±1,53 

35 

11,54 
±0,99 

36 

ВПР 
 

2,67 
±0,30 

37 

1,14 
±0,07 

38 

1,53 
±0,11 

39 

2,22 
±0,12 

40 

1,60 
±0,12 

41 

2,15 
±0,16 

42 

ПАПР 
 

0,341 
±0,020 

43 

0,179 
±0,009 

44 

0,268 
±0,016 

45 

0,252 
±0,008 

46 

0,254 
±0,012 

47 

0,263 
±0,015 

48 
 

Примітка: Р1-2<0,001; Р7-8<0,001;Р13-14<0,001;Р19-20<0,001; Р25-26<0,001; Р31-32<0,001; Р37-38<0,001; Р43-44<0,001;  
Р1-3<0,01; Р7-9>0,05;Р13-15>0,05; Р19-21<0,001; Р25-27<0,05; Р31-33>0,05; Р37-39<0,01; Р43-45<0,02; 
Р5-6<0,001; Р11-12<0,02;Р17-18>0,05;Р23-24<0,001; Р29-30>0,05; Р35-36>0,05; Р41-42<0,05; Р47-48>0,05. 
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Таблиця 2 
Показники математичного аналізу ритму серця статевозрілих щурів в динаміці  

стрептозотоциніндукованого цукрового діабету 
                         Термін дослідження 

1 місяць 2 місяць 3 місяць  
Показник 

ЦД Контроль ЦД Контроль ЦД Контроль 

Мо, с 
 

0,1352 
±0,0031 

1 

0,1513 
±0,0018 

2 

0,1503 
±0,0060 

3 

0,1420 
±0,0034 

4 

0,1508 
±0,0048 

5 

0,1408 
±0,0034 

6 

АМо, % 
 

38,3 
±2,1 

7 

27,8 
±1,9 

8 

28,8 
±1,6 

9 

32,2 
±1,0 
10 

27,5 
±2,3 
11 

34,3 
±1,1 
12 

∆Х, с 
 

0,0033 
±0,0002 

13 

0,0047 
±0,0003 

14 

0,0072 
±0,0003 

15 

0,0043 
±0,0002 

16 

0,0077 
±0,0003 

17 

0,0045 
±0,0003 

18 

ЧСС, уд/хв 
445 
±10 
19 

396 
±4 
20 

398 
±16 
21 

422 
±10 
22 

396 
±13 
23 

425 
±10 
24 

ІН 
 

43989 
±4884 

25 

20642 
±2637 

26 

13946 
±1784 

27 

26772 
±2089 

28 

12333 
±1652 

29 

27952 
±2514 

30 

ІВР 
 

11,87 
±1,13 

31 

6,22 
±0,75 

32 

4,09 
±0,37 

33 

7,54 
±0,48 

34 

3,64 
±0,38 

35 

7,80 
±0,52 

36 

ВПР 
 

2,24 
±0,16 

37 

1,45 
±0,10 

38 

0,95 
±0,08 

39 

1,65 
±0,09 

40 

0,88 
±0,05 

41 

1,62 
±0,13 

42 

ПАПР 
 

0,281 
±0,020 

43 

0,184 
±0,014 

44 

0,195 
±0,016 

45 

0,227 
±0,010 

46 

0,185 
±0,020 

47 

0,245 
±0,013 

48 
Примітка: Р1-2<0,02; Р7-8<0,01;Р13-14<0,001;Р19-20<0,002; Р25-26<0,002; Р31-32<0,002; Р37-38<0,002; Р43-44<0,001; Р1-3<0,05; Р7-9>0,01; 

Р13-15<0,001;Р19-21<0,05; Р25-27<0,001; Р31-33<0,001; Р37-39<0,001; Р43-45<0,01; Р5-6>0,05; Р11-12<0,05;Р17-18<0,001; 
 Р23-24>0,05; Р29-30<0,001; Р35-36<0,001; Р41-42<0,001; Р47-48<0,05.  

Через місяць від початку відтворення стрептозо-
тоцинового ЦД у щурів обох вікових груп зареєстро-
вано прояви синдрому напруження регуляторних сис-
тем, що стверджується суттєвими змінами вегетатив-
ного балансу, а саме зменшенням парасимпатичних 
впливів і посиленням симпатичного контролю серце-
вого ритму. Так, у статевонезрілих щурів на першому 
місяці експериментального цукрового діабету, порів-
няно із даними контролю,  відмічалось значне збіль-
шення ІН (в 3,7 рази) як за рахунок збільшення АМо 
на 36,3%, так і за рахунок зниження Мо на 20,6% і по-
казника ∆Х на 42,4%.  

У статевозрілих щурів ІН в порівнянні із статевоне-
зрілими був статистично достовірно менший, однак в 
порівнянні з інтактними щурами того ж віку збільшив-
ся в 2 рази (внаслідок більш низької величини АМо, і 
більш високих значень Мо і ∆Х). Ці дані можуть бути 
свідченням компенсаторно-пристосувальної реакції 
серцево-судинної системи до дії патологічного чинни-
ка, що проявилася у різкому напруженні регуляторних 
систем - посиленні симпатичних впливів на серце і 
вказує на централізацію керування серцевим ритмом, 
а  ступінь збільшення ІН у тварин обох вікових груп 
свідчить про різну виразність таких адаптаційних реа-
кцій.  

Показник адекватності процесів регуляції (ПАПР) в 
умовах експериментального цукрового діабету збіль-
шився на 34,5% у статевозрілих тварин і на 47,5% у 
статевонезрілих, що також свідчить про високу мобі-
лізацію компенсаторно-пристосувальних процесів. А 
зростання таких  показників як ВР та ВПР стверджу-
ють про активацію симпатичних впливів у діяльності 
регуляторних механізмів і вказують на напругу адап-
тації в щурів обох вікових груп. Поряд з цим, зареєст-
рована тахікардія на цьому терміні дослідження може 

бути першим проявом діабетичної автономної нейро-
патії серця.   

Через два місяці після відтворення ЦД у статевоз-
рілих тварин ЧСС знизилась на 10,6%,  мода (Мо) 
зросла на 10%, АМо зменшилась на 24,8%, а показ-
ник ∆Х зріс в 2 рази і, відповідно, ІН зменшився на 
68%. У статевонезрілих тварин динаміка показників 
вегетативної регуляції серцевого ритму була дещо 
інша: ЧСС знизилась на 26,2% (і на 22% була менше 
інтактних щурів цього ж віку), мода (Мо) зросла на 
26%, ІН зменшився на 38,2 %. Показники ∆Х і АМо 
статистично достовірно не змінилися.  Таким чином у 
щурів обох вікових груп, на другому місяці перебігу 
експериментального ЦД, зареєстровано зниження на-
пруження систем регуляції і підвищення тонусу пара-
симпатичного відділу автономної нервової системи, 
що, зазвичай, свідчить про посилення процесів само-
регуляції і активацію діяльності автономного контуру 
ритму серця.   

Отримані дані зниження показників ІН, АМо, ∆Х, а 
також наявність брадикардії у статевонезрілих щурів 
на другому місяці перебігу стрептозотоциніндуковано-
го ЦД можна розцінювати як відставання в накопи-
ченні резервів компенсації роботи серця за патологіч-
них умов.  

На третьому  місяці показники кардіоритмограми ( 
ЧСС, Мо,  АМо  і ∆Х) у тварин обох вікових груп статис-
тично достовірно не відрізнялись від показників отри-
маних в попередній строк. Однак, в порівнянні з групою 
контролю того ж віку, показник Мо у статевонезрілих 
тварин був вище на 23,1%, ЧСС виявилася на 23,8% 
меншою, АМо вищою на 16,8 %. У статевозрілих тва-
рин показники Мо та ЧСС статистично достовірно не 
відрізнялись від вікової норми, лише АМо була нижче 
на 24,7%. У статевонезрілих тварин ІН, ІВР та ПАПР 
статистично достовірно не відрізнялись від групи конт-
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ролю, лише ВПР був на 34 % менший.  Отримані дані у 
статевонезрілих тварин імовірно свідчать про пору-
шення в централізації управління ритмом серця, а у 
статевозрілих щурів – зменшення таких показників, як 
ВПР на 84 %,  ІВР та ІН у 2 рази,  ПАПР на 34 %, порів-
няно із контролем, вказують про зниження активності 
гуморальної адренергічної ланки і підвищення активно-
сті автономного контуру регуляції.   

Підсумовуючи отримані дані,  можна зазначити,  
що в щурів обох вікових груп при експериментально-
му цукровому діабеті зареєстровані порушення в ве-
гетативній регуляції серцевого ритму, які можна оці-
нити з двох позицій. По-перше, в різні строки розвитку 
ЦД вони можуть відображати метаболічну адаптацію 
серця до дії патологічного чинника (пристосування до 
гіперглікемії), і по-друге, бути проявом діабетичної ав-
тономної нейропатії, для якої властиві  також етапні 
зміни.  Так, на першому місяці експериментального 
ЦД переважав симпатичний тонус автономної нерво-
вої системи, і як свідчать показники АMо і ЧСС, цей 
вплив на серце здійснювався одночасно через нерво-
вий і гуморальний канали. На другому і третьому мі-
сяцях спостерігалося зниження активності симпатич-
ної нервової системи, зменшення активності гумора-
льних адренергічних впливів. Помірне посилення 
процесів саморегуляції в статевозрілих щурів у цей 
період досліду може вказувати на їх кращі адаптаційні 
можливості до патологічних умов, а у статевонезрілих 
щурів, на фоні низької ЧСС, зниження даних ІН, ІВР 
та ПАПР до показників інтактних тварин, вказує на не-
узгодженість діяльності автономного і центрального 
контурів регуляції ритмом серця і відображає втрату 
їх до повноцінної адаптації. 

Висновки 
1. Через місяць від початку моделювання стрепто-

зотоциніндукованого цукрового діабету в статевозрі-
лих і статевонезрілих щурів спостерігається  актива-
ція адренергічного та зменшення холінергічного конт-
ролю вегетативної регуляції серцевого ритму і через 
наступні  два-три місяці – зменшення симпатичного і 
посилення холінергічного. 

2. Отриману динаміку змін автономної регуляції 
серцевої ритму можна розцінити, з одного боку, як ін-
дикатор метаболічної адаптації серця до дії гіперглі-

кемії, і з другого – проявом  діабетичної автономної 
нейропатії. 

3. Статевозрілим щурам із стрептозотоциніндуко-
ваним цукровим діабетом, на відміну від статевонез-
рілих, притаманні більш виражені адаптивні можливо-
сті, що підтверджується даними помірного перева-
жання парасимпатичних впливів на другий і третій мі-
сяці перебігу патологічного процесу.  

4. Доцільно провести морфологічне дослідження 
холінергічних і адренергічних нервів серця статевоне-
зрілих і статевозрілих щурів в різні терміни експери-
ментального цукрового діабету із з’ясуванням взаємо-
зв’язків  між функціональними і структурними змінами. 
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Summary 
AGE PECULIARITIES OF THE HEART RATE AUTONOMOUS CONTROL IN RATS WITH STREPTOZOTOCIN-
INDUCED DIABETES MELLITUS 
S. V. Trach Rosolovska, Ya. Ya. Bodnar 
Кey words: experimental diabetes mellitus, rats, autonomous nervous system, heart rate, age. 
The aim of the research was to analyze age peculiarities of the heart rate autonomous control in rats with experimental 
diabetes mellitus. The diabetes mellitus in rats was modelled by single streptozotocin administration in dosage 6 
mg/100g of rat weight. We used 1,5-2 month (nonmature) and 5-6 month (mature) old male rats. The heart rate autono-
mous control was examined during 1st, 2nd, 3rd months of the experiment the electrocardiogram (ECG) record. This quick 
non-invasive diagnostic method is applied in a clinical practice and research for early detection of changes in heart rate 
autonomous control by means of the analysis of heart rate variability (HRV). We observed that at early stage (during the 
1st month) of diabetes mellitus in both age groups there were signs of tension of regulatory systems and activation of 
sympathetic tone which indicates the adaptive response to the diabetic state. Parasympathetic tonus prevailed during the 
subsequent stages of the research (the 2nd and the 3rd months). These changes in autonomous control of heart rate may 
be the first signs of DCAN (diabetic cardiac autonomic neuropathy). It has been revealed that the mature rats are charac-
terized with the best indices of level of the autonomic nervous system functioning, reserves of autonomous regulation 
and adaptative possibilities to the pathological conditions (diabetes mellitus). 
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ÓÊÐÀ¯ÍÈ ÍÀ ÑÒÅÍÎÊÀÐÄ²Þ ÒÀ ²ÍÔÀÐÊÒ Ì²ÎÊÀÐÄÓ 
Іщейкіна Ю.О., Іщейкін К.Є. 
Вищий державний навчальний заклад України «Українська медична стоматологічна академія» 
В статье описанные темпы накопления стенокардии в исследуемой популяции населения Украины, которые 
изменились в течение  последних 20 лет относительно частоты возникновения новых случаев заболевания. В 
80-х годах темпы распространения, или накопления, стенокардии были выше темпов заболеваемости, а в 90-х 
годах этот процесс приобрел обратный характер. Преимущество темпов роста заболеваемости над темпа-
ми увеличения распространенности данной патологии свидетельствует о формировании вторичной заболева-
емости населения на стенокардию по регрессивному типу. Таким образом, накопленная заболеваемость сте-
нокардией формируется преимущественно за счет новых случаев заболевания. Подобное явление может прои-
сходить, в первую очередь, в результате повышенной частоты общей смертности населения, в том числе за 
счет болезней системы кровообращения. Первая, и вторая причина подчеркивают недостаточную эффектив-
ность лечебно – профилактической кардиологической помощи населению.  Так же проведенный анализ показал, 
что за последние 20-25 лет изменился темп частоты  возникновения инфаркта миокарда среди данной попу-
ляции населения. Если в 80-х годах он составлял 6,1% случаев на год, то в конце 90-х годов – 14,5% случаев на 
год. В настоящее время уровень первичной заболеваемости  на инфаркт миокарда выше, чем в начале 80-х го-
дов, на 93,8%, а в сравнении с серединой 90-х годов – на 47,6%. Динамика как распространенности так и забо-
леваемости среди населения инфарктом миокарда носит – волнообразный характер. Подобная синхронность  
динамики разных по природе формирования разновидностей заболеваемости свидетельствует о наличии не-
благоприятных исходов частоты возникновения инфаркта миокарда, под которыми прежде всего понимается 
высокая смертность населения от этой патологии. Также доказано, что стенокардия и инфаркт миокарда – 
это, в первую очередь, патология мужчин, прежде всего тех, которые проживают в городах. 
Ключевые слова: стенокардия, инфаркт миокарда, заболеваемость, экокризисный регион. 

Вступ 
Аналіз численних літературних джерел [1,2,3] сві-

дчить про те, що стенокардія є достатньо поширеною  
нозологічною формою серед хвороб системи крово-
обігу. В структурі серцево-судинної патології населен-
ня більшості економічно розвинутих країн світу і, в то-
му числі, України, вона займає четверте місце, а її пи-
тома вага знаходиться в межах 8,0-8,5% [4]. Більшість 
сучасних вчених вважає інфаркт міокарда одним з 
найбільших важких та загрозливих для життя усклад-
нень ішемічної хвороби серця та стенокардії [2,3,5]. 
Питома вага цієї патології серед населення європей-
ських країн становить 3,4% в структурі серцево-
судинної захворюваності [6]. Поряд з цим, інфаркт мі-
окарда займає шосте рангове місце за частотою ви-
никнення серед усіх хвороб системи кровообігу після 
таких поширених захворювань, як гіпертонічна хворо-
ба, ішемічна хвороба серця, цереброваскулярні хво-
роби, стенокардія та інсульт [5,6]. У зв’язку з цим, ве-
льми актуальною є мета даної роботи – встановлення 
сучасних закономірностей формування стенокардії та 
інфаркту міокарда  серед населення екокризового ре-
гіону України. 

Матеріали та методи дослідження 
Особливості частоти виникнення та поширеності 

стенокардії й інфаркту міокарда досліджувалися у пе-
ріод 1980-2008 роки на моделі Донецької області. За-
хворюваність мешканців регіону на ці хвороби вивча-
лася за результатами поглиблених медичних оглядів, 
проведених у Донецькому обласному кардіологічному 
диспансері, Донецькому обласному  клінічному тери-
торіальному медичному об’єднанні, а також за мате-
ріалами щорічних звітів обласного центру медичної 
статистики і лікувально - профілактичних закладів  у 
19 містах та 14 сільських районах Донецької області. 
Оцінювалися рівень, структура і динаміка захворюва-
ності населення на стенокардію та інфаркт міокарду з 
розрахунком за стандартними методиками відносних 
(Р) і середніх (М) величин, їх похибок (m), а також сту-
пеня (р) і коефіцієнта достовірності (t) за Стьюдентом. 
Усі розрахунки були виконані на персональному 
комп’ютері  з використанням ліцензійного пакету при-
кладних програм Statistica 6.0.  

Результати та їх обговорення 
Результати наших досліджень, наведені  на рис.1, 

свідчать про те, що первинна захворюваність мешка-
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нців Донецької області на стенокардію почала прогре-
сивно зростати з другої половини 80-х років. 

 

Рис. 1. Динаміка захворюваності населення на стенокардію 
та її поширеності. 

 
При цьому темп її збільшення до другої половини 

90-х років знаходився на рівні 8,6% випадків на рік, а 
наприкінці 90-х років він стрімко підвищився  і став 
дорівнювати 34,8% випадків на рік. Подібне прогреси-
вне збільшення частоти виникнення стенокардії при-
звело до того, що її рівень підвищився за останні 15 
років у 4,8 рази й сягнув величини 68 випадків на 
10000 населення. Цей рівень первинної захворювано-
сті населення на стенокардію є найбільшим за останні 
40 років серед популяції Донецької області. 

Поширеність серед населення стенокардії зміню-
валася у часі дещо інакше, ніж частота виникнення 
цієї патології. Так, розповсюдженість стенокардії се-
ред мешканців екокризового регіону прогресивно і рі-
вномірно збільшувалася на протязі усіх 80-х і першої 
половини 90-х років з середнім темпом 13,5% випад-
ків на рік і лише наприкінці 90-х років темп поширено-
сті стенокардії, а також частоти її виникнення, різко 
підвищився і став дорівнювати 21,5% випадків на рік. 
Такий характер динаміки розповсюдженості стенокар-
дії серед населення призвів до зростання темпів  її 
поширеності за останні 20 років у 12 разів і сягнув 
найвищого рівня за останні 40 років – 536  випадків на 
10 000 населення. 

Таким чином, темпи накопичення стенокардії в до-
сліджуваній популяції населення України змінилися на 
протязі  останніх 20 років відносно частоти виникнен-
ня нових випадків захворювання. Так, якщо у 80-х ро-
ків темпи розповсюдження, або накопичення, стено-
кардії були вище темпів захворюваності (13,55 випад-
ків проти 8,6% випадків на рік), то у 90-х роках цей 
процес набув зворотнього характеру – темпи збіль-
шення захворюваності (34,8% випадків на рік) почали 
перевищувати темпи зростання поширеності стенока-
рдії (21,5 випадків на рік). Перевага темпів росту за-
хворюваності над темпами збільшення розповсю-
дження даної патології свідчить про формування  
вторинної захворюваності  населення на стенокардію 
(перехідні випадки хвороби) за регресивним типом. 
Таким чином, накопичена захворюваність формується 
переважно за рахунок нових випадків захворювання. 

Подібне явище може відбуватися, насамперед, вна-
слідок підвищеної частоти загальної смертності насе-
лення, в тому числі  за рахунок хвороб системи хво-
роб кровообігу. Проте, можна з впевненістю констату-
вати, що і перша, і друга причина підкреслюють недо-
статню ефективність лікувально – профілактичної 
кардіологічної допомоги населенню. 

 
Таблиця 1 

Рівень захворюваності на стенокардію та її поширеності  
серед різних контингентів населення Донецького регіону  

(випадки на 10 тис. мешканців) 
Контингент населен-

ня Захворюваність Поширеність 

Міське 37,1±4,0 333,7±15,5 

Сільське 24,7±3,0 
t=2,5 

238,3±16,4 
t=4,2 

Все населення 34,4±4,5 258,6±14,5 
 
Як свідчать дані, наведені у табл. 1, середній рі-

вень захворюваності мешканців Донецької області на 
стенокардію знаходиться в межах 34,4±4,5 випадків 
на 10 000 населення, а її поширеність в даній популя-
ції становить 258,6±14,5 випадків на 10 000 людей. 
При цьому  і частота  виникнення стенокардії, і її по-
ширеність серед міського населення значно вище, ніж 
серед сільського ( на 50,2% і 40,0% відповідно). Інак-
ше кажучи, стенокардія – це передусім хвороба місь-
кого населення. 

В міській субпопуляції екокризового регіону захво-
рюваність на стенокардію чоловіків суттєво  вище, ніж 
жінок (32,4% випадків). В той же час частота  виник-
нення  даної патології серед сільського населення 
обох статей практично однакова. Звертає на себе 
увагу, що захворюваність  на стенокардію міського 
населення суттєво вище, ніж сільського: чоловіків – на 
66,3%, а жінок – на 31,7% (табл.2). 

 
 Таблиця 2 

Рівень захворюваності на стенокардію серед  
жіночого та чоловічого населення Донецького регіону 

 (випадки на 10 тис. мешканців) 

Чоловіки Жінки 
Види 

захворюваності
міські сільські міські сільські 

Первинна за-
хворюваність 42,9±3,0 25,8±2,0 

t=4,8 
32,4±2,0 

t1=2,8 

24,6±1,5 
t=4,7 
t1=0,5 

Примітки:. t – Достовірність розбіжностей між міським та 
сільським населенням; 
t1 –   достовірність  розбіжностей між чолові-
ками та жінками. 

 
Таким чином, не викликає сумніву, що стенокардія 

– це, насамперед, патологія міського чоловічого насе-
лення і в меншому ступені – міського жіночого. 

Результати наших досліджень довели наявність 
стійких територіальних особливостей захворюваності 
на стенокардію як чоловіків, так і жінок. 
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Таблиця 3 
Територіальні розбіжності захворюваності населення на стенокардію в умовах  

Донецького регіону (випадки на 10 тис. мешканців) 

Міське  населення Сільське населення 

Міста  
Частота 
випадків, 

M±m 
Сільські райони 

Частота 
випадків, 

M±m 

Якісний рівень захво-
рюваності на стено-

кардію 

Донецьк, Артемівськ, Димит-
рово, Макіївка, Маріуполь 46,1±3,5 Тельманівський, 

Ясинуватський,  67,6±8,5 Високий 

Дебальцеве, 
Кировське, Сніжне 36,5±2,0 Краснолиманський 35,8±3,0 Вище 

середнього 

Дзержинськ, Єнакієве Крама-
торськ, Слов’янськ, Добропіл-

ля 
30,2±2,0 

Красноармейский, 
Первомайский, 
Слов’янський, 

Старобешівський 

25,6±2,5 Середній 

Авдіївка, Горлівка, Костянтині-
вка, 

Селідове, Торез, 
Новогродівка, 

Харцизськ, Шахтарськ 

22,2±3,0 

Олександровський, Волновась-
кий, 

Володарський, 
Добропільський, 

Марїнский, 
Новоазовський 

19,5±1,5 Нижче 
середнього 

Докучаєвськ, 
Дружківка, Жданівка, 

Вугледар 
12,1±2,2 

Амвросієвський, 
Великоновоселківський, 

Шахтарський 
11,5±2,0 Низький 

 
Як видно з табл. 3, захворюваність населення на 

стенокардію (у випадках на 10 000 мешканців) розпо-
діляється на 5 статистично достовірних якісних рівнів: 
високий (46,1±3,5 випадків – у містах  і 67,6± 8,5 ви-
падків – у сільських районах), вище середнього 
(36,5±2,0 і 35,8±3,0 випадків відповідно), середній 
(30,2±2,0 і 25,6±2,5 випадків відповідно), нижче сере-
днього (22,2±3,0 і 19,5±1,5 випадків), низький 
(12,1±2,2 і 11,5±2,0 випадків). Кожен з цих рівнів за-
хворюваності характерний протягом останніх 20-25 
років для міських і сільських субпопуляцій населення, 
які мешкають у конкретних міських та сільських тери-
торіально-селітебних і виробничих анклавах. 

За нашою думкою, подібні регіональні відмінності 
захворюваності населення на стенокардію свідчать 
про наявність стійких, територіально обумовлених 
чинників, що детермінують процес виникнення даної 
патології серед мешканців Донецької області.  

Аналіз довгострокових закономірностей частоти 
виникнення  та поширеності інфаркту міокарда в по-
пуляції екокризового регіону дозволив отримати на-
ступні результати. Як видно з Рис 2., динаміка захво-
рюваності на інфаркт міокарду має хвилеподібний ха-
рактер. Так, підйом частоти виникнення інфаркту міо-
карду почався в першій половині 80-х років минулого 
сторіччя і завершився на початку 90-х років досягнен-
ням максимального рівня за 20 попередніх років  у 
15,4 випадків на 10 000 населення. У першій половині  
90-х років відбувалося активне зниження захворюва-
ності мешканців екокризового регіону на інфаркт міо-
карду, в результаті чого вона досягла у 1997-1998 ро-
ках свого мінімуму у 10,8 випадків на 10 000 населен-
ня. У другій половині 90-х років почалося повторне 
зростання частоти виникнення цієї хвороби, що при-
звело до досягнення максимуму, характерного для 
кінця 80- х років і початку 90-х, вже у 2001-2005 роках 
(15,5-16,3 випадків на   10 000 населення). Інакше го-
ворячи, за останні 20-25 років змінився темп частоти  
виникнення інфаркту міокарда серед даної популяції 
населення. Якщо  у 80-х роках він становив 6,1% ви-

падків на рік, то наприкінці 90-х років дорівнював 
14,5% випадків на рік. В теперішній час  рівень пер-
винної   захворюваності  на інфаркт міокарду вище, 
ніж на початку 80-х років, на 93,8%, а у порівнянні з 
серединою 90-х років-на 47,6%. 

 

 
Рис. 2. Динаміка захворюваності та поширеності 

населення на інфаркт міокарда. 
Динаміка поширеності серед населення інфаркту 

міокарда має характер, аналогічний з такою захворю-
ваності – хвилеподібний. При цьому крива розповсю-
дженості практично повторює форму кривої  захворю-
ваності на інфаркт міокарду  (рис.2). Подібна  синхро-
нність  динаміки різних за природою формування різ-
новидів  захворюваності  свідчить про наявність не-
сприятливих кінців  частоти виникнення інфаркту міо-
карду, під якими передусім розуміється висока смерт-
ність населення від цієї хвороби . 

Про високу частоту несприятливих кінців захворю-
ваності мешканців Донецької області на інфаркт міо-
карду переконливо свідчать порівняльні рівні первин-
ної захворюваності на цю патологію та її поширеності 
(табл.4). 
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Таблиця 4  
Рівень захворюваності на інфаркт міокарда  

та його поширеності серед різних контингентів населення 
Донецького регіону (випадки на 10 000 мешканців) 

Контингент населен-
ня Захворюваність Поширеність 

Міське 
 15,1±0,5 15,2±0,4 

Сільське 10,2±0,6 
t=6,1 

10,2±0,5 
t=7,8 

Все населення 13,4±0,4 14,6±0,5 
t1=1,9 

Примітки:. t – Достовірність розбіжностей між міським  та 
сільським населенням; 
t1 –   достовірність  розбіжностей між чоловіка-
ми та жінками. 

 
Як видно з табл. 4, захворюваність населення на 

інфаркт міокарду становить 13,4±0,4 випадків на 
10 000 мешканців, а поширеність даної хвороби зна-
ходиться в межах 14,6±0,5 випадків на 10 000 насе-
лення, тобто рівні цих двох різновидів захворюваності  
дуже близькі, причому ступінь їх розбіжності колива-
ється на кордоні статистичної недостовірності. 

Нами встановлено, що рівень первинної захворю-
ваності  на інфаркт міокарду міського населення ви-
ще, ніж сільського, на 48%, а його поширеності – на 
49% (табл. 4). Захворюваність на інфаркт міокарду 
міського населення обох статей вище, ніж жіночого. 
Частота виникнення даної патології в міській  субпо-
пуляції  вище, ніж у сільській, на 33,3% і на 97,8% бі-
льше, ніж у міській жіночій. В той же час захворюва-
ність на інфаркт міокарду сільського чоловічого насе-
лення вище, ніж сільського жіночого, на 145,5% та на 
48,4% більше, ніж міського жіночого. Частота виник-
нення цієї хвороби серед жінок на 65,5% вища у міс-
тах, ніж  у сільській місцевості. 

Таким чином, не викликає сумніву, що інфаркт міо-
карда – це, насамперед, патологія чоловіків, переду-
сім тих, що мешкають у містах (табл.5). 

Таблиця 5 
Уровень заболеваемости инфарктом міокарда 

 среди мужского и женского 
населения Донецкого региона (случаи на 10000 населения) 

Чоловіки  Жінки 
Види 

захворюваності
Міські  сільські Міські сільські 

Первинна за-
хворюваність 18,4±0,4 13,5±0,5 

t=7,0 9,1±0,4 5,5±0,3 
t=7,2 

Примітки :  t – достовірність розбіжностей   між міським  
та сільським населенням. 

Аналізуючи дані табл.6, необхідно констатувати, 
що мають місце чітко виражені територіальні  розбіж-
ності  захворюваності населення  на інфаркт міокар-
да. Так, частота його виникнення  серед міського на-
селення розподіляється на 3 рівні, які статистично до-
стовірно розрізняються :високий (18,0±0,6 випадків), 
вище середнього (14,7±0,7 випадків) і середній 
(11,6±0,5) випадків на 10 000 мешканців. Інакше гово-
рячи, серед  міського населення  не спостерігається  
рівнів захворюваності на інфаркт міокарду, які можна 
було б оцінювати як нижче  середнього, низький та 
дуже низький. Це свідчить про несприятливу тенден-
цію розвитку даного виду патології серед популяції 
міського населення Донецької області, причому є мі-
ські  агломерації, де показник захворюваності мешка-
нців на інфаркт міокарду  стійко підтримується на ви-
сокому, вище середнього або середньому рівні.  Зве-
ртає на себе увагу те, що найвища частота виникнен-
ня даної хвороби характерна, насамперед, для меш-
канців великих високоіндустріалізованих міст, а сере-
дні  рівні захворюваності – для населення малих та 
середніх мало- індустріалізованих міських анклавів. 

Таблиця 6 
Територіальні розбіжності захворюваності населення на інфаркт міокарда в умовах Донецького регіону  

(випадки на 10 000 мешканців) 
Міське населення Сільське населення 

Міста  Частота випадків, 
M±m Сільські райони Частота випадків, 

M±m 

Якісний рівень захво-
рюваності на інфаркт 

міокарда 
Донецьк, Краматорськ, 

Торез, Шахтарськ 18,0±0,6*   Високий 

Артемівськ, Єнакіевє, 
Маріуполь, Макіївка, 

Селідове,  
Слов’янськ, 
Горлівка 

14,7±0,7* Мар’їнський, 
Ясинуватський 12,9±0,6* Вище 

середнього 

Дебальцеве,  
Дзержинськ, 
Добропілля,  
Дружківка, 

Костянтинівка, 
Красноармійськ, 
Сніжне, Харцизьк 

11,6±0,5* 

Волноваський, 
Володарський, 

Краснолиманський, 
Старобешівський 

9,9±0,4* Середній 

  

Тельманівський, 
Великоновоселківський, 

Новоазовський, 
Першотравневий, 

8,4±0,4* Нижче 
середнього 

  
Олександрівський, 
Амвросіївський, 
Слов’янський, 

7,2±0,3* Низький 

  Шахтарський 5,2±0,3* Дуже низький 
Примітка. * – достовірність розбіжностей між суміжними групами 
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Як видно з табл.6, захворюваність на інфаркт міо-
карда сільського населення розподіляється на 5 рів-
нів, що статистично достовірно розрізняються  між 
собою: вище середнього (12,9±0,6 випадків), середній 
(9,9±0,4випадків), нижче середнього (8,4±0,4 випад-
ків), низький (7,2±0,3випадків) та дуже низький 
(5,2±0,3випадків на 10 000 мешканців).  

Таким чином, можна вважати доведеним, що для 
сільської субпопуляції  екокризового регіону не харак-
терні рівні захворюваності на інфаркт міокарду, які 
можна було б оцінювати як високі. В той же час, існу-
ють сільські селітебні анклави, де частота виникнення 
цієї хвороби стійко підтримується в межах певного із 
зазначених рівнів – від дуже низького до вище серед-
нього (табл.6). Подібне диференціювання захворюва-
ності населення на інфаркт міокарду переконливо 
свідчить про наявність   територіально акцентованих 
факторів ризику й антиризику, які визначають рівень 
даної патології серед мешканців Донецької області. 

Висновки 
1. Встановлено, що стенокардія займає 4-е місце в 

структурі кардіоваскулярної захворюваності  населен-
ня екокризового регіону(8,2%). Показано, що її рівень 
підвищився за останні 15-20 років майже у п’ять разів. 
Доведено, що захворюваність на стенокардію місько-
го населення вище на 50,2 %, ніж сільського, а чолові-
ків – на 32,4% більше, ніж жінок. Відзначені стійкі те-
риторіальні відмінності формування даної патології. 

2. Доведено, що питома вага інфаркту міокарду в 
структурі серцево –судиної патології мешканців Доне-

цької області дорівнює 3,4%, що відповідає 6-му ран-
говому місцю. Встановлено, що його рівень за останні 
20 років збільшився на 93,8%. Показано, що частота 
виникнення інфаркту міокарда вище на 48,0% серед 
міського населення, ніж серед сільського, а в чолові-
чій субпопуляції – на 97,8-145,8% більше, ніж в жіно-
чій. В результаті досліджень встановлені суттєві тери-
торіальні розбіжності формування первинної захво-
рюваності на інфаркт міокарда в екокризовому регіоні. 
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Summary 
STENOCARDIA AND MYOCARDIAL INFARCTION DISEASE INCIDENCE FEATURES IN ECOLOGICALLY CRITICAL 
REGIONS OF UKRAINE  
Y.A Ischeykina, K.E.Ischeykin  
Key words: stenocardia, myocardial infarction, disease incidence, environmental crisis in the region 
The article describes the accumulation rate of stenocardia among the examined population in Ukraine, which has been 
changing over a period of the last 20 years as compared to the frequency of new cases of disease. Thus, if in the 80-s 
the spreading or accumulation rate of stenocardia was higher than the morbidity rate, then in the 90-s this process be-
came reverse. Superiority of morbidity growth rate over the growth of this pathology spreading indicates at the forming of 
repeated stenocardia morbidity of population by regressive type. Thus, the accumulated morbidity is developing mainly 
for account of the new disease cases. First of all, such phenomenon can take place as a result of the increased fre-
quency of common mortality of population including circulatory system diseases. The first and the second reason under-
line insufficient effectiveness of medioprophylactic cardiological assistance for population. 

It was also analyzed that for the last 20-25 years the frequency rate of myocardial infarction has changed among the 
population in question. In the 80-s it was 6,1% cases per year, then at the end of the 90-s it was 14,5% cases per year. 
Nowadays the level of primary myocardial infarction morbidity is 93,8% more than at the beginning of the 80-s, and in 
comparison with the mid 90-s is 47,6% more. Spreading dynamics of myocardial infarction among the population has the 
same undulating nature as that of morbidity. Such coincidence of dynamics of different kinds of disease according to 
their forming indicates at the unfavorable clinical outcome of myocardial infarction frequency which implies high mortality 
level of population. lt has also baan proved that stenocardia and myocardial infarction are pathologies typical mostly for 
male residents of cities. 
Ministry of Public Health of Ukraine 
Higher State Educational Establishment of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava 
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ÎÖ²ÍÊÀ ÏÎÊÀÇÍÈÊ²Â ÇÀÕÂÎÐÞÂÀÍÎÑÒ² ÏÐÎÂ²ÄÍÈÊ²Â ÏÀÑÀÆÈÐÑÜÊÈÕ 
ÂÀÃÎÍ²Â ÇÀË²ÇÍÈ×ÍÎÃÎ ÒÐÀÍÑÏÎÐÒÓ ÑÒÀÍÖ²¯ ÏÎËÒÀÂÀ ÑÒÃÎ «Ï²ÂÄÅÍÍÀ 
ÇÀË²ÇÍÈÖß»  
Руденко Л.А. 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 
Железнодорожный транспорт в Украине традиционно играет ключевую роль в обеспечении экономического 
потенциала страны. Перемещение подавляющего количества сырьевых ресурсов, топлива, потребительских 
товаров и пассажиров осуществляется ресурсами железнодорожного транспорта. Среди профессий подви-
жного состава пассажирского железнодорожного транспорта проводники составляют наиболее численную 
группу, но условия их труда и состояние здоровья остаются недостаточно изученными. Статья посвящена 
оценке показателей заболеваемости среди проводников пассажирских вагонов железнодорожного транспор-
та. В качестве объекта исследования выбраны проводники пассажирских вагонов станции Полтава СТХО 
«Південна залізниця».  Общий уровень заболеваемости колеблется в пределах 677,7 -- 1021,9 на 1000 работа-
ющих. В структуре заболеваемости первое место занимают заболевания органов дыхания (48%), второе -- 
заболевания костной и мышечной системы (18%), трете -- травмы (10%).В распространённости заболеваний 
первенство принадлежит заболеваниям органов дыхания -- 349,0+21,0 (на 1000 работающих), на втором мес-
те заболевания костно-мышечной системы -- 129,0+8,0 (на 1000 работающих), травмы составляют 70,0 + 
5,0 (на 1000 работающих). Полученные данные свидетельствуют о возможной связи заболеваемости с про-
фессионально обусловленными факторами, это необходимо учитывать при разработке программ профилак-
тики для проводников пассажирских вагонов.  
Ключевые слова: заболеваемость, проводники железнодорожного транспорта. 

Залізничний транспорт відіграє ключову роль в 
економічному потенціалі країни. Переміщення пере-
важної більшості сировинних ресурсів, палива, спо-
живчих товарів та пасажирів здійснюється ресурсами 
залізничного транспорту [2,4,5,6].  

Якість та виробнича ефективність праці на заліз-
ниці залежить від стану та рівня здоров’я працівників. 
З більш ніж 2300 залізничних професій близько 30% 
відносяться до категорії несприятливих – пов’язаних з 
дією на організм 2-3 і більше виробничих чинників 
[1,2,4,7,8]. Тривала дія шкідливих чинників на організм 
робітників погіршує стан здоров’я та призводить до 
виникнення різноманітних захворювань, негативно 
впливає на виконання робітниками службових 
обов’язків, знижує безпеку руху поїздів [1,3,4,8,9,10]. 
Тому основна увага при вивченні умов праці та стану 
здоров’я працівників на залізничному транспорті при-
ділялась професіям, що безпосередньо забезпечують 
безпеку руху, і, в першу чергу, членам локомотивних 
бригад [2,6,8].  

Серед професій рухомого складу пасажирського 
залізничного транспорту провідники складають най-
більш численну групу, але умови їх праці та стан здо-
ров’я залишаються недостатньо вивченими 
[3,4,7,9,10]. 

Праця провідників потягів пасажирського залізнич-
ного сполучення постійно пов’язана з впливом на ор-
ганізм цілого ряду фізичних, хімічних, біологічних, 
психологічних та інших факторів: різкі зміни темпера-
турного режиму, шум та вібрація, запиленість, підви-
щений рівень мікробної забрудненості повітря та вну-
трішніх приміщень вагонів, порушення режиму сну та 
відпочинку, психофізіологічні та нервово-емоційні на-
вантаження, тощо [5,6,7]. Дослідження, що направлені 
на виявлення закономірностей формування здоров’я 

провідників пасажирських вагонів в сучасних умовах 
під впливом виробничих факторів з метою наукового 
обґрунтування мало затратних та ефективних заходів 
по оздоровленню мають велике значення, так як три-
валий вплив шкідливих факторів на організм працюю-
чих погіршує стан здоров’я та призводить до виник-
нення різноманітних захворювань, що негативно 
впливає на виконання робітниками службових 
обов’язків [1,3,4,9]. 

За даними медичної ради Укрзалізниці (2009) пра-
цівники залізничного транспорту України найбільш 
часто хворіють на захворювання серцево-судинної 
системи та органів дихання. У структурі загальної за-
хворюваності 21,26% припадає на захворювання сер-
цево-судинні системи, 20,51% – на захворювання ор-
ганів дихання. Головною причиною госпіталізації, ін-
валідності та смертності працівників залізничного 
транспорту є серцево-судинна патологія. Збільшилась 
кількість інсультів з 13,7 випадків на 10 тис. працюю-
чого населення за 2008 рік до 16,13 за 2009 рік. 

Дане дослідження направлено на вивчення захво-
рюваності провідників пасажирських вагонів залізнич-
ного транспорту з метою розробки гігієнічних заходів 
щодо зниження даних показників. 

У якості об’єкту дослідження були обрані провід-
ники вагонів пасажирського сполучення станції Пол-
тава СТГО «Південна Залізниця». Дослідження про-
водилося на базі ДЗ «Відділова клінічна лікарня ст. 
Полтава» СТГО «Південна залізниця» методом су-
цільної вибірки. 

Методи дослідження: санітарно-гігієнічні, медико-
статистичні. 

Поширеність захворюваності серед провідників ва-
гонів за 5 років (з 2005 р. по 2009 р.) коливається в 
межах 677,7–1021,0 при середньому значенні 
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726,0+65,0 на 1000 працюючих. Для порівняння за-
хворюваність всіх працівників Полтавського відділен-
ня СТГО «Південна залізниця» становить 617,0 (на 
1000 працюючих), а середній рівень захворюваності 
працівників залізничного транспорту по Україні стано-
вить 652,7 (на 1000 працюючих). 

Аналіз екстенсивних показників захворюваності 
провідників пасажирських вагонів залізничного транс-
порту станції Полтава СТГО «Південна залізниця» 

вказує, що найбільшу питому вагу мають захворю-
вання Х класу згідно класифікації МКХ-10 (захворю-
вання органів дихання) – 48%. На другому місці -- 18% 
знаходяться захворювання кістково-м’язової системи, 
на третьому – 10% травми. Питома вага захворювань 
шкіри – 5%, захворювань системи кровообігу – 4,4%, 
захворювань органів травлення – 4% , інфекційних 
захворювань – 3,5%, захворювань сечостатевої сис-
теми -- 3%. 

Структура захворюваності провідників 
пасажирських вагонів залізничного 

транспорту (%)

4%
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Рис. 1. Структура захворюваності провідників 
В поширеності захворювань першість належить 

захворюванням органів дихання, що складає 
349,0+21,0 (на 1000 працюючих), на другому місці за-

хворювання кістково-м’язової системи -- 129,0+8,0 (на 
1000 працюючих), травми складають 70,0 + 5,0 (на 
1000 працюючих). 
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Мал. 2. Розповсюдженість найбільш поширених класів захворювань (на 1000 працюючих) 

Високий рівень захворювань органів дихання в 
значній мірі обумовлений специфікою праці провідни-
ків (робота в умовах різкої зміни температурного ре-
жиму, протяги, постійний контакт з великою кількістю 

пасажирів). Ці та інші фактори також обумовлюють 
високий рівень поширеності захворювань кістково-
м’язової системи. Викликають занепокоєння стабільно 
високі показники травматизму, які займають третє мі-
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сце в поширеності захворювань, слід відмітити що 
близько 90% травм припадає на побутові. 

Таким чином, високі показники захворюваності 
провідників пасажирських вагонів залізничного транс-
порту ймовірно обумовлені впливом професійних фа-
кторів, що необхідно враховувати при складанні галу-
зевої програми профілактики захворювань серед про-
відників пасажирських вагонів.  
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Summary 
ESTIMATION OF DISEASE INCIDENCE INDICES AMONG COACHES’ CONDUCTORS OF POLTAVA STATION 
RAILWAY TRANSPORT BELONGING TO ECONOMIC ASSOCIATION “SOUTH RAILWAY”. 
L.A. Rudenko 
Key words: disease incidence, conductors of railway transport.  
Railway transport in Ukraine is the key part for providing with economic potential of the state. The movement of majority 
of feed resources, fuel, consumer goods and passengers is performed by the resources of railway transport. The con-
ductors are the most numerous group among the represents of professions for movable train of passengers’ railway 
transport but their conditions of work and the health state are insufficiently investigated.    
The article is devoted to the estimation of disease incidence indices among coaches’ conductors of railway transport. 
The coaches’ conductors of Poltava station railway transport belonging to economic association “South Railway” are the 
subjects for our investigations.  
The general level of disease incidence ranges from 677.7 to 1021.9 for 1000 workers. In the structure of disease 
incidence the diseases of respiratory organs (48%) keep the first position, the diseases of skeletal and muscular system 
(18%) keep the second place, and the traumas (10%) keep the third position. According to the prevalence of diseases 
the first place belongs to the diseases of respiratory organs (349.0±21.0 for 1000 workers), the second place belongs to 
the diseases of skeletal and muscular system (129.0±8.0 for 1000 workers), and the traumas averages 70.0±5.0 (for 
1000 workers). 
Received data demonstrate the possible relation of disease incidence with professional conditional factors, which must 
be taken into account at elaboration of preventive programms for coaches’ conductors.  
Ministry of Public Health of Ukraine 
Higher State Educational Establishment of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava 
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ÌÅÄÈ×ÍÅ ÎÑÍÀÙÅÍÍß ÑÏÅÖ²ÀËÜÍÎÃÎ ÀÂÒÎÌÎÁ²ËÜÍÎÃÎ ÒÐÀÍÑÏÎÐÒÓ 
Слабкий Г.О., Марков Ю.І. 
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л.Шупика, м. Київ, 
Український інститут стратегічних досліджень МОЗ України, м. Київ 
Проведено социологическое исследование врачей скорой медицинской помощи г. Киева. Методом анкетирования исследова-
но обеспечение машин скорой медицинской помощи необходимыми средствами для оказания медицинской помощи на дого-
спитальном этапе. Согласно профессиональному мнению врачей скорой медицинской помощи г. Киева (в зависимости от 
их производственного стажа и квалификационной категории), обеспеченность машин скорой медицинской помощи необ-
ходимым оборудованием для оказания неотложной помощи на догоспитальном этапе (в том числе - осуществления инте-
нсивной терапии) является различной для разных современных средств. В случае с иммобилизацией она достаточна в 74,2-
84,8% случаев, и недостаточна в 6,1-23,5% случаев; в случае с обезболиванием в 89,6-97,7% наблюдений она достаточна, а 
2,3-8,3% случав - на ненадлежащем уровне;" для защиты дыхательных путей у пациентов она положительна в 64,7-90,3% 
наблюдений и недостаточна - в 3,2-21,2% случаев; для осуществления оксигенотерапии она достаточна в 63,6-77,0% на-
блюдений и недостаточна в 22,6-36,4% случаях; для осуществления инфузии пациентам положительна в 78,8-93,5% случа-
ев и недостаточна - в 4,2-15,2% случаев.  
Ключевые слова: Неотложная медицинская помощь, догоспитальный етап, скорая медицинская помощь, условия 
транспортировки пациентов. 
 

У сучасному світі постійно зростає потреба у під-
вищенні рівня та якості надання медичної допомоги 
хворим та постраждалим [4]. Особливе місце і увагу 
займає організація служби швидкої та невідкладної 
медичної допомоги як на догоспітальному, так і госпі-
тальному етапах [1]. Рішення даної проблеми полягає 
в розробці та впровадженні нових, високих медичних 
технологій і удосконаленні методів та методик надан-
ня медичної допомоги на догоспітальному етапі [4].  

З кожним роком зростають вимоги до служби шви-
дкої та невідкладної медичної допомоги. З прогресом 
цивілізації зростає чисельність невідкладних станів, 
що потребують термінової адекватної медичної допо-
моги на місці випадку [2]. Це обумовлює високі вимоги 
до забезпечення спеціального автомобільного транс-
порту – машин швидкої медичної допомоги (ШМД) не-
обхідним обладнанням та інструментарієм. 

Мета дослідження: визначити оснащення машин 
швидкої медичної  допомоги шляхом соціологічного 
дослідження лікарів різного професійного стажу та 
різних кваліфікаційних категорій.  

Матеріали і методи дослідження 
Досліджували професiйну думку лікарів швидкої 

допомоги щодо органiзацiї швидкої та невідкладної 
медичної допомоги на догоспітальному етапі. Для 
цього у середині ІІІ кварталу 2010 року здійснено ано-
німне анкетування професіоналів Київської станції 
ШМД з метою вивчення рівня оснащення бригад та 
ресурсних можливостей надання екстреної та невід-
кладної медичної допомоги на догоспітальному етапі. 
У подальшому анкети підлягали статистичній обробці 
за допомогою програм STATISTICA 5,0 та Excel XP.  

Вивчено 173, заповнені лікарями підстанцій м. Ки-
єва анонімні анкети. Серед останніх: 12 (6,9%) – на 
підстанції (ПС) №1, 14 (8,1%) – на ПС №2, 14 (8,1%) – 
на ПС №3, 6 (3,5%) – на ПС №4, 8 (4,6%) – на ПС №5, 
7 (4,0%) – на ПС №6, 12 (6,9%) – на ПС №7, 12 (6,9%)  
– на ПС №8, 15 (8,7%) – на ПС №9, 15 (8,7%) – на ПС 
№10,  15 (8,7%) – на ПС №11, 7 (4,0%) – на ПС №12,  
7 (4,0%) – на ПС №14,  15 (8,7%) – на ПС №15,  7 
(4,0%) – на ПС №16, 7 (4,0%) – на ПС №17.  

Досліджували забезпечення машин ШМД необхід-
ним обладнанням для надання невідкладної допомоги 
та здійснення інтенсивної терапії на  догоспітальному 
етапі. Для цього враховували професiйну думку ліка-
рів ШМД різного професійного стажу та рівня кваліфі-
кації. Вважали найефективнішим таке забезпечення, 
при якому рятівник може максимально надати допо-
могу пацієнту при мінімальному використанні ресурсів 
[3]. 

Забезпеченість машин ШМД необхідним облад-
нанням для надання невідкладної допомоги на догос-
пітальному етапі сучасними засобами іммобілізації 
оцінюють позитивно 84,8±6,2% респондентів (28 спо-
стережень) зі стажем 0-5 років, 84,1±5,5% професіо-
налів (37 випадків) зі стажем 6-10 років, 76,5±10,3% 
лікарів (13 випадків) зі стажем 11-15 років, 74,2±7,9% 
опитуваних (23 спостереження) зі стажем 16-20 років 
та 81,3±5,6% лікарів (39 випадків) зі стажем 21 і біль-
ше років. Негативно оцінюють оснащення спеціально-
го автомобільного транспорту засобами іммобілізації 
відповідно вказаним групам з виробничим стажем 0-5 
р. – 9,1±5,0% респондентів (3 випадки), стажем 6-10р. 
– 13,6±5,2% лікарів (6 спостережень), стажем 11-15р. 
– 23,5±10,3% професіоналів (4 випадки), зі стажем 16-
20р. – 16,1±6,6% опитуваних (5 спостережень), зі ста-
жем 21 і більше років 10,4±4,4% респондентів (5 ви-
падків). Не визначилися з відповіддю – 6,1±4,2% рес-
пондентів із стажем 0-5 років (2 випадки), 2,3±2,2% 
лікарів із стажем 6-10 років (1 випадок), жоден із про-
фесіоналів із стажем 11-15 років, 9,7±5,3% опитува-
них із стажем 16-20 років (3 випадки), 8,3±4,0% рес-
пондентів (4 випадки) із стажем � 21 і більше років.  

Забезпеченість машин ШМД необхідним облад-
нанням для надання невідкладної допомоги на догос-
пітальному етапі сучасними засобами іммобілізації 
позитивно оцінюють 75,5±5,9% лікарів (40 спостере-
жень) із вищою кваліфікаційною категорією, 
83,9±6,6% респондентів (26 випадків) із першою кате-
горією, 83,8±6,1% респондентів (31 спостереженя) із 
другою категорією, 82,7±5,2% респондентів (43 випа-
дки) із сертифікатом лікаря-спеціаліста. Негативно 
оцінюють забезпеченість машин ШМД сучасними за-
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собами іммобілізації 15,1±4,9% професіоналів (8 спо-
стережень) із вищою кваліфікаційною категорією, 
9,7±5,3% респондентів (3 випадки) із першою катего-
рією, 13,5±5,6% лікарів (5 спостережень) із другою ка-
тегорією, 13,5±4,7% опитуваних (7 випадків) із серти-
фікатом лікаря-спеціаліста. Серед лікарів з різними 
кваліфікаційними категоріями не визначилися з відпо-
віддю – 9,4±4,0% респондентів (5 спостережень) із 
вищою категорією, 6,5±4,4% лікарів (2 випадки) із 
першою категорією, 2,7±2,7% професіоналів (1 спо-
стереження) із другою категорією та  3,8±2,7% опиту-
ваних (2 випадки) із сертифікатом спеціаліста.   

Актуальним є проведення знеболювання на догос-
пітальному етапі. Позитивно оцінюють можливості 
проведення знеболювання в машині ШМД 93,9±4,2% 
респондентів із стажем 0-5 років (31 випадок), 
97,7±2,2% лікарів із стажем 6-10 років (43 спостере-
ження), 94,1±5,7%  професіоналів із стажем 11-15 ро-
ків (16 випадків), 96,8±3,2% опитуваних із стажем 16-
20 років (30 спостережень), 89,6±4,4% лікарів (43 ви-
падки) зі стажем – 21 і більше років. 

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями позитивно оцінюють оснащення машин ШМД для 
проведення знеболювання пацієнтів 92,5±3,6% рес-
пондентів (49 спостережень) із вищою категорією, 
90,3±5,3% опитуваних (28 випадків) із першою катего-
рією, 97,3±2,7% професіоналів (36 спостережень) із 
другою категорією та  96,2±2,7% респондентів (50 ви-
падки) із сертифікатом спеціаліста.  

Негативно оцінюють можливості проведення зне-
болювання в машині ШМД 6,1±4,2% лікарів із стажем 
0-5 років (2 випадки), 2,3±2,2% опитуваних із стажем 
6-10 років (1 випадок), жоден із лікарів зі стажем 11-15 
та 16-20 років; 8,3±4,0% респондентів (4 випадки) із 
стажем – 21 і більше років.  

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  негативно оцінюють оснащення машин ШМД для 
проведення знеболювання пацієнтів 5,6±3,2% респо-
ндентів (3 спостереження) із вищою категорією, 
3,2±3,2% респондентів (1 випадок) із першою катего-
рією, 2,7±2,7% респондентів (1 спостереженя) із дру-
гою категорією та  3,8±2,7% респондентів (2 випадки) 
із сертифікатом спеціаліста.  

Не визначились з відповіддю стосовно можливості 
проведення знеболювання в машині ШМД 5,9±5,7%  
респондентів із стажем 11-15 років, 3,2±3,2% респон-
дентів із стажем 16-20 років, 2,1±2,1% респондентів із 
стажем – 21 і більше років (усі зазначені групи – по 1 
випадку). 

Не визначилися з оцінкою оснащення машин ШМД 
для проведення знеболювання пацієнтів 1,9±1,9% ре-
спондентів (1 спостереження) із вищою категорією, 
6,5%±4,4% респондентів (2 випадки) із першою кате-
горією.  

Позитивно оцінюють можливості захисту дихаль-
них шляхів в машині ШМД 78,8±7,1% респондентів із 
стажем 0-5 років (26 випадків), 77,3±6,3% лікарів із 
стажем 6-10 років (34 спостереження), 64,7±11,6%  
опитуваних із стажем 11-15 років (11 випадків), 
90,3±5,3% професіоналів із стажем 16-20 років (28 
спостережень) та 85,4±5,1% респондентів (41 випа-
док) із стажем – 21 і більше років.  

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  позитивно оцінюють оснащення машин ШМД для 
здійснення захисту дихальних шляхів пацієнтів 

84,9±4,9% респондентів (45 спостережень) із вищою 
категорією, 77,4±7,5% опитуваних (24 випадки) із 
першою категорією, 86,5±5,6% професіоналів (32 спо-
стереження) із другою категорією та  75,0±6,0% рес-
пондентів (39 випадків) із сертифікатом спеціаліста.  

Негативно оцінюють можливості проведення захи-
сту дихальних шляхів в машині ШМД 15,2±6,2% ліка-
рів із стажем 0-5 років (5 випадків), 13,6±5,2% профе-
сіоналів із стажем 6-10 років (6 випадків), 17,6±9,2% 
респондентів із стажем 11-15 років, 3,2±3,2% лікарів 
(1 випадок) із стажем 16-20 років та 8,3±4,0% респон-
дентів (4 випадки) із стажем – 21 і більше років. 

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  негативно оцінюють оснащення машин ШМД для 
здійснення захисту дихальних шляхів пацієнтів 
7,5±3,6% респондентів (4 спостереження) із вищою 
категорією, 3,2±3,2% опитуваних (1 випадок) із пер-
шою категорією, 8,1±4,5% професіоналів (3 спостере-
ження) із другою категорією та  21,2±5,7% респонден-
тів (11 випадків) із сертифікатом спеціаліста.  

Не визначилися з думкою щодо можливості захис-
ту дихальних шляхів в машині ШМД 6,1±4,2% лікарів 
із стажем 0-5 років (2 випадки), 9,1±4,3% професіона-
лів із стажем 6-10 років (4 спостереження), 17,6±9,2%  
респондентів із стажем 11-15 років (3 випадки), 
6,5±4,4% опитуваних із стажем 16-20 років (2 спосте-
реження), 6,3±3,5% професіоналів (3 випадки) із ста-
жем – 21 і більше років. 

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  не визначилися з оцінкою стосовно оснащення 
машин ШМД для здійснення захисту дихальних шля-
хів пацієнтів 7,5±3,6% респондентів (4 спостереження) 
із вищою категорією, 19,4±7,1% опитуваних (6 випад-
ків) із першою категорією, 5,4±3,7% професіоналів (2 
спостереження) із другою категорією та  3,8±2,7% ре-
спондентів (2 випадки) із сертифікатом спеціаліста.  

Позитивно оцінюють можливості здійснення інфузії 
у машині ШМД 78,8±7,1% респондентів із стажем 0-5 
років (26 випадків), 90,9±4,3% лікарів із стажем 6-10 
років (40 спостережень), 82,4±9,2%  професіоналів із 
стажем 11-15 років (14 випадків), 87,1±6,0% опитува-
них із стажем 16-20 років (27 спостережень), 
91,7±4,0% респондентів (44 випадки) із стажем – 21 і 
більше років.  

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  позитивно оцінюють оснащення машин ШМД для 
здійснення інфузії пацієнтам 88,7±4,4% респондентів 
(47 спостережень) із вищою категорією, 93,5±4,4% 
опитуваних (29 випадків) із першою категорією, 
91,9±4,5% професіоналів (34 спостережень) із другою 
категорією та  78,8±5,7% респондентів (41 випадків) із 
сертифікатом спеціаліста.  

Негативно оцінюють можливості проведення інфу-
зії в машині ШМД 15,2±6,2% лікарів із стажем 0-5 ро-
ків (5 випадків), 9,1±4,3% респондентів із стажем 6-10 
років (4 випадки), 5,9±5,7% опитуваних із стажем 11-
15 років (1 випадок), 3,2±3,2% професіоналів (1 випа-
док) зі стажем 16-20 років та 4,2±2,9% лікарів (2 випа-
дки) із стажем – 21 і більше років. 

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  негативно оцінюють оснащення машин ШМД для 
здійснення інфузії у пацієнтів 3,8±2,6% респондентів 
(2 спостереження) із вищою категорією, 0% опитува-
них (0 випадків) із першою категорією, 8,1±4,5% про-
фесіоналів (3 спостереження) із другою категорією та  
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17,3±5,2% респондентів (9 випадків) із сертифікатом 
спеціаліста.  

Не визначилися стосовно можливості здійснення 
інфузії у машині ШМД 6,1±4,2% респондентів із ста-
жем 0-5 років (2 спостереження), 11,8±7,8%  опитува-
них із стажем 11-15 років (2 випадки), 9,7±5,3% лікарів 
із стажем 16-20 років (3 спостереженя), 4,2±2,9% 
професіоналів (2 випадки) із стажем – 21 і більше ро-
ків. 

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  не визначилися з оцінкою стосовно оснащення 
машин ШМД для здійснення інфузії у машині ШМД 
пацієнтів 3,8±2,6% респондентів (2 спостереження) із 
вищою категорією, 6,5±4,4% опитуваних (2 випадки) із 
першою категорією, 0% професіоналів (жодного спо-
стереження) із другою категорією та  9,6±4,1% респо-
ндентів (5 випадків) із сертифікатом спеціаліста.  

Забезпеченість  машин швидкої медичної допомо-
ги необхідним інструментарієм та  обладнанням для 
проведення інтенсивної терапії   на  догоспітальному 
етапі шляхом захисту дихальних шляхів позитивно 
оцінюють 78,8±7,1% респондентів із стажем 0-5 років 
(26 випадків), 75,0±6,5% респондентів із стажем 6-10 
років (33 спостереження), 82,4±9,2%  респондентів із 
стажем 11-15 років (14 випадків), 87,1±6,0% респон-
дентів із стажем 16-20 років (27 спостережень), 
81,3±5,6% респондентів (39 випадків) із стажем – 21 і 
більше років. 

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  позитивно оцінюють оснащення машин ШМД для 
проведення інтенсивної терапії шляхом захисту диха-
льних шляхів у пацієнтів 81,1±5,4% респондентів (43 
спостереження) із вищою категорією, 83,9±6,6% опи-
туваних (26 випадків) із першою категорією, 
86,5±5,6% професіоналів (32 спостереження) із дру-
гою категорією та 78,8±5,7% респондентів (41 випа-
док) із сертифікатом спеціаліста.  

Негативно оцінюють забезпеченість  машин швид-
кої медичної допомоги необхідним інструментарієм та  
обладнанням для проведення інтенсивної терапії   на  
догоспітальному етапі шляхом захисту дихальних 
шляхів 15,2±6,2% респондентів із стажем 0-5 років (5 
випадків), 15,9±5,5% респондентів із стажем 6-10 ро-
ків (7 спостережень), 17,6±9,2%  респондентів із ста-
жем 11-15 років (3 випадки), 6,5±4,4% респондентів із 
стажем 16-20 років (2 спостереження), 12,5±4,8% рес-
пондентів (6 випадків) із стажем – 21 і більше років. 

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  негативно оцінюють оснащення машин ШМД для 
проведення інтенсивної терапії шляхом захисту диха-
льних шляхів у пацієнтів 13,2±4,7% респондентів (7 
спостережень) із вищою категорією, 3,2±3,2% опиту-
ваних (1 випадок) із першою категорією, 8,1±4,5% 
професіоналів (3 спостереження) із другою категорією 
та 17,3±5,2% респондентів (9 випадків) із сертифіка-
том спеціаліста.  

Не визначено оцінюють забезпеченість  машин 
швидкої медичної допомоги необхідним інструмента-
рієм та  обладнанням для проведення інтенсивної те-
рапії   на  догоспітальному етапі шляхом захисту ди-
хальних шляхів 6,1±4,2% респондентів із стажем 0-5 
років (2 випадки), 9,1±4,3% респондентів із стажем 6-
10 років (4 спостереження), 0%  респондентів із ста-
жем 11-15 років (0 випадків), 6,5±4,4% респондентів із 

стажем 16-20 років (2 спостереження), 6,3±3.5% рес-
пондентів (3 випадки) із стажем � 21 і більше років.  

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями не визначилися з оцінкою стосовно оснащення 
машин ШМД для здійснення інтенсивної терапії шля-
хом шляхом захисту дихальних шляхів  у пацієнтів 
5,7±3,2% респондентів (3 спостереження) із вищою 
категорією, 12,9±4,0% опитуваних (4 випадки) із пер-
шою категорією, 5,4±3,7% професіоналів із другою 
категорією (2 спостереження) та  3,8±2,7% респонде-
нтів (2 випадки) із сертифікатом спеціаліста.  

Забезпеченість  машин швидкої медичної допомо-
ги необхідним обладнанням для проведення інтенси-
вної терапії на догоспітальному етапі здійсненням ок-
сигенотерапії позитивно оцінюють 66,7±8,2% респон-
дентів із стажем 0-5 років (22 випадки), 63,6±7,3% ре-
спондентів із стажем 6-10 років (28 спостережень), 
64,7±11,6% респондентів із стажем 11-15 років (11 ви-
падків), 77,4±7,5% респондентів із стажем 16-20 років 
(24 спостереження), 75,0±6,3% респондентів (36 ви-
падків) із стажем – 21 і більше років. 

Негативно оцінюють забезпеченість  машин швид-
кої медичної допомоги необхідним обладнанням для 
проведення інтенсивної терапії   на  догоспітальному 
етапі здійсненням оксигенотерапії 33,3±8,2% респон-
дентів із стажем 0-5 років (11 випадків), 36,4±7,3% ре-
спондентів із стажем 6-10 років (16 спостережень), 
35,3±11,6%  респондентів із стажем 11-15 років (6 ви-
падків), 22,6±7,5% респондентів із стажем 16-20 років 
(7 спостережень), 25,0±6,3% респондентів (12 випад-
ків) із стажем – 21 і більше років. 

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  негативно оцінюють оснащення машин ШМД для 
здійснення оксигенотерапії у пацієнтів 24,5±5,9% рес-
пондентів (13 спостережень) із вищою категорією, 
29,0±8,2% опитуваних (9 випадків) із першою катего-
рією, 37,8±8,0% професіоналів (14 спостережень) із 
другою категорією та 30,8±6,4% респондентів (16 ви-
падків) із сертифікатом спеціаліста.  

 Забезпеченість  машин швидкої медичної допомо-
ги необхідним інструментарієм та обладнанням для 
проведення інтенсивної терапіїна догоспітальному 
етапі шляхом здійснення інфузії позитивно оцінюють 
72,7±7,8% респондентів із стажем 0-5 років (24 випад-
ків), 79,5±6,1% лікарів із стажем 6-10 років (35 спосте-
режень), 82,4±9,2%  професіоналів із стажем 11-15 
років (14 випадків), 96,8±3,2% опитуваних із стажем 
16-20 років (30 спостережень), 89,6±4,4% респонден-
тів (43 випадки) із стажем – 21 і більше років.  

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  позитивно оцінюють оснащення машин ШМД для 
проведення інтенсивної терапії шляхом здійснення 
інфузії 90,6±4,0% респондентів (48 спостережень) із 
вищою категорією, 100±0,0% опитуваних (31 випадок) 
із першою категорією, 78,4±6,8% професіоналів (29 
спостережень) з другою категорією та 73,1±6,2% рес-
пондентів (38 випадків) із сертифікатом спеціаліста.  

Негативно оцінюють забезпеченість  машин швид-
кої медичної допомоги необхідним обладнанням для 
проведення інтенсивної терапії   на  догоспітальному 
етапі шляхом здійснення інфузії 15,2±6,2% респонде-
нтів із стажем 0-5 років (5 випадків), 13,6±5,2% лікарів 
із стажем 6-10 років (6 спостережень), 5,9±5,7%  про-
фесіоналів із стажем 11-15 років (1 випадок), 3,2±3,2% 
опитуваних із стажем 16-20 років (1 спостереження), 
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6,3±3,5% респондентів (3 випадки) із стажем – 21 і бі-
льше років.  

Серед лікарів з різними кваліфікаційними категорі-
ями  негативно оцінюють оснащення машин ШМД для 
здійснення інтенсивної інфузійної терапії у пацієнтів 
24,5±5,9% респондентів (3 спостережень) із вищою 
категорією, жоден з опитуваних із першою категорією, 
10,8±5,1% професіоналів (4 спостереження) із другою 
категорією та 17.3±5,2% респондентів (9 випадків) із 
сертифікатом спеціаліста.  

Не визначилися стосовно забезпеченості  машин 
швидкої медичної допомоги необхідним інструмента-
рієм та  обладнанням для інтенсивної терапії шляхом 
здійснення інфузії  12,1±5,7% респондентів із стажем 
0-5 років (4 випадки), 6,8±3,8% лікарів зі стажем 6-10 
років (3 спостереження), 11,8±7,8%  професіоналів із 
стажем 11-15 років (2 випадки), жоден із опитуваних зі 
стажем 16-20 років (30 спостережень), 4,2±2,9% рес-
пондентів (2 випадки) із стажем – 21 і більше років. 
Серед лікарів з різними кваліфікаційними категоріями  
не визначилися з оцінкою стосовно оснащення машин 
ШМД для здійснення інтенсивної терапії шляхом ін-
фузійної терапії у пацієнтів 3,8±2,6% респондентів (2 
спостереження) із вищою категорією, жодний із опи-
туваних першої категорії, 10,8±5,1% професіоналів із 
другою категорією (4 спостереження) та  9,6±4,1% ре-
спондентів (5 випадків) із сертифікатом спеціаліста.  

Висновки 
За професійною думкою лікарів станції швидкої 

медичної допомоги м. Києва (залежно від їх виробни-
чого стажу та кваліфікаційної категорії), забезпече-
ність машин ШМД необхідним обладнанням для на-

дання невідкладної допомоги (у тому числі – прове-
дення інтенсивної терапії) на догоспітальному етапі 
сучасними засобами: 

1. Іммобілізації є позитивною у 74,2-84,8%, а у 6,1-
23,5% випадках – недостатньою. 

2. Знеболення  у 89,6-97,7% спостережень є до-
статньою, а у 2,3-8,3% - не на належному рівні.  

3. Для захисту дихальних шляхів у пацієнтів є по-
зитивною у 64,7-90,3% та недостатньою – у 3,2-21,2% 
випадків. 

4. Достатньою у 63,6-77,0% спостережень для 
здійснення оксигенотерапії  та недостатньою для неї у 
22,6-36,4% випадках. 

5. Для здійснення інфузії пацієнтам є позитивним у 
78,8-93,5% випадків та недостатнім – у 4,2-15,2% ви-
падках. 
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Summary 

MEDICAL EQUIPMENT OF SPECIAL AUTOMOTIVE TRANSPORT 
G.O. Slabkyi, Y.I. Markov  
Key Words: emergency care, prehospital phase, ambulance, transport conditions of patients. 
A sociological study of ambulance physicians in Kyiv was performed. By means of questionnaire we researched the 
provision of ambulance vehicles with necessary means to provide medical care at the prehospital stage. 
According to the professional opinion of ambulance physicians in Kyiv (depending on their professional experience and 
qualification category), the provision of ambulance vehicles with necessary equipment for emergency assistance at 
prehospital stage (including the intensive care) is different for various advanced tools. 
As regards the situation with immobilization, it is sufficient in 74,2-84,8% cases, and insufficient in 6,1-23,5% cases; as 
for anesthesia, it is sufficient in 89,6-97,7% cases, and in 2, 3-8,3% of cases it is at the level of misconduct; as to 
patients’ respiratory tract protection, it is positive in 64,7-90,3% of cases and inadequate in 3,2-21,2% of cases; as for 
the implementation of oxygen therapy, it is sufficient in 63,6-77,0% of cases and inadequate in 22,6-36,4% cases; as for 
infusion facilities, they are sufficient in 78,8-93,5% of cases and inadequate - in 4,2-15,2% of cases.  
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ÎÖÅÍÊÀ ÝÔÔÅÊÒÈÂÍÎÑÒÈ  ÏÐÅÏÀÐÀÒÀ ÒÈÃÎÔÀÑÒ® Â ËÅ×ÅÍÈÈ ÑÅÇÎÍÍÎÃÎ 
ÀËËÅÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ ÐÈÍÈÒÀ 
Киреева Т.В., Булахова Е.К. 
Днепропетровская государственная медицинская академия, г. Днепропетровск 
В Україні, як і в усьому світі, спостерігається стійка тенденція до зростання алергічної патології. Протягом 
останніх 30 років алергічна захворюваність подвоюється кожне десятиліття. Ще швидше відбувається зрос-
тання самого поширеного прояву алергії - сезонного алергічного риніту (САР), яким страждає в середньому 
кожен третій житель планети. Тривале використання препаратів групи фексофенадину надає можливість 
контролювати всі симптоми САР – як гістамінзалежні, так і прозапальні негістамінзалежні. Мета роботи – 
оцінити  протиалергічну ефективність  препарату Тигофаст ® (фексофенадин) у дозі 120 мг  за здатністю  
усувати  назальні симптоми сезонного алергічного риніту: чихання, свербіж носоглотки, ринорея, закладе-
ність носа. У дослідження включені 32 хворих САР  віком від 22 до 45 років з тривалістю захворювання від 2 до 
10 років. На момент початку спостереження основною скаргою були порушення носового дихання, пароксизми 
чихання, ринорея, свербіж носоглотки і очей. Всі пацієнти протягом дослідження отримували препарат Ти-
гофаст ® компанії Ананта Медікеар (Великобританія) в дозі 120 мг 1 раз на добу протягом 6 тижнів. Прово-
дилася щоденна оцінка симптомів захворювання за 4-х бальною шкалою. Сумарний показник симптомів розра-
ховувався шляхом складання індексів окремих симптомів і становив максимально 16 балів. Крім того, фіксува-
лася потреба в назальних деконгестантах і побічні ефекти препарату Тигофаст ®. Результати. Використан-
ня препарату Тигофаст ® забезпечує швидке зменшення симптомів САР - свербіння, чихання і ринореї. Вира-
жене зменшення назальной обструкції спостерігалося на 3-й тиждень застосування препарату, що дозволило 
пацієнтам зменшити потребу в деконгестантах вже на 1-й тиждень лікування препаратом Тигофаст ®, а до 
3-го тижня  більшість хворих відмовилося від їх застосування повністю. Результати дослідження підтверди-
ли високу ефективність антигістамінного препарату Тигофаст ® в дозі 120 мг для пригнічення назальних 
симптомів при лікуванні сезонного алергічного риніту, безпеку і хорошу переносимість, відсутність серйозних 
побічних ефектів, властивих антигістамінним препаратам I та ІІ поколінь, високий комплаєнс лікування, який 
забезпечений унікальною фармакокінетикою препарату (активний метаболіт, тривалий період напіввиведен-
ня, одноразова добова доза).  
Ключові слова: сезонний алергічний риніт, чихання, ринорея, свербіж носоглотки, лікування, фексофенадин, 
Тигофаст ® 

В Украине, как и во всем мире, наблюдается 
устойчивая тенденция к росту аллергической патоло-
гии. В течение последних 30 лет, как  показывают 
опубликованные продолжительные наблюдения, ал-
лергическая заболеваемость удваивается каждое де-
сятилетие. Еще быстрее происходит рост самого рас-
пространенного проявления аллергии – аллергичес-
кого ринита (АР).  Аллергическим ринитом болеет в 
среднем каждый третий житель планеты (по данным 
разных авторов, от 20 до 40 %), причем, за последние 
25 лет этот показатель увеличился втрое [5, 6, 9]. 

Есть данные, что в странах СНГ АР удваивается 
каждые 3 года. В Украине АР регистрируется у 13% 

населения, в т.ч. 3,7 млн (около 8%) страдают сезон-
ным, а 2,3 млн человек (около 5%) круглогодичным 
АР [7] . 

По мнению международной ассоциации, занима-
ющиеся вопросами АР (ARIA), глобальность пробле-
мы АР связана не только с убыстрением темпов рос-
та заболеваемости, но и с социальными факторами в 
виде снижения качества жизни, способности к обуче-
нию и трудовой деятельности, наносимым экономи-
ческим ущербом и реальной опасностью трансфор-
мации в бронхиальную астму. 

В развитии АР участвуют различные биохимичес-
кие медиаторы (табл.1) [1]. 

Таблица 1.  
Связь  между  клиническими симптомами, патофизиологическими  

механизмами и биохимическими медиаторами при  аллергическом рините 
Симптомы Патофизиологический механизм  Медиаторы 

Зуд носоглотки Стимуляция нервных окончаний Гистамин, простагландины 
Заложенность носа Отек слизистой Гистамин, кининат, лейкотриены LTC4, LTD4, 

LTE4 
Чихание Стимуляция нервных окончаний Гистамин, лейкотриены LTC4, LTD4, LTE4 

Ринорея (обильные водянистые 
выделения из носа) 

Стимуляция секреции слизи Гистамин – прямое действие и через мускари-
новый эффект, лейкотриены LTC4, LTD4, LTE4 
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Как видно из табл. 1, гистамин участвует в разви-
тии всех симптомов АР, что делает понятной роль 
антигистаминных препаратов в лечении этого забо-
левания. 

На протяжении более 65 лет после описания пер-
вых антигистаминных препаратов (антегран и нео-
антегран) [13] не прекращаются поиски «идеальных» 

в смысле эффективности и безопасности блокаторов 
гистаминовых (Н) рецепторов. В 1966 году были по-
лучены доказательства гетерогенности рецепторов к 
гистамину и выделены Н1- и Н2-рецепторы [11, 12], 
позже описаны Н3 - рецепторы гистамина (табл. 2) [10] 
. 

Таблица 2.Основные эффекты рецепторов гистамина 
Тип рецептора Эффекты стимуляции 

Н1 Сокращение гладкой мускулатуры, зуд, повышение проницаемости сосудов 
Н2 Желудочная секреция HCl, увеличение секреции  слизи, торможение секреции гистамина из ба-

зофилов. 
Н3 Торможение высвобождения и синтеза гистамина в нервной системе, торможение передачи во-

збуждения в симпатической нервной системе 
Таким образом, к началу 90-х годов ХХ века поиск 

противоаллергических препаратов сосредоточился на 
Н1-блокаторах гистамина в направлении высокой их 
селективности (в отсутствии воздействия на Н2 и Н3-
рецепторы), что позволило сразу уменьшить побоч-
ные эффекты, особенно неприятные в плане воздей-
ствия на ЦНС. К настоящему времени в арсенале 
врача уже имеется 3 поколения Н1 блокаторов гиста-
мина: «старые» (I поколение) – седативные (супра-
стин, диазолин, пипольфен, димедрол и др.), «новые» 
(II поколение) – неседативные (лоратадин, эбастин, 
цетиризин, акривастин) и «новейшие» (III поколение) 
– активные метаболиты препаратов II поколения, не 
зависящие от метаболитных изменений и связи с фе-
рментными системами, в первую очередь – с цито-
хромом Р450 (фексофенадин, дезлоратадин, каребас-
тин, левоцетиризин). 

Проблема АР широко обсуждалась на заседании 
25-го Конгресса Европейской академии аллергологии 
и клинической иммунологии (EAACI) в Вене (2006 
год), где было  принято соглашение EAACI/ ARIA, ре-
комендующее применение антигистаминных препа-
ратов (АГП) II – III поколений всем больным АР (при 
тяжелом течении дополнительно топические ГКС), а 
также разработаны требования к современным АГП: 

— способность селективно блокировать Н1 –
рецепторы; 

— отсутствие взаимодействия с другими лекарст-
венными веществами и продуктами питания, а также 
влияния на интерстинальный транспорт протеинов; 

— отсутствие взаимодействия с цитохромом Р450 
3А ( CYP 3A); 

— отсутствие седативного эффекта и токсических 
реакций, возможность назначения при сопутствую-
щей патологии; 

— быстрота наступления эффекта и длительность 
действия, позволяющая принимать препарат 1 раз в 
сутки; 

— отсутствие  тахифилаксии  [2] .  
Всем вышеперечисленным требованиям в полной 

мере отвечает фексофенадин  – активный метаболит 
неседативного препарата II поколения терфенадина, 
лишенный присущего последнему блокирующего 
действия на К+-токи и запаздывания реполяризации 
желудочков с удлинением интервала QT. То есть, фе-
ксофенадин, сохраняя высокую Н1 –блокирующую 
способность, не имеет аритмогенных кардиотоксиче-
ских эффектов своего предшественника. Эффектив-
ность и безопасность фексофенадина многократно 
подтверждена разными  исследованиями [6, 7, 1, 2, 
15, 14]. 

Однако, гистамин, являясь ведущим медиатором в 
возникновении симптомов зуда, ринореи и чихания, 
характерных для САР в начале его развития, утрачи-

вает главную роль при продолжающемся воздейст-
вии аллергена, когда основным симптомом, ухудша-
ющим качество жизни, становится блокада носового 
дыхания (назальная обструкция). Многие исследова-
тели отмечают низкую эффективность  Н1 –
_блокаторов при этом симптоме. Заложенность носа 
развивается в результате усиления секреции слизи и 
отека, и главная роль здесь принадлежит уже не гис-
тамину, а эозинофилам и эпителиальным клеткам, 
выделяющим другие медиаторы и формирующим ка-
скадные реакции иного патогенеза. Вырабатываемые 
ими цитокины и хемокины обеспечивают персистиро-
вание эозинофилов, их избирательную активацию и 
продолжительную длительность жизни, дополнитель-
ную наработку интерлейкинов  ( IL-4,-5,-8, GM-GSM) и 
молекул клеточной адгезии (ICAM-1). Это, в свою 
очередь, усиливает инфильтрацию слизистой оболо-
чки тучными клетками, базофилами и эозинофилами, 
запуская новый каскад выброса медиаторов и подде-
рживая, таким образом, аллергическое воспаление.  

Понимание описанных патогенетических особен-
ностей дает ответ на вопрос, почему антигистамин-
ные препараты не избавляют от заложенности носа и 
почему требуется обычно применение топических 
ГКС для ликвидации этого симптома.  

Учитывая, что в Юго-Восточном регионе Украины 
наиболее распространен САР, вызванный пыльцой 
амброзии и циклохены, экспозиция аллергенов кото-
рых превышает 2 месяца (с середины июля до октяб-
ря), то  хотелось бы иметь возможность с помощью 
длительного применения одного препарата контроли-
ровать все симптомы САР-гистаминзависимые и про-
тивовоспалительные негистаминзависимые. Такую 
возможность может предоставить фексофенадин су-
дя по ряду исследований о противовоспалительном 
его действии [1, 6, 3, 9]. 

В настоящее время на фармацевтическом рынке 
имеется несколько препаратов фексофенадина. В 
сложившихся кризисных экономических условиях 
врачу приходится давать рекомендации с учетом во-
зможности проведения полного курса лечения при 
оптимальном соотношении качества препарата, экви-
валентного по уровню эффективности и безопаснос-
ти, с его стоимостью. По нашим наблюдениям, таким 
критериям соответствует препарат Тигофаст®, пред-
ставленный в Украине компанией «Ананта Медикеар» 
(Великобритания). 

Целью настоящей работы явилась оценка влия-
ния   препарата Тигофаст® на эффективность лече-
ния САР и ,в частности, его влияние на такое прояв-
ление аллергического воспаления, как назальная об-
струкция.  
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Материалы и методы  
Критерием отбора являлась доказанная этиологи-

чески значимая сенсибилизация к пыльце амброзии, 
циклохены, лебеды, полыни, подсолнечника и луго-
вых злаков. 

В исследование не включали больных с назаль-
ной обструкцией при искривлении носовой перегоро-
дки, хроническом гипертрофическом рините и синуси-
те, полипозе носа и придаточных пазух. В соответст-
вии с указанными критериями были отобраны 32 бо-
льных  САР (женщин и мужчин) в возрасте  от 22 до 
45 лет с длительностью заболевания от 2 до 10 лет. 
На момент начала наблюдения основной жалобой 
было нарушение носового дыхания (100%), парокси-
змы чихания отмечались в 60 % случаев, ринорея – 
около 70%, зуд носоглотки и глаз около 80 %. 

Всем больным проводилась передняя риноскопия 
(осмотр ЛОР-врача), цитологическое исследование 
мазков-отпечатков слизистой оболочки носа с подс-
четом эозинофилов в назальном секрете, а также ри-
номанометрия на аппарате – риноманометр «Master-
Screen Rhino», производитель ERICH JAEGER GmbH 
(рис.1).  

 

Рис.1. Риноманометр MasterScreen Rhino.Производитель 
«ERICH JAEGER GmbH» (GERMANY) 

Методика выполнения риноманометрии 
Одна половина носа закрывается специальным 

латексным наконечником, и пациент дышит в маску 

прибора на протяжении 1 минуты. Затем закрывается 
другая половина носа и исследование повторяется. 
При этом аппарат определяет сколько воздуха про-
ходит через каждую половину носа в отдельности за 
единицу времени и печатает соответствующий гра-
фик. В норме через полость носа проходит от 500 до 
800 кубических сантиметров воздуха в секунду при 
стандартном давлении 150 Па (рис.2). 

 
Рис.2. Выполнение риноманометрии 

Тигофаст® в дозе 120 мг  1 раз в сутки на протя-
жении 6 недель получали 32 пациента. Допускалось 
использование деконгестантов, потребность фикси-
ровалась в «дневниках самонаблюдения» наряду с 
ежедневной оценкой симптомов заболевания.  

Оценка эффективности симптомов выполнялась 
по 4-бальной шкале: 0 баллов – симптомов нет, 1 - 
слабо выражены (симптом имеется, но не причиняет 
беспокойства), 2 – умеренно выражены (причиняет 
беспокойство, но не влияет на сон и повседневную 
активность), 3 – сильно выражен (снижение работос-
пособности и качества жизни за счет нарушения сна и 
повседневной активности). Суммарный показатель 
симптомов рассчитывался путем сложения индексов 
отдельных симптомов и составлял максимально 16 
баллов. Кроме того, фиксировалась потребность в 
назальных деконгестантах и побочные действия  пре-
парата Тигофаст®. 

Результаты и их обсуждение 
Анализ «дневников самонаблюдения» показал 

редукцию всех симптомов САР (табл 3.). 

Таблица 3.  
Оценка симптомов АР при лечении  препаратом Тигофаст® (ведение дневника пациентом) 

Недели Чихание Зуд носоглотки Ринорея Заложенность но-
са 

Суммарный по-
казатель 

Прием деконгестан-
тов в сутки 

0 3 3 4 4 14 6 
1 1 2 2 3 8 3 
2 1 1 2 2 6 2 
3 1 1 1 2 5 1 
4 0 0-1 1 2 4 0-1 
5 0 0 0-1 1-2 2 0-1 
6 0 0 0 1 1 0 

Затруднение носового дыхания являлось основ-
ным симптомом у всех больных и имело максималь-
ный балл интенсивности. Другие симптомы были не-
значительно слабее и реже. Деконгестанты до лече-
ния ежедневно употребляли все больные по  5-6 раз 
в сутки (в том числе ночью). 

При лечении препаратом  Тигофаст® симптомы 
зуда и чихания уменьшились уже на 1 неделе лече-
ния, на 2 неделе исчезла или заметно уменьшилась 
ринорея. Самая слабая динамика в начале лечения 
отмечалась в отношении назальной обструкции. К 
концу 1 недели она уменьшилась на 20-25%, на 2 не-

деле – до 40%, на 3 неделе – до 65-70%, на  4 неделе 
– 78-80%,  5-6  неделях более 90%. Потребность в 
деконгестантах уменьшилась уже на 1 неделе лече-
ния  препаратом Тигофаст® ®, а к 3 - большинство 
больных отказалось от их применения полностью. 

При объективном осмотре (передней риноскопии) 
до лечения отмечалась у всех больных отечность 
слизистой, сужение носовых ходов вплоть до полной 
обструкции набухшей слизистой и обильным вязким 
или пенистым белым секретом, цианотично-серый 
цвет оболочек носовых раковин с характерной пятни-
стостью (пятна Воячека). После лечения риноскопи-
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ческая картина улучшилась за счет исчезновения 
отека и железистого секрета в носовых ходах, а также 
уменьшения цианоза слизистых оболочек. 

В мазках-отпечатках уменьшилось количество эо-
зинофилов (рис.3), что также подтверждает уменьше-
ние аллергического воспаления. 
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Рис. 3.  Количество эозинофилов в назальном секрете 

 

                
Рис 4 А         Рис. 4 Б 

Рис.4. Примеры измерений у 2х пациентов с нарушением проходимости: А – до возобновления проходи мости,  Б – после 
терапии в течение 4-х недель 

При риноманометрии после 6 недель лечения по-
казатель увеличился  на 27-44% ( рис.4). 

В группе больных, принимавших  препарат Тиго-
фаст® в течение 4 недель, после отмены  препарата 
возобновилась потребность в назальных деконгеста-
нтах, но не более 2 раз в сутки. Это дает основание 
для рекомендации более длительного приема   пре-
парата Тигофаст® при обострении, не менее 6 не-
дель. Побочных эффектов при 6-недельном лечении 
отмечено не было. 

Результаты проведенного исследования показали 
эффективность и хорошую переносимость  препарата 
Тигофаст® в дозе 120 мг  1 раз в день при 6 недель-
ной терапии САР. Положительная динамика симпто-
мов отмечалась с 1 недели и касалась всех симпто-

мов САР, в том числе, назальной обструкции. Это  
особенно важно при длительном течении САР, харак-
терного для Юго-Востока Украины амброзийного ва-
рианта с экспозицией сильнейшего из аллергенов в 
течение двух и более месяцев. 

Полученные данные согласуются с результатами 
исследований эффективности фексофенадина при 
круглогодичном АР [12, 13]. Таким образом, наши 
клинические наблюдения показывают, что препарат 
Тигофаст® в полной мере соответствует всем пара-
метрам эффективности и безопасности фексофена-
дина и кроме антигистаминного  имеет противовоспа-
лительное действие. Большинство симптомов САР 
редуцируются на 1 неделе лечения, однако назаль-
ная обструкция уменьшается постепенно и требует 
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для полного устранения не менее 4-6 недельного ле-
чения при невозможности разобщения с аллергеном 
(элиминации). 

Выводы  
«Новейший» антигистаминный препарат III поко-

ления Тигофаст® (фексофенадин), представленный 
на рынке компанией «Ананта Медикеар» (Великобри-
тания), соответствует всем требованиям, которые 
предьявляются к современным  препаратам для ле-
чения аллергии. Это обеспечивается  тем, что препа-
рат является активным метаболитом, лишенный по-
бочных действий, которые присущи антигистаминным 
препаратам предшествующих поколений. Тигофаст® 

является селективным, неседативным, некардиоток-
сичным антигистаминным препаратом. 

Таким образом, настоящее исследование  позво-
лило подтвердить: 

– высокую эффективность препарата Тигофаст® в 
качестве  антигистаминного препарата  в дозе 120 мг 
для подавления назальных симптомов при лечении 
сезонного аллергического ринита; 

– безопасность и хорошую переносимость, отсутс-
твие серьезных побочных эффектов, присущих  анти-
гистаминным препаратам  I и ІІ поколений; 

– высокий комплаенс лечения, который обеспечен 
уникальной фармакокинетикой  препарата (активный 
метаболит, длительный период полувыведения, од-
нократная суточная доза). 
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Summary  
EFFICIENCY ASSESSMENT OF MEDICAMENT TIGOFAST® IN TREATMENT OF SEASONAL ALLERGIC RHINITIS  
T. V. Kireyeva, Ye. K. Bulakhova 
Key words: seasonal allergic rhinitis, fexofenadine, Tigofast ®  
In Ukraine, as well as throughout the world, there is a steady tendency of allergic diseases increase. During last 30 years 
the incidence of allergic doubles every decade. There is an obvious increase of the most widespread manifestation of 
allergy - seasonal allergic rhinitis (SAR) which affects on average every third inhabitant of the planet. Prolonged use of 
drugs of fexofenadine group provides the opportunity to control the symptoms of SAR - such as histamine dependant, as 
well as proinflammatory non-histamine dependant. The aim of the research was to assess the effectiveness of the drug 
Tigofast ® (fexofenadine) at dose of 120 mg in relieving nasal symptoms of seasonal allergic rhinitis: sneezing, nasal 
itching, rhinorrhea, nasal congestion. The research included 32 patients with SAR at the age of 22 to 45 years with 
disease duration from 2 to 10 years. At the beginning of the observation the main complaint was a violation of nasal 
breathing, the paroxysms of sneezing, rhinorrhea, itchy nose, throat and eyes. All patients during the study received the 
drug Tigofast ® of company Ananta Medicare (UK) at a daily dose of 120 mg during 6 weeks. Daily evaluation of 
symptoms on a 4-point scale was performed.The overall rate of symptoms was calculated by adding the indices of 
individual symptoms and accounted for a maximum of 16 points. In addition, the demand in nasal decongestants and 
side effects of the drug Tigofast ® was recorded. The use of Tigofast ® provides rapid decrease in SAR symptoms - 
itching, sneezing and rhinorrhea. Pronounced decrease of nasal obstruction was observed in the third week of the use of 
drug, allowing patients to reduce the decongestants need already in the first week of treatment with Tigofast ® ®, and by 
the third week - most of the patients refused to take the medicine. The research confirmed the high efficiency of 
antihistamine Tigofast ® at dose of 120 mg for suppression of nasal symptoms in the treatment of seasonal allergic 
rhinitis, safety and high tolerability, no serious side effects inherent to antihistamine drugs I and II generation, high 
treatment compliance, which is provided by unique pharmacokinetics of the drug (active metabolite, long half-life, single 
daily dose).  
Ministry of Public Health of Ukraine  
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ÎÖÅÍÊÀ ÂËÈßÍÈß ÐÀÌÈÏÐÈËÀ ÍÀ ÓÐÎÂÅÍÜ ÀÐÒÅÐÈÀËÜÍÎÃÎ ÄÀÂËÅÍÈß, 
ÂÛÐÀÆÅÍÍÎÑÒÜ ÏÐÎÒÅÈÍÓÐÈÈ, ÔÓÍÊÖÈÎÍÀËÜÍÎÅ ÑÎÑÒÎßÍÈÅ ÏÎ×ÅÊ Ó 
ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÈÌÈ ÁÎËÅÇÍßÌÈ ÏÎ×ÅÊ (ÕÁÏ) ²² ÑÒÀÄÈÈ 
Курята А.В., Караванская И.Л. 
Днепропетровская государственная медицинская академия, г. Днепропетровск 
Неухильне збільшення хронічної хвороби нирок (ХХН) спостерігається у всіх країнах світу і досягає розмірів 
епідемії. Виявлення механізмів посилення ХХН дало можливість розробки нових підходів до лікування таких па-
цієнтів. Грамотний підбір ренопротекторної терапії є предиктором більш сприятливого перебігу захворюван-
ня нирок у майбутньому. Мета роботи – оцінити ефективність антигіпертензивної терапії з використанням 
раміприлу у хворих з артеріальною гіпертензією, зумовленою ХХН II стадії (ШКФ 60-89 мл/хв/1, 73 м2) та її 
вплив на рівень добової протеїнурії та функціональний стан нирок. У дослідження було включено 30 хворих (14 
чоловіків та 16 жінок) віком від 18 до 50 років з ХХН II стадії, які на фоні базисної терапії отримували препа-
рат Кардиприл® (раміприл) компанії Ананта Медікеар (Великобританія). Контрольну групу склали 10 практи-
чно здорових осіб. Тривалість дослідження - 4 тижні. Усім хворим проводили вимірювання   АТ за методом 
Короткова, частоту серцевих скорочень, загальноклінічні лабораторні дослідження, визначали добову протеї-
нурію, розраховували ШКФ за формулою Cockroft - Gault, виконували ЕКГ у 12 відведеннях. Результати. Вико-
ристання Кардиприлу® (раміприл) забезпечує досягнення цільового рівня АТ у 76,6% хворих з ХХН II стадії при 
середній дозі 3,7 ± 0,5 мг / добу на тлі гарної переносимості та безпеки препарату. Відзначено нефропротек-
торний ефект, що виражається в зменшенні рівня добової протеїнурії при стабільному рівні креатиніну в си-
роватці крові. Результати дослідження підтверджують доцільність використання у даної категорії пацієн-
тів інгібіторів ангіотензин перетворюючого ферменту, зокрема препарату Кардиприл® (раміприл) компанії 
Ананта Медікеар (Великобританія).  
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, артеріальний тиск, протеїнурія, ренопротекція, раміприл.  

 
В конце 2004г. в мире зарегистрировано 1783000 

больных с терминальной стадией хронической болез-
ни почек (ХБП), из которых 1371000 (77%) получали 
лечение диализом и 412000 (23%) перенесли транс-
плантацию почки [15]. Увеличение количества боль-
ных, которых нуждаются в дорогой заместительной 
терапии, привело к возникновению серьёзных эконо-
мических и организационных проблем в большинстве 
стран мира [1, 5]. Изучение патогенетических механи-
змов прогрессирования ХБП дало возможность уста-
новить цепь причин ухудшения функции почек – это 
артериальная гипертензия (АГ), протеинурия, сахар-
ный диабет (СД), повышение уровня креатинина и 
снижения скорости клубочковой фильтрации (СКФ) [2, 
3, 4, 6, 15]. Выявление механизма усугубления  ХБП 
дало возможность разработки новых подходов к ле-
чению таких больных с использованием медикамен-
тозной и немедикаментозной терапии, что обуслови-
ло уменьшение частоты осложнений и скорости про-
грессирования ХБП и, таким образом, способствова-
ло удлинению додиализного периода и, соответст-
венно, существенному уменьшению финансовых за-
трат общества [1]. 

Адекватная антигипертензивная терапия может 
замедлять и отдалять время наступления хроничес-
кой почечной недостаточности (ХПН) [2]. Помимо 
снижения артериального давления (АД), большое 
значение для предупреждения нефросклероза имеет 
устранение внутриклубочковой гипертензии. Антиги-
пертензивные препараты, способные уменьшать вну-
триклубочковую гипертензию, оказывают более су-
щественное нефропротекторное действие, чем те, 
которые не влияют на внутриклубочковую гипертен-
зию [6, 9]. По некоторым наблюдениям функция почек 

на фоне антигипертензивной терапии более стабиль-
на у тех больных, у которых в первые дни лечения 
антигипертензивными средствами происходит сниже-
ние внутриклубочкового давления, что клинически 
проявляется переходящим уменьшением скорости 
клубочковой фильтрации [4]. Уменьшение протеину-
рии также оказывает ренопротекторное действие [2, 
11, 17]. Ухудшение функции почек происходит быст-
рее у больных с выраженной протеинурией. Напро-
тив, её уменьшение в начале антигипертензивной те-
рапии является предиктором более благоприятного 
течения заболевания почек в дальнейшем [9, 11].  

Протеинурия является наиболее значимым фак-
тором, изменяющим механизмы, регулирующие зави-
симость изменений почечного кровотока и клубочко-
вой фильтрации от колебаний артериального давле-
ния. Снижение протеинурии независимо от измене-
ния артериального давления в первые 6 месяцев те-
рапии линейно взаимосвязано с уровнем длительной 
почечной протекции: каждые 50% снижения суточной 
альбуминурии приводят к снижению на 45% риска ра-
звития почечной недостаточности [2]. 

Лечение АГ у больных с заболеванием почек не-
значительно отличается от общепринятой терапии 
при повышении АД [5, 6]. Все классы препаратов, 
обычно использующиеся для терапии артериальной 
гипертензии, приемлемы для таких больных [7]. Од-
нако после развития ХПН риск побочных эффектов 
становится особенно высоким. С одной стороны, это 
обусловлено накоплением препаратов в циркулиру-
ющей крови из-за нарушения их элиминации (в тех 
случаях, когда препарат выводится в основном по-
чками) [6], с другой стороны, антигипертензивная те-
рапия может усугублять ХПН в связи с гемодинами-
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ческим действием препаратов: уменьшением объема 
циркулирующей крови, снижением АД, ухудшением 
почечной гемодинамики [5, 6, 7]. Это диктует необхо-
димость соблюдения особой осторожности при лече-
нии таких больных [7]. 

Одной из приоритетных групп антигипертензивных 
средств являются ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ), в основе антиги-
пертензивного действия которых, лежит их способ-
ность подавлять активность АПФ (или кининазы II) и, 
таким образом, одновременно влиять на функциона-
льную активность ренин-ангиотензиновой и каллик-
реин-кининовой систем [2, 6, 14, 17]. Тормозя актив-
ность АПФ, ингибиторы АПФ уменьшают образование 
ангиотензина II и в итоге ослабляют основные серде-
чно-сосудистые эффекты активации ренин-
ангиотензиновой системы, в том числе артериальную 
вазоконстрикцию  и секрецию альдостерона [6, 9, 16] . 
Ингибиторы АПФ оказывают выраженное нефропро-
текторное действие у больных с заболеваниями по-
чек и артериальной гипертензией, что является уме-
ньшением протеинурии и замедлением снижения 
скорости клубочковой фильтрации, а также более по-
здними морфологическими изменениями [2, 6]. Осно-
вной механизм защиты почек при лечении ИАПФ – 
снижение гидростатического давления в клубочках, 
обусловленное уменьшением тонуса эфферентной 
артериолы [3, 6]. Это предотвращает гиперфильтра-
цию белка и появление морфологических изменений, 
обусловленных внутриклубочковой гипертензией. То-
нус афферентной артериолы также уменьшается, хо-
тя и в меньшей степени, чем эфферентной. Благода-
ря дилятации приводящих сосудов под влиянием  
ИАПФ почечный кровоток не ухудшается, несмотря 
на снижение системного АД и значительно снижается 
экскреция белка с мочой [10, 11, 12, 14]. Достигнутый 
ренопротекторный эффект ИАПФ сохраняется длите-
льно (годы) при продолжении их приема [2]. 

В группу ИАПФ входит большое количество пре-
паратов, которые существенно различаются по фар-
макокинетическим и фармакодинамическим характе-
ристикам. Одним из клинических перспективных 
ИАПФ является рамиприл. Результаты исследований  
данного препарата по влиянию на АГ продемонстри-
ровали эффективное снижение артериального дав-
ления, микроальбуминуриии. Полученные данные 
свидетельствуют о нефро-протекторном эффекте 
рамиприла  (исследование HOPE; MICRO-HOPE; 
REIN), связанном со снижением внутриклубочковой 
гипертензии, увеличением скорости клубочковой фи-
льтрации, выделением натрия и снижением калия, 
ростом общего диуреза [5, 13]. ИАПФ следует отда-
вать предпочтение перед бета-блокаторами и дигид-
ропиридиновыми антагонистами кальция (исследова-
ние AASK) [5, 10, 11, 12, 13]. 

Цель работы 
Оценить эффективность антигипертензивной те-

рапии с использованием  рамиприла у больных с ар-
териальной гипертензией, обусловленной ХБП II ста-
дии (СКФ 60-89 мл/мин/1,73 м2) и его влияние на уро-
вень суточной протеинурии и функциональное состо-
яние почек. 

Материалы и методы исследования 
Обследовано 30 больных (14 мужчин и 16 жен-

щин), в возрасте от 18 до 50 лет (средний 34,2 ± 2,34 
года) с ХБП II стадии (хронический пиелонефрит был 
выявлен у 12 пациентов (39,96%), хронический гло-
мерулонефрит соответственно у 10 (33,3%), СД 2-го 
типа – у 5 (16,65%), поликистоз почек – у 3 (9,99%), со 
скоростью клубочковой фильтрации (СКФ) в диапазо-
не 60-90 мл/мин (средний уровень СКФ 66,02 ± 1,35 
мл/мин). Диагноз ХБП и стадия заболевания выстав-
лялись согласно классификации утверждённой на II  
национальном съезде нефрологов Украины  (Харь-
ков, 23-24 сентября 2005 г.) и связанных с этим изме-
нений  введения реестров (приказа МОЗ и АМН Укра-
ины № 43/454 от 10.07.2006г.) [7,8]. Критериями 
включения в исследования служили: наличие вери-
фицированной АГ >= 140/90 мм.рт.ст., протеинурии > 
300 мг/сут < 3,5 г/сут, СКФ >60<90 мл/мин, уровень 
гемоглобина >= 110 г/л.  

Критерии исключения: гиперчувствительность к 
рамиприлу или другим ингибиторам АПФ; острый ин-
фаркт миокарда или нарушение мозгового кровооб-
ращения в предшествующие 6 мес.; тяжелая, не по-
ддающаяся лечению гипертензия (диастолическое АД 
>110 мм рт.ст. и/или  систолическое АД>=180 мм рт. 
ст.); выраженная сердечная недостаточность (по 
NYHA ІІІ-IV функциональный класс); обструктивная 
уропатия; инсулинзависимый сахарный диабет; опу-
холи; нарушение функции печени, повышение уровня 
трансаминаз: аспартатаминотрансферазы (АсТ), ала-
нинаминотрансферазы (АлТ) более чем в 2 раза; ги-
перкалиемия; подтвержденная или возможная бере-
менность; кормление грудью. 

С антигипертензивной и нефропротекционной це-
лью в терапию пациентам включали рамиприл  (Кар-
диприл®, Ананта Медикеар, Великобритания) в капсу-
лах по 2,5 мг однократно, утром, натощак. Дозу уве-
личивали до 5 мг в сутки под контролем АД при неэ-
ффективной терапии, через  2 недели дополнительно 
комбинировали с гидрохлортиазидом в дозе 12,5 – 25 
мг/сут утром. Срок наблюдения составил 4 недели; 
критерием эффективности считали достижение цифр 
АД <= 130/ 80 мм.рт.ст., рекомендованный для боль-
ных с ХБП при уровне суточной протеинурии < 1 г/сут 
и АД <= 125/75 мм.рт.ст. при уровне суточной протеи-
нурии > 1 г/сут. [1]. 

Если пациент до включения в исследование полу-
чал ИАПФ, его переводили на Кардиприл® (рамиприл) 
через 2-3 суток «wash-out» периода. В случае отсутс-
твия достижения целевых цифр АД на фоне ранее 
назначенной антигипертензивной терапии (диуретики 
29,9% блокаторы медленных кальциевых каналов – 
25,5%, β-адреноблокаторы – 35%) до включения в ис-
следование, пациент рассматривался как с неконтро-
лируемой АГ и Кардиприл® (рамиприл)  назначали 
дополнительно к данному лечению. Базисная терапия 
на протяжении срока наблюдения не изменялась и 
была подобрана минимум за 2 недели до включения 
пациента в исследование и состояла из глюкокорти-
костероидов, уросептиков, гипогликемических препа-
ратов. Контрольную группу составили 10 практически 
здоровых лиц, сопоставимых по полу и возрасту. В 
ходе исследования контролировали уровень АД, час-
тоту сердечных сокращений (ЧСС). Измеряли АД по 
методу Короткова в положении сидя после  
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5-минутного отдыха. Повторно АД измерялось через 
3 мин. Если в двух измерениях разница ДАД состав-
ляла более 5 мм рт.ст., проводилось дополнительное 
измерение и вычислялось его среднее значение. Ис-
пользовали лабораторные методы обследования: 
(общий анализ крови, мочи, оценивали суточную про-
теинурию, биохимические показатели крови: содер-
жание креатинина, билирубина, изучали активность 
"печеночных" ферментов (АлТ, АсТ).  Рассчитывали 
СКФ по формуле Cockroft – Gault. В начале и в конце 
наблюдения для оценки морфофункционального сос-
тояния сердечно - сосудистой системы выполняли 
ЭКГ в 12 отведениях. Оценивали  степень выполне-
ния больным предписаний врача.   

Полученные результаты статистически обрабаты-
вали с определением средних величин (М), средней 
ошибки (м) и достоверности различия на основании t 
– критерия Стьюдента.  

Результаты и их обсуждение 
В исходном состоянии средний уровень АД систо-

лического составил 162,4 ± 5,6 мм рт.ст., АД диасто-
лического 102,6 ± 5,5 мм рт.ст., ЧСС – 77,7 ± 31 уд. в 
мин. Преобладал систоло-диастолический вариант 

АГ у 22 пациентов (73,3%), диастолический, соответс-
твенно, у 8 (26,7%).  

В исследование были включены преимуществен-
но пациенты со II степенью АГ (< 180/110 мм рт.ст.) – 
26 больных (86,7%), I степень (> 140/90 < 160/100 мм 
рт.ст.) была зарегестрирована у 4 пациентов (13,3%).  

В конце наблюдения целевой уровень АД достиг-
нут у 23 пациентов (76,6%), по АД сист. – у 24 
(78,3%), АД диаст. – 25 (83,3%) при средней дозе  
Кардиприла® (рамиприла) 3,7±0,5 мг/сут.   

В 54% случаев эффективность терапии была до-
стигнута при дозе Кардиприла® (рамиприла) 2,5 
мг/сут – 13 пациентов, 5 мг/сут – 41%), в 22,6% - за 
счёт комбинированной терапии.  В ходе исследова-
ния зарегистрировано снижение АД сист. на 20,4 ± 3,8 
мм рт.ст. (р <0,01), АД диаст. – на 11, 6 ± 2,8 мм рт.ст. 
(р <0,01) при относительном снижении показателя, 
соответственно, на 12,6% и 11,3%. Достоверного  из-
менения уровня ЧСС не зарегистрировано. Динамика 
уровня АД в ходе исследования представлена на ри-
сунке 1. 
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Рис. 1. Изменение показателей САД и ДАД на фоне лечения рамиприлом (Кардиприл®, Ананта Медикеар, Великобритания) 
Достоверное положительное влияние Кардиприла® 

(рамиприла) по уровню АД зарегистрировано начиная с 
3 суток,  с наиболее выраженным эффектом к концу 2 
недели, сохраняющееся до конца наблюдения. 

Через 4 недели использования Кардиприла® (ра-
миприла) зарегистрировано достоверное уменьшение 
суточной протеинурии с 1,3 ± 0,2 г/сут до 0,40 ± 0,06 
г/сут, что составило ∆0,88 ±0,09 г/сут (р<0,01), 81,5% 

снижения. Полученные результаты согласуются с ли-
тературными данными о достоверном положительном 
влиянии рамиприла на протеинурию, состояние эндо-
телиальной функции сосудов у больных с сахарным 
диабетом, артериальной гипертензией [5, 13].  

Положительное влияние ИАПФ выявлено у паци-
ентов как в диапазоне 300 мг/сут. <1 г/сут.,  так и > 1 
г/сут.<3,5г/сут. (рис 2).  

0,98

0,06

3,2

1,72

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

г/сут

1 2

протеинурия г/сут  до
наблюдения

протеинурия г/сут  в
конце наблюдения

n=18 n=12

Протеинурия         >0,3<1,0 г/сут           >1,0<3,5 г/сут
 

Примечание: * достоверность различий р<0,01. 

Рис.2  Снижение протеинурии при применении рамиприла (Кардиприл®, Ананта Медикеар, Великобритания) 
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Снижение протеинурии ниже порогового уровня 
300 мг/сут. зарегистрировано у 3 больных (10%), при 
уровне < 1 г/сут. и составило уменьшение протеину-
рии на 52,1% (р < 0,05), соответственно при уровне > 
1<3,5 г/сут – 98,8% (р < 0,01). Увеличение суточной 

протеинурии через 4 недели не зарегистрировано ни 
у одного больного. За выбранный период наблюде-
ния достоверных изменений со стороны уровня креа-
тинина сыворотки крови и СКФ не выявлено (рис.3).  

0

20

40

60

80

100

120

140

160

1 2 3 4

креатинин ммоль/л СКФ  мл/мин

исходное
состояние

1-неделиМмоль/л 2-недели 4-недели

 
Рис.3 Динамика влияния терапии с использованием рамиприла (Кардиприл®, Ананта Медикеар, Великобритания) на уровень 

креатинина и СКФ 
ИАПФ могут в краткосрочном периоде повышать 

уровень креатинина и снижать СКФ. Поэтому, отсутс-
твие изменений следует при данном сроке наблюде-
ния оценивать как положительный. Для оценки влия-
ния ИАПФ на СКФ требуется более длительный пе-
риод.  

Зарегистрирована положительная тенденция в 
отношении содержания креатинина в сыворотке кро-
ви от 143,6 ± 3,3 ммоль/л до 135,5 ± 2,6 ммоль/л (р > 
0,05) и СКФ, соответственно, от 66,0 ± 1,4 мл/мин до 
68,5 ± 1,6 мл/мин (р < 0,05). 

Больные отмечали хорошую переносимость пре-
парата: клинически значимых побочных эффектов, 
требующих отмены препарата не зарегистрировано, 
отрицательной динамики со стороны общего анализа 
крови (нейтропении), биохимических показателей 
крови (повышения активности "печеночных" фермен-
тов (АлТ, АсТ), уровня калия  также не зафиксирова-
но (табл. 1). 

 
Таблица 1  

Динамика биохимических показателей, на фоне 
антигипертензивной терапии  

Время / 
Показатели 

Исходное сос-
тояние 

В конце 4-х недель 
наблюдения 

Гемоглобин, 
г/л 122,82±2,7 130,63±1,8 

Билирубин, 
ммоль/л 

 
15,4±2,3 16,31±1,8 

АлТ, 
Ед/л 0,45±0,03 0,47±0,04 

АсТ, 
Ед/л 0,32±0,05 0,37±0,08 

Калий, 
ммоль/л 4,50±0,08 4,60±0,09 

Мочевина, 
ммоль/л 9,22±4,45 8,89±3,87 

 

Таким образом, Кардиприл® (рамиприл) компании 
Ананта Медикеар (Великобритания) продемонстриро-
вал высокую антигипертензивную эффективность у 
больных с ХПБ II стадии (СКФ 60-89 мл/мин/1,73 м2) и 
положительное влияние на уровень протеинурии, что  
подтверждает целесообразность использования у 
данной категории пациентов. 

Выводы 
1. Использование  препарата Кардиприл® (рамип-

рил) компании Ананта Медикеар (Великобритания) 
обеспечивает достижение целевого уровня АД у 
76,6% больных с ХПБ II стадии при средней дозе 3,7± 
0,5 мг/сут. на фоне хорошей переносимости и безо-
пасности препарата. 

 2. Препарат обладает нефропротекторным эф-
фектом, что выражается в уменьшении уровня суточ-
ной протеинурии при стабильном уровне креатинина 
в сыворотке крови за выбранный срок наблюдения 4 
недели. 
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Summary 

ASSESSMENT OF RAMIPRIL INFLUENCE ON ARTERIAL PRESSURE LEVEL, PROTEINURIA INTENSITY AND 
FUNCTIONAL CONDITION OF KIDNEYS IN PATIENTS WITH STAGE 2 CHRONIC KIDNEY DISEASE (CKD) 
A. V. Kuryata, I. L. Karavanska. 
Key words: chronic kidneys disease, arterial pressure, proteinuria, nephroprotection, Ramipril. 
The progressing increase of CKD rate is observed all over the world and reaches the epidemic scales. The detection of 
CKD aggravation mechanisms has enabled the development of new approaches to the treatment of such patients. The 
competent nephroprotective therapy selection predicts more beneficial clinical course of kidney disease. The aim of the 
research was to estimate the effectiveness of antihypertensive Ramipril-assisted therapy in patients with arterial hyper-
tension determined at Stage 2 CKD (GFR 60-89 mls/min/1.73m2) and its influence on daily proteinuria level and func-
tional condition of kidneys. 30 patients (14 male and 16 female) aged from 18 to 50 years with Stage 2 CKD who ob-
tained Cardipril® (Ramipril) by Ananta Medicare Ltd. (Great Britain) were engaged in the study. Screening group included 
10 apparently healthy persons. The research lasted for 4 weeks. Blood pressure was measured by Korotkov method, 
heart rate, general clinical laboratory analyses, daily proteinuria, GFR (measured using the Cockroft-Gault formula) and 
12-lead ECG were monitored in all the patients. The use of Cardipril® (Ramipril) by Ananta Medicare Ltd. provides ob-
taining the desired blood pressure level in 76,6% of patients with Stage 2 CKD at the average dose of 3,7±0,5 mg/day 
against a background of good tolerance and drug safety. The nephroprotective effect was observed which was displayed 
in decrease of daily proteinuria level at the stable creatinine serum level. The results of research confirm the expediency 
of using the inhibitors of angiotensin-converting enzyme, namely Cardipril® (Ramipril) by Ananta Medicare Ltd. (Great 
Britain) in patients with arterial hypertension at Stage 2 CKD. 
Ministry of Public Health of Ukraine  
Dnipropetrovsk State Medical Academy, Dnipropetrovsk 
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СІМЕЙНА МЕДИЦИНА ТА ОРГАНІЗАЦІЯ 
ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я 

© Коршенко В.О. 
УДК 614.2:616.98:578.828.6]-082 

ÊÎÍÑÓËÜÒÓÂÀÍÍß Â ÑÈÑÒÅÌ² ÐÅÀÁ²Ë²ÒÀÖ²¯ ÏÐÈ Â²Ë-²ÍÔÅÊÖ²¯ 
Коршенко В.О. 
Вищий державний навчальний заклад України «Українська медична стоматологічна академія»,  
м. Полтава 
Інфекція ВІЛ супроводжується дуже вираженим соціально-психологічним неблагополуччям. Епідемія ВІЛ-
інфекції призвела до необхідності активного вивчення адаптаційних можливостей хворих, а також пошуку 
ефективних способів надання їм допомоги і підтримки. Метою цієї роботи була розробка консультативних 
заходів для корекції порушень психічної адаптації та підвищення якості життя інфікованих осіб на різних 
етапах інфекційного процесу. За період з березня 2000 р. по вересень 2010 р. було проаналізовано 398 випадків 
ВІЛ-інфекції у хворих у віці від 15 до 63 років. 267 пацієнтів знаходилися під динамічним наглядом (повторні 
госпіталізації та звернення за амбулаторною допомогою протягом 1999-2010 рр..). Серед них було 185 
чоловіків і 82 жінки. Середній вік хворих склав 32,3 + 1,3 роки. Психічний стан хворих оцінювався за допомогою 
клініко-психопатологічного аналізу. Преморбідні особистісні особливості, а також динаміка індивідуальних 
проявів особливостей психічної діяльності досліджувались з використанням комп'ютеризованих 
психодіагностичних програм "Медітест" і "СМОЛ-експерт". Вивчення потреб у проведенні консультативних 
заходів при інфекції ВІЛ показало, що найбільша потреба в консультуванні необхідна в групі осіб з вперше 
встановленим діагнозом ВІЛ-інфекції (48,2% пацієнтів). Це пов'язано з великою кількістю психоемоційних 
реакцій, що виникають при повідомленні про наявність у крові антитіл до ВІЛ. Було встановлено, що консуль-
тування на даному етапі має бути регулярним, включати виявленоня суїцидальних феноменів і їх корекцію. На 
основі отриманих даних була розроблена система консультативних заходів на різних стадіях інфекційного 
процесу. На підставі розроблених консультативних підходів здійснюється підготовка фахівців, залучених в 
проблему інфекції ВІЛ.  
Ключові слова: ВІЛ-інфекція, психічний стан, консультування 

Ни одно инфекционное заболевание до настоя-
щего времени не сопровождалось таким выраженным 
социально-психологическим неблагополучием, как 
инфекция ВИЧ. Неблагоприятный прогноз заболева-
ния, особенности передачи возбудителя, молодой во-
зраст заразившихся, наличие среди больных лиц с 
зависимостями и инверсией полового поведения — 
все эти факторы утяжеляют социально-
психологическое положение наших пациентов по сра-
внению с онкологическими больными, больными ту-
беркулезом, а также заболеваниями, передающимися 
половым путем [3]. Не случайно ряд авторов [6] для 
характеристики этого заболевания используют тер-
мин "биологической и социальной злокачественнос-
ти". 

Эпидемия ВИЧ-инфекции привела к необходи-
мости активного изучения адаптационных возмож-
ностей заболевших, а также поиска эффективных 
способов оказания им помощи и поддержки. Про-
веденное нами исследование процесса психической 
адаптации лиц, инфицированных ВИЧ, с момента об-
наружения у них в крови антител к вирусу и до заве-
ршения жизнедеятельности позволило определить 
основные критические периоды, когда риск развития 
дезадаптивных форм реагирования наиболее высок 
[2] и больные особенно уязвимы. Первый чувствите-
льный период, наиболее рискованный в аспекте по-

явления разнообразных психоэмоциональных реак-
ций и дезадаптивных феноменов, обнаруживался во 
время установления ВИЧ- серопозитивности и являл-
ся в основном следствием полученной психической 
травмы. Второй критический период был непосредст-
венно связан с прогрессированием собственно инфе-
кционного процесса. Он совпадал с этапом появления 
в клинической картине инфекции ВИЧ оппортунисти-
ческих инфекций и клинических признаков, сви-
детельствующих о прогрессирующей церебральной 
недостаточности органического происхождения. Уху-
дшение соматического состояния приводило к нару-
шениям психической адаптации пациентов, что кли-
нически проявлялось нарастанием алкоголизации, 
феноменом госпитализма, а также рентными устано-
вками. Третий критический период наступал в терми-
нальной стадии заболевания. Несмотря на имеющие-
ся нарушения памяти, замедление темпа протекания 
психических процессов, сужение объема слухорече-
вого восприятия, слабость суждений и умозаключе-
ний, трудности при установлении причинно-
следственных связей, ис- тощаемость, 38% пациен-
тов обнаруживали мучительные переживания по по-
воду скорой смерти и нуждались в оказании психоте-
рапевтической помощи [1]. 

Лица, инфицированные ВИЧ, нуждаются в обу-
чении методам борьбы со стрессом, а также в по-
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мощи при овладевании навыками достижения пси-
хологической стабильности на всем протяжении за-
болевания. В странах, уже столкнувшихся с про-
блемой эпидемии инфекции ВИЧ, а течение по-
следнего десятилетия постепенно сложилась система 
консультирования (counselling), выполняющая ряд 
функций, начиная с профилактики заболевания и за-
канчивая повышением образовательного уровня по 
актуальным вопросам инфекции ВИЧ [7]. Однако, ис-
пользуя опыт оказания психологической поддержки и 
проведения профилактики инфекции ВИЧ в зарубеж-
ных странах, следует учитывать то обстоятельство, 
что механическое заимствование консультативных 
методик и техник без учета особенностей адаптации 
пациентов к инфекционному процессу в нашей стране 
не будет в конечном итоге способствовать успеху 
профилактической и поддерживающей работы. Ряд 
дефиниций зарубежной системы консультирования 
при инфекции ВИЧ представляются нам в достаточ-
ной мере условными и дидактическими. 

Целью настоящей работы была разработка кон-
сультативных мероприятий для коррекции нарушений 
психической адаптации и повышения качества жизни 
инфицированных лиц на различных этапах инфекци-
онного процесса. 

Материалы и методы исследования 
За период с марта 2000г. по сентябрь 2010 г. было 

проанализировано 398 случаев ВИЧ-инфекции у бо-
льных в возрасте от 15 до 63 лет. 267 пациентов на-
ходились под динамическим наблюдением (по-
вторные госпитализации и обращения за амбула-
торной помощью в течение 2000—2010 гг.). Среди 
них было 215 мужчин и 52 женщины. Средний возраст 
больных составил 32,3 ± 1,3 года. У всех пациентов 
ВИЧ-инфекция была диагностирована на основании 
эпидемиологических, клинических данных и подтвер-
ждена обнаружением специфических антител к бел-
кам ВИЧ 1-го типа методами ИФА и иммуноблоттинга 
(Diagnostics Pasteur). 

Психическое состояние больных оценивали с по-
мощью клинико-психопатологического анализа. Пре-
морбидные личностные особенности, а также дина-
мика индивидуальных проявлений особенностей пси-
хической деятельности исследовали с ис-
пользованием компьютеризированных психодиаг-
ностических программ "Медитест" и "CMOJl-эксперт". 

Результаты и их обсуждение 
В процессе изучения особенностей психической 

адаптации лиц, инфицированных ВИЧ, была создана 
методологическая основа для проведения консульти-
рования при этом заболевании [5]. Предпринятое 
изучение потребностей в проведении консультатив-
ных мероприятий при инфекции ВИЧ показало, что: 

- наибольшая потребность к консультировании 
обнаруживалась в группе лиц с впервые уста-
новленным диагнозом ВИЧ-инфекции (48,2% 
пациентов). Это связано с большим количест-
вом психоэмоциональных реакций, возникаю-
щих при сообщении о наличии в крови антител 
к ВИЧ. Было установлено, что консультирова-
ние на данном этапе должно быть регулярным, 
включать выявление суицидальных феноме-
нов и их коррекцию; 

- потребность в получении психологической по-
мощи возрастает при появлении клинических 
признаков развития заболевания и достигает 
максимума в терминальной стадии при усло-
вии сохранности критики к своему состоянию 
(30% пациентов); 

- особую группу составляют больные с утратой 
зрения (3 пациента) и лица, находящиеся в 
местах лишения свободы (9 больных); 

- промежуточное положение занимают больные 
с нерезко выраженными клиническими про-
явлениями инфекции ВИЧ. Потребность в кон-
сультировании имеет перемежающийся харак-
тер, зависит от психосоциальной стабильности 
пациентов и возникает по мере появления 
проблем. 

На основании анализа случаев обращения к пси-
хиатрам Российского научно-методического центра 
профилактики и борьбы со СПИДом лиц, подозрева-
ющих у себя наличие инфекции ВИЧ при отсутствии 
клинико-лабораторного подтверждения инфициро-
ванности, было показано, что консультация была 
эффективна, если обращение обусловливалось тре-
вожными опасениями (поводом для которых часто 
служила случайная половая связь). В других случаях 
при наличии стойкой (бредовой) убежденности в на-
личии "СПИДа", опирающейся на систему доказа-
тельств, при невозможности разубеждения обратив-
шихся, повторное консультирование представлялось 
нецелесообразным. Попытки логическим путем дока-
зать пациенту беспочвенность его уверенности не то-
лько неэффективны, но могут спровоцировать агрес-
сию со стороны больного. Нами были разработаны 
консультативные приемы, позволяющие дать этим 
лицам рекомендацию обратиться за специализиро-
ванной психиатрической помощью, не вызывая от-
ветной реакции протеста и агрессии. 

Рассмотрение консультирования как единого про-
цесса позволило создать ту методическую основу, 
когда изменение акцентов консультативного процесса 
дает возможность эффективно действовать в самых 
разнообразных ситуациях. Так, если консультирова-
ние, проводимое в процессе тестирования на нали-
чие антител к ВИЧ, имеет выраженную профилакти-
ческую направленность, то в дальнейшем при сохра-
нении профилактической составляющей все большее 
значение приобретают оказание психологической по-
ддержки и помощь в разрешении проблем. 

В настоящем исследовании был использован ме-
тод интервью [4], адаптированный нами, с одной сто-
роны, для возможного применения врачами- инфек-
ционистами и эпидемиологами, а с другой стороны — 
для решения проблем, связанных преимущественно с 
инфекцией ВИЧ. В результате исследования была 
показана самостоятельная терапевтическая ценность 
этого метода. Его основной результат заключается в 
терапевтическом эффекте, в разрешении проблемы 
пациента и улучшении его состояния. При этом осо-
бое внимание уделяется подходу, который выделяет 
и подчеркивает все позитивное, акцентирует сильные 
стороны личности консультируемых лиц. Именно вы-
явление всего позитивного приводит к активности и 
достижению результата, способствует поддержанию 
оптимизма и чувства уверенности. Напротив, концен-
трация внимания на всем негативном приводит к по-
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ражению, в тупик или в лучшем случае к пассивности 
[4]. 

Недостаточное владение медицинскими работ-
никами навыками консультирования и недоучет осо-
бенностей психического состояния пациентов приво-
дит к провоцированию конфликтных ситуаций, а так-
же к проявлениям агрессии. 

Особую актуальность имеет консультирование 
при выявлении суицидальных феноменов. О зна-
чимости проблемы самоубийств может свидетель-
ствовать число зарегистрированных суицидов по при-
чине инфицированное™ ВИЧ. В качестве примера 
можно привести содержание эпидемического анализа 
поступившего в Полтавский областной Центр профи-
лактики и борьбы со СПИДом об умерших ВИЧ- ин-
фицированных лицах по состоянию на 01.10.2010. За 
2009 - 9 мес. 2010гг. из 22 случаев смерти 12 (52%, 
все мужчины) произошли в течение двух месяцев с 
момента получения положительного результата в им- 
муноблоттинге. В качестве причины смерти в 3 слу-
чаях указан суицид, 8 пациентов погибли от пе-
редозировки наркотика, в 1 случае причина смерти не 
установлена. Тот факт, что 1 пациент совершил са-
моубийство, не дожидаясь результатов иммунноблот-
тинга, свидетельствует о тяжести суицидального 
конфликта [6]. 

Проведенное исследование показало, что в слу-
чае обнаружения суицидальных высказываний хо-
рошо зарекомендовала себя апелляция к антисуи-
цидальным факторам: эмоциональной привязанности 
к значимым близким, родительским обязанностям, 
чувству долга, представлению о греховности суицида, 
наличию неиспользованных жизненных возможностей 
и нереализованных планов. Консультант стимулирует 
интерес пациента к жизни, способствует выработке 
норм конформного поведения в существенных сфе-
рах деятельности. Нами была разработана методика 
консультирования ВИЧ-инфицированных лиц с суи-
цидальным поведением [5]. Проведение консультати-
вных мероприятий при выявлении суицидальных фе-
номенов представляется актуальным и оправданным, 
так как эти проявления психической дезадаптации ча-
сто наблюдаются в первые 6 мес. после установ-
ления диагноза заболевания, когда еще нет угро-
жающих соматических проявлений, а трудоспособ-
ность зависит от психологического состояния. Квали-
фицированное консультирование позволяет смягчить 
суицидогенный конфликт и способствует предотвра-
щению неблагоприятного развития ситуации. 

Наряду с изучением проявлений аутоагрессии на-
ми были проанализированы случаи агрессивного по-
ведения пациентов, которое было направлено на ме-

дицинских работников. Под наблюдением находились 
6 мужчин, средний возраст которых составил 38,3 ± 
0,8 года. Трое из них вели себя агрессивно по отно-
шению к врачам-консультантам, 1 пациент — по от-
ношению к эпидемиологу, проводившему расследо-
вание, 1 — к заведующему отделением, 1 — к дежур-
ному врачу. Анализ инцидентов позволил сделать 
вывод, что 5 из 6 случаев агрессии были связаны с 
недостаточным владением врачами консультативны-
ми приемами. Изучение агрессии, направленной про-
тив медицинских работников, показало, что в процес-
се реализации агрессивного поведения имеет значе-
ние фактор астении. Это состояние повышенной уто-
мляемости, неустойчивого настроения, истощаемос-
ти, характерное для поздних стадий ВИЧ-инфекции, 
способствовало ослаблению сдерживающих механиз-
мов при возникновении конфликтных ситуаций. 

В настоящее время сложилась модель профи-
лактики ВИЧ-инфекции и оказания психологической 
поддержки тем, кто уже заражен. Описаны основные 
принципы консультирования, определены группы 
консультируемых лиц и требования к консультантам 
[5]. На основании разработанных консультативных 
подходов осуществляется подготовка специалистов, 
вовлеченных в проблему инфекции ВИЧ. Владение 
навыками консультирования и определенными психо-
терапевтическими приемами позволяет медицинским 
работникам преодолеть ощущение беспомощности 
перед лицом болезни (особенно на терминальной 
стадии заболевания) и тем самым содействует их 
собственной психологической устойчивости. 
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Summary 

COUNSELING IN THE SYSTEM OF HIV INFECTION REHABILITATION 
V. O. Korshenko  
Key words: HIV infection, mental condition, counseling 
HIV infection is accompanied by very pronounced social and psychological troubles. The HIV epidemic has led to the 
need of active exploration of patients’adaptative possibilities and search for effective ways of assistance and support. 
The aim of this research was to develop advisory activities for the correction of mental adaptation and quality of life of 
infected individuals at different stages of infection. A total of 398 patients with HIV infection aged 15-63 years were 
observed in March 2000 — September 2010. 261 patients (185 men and 82 women, average age 32.3+1.3 years) were 
repeatedly hospitalized and consulted on an outpatient basis during this period. Mental condition of the patients was 
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evaluated using clinical psychopathological analysis. Premorbid personality characteristics and time course of individual 
mental activity manifestations were studied using psychodiagnostic Meditest and SMOL expert computer software.  
The examination of the requirements during the performance of advisory activities by HIV infection revealed that the 
counseling is needed most of all in the group with newly HIV diagnosed patients (48.2%). This is due to a large number 
of psycho-emotional reactions that occur at the informing about the presence of HIV antibodies in blood. It was 
ascertained that this stage requires regular counseling, identification of suicidal phenomena and their correction. Using 
the obtained data the system of counseling measures at different stages of the infectious process was developed. On the 
basis of the developed consultative approaches the professionals dealing with the problem of HIV infectionare are 
trained.  
Ministry of Public Health of Ukraine 
Higher State Educational Establishment of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava 
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З ЮВІЛЕЄМ 
 

Драннік Георгій Миколайович 
 
 

Драннік Георгій Миколайович закінчив з відзнакою Хар-
ківський медичний інститут в 1965р. З 1965 по 1971 рр. 
працював лікарем-біохіміком в клінічному санаторії 
«Конча-Заспа», м. Київ). У 1968-1971рр. – аспірант, від 
1971р. – молодший науковий співробітник, з 1976 р. – 
старший науковий співробітник, з 1981р. і до цього дня - 
завідувач лабораторії імунології Інституту урології НАМН 
України. У 1980 р. захистив докторську дисертацію на 
тему: «Механізми відторгнення алогенної нирки і 
можливості диференційованої на них дії». В 1986 році 
отримав вчене звання професора. В своїй докторській 
дисертації Г.М. Драннік вперше показав можливість та 
розкрив механізм розвитку надшвидкого відторгнення 
ниркового аллотрансплантату під впливом передіснуючих 
протиниркових аутоантитіл; доказав взаємозв’язок 
імунних та гемокоагуляційних процесів в патогенезі 
відторгнення пересадженої нирки; розробив та впровадив 
в клінічну практику комплекс методів, які дозволяють 
здійснювати моніторинг за станом реципієнтів в перед- та 
пост-трансплантаційних періодах. Результати цих 
піонерських розробок були використані при впровадженні 

в Україні трансплантації нирки в практику охорони здоров’я. Зробив великий внесок в підго-
товку кадрів трансплантаційних імунологів при створенні трансплантаційних центрів в Доне-
цьку, Львові, Запоріжжі.  

Великий науковий внесок професор Г.М. Драннік вніс і в розробку інших найважливіших 
проблем медичної науки: імунопатогенетичні механізми розвитку гострого і хронічного гло-
мерулонефриту, імунокорекція неспецифічних запальних захворювань нирок і передміхуро-
вої залози; механізми імунозалежних форм безпліддя у сім’ї; взаємозв’язок між антигенами 
системи HLA  і схильністю до уронефрологічних захворювань. Дослідження з цих  питань є 
піонерськими в країні і відрізняються новизною та оригінальністю. Вони дозволили встанови-
ти ряд факторів ризику вказаної патології, розробити та вдосконалити методи комбінованої 
терапії з застосуванням імунотропних препаратів, що є значним прогресом в медичній науці 
та практиці. З 1987 року Г.М. Драннік очолює на загальних засадах створений вперше в 
Україні науково-дослідний Центр клінічної імунології АМН та МОЗ України. З 1992 по 2004 
роки Г.М. Драннік є Головним фахівцем МОЗ України з питань клінічної та лабораторної іму-
нології, а з 2001 по 2010 роки – Голова Проблемної комісії АМН та МОЗ України «Клінічна 
імунологія та алергологія». За ці роки з ініціативи та при безпосередній участі Дранніка Г.М. 
розроблено нормативно-правові документи, які регламентували створення та впровадження 
в практику охорони здоров’я служби клінічної імунології (накази МОЗ №104; 1998 р. та №422; 
2002 р.).  

На сьогодні за активною участі Г.М. Дранніка майже у всіх обласних містах України ство-
рені обласні медичні центри клінічної імунології. Г.М. Драннік є засновником української нау-
кової школи з клінічної імунології. З 1994 року велику увагу Г.М. Драннік приділяє питанням 
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викладання імунології. Він – засновник та перший керівник кафедри клінічної імунології та 
алергології Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця. Ним написана пер-
ша Програма викладання дисципліни; написано перші навчальні посібники (1999; 2003; 2006; 
2010) та перший підручник українською мовою (2006) з клінічної імунології та алергології, під-
готовлені кадри вищої кваліфікації. В якості завідувача опорної кафедри (з 1997) бере актив-
ну участь у створенні кафедр (курсів) клінічної імунології та алергології, та підготовки кадрів у 
всіх вищих медичних закладах України. Всі ці роки професор Г.М. Драннік, який є лікарем 
вищої кваліфікації, веде велику діагностично-лікувальну роботу, консультуючи хворих з іму-
нозалежною патологією з усієї України.  

Науково-педагогічну та лікувальну діяльність Г.М. Драннік плідно пов’язує з суспільною 
працею. У 1998 році професор Драннік Г.М. створює Українське товариство фахівців з імуно-
логії, алергології та імунореабілітації (УТІАІ) і стає його першим Президентом та очолює То-
вариство до цих днів. У 1998 році Г.М. Драннік заснував і став Головним редактором першого 
в Україні спеціалізованого журналу «Імунологія та алергологія: наука і практика», який є ВА-
Ківським виданням. На цей час під керівництвом професора Г.М. Дранніка підготовлено 9 до-
кторів та 27 кандидатів медичних наук; він автор першого підручника українською мовою з 
клінічної імунології та алергології, 3 посібників, 7 монографій, біля 600 друкованих робіт, 11 
авторських свідоцтв, 38 деклараційних патентів на винахід або на корисну модель.  

Професор Г.М. Драннік відомий за межами України, він є членом правління наукового 
товариства СНД з алергології та клінічної імунології, членом Європейської Академії алерго-
логії та клінічної імунології, членом Всесвітньої організації алергологів та Американського то-
вариства клінічної імунології.  
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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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consult the "Uniform Requirements for Manuscripts (URM) Submitted to Biomedical Journals" at 
www.icmje.org. 

Review, original and case-reports in Russian, Ukrainian or English are considered for publica-
tion in the quarterly The Medical and Ecological Problem. The original papers are peer-reviewed. 
Usually editorial staff chooses two readers who review papers during two weeks. The manuscript 
with review is sent to authors and after being corrected is delivered to editorial office to final accep-
tation. 

However all review articles are accepted by Editor-in-Chief after taking advice of Editorial 
Board. A complete manuscript on floppy disc and two print-out copies should be submitted to the 
journal editor. The editor reserves the right to alter and correct the manuscript considered for pub-
lication in a way that will not change its overall value. Manuscripts that do not meet these require-
ments will be returned to authors for correction. By submitting a paper to the editor, authors 
thereby confirm the original form of the papers, which means that the copyright or any other rights 
of property of the third party are not violated nor the paper has been previously published or sub-
mitted for publication elsewhere and "We declare we do not workup on animals". After publishing 
the paper, the authors transfer the copyright to Editorial Office. Additionally manuscript must in-
clude the clause: "We declare that during research there were all patient's principles observed due 
to Helsinki Convention". In the case of reprints from other journals the authors are obliged to war-
rant permission from respective editors. Manuscript in both Russian, Ukrainian and English should 
be prepared in an electronic form. Title of the paper in Russian, Ukrainian and English should be 
concise, it should not exceed 120 characters. A subtitle is acceptable. The title, is to be followed 
by names of authors, including first names, and affiliations. Main author and address for corre-
spondence should be provided. It is indeed necessary to follow the guidelines on the title length. 

Summary should be prepared in Russian, Ukrainian and English and not exceed 250 words. It 
must be structured within introduction, aim, material and methods, results and conclusion parts. 

Key words provided in both Russian, Ukrainian and English should not exceed 7 in number. 
The paper itself should be written in a concise and clear way; neither medical nor scientific 

slang words or phrases can be accepted. The text of original papers should be divided into para-
graphs, including materials and methods, results and discussion. Latin names, as microorganisms 
and foreign words should be written in italics. 

Abbreviations, symbols and units. Only common abbreviations may be left unexplained. Less 
known abbreviations and symbols must be explained when used for the first time in the manu-
script. No abbreviations are acceptable in the title. SI units are recommended; however, also other 
generally used units (I, min., h, C, Da, cal) are accepted. 

Figures (drawings, photographs) should be numbered. Figure captions should be printed on a 
separate page. If figures are taken from published sources, the author must get appropriate edi-
tor's approval to publish them. Acknowledgment should be given at the end of the caption for such 
a figure. Color figures can be included for publication, however, in each case this should be 
agreed with the editor. Drawings should be prepared using tools available in word processors, in 
Excel or specialist editors. Figures drawn professionally in black India ink on white paper are also 
acceptable. Photographs must be of high quality. Tables should be on separate sheets, numbered 
consecutively and headed by a concise title. Put explanatory material in footnotes. Figures are ad-
juncts to the text and should not repeat material presented therein. References should be quoted 
subsequently in the text in square brackets [1,2]. Unpublished data can be referred to providing 
the source of information in brackets in the text. Each reference should include: Author's name 
and initial(s). Article name. Title. Abbreviated name of journal. Year; Volume: pages. 
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