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servicemen in the acute period of СB in combination with ABT. All of them underwent a 

comprehensive clinical-neurological, neuropsychological, laboratory-instrumental examination. As 

a result, it was established that the leading neurological symptoms in the acute period of CB in 

combination with ABT are autonomic-stem dysfunction, subcortical pathological reflexes, 

anisoreflexia, pathological hand and foot phenomena. Depressive symptoms were detected in 25 

(37.3%) patients, an increased level of anxiety — in 42 (62.7%) people among 67 examined; 

cognitive impairment occurred in 100% of victims. In half of the sick servicemen in the acute 

period of CB in combination with ABT, changes were observed on the electroencephalograms: 

increased irritation, changes in the bioelectrical activity of the brain, fading of the α-rhythm; 

changes in electrocardiograms, which indicated massive physical and psychoemotional 

mechanisms of combined traumatic factors. A correlation between changes in electrocardiograms, 

electroencephalograms and the results of neuropsychological studies was established in half of the 

injured servicemen. 
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Реферат. Тещук В. Й., Тещук Н. В., Руських О. О., Глухих О. П., Максютов О. О. 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ АКУБАРОТРАВМИ В ПОЄДНАННІ ЗІ СТРУСОМ 

ГОЛОВНОГО МОЗКУ У ВІЙСЬКОВОСЛУЖБОВЦІВ ЗБРОЙНИХ СИЛ УКРАЇНИ. У 

роботі представлено результати обстеження 67 військовослужбовців у гострому періоді 

СГМ в поєднанні АБТ. Усім проведено комплексне клініко-неврологічне, 

нейропсихологічне, лабораторно-інструментальне дослідження. У результаті встановлено, 

що провідними неврологічними симптомами в гострому періоді СГМ в поєднанні з АБТ є 
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вегетативно-стовбурова дисфункція, субкортикальні патологічні рефлекси, анізорефлексія, 

патологічні кистьові та ступневі феномени. Депресивна симптоматика була виявлена у 25 

(37,3%) пацієнтів, підвищений рівень тривожності — у 42 (62,7%) осіб серед 67 

обстежених; когнітивні порушення мали місце у 100 % постраждалих. У половини хворих 

військовослужбовців у гострому періоді СГМ в поєднанні з АБТ спостерігалися зміни на 

електроенцефалограмах: збільшення іритації, змін біоелектричної активності головного 

мозку, згасання α-ритму; зміни в електрокардіограмах, що свідчило про масивні фізичні і 

психоемоційні механізми поєднаних травмуючих факторів. У половини постраждалих 

військовослужбовців встановлено кореляційний зв’язок між змінами в 

електрокардіограмах, електроенцефалограмах і результатами нейропсихологічних 

досліджень. 

Ключові слова: aкубаротравма, закрита черепно-мозкова травма, струс головного 

мозку, післятравматичний стресовий розлад, депресія, когнітивні розлади. 

 

 …Війна – травматична епідемія … 

 Микола Іванович Пирогов 

ВСТУП 

Дев`ять років триває кровопролитна російсько-українська війна. В структурі 

санітарних втрат значну частину складають пацієнти з поєднаною патологією (наприклад 

акубаротравма в поєднанні зі струсом головного мозку) [1]. Війна є причиною основних 

психопатологічних станів, що виникають внаслідок невідповідності між біологічною та 

соціальною сутністю особистості й висуненими вимогами до бойової діяльності, 

суперечністю між жорстокою реальністю бою і суб’єктивними умовами особистості, 

боротьбою між обов’язком і бажанням вижити, моральними принципами та необхідністю 

воювати з ворогом [2]. Хронічні стресові ситуації призводять до неминучих вісцеро-

вегетативних розладів, та в послідуючому формують астено-депресивні та субдепресивні 

стани [3]. Серед чинників, що зумовлюють адаптивну або патологічну спрямованість 

емоційно-стресорних реакцій, доцільно розглядати не тільки параметри самих стресорних 

подразників (інтенсивність, тривалість, частота, кратність тощо), їх біологічну і соціальну 

значущість, але й конституцію, стать і вік постраждалих [4]. До найбільш частих 

стресових реакцій, що трапляються, зараховують психічні, кардіоваскулярні, дихальні, 

ендокринні. В екстремальних умовах зустрічаються всі форми страху: біологічний (страх 

каліцтва, смерті, болю, поранення), дезінтеграційний (відповідає незвичайним, 

непрогнозованим враженням), соціальний (страх показати боягузтво та втратити повагу 

співслужбовців, товаришів) і моральний (страх втратити боєздатність і готовність до 

самозахисту) [5]. Закрита черепно-мозкова травма (ЗЧМТ) — це фізичне ушкодження 

тканини головного мозку (ГМ), яке призводить до тимчасового або постійного порушення 

функціонування ГМ. Діагноз установлюють на основі клінічної картини та 

підтверджують за допомогою діагностичних візуалізаційних методів (переважно КТ). У 

перші кілька днів після травмування важливо відновити адекватну перфузію ГМ й 

оксигенацію, а також запобігати ускладненням, пов’язаним зі зміною сприйняття. У 

випадку поєднання ЗЧМТ з акубаротравмою (АБТ) пацієнти були оглянуті 

оториноларингологами з проведенням аудіометрії. Кожне травматичне ушкодження - це 

стресова ситуація. Поняття «стрес» отримало значне поширення і багатозначне 

тлумачення, що вимагало введення визначення «травматичний», яке, з одного боку, 

підкреслювало інтенсивність стресових чинників, а з іншого — потенційну можливість 

травмування психіки під їх впливом. Післятравматичний стресовий розлад (ПТСР) 

розвивався внаслідок реакції на страх при відтворенні обставин і механізмів 

травматичного ушкодження, багаторазового переживання ситуації, що пов’язана з 

травмою [6-9]. Медико-психологічний аналіз війн, стихійних лих і екологічних катастроф 

свідчить про специфічність емоційно-стресових реакцій, до яких відносять стани паніки, 

страху, тривоги, депресії, рухового збудження або гальмування, афективного звуження 

свідомості із втечею. При цьому під бойовою психічною травмою розуміють сукупність 

симптомів, зумовлених психоемоційним стресом, і включають в дане поняття психогенні 

стресові реакції, що часто супроводжуються реактивними станами [2, 9]. Бойові стресові 
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розлади спостерігалися у 40% пацієнтів із ЗЧМТ в поєднанні з АБТ [1, 9]. Віддалені 

наслідки бойової психічної травми розвивалися в більшості військовослужбовців після 

бойового стресового розладу. У випадках бойових зіткнень спостерігається віддалений 

розвиток класичної картини гострого періоду ЗЧМТ в поєднанні з АБТ, і тільки після 

завершення гостроти бойової ситуації відбувалося встановлення та формування клініки 

гострого періоду ЗЧМТ в поєднанні з АБТ, що визначалося спеціалістами як синдром 

бойової психотравми [10]. Згідно з прийнятою класифікацією, струс головного мозку 

(СГМ) відносять до легкої ЗЧМТ [11]. АБТ, котрі лікувалися у ВМКЦ ПР також були 

відносно легкого перебігу [1]. Не підлягає сумніву, що в структурі поєднаного ураження 

СГМ та АБТ у пацієнтів виникали психогенні реакції, на відміну від реакцій і 

хворобливих станів іншого генезу, вони були найбільш чітко представлені в єдності, 

взаємній обумовленності чинників соціальних і біологічних, фізіологічних і 

психологічних. СГМ у поєднанні з АБТ у 54 (80,6%) наших пацієнтів супроводжувався 

психічними відхиленнями «преморбідного» рівня (астенічною симптоматикою, 

вестибулярною та вегетативною дисфункцією, тривожно-депресивними включеннями), у 

7 (10,45%) хворих спостерігалася більш виражена психопатологічна симптоматика. Після 

СГМ в поєднанні з АБТ часто формуються непрямі (опосередковані) наслідки: 

артеріальна гіпертензія, вегетативна нестійкість, ранній церебральний атеросклероз, 

нейроендокринні синдроми, нормотензивна гідроцефалія, віддалена післятравматична 

епілепсія, психоорганічний синдром [1, 12]. За даними професора А. Ю. Макарова, навіть 

незначна ЗЧМТ може призвести до розвитку хвороби Альцгеймера та прискорити 

розвиток нормального когнітивного старіння [13]. На думку деяких авторів, в 

проміжному періоді СГМ повне клінічне одужання зафіксоване в 30–40% спостережень, а 

в інших випадках виникав новий функціональний стан центральної нервової системи — 

травматична енцефалопатія [14, 15]. Абсолютне твердження про повне одужання усіх 

постраждалих із СГМ в поєднанні з АБТ потребує перегляду. Актуальним залишається 

судження: СГМ в поєднанні з АБТ не загрожує життю постраждалих, але нерідко 

викликає наслідки, що знижує якість життя [16]. Сьогодні вважається, що після СГМ в 

поєднанні з АБТ у 35–40% випадків зустрічається післятравматичний синдром. Згідно з 

даними магнітно-резонансного дослідження в 57% спостережень P. Hofman et al. [17] 

фіксували у пацієнтів зі СГМ патологічні зміни речовини головного мозку, а когнітивні 

функції повністю не відновлювалися навіть через 6 місяців після травми. 

Післятравматичні стресові розлади (ПТСР) є універсальною відповіддю на оточуючі 

травматичні обставини. Легка ЗЧМТ в поєднанні з АБТ не є винятком. Військовими 

неврологами давно відзначено, що патологічні становлення і фіксація істеротравматичних 

порушень, прояви воєнно-травматичної істерії частіше виникали при легкій ЧМТ [18, 19]. 

Самотокін Б.О. [18] стверджував, що істеротравматичні ускладнення викликаються 

емоційними переживаннями, страхітливими обставинами бою, а травма провокує дію 

психогенної, іноді визначає форму невротичного синдрому. У літературі неодноразово 

вказувалося, що у таких пацієнтів психогенно викликані симптоми можуть комбінуватися 

з органічними симптомами внаслідок ЗЧМТ у поєднанні з АБТ [18]. Ними визначалися 

етіологія, біохімічні зрушення, патофізіологічні механізми, механізми патогенезу, клініка 

(суть картини захворювання), динаміка синдромів, перебіг і результат захворювання. 

Серцево-судинна система є найбільш чутливою і основною мішенню для різних 

психотравм, а смерть людини завжди аритмічна, незалежно від причин її виникнення. Для 

розвитку широкого кола регуляторних аритмій є чітка анатомічна і функціональна основа, 

що складається з відмінностей у топографії вегетативної іннервації серця (щільність 

адренергічних волокон симпатичної нервової системи наростає від синусового вузла у 

напрямку до міокарда шлуночків, а холінергічні волокна блукаючого нерва мають 

зворотний градієнт щільності) і відмінностей у невральних впливах на мембранний 

потенціал (адренергічні впливи ведуть до гіпополярізаціі міокарда, підвищуючи його 

збудливість, а холінергічні впливи, навпаки, — до гіперполяризації міокарда і зниження 

його збудливості) [6, 15]. Можливість розвитку тяжких психогенних аритмій істотно 

полегшується шкідливою дією гострого або хронічного емоційного стресу на серцево-

судинну систему, яка проявляється, крім тахікардії та артеріальної гіпертензії, у 
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вазоконстрикції коронарних артерій, ішемії міокарда, ушкодженні ендотелію, електричній 

нестабільності міокарда, підвищенні в’язкості крові та прогресуванні атеросклерозу [15]. 

Біля джерела психогенних реакцій у пацієнтів зі СГМ в поєднанні з АБТ, стоїть особа з 

присутньою для неї аффективністю. Етіологічний чинник психогенної реакції - 

надзвичайна ситуація, передбачення небезпечних або неприємних подій - в той же час 

реалізується в негативних емоціях: гострих (страх, тривога), або пролонгованих 

(подавленість, стурбованість). Негативні емоції (аффекти) складають, таким чином, 

основний структурний елемент синдромів психогенних реакцій. Будучи функцією також і 

підкіркових центрів, які надають могутнього тонігенного впливу на кору ГМ, емоції 

мають саме безпосереднє відношення до гомеостазу, механізмів фізіологічної та 

психічної адаптації, ендокринної та вегетативної систем, процесів обміну. Джерелами 

іннервації серця є гілки симпатичних стовбурів і блукаючого нерва. До складу цих гілок 

входять чутливі (аферентні) й (еферентні) симпатичні та парасимпатичні волокна. Отже, 

при СГМ в поєднанні з АБТ можуть поєднуватися розлади, індуковані як нейротравмою, 

так і клінічними проявами ПТСР. Доведено, що після СГМ у багатьох пацієнтів виникає 

стійкий (місяць — роки) посткомоційний синдром [20, 21]. Ткачов А.В. у своєму 

дослідженні вказує на високу поширеність і значну вираженість когнітивних порушень у 

гострому періоді СГМ [4, 22]. Ці дані, а також відсутність повного відновлення 

когнітивних розладів при контрольному обстеженні підтверджують інші неврологи [23]. 

Якщо раніше основну увагу привертало до себе локальне (осередкове) в ділянці 

безпосереднього прикладання механічної сили ушкодження головного мозку внаслідок 

переважно ударно-протиударної травми, то тепер все більшу зацікавленість викликає 

дифузне ушкодження, головним чином обумовлене травмою прискорення-сповільнення зі 

зміщенням і деформацією великих півкуль відносно фіксованого стовбура мозку з 

розтягненням і розривом аксонів у семіовальному центрі, підкіркових структурах, 

мозолистому тілі, з дифузним аксональним ушкодженням [16]. Важливе значення мають 

зміни в структурах нейронів на молекулярному рівні внаслідок імпульсного впливу 

механічної енергії [12]. Скоромець О.А. [19] стверджує, що аксональне ушкодження 

спостерігається при ЧМТ будь-якого ступеня тяжкості. Результати дослідження А. Maas 

[24] підтверджують таку теорію. Принцип єдності психічного і соматичного найбільш 

безпосередньо і повно виражений в емоціях пацієнтів зі СГМ в поєднанні з АБТ. Про це 

свідчать великий діапазон, полярність, контрастність, експресивність емоціональних 

реакцій. В плані соціальних зв`язків і відношень особистості ці реакції є болючими і 

розглядаються як психопатологічні, так як втрата здатності оцінки явищ соціального 

середовища внаслідок блокади рецептивних систем, звуження свідомості і розладів 

аналізу та синтезу виключають цілеспрямовану діяльність і адекватну поведінку.Минучі 

та стійкі структурні та функціональні зміни у пацієнтів зі СГМ в поєднанні з АБТ 

призводять до «послаблення», по термінології Б.М. Бірмана зниження, дисгармонійності 

адаптивних властивостей особи і її здатності втриматися в психотравмуючих ситуаціях. 

Таким чином, клінічна практика свідчить про те, що проблема СГМ в поєднанні з АБТ та 

їх наслідків у пацієнтів досить актуальна в умовах сучасного українського суспільства, та 

потребує негайного вирішення.  

Патофізіологічні особливості ЗЧМТ в поєднанні з АБТ. Травма голови є 

причиною структурних змін, які можуть бути макро- або мікроскопічними, залежно від 

механізму травмування та сили завданого ураження. Пацієнти з менш тяжкими травмами 

можуть не мати макроскопічних структурних уражень. Клінічні прояви можуть суттєво 

відрізнятися за ступенем тяжкості та наслідками. У разі прямого ураження тканини 

головного мозку (наприклад, удар, поранення) функція головного мозку може 

погіршуватися негайно. Незабаром після цього первинна травма може запустити каскад 

процесів, що спричиняють подальше пошкодження [16, 25]. Будь-яка черепно-мозкова 

травма (ЧМТ) може стати причиною набряку головного мозку та зниження мозкового 

кровообігу. Порожнина черепа має фіксований об’єм (обмежений кістками черепа), вона 

заповнена спинномозковою рідиною (СМР), що не спроможна стискатися, та тканинами 

ГМ, що витримують мінімальне стиснення; отже, будь-яке набухання внаслідок набряку 

або внутрішньо-черепна гематома (ВЧГ) не матимуть простору для збільшення, тому, 
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відповідно, підвищуватимуть внутрішньо-черепний тиск (ВЧТ) [25]. Мозковий кровообіг 

є пропорційним рівню церебрального перфузійного тиску (ЦПТ), що дорівнює різниці 

між середнім артеріальним тиском (САТ) і середнім ВЧТ. Отже, коли ВЧТ збільшується 

(або знижується САТ), ЦПТ зменшується. Коли ЦПТ опускається нижче 50 мм рт. ст., в 

головному мозку може виникати ішемія. Ішемія та набряк можуть запускати різні 

другорядні механізми ушкодження (наприклад, вивільнення збуджувальних 

нейромедіаторів, внутрішньо-клітинного кальцію, вільних радикалів і цитокінів), 

спричиняючи подальше пошкодження клітин, посилення набряку та ще більше 

підвищення ВЧТ [25]. Системні ускладнення травми (наприклад, гіпотензія, гіпоксія) 

також можуть посилювати ішемію ГМ, яку часто називають вторинним ішемічним 

пошкодженням ГМ. Дуже високі показники ВЧТ спочатку спричиняють генералізоване 

порушення мозкових функцій. Якщо високі показники ВЧТ не знижуватимуться до 

нормальних величин, це може призвести до випинання тканини ГМ через намет мозочка 

або через великий отвір на основі черепа, що призведе до вклинення стовбура ГМ. Якщо 

ВЧТ збільшується та дорівнює показнику САТ, ЦПТ стає нульовим, що призводить до 

повної ішемії та смерті головного мозку; відсутність внутрішньочерепного кровотоку є 

об’єктивним доказом смерті головного мозку. Дуже високі показники ВЧТ можуть також 

спричиняти короткострокове та довгострокове порушення вегетативних функцій, що 

може призвести до значних гемодинамічних порушень, особливо небезпечних для 

пацієнтів із політравмою й іншими ураженнями внутрішніх органів, зневодненням, 

дисбалансом електролітів, коагулопатією, гіпотензією й анемією внаслідок гострої 

крововтрати. 

Ушкодження гіпоталамуса, підсклепінного органа та ядра одинокого шляху, які 

регулюють загальний тонус симпатичної нервової системи, кровообіг і барорефлекторний 

механізм, можуть призводити до суттєвих змін функції серця та нирок. Порушення 

функціонування гіпоталамуса впливає на гіпоталамо-гіпофізарно-надниркову вісь, 

спричинюючи гемодинамічну нестабільність, гіпертензію та тахікардію внаслідок 

симпатичного «шторму», який посилює скоротливу здатність серця та зумовлює затримку 

рідини в нирках. Зазначені зміни можуть згодом спричинити гостре пошкодження нирок 

(ГПН), а також порушення, що називають нейрогенним стресовим міокардом, або стрес-

індукованою кардіоміопатією, що проявляється гострою систолічною серцевою 

недостатністю. Такі системні зміни, якщо їх вчасно не розпізнати або не лікувати в 

умовах палати інтенсивної терапії, можуть значно підвищити смертність пацієнтів у 

стаціонарі протягом перших кількох тижнів після травми, особливо в ослаблених або 

уразливих пацієнтів із політравмами [16, 25]. 

Синдром повторного пошкодження спостерігається рідко, і навколо нього 

точаться дискусії. Цей стан характеризується раптовим підвищенням ВЧТ, а іноді й 

смертю після другого травматичного ураження, що виникає перед повним одужанням 

після попередньої незначної травми голови. Він пов’язаний із втратою авторегуляції 

мозкового кровообігу, що призводить до переповнення судин, підвищення ВЧТ та 

вклинення. 

Мета роботи 

1. Дослідити особливості клінічного перебігу СГМ в поєднанні з АБТ у гострому 

періоді у військовослужбовців після вибухової травми (ВТ). 

2. Дослідити психоемоційні порушення в гострому періоді СГМ в поєднанні з АБТ у 

даної категорії хворих.   

3. Дослідити зміни серцево-судинної системи (ССС) внаслідок впливу поєднаної 

травми, отриманої в бойових умовах. 

4. Дослідити зміни в електроенцефалограмах (ЕЕГ) у травмованих 

військовослужбовців. 

5. Проаналізувати доцільність евакуації пацієнтів із ЗЧМТ в поєднанні АБТ з місця 

проведення бойових дій у військово-медичні заклади за принципом місця проживання 

військовослужбовця. 

6. Оцінити ефективність застосування медикаментозного засобу КСАВРОН з 

лікувальною метою у даної категорії пацієнтів.  

https://www.msdmanuals.com/uk-ua/professional/injuries-poisoning/traumatic-brain-injury-tbi/traumatic-brain-injury-tbi
https://www.msdmanuals.com/uk-ua/professional/injuries-poisoning/traumatic-brain-injury-tbi/traumatic-brain-injury-tbi
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Матеріали та методи 

Нами було обстежено 67 пацієнтів (чоловіків) зі СГМ в поєднанні з АБТ, котрі 

знаходились на стаціонарному лікуванні у Військово-медичному клінічному центрі 

(ВМКЦ) Південного регіону (ПР) у м. Умань, з березня по грудень 2022 р. Середній вік 

військовослужбовців даного гурту складав 45±1,7 років. Усі обстежувані перебували на 

стаціонарному обстеженні й лікуванні в умовах ВМКЦ ПР (м. Умань) та неврологічного 

стаціонару КНП «Уманська центральна міська лікарня» Уманської міської ради, Черкаської 

області. Середній ліжко-день перебування в стаціонарі становив — 10,9 діб. Евакуація із 

зони бойових дій відбувалася автомобільним та залізничним транспортом. 37 (55,2%) 

евакуйованих військовослужбовців проживали у населених пунктах Черкаської області. За 

механізмом ушкодження (нанесення) ЗЧМТ та АБТ мала повітряно-вибуховий характер і 

належала до легкої травми. Усім хворим було проведено стандартне комплексне 

обстеження: клініко-неврологічне, нейропсихологічне (госпітальна шкала тривоги та 

депресії (Hospital Anxiety and Depression Scale — HADS), шкала Mini-Mental State 

Examination — MMSE)), лабораторне (загальний аналіз крові та сечі, біохімічне 

дослідження, коагулограма), електроенцефалографічне (ЕЕГ), нейровізуалізаційне — 

комп’ютерна томографія (КТ) головного мозку (ГМ), електрокардіографічне (ЕКГ), 

рентгенологічне (рентгенографія легень); аудіометрію; ультразвукову доплерографію судин 

шиї та транскраніальну доплерографію (УЗДГ+ТКДГ); проведено огляди ЛОР, невролога, 

кардіолога, психіатра, нейрохірурга, щелепно-лицевого хірурга, офтальмолога, стоматолога, 

офтальмолога, при необхідності проведено МРТ ГМ. Усі пацієнти отримували комплексне 

лікування (ксаврон, анальгетики, транквілізатори, вітаміни групи В, ноотропні препарати, 

анксіолітики, фізіотерапевтичні процедури, раціональну психотерапію). Всі пацієнти 

отримували Ксаврон внутрішньовенно крапельно по 20,0 мл на 200,0 мл фізіологічного 

розчину один раз на добу, протягом 10 діб.  

Методи досліджень - описової та аналітичної статистики. 

Результати та їх обговорення 

У 39 (58,2%) постраждалих СГМ та АБТ діагностовані у центральних районних 

лікарнях на першому етапі евакуації (середній ліжко-день перебування — 1,7), у 9 (13,4%) 

постраждалих — у військових мобільних госпіталях (ВМГ), (середній ліжко-день 

перебування — 3,1), у 11 (16,4%) постраждалих — у Військово-медичному клінічному 

центрі Північного регіону м. Харкова (ВМКЦ ПнР), (середній ліжко-день — 3 доби), у 8 

(11,9%) - у Військово-медичному клінічному центрі Східного регіону м. Дніпро (ВМКЦ 

СР), (середній ліжко-день — 1,2 доби). Взагалі середній ліжко-день на всіх етапах евакуації 

з моменту отримання травми становив 5 діб. Отже, повноцінне кваліфіковане обстеження та 

лікування у більшості військовослужбовців було на 6-ту добу від отримання СГМ в 

поєднанні з АБТ.  

За механізмом ушкодження травма була вибуховою. Супутню АБТ отримали всі 67 

військовослужбовців. На втрату свідомості під час отримання ЗЧМТ в поєднанні з АБТ 

вказували 36 (53,7%) хворих, на нудоту - 29 (43,3%), на блювоту - 9 (13,4%). На шум та 

дзвін у вухах скаржилися 62 (92,5%) пацієнтів, відсутність слуху на одне вухо - 4 (6,0%); на 

обидва вуха -1 (1,5%); на загальну слабкість - 58 (86,6%), на зниження слуху - 54 (80,6%), 

зору — 13 (19,4%) військовослужбовців. Біль у грудній клітці турбував 19 пацієнтів (28,4%) 

внаслідок падіння та забою м’яких тканин. Оцінка неврологічного статусу проводилась у 

динаміці, починаючи з моменту надходження до стаціонару. У 48 (71,6%) хворих головний 

біль був дифузним, 19 (28,4%) пацієнтів відзначали локальний біль голови, що частіше за 

все збігалося з місцем протиудару, та ушкодженням барабанної перетинки. Біль мав 

постійний дифузний характер. Запаморочення, що часто мало несистемний характер, 

тривало, як правило, 5-6 діб і спостерігалося у 29 (43,3%) хворих. 

Серед неврологічних порушень у даного гурту пацієнтів найчастішим і найбільш 

стійким симптомом був симптом Гуревича-Манна (55 спостережень - 82,1%), який 

утримувався протягом 5-7 діб під час стаціонарного лікування (через 10–12 діб після 

отримання ЗЧМТ). Окорухові порушення проявлялись у вигляді порушення конвергенції 

(39 спостережень - 58,2%). У 36 (53,7%) хворих відмічалися розлади чутливості на обличчі, 

асиметрія носогубних складок, відхилення язика. Пірамідна недостатність відзначена у 
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вигляді анізорефлексії з патологічними ознаками Россолімо — Вендеровича, Штрюмпеля, 

Оппенгейма (29 спостережень - 43,3%). У 57 хворих (85,1%) був виявлений 

субкортикальний рефлекс Марінеско-Радовичі. Назолабіальний рефлекс Аствацатурова мав 

місце у 18 (26,9%) хворих, ротовий феномен Бехтерева - у 17 (25,4%) хворих. 

Субкортикальні рефлекси утримувалися практично протягом усього терміну лікування, що 

вказувало на слабкість кори і домінування підкіркових функцій. У кожного третього 

хворого (23 спостережень - 34,3%) виявлені вегетативні порушення, що проявлялись однією 

ознакою або комбінацією декількох: зміна частоти пульсу та коливання артеріального тиску 

(АТ), порушення серцевого ритму, підвищена пітливість, особливо виражена в дистальних 

відділах кінцівок, вегетативні стигми на обличчі, шиї, тулубі. Депресивна симптоматика в 

гострому періоді СГМ була виявлена у 25 (37,3%) хворих, підвищений рівень тривожності - 

у 42 (62,7%) осіб серед 67 обстежених. Також у 37 (55,2%) хворих військовослужбовців у 

гострому періоді СГМ в поєднанні з АБТ виявлені гострі когнітивні порушення. У 24 

(35,8%) пацієнтів відмічено зміни серцевого ритму, середній бал коливався в межах 18–19. 

Легкі когнітивні розлади мали 6 (9,0%) хворих. 

ЕЕГ-дослідження проводилося усім 67 хворим у гострому періоді СГМ в поєднанні з 

АБТ. Дослідження проводилось зранку, наступної доби від госпіталізації та після 

проведеного курсу комплексного лікування на 10-у добу. ЕЕГ оцінювали візуально, методи 

розпізнавання образів проводили на підставі оцінки спектральної потужності активності α-

ритмів, їх поширеності по областях. Враховувались також наявність та вираженість β-, δ- та 

θ-активності; вираженість регіонарних розбіжностей; наявність та вираженість 

пароксизмальної активності, судомної готовності тощо. При вивченні біоелектричної 

активності мозку (БЕАМ) у хворих зі змінами на ЕЕГ (36- 53,7% пацієнтів) були отримані 

такі дані: 14 (20,9%) хворих мали вірогідно патологічну ЕЕГ, на якій реєструвалася поява 

ознак іритації та пароксизмальної активності у вигляді окремих піків та гострих хвиль. У 22 

(32,8%) хворих у гострому періоді СГМ в поєднанні з АБТ діагностовано зниження 

амплітуди α-ритму, який досить часто був нерегулярним, з вираженою стертістю 

регіональних розбіжностей. В решти обстежених хворих при ЕЕГ-дослідженні відзначено 

збереження α-ритму з нерівномірною його амплітудою та зниженою частотою, посилення β-

активності.  

У 34 (50,7%) хворих з СГМ в поєднанні з АБТ діагностовані зміни серцевого ритму: 

синусова брадикардія відмічена нами у 6 (9,0%) обстежуваних; синусова тахікардія у 13 

(19,4%) пацієнтів; синусова аритмія з тенденцією до брадикардії у 2 (3,0%) досліджуваних. 

Монотонні шлуночкові екстрасистоли зафіксовані у 4 (6,0%) хворих; порушення процесів 

реполяризації в міокарді по задньо-боковій ділянці лівого шлуночка у 7 (10,4%) пацієнтів та 

в 2 (3,0%) обстежуваних виявлені шлуночкові екстрасистоли (синдром прискореного 

інтервалу (PQ). 

У пацієнтів з СГМ у поєднанні з АБТ реорганізація психо-емоціональної діяльності 

після застосування Ксаврону характеризується покращенням орієнтації, сприйняття, 

мовлення та зниженням рівня репресивності, зміни структури БАГМ.  

Таким чином, жодне травматичне ушкодження головного мозку не проходить 

безслідно. Наслідки та віддалені наслідки перенесених черепно-мозкових травм та 

акубаротравм найближчим часом займуть значне місце серед нозологічних форм пацієнтів в 

Україні. У 36 (53,7%) пацієнтів, які лікувалися стаціонарно у ВМКЦ ПР та УЦМЛ в 

гострому періоді СГМ в поєднанні з АБТ, вищенаведені зміни свідчать про масивний 

негативний вплив поєднаних чинників, двох полюсів бойового ушкодження - 

посттравматичного стресового розладу та механізму ударно-протиударної травми. 

Верифіковані зміни на ЕЕГ та ЕКГ у даної категорії хворих чітко корелюють одна з одною 

та відповідають стійким нейропсихологічним відхиленням внаслідок раптової дезінтеграції 

кори головного мозку.Синдром дезінтеграції мозку призводить до ушкодження нейро-

ендокринно-імунної осі через масивний вплив комбінованих бойових психотравмуючих 

чинників. Тому обидва полюси ушкодженої осі повинні стати програмами лікувально-

реабілітаційних заходів. З одного боку, це діагностика та медикаментозна корекція 

тривожних і депресивних розладів з особливим акцентом на депресивну симптоматику, 

застосування вегетотропної, протитривожної та антидепресивної терапії, а також 
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використання широкого арсеналу методів психотерапії (сугестивна, когнітивна, 

поведінкова, реконструктивна тощо), спрямованих на корекцію психічних розладів і 

психологічну адаптацію постраждалих військовослужбовців. З іншого боку, застосування 

комплексної ефективної нейротропної, антиоксидантної, метаболічної, імунної терапії, 

фізіотерапевтичного лікування, спрямованих на активацію життєвих сил організму, що 

позитивно вплине на психічний стан і стан центральної нервової системи, підвищить 

загальну резистентність усього організму і в подальшому запобігатиме виникненню 

раптових соматоневрологічних захворювань. 

Висновки 

У пацієнтів зі СГМ в поєднанні з АБТ виявлено широкий спектр психічних 

(непсихотичних) розладів як наслідок нейротравми поряд із клінічними проявами ПТСР. 

Принципово важливим було те, що у 50% випадків психічні розлади після нейротравми 

були індуковані СГМ в поєднанні з АБТ. Встановлено, що основними неврологічними 

симптомами в гострому періоді СГМ в поєднанні з АБТ, отриманого внаслідок мінно-

вбухової травми, є вегетативно-стовбурова дисфункція, субкортикальні патологічні 

рефлекси, анізорефлексія, патологічні кистьові та ступневі феномени. У постраждалих у 

гострому періоді СГМ, отриманого в бойових умовах, виявляються нейропсихологічні 

порушення: депресивна і тривожна симптоматика. У 36- 53,7% травмованих 

військовослужбовців спостерігалися патологічні зміни на ЕЕГ, що виражалися в збільшенні 

ознак іритації, змінах біоелектричної активності головного мозку, стертості регіонарних 

розбіжностей та згасанні α-ритму. Зміни на ЕКГ у 34 (50,7%) хворих в гострому періоді 

СГМ в поєднанні з АБТ свідчать про масивний психоемоційний і фізичний механізм 

поєднаних травмуючих чинників, що, ймовірно, в подальшому мають несприятливий 

перебіг і наслідок. Зважаючи на значну тривалість евакуації до кінцевого місця дислокації, 

надання кваліфікованої неврологічної допомоги та реабілітаційні заходи у даної категорії 

хворих необхідно проводити відразу при надходженні до стаціонару. На підставі 

результатів комплексного аналізу ефективності впливу Ксаврону на психоемоціональну 

діяльність (ПЕД), БАГМ та церебральну гемодинаміку у пацієнтів з СГМ з поєднаною АБТ 

відмічено покращення церебральної гемодинаміки за рахунок збільшення лінійної 

систолічної швидкості кровоплину (ЛСШК), лінійної діастолічної швидкості кровоплину 

(ЛДШК) та зниження периферійного спротиву в окремих судинах каротидного басейну. 

Більш виразний гемодинамічний ефект Ксаврону у пацієнтів з превалюванням лівої півкулі 

ГМ. У пацієнтів зі СГМ у поєднання з АБТ Ксаврон зменшує рівень репресивності, 

викликає активацію психоемоціональної та мнестичної діяльності. Застосування Ксаврону у 

пацієнтів зі СГМ у поєднанні з АБТ дозволить полегшити перебіг захворювання, скоротити 

термін перебування у стаціонарі та уникнути тяжких ускладнень. Необхідно поставити під 

сумнів доцільність тривалих етапів евакуації до місця кінцевого лікування за принципом 

місця проживання травмованого через відсутність своєчасної кваліфікованої медичної 

допомоги та з метою запобігання виникненню ранніх і віддалених ускладнень. Тому 

доцільно і необхідно забезпечити лікування даної категорії пацієнтів у найближчих 

неврологічних стаціонарах медичних закладів України. 
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Реферат. Вастьянов Р. С., Бабіч М. С., Горошков О. В., Рожнова А. М. АНАЛІЗ 

ПОШИРЕНОСТІ ВІТАМІН D ДЕФІЦИТНИХ СТАНІВ СЕРЕД ВНУТРІШНЬО 

ПЕРЕМІЩЕНИХ ОСІБ. Дефіцит вітаміну D - проблема актуальна у всьому світі. З 

кожним роком статистичні дані розширюються та деталізуються. Саме відсутність 

статичних даних щодо поширеності вітамін D дефіцитних станів серед внутрішньо 

переміщених осіб (ВПО) в Україні стала основою для даної роботи. Аналіз поширеності 

дефіциту та недостатності вітаміну D серед внутрішньо переміщених осіб дозволить 

розробити ефективні та доступні методи профілактики вітамін D дефіцитних станів у даній 

категорії населення. У дослідженні брали участь 174 пацієнта (жінки - 92, чоловіки - 82) у віці 

від 18 до 79 років (середній вік пацієнтів - 44,4 роки) з Миколаївської та Херсонської 

областей. Дослідження проводилося протягом 3 місяців (травень, червень, липень). У рамках 

дослідження усім пацієнтам проведено  лабораторне обстеження з визначення рівня 25(ОН)D 

сироватки крові. За результатами дослідження отримані наступні показники початкової 

концентрації 25(ОН)D сироватки крові: дефіцит вітаміну D (ДВД) мали 31,61% пацієнтів, 

недостатність вітаміну D (НВД) - 45,40% та нормальний рівень вітаміну D-22,98% пацієнтів. 

Результати дослідження відображають значну поширеність вітамін D дефіцитних станів серед 

ВПО та підкреслюють необхідність подальшого вивчення проблеми для розробки найбільш 

доступних та ефективних методів корекції і профілактики дефіциту вітаміну D в 

екстремальних умовах.  

Ключові слова: вітамін D, внутрішньо переміщені особи, дефіцит вітаміну D, 

профілактика, гігієнічна оцінка, населення України 

 

 

Вступ 

Дефіцит вітаміну D- проблема актуальна в усьому світі. З кожним роком статистичні 

дані  розширюються та деталізуються [1, 2]. Численні дослідження довели, що вітамін D 

володіє плейотропною дією завдяки наявності рецепторів вітаміну D в багатьох органах та 

тканинах організму [2, 3]. Тому фізіологічні ефекти вітаміну D не обмежуються 

підтриманням кальцієвого гомеостазу та профілактикою захворювань опорно-рухового 

апарату. За останні десятиріччя встановлено зв’язок між рівнем вітаміну D та розвитком 

метаболічних порушень, хвороб опорно-рухового апарату, системних захворювань, 

патологій імунної системи, інфекційних хвороб, серцево-судинних порушень, хвороб 

дихальної системи, функціонуванням центральної нервової системи [4].  

Новітні дослідження демонструють, що достатня забезпеченість організму вітаміном 

D є предиктором здоров’я центральної нервової системи [2, 5]. Встановлено, що дефіцит 

25(ОН)D є одним з факторів, пов’язаних з розвитком депресії, когнітивними та емоційними 

порушеннями, поглибленням стресу та тривоги, порушеннями сну, хронічною втомою [5]. 

Варто зазначити, що вітамін D відіграє протективну роль для серцево-судинної 

системи. Встановлено, що низький рівень вітаміну D негативно впливає на стан здоров’я 

серця та судин [6, 7]. Зокрема дефіцит вітаміну D призводить до ендотеліальної дисфункції, 

провокуючи атерогенез; впливає на функціонування гладкої мускулатури судин. Регуляція 

артеріального тиску ренін-ангіотензин-альдостероновою системою (РААС) також залежить 

від рівня вітаміну D, дефіцит вітаміну активує РААС, що веде до підвищення артеріального 

тиску [4, 8, 9]. 

Важко переоцінити вплив рівня вітаміну D на функціонування імунної системи. 

Кальцитріол активує дію макрофагів і моноцитів-основних ефекторних клітин у боротьбі з 

патогенами [10]. Комплекс кальцитріолу, рецепторів вітаміну D та ретиноїдного X-

рецептора активує транскрипцію антимікробних пептидів [11, 12]. Також низький рівень 

25(ОН)D у сироватці крові пов’язують з інфекціями верхніх дихальних шляхів, грипом, 

хронічною обструктивною хворобою легень та астмою [10, 12]. 

Особливої актуальності набуває проблема забезпеченості вітаміном D та розробка 

шляхів профілактики в умовах соціальної та економічної кризи, пов’язаних з бойовими діями 

на території України з моменту повномасштабного Російського вторгнення. Населення 

окупованих регіонів України тривалий час перебувало в умовах відсутності повноцінного 

харчування, інсоляції, впливу постійного стресу [13]. Ці фактори безумовно вплинули на 
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забезпеченість даної категорії населення мікронутрієнтами, зокрема вітаміном D. Зараз значна 

частка населення, що стали внутрішньо переміщеними особами (ВПО), проходять період 

адаптації до мирного життя та потребують виявлення і нормалізації тих порушень гомеостазу, 

що виникли в умовах бойових дій. 

Відсутність статичних даних щодо поширеності вітамін D дефіцитних станів серед 

внутрішньо переміщених осіб в Україні стала основою для даної роботи. Аналіз 

поширеності дефіциту та недостатності вітаміну D серед ВПО дозволить розробити 

ефективні та доступні методи профілактики вітамін D дефіцитних станів у даній категорії 

населення. З огляду на значну поширеність вітамін дефіцитних станів, постає питання їх 

адекватної профілактики та лікування.  

Мета роботи – аналіз поширеності вітамін D дефіцитних станів серед внутрішньо 

переміщених осіб та визначення . 

Матеріали іа методи дослідження 

У дослідженні брали участь 174 пацієнта (жінки-92, чоловіки-82) у віці від 18 до 77 

років (середній вік пацієнтів - 44,4 роки) з Миколаївської та Херсонської областей. 

Дослідження проводилося протягом 3 місяців (травень, червень, липень), що дало 

змогу оцінити коливання рівня 25(OH)D в місяці з найбільшими рівнями інсоляції. У 

рамках дослідження усім пацієнтам проведено лабораторне обстеження з визначення рівня 

25(ОН)D сироватки крові. Шляхом попереднього анкетування з дослідження виключені такі 

категорії пацієнтів: вагітні та жінки в період лактації; пацієнти, які приймають засоби, що 

впливають на метаболізм (гормональна терапія, антиконвульсанти і т.д.) та препарати 

вітаміну D; з аутоімунними захворюваннями; онкологічною патологією; хронічними 

захворюваннями печінки та нирок. Статус вітаміну D визначали згідно з рекомендаціями 

Комітету ендокринологів зі створення настанов із клінічної практики [22]: 

Дефіцит вітаміну D (ДВD) – нижче 20 нг/мл або 50 нмоль/л; 

Недостатність вітаміну D (НВD) – від 21 до 29 нг/мл або від 50,1 до 74,9 нмоль/л; 

Достатній рівень вітаміну D – вище 30 нг/мл або 75 нмоль/л; 

Інтоксикація вітаміном D понад 150 нг/мл або 375 нмоль/л 

Дослідження виконувалось із забезпеченням заходів безпеки для життя і здоров’я, з 

дотриманням прав людини та морально-етичних норм, що відповідає принципам 

Гельсінської декларації прав людини, наказу МОЗ України № 693 від 01.10.2015 р., та 

Конвенції ради Європи про права людини і біомедицину (ETS-164) від 04.04.1997 р. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Рівень 25(ОН)D сироватки крові, серед учасників дослідження був від 6,48 нг/мл до 

39,09 нг/мл (середній рівень 20,46±7,62 нг/мл). Оцінка рівня 25(ОН)D сироватки крові дала 

можливість визначити статус вітаміну D у ВПО. Дефіцит вітаміну D (ДВД) мали 55 

(31,61%) пацієнтів, недостатність вітаміну D (НВD) - 79 (45,40%) та достатній рівень 

вітаміну D - 40 (22,98%) пацієнтів. При цьому важкий ДВД (< 10 нг\мл) був зафіксований у 

17 пацієнтів (9,77%). 

Визначення 25(OH)D в залежності від статі показало, що кількість жінок – 35 

(20,11%), які мали ДВD була більшою у порівнянні з чоловіками 20 (11,49%). Кількість 

випадків НВD серед чоловіків – 40 (22,98%) та жінок – 39 (22,41%) була майже однакова. 

Достатній рівень 25-гідроксивітаміну D в більшій мірі був зафіксований у чоловіків – 22 

(12,64%), в той час як у жінок становив -18 (10,34%; Рис. 1). 

Згідно з отриманими лабораторними показниками протягом трьох місяців 

встановлено, що мінімальний середній рівень 25(OH)D сироватки крові визначався у травні 

(жінки - 20,30±8,78 нг/мл; чоловіки - 22,02±10,54 нг/мл). Максимальний середній рівень 

25(ОН)D сироватки крові у групі дослідження був у липні (жінки - 23,71±12,07 нг/мл; 

чоловіки - 23,43±9,05 нг/мл). Аналізуючи отримані дані, спостерігається достовірно 

(p<0,05) більш висока концентрація 25(ОН)D серед чоловіків у порівнянні з жінками в 

травні та червні. В липні не було встановлено достовірної різниці середнього значення 

25(OH)D сироватки крові в залежності від статі (р>0,05; Таблиця 1). 
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Рис.1. Поширеність дефіциту та недостатності вітаміну D серед чоловіків та жінок 

 

Таблиця 1 

Коливання середнього рівня вітаміну D протягом 3-х місяців серед чоловіків та жінок 

 

Місяць 

Середній рівень 25(ОН)D, нг/мл  

р Жінки Чоловіки 

Травень 20,30±8,78 22,02±10,54 р<0,05 

Червень 21,16±10,11 23,31±11,35 р<0,05 

Липень 23,71±12,07 23,43±9,05 Р>0,05 

 

Найбільша кількість пацієнтів з ДВД була зафіксована у травні - 50 (28,74%), 

найменша частка пацієнтів з ДВД спостерігалася у липні - 30 (17,24%). Найбільша частка 

пацієнтів з НВД у червні - 85 (48,85%; Таблиця 2). 

 

Таблиця 2 

Співвідношення кількості пацієнтів з дефіцитом, недостатністю та 

нормальним рівнем вітаміну  

Місяць Дефіцит Недостатність Достатній рівень 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Травень 50 28,74 84 48,27 40 22,98 

Червень 37 21,26 85 48,85 52 29,88 

Липень 30 17,24 80 45,97 64 36,78 

 

У ході дослідження проведено аналіз рівня 25(ОН)D в залежності від віку та статі. 

Найбільша кількість пацієнтів з ДВД була зафіксована у віковій групі > 60 років, як у 

чоловіків (14,63%) так і у жінок (10,87%). Найбільша кількість випадків пацієнтів з 

достатнім рівнем вітаміну D відзначалась у чоловіків (4,88%), та жінок (3,26%) у віковій 

групі 19-30 років. 

Спостерігається залежність між часткою пацієнтів з ДВD та віком пацієнтів, тобто 

кількість осіб, які мали ДВD з віком збільшувалася як серед чоловіків, так і серед жінок 

(Таблиця 3). 
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Таблиця 3 

Показники рівня вітаміну D за віком та статтю 

Вікові 

групи, 

роки 

25(ОН)D 

Чоловіки Жінки 

Дефіцит  
Недостат-

ність  

Достатній 

рівень  
Дефіцит  

Недостат-

ність  

Достатній 

рівень  

Абс % Абс % Абс % Абс % Абс % Абс % 

19-30 4 4,88 8 9,76 7 8,54 3 3,26 4 4,35 10 10,87 

30-45 8 9,76 10 12,20 3 3,66 4 4,35 10 10,87 8 8,70 

45-60 9 10,98 10 12,20 2 2,44 5 5,43 11 11,96 6 6,52 

>60 12 14,63 9 10,98 0 0,00 10 10,87 17 18,48 4 4,35 

 

Висновки 

Особливо питання забезпеченості мікронутрієнтами постає в умовах недоступності 

джерел їх надходження, підвищених потреб організму у вітамінах. Дефіцит вітаміну D 

діагностовано в усіх вікових групах чоловічої та жіночої статі.  

Незважаючи на те, що дослідження відбувалось протягом місяців з високим рівнем 

інсоляції  (травень-липень) частка пацієнтів з ДВД та НВД була значно вище ніж кількість 

пацієнтів з достатнім рівнем вітаміну D. Порівнюючи отриманні дані з результатами 

дослідження проведеними в довоєнний період (Шанигін А.В., Бабієнко В.В та ін., 2022), в 

межах цієї території, можна відмітити значне зниження рівнів 25(ОН)D сироватки крові у 

населення.     

Встановлено, що серед жінок середні показники 25(ОН)D сироватки крові були 

нижчими, ніж у групі чоловіків. Спостерігається залежність між часткою пацієнтів з 

дефіцитом вітаміну D та віком пацієнтів, тобто кількість осіб з дефіцитом вітаміну D з віком 

збільшувалася як серед чоловіків, так і серед жінок.  

Подальші дослідження можуть бути основою для розробки методів профілактики та 

корекції вітамін D дефіцитних станів у даній категорії населення. 
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Vestibular dysfunction (VD) is the most common clinical syndrome of ischemic brain damage and 

it correlates with the degree of brain damage. An important aspect of the occurrence of VD is 

changes in autonomic and autonomic-vascular reactivity. In addition, the progression of chronic 

brain ischemia, including with vestibulopathy, is facilitated by the presence of a corona virus 

infection, which negatively affects the process of rehabilitation, prognosis and recovery of 

neurological deficits. 82 people were examined. I group with VD on the background of chronic 

cerebral ischemia (CСI) in the compensated stage (n=24); II group with CСI in the subcompensated 

(n=38) stage (40.3% men; 59.7% women), age from 18 to 55 years, average age was 38.6 ± 1.6 

years. All patients had a history of COVID19. The control group (n=20) is relatively healthy people 

who have passed professional selection. Disorders of the autonomic nervous system were detected 

in all patients. Vestibulo-atactic disorders, recorded using the integrative state of stato-locomotor, 

were elevated compared to healthy subjects, and further increased depending on the degree of brain 

damage, especially against the background of prevailing vagotonia in most patients.  The obtained 

data indicate that VD in the post-COVID period develops against the background of pathological 

autonomic characteristics with predominant parasympathetic orientation of autonomic tone, 

especially in the case of insufficiency of autonomic reactivity and pathological vegetative provision 

of activity. Such changes significantly (p < 0.05) increased in the presence of subcompensation of 

the CСI. Psycho-emotional and cognitive disorders are comorbid according to the changed 

autonomic characteristics in VD on the background of CСI with initial patterns depending on the 

degree of brain damage. A characteristic hemodynamic feature in groups with compensated and 

subcompensated CСI is the presence of reduced perfusion in the main and vertebral arteries. 
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Significant changes in cerebral vascular reactivity according to the myogenic circuit with a decrease 

in indicators (coefficients) of hyperventilation load - KrO2 and functional nitroglycerin test - 

KrFNT is a characteristic feature of the subcompensated stage of CСI. Hyperactivity on rotational 

functional loads in both clinical groups has a high correlation with the presence of staircase and, to a 

lesser extent, isolated instability in cervical spine. 

Key words: chronic brain ischemia, autonomic dysfunctions, degenerative-dystrophic 

damage, cervical spine, cerebrovascular reactivity 

 

Реферат. Стоянов О. М., Мащенко С. С., Калашніков В. Й., Сон А. С., Вастьянов Р. 

С., Андреєва Т. О. ВЕРТЕРОГЕНО ОБУМОВЛЕНА ІШЕМІЯ МОЗКУ ТА 

ВЕСТИБУЛОПАТІЯ В ПОСТКОВІДНОМУ ПЕРІОДІ. Відомо що вестибулярні 

дисфункції (ВД) найбільш поширений клінічний синдром ішемічного ушкодження мозку та 

корелюють з і ступенем ушкодження мозку. Важливим аспектом виникнення ВД є зміні 

вегетативної  та вегетативно-судинной реактивності. Крім цього прогресуванню хронічної 

ішемії мозку, в тому числі з вестибулопатіями сприяє наявність коронавіручної інфекції, що 

негативно вливає на процес реабілітації, прогнозу та відновлення неврологічного дефіциту. 

Обстежено 82 людини. I група з ВД на тлі хронічної ішемії мозку (ХІМ) в компенсованої 

стадії (n=24); II група з ХІМ в субкомпенсованої (n=38) стадії (40,3% чоловіків; 59,7% 

жінок), вік від 18 до 55 років, середній вік склав 38,6 ± 1,6 років. Усі пацієнти в анамнезі 

перенесли СOVID19. Контрольна группа (n=20) – відносно здорові люди, які проходили 

профвідбір. У всіх пацієнтів виявлено розлади при обстеженні стану вегетативної нервової 

системи. Вестибуло-атактичні порушення, реєструвалися за допомогою інтегративного 

стану стато-локомоторики, та були підвищеними в порівнянні зі здоровими, та ще 

збільшувалися в залежності від ступеню пошкодження мозку, особливо на тлі переважаючої 

ваготонії у більшості пацієнтів. Отримані дані вказують, що ВД в постковідному періоді 

розвивається на тлі патологічних автономних характеристик з переважною парасипатичною 

спрямованостю ВТ, особливо при недостатності ВР та патологічної ВЗД. Такі зміни значно 

(p <0,05) нарастали при наявності субкомпенсації ХІМ. Психоемоційні та когнитивні 

розлади є коморбідні згідно зміненим вегетативним характеристикам при ВД на тлі ХІМ з 

первними закономірностями в залежності від ступеня пошкодження мозку. 

Характерної гемодинамічною ознакою в групах з компенсованою та 

субкомпенсованою ХІМ є наявність зниженої перфузії в основної та хребетної аратеріях. 

Значні зміни церебральної судинної реактивності за міогенним контуром зі зниженнм 

показників (коефіцієнтів) гіпервентиляційного навантаження - КрО2 та функціонального 

нітрогліцеринового тесту - КрФНТ є характерною ознакою субкомпесованої стадії ХІМ. 

Гіпереактивність на ротаційні функціональній навантаженн в обох клінічних групах має 

високу кореляцію з наявністю сходової, та, в меншому ступеню, ізольованої нестабільності 

в ШВХ. 

Ключові слова: хронічна ішемія мозку, вегетативні дисфункції, дегенеративно-

дистрофічні пошкодження, шийний відділ хребта, цереброваскулярна реактивність. 

 

 

Вступ  

Епідемічна ситуация стосовно цереброваскулярної патології (ЦВП) має велику 

розповсюдженість в світі та її частота продовжує зростати, оскільки є однією з головних 

причин смертності, інвалідності, зниження якості життя. Причому хронічна ішемія мозку 

(ХІМ) виникає значно частіше за гострі порушення мозкового кровообігу, призводять до 

тривалої непрацездатності, і в свою чергу, є основними постачальниками значної кількості 

мозкових інсультів. Отже, попередження розвитку грубих органічних судинних змін у мозку 

є найактуальнішою проблемою сучасної медицини та неврології зокрема [1-4]. 

Розвиток вестибулярних дисфункцій (ВД) та їх наявність у клінічній картині судинних 

дисгемій ЦНС корелюють зі ступенем ураження мозку [5, 6]. ВД - найбільш поширений 

синдром при гострої та ХІМ. Клінічне різноманіття запаморочень або їх поєднання пов'язані 

з віковими змінами сенсорної системи, зниженням компенсаторних можливостей 

центральних механізмів рівноваги, судинно-мозковою недостатністю з переважним 
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ураженням вертебрально-базилярного басейну, проблемами цервікального походження [7].  

Важливим аспектом виникнення ВД є зміна вегетативно-судинної реактивності, що 

значно ускладнює діагностику та диференційну діагностику запаморочень в цілому, що 

відбивається на неадекватних підходів до терапії, профілактики і т. д. 

Відомо, що прогресуванню ішемічних ушкоджень мозку сприяє розвиток 

коронавірусної інфекції з частою появою немоторної симптоматики у вигляді когнітиних 

порушень, психоемоційних та інших розладів ЦНС які негативно впливають на процес 

реабілітації, призводять до гіршого прогнозу на одужання та відновлення неврологічного 

дефіциту [8-14]. 

Крім цього треба приділяти увагу можливим шляхам проникнення вірусу SARS-CoV-

2 в центральну нервову систему (ЦНС): нюхові нерви, клітинна інвазія (моноцити, 

макрофаги) за типом "троянського коня", ендотеліальні клітини гематоенцефалічного 

бар'єру; транссинаптична передача через периферичні нерви з можливим використанням 

кінезінового аксонального транспорту, а також передбачається параклітинна міграція. При 

цьому беспосереднє пошкоджується ЦНС та можуть активуватися деяки важкі 

дегенеративні захворювання нервової системи з моторними, когнітивними, 

психовегетативними розладами, порушеннями статолокомоторики [15]. 

Ще одним важливим механізмом інфекційного пошкодження нервової системи є 

клінічні прояви пов’язані з гіперкоагуляцією внаслідок системного запалення, цитокінового 

шторму, ендотеліїту, що виникає, та з іншими факторами що призводить до судинних 

уражень ЦНС [16, 17]. 

Запальне пошкодження вестибулярного апарату супроводжується зниженням 

кровотоку в вестибулярних структурах, які дуже чутливі до ішемії, і який легко виникає 

внаслідок вазоспазму, ураження ендотелію, а також тромбозу на додаток до інших 

судинних проблем, що виникають при коронавірусній інфекції. 

Мета роботи клініко-патогенетичне обґрунтування розвитку ВД на тлі хронічної 

ішемії мозку при наявності дегенеративних змін в шийному відділі хребта (ШВХ) у 

постковідному періоді. 

Матеріали та методи дослідження  

Обстежено 82 людини. I група з ВД на тлі ХІМ в компенсованої стадії (n=24); II група 

з ХІМ в субкомпенсованої (n=38) стадії (40,3% чоловіків; 59,7% жінок), вік від 18 до 55 

років, середній вік склав 38,6 ± 1,6 років. Усі пацієнти в анамнезі перенесли СOVID19. 

Контрольна группа (КГ), n=20 – відносно здорові люди, які проходили профвідбір. У всіх 

пацієнтів виявлено розлади при обстеженні стану вегетативної нервової системи (ВНС) 

згідно опитувальника [8]. Для об'єктивізації статики та рівноваги був розроблен та 

використований оригінальний електроконтактний пристрій для оцінки атаксії [18] з 

обчисленням інтегративного індексу атаксії (ІІА). Емоційні нашарування обстежені за 

допомогою шпитальної шкали тривоги та депресії [19], когнітивна сфера - за тестом А.Р. 

Лурія [20].  

Всім пацієнтам було проведено рентгенологічне дослідження шийного відділу хребта 

з функціональними навантаженнями. Рентгенографію шийного відділу проводили на 

цифровій рентгенографічній і флюороскопічній системі OPERA T90сех GMM (Італія). 

Рентгенограми виконувалися в стандартних режимах, в прямій і бічній проекціях з 

функціональним навантаженням (згинання - розгинання). 

Дослідження церебральних артерій проводилось у триплексному режимі на 

ультразвуковому сканері Ultima-PA (РАДМИР, Україна). Досліджувалися показники 

усередненої за часом максимальної швидкості кровотоку (TAMX) та індексу резистентності 

(RI) у передніх (ПМА), середніх (СМА), задніх (ЗМА) мозкових, хребетних (ХА) та 

основній (ОА) артеріях. Також проводилось визначення показників цереброваскулярної 

реактивності мозкових судин на тлі наступних функціональних навантажень: гіперкапнічне 

навантаження, коефіцієнт реактивності КрСО2; гіпервентиляційне навантаження, 

коефіцієнт реактивності КрО2; індекс вазоморної реактивності – ІВМР; функціональний 

нітрогліцериновий тест, коефіцієнт реактивності – КрФНТ; ротаційні проби в шийному 

відділі хребта –індекс реактивності – ІрРП. 

Статистичну обробку даних проводили за допомогою програми Для статистичної 
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обробки використано програму Статистика 8.0 з оцінкою критерію Вілкоксону, а також 

критерію U Манна-Уітні. Статистично значущими вважали розбіжності при p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 

В основних группах всі пацієнти скаржидися на запаморочення (переважало не 

системне - 51,6%, системне реєструвалося в 48,4%), створювалося фізичним навантаженням 

(25,8%), рухами голови (38,7%), ортостатичними змінами (14,5%) коливанням (зазвичай 

підвищенням) артеріального тиску (9,7%).  

Виявлено основні симптоми запуску супутніх патологічних механізмів вестибулопатії. 

Головний біль (75,8%) мав судинні і/або вегетативні компоненти: вазомоторні (24,2%), 

ішемічно-гіпоксичні (48,4%), венозні (27,4%) цефалгії. Локалізація: дифузна (40,3%), в 

потиличній (33,9%), тім'яній (14,5%), лобової (11,3%) областях. 

Алгічний синдром проявлявся болями в шиї (69,3%) і переважно в процесі рухів, 

м'язовою слабкістю (58,1%), в т.ч. з ірадіацією в плече і в відповідну руку (37,1%); болями в 

спині (56,4%); кардіалгіями (37,1%) та іншими больовими явищами. Напруга м'язів 

плечового пояса і шиї мала рефлекторно-тонічний або генералізований характер у 48,4% 

випадках з виразним вегетативним супроводом та з ангіоспазмом поверхневих, локальних і 

магістральних судин. 

Кормі цього, найбільш значущими симптомами були - підвищення артеріального 

тиску (59,8%), шум у голові (38,7%), зниження слуху (30,6%), ортостатична гіпотензія 

(19,3%). У ряді випадків - астенія (41,9%), емоційна лабільність (58.1%), що було розцінено 

як прояви псевдоневрастенічного синдрому, який характерний для компенсованої стадії 

ХІМ, а також когнітивні розлади (70,9%) і диссомнії (40,3 %). 

В об'єктивному дослідженні вестибуло-постуральної провідності [9] переважали 

помірні вестибулярні порушення в позі Ромберга у вигляді нестійкості, похитування 

(69,3%). Встановлено - дрібнорозмашистий ністагм, а також ністагмоїдні рухи без видимих 

ВД у момент дослідження. Проведення екстравазальної компресії часто викликало їх 

провокацію. 

Виявлено вестибуло-атактичні порушення легкого або середнього ступеня тяжкості 

[13]. Середні значення ІІА були підвищені в порівнянні зі здоровими суб'єктами - 1,8±0,08 

відн. од. Зі збільшенням ішемічного пошкодження мозку (в компенсованій стадії ХІМ - 

2,7±0,09 відн. од, в субкомпенсації - 3,6±1,10 відн. од), р <0,05, в той час як високі 

показники ІІА супроводжували наявність ваготонії (3,0± 0,12 відн. од проти 2,3±0,14 відн. 

од з ейтоніею), p <0,05. 

Прояви шийного остеохондрозу діагностовано у всіх пацієнтів. Нестабільність 

шийного відділу хребта відзначалася в половині випадків обстежених пацієнтів, частіше в 

сегментах C4-C5 (77,4%), p <0,05), рідше - C3-C4 і C5-C6. Унковертебральний артроз - в 

41,9% досліджень. 

При дослідженні вегетативного портрета пацієнтів автономні характеристики були 

патологічними: вегетативний тонус (ВТ) – у 96,7% пацієнтів, переважно зміщений в 

сторону вагальної спрямованості (53,2%); патологічна вегетативна реактивність (ВР) у 

83,9% пацієнтів в основному мала значення недостатність (52,4%), яка наростала в міру 

збільшення ішемічних ушкоджень мозку; зміни вегетативного забезпечення діяльності 

(ВЗД) в 85,4% випадків виявлялися надмірністю (41,5%) або недостатністю (47,1%). При 

наявності субкомпенсованої ХІМ остання значно наростала (до 95,8%, Р <0,01). Аналогічна 

тенденція виникала при наявності менопаузального синдрому у жінок (до 59,4%, Р <0,05), 

при цьому ВЗД завжди було патологічним. 

Клінічно значуща депресія була зареєстрована у 58,1% випадків, причому 80,5% - з 

них становили жінки (p <0,05), а при наявності менопаузального синдрому вона сягала 

94,4% (p <0,05). При ваготонії ці показники склали 100,0% у чоловіків і 59,5% у жінок. 

Тривожність відзначалася у 30,6% без гендерних відмінностей, проте вона частіше 

виявлялася на компенсованій стадії ХІМ, а також виникала у більш молодих (на 6,9±1,3 

роки), особливо в порівнянні з депресивними епізодами. При дисгормонозі у жінок вона 

зустрічалася значно частіше (72,9%), з переважанням симпатікотонічного фону (51,8%). 

Що стосується когнітивних порушень, простежена явна тенденція до зниження 

продуктивності тесту на запам'ятовування слів в залежності від ступеня пошкодження ЦНС. 



24 

 

Параметри гемодинаміки у пацієнтів I групи істотно не відрізнялися від даних КГ, 

лише значення кровоплину у СМА були злегка знижені, що ще раз підтверджує значення 

гемодинаміки СМА, як індикатора церебральних судинних порушень. У пацієнтів II групи 

спостерігалося помірне зниження показників кровотоку у СМА, ХА та ОА. Аналогічні 

показники у ПМА та ЗМА суттєво не відрізнялися від нормативних. Дані зміни можна 

пояснити появою у пацієнтів із субкомпенсованою ХІМ локальних стенозуючих процесів у 

магістральних артеріях, що впливають на мозкову гемодинаміку (табл.1). 

 

Табл. 1. Показники TAMX (см/с) в церебральних артеріях у пацієнтів з ХІМ  

 СМА ПМА ЗМА ХА (V) ОА 

I гр. 57,2±8,4 54,3±7,3  38,6±5,7 37,5±6,1 36,4±4,9 

II гр. 51,3±9,2 51,6±5,8 36,5±4,7 30,6±5,8 31,4±6,2 

КГ 62,6±10,1 52,3±6,7 36,5±5,7 34,7±9,1 38,9±8,4 

 

Показники RI в ХА перевищували нормативні значення в напрямку ангіоспазму, 

середній RI в II групі частіше інтерпретувався як дистонічний, а в I группі частіше 

відзначався стійкий церебральний ангіоспазм, особливо на тлі симпатикотонії (до 0,73±0,09 

од, р <0,05), у випадках ейтонії ці показники знижувалися (0,53±0,08 од), а при ваготонії він 

досягав мінімальні значення (0,46±0,08 од, p <0,05). 

У пацієнтів I та II груп спостерігалося достовірне зниження показників КрСО2 (1 

група – 1,17±0,04, КГ –1,28±0,06, p<0,05; II група - 1,14±0,03, КГ -1,28±0,06, p<0,05). 

Значення КрО2 у I групі суттєво не змінювалися, у II групі були значно знижені (I група – 

0,34±0,04, КГ – 0,36±0,03, II група –, 0,26±0,03, КГ –1,28±0,06, p<0,05). Відсутність значних 

змін реактивності на О2 у I групі порівняно з II групою можна пояснити тим, що 

вазоконстрикторний механізм регуляції у пацієнтів із судинною патологією виснажується 

пізніше відповідного вазодилататорного. Значення ІВМР як інтегрального показника 

стійкості церебральної ауторегуляції були різко знижені в I та II групах (I група - 62,9±7,5, 

КГ - 81,5±6,9, p<0,05; II група - 54,2±8,8, КГ - 81,5±6,9, p<0,05). Ці зміни найбільшою мірою 

були властиві пацієнтам II групи. Також у II групі відзначалася значно виражена 

гіпореактивність на ФНТ (0,05±0,03, КГ - 0,16±0,04, p<0,05), який є найбільш чутливим 

індикатором порушень функції вазодилатації на різних стадіях ЦВП (табл.2).  

 

Табл. 2. Показники ЦВР у пацієнтів з ХІМ  

 КрСО2 КрО2 ИВМР КрФНТ 

I гр. 1,17±0,04* 0,34±0,04 62,9±7,5* 0,11±0,05 

II гр. 1,14±0,03* 0,26±0,03* 54,2±8,8* 0,05±0,03* 

КГ 1,28±0,06 0,36±0,03 81,5±6,9 0,16±0,04 

* p <0,05 у порівнянні з  КГ  

 

Можна припускати, що вичерпання резервів вазоконстрикторного компоненту при 

органічному судинному ураженні мозку настає пізніше за аналогічні зміни 

вазодилятаторного компонента. Зміни реактивності за міогенним контуром у міру 

прогресування ХІМ подібні до даних метаболічного конуру ауторегуляції, а інверсія 

відповіді на нітрогліцеринове навантаження є маркером зриву ауторегуляції і корелює зі 

ступенем ішемічних пошкоджень мозку.  

Збільшення реактивності за показниками ІВМР, як ознака пошуку оптимального 

саногенетичного варіанту церебральної гемодинаміки відбувається переважно за рахунок 

вазодилятаторного компонента, причому він коливався у значних межах. Наведені дані 

свідчать про значимість ІВМР як інтегрального фактора, що відображає динамічні 

властивості гомеостатичного діапазону судинної ауторегуляції, у тому числі при 

органічному ураженні її більш високих рівнів.  

За даними рентгенологічного дослідження ознаки сходової нестабільності (СН) у 

ХРС C2-С6 були виявлені у 19,3% пацієнтів I групи, у 22,1% пацієнтів II групи. Ізольована 

нестабільність (ІН) у ХРС С2-С3 відзначалася у 5.1%пацієнтів I групи та у 6,3% пацієнтів II 

групи, у ХРС С3-С4 – у 17.4% пацієнта I групи та у 21,7% пацієнтів II групи, у ХРС С4-С5 – 
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у 4,5% пацієнтів I групи та у 4,3 пацієнтів II групи, у ХРС С5-С6 – у 3,2% пацієнтів I групи 

та у 5,6% пацієнтів II групи. Ознаки аномалії Кімерлі (АК) відзначалися у 8,7% пацієнтів I 

групи та 5,1% пацієнтів II групи.  

У клінічній групі пацієнтів зі СН відзначалася виражена гіпереактивність на 

функціональні навантаження з ротацією вправо та вліво (I група – 1,27±0,03, КГ - 1,18±0,03, 

p<0,05; II група – 1,32±0,05, КГ – 1,18±0,03, p<0,05). У пацієнтів з ІН також були значно 

підвищені показники ІрРП (I група – 1,26±0,05, КГ -1,18±0,03, p<0,05; II група –1,29±0,06, 

КГ - 1,18±0,03, p <0,05). У групі з АК спостерігалася відносна нормореактивності на 

ротацію вправо та вліво (I група – 1,20±0,04, КГ - 1,18±0,03; II група – 1,19±0,03, КГ - 

1,18±0,03) (табл. 3). 

 

Табл. 3. Показники ІрРП в ОА у пацієнтів зі СН, ІН та АК 

 СН ІН АК 

I группа 1,27±0,03* 1,26±0,05* 1,20±0,04 

II группа 1,32±0,05* 1,29±0,06* 1,19±0,03 

КГ 1,18±0,03 1,18±0,03 1,18±0,03 

*p <0,05 

 

Висновки: 

При ішемічному пошкодженні мозку внаслідок дегенеративно-дистрофічних змін в 

ШВХ заререстровані певні механізми розвитку ВД з запамороченнями. Наявність їх у 

клінічної картині судинних дисгемій корелює зі ступенем ушкодження, супроводжується 

больовими яіищами, а також пов'язаними з ними скаргами та симптомами. 

Вестибуло-атактичні порушення реєструвалися за допомогою інтегративного стану 

стато-локомоторики, були підвищеними в порівнянні зі здоровими та ще збільшувалися в 

залежності від ступеню пошкодження мозку, особливо на тлі переважаючої ваготонії. 

Важливим аспектом розвитку ВД є вегетативні дисфункції. Отримані дані вказують, 

що ВД розвивається на тлі патологічних автономних характеристик з переважною 

парасипатичною спрямованостю ВТ, особливо при недостатності ВР та патологічної ВЗД. 

Такі зміни значно (p <0,05) нарастали при наявності субкомпенсації ХІМ. 

Психоемоційні та когнитивні розлади є коморбідні згідно зміненим вегетативним 

характеристикам при ВД на тлі ХІМ з первними закономірностями в залежності від ступеня 

пошкодження мозку. 

Характерної гемодинамічною ознакою в групах з компенсованою та 

субкомпенсованоюХІМ є наявність зниженої перфузії в ОА та ХА.  

Значні зміни церебральної судинної реактивності за міогенним контуром зі зниженнм 

показників КрО2 та КрФНТ є характерною ознакою субкомпесованої стадії ХІМ. 

Гіпереактивність на ротаційні функціональній навантаженн в обох клінічних групах має 

високу кореляцію з наявністю сходової, та, в меншому ступеню, ізольованої нестабільності 

в ШВХ. 
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Conclusion. Epidemiological, clinical, and fundamental research is needed to clarify the potential 

role of Mg deficiency in COVID-19. 

Key words:magnesium, COVID-19, immune system, prevention. 

 

Реферат. Бабієнко В. В., Мокієнко А. В., Шанигін А. В., Рожнова А. М., Квасницька 

О. В., Ільїна-Стогнієнко В. Ю. МАГНІЙ І COVID-19. Вступ. Аналіз клінічних проявів та 

патофізіології COVID-19 показав подібність деяких ознак захворювання із симптоми та 

ознаками, які описані при дефіциті магнію (Mg). Мета. Проаналізувати можливий зв’язк 

між магнієм як основним макроелементом і захворюваністю на COVID-19 серед населення. 

Матеріали та методи. Бібліометричні, аналітичні. Результати. Накопичується все більше 

досліджень про COVID-19. Деякі аспекти патогенезу захворювання нагадують події, що 

відбуваються при дефіциті Mg, такі як падіння Т-клітин, підвищення концентрації 

запальних цитокінів у плазмі та ендотеліальна дисфункція. Припускається, що низький 

рівень Mg, який є досить поширеним, може сприяти переходу від легких до критичних 

клінічних проявів захворювання. Висновок. Для з’ясування потенційної ролі дефіциту 

магнію в COVID-19 необхідні епідеміологічні, клінічні та фундаментальні дослідження. 

Ключові слова: магній,COVID-19, імунна система, профілактика. 

 

 

Вступ. За останні 20 років три зоонозні епідемії – важкий гострий респіраторний 

синдром (Sars) у 2003 році, Близькосхідний респіраторний синдром (Mers) у 2012 році та, з 

грудня 2019 року, Covid-19 – були спровоковані β-коронавірусами (CoV) та спричинили 

високу летальність [1-3]. Відповідальним за Covid-19 є SARS-CoV-2, який має високий 

ступінь гомології з SarsCoV і MersCoV [4]. 

β-CoV належить до великої родини Coronaviridae, одноланцюгових РНК-вірусів. 

Приблизно 70% їх геному кодує реплікази/транскриптази, які є вирішальними для 

реплікації вірусу, тоді як решта 30% кодує структурні протеїни, включаючи spike (S), 

membrane (M), nucleocapside (N) і envelope (E). S-протеїни, відповідальні за короноподібну 

форму вірусів, відіграють вирішальну роль у патогенезі захворювань, оскільки вони 

залучають протеїни хазяїна для інфікування клітин. Протеїн SMersCoV зв’язується з 

дипептидилпептидаза 4 [5], S-протеїни SarsCoV і SARS-CoV-2 зв’язуються з аналогічною 

спорідненістю з ангіотензинперетворювальним ферментом (АСЕ) 2 [3, 6], який знаходиться 

у перманентній експресії і досить поширений у легенях, серці, нирках і кровоносних 

судинах [7]. S-протеїни повинні бути праймовані протеазами хазяїна, серед яких 

трансмембранна протеаза-серин (TMPRSS)2 забезпечує проникнення вірусу в клітини [8]. 

Слід зазначити, що протеїн SSARS-CoV-2 також має потенційний сайт розщеплення для 

фурину [9], кальцій-залежної серинової ендопротеази, яка у великій кількості присутня в 

легенях. Цей сайт зв’язування фурину був описаний у високопатогенних вірусів і може 

посилити інтерналізацію SARS-CoV-2. 

Після вдихання SARS-CoV-2 потрапляє в ніс і горло, де інфікує епітеліальні клітини, 

які досить багаті ACE2. 

На початкових стадіях інфекції або відсутні симптоми, або слабкі клінічні прояви, 

такі як сухий кашель, біль у горлі, легка лихоманка, порушення нюху та смаку, загальне 

нездужання. Якщо імунній системі не вдається контролювати інфекцію на ранніх стадіях, 

вірус досягає альвеол, вистелених клітинами, які експресують високий рівень ACE2, і 

розвивається інтерстиціальна пневмонія. Приблизно у 5% пацієнтів фатальна та 

фульмінантна гіперцитокінемія різко та швидко погіршує клінічний стан із появою гострого 

респіраторного дистресу, тромбоемболії та поліорганної недостатності [10-12] (рис. 1). 

COVID-19 вважається респіраторною інфекцією з важливими системними ефектами, 

які суттєво впливають на імунну та серцево-судинну системи. Рання та прогностична 

лімфопенія виникає у понад 80% пацієнтів із більш значним зниженням CD4+, ніж CD8+ 

[13-15]. 
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Рис. 1. Цитокіновий шторм внаслідок пароксизмальної активації запалення посилює та 

погіршує клінічну картину [ цит. за 10-12  ] 

 

Встановлено ураження ендотеліальних клітин у різних судинних руслах у пацієнтів з 

COVID-19 [16]. SARS-CoV-2 може безпосередньо інфікувати ендотеліальні клітини за 

допомогою рецептора ACE2. Крім того, цитокіновий шторм, викликанийзапальною 

відповіддю на вірус, порушує функцію ендотелію, таким чином збільшуючи проникність, 

індукуючи вазоконстрикцію та сприяючи тромбоутворенню [14]. Ці згубні явища в 

мікроциркуляторному руслі легенів сильно дисбалансують співвідношення 

вентиляція/перфузія, що швидко призводить до гострої дихальної недостатності, тоді як в 

інших органах ендотеліальна дисфункція, пов’язана з SARS-CoV-2, викликає ішемію та 

органну недостатність. Дійсно, нещодавня стаття в JAMA повідомляє, що «COVID-19 — це 

системне захворювання, яке в основному пошкоджує ендотелій судин» [17]. 

Мета 

Аналіз зв’язку між магнієм як есенціальним макроелементом і захворюваністю на 

COVID-19 серед населення. 

Матеріали та методи 

Бібліометричні, аналітичні. 

Результати 

Під час ознайомлення з клінічними проявами та патофізіологією COVID-19 стало 

зрозуміло, що деякі ознаки захворювання нагадують симптоми та ознаки, які описані при 

дефіциті магнію (Mg) [18].Таким чином, можна припустити, що дефіцит Mg, досить 

поширений у західному світі, оскільки значна частина населення не споживає достатню 

кількість Mg [19], може сприяти виникненню, прогресуванню та тяжкості COVID-19. На 

даний момент немає даних про гомеостаз магнію при COVID-19, що не дивно, оскільки 

магнезіємія рутинно не оцінюється в клінічній практиці. З іншого боку, слід підкреслити, 

що важкий дефіцит магнію з клінічними симптомами сьогодні зустрічається рідко. 

Швидше, має місце латентний субклінічний дефіцит магнію, який важко виявити за 

допомогою звичайної лабораторної оцінки вмісту магнію в сироватці крові. Тут є деякі 

міркування, які можуть бути корисними для складних дискусій і майбутніх досліджень 

(рис. 2). 

1. Особи із супутніми захворюваннями, зокрема гіпертонією, серцево-судинними 

захворюваннями, діабетом та ожирінням, більш схильні до розвитку важкої форми COVID-

19. Всі ці захворювання характеризуються гіпомагніємією, яка може посилюватися деякими 

фармацевтичними препаратами (діуретиками, інгібіторами протонної помпи), при цьому 

додавання Mg має сприятливий ефект [20]. Латентний дефіцит Mg пов'язаний з хронічним 

запаленням низького ступеня. Дійсно, мета-аналіз і систематичні огляди вказують на те, що 
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споживання Mg з їжею суттєво і обернено пов’язане з рівнями С-реактивного білка (СРБ) у 

сироватці [21]. Відповідно, додавання магнію знижує рівень СРБ в осіб із запаленням 

(рівень СРБ > 3 мг/дл) [22]. У недавньому дослідженні було показано, що додавання магнію 

зменшує тяжкість захворювання та прискорює одужання при експериментальному коліті 

мишей [23]. 

 
Рис 2. Потенційна роль низького рівня  Mg  у  COVID – 19 [  цит. за 19  ] 

 

2. COVID-19 є особливо важким і пов’язаним із високою смертністю серед людей 

похилого віку [24], які, як відомо, часто мають дефіцит Mg через недоїдання, супутні 

захворювання та поліфармацію. 

3. Слід розглянути зв'язок між Mg і стресом. Немає сумніву, що пандемія SARS-CoV-

2 викликала стрес не лише серед медичних працівників, але й у звичайних людей через 

замкнутість, страх та економічну невизначеність. Гормони стресу, тобтокатехоламіни та 

кортикостероїди, викликають переміщення Mg з внутрішньоклітинного простору в 

позаклітинний, що може призвести до посиленого виведення Mg із сечею та подальшого 

зниження рівня Mg у сироватці крові, що, у свою чергу, збільшує вивільнення 

катехоламінів, адренокортикотропного гормону та кортизолу, таким чином створюючи 

порочне коло зниження стійкості до стресу та подальшого виснаження магнію [25, 26]. 

4. Mg відіграє роль у формуванні вродженої та адаптивної імунної системи [18]. 

Низький рівень магнію активує запалення шляхом сенсибілізації контрольних клітин до 

шкідливого агента, інгібування фагоцитозу та управління судинними і клітинними 

процесами [27]. У моделяхinvivo зниження магніємії призводить до класичної запальної 

відповіді, що характеризується гіперемією, набряком і значним підвищенням плазмових 

рівнів IL-6 і білків гострої фази [27]. Надано докази того, що концентрація Mg у гостро 

запалених тканинах знижується через активацію осі IL-33/ST2 [28]. Виходячи з цього,  

субклінічний дефіцит Mg посилює спричинене вірусом запалення, яке визначає локальне 

зниження Mg, таким чином сприяючи неконтрольованому вивільненню великої кількості 

прозапальних цитокінів. Остаточним результатом є початок цитокінового шторму, який 

може бути фатальним. Звертаючи увагу на адаптивну імунну систему, слід зазначити, що 

invitro та invivo проліферація та активація  CD4+ іCD8+ Т-лімфоцитів значно знижуються в 

умовах дефіциту Mg [29]. Доведено, що CD8+ і, меншою мірою, CD4+ Т-клітини значно 

зменшуються в легенях мишей з дефіцитом Mg після вдихання вірусу грипу А, що 

призводить до загострення захворюваності [29]. Порушення CD8+ і CD4+, про які 

повідомляють при COVID-19, можуть бути частково підтверджені низьким статусом Mg. 
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5. Mg важливий для підтримки функції ендотелію і, отже, цілісності судин [30]. 

Дефіцит Mg індукує прозапальний фенотип, що означає посилене вивільнення хемокінів і 

цитокінів, а також підвищену тромбогенність. У відповідь на запальні стимули ендотелій 

вивільняє надвеликі мультимери фактора фон Віллебранда, які утворюють високоміцні 

зв’язки з тромбоцитами, таким чином сприяючи їх зв’язуванню зі стінкою артерій [30]. 

Паралельно дефіцит Mg сприяє агрегації тромбоцитів і вивільненню ними бета-

тромбоглобуліну і тромбоксанів [31]. Крім того, низький рівень магнію також впливає на 

фібринолітичну активність ендотелію шляхом посилення інгібітора активатора 

плазміногену 1 типу та запобігання утворенню плазміну [30]. У сукупності ці результати 

підтверджують те, що системний або місцевий дефіцит магнію провокує тромбоцитарно-

залежний тромбоз. На даний момент неясно, чи змінює SARS-CoV-2 функцію ендотелію 

шляхом прямого їх інфікування та/або через запальну відповідь [16]. Однак очевидно, що 

незначний хронічний дефіцит магнію може створити сприятливе мікросередовище для 

вірусу, що сприяє розвитку тромбоемболії. 

6. Mg також підтримує належну функцію легенів і знижує ризик гіперреактивності 

дихальних шляхів [32]. Це актуальне питання при інфекціях дихальних шляхів. Крім того, 

Mg зменшує вивільнення TGFP1, тим самим запобігаючи відкладенню колагену та, як 

наслідок, фіброзу легень invivo [33]. Фіброз є інвалідизуючим наслідком інтерстиціальних 

захворювань легень. У деяких пацієнтів, які одужали від COVID-19, може розвинутися 

фіброз легень [34], томуMg може бути корисним. 

7. Якщо статус Mg впливає на сприйнятливість і реакцію на SARS-CoV-2, як 

показано вище, можна припустити, що споживання Mg може вплинути на спалах COVID-

19. Це було б типовим завданням для широкомасштабного епідеміологічного дослідження з 

використанням підходу метааналізу, яке, однак, можна було б краще виконати, коли 

глобальний спалах COVID-19 буде майже зупинено, а точних даних про глобальні смерті та 

підтверджені випадки інфікування буде більше. Авторами [35]сформовано робочу гіпотезу 

на основі своєрідного попереднього дослідження із використанням поточних офіційних 

даних про спалах COVID-19 і доступних даних в літературі щодо споживання Mg. 

Розумний підхід, який часто використовують для оцінки споживання Mg населенням США, 

полягає в тому, щоб звернутися до карти жорсткості води США [36], використовуючи 

загальну звичку жителів США пити воду з-під крана. Цей підхід із використанням 

показника жорсткості води для дослідження можливого зв’язку між магнієм і деякими 

захворюваннями використовувався в кількох дослідженнях, про які йдеться в літературі, 

зокрема для встановлення співвідношення між рівнем магнію, який є вищим у жорсткій 

воді, та ризиком серцево-судинних захворювань [37]. Ґрунтуючись на цьому підході, автори 

зосередилися на штаті Колорадо, оскільки він є ізольованою територією з низькою 

середньою жорсткістю води (і, отже, вказує на нижче споживання Mg (90 - 180 мг) на 

великій території з жорсткою водою Штати (> 180 мг) [37] Таким чином, коефіцієнт 

порівняння спалаху COVID-19 бере за модель штат Колорадо, порівнюючи його дані про 

спалах із сімома навколишніми штатами: Юта, Нью-Мексико, Канзас, Оклахома, Арізона, 

Вайомінг, Небраска. Дані про спалахи були взяті з https://www.vox.com/2020/3/ 

26/21193848/coronavirus-us-cases-deaths-tests-by-state за дві різні дати. У Колорадо 

зареєстровано набагато більше смертей і підтверджених випадків інфікування, ніж у всіх 

навколишніх штатах. Цей аналіз лише натяковий і не претендує на повноту, оскільки не 

враховували інші важливі фактори, такі як мобільність населення в період, що 

розглядається, і багато інших змінних, які могли вплинути на спалах. Тут потрібен 

ретельний мета-аналіз, якийможна було б провести на термінальній фазі спалаху COVID-19. 

Заключення 

Mg — забутий катіон. Низьке споживання Mg з їжею, деякі патології або 

фармпрепарати (інгібітори протонної помпи та тіазиди), призводять до порушення 

гомеостазу Mg, що пов’язано з серйозними проблемами зі здоров’ям. 

Існують загальні ознаки дефіциту магнію та COVID-19, які свідчать про доцільність 

вимірювання магніємії в усіх пацієнтів на різних стадіях захворювання та, у разі дефіциту, 

доповнення катіону. Правильний рівень магнію в сироватці також може бути ефективним і 

недорогим профілактичним засобом проти вірусу. Нарешті, добавки Mg можуть виявитися 
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дуже корисними в мінімізації стресу, спричиненого пандемією, а також посттравматичним 

стресовим розладом, від якого страждатимуть ті, хто пережив COVID-19, медичні 

працівники та звичайні люди, яким доведеться зіткнутися з важливими змінами у своїх 

звичках і житті.  

Зайве говорити, що потрібні більш базові, трансляційні та клінічні дослідження, щоб 

підкріпити потенційний зв’язок між статусом магнію та COVID-19[35]. 
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Summary. Belobrov E. P., Bolshoy D. V., Goidik V. S., Pichteeva O. G., Rangaeva A. A., 

Zambriborshch M. S. GASTRIC LAVAGE - A WAY TO DETOXIFY WITH ORAL 

POISONING PHOSPHINE-CONTAINING TABLETS OF POISONOUS FUMIGANTS ON 

THE BOARD SHIPS. – SE “Ukraininan Research Institute for Water Transport” of the Ministry 

of Health Care of Ukraine; e-mail: baduik_ns@ukr.net. The article presents data from laboratory 

and experimental studies on the study of physicochemical reactions of gastric lavage models. The 

interactions of various models of phosphine detoxifiers: water and aqueous solutions of potassium 

permanganate. Modeling methods of pre-medical and medical care in case of ingestion of 

aluminum/magnesium phosphide poisonous fumigants tablets into the stomach and poisoning of 

the body with phosphine on ships. The results of comparative experimental studies of different 

methods of gastric lavage in case of poisoning showed the speed, reliability and safety of 

phosphine detoxification using an aqueous 0,1% solution of potassium permanganate KMnO4 

compared to ineffective drinking water. The prospects of the method of pre-medical and medical 

care in case of gastric poisoning with poisonous fumigants tablets on board the ship are 

scientifically substantiated.  

Key words: fumigation tablets, gastric poisoning, gastric lavage experiment, phosphine 

detoxifier model, potassium permanganate.    

 

Реферат. Бєлобров Є. П., Большой Д. В., Гойдик В. С., Пихтєєва О. Г., Рангаєва Г. О., 

Замбріборщ М. С. ШЛУНКОВИЙ ЛАВАЖ - СПОСІБ ДЕТОКСІКАЦІЇ ПРИ 

ПЕРОРАЛЬНИХ ОТРУЄННЯХ ФОСФІНОВМІСНИМИ ТАБЛЕТКАМИ 

ОТРУТОФУМІГАНТІВ НА БОРТУ СУДНА.  У статті наведені данні лабораторних, 

експериментальних досліджень фізико-хімічних реакцій моделей шлункового лаважу. 

Розкриті взаємодії різних моделей детоксикаціі фосфіну у шлунку: питної води у порівнянні 

з водними розчинами перманганату калію «марганцівки». Моделювання способів 

домедичної та медичної допомоги при попаданні таблеток ядофумігантів фосфіду 

алюмінію/фосфіду у шлунок та отруєнні організму фосфіном на суднах. Результати 

порівняльних досліджень різних способів шлункового лаважу при отруєнні показали 

швидкість, надійність, та безпеку детоксикації фосфіну шляхом застосування водних 0,1 % 

розчинів KMnO4 у порівняні з неефективним використанням питної води. Науково 

обґрунтована перспективність способу домедичної і медичної допомоги при шлунковому 

отруєнні таблетками отрутофумігантів на борту судна. 
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Актуальність. Найважливішими проблемами сучасної медицини, включаючи 

морську медицину, продовжують залишатися - профілактика, надання медичної допомоги 

при травмах, отруєннях та лікування захворювань членів екіпажів суден-зерновозів 

універсального та балкерного флоту та фумігаторів морських вантажів. Перспективи 

прогресу в медичних технологіях надання невідкладної допомоги на борту судна, 

безсумнівно, залежать не лише від досягнень фундаментальних наук, а й особливо від 

розуміння сутності хімічної безпеки людини у її двох основних станах – здоров'я та 

хвороби. У зв'язку з цим, останнім часом магістральним напрямом медицини стає підтримка 

здоров'я шляхом його управління [1, 2], особливо при наданні екстреної домедичної та 

медичної допомоги при нещасних випадках, гострих отруєннях ядофумігантами при 

перевезеннях величезних партій підкарантинних фумігованих фосфіном (фосфористим 

водородом) зерна у рейсах. Україна є одним із світових лідерів з експорту зерна, обсяг та 

географія поставок якого у світовій морській торгівлі неухильно зростає, досягнувши у 

2019-2020 маркетинговому році рекордної величини – понад 50 млн. тонн, а у 

передвоєнному, 2021 році перевищило 55 млн. тонн [3]. Однак транспортування 

небезпечних, фумігованих в рейсі зернових вантажів, оброблених у трюмах надзвичайно 

отруйними фосфіновмісними фумігантами (фосфідами алюмінію або магнію) на великі 

відстані, часом у складних умовах мореплавання, навіть при найдосконаліших технологіях 

морської фумігації вантажів не дозволяє повністю виключити ймовірність нещасних 

випадків і отруєнь фосфіном [4]. Це, у свою чергу, визначає необхідність відповідної 

підготовки фумігаторів морських вантажів, членів екіпажів та медичних працівників, 

навчання та знання сучасних заходів надання домедичної, медичної допомоги та вміння їх 

виконувати з урахуванням шкідливого впливу на організм при вдиханні отруйного газу 

фосфіну, вплив його на слизові оболонки очей, шкірні покриви та потрапляння таблеток 

отрутохімікатів у шлунок [5-10]. Класично, в медичній клінічній практиці, при лікуванні 

отруєнь хімічними речовинами та ліками при проковтуванні та попаданні їх у шлунок, 

застосовують простий і дуже ефективний спосіб детоксикації як промивання шлунка водою, 

із застосуванням багатьох антидотів, серед яких на даний час виділяється перманганат 

калію [11-15]. Цей метод нейтралізації отрути в шлунку набув широкого поширення при 

отруєнні багатьма токсичними речовинами небезпечних вантажів, що перевозяться, 

включаючи фосфіди алюмінію і магнію, які при попаданні в шлунок під впливом соляної 

кислоти шлункового соку розкладаються з виділенням отруйного газу фосфіну, який 

викликає отруєння.  

При наданні першої медичної допомоги та лікуванні шлункових отруєнь 

найпростішим способом є промивання шлунка чистою водою та водними розчинами 

протиотрути. Прикладом поширеної протиотрути, що діє шляхом хімічного окислення, 

може бути сильний окислювач - марганцевокислий калій у вигляді водного 0,1% розчину. 

Широке застосування розчинів калію перманганату в невідкладній домедичній та медичній 

допомозі при виробничих отруєннях докерів морських портів і моряків у рейсі, включаючи 

потрапляння небезпечних речовин у шлунок, займає провідне місце в практиці лікарів та 

медперсоналу при нещасних випадках, пов'язаних з перевантаженням у портах та морським 

перевезенням небезпечних вантажів [16]. Антидотна терапія, як елемент термінової 

медичної допомоги, знайшла свого часу широке застосування в діяльності суднових лікарів 

басейнових лікарень моряків при наданні першої медичної допомоги та профілактиці 

отруєнь, травм та захворювань на суднах та в портах. При цьому група вчених та лікарів 

розробили спеціальний довідник, до якого включили багато важливих методів детоксикації 

організму при отруєнні, як, наприклад, промивання шлунка водою та застосування водних 

розчинів антидотів: калію перманганату («марганцівки»), активованого вугілля, хлористого 

натрію, етилового спирту , крохмалю, тіоніну та багато інших, які згруповані у спеціальній 

робочій таблиці [17]. 

Промивання (лаваж) шлунка розчинами перманганату калію вільно придбаного в 
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аптеках [18-22] протягом десятиліть зарекомендувало себе як відмінний, простий і вищою 

мірою, ефективний спосіб штучної детоксикації та видалення з організму чужорідної 

речовини, що викликала отруєння [23-25]. Проте застосування цього популярного способу 

надання домедичної допомоги свого часу було припинено Законом України «Про обіг в 

Україні наркотичних засобів, психотропних речовин, їх аналогів та прекурсорів» через 

віднесення «марганцівки» до групи наркотиків та прекурсорів [25]. 

Тому в ряді інструкцій з надання домомедичної допомоги при отруєнні фосфіном під 

час проведення фумігації підкарантинних вантажів на суднах був рекомендований спосіб 

промивання шлунка великою кількістю теплої води [5-10]. Однак, фумігаційні препарати 

фосфіду металів, включаючи фосфіди алюмінію і магнію, при дії води викликають 

бурхливу хімічну реакцію з виділенням отруйного газу фосфіну з подальшим 

непередбачуваним ризиком інгаляційного загальнотоксичного отруєння. Це спонукає до 

відмови використання води в якості способу дезінтаксикації при отруєннях, спричинених 

потраплянням таблеток отрутофумігантів у шлунок та повернення до звичайної практики 

використання водних розчинів калію перманганату як ефективного антидоту.  

Лабораторні експериментальні дослідження впливу конденсаційної води на 

фосфінвмісний вантаж «Фосфід цинку» при розслідуванні випадку вибуху в контейнері на 

т/г «Maersk Kinloos» в порту Іллічівськ, підтвердили факт блискавичної хімічної реакції 

взаємодії фосфіду з водою з викидом і спалахом вибухонебезпечного та отруйного газу 

фосфіну [26]. В Україні погано врегульовані питання технології фумігації на суднах, а 

питання способів детоксикації особливо шлунково-кишкового лаважу при пероральних 

отруєннях таблетками фосфіновмісних отрутофумігантів на борту судна достатньою мірою 

не вивчені. 

Мета дослідження: провести лабораторні експериментальні дослідження з 

вивчення питної води та водних розчинів перманганату калію в якості дезінтоксикантів 

взаємодії при моделюванні шлункового лаважу як способу домедичної та медичної 

допомоги у випадках отруєння фосфінвмісними отрутофумігантами при попаданні таблеток 

фосфіду алюмінію/фосфіду магнію в шлунок.  

Матеріали та методи досліджень. Ретроспективне вивчення шлунково-кишкового 

лаважу при отруєнні шкідливими речовинами, побутовими та лікарськими засобами із 

застосуванням різних дезінтосикантів (води, водних розчинів хлористого натрію, калію 

перманганату «марганцівки» та інших антидотів). Вивчення сучасних способів надання 

допомоги та лікування отруєнь розчинами перманганату калію при нещасних випадках 

потрапляння отруйних речовин у шлунок. Лабораторні експериментальні дослідження при 

моделюванні способів шлункового лаважу при пероральних отруєннях ядофумігантами 

(фосфідом алюмінію) при фумігації підкарантинних вантажів фосфіном на морських 

суднах. Вивчення процесів, що супроводжують різні способи шлункового лаважу, було 

проведено на наступних моделях, що імітують стадії отруєння та детоксикації: 

Модель №1. Скляна хімічна склянка ємністю 1,0 л з теплою водою. 

Модель № 2. Скляна 3-літрова ємність з харчовою кашкою, що моделює вміст 

шлунку, хімічний склад їжі та шлункового соку.  

Модель № 3. Скляна 3-літрова ємність з харчовою кашкою із внесенням таблетки 

фосфіду алюмінію, що моделює отруєння при попаданні таблеток отрутофуміганту в 

шлунок.  

Модель № 4. Скляна 3-літрова ємність з харчовою кашкою з таблеткою фосфіду 

алюмінію та додаванням теплої води, що моделює отруєння та шлунковий лаваж теплою 

водою. 

Модель № 5. Скляна 3-літрова ємність порожня після видалення суміші кашки з 

таблетками отрутофуміганту, що моделює механічне блювання. 

Модель № 6. Скляна 3-літрова ємність з харчовою кашкою з таблеткою фосфіду 

алюмінію та додаванням 0,1% водного розчину перманганату калію, що моделює отруєння 

та шлунковий лаваж «марганцівкою». 

Модель № 7. Скляна 3-літрова ємність порожня після видалення суміші кашки з 

таблетками отрутофуміганту та 0,1% водного розчину перманганату калію, що моделює 

механічне блювання. 
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Як об'єкт перорального отруєння таблетками отрутофумігантів обрано найбільш 

поширений у практиці морської фумігації вантажів препарат фосфід алюмінію «Токсифос» 

та аналог отрутохімікату фосфіду алюмінію «Фостоксин» (Німеччина) [27]. Характеристика 

отрутофуміганту представлена у таблиці 1. 

Таблиця 1 

Характеристика фумігаційного препарату фосфіду алюмінію «Фостоксин» виробництва 

фірми «Детіа-Дегеш» 

Основні дані  Характеристика препарату 

Виробництво Detia Degesch GmbH, Німеччина  

Діюча речовина Фосфід алюмінію, фосфін  

Реєстраційний номер CAS 20859-73-8 

Форма випуску Круглі таблетки, діаметром 10,0 мм 

Галузь застосування препарату Сельське господарство, морський флот, морські і 

річкові порти 

Маса таблетки  3,0 г 

Вміст фосфіну в таблетці 1,0 г 

Тип пакування препарату Герметичні, алюмінієві фляги, вміщають 333 

таблетки загальною масою 1,0 кг 

Гігієнічна норма безпеки у повітрі 

робочої зони, ГДК р.з. 

0,1 мг/м3 

Вибухонебезпечність фосфіну, 

НПВ, LEL, 

1,8% (25 200 мг/м3)  

Клас небезпеки за UN ООН 4,3, № ООН – 1397 

Клас небезпеки за IMO 

IMDG CODE 

4.3 – тверда, легко займиста від води, речовина,  

6.1 – токсична отруйна речовина 

 

У процесі експерименту у повітрі модельних ємностей визначали вміст газу 

фосфористого водню (фосфіну) з використанням переносного ручного приладу 

газоаналізатора електрохімічного аналізу типу «Pac -7000-PH3» фірми «Drager Safety AG & 

Co. RGaA» (Німеччина), тип ARKH-2781, Зав. № 8326385. Свід-во перевірки «Укрметртест 

Стандарт» № 12-01/ 2688 від 11.08.2022. Строк дії до 11.08.2023 р.  

Отримані результати досліджень опрацьовувалися методами варіаційної статистики 

за допомогою стандартного пакету програм для РС [28]. 

Результати та їх обговорення. Як показала практика, при нещасних випадках 

отруєння фосфідом алюмінію або в процесі автоагресії (суїциду) таблетки отрутофуміганту 

можуть потрапити в шлунок наступним чином: помилкове потрапляння таблеток у рот і 

проковтування, свідоме розміщення таблеток у ротовій порожнині та запивання їх водою.   

Моделювання процесу надходження таблеток отрутофуміганту в шлунок при 

пероральному отруєнні, на першому етапі експерименту потребує проведення низки хіміко-

математичних розрахунків взаємодії таблеток фосфіду алюмінію з харчовою кашкою, 

шлунковим соком, а також хімічної реакції отрутоводів і водним розчином ядохімікатів. 

При взаимодействии фосфида алюминия, как фосфинобразующего ядофумиганта,   с  водой 

химическая реакция имеет следующий вид: 

ALP + 3H2O = AL(OH)3 + PH3 

Реакція бурхлива, блискавична з викидом надзвичайного небезпечного отруйного 

вибухонебезпечного газу фосфористого водню фосфіну (PH3) та утворенням безпечного 

залишку – гідроксиду алюмінію AL(OH)3. На відкритому повітрі за кімнатної температури 

викид фосфіну супроводжується його займанням.  

Реакція взаємодії перманганату калію з фосфіном у нейтральному середовищі 

відбувається таким чином: 

3PH3 + 8KMnO4 = 2K3PO4 + K2HPO4  + 8MnO2 + 4H2O 

Однак шлунковий вміст людини має кислу реакцію середовища через присутність 

соляної кислоти у складі шлункового соку. В цьому випадку реакція водних розчинів 

перманганату калію при взаємодії з фосфіном має такий вигляд: 

8MnO4 + 5PH3 +9H+ = 5PO43+ + 8Mn2+ + 12H2O 
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Внаслідок реакції фосфін нейтралізується з утворенням токсикологічно безпечних 

продуктів. 

Таким чином, вода за жодних умов не є нейтралізатором отруйного фумігаційного 

газу фосфіну і не може бути рекомендована як надійний детоксикант при пероральному 

отруєнні та потраплянні таблеток фосфіду алюмінію в шлунок потерпілого. Вода провокує і 

прискорює виділення фосфіну з таблеток фуміганту. На противагу цьому, хімічна реакція 

«окислення-відновлення» між фосфідом алюмінію та водним розчином перманганату калію 

(«марганцівки») йде за схемою «сильний відновник фосфін + сильний окислювач 

перманганат калію», запобігає виділенню фосфіну і виключає попадання його в кров. Крім 

цього, прийом водного розчину перманганату калію внутрішньо є ефективним блювотним 

засобом, що допомагає очистити шлунок від токсиканту.  

Хіміко-математичні розрахунки показали, що для повного окислення фосфіну кон-

центрація перманганату калію у застосовуваному розчині повинна бути високою, що вима-

гає компромісу між ефективністю окислення і безпекою здоров'я. Оскільки безпека у пріо-

ритеті, нами як робоча була обрана максимальна концентрація для допустимих – 0,1% 

(мас.). Ця концентрація безпечна, що підтверджено багаторічною практикою, і в той же час 

достатня як для ефективного зниження рівнів фосфіну у внутрішньошлунковому середо-

вищі, так і для блювотного ефекту. Ці дані стали підставою для наукового підтвердження 

концентрацій нейтралізації фосфіну водним 0,1% розчином перманганату калію в шлунку 

за допомогою проведення досліджень лабораторно-експериментальних моделей.  

Отримані результати експериментальних досліджень моделей були зведені до 

таблиці 2. Як видно з даних таблиці, контрольні (фонові) вимірювання вмісту фосфіну в 

повітрі витяжної шафи, приміщення лабораторії та прилеглого коридору не виявили 

наявності фосфіну в пробах. Вихідні виміри проб повітря у скляних банках всіх моделей, а 

також у повітрі над моделями шлункового вмісту в банках «натщесерце з шлунковим 

соком», «харчовою кашкою зі шлунковим соком» не показали вмісту отруйного газу.  

Під час експериментальних досліджень, у скляні банки моделей «Н2О» та «KMnO4» 

внесли навішення рівної кількості по 100 г темного хліба, розмеленого на м'ясорубці, з 

додаванням по 250 мл солодкого чаю і помістили порції по 500 г манної каші на молоці з 

вершковим маслом. Потім у всі банки, включаючи «натщесерце», налили по 100 мл 

шлункового соку і поперемінно вміст банок ретельно перемішували.  

При моделюванні перорального отруєння та попадання таблетки фосфіду алюмінію в 

шлунок без їжі, натщесерце, у банку з прозорим вмістом «натщесерце» поміщали таблетку 

отрутофуміганту «Фостоксин». Хімічна реакція взаємодії ALP зі шлунковим соком 

характеризувалася наростаючим виділенням дрібних, потім великих бульбашок фосфіну, 

руйнуванням цілісності таблетки з утворенням на поверхні плаваючих дрібних з блискучою 

поверхнею фрагментів. У цьому випадку концентрація фосфористого водню швидко 

зростала: 0,24 мг/м3 через 1 хвилину досліду, 2,25 мг/м3 через 5 хвилину, 3,77 мг/м3 через 10 

хвилин. 

Моделювання способу надання домедичної та медичної допомоги, із застосуванням 

методу лаважу промивання шлунка великою кількістю питної води, відзначається 

бурхливим наростанням хімічної реакції з виділенням фосфіну при розкладанні таблетки, її 

фрагментів та стрімким збільшенням концентрації газу до рівня 28,16 мг/м3 (перевищення у 

7,5 рази порівняно з дослідом без моделювання промивання водою).  

У цій моделі (моделювання лаважа за допомогою додавання 200 мл води) реакція 

виділення фосфіну набуває вигляду блискавичної хімічної реакції з викидом фосфіну в 

концентрації у 117 разів вище вихідних даних. Резюмуючи отримані результати, слід з 

достатнім ступенем достовірності відзначити, що вода не має гальмівної або нейтралізуючої 

дії хімічного розкладання таблетки отрутофуміганту, не призводить до зупинки хімічної 

реакції, не перериває утворення, викид фосфіну, не забезпечує знешкодження токсичного 

фумігаційного агента і не може, служити детоксикаційним засобом при шлунковому лаважі 

перорального отруєння.  

У дослідах моделі №4 моделювали промивання (лаваж) шлунка теплою водою. У 

момент наповнення скляної ємності з харчовою кашкою і таблеткою отрутофуміганту води, 

відбувається бурхлива «блискавична» реакція води з фосфідом алюмінію і стрімким 
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наростанням газу фосфіну, що виділився в концентрації до 28,00 + 10,51 мг/м3. Це свідчить 

про відсутність нейтралізуючого ефекту дії води, як детоксиканту прямій загрозі отруєння 

постраждалих при пероральному отруєнні фосфідом алюмінію, шкоді та марності 

застосування води при наданні домомедичної та медичної допомоги на борту судна. 

 

Таблица 2 

Концентрація фосфіну в повітрі над модельним вмістом шлунка у порівняльних моделях 

лаважу (промивання) шлунку теплою водою та 0,1% водним розчином перманганату калію 

Контрольні та фонові 

вимірювання, 

номер та назва 

моделей дослідів 

Час вимірювання 

фосфіну в повітрі 

над моделями 

 

Концентрація  

фосфіну, мг/м3, 

 

 

Примітки 

1 2 3 4 

Витяжна шкафа Звично 

При роботі  

вентиляції  

0,00 

0,00 

 

Приміщення лабораторії Звично 

При роботі  

вентиляції 

0,00 

0,00 

 

Коридор Звично 

При роботі  

вентиляції 

0,00 

0,00 

 

Фонові виміри Банка 

«Натщесерце» 

Банка «Н2О» 

Банка «KMnO4» 

 

0,00 

0,00 

0,00 

 

Фонові виміри моделей  Банка «Натще-

серце» зі шлунко-

вим соком 

Банка «Н2О» з хар-

човою кашкою  

Банка «KMnO4» з 

харчовою кашкою  

 

0,00 

 

0,00 

 

0,00 

 

 

 

 

Каша манна на молоці, хліб,  

масло, цукор, чай і 

шлунковий сік 

 

Модель «Вода» (банка з 

водою і внесення 

таблетки ALP)  

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилину 

 

Через 10 хвилин 

8,69 – 10,81 

9,98+1,28 

14,45 – 24,32 

19,18+5,60 

21,28- 27,24 

24,01+8.40 

На відміну від таблеток фос-

фіду алюмінію «Фосток-

син», де реакція взаємодії з 

водою проходить блискавич-

но, таблетки «Токсифос» на-

ростаюче розкладаються зі 

збільшенням концентрацій 

фосфіну і утворенням 

плаваючих фрагментів на 

поверхні води 

Модель «Натщесерце» 

- Отруєння (банка зі 

шлунковим соком при 

внесенні таблетки АLP)  

 

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

Через 10 хвилин 

0,17 – 0,35 

0,24+0,11 

1,76 - 3.07 

2,25+0,80 

3,31- 4.51 

3,77+0,74 

Наростання реакції взаємодії 

отрутофуміганту з 

шлунковим вмістом, що 

прискорюється 

 

Модель «Натщесерце» 

Лаваж водою (банка зі 

шлунковим соком при 

внесенні АLP і 

промивання водою) 

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

Через 10 хвилин 

1,12 – 1,36 

1,27+0,15 

20,81 – 32,49 

25,58+6,94 

24,34 – 33,28 

28,16+5,22 

Шлунковий лаваж водою 

викликає бурхливу хімічну 

реакцію та стрімке 

виділення фосфіну  
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1 2 3 4 

Модель «Натщесерце» 

Лаваж KMnO4 (банка зі 

шлунковим соком, при 

внесенні таблетки АLP і 

промивання KMnO4) 

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

Через 10 хвилин 

7,59 – 13,39 

9,94+3,45 

4,84 – 6,76 

5,88+1,10 

1,87 – 4,31 

3,32+1,45 

Шлунковий лаваж 0,1% 

розчином KMnO4. 

На поверхні плавають 

фрагменти зруйнованої 

пігулки. Швидке зниження 

вмісту фосфіну в порівнянні 

з промиванням водою 

Модель «Натщесерце» 

Блювота (банку 

випорожнено) 

 

Через 1 хвилину 

0,49 – 0,92  

0,74+0,25 

 

Модель «Натщесерце»  

2-й лаваж KMnO4 

(банка після випорож-

нення та повторне 

промивання KMnO4)  

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

 

Через 10 хвилин 

0,12 - 0,28 

0,18+0,10 

0,07 – 0,11 

0,09 +0,02 

 

0,00  

2-й шлунковий лаваж вод-

ним 0,1% розчином KMnO4 

Після другого прийому 

розчину KMnO4 моделю-

ється блювання 

Після блювання 

Модель «Н2О» - 

Отруєння (банка з їжею 

та шлунковим соком 

при внесенні таблетки 

АLP)  

 

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

Через 10 хвилин 

2,36 – 5,58 

3,48+2,06 

9,28 – 17,57 

12,12+5,28 

19,98 – 26,06 

24,64+4,68 

 

 

 

 

Концентрація фосфіну на 

межі шкали вимірів 

Модель «Н2О» - 

Лаваж водою (банка з 

їжею та шлунковим 

соком, внесення таблет-

ки АLP) і промивання 

водою 

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

Через 10 хвилин 

8,16 – 15,36 

11,36+4,15 

20,06 – 34,71 

27,02+8,32 

17,39 – 34,64 

28,00+ 10,51 

 

 

 

 

Концентрація фосфіну за 

межею шкали вимірів 

Модель «Н2О» - 

Блювота 

(банку випорожнено) 

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

Через 10 хвилин 

0,14 – 0,44 

0,33+0,19 

0,11- 0,22 

0,16+0,07 

9,13 - 0,24 

 0,20+0,07  

 

 

 

 

Виміри вмісту фосфіну на 

одному рівні – нижче 0.20 

мг/м3 

Модель «KMnO4» -

Отруєння (банка з їжею, 

шлунковим соком після 

внесення таблетки АLP) 

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

Через 10 хвилин 

2,88 – 4,27 

3.48+0,80 

9,85 – 14,47 

12.12+2,61 

22,59 – 26,52 

24,64+2,23 

Концентрації фосфіну в 

пробах подібні до 

результатів Моделі «Н2О» 

Модель «KMnO4»  

Блювота 

(банку випорожнено) 

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

Через 10 хвилин 

0,04 – 0,20 

0,16+0,03 

- 

 

- 

 

 

Немає сенсу у вимірах 

 

Немає сенсу у вимірах 

Модель «KMnO4»  

Лаваж  

(банка з їжею та 

шлунковим соком з 

таблеткою АLP) і 

промивання KMnO4 

Через 1 хвилину 

 

Через 5 хвилин 

 

Через 10 хвилин 

0,55 – 0,99 

0,70+0,28 

0,04 – 0.06 

0,05 +0,01 

0,03 – 0,05 

 0,04+0,01 

Швидке знебарвлення 

KMnO4 

харчової кашки 
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1 2 3 4 

Модель «KMnO4»  

Блювота 

(банку випорожнено) 

Через 1 хвилину 

 

0,00  

Контрольні виміри фос-

фіну в повітрі витяжної 

шафи, приміщення 

лабораторії та коридору 

  

0.00 

0.00 

0.00 

 

 

При моделюванні рекомендації до медичної допомоги при отруєнні 

отрутофумігантами, що потрапили в шлунок, промивання його водою і подальшим 

механічним блюванням, вміст скляної банки № 4 переливали у вільну ємність, а 

ефективність моделі «блювоти» оцінювали за наявності залишкової концентрації фосфіну 

від залишків шлункового вмісту. Заміри проведених проб повітря на наявність фосфіну в 

порожній банці № 5 (після «блювоти») виявили присутність отруйного газу в концентрації 

від 0,16 + 0,07 до 0,33 + 0,19 мг/м3, а наявність запаху фосфіну, що залишився в пробах 

загалом свідчили про відсутність позитивного ефекту детоксикації організму шляхом 

застосування методу промивання (лаважу) шлунка водою у великих кількостях при 

пероральних отруєннях.  

У дослідах при моделюванні способу надання домедичної та медичної допомоги при 

пероральному отруєнні таблетками отрутохімікату ALP шляхом шлункового лаважу із 

застосуванням водних розчинів антидоту перманганату калію в дослідах моделі № 6 при 

внесенні в скляну банку, що містить харчову кашку та таблетку фосфіду алюминію, не 

виявлено факту швидкої та видимої хімічної реакції взаємодії отрутофуміганту зі штучним 

детоксикантом КMnO4. Вимірювання вмісту фосфіну в пробах повітря в дослідній банці 

виявили наявність слабкого запаху фосфіну і низькі концентрації отруйного газу, що 

знижуються, в межах від 0,70 + 0,28 до 0,04 + 0,01 мг/м3. На відміну від дослідів у моделі № 

4, час виявлення отруйного газу скоротився в кілька разів (до 3-4 хвилин), що свідчить про 

швидке знешкодження харчової кашки від фосфіну. Моделювання процесу «механічної 

блювоти» і ефективність методу детоксикації організму при пероральних отруєннях з 

використанням розчину перманганату калію за допомогою методу очищення шлунка від 

отрутофуміганту, показало, що після виливання «блювотної маси», вмісту банки № 6 в іншу 

ємність і вимірів фосфіну у звільненій порожній банці (модель № 7) не було виявлено 

наявності залишків фосфіну та його запаху в аналізованих пробах повітря.  

Отримані результати експериментальних досліджень у моделях № 6 та № 7 у 

порівнянні з дослідами моделей № 4 та № 5 свідчать про те, що промиваючи шлунок 

водним 0,1% розчином перманганату калію, можливо швидко видалити з нього токсичні 

речовини фосфідів алюмінію або фосфіду магнію та тим самим припинення надходження 

порцій отрути фосфіну в кров через шлунок. Найшвидше звільнення організму від фосфіну 

може сприяти спрощенню, швидкості та ефективності способу надання домедичної та 

медичної допомоги потерпілих при пероральних отруєннях таблетками фосфіновмісних 

отрутофумігантів та сприяти благополучному результату захворювань, особливо в умовах 

морської фумігації вантажів у рейсі.  

Висновки 

1. Експортний вантажопотік українського зерна, що збільшується, обчислюється 

десятками мільйонів тонн на рік, що перевозиться на суднах супербалкерного флоту, 

застосування для фумігації його в рейсі величезної кількості фумігаційних 

фосфінсодержащих отрутохімікатів фосфіду алюмінію або фосфіду магнію завжди 

пов'язане з постійною небезпечною інтоксикацію при попаданні в шлунок. 

2. Існуючі практичні рекомендації надання домедичної та медичної допомоги при 

пероральному отруєнні ядофумігантами, що містять фосфін, в рейсі за допомогою 

промивання (лаважа) шлунка великою кількістю питної води на суднах науково не 

обґрунтовані, суперечливі і несуть небезпечні наслідки для життя і здоров'я моряків і 

фумігаторів. 
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3. Результати порівняльних лабораторно-експериментальних робіт з вивчення 

моделей шлункового лаважу (промивання) при пероральному отруєнні фосфіном 

ядофумігантами таблетками фосфіду алюмінію/магнію показали швидкість, надійність, 

безпеки для організму постраждалих (у порівнянні з використанням питної води як 

детоксиканту) та перспектив при наданні домедичної та медичної допомоги потерпілим при 

виробничих фумігаційних отруєннях на судах. 

4. Наукове обґрунтування використання антидоту водного 0,1% розчину 

перманганату калію при попаданні таблеток фосфіду алюмінію/фосфіду магнію в шлунок та 

отруєнні постраждалих на судах має послужити основою МОЗ України для перегляду 

наказів, інструкцій та рекомендацій щодо надання домедичної, медичної допомоги моряків 

та морських фумігаторів, а також виключення з медичної практики методів детоксикації 

організму при шлунковому отруєнні таблетками фумігантів за допомогою використання 

великої кількості води.  
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Summary. Ignatyev O. M., ErmolenkoT. O., Prutiian T. L., Paniyta O. I., OparinaT. P., 

Dobrovolska O. O. INTERNAL QUALITY ASSURANCE OF EDUCATION WHEN 

TEACHING "CLINICAL LABORATORY DIAGNOSTICS" TO INTERN DOCTORS AT 

THE ODESSA NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY. – OdessaNationalMedicalUniversity; 

e-mail: profpat@ukr.net.The introduction of an internal system for ensuring the quality of 

education at the university at the department level includes a number of actions aimed at resource 

management and information support for students. The article discusses a set of activities 

implemented at the Department of Occupational Pathology and Functional Diagnostics of 

ONMedU. They included updating programs, placing materials in the university library and 

repository, providing training at the clinical bases of the department and in classrooms, controlling 

and monitoring the educational process, and a selective survey of students after the completion of 

the training cycle.  

Keywords: quality of education, internship, clinical laboratory diagnostics 

 

Реферат. Ігнатьєв О. М., Єрмоленко Т. О., Прутіян Т. Л., Панюта О. І., Опаріна Т. П., 

Добровольська О. О. ВНУТРІШНЄ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ЯКОСТІ ОСВІТИ ПРИ 

ВИКЛАДАННІ «КЛІНІЧНОЇ ЛАБОРАТОРНОЇ ДІАГНОСТИКИ» ЛІКАРЯМ-

ІНТЕРНАМ В ОДЕСЬКОМУ НАЦІОНАЛЬНОМУ МЕДИЧНОМУ УНІВЕРСИТЕТІ. –

Впровадження внутрішньої системи забезпечення якості освіти у вищому навчальному 

закладі на рівні кафедри включає низку дій, спрямованих на управління ресурсами та 

інформаційну підтримку здобувачів освіти. У статті обговорюється набір заходів, 

реалізованих на кафедрі профпатології та функціональної діагностики ОНМедУ. Вони 

включали оновлення програм, розміщення матеріалів у бібліотеці та репозиторії 

університету, забезпечення навчання на клінічних базах кафедри та в аудиторіях, контроль 

та моніторинг навчального процесу, вибіркове опитування здобувачів освіти після 

завершення циклу навчання. 

Ключові слова: якість освіти, інтернатура, клінічна лабораторна діагностика  
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Вступ 

З позиції сучасної вищої школи формування культури якості це основа 

конкурентоспроможності вищого навчального закладу і його випускників [1]. Формування 

політики внутрішнього забезпечення якості базується на низці дій. Ці дії можливо 

розподілити на: 

- визначення індикаторів; 

- проведення заходів, 

які призначені для досягнення цілей забезпечення якості. Такий розподіл дозволяє 

визначити та конкретизувати процедури контролю якості освіти з зазначенням рівнів 

виконання - університетського, факультетського та кафедрального рівня. Також, розподіл 

надає ефективну змогу: 

- контролювати забезпечення відповідності ліцензійним вимогам, державним і 

міжнародним освітнім стандартам; 

- розробити та впровадити в освітній процес систему контролю якості освіти у формі 

низки інструктивних документів; 

- здійснювати моніторинг формування та використання ресурсів забезпечення 

навчального процесу. 

Узагальнені підходи до контролю якості залежать від способу встановленнярівню 

показника, який має бути досягнутий. Для вищої школи найбільш вдалим способом 

визнається встановлення більшості контролюємих показників шляхом опитування, 

визначення рейтингів, вимог та зауважень у здобувачів освіти, випускників, роботодавців 

випускників, викладачів та інших стейкхолдерів. Тобто якість освіти контролюється не 

стільки за формальним фактом наявності навчальної програми або середньою оцінкою за 

заняття, скільки за загальним та специфічним консенсусом відповідної групи щодо цінності 

окремого показника. Так, випускнику після закінчення навчання пропонується оцінити не 

кількість годин на вивчення дисципліни, а практичну значущість тем у його роботі, 

іміджевий рейтинг викладача складається не с кількості надрукованих статей, а з індексу 

цитувань у науко метричних базах і т.с. 

Забезпечення якості управління навчальними ресурсами і підтримка здобувачів 

освіти це динамічний процес поновлення бібліотечних і цифрових фондів, забезпечення 

доступу до міжнародних інформаційних систем, роботи як навчальних лабораторій так і 

електронних курсів, систем електронного тестування і т.с. Це постійне поновлення і 

прозорість інформаційної системи ВНЗ з наданням актуальної інформації про викладацький 

склад, методичне забезпечення і проведення курсів українською та іноземними мовами і 

інші заходи [2].  

Внутрішнє забезпечення якості освіти на кафедральному рівні складається з 

забезпечення необхідними ресурсами і інформаційної підтримки здобувачів освіти і 

викладачів у обсягах, які відповідають освітнім вимогам. Поняття «ресурси» включає 

широке коло питань забезпечення приміщень з відповідним оснащеннямдля проведення 

занять, представництва кафедри на клінічних базах з сучасним обладнанням для 

відпрацювання практичних навичок і проведення виробничої практики і т.с. Інформаційна 

підтримка складається з оновлення освітніх програм, наявності сучасних рішень у галузі 

інформаційних технологій – електронної бібліотеки та репозіторію університету, 

доступності для здобувачів актуальних навчально-методичних матеріалів і цифрових 

ресурсів (презентації, відео лекції та ін.) на сайті кафедри та інших заходів [3]. 

Практична реалізація забезпечення якості освіти залежить від особливостей 

дисципліни. Так, підготовка лікарів-інтернів включає вивчення питань з діагностики, 

лікування, профілактики і експертизи, що виходять за межи компетенцій окремого лікаря-

спеціаліста (хірурга, ЛОР, анестезіолога і т.с.) і мають вирішуватись у взаємодії з іншими 

фахівцями/структурними підрозділами лікувального закладу. Наприклад, лабораторна 

діагностика надає до 80% додаткової інформації, що використовується лікарем у 

діагностично-лікувальному процесі. Що потребує на якісне засвоєння шляхів  отримання і 

аналізу додаткової інформації з клініко-діагностичних лабораторій [4, 5].  

Мета роботи – визначити методи організації та здійснення викладання лабораторної 

діагностики, спрямовані на вирішення задач підготовки лікарів-інтернів до умов праці у 
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сучасний клініці. 

Матеріали та методи дослідження.Проаналізовано викладання «Клінічної 

лабораторної діагностики» як суміжної дисципліни лікарям-інтернам 1 року навчання на 

базі кафедри професійної патології і функціональної діагностики ОНМедУ у 2022 році. За 

зазначений період навчання пройшли49 груп інтернів. Викладання проводилось у очній і 

заочній формах, очне навчання проводилось на базі кафедри і у лабораторіях 

університетської клініки. 

Проведена оцінка відповідності навчального процесу з «Клінічної лабораторної 

діагностики» вимогам до організації освітнього процесу, формування заходів із поліпшення 

забезпечення якості освіти, контролю і моніторингу за виконанням вимог.  

Результати дослідження та їх обговорення. Головною зміною у роботі лікарських 

закладів у 2022 році був загальний перехід на паушальну систему оплати праці на підставі 

контрактів на надання послуг за пакетами НСЗУ. Впровадження вимог НСЗУ у клінічну 

практику також змінило підходи до ведення пацієнта і призначення додаткового 

обстеження. 

Для урахування цих нововведень у навчальному процесі було передбачені експертиза 

і поточний моніторинг освітніх програм, а також забезпечення публічності інформації про 

освітні програми, ступені вищої освіти та кваліфікації у формі: 

- обговорення необхідних змін у програмі дисципліни, внесення і затвердження 

визначених змін на засіданні кафедри з фіксацією рішення у протоколі засідання; 

- затвердження змін програми у навчально-методичному відділі університету; 

- розробка відповідних навчально-методичних матеріалів (відеолекції, презентації і 

т.с.) з впровадженням їх у навчальний процес; 

- оприлюднення оновленої програми і навчально-методичних матеріалів шляхом 

розміщення їх на сайті Університету. 

Зміни у програмі відповідали вимогам пакетів НСЗУ щодо наявності клінічних 

маршрутів пацієнта і алгоритмів надання медичної допомоги. Длявпровадження новітніх 

освітніх технологій, інформаційних інструментів та технічних засобів у навчальному 

процесі та науковій діяльності у відповідності вимогам у були додані наступні завдання: 

- вивчення принципів складання алгоритму діагностичного пошуку; 

- розробка інтернами алгоритму діагностичного пошуку для окремого захворювання 

за прикладом; 

- розробка шаблону клінічного маршрутупацієнта у відповідності до вимог НСЗУ та 

запропонованих алгоритмів пошуку; 

- ознайомлення з шаблонами стандартних операційних процедур для медперсоналу з 

виконання лабораторних досліджень. 

Перше завдання розглядався під час лекційних і семінарських занять, інші пункти 

відпрацьовувались на практичних заняттях інтернами. Вибір захворювання для практичних 

занять здійснювався в залежності від спеціальності лікарів-інтернів, наприклад, для лікарів-

інтернів психіатрів пропонувались такі вправи, як алгоритм лабораторної діагностики 

гострого сп’яніння, для хірургів – ДВС-сіндрому, а для терапевтів – загострення виразки 

шлунку. 

Ресурсною базою для вивчення лабораторної діагностики були приміщення кафедри, 

лабораторія клініки університету, на базі якої інтерни мали можливість ознайомитись з 

методикою виконання досліджень на сучасному обладнанні і відпрацювати навички з 

лабораторної діагностики. У обставинах, які перешкоджали очному навчанню (карантин, 

військові дії), заняття проводились онлайн на платформі MSTeams. 

Хоча інтернам для прикладівдемонструвались діагностичні можливості 

університетських лабораторій, які відповідають міжнародним стандартам, для практичних 

занять їмпропонувалось складати алгоритмі і клінічні маршрути походячи з діагностичних 

можливостей відомих їм медичних закладів, на базі яких вони проходили інтернатуру. 

Контроль діяльності викладачів здійснювався під час відвідувань викладачами 

лекцій, семінарів і практичних занять з відмітками у журналі взаємовідвідувань. 

Моніторінг занять онлайн здійснювався завдяки доданню «Спостерігачів 1 і 2» у 

кожну онлайн-групу, а також щоденним наданням цифрових звітів про проведені заняття. 
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Моніторинг рівня знань інтернів проводився у відповідності до нормативних документів 

університету. 

Організація та проведення маркетинговомоніторингових та соціально-психологічних 

досліджень цільових груп була здійснена для забезпечення моніторингу якості освітньої 

діяльності шляхом проведення та безпосередньої участі в організації опитувань здобувачів 

вищої освітиу формі анкетування - по завершені курсу було проведено вибіркове 

опитування слухачів щодо рівню задоволеності освітнім процесом. 

Під час взаємовідвідувань та моніторингу занять онлайн зауважень щодо діяльності 

науково-педагогічних працівників та/або щоденних звітів контролюючими підрозділами 

(деканат післядипломної освіти, навчально-методичний відділ)не було. 

Оцінювання результатів навчання лікарів-інтернів здійснювалось за критеріями та 

процедурами, визначеними програмою з навчальної дисципліни.  

Результати вибіркового опитування слухачів після завершення навчання було 

детально проаналізовано і впроваджено у педагогічну діяльність на 2022-2023 навчальні 

роки. Можливо відмітити, що застосування новітніх підходів викликало велику 

зацікавленість у предметі серед слухачів. Інтерни відмічали, що вони на практичних 

заняттях готують матеріали (маршрути, СОПи) для своєїпрактичної діяльності. 

 

Висновки. Наявність і розвиток ресурсної бази і інформаційної підтримки 

педагогічного процесу дозволяє проводити поліпшення функціонування системи 

забезпечення якості освіти на кафедральному рівні. 

Формування заходів із поліпшення забезпечення якості освіти має враховувати 

вимоги до організації освітнього процесу, а також можливість контролю і моніторингу за 

виконанням вимог. 

Практично орієнтоване навчання лікарів-інтернів потребує на урахування як 

досягнень науково-технічного прогресу, так і фактичного стану лікувальних закладів-баз 

проходження інтернатури. 

Навчання з реалізації вимог пакетів НСЗУ стосовно алгоритмів медичної допомоги і 

клінічних маршрутів пацієнтів викликає зацікавленість у лікарів-інтернів і спонукає їх для 

самостійного поглибленого вивчення теми. 
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Summary. Podolska L. V., Yurieva L. M. THE ROLE OF COPING STRATEGIES IN 

THE FORMATION OF ADAPTATION DISORDERS OF FOREIGN HIGH MEDICAL 

SCHOOL STUDENTS. – The Dniprovsky State medical institute; e-mail: 

ludmilapodolska1@gmail.com. The article presents data on the peculiarities of coping strategies of 

foreign students for higher medical education with adjustment disorders. The collection of research 

material was carried out from 2019 to 2020. 154 foreign students who studied at the Dnipro State 

Medical University took part in the study.. Depending on the stage of education, they were divided 

into two groups: foreign students of the preparatory department (group 1) and foreign applicants of 

the 1st-2nd year (group 2). The work used the method of a semi-structured clinical interview with 

a specially developed questionnaire and the method of E. Haims "Diagnostics of Coping 

Mechanisms". According to the results of a clinical and psychopathological study, a tendency to a 

gradual deepening of the maladaptive state when moving to the next stage of training was 

revealed. Categories of researches that needed preventive and corrective measures aimed at 

changing maladaptive variants of coping behavior were identified. The data we received indicate 

the need to develop and implement measures to correct early diagnosis and prevent adjustment 

disorders in foreign students for higher medical education at different stages of education. 

Key words: foreign students, coping strategies, adjustment disorders, psychometrics. 

 

Реферат. Подольська Л. В., Юр’єва Л. М. РОЛЬ КОПІНГ-СТРАТЕГІЙ У 

ФОРМУВАННІ РОЗЛАДІВ АДАПТАЦІЇ ІНОЗЕМНИХ ЗДОБУВАЧІВ ВИЩОЇ 

МЕДИЧНОЇ ОСВІТИ НА РІЗНИХ ЕТАПАХ НАВЧАННЯ. У статті представлені данні 

стосовно особливостей копінг-стратегій іноземних здобувачів вищої медичної освіти з 

розладами адаптації.Набір дослідницького матеріалу проводився з 2019 по 2020 рр. В 

досліденні взяло участь 154 іноземних здобувача, що проходили навчання на базі 

Дніпровського державного медичного університету. В залежності від етапу навчання вони 

були розподілені на дві групи: іноземні слухачі підготовчого відділення (група 1) та 

іноземні здобувачі 1-2 курсу (група 2). У роботі використовувалась методика 

напівструктурованого клінічного інтерв'ю зі спеціально розробленою нами анкетою та 

методика Е. Хеймса «Діагностика копінг-механизмів». За результатами клініко-

психопатологічного дослідження була виявлена тенденцію до поступового поглиблення 

дезадаптивного стану при переході на наступний етап навчання. Встановлено та доказово 

обґрунтований вплив несприятливих зовнішніх факторів, при наявності неадекватних 

варіантів копінг-стратегій, у формуванні психопатологічних порушень.Були виявлені 

категорії досліджених, що потребували проведення профілактичних та корекційних заходів, 

направлених на зміну неадаптивних варіантів копінг-поведінки. Отримані нами дані 

наголошують на необхідності розробки і впровадження заходів корекції ранньої 
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діагностики та профілактики розладів адаптації у іноземних здобувачів вищої медичної 

освіти на різних етапах навчання. 

Ключові слова: іноземні здобувачі, копінг-стратегії, розлади адаптації, психометрія. 

 

 

Дослідження копінг-стратегій іноземних здобувачів вищої медичної освіти актуальні 

у світлі міжкультурної адаптації та подолання стресових ситуацій, які можуть виникнути у 

процесі навчання у іншій країні. 

Іноземні здобувачі, що залишають свої домівки та переїхалинавчатися до іншої 

країни, стикаються з багатьма проблемами. Однією з таких є великий обсяг досить складної 

інформації, яку потрібно засвоїти у найкоротший термін. Крім того, інша мова викладання 

може створювати труднощі для розуміння матеріалу, особливо для здобувачів, які не в 

достатній мірі володіють нею.Соціальне дистанціювання з рідними та близькими, також 

може спричиняти незручності та почуття самотності. [1, 2]. 

Усі вище зазначені факторивиступають у якості пускового механізму для 

формування психоемоційних порушень, таких як астенія, тривога, депресія і навіть 

вигорання. У свою чергу, це може призвести до погіршення результатів у навчанніта 

відношенню до своєї майбутньої професії [3]. 

Успішність процесу адаптації не тільки залежить від сприятливих зовнішніх 

факторів, але й від психологічних властивостей особистості та рівня її розвитку, що 

напряму визначає стратегіями поведінки індивіда [4]. 

Копінг-стратегії – це засоби управління діючим стресом, тобто цілеспрямована, 

усвідомлена дія людини у випадку складних життєвих обставин.  

Рівень стійкості до стресових ситуацій визначає формування адаптивних, чи 

дезадаптивних стратегій поведінки [5]. Наявність фруструючих ситуації та відсутність 

підтримки ззовні у поєднанні знеефективними копінг-стратегіями призводять до 

виникнення розладів адаптації та погіршує якості життя майбутніх фахівців. Це у свою 

чергу значно ускладнює ефективність процесу навчання та можливості освоювати вибрану 

професію [6]. Тому є необхідність розробки засобів ранньої діагностики, профілактики та 

корекції розладів адаптації у іноземних здобувачів вищої медичної освіти на різних етапах 

навчання 

Метою даної роботи є: виявлення особливостей копінг-стратегій іноземних 

здобувачів та їх роль у формуванні розладів адаптації. 

Збір матеріалу проводився у період з 2019 по 2020роки.  

У досліджені взяло участь 154 іноземних здобувача, що навчались у Дніпровському 

державному медичному університеті. Усі етапи роботи були проведені з дотриманням 

принципів біоетики згідно «Загальної декларації про біоетику та права людини 

(ЮНЕСКО)» та Гельсінської декларації «Етичні принципи медичних досліджень за участю 

людей».  

Розподіл за групами проводився в залежності від етапу навчання. Так, до групи 1 

увійшли 110 слухачів підготовчого відділення, тривалість навчання яких на момент участі у 

дослідженні складала від 1-го до 2-х місяців; до групи 2 – 44 здобувачі 1-2 курсу (тривалість 

навчання від 6-ти місяців до 2-х років).  

Середній вік досліджуваних для групи 1 становив 19,05 (±0,2), для групи 2 – 20,7 

(±0,3). Критеріями включення у роботу були: термін навчання у форматі offline тривалістю 

від 1-го місяця до 2-х років; відсутність психічних та поведінкових розладів у анамнезі; 

відсутність важкої сомато-неврологічної патології; отримання усної та письмової згоди на 

проведення дослідження і корекційних заходів (за потребою). 

У дослідженні не приймали участь іноземні здобувачі, що проходили online 

навчання, старше 1-го курсу (мова навчання українська, російська), старше 2-го курсу (мова 

викладання англійська). Це пов’язано з тим, що досліджувані, які навчались українською чи 

російською мовами, попередньо були слухачами підготовчого відділення, а ті хто навчались 

англійською – відразу зараховувались на 1-й курс. З дослідження також було виключено 

здобувачів, що мали в анамнезі психічні та поведінкові розлади, важку сомато-неврологічну 
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патологію та тих, хто не надав письмову згоду на проведення дослідження чи виявив 

бажання припинити його на будь-якому етапі. 

Для обстеження був використаний метод напівструктурованого клінічного інтерв’ю 

зі спеціально розробленою нами анкетою для визначення скарг та дані анамнезу [7]. Для 

детального аналізу копінг-стратегій подолання стресу була використана методика Е. 

Хеймса «Діагностика копінг-механизмів» [8]. 

Ця методика дозволяє вивчити характеристики копінг поведінки осіб, що зазнають 

стрес, виявити неадаптивні їх форми для подальшого проведенням корекційних заходів та 

складання програм психопрофілактики. 

Обробка статистичних даних проводилась за допомогою програмного продукту 

STATISTICAv.6.1 (StatSoftlnc., cерійний номер AGAR909E415822FA. 

Результати та їх обговорення 

За результатами проведеної роботи було встановлено, що найчастішими скаргами у 

групі 1 виступали психічна стомлюваність (65,5%), внутрішня напруга (52,7%) та тривога 

(43,6%), у групі 2 – фізична стомлюваність (90,9%), слабкість (88,6%) та психічна 

стомлюваність (84,1%), у той час, як провідним симптомом у групі 1 була тривога, а у групі 

2 – астенія.  

Згідно МКХ-10 психічний стан здобувачівдосліджуваних груп був представлений 

наступними варіантами: без психічних розладів («психічна норма»);Z73.2 або 

«Недостатність відпочинку та розслаблення», як умовна норма; і R53 або «Недомагання та 

втома», як пограничні стани та F43.22 і F43.23 – розлади адаптації Частота виявлення 

вищеназваних варіантів психічного стануу досліджуваних групах представлена у таблиці 1.  

 

Таблиця 1 

Психічний стан студентів досліджуваних груп 

Групи 

досліджуваних 

*Психічні стани, n(%) 

«Психічна 

норма» 

Z73.2 R53 F43.22 F43.23 

Група 1 26 (24%) 40 (36%) 17 (15%) 14 (13%) 13 (12%) 

Група 2 1 (2%) 12 (27%) 13 (30%) 13 (30%) 5 (11%) 

Примітка: *Z73.2 – «Недостатність відпочинку та розслаблення», R53 – 

«Недомагання та втома», F43.22 – «Розлади адаптації, змішана тривожно-депресивна 

реакція», F43.23 – «Розлади адаптації з переважанням порушень інших емоцій 

 

У досліджуваних групи 1 переважно зустрічались такі психічні стани, як R53 

(15%)таF43.22 (30%).Підрахунок усіх випадків F43 показало, що у досліджуваних групи 2 

(41%) у 1,6 рази частіше та статистично достовірно вищи (X2=4,07 при p=0,04) 

спостерігались розладів адаптації на відміну від досліджуваних групи 1 (25%). Тобто, у 

досліджуваних групи 1 переважали стани умовної норми,, водночас як у досліджуваних 

групи 2 – розлади адаптації, що говорить про необхідність проведення профілактичних і 

корекційних заходів у групі ризику починаючі з перших етапів навчання. 

З метою виявленнядезадаптивних варіантів копінг-поведінки була досліджена 

методика Е. Хейма «Діагностика копінг-механизмів», таблиці 2. 

Таблиця 2  

Варіанти копінг стратегій досліджуваних групи 1 та 2 

Варіанти 

копінг-

стратегії 

Група 1 Група 2 Відмінності між гру-

пами за Х2 Пірсона (р) 

КК ЕК ПК КК ЕК ПК КК ЕК ПК 

Адаптивні 46  

(42%) 

55  

(50%) 

39 

(35%) 

13 

 (29%) 

14 

 (32%) 

9 

 (20%) 

2,00 

(0,16) 

4,20 

(0,04) 

3,30 

(0,07) 

Неадаптивні 38 

(34,5%) 

28 

(25%) 

24 

(22%) 

21 

 (48%) 

20 

(45%) 

14 

(32%) 

2,31 

(0,13) 

5,86 

(0,02) 

1,69 

(0,19) 

Відносно 

адаптивні 

26  

(23,5%) 

27  

(25%) 

47  

(43%) 

10  

(23%) 

10 

(23%) 

21  

(48%) 

0,02  

(0,91) 

0,06  

(0,81) 

0,32 

(0,57) 
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За результатами проведеної роботи було встановлено, що для досліджених групи 1 

когнітивний копінг-механізм більшою мірою був представлений адаптивними варіантами, 

емоційний – адаптивним варіантами та поведінковий – відносно-адаптивними варіантами. 

У досліджуваних групи 2 серед когнітивного копінгу переважав неадаптивний 

варіант, серед емоційного – неадаптаційний варіант та серед поведінкового – відносно 

адаптивний варіант. 

Однак, порівняльний аналіз між групами показав достовірно вищі показники за 

адаптивним варіантом у досліджуваних групи 1 та неадаптивним у досліджуваних групі 2 

лише за емоційнимкопінг-механізмом. Це частково пояснює наявність високої частоти 

виявлення розладів адаптації у досліджуваних групи 2. 

Надалі нами були проведений аналіз варіантів копінг-механізмів у досліджуваних 

групи 1 та 2 в залежності від психічних станів. Це наочно демонструє таблиця 3. 

 

Таблиця 3  

Варіанти копінг-стратегій та копінг-механізмів в залежності від психічного стану  

у досліджуваних групи 1 та 2 

К
о

п
ін

г-

м
ех

ан
із

м
и

 

Варіанти 

копінг-

стратегій 

Група 1(n=110) Група 2(n=44) Відмінності між групами 

за Х2 Пірсона з 

поправкою Йейтса (р) 
АД НАД ВАД АД НАД ВАД 

Нозоло-

гічні 

таксони 

К
о

гн
іт

и
в
н

и
й

 

N 19 

(73%) 

4  

(15%) 

3 

 (12%) 

1 

(100%) 

- - 0,31 

(0,58) 

1,02 

(0,31) 

1,59  

(0,21) 

Z73.2 22 

(55%) 

6  

(15%) 

12 

(30%) 

7 

 (58%) 

3  

(25%) 

2 

 (17%) 

0,02 

(0,90) 

0,14 

(0,71) 

0,29 

(0,59) 

R53 3  

(18%) 

8  

(47%) 

6 

 (35%) 

2 

 (15%) 

8  

(62%) 

3 

(23%) 

0,11 

(0,74) 

0,18 

(0,68) 

0,10 

(0,75) 

F43 2 

 (7%) 

20 

(74%) 

5  

(19%) 

3 

(17%) 

10 

(55%) 

5 

(28%) 

0,23 

(0,63) 

0,94 

(0,33) 

0,22 

(0,64) 

Сума 46 

(42%) 

38 

(34,5%) 

26 

(23,5%) 

13 

(29%) 

21 

 (48%) 

10 

(23%) 

*2,00 

(0,16) 

*2,31 

(0,13) 

*0,02 

(0,91) 

Е
м

о
ц

ій
н

и
й

 

N 23 

(88%) 

1 

 (4%) 

2 

 (8%) 

1 

(100%) 

- - 1,59 

(0,21) 

0,04 

(0,82) 

2,74 

(0,10) 

Z73.2 28 

(70%) 

3  

(7,5%) 

9 

(22,5%) 

10 

(84%) 

1 

(8%) 

1 

(8%) 

0,29 

(0,59) 

0,27 

(0,60) 

0,46 

(0,50) 

R53 2  

(12%) 

8  

(47%) 

7 

 (41%) 

2 

(15%) 

7  

(54%) 

4 

 (31%) 

0,06 

(0,80) 

2,05 

(0,15) 

0,04 

(0,84) 

F43 2  

(8%) 

16 

(59%) 

9 

 (33%) 

1 

(5,5%) 

12 

(67%) 

5 

(27,5%) 

0,13 

(0,72) 

0,35 

(0,85) 

0,04 

(0,95) 

Сума 55 

(50%) 

28 

(25%) 

27 

(25%) 

14 

(32%) 

20 

(45%) 

10 

 (23%) 

*4,20 

(0,04) 

*5,86 

(0,02) 

*0,06 

(0,81) 

П
о

в
ед

ін
к
о

в
и

й
 

N 14 

(54%) 

1 

 (4%) 

11 

(42%) 

- - 1 

(100%) 

0,001 

(0,97) 

0,04 

(0,82) 

0,01 

(0,91) 

Z73.2 20 

(50%) 

3  

(7,5%) 

17 

(42,5%) 

6 

 (50%) 

1 

 (8%) 

5 

(42%) 

0,11 

(0,74) 

0,27 

(0,60) 

0,08 

(0,78) 

R53 2  

(12%) 

6  

(35%) 

9 

 (53%) 

2 

 (15%) 

3  

(23%) 

8 

 (62%) 

0,06 

(0,80) 

0,10 

(0,75) 

0,01 

(0,92) 

F43 3  

(11%) 

14 

(52%) 

10 

(37%) 

1 

(5,5%) 

10 

(55,5%) 

7 

 (39%) 

0,01 

(0,92) 

0,004 

(0,95) 

0,04 

(0,85) 

Сума 39 

(35%) 

24 

(22%) 

47 

(43%) 

9 

(20%) 

14 

(32%) 

21 

 (48%) 

*3,30 

(0,07) 

*1,69 

(0,19) 

*0,32 

(0,57) 

Примітка. *Розрахунок проводився за критерієм Х2 Пірсона з поправкою Йейтса(р). 
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Перш за все було проаналізовано найбільшу частоту виявлення  когнітивного копінг-

механізму. Так, у досліджуваних групи 1 стан без психічних розладів «психічна норма» та 

умовна норма (Z73.2)більшою міроюбули представленіадаптивними варіантами копінг-

стратегії, у той час як R53 та F43–неадаптивнимиваріантами.У досліджуваних групи 2, як і 

у досліджуваних групи 1у випадку психічної норми та Z73.2переважали адаптивні варіанти, 

а серед таких психічних станів, якR53 та F43 – неадаптивні варіанти копінг-стратегії. 

Далі було проаналізовано емоційний копінг-механізм. Встановлено, що у 

досліджуваних групи 1у випадку норми та Z73.2 з більшою частотою зустрічалисьадаптивні 

варіанти копінгів, у той час як серед R53 та F43 – неадаптивні варіанти.У досліджуваних 

групи 2 аналогічно досліджуваним групи 1 провідними варіантами копінг-стратегій 

виступали адаптивні варіантами (стан без психічних розладів та Z73.2) танеадаптивні (R53 

та F43). 

Останнім етапом даної роботи буваналіз поведінкових копінг-механізмів. У 

досліджуваних групи 1 серед такого психічного стану, як Z73.2, з більшою частотою 

зустрічались адаптивні варіанті, у той час як серед «психічної норми» та R53 – відносно 

адаптивні варіанти копінг-стратегій.. Це суттєво відрізняло останнього від даних, що були 

отримані у наслідок дослідження когнітивного та емоційного копінг-механізмів. Аналіз F43 

(група 1) показав переважання неадаптивних варіантів копінг-стратегій. У досліджуваних 

групи 2, аналогічно досліджуваним групи 1, серед поведінкового компоненту переважали у 

випадку «психічної норми» та Z73.2 – адаптивні варіанти, у випадку R53 – відносно 

адаптивні та F43 – неадаптивні. 

Слід також зазначити, що порівняльний аналіз усіх варіантів копінг-стратегій за 

встановленими психічними станами між досліджуваними групами не показав достовірної 

різниці ні за одним із пунктів. 

Отже, підсумовуючи отримані данні можна сказати, щоу досліджуваних групи1 та 2 

переважна більшість усіх копінг-механізмів була представлена у вигляді адаптивних 

варіантів (норма та Z73.2) та неадаптивних варіантів копінг-стратегій (R53 таF43). Тобто, 

досліджувані обох груп з такими психічними станами, як R53 та F43 потребували 

проведення профілактичних такорекційних заходів, направлених на зміну неадаптивних 

варіантів копінг-поведінки, у той час, як досліджувані без психічних розладів та Z73.2 - 

лише психопрофілактичних. 

Слід також зазначити, що невеликий відсоток осіб без психічних розладів таZ73.2 у 

обох групах мали як неадаптивні так і відносно адаптивні варіанти копінг-стратегій, однак 

клінічного прояву дезадаптивного процесу у них виявлено не було. Це наштовхує на думку 

про наявність у таких осіб сприятливого варіанта «профіля акцентуацій особистості». Тому 

таким особам, були проведені лише роз’яснювальні бесіди стосовно їх стану без проведення 

психотерапевтичних заходів.  

Обговорюючи отримані результати слід проаналізувати причини, що призвели до 

виникнення високої частоти випадків розладів адаптації у досліджуваних групи 2. 

Наявність неадаптивних варіантів копінг-стратегій само по собі не є чинником, що 

призводить до виникнення розладів адаптації, вонивиступають лише підґрунтям для їх 

формування. Згідно даних, отриманих нами у разі проведення методики Леонгарда-

Шмишека «Акцентуації характеру та темпераменту особистості» ні за одним із 10 типів 

акцентуацій не було знайдено достовірно вищої різниці між групами 1 та 2 [9]. Тобто обидві 

вибірки були статистично однорідними і з цієї точки зору не можна пояснити більш високу 

частоту виникнення розладів адаптації у досліджуваних групи 2. Виходячи з цього 

причинами виникнення психопатологічних порушень є вплив зовнішніхфакторів, що при 

наявності неадекватних варіантів копінг-стратегій призвело до виникнення 

психопатологічних порушень. Для досліджуваних групи 1таким провідним фактором, на 

нашу думку, виступавсоціокультуральний шок, у той час як у досліджуваних групи 2 – 

педагогічне перенавантаження. Так, досліджувані групи 1 (підготовча група) мали 

поступовий дозований рівень педагогічного навантаження, вони вивчали лише мову 

приймаючої країни та їх навчання проходило у комфортних умовах (одним педагогом біля 

місця їх проживання). Це полегшувало прояви соціокультурального шоку. Досліджувані 

групи 2 навпаки мали значну педагогічну завантаженість у зв’язку з вивченням нових 
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досить складних предметів, при цьому мова навчання значно відрізнялась від їх рідної, 

щопризвело до зменшення кількості часу на відпочинок та сон. У сукупності з 

неадаптивними варіантами копінг-поведінки це призвело до виникнення психопатологічних 

порушень. Отже, отримані нами дані наголошують на необхідності розробки і 

впровадження заходів корекції ранньої діагностики та профілактики розладів адаптації у 

іноземних здобувачів вищої медичної освіти на різних етапах навчання. 

Висновки: 

1. За результатами клініко-психопатологічного дослідження була виявлена 

тенденцію до поступового поглиблення дезадаптивного стану при переході на наступний 

етап навчання. 

2. Встановлено, що у досліджених групи 1 когнітивний копінг-механізм 

більшою мірою був представлений адаптивними варіантами, емоційний – адаптивним 

варіантами та поведінковий – відносно-адаптивними варіантами. У досліджуваних групи 2 

серед когнітивного копінгу переважав неадаптивний варіант, серед емоційного – 

неадаптаційний варіант та серед поведінкового – відносно адаптивний варіант. 

3. Аналіз нозологічних таксонів досліджуваних обох груп показав, що серед 

«психічної норми» та Z73.2 переважна більшість усіх копінг-механізмів була представлена 

адаптивними варіантами,R53 та F43 – неадаптивними варіантами копінг-стратегій. 

4. Досліджувані обох груп з такими психічними станами, як R53 та F43 

потребували проведення профілактичних та корекційних заходів, направлених на зміну 

неадаптивних варіантів копінг-поведінки, у той час, як досліджувані без психічних розладів 

та Z73.2  - лише психопрофілактичних. 

5. Отримані нами дані наголошують на необхідності розробки і впровадження 

заходів корекції ранньої діагностики та профілактики розладів адаптації у іноземних 

здобувачів вищої медичної освіти на різних етапах навчання. 
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The commissions of the Main Bureau of Forensic Medical Examination found defects in the 

provision of medical care and their cause-and-effect relationship with the occurrence of an adverse 

effect in the vast majority of cases - 85.78% and 66.32%, respectively. In 12% of the conclusions 

of the departmental commissions of the Departments of Health Care, it was found no defects in the 

provision of medical care for traumatic brain injury in cases with the presence of significant 

defects that were directly causally related to the consequences. Despite the existence of methods 

and special sources of literature, diagnosis and treatment of traumatic brain injury  remains a 

difficult task not only for specialized specialists (neuropathologists and neurosurgeons), but also 

for doctors of other specialties. Also, forensic assessment of the quality of treatment of  traumatic 

brain injury  causes difficulties for experts. 

Key words: forensic medical examination, traumatic brain injury, provision of medical 

care. 

 

Реферат. Плетенецька А. О. АНАЛІЗ СУДОВО-МЕДИЧНИХ ЕКСПЕРТИЗ ЗА 

ФАКТОМ НЕНАЛЕЖНОГО НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ПРИ ЧЕРЕПНО-

МОЗКОВІЙ ТРАВМІ. Черепно-мозкова травма є одним з найчастіших видів травматизму, 

складно діагностується і зустрічається у судово-медичній практиці часто. Для покращення 

якості судово-медичних експертиз ЧМТ, у тому числі у випадках «лікарських справ», слід 

проаналізувати такі експертизи з виявленням складнощів та особливостей у проведенні. 

Було виявлено, що відсоток змінених «Висновків експерта» за 10 років збільшився від 

28,57±4,63% у 2012 р до 40±4,63% у 2021 р. На нейрохірургів та анестезіологів припадало 

14% та 10%, відповідно, серед усіх спеціальностей, у відношенні яких проводились 

експертизи з визначенням якості надання медичної допомоги при ЧТМ. Комісіями ДСУ ГБ 

дефекти у наданні медичної допомоги та їх причинно-наслідковий зв’язок з настанням 

несприятливого наслідку було знайдено у переважній більшості випадків – 85,78% та 

66,32%, відповідно.  У 12% висновки відомчих комісій УОЗ не знаходили дефектів у 

наданні медичної допомоги  при ЧМТ у випадках наявністю суттєвих дефектів, що 

знаходилися у прямому причинному зв’язку з наслідками. Незважаючи на існування 

методик та спеціальних джерел літератури, діагностика та лікування ЧМТ залишається 

складним завданням не тільки для профільних спеціалістів (невропатологи і нейрохірурги), 

а і лікарів інших спеціальностей. Також судово-медична оцінка якості лікування ЧМТ 

викликає труднощі у експертів.  

Ключові слова: судово-медична експертиза, черепно-мозкова травма, надання 

медичної допомоги. 

 

 

ВСТУП. Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є одним з найчастіших видів травматизму і 

тому зустрічається у судово-медичній практиці доволі часто [1]. Також ЧМТ є одним з 

різновидів травм, які складно діагностуються, особливо у випадках клінічно-легких форм 

або поєднання ЧМТ з іншими патологічними станами [2].   

Комплекс діагностичних і лікувальних заходів при ЧМТ базується на стандартних 

рекомендаціях нейрохірургів і невропатологів. Цей комплекс необхідно проводити в будь-

яких медичних закладах, щоб мінімізувати смертність пацієнтів [3]. У випадках порушення 

рекомендацій при смерті хворого виникає необхідність проведення судово-медичної 

експертизи кваліфікації та якості медичної допомоги. В останній час збільшується кількість 

позовів громадян у зв'язку з неякісним наданням медичної допомоги, зокрема і при ЧМТ. 

Втім не зважаючи на існування літератури, яка присвячена судово-медичній діагностиці 

ЧМТ, зокрема і оцінці якості надання медичної допомоги, експерти продовжують стикатись 

з труднощами, що може бути приводом для повторного призначення комісійних судово-

медичних експертиз [4]. 

Для покращення якості судово-медичних експертиз ЧМТ, у тому числі у випадках 

«лікарських справ», в Україні повстає необхідність детального аналізу таких експертиз з 

виявленням складнощів та особливостей у проведенні.  
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Метою аналізу було дослідити судово-медичні експертизи за фактом неналежного 

надання медичної допомоги при ЧМТ шляхом аналізу архівної бази ДСУ ГБ за 2012-2021 

рр для з’ясування структури та якості проведення цих експертиз. 

Матеріали і методи. Матеріалом досліджень були щорічні звіти ДСУ «Головне 

бюро судово-медичної експертизи МОЗ України» (ДСУ ГБ) та всіх бюро судово-медичної 

експертизи України за 2012-2021 рр (за наявністю відповідних угод про співпрацю між 

кафедрою та бюро). Також використовувались журнали звітності експертиз ДСУ ГБ, які 

відображали коротку інформацію щодо кожної експертизи: номери, дані сторони, яка 

призначала експертизу, дані потерпілої особи (трупа), у відношенні якої проводилась 

експертиза, короткі обставини справи (ПІБ, вік, стать), привід призначення експертизи, 

надані на експертизу матеріали, короткий зміст попередніх підсумків (у разі повторно 

проведених комісійних експертиз) та остаточних підсумків. Кількість експертиз у випадках 

ЧМТ  за «лікарськими справами» - 1555, 190 з яких – у випадках ЧМТ. 

Також було досліджено судові рішення за даними Єдиного державного реєстру 

судових рішень України (ЄДРСРУ) з 2009р по 2022р. (20 судових вироків). Сайт ЄДРСРУ 

(http://www.reyestr.court.gov.ua/), інформація з якого є у вільному доступі. 

При характеристиці якісних показників, частку варіант, що володіють 

досліджуваними ознаками (р), виражали у відсотках (%) до їх загального числа з 

урахуванням середньоквадратичного відхилення σ. Обробка та аналіз даних проводилися в 

програмних пакетах OpenOffice (Base, Calc, Writer, Draw, Math), GNU Octave зі 

збереженням вихідних документів у форматі *.doc, *.xls. Це програмне забезпечення з 

відкритим вихідним кодом і його використання регламентується ліцензією GPL (GNU 

General Public License).  

Результати дослідження та їх обговорення  

При статистичному аналізі експертиз, проведених у судово-медичному відділі, було 

виявлено, що серед усіх експертиз за так званими «лікарськими справами» відсоток їх у 

випадках ЧМТ коливався від 10,6±0,92% (у 2014 р) до 13,24±0,92% (у 2019 р). Кількість 

уточнених «Висновків експерта» загалом за 10 років сягнула 20, що склало 10,53% від усіх 

призначених комісійних судово-медичних експертиз щодо якості надання медичної 

допомоги при ЧМТ, за роками відсоток уточнених коливався без чіткої тенденції. Втім 

спостерігалась тенденція к збільшенню відсотка змінених «Висновків експерта» за 10 років. 

Так якщо у 2012 р було змінено 4 «Висновки експерта» (28,57±4,63%), а у 2021 р їх 

кількість вже стала 8 (40±4,63%). У цілому за 10 років кількість змінених «Висновків 

експерта» була 62, що склало майже третину всіх комісійних судово-медичних експертиз за 

лікарськими справами у випадках ЧМТ (32,63%) (табл. 1.) 

Таблиця 1 

Кількісна характеристика комісійних судово-медичних експертиз у випадках ЧМТ, 

проведених  ДСУ ГБ за лікарськими справами за 2012-2021 рр. 

Роки Всього за 

лікарськими 

справами 

n= 

У випадках ЧМТ 

Всього Підтверджено Уточнено Змінено 

n %±ϭ n %±ϭ n %±ϭ n %±ϭ 

2012 119 14 11,76±0,92 9 64,29±7,5 1 7,14±5,33 4 28,57±4,63 

2013 149 18 12,1±0,92 11 61,11±7,5 2 11,11±5,33 5 27,78±4,63 

2014 151 16 10,6±0,92 11 68,75±7,5 0 - 5 31,25±4,63 

2015 145 16 11,03±0,92 10 62,5±7,5 2 12,5±5,33 4 25±4,63 

2016 147 20 13,6±0,92 11 55±7,5 3 15±5,33 6 30±4,63 

2017 205 27 13,17±0,92 16 59,26±7,5 2 7,41±5,33 9 33,33±4,63 

2018 153 18 11,76±0,92 10 55,56±7,5 1 5,56±5,33 7 38,88±4,63 

2019 151 20 13,24±0,92 11 55±7,5 2 10±5,33 7 35±4,63 

2020 169 21 12,43±0,92 11 52,38±7,5 3 14,29±5,33 7 33,33±4,63 

2021 166 20 12,05±0,92 8 40±7,5 4 20±5,33 8 40±4,63 

Всього 1555 190 12,22 108 56,84 20 10,53 62 32,63 

 

Розподіл всіх експертиз за лікарськими справами за фахами лікарів показав, що 
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найбільша питома вага експертиз стосовно лікарських справ належала до акушерсько-

гінекологічної та хірургічної спеціальностей – 28,44 ±2,44% та 22,9±2,44%, відповідно (рис. 

2). Нейрохірурги та анестезіологи зайняли 14% та 10%, відповідно. Втім, слід зазначити, що 

у випадках неналежного надання медичної допомоги при ЧМТ кримінальні провадження з 

наступним призначенням експертиз, окрім нейрохірургів та невропатологів, було відкрито і 

у відношенні медичних працівників інших спеціальностей: анестезіологів, хірургів, 

фельдшерів бригад «швидкої допомоги» травматологів та акушерів- гінекологів (пологова 

травма новонародженого), тобто тих, які частіше стикаються з невідкладними станами. 

 

Акушерство 

та гінекологія; 

28,44%

Хірургія; 

22,90%

Анестезіологі

я; 14,06%

Нейрохірургія

; 10,11%

Травматологі

я; 8,21%

Терапія; 

8,21%
Педіатрія; 

5,21%
Стоматологія; 

4,27%
Інші 

спеціальності; 

14,22%

 
Рис. 1. Розподіл комісійних експертиз ДСУ ГБ щодо лікарських справ за різними 

лікарськими фахами протягом 2012-2021 р.р 

 

Це підтверджує і моніторинг судових вироків у відношенні медичних працівників, 

пов’язаних з виконанням ними своїх професійних обов’язків (ст.139 Кримінального 

Кодексу України). Так у Єдиному державному реєстрі судових рішень України наявні 3 

судові вироки відносно 2 фельдшерів та 1 хірурга з приводу неналежного надання медичної 

допомоги у видках ЧМТ.   

При детальному аналізі комісійних судово-медичних експертиз при ЧМТ у 

відношенні медичного персоналу було встановлено, що комісіями ДСУ ГБ дефекти у 

наданні медичної допомоги було знайдено у 163 (85,78%), причинно-наслідковий зв’язок 

дефекту(-ів) з настанням несприятливого наслідку було встановлено у 126 (66,32%). 

Причому суттєві дефекти, які знаходилися у прямому причинному зв’язку з наслідками 

склали з них – 72 випадків (37,9%), у решті- дефекти, вплив яких на наслідки знаходився в 

опосередкованому зв’язку або не було можливим встановити провідний фактор – 54 

випадок (28,42%) (рис.3.). 

Також при аналізі експертиз щодо надання медичної допомоги у випадках ЧМТ 

виявилося, що у переважній більшості випадків (84,3%) всіх експертиз, які поступили до 

ДСУ ГБ, містили висновки відомчих комісій Управлінь охорони здоров’я (УОЗ). При більш 

детальному розгляді саме таких експертиз (100) і співставленні висновків було з’ясовано, 

що тільки у 24% випадків мало місце повне співпадіння результатів висновків комісій ДСУ 

ГБ, обласних бюро судово-медичної експертизи та УОЗ. Причому 12% випадків складали 

випадки з наявністю суттєвих дефектів, що знаходилися у прямому причинному зв’язку з 

наслідками (у даних ситуація відомчі комісії УОЗ не знаходили дефектів у наданні медичної 

допомоги). 
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Рис. 2. Розподіл комісійних експертиз ДСУ ГБ щодо лікарських справ за дефектами 2012-

2021 рр 
 

Висновки та перспективи подальших досліджень 

1. При статистичному аналізі комісійних експертиз, проведених у судово-медичному 

відділі ДСУ ГБ у випадках визначення якості надання медичної допомоги при ЧМТ, було 

виявлено, що відсоток змінених «Висновків експерта» за 10 років збільшився від 

28,57±4,63% у 2012 р до 40±4,63% у 2021 р.  

2. Розподіл всіх експертиз за лікарськими справами за фахами лікарів показав, що на 

нейрохірургів та анестезіологів припадало 14% та 10%, відповідно, серед усіх 

спеціальностей. 

3. При детальному аналізі комісійних судово-медичних експертиз при ЧМТ у 

відношенні медичного персоналу було встановлено, що комісіями ДСУ ГБ дефекти у 

наданні медичної допомоги та їх причинно-наслідковий зв’язок з настанням 

несприятливого наслідку було знайдено у переважній більшості випадків – 85,78% та 

66,32%, відповідно.   

4. Проаналізовані судово-медичні експертизи стосовно якості надання медичної 

допомоги при ЧМТ показали, що у 12% висновки відомчих комісій УОЗ не знаходили 

дефектів у наданні медичної допомоги у випадках наявністю суттєвих дефектів, що 

знаходилися у прямому причинному зв’язку з наслідками.  

5. Отже, незважаючи на існування методик та спеціальних джерел літератури, 

діагностика та лікування ЧМТ залишається складним завданням для клініцистів –  не тільки 

профільні спеціалісти (невропатологи і нейрохірурги), а і лікарі інших спеціальностей і 

навіть молодший медичний персонал, який стикається з невідкладними станами. Також 

судово-медична оцінка якості лікування ЧМТ викликає труднощі у експертів. Вивчення 

дефектів діагностики, лікування та експертної оцінки ЧМТ потребує детального 

дослідження для покращення якості проведення судово-медичних експертиз у випадках 

ЧМТ. 
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Summary. Mykhailychenko B. V.1, Biliakov A. M.1, Gychka S. G.2 ANALYSIS OF 

DEFECTS IN THE PROVISION OF MEDICAL CARE IN SURGERY (FORENSIC-

MEDICAL ASPECTS). - 1Department of Forensic Medicine and Medical Law of O.O. 

Bogomoletst National Medical University; 2Department of Pathological Anatomy of O.O. 

Bogomoletst National Medical University; e-mail: mbv111958@gmail.com. Today, many defects 

in the provision of medical care in surgery remain undetected. In Ukraine, the quality of medical 

care is determined within the framework of forensic examinations. Identifying defects in the 

provision of medical care can improve the quality of medical care. The goal was to analyze and 

classify groups of defects in the provision of medical care in surgery by analyzing the archive 

database of the Main Bureau of Forensic Medical Examination of the Ministry of Health of 

Ukraine for 5 years. It was found that defects in the planning of operations were detected in 42.2% 

± 2.3% of cases, defects during surgical intervention - in 21.4% ± 1.7%, defects in the 

postoperative period - in 36.4% ± 2 ,1%, defects in anesthesia - in 22.1% ± 1.8%, defects in 

postoperative recovery and rehabilitation were observed in 18.6% ± 1.7%, problems with implants 

and prostheses - in 8.9% ± 1 .3%, defects in establishing a diagnosis before surgery - in 5.6% ± 

0.9%. The most difficult cases for forensic evaluation were: a group of defects associated with a 

change in operative tactics or an intervention during surgery, and a group of defects associated 

with the postoperative period. Fixing defects in corpses and victims has its own peculiarities. 

Key words: forensic medical examination, surgery, defect in the provision of medical care. 

 

Реферат. Михайличенко Б. В., Біляков А. М., Гичка С. Г. АНАЛІЗ ДЕФЕКТІВ 

НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ В ХІРУРГІЇ (СУДОВО-МЕДИЧНІ АСПЕКТИ). 

Сьогодні багато дефектів надання медичної допомоги в хірургії залишаються не 

виявленими. В Україні визначення якості надання медичної допомоги проводиться у рамках 

судово-медичних експертиз. Виявлення дефектів надання медичної допомоги може 

покращити якість медичної допомоги. Мета: проаналізувати та класифікувати групи 

дефектів медичної допомоги у хірургії шляхом аналізу архівної бази ДСУ «Головне бюро 

судово-медичної експертизи МОЗ України» за 5 років. Було виявлено, що дефекти під час 

планування операцій виявлено у 42,2% ± 2,3% випадків, дефекти під час хірургічного 

втручання – у 21,4% ± 1,7%, дефекти у післяопераційному періоді – у 36,4% ± 2 ,1%, 

дефекти в анестезії – у 22,1% ± 1,8%, дефекти у післяопераційному відновленні та 

реабілітації спостерігалася у 18,6% ± 1,7%, проблеми з імплантатами та протезами – у 8,9% 

± 1 ,3%, дефекти при встановленні діагнозу перед операцією – 5,6% ± 0,9%. 
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Найбільш тяжкими випадками для судово-медичної оцінки були група дефектів, пов'язаних 

із зміною оперативної тактики або втручанням під час операції, та група дефектів, 

пов'язаних із післяопераційним періодом. Встановлення дефектів у трупів та постраждалих 

має свої особливості. 

Ключові слова: судово-медична експертиза, хірургія, дефект медичної допомоги. 

 

 

Вступ. Аналіз дефектів надання медичної допомоги в хірургії має велике значення 

для покращення якості лікарської практики і забезпечення безпеки пацієнтів. Діагностичні 

помилки становлять серйозну загрозу для пацієнтів і можуть мати негативні наслідки, 

включаючи зниження ефективності лікування, збільшення ризику ускладнень та 

погіршення прогнозу хвороби [2, 5, 10]. 

Останні дослідження вказують на високу поширеність дефектів надання медичної 

допомоги в хірургії. Наприклад, Gunderson et al. [4] провели систематичний огляд і мета-

аналіз, де було виявлено значну кількість шкідливих діагностичних помилок у хворих, 

госпіталізованих з хірургічними станами. Результати цього дослідження підкреслюють 

необхідність ретельного аналізу і вдосконалення процесів надання медичної допомоги в 

хірургічних підрозділах. 

Однак, незважаючи на важливість проблеми, багато дефектів надання медичної 

допомоги в хірургії залишаються невиявленими [6]. Це може бути пов'язано з різними 

причинами, такими як відсутність систем зворотного зв'язку з пацієнтами та недостатня 

комунікація між медичними працівниками [3, 5, 9, 10]. 

Для виявлення та аналізу дефектів надання медичної допомоги в хірургії 

використовуються різні підходи та методики. Деякі дослідники розробили інструменти, які 

дозволяють виявляти діагностичні помилки шляхом аналізу пацієнтів, що повертаються в 

лікарню протягом після виписки [1, 3]. Застосування нових методик та інструментів, таких 

як Symptom-Disease Pair Analysis of Diagnostic Error (SPADE) [7, 8], може сприяти 

виявленню та усуненню діагностичних помилок. 

В Україні визначення якості надання медичної допомоги відбувається у рамках 

судово-медичних експертиз. Виявлення дефектів надання медичної допомоги може 

вдосконалити процеси надання медичної допомоги та запропонувати рекомендації для 

поліпшення якості медичної допомоги. 

Метою дослідження було проаналізувати та класифікувати групи дефектів надання 

медичної допомоги в хірургії шляхом аналізу архівної бази ДСУ «Головне бюро судово-

медичної експертизи МОЗ України» (ДСУ ГБ)за 5 років. 

Матеріали і методи. Матеріалом досліджень були комісійні судово-медичні 

експертизи стосовно якості надання медичної допомоги хірургічного профілю, проведені 

протягом останніх 5 років у ДСУ ГБ (за наявністю відповідних угод про співпрацю між 

кафедрою та бюро). Також використовувались журнали звітності експертиз бюро. Кількість 

експертиз щодо якості надання медичної допомоги хірургічного профілю склала 302 серед 

загальної кількості експертиз за «лікарськими справами» 844. 

Для характеристики якісних показників, частку варіантів, що мають досліджувані 

ознаки, виражали у відсотках (%) від їх загальної кількості з урахуванням 

середньоквадратичного відхилення σ. Для оцінки статистичної достовірності різниць між 

частками використовувався критерій Стьюдента для відносних значень (t). Рівень 

значущості вважався при p<0,05. Обробка та аналіз даних проводилися за допомогою 

програмних пакетів OpenOffice (Base, Calc, Writer, Draw, Math), GNU Octave з подальшим 

збереженням результатів у форматі *.doc, *.xls. 

Результати дослідження та їх обговорення 

В результаті аналізу 302 випадків дефектів, що були проведені протягом останніх 5 

років у ДСУ ГБ було виявлено основні групи дефектів, які характеризуються різними 

аспектами надання медичної допомоги в хірургії.  

Перша група дефектів - дефекти при плануванні операцій, виявлена в 42,2% ± 2,3% 

випадків. Ця група включає такі дефекти, як неправильний вибір пацієнтів для операції, 

неправильне планування послідовності операцій, недостатня підготовка пацієнта до 
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операції тощо. Статистичний аналіз показав, що відсоток цих дефектів був статистично 

значущо відмінним від двох інших груп дефектів (p < 0,05). 

Друга група дефектів - дефекти під час хірургічного втручання, спостерігалась в 

21,4% ± 1,7% випадків. Ця група включає такі дефекти, як неправильне виконання операції, 

ушкодження сусідніх органів або тканин, некоректне застосування хірургічного 

інструментарію тощо. Статистичний аналіз показав, що відсоток цих дефектів не був 

статистично відмінним від інших груп дефектів (p > 0,05). 

Третя група дефектів - дефекти в післяопераційному періоді, спостерігалась в 36,4% 

± 2,1% випадків. Ця група включала такі дефекти, як некоректний післяопераційний догляд, 

інфекції ран після операції, ускладнення відновлювального періоду та інші проблеми, що 

виникають після завершення хірургічного втручання. Інфекційні ускладнення можуть бути 

результатом некоректної антисептичної обробки, неправильного використання антибіотиків 

або поганої гігієни післяопераційної догляду. Статистичний аналіз показав, що відсоток цих 

дефектів був статистично значущо відмінним від групи дефектів, пов'язаних з плануванням 

операцій (p < 0,05), але не відмінним від групи дефектів, пов'язаних з хірургічним 

втручанням (p > 0,05). 

Результати дослідження також розкрили інші види дефектів, що спостерігаються в 

хірургії опосередковано. 

Четверта група дефектів - дефекти в анестезії, виявлена у 22,1% ± 1,8% випадків. Це 

включає некоректне введення анестетиків, розлади в роботі анестезіологічного обладнання, 

алергічні реакції на анестетики тощо. Статистичний аналіз показав, що відсоток цих 

дефектів був статистично значущо відмінним від групи дефектів, пов'язаних з плануванням 

операцій (p < 0,05), але не відмінним від групи дефектів, пов'язаних з хірургічним 

втручанням (p > 0,05). 

П'ята група дефектів - дефекти у післяопераційному відновленні та реабілітації, 

спостерігалась у 18,6% ± 1,7% випадків. Ця група включає такі дефекти, як некоректна 

організація післяопераційної реабілітації, неефективні методи відновлення, неправильний 

підбір фізіотерапевтичних процедур тощо. Статистичний аналіз показав, що відсоток цих 

дефектів був статистично значущо відмінним від групи дефектів, пов'язаних з плануванням 

операцій (p < 0,05), але не відмінним від груп дефектів, пов'язаних з хірургічним 

втручанням та помилками в післяопераційному періоді (p > 0,05). 

Додаткові дослідження підтверджують, що у хірургії існують інші важливі групи 

дефектів, які впливають на результати операцій та загальну якість надання медичної 

допомоги. 

Шоста група дефектів - проблеми з імплантатами та протезами, відзначена в 8,9% ± 

1,3% випадків. Це включає неправильний вибір імплантатів, технічні недоліки, 

відторгнення або відсутність зростання тканин навколо імплантату. Такі проблеми можуть 

призводити до виникнення інфекцій, зміни функції органу або необхідності повторних 

операцій. Порівняння з іншими групами дефектів показало статистично значимі відмінності 

(p < 0,05), що підкреслює важливість правильного вибору та використання імплантатів у 

хірургічній практиці. 

Сьома група дефектів - дефекти при встановленні діагнозу перед операцією, 

відзначена в 5,6% ± 0,9% випадків. Це може включати неправильну інтерпретацію 

результатів обстежень, недостатню анамнезу пацієнта, неправильний вибір процедури чи 

недостатню оцінку ризиків та користі втручання. Дефекти в цій групі можуть призводити до 

зайвих або непотрібних операцій, збільшення ризику ускладнень та погіршення результатів 

лікування. Статистичні аналізи показали статистично значущу відмінність між цією групою 

дефектів та іншими (p < 0,05), що підкреслює важливість точної діагностики перед 

операцією (рис.1.). 

Враховуючи судово-медичний аспект оцінки дефектів у хірургії, важливо 

встановлювати причино-наслідковий зв'язок між дефектами та несприятливими наслідками 

для пацієнта. Слід наголосити на групи, які мали найбільші проблемні моменти щодо 

судово-медичної оцінки: 

- група дефектів, пов'язаних зі зміною оперативної тактики чи втручанням під час 

операції, може потребувати ретельного аналізу операційного запису та спеціалізованих 
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знань у галузі хірургії. Судово-медичні експерти повинні визначити, чи була некоректна 

тактика або втручання причиною виникнення ускладнень та несприятливих результатів. 
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Рис. 1. Розподіл дефектів, які виникають у хірургії (за даними ДСУ ГБ за 2017-2021рр) 

 

- група дефектів, пов'язаних з післяопераційним періодом, також потребує уваги з 

точки зору судово-медичної експертизи. Некоректний післяопераційний догляд, інфекції 

ран та ускладнення відновлювального періоду можуть бути наслідком недостатнього 

дотримання протоколів та стандартів медичної практики. Судово-медичні експерти повинні 

з'ясувати, чи були ці дефекти причиною дефектів у наданні адекватного післяопераційного 

догляду. 

У процесі судово-медичної експертизи, для встановлення причино-наслідкового 

зв'язку між дефектами та несприятливими наслідками для пацієнта, важливо враховувати 

об'єктивні медичні дані, результати лабораторних аналізів, медичну документацію, на 

основі чого формується «Висновок експерта». Крім того, порівняння з нормативними 

вимогами та стандартами медичної практики може використовуватись для підтвердження 

причинно-наслідкового зв'язку. 

Враховуючи вищезазначене, судово-медична експертиза встановлює не тільки 

дефекти у наданні медичної допомоги, а і їх вплив на пацієнтів. Правильне визначення 

цього зв'язку може мати велике значення для встановлення відповідальності та покарання 

медичних фахівців у випадках неналежного надання медичної допомоги. 

Моніторинг експертиз показав, що встановлення дефектів у трупів може бути в 

деяких аспектах більш об'єктивним і аргументованим. Аутопсійні дослідження, 

патологічний аналіз тканин та інші методи можуть допомогти виявити дефекти і їх 

наслідки, такі як неправильна хірургічна процедура, ушкодження органів чи структур, 

аномалії в розміщенні імплантів та інші. Проте, навіть у випадку дослідження трупа, 

можуть виникнути проблеми, наприклад, через обмеження можливостей судово-медичних 

лабораторій, відсутність інструментальних методів дослідження, а також дефектів 

експертної роботи (порушення методики дослідження, забору матеріалу для додаткових 

досліджень тощо). 

У випадку живих потерпілих, встановлення дефектів може бути складнішим, 

оскільки вимагає оцінки симптомів, медичної документації та інших клінічних даних. Такі 

експертизи можуть бути більш складними для діагностики та встановлення дефектів та 

причино-наслідкового зв'язку з негативними наслідками, оскільки ознаки та симптоми 

можуть бути обумовлені різними факторами, включаючи саме лікування та процес 

реабілітації. Оцінка дефектів у живих потерпілих може потребувати широкого спектру 

клінічних досліджень, обстежень та консультацій фахівців. 

Висновки та перспективи подальших досліджень  

1. Загалом, результати дослідження вказують на наявність різних груп 

дефектів в наданні медичної допомоги в хірургії. Дефекти при плануванні операцій 

складають більшу частку загальної кількості дефектів, за ними йдуть дефекти в 

післяопераційному періоді, тоді як дефекти під час хірургічного втручання мають меншу 
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частку. Статистичний аналіз показав статистичну значимість між групами дефектів, 

пов'язаними з плануванням операцій та післяопераційним періодом (p < 0,05).  

2. Дефекти в анестезії та післяопераційному відновленні і реабілітації 

відмінно відрізнялися від групи дефектів, пов'язаних з плануванням операцій, але не 

показали статистично значущої відмінності від групи дефектів, пов'язаних з хірургічним 

втручанням та дефектами в післяопераційному періоді.  

3. Проблеми з імплантатами та протезами виявлені в значній кількості 

випадків, показуючи необхідність у правильному виборі та використанні цих матеріалів. 

Дефекти при встановленні діагнозу перед операцією також можуть призводити до зайвих 

або непотрібних операцій. Обидві групи дефектів показали статистично значимі відмінності 

в порівнянні з іншими групами.  

4. Найбільші важкими випадками для судово-медичної оцінки були: група 

дефектів, пов'язаних зі зміною оперативної тактики чи втручанням під час операції, та група 

дефектів, пов'язаних з післяопераційним періодом. 

5. Встановлення дефектів у трупів та потерпілих має свої особливості і 

проблеми, і кожен випадок вимагає окремого підходу та врахування всіх наявних даних для 

забезпечення об'єктивної оцінки і встановлення причино-наслідкового зв'язку. 
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Summary. Avramenko A. A. HELICOBACTER INFECTION - A GLOBAL FAMILY 

PARASITE? - International Classical University named after Pylyp Orlik, Nikolaev; e-mail: 

aaahelic@gmail.com. In 1983, Helicobacter pylori infection was discovered by Australian 

scientists B. Marshall and J. Warren, which became a revolution in world gastroenterology. 

According to various sources, from 55 to 60% of the world's population is affected by this 

infection, which is doubtful. Рurpose of the study: to provide all the arguments confirming the 

100% defeat of Helicobacter pylori infection of all Homo sapiens sapiens living on Earth at the 

present time. Material. Data from our own research and data from world literature on the eruption 

of the Toba supervolcano 74,000 years ago and its consequences for Homo sapiens, one of which 

is the appearance of a Helicobacter pylori infection on the gastric mucosa. Results. After 

analyzing the data of world literature and our own research, arguments are presented that 

substantiate the global spread of Helicobacter pylori infection (HP) among all Homo sapiens 

sapiens living on Earth at the present time. For the first time, hypotheses were put forward on the 

causes of HP infection and the basic mechanism for the spread of HP was substantiated - 

intrafamilial transfer. The article reflects the negative role of proton pump inhibitors in the spread 

of HP. Methods for preventing intrafamilial transmission of Helicobacter pylori infection are 

shown. Conclusions. Given the natural disasters that occurred 74,000 years ago, in our opinion, 

100% of the world's population is affected by HP infection. The main formation of human society, 

where HP infection develops, is the family. The solution of this global problem requires the 

creation of a global system of treatment and prevention based on a deep understanding of the 

etiology and pathogenesis of chronic helicobacteriosis. 

Key words: Helicobacter pylori infection, intrafamilial focus of infection, 100% infection 

of the world population. 

 

Реферат. Авраменко А. О. ХЕЛІКОБАКТЕРНА ІНФЕКЦІЯ – ГЛОБАЛЬНИЙ 

ВНУТРІШНЬОСІМЕЙНИЙ ПАРАЗИТ? У 1983 році австралійськими вченими Б. 

Маршаллом і Дж. Уорреном було відкрито геликобактерну інфекцію, що стало переворотом 

у світовій гастроентерології. За різними даними, даною інфекцією уражено від 55 до 60% 

всього населення світу, що викликає сумнів. Мета дослідження: навести всі аргументи, що 

підтверджують 100% ураження гелікобактерною інфекцією всіх Homo sapiens sapiens, що 

мешкають на Землі в даний час. Матеріал. Дані власних досліджень та дані світової 

літератури, присвячені виверженню 74 000 років тому супервулкана Тоба та його наслідків 

для Homo sapiens, одним з яких є поява на слизовій оболонці шлунка гелікобактерної 

інфекції. Результати. Після аналізу даних світової літератури та власних досліджень 

наведено аргументи, що обґрунтовують глобальність поширення гелікобактерної інфекції  
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(НР) серед усіх Homo sapiens sapiens, що мешкають на Землі нині. Вперше було висунуто 

гіпотези з причин появи НР-інфекції та обґрунтовано базовий механізм поширення НР – 

внутрішньосімейне перенесення. У статті відображено негативну роль препаратів – 

інгібіторів протонної помпи у поширенні НР. Показано способи профілактики 

внутрішньосімейного перенесення гелікобактерної інфекції. Висновки. Враховуючи 

природні катаклізми, що сталися 74 000 років тому, на нашу думку, НР-інфекцією 

інфіковано 100% населення Землі. Головним утворенням людського суспільства, де 

розвивається НР-інфекція, є сім'я. Вирішення цієї глобальної проблеми вимагає створення 

глобальної системи лікування та профілактики, заснованої на глибокому розумінні етіології 

та патогенезу хронічного гелікобактеріозу. 

Ключові слова: гелікобактерна інфекція, внутрішньосімейне вогнище інфекції, 

100% інфікованість світового населення. 

 

 

В 1983 году австралийскими учёными Б. Маршаллом и Дж. Уоренном была открыта 

хеликобактерная инфекция, что стало переворотом в мировой гастроэнтерологии. По 

различным данным, этой инфекцией поражено от 55 до 60% всего мирового населения [1, 

2]. Но так ли это? В данной статье будут приведены доводы, которые свидетельствуют о 

100% инфицировании НР-инфекцией всех Homo sapiens  sapiens, обитающих на Земле в 

настоящее время. 

Цель исследования: привести все аргументы, подтверждающие 100% 

инфицирование хеликобактерной инфекцией всех Homo sapiens  sapiens, обитающих на 

Земле в настоящее время. 

Возникновение НР-инфекции 

С момента открытия Helicobacter pylori (НР) прошло уже 40 лет [2], однако в 

доступной нам научной литературе нет никаких данных об исследованиях по вопросу 

происхождения хеликобактерной инфекции. А ведь это – большое упущение, так как всегда 

надо помнит постулат: «Не зная прошлого – нельзя понять настоящее, а тем более 

спрогнозировать будущее». Не зная причин и времени возникновения НР-инфекции, 

невозможно определить и степень распространения данной инфекции в мире. Автор статьи 

представляет две теории возникновения данного вида инфекции. 

Теория 1. Естественный путь возникновения НР-инфекции 

Вид Homo sapiens возник около 200 - 300 тыс. лет тому назад и был широко 

распространён на Земле [3]. Однако 74000 лет тому назад произошло глобальное событие, 

которое поставило на грань исчезновения данный вид: на острове Суматра взорвался 

супервулкан Тобо, что привело к глобальному изменению климата на Земле вследствие 

формирования «вулканической зимы», так как тонны вулканического пепла поднялись в 

стратосферу и муссонными ветрами распространились в атмосфере  планеты, закрыв 

Солнце на шесть месяцев. Результатом этого стало снижение температуры (даже на 

экваторе она снизилась на 11о С), обеднение флоры и фауны планеты. Организм людей, 

которые привыкли существовать при более тёплом климате (около 50о С), подвергся 

сильнейшему стрессу, что привело к быстрому вымиранию  Homo sapiens (шестое массовое 

вымирание на Земле). В результате этого вымирания по подсчётам учёных в живых 

осталось от 3000 до 10000 особей и возник эффект «бутылочного горлышка» (резкое 

снижение генетического разнообразия) [4, 5, 6]. Небольшие популяции Homo sapiens 

остались по одной теории в северо-восточной Африке, где в течение около 14000 лет 

происходило восстановление численности людей, что позволило около 60000 лет тому 

назад Homo sapiens вновь выйти из Африки и расселиться по континентам планеты [7]. По 

мнению других учёных, небольшие популяции людей выжили в Южной Сибири и уже 

оттуда после преодоления эффекта «бутылочного горлышка» вновь расселиться на 

обширных территориях [8]. 

Организм оставшихся в живых людей подвергался изменению и, в первую очередь, 

изменялась функция желудочно-кишечного тракта. Производство соляной кислоты в 

желудке является выражено энергоёмким процессом: для осуществления функции 

париетальные клетки требуют значительных энергетических затрат - 1500 ккал на 1 л сока, 
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для чего используются в основном липиды. Для обогрева тела в ситуации похолодания 

требуется больше энергии, поэтому для поддержания адекватного пищеварения организм 

стал вырабатывать в желудке проферменты - пепсиногены, которые активируются не 

только при нормальной кислотности (пепсиногены I типа), но и при более низком уровне 

кислотности желудочного сока (пепсиногены II типа. Это подтверждается тем фактом, что у 

жителей Крайнего Севера, где суровый климат, преобладают именно пепсиногены II типа, а 

также колебанием рН желудочного сока в разное время года: в зимний период кислотность 

ниже, чем в летнее время [9, 10, 11]. 

Данными изменениями не могла не воспользоваться микрофлора кишечника. Если до 

этого кислотно-пептический фактор сдерживал экспансию кишечной микрофлоры из 

кишечника в желудок, то при снижении уровня кислотности, а также ухудшении функции 

иммунной системы, что характерно для стресса [9, 15], микрофлора кишечника стала 

активно осваивать слизистую желудка. Прародителями хеликобактерной инфекции 

считаются обитающие в кишечнике бактерии рода Campylobacter из-за сходности ряда 

свойств, поэтому первоначально при открытии НР-инфекции возбудитель назывался не 

Helicobacter pylori, а Campylobacter pylori [9, 12]. 

Теория 2. Искусственный путь возникновения НР-инфекции 

В последнее время набирает популярность теория палеоконтакта, которая 

утверждает, что современные люди (Homo sapiens sapiens) возникли не в процессе 

эволюции, а были созданы внеземными пришельцами в качестве биороботов для 

физической работы [13]. Исходя из этой теории, по мнению автора, можно предположить, 

что Земля – это большая лаборатория, где проводятся опыты с живыми организмами (в том 

числе – и с человеком). В случае неудачных опытов  полученные образцы удаляются с 

поверхности Земли под видом различных природных катаклизмов, например – всемирного 

потопа или резкого возрастания тектонической активности Земли (высокоразвитой 

цивилизации с высокими технологиями ничего не стоит повлиять на климат или 

«торпедировать» магму, приводя к высокой вулканической активности, которая также 

может глобально изменить климатические условия, или направить на Землю больших 

размеров метеорит, что привело к пятому великому вымиранию 65 миллионов лет тому 

назад, в результате чего исчезли динозавры). С этой точки зрения естественные причины 

возникновения НР-инфекции могут носить и искусственный характер, если учесть, что 2-е, 

3-е, 4-е и 6-е великие вымирания связаны именно с тектонической активностью Земли [4, 

14]. Инопланетным специалистам с высоким уровнем генной инженерии ничего не стоит в 

этой ситуации взять бактерии рода Campylobacter и оснастить её защитными 

приспособлениями для противодействия агрессивной среде желудка. Например, внедрить 

ген, отвечающий за выработку фермента уреазы, позволяющей расщеплять пищевую 

мочевину до аммиака с образованием едкой щёлочи – гидроксида аммония, которая 

нейтрализует соляную кислоту в желудке. Можно внедрить гены, отвечающие за выработку 

ферментов каталазы и супероксиддисмутазы, которые противодействуют местному 

иммунитету на слизистой желудка [9]. Свойства НР-инфекции настолько поразили первых 

исследователей, что Helicobacter pylori прозвали «пришелец из Космоса» и, возможно, они 

были недалеки от истины. 

Пути передачи НР-инфекции 

На сегодняшний день признаются 2 пути передачи НР-инфекции: фекально-

оральный и орально-оральный. Инфекция передаётся за счёт неактивных (коккообразных) 

форм НР-инфекции, которые хорошо сохраняются во внешней среде, в то время как 

активные формы НР-инфекции, которые развиваются и живут только на слизистой желудка 

и являются микроаэрофилами, во внешней среде быстро погибают [16].  

Орально-оральный путь вызывает большое сомнение, так как уже доказано, что 

штаммы бактерий, выявленные в лунках зубов, не совпадают со штаммами бактерий, 

выявленных на слизистой у этих же особей [16]. К тому же, как можно объяснить 

заболеваемость НР-инфекцией у детей с точки зрения этого пути передачи, да и у взрослых 

тоже. Для такого пути передачи либо надо целоваться «в засос» и вылизывать языком 

полость рта одного партнёра другим, либо пережевать, проглотить, а затем отрыгнуть пищу 

в рот другого человека, что характерно для питания птиц, хищных млекопитающих 
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(например, гиеновидных собак), но никак не свойственно для Homo sapiens. Кроме того, 

активная форма НР-инфекции развивается только на слизистой желудка, а на языке 

слизистая – это многослойный плоский эпителий, не характерный для желудка. К тому же 

постоянная аэрация полости рта во время приёма пищи, дыхания и речевого общения также 

не способствуют развитию данного вида бактерий (НР - микроаэрофил) [9,16]. Поэтому 

главный (и единственный) путь передачи, с нашей точки зрения, это – фекально-оральный 

путь передачи. 

Условия для формирования фекально-орального пути передачи  

Для стойкого формирования фекально-орального пути передачи необходимы ряд 

условий: 

1. Наличие тесного и длительного контакта между донором и реципиентом 

данной инфекции. 

2. Наличие общего санузла, которым пользуются и донор, и реципиент. 

3. Наличие общего пункта приема пищи, которым пользуются и донор, и 

реципиент. 

Для лучшего понимания разберём более детально каждый пункт. 

1. Тесный и длительный контакт между донором и реципиентом необходим 

для постоянной и длительной циркуляции неактивных (коккообразных) форм через 

желудочно-кишечный тракт донора. В данной ситуации вероятность накопления 

неактивной формы НР-инфекции на слизистой желудка и развитие активной формы, 

способной размножаться,  резко возрастает. 

2. Единственное место, где высок уровень вероятности обсеменения кожи рук 

формой передачи НР-инфекции – коккообразными формами, являются предметы санузла. В 

данной ситуации менталитет и донора, и реципиента выступает против него. Все люди – 

рабы привычки и привыкли все делать одной и той же рукой: если человек – правша, то и 

после акта дефекации он и туалетную бумагу будет брать в правую руку. Так как на пальцах 

нет глаз и удаление остатков кала проводиться наощупь, то всегда есть вероятность, что 

часть кала, содержащая коккообразные формы НР, попадёт на кожу пальцев и ладони. В 

дальнейшем совершаются действия, которые способствуют удалению фекалий из унитаза: 

нажатие на «грибок» сливного бачка, очистка щёткой остатков фекалий, опускание крышки 

унитаза, освежение воздуха туалетным дезадорантом. Если туалет и ванная расположены 

раздельно – использование внутренней и наружной ручки туалетной двери, касание 

клавишей выключателя света в туалет, касание клавишей выключателя света в ванную 

комнату, использование внутренней и наружной ручки двери в ванную комнату, касание 

ручки крана для открытия воды. Всё это осуществляется рукой, которая может быть 

обсеменена НР-инфекцией. После мытья рук опять происходит касание ручки крана для 

закрытия воды, использование  внутренней и наружной ручки двери в ванную комнату, 

касание клавишей выключателя света в ванную комнату, где формируются так называемые 

«зоны-накопители НР» и возможно повторное обсеменение кожи кисти. В дальнейшем к 

обсеменению может подсоединиться и клавиши выключателя света на кухню.  

3. Для постоянного попадания неактивных форм в желудок нужен 

постоянный акт, который этому способствует. Это – приём пищи, который проходит 

регулярно и в среднем – 3 раза в день. Именно во время приёма пищи, когда и донор, и 

реципиент либо берут продукты питания обсеменённой рукой, чтобы сразу его употребить, 

либо касаются приборов для еды (ложки, вилки, тарелки, чашки), коккообразная форма 

попадает в желудок [18]. 

Если посмотреть на жизненный путь любого человека, то на нём всегда встречаются 

социальные группировки, где есть более или менее длительный и тесный контакт с другими 

людьми, общий санузел и общий пункт приёма пищи. Это – роддом, детский сад, школа 

(особенно – школа-интернат), обучение в высших учебных заведениях (особенно, если 

проживание – в общежитии), работа (особенно, если проживание – в общежитии), срочная 

служба в армии и на флоте, профессиональная служба в армии и на флоте, цивильная 

работа на флоте; в конце жизни – возможно дом престарелых; при тяжёлом заболевании на 

любом этапе жизни - больница [16, 17, 19]. Но данные социальные группировки для 

переноса НР-инфекции не являются базовыми, хотя и они играют определённую роль. 
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Базовой группировкой, где все выше перечисленные три условия для формирования 

фекально-орального пути передачи НР-инфекции действуют постоянно, является базовая 

ячейка общества – семья. 

Семья как постоянный источник НР-инфекции 

Наиболее морально тяжёлым является осознание того, что именно в семье постоянно 

происходит формирование очага хеликобактерной инфекции, так как донором в семье 

является предыдущее поколение (родители, дедушки и бабушки), а реципиентом – новое 

поколение (дети, внуки). Как только образуется новая семья, то сразу начинает 

формироваться процесс постоянной циркуляции неактивных форм НР-инфекции через 

желудочно-кишечный тракт всех членов семьи.  

Детский возраст является идеальным условием для внедрения хеликобактерной 

инфекции на слизистую желудка, так как до 7-10 лет ещё не сформировались в полном 

объеме два главных врага НР – кислотно-пептический фактор и иммунная система, что 

позволяет инфекции быстрее развиваться на слизистой желудка. Поэтому ряд учёных 

считают, что начало проблемы взрослых пациентов с хроническим неатрофическим 

гастритом надо искать именно в детстве [9]. В детском возрасте происходит посещение 

детского сада и школы. Новый виток активации процесса в желудке происходит в период 

полового созревания, который проходят все люди. Из-за дисгормоноза, который происходит 

вследствие активации половых гормонов, начинает страдать и иммунная система, которая 

становиться нестабильной, что стимулирует рост массы НР-инфекции на слизистой 

желудка и может привести не только к обострению хронического неатрофического 

гастрита, но и к формированию подростковых пилоробульбарных язв [20]. В этот период 

своей жизни человек обычно посещает школу. После окончания школы происходит 

поступление для учёбы в ВУЗ. Если обучение происходит не там, где проживает студент, он 

поселяется в общежитие. Часть юношей проходит срочную службу в армии и на флоте, и 

часто не в той области, где проживают, что тоже часто провоцирует активацию патологии в 

желудке. Часть юношей (да и девушек тоже) продолжают служить по контракту, становясь 

кадровыми военными. Часть цивильного населения выбирают работу на торговом флоте, 

где долгие месяцы находятся в рейсе на ограниченном пространстве и часто со сменой 

климатических поясов, что также провоцирует активацию НР-инфекции [19]. Особое место 

у женщин занимает период беременности: связанный с этим состоянием физиологический 

дисгормоноз также провоцирует активность НР [21]. Также все население Земли проходит 

период угасание половой функции, что также сопровождается дисгормонозом и 

нестабильностью иммунной системы. Часть населения заканчивают свой жизненный путь в 

доме для престарелых.  

Но где бы более или менее постоянно не жил человек, он регулярно посещает 

санузел именно своего дома, так как привык «большой подарок» делать именно своему 

любимому унитазу, а не соседскому, и, следовательно, постоянно включается в систему 

циркуляции НР-инфекции через ЖКТ всех обитателей дома. 

Особо надо отметить ситуации, когда активные формы НР переходят в неактивные 

(коккообразные). Естественный внутренний путь связан с дуодено-гастральным 

рефлюксом, так как активная форма НР сталкивается с агрессивной желчью и 

панкреатическим соком. Искусственный внешний путь связан с приёмом 

антибактериальных препаратов – антибиотиков, препаратов висмута, но в последнее время 

особенно с приёмом препаратов, подавляющих кислотность – ингибиторов протонной 

помпы (ИПП) [22, 23]. При резком изменении рН желудочного сока возникает дисбаланс 

между рН внутри бактерии и рН среды, окружающей бактерию. Для работы фермента АТФ-

синтетазы, отвечающей для пополнения энергетических запасов бактерии необходимо, 

чтобы разница рН внутри бактерии и внешней среды соответствовала 1,4. Если разница 

становиться меньше, то АТФ-синтетаза не выполняет свою функцию, что создаёт опасность 

для жизнедеятельности НР и вынуждает его переходить в неактивную форму – кокки II-го 

типа  (кокки «покоя»), которые способны  попадать в кишечник и с фекалиями выходить во 

внешнюю среду, являясь базой для формирования фекально-орального пути передачи. При 

применении ИПП активная форма НР сразу переходит в неактивную форму – кокки 

«покоя» и за 2 дня полностью «смываются» в кишечник при приёме жидкости и еды со 
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слизистой антрального отдела желудка и большей части – со слизистой тела желудка. 

Только на 3-и сутки НР адаптируется к новым условиям, переходит в активную форму и 

проникает в место, где наиболее кислая среда – в париетальную клетку, формируя 

внутриклеточное «депо» бактерий [16, 22]. То есть, как только человек начинает принимать 

ИПП, то первые 2 дня он становиться активным выделителем бактерий во внешнюю среду 

и становиться заразным для окружающих и, в первую очередь, для своих близких. 

Учитывая тот факт, что ИПП назначают не только гастроэнтерологи и терапевты, но 

и врачи других специальностей (чаще всего – невропатологи и травматологи), а также 

распространяется работниками аптек как средство от изжоги (по данным статистики, ИПП 

употребляют более 283,5 миллиона человек в мире), то этот препарат способствует не 

только постоянному заражению окружающих, но и мутации и возникновению новых 

штаммов НР-инфекции [24].  

Особенности переноса паразитов в замкнутом обществе людей нашло  отражение 

даже в литературе. Так, известный американский фантаст Гарри Гаррисон в своём романе 

«Планета проклятых» отразил ситуацию, когда после катастрофы на планете образовались 

две популяции людей, из которых одна была поголовно поражена паразитом, другая – нет, 

так как эти популяции не жили вместе и не формировали совместные семьи. И самое 

интересное, что паразит имел форму кокка! (вот уж воистину можно только удивляться 

прозорливости фантастов) [25]. 

Роль инцеста в распространении НР-инфекции в мире 

Но почему же можно считать, что обсеменённость НР-инфекцией в мире – 100%? В 

период прохождения «бутылочного горлышка» после 6-го массового вымирания наши 

далёкие предки столкнулись с проблемой инцеста – рождения потомства с генетическими 

отклонениями. Поэтому чтобы избежать вырождения, вступление в брак контролировалось 

старейшими племени, которые знали родословную новобрачных; широко применялся метод 

взятие жён из других родов, что до сих пор практикуется и в настоящее время среди 

племён, которые остались на уровне развития каменного века, например у племён Папуа-

Новой Гвинеи [26]. О проблемах инцеста хорошо известно и в цивилизованном мире, чему 

способствовало развитие генетики и изучение наследственных заболеваний [27]. 

Необходимость избежать вырождения не способствовало изоляции появившейся 

инфекции, а только способствовало её быстрому распространению среди оставшейся 

популяции Homo sapiens, учитывая уровень гигиены того времени. Поэтому, как считают и 

другие учёные, когда 60 тысяч лет тому назад наши предки вышли повторно из Африки для 

расселения на других континентах, в их желудках уже обитал Helicobacter pylori [28]. 

Но почему официальная статистика даёт степень обсеменения НР-инфекцией в мире 

на уровне 55-60%? С нашей точки зрения, при обобщении полученных данных по 

тестированию не учитывались ряд факторов: разнородность методов тестирования, каждый 

из которых не даёт 100% гарантии достоверности; наличие неактивных форм НР-инфекции, 

что снижает достоверность способов, основанных на уреазной активности активной формы 

бактерий (уреазный тест, дыхательный тест); низкая антигенность неактивных форм, что 

снижает достоверность стул-теста; очаговость поражения слизистой желудка НР-

инфекцией, что снижает достоверность метода микроскопии мазков – отпечатков слизистой 

желудка; наличие внутриклеточных «депо» НР-инфекции, что снижает достоверность 

уреазного теста, дыхательного теста, стул-теста; влияние стресса, который снижает уровень 

иммунитета, что снижает достоверность выявление НР-инфекции по ИФА; проведения 

тестирования одним способом, в то время как лучше обследовать как минимум тремя, а то и 

четырьмя различными методами [23, 29, 30, 31]. Поэтому статистический показатель 55-

60% - это показатель не отсутствия у остальных обследованных НР-инфекции, а показатель 

низкого уровня тестирования. 

Скорость заражения НР-инфекции среди выжившей популяции Homo sapiens 

На основе практически всех моделей, построенных для изучения эпидемических 

процессов, лежит SIR модель, суть которой в том, что все население разделяется на три 

группы: уязвимых – тех, кто может быть инфицирован (Susceptible), собственно 

инфицированных (Infected) и переболевших (Recovered) и составляются дифференциальные 

уравнения, описывающие взаимодействие между разными группами (название модели 
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образовано из начальных букв наименований приведенных выше трех групп популяции). 

Данная модель лежит в основе многих исследований процессов распространения эпидемии 

в популяции [32]. 

Однако особенность НР-инфекции заключается в том, что после передачи инфекции 

от донора (I) к реципиенту (S) нет R (переболевших), так как НР остаётся на слизистой 

желудка инфицированного до конца его дней в различной форме: в латентной форме без 

выраженных клинических проявлений, в форме активного хронического неатрофического 

гастрита с выраженными клиническими проявлениями и в деструктивной форме (эрозивно-

язвенные поражения верхних отделов ЖКТ) [9, 16]. Поэтому, учитывая ограниченность 

численности выжившей популяции и проблему последствий инцеста, с нашей точки зрения, 

для обсеменения всех оставшихся Homo sapiens в 100% случаев потребовалось гораздо 

меньше времени, чем 14 тысяч лет до повторного выхода из Африки, а так как современные 

Homo sapiens sapiens являются их потомками, то и они поражены НР-инфекцией в 100% 

случаев. 

Лечение и профилактика НР-инфекции 

Как известно, лечение хронического хеликобактериоза регламентировано так 

называемым Маастрихтским консенсусом, который существует с 1996 года по настоящее 

время с изменениями, которые принимаются на периодических конференциях (последний 

Маастрихт –VI / Флорентийский конценсус проходил во Флоренции 27-28 сентября 2021 г. 

при участии 41 эксперта из 29 стран) [33]. Однако, если проанализировать документы всех 

конференций, то в схемах, рекомендованных для эрадикации НР-инфекции, при всех 

изменениях в разные годы неизменным остаётся всегда одно – обязательное применение 

ИПП. Если ИПП провоцируют выход неактивных форм НР во внешнюю среду и 

способствуют формированию внутриклеточных «депо» в париетальных клетках слизистой 

желудка, то о каком эффективном лечении может идти речь [22, 34]? Кроме того, при 

переходе в неактивную (коккообразную) форму НР-инфекция становиться 

нечувствительной к антибиотикам, которые уничтожают бактерии только в активной форме 

и только в стадии митоза [9]. Применение ИПП также ухудшает эффективность препаратов 

висмута, особенно висмута субцитрата, которые – кислотозависимые и их эффективность 

зависит от рН желудочного сока (чем он кислее, тем эффективность препаратов висмута - 

выше), в то время как ИПП снижают кислотность чуть ли не до нуля [34]. Поэтому, когда 

смотришь на этот театр абсурда, задаешь себе вопрос: «Cui prodest? (Кому это выгодно?)». 

И сразу можно дать ответ на этот вопрос - это выгодно фирмам - производителям ИПП. Эти 

фирмы, получая баснословные прибыли от продаж и не желающие их терять, давно уже, 

будучи главными спонсорами, взяли под контроль проведение Маастрихтского консенсуса 

и внедрение в жизнь его рекомендаций, выгодных этим фирмам, ибо срабатывает старое 

правило: «Кто платит, тот и заказывает музыку» [33]. Под контролем этих фирм давно уже 

находится мировая ассоциация гастроэнтерологов, ведущие специалисты которой получают 

хорошие «откаты» от продаж ИПП и поэтому прилежно на проводимых ими конференциях 

«промывают» мозги рядовым врачам о необходимости поголовного применения ИПП, а 

чтобы у врачей вдруг не возникли мысли о том, зачем пациенту с низкой кислотности ещё 

больше снижать кислотность, то уже три года как в практику рядовых врачей ведущими 

гастроэнтерологами внедрены положения о том, что кислотность желудочного сока 

измерять не надо, ибо это – архаизм и не имеет никакого значения для проведения лечения 

[24, 34].  

Что касается профилактики внутрисемейного переноса, то автором статьи уже 

запатентовано и внедряется в практику «Правило противоположной руки», суть которого 

заключается в том, что после акта дефекации  для проведения очистки ануса от остатков 

фекалий пациент берёт туалетную бумагу не в ведущую руку, (например, правую), а в 

противоположную (например, левую). После этого, ничего не касаясь этой рукой, доходит 

до крана, который открывает ведущей рукой. Данный принцип направлен на 

предупреждение формирования зон – накопителей НР-инфекции в тех местах, которые 

касаются все члены семьи, что предупреждает внутрисемейный перенос [18]. Однако это 

правило, как и создание новых способов профилактики, требуют системного их внедрения в 

жизнь человеческого общества, ибо при возникновении и решении глобальной проблемы 
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верно одно правило: «Нет системы – нет победы». 

Подводя итог, можно только с грустью констатировать, что решение проблемы 

хронического хеликобактериоза находится в зачаточном состоянии. Для решения проблемы 

надо досконально знать как слабые, так и сильные стороны противника: сильные – для того, 

чтобы научиться их нейтрализовать, а слабые – для того, чтобы использовать их против 

противника. Однако для нынешней мировой ассоциации гастроэнтерологов, как и для их 

хозяев – фирм, выпускающих ИПП, важны только доходы от продаж препаратов, а новые 

исследования, которые тем более раскрывают побочные эффекты ИПП, им не выгодны [24, 

34]. Ещё один фактор, который тормозит решение проблемы, это – человеческое «эго». 

Пока не будет осознанно, что НР-инфекцией поражено все население Земли, представители 

человечества будут подспудно считать себя избранными в этом вопросе: «Мол, в эти 55-

60% входят другие, но только не я». 

Выводы 

1. Учитывая природные катаклизмы, которые произошли 74000 лет тому 

назад, по нашему мнению, НР-инфекцией поражено 100% населения Земли. 

2. Главным образованием человеческого общества, где развивается НР-

инфекция, является семья. 

3. Решение данной глобальной проблемы требует создание глобальной 

системы лечения и профилактики, основанной на глубоком понимании этиологии и 

патогенеза хронического хеликобактериоза. 
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Реферат. Танасієнко П. В., Колов Г. Б. ОЦІНКА ВПЛИВУ КРИТЕРІЇВ 

РОЗВИТКУ ІНФЕКЦІЇ ПІСЛЯ ОСТЕОСИНТЕЗУ. Інфекційні ускладнення є 

найбільшою проблемою в імплантології. Нагноєння часто зводить нанівець результати 

втручання та призводить до розвитку загрозливих для життя хворого станів.Метою нашого 

дослідження було оцінити вплив прогностичних критеріїв розвитку інфекційних ускладнень 

у пацієнтів після остеосинтезу.В роботі проведений аналіз лікування 181 хворого, які 

знаходились на стаціонарному лікуванні у відділі кістково-гнійної хірургії ДУ «Інститут 

травматології та ортопедії НАМН України».Визначені критерії розвитку інфекційного 

процесу у пацієнтів після остеосинтезу показали свою ефективність у прогнозуванні даного 

процесу. Найвищий ризик розвитку остеомієліту після МОС пластиною мають пацієнти з 

відкритим переломом в анамнезі, що виник до 1,5 місяці або після року з моменту травми, з 

наявною норицею, периоститом, остеосклерозом, остеонекрозом та нестабільним 

фіксатором. Високий ризик виникнення остеомієліту після БІОС мають пацієнти, що 

отримали відкритий або закритий перелом у проміжку від 1,5 місяці до 1 року, з наявною 

норицею з розвинутим ССЗВ, рентгенологічно виявленими остенекрозом та періостальною 

реакцією. 
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Вступ: У нашій державі щорічно травмуються близько двох мільйонів дорослого 

населення та понад 300 тисяч дітей. Серед головних причин смертності та у структурі 

первинної інвалідності в Україні наслідки травм стабільно посідають третє місце, 

поступаючись лише серцево-судинним та онкологічним захворюванням. Щорічні 

економічні витрати держави в результаті травм становлять понад 5,2 млрд. грн. Щорічно в 

Україні більше 20 тис. потерпілих від травм стають інвалідами, з них близько 90 % — особи 

працездатного вікуВсе це вимагає удосконалення способів лікування потерпілих із 

травмами, у тому числі з переломами кісток. У цьому плані однією з сучасних тенденцій 

світової травматології та ортопедії є розвиток і широке впровадження в практику 

травматолога-ортопеда сучасних методів остеосинтезу, спрямованих на скорочення 

термінів зрощення переломів, перебування хворого в стаціонарі, забезпечення ранньої 

функції ушкодженої кінцівки, зниження рівня інвалідності та швидку соціальну адаптацію 

потерпілого.Однак низка невирішених питань все ще гальмує розвиток цих перспективних 

напрямків медицини. Інфекційні ускладнення є найбільшою проблемою в імплантології. 

Нагноєння часто зводить нанівець результати втручання та призводить до розвитку 

загрозливих для життя хворого станів. За даними вітчизняної та зарубіжної літератури 

гнійно-септичні захворювання до теперішнього часу займають значне місце в загальній 

структурі захворюваності людини. Залежно від ступеня тяжкості ушкоджень кінцівок і часу 

надання допомоги після травматичного впливу, виникнення гнійних ускладнень 

відзначається в 1,2 - 75,4 % випадків. Досить часто це закінчується виникненням 

остеомієліту від 3 до 80% після відкритих переломів та до 8 % - після оперативного 

лікування закритих переломів із застосуванням імплантів. Незважаючи на велику кількість 

публікацій присвячених лікуванню остеомієліту після остеосинтезу, повідомлень 

присвячених впливу прогностичним критеріїв розвиткунедостатньо висвітлені. Тому 

встановлення ролі прогностичних чинників, які впливають на процеси розвитку 

інфекційних ускладнень в організмі травмованого, дозволяють поглибити розуміння  

механізмів формування тих патологічних процесів, що впливають на розвиток інфекційних 

ускладнень, а також оптимізувати результати лікування хворих, шляхом нівелювання 

патологічної дії виявлених критеріїв. 

Метою нашого дослідження було оцінити вплив прогностичних критеріїв розвитку 

інфекційних ускладнень у пацієнтів після остеосинтезу. 

Матеріали і методи: В роботі проведений аналіз лікування 181 хворого, які 

знаходились на стаціонарному лікуванні у відділі кістково-гнійної хірургії ДУ «Інститут 

травматології та ортопедії НАМН України». Це були пацієнти з інфекцією області 

хірургічного втручання після остеосинтезу та остеомієлітом після застосування 

інтрамедулярних блокованих та накісткових фіксаторів. Всі пацієнти масиву дослідження 

були поділені на дві групи. До першої групи були віднесені 36 випадки інфекції області 

хірургічного втручання, що становило 19,9% загального масиву.Діагноз  інфекція області 

хірургічного втручання (ІОХВ) визначався нами згідно із даними Національної системи 

спостереження за нозокоміальними інфекціями Центрів по контролю і профілактиці 

захворювань США (NNIS CDC – 2002 р.) - інфекція області хірургічного розрізу органу чи 

порожнини, яка виникла в терміни до 30 діб після втручання без імплантації, або -до 1-го 

року після операції з імплантацією. Тобто у випадках при відсутності рентгенологічних 

проявів деструкції кістки та відсутності морфологічного підтвердження остеомієліту у 

хворих після остеосинтезу. У 23 (63,9%) хворих ІОХВ розвинулась в результаті 

остеосинтезу пластинами, у 13 (36,1%) хворих в результаті виконання блокуючого 

інтрамедулярного остеосинтезу (БІОС). Чоловіків було 27 (75,0%), а жінок відповідно 9 

(25,0%). Середній вік становив 44,7±13,5 років. До другої групи було віднесено 145 випадки 

остеомієліту, що становило 80,1% загального масиву. Чоловіків було 107 (73,8%), а жінок 

відповідно 38 ( 26,2%). У 101 (69,6%) пацієнта остеомієліт виник в результаті остеосинтезу 

пластиною, а у 44 (30,4%) – в результаті БІОС. 

Статистична обробка проводилась методом варіаційної статистики з розрахунком 

частотних характеристик досліджуваних показників. Для визначення прогностичної 

значимості клінічних та анамнестичних параметрів проводили оцінку відносного ризику 

для різних методів та результатів лікування (за показником відношення шансів - ОR). 
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Формування бази даних та статистичний аналіз проведено з використанням Excel та 

статистичного пакету Stata 12. 

Результати та їх обговорення: Для визначення причин розвитку інфекційного 

процесу у пацієнтів після остеосинтезу нами було розроблено критерії розвитку 

інфекційного процесу у цієїкатегорії пацієнтів. До критеріїв розвитку інфекційного процесу 

були віднесені клінічні, клініко-лабораторні та рентгенологічні ознаки. Серед основних 

ознак був час після проведення остеосинтезу, який був поділений на три підкритерія: від 0 

до 45 днів, 45-365 днів та більше 1 року. Наявність місцевих проявів було ще одним 

критерієм. Місцеві прояви спостерігались у вигляді флегмони, рани, нориці та виразки. 

Присутність чи відсутність синдрому системної запальної відповіді (ССЗВ) у пацієнтів було 

ще одним критерієм розвитку інфекційного процесу. Рентгенологічними критеріями 

розвитку інфекційного процесу було наявність періоститу, остеонекрозу та остеосклерозу. 

Нестабільність фіксатора має великий вплив на розвиток кісткової інфекції, тому це також 

розглядалось як критерій розвитку процесу. На останок ми враховували наявність у 

анамнезі відкритого чи закритого перелому. 

Як вказав аналіз таблиці 1 ІОХВ розвивалась у строки від 1,5 місяці до 1 року. Це 

було зареєстровано у 91,3% пацієнтів після металоостеосинтезу(МОС) пластиною та 76,9% 

пацієнтів після остеосинтезу БІОС. До 1,5 місяці ІОХВ розвинулась частіше у пацієнтів з 

БІОС (23,1%), що у 2,6 рази частіше ніж у пацієнтів після остесинтезу пластиною. ІОХВ не 

виявлялась у пацієнтів після 1 року з моменту травми. Остеомієліт у пацієнтів після МОС 

пластиною частіше розвивався у терміни більш ніж 1 рік після травми. Це було виявлено у 

42,6% пацієнтів і вони займали перше рангове місце у розподілі. 

 

Таблиця 1 

Порівняння частоти виявлення клінічних, клініко лабораторних та рентгенологічних 

ознак у хворих з ІОХВ та остеомієлітом при застосуванні пластин та БІОС 

Ознаки 

ІОХВ Остеомієліт 

пластина стержень пластина стержень 

N = 23 N = 13 N = 101 N =44 

n (%) n (%) n (%) n (%) 

Час після 

МОС/БІОС (дні) 

0-45 2 (8,7) 3 (23,1) 35 (34,7) 5 (11,4) 

45-365 21 (91,3) 10 (76,9) 22 (21,8) 29 (65,9) 

Більш ніж рік 0 (0,0) 0 (0,0) 43 (42,6) 9 (20,5) 

Місцеві прояви 

Флегмона 7 (30,4) 2 (15,4) 17 (16,8) 5 (11,4) 

Рана 7 (30,4) 0 (0,0) 11 (10,9) 0 (0,0) 

Нориця 9 (39,1) 11 (84,6) 70 (69,3) 39 (88,6) 

Виразка 0 (0,0) 0 (0,0) 3 (3,0) 0 (0,0) 

ССЗР 7 (30,4) 2 (15,4) 17 (16,8) 5 (11,4) 

Рентгенознаки 

Переостит 2 (8,7) 1 (7,7) 74 (73,3) 23 (52,3) 

Остеонекроз 0 (0,0) 0 (0,0) 101 (100,0) 44 (100,0) 

Остеосклероз 0 (0,0) 0 (0,0) 45 (44,6) 5 (11,4) 

Нестабільність фіксатора 3 (13,0) 1 (7,7) 37 (36,6) 5 (11,4) 

Консолідація перелому 16 (69,6) 10 (76,9) 7 (6,9) 13 (29,5) 

Перелом 
Закритий 20 (87,0) 4 (30,8) 74 (73,3) 21 (47,7) 

Відкритий 3 (13,0) 9 (69,2) 27 (26,7) 23 (52,3) 

 

Дещо рідше остеомієліт після МОС пластиною розвивався у перші півтора місяці 

після травми. Це було виявлено у 34,7% пацієнтів і вони займали друге рангове місце у 

розподілі. У 21,8% пацієнтів остеомієліт після МОС розвинувся у терміни від 1,5 місяці до 1 

року. Серед пацієнтів з БІОС інфекційний процес у кістці найчастіше розвивався у ці ж 

строки. Даний інфекційний процес спостерігався у 65,9% випадків. У строки більш ніж 1 

рік остеомієліт розвинувся у 20,5% випадків і найрідше у ранні строки до 1,5 місяці: 

виявлено у 11,4% випадків. 

У пацієнтів з ІОХВ серед місцевих проявів найчастіше виявлялась нориця. Серед 
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пацієнтів з БІОС вона зустрічалась у 84,6% і займала перше рангове місце у розподілі. У 

пацієнтів після МОС пластиною це місцеве ускладнення зустрічалось удвічі рідше ніж після 

БІОС. Флегмона спостерігалась у 30,4% пацієнтів після МОС пластиною та 15,4% пацієнтів 

після БІОС. Нагноєна рана виявлялась у 30,4% пацієнтів з ІОХВ після остеосинтезу 

пластиною, а серед пацієнтів з БІОС цей вид місцевих інфекційних ускладнень не 

виявлявся. ІОХВ у вигляді виразки не виявлялась. 

Серед пацієнтів з остеомієлітом найчастіше виявлялась нориця. Це місцеве 

ускладнення спостерігалось у 69,3% пацієнтів після МОС пластиною та у 88,6% пацієнтів 

після БІОС. Флегмона була виявлена в обох підгрупах, однак частіше, у 1,5 рази, 

спостерігалась серед пацієнтів після МОС пластиною. Маніфестація інфекційного процесу 

нагноєною раною було виявлено у 10,9% пацієнтів після МОС пластиною. Серед пацієнтів з 

БІОС такого місцевого ускладнення не реєструвалось. Доситьне частоу масиві групи 

виявлялась виразка. Це місцеве ускладнення спостерігалось лише у 3,0% пацієнтів після 

МОС пластиною. 

ССЗВ як критерій інфекційного процесу був виявлений у 30,4% пацієнтів з ІОХВ 

після МОС пластиною. У інших підгрупах цей критерій спостерігався- у 11,4% - 16,8% 

випадків. Серед пацієнтів з ІОХВ зустрічалася лише 80з рентгенпроявами запалення кістки. 

Такі ознаки як остеонекроз та остеосклероз у цій групі не виявлялись. У групі з 

остеомієлітом навпаки – у всіх пацієнтів незважаючи від причини виявлявся остенекроз. 

Периостальна реакція спостерігалась у73,3% пацієнтів після МОС пластиною та 52,3% 

пацієнтів у результаті БІОС. 

Нестабільність металевого фіксатора як критерій розвитку інфекційного процесу у 

13,0% пацієнтів з ІОХВ в результаті МОС пластиною та 7,7% пацієнтів в результаті БІОС. 

Серед пацієнтів з остеомієлітом цей критерій зустрічався значно частіше: в результаті МОС 

пластиною у 36,6% випадків, а з БІОС – 11,1% випадків. Консолідація перелому, як 

критерій розвитку інфекційного процесу, була виявлена у 69,6% пацієнтів з ІОХВ в 

результаті МОС пластиною та у 76,9% пацієнтів після БІОС. Зворотна тенденція була 

виявлена у пацієнтів з остеомієлітом. Лише у 6,9% пацієнтів після МОС пластиною була 

виявлена консолідація перелому. Дещо частіше консолідація перелому спостерігалась у 

пацієнтів з остеомієлітом на тлі БІОС. 

Закритий перелом як критерій розвитку інфекційного процесу спостерігався у 87,0% 

пацієнтів з ІОХВ в результаті МОС пластиною. Серед пацієнтів з ІОХВ в результаті БІОС 

превалювали відкриті переломи, що було виявлено у 69,2% випадків. Серед пацієнтів з 

діагностованим остеомієлітом тенденція аналогічна, у пацієнтів в результаті МОС 

причиною були закриті переломи (72,3%), а в результаті БІОС – відкриті переломи (52,3%). 

На рисунку 1 наведено оцінка ризику остеомієліту при МОС пластинами у 

порівнянні з ІОХВ за досліджуваними ознаками (оцінка відношення шансів –OR). 

Як показав кореляційний аналіз існує статистично значимий підвищений ризик 

розвитку остеомієліту після МОС пластинами у період 0-45 днів (OR=5,57, p ≤ 0,005) та 

після 1 року (OR=4,26, p ≤ 0,005). Наявність нориці також підвищує ризик розвитку 

остеомієліту після МОС (OR=3,51, p ≤ 0,05). Високий ризик розвитку остеомієліту у 

пацієнтів з періостальною реакцією. Статистично доведено, що наявність періостальної 

реакції має суттєвий вплив на розвиток остеомієліту після МОС пластиною (OR=28,78, p ≤ 

0,05). Ще вищий ризик розвитку остеомієліту після МОС пластиною при наявності 

остеонекрозу. На це вказує найвищий рівень OR=46,00, (p ≤ 0,05). Наявність остеосклерозу 

також є статистично значимим ризиком у розвитку цієї патології (OR=18,48, p ≤ 0,05). 

Нестабільність фіксатора також є статистично значимим фактором у розвитку остеомієліту 

після МОС. Статистично значимим є ризики розвитку остеомієліту у пацієнтів з відкритим 

переломом в анамнезі (OR=2,43, p ≤ 0,05). Таким чином, найвищий ризик розвитку 

остеомієліту після МОС пластиною мають пацієнти з відкритим переломом в анамнезі, що 

виник до 1,5 місяці або після року з моменту травми, з наявною норицею, периоститом, 

остеосклерозом, остеонекрозом та нестабільним фіксатором (р≤ 0,05). 
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Overall  (I-squared = 89.7%, p = 0.000)

Нестабільність фіксатора

Відкритий перелом

Закритий перелом

Час після МОС/БІОС (більше 1 року)

Рана

Флегмона

Периостит

ID

Консолідація перелому

Остеосклероз

Час після МОС/БІОС (45-365)

Час після МОС/БІОС (0-45 днів)

Виразка

Остеонекроз

Нориця

ССЗР

Study

1.16 (0.90, 1.49)

3.85 (1.07, 13.85)

2.43 (0.67, 8.85)

0.41 (0.11, 1.50)

4.26 (1.37, 13.23)

0.28 (0.09, 0.83)

0.46 (0.17, 1.30)

28.78 (6.32, 131.04)

OR (95% CI)

0.03 (0.01, 0.11)

18.48 (2.40, 142.17)

0.03 (0.01, 0.12)

5.57 (1.23, 25.13)

1.67 (0.08, 33.45)

46.00 (4.74, 446.04)

3.51 (1.37, 8.97)

0.23 (0.09, 0.62)

  

1.00224 1 446

Рис. 1. Оцінка ризику остеомієліту при МОС пластинами у порівнянні з ІОХВ за 

досліджуваними ознаками (оцінка відношення шансів – OR). 

 

На рисунку 2 наведенооцінка ризику остеомієліту при БІОС у порівнянні з ІОХВ за 

досліджуваними ознаками (оцінка відношення шансів –OR). 

Overall  (I-squared = 85.1%, p = 0.000)

ССЗР

Час після МОС/БІОС (0-45 днів)

Периостит

Нестабільність фіксатора

Study

Остеосклероз

Флегмона

Остеонекроз

Закритий перелом

Виразка

Консолідація перелому

Рана

Час після МОС/БІОС (45-365)

Нориця

Час після МОС/БІОС (більше 1 року)

ID

Відкритий перелом

1.32 (0.96, 1.82)

2.78 (0.67, 11.49)

0.21 (0.05, 0.88)

3.65 (0.88, 15.09)

0.21 (0.05, 0.88)

0.21 (0.05, 0.88)

0.21 (0.05, 0.88)

29.33 (6.38, 134.90)

3.04 (0.74, 12.58)

0.13 (0.03, 0.55)

0.94 (0.25, 3.62)

0.08 (0.02, 0.39)

10.63 (2.08, 54.30)

31.20 (6.49, 150.09)

0.41 (0.11, 1.57)

OR (95% CI)

3.65 (0.88, 15.09)

  

1.00666 1 150

 
Рис. 2. Оцінка ризику остеомієліту при БІОС у порівнянні з ІОХВ за досліджуваними 

ознаками (оцінка відношення шансів – OR) 
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У пацієнтів з остеомієлітом в результаті БІОС виявлені такі ризикстворюючі 

фактори. Так, найвищий ризик виникнення остеомієліту після БІОС мають пацієнти з 

травмою в анамнезі у терміни від 1,5 місяці до року. Характеристика ризику становила 

OR=10,63, p ≤ 0,05. Наявність нориці теж підвищувало ризик виникнення остеомієліту. Цей 

ризикстворюючий фактор мав досить високий показник OR=31,20, p ≤ 0,05. Розвиток ССЗВ 

є також статистично значимим ризиком у виникненні остеомієліту після БІОС (OR=2,78, p ≤ 

0,05). Рентгенологічні ознаки у вигляді периоститу та остеонекрозу були статистично 

доведеними ризистворюючими факторами у розвитку остеомієліту після БІОСOR=3,65 та 

29,33 відповідно, p ≤ 0,05). Як наявність закритого перелому так і наявність відкритого 

перелому були статистично значимими у розвитку остеомієліту після БІОС. Таким чином 

високий ризик виникнення остеомієліту після БІОС мають пацієнти, що отримали 

відкритий або закритий перелом у проміжку від 1,5 місяці до 1 року, з наявною норицею з 

розвинутим ССЗВ, рентгенологічно виявленими остенекрозом та періостальною реакцією, 

Аналіз даних рисунків 1 і 2 вказує на: статистично значимий підвищений ризик для 

розвитку остеомієліту при лікування пластинами закритих переломів, коли інфекційне 

ускладнення виникло в період від 0 до 45 днів та в період більше 1 року після МОС 

(OR=5,57 та OR=4,26 відповідно). А період коли інфекційний процес виник від 45 до року є 

прогностично значимим для розвитку остеомієліту при БІОС, проти групи порівняння з 

ІОХВ – OR=10,6.Наявність таких локальних ознак, як флегмона або рана, має прогностично 

знижений ризик для розвитку остеомієліту при остеосинтезі БІОС та пластинами – OR<1, а 

має підвищену значимість для ІОХВ.Статистично доведено, що наявність нориці (p<0,05) 

більш характерно для остеомієліту, як при остеосинтезі пластинами (OR=3,51) так і при 

БІОС (OR=31,2). Так і рентгенологічні ознаки: периостит та остеонекроз свідчать про 

остеомієліт, незалежно від методу остеосинтезу OR= 3,65-40,0. Остеосклероз має 

статистичну значимість тільки при остеосинтезі платинами – OR = 29,3, проти - OR = 0,21 

(p<0,05) після БІОС. Нестабільність фіксатора має знижений статистичний ризик для 

розвитку остеомієліту при остеосинтезі БІОС – OR = 0,21 по відношенню до відповідного 

показника після накісткового остеосинтезу – OR=3,85 (p<0,05).В нашій групі тип перелому, 

при оцінці ризику не є статистично значимим (p>0,05), проте випадки інфекційних 

ускладнень після відкритих переломів формують тенденцію до підвищеного ризику, 

незалежно від методу остеосинтезу – OR=2,43 при остеосинтезі платинами та OR=3,65 при 

остеосинтезі БІОС. 

 

Висновки: 

1. Визначені критерії розвитку інфекційного процесу у пацієнтів після 

остеосинтезу показали свою ефективність у прогнозуванні даного процесу; 

2. Найвищий ризик розвитку остеомієліту після МОС пластиною мають 

пацієнти з відкритим переломом в анамнезі, що виник до 1,5 місяці або після року з 

моменту травми, з наявною норицею, периоститом, остеосклерозом, остеонекрозом та 

нестабільним фіксатором (р≤ 0,05); 

3. Високий ризик виникнення остеомієліту після БІОС мають пацієнти, що 

отримали відкритий або закритий перелом  та інфекційний процес виник в терміни від 1,5 

місяці до 1 року, з наявною норицею з розвинутим ССЗВ, рентгенологічно виявленими 

остенекрозом та періостальною реакцією, 
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Summary. Safonov R. A., Lazurenko V. V. GENITAL PROLAPS IN WOMEN WITH 

CARDIOVASCULAR PATHOLOGY. - Kharkiv National Medical University; e-mail: 

torak@ukr.net. Among the population of Ukraine, the death rate significantly exceeds the birth 

rate, the country ranks 11th in the world according to this indicator. In the practice of doctors, the 

number of elderly patients suffering from cardiovascular diseases, which are the main causes of 

mortality and disability in the world, is increasing. The relationship between CVD (in particular 

coronary heart disease, hypertension, metabolic disorders) and the level of estrogens has been 

established. The point of influence of estrogens is the endothelium of blood vessels and 

cardiomyocytes. The goal is to improve the methods of treatment of genital prolapse in women 

with CVD, their preparation for surgery, and features of the postoperative period to prevent 

relapses. Materials and methods. 182 women were examined, of which 152 had genital prolapse, 

of which 132 had CVD (main group), 20 patients did not have extragenital pathology (comparison 

group), and 30 women without signs of prolapse made up the control group. Surgical treatment 

was performed using a mesh endoprosthesis "Polymesh" along with vaginal extirpation, 

sacrospinal colpopexy, colporrhaphy and colpoperineorrhaphy with levatoroplasty. The results. 15 

(15.8%) women with incomplete prolapse underwent transvaginal extirpation without appendages, 

anterior colporrhaphy, colpoperineorrhaphy, left sacrospinal colpopexy. In cases of complete HP, 

42 (31.8%) performed extirpation of the uterus without appendages through the vagina, colpopexy 

to the right sacrospinal ligament. Conclusions. A personalized approach in the treatment of genital 
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prolapse in women with cardiovascular diseases contributes to increasing the effectiveness of 

surgical measures and reducing the recurrence of the disease. The use of mesh endoprosthesis 

"Polymesh" for sacrocolpopexy helps to reduce recurrences, increases efficiency and can be 

recommended in a wide range of gynecological practice. 

Key words: genial prolapse, women with a slanted neck, mesh endoprosthesis "Polymesh" 

 

Реферат. Сафонов Р. А., Лазуренко В. В. ГЕНІТАЛЬНИЙ ПРОЛАПС У ЖІНОК З 

СЕРЦЕВО-СУДІННОЮ ПАТОЛОГІЄЮ. Серед населення України смертність значно 

перевищує народжуваність, країна займає за цим показником 11 місце в світі. В практиці 

лікарів збільшується кількість пацієнток похилого віку, які страждають на серцево-судинні 

захворювання, що є основними причинами смертності й інвалідності в світі. Взаємозв’язок 

між ССЗ (зокрема ІХС, АГ, метаболічними порушеннями) та рівнем естрогенів, 

встановлена. Точкою впливу естрогенів є ендотелій судин та кардіоміоцити. Мета — 

удосконалити методи лікування генітального пролапсу в жінок з ССЗ, їх підготовки до 

операції, особливостей ведення післяопераційного періоду для профілактики рецидивів. 

Матеріали та методи. Обстежено 182 жінки, з яких 152 з генітальним пролапсом, з яких 

132 мали ССЗ (основна група), 20 пацієнток не мали екстрагенітальної патології ( група 

порівняння) та 30 жінок без ознак пролапсу склали контрольну групу. Хірургічне лікування 

виконували з використанням сітчастого ендопротезу «Полімеш» разом з вагінальною 

екстирпацією, сакроспінальною кольпопексією, кольпорафією та кольпоперінеорафією з 

леваторопластикою. Результати. 15 (15,8%) жінкам з неповним випадінням було виконано 

трансвагінальну екстирпацію без додатків, передню кольпорафію, кольпоперинеорафію, 

сакроспінальна кольпопексію ліворуч. У випадких повного ГП 42 (31,8%) виконувалася 

екстирпація матки без додатків через піхву, кольпопексія до правої сакроспінальної зв’язки. 

Висновки. Персоналізований підхід в лікуванні генітального пролапсу у жінок з серцево-

судинними захворюваннями сприяє підвищенню ефективності хірургічних заходів та 

зниженню рецидиву захворювання. Використання сітчастого ендопротезу «Полімеш» для 

сакрокольпопексії сприяє зниженню рецидивів, підвищує ефективність і може бути 

рекомендовано в широку гінекологічну практику. 

Ключові слова: геніальний пролапс, жинка похилого віку, сітчастий ендопротез 

«Полімеш» 

 

 

Серед населення України стрімко зростає кількість людей похилого віку, що 

обумовлено як демографічними показниками, так і сучасним воєнним станом, в результаті 

чого смертність значно перевищує народжуваність. За даними Кисіль О. Ю. (2022) люди 

похилого віку складають більше 20% населення України, яка займає за цим показником 11 

місце в світі, а к 2025 року їх кількість збільшиться в 5 разів [1].   

В практиці лікарів багатьох спеціальностей, в тому числі гінекологів, збільшується 

кількість пацієнток похилого віку, які страждають на серцево-судинні захворювання (ССЗ). 

Відомо, що після 50 років зростає захворюваність на артеріальну гіпертензію (АГ), 

ішемічну хворобу серця (ІХС), атеросклероз, що є причиною смерті в 64,3% всіх випадків в 

Україні. ССЗ, переважно ІХС та цереброваскулярні захворювання є основними причинами 

смертності й одними з основних факторів інвалідності в усьому світі. В Україні ССЗ є 

головною причиною смертності населення, за цим показником наша країна лишається 

одним із світових лідерів [2]. 

У пацієнток похилого віку відбувається перебудова нейрогуморальної регуляції 

(послаблення парасимпатичної системи та посилення симпатоадреналової), зміни 

адаптаційних механизмів у системі кровообігу, підвищується артеріальний тиск, наростає 

апоптоз клітин міокарду, збільшується маса тіла, вміст холестерину, відмічається 

гіперліпідемія, гіперкоагуляція, що вказує на порушення гомеостазу, наслідком чого може 

бути інфаркт міокарда [3].  

Дегенеративні зміни у жінок похилого віку відбуваються не тільки в серцево-

судинній системі, а й в інших, зокрема в статевих органах (ремодуляція судин, склеротичні 

зміни в тканинах, їх ригідність, атрофія м,язів, стареча гіпоксія та зниження обмінних 
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процесів в тканинах та органах, сповільнення кровообігу, поява безкапілярних зон), що 

призводить до генітального пролапсу різного ступеня важкості, який потребує хірургічного 

лікування. В той же час вік пацієнтки не є перешкодою до активного хірургічного лікування 

як ССЗ, так і гінекологічної патології [4, 5]. 

За результатами епідеміологічних досліджень встановлено, що ССЗ у жінок 

формуються після 50-55 років, на відміну від чоловіків (після 40 років), основними 

факторами ризику яких вважають менопаузу та ЦД2, а в період менопаузи — артеріальну 

гіпертензію та синдром інсулінорезистентності [6]. Гендерні особливості перебігу ССЗ 

обумовлені впливом статевих стероідних гормонів (естрогенів та андрогенів) на серцево-

судинну систему. Доведений взаємозв’язок між ССЗ (зокрема ІХС) та рівнем естрогенів, 

антисклеротична дія яких реалізується до менопаузи, тому ІХС у жінок формується на 10-15 

років пізніше, ніж у чоловіків. Додатковими факторами ризику ССЗ у жінок розглядають 

АГ, метаболічні порушення, гормональну контрацепцію, гістерооваріоектомію, менопаузу, 

тютюнопаління. Кардіопротекторні властивості естрогенів обумовлені їх точкою впливу — 

ендотелій судин та кардіоміоцити. Також естрогени діють опосредковано через 

нейрогуморальну регуляцію та метаболічні процеси [7]. 

Необхідно відзначити, що кожна 3-5 жітелька Землі має загрозу опущення та 

випадіння статевих органів — генітального пролапсу (ГП), а у віці старше 50 років частота 

ГП зростає до 40% [8]. Відсоток оперативних втручань з приводу ГП складає 10-15%, 

частота рецидивів коливається від 30 до 60%, що потребує повторних реконструктивних 

операцій. 

Вище викладене вказують на актуальність проведення дослідження, спрямованого на 

визначення ролі екстрагенітальних факторів на розвиток захворювання, удосконалення 

методів лікування ГП в жінок з ССЗ, їх підготовки до операції, особливостей ведення 

післяопераційного періоду для профілактики рецидивів   

Мета — удосконалення методів лікування ГП в жінок з ССЗ, їх підготовки до 

операції, особливостей ведення післяопераційного періоду для профілактики рецидивів   

Матеріали та методи. Обстежено 182 жінки, з яких 152 з генітальним пролапсом, з 

яких 132 мали ССЗ (основна група), 20 пацієнток не мали екстрагенітальної патології (група 

порівняння) та 30 жінок без ознак ГП склали контрольну групу. Обстеження пацієнток 

проведено в гінекологічному відділенні Харківської обласної клінічної лікарні і включало 

вивчення скарг, анамнезу життя та хвороби, ступінь ГП, характер та особливості ССЗ. 

Діагноз ССЗ (артеріальна гіпертензія різного ступеня тяжкості, ішемічна хвороба серця) 

було встановлено терапевтом та кардіологом з проведенням додаткових інструментальних 

методів дослідження. Ступінь ГП встановлювали за допомогою гінекологічного огляду, 

використання системи POP-Q (1996), ультразвукового дослідження органів малого тазу. 

Хірургічне лікування виконували з використанням сітчастого ендопротезу «Полімеш» 

разом з вагінальною екстирпацією, сакроспінальною кольпопексією, кольпорафією та 

кольпоперінеорафією з леваторопластикою. Отримані результати оброблені за допомогою 

програми «Statistica» та персонального комп,ютера. 

Результати дослідження та їх обговорення. Середній вік пацієнток основної групи 

склав - 64,5±3,1 років, у групі порівняння - 65,2±3,4 роки, вік контрольній групі вік жінок 

склав 63,7±2,5 років. Звертає на себе увагу більш старший вік пацієнток з ССЗ.   

Жінки з ГП та ССЗ мали скарги на дискомфорт в області статевих органів, часте 

сечовипускання або нетримання сечі, закрепи. Анамез захворювання  варіював від 5 до 10 

років, в середньому - 8,2 ± 4,3 років. 

Гінекологічне обстеження хворих основної групи показало повне випадіння матки  у 

42 (31,8%) хворих, неповний пролапс - у 84 (63,6%), випадіння культі шийки матки або 

кукси піхви - у 6 (4,6%). Також у жінок основної групи були визначені цистоцеле - 91 

(68,9%), ректоцеле - 38 (28,8%), декубітальна нориця - 25 (18,9%), гостра затримка сечі - 14 

(10,6%). 

В групі порівняння ці показники визначалися наступним чином: неповне випадіння 

визначалося у 11 (55%) хворих, повний пролапс - у 8 (40%), випадіння культі шийки матки - 

у 1 (5%), цистоцеле - 9 (45%), ректоцеле - 2 (10%), гостра затримка сечі - 1 (5%), 

декубітальна нориця - 3 (15%). 
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Порівняльна характеристика пацієнток основної групи та групи порівняння вказує на 

більш часте неповне випадіння у жінок з ССЗ (63,6%), цистоцеле (68,9%), ректоцеле 

(28,8%). 

Серцево-судинні захворювання у пацієнток основної групи були представлені 

переважно артеріальною гіпертензією та ішемічною хворобою серця, що обумовлено 

поважним віком хворих. Інша екстрагенітальна патологія - варикозне захворювання вен - 12 

(60%), артроз - 2 (10%), захворювання ШКТ — 6 (30%), ожиріння - 2 (10%), патологія 

щитоподібної залози - 2 (10%), енцефалопатія - 3 (15%) та інші. В групі порівняння 

зустрічалася переважно гінекологічна патологія (лейоміома матки) - 6 (30%). 

Передопераційна підготовка включала використання антисептичних піхвових 

супозіторієв, цитологічне дослідження цервікального каналу для виключення онкопатології, 

проведено УЗД органів малого таза для визначення ступеня ГП, остаточної сечі, пухлин 

матки та яєчників.  

Лікування жінок основної групи включало наступні види хірургічного лікування: 15 

(15,8%) жінкам з неповним випадінням було виконано трансвагінальну екстирпацію без 

додатків, передню кольпорафію, кольпоперинеорафію, сакроспінальна кольпопексію 

ліворуч. У випадких повного ГП 42 (31,8%) виконувалася екстирпація матки без додатків 

через піхву, кольпопексія до правої сакроспінальної зв’язки за допомогою сітчастого 

протезу «Полімеш», передня кольпорафія, кольпоперінеорафія.  

Встановлення сітчастого ендопротезу «Полімеш» виконувалося наступним чином: 

після серединного розрізу передньої стінки піхви довжиною 4 см проведена субфасціальна 

дисекція паравагінальних тканин в напрямку сакроспінальних зв’язок. Сітчастий протез 

встановлено унілатерально за троакарною методикою, імплант фіксовано до 

парацервікального фіброзного кільця 3 швами Ticron. Сітчастий ендопротез проведено 

через праву сакроспінальну зв’язку до великого сідничного м’язу, кінець протезу виведено 

через правий сідничний м’яз на шкіру. Виконана передня кольпорафія, кольпоперінеорафія 

з леваторопластикою, раньова поверхня ушита  безперервним вікріловим швом.   

Сітчасті протези «Полімеш» отримані шляхом переплетіння синтетичних 

поліпропіленових ниток та синтетичних ниток, що розсмоктуються. Вони застосовуються 

для зміцнення тканин і довготривалої стабілізації фасціальних структур, тому 

характеризуються. високою ефективністю, низьким рецидуванням, тому їх використовують 

при повторних втручаннях для профілактики рецидивів захворювання, особливо при 

цистоцеле та ректоцеле. Поліглікапролактонові, або волокна полігліколівої кислоти 

використовуються для додання імпланту жорсткості, що полегшує маніпуляції з ним під час 

операції. Після розсмоктування синтетичних ниток обсяг стороннього матеріалу, що 

зберігається в організмі, зменшується на 60%. Тому основні переваги сіток, що частково 

розсмоктуються, це зменшення маси сітки, велікий розмір пор і більша відстань між 

волокнами, що сприяє утворенню гнучкої «рубцевої сітки», а не ригідної «рубцевої 

пластини» і в організмі жінки залишається менш ніж 40% первоначального матеріалу сітки 

[9]. 

Лікування хворих з ГП (група порівняння) включало трансвагінальну екстирпацію 

матки без додатків, передню кольпорафію, кольпоперинеорафію з леваторопластикою, 

сакроспінальну кольпопексію ліворуч у 7 (31,8%) хворих, з них 3 (13,6%) мали неповний 

ГП, 4 (18,2%) - повний. Екстірпацію матки або шийки матки після попередніх операцій з 

сакроспінальна кольпопексією за допомогою сітчастого протезу «Полімеш», передня 

кольпорафія кольпоперинеорафія з леваторопластикою виконано 12 (54,6%) жінкам, з них 5 

(22,8%) з неповною та 7 (31,8%) з повним ГП. Петлю Duzey SVT використано в 3 (13,6%) 

випадках з неповним ГП, переважно з цистоцеле та стресовим нетриманням сечі.   

Аналізуючи обсяг оперативного втручання по групам було визначено, що 

трансвагінальну екстирпацію матки без додатків, передню кольпорафію, 

кольпоперинеорафію з леваторопластикою, сакроспінальну кольпопексію виконано 

переважно при неповному випадінні статевих органів. Передню кольпорафію, 

кольпоперинеорафію з леваторопластикою, сакроспінальну кольпопексію з сітчастим 

ендопротезом «Полімеш» здійснювалося переважно при повному або неповному 

генітальному проласі з наявністю ССЗ.  



88 

 

Необхідно відзначити, що переваги хірургічного лікування, особливо з 

використанням ендопротезу «Полімеш», який на 60% розсмоктується, заключаються в 

одномоментній корекцій ГП з усуненням дефектів тазового дна, що спіпадає з думкою ряда 

авторів [10, 11, 12]. Тому при виборі метода хірургічного лікування необхідно враховувати 

причину ГП і в кожному випадку персоналізовано вибирати спосіб оперативного втручання, 

особливо в жінок з серцево-судинними захворюваннями.  

Висновки. Персоналізований підхід в лікуванні генітального пролапсу у жінок з 

серцево-судинними захворюваннями сприяє підвищенню ефективності хірургічних заходів 

та зниженню рецидиву захворювання. Використання сітчастого ендопротезу «Полімеш» для 

сакрокольпопексії сприяє зниженню рецидивів, підвищує ефективність і може бути 

рекомендовано в широку гінекологічну практику. 
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psychological component of gestational dominant (PCGD) in women of late reproductive age with 

pregnancy induced in cycles of assisted reproductive technologies (ART). 197 women with 

infertility cured in ART cycles were under observation, including 139 pregnant women of late 

reproductive age and 58 women of active reproductive age. The control group consisted of 57 

pregnant women of late reproductive age after natural conception. All pregnant women were 

analysed with the help of I. V. Dobryakov's questionnaire "Pregnant Attitudes Test" at the time of 

registration in an outpatient setting at 12-13 weeks of pregnancy. It was established that among 

women with pregnancy induced in ART programs, in late reproductive age, compared to patients 

of active reproductive age, features of the optimal and hypogestognosic type of PCGD are more 

often registered, and features of the euphoric and depressive type of PCGD are less common. 

Among pregnant women of late reproductive age, the predominance of the hypogestognosic type 

of PCGD is probably more often noted in women with pregnancies induced in DRT programs, 

compared to individuals with natural conception. Determining the type of PCGD can significantly 

help in psychocorrection during monitoring of a pregnant woman, detected deviations can be 

corrected more purposefully. 

Key words: infertility, induced pregnancy, assisted reproductive technologies, late 

reproductive age, psychological component of gestational dominant. 

 

Резюме. Носенко О. М., Ханча Ф. О. ПСИХОЛОГІЧНИЙ КОМПОНЕНТ 

ГЕСТАЦІЙНОЇ ДОМІНАНТИ У ЖІНОК ПІЗНЬОГО РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ З 

ВАГІТНІСТЮ, ІНДУКОВАНОЮ В ЦИКЛАХ ДОПОМІЖНИХ РЕПРОДУКТИВНИХ 

ТЕХНОЛОГІЙ. – The Odessa National Medical University; e-mail: Nosenko.olena@gmail.com. 

Метою проведеного дослідження стало охарактеризувати особливості психологічного 

компоненту гестаційної домінанти (ПКГД) в жінок пізнього репродуктивного віку з 

вагітністю, індукованою в циклах допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ). Під 

спостереженням знаходилося 197 жінок з вилікуваним в циклах ДРТ безпліддям, з яких 139 

вагітних пізнього репродуктивного віку і 58 жінок активного репродуктивного віку. 

Контрольну групу склали 57 вагітних пізнього репродуктивного віку після природньої 

концепції. У всіх вагітних був проаналізований ПКГД за допомогою опитувальника І. В. 

Добрякова «Тест відношень вагітної»  під час взяття на облік в амбулаторних умовах у 12-

13 тижнів вагітності. Встановлено, що серед жінок з вагітністю, індукованою у програмах 

ДРТ, у пізньому репродуктивному віці порівняно з активним репродуктивним віком частіше 

реєструються риси оптимального та гіпогестогнозичного типу ПКГД і рідше риси 

ейфорійного та депресивного типу ПКГД. Серед вагітних пізнього репродуктивного віку у 

жінок з вагітністю, індукованою в програмах ДРТ, порівняно з особами з природною 

концепцією вірогідно частіше відмічається переважання гіпогестогнозичного типу ПКГД. 

Визначення типу ПКГД може суттєво допомогти при проведенні психокорекції під час 

спостереження за вагітною, виявлені відхилення можуть коригуватися більш 

цілеспрямовано.  

Ключові слова: безпліддя, індукована вагітність, допоміжні репродуктивні 

технології, пізній репродуктивний вік, психологічний компонент гестаційної домінанти. 

 

 

Вступ. Психоемоційний стан – особлива форма психічних станів людини з 

переважанням емоційного реагування на кшталт домінанти. Емоційні прояви у реагуванні 

на дійсність регулюють самопочуття та функціональний стан індивіда. Дефіцит емоцій 

знижує активність центральної нервової системи (ЦНС) і може спричинити погіршення 

працездатності. Надмірний вплив емоційних факторів здатний викликати стан нервово-

психічного напруження та зрив вищої нервової діяльності. Оптимальне емоційне збудження 

– умова готовності до діяльності та її сприятливого для здоров'я здійснення [9]. 

Принцип домінанти, як один з основних принципів діяльності ЦНС, був 

сформульований О. О. Ухтомським у 1923 році у роботі «Домінанта як робочий принцип 

нервових центрів». Відповідно до цього принципу, під впливом будь-якого збудження, 

викликаного зовнішніми абр внутрішніми факторами, формується вогнище пануючого 

збудження – домінанта, яка забезпечує діяльність організму в певному напрямку і сприяє 
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гальмуючому впливу на роботу інших нервових центрів, які перешкоджають цьому [11].  

У 1960-ті роки І. А. Аршавський застосував «принцип домінантності» для пояснення 

змін, що відбуваються в організмі вагітної, що виникають після імплантації, і вперше ввів 

термін «материнська домінанта» [9]. Це послідовно виникаючі внаслідок репродуктивної 

функції і змінюючі один одного домінантні стани в організмі жінки, детерміновані 

біологічними (перш за все гормональними) змінами, психологічними та соціальними 

факторами, які спрямовують всі найважливіші реакції організму вагітної на формування 

сприятливих умов для розвитку плоду, забезпечуючи таким чином народження здорової 

дитини [7].  

Гестаційна домінанта спирається на створення нової та принципово іншої констеляції 

ланок у ЦНС матері, що забезпечує певний гормональний профіль та відповідний йому вже 

інший гомеостаз та форму поведінки під час вагітності. Гестаційна домінанта включає 

фізіологічний і психологічний компоненти. Фізіологічний компонент відповідає за 

перебудову у роботі різних систем органів [6, 11]. 

На особливу увагу заслуговує психологічний компонент гестаційної домінанти 

(ПКГД). З моменту виникнення вагітності в ЦНС матері починає надходити зростаючий 

потік імпульсації, що викликає появу в корі великого мозку місцевого вогнища підвищеної 

збудливості – гестаційної домінанти. Навколо гестаційної домінанти, за фізичними 

законами індукції, створюється поле гальмування нервових процесів. Клінічно цей процес 

проявляється у деякому загальмованому стані вагітної, переважання в неї інтересів, 

безпосередньо пов'язаних із народженням та здоров'ям майбутньої дитини. Важливим є те, 

що при виникненні різних стресових ситуацій (переляк, страх, сильні емоційні 

переживання) у ЦНС вагітної поряд із гестаційною домінантою можуть виникати й інші 

осередки стійких збуджень. Це значною мірою послаблює дію гестаційної домінанти і 

нерідко супроводжується патологічним перебігом вагітності, і, як наслідок, і пологів. 

Гестаційна домінанта включає в себе піддомінанти вагітності, пологів і вигодовування, що 

послідовно змінюють одна одну [9, 11]. 

ПКГД – сукупність механізмів психічної саморегуляції, що включаються у жінки при 

виникненні вагітності, спрямованих на збереження гестації та створення умов для розвитку 

майбутньої дитини, що формують ставлення жінки до своєї вагітності, її поведінкові 

стереотипи [6, 17]. Виділяють п'ять типів ПКГД: оптимальний, гіпогестогнозичний, 

ейфоричний, тривожний та депресивний [5-8, 11]. 

Вік є значущим фактором, що визначає оптимальність ПКГД, вираженість якого 

досягає свого максимуму у віковій групі 31-35 років [8]. Тенденція відкладати материнство 

до віку 30 років і більше нині міцно укоренилася у багатьох країнах [23]. При цьому 

кількість дітей, які народилися у жінок пізнього репродуктивного віку, за останні 15 років 

зросла до 70 % [4]. Незважаючи на зниження шансів на зачаття, багато жінок відкладають 

народження дитини, щоб віддати пріоритет освіті та кар'єрі, фінансовому благополуччю та 

пошуку відповідного партнера [21], перш ніж намагатися завагітніти. Комплексні 

дослідження документально підтвердили, що така тенденція збільшує медичні ризики як 

для матері, так і для немовляти [13, 16, 17, 24].  

Відкладення реалізації репродуктивної функції може збільшити ймовірність того, що 

жінка залишиться мимовільно бездітною, а також збільшити ймовірність ускладнень 

вагітності у тих, хто завагітніє у старшому віці. Незважаючи на добре задокументоване 

зниження плідності, яке відбувається з віком жінки, жінки репродуктивного віку часто 

переоцінюють вік, у якому відбувається значне зниження фертильності, і переоцінюють 

успіх допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) для уникнення безпліддя [14], хоча 

ДРТ – найбільш ефективний метод подолання безплідного шлюбу у пізньому 

репродуктивному віці.  

Досвід лікування у програмах ДРТ стає життєвою кризою для деяких осіб і може 

бути особливо руйнівним для жінок через саме безпліддя, нав’язливі медичні процедури, 

високі фінансові витрати та невизначеність щодо ефекту лікування [19, 22]. За даними 

клінічних психологів, лабільний психоемоційний стан вагітної може стати додатковим 

негативним фактором, що позначається на перебігу гестації [1, 15]. Вагітності, що настали в 

результаті ДРТ, відносять до групи високого ризику розвитку акушерських ускладнень [9, 
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25]. Відомо, що стрес та нестійкий емоційний фон підвищують частоту плацентарної 

дисфункції, затримки росту плода, передчасних пологів і народження дітей з низькою 

масою тіла [18]. Доведено, що психологічний стрес під час вагітності та в післяпологовому 

періоді дещо частіше зустрічається у первісток похилого віку, ніж у молодших жінок [12]. 

Вивчення чинників та механізмів формування психологічної готовності до 

материнства є досить важливою й поки невирішеною проблемою у сучасний період 

міждисциплінарного становлення науки та впровадження мультидисциплінарного підходу у 

наданні медичних послуг. Актуальність цілісного підходу до вивчення материнства 

підкріплюється й тим, що, незважаючи на сучасні досягнення в області медицини, 

фізіології, гінекології та акушерства, підвищенні наукового і технічного рівня допомоги при 

пологах і неонатальних практиках, кількість психологічних проблем материнства і раннього 

дитинства не зменшується [2]. Дослідження щодо потенційного впливу пізнього 

репродуктивного віку матері при індукованій вагітності на психоемоційне здоров'я і 

характер ПКГД поодинокі [20].  

Мета проведеного дослідження – охарактеризувати особливості психологічного 

компоненту гестаційної домінанти в жінок пізнього репродуктивного віку з вагітністю, 

індукованою  в циклах допоміжних репродуктивних технологій.  

Матеріал та методи 

Дослідження виконувалася на клінічних базах Одеського національного медичного 

університету в період з 2019 по 2022 роки, схвалено його біоетичним комітетом. Під 

спостереженням знаходилося 197 жінок з вилікуваним в циклах ДРТ безпліддям, з яких 139 

вагітних пізнього репродуктивного віку групи І, 58 жінок активного репродуктивного віку 

групи ІІ. Контрольну групу К склали 57 вагітних пізнього репродуктивного віку після 

природньої концепції.  

У всіх вагітних був проаналізований ПКГД за допомогою опитувальника під час 

взяття на облік в амбулаторних умовах у 12-13 тижнів вагітності. Використовували 

опитувальник І. В. Добрякова «Тест відношень вагітної» [3]. Використаний тест вміщує три 

блока тверджень, які відбивають відношення жінки: до себе вагітної (блок А); до системи 

мати-дитя, яка формується (блок Б); до відношення до неї оточуючих (блок В). У кожному 

блоці є три розділи, у яких шкалируються різні поняття. Кожне з них представлено п'ятьма 

твердженнями, що відображають п'ять різних типів ПКГД. Випробуваній пропонується 

вибрати один з них, найбільш відповідний її стану. Блок А включає ставлення до вагітності; 

до способу життя під час вагітності; ставлення під час вагітності до майбутніх пологів. Блок 

Б оцінює ставлення до себе як до матері; до своєї дитини; до вигодовування дитини 

грудьми. Блок В представляє ставлення до мене, вагітної, чоловіка; ставлення до мене, 

вагітної, родичів і близьких; ставлення до мене, вагітної, сторонніх людей. Після виконання 

завдання жінки переносили результати в тестову таблицю, зазначали відповідну 

твердженням цифру. У нижній стрічці таблиці («Усього») виставляється результат 

підрахунку кількості відмічених цифр (але не суми цифр) у кожному стовпчику. На підставі 

проведення тесту визначали один з п’яти різних типів ПКГД: оптимальний, тривожний, 

ейфоричний, гіпогестогнозичний, депресивний [3].  

Отримані дані проаналізовано за допомогою ліцензійного програмного забезпечення 

Excel. При статистичному аналізі розраховували середнє значення (M), похибку 

стандартного відхилення (±SE). При порівнянні середніх використовувався t-критерій 

Стьюдента за рівня значимості 5%, при порівнянні непараметричних показників – ꭓ2-

критерій при рівні значимості 5%. Розраховували ставлення шансів (СШ), 95 % довірчий 

інтервал (ДІ), які представляли у вигляді СШ [95% ДІ].  

Результати та їх обговорення 

Вік пацієнток групи І був 38,01±0,22 років (pк>0,05, pІІ<0,05), групи ІІ – 30,14±0,39 

років (pк<0,05, pІ<0,05), групи К – 38,39±0,43 років. Як видно з табл. 1, групи пацієнток І і ІІ 

були однорідними за розподілом первинного та вторинного безпліддя, кількістю попередніх 

циклів ДРТ, попередніх вагітностей, штучних абортів, викиднів, пологів і позаматкових 

вагітностей в анамнезі. Тривалість безпліддя  у групі І була більша, ніж у групі І – 8,22±0,42 

проти 5,02±0,25 років.  
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Таблиця 1 – Клініко-анамнестична характеристика обстежених вагітних 

Показник Група І (n=139) Група II (n=58) Група K (n=57) 

Вік, M±SE, роки 38,01±0,22 2,к 30,14±0,39 1,к 38,39±0,43 

Первинне безпліддя, n(%) 77 (55,40) к 36 (62,07) к 0 (0,00) 

Вторинне безпліддя, n(%) 62 (44,60) к 22 (37,93) к 0 (0,00) 

Тривалість безпліддя, M±SE, роки 8,22±0,42 2,к 5,02±0,25 1,к 0,00±0,00 

Кількість попередніх циклів ДРТ, 

M±SE 
0,26±0,06 к 0,24±0,08 к 0,00±0,00 

Кількість попередніх вагітностей, 

M±SE 
0,75±0,10 0,62±0,13 0,68±0,13 

Штучні аборти в анамнезі, n(%) 15 (10,79) 4 (6,90) 10 (17,86) 

Викидні в анамнезі, n(%) 36 (25,90) к 16 (27,59) к 1 (1,75) 

Пологи в анамнезі, n(%) 17 (12,23) к 2 (3,45) к 20 (36,36) 

Позаматкова вагітність, n(%)  12 (8,82) к 4 (6,90) к 0 (0,00) 

Примітка. к, 1, 2 – статистично вірогідна різниця з відповідним показником груп К. І і ІІ 

(p<0,05). 

 

Поруч із яскраво вираженим у поведінці обстежених жінок прагненням до зачаття і 

народження дитини їхнє ставлення до материнства не було однозначно приймаючим. У 

кожної жінки спостерігали комбінацію різних типів ПКГД. У табл. 2 представлений 

розподіл переважного типу психологічного компоненту гестаційної домінанти серед 

досліджуваних груп. 

Риси оптимального типу ПКГД переважали у 36,69 % (51) пацієнток групи І (СШІ-ІІ 

3,622 [1,592-8,242]; СШІ-к 0,742 [0,396-1,388]), у 13,79 % (8) жінок групи ІІ (СШІІ-к 0,205 

[0,082-0,510]) і у 43,86 % (25) вагітних групи К. Оптимальний тип ПКГД відзначався в 

жінок, які відповідально, але без зайвої тривоги відносилися до своєї вагітності. У цих 

випадках, як правило, спостерігалися найбільш високі показники самоактуалізації, 

свідомості та цінності материнства. Відносини в сім'ї були в основному гармонійними. 

 

Таблиця 2 – Розподіл переважного типу психологічного компоненту гестаційної домінанти 

серед досліджуваних груп, n(%) 

Тип ПКГД Група І (n=139) Група II (n=58) Група K (n=57) 

Оптимальний 51 (36,69) 2 8 (13,79) к,1 25 (43,86) 

Гіпогестогнозичний 42 (30,22) к,2 6 (10,34) 1 6 (10,53) 

Ейфорійний 14 (10,07) 2 29 (50,00) к,1 10 (17,54) 

Тривожний 32 (23,02) 12 (20,69) 16 (28,07) 

Депресивний 0 (0,00%) 2 3 (5,17) к,1 0 (0,00) 

Примітка. к, 1, 2 – статистично вірогідна різниця з відповідним показником груп К, І і ІІ 

(p<0,05). 

 

Жінка, переконавшись, що вагітність настала, продовжувала вести активний спосіб 

життя, своєчасно відвідувала жіночу консультацію, виконувала усі рекомендації лікарів, 

незважаючи на побутову або професійну зайнятість, стежила за своїм здоров'ям, із 

задоволенням та успішно займалася на курсах допологової підготовки. Такі вагітні мали 

потребу у згуртованості, зв'язності з оточуючими, в увазі до своїх потреб та були 

неготовими ними жертвувати «за вказівкою» оточуючих. У контролі своїх емоцій та 

імпульсів вагітні з переважанням оптимального ПКГД були впевнені у тому, що вагітні 

жінки мають особливий соціальний статус та привілеї. Тип відносин з лікарем був 

адекватний, конгруентний, такий, що забезпечував комплаєнс. 

Риси гіпогестогнозичного типу ПКГД превалювали у 30,22% (42) жінок групи І (СШІ-

ІІ 3,753 [1,496-9,410]; СШІ-к 3,680 [1,467-9,237]), у 10,34 % (6) осіб групи ІІ (СШІІ-к 0,981 

[0,297-3,242]) і у 10,53 % (6) групи К. Гіпогестогнозичний тип ПКГД нерідко зустрічався у 

жінок, захоплених роботою. Такі жінки нерідко займали керівні посади. Вони побоювалися, 

що у разі ДРТ та з віком підвищується ризик виникнення ускладнень. З іншого боку, ці 
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жінки були не схильні змінювати життєвий стереотип, до призначення будь-яких препаратів 

під час вагітності відносилися дуже прискіпливо, ігнорували деякі діагностичні процедури, 

скептично ставилися до курсів допологової підготовки, часто перевіряли усі призначення 

лікаря у інтернет-мережах. У вагітних з гіпогестогнозичним типом ПКГД у найбільшому 

ступені проявлялася суперечливість цінностей та мотивації, що свідчило за наявність 

кризису материнської рольової ідентичності. Тип відносин з лікарем був конфронтуючий 

або підкреслено-байдужий. 

Ознаки ейфорійного типу ПКГД були переважними у 10,07 % (14) жінок групи І 

(СШІ-ІІ 0,112 [0,053-0,238]; СШІ-к 0,526 [0,219-1,267]), у 50,00 % (29) пацієнток групи ІІ (СШ 

4,700 [1,999-11,050]) проти 17,54 % (10) вагітних у групі К. Ейфорійний тип ПКГД 

відзначався частіше у тих жінок, які довго лікувалися від безпліддя, або у жінок з 

істеричними рисами особистості. Нерідко вагітність у них ставала засобом маніпулювання, 

способом зміни стосунків із чоловіком, досягнення меркантильних цілей. При цьому вони 

декларували надмірну любов до майбутньої дитини, нездужання і труднощі, що виникають, 

перебільшували. Жінки були претензійними, вимагали  від оточуючих підвищеної уваги, 

виконання будь-яких забаганок. Лікарі, курси допологової підготовки відвідувалися, але 

далеко не до всіх порад пацієнтки дослухалися і не всі рекомендації виконували чи робили 

це формально. Предикторами ейфорійного типу ставлення до вагітності була  відсутність 

очікування з інших обману та маніпуляцій,  відсутність потреби у контролі своїх емоцій та 

підвищена вимогливість до оточуючих, прискіпливість, пошук схвалення. 

Ознаки тривожного типу ПКГД реєструвалися у всіх обстежених, але були 

переважними у 23,02 % (32) жінок групи І (СШІ-ІІ 1,146 [0,543-2,422]; СШІ-к 0,742 [0,396-

1,388]), у 20,69 % (12) пацієнток групи ІІ (СШ 0,766 [0,381-1,154]) проти 28,07 % (16) осіб 

групи К. Тривожний тип ПКГД характеризується високим рівнем тривоги у вагітної, що 

впливало на її соматичний стан. Тривога була частіше цілком виправданою та зрозумілою 

(наявність гострих чи хронічних захворювань, дисгармонічні відносини в сім'ї, незадовільні 

матеріально-побутові умови тощо, переселення, ускладнення пі час вагітності). У низці 

випадків чинники тривоги були надуманими та необґрунтованими. Деякі жінки 

переоцінювала наявні проблеми, або не могла пояснити, з чим пов'язана тривога, яку вона 

постійно відчувавала. Деякі жінки ставали плаксивими, невпевненими у собі, часом 

підозрілими. Нерідко вони мали порушення сну: він становився безспокійним, 

переповненим неприємними жахливими сновидіннями, які нерідко переривалися. Часто 

тривога супроводжувалася іпохондричністю. Жінки набагато частіше, ніж потрібно 

зверталися до лікаря з приводу проведення діагностичних та лікувальних процедур, 

просили провести додаткове ультразвукове дослідження, додатковий огляд, підкреслено 

скрупульозно виконували рекомендації та призначення, вимагали додаткових новітніх 

методів та препаратів. Вони часто займалися самолікуванням, призначенням вітамінно-

мінеральних комплексів. Тип відносин з лікарем був вимогливий, рентний, неконгруентний. 

У третьому триместрі формувався синдром тривожного очікування пологів. 

Ознаки депресивного типу превалювали лише у 5,17 % (3) жінок групи ІІ (pІ-ІІ<0,01, 

pІ-к>0,05, pІІ-к<0,01). Депресивний тип ПКГД проявлявся насамперед різко зниженим тлом 

настрою у вагітних. Жінка, яка мріяла про дитину, могла стверджувати, що тепер не хоче її, 

недооцінювала себе, не вірила у свою здатність виносити і народити здорову дитину, 

боялася померти під час пологів. Часто у неї виникали думки про власну потворність, 

марність, невідповідність вимогам,  тобто виникали дисморфоманічні ідеї. Жінки вважала, 

що так бажана вагітність «знівечила її», боялася бути покинутими чоловіком, часто плакала. 

У деяких сім'ях подібна поведінка майбутньої матері погіршувала її стосунки з чоловіком. 

Це ще більше посилювало її стан. Так як депресивні люди взагалі не схильні нічого 

проектувати, а лише інтроєцювати, то такі вагітні були тихими, спокійними, досить легкими 

у спілкуванні. Вони нікого не критикували і нікого не ненавидили, вони критикували і 

ненавиділи тільки себе. При депресивному типі ПКГД у вагітних була дуже добре 

розвинена емпатія. Це були добрі та терплячі жінки, дуже чуйні до проблем інших. 

Депресивні характеристики ПКГД із віком знижувалися.  

Дослідження, щодо вивчення ПКГД в жінок пізнього репродуктивного віку під час 

вагітності, індукованої в програмах ДРТ, нечисленні. Отримані нами результати в 
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основному співпадають з результатами оцінки ПКГД у дослідженні М. Ю. Скворцовой и 

соавт. (2018) [9]. Ці автори показали, що після ДРТ 76,7% вагітних мають ПКГД, що 

відповідає варіантам норми. Однак типи ПКГД, які можна віднести до сприятливих, мають 

лише 50,1% жінок оптимального репродуктивного віку та 43,3% вагітних старшої вікової 

групи. Несприятливі типи ПКГД зустрічаються у 26,6% жінок оптимального 

репродуктивного віку та у 20,0% учасниць старшого репродуктивного віку основної групи, 

що потребує психологічної корекції. При цьому тривожний компонент є приблизно у 

кожної 5-ї вагітної після ДРТ оптимального репродуктивного віку, а гіпогестогнозичний 

компонент приблизно у кожної 3-ї жінки пізнього репродуктивного віку [9]. 

На підставі проведеного огляду літературних джерел та аналізу отриманих даних слід 

зазначити, що гестаційна домінанта забезпечує спрямованість всіх реакцій організму 

вагітної на створення оптимальних умов розвитку ембріона та плода. Це відбувається 

шляхом формування, під впливом факторів зовнішнього і внутрішнього середовища, 

стійкого вогнища збудження в ЦНС, гестаційної домінанти, що має підвищену чутливість 

до подразників, що мають відношення до вагітності і здатні гальмувати вплив на інші 

нервові центри. ПКГД в жінок з вагітністю, індукованою в циклах ДРТ, залежить від безліч 

факторів, у тому числі, вірогідно від віку, що формують особисте ставлення жінки до своєї 

вагітності, її поведінкові стереотипи. Визначення типу ПКГД може суттєво допомогти при 

проведенні психокорекції під час спостереження за жінками з індукованими в циклах ДРТ 

вагітностями, виявлені відхилення можуть коригуватися більш цілеспрямовано.  

Висновки 

1. Під час вагітності, індукованої в програмах ДРТ, ПКГД у жінок пізнього 

репродуктивного віку відрізняється від аналогічного у осіб активного репродуктивного віку 

більшою частотою  переважання рис оптимального типу у 2,66 раза (СШ 3,622 [1,592-

8,242]) і  гіпогестогнозичного типу у 2,92 раза (СШ 3,753 [1,496-9,410]), меншою 

зустрічальністю переважання ейфорійного типу у 4,97 раза (СШ 0,112 [0,053-0,238]) і 

депресивного типу – 0,00 % проти 5,17 % (р<0,01). 

2. У пізньому репродуктивному віці ПКГД в жінок з вагітністю, індукованою 

в програмах ДРТ, відрізняється від ПКГД у осіб після природньої концепції більшою 

частотою переважання рис гіпогестогнозичного типу в 2,87 раза (СШ 3,680 [1,467-9,237]). 
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СТАНУ ВОДОПОСТАЧАННЯ ОДЕСЬКОЇ ОБЛАСТІ. Вступ. Аналіз даних літератури 

показав необхідність додаткового узагальнення результатів  оцінки стану водопостачання 

населення Одеської області. Мета роботи. Гігієнічна оцінка джерел питного 

водопостачання та питної води в Одеській області. Методи досліджень. Бібліометричні, 

компелятивні, аналітичні. Результати досліджень. Проведений аналіз літератури 

обґрунтував терміновість виконання переліку заходів щодо мінімізації проблем із якістю 

води в Одеській області, які конспективно полягають у наступному: інвентаризація стану 

всіх об’єктів централізованого та децентралізованого водопостачання та водовідведення із 

ранжування за рівнем проблемності; позавідомчий моніторинг якості води на етапах 

очищення та знезараження та питної води із водопровідних мереж та джерел 

децентралізованого водопостачання; дослідження водно-обумовленої захворюваності 

населення та кореляційних зв’язків із незадовільною якістю питної води; впровадження у 

найбільш проблемних із точки зору якості питної води населених пунктах локальних систем 

доочищення води; забезпечення водоканалів аварійним запасом ефективних засобів 

знезараження води; створення незалежного обласного фонду «Вода Одещини». 
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Вступ. Забезпечення населення Одеської області питною водою є однією з найбільш 

важливих проблем, розв’язати яку необхідно для збереження здоров’я, поліпшення умов 

проживання та підвищення рівня життя населення регіону. 

Аналіз загального стану питного водопостачання Одеської області за останні роки 

(2017-2021 роки) показав незмінність гострих невирішених проблем. 

Водопостачання області здійснюється як з поверхневих, так і з підземних джерел. 

Поверхневими джерелами, що придатні для господарсько-питного водопостачання, є річки 

Дністер та Дунай, які протікають вздовж західних кордонів області, отже вони віддалені від 

основних споживачів води. 

Водночас більшість басейнів малих річок області можна віднести до забруднених та 

дуже забруднених. Водопроводи, які одержують воду з поверхневих джерел, це Одеський - 

з ріки Дністер, Кілійський та Вилківський - з ріки Дунай та Болградський – з озера Ялпуг. 

Всі інші користуються водою з підземних джерел. Підземними водними ресурсами область 

забезпечена недостатньо, розміщені вони вкрай нерівномірно, що є особливостями 

географічного розташування. 

Північні райони області, до складу яких входять 3 райони (Подільський, 

Березівський, Роздільнянський) достатньо забезпечені розвіданими запасами підземних вод. 

Вода з артезіанських свердловин у більшості північних районів відповідає нормативним 

вимогам на питну воду. 

Одеський район, до складу якого входять міста Одеса, Чорноморськ, Теплодар, 

Южне має малопродуктивні артсвердловини, з яких неможливо одержати необхідну 

кількість води. Водозабезпечення Одеського району здійснюється від водозабору ВОС 

«Дністер» філії «Інфоксводоканал» ТОВ «Інфокс». 

Південна частина області, до складу якої входять 3 райони (Білгород- Дністровський, 

Болградський, Ізмаїльський) у міжріччі Дністра та Дунаю, найменш забезпечена 

підземними водами питної якості. Майже на всій цій території, крім міст Ізмаїл та Рені, 

підземні води не відповідають нормативним вимогам до питної води через високий вміст 

розчинених солей та різних сполук, В деяких місцях взагалі відсутні підземні водоносні 

джерела. Для організації централізованого водопостачання водоносні горизонти не 

перспективні, але ці води дозволяють частково компенсувати дефіцит питної води на 

технічно-побутові потреби [1]. 

Враховуючи вищезазначене, слід визнати за необхідне додаткове узагальнення даних 

літератури щодо гігієнічної оцінки водопостачання населення Одеської області.  

Мета роботи. Гігієнічна оцінка стану водопостачання населення Одеської області. 

Методи досліджень. Бібліометричні, компелятивні, аналітичні. 

Результати досліджень та їх обговорення. Значна частина водопровідних споруд 

області: насосних станцій, очисних споруд та мереж відпрацювала нормативний строк 

експлуатації, що призводить до підвищених витрат електроенергії та збільшення вартості 

перекачування води і стоків. У зношеному та аварійному стані перебуває 3 053,3 км 

водопровідних мереж, що становить 30,0 % їх загальної довжини. 

Рішенням Одеської обласної ради від 16.04.2021 року № 134-VІІІ «Про обласний 

бюджет Одеської області на 2021 рік» виділено кошти на виконання заходів регіональної 

програми «Питна вода Одещини» на 2021-2024 роки» у сумі 8 837,152 тис. грн. Нажаль, 

заходи виконані не у повному обсязі, у зв’язку із недофінансуванням [1, 2]. 

Централізоване водопостачання м. Одеса здійснюється розгалуженою водопровідною 

мережею й організоване Дністровським водоводом. Щодоби в систему водопостачання 

подається близько 850 тис. м3 води, з яких населення споживає близько 70 %. При цьому 

зберігається дефіцит води, що особливо відчутно в літній період [3]. 

Водозабірна станція «Дністер», на якій проводять водоочищення і водопідготовку, 

знаходиться на відстані близько 40 км від м. Одеса. 

Крім поверхневих вод у місті також експлуатується верхньо-сарматський водоносний 

горизонт, що містить прісні і слабосолонуваті води з мінералізацією 0,5-1,5 г/дм3. Води 

цього горизонту в основному мають добру якість і достатньо захищені від різного роду 

техногенного забруднення. Їх використовують для децентралізованого водопостачання, 

розробляють приватні компанії з метою продажу як питно-столових. 
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Авторами праць [4-6] встановлено: 1) поверхневі і підземні води в м. Одеса за 

фізіологічною повноцінністю мінерального складу питної води за вмістом фтору (> 0,2 

мг/дм3) не відповідають вимогам ДСанПіН 2.2.4-171-10 (0,7-1,2 мг/л); 2) дефіцит фторидів 

у поверхневих і підземних джерелах водопостачання промислово-міської агломерації 

потребує обґрунтування еколого- економічної та соціальної значущості фторування питних 

вод як засобу профілактики карієсу зубів серед широких верств населення; 3) 

збалансованість мінерального складу питних вод є важливим чинником формування 

здоров’я населення Одеської промислово-міської агломерації, а тому необхідне проведення 

спеціальних досліджень щодо його оптимізації. 

Основними проблемами водопостачання й водозабезпечення міста є такі: 

• підвищений і зростаючий у часі рівень забруднення вод р. Дністер, а також 

транскордонний характер його стоку (Республіка Молдова), що погіршує еколого-

техногенну безпеку господарсько-питного водопостачання; 

• дефіцит водних ресурсів у регіоні; 

• застарілі технології водоочищення (хлорування), необхідність оптимізації 

хімічного складу питних вод; 

• необхідність модернізації методів знезараження води; 

• вторинне забруднення водопровідної води каналізаційними стоками, що надходять 

у результаті витоків із водопровідних мереж; 

• недостатність впровадження систем водозабезпечення підземними водами [3]. 

Понад 178 тис. мешканців 124 сіл області через дефіцит запасів прісних підземних 

вод та через незадовільну їх якість використовують привізну воду. Для водозабезпечення 

цих населених пунктів області необхідно вжити відповідних заходів із будівництва 

групових і локальних систем водопостачання, завершити спорудження Кілійського, 

Дністровського, Суворовського і Татарбунарського групових водопроводів [3]. 

Забруднення питної води централізованих систем водопостачання зумовлене 

незадовільним санітарно-технічним станом споруд та водопровідних мереж, порушенням 

режимів у зонах санітарної охорони джерел водопостачання, відсутністю необхідного 

комплексу очисних споруд. Найбільш забрудненими з джерел децентралізованого 

водопостачання за санітарно-хімічними показниками були проби з індивідуальних шахтних 

колодязів (80,3%), за мікробіологічними показниками - з громадських шахтних колодязів 

(38,7%). Це пов’язано, з одного боку, зі специфікою рівнів мінералізації ґрунту та підземних 

вод в області, з іншого боку - порушенням санітарних вимог під час планування забудівлі 

приватних господарств (відстані від колодязів до дворових туалетів, тваринницьких 

будівель, городів, особливо під час використання мінеральних добрив). Основними 

забруднювачами поверхневих вод вважаються підприємства житлово-комунального 

господарства, скид стічних вод від яких складав у 2019 році приблизно 388,0 млн м3 [7]. 

З чотирьох наявних поверхневих водозаборів, де відбувається очищення води до 

питної якості, на одному (в м. Кілія) водоочисні споруди потребують повної реконструкції, 

зокрема ремонту хлораторної. 

Якість питної води також значною мірою залежить від стану водопровідно-

каналізаційного господарства. Значна частина водопровідно-каналізаційних споруд області 

(насосних станцій, очисних споруд та водопровідно-каналізаційних мереж) відпрацювала 

нормативний строк експлуатації. Загальна протяжність водопровідних мереж області 

становить 10153,132 км, з яких 30,9 % перебуває у руйнівному та аварійному стані. 

У 53 населених пунктах області водопостачання здійснюється за графіком: впродовж 

доби у м. Білгород-Дністровський водопостачання у весняно-літній період надається 17 

годин, м. Вилкове - 20 годин, м. Татарбунари - 9 годин [7]. 

Не забезпечено питним водопостачанням 182 населених пункти області, які 

користуються привізною водою та шахтними колодязями. 

Привізна питна вода в системі водопостачання області частково або повністю 

застосовується у 56 населених пунктах, зокрема у селищі Суворове та 55 селах, де 

чисельність населення складає  32,98 тис осіб. 

Кількість населення, яке користувалось привізною водою, становить: 

• у 11 населених пунктах - від 1000 до 4005 осіб; 
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• у 6 населених пунктах - від 500 до 1000 осіб; 

• у 19 населених пунктах - від 100 до 500 осіб; 

• у 9 населених пунктах — від 50 до 100 осіб; 

• у 6 населених пунктах - від 10 до 50 осіб; 

• у 5 населених пунктах - від 1 до 10 осіб. 

У північному регіоні області в деяких населених пунктах, таких як Шевченково, 

Долинська Балка Березівського району, Багнатове, Веселе, Карпівка, Мілліардівка 

Роздільнянського району, буріння артезіанських свердловин та будівництво розвідних 

мереж є недоцільним, оскільки в кожному із сіл проживає від 4 до 120 осіб. 

Більшість населених пунктів належать до категорії депресивних та дотаційних. 

Перспектива розвитку зазначених населених пунктів можлива в межах децентралізації. 

У центральному регіоні області всього користується привізною водою 9 населених 

пунктів (54 особи),   які користуються громадськими та індивідуальними колодязями. 

Буріння артезіанської свердловини та будівництво розвідних мереж є недоцільним, оскільки 

в кожному із сіл проживає до 80 осіб. 

На півдні області користуються привізною водою мешканці 47 населених пунктів в  

Ізмаїльського районі. 

Отримують частково привізну воду села Білгород-Дністровського та Болградського 

районів. 

Забезпечення мешканців населених пунктів питною водою можливо за рахунок 

будівництва додаткових артезіанських свердловин (у разі такої можливості), водопровідних 

розвідних мереж та будівництва групових водогонів. 

В Одеській області діяла Регіональна програма розвитку водного господарства 

Одеської області на період до 2021 року, яка передбачала продовження будівництва 

Кілійського групового водопроводу та забезпечення питним водопостачанням сільських 

населених пунктів Білгород-Дністровського, Белградського, Ізмаїльського, 

Татарбунарського і Тарутинського районів. Про подовження дії цієї програми наразі 

невідомо. 

Шляхом покращення цієї ситуації є розвиток нових систем централізованого 

водопостачання та покращення стану тих, які вже існують [7]. 

Оптимальним варіантом розв'язання проблеми водопостачання населення Одеської 

області є реалізація державної політики щодо розвитку та реконструкції систем 

централізованого водопостачання; охорони джерел питного водопостачання; доведення 

якості питної води до вимог державних стандартів; застосування новітніх матеріалів, 

технологій, обладнання та приладів. 

Це передбачає наступні заходи: 

1. Будівництво і реконструкція водопровідних очисних споруд . 

2. Будівництво та впровадження станцій (установок) доочищення питної води 

і пунктів її розливу із застосуванням новітніх матеріалів, технологій, обладнання, приладів 

та науково-дослідних і дослідно-конструкторських розробок. 

3. Оснащення лабораторій контролю якості води сучасним контрольно-

аналітичним обладнанням. 

4. Розроблення схем оптимізації роботи систем централізованого 

водопостачання. 

5. Приведення до нормативних вимог зон санітарної охорони та 

водоохоронних зон джерел питного водопостачання. 

6. Інвентаризація водоочисних споруд. 

7. Здійснення комплексних науково-дослідних та дослідно- конструкторських 

розробок із застосуванням новітніх технологій, обладнання, матеріалів, приладів, 

використання яких спрямоване, зокрема, на енерго- і ресурсозбереження, підвищення якості 

питної води, а також впровадження таких розробок. 

Враховуючи прикінцеві терміни реалізації Програми, у роботах [8, 9] представлено 

перелік заходів щодо мінімізації проблем із якістю води в Одеській області, які можна 

розглядати як висновки даної публікації. 

1.  Ретельна інвентаризація стану всіх об’єктів централізованого та 
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децентралізованого водопостачання з реєстрацією та контролем всіх порушень експлуатації 

та санітарного законодавства. Визначення найбільш проблемних об’єктів та ранжування за 

рівнем проблемності. 

2. Позавідомчий моніторинг якості води на етапах очищення та знезараження та 

питної води із водопровідних мереж та джерел децентралізованого водопостачання із 

залученням акредитованих науково-дослідних установ. 

3. Дослідження водно-обумовленої захворюваності населення та кореляційних 

зв’язків із незадовільною якістю питної води за період 2005-2022 рр., визначення регіонів із 

максимальним ризиком впливу недоброякісної питної води на здоров’я споживачів. 

4. Впровадження у найбільш проблемних із точки зору якості питної води населених 

пунктах локальних систем доочищення води із розрахунку добової потреби 3-5 літрів на 

мешканця із залученням обласного бюджету, інвестиційних фондів та коштів об’єднаних 

територіальних громад. 

5. Забезпечення водоканалів аварійним запасом ефективних засобів знезараження 

води і дезинфекції водоочисних споруд, що дозволить оперативно усувати мікробне 

забруднення води. 

6. Створення незалежного обласного фонду «Вода Одещини» із власним web-сайтом, 

on-line сервером та call-центром для вирішення нагальних потреб водопостачання 

мешканців області. 
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connection with the rapid development of dental implantology and the improvement of existing 

concepts, the search for alternative rehabilitation tactics with the help of implants is becoming 

increasingly urgent. Objective: To highlight a possible alternative option for the restoration of an 

included dentition defect (both premolars) of the maxilla using one dental implant installed at an 

angle of 30-35° and a paired ceramic crown with an unpolished cervical surface. Materials and 

methods. 27 patients with a similar clinical situation of bone deficiency in the premolar area of the 

maxilla were selected. Of these, 12 patients underwent a standard protocol for the restoration of 

the premolar group (installation of two dental implants and sinus lifting surgery). In 15 patients, 

the option proposed by the authors was applied. Conclusions. The use of an alternative option 

allows you to avoid additional surgical trauma (installation of another implant and bone 

augmentation\sinus lifting) and significant financial costs. 
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variant of treatment. 
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кардіохірургії МОЗ України», Київ, Україна; e-mail: boiko.maxfacialsurgery@gmail.com. 

Актуальність. У зв’язку зі стрімким розвитком дентальної імплантології та 

удосконаленням існуючих концептів, все більш актуальнішим є пошук альтернативних 

тактик реабілітації за допомогою імплантатів. Ціль: Висвітлити можливий альтернативний 

варіант відновлення включеного дефекту зубного ряду (обох премолярів) верхньої щелепи 

за допомогою одного дентального імплантату встановленого під кутом 30-35° та спареної 

керамічної коронки з неполірованою пришийковою поверхнею. Матеріали і методи. Було 

відібрано 27 пацієнтів зі схожою клінічною ситуацією дефіциту кістки в премолярній зоні 

верхньої щелепи. З них у 12 пацієнтів був застосований стандартний протокол відновлення 
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премолярної групи (встановлення двох дентальних імплантатів та проведення операції  

синус-ліфтингу). У 15 пацієнтів було застосовано запропонований авторами варіант. 

Висновки. Застосування альтернативного варіанту дозволяє уникнути додаткової 

хірургічної травми (встановлення ще одного імплантату та аугментації кістки\синус-

ліфтингу) та значних фінансових затрат. 

Ключові слова: малоінвазивність, премолярна зона, дентальна імплантація, під 

кутом, альтернативний варіант реабілітації. 

 

 

Актуальність: нині, дентальна імплантація є методом вибору при лікуванні 

включених дефектів зубних рядів. Однак у зв’язку з активним розвитком даного напрямку, 

появою нових видів імплантатів, канони успішного імплантологічного лікування не 

змінилися. Кісткова пластика залишається невід’ємною частиною реконструктивного плану 

лікування, без якої не завжди можливе отримання прийнятного результату [1]. Нажаль, 

зважаючи на реалії сьогодення, лікарі змушені вдаватися до альтернативних планів 

лікування, які б дозволили мінімізувати нанесення локальної травми, пришвидшити 

інтеграцію імплантату, задовольнити естетичні потреби пацієнта та зменшили фінансові 

затрати пацієнта [2]. 

Ціль: детально висвітлити можливий альтернативний варіант відновлення 

включеного дефекту зубного ряду премолярів верхньої щелепи за допомогою одного 

дентального імплантату, встановленого під кутом 30-35°. 

Матеріали і методи: за період з червня 2019 по червень 2023 було проліковано 27 

пацієнтів з дефектами зубних рядів в межах премолярів та дефіцитом кістки верхньої 

щелепи з використанням дентальних імплантатів. З них у 12 пацієнтів був застосований 

стандартний протокол щодо відновлення премолярної групи за допомогою встановлення 

двох дентальних імплантатів та проведення операції синус-ліфтингу. У 15 пацієнтів був 

застосований запропонований метод лікування у вигляді встановлення одного дентального 

імплантату (рис. 1, 6.).  

 

 
 

Рис. 1. Прицільна візіографія (після встановлення коронки). Дентальний імплантат 4×10 мм, 

індивідуалізований абатмент, спарена керамічна коронка на ґвинтовій фіксації. 

 

Усім пацієнтам проводили ретельне обстеження, комплекс додаткових методів 

діагностики (комп’ютерну томографію, прицільну візіографію) та професійну гігієну 

порожнини рота за 7 днів до хірургічного втручання, призначався перелік заходів щодо 

догляду за гігієною порожнини рота. У зв’язку з анатомо-топографічними особливостями 

премолярної зони (а саме давньою втратою зубів та атрофією), встановлювали один 

дентальний імплантат корейського виробника 4×10 мм під кутом 30-35° відповідно 

сагітальної площини до осі ікла. Після хірургічного втручання надавались рекомендації, 

призначалась медикаментозна терапія та полоскання розведеним розчином хлоргексидину 

0,05%. Шви знімали на 7 добу. Протезування здійснювалося через 3 місяці після втручання 
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за стандартною методикою, виготовлявся індивідуалізований титановий абатмент та 

спарена керамічна коронка з неполірованою пришийковою поверхнею на ґвинтовій фіксації 

(рис. 1-3).     

 

 
Рис. 2. Розташування входу до ґвинта імплантату, спарена керамічна коронка на ґвинтовій 

фіксації. Етап примірки. Вигляд в порожнині рота. 

 

 
 

Рис. 3. Вигляд супраконструкції після закриття входу до імплантату. Оптимальний 

естетичний результат. 

 

Результати та обговорення  

Встановлення дентальних імплантатів під кутом є «золотим стандартом» при 

дефіциті кісткової тканини [3], особливо при реабілітації беззубих пацієнтів. Загалом 

питанню встановлення дентальних імплантатів під нахилом присвячено достатня кількість 

наукових робіт, ця тактика вказала на ефективність та благоприємний прогноз щодо 

динамічної стабільності імплантату [4]. Однак, спостерігається обмаль інформації в 

науковій літературі щодо малоінвазивних хірургічних методик реабілітації окремих груп 

зубів.  

Зазвичай, при дефіциті кісткової тканини є потреба в проведенні кісткової 

аугментації, що тягне за собою подовження тривалості втручання, зростання ризиків 

постопераційних ускладень та фінансових затрат. Наразі, це може бути не актуально для 

пацієнтів з обмеженими фізичними та фінансовими можливостями, особливо в умовах 

воєнного часу. Досить велика кількість схожих клінічних випадків, певний ліміт фінансової 

складової, нинішні умови у країні, бажання пацієнта бути повноцінним в стоматологічному 

плані вимагає від лікаря пошуку прийнятного рішення в кожному клінічному випадку. Так, 

це може бути зміна розміру, нахилу, кількості імплантатів, як наслідок типу абатменту чи 

варіанту супраконструкції, тощо (рис. 5) [5, 6]. У зв’язку з анатомо-топографічними 

особливостями премолярної зони (рис. 4 А), типом гайморової пазухи, особливістю 

збереження об’єму кістки як правило навколо існуючого зуба (в даному випадку ікла, рис. 4 

Б), з’являється можливість альтернативного плану лікування. Так, у світовій літературі є 

багато наукових джерел які вказують на анатомо-топографічні зони ретенції кісткової 

тканини щелеп, які на порядок повільніше піддаються атрофічним явищам [7]. Одна з 

ретенційних зон у разі втрати премолярної групи зубів знаходиться в зоні ікол [8]. Це 

дозволяє встановити дентальний імплантат без додаткових втручань та фінансових витрат.  

Загалом, 15 пацієнтів проліковані за запропонованим альтернативним варіантом мали 
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прийнятний результати через рік після завершення лікування у вигляді редукції кістки на 

0,5 мм (рис. 6). У одного пацієнта спостерігалися явища мукозиту та редукції кістки на 1,2 

мм.  

 

   
                        А                                                                  Б 

Рис. 4. Етап планування дентальної імплантації в премолярній зоні в/щ, динаміка кт зрізів в 

медіальному напрямку до зуба 2.3. А – потреба у здійсненні закритого синус-ліфтингу. Б – 

відсутність потреби в додатковому втручанні, достатня кількість кісткової тканини для 

встановлення дентального імплантату 4×10 мм. 

 

 
Рис. 5. Етап планування дентальної імплантації. А, Б – потреба у проведенні 

закритого/відкритого синус-ліфтингу. В – альтернативне позиціонування дентального 

імплантату, виходячи з анатомо-топографічних умов. 

 

Висновки: висвітлення ряду даних клінічних ситуацій є ефективним підтвердженням 

доцільності застосування альтернативного методу реабілітації пацієнтів з дефектами 

премолярної зони (рис. 1-3). Так, на відміну від класичного плану лікування (2 імплантати), 

альтернативний дозволяє уникнути проведення синус-ліфтингу/кісткової аугментації, 

встановлення ще одного (додаткового) імплантату/коронки, встановлення міні-імплантатів, 

незнімного протезу на опорні вітальні зуби що обмежують дефект, пов’язаних з цим 
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можливих ускладнень та додаткових фінансових витрат. Це досягається за рахунок 

корпусного позиціонування тіла імплантату під кутом 30-35° мезіальніше до ікла згідної 

сагітальної площини.  

 

   
 

Рис. 6. КПКТ, кінцевий етап лікування (1 рік після втручання). Інтегрований імплантат 4×10 

мм (бікортикальна фіксація) з медіальним нахилом в 30° до осі ікла, спарена керамічна 

умовно-знімна супраконструкція на ґвинтовій фіксації. 

 

Перспективи подальших досліджень. Отримані клінічні результати (1 рік) 

вказують на ефективність застосування запропонованого варіанту відновлення включених 

дефектів премолярної зони верхньої щелепи (рис. 6). Перспектива подальших досліджень 

пов'язана з вивченням характеру динаміки віддалених результатів лікування 

альтернативним методом.    

Конфлікт інтересів: усі автори заявили про відсутність конфлікту інтересів. 

Джерело фінансування: дослідження проведено за власні кошти.  
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Summary. Skobenko E. A., Kupriy V. A., Malimonenko M. A., Kravchenko D. D. 

INTEGRATED APPROACH TO RECONSTRUCTION OF THE ANTERIOR CROSSED 

LIGAMENT IN PATIENTS WITH MORBID OBESITY. - DNU "Center for Innovative 
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The article describes 2 clinical cases of applying an integrated approach to the reconstruction of 

the anterior crossed ligament in patients with morbid obesity. The clinical observation was aimed 

at adapting the methods of an integrated approach to the reconstruction of the anterior crossed 

ligament in patients with morbid obesity, taking into account their anatomical and physiological 

characteristics as an important factor in the occurrence and development of complications. 

Reconstruction of the anterior crossed ligament is an actual and generally accepted method of 

surgical treatment of an injury to the anterior crossed ligament. Thanks to the reconstruction of the 

damaged anterior crossed ligament by means of a graft, restoration of the anterior-posterior and 

rotational stability of the knee joint is achieved, which in turn creates the prerequisites for an 

accelerated return to normal activity and prevention of secondary damage to the structures of the 

knee joint. In the described cases, we used reconstruction of the anterior crossed ligament with 

augmentation, using cryotherapy in case of refusal to use a tourniquet, which made it possible to 

achieve identical results in the pace of rehabilitation, without the risk of re-rupture of the anterior 

crossed ligament. 

Key words: reconstruction of the anterior crossed ligament, morbid obesity, augmentation 
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.Реферат. Скобенко Є. О., Купрій В. О., Малімоненко М. О., Кравченко Д. Д. 

КОМПЛЕКСНИЙ ПІДХІД У РЕКОНСТРУКЦІЇ ПЕРЕДНЬОЇ СХРЕЩЕНОЇ ЗВ’ЯЗКИ 

У НАЦІЄНТІВ ІЗ МОРБІДНИМ ОЖИРІННЯМ. У статті описані 2 клінічні випадки 

застосування комплексного підходу до реконструкції передньої схрещеної зв’язки (ПСЗ) в 

пацієнтів із морбідним ожирінням. Клінічне спостереження було спрямоване на адаптацію 

методів комплексного підходу до реконструкції ПСЗ у пацієнтів з морбідним ожирінням, 

беручи до уваги їхніанатомо-фізіологічні особливості як важливий фактор виникнення і 

розвитку ускладнень.Актуальною та загальноприйнятою методикою оперативного 

лікування ушкоджень ПСЗ є її реконструкція. Завдяки реконструкції ушкодженої ПСЗ за 

допомогою трансплантату досягається відновлення передньо-задньої та ротаційної 

стабільності колінного суглобу, що в свою чергу створює передумови для пришвидшеного 

повернення до звичної активності та попередження вторинних ушкоджень структур 

колінного суглоба.В описаних випадках нами застосовувались реконструкції ПЗС з 

аугментацією, із використанням кріотерапії,при відмові від використання джгута, що дало 

можливість досягти тотожних результатів у темпах реабілітації, без ризику повторного 

розриву передньої схрещеної зв’язки. 

Ключові слова:реконструкція передньої схрещеної зв’язки, морбідне ожиріння, 

аугментація. 

 

 

Вступ. Лікування ушкоджень ПСЗ залишається однією із актуальних проблем 

сучасної ортопедії та травматології, що пов’язано з широкою поширеністю даного типу 

патології, та збереженням тенденції до збільшення кількості звернень для отримання 

хірургічного лікування. Показники частоти ушкоджень передньої схрещеної зв’язки (ПСЗ) 

зустрічаються частіше серед чоловіків (91 на 100 000 населення) ніж серед жінок (63 на 100 

000 населення), загалом цей показник становить 77 на 100 000 населення [1]. Основними 

механізми травмування є безконтактний механізм 72%, тоді як контактний механізм 

складає 28% [2]. ПСЗ відіграє основну роль у стабільності колінного суглоба, створюючи 

обмеження передньої великогомілкової дислокації та внутрішньої ротації [3]. Тому 

відновлення функціональності ПСЗ близької до нативної є особливо актуальним та 

предметним завданням у сучасні реконструктивні ортопедії. Привертає увагу проблема 

лікування ушкодження ПСЗ у поєднанні з морбідним ожирінням. Так, за даними 

досліджень Національного центру статистики здоров'я США (NCHS) у 2017-2018 р., серед 

дорослого населення поширеність ожиріння становила 42,4% [4]. Вплив ожиріння на опорні 

суглоби комплексний: це метаболічні порушення в структурах суглобу та надмірне 

механічне навантаження масою тіла. Окрім персистуючого впливу на суглоб, ожиріння 

негативно впливає і на перебіг післяопераційного періоду та на віддалені результати 

лікування ушкоджень ПСЗ [5]. Беручи до уваги компліментарність складових патології, 

виникає необхідність у надійній анатомічній реконструкції з жорсткою фіксацією для 

створення передумов до ранньої та поетапної фізичної реабілітації, одночасно 

забезпечуючи стабільність колінного суглоба та попереджуючи ушкодження внутрішньо-

суглобових структур [6]. Тому особливої уваги заслуговує вибір методу комплексного 

лікування травм ПСЗ у пацієнтів з морбідним ожирінням та прогнозування результатів 

лікування цієї категорії пацієнтів. 

Метою нашого дослідження був вибір методу комплексного лікування травм ПСЗ у 

пацієнтів з морбідним ожирінням та прогнозування результатів лікування цієї категорії 

пацієнтів. 

Матеріали і методи: Для виконання нашого дослідження нами приведено 2 

клінічних випадки оперативного лікування пошкодження передньої схрещеної зв’язки у 

пацієнтів з морбідним ожирінням., що були проведені у нашій клініці.  

Результати та їх обговорення: Для виконання мети нашого дослідження ми 

наводимо 2 клінічних випадки, що ілюструють переваги комплексного підходу до лікування 

цієї патології. 

Клінічний випадок 1 

Чоловік, 29 років, зріст 175см., маса тіла 147 кг., ІМТ 48 кг/м², звернувся в центр зі 
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скаргами на болі у правому колінному суглобі та відчуття нестабільності у правому 

колінному суглобі. Супутня патологія: дисліпідемія тип ІІІ за Fredrickson, гіпертонічна 

хвороба І стадія, ступінь 1 ризик 1.З анамнезу відомо, що дані скарги виникли у результаті 

невдалого приземлення після стрибка, за 10 днів до моменту звернення. При клінічному 

огляді тести Pivotshift та Lachman позитивні. Результати МРТ обстеження: ознаки 

тотального розрив ПСЗ, гострого синовіїту та гіпертрофії тіла Hoffa правого колінного 

суглобу. 

Застосувалась наступна методика оперативного лікування. Положення пацієнта на 

спині лежачи із застосуванням динамічної фіксації ушкодженої кінцівки в положенні 

згинання 45°.Знекровлюючий джгут не застосовувався. Ділянки доступів попередньо 

інфільтровані20 мл. 2% лідокаїну гідрохлориду, змішаного з 0.3 мл. 0.18% адреналіну. 

Виконувався косий доступ4 см. в проекції гусячої лапки. Візуалізовано та виділено 

сухожилки тонкого та напівсухожильного м’язу. За допомогою закритого стриперу 

здійснювався забір даних сухожилків. Донорське ложе тампонувалось стерильними 

серветками попередньо змоченими у розчині NaCL 0,9%. Через стандартні передньо - 

медіальний та передньо-латеральний артроскопічні порти було здійснено послідовний 

артроскопічний огляд колінного суглобу, що включав в себе огляд суглобових поверхонь, 

надколінка, виростів стегнової та великогомілкової кісток. Далі проводився огляд заворотів 

колінного суглоба. Далі здійснювався огляд місць прикріплень ПСЗ та задньої схрещеної 

зв’язки. Наявні гіпертрофії синовії та жирового тіла підлягали парціальній резекції. Після 

огляду колінного суглоба, виконувалась видалення культі ПСЗ та підготовка ділянок 

великогомілкової та стегнових кісток для наступної фіксації. Наступним етапом була 

підготовка аутотрансплантанта. З сухожилків m.semitendinosus та m.gracilis ушкодженої 

кінцівки та 2мм. синтетичної стрічки (Arthrex Fiber Tape) виготовлено 2-пучковий 

трансплантат довжиною 23 см. Стрічка використовувалась без натягу, наступним способом 

(Рис. 1). 

 

 
Власне фото автора 

 

Після адаптації стрічки до трансплантату відбувалось його симетричне складання для 

утворення 6-пучкового трансплантату. Відповідно до розмірів посиленого 

аутотрансплантанту підготовлювались стегновий та великогомілковий тунелі 8мм та 

7,5ммвідповідно, за допомогою шаблонів для ПСЗ (Smith & Nephew). Розміщення 

великогомілкового тунелю починалось зовні в точці, розташованій на 10мм 

проксимальніше великогомілкового горбика на передньо - медіальній поверхні і виходило 

через центр прикріплення ПСЗ до великогомілкової кістки. Стегновий тунель розміщувався 

в місці анатомічного прикріплення ПСХ до стегнової кістки, з розрахунком, щоб залишити 

задню кортикальну стінку товщиною 1,5-2мм. Трансплантат фіксувався за допомогою 

Endobutton (Smith & Nephew) у стегновому тунелі, та інтерференційним гвинтом(PEEK 

Interference Screws, Arthrex) для фіксування у великогомілковому тунелі. Реконструкція 

виконувалось під контролем внутрішньо-суглобового тиску рідини на рівні 80 мм. рт. ст., 

при швидкості потоку 50 мл./хв. за допомогою Endomat Select (Karl Storz), що у поєднанні із 

ретельним гемостазом під час усіх етапів дозволяє відмовитись від використання дренажів. 

Здійснювали пошарове зшивання ран. Жорстка іммобілізація ортезом не 

використовувалась. У перші 24 години після оперативного втручання застосовувалась 

кріотерапія з динамічною інтервальною компресією за допомогою Aircast (Cryo/CuffIC). 
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Через 24 години після реконструкції ПСЗ пацієнт розпочав виконувати комплекс 

вправ спрямованих на збереження тонусу чотириголового м’язу, активні підйоми прямої 

ноги, вправи з ковзанням п’яти. Було здійснено пасивне згинання до 43° у колінному 

суглобі ушкодженої кінцівки. Для цього використовували механотерапевтичний апарат 

(Artromot K1). Також застосовувалась нервово-м’язова електростимуляція з 48 години та до 

3-х тижнів після реконструкції ПСЗ, комплекс вправ з відкритим і закритим кінетичними 

ланцюгами спрямований на нервово-м’язову взаємодію, підтримання тонусу та відновлення 

сили. Дозволялось осьове навантаження, активне згинання та розгинання в колінному 

суглобі у повному обсязі, спираючись на суб’єктивні больові відчуття. Завданням було 

повне відновлення об’єму рухів колінного суглобу та сили чотириголового м’язу до 80%, в 

термін до 3-х тижнів після реконструкції ПСЗ. Обмеження стосувалися ротаційних рухів з 

фіксованою стопою ушкодженої кінцівки та надмірних фізичних навантажень. Розширення 

фізичних навантажень в схемі реабілітації відбувалось поетапно, починаючи 3-гота 6-го 

тижня після реконструкції ПСЗ, та включало в себе заняття на велотренажері, плавання та 

дозовані силові навантаження на окремі групи м’язів ушкодженої кінцівки. 

Час операції – 90 хв. Ранній післяопераційний період без ускладнень. Кожні 2 години 

протягом 0 доби після оперативного втручання, пацієнт оцінював виразність 

післяопераційного больового синдрому за візуально-аналоговою шкалою. Середній 

показник склав 3,1 бали. За даними УЗД дослідження колінного суглобу прооперованої 

кінцівки, через 48 годин після оперативного лікування, виявлено наявність рідини у 

колінному суглобі,загальний об’ємом якої склав 25 мл. Спостерігалось коливання 

температури тіла від 36,7°С до 37,4°С в перші 48 годин після оперативного лікування. На 3-

тю післяопераційну добу пацієнт у задовільному стані виписаний на амбулаторне 

спостереження. Пацієнт отримав ортопедичні рекомендації, схему реабілітації та план 

медикаментозного лікування. Через 1 місяць після оперативного втручання пацієнта було 

опитано за допомогою суб’єктивної шкали IKDS для оцінки функціональності колінного 

суглобу ушкодженої кінцівки,отриманий показник склав: 43 / 87 = 49.4 %. 

 

Клінічний випадок 2 

Жінка., 35 років , зріст 166 см., маса тіла 130 кг., ІМТ 47,18 кг/м², звернулася в центр 

зі скаргами на регулярні болі у правому колінному суглобі, епізодично відмічала блок 

правого колінного суглобу. Супутня патологія: гіпертонічна хвороба І стадія, ступінь 2 

ризик 1. З анамнезу відомо, що дані скарги виникли у результаті дорожньо-транспортної 

пригоди, під час якої відбулась ротація з насильно фіксованою стопою. При клінічному 

огляді слабо-позитивні тести Pivotshift та Lachman, позитивний тест McMurray. Результати 

МРТ обстеження: ознаки cубтототального розриву ПСЗ, гетерогенність структури ПСЗ, 

розриву тіла та заднього рогу медіального меніску по типу Bucket Handle. 

Застосувалась наступна методика оперативного лікування. Положення пацієнта на 

спині лежачи, з застосуванням динамічної фіксації ушкодженої кінцівки в положенні 

згинання 45 °. Знекровлюючий джгут не застосовувався. Ділянки доступів попередньо 

інфільтровані20 мл. 2% лідокаїну гідрохлориду, змішаного з 0.3 мл.0.18%р-н адреналіну. 

Виконувався косий доступ 3.5 см. в проекції гусячої лапки. Візуалізовано та виділено 

сухожилки тонкого та напівсухожильного м’язу. За допомогою закритого стриперу 

здійснювався забір даних сухожилків. Донорське ложе тампонувалось стерильними 

серветками попередньо змоченими у розчнині NaCL 0,9%. Через стандартні передньо - 

медіальний та передньо - латеральний артроскопічні порти, було здійснено послідовний 

артроскопічний огляд колінного суглобу, що включав в себе огляд суглобових поверхонь, 

надколінка, виростів стегнової та великогомілкової кісток. Далі проводився огляд заворотів 

колінного суглобу. Далі здійснювався огляд місць прикріплень ПСЗ та задньої схрещеної 

зв’язки. Виконано візуалізацію розриву тіла та заднього рогу медіального меніска, виконано 

парціальну резекцію ушкодженої частини меніска. Після огляду колінного суглоба, 

виконувалась видалення культі ПСЗ та підготовка ділянок великогомілкової та стегнових 

кісток для наступної фіксації. Наступним етапом була підготовка аутотрансплантанта. З 

сухожилків m. semitendinosus  та m. gracilis ушкодженої кінцівки та 2мм синтетичної 

стрічки (Arthrex Fiber Tape) виготовлено 6-пучковий трансплантат з аугментацією стрічкою 
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довжиною 9 см. Стрічка використовувалась без натягу, в аналогію з попереднім випадком. 

Відповідно до розмірів посиленого аутотрансплантанту підготовлювались стегновий та 

великогомілковий тунелі 7,5 мм. та 7,0 мм. відповідно, за допомогою шаблонів для ПСЗ 

(Smith & Nephew). Розміщення великогомілкового тунелю починалось зовні в точці, 

розташованій на 10мм проксимальніше великогомілкового горбика на передньо - медіальні 

поверхні і виходило через центр прикріплення ПСЗ до великогомілкової кістки. Стегновий 

тунель розміщувався в місці анатомічного прикріплення ПСХ до стегнової кістки, з 

розрахунком, щоб залишити задню кортикальну стінку товщиною 1,5-2мм. Трансплантат 

фіксувався за допомогою Endobutton (Smith & Nephew) у стегновому тунелі, та Endobutton 

(Smith & Nephew) у великогомілковому тунелі. Кінцевий результат співвідношення 

компонентів трансплантату до суглобу відображенні на Рис.2. 

Реконструкція виконувалось під контролем внутрішньо-суглобового тиску рідини на 

рівні 80 мм.рт.ст., при швидкості потоку 50 мл./хв., за допомогою EndomatSelect (KarlStorz), 

що у поєднанні із ретельним гемостазом під час усіх етапів дозволяє відмовитись від 

використання дренажів. Здійснювали пошарове зшивання ран. Жорстка іммобілізація 

ортезом не використовувалась. У перші 24 години після оперативного втручання 

застосовувалась кріотерапія з динамічною інтервальною компресією за допомогою Aircast 

(Cryo/CuffIC). 

 

 
Власне фото автора 

 

Через 24 години після реконструкції ПСЗ пацієнт розпочав виконувати комплекс 

вправ для збереження тонусу чотириголового м’язу, активні підйоми прямої ноги, вправи з 

ковзанням п’яти. Було здійснено пасивне згинання до 60° у колінному суглобі ушкодженої 

кінцівки. Для цього використовувався механотерапевтичний апарат (Artromot K1). Також 

застосовувалась нервово-м’язова електростимуляція з 48 годин та до 3-х тижнів після 

реконструкції ПСЗ, комплекс вправ з відкритим і закритим кінетичними ланцюгами, 

спрямований на нервово-м’язову взаємодію, підтримання тонусу та відновлення сили. 

Дозволялось осьове навантаження та активне згинання і розгинання в колінному суглобі у 

повному обсязі, спираючись на суб’єктивні больові відчуття. Завданням було повне 

відновлення об’єму рухів колінного суглобу та сили чотириголового м’язу до 80%, в термін 

до 3-х тижнів після реконструкції ПСЗ. Обмеження стосувалися ротаційних рухів з 

фіксованою стопою ушкодженої кінцівки та надмірних фізичних навантажень. Розширення 
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фізичних навантажень в схемі реабілітації відбувалось поетапно починаючи з 3-гота 6-го 

тижня після реконструкції ПСЗ, та включало в себе заняття на велотренажері, плавання та 

дозовані силові навантаження на окремі групи м’язів ушкодженої кінцівки. 

Час операції – 105 хв. Ранній післяопераційний період без ускладнень. Кожні 2 

години протягом 0 доби після оперативного втручання, пацієнт оцінював виразність 

післяопераційного больового синдрому за візуально-аналоговою шкалою. Середній 

показник склав 3,6 бали. За даними УЗД дослідження колінного суглобу прооперованої 

кінцівки, через 48 годин після оперативного лікування, виявлено наявність рідини у 

колінному суглобі, загальний об’єм якої склав 35 мл.. Спостерігалось коливання 

температури тіла від 37,1°С до 37,6°Св перші 48 годин після оперативного лікування. На 3-

тю післяопераційну добу пацієнт у задовільному стані виписаний на амбулаторне 

спостереження. Пацієнт отримав ортопедичні рекомендації, схему реабілітації та план 

медикаментозного лікування. Через 1 місяць після оперативного втручання пацієнта було 

опитано за допомогою суб’єктивної шкали IKDS для оцінки функціональності колінного 

суглобу ушкодженої кінцівки , отриманий показник склав: 46 / 87 = 52.9 %. 

Обговорення 

Описані клінічні випадки демонструють безпечність та ефективність реконструкції 

ПСЗ з посиленням за допомогою синтетичної стрічки,застосуванням кріотерапії та відмови 

від використання джгута. Представлений комплексний підхід об’єднує в собі раніше 

існуючі методики у гармонійну систему і спрямований на безпечну ранню реабілітацію 

пацієнтів із супутніми метаболічними порушеннями. Завданням реабілітації є відновлення 

повного об’єму рухів в ушкодженому суглобі, відновлення нервово-м’язового контролю, 

сили ушкодженої кінцівки та функціональної якості життя[7]. Дослідження аугментації 

трансплантату демонструють позитивний вплив даної методики у формуванні конструкції 

стійкої до статичного і динамічного навантаження [8, 9]. Застосування аргументації 

привернуло увагу медичної спільноти після результатів досліджень Gilmer (2016) при 

лікуванні ушкоджень медіальної колатеральної зв’язки [10]. Дослідження використання 

аугментації демонстрували збільшення міцності на розрив у контексті лікування ліктьової 

колатеральної зв’язки [11]. Також при реконструкції ПСЗ з аугментацією дослідження in 

vivo відображали зниження частоти відмови трансплантату [12, 13]. Ми використовували 

аугментацію стрічкою з метою створення вторинної стабілізації, яка б давала змогу 

проводити ранню реабілітацію у пацієнтів з морбідним ожирінням, під контролем больових 

відчуттів за ВАШ в ранньому після операційному періоді. В літературі висвітлені додаткові 

методи контролю больового синдрому у ранньому післяопераційному періоді, що на нашу 

думку мають мати місце в реконструкції ПСЗ. Дослідження демонструють переваги відмови 

від застосування кровоспинного джгута: зменшення частоти судинних, нервових 

ускладнень, зменшення больового синдром та зменшення частоти додаткового знеболення у 

перші 8 годин після оперативного втручання [14, 15]. Також переглянута доцільність 

застосування кріотерапії з динамічною інтервальною компресією у перші 24 години після 

реконструкції ПСЗ. Результати досліджень свідчать, що застосування кріотерапії знижує 

потребу в застосуванні анальгетиків та збільшує діапазон післяопераційних рухів [16, 17]. 

Висновки  

Завдяки комплексному підходу, а самереконструкції з застосуванням аугментації, у 

поєднанні із застосуванням кріотерапії, відмові від використання джгута,поетапності 

реабілітації, можливо досягнути тотожних результатів у темпах реабілітації без ризику 

повторного розриву ПСЗ у пацієнтів з супутнім морбідним ожирінням. Представлений 

комплексний підхід лікування травм ПСЗ може бути безпечно та ефективно використаний у 

пацієнтів з морбідним ожирінням. 
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scientific literary sources and representation of important aspects for the optimal selection of 

materials, types of veneers,procedure stages, etc., to achieve long-term success of aesthetic 

prosthetics chosen method.Methods. The analysis of articlesfrom the main scientific databases 

(Willey, ScienceDirect, Google Scholar, Research Gate, NCBI, PubMed, Ovid MEDLINE, 

Cochrane Library, Web of Science, EBSCO, Scopus) was carried out.  The search was conducted 

using various combinations of the following terms: «dental», «porcelain», «ceramic», «laminate», 

«veneers», «firmness», «rate», «longevity», «further observation», «failure», «clinical», 

«efficacy», «retrospective», «prospective», etc. Special attention was paid to scientific articles 

published after 2018. The references of all full-text articles, including systematic reviews and 

meta-analyses, were checked for additional relevant sources.Scientific novelty. Modern 

approaches to aesthetic prosthetics are of scientific interest for study and generalization by 

specialists. Modern improvement of composite mixtures, adhesive systems and simplified fixation 

procedures allow to popularize the use of veneers in dental practice. Conclusions. Veneers are 

aesthetic and conservative treatment method. Its success primarily depends on the case choice, as 

well as design and material preparation for the further manufacture. Majority of the literary 

sources point to compliance with tooth preparation specifics, which is based on laboratory and 

clinical studies. Critical stages that affect the strength of veneer fixation, and therefore the 

obtained result duration, were determined. Since veneers have better aesthetic resultsand are able 

to meet the patients’ requirements, this area of research remains relevant and is necessary for 

specialists and better selection a prosthetic method. 

Key words: veneers, ceramic, lamination, clinical efficiency, dentistry 

 

Реферат. Петренко Р. В., Шеметов О. В., Павліш І. В. ОСОБЛИВОСТІ 

ВІДНОВЛЕННЯ ЕСТЕТИКИ ТА ФУНКЦІЇ ЗУБІВ З ВИКОРИСТАННЯМ ВІНІРІВ. 

Мета дослідження. Огляд наукових літературних першоджерел та представлення важливих 

аспектів для виборуоптимальних матеріалів, типів вінірів, підбору етапів процедури тощо, 

для досягнення довгострокового успіху обраного методу естетичного протезування. 

Методи дослідження. Здійснено електронний аналіз публікацій основних наукометричних 

баз: Willey, ScienceDirect, GoogleScholar, ResearchGate, NCBI, PubMed, Ovid MEDLINE, 

CochraneLibrary, WebofScience, EBSCO, Scopus. Пошук проводився з використанням різних 

комбінацій наступних термінів: «стоматологічний», «порцеляна», «кераміка», 

«ламінування», «вініри», «стійкість», «швидкість», «довголіття», «подальше 

спостереження», «невдача», «клінічні», «ефективність», «ретроспективний», 

«перспективний» тощо. Особлива увага приділялась науковим статтям, опублікованим 

після 2018 року. Посилання на всі повні тексти статей, включно з систематичними оглядами 

та мета-аналізами, були перевірені на наявність додаткових відповідних джерел. Наукова 

новизна. Науковий інтерес становлять сучасні підходи до естетичного протезування для 

вивчення та узагальнення фахівцями. Сучасне вдосконалення композитних сумішей, 

адгезивних систем і спрощених процедур фіксації сприяє зростанню 

популярностівикористання вініріву стоматологічній практиці. Висновки. Вініри є 

естетичним і консервативним варіантом лікування. Успіх їх застосування залежить 

насамперед від вибору корпусу, підготовки дизайну та матеріалу, який використовується 

для виготовлення. Більшість літературних джерел наголошують на дотриманні 

особливостей препарування зубів, що ґрунтується на лабораторних та клінічних 

дослідженнях. Встановлено критичні етапи, які впливають на міцність фіксації вінірів, а 

отже, і на тривалість результату. Оскільки вініри мають кращі естетичні результати та 

здатні задовольнити вимоги пацієнтів, дослідження в цій галузі не втрачають актуальності 

та необхідні фахівцям для вибору оптимального варіанту протезування. 

Ключові слова: вініри, кераміка, ламінування, клінічна ефективність, стоматологія. 

 

 

Постановка проблеми. На сучасному етапі естетичне протезування стає все більш 

затребуваним напрямом серед пацієнтів стоматологічних кабінетів. Метою естетичної 

стоматології є максимальне задоволення потреб пацієнта з мінімальним травмуванням 

зубного ряду [1, c. 208; 2, c. 124]. Моделювання та відновлення усмішки є однією з 
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найцінніших процедур, які виконуєстоматолог, адже корекція зміненого кольору, 

деформованих або кривих зубів може суттєво змінити зовнішній вигляд людини, що часто 

сприяє відновленню впевненості, покращенню емоційного стану та гармонізації 

соціального життя особистості. Сучасні люди краще усвідомлюють, як стан усмішки може 

впливати на суспільне життя та на інших людей. Враховуючи це, стоматологія, як ніколи 

раніше, пропонує широкий вибір процедур та матеріалів для відновлення втраченої 

естетичності [2, c. 127; 3, c. 1017]. Проте для того, щоб задовольнити потреби пацієнтів та 

вкластися в запланований бюджет, фахівцям необхідно постійно оновлювати професійні 

знання, зокремаза літературними першоджерелами.  

Аналіз останніх досліджень і публікацій. Кінець ХХ та початок ХХІ століття 

характеризувались постійним розвитком естетичної стоматології, проте справжнім 

проривом у галузі вважається спроба замінити звичайнуповноконтурну реставрацію на 

фіксацію керамічних вінірів [1, c. 208; 4, c. 1007]. Консервативне лікування, спрямоване на 

розв’язання естетичних проблем, пов’язаних із морфологічними змінами, є терапією вибору 

завдяки здатності забезпечити результат, на який очікує пацієнт [2, c. 125]. У цьому 

контексті вініри забезпечують надзвичайно точне естетичне відновлення зубного ряду з 

високою стабільністю кольору та пародонтальною біосумісністю [3, c. 1017]. Крім того, 

інтернет-джерела широко рекламують вініри як швидке досягнення косметичних потреб 

пацієнта, яке передбачає мінімальну підготовку зубів або взагалі не потребує підготовки, 

проте не фіксують увагу на необхідності правильного вибору матеріалів та методики їх 

фіксації. Аналіз останніх публікацій у спеціалізованих виданнях показує, що, незважаючи 

на низку переваг вінірів,фахівці дедалі частіше наголошують на необхідності порівнювати 

їх, переглядати та детально обговорювати з кожним пацієнтом індивідуально перед кожною 

процедурою[1, c. 210; 2, c. 124; 4, c. 1007].  

Виділення не розв’язаних раніше частин загальної проблеми, яким присвячена 

стаття. У більшості наукометричних баз практично відсутні оглядові публікації щодо 

клінічних характеристик, алгоритму процедури встановлення та споживчих властивостей 

вінірів, які можуть стати корисними для вивчення та узагальнення інформації 

стоматологами. 

Мета. Зважаючи на вищезазначене, метою статті є огляд наукових літературних 

джерел та представлення важливих аспектів для вибору оптимальних матеріалів, типів 

вінірів, підбору етапів процедури тощо, для досягнення довгострокового успіху обраного 

методу естетичного протезування. 

Виклад основного матеріалу дослідження. Під стоматологічними вінірами 

розуміють шар матеріалу, пофарбованого в колір зуба, який наноситься на зуб для 

відновлення локалізованих або генералізованих дефектів і внутрішньої зміни кольору.У 

наш час вінір вважається одним із найбільш консервативних і швидких методів лікування, 

оскільки підготовка зуба передбачає видалення менше половини товщини емалі і 

збереження частини, що залишилася, неушкодженою перед установленнямвініра [3, c. 1016; 

5, c. 2150; 6, c. 897]. 

Перше застосування стоматологічних вінірів для покращення естетики та із захисною 

метою датоване початком 30-х років минулого століття. Проте до 60-х років це були 

тимчасові мости, які кріпилися до зубів за допомогою протезного клею. Перша революційна 

спроба зафіксувати зубний протез до травленої зубної емалі була здійснена в 1958 році [1, c. 

207; 3, c. 1016; 4, c. 1007].  

За майже столітню історію застосування стоматологічних вінірів не зупинялися 

дослідження з розробки та пошуку оптимального матеріалу для їх виготовлення. Так, 

першочерговим завданням було зменшення товщини матеріалів без втрати міцності, в 

результаті чого у 1975 році були представлені ламіновані полімерні вініри товщиною 1 мм 

[3, c. 1016]. Застосування ламінованих вінірів сприяло також покращенню естетичних 

властивостей: матеріал легко фарбувався до необхідного відтінку та довго не змінював 

кольору під час експлуатації. Крім того, скоротилася тривалість перебування пацієнта в 

кріслі. У 80-х роках минулого століття в якості перспективного стоматологічного матеріалу 

була запропонована кераміка [7, c. 174; 8, c. 195].  

Крім небажання фахівців змінювати існуючі клінічні протоколи, одним з основних 
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чинників, який перешкоджав широкому впровадженню керамічних вінірів, були обмежені 

фундаментальні знання в галузі адгезивної стоматології та стоматологічних матеріалів [9, c. 

455; 10, c. 443]. Накопичення досвіду клінічних досліджень сприяло прогресивному 

зрушенню в застосуванні стоматологічних вінірів на початку 90-х років минулого століття, 

яке ми спостерігаємо досі. З того часу за результатами здійснених клінічних досліджень 

повідомлялося про позитивні результати використання вінірів зі стійкістю до стирання 

майже у 91% пацієнтів протягом 20-річної експлуатації, що дає підставу обирати останні як 

пріоритетний метод естетичної стоматологічної корекції [2, c. 128; 5, c. 2150].Сучасне 

вдосконалення композитних сумішей, адгезивних систем і спрощених процедур фіксації 

сприяє зростанню популярності використання вінірів у стоматологічній практиці. Сучасні 

вініри класифікують за складом (композитні та керамічні), способом фіксації (прямі та 

непрямі), обсягом покриття (часткові та повні) [1, c. 208]. Склад композитного матеріалу та 

особливості конструкції вінірів мають не менш важливий вплив на кінцевий результат. 

Сучасні вініри виготовляються з композитних матеріалів, порцеляни та пресованої кераміки 

[1, c. 209; 2, c. 125; 11, c. 6]. Найчастіше для виготовлення вініріввикористовують порцеляну 

та кераміку [8, c. 197]. Стоматологічні порцелянові вініриявляють собою тонкий шар 

порцелянового матеріалу, який прилягає до поверхні зуба. Вони виготовляються на 

замовлення, з урахуванням індивідуального розміру, форми та відтінку для людини, яка їх 

отримує. Порцелянові вініри здебільшого використовуються з косметичних причин, проте 

їх можна також встановлювати і з метою реставрації. На відміну від стоматологічних 

коронок, вініри не покривають весь зуб, тому їх встановлення не потребує препарування 

великих площ зубної поверхні [1, c. 211; 3, c. 1018; 12, c. 317]. Різновидом порцелянових 

вінірів є керамічні вироби, метою розробки яких було покращення індивідуальних 

споживчих властивостей. Наприклад, використання діоксиду цирконію у виробництві 

керамічних вінірів робить останні біоінертними та стійкими до бактеріальних інфекцій [12, 

c. 320; 13, c. 172]. Перевагами порцелянових та керамічних вінірів є широкий спектр 

відтінків, максимально наближених до природних, міцність та стійкість до стирання при 

тривалій експлуатації, стійкість до виникнення плям і пошкоджень, а також швидкість 

виробництва [5, c. 2150; 9, c. 458; 10, c. 444].  

Композитні вініри виготовляють з композитного полімерного матеріалу, який може 

наноситись безпосередньо на зуби (прямі композитні вініри) або фіксуватись на зубній 

поверхні після індивідуального виготовлення техніком (непрямі композитні вініри). 

Перевагами композитних вінірів є низька вартість у порівнянні з порцеляновими вінірами, 

швидкість нанесення на зубну поверхню, здатність виправляти багато різних 

стоматологічних дефектів. Серйозним недоліком композитних вінірів є низька міцність 

матеріалу, необхідність частішої заміни, а також невеликий спектр природніх відтінків [14, 

c. 103]. 

Процес нанесення на зуб тонкого вініра з попередньо сформованої порцеляни, 

композитної смоли або пластику називається ламінуванням. Ламінат може успішно змінити 

усмішку–консервативно, безболісно та швидко і з довготривалим результатом [3, c. 1016; 6, 

c. 900]. Ідеальний вінір повинен відповідати таким вимогам: матеріал, з якого зроблено 

вінір, має бути біологічно сумісним, особливо з тканинами пародонта, хімічно стійким та 

добре зв’язуватись з емаллю; вінір має бути стійкими до зношення; вироби мають 

задовольняти естетичні потреби пацієнта (колір, напівпрозорість, стійкість до зміни 

відтінку або до появи плям); край вінірів має бути гладким та зберігати блиск у процесі 

експлуатації; добре копіювати природний колір зуба як на пришийковій, так і на середній 

ділянці, а також на різцевому відділі; виготовлення або ремонт вінірів має бути економічно 

та технологічно доступним [1, c. 209; 10, c. 445; 15, c. 72; 16, c. 361]. У таблиці 1 наведено 

рекомендовані показання до встановлення вінірів.  

До основних показань належать: зміна кольору зубів через вплив зовнішніх або 

внутрішніх факторів (приймання лікарських засобів, що містять тетрациклін; вікові зміни; 

шкідливі звички; обробка ротової порожнини хлоргексидином; гематологічні захворювання 

тощо); множинні каріозні ураження та декальцинації; дефекти емалі (груба гіпоплазія, 

недосконалий амелогенез); реставрація зламаних зубів; патологічне стирання зубів, у 

результаті якого зменшується висота окремого зуба або усього ряду; неправильна 
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морфологія зубів; заміна коронок або мостовидних протезів [2, c. 128; 16, c. 362]. Крім того, 

у літературних джерелах описані випадки застосування вінірів для корекції незначного 

викривлення прикусу [8, c. 198]. При повільному прогресуючому стиранні зубів 

раціональним рішенням є встановлення порцелянових вінірів з ламінацією[3, c. 1016; 4, c. 

1007; 15, c. 72]. У випадку, якщо залишається достатня кількість емалі і пацієнт бажаєтрохи 

збільшити довжину зуба, порцелянові вініри можна прикріпити до решти структури зуба, 

щоб змінити його форму, колір або функцію[17, c. 42]. 

Таблиця 1 

Рекомендовані показання до встановлення вінірів 

Корекція форми 

Корекція кольору 

Корекція усмішки Без структурної 

аномалії тканин зуба 

Із структурною 

аномалією тканин 

зуба 

Діастема передніх 

зубів 

Зміна кольору зубів Недостатній 

амелогенез 

Покращення 

результатів 

протезування 

Неправильна форма Часткова реставрація 

дефектів зуба 

Флуороз Корекція міжрізцевої 

середини 

Непропорційний 

розмір 

 Гіпомінералізація Корекція ясенної 

усмішки 

Неправильне 

розташування зубів 

 Гіпоплазія емалі  

Корекція форми та 

довжини ікл 

   

Корекція або заміна старих вінірів через стирання або ерозію 

 

Основними протипоказаннями до встановлення вінірів є недостатня товщина зубної 

емалі; надмірне стирання зубів через парафункціональні звички; захворювання пародонта; 

недостатня гігієна ротової порожнини; надлишок фтору в зубній емалі; карієс [2, c. 126; 14, 

c. 107]. 

Загальна підготовка пацієнтів до встановлення вінірів передбачає декілька етапів: 

1. Оцінювання обличчя. Перед початком маніпуляцій важливо оцінити 

форму обличчя, колір шкіри, симетричність, лінії верхньої та нижньої щелепи. Пацієнти з 

вузьким обличчям можуть забажати вініри з довгими та вузькими зубами, щоб підкреслити 

форму обличчя, або округлі та короткі зуби, щоб пом’якшити овал. Відтінок шкіри може 

також візуально змінюватись у результаті некоректного вибору кольору та яскравості 

вінірів[9, c. 458; 12, c. 318]. 

2. Оцінюванняусмішки. Фахівець оцінює форму та колір зубів. Особливу 

увагу звертають на положення верхньощелепного різцевого краю по відношенню до 

нижньої губи, ступінь прояву ясен під час усмішки та мовлення, а також на загальну якість 

усмішки. При ідеальному розташуванні зубів лінія усмішки повинна збігатися або 

повторювати вигин нижньої губи під час усмішки. Простір, що відкривається під час 

усмішки, включає зуби та тканини (нижня межа верхньої губи, верхня межа нижньої губи) і 

називається зоною усмішки. Зони усмішки можна класифікувати за такими типами: прямі, 

вигнуті, еліпсові, дугоподібні, прямокутні та перевернуті. Це корисно для 

оцінюванняусмішки[1, c. 210; 6, c. 897; 7, c. 175]. 

3. Фотофіксація. Фотографії ротової порожнини та обличчя пацієнта до 

початку маніпуляцій не тільки знадобляться для оцінювання післяопераційних змін, а й 

допомагають техніку у виготовленні вінірів. Ідеальні фотографії мають включати усміхнене 

обличчя пацієнта; фото анфас із палітрою відтінків під верхньощелепною зубною дугою; 

фото зубів, на які передбачається встановлення вінірів; фото після встановлення вінірів із 

палітрою відтінків [7, c. 176; 12, c. 320]. 

4. Комп’ютерне моделювання. Комп’ютерне зображення усмішки пацієнта 

та внесення бажаних змін на екран забезпечує пацієнту та стоматологу реалістичне 

уявлення про очікуваний результат. Якщо метою втручання є подовження зубів, корекція 
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діастем або вирівнювання зубного ряду, фахівці застосовують техніку моделювання воском 

[7, c. 178; 16, c. 361; 18, c. 45]. 

5. Підготовка лабіальної поверхні. Оскільки ця поверхня є найбільш 

важливим елементом для забезпечення естетичної функції вінірів, важливо якомога точніше 

препарувати поверхню зубів. Для створення канавок або надрізів необхідної глибини 

застосовують бори з контролем занурення. Глибина для мінімально інвазивного доступу 

становить близько 0,5 мм. Стандартне зменшення становить 0,3 мм на ясенній третині, 0,5 

мм на середній третині, 0,7 мм на різцевій третині зубної поверхні та 1,5-2 мм на різцевому 

краї [10, c. 445; 17, c. 42].  

6. Підготовка інтерпроксимальної поверхні. Немає обмежень щодо 

препарування інтрепроксимальних контактів під керамічні вініри. У літературі 

зустрічаються рекомендації не здійснювати подібні маніпуляції тоді, коли незначна зміна 

кольору зуба обмежена лицьовою поверхнею без інтерпроксимальних розширень. Якщо 

зміна кольору поширилася на проксимальну область, більшість фахівців схиляються до 

консервативної інтерпроксимальної препарації без відкриття контактної ділянки. Незначне 

відкриття міжпроксимальних контактів може бути доцільним при корекції діастеми. 

Пацієнтам із щільним контактом рекомендують незначне препарування зрізу. Це допоможе 

звільнити контакти та раціонально відкоригувати контур [7, c. 179; 20, c. 84; 21, c. 24].  

7. Препарування пришийкової ділянки. 

Шийка зуба є однією з критичних зон як з естетичної, так і з біологічної точки зору. 

Враховуючи це, фінішна лінія вінірів може бути розташована в одній із трьох ділянок: над 

яснами, на рівні ясен та заходити під ясна. Розташування фінішної лінії над яснами є більш 

гігієнічним та фізіологічно правильним для функціонування ясенних тканин, проте такі 

вініри виглядають менш естетично [9, c. 196]. Наявність фаски на фінішній лінії є зручним 

рішенням для фахівця, оскільки вона вказує техніку, де встановлювати вініри. Найбільш 

естетично виглядають вініри, зануренні під ясна, проте не варто нехтувати проблемою 

біосумісності матеріалів та тканин ротової порожнини [9, c. 197; 19, c. 480].  

Занурені під ясна вініри можна ефективно використовувати у випадку сильної зміни 

кольору зубів, наприклад при появі тетрациклінових плям, щоб замаскувати небажану зміну 

кольору на пришийковихділянках[5, c. 2150; 9, c. 196; 17, c. 42; 19, c. 476]. Крім того, 

тканини шийки зуба погано фіксують стоматологічний цемент, оскільки секреторна рідина 

ясен погіршує щільність зчеплення між поверхнею вінірів та структурою зуба. Публікації 

останніх років виражають думку, що якби препарування зуба можна було б обмежити лише 

емаллю, міцність зв’язку між композитною сумішшю та емаллю була б кращою, ніж з 

дентином [8, c. 197; 20, c. 84]. 

Крім зазначених вище етапів установленнявінірів, деякі автори рекомендують 

визначити необхідність перекриття піднебінних інтерпроксимальнихконтактних зон. В 

окремих випадках анатомічні особливості зубів пацієнта характеризуються наявністю 

опуклого поясу (cingulum). При встановлення вінірів вони можуть бути зафіксовані як над 

увігнутою ділянкою, так і нижче на гладкій ділянці [21, c. 2403].  

Спираючись на описані в літературі результати клінічних випробувань, можна 

стверджувати, що головним фактором сприятливої фіксації вініру є препарування лише 

поверхні зубної емалі та збереження інтерпроксимального проміжку [2, c. 125; 3, c. 1016; 5, 

c. 2150; 14, c. 103; 21, c. 2404]. Обмеження препарування емаліє критично важливим 

чинником для сприятливої міцності зв’язку, а отже, ідля більш тривалого результату 

протезування [21, c. 2406]. При цьому відмова від препарування в ділянці міжзубного 

контактузабезпечить не тільки збереження більшої кількості емалі та структури зуба, а й 

покращить фіксацію при консервативному підході. Однак на практиці лікар може 

зіткнутися з певними ситуаціями, коли видалення інтерпроксимального контакту може 

забезпечити кращі естетичні результати, наприклад, якщо у пацієнта діагностовано 

неправильне розташування зубів або діастему [1, c. 211; 10, c. 444; 20, c. 84; 21, c. 2405].  

Висновки. Вініри є естетичним і консервативним варіантом лікування. Успіх виробу 

залежить передусім від вибору корпусу, підготовки дизайну та матеріалу, який 

використовується для виготовлення. Більшість літературних джерел наголошують на 

дотриманні особливостей препарування зубів, що ґрунтується на лабораторних та клінічних 
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дослідженнях. Установлено критичні етапи, які впливають на міцність фіксації вінірів, а 

отже, на тривалість результату. Оскільки вініри мають кращі естетичні результати та здатні 

задовольнити вимоги пацієнтів, дослідження в цій галузі не втрачають актуальності та 

необхідні фахівцям для вибору оптимального варіанту протезування. 
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Summary. Shnaider S. А.1, Gozhenko А. І.2 PATHOPHYSIOLOGICAL 

MECHANISMS OF INFLAMMATORY PROCESS IN CHRONIC PERIODONTITIS IN 

THE DESCENDANTS OF INTACT AND GAMMA-IRARRIATED RATS. - 1SU “Institute 

of Stomatology and Maxillofacial Surgery” of National Academy of Sciences of Ukraine; 2SE 

“Ukrainian Research Institute for Transport Medicine” of the Ministry of Health of Ukraine.; e-

mail: nymba.od@gmail.com. Generalized periodontal diseases in modern environmental conditions 

are progressively developing against the background of combined neuroendocrine shifts and the 

action of low doses of radiation and osteotropic radionuclides - Sr90, Cst17. The greatest risk of 

radiation damage is precisely of young bone cells - preosteoblasts and osteoblasts. In modern 

economic and environmental conditions, malnutrition is often noted, aggravated by the radionuclides 

incorporation as a result of Chernobyl nuclear power plant disaster. The negative role of the 

nutritional factor is aggravated by the fact that there is an acute deficiency of calcium in the diet of 

the Ukrainian population. Therefore, the authors found out the features of the course of inflammation 

when modeling chronic periodontitis in the descendants of intact and γ-irradiated rats. Periodontal 

tissues inflammation occurs in the descendants of γ-irradiated rats earlier than in the descendants of 

intact animals. Signs of inflammation were observed longer after the periodontitis simulation was 

completed. The experimental periodontitis development in the descendants of intact animals, starting 

from the 21st day of the trial, was accompanied by an expressed increase in pro-inflammatory 

cytokines - interleukins-1, -6 and TNF-α level in periodontal tissues. A less pronounced dynamics the 

studied pro-inflammatory cytokines level in periodontal tissues was observed during the periodontitis 

formation in the descendants of irradiated animals. Pro-inflammatory cytokines lower content in the 

gingival mucose tissues during the periodontitis reproduction in the descendants of irradiated animals 

may indicate the hypoergic inflammatory reaction presence which provides a long-term course of 

inflammation and the possibility of its transformation into a chronic form of the disease. The chronic 

periodontitis formation in the descendants of intact animals was also accompanied by anti-

inflammatory cytokines - IL-10 and TGF-β level in periodontal tissues increase which lasted 

throughout the entire trial. Their content restoration was also recorded within 14 days after the end of 

the pathological process reproduction. A lower dynamics of an anti-inflammatory cytokines content 

increase in the gingival mucose tissues was recorded in the descendants of irradiated animals, along 

with the lack of their concentration restoration after chronic periodontitis modeling which we 

consider to be the pathophysiological basis for the delay in tissue repair after the modeling 

periodontitis completion and the formation of favorable conditions for the pathological process 
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subsequent chronization. The authors conclude that in animals with radiation-induced genome 

instability, the balance between pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines in the gingival 

mucose tissues is disturbed in conditions of chronic periodontitis, which is the pathophysiological 

basis for the inflammatory process in periodontal tissues long manifestation.  

Key words: ionizing radiation, chronic periodontitis, mucose tissue homogenates, 

descendants of γ-irradiated animals, pro-inflammatory cytokines, anti-inflammatory cytokines. 

 

Реферат. Шнайдер С. А., Гоженко А. І. ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ МЕХАНІЗМИ 

ЗАПАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ ЗА УМОВ ХРОНІЧНОГО ПАРОДОНТИТУ У 

НАЩАДКІВ ІНТАКТНИХ І ГАМА-ОПРОМІНЕНИХ ЩУРІВ. Генералізовані 

захворювання пародонту в сучасних екологічних умовах прогресивно розвиваються на тлі 

поєднаних нейро-ендокринних зрушень і дії малих доз радіації і остеотропних радіонуклідів 

- Sr90, Cst17. Найбільшим є ризик радіаційного ураження саме молодих кісткових клітин – 

преостеобластів і остеобластів. В сучасних економічних та екологічних умовах має місце 

неповноцінне харчування, обтяжене інкорпорацією радіонуклідів внаслідок катастрофи на 

Чорнобильській АЕС. Негативна роль аліментарного фактора посилюється і тим, що в 

харчуванні населення України спостерігається різкий дефіцит кальцію. Тому автори 

з’ясовували особливості перебігу запалення при моделюванні хронічного пародонтиту у 

нащадків інтактних і γ-опромінених щурів. Запалення виникає в тканинах пародонту у 

нащадків γ-опромінених щурів раніше, ніж у нащадків інтактних тварин. Ознаки запалення 

спостерігали довше після завершення моделювання пародонтиту. Розвиток 

експериментального пародонтиту у нащадків інтактних тварин, починаючи з 21 доби 

досліду, супроводжувався вираженим підвищенням вмісту прозапальних цитокінів - 

інтерлейкінів-1, -6 та ФНП-α в тканинах пародонту. Менша за вираженістю динаміка 

зростання вмісту досліджуваних прозапальних цитокінів в тканинах пародонту 

спостерігалася при формуванні пародонтиту у нащадків опромінених тварин. Менший вміст 

прозапальних цитокінів в тканинах слизової оболонки ясен при відтворенні пародонтиту у 

нащадків опромінених тварин може свідчити про наявність гіпоергічної запальної реакції, 

яка забезпечує тривалий перебіг запалення та можливість його трансформації у хронічну 

форму захворювання. Формування хронічного пародонтиту у нащадків інтактних тварин 

супроводжувалося також зростанням вмісту протизапальних цитокінів – ІЛ-10 та ТФР-β в 

тканинах пародонту, проте зростання їх вмісту тривало протягом всього досліджу та 

реєструвалося відновлення їх вмісту протягом 14 діб по закінченню відтворення 

патологічного процесу. Меншу динаміку збільшення вмісту протизапальних цитокінів в 

тканинах слизової оболонки ясен реєстрували у нащадків опромінених тварин разом із 

відсутністю відновлення їх концентрації після моделювання хронічного пародонтиту, що 

вважаємо патофізіологічним підґрунтям затримки відновлення тканин після завершення 

моделювання пародонтиту та формування сприятливих умов для подальшого прогресування 

захворювання. Автори висловлюють, що у тварин з радіаційно-індукованою нестабільністю 

геному порушується баланс між прозапальними та протизапальними цитокінами в тканинах 

слизової оболонки ясен при відтворенні хронічного пародонтиту, що є патофізіологічним 

підґрунтям тривалого перебігу запального процесу в тканинах пародонту і створює 

передумови для прогресування захворювання. 

Ключові слова: іонізуюча радіація, хронічний пародонтит, гомогенати слизової 

тканини, нащадки γ- опромінених тварин, прозапальні цитокіни, протизапальні цитокіни 

 

 

Вступ  

Генералізовані захворювання пародонту в сучасних екологічних умовах прогресивно 

розвиваються на тлі поєднаних нейро-ендокринних зрушень і дії малих доз радіації і 

остеотропних радіонуклідів - Sr90, Cst17. Найбільшим є ризик радіаційного ураження саме 

молодих кісткових клітин – преостеобластів і остеобластів. Порушення функції 

остеобластів призводить до гальмування утворення кристалів гідроксиапатиту [1, 3, 5, 13, 

25]. 

У несприятливих екологічних умовах після Чорнобильської аварії, поряд з впливом 
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підвищеного радіаційного фону, має суттєве значення інкорпорація радіонуклідів, які 

надходять в організм з біологічного харчового ланцюжку і інгаляційним шляхом. 

В сучасних економічних та екологічних умовах має місце неповноцінне харчування, 

обтяжене інкорпорацією радіонуклідів внаслідок катастрофи на Чорнобильській АЕС. 

Істотна негативна роль аліментарного фактора посилюється і тим, що в харчуванні 

населення України спостерігається різкий дефіцит (42% від рекомендованих величин) 

кальцію [3, 5, 13]. 

Таким чином, очевидна роль факторів зовнішнього середовища, зокрема – іонізуючої 

радіації в генезі пародонтиту. Особливу важливість цей аспект набуває при розгляді 

проблеми захворювань пародонту в Україні, з урахуванням наслідків техногенної 

катастрофи на ЧАЕС. 

За однією із етіопатогенетичних моделей пародонтиту основними рушійними 

механізмами розвитку пародонтиту є аутоімунно-запальні процеси [15, 17-20, 26, 31], 

зокрема, основним компонентами цих каскадних систем визнані інтерлейкінові [12, 21- 23, 

27] і цитокінові ланки [6, 8, 9, 14, 28]. Провідними елементами, що сприяють деструкції 

тканин пародонта і генералізації процесу, є вторинний імунодефіцит, в свою чергу 

обумовлений зниженням продукції інтерлейкінів. Подібні процеси призводять до 

формування реакцій алергічного типу та подальшої деструкції тканин пародонту [2, 16, 25, 

24, 30]. 

Мета роботи – з’ясування особливостей перебігу запалення при моделюванні 

хронічного пародонтиту у нащадків інтактних і γ-опромінених щурів. 

Матеріали і методи дослідження 

Для отримання потомства -опромінених тварин, самців і самиць щурів перед 

спарюванням піддавали загальному фракційному -опроміненню на гама-терапевтичній 

установці АГАТ-Р (ізотоп 60Со) по 0,1 Гр кожні 72 год до досягнення сумарної дози 1,0 Гр. 

Дозиметричний контроль проводився дозиметричною службою Обласного онкологічного 

диспансеру (м. Одеса), на базі якого проводили опромінення. При виборі дози і режиму γ-

опромінення керувались основними положеннями моделювання експериментів по 

вивченню спадкових ефектів впливу іонізуючих випромінювань у ссавців [10]. 

При виборі дози опромінення керувались даними досліджень умов виникнення 

радіаційно-індукованої нестабільності геному. Так, при γ- опроміненні клітин сумарною 

дозою 1,0 Гр, у наступних генераціях цих клітин спостерігається знижена здатність до 

формування колоній, зазнають змін показники відстроченої репродуктивної загибелі, що 

свідчить про наявність радіаційно-індукованої нестабільності геному [7]. Мінімальна 

сумарна доза фракційного γ-опромінення, при якій спостерігали появу радіаційно-

індукованої нестабільності геному складала 0,5 Гр [11, 32]. Тому для більшої вірогідності 

отримання тварин з радіаційно-індукованою нестабільністю геному, в роботі була обрана 

сумарна доза фракційного γ- опромінення в 1,0 Гр. 

Хронічний пародонтит відтворювали з використанням моделі зниженої жувальної 

функції, згідно якої тварини знаходились на пастоподібному раціоні харчування, з нормою 65 г 

на добу протягом 30 діб [4]. Модель, обрана для відтворення хронічного пародонтиту, є 

класичною моделлю, яка рекомендована для доклінічного дослідження 

пародонтопротекторних властивостей лікарських засобів. Тварин виводили з експерименту – 

на 7, 14, 21 та 30-ту добу моделювання пародонтиту. Для дослідження процесів відновлення 

тканин пародонту після відтворення пародонтиту і припинення дії ініціюючих пародонтит 

факторів, тварин виводили з експерименту на 37- та 44-ту добу експерименту, тобто через 7 та 

14 діб після завершення відтворення пародонтиту. 

Вміст цитокінів визначали в супернатантах гомогенатів тканин слизової оболонки 

ясен. Підготовку проб для дослідження проводили за Orikawa та співавт., 2010 [29]. 

Відсепаровували ділянку слизової оболонки ясен і періодонту, вимірювали масу наважки, 

гомогензували в 0,5 мл буферного розчину, який містить 10 мкмоль Tris-HCl (pH 7,5), 150 

мкмоль NaCl, EDTA (рН 8,0), 1 % NP-40 (nonyl phenoxypolyethoxylethanol), 1 мкмоль 

Na3VO4, 1 мкмоль PMSF (Phenylmethanesulfonyl fluoride) (Sigma-Aldrich, USA), "Protease 

inhibitor cocktail" (Sigma-Aldrich, USA). Після гомогенізації проби центрифугували при 3000 

обертів/хв протягом 15 хв для отримання супернатантів тканин.  
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В супернатантах визначали вміст інтерлейкінів-1, 6, 10 (ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-10), фактору 

некрозу пухлин-α (ФНП-α), трансформуючого фактору росту-β (ТФР-β) з використанням 

наборів для імуноферментного аналізу проб тканин щурів (R&D System, USA). Визначення 

проводили на імуноферментному аналізаторі "УНИПЛАН” 

Отримані дані піддавали статистичній обробці способом оцінки середньої за 

допомогою “таблиць Т з використанням критерію χ2 та комп’ютерних програм. 

Результати дослідження та їх обговорення 

В результаті проведених досліджень були з'ясовані особливості змін вмісту 

прозапальних та протизапальних цитокінів в тканинах пародонту при відтворенні 

пародонтиту у нащадків інтактних (контрольна група) і γ-опромінених щурів (дослідна 

група).  

При гістологічних дослідженнях встановлено, що запалення виникає в тканинах 

пародонту у нащадків γ-опромінених щурів на один строк спостереження раніше, ніж у 

нащадків інтактних тварин. Ознаки запалення спостерігали довше після завершення 

моделювання пародонтиту.  

Для з’ясування механізмів патоморфозу хронічного пародонтиту дослідили 

особливості вмісту цитокінів а також біоамінного забезпечення запалення при моделюванні 

захворювання у нащадків інтактних і γ-опромінених щурів. В результаті проведених 

досліджень з'ясовані особливості змін вмісту прозапальних та протизапальних цитокінів в 

тканинах пародонту при відтворенні хронічного пародонтиту у інтактних щурів (Табл. 1).  

 

Таблиця 1 

Динаміка вмісту прозапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному пародонтиті 

у нащадків інтактних тварин 

Доби спостереження 
Концентрація досліджуваних цитокінів (M±m, пг/г тканини) 

Інтерлейкін 1 Інтерлейкін 6 ФНП-α 

Інтактні, n=7* 45,1±2,11 53,4±2,56 25,1 ±1,23 

7 доба, n=7 46,1± 2,21 54,2±2,49 25,6±1,26 

14 доба, n=7 46,3±1,99 54,1±2,33 25,2±1,34 

21 доба, n=7 89,9±4,12 1,2 56,3±2,38 57,8±2,43 1,2 

30 доба, n=7 55,8±2,22 1, 2 67,4±2,61 1, 2 51,3±1,49 1, 2 

37 доба, n=7 46,8±1,95 2 54,1±2,34 2 41,8±1,56 1, 2 

44 доба, n=7 46,5±2,01 54,4±2,61 25,3±1,13 2 

Примітки: 

1. * - щурі, у яких не відтворювали хронічний пародонтит (в даній таблиці і 

наступних таблицях); 

2. *1 - р<0,05 – статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у інтактних тварин; 

3. *2 - р<0,05 статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з такими в попередньому терміні спостереження. 

 

При відтворенні пародонтиту у інтактних тварин статистично вірогідні зміни вмісту 

цитокінів спостерігали з 21-ї доби експерименту, коли вміст ІЛ-1 перевищував показники 

інтактних тварин на 99,3 %. В цей же термін спостереження зростав вміст в тканинах 

пародонту ФНП-α в 2,3 рази. Тобто в період з 14-ї по 21-шу добу експерименту відбувалося 

ушкодження тканин пародонту і виникнення запалення. В ті ж самі строки у нащадків 

інтактних тварин з’являються перші ознаки поліморфноядерної інфільтрації тканин 

пародонту виявлені при проведені гістологічних досліджень. 

На 30-ту добу експерименту вміст ІЛ-1 зменшувався на 37,9 % порівняно з 21-ю 

добою, але залишався більшим за показники інтактних тварин на 23,7 %. Через сім діб після 

завершення моделювання хронічного пародонтиту вміст в тканинах пародонту ІЛ-1 

відновлювався до показників інтактних тварин. В свою чергу вміст ФНП-α також поступово 

зменшувався після 21-ї доби експерименту і на 30-ту добу відтворення хронічного 

пародонтиту вдвічі перевищував фізіологічні показники. На відміну від ІЛ-1, вміст ФНП-α 

не відновлювався до показників інтактних тварин на 7-му добу по завершені моделювання 
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захворювання і був більшим за них на 66,5 %. Відновлення вмісту ФНП-α до фізіологічних 

показників відбувалося до 14-ої доби після завершення моделювання захворювання. 

На відміну від ІЛ-1 і ФНП-α вміст в тканинах пародонту ІЛ-6 збільшувався не на 21-

у, а на 30-у добу відтворення хронічного пародонтиту і перевищував показники інтактних 

тварин на 26,2 %. Відновлення вмісту ІЛ-6 до рівня фізіологічних показників відбувалося 

вже на 7-му добу по завершенні моделювання захворювання. 

Динаміка вмісту прозапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному 

пародонтиті у нащадків γ-опромінених щурів відрізнялась від такої у нащадків інтактних 

щурів (Табл. 2).  

Таблиця 2 

Динаміка вмісту прозапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному пародонтиті 

у нащадків γ-опромінених щурів 

Доби спостереження 
Концентрація досліджуваних цитокінів (M±m, пг/г тканини) 

Інтерлейкін 1 Інтерлейкін 6 ФНП-α 

Інтактні, n=7 44,9±2,15 53,8±2,41 25,6±1,21 

7 доба, n=7 45,3±2,14 54,2±2,37 25,1±1,24 

14 доба, n=7 61,8±2,51 *1,2,3 62,1±3,12 *1,2,3 48,3±1,41 *1,2,3 

21 доба, n=7 57,3±2,15 *1,3 64,3±3,11 *1,3 46,2±1,21 *1,3 

30 доба, n=7 46,1±2,07 *2,3 67,2±3,09 *1 32,4±1,17 *1,2,3 

37 доба, n=7 46,9±2,01 69,4±3,18 *1,3 26,1±1,09 *2,3 

44 доба, n=7 46,4±2,03 70,3±3,12 *1,3 25,9±1,07 

Примітки: 

1. *1 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у інтактних тварин; 

2. *2 - р<0,05 статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з такими в попередньому терміні спостереження; 

3. *3 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у нащадками інтактних щурів. 

 

Так, зростання вмісту прозапальних цитокінів у тварин дослідної групи спостерігали 

на 14-ту добу експерименту, але зростання було меш виразне, ніж у тварин контрольної 

групи. На 14-ту добу експерименту у тварин дослідної групи в тканинах слизової оболонки 

ясен містилося на 33,5 % більше ІЛ-1, але на 21- та 30-ту добу менше на 36,3 і 17,4 %, 

відповідно. 

У тварин контрольної групи вміст ІЛ-1 відновлювався до рівня інтактних тварин на 

37-у добу експерименту, у тварин дослідної групи на тридцяту добу. Отримані дані 

корелюють з виявленим раніш клінічними особливостями перебігу експериментального 

пародонтиту. У нащадків γ-опромінених тварин раніше, ніж у нащадків інтактних тварин 

виникають порушення гістотопографії пародонту при моделюванні захворювання. 

Аналогічні кількісно та за напрямком відмінності між тваринами контрольної і 

дослідної групи спостерігали і при визначенні вмісту ФНП-α. На 14-ту добу експерименту 

вміст ФНП-α в тканинах слизової оболонки ясен тварин дослідної групи перевищував 

показники контрольної групи на 91,7 %, але вже на 21-шу був меншим на 20,1 %, на 30-ту – 

на 36,8 %. Відновлення місту ФНП- α до рівня інтактних тварин відбувалося у тварин 

дослідної групи на 37-у добу експерименту. 

У тварин контрольної групи вміст ІЛ-6 зростав на 21-шу добу експерименту і 

відновлювався до показників інтактних тварин на 37-у добу дослід. На відміну від тварин 

контрольної групи, у щурів дослідної групи зростання вмісту ІЛ-6 спостерігали вже на 14-

ту добу. Відновлення його вмісту до показників інтактних тварин не відбувалося і на 44 

добу спостереження, тобто через 14 діб після припинення відтворення пародонтиту. 

Менший вміст прозапальних цитокінів в тканинах слизової оболонки ясен при 

відтворенні пародонтиту може свідчити про гіпоергічну запальну реакцію. В сукупності з 

відсутністю відновлення вмісту ІЛ-6 до показників інтактних тварин протягом 14 діб після 

завершення моделювання пародонтиту це свідчить про тривалий перебіг запалення, 

можливість розвитку його хронічної форми. Останнє може пояснювати зменшення 



129 

 

тривалості ремісії між загостреннями пародонтиту. 

При відтворенні хронічного пародонтиту у нащадків інтактних тварин вміст 

протизапального цитокіну ІЛ-10 в тканинах пародонту вірогідно збільшувався на 21-шу і 

30-ту добу експерименту і перевищував показники інтактних тварин відповідно на 56 % і в 

2,1 рази (Табл. 3). 

Таблиця 3 

Динаміка вмісту протизапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному 

пародонтиті у нащадків інтактних тварин 

Доби спостереження 
Концентрація досліджуваних цитокінів (M±m, пг/г тканини) 

Інтерлейкін 10 ТФР-β 

Інтактні, n=7 43,2±1,94 53,6±2,14 

7 доба, n=7 43,2±1,87 54,5±2,24 

14 доба, n=7 42,8±1,95 51,4±2,16 

21 доба, n=7 67,4±2,77 1,2 61,4±2,87 1,2 

30 доба, n=7 91,3±3,82 1, 2 98,7±4,23 1, 2 

37 доба, n=7 78,5±3,11 1, 2 99,7±4,15 1 

44 доба, n=7 44,1±2,21 2 54,2±2,34 2 

Примітки: 

1. *1 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у інтактних тварин; 

2. *2 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими в попередньому терміні спостереження. 

 

Вміст ІЛ-10 відновлювався в тканинах пародонту до фізіологічного рівня до 14-ї 

доби по завершенню моделювання захворювання. Аналогічна динаміка змін вмісту ТФР-β в 

тканинах пародонту спостерігалась під час моделювання хронічного пародонтиту та під час 

відновлення після завершення досліду. На 21-у добу перебігу хронічного пародонтиту вміст 

ТФР-β перевищував показники інтактних тварин на 14,6 %, на 30-у добу експерименту – на 

84,1 %. Під час відновлення тканин пародонту на 7-у добу після завершення відтворення 

хронічного пародонтиту вміст ТФР-β не зазнавав істотних зрушень порівняно з попереднім 

терміном спостереження. На 14-ту добу після завершення відтворення хронічного 

пародонтиту вміст ТФР-β відновлювався до відповідного показника у інтактних щурів. 

У тварин дослідної групи відрізнялась і динаміка змін вмісту протизапальних 

цитокінів (Табл. 4).  

Таблиця 4 

Динаміка вмісту протизапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному 

пародонти ті у нащадків γ-опромінених щурів 

Доби спостереження 
Концентрація досліджуваних цитокінів (M±m, пг/г тканини) 

Інтерлейкін 10 ТФР-β 

Інтактні, n=7 42,8±1,82 53,8±2,24 

7 доба, n=7 42,9±1,93 53,6±2,13 

14 доба, n=7 49,8±1,87 *1,2,3 53,8±2,14 

21 доба, n=7 53,2±1,75 *1,3 62,9±2,17 *1,2 

30 доба, n=7 68,2±2,61 *1,2 69,4±2,41 *1,2,3 

37 доба, n=7 67,5±2,43 *1,3 72,3±2,87 *1,3 

44 доба, n=7 68,1±2,73 *1,3 75,8±2,93 *1,3 

Примітки: 

1. *1 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у інтактних тварин;; 

2. *2 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими в попередньому терміні спостереження; 

3. *3 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у нащадками інтактних щурів. 
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Так вміст ІЛ-10 був меншим, ніж у тварин контрольної групи на 21,1, 25,5, 14 % 

відповідно на 21, 30 та 37-у добу експерименту. У тварин контрольної групи вміст ІЛ-10 

відновлювався до показників інтактних тварин на 44-ту добу експерименту, у щурів 

дослідної групи перевищував показники інтактних тварин на 54,4 %. Слід також зазначити, 

що кількісно зростання вмісту ІЛ-10 у тварин дослідної групи було меншим, ніж у тварин 

контрольної групи. Так, максимальне переважання вмісту ІЛ-10 в тканинах слизової 

оболонки ясен щурів контрольної групи над показниками інтактних тварин спостерігали на 

30-у добу – в 2,1 рази, у тварин дослідної групи: на 30-ту добу – на 59,3 %. 

Аналогічні зміни вмісту ТФР-β реєстрували у тварин контрольної і дослідної групи. 

У тварин дослідної групи не відбувалося відновлення вмісту ТФР-β до рівня інтактних 

тварин на 44-ту добу експерименту. Максимальне переважання показників інтактних 

тварин – на 40,9 % спостерігали на 44-ту добу спостереження; у тварин контрольної групи – 

на 86 % - на 37-у добу спостереження. Таким чином менший вміст протизапальних 

цитокінів може спричиняти затримку відновлення тканин після завершення моделювання 

пародонтиту, внаслідок чого створюються умови для подальшого прогресування 

захворювання. 

Отже, на підставі отриманих даних та їх аналізу можна зробити наступні висновк. 

Доведено, що розвиток експериментального пародонтиту у нащадків інтактних тварин, 

починаючи з 21 доби досліду, супроводжувався вираженим підвищенням вмісту 

прозапальних цитокінів - інтерлейкінів-1, -6 та ФНП-α в тканинах пародонту. При цьому 

менша за вираженістю динаміка зростання вмісту досліджуваних прозапальних цитокінів в 

тканинах пародонту спостерігалася при формуванні пародонтиту у нащадків опромінених 

тварин. Отримані дані певним чином узгоджуються з даними [8, 9], які довели факт 

опосередкування імунної системою процесів деструкції слизової оболонки та кісткової 

тканини щелепно-лицевої ділянки. Цікаво, що наші дані також знайшли відображення в 

роботі [26], в якій також висвітлено патогенетичне значення запального процесу в якості 

типового патологічного процесу при деструктивному ураженні тканин пародонту.  

Виявлений нами менший вміст прозапальних цитокінів в тканинах слизової оболонки 

ясен при відтворенні пародонтиту у нащадків опромінених тварин може свідчити про 

наявність гіпоергічної запальної реакції, яка забезпечує тривалий перебіг запалення та 

можливість його трансформації у хронічну форму захворювання.  

Формування хронічного пародонтиту у нащадків інтактних тварин супроводжувалося 

також зростанням вмісту протизапальних цитокінів – ІЛ-10 та ТФР-β в тканинах пародонту, 

проте зростання їх вмісту тривало протягом всього досліджу та реєструвалося відновлення 

їх вмісту протягом 14 діб по закінченню відтворення патологічного процесу. 

Меншу динаміку збільшення вмісту протизапальних цитокінів в тканинах слизової 

оболонки ясен реєстрували у нащадків опромінених тварин разом із відсутністю відновлення 

їх концентрації після моделювання хронічного пародонтиту, що вважаємо 

патофізіологічним підґрунтям затримки відновлення тканин після завершення моделювання 

пародонтиту та формування сприятливих умов для подальшого прогресування 

захворювання. 

Таким чином, в результаті проведених досліджень встановлено, що у тварин з 

радіаційно-індукованою нестабільністю геному порушується баланс між прозапальними та 

протизапальними цитокінами в тканинах слизової оболонки ясен при відтворенні 

хронічного пародонтиту, що є патофізіологічним підґрунтям тривалого перебігу запального 

процесу в тканинах пародонту і створює передумови для прогресування захворювання. 

Висновки: 

1.  Розвиток експериментального пародонтиту у нащадків інтактних тварин, 

починаючи з 21 доби досліду, супроводжувався вираженим підвищенням вмісту 

прозапальних цитокінів - інтерлейкінів-1, -6 та ФНП-α в тканинах пародонту. 

2.  Менша за вираженістю динаміка зростання вмісту досліджуваних прозапальних 

цитокінів в тканинах пародонту спостерігалася при формуванні пародонтиту у нащадків 

опромінених тварин. 

3.  Менший вміст прозапальних цитокінів в тканинах слизової оболонки ясен при 

відтворенні пародонтиту у нащадків опромінених тварин може свідчити про наявність 
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гіпоергічної запальної реакції, яка забезпечує тривалий перебіг запалення та можливість 

його трансформації у хронічну форму захворювання.  

4.  Формування хронічного пародонтиту у нащадків інтактних тварин 

супроводжувалося також зростанням вмісту протизапальних цитокінів – ІЛ-10 та ТФР-β в 

тканинах пародонту, проте зростання їх вмісту тривало протягом всього досліджу та 

реєструвалося відновлення їх вмісту протягом 14 діб по закінченню відтворення 

патологічного процесу. 

5.  Меншу динаміку збільшення вмісту протизапальних цитокінів в тканинах слизової 

оболонки ясен реєстрували у нащадків опромінених тварин разом із відсутністю відновлення 

їх концентрації після моделювання хронічного пародонтиту, що вважаємо 

патофізіологічним підґрунтям затримки відновлення тканин після завершення моделювання 

пародонтиту та формування сприятливих умов для подальшого прогресування 

захворювання. 

6.  У тварин з радіаційно-індукованою нестабільністю геному порушується баланс 

між прозапальними та протизапальними цитокінами в тканинах слизової оболонки ясен при 

відтворенні хронічного пародонтиту, що є патофізіологічним підґрунтям тривалого перебігу 

запального процесу в тканинах пародонту і створює передумови для прогресування 

захворювання. 
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Реферат. Кащенко О. А., Ляшенко С. Л., Стоянов О .М., Талалаєв К .О., Заяць Л. М., 

Бербек В. Л., Волощук Д. А., Громадченко А. О. ВПЛИВ ФРОНТАЛЬНОГО ВІДДІЛУ 

КОРИ ВЕЛИКИХ ПІВКУЛЬ НА ФОРМУВАННЯ НЕСУДОМНИХ ФОРМ 

ПОВЕДІНКИ ПРИ ПІЛОКАРПІН-ІНДУКОВАНОМУ ХРОНІЧНОМУ 

ЕПІЛЕПТОГЕНЕЗІ. Увагу дослідників привертає з’ясування ролі холінергічних механізмів 

в епілептогенезі. застосування пілокарпіну щурам сприяє формуванню в них хронічної форми 

епілептиформної активності, що характеризується наявністю вираженої гострої стадії та 

інтеріктального періоду - вільного від поведінкових судорожних реакцій. Вважаємо 

найважливішою особливістю інтеріктального періоду пілокарпін-спричинених судом зміну 

різних форм несудомної поведінки. Цікавими постають намагання дослідити особливості 

поведінкових реакцій тварин протягом безсудомного інтеріктального періоду, а також 

визначити механізми формування подібних типів поведінки. Метою роботи є дослідження 

моторної, стереотипної та агресивно-захисної поведінки щурів в інтеріктальному періоду 

пілокарпін-спричиненого судомного синдрому при зміні функціональної активності 

фронтального відділу великих півкуль. Виявлено, що вираженість несудомних поведінкових 

реакцій в інтеріктальному періоді при пілокарпін-індукованих хронічних судомах суттєвим 

вином детермінується функціональним станом фронтального відділу кори великих півкуль. 

При цьому важливою особливістю пілокарпін-індукованого хронічного епілептогенезу є 

гіперактивація у більшості тварин фронтального відділу кори великих півкуль. Автори 

довели, що при активації фронтальної кори у щурів відзначається посилення горизонтальної, 

вертикальної рухової активності, а також виразності емоційних реакцій у тесті “відкрите 

поле” та підсилення вираженості агресивно-захисної поведінки. В умовах селективної 

деструкції даного мозку відзначаються протилежні поведінкові ефекти, що підтверджує 

важливу роль фронтального відділу кори великих півкуль у формуванні різних форм 

несудомної поведінки в інтеріктальному періоді. Простежені поведінкові ефекти при 

модуляції функціональної активності фронтальної кори великих півкуль та отримані дані, за 

думкою авторів, свідчать про доцільність пошуку регуляторних впливів на дане утворення 

головного мозку з метою ініціації складних механізмів, спрямованих на ліквідацію 

епілептиформної активності в умовах пілокарпін-спричинених хронічних судом. 

Ключові слова: пілокарпін, судомний синдром, хронічний епілептогенез, 

інтеріктальний період, несудомні форми поведінки, фронтальна кора, патогенетичні 

механізми 

 

 

Вступ. Увагу дослідників привертає з’ясування ролі холінергічних механізмів в 

епілептогенезі, оскільки критично малою є кількість експериментальних моделей хронічної 

епілептичної активності, які були би адекватними відповідному клінічному стану та 

дозволяли дослідити складі механізми епілептизації мозку [17, 20, 21].  

Відомо, що внутрішньомигдаликове [18] або системне [20] введення різних М - 

холіноміметичних препаратів призводить до виникнення тривалих судом, які поєднуються з 

великим ушкодженням структур переднього мозку. Найбільш цікаві результати були 

отримані в подальших дослідженнях з використанням агоністу холінорецепторів – 

пілокарпіну. А саме, було виявлено, що як системне, так і внутрішньошлуночкове введення 

пілокарпіну великими дозами щурам і мишам, спричиняє поведінкові й електрографічні 

судомні прояви у тварин цих обох видів [7, 19, 22]. Істотним недоліком цієї моделі є висока 

летальність тварин – від 28 % [20] до 85 % у щурів лінії Spragne-Dowley, а за умови 

поєднаного введення пілокарпіну і літію вона сягає 90-95 % [10]. Велика частина тварин 

гинула протягом 1-24 год. після введення пілокарпіну у разі триваючого епілептичного 

статусу. 

Доведено, що застосування пілокарпіну дозою 280 мг/кг щурам сприяє формуванню 

в них хронічної форми епілептиформної активності, що характеризується наявністю 

вираженої гострої стадії та інтеріктального періоду - вільного від поведінкових судорожних 

реакцій [3, 4]. Вважаємо найважливішою особливістю інтеріктального періоду пілокарпін-

спричинених судом зміну різних форм несудомної поведінки. Інтеріктальний період нами 

ідентифікувався як період відсутності поведінкових судорожних реакцій. У цих умовах на 
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ЕЕГ відзначалася активація нейронів чорної речовини на тлі десинхронізації електричної 

активності в гіпокампі, що оцінюється нами як інтегральний показник активації 

антиепілептичної системи [5].  

Отже, цікавими постають намагання дослідити особливості поведінкових реакцій 

тварин протягом безсудомного інтеріктального періоду, а також визначити механізми 

формування подібних типів поведінки. 

Мета роботи – дослідити моторні, стереотипні та агресивно-захисні особливості 

поведінки щурів в інтеріктальному періоду пілокарпін-спричиненого судомного синдрому 

при зміні функціональної активності фронтального відділу великих півкуль. 

Матеріали і методи дослідження 

Робота з експериментальними тваринами проводилася відповідно до вимог, 

викладених у вітчизняних та міжнародних рекомендаціях, нормах і вимогах стосовно 

використання лабораторних тварин у експериментальних дослідженнях (Конвенція Ради 

Європи, 1986; Закон України «Про захист тварин від жорстокого поводження» від 

21.02.2006, №3447-IV). Роботу з тваринами проводили, дотримуючись норм проведення 

дослідів, прийнятих комісією з етики проведення експериментальних досліджень ОНМедУ, 

та правил, що передбачені Європейською комісією з нагляду за проведенням лабораторних 

та інших дослідів з участю експериментальних тварин різних видів. Експериментальні 

дослідження проводилися за умов хронічного експерименту на 60 щурах-самцях лінії 

Вістар статевозрілого віку масою від 180 до 250 г. З метою приручення тварин і відсутності 

у них стресової реакції у відповідь на взяття їх корнцангом, щурів перед початком 

експерименту тримали в руках по 2-3 хв. протягом 5 днів, що полегшувало подальші 

досліди. 

Тваринам, наркотизованим кетаміном (2.0 мг/кг, в/оч), імплантували монополярні 

електроди (ніхромовий дріт, діаметр кінчика 0.10-0.15 мм, з лаковою ізоляцією, окрім 

кінчиків), також канюлі у фронтальну кору великих півкуль за координатами 

стереотаксичного атласу (- АР=2,4; L=0,8; H=1,2) [13]. З метою запобігання розвитку 

інфекції, тваринам щодня одноразово протягом 5 днів після операції вводили стрептоміцин 

дозою 30000 МО/кг (в/очер). Після операції тварин брали до досліду через 7-10 діб. 

Активацію фронтальної ділянки кори великих півкуль здійснювали за допомогою її 

електричної стимуляції (60 Гц, 0.1 мс, 400-450 A, тривалість стимуляції - 1 с), а її 

деструкцію – введенням за допомогою мікроін’єктора “Hamilton” (“SGE”, Австралія) 

розчину іботенової кислоти (“Sigma-Aldrich”, Німеччина; 2,0 л).  

Пілокарпін готували в розчині NaCl (p=7,4) безпосередньо перед початком 

досліджень і вводили внутрішньочеревно дозою 280 мг/кг. В окремій серії дослідів за 3 хв 

до ін'єкції пілокарпіну в/очер вводили атропін (50 мг/кг). 

У тварин у інтеріктальному періоді пілокарпін-індукованих судом оцінювали 

поведінкові реакції. Спонтанну рухову активність тварин досліджували протягом 2 хв в 

тесті «відкритого поля» за методикою [1]. Визначали число пересічених квадратів 

відкритого поля, число вертикальних стійок, а також число заглядань в отвори в підлозі 

відкритого поля. Крім цього, визначали число елементів стереотипної поведінки і болюсів 

при перебуванні в «відкритому полі».  

Виразність агресивно-захисної поведінки оцінювали за характером поведінкової 

відповіді тварин на спробу взяття в руку і виражали в балах за шкалою [14]. 

Отримані результати обчислювали статистично із застосуванням параметричного 

критерію АНОВА, який супроводжувався у якості відповідності критерієм Ньюман-Куллза. 

Мінімальну статистичну вірогідність визначали при p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Отримані нами результати досліджень, присвячені вивченню зміни рухової активності 

щурів в тесті «відкрите поле», після подразнення електричним  струмом і селективного 

руйнування фронтального відділу кори великих півкуль, подані на Рис. 1. Щури з уведеним 

пілокарпіном перетинали в середньому 12-17 квадратів “відкритого поля”, що було на 44% 

менше аналогічного показника в контрольних спостереженнях (P<0.001; Рис. 1, А). Після 

електричної стимуляції (ЕС) фронтальної кори тварини демонстрували перетинання 21.40±2.35 

квадратів «відкритого поля», що було на 34% більше в порівнянні з аналогічними показниками 
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в щурів, яким уводили пілокарпін (P<0.001). Після деструкції фронтальної кори тварини 

перетинали в середньому 6-9 квадратів «відкритого поля», що було в 1.9 рази менше щодо 

відповідного показника в групі щурів із уведеним пілокарпіном (P<0.001; Рис. 1, А). 
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Рис. 1. Вплив активації (ЕС) та деструкції фронтального відділу кори (ФК) головного 

мозку щурів на кількість пересічених квадратів (фрагмент А) і вертикальних стійок 

(фрагмент Б), зареєстрованих в тесті «відкрите поле» в інтеріктальному періоді у щурів з 

пілокарпін- викликаною хронічною ЕпА. 

Примітки: *** - P<0.001 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з аналогічними даними, зареєстрованими у щурів контрольної групи (статистичний 

критерій АНОВА + Ньюман-Кулз). 

## - P<0.01, ### - P<0.001 - вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з аналогічними даними, зареєстрованими у щурів із уведеним пілокарпіном 

(статистичний критерій АНОВА + Ньюман-Кулз). 

 

Тварини контрольної групи демонстрували в середньому 4 стійки під час руху по 

«відкритому полю», переважно біля його стінок. Протягом інтеріктального періоду пілокарпін-

викликаних судорог цей показник знизився майже в 3.2 рази порівняно з аналогічними даними в 

контрольних спостереженнях (P<0.001; Рис. 1, Б). У щурів, яким робили ЕС фронтальної кори 

великих півкуль, досліджувані показники складали 3.74±0.28 вертикальних стійок, що в 3 рази 

перевищувало відповідний показник, отриманий у щурів з пілокарпін-викликаними судорогами 

без активації фронтальної кори (P<0.001). Після руйнування фронтальної кори показники 
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вертикальної активності тварин в тесті «відкрите поле» зменшилися в 2 рази порівняно з 

аналогічними даними у щурів з пілокарпін-викликаними судорогами без руйнування 

фронтальної кори (P<0.01). 

Інтактні щури до введення їм пілокарпіну заглядали в отвори в підлозі «відкритого 

поля» у середньому 2-4 рази протягом 2 хвилин. У інтеріктальному періоді пілокарпін-

викликаних судорог даний показник склав 1.05±0.26, що було в 2.6 рази менше, ніж у 

інтактних тварин (P<0.05; Рис. 2, А). Внаслідок активації фронтальної кори середнє число 

заглядань в отвори «відкритого поля» складало 2.300.24, що в 2 рази перевищувало 

відповідний показник у щурів без активації фронтальної кори (P<0.001). Після руйнування 

фронтальної кори досліджуваний показник був у 2 рази менше в порівнянні з таким, котрий 

ми зареєстрували в інтеріктальному періоді у щурів із уведеним пілокарпіном (P<0.01; Рис. 

2, А). 
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Рис. 2. Вплив активації (ЕС) та деструкції фронтального відділу кори (ФК) головного 

мозку щурів на кількість заглядань в отвори в підлозі (фрагмент А) і кількість епізодів 

грумінга (фрагмент Б), зареєстрованих в тесті «відкрите поле» в інтеріктальному періоді у 

щурів з пілокарпін-викликаною хронічною ЕпА. 

Примітки: * - P<0.05, ** - P<0.01 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з аналогічними даними, зареєстрованими у щурів контрольної групи 

(статистичний критерій АНОВА + Ньюман-Кулз). 

## - P<0.01, ### - P<0.001 - вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з аналогічними даними, зареєстрованими у щурів із уведеним пілокарпіном 

(статистичний критерій АНОВА + Ньюман-Кулз). 

 

Число епізодів грумінга у щурів контрольної групи склало 7.701.80. В 

інтеріктальному періоді пілокарпін-викликаних судорог даний показник дорівнював 

1.600.38, що було в 4.8 рази менше щодо відповідного показника в контролі (P<0.01; Рис. 
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2, Б). Після ЕС фронтальної кори відзначалося зростання досліджуваного показника в 4 

рази, а після її деструкції зниження в 2 рази в порівнянні з показниками контрольної групи 

(P<0.01; Рис. 2, Б). 

Інтактні щури під час перебування в “відкритому полі” здійснювали в середньому 3-5 

дефекацій. У щурів з пілокарпіновими судорогами в інтеріктальному періоді цей показник 

дорівнював 1.730.46, що було в 2.8 разів менше, ніж у контролі (P<0.05; рис. 3.18). Після 

ЕС фронтального відділу кори великих півкуль щурів досліджуваний показник склав 

3.800.72, що в 2.2 рази перевищувало відповідний показник, отриманий у щурів у 

інтеріктальному періоді пілокарпін-викликаних судорог без активації фронтальної кори 

(P<0.001). У щурів з руйнуванням фронтальної кори досліджуваний показник був на 42% 

меншим щодо такого, отриманого у тварин без руйнувань відповідного відділу кори 

великих півкуль (P<0.01; Рис. 3). 
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Рис. 3. Вплив активації (ЕС) та деструкції фронтального відділу кори (ФК) головного 

мозку щурів на кількість дефекацій у тесті «відкритое поле» у інтеріктальному періоді у 

щурів з пілокарпін-викликаною хронічною ЕпА. 

Примітки: * - P<0.05 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

аналогічними даними, зареєстрованими у щурів контрольної групи (статистичний критерій 

АНОВА + Ньюман-Кулз). 

## - P<0.01, ### - P<0.001 - вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з аналогічними даними, зареєстрованими у щурів із уведеним пілокарпіном 

(статистичний критерій АНОВА + Ньюман-Кулз). 

 

Наступні серії дослідів були присвячені вивчення ролі фронтального відділу кори 

великих півкуль у формуванні агресивно-оборонної поведінки в інтеріктальному періоді 

при пілокарпін-викликаних судорогах. Ці дані наведені на Рис. 4. При спробі узяття в руку 

щурів дослідної групи в інтеріктальному періоді 12 тварин не робили вираженого опору і 

продовжували нерухомо сидіти в куті камери. Ще у 5 тварин у відповідь на спробу узяття в 

руку виникали захисні реакції у виді відхилення від руки. Середня виразність агресивно-

захисної поведінки у щурів після введення пілокарпіну склала 0.14±0.10 бали, що було в 4.8 

рази менше відповідного показника у щурів контрольної групи (P<0.05; Рис. 4).  

Після ЕС фронтальної кори середня виразність агресивно-оборонної поведінки у 

щурів після введення пілокарпіну склала 2.70±0.24 бали, що в 27 разів перевищувало 

відповідний показник у щурів без активації фронтальної кори (P<0.01). При спробі узяття в 

руку щурів c уведеним пілокарпіном після селективної деструкції фронтального відділу кори 

великих півкуль 9 тварин узагалі не робили опору і продовжували нерухомо сидіти в куті 

камери. Ще у 5 тварин у відповідь на спробу узяття в руку виникали оборонні реакції у 

вигляді відхилення від руки. Середня виразність агресивно-захисної поведінки в щурів після 
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введення пілокарпіну склала 0.200.10 бала, що практично не розрізнялося з таким 

показником у щурів без руйнування фронтальної кори (Рис. 4). 
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Рис. 4. Вплив активації (ЕС) та деструкції фронтального відділу кори (ФК) головного 

мозку щурів на виразність агресивно-оборонної поведінки в інтеріктальному періоді у 

щурів з пілокарпін-викликаною хронічною ЕпА. 

Примітки: * - P<0.05 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

аналогічними даними, зареєстрованими у щурів контрольної групи (статистичний критерій 

АНОВА + Ньюман-Кулз). 

## - P<0.05 - вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

аналогічними даними, зареєстрованими у щурів із уведеним пілокарпіном (статистичний 

критерій АНОВА + Ньюман-Кулз). 

 

Таким чином, проведені дослідження свідчать про те, що вираженість несудомних 

поведінкових реакцій в інтеріктальному періоді при пілокарпін-індукованих хронічних 

судомах суттєвим вином детермінується функціональним станом фронтального відділу 

кори великих півкуль. Критичний аналіз отриманого масиву фактичних результатів в 

аспекті їх обговорення дозволяє виокремити наступні три розділи.  

По-перше, важливим є те, що хронічні ЕпА, індукована пілокарпіном, надає 

можливість виділяти іктальні судомні моменти, а також інтеріктальні інтервали часу, 

протягом яких можливо досліджувати поведінку тварин. Однією з цікавих особливостей 

хронічного пілокарпін-індукованого епілептогенезу є саме інтеріктальний період, який 

характеризується певним зниженням активності просудомної епілептогенної системи та 

активацією антиепілептичої системи [6, 16]. При цьому відсутність судомних проявів за 

вказаних модельних умов надає можливість досліджувати поведінку тварин зі стійкою 

формою епілептизації мозку, що є унікальною можливістю з’ясування особливостей, 

динаміки формування, часу маніфестації, залежності від судомних епізодів та ін. 

несудомної поведінки протягом інтеріктального періоду, що можливо розглядати в якості 

діагностики наближення ймовірних судомних проявів в клінічних умовах [2]. 

По–друге, пілокарпін-спричинена модель епілептогенезу залишається однією з 

суперечливих моделей, оскільки існують дві протилежні точки зору стосовно патогенетичної 

ролі холінергічної системи при хронічному судомному синдромі. Подібність ефектів, що 

спостерігається при елетростимуляційному кіндлінзі, спричиненому 

внутрішньомигдаликовими мікроін'єкціями карбахола, дозволяють припусти участь 

холінергічної системи в розвитку кіндлінга [23]. Показано також зниження активності 

холінестерази в ряді утворень мозку при кіндлінгових судомах [9], що може бути проявом 

компенсаторних механізмів, які впливають на рівень синтезу ацетилхоліну. З іншого боку, не 

виявлено змін активності ацетилхолінестерази при кіндлінзі [15]. Досить ймовірно, що 

зазначені зміни активності холінергічної системи є наслідком повторних судом і за 
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етіологічним фактором не зв'язані з процесом кіндлінга.  

Разом з тим, одним з аргументів проти важливої ролі холінергічних механізмів у 

епілептогенезі донедавна залишався той факт, що антихолінергічні препарати не надають 

притисудомної дії [8]. Показано, що такі холінергічні речовини, як пілокарпін й ареколін, 

викликали зниження порога електрошокової стимуляції [24], а інгібітори холінестерази 

збільшували чутливість гризунів до дії різних конвульсантів - пентилентетразолу, 

пікротоксину, стрихніну [12]. В той же час, уведення таких агоністов М-холінорецепторов, як 

атропін і скополамін, не впливало суттєво на вираженість судом [8]. 

Наші дані впевнено доводять, що застосування пілокарпіну щурам сприяє 

формуванню в них хронічної форми епілептиформної активності, що характеризується 

наявністю вираженої гострої стадії та інтеріктального періоду - вільного від поведінкових 

судорожних реакцій [3]. 

По-третє, важливою особливістю пілокарпін-індукованого хронічного епілептогенезу 

є гіперактивація фронтального відділу кори великих півкуль. Раніше досліджували роль 

орбітальної кори в модуляції судорожної активності, що також підтверджує наявність 

масивного надходження низхідної імпульсації, в тому числі й до хвостатих ядер. Здається, 

варто більш точно визначитися з роллю рухових ділянок кори великих півкуль в 

опосередкуванні пілокарпін-спричиненої хронічної ЕпА. Тому ми і провели низку дослідів, 

присвячених вивченню ролі фронтального відділу кори великих півкуль в модуляції 

поведінки тварин протягом інтеріктального періоду пілокарпін-спричинених судорог. 

Фронтальна кора була обрана нами через наявність у даній ділянці неокортексу великої 

кількості холінергічних рецепторів, а також з урахуванням її важливої ролі у формуванні 

низхідних моторних команд [11]. 

Отримані дані свідчать про те, що виразність несудорожних поведінкових реакцій в 

інтеріктальному періоді при пілокарпін-викликаних судомах значним образом визначається 

функціональним станом фронтального відділу кори великих півкуль. Внаслідок активації 

фронтальної кори у щурів відзначається посилення горизонтальної, вертикальної рухової 

активності, а також виразності емоційних реакцій у тесті “відкрите поле” та підсилення 

вираженості агресивно-захисної поведінки. 

Доведено, що у щурів в умовах селективної деструкції даного відділу кори великих 

півкуль відзначаються протилежні поведінкові ефекти, що підтверджує важливу роль 

фронтального відділу кори великих півкуль у формуванні різних форм несудомної 

поведінки в інтеріктальному періоді.  

З огляду на саногенне значення інтеріктальних форм несудомної поведінки, а також 

їх ролі у механізмах припинення епілептогенезу, можливо припустити, що в цьому аспекті 

фронтальна кора грає швидше за все “пускове” значення в розвитку складних механізмів, 

спрямованих на ліквідацію епілептиформної активності в умовах пілокарпін-індукованих 

хронічних судом. 

Таким чином, простежені поведінкові ефекти при модуляції функціональної 

активності фронтальної кори великих півкуль та отримані нами дані свідчать про 

доцільність пошуку регуляторних впливів на дане утворення головного мозку з метою 

ініціації складних механізмів, спрямованих на ліквідацію епілептиформної активності в 

умовах пілокарпін-спричинених хронічних судом. 

Висновки 

1. Важливою особливістю пілокарпін-індукованого хронічного епілептогенезу є 

гіперактивація у більшості тварин фронтального відділу кори великих півкуль.  

2. Вираженість несудомних поведінкових реакцій в інтеріктальному періоді при 

пілокарпін-індукованих хронічних судомах суттєвим чином детермінується 

функціональним станом фронтального відділу кори великих півкуль.  

3. Внаслідок активації фронтальної кори у щурів відзначається посилення 

горизонтальної, вертикальної рухової активності, а також виразності емоційних реакцій у 

тесті “відкритое поле” та підсилення вираженості агресивно-захисної поведінки. 

4. В умовах селективної деструкції даного відділу кори великих півкуль 

відзначаються протилежні поведінкові ефекти, що підтверджує важливу роль фронтального 

відділу кори великих півкуль у формуванні різних форм несудомної поведінки в 
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інтеріктальному періоді. 

5. Фронтальна кора великих півкуль грає швидше за все “пускове” значення в 

розвитку складних механізмів, спрямованих на ліквідацію епілептиформної активності в 

умовах пілокарпін-індукованих хронічних судом. 

6. Простежені поведінкові ефекти при модуляції функціональної активності 

фронтальної кори великих півкуль та отримані нами дані свідчать про доцільність пошуку 

регуляторних впливів на дане утворення головного мозку з метою ініціації складних 

механізмів, спрямованих на ліквідацію епілептиформної активності в умовах пілокарпін-

спричинених хронічних судом. 
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Summary. Olekshij P. V, Regeda M. S. CHARACTERISTICS OF CHANGES IN THE 

PROTEINASE-INHIBITORY SYSTEM IN PERIODONTAL TISSUES IN THE 

DYNAMICS OF EXPERIMENTAL PERIODONTITIS DEVELOPMENT. - Lviv Medical 

Institute, Danylo Halytsky Lviv National Medical University; e-mail: lvivmedinst@gmail.com. The 

aim of the study is to study the state of the proteinase-inhibitory system in periodontal tissues in 

the dynamics of experimental periodontitis (EP). Material and methods of research. 

Experimental studies were performed on 40 guinea pigs (males), were divided into four groups (10 

in each): the first - intact animals - control; the second (experimental) group - animals with 

experimental periodontitis (3 rd day), the third group included guinea pigs with EP on the 5  th  day 

of the combined model process, to IV - animals with EP 15 th day. Experimental periodontitis was 

modeled by the method of ZR Jogan (1983). Condition of proteinase-inhibitory system in 

periodontal tissues was determined by lysis of the azoalbumin, azokasein and azokolagen and 

maintenance content of α1-protease inhibitor, α2-macroglobulin by method of Veremeenko K.N., 

Goloborodko O.P. (1988). Results and discussion. Thus, an increase in the content of 

azoalbumin, azocasein and azocollagen during the entire period of the formation of experimental 

periodontitis was established. At the same time, the activity of protease inhibitors decreased only 

on the 5 th and 15 th day of the experiment. The obtained results give reason to think about an 

imbalance of the proteinase-inhibitory system, which is manifested by the activation of the 

processes of protein breakdown and a parallel decrease in the inhibitory potential under the 

conditions of the development of EP. Thus, our research of biochemical parameters of the 

proteinase-inhibitor system in periodontal tissues during experimental periodontitis revealed an 

increase in proteolytic activity against the background of insufficiently expressed compensatory 

mechanisms of protein inhibitors with the advantage of mechanisms of damage over mechanisms 

of protection. 

 

Реферат. Олекшій П. В., Регеда М. С. ХАРАКТЕРИСТИКА ЗМІН 

ПРОТЕЇНАЗНО–ІНГІБІТОРНОЇ СИСТЕМИ В ТКАНИНАХ ПАРОДОНТА В 

ДИНАМІЦІ РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПАРОДОНТИТУ. Мета 

дослідження - вивчення стану протеїназо-інгібіторної системи в тканинах пародонта в 

динаміці розвитку експериментального пародонтиту (ЕП). Матеріал та методи 

досліджень. Експериментальні дослідження проводились на 40 морських свинках (самцях), 

які розподіляли на чотири групи (по 10 у кожній): перша – інтактні тварини – контроль; 

друга (дослідна) група - тварини з експериментальним пародонтитом (3-я доба), до ІІІ групи 

відносили морські свинки з ЕП на 5-у добу комбінованого модельного процесу, до ІV - 

тварини з ЕП (15-а доба). Експериментальний пародонтит моделювали за методом  
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З.Р.Жоган (1983). Стан протеїназо-інгібіторної системи оцінювали за загальною 

протеолітичною активністю – за лізисом азоальбуміну, азоказеїну і азоколагену та 

інгібіторів протеолізу за вмістом альфа 1- інгібітора протеїназ, альфа-2-макроглобуліну за 

методом Веремеенко К.Н., Голобородько О.П., 1988.  Статистичне опрацювання одержаних 

даних здійснювали за методом Стьюдента. Результати досліджень. Встановлено зростання 

вмісту азоальбуміну, азоказеїну та азоколагену протягом усього періоду формування 

експериментального пародонтита. Водночас активність інгібіторів протеаз знижувалась 

лише на 5-у та 15-у добу експерименту. Одержані результати дають підставу думати про 

порушення дисбаланс протеїназо-інгібіторної системи, яке проявляється активізацією 

процесів розпаду білків та паралельним зниженням інгібіторного потенціалу за умов 

розвитку ЕП. Таким чином, проведенні нами дослідження біохімічних показників 

протеїназо-інгібіторної системи в тканинах пародонта при експериментальному 

пародонтиті виявили зростання протеолітичної активності на тлі недостатньо виражених 

компенсаторних механізмів білкових інгібіторів з перевагою механізмів пошкодження над 

механізмами захисту.  

Ключові слова: пародонтит, азоальбумін, азоказеїн, азоколаген, α1-інгібітор протеаз, 

α2-макроглобулін.  

 

 

Вступ. З кожним роком захворювання пародонта набувають все більше поширення 

серед населення України. Вони представляють собою значну загально-медичну та соціальну 

проблему й супроводжуються значною втратою зубів у населення відносно молодого 

працездатного віку. Патологічний процес у пародонті представляє собою вогнище інфекції, 

ротового сепсису і має значний негативний вплив на організм у цілому [6]. Важливими 

чинниками, що визначають патогенез пародонтиту, є видовий і кількісний склад 

мікрофлори ротової порожнини, а також стан імунної системи [3, 4]. Останній фактор 

відіграє чи не ключову роль у розвитку запальних захворювань пародонта. При 

пародонтитах порушується локальний і системний метаболізм, гемодинаміка, мають місце 

імунологічні й нейрорегуляторні розлади, що є наслідком індукції прозапальної експресії 

тканинних цитокінів, активації хемоатрактантів і втягнення в патологічний процес 

прозапальних клітин [3, 7]. Деструкцію тканин при захворюваннях пародонта вважають 

результатом зміни запально-імунологічної відповіді на мікробний наліт, що передбачає 

масову продукцію фагоцитів [7]. Основну роль у механізмі захисту структур ротової 

порожнини від бактеріальної інвазії відіграють клітини ясенного епітелію, які реалізують 

адаптивну імунну відповідь і вивільняють прозапальні цитокіни [5]. 

Провідними ланцюгами патогенезу  ушкоджень органів порожнини рота вважають 

активацію вільнорадикального окиснення (ВРО), дисбаланс системи “протеоліз-

антипротеази”, мікробний фактор та тканинну гіпоксію [4, 8]. Інтенсивність процесів 

протеолізу контролюється низкою тканинних та плазмових інгібіторів протеїназ (альфа 2-

макроглобулін (α2-МГ), альфа 1- інгібітора протеїназ (α1-ІП), антитромбін ІІІ, тканинний 

інгібітор матриксної металопротеїнази-1, тощо [3, 4]). Роль і значення стану протеїназо-

інгібіторної системи (ПІС) в тканинах пародонта у механізмах розвитку 

експериментального пародонтиту залишається не з’ясованою.  

Мета дослідження - вивчення стану протеїназо-інгібіторної системи в тканинах 

пародонта в динаміці розвитку експериментального пародонтиту (ЕП).  

Матеріал та методи досліджень. Експериментальні дослідження проводились на 40 

морських свинках (самцях), що утримувалися на стандартному раціоні віварію Львівського 

національного медичного університету ім. Данила Галицького. Морські свинки розподіляли 

на чотири групи (по 10 у кожній): перша – інтактні тварини – контроль; друга (дослідна) 

група - тварини з експериментальним пародонтитом (3-я доба), до ІІІ групи відносили 

морські свинки з ЕП на 5-у добу модельного процесу, до ІV - тварини з ЕП (15-а доба).  

Експериментальний пародонтит моделювали за методом З.Р.Жоган (1983) [2]. Нами 

були вибрані фіксовані доби (3-я, 5-а та 15-а) для досліджень, які відповідали класичним 

стадіям гострого запального процесу. Усіх експериментальних тварин утримували в 

стандартних умовах віварію Львівського національного медичного університету ім. Данила 



148 

 

Галицького. Евтаназію тварин проводили шляхом декапітації з дотриманням Європейської 

конвенції про захист хребетних тварин, які використовуються для експериментальних та 

інших наукових цілей (Страсбург, 1985).  

Стан протеїназо-інгібіторної системи оцінювали за загальною протеолітичною 

активністю – за лізисом азоальбуміну (розпад низькомолекулярних протеїнів), азоказеїну 

(розпад високомолекулярних протеїнів) і азоколагену (колагеноліз) та інгібіторів протеолізу 

за вмістом альфа 1- інгібітора протеїназ, альфа-2-макроглобуліну за методом Веремеенко 

К.Н., Голобородько О.П., 1988 [1]. Статистичне опрацювання одержаних даних здійснювали 

за методом Стьюдента.  

Результати дослідження та їх обговорення  

Результати проведених нами досліджень показали, що вже початковий етап 

експериментального пародонтиту характеризується активізацією процесів протеолізу. На це 

вказує збільшення протеолітичної активності в тканинах пародонта, що підтверджується 

достовірним зростанням лізису азоальбуміну, азоказеїну та азоколагену. Так, спостерігаємо 

підвищення показників азоальбуміну в тканинах пародонта, (3-я, 5-а та 15-а доби) 

відповідно на 23,6% (р ≤0,05), 37,5% (р ≤0,05) та 19,4% (р ≤0,05) в порівнянні з 

контрольною групою. Вміст досліджуваних маркерів у тканинах пародонта морських 

свинок при експериментальному пародонтиті представлено на рис. 1.  
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Рис.1. Динаміка протеолітичної активності в тканинах пародонта морських свинок при ЕП 

(% від контролю) 

 

Аналогічний напрям змін виявлено під час дослідження рівня азоказеїну та 

азоколагену, які також суттєво зростали  за умов розвитку ЕП , як на 3-ю добу ( збільшення 

на 24,6% (р ≤0,05)  та 28,0% (р ≤0,05)  відповідно), так і на 5-у добу цієї експериментальної 

моделі (на 45,2% (р ≤0,05) та 52,0% (р ≤0,05) відповідно) в порівнянні з групою інтактних 

тварин. У подальшому також фіксуємо збільшення досліджуваних показників, але не таке 

вагоме, як на початку експерименту. Рівень азоказеїну зростає на 20,5% (р ≤0,05), а 

азоколагену на 36,0% (р ≤0,05) на 15-у добу ЕП напроти контрольної групи. Результати 

проведених досліджень показали значну активізацію процесів лізису усіх визначених нами 

маркерів впродовж усього експерименту.  

Дослідження білкових інгібіторів, зокрема, α1-інгібітора протеаз та α2-

макроглобуліну при експериментальному пародонтиті не виявило змін на 3-ю добу в 

порівнянні з І групою тварин, що може свідчити про включення компенсаторних механізмів 

захисту протеїназо-інгібіторної системи. Проте, вже на 5-у та 15-у доби ЕП спостерігаємо 

достовірне зниження показника α1-ІП на 38,4%  і на 46,2 % (р ≤0,05) проти показників 

інтактної групи морських свинок, що дає підставу стверджувати про супресію інгібіторного 

захисту. 

Подібна тенденція зрушень встановлена щодо активності α2-макроглобуліну в 

тканинах пародонта на досліджувані доби експериментального пародонтита: спад на 39,5% 

(р≤0,05) на 5-у добу і на 35,1% (р≤0,05) на 15-у добу експерименту в порівнянні з групою 
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інтактних морських свинок. Динаміка активності інгібіторів протеаз у тканинах пародонта 

мурчаків представлена на рис. 2.  

Одержані дані дають підставу стверджувати про порушення стану протеїназо-

інгібіторної системи в тканинах пародонта за умов формування ЕП з перевагою стимуляції 

протеолітичної активності.  
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Рис.2. Стан інгібіторної системи в тканинах пародонта морських свинок при ЕП  

(% від контролю) 

 

Висновки. Таким чином, встановлено зростання вмісту азоальбуміну, азоказеїну та 

азоколагену протягом усього періоду формування експериментального пародонтита. 

Водночас активність інгібіторів протеаз знижувалась лише на 5-у та 15-у добу 

експерименту. Одержані результати дають підставу думати про дисбаланс протеїназо-

інгібіторної системи, яке проявляється активізацією процесів розпаду білків та паралельним  

зниженням інгібіторного потенціалу за умов розвитку ЕП. Таким чином, проведенні нами 

дослідження біохімічних показників протеїназо-інгібіторної системи в тканинах пародонта 

при експериментальному пародонтиті виявили зростання протеолітичної активності на тлі 

недостатньо виражених компенсаторних механізмів білкових інгібіторів з перевагою 

механізмів пошкодження над механізмами захисту.  
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medical assistance has not been immediately provided.  The study of pathogenetic mechanisms of 
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complexity and their sequential and chain representation in the body. The aim of the work is to 

study changes of the thyroid gland hormonal function and the expression of lipoperoxidation 

processes and antioxidant protection in pancreatic gland and  liver throughout the post-burn period 

dynamics after the thyroid gland thermal damage against the background of 0.9% physiological 

NaCl solution use. Results. Dysfunction of the hypothalamic-pituitary-thyroid regulation was 

revealed in the blood of rats during the 30-day post-burn period, it resulted in hypothyroidism 

formation, lipid peroxidation activation in the parenchyma of the pancreas and liver of 

experimental animals and inhibition of antioxidant protection. In the chain of pathogenetic 

mechanisms of thyroid gland thermal damage, damage to the cellular apparatus of the pancreas 

and liver is involved, which highlights the severity of thermal damage to the body, the systemic 

nature of the altering effects in this pathological process, and emphasizes one of the leading 

pathogenetic mechanisms in this case - the formation of pathological dysregulation of organs and 

organ systems. Conclusion. Emphasis should be placed on the need to develop a scheme of 

complex pathogenetically oriented correction of thyroid gland thermal burn using the 

pharmacological drugs that have pituitary and thyroid tropism, pancreato- and hepatoprotective 

properties and realize antioxidant effects.  

Key words: thyroid gland, thermal damage, hypothyroidism, pancreatic gland, liver, lipid 

peroxidation, antioxidant protection, pathogenetic mechanisms 

 

Реферат. Тірон О. І. ПАТОЛОГІЧНА ДИЗРЕГУЛЯЦІЯ ОРГАНІВ ЧЕРЕВНОЇ 

ПОРОЖНИНИ ЗА УМОВ ТЕРМІЧНОГО УРАЖЕННЯ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ. 

Проблема опікової травми, незважаючи на тривалий термін її всебічного дослідження 

фахівцями практичних галузей охорони здоров’я та фундаментальних дисциплін, є далекою 

від свого повного розкриття. В організмі після термічного опіку відбуваються значна 

кількість патологічних процесів, які без негайного надання кваліфікованої медичної 

допомоги можуть призвести до гибелі людини. Дослідження патогенетичних механізмів 

індукованих надмірним альтеруючим термічним впливом патологічних процесів свідчить 

про їх складність та комплексність та про їх послідовну та ланцюгову представленість в 

організмі. Метою роботи є дослідження змін гормональної функції щитоподібної залози та 

вираженості процесів ліпопероксидації та антиоксидантного захисту в тканині 

підшлункової залози та печінки в динаміці післяопікового періоду в разі термічного 

ураження щитоподібної залози на тлі застосування 0.9% фізіологічного розчину NaCl. 

Виявлено дисфункцію гіпоталамо-гіпофізарно-щитоподібної регуляції в крові щурів 

протягом 30 діб післяопікового періоду, результатом якої є формування гіпотиреозу. Автор 

прослідкувала, що внаслідок термічного опіку щитоподібної залози в паренхімі 

підшлункової залози та печінки щурів активуються процеси перекисного окислення ліпідів 

та пригнічується активність антиоксидантного захисту. В ланцюги патогенетичних 

механізмів реалізації термічного ураження щитоподібної залози залучено ураження 

клітинного апарату підшлункової залози та печінки, що висвітлює тяжкість термічного 

ураження організму, системність альтеруючих ефектів при цьому патологічному процесі та 

підкреслює один із провідних патогенетичних механізмів при цьому – формування 

патологічної дизрегуляції органів та систем органів. Акцент робиться на необхідності 

розробки схеми комплексної патогенетично обгрунтованої корекції термічного опіку 

щитоподібної залози із застосуванням фармакологічних препаратів, які мають гіпофізарну 

та щитоподібну тропність, панкреато- та гепатозахисні властивості та реалізують 

антиоксидантні ефекти.  

Ключові слова: щитоподібна залоза, термічне ураження, гіпотиреоз, підшлункова 

залоза, печінка, перекисне окислення ліпідів, антиоксидантний захист, патогенетичні 

механізми.  

 

 

Вступ  

Проблема опікової травми, незважаючи на тривалий термін її всебічного дослідження 

фахівцями практичних галузей охорони здоров’я та фундаментальних дисциплін, є далекою 

від свого повного розкриття [4, 19, 20]. Медичної актуальності цій проблемі надає 



152 

 

Антитерористична операція/Операція Об’єднаних Сил, а також сучасна військова агресія 

проти України, в разі чого кількість пацієнтів з опіковими травмами та/або опіковими 

ушкодженнями шкіри та всього організму суттєво зросло [7, 10]. З урахуванням 

відзначеного зрозуміло, що актуальність ретельного з’ясування основних принципів 

надання адекватної та ефективної медичної допомоги пацієнтам з опікової травмою набуває 

теперішнім часом, додатково до медичної, ще й важливу економічну та соціальну 

значущість [24].  

В організмі після термічного опіку відбуваються значна кількість патологічних 

процесів, які без негайного надання кваліфікованої медичної допомоги можуть призвести 

до гибелі людини [24, 25,]. Дослідження патогенетичних механізмів індукованих надмірним 

альтеруючим термічним впливом патологічних процесів та їх висвітлення в науковій 

літературі свідчить, по-перше, про їх складність та комплексність [22, 23], по-друге, про їх 

послідовну та ланцюгову представленість в організмі, тобто «хибне коло» 

патофізіологічних механізмів при цьому включає до себе низку прямих та опосередкованих 

зв’язків зі зламом механізмів регуляції та активації  механізмів позитивного зворотного 

зв’язку [15, 27,]. При такій інтенсивності альтеруючого термічного впливу до 

опосередкування патологічного процесу залучені дисфункції нервової регуляції в тому 

числі й вегетативний дисбаланс, ендокринна дезінтеграція, а також система крові, серцево-

судинна система, органи травлення, дезінтоксикації та екскреції тощо [12, 13, 14, 32]. З 

урахуванням загально фундаментальних уявлень істотно, що патологічна дезінтеграція 

органів і систем включає до себе ще й морфо-функціональну дезінтеграцію на 

субклітинному, клітинному, тканинному, органному і системному рівнях, яка 

супроводжується розладом обміну речовин [23].  

Було досліджено мікро- та ультрамікроскопічні зміни, які виникають в щитоподібній 

залозі та в оточуючих тканинах [28, 31], зміни клітинного циклу фолікулів щитоподібної 

залози [29], а також окремі нейрогуморальні зміни в організмі тварин внаслідок термічного 

опіку шкіри [32]. Вибір щитоподібної залози для дослідження індукованих термічним опіком 

шкіри морфо-функціональних змін був обумовлений її провідної роллю в нейроендокринній 

регуляції функцій організму, причому ми керувалися передпосилкою того, що в разі чіткого 

з’ясування спричиненої термічним чинником патології у «тріаді Вірхова» з тиреоїдною 

локалізацією ми будемо спроможні вийти на тестування ефективності комплексної 

фармакологічної терапії досліджуваної патології, яка має базуватися на з’ясованих 

патогенетичних механізмах.  

Раніше було з’ясовано залучення системи крові та деструкції мембран еритроцитів до 

опосередкування патологічних процесів при термічному опіку щитоподібної залози [13]. 

Спричинений термічним чинником некроз тиреоїдних фолікулів підсилювався також 

додатковими вільнорадикальним ураженням [12]. 

За цим припущенням, патологічна дизрегуляція органів та систем, яка є наслідком 

індукованої тиреоїдної дисфункції, проявляється розвитком поліорганної недостатності, 

патогенетичні механізми якої за умов індукції термічними впливами досліджені 

недостатньо. В такому разі, зважаючи на загальнофундаментальні уявлення механізмів 

ураження органів та систем організму внаслідок термічного впливу, ми припустили 

ймовірність ураження паренхіматозних органів черевної порожнини, що має висвітлити 

додаткові патогенетичні механізми досліджуваного патологічного стану та надати докази 

опосередкування термічного ураження щитоподібної залози функціональної дисфункцією 

підшлункової залози та печінки.  

Важливо, що дослідження, які проводяться за вказаних умов, мають на меті, 

додатково до встановлення тонких механізмів реалізації патогенного впливу надмірного за 

інтенсивністю термічного чинника, ще й вибір, розробку та тестування ефективності 

потенційних термопротекторних фармакологічних препаратів з перспективою 

тиреоїднопротекторного профілю дії. В разі отримання позитивних результатів, ми можемо 

тестувати ефективність фармакологічних сполук з панкреато- та гепатозахисними ефектами 

у складі комплексної патогенетично орієнтованої схеми корекції термічного ураження 

щитоподібної залози.  

Мета роботи – дослідити зміни гормональної функції щитоподібної залози та 
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вираженості процесів ліпопероксидації та антиоксидантного захисту в тканині 

підшлункової залози та печінки в динаміці післяопікового періоду в разі термічного 

ураження щитоподібної залози на тлі застосування 0.9% фізіологічного розчину NaCl.  

Матеріали і методи дослідження 

Експериментальні дослідження проводили на 138 білих щурах-самцях вагою 160-180 

г, які утримувалися за умов віварію. Утримання, обробка та маніпуляції з тваринами 

проводились відповідно із «Загальними етичними принципами експериментів на тваринах», 

ухваленими П’ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 2013), при цьому керувалися 

рекомендаціями Європейської конвенції про Захист хребетних тварин для 

експериментальних та інших наукових цілей (Страсбург, 1985), методичним 

рекомендаціями ДФЦ МОЗ України «Доклінічні дослідження препаратів» (2001) та 

правилами гуманного поводження з піддослідними тваринами та умовами, затвердженими 

Комісією з біоетики Одеського національного медичного університету (протокол № 17 - С 

від 12.11.2021 р.). 

Термічні опіки шкіри 2-3 ступеня моделювали шляхом притискання чотирьох мідних 

пластин (площа поверхні кожної становила 13,86 см2) до завчасно депільованих бокових 

поверхонь тіла щурів протягом 10 с. Металеві пластини до початку досліду протягом 6 хв 

нагрівали у воді з температурою 100°С [18]. Загальна площа ураження шкіри дорівнювала 21-

23 %. Протягом перших 7 діб післяопікового періоду щурам у нижню порожнисту вену 

вводили 0,9 % фізіологічний розчин NaCl. Тварин виводили із досліду через декапітацію 

(після 1, 3, 7, 14, 21 та 30 діб). Гоління, катетеризація вен, опіки шкіри та евтаназію щурам 

проводили під пропофоловим (в/в, 60 мг/кг) наркозом. 

У зазначені інтервали післяопікового періоду у плазмі крові щурів методом 

імуноферментного аналізу визначали рівень тиреотропного гормону (ТТГ), трийодтироніну 

(Т3) і тироксину (Т4). В цей же час у щурів видаляли підшлункову залозу та печінку та 

виготовляли їх гомогенати. В гомогенатах підшлункової залози та печінки 

загальноприйнятими методами визначали концентрацію малонового діальдегіду (МДА) та 

дієнових кон’югатів (ДК), а також активність антиоксидантних ферментів – глутатіону, 

супероксиддисмутази (СОД), глутатіонпероксидази (ГПР) та глутатіонредуктази (ГР) [9, 

11]. 

Отримані результати обчислювали статистично із застосуванням параметричного 

критерію АНОВА, який супроводжувався у якості відповідності критерієм Ньюман-Куллза. 

Мінімальну статистичну вірогідність визначали при p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 

На 1-й добі після термічного опіку шкіри концентрація в крові щурів ТТГ на 91.9% 

переважала такий показник у інтактних щурів (Рис. 1), концентрація Т3 (Рис. 2) та Т4 (Рис. 

3) виявилася в 2.37 разів та в 2 рази менше порівняно з показниками в крові щурів 

контрольної групи (в усіх випадках p<0.05). Досліджувані показники концентрації ТТГ, Т3 

та Т4 в щурів із опіком, яким вводили фізіологічний розчин NaCl, не відрізнялися (p>0.05) 

від таких показників в групі щурів з опіком. 

На 3-й добі після опіку шкіри концентрація в крові щурів із опіком ТТГ виявилася в 

2.07 разів більше, ніж у щурів контрольної групи (p<0.5). Концентрації Т3 та Т4 були в 2.26 

та в 2.02 рази менше порівняно з такими показниками в інтактних щурів (p<0.05). Вміст 

досліджуваних гормонів у крові щурів з опіком та введенням розчину NaCl був тотожним 

відповідним показникам у групі №2 (p>0.05).  

Протягом 7-ї та 14-ї діб досліду вміст у крові щурів ТТГ залишався вищим порівняно 

з таким показником в контрольній групі щурів (на 62.8% та на 35.7%, відповідно, p<0.05), а 

концентрація Т3 (на 75% та на 51.1%, відповідно, p<0.01) та Т4 (на 55.3% та на 40.7%, 

відповідно, p<0.05) перевищували такі дані в контролі. В цей час досліду концентрація 

досліджуваних гормонів в групі щурів із опіком, яким протягом 7 діб уводили розчин NaCl, 

не відрізнялася від таких даних у щурів групи №2 (p>0.05). 
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Рис.1. Концентрація ТТГ в крові щурів в динаміці термічного ушкодження щитоподібної 

залози на тлі введення 0.9% фізіологічного розчину NaCl 

Примітки: * - P<0.05 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 
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Рис. 2. Концентрація трийодтироніну в крові щурів в динаміці термічного ушкодження 

щитоподібної залози на тлі введення 0.9% фізіологічного розчину NaCl 

Примітки: * - P<0.05 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 

 

На 21-й добі досліду вміст ТТГ в крові щурів групи №2 на 22.8% перевищував 

відповідний контрольний показник (p>0.05). Концентрація трийодтироніну та тироксину 

виявилася на 55.7% (p<0.01) та на 47.2% (p<0.05) менше порівняно з такими показниками в 

крові щурів контрольної групи. Вміст досліджуваних гормонів в крові щурів групи №3 

також був співставним з аналогічними показниками у щурів з опіком без лікування (p>0.05). 

Аналогічні виміри нами біли зареєстровані й на 30 добу проведення досліду. 
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Рис. 3. Концентрація тироксину в крові щурів в динаміці термічного ушкодження 

щитоподібної залози на тлі введення 0.9% фізіологічного розчину NaCl 

Примітки: * - P<0.05 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 

 

Перебіг опікового ураження шкіри відбивався на концентрації продуктів 

ліпопероксидації в тканині підшлункової залози. Через 24 год після термічного опіку 

дорівнював вміст проміжних продуктів ліпопероксидації МДА та ДК через становив 

4,810,39 нмоль/г та 1.230.13 мкмоль/г, відповідно, що в 1,5 рази та в 2,7 рази 

перевищувало відповідні показники в контрольних вимірюваннях (p<0,01, таблиця 1).  

 

Таблиця 1 

Зміни в системі перекисне окислення ліпідів – антиоксидантний захист  в тканині 

підшлункової залози щурів в динаміці термічного ушкодження щитоподібної залози на тлі 

введення 0.9% фізіологічного розчину nacl 

N Групи щурів Вміст досліджуваних речовин (Mm) 

МДА, 

нмоль/г 

ДК, 

мкмоль/г 

Глутатіон 

загальн., мМ 

СОД, 

од/г 

ГТП, од/г ГP, 

од/г 

1 2 3 4 5 6 7 8 

 1 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.180.23 0.460.08 19.81.1 1.79 

0.16 

2.72 

0.14 

2.51 

0.18 

2 Щури з опіком, n=7 4.810.39 

*** 

1.230.13 

*** 

15.20.9** 1.21 

0.12** 

2.07 

0.14** 

1.96 

0.16* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4.670.41 

*** 

1.270.13 

*** 

15.91.1* 1.26 

0.14** 

2.14 

0.16** 

2.08 

0.17* 

 3 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.110.27 0.490.05 19.41.3 1.74 

0.17 

2.74 

0.16 

2.48 

0.19 

2 Щури з опіком, n=7 5.780.49 

*** 

1.470.14 

*** 

12.41.2** 1.09 

0.11** 

1.43 

0.12* 

1.73 

0.13* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
5.490.46 

*** 

1.380.16 

*** 

12.91.3** 1.06 

0.12** 

1.38 

0.13* 

1.67 

0.16* 

 7 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.170.22 0.470.06 18.71.3 1.76 

0.17 

2.68 

0.17 

2.49 

0.17 
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1 2 3 4 5 6 7 8 

2 Щури з опіком, n=7 5.830.51 

*** 

1.440.14 

*** 

12.21.3** 0.96 

0.11** 

1.34 

0.12** 

1.53 

0.14** 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4.760.43 

*** 

1.290.16 

*** 

13.11.3** 1.14 

0.11** 

1.51 

0.14** 

1.49 

0.15** 

 14 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.130.26 0.440.05 18.31.4 1.72 

0.16 

2.61 

0.19 

2.43 

0.19 

2 Щури з опіком, n=7 4.360.38 

*** 

1.160.12 

*** 

14.81.3 1.32 

0.13 

2.21 

0.17 

2.03 

0.18 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4.060.34 

* 

0.930.11 

** 

14.71.4* 1.39 

0.14 

2.32 

0.19 

2.17 

0.19 

 21 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.190.21 0.440.06 19.21.6 1.72 

0.17 

2.66 

0.18 

2.49 

0.19 

2 Щури з опіком, n=7 3.810.27 0.720.07 15.91.4 1.43 

0.14 

2.37 

0.17 

2.26 

0.18 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3.620.28 0.660.06 16.61.6 1.52 

0.16 

2.43 

0.18 

2.32 

0.19 

 30 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.130.24 0.410.07 18.81.7 1.67 

0.16 

2.64 

0.19 

2.54 

0.17 

2 Щури з опіком, n=7 3.290.26 0.530.06 17.31.6 1.59 

0.16 

2.62 

0.16 

2.48 

0.19 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3.260.27 0.470.04 17.91.7 1.54 

0.15 

2.56 

0.17 

2.41 

0.17 

Примітки: * - P<0.05, ** - P<0.01 і *** - P<0.001 – вірогідні розбіжності 

досліджуваних показників порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях 

(АНОВА+ Ньюман-Куллз критерій). 

 

Активність досліджуваних антиоксидантних ферментів – глутатіону, СОД, ГПР та ГР 

– також була суттєво зниженою в діапазоні від 22% (у випадку ГР) до 33% (у випадку СОД, 

в обох випадках p<0,05) порівняно з відповідними показниками у щурів контрольної групи 

(таблиця). Досліджувані показники в крові щурів з термічним ураженням, яким було 

введено розчин NaCl, були співставні з такими даними в крові щурів після термічного опіку 

без уведення NaCl, та суттєво розрізнялися з аналогічними контрольними даними (p<0,05). 

Подібна ситуація спостерігалася протягом 7 діб післяопікового періоду. На 14-й добі 

досліду вміст продуктів перекисного окислення ліпідів дорівнював, відповідно, 4.360.38 

нмоль/г та 1.160.12 мкмоль/г, що виявилося на 39% та у 2,6 разів більше, ніж в контрольній 

серії щурів (p<0,05). Показники активності досліджуваних антиоксидантних ферментів не 

розрізнялися з такими контрольними показниками (p>0,05). В цей термін спостереження 

досліджувані показники вмісту МДА та ДК, а також показники активності антиоксидантних 

ферментів у щурів з опіком шкіри, яким уводили 0,9% фізіологічний розчин NaCl, були 

співставні з такими показниками в групі щурів із опіком шкіри, але без введення розчину 

NaCl (p>0,05).  

З того часу й до кінця досліду, до 30-ї доби післяопікового періоду, величини всіх 

досліджуваних показників не відрізнялися суттєво від аналогічних даних, що ми їх 

реєстрували в контрольних вимірюваннях (p>0,05). 

В паренхімі печінки в динаміці 1-7 діб післяопікового періоду вміст МДА та ДК 

суттєво перевищував відповідні контрольні показники (P<0,05, таблиця 2). За цих умов 

активність досліджуваних антиоксидантних ферментів залишалася пригніченою протягом 

перших трьох діб досліду (P<0,05). Починаючи з 7-ї доби післяопікового періоду показники 

активності СОД, ГПР та ГР, а з 14-ї доби – концентрації МДА та ДК та активності 

глутатіону не розрізнялися з такими контрольними показниками (P>0,05).  
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Таблиця 2 

Зміни в системі перекисне окислення ліпідів – антиоксидантний захист в тканині печінки 

щурів в динаміці термічного ушкодження щитоподібної залози на тлі введення 0.9% 

фізіологічного розчину NaCl 

N Групи щурів Вміст досліджуваних речовин (Mm) 

МДА, 

нмоль/г 

ДК, 

мкмоль/г 

Глутатіон 

загальн., мМ 

СОД, 

од/г 

ГТП, од/г ГP, 

од/г 

 1 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,110,26 0,440,06 19,61,7 1,75 

0,17 

2,64 

0,18 

2,47 

0,19 

2 Щури з опіком, n=7 5,870,53 

*** 

2,180,21 

*** 

12,21,1** 1,17 

0,11** 

1,72 

0,17** 

1,67 

0,19* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
5,710,52 

*** 

2,220,19 

*** 

13,11,3** 1,08 

0,09** 

1,67 

0,18** 

1,59 

0,16* 

 3 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
2,980,28 0,480,05 18,81,8 1,68 

0,16 

2,69 

0,23 

2,54 

0,21 

2 Щури з опіком, n=7 4,610,42 

*** 

1,960,17 

*** 

10,721,2** 1,21 

0,11** 

1,81 

0,16* 

1,89 

0,18* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4,170,39 

*** 

1,730,18 

*** 

12,821,3** 1,27 

0,11* 

1,89 

0,17* 

1,96 

0,18* 

 7 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,070,24 0,450,05 19,21,8 1,72 

0,16 

2,61 

0,21 

2,41 

0,22 

2 Щури з опіком, n=7 4,310,37 

* 

0,760,06 

** 

13,51,2* 1,33 

0,12 

2,07 

0,17 

2,07 

0,17 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4,040,36 

* 

0,710,06 

** 

14,71,3 1,47 

0,13 

2,21 

0,16 

2,09 

0,18 

 14 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,120,24 0,410,04 18,91,8 1,81 

0,17 

2,67 

0,21 

2,43 

0,19 

2 Щури з опіком, n=7 3,610,34 0,590,07 15,11,3 1,44 

0,16 

2,19 

0,18 

2,27 

0,21 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3,470,29 0,520,05 17,11,6 1,52 

0,17 

2,27 

0,21 

2,33 

0,19 

 21 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,070,27 0,450,05 18,41,7 1,77 

0,18 

2,63 

0,23 

2,56 

0,19 

2 Щури з опіком, n=7 3,370,29 0,510,06 16,91,7 1,54 

0,16 

2,32 

0,21 

2,41 

0,18 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3,260,27 0,490,04 17,31,8 1,61 

0,17 

2,46 

0,23 

2,39 

0,21 

 30 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,170,27 0,410,04 20,21,8 1,72 

0,16 

2,56 

0,22 

2,42 

0,19 

2 Щури з опіком, n=7 3,210,26 0,470,07 18,71,8 1,61 

0,17 

2,47 

0,19 

2,46 

0,21 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3,090,24 0,420,05 19,22,1 1,58 

0,16 

2,41 

0,18 

2,38 

0,21 

Примітки: * - P<0.05, ** - P<0.01 і *** - P<0.001 – вірогідні розбіжності 

досліджуваних показників порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях 

(АНОВА+ Ньюман-Куллз критерій). 
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В подальшому до кінця терміну спостереження величини всіх досліджуваних 

показників в групах щурів із опіком шкіри без введення та з введенням розчину NaCl не 

відрізнялися суттєво від аналогічних даних, які були відзначені у щурів групи контролю 

(P>0,05). 

Таким чином, отримані дані та їх критичний аналіз дозволив зробити наступні 

висновки. Для зручнішого обговорення отриманого масиві фактичних даних дозволимо собі 

виокремити чотири блоки. 

По-перше, у крові щурів протягом 30 діб післяопікового періоду було виявлено 

гормональну дисфункцію гіпоталамо-гіпофізарно-щитоподібної регуляції внутрішніх 

функцій. Отримані результати свідчать про формування гіпотереозу протягом перших 7 

днів після нанесення термічного впливу. Низький рівень трийодтироніну і тироксину 

пояснюється морфологічними порушеннями, суть яких зводилася до нездатності йод-

вмісних гормонів щитоподібної залози внаслідок порушення мікроциркуляції та набряку її 

проміжної тканини надходити в кровоносне русло через базальну мембрану тироцитів [17] 

та підвищенням інтенсивності основного обміну. 

Пов'язаним із гіпотереозом вважаємо гіперпродукцію ТТГ, оскільки в цьому випадку 

за механізмом негативного негативного зв'язку гіпофізом робляться всі спроби 

нормалізувати індуковане опіковим впливом зниження функціональної активності 

щитоподібної залози. В цьому сенсі цілком логічним є гіперфункція паращитовидної 

залози, яка має бути спрямованою на компенсацію уражуючих наслідків впливу опіку [32]. 

За тимчасовими параметрами досліджених концентрацій гормонів ми чітко 

простежуємо, що вираженість компенсаторно-пристосувальних реакцій в організмі, 

спричинених опіком шкіри, є максимальною протягом 7-14 днів післяопікового періоду. 

Наші дані переконливо показують максимальні деструктивні та декомпенсаторні 

гормональні порушення протягом перших 7 діб експериментального опіку шкіри [30]. До 21 

дня досліджень відзначається тенденція до нормалізації гормональної регуляторної 

активності, яка втім залишається у вигляді тенденції, що намічається, аж до 30 дня 

експерименту [31]. У цьому випадку зауважимо, що наші фактичні дані дещо відрізняються 

з результатами морфологічних досліджень, у яких максимальний ступінь деструктивних 

змін паренхіми щитоподібної залози припадає на перші 14 діб патологічного опікового 

процесу, а оптимум компенсаторної активності залози припадає на 21 день експерименту. 

На нашу думку, подібні різночитання суті динаміки опікового процесу у тканині 

щитовидної залози природні, вони зрозумілі та пояснюються різними часовими аспектами 

морфологічних та функціональних змін в органі. На подібні залежні від часу морфо-

функціональні відмінності як на цілком природні у посттравматичних та постстресових 

умовах вказують [2, 5]. 

Друга частина отриманих результатів свідчить про формування у паренхімі 

підшлункової залози щурів внаслідок термічного опіку шкіри виражених порушень 

активності процесів перекисного окислення ліпідів та антиоксидантного захисту з її зсувом 

у бік накопичення продуктів ліпопероксидації та спряженим пригніченням активності 

антиоксидантних ферментів. Цікаво, що пероксидні порушення в тканині підшлункової 

залози відбуваються протягом післяопікового періоду та водночас із формуванням 

тиреоїдної дисфункції [32]. 

Подібні порушення, які є одним із універсальних механізмів гибелі клітин за 

пероксидним механізмом [5, 26] за умов гіпертермічного ушкоджуючого впливу були 

зареєстровані в крові, в еритроцитах щурів, а також в тканині щитоподібної залози [12]. 

Звичайно, що все відзначене нами є типовим універсальним патофізіологічним механізмом 

загибелі клітин, але в даному випадку подібні процеси продемонстровано за умов 

конкретного гіпертермічного впливу, що, з одного боку, висвітлює патогенетичні механізми 

перебігу післяопікового періоду, а, з іншого, свідчить про системність процесів ураження, 

до яких залучені кров, клітини крові та життєво важливі органи.  

По-третє, нами продемонстровано залучення до перебігу патологічного процесу при 

гіпертермічному ураженні щитоподібної залози ще й паренхіми печінки. Отримані дані 

потребують детального аналізу, але, зрозуміло, що, виходячи з суто фундаментальних уявлень, 

участь печінки в опосередкуванні гіпертермічного впливу пояснюється її провідною 
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детоксикаційною функцією, злам якої при термічному опіку детермінує її максимальну участь 

та відповідне ушкодження при гіпертермічному впливі [21]. 

В-четверте, з’ясовано, що в ланцюги патогенетичних механізмів реалізації 

термічного опіку шкіри та формування патологічної дизрегуляції органів та систем органі. 

залучено ураження клітинного апарату підшлункової залози та печінки, що висвітлює 

тяжкість термічного ураження організму, системність альтеруючих ефектів при цьому 

патологічному процесі та підкреслює один із провідних патогенетичних механізмів при 

цьому – формування патологічної дизрегуляція органів і системі органів [3]. 

Таким чином, впевнені, що простежили загальні механізми реалізації гіпертермічного 

впливу на організм тварин, результатом яких є системна універсальна реакція прискорення 

ПОЛ та пригнічення антиоксидантного захисту, залучення до опосередкування патологічного 

процесу безпосередньо тканини щитоподібної залози та підшлункової залози. Активація 

процесів ліпопероксидації внаслідок гіпертермічного впливу спричиняє гіпоксію завдяки 

«активній» участі в цьому патологічному процесі крові та безпосередньо еритроцитів. 

Гіпоксичне ушкодження паренхіми підшлункової залози та печінки «запускає», додатково до 

тих, які ініційовані термічним впливом, ланцюгові патологічні процеси, що сприяють 

деструкції ацинарних клітин підшлункової залози, гепатоцитів та ін. Розуміння 

фундаментальних механізмів дозволяє припустити наступну послідовність патофізіологічних 

процесів за вказаних умов: гіпертермічний вплив → гіперактивація глутаматних (переважно 

іонотропних, наприклад, NMDA) рецепторів → підвищення до токсичних рівнів 

внутрішньоклітинної концентрації вільного кальцію та азотовмісних компонентів (у тому 

числі і високореактивного оксиду азоту) → активація системи цитокінової відповіді → а 

також різке посилення утворення активних альтеруючих радикалів кисню зі спряженим 

зниженням активності ферментативної та неферментативної ланок антиоксидантного захисту 

[1, 2, 5, 8]. 

Досліджений нами механізм окислювального стресу за модельних умов, що є одним із 

провідних патогенетичних механізмів, ініціює загибель клітинного апарату крові та клітин 

паренхіми внутрішніх органів та розповсюджується по всьому організму. За таких умов 

формується замкнене хибне коло, в якому можна чітко простежити каскад взаємопов'язаних 

патологічних реакцій від ушкодження клітинних мембран паренхіматозних внутрішніх 

органів до підсилення вираженості процесів ліпопероксидації. Активні радикали при цьому 

ще в більшому ступені дестабілізують роботу клітинних мембран і сприяють надмірному 

надходженню глутамату, іонів кальцію та інших альтеруючих компонентів через 

мікродефекти мембранної оболонки всередину клітини, що в сукупності своїй є 

патогенетичними механізмами апототичної та некротичної загибелі клітин внутрішніх органів 

[6, 16]. 

Незважаючи на те, що гіповолемія та гіпогідратація є загальними процесами, 

характерними для опіків, введення розчину NaCl не виявилося ефективним в корегуючому 

плані для нормалізації секреції та вивільнення гормонів щитоподібною залозою, а також 

процесів антиоксидантного захисту в підшлунковій залозі, що примушує нас до проведення 

наступних серій дослідів, спрямованих на тестування ефективності нової схеми 

патогенетично обґрунтованої фармакокорекції термічного опіку шкіри та ураження тканини 

щитоподібної залози. 

Висновки  

1. У крові щурів протягом 30 діб післяопікового періоду було виявлено дисфункцію 

гіпоталамо-гіпофізарно-щитоподібної регуляції, результатом якої є розвиток гіпотиреозу.  

2. Внаслідок термічного опіку щитоподібної залози в паренхімі підшлункової залози 

та печінки щурів активуються процеси перекисного окислення ліпідів та пригнічується 

активність антиоксидантного захисту.  

3. В ланцюги патогенетичних механізмів реалізації термічного ураження 

щитоподібної залози залучено ураження клітинного апарату підшлункової залози та печінки, 

що висвітлює тяжкість термічного ураження організму, системність альтеруючих ефектів при 

цьому патологічному процесі та підкреслює один із провідних патогенетичних механізмів при 

цьому – формування патологічної дизрегуляції органів та систем органів. 

4. Отримані дані вважаємо доказом з’ясування загальних механізмів реалізації 
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гіпертермічного впливу на шитоподібну залозу, результатом яких є пригнічення гормональної 

активності щитоподібної залози, прискорення ПОЛ та пригнічення антиоксидантного захисту, 

а також залучення до опосередкування патологічного процесу тканини підшлункової залози 

та печінки. 

5. Введення 0.9% фізіологічного розчину NaCl є недостатнім з лікувальною метою, 

тому слід розробити ефективну патогенетичну схему корекції функціонального стану 

щитоподібної залози при опіках, для чого слід використовувати фармакологічні препарати, 

що мають гіпофізарну та щитоподібну тропність, панкреато- та гепатозахисні властивості та 

реалізують антиоксидантні ефекти. 
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Summary. Slobodyan Zh. H, Savуtskyi I. V. DYNAMICS OF CYTOKINE STATUS IN 

RATS UNDER THE CONDITIONS OF EXPERIMENTAL STROKE AND COMORBID 

PATHOLOGY. International Academy of Ecology and Medicine, Kyiv; e-mail: 

prof_s.i.v@ukr.net.Inflammatory and immune reactions, both in normal and pathological 

conditions, are the result of regulatory interactions of numerous body systems, the connecting link 

between which are cytokines. The goal is to study cytokine status in rats under conditions of 

experimental ischemic stroke comorbid with anxiety-depressive disorders. Research materials 

and methods. The study was conducted on 30 white sexually mature male rats, which were 

divided into 3 groups: 1 group (n=10) – intact animals; group 2 (n=10) – rats with experimental 

ischemic stroke; Group 3 (n=10) – animals that were modeled for ischemic stroke and anxiety-

depressive disorders. Reproduction of ischemic stroke in rats was carried out using the model of 

endovascular occlusion of the middle cerebral artery according to E. Z. Longa. A model of 

reserpine-induced depression in rats was chosen to study the pathophysiological links of anxiety-

depressive disorders. The state of the cytokine profile was studied by the level of pro-/and anti-

inflammatory interleukins. Research results. More pronounced differences in pro-inflammatory 

cytokines compared to the intact group of rats were noted in animals with comorbid pathology: the 

level of interleukin-1β increased by 22.0 times (p<0.05) and 2.0 times (p<0.05); interleukin-6 – 

26.7 times (p<0.05) and 1.9 times (p<0.05); tumor necrosis factor-α – 3.0 times (p<0.05) and 1.5 

times (p<0.05); the level of β-endorphin decreased by 2.4 times (p<0.05) and 1.2 times (p<0.05) 

compared to the group of intact animals and rats with simulated ischemic stroke, respectively. In 

rats with comorbid pathology, the level of interleukin-4 was significantly reduced by 3.5 times 

(p<0.05) compared to intact animals and by 1.4 times (p<0.05) compared to rats with ischemic 

stroke; the level of interleukin-10 was also significantly reduced by 3.7 times (p<0.05) and 1.3 

times (p<0.05), respectively. Tissue growth factor-β in the intact group of animals this indicator 

was 37.4±3.3 pg/ml, while in rats in the group of comorbid pathology – 21.1±1.7 pg/ml. 

Conclusions. The study of the level of pro-/and anti-inflammatory cytokines in rats both under the 

conditions of ischemic stroke and comorbid pathology made it possible to establish their probable 

changes, which were accompanied by a sharp increase in pro-inflammatory interleukins. 

Therefore, a change in the production of each of the cytokines leads to a violation of the synthesis 

of other participants of the inflammatory process, which ultimately leads to the development of 

hyperreactivity of the course of the inflammatory process. 

Key words: cytokines, ischemic stroke, anxiety-depressive disorders, comorbid pathology. 
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експериментального ішемічного інсульту коморбідного із тривожно-депресивними 

розладами. Матеріали та методи дослідження. Дослідження проводили на 30 білих 

статевозрілих щурах-самцях, які були розподілені на 3 групи:1 група (n=10)–інтактні 

тварини;2 група (n=10)– щури із експериментальним ішемічним інсультом; 3 група (n=10)– 

тварини, яким моделювали ішемічний інсульт та тривожно-депресивних розладів. 

Відтворення ішемічного інсульту у щурів проводили за допомогою моделі ендоваскулярної 

оклюзії середньої мозкової артерії  за E. Z. Longa. Для вивчення патофізіологічних ланок 

тривожно-депресивних розладів було обрано модель резерпін-індукованої депресії у щурів. 

Стан цитокінового профілю вивчали за рівнем про-/та протизапальних інтерлейкінів. 

Результати дослідження. Більш виражені відмінності прозапальних цитокінів відносно 

інтактної групи щурів відмічалися у тварин із коморбідною патологією: рівень інтерлейкін-

1β підвищувався в 22,0 рази (p<0,05) та 2,0 рази (p<0,05); інтерлейкін-6 – в 26,7 рази 

(p<0,05) та 1,9 разів (p<0,05); фактор некрозу пухлин-α – в 3,0 рази (p<0,05) та 1,5 рази 

(p<0,05); знижувався рівень β-ендорфіну в 2,4 рази (p<0,05) та 1,2 рази (p<0,05) порівняно із 

групою інтактних тварин та щурів зі змодельованим ішемічним інсультом відповідно. У 

щурів із коморбідною патологію рівень інтерлейкіну-4 вірогідно знижувався в 3,5 рази 

(p<0,05) порівняно із інтактними тваринами та в 1,4 рази (p<0,05) відносно щурів із 

ішемічним інсультом;рівень інтерлейкіну-10 також вірогідно знижувався в 3,7 разів (p<0,05) 

та в 1,3 рази (p<0,05) відповідно. Тканинний фактор росту-β в інтактної групи тварин даний 

показник становив 37,4±3,3 пг/мл, в той час як у щурів у групі коморбідної патології – 

21,1±1,7 пг/мл. Висновки. Дослідження рівня про-/та протизапальних цитокінів у щурів як 

за умов ішемічного інсульту, так і коморбідної патології дозволило встановити їх вірогідні 

зміни, що супроводжувалися різким підвищенням прозапальних інтерлейкінів. Отже, зміна 

продукції кожного із цитокінів призводить до порушення синтезу інших учасників 

запального процесу, що в кінцевому підсумку, веде до розвитку гіперреактивності 

протікання запального процесу.  

Ключові слова: цитокіни, ішемічний інсульт, тривожно-депресивні розлади, 

коморбідна патологія.  

 

 

Вступ. Запальні та імунні реакції, як в нормі, так і при патології, є результатом 

регуляторних взаємодій численних систем організму, сполучною ланкою між якими є 

цитокіни (інтерлейкіни (ІЛ), ростові фактори, інтерферони тощо). Володіючи як 

протизапальною, так і прозапальною дією, цитокіни здійснюють регуляторну функцію не 

тільки в імунній системі, але і забезпечують численні зв’язки між нервовою та 

ендокринною ланками [1]. Синдром системної запальної відповіді – запальна реакція на 

рівні цілісного організму, в основі його розвитку лежить значне зростання концентрації 

прозапальних цитокінів системної циркуляції, що відбувається при пошкодженні тканин. 

Синтез інтерлейкіну-1 мікроглією у відповідь на розвиток церебральної ішемії є 

активуючим сигналом для запуску утворення інших прозапальних цитокінів (ІЛ-6 та 

фактору некрозу пухлин-α(ФНП-α), а також стимуляції астроцитів до продукції 

потенційних нейротоксичних речовин, прозапальних цитокінів, активних форм кисню та 

метаболітів арахідонової кислоти [5, 6, 7].  

Аналіз літературних даних вказує на відсутність експериментальних даних, 

присвячених комплексній оцінці цитокінового профілю у щурів за умов 

експериментального ішемічного інсульту на тлі тривожно-депресивних розладів (ТДР)[5, 

7]. 

Тому метою нашої роботи було дослідження цитокінового статусу –рівня про-/та 

протизапальних ІЛ за умов експериментального ішемічного інсульту коморбідного із ТДР. 

Матеріали та методи дослідження. Дослідження проводили на 30 білих 

статевозрілих щурах-самцях, які були розподілені на 3 групи: 

1 група (n=10)–інтактні тварини (щури, які перебували на стандартному водному 

раціоні та харчуванні); 

2 група (n=10)– щури із експериментальним ішемічним інсультом; 

3 група (n=10)– тварини, яким моделювали ішемічний інсульт та ТДР.  
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Відтворення ішемічного інсульту у щурів проводили за допомогою моделі 

ендоваскулярної оклюзії середньої мозкової артерії (фокальна ішемія) за E. Z. Longa [8].Для 

поглибленого вивчення патофізіологічних ланок ТДР було обрано модель резерпін-

індукованої депресії у щурів. Резерпін уводили щурам внутрішньоочеревинно у вигляді 

суспензії, стабілізованої твіном-80, дозою 4 мг/кг [9]. 

Для оцінки наявності та активності системноїімунозапальної реакції у сироватці 

крові методомімуноферментного аналізу з використання тест-систем визначали рівень про- 

та протизапальних цитокінів –ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-1β, ІЛ-10, тканинний фактор росту-β(ТФР-β) 

таФНП-α (Labsystems iEMS, Фінляндія). Принцип роботи наборів базується на «сендвіч-

варіанті», для реалізації якого використовується два моноклональних антитіла із різною 

епітопною специфічністю до досліджуваного ІЛ[10]. 

Визначення рівня β-ендорфіну у крові проводили наступним чином: кров збирали у 

пробірку з активатором зсідання плазми та залишали при кімнатній температурі на 2 

години. Пробірки центрифугували 20 хвилин на 1000 xg. Заморожену плазму зберігали при 

-18 °C. Визначення рівня β-ендорфіну проводили методом ELISA з тест-системою 

«HumanBeta-endorphin» (NovusBiologicals, Польща) [10].  

При роботі з тваринами дотримувалися Міжнародного кодексу медичної етики 

(Венеція, 1983), «Європейської конвенції щодо захисту хребетних тварин, які 

використовуються з експериментальними та іншими науковими цілями» (Страсбург, 1986), 

Закону України «Про захист тварин від жорстокого поводження» № 440-ІХ від 14.01.2020 р. 

[11]. 

Статистичну обробку одержаних результатів проводили за допомогою програми 

«Statistica 10.0». Вірогідність відмінностей між показниками контрольної та дослідних груп 

визначали за критеріями Стьюдента та Фішера. Рівень достовірності приймали при p<0,05 

[12]. 

Результати та їх обговорення.У щурів із ішемічним інсультом спостерігалися 

вірогідні зміни всіх інтерлейкінів порівно із інтактними тваринами: рівень ІЛ-1β 

підвищувався в 11,1 разів (p<0,05), ІЛ-6 – в 14,0 разів (p<0,05), ФНП-α – в 2,0 рази (p<0,05) 

та знижувався рівень β-ендорфіну в 2,0 рази (p<0,05) (табл. 1). 

Результати дослідження наведені в таблиці 5.1. 

Таблиця 1 

Цитокіновий профіль щурів з експериментальним інсультом на тлі депресивно-тривожних 

розладів (Х±Sx) 

Показник  Експериментальні групи тварин 

Інтактний 

контроль  

(n=10) 

Ішемічний 

інсульт 

(n=10) 

Ішемічний інсульт+ 

тривожно-депресив-ні 

розлади (n=10) 

ІЛ-1β, пг/мл 31,2±6,6 345,7±9,8* 687,9±56,2# 

ІЛ-6, пг/мл 0,42±0,14 5,9±1,2* 11,2±1,5# 

ФНП-α, пг/мл 7,5±2,5 15,1±2,8* 22,4±3,3# 

Β-ендорфін, пг/мл 28,4±5,8 14,3±4,2* 11,7±2,8# 

Примітки:  

1. n – кількість експериментальних тварин в кожній групі; 

2. * – p<0,05 порівняно з групою інтактного контролю;  

3. # – p< 0,05 порівняно з групою інтактного контролю та групою тварин з ішемічним 

інсультом. 

 

Встановлено, що у щурів із коморбідною патологією (ішемічний інсульт та ТДР) 

також відмічалися вірогідні зміни рівнів цитокінів як порівняно із інтактною групою, так і з 

групою тварин зі змодельованим ішемічним інсультом: рівень ІЛ-1β підвищувався в 22,0 

рази (p<0,05) та 2,0 рази (p<0,05); ІЛ-6 – в 26,7 рази (p<0,05) та 1,9 разів (p<0,05); ФНП-α – в 

3,0 рази (p<0,05) та 1,5 рази (p<0,05); знижувався рівень β-ендорфіну в 2,4 рази (p<0,05) та 

1,2 рази (p<0,05) відповідно.  

Схожість патофізіологічних механізмів ішемічного інсульту та ТДР пояснюється 

надмірною кількістю збуджуючих амінокислот, які вивільняються за умов пошкодження  
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клітин та спричиняють некроз нейронів за механізмом «знищення аксонів». «Тригерними» 

механізмами при цьому є гіперактивація глутаматних рецепторів, підвищення до токсичних 

рівнів внутрішньоклітинної концентрації вільного кальцію, азот-вмісних компонентів (у 

тому числі реактивного оксиду азоту), активація системи цитокінової відповіді, а також 

різке посилення утворення пошкоджуючих радикалів з одночасним зниженням 

функціональної активності ферментативного і неферментативного ланок АОЗ – тобто 

формування ОС, який ініціює надмірну гибель нейронів [3].   

Численні дослідження свідчать про ключову роль прозапальних цитокінів в розвитку 

ішемічного інсульту, запуску процесів, які призводять до пошкодження мозкової тканини, 

включаючи інфільтрацію лейкоцитами вогнища інсульту, активацію мікрогліальних клітин, 

індуцибельної синтази оксиду азоту та циклооксигенази-2. Однак баланс цитокінів та їх 

зміни за умов ішемічного інсульту на тлі ТДР вивчено недостатньо [5, 6, 7].  

Наступним етапом нашого дослідження було вивчення динаміки протизапальних 

цитокінів як за умов ішемічного інсульту, так у випадку коморбідної патології.  

Встановлено, що у щурів із змодельованим ішемічним інсультом рівень ІЛ-4 та ІЛ-10 

вірогідно знижувався порівняно із інтактними тваринами в 2,5 рази (p<0,05) та в 2,9 рази 

(p<0,05) відповідно (3,2±0,6 пг/мл проти 8,1±1,3 пг/мл та 3,3±1,0 пг/мл проти 9,6±1,6 пг/мл) 

(рис. 1).  

У групи тварин із коморбідною патологію нами відмічалися наступні зміни: рівень 

ІЛ-4 вірогідно знижувався в 3,5 рази (p<0,05) порівняно із інтактними тваринами та в 1,4 

рази (p<0,05) відносно щурів із ішемічним інсультом. Рівень ІЛ-10 також вірогідно 

знижувався в 3,7 разів (p<0,05) та в 1,3 рази (p<0,05) відповідно.  

 

 
Рис. 1. Рівень протизапальних цитокінів у щурів з експериментальним інсультом на тлі 

депресивно-тривожних розладів 

Примітки:  

1. n – кількість експериментальних тварин в кожній групі; 

2. * – p<0,05 порівняно з групою інтактного контролю;  

3. # – p< 0,05 порівняно з групою інтактного контролю та групою тварин з ішемічним 

інсультом. 

 

Також нами було вивчено рівень ТФР-β (рис. 2). У інтактної групи тварин даний 

показник становив 37,4±3,3 пг/мл, в той час як у щурів зі змодельованою патологією його 

рівень складав 24,8±2,5 пг/мл, а у групі коморбідної патології – 21,1±1,7 пг/мл. Одержані 

дані вказують на вірогідне зниження ріння даного протизапального цитокіну в 1,5 разів 

(p<0,05) у групі тварин зі змодельованим ішемічним інсультом та в 1,8 разів (p<0,05) у 

щурів із коморбідною патологією порівняно із інтактною групою.  

пг/мл 
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Рис. 2. Рівень протизапального цитокіну ТФР-β у щурів з експериментальним інсультом на 

тлі депресивно-тривожних розладів 

Примітки:  

1. n – кількість експериментальних тварин в кожній групі; 

2. * – p<0,05 порівняно з групою інтактного контролю;  

3. # – p< 0,05 порівняно з групою інтактного контролю та групою тварин з ішемічним 

інсультом. 

 

Цитокінова мережа саморегульована і зміна продукції кожного із цитокінів 

призводить до порушення синтезу інших учасників запального процесу, що в кінцевому 

результаті, веде до розвитку гіперреактивності запалення. Екзайтотоксичність, індукована 

гіперактивацією нейромедіаторної системи збуджуючих амінокислот, пошкодження 

клітинних мембран і мітохондрій як їх основних енергетичних ресурсів, інтенсифікація 

процесів ліпопероксидації, гіперсекреція прозапальних цитокінів і факторів росту, 

запалення, апоптоз часто розглядаються як потенційні мішені для розробки схем 

терапевтичного впливу при лікуванні [5, 13]. 

Розвиток як експериментального ішемічного інсульту, так і даного стану на тлі ТДР, 

супроводжувався одночасним значним підвищенням вмісту прозапальних цитокінів (ІЛ-1β, 

ІЛ-6, ФНП-α) у периферичній крові. Синтез ІЛ-1 мікроглією у відповідь на розвиток 

церебральної ішемії є активуючим сигналом для запуску утворення інших прозапальних 

цитокінів (ІЛ-6 та ФНП-α), а також стимуляції астроцитів до продукції потенційних 

нейротоксичних речовин, прозапальих цитокінів, активних форм кисню та метаболітів 

арахідонової кислоти. 

В свою чергу ФНП-α володіє токсичною дією на нейрони шляхом активації системи 

генерації активних форм кисню, що різко індукує процеси перекисного окиснення ліпідів, у 

тому числі, за рахунок взаємодії з сигнальною системою сфінгомієлінового циклу [5]. 

З посиленням вивільнення прозапальних цитокінів і факторів росту, а також з 

активацією процесів ліпопероксидації та пов’язаними із цим пригніченням вираженості 

антиоксидантного захисту – як однією з ланок патогенезу ішемічного інсульту [2]. 

Висновки. Дослідження рівня про-/та протизапальних цитокінів у щурів як за умов 

ішемічного інсульту, так і коморбідної патології дозволило встановити їх вірогідні зміни, 

що супроводжувалися різким підвищенням прозапальних ІЛ-6, ІЛ-1β, ФНП-α та β-

ендорфіну. Зміна продукції кожного із цитокінів призводить до порушення синтезу інших 

учасників запального процесу, що в кінцевому підсумку, веде до розвитку 

гіперреактивності протікання запального процесу.  
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Вступ. Згідно статистичних даних МОЗ України [1] травматизм складає значну 

частину причин звернень за медичною допомогою. Травми, отримані в результаті ДТП, 

падіння з висоти, на підприємствах та інші, є одними із основних причин смерті, 

непрацездатності і інвалідизації серед чоловіків працездатного віку [2, 3]. 

Травми не тільки завдають шкоди здоров’ю, але і створюють загрозу економічному і 

соціальному розвитку цілих регіонів [3 – 6]. На кожний смертельний випадок травми 

доводиться 23 тривалі госпіталізації і 163 випадки надходження у відділення невідкладної 

допомоги [7]. 

Виробничий травматизм тягне значні економічні витрати, завдає шкоди здоров’ю 

працівників, що знижує техніко - економічну результативність підприємств і, тим самим, 

негативно відображається на соціально-економічному потенціалі держави [8]. В Україні 

щорічно виробничу травму отримають більше 20 тисяч працівників, більше 20% з них 

стають інвалідами [9, 11, 12]. Щорічно фонд соціального страхування від нещасних 

випадків при втраті працездатності, виплачує більше 2 млрд гривень і ця сума тільки 

збільшується [10]. 

Лікування хворих з травмою, особливо травмою кісткової тканини, представляє 

значні труднощі, які пов'язані зі складністю патогенезу травми та із залученням в процесі 

регенерації кісткової тканини багатьох функціональних систем організму і, насамперед, 

багатьох метаболічних процесів. Одним із основних метаболічних процесів, задіяних в 

регенерації кісткової тканини є процес кальцифікації, тобто транспортування і включення 

кальцію в кісткову тканину. В теперішній час для активації репаративного остеогенезу 

використовують численні медикаментозні і немедикаментозні засоби, ефективність яких 

різна [13-17]. 

Мета роботи: в умовах експерименту провести порівняльну оцінку ефективності 

різних немедикаментозних засобів регулювання кальцієвого обміну при переламах 

малогомілкової кістки. 

Матеріали та методи 

Матеріалом  даного дослідження послужили дані, отримані при дослідженні 120 

білих щурів лінії Вістар аутобредного розведення, масою тіла 180-200 г. Утримання тварин 

і робота з ними здійснювалася відповідно до нормативних документів (Директива ЄС № 609 

(м. Страсбург, 1986 р.) та приказу МОЗ України № 281 від 01.11.2006 р.). Згідно з задачами 

роботи тварини були  ранжовані на 4 групи по 30 тварин у кожній: 

І група – тварини перебували в умовах віварію і не піддавалися жодному впливу. Їх 

дані служили контролем. 

ІІ група – тваринам здійснювали перелом малогомілкової кістки, загоєння  

відбувалося природнім шляхом, без додаткових впливів. 

ІІІ група – тваринам даної групи з другої доби перелома здійснювали фонофорез 

маззю з нативною бджолиною отрутою (0,3 мл отрути на 1г мазі) на ділянку травми. 

Щільність потоку потужності ультразвуку – 2вт/сек, тривалість процедури – 2 хв. 

Процедури здійснювали через день, 10 процедур на курс. 

ІV група – тваринам цієї групи на фоні переламу здійснювали введення плазми, 

збагаченої тромбоцитами, на ділянку травми раз на три дні. Об’єм ін’єкції 0,1 мл. Курс – 7 - 

8 введень. 

Травму малогомілкової кістки здійснювали під ефірним наркозом шляхом остеотомії. 

Операційну рану зашивали наглухо. Тварин виводили із дослідження шляхом декапітації 

під ефірним наркозом на 7, 14 і 21 добу після перелому. При цьому у них забирали 4,0–5,0 

мл крові для наступних біохімічних досліджень. 

Біохімічними методиками визначали вміст кальцію в плазмі крові (фотометричним 

методом), зміст фосфору в плазмі (методом фотометрії в кислому середовищі) та активність 

лужної фосфатази (нітрофеніловим методом). Дані біохімічних досліджень піддавались 

стандартній статистичній обробці з використанням коефіцієнта достовірності.  

Результати досліджень та їх обговорення  

Оцінка стану показників кальцієвого обміну і пов’язаного з ним фосфорного обміну 

показала їх зміни в динаміці загоєння експериментального перелому у щурів. 

В групі щурів з не корегованим переломом на 7 добу дослідження вміст кальцію 
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(Са²+) відповідав даним контролю. В той самій час, вміст фосфору був на 42,6% менше, ніж 

в контролі (Табл. 1). 

Таблица 1 

Показники кальцієвого и фосфорного обмінів і лужної фосфатази 

у щурів з переломом малогомілкової кістки (М±m) 

Показник 

Група 

Са2+, 

ммоль/л 

РО4
3-, 

ммоль/л 

Лужна фосфатаза, 

Ед/л 

Контроль  2,66±0,41 3,0±0,74 369,19±12,41 

П
ер

ел
о

м
 

м
ал

о
го

м
іл

к
о

в
о

ї 

 к
іс

тк
и

 

7 доба 2,45±0,02 1,72±0,35* 221,18±28,32* 

14 доба 2,70±0,04 1,60±0,21* 263,06±30,06* 

21 доба 2,82±1,33 1,28±0,11* 206,19±28,25* 

*  р ≤ 0,05  відносно до норми 

 

Оскільки потреби в фосфорі необхідного для транспорту кальцію в зону переламу, 

значно перевищують його виділення із відповідних субстратів, це уповільнює надходження 

кальцію в зону осифікації і, відповідно, впливає на подовження часу загоєння перелому. 

Обмеження звільнення фосфору (РО4
3-) із субстратів більш за все пов’язано з ослабленням 

активності лужної фосфатази, що, можливо, зумовлено змінами у метаболічних процесах, 

пов’язаних з наявністю патологічного процесу в організмі. 

На 14 добу дослідження вміст Са²+ в крові зберігається на рівні, близькім до даних 

контролю і на 10% більше, ніж в попередньому терміні спостереження. Оскільки вміст РО4
3- 

при цьому практично відповідає даним попереднього терміну спостереження можна 

думати, що надходження кальцію в кров із його депо або інших субстратів зберігається на 

достатньому рівні, в той же час як транспортування Са²+ в зону осифікації, як і раніше, 

ускладнено. Так як при цьому активність лужної фосфатази перевищує дані 7 доби 

дослідження на 18,9%, ймовірно, що має місце компенсаторне посилення її активності, але 

його недостатньо для забезпечення необхідного транспортування кальцію. 

На момент закінчення експерименту (21 доба) зміст кальцію в плазмі зберігався на 

рівні контролю, однак суттєве збільшення помилки середнього, вказує на то, що має місце 

значне індивідуальне розмаїття змін цього показника. Вміст фосфору РО4
3-у цьому терміні 

спостережень був меншим, ніж в контролі на 67,3 %, і на 20% менш, ніж у попередніх 

термінах спостереження, що, очевидно, зумовлено виснаженням активності системи лужної 

фосфатази (активність її менше даних попереднього терміну спостережень на 21,68%)  і/або 

зниженням потреби транспортування кальцію в ділянку травми. 

Використання природних модуляторів репараційних процесів суттєво впливало на 

динаміку досліджуваних показників (Таблиця 2). 

Таблиця 2 

Показники кальцієвого обміну при різних зовнішніх впливах (М±m) 

Показники 

Група 

Са2+, 

ммоль/л 

(РО4
3-), 

ммоль/л 

 Лужна фосфатаза, 

од/л 

Контроль 2,66±0,41 3,0±0,74 369,19±12,41 

Перелом малогомілкової 

кістки без корекції 

7-а доба 2,45±0,02 1,72±0,35* 221,18±28,32* 

14-а доба 2,70±0,04 1,60±0,21* 263,06±30,06* 

21-а доба 2,82±1,33 1,28±0,11* 206,19±28,25* 

Перелом + фонофорез з 

бджолиною отрутою 

7-а доба 5,50±0,067* 1,82±0,22 244,84±14,79* 

14-а доба 2,39±0,052* 1,54±0,046 242,84±4,56* 

21-а доба 5,60±0,035* 1,41±0,33 213,68±4,32 

Перелом + ін’єкції 

плазми, збагаченої 

тромбоцитами 

7-а доба 2,93±0,12 1,80±0,23 298,0±23,6* 

14-а доба 2,42±0,32 4,45±0,47* 456,0±46,9 

21-а доба 2,03±0,18 1,92±0,16 326,0±36,3 

* р ≤ 0,05 між контролем і різними варіантами впливу на перебіг перелому 
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На 7 добу дослідження в III групі тварин вміст Са2+ в плазмі майже в 2 рази 

перевищує данні контролю (Табл. II). При цьому активність лужної фосфатази була на 

33,7% менш показників контролю, але на 11% більш, ніж в групі з переломам без корекції, 

що, можливо, свідчить про виснаження активності цієї системи при стимулюючій дії 

бджолиної отрути. Відповідно, вміст РО4
3-в плазмі також зменшується, але в меншій мірі, 

ніж при не корегованому переламі. На 14 добу дослідження у щурів III групи вміст кальцію 

в плазмі крові практично нормалізується. Оскільки активність лужної фосфатази в цей 

період відповідає даним 7 доби спостереження, а вміст РО4
3- знижується на 15,4% по 

відношенню до попереднього терміну, ми вважаємо, що модулююча дія бджолиної отрути 

на основні функціональні системи організму призводить до покращення транспортування 

кальцію в зону репарації кістки. 

На момент закінчення експерименту (21 доба) відмічається новий підйом вмісту 

кальцію в плазмі на фоні зниження активності лужної фосфатази і вмісту іона РО4
3-в плазмі. 

В цей період відбувається формування тканино специфічних елементів в зоні кісткового 

перелому, потреба в находженні кальцію знижується і тому його вміст в плазмі зростає. 

В IV групі тварин на 7 добу дослідження вміст Са2+в плазмі практично не 

відрізнялося від даних контролю. Активність лужної фосфатази була самою високою серед 

щурів інших піддослідних груп в цьому періоді спостережень, а по відношенню до 

контролю вона зменшувалася на 18%, тобто, була менше, ніж в інших групах. Вміст 

фосфору був таким ж, як у щурів інших піддослідних груп. Плазма, збагачена 

тромбоцитами, вочевидь, активує в цьому терміні дослідження транспорт кальцію в зону 

репарації і не порушує збалансованість цього процесу. 

На 14 добу експерименту у щурів IV групи вміст кальцію в плазмі крові залишається 

близьким до даних контролю. Активність лужної фосфатази, різко збільшувалася, тобто 

мало місце стимулююча дія ПЗТ і була на 23,5% вище норми. Вміст фосфору, завдяки 

активації його звільнення, підвищується на 48,3% по відношенню до контролю. Очевидно в 

цій фазі репарації кістки транспортування кальцію в зону перелому різко посилюється (по 

відношенню до 7 доби дослідження), модулююча дія  ПЗТ на функціональні ланки сприяє 

активації всієї системи транспорту кальцію. 

На момент закінчення експерименту (21 доба після перелому) вміст кальцію в плазмі 

крові піддослідних щурів виявляв тенденцію до зниження, але залишався близьким до 

даних контролю. Одночасно, до контрольних значень наближалась активність лужної 

фосфатази, а вміст фосфору знижувався по відношенню до попереднього терміну 

спостережень на 57% та ставав близьким до даних цього показника у здорових тварин. 

Загалом можна говорити, що транспорт і надходження кальцію в зону репарації повертався 

до норми або демонстрував стійку тенденцію до нормалізації. 

Таким чином, результати проведених досліджень показали, що один із компонентів 

кальцієвого обміну – звільнення Са2+ із депо і надходження його в зону репарації кістки, 

змінюється протягом цього процесу. При не корегованому перебігу загоєння перелому, його 

інтенсивність регулюється активністю лужної фосфатази – фактору, що вивільняє  РО4
3-  із 

депо. Зміни, які відбуваються з вмістом фосфору, як провідника кальцію в тканини і 

визначає інтенсивність транспорту останнього. При введенні природних неспецифічних 

регуляторів (бджолина отрута, плазма, збагачена тромбоцитами) змінюється інтенсивність 

цього процесу. Нативна бджолина отрута активує надходження кальцію в плазму крові, але 

зменшує інтенсивність його транспорту, можливо, за рахунок інактивації (виснаження) 

вивільнення фосфору із відповідних сполук. ПЗТ діє стримуючи на зміни вмісту кальцію в 

крові, але активно змінює інтенсивність звільнення фосфору. Тобто кожний із 

досліджуваних модуляторів має свій механізм впливу на кальцієвий обмін, що потрібно 

враховувати при їх використанні в репарації переломів. 
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Реферат. Черненко О. В., Гоженко А. І. ПРОФЕСІЙНИЙ 

ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНИЙ ВІДБІР МОРЯКІВ. У представленому огляді розглядаються 

основні теоретичні положення та методичні підходи до проведіння професійного 

психофізіологічного відбору моряків. Розглядаються основи наукового дослідження та 

практика проведення такого обстеження в рамках загального профвідбору осіб плавскладу. 

З урахуванням специфіки морської праці, умов плавання, историчній динаміки галузі 

викладено передумови до проведення психофізіологічного обстеження моряків, 

розглядаються основні критерії комплексної оцінки отриманих даних. 

Ключові слова: професійний медичний огляд моряків, психофізіологічний відбір 

моряків, робота суднового оператора, специфіка морської праці 

Всесвітня організація охорони здоров'я (ВООЗ), визначивши перелік шкідливих для 

здоров'я професій, на перше місце поставила спеціалістів морської праці. Працю основних 

професійних груп моряків відносять до 4-ї категорії дуже напруженої праці [1, 2] і 

характеризуються рівнями виробничих факторів, вплив яких протягом робочої зміни (вахти 

або її частини) створює загрозу для життя, високий ризик розвитку гострих професійних 

поразок, в тому числі і важких форм (ILO, Maritime Labour Convention; 2006). Технічний 

прогрес на флоті підвищив комфортність умов праці та побуту моряків. Тим не менш, існує 

безліч причин, які ставлять морські професії в ряд найбільш складних і небезпечних 

професій сучасності.  
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Морський сектор – ключовий сектор економіки. В даний час близько 75% світового 

вантажопотоку транспортується морськими шляхами [Конференція ООН з торгівлі та 

розвитку (ЮНКТАД). -18 листопада, 2021). Світова економіка та торгівля безпосередньо 

залежать від судноплавства, а успіх у транспортуванні та доставці вантажів, у свою чергу, 

залежить від морських фахівців. 

Мореплавання є особливою сферою людської діяльності зі своєю унікальною 

специфікою. Морські фахівці, будучи практично здоровими людьми, знаходяться в умовах 

тривалих стресорних впливів цілого спектра суднових факторів (шум, вібрація, мікроклімат, 

ЕМ-поля), до яких приєднуються зміна біологічних ритмів, часових поясів і кліматичних 

зон, качка, гіподинамія, сенсорна та статева депривація, психо-емоційна напруженість, 

багаторазова реадаптація внаслідок припинення дії на організм факторів середовища (порт) 

з подальшою повторною деадаптацією (рейс). Перелічені фактори загалом впливають на 

стан здоров'я плавскладу, визначаючи «ціну» адаптації до умов життєдіяльності та 

виробничої діяльності у замкнутій соціальній системі, яка контролює практично всі аспекти 

життя її членів [4, 5]. Як результат перерахованих впливів, моряки часто відчувають стан 

психологічної напруги. 

Нині 65% світового торгового флоту укомплектовано багатонаціональними 

екіпажами [6]. Екіпажі складаються не тільки з представників різних національностей, але 

також репрезентують різні релігійні конфесії, культурні традиції, що можна розглядати як 

додатковий стресорний фактор. 

Практично всі робочі місця на судні є важливими для виконання вимог безпеки 

мореплавання. 

Специфіка морських професій передбачає постійні ризики та загрози. Ціна аварій, як 

правило, висока: людські жертви, забруднення моря та навколишнього середовища, втрата 

вантажу, втрата репутації судноплавної компанії. У питаннях безпеки професійної 

діяльності особисті якості моряків викликають інтерес морської спільноти. 

Сьогодні система професійного відбору (СПВ) фахівців різних професій, її 

організація та функціонування розглядаються як одна з важливих ланок державної 

політики, спрямованої на вивчення, облік, раціональний розподіл та економічно доцільне 

використання людських ресурсів суспільства. 

СПВ включає соціально-демографічні, медичні, освітні, психологічні, професійні та 

ін. направлення досліджень. 

Професійний відбір сьогодні – це єдність психологічного та педагогічного відбору, 

відбору з фізичної підготовленості та медичного відбору. Звідси випливає необхідність 

реалізації принципу єдності відбору, що включає теоретичне вивчення та практичне 

проведення психологічного відбору узгоджено з усіма іншими його формами.  

Серед основних принципів профвідбору слід виділити перш за все принцип 

цілеспрямованості вивчення особистості, відповідно до якого в ході оцінки професійної 

придатності виявленню повинні підлягати ті індивідуально-психологічні особливості 

людини, які визначатимуть успішність її підготовки до конкретної практичної роботи та її 

ефективність: 

- Особистісно-діяльнісний принцип, що є одним із основних методологічних 

принципів профвідбору, вимагає розробки критеріїв оцінки професійної придатності за 

результатами професійного дослідження діяльності з урахуванням конкретних 

спеціальностей. У ході професіографії виявляють особливості професійної діяльності 

спеціаліста, обґрунтовують вимоги до його професійно важливих психологічних якостей.  

- Принцип об'єктивності оцінки профпридатності вимагає врахування всіх 

необхідних відомостей про спеціаліста та ретельної їх перевірки (уточнень).  

- Обґрунтованість оцінки профпридатності – принцип, відповідно до якого 

профвідбір повинен проводитися тільки для тих спеціальностей, для яких встановлена 

достовірна залежність успішності навчання та подальшої професійної діяльності від рівня 

розвитку у кандидата психологічних якостей, необхідних для успішної діяльності з даної 

спеціальності. Принцип актуальності професійного психологічного відбору (ППВ) не слід 

було відривати від принципу його відносності. Так наприклад, критерії ППВ відбору різні 

для мирного та воєнного часу.  
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- З позицій принципу особистісного підходу в основі ППВ лежить всебічне вивчення 

динамічної функціональної структури особистості, що засвідчується. Тому профвідбір 

повинен будуватися з можливо більшим обліком принципу динамічності, тобто оцінки 

здібностей у їх розвитку, динаміці.  

- Значення ППВ зумовлене, як зазначалося й економічної доцільністю.  

ППВ – це частина СПВ, що є комплексом заходів, які дозволяють виявити осіб, 

найбільш придатних за своїми психологічними якостями до навчання та успішної 

професійної діяльності з конкретної спеціальності. Оцінка професійної придатності 

кандидата та здійснення на цій основі прогнозування ефективності його подальшої 

професійної діяльності – головне завдання ППВ. 

Принцип комплексності оцінки професійної придатності вимагає всебічного аналізу 

та зіставлення всіх даних про людину, що виявляються у різних видах діяльності та 

характеризують її на рівні приватних психологічних властивостей та окремих психічних 

процесів: час реакції, особливості уваги, пам'яті, мислення тощо [7] 

Концепція про соціально-біологічні сутності людини та співвідношення її вроджених 

та набутих якостей; про властивості особистості, які формують професійні здібності; про 

характер та значення властивостей вищої нервової діяльності та їх прояви у професійній 

діяльності, які отримали обґрунтування в теоретичних та експериментальних роботах  

І. П. Павлова, В. Д. Небиліцина, Б. Ф. Ломова, К. К. Платонова, В. Л. Марищука та ін. є 

теоретичною базою ППВ. 

ППВ особливо актуальне для фахівців небезпечних професій, де діяльність людини 

пов'язана з дією стресогенних факторів, таких як, наприклад, ризик для життя або здоров'я, 

постійна необхідність високої концентрації пам'яті, уваги, робота в нестандартних, 

змінених умовах, а також інших впливів, що впливають на психологічний стан людини [8].  

Багаторічний досвід застосування ППВ у промисловості та силових структурах США 

показав його надзвичайно високу ефективність. Зокрема, відсівання непридатних у процесі 

навчання знижується з 30 – 40 до 5 – 8 %, аварійність з вини персоналу зменшується на 40 –

70 %, надійність систем управління підвищується на 10 – 25 %, витрати на підготовку 

фахівців зменшуються на 30 – 40 %.  

Психологічним відбором стали інтенсивно займатися з середини 60-х років минулого 

століття в армії, авіації, на транспорті, у т. ч. морському, енергетичній та вугільній 

промисловості тощо. 

Рівень ППВ не однаковий для різних професій, і критерії його оцінки різні. 

Професійна придатність (відповідність людини в цілому вимогам певної професійної 

діяльності) практично найчастіше оцінюється за відсутністю відповідних особливостей 

(протипоказань), що визначають профнепридатність. Відсутність у людини, що оглядається 

всіх властивостей, передбачених відповідними статтями «розкладу хвороб», визначає 

висновок про його профпридатність як організму, хоча він як особистість може не мати 

жодних здібностей до даної професії. Отже, під профпридатністю іноді розуміють 

відсутність соматичних протипоказань до виконання певної професійної діяльності. 

Вивчення особистісних якостей працівників у різних сферах трудової діяльності 

почалося в XIX столітті. Яскравий представник зарубіжної соціології М. К. Вебер (1864-

1920) одним із перших звернув увагу на кореляцію між індивідуальними якостями 

робітників та якістю виконання трудової діяльності. 

"Батько індустріальної психології" Г. Мюнстерберг (1863-1916) раніше інших 

встановив зв'язок між психологічними якостями та надійністю фахівця, керуючого 

технічним засобом. Г. Мюнстерберг доводив, що найефективніший спосіб підвищення 

продуктивності праці – підбирати працівникам посади, які відповідають їх індивідуально-

психологічним особливостям, зокрема характерологічним та інтелектуальним. На основі 

вивчення питань керівництва підприємствами їм було сформульовано основні засади, 

відповідно до яких необхідно проводити відбір людей на керівні посади. 

Дослідник спробував визначити, за яких психологічних умов можна отримати 

найкращі результати від кожного працівника. Крім того, він розглянув, як через вплив на 

потреби працівників та їх задоволення можна досягати бажаних для бізнесу результатів. 

Більшість своїх досліджень він присвятив виробленню наукових методів відбору 
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«правильних людей на правильні робочі місця». Початком застосування наукових методів 

професійної орієнтації та підготовки професійних кадрів у США став його підхід до 

наукового відбору водіїв трамваю, а потім навчання солдатів під час Першої світової війни 

[9].  

К. Марбе (1869 – 1953), психолог Вюрцбурзької школи, розробив концепцію 

переключення установок, що пояснює різний ступінь схильності людей до подій. Особи, що 

мають хорошу здатність до зміни установок (психомоторних, перцептивних, уваги, 

афективних) в умовах діяльності, що змінилися, відносно добре захищені від помилок і 

рідко виявляються жертвами або винуватцями аварій і нещасних випадків. Він також 

показав, що на відповідальні посади слід підбирати працівників, чиї індивідуально-

психологічні особливості найбільше відповідають передбачуваній роботі. 

Професійна придатність розглядається, по-перше, як сукупність якостей, 

властивостей людини, що визначають успішність формування придатності до конкретної 

діяльності (видів діяльностей) і, по-друге, як сукупність особистих, сформованих 

професійних знань, навичок, умінь, а також психологічних, фізіологічних та інших якостей 

та властивостей, що забезпечують ефективне виконання професійних завдань. З цих позицій 

властивість професійної придатності обумовлюється сукупністю вихідних (з точки зору 

включення до діяльності) особливостей людини, а також формується, розвивається на 

етапах професійного шляху у процесі діяльності.  

Істотну роль у цьому процесі, особливо у з вивченням індивідуальних передумов 

придатності до праці та детермінації становлення професіонала на наступних стадіях 

професіоналізації, грають психологічні особливості людини і, зокрема, вплив структурно- 

динамічних властивостей особистості формування, розвиток професійної придатності. Ця 

проблема є теоретичною основою всіх інших аспектів психології професійної придатності. 

В. А. Бодров, Н.Д. Завалова, В.А. Пономаренко, Г.М. Зараковський, приділяючи 

увагу особистості професіонала в концепції «людського фактора», вважають, що вивчення 

особливостей та можливостей людини має бути невіддільним від вивчення характеристик, 

стану, проблемних місць системи, навколишнього працівника середовища та умов праці.  

Використовуючи дієвий спосіб оцінки особистісних особливостей, можна виявити 

тих, чиї постійні психічні властивості особистості, що визначають поведінку та особливості 

відносин, за темпераментом, за домінуванням психічних станів найбільш професійно 

надійні та придатні [10].  

Т. М. Савченко та співавтори, застосовуючи факторний аналіз експертних оцінок, 

досліджували діяльність капітанів суден далекого плавання. Виявлено фактори, що істотно 

впливають на успішність професійної діяльності: поведінка в екстремальних ситуаціях, 

відповідність займаній посаді, стресостійкість, вольова компонента діяльності та здатність 

до монотонної роботи [11]  

У статті Я.О. Ганіною та В.В. Лаптєва про нечітку продукційну модель з метою 

оцінки професійних якостей морських фахівців автори зіставляють системоутворюючі 

чинники діяльності судноводіїв, виділені Т.М. Савченко, Г.М. Головіною та А.Ф. 

Радужним, з факторами, що визначаються за опитувальником Кеттелла [12]. У цій роботі, 

наприклад, фактор «поведінка в екстремальних ситуаціях» співвідноситься з «впевненістю в 

собі», «стресостійкість» – з «емоційною стійкістю», «здатність до монотонної роботи» 

професіонала в концепції «людського фактора», вважають, що вивчення особливостей і 

можливостей людини має бути невіддільним від вивчення характеристик, стану, 

проблемних місць системи навколо працівника та умов праці.  

В. А. Бодров, аналізуючи діяльність людини-оператора, вказував, що «існує чимала і 

дедалі зростаюча кількість професій, досить складних, динамічних у своєму розвитку, що 

вимагають серйозної підготовки та висувають високі вимоги до характеристик особистості 

та організму суб'єкта діяльності» [13] 

«Професійна придатність, ефективність та надійність діяльності суттєво залежать від 

індивідуально-психологічних особливостей особистості» [там же]. Використовуючи дієвий 

спосіб оцінки особистісних особливостей, можна виявити тих, чиї постійні психічні 

властивості особистості, що визначають поведінку та особливості відносин, за 

темпераментом, за домінуванням психічних станів найбільш професійно надійні та 
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придатні.  

Фактор «поведінки в екстремальних ситуаціях» визначається через поняття 

«пасивність», «дезорганізація», «недбалість», які зворотно взаємопов'язані зі здатністю до 

переключення уваги, з депресивністю, з низьким інтелектом і відсутністю здібностей (В-

шкала Кеттелла). Про наповнення інших факторів повідомляється у статті «Дослідження 

професійно важливих якостей та суб'єктивної якості життя за допомогою системи «ПДС 

ЮНІПРО» [15].  

1.  До специфічних складових, що впливають на професійну діяльність операторів на 

морському транспорті, слід також віднести сенсорні навантаження, зміну щільності 

інформаційного потоку від навантаження до монотонії, непередбачуваність ситуації, висока 

моральна та економічна ціна помилки [16]. Ефективність, успішність їхньої діяльності 

пов'язана з наявністю таких професійних якостей, які дозволяли б їм бути ефективними в 

екстремальній ситуації. Операторська праця морського фахівця пов'язана з високим рівнем 

відповідальності, певними характеристиками уваги та пам'яті, динамічністю, образністю та 

системністю мислення, а також зі здібностями до організаторської діяльності [17, 18]  

Т. М. Дерендяєва та М. П. Крукович зазначають, що для морського фахівця має 

значення психофізичний компонент, що виявляється у психофізичній готовності до 

професійної діяльності. Психофізична готовність є «…властивість особистості, яке 

забезпечує можливість своєчасної адаптації до змін умов виробництва і довкілля з 

допомогою повного відновлення працездатності організму в заданому ліміті часу, у 

мотивації до досягнення мети, що базується на фізичних, психічних і духовних якостях 

людини» [19]  

Згідно проведеному серед кадетів морських училищ дослідженню, автори виявили 

професійно важливі якості морських фахівців, а саме: розвинене технічне та абстрактне 

мислення, дисциплінованість і старанність, витримку, відповідальність, прагнення до 

самовдосконалення, вольові якості, стресостійкість, ініціативність та самостійність, 

цілеспрямованість, комунікабельність, наявність організаторських здібностей.  

У той же час, опитані берегові фахівці морегосподарського комплексу до необхідних 

спеціалістів особистісних характеристик відносять завадостійкість, спостережливість, 

посидючість, здатність перемикатися з одного виду роботи на інший, здатність до 

інноваційної діяльності, здатність якісно виконувати роботу в умовах дефіциту часу, вміння 

вести ділову розмову самовладання [19] 

Zolotas Y. et al. зазначають, що на даний момент досліджень, які звертають увагу на 

вивчення особистості сучасного моряка, не достатньо, тому судноплавство може отримати 

великі переваги, використовуючи сучасну наукову психологію [20].  

Колектив дослідників на чолі з J. McVeigh як причини, які можуть піддати моряків і 

судно значному ризику, називають психосоціальні причини. Залежно від особистісних 

якостей професіонала ці причини можуть мати різний на нього вплив. До цих причин 

автори відносять дезадаптацію, спричинений роботою стрес, зміна роботи тощо [21]. 

Marcus Oldenburg, Christian Felten, Jörg Hedtmann, Hans-Joachim Jensen відзначають 

різний ступінь фіз.впливу, якому моряки піддаються під час стоянок у порту, проходу 

річками і морськими шляхами [22]. Дослідження було проведено під час шести рейсів на 

суднах контейнеровозах, що плавають під прапором Німеччини. 

Рівень ППВ не однаковий різних професій, і критерії його оцінки різні. На наш 

погляд, можна дати наступне зведення критеріїв, які говорять про актуальність відбору за 

здібностями: відповідальність та небезпека як для самого працівника, так і для можливих 

результатів помилкових дій; наявність на практиці учнів, що відраховуються за 

професійною невідповідністю або випускаються неповноцінними фахівцями; висока 

вартість професійного навчання та його складність; необхідність, в окремих випадках, 

скорочених термінів підготовки фахівців [23, 24].  

Висновок 

Отже, професійний психологічний добір має власну історію виникнення та розвитку. 

Незважаючи на те, що вже з давніх-давен існували різні системи відбору людей для 

виконання певних видів професійної діяльності, ППО як науково-прикладний напрямок 

з'явився лише на початку XX ст. Його поява була зумовлена всім ходом соціально-
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економічного розвитку суспільства, що призвело до виникнення потреби в комплектуванні 

організацій фахівцями, які з максимальною ефективністю могли б виконувати відповідні 

професійні обов'язки. Науковим напрямом психологічний відбір персоналу став завдяки 

розвитку диференціальної психології, психології здібностей та поширенню психотехніки. 

В даний час професійний психологічний відбір є комплексом заходів, спрямованих 

на забезпечення якісного відбору персоналу організації на основі оцінки відповідності рівня 

розвитку необхідних психофізіологічних (індивідуальних) якостей та властивостей 

особистості вимогам професійної діяльності. Основними завданнями професійного 

психологічного відбору є оцінка розвитку необхідних для успішного навчання та діяльності 

за обраною спеціальністю індивідуально-психологічних якостей та властивостей 

особистості кандидата, а також винесення підсумкового висновку про придатність до 

навчання чи практичну діяльність з відповідної спеціальності. 

Наукову основу заходів ППВ в даний час складають роботи в галузі диференціальної 

психології та психології здібностей, а також розробки сучасних методів дослідження 

психіки людини. У більшість подібних робіт розглядаються питання теорії індивідуальних 

відмінностей; соціально-біологічної сутності людини та співвідношення її вроджених та 

набутих якостей; характеристики особистості, що формують професійні можливості; 

значення властивостей нервової системи та їх прояви у професійній діяльності; проблеми 

надійності та валідності тестів та багато іншого. 

Наведені у цій роботі матеріали дозволяють зробити наступний висновок - ППВ як 

один із напрямів психології праці та організаційної психології тісно пов'язаний з іншими 

науками, що в цілому забезпечує ефективне вирішення завдань якісного комплектування 

організацій персоналом. Разом про те, розвиваючись паралельно коїться з іншими галузями 

психології, професійний психологічний добір набув визначеної науково обгрунтованої 

структуру. Ефективність заходів професійного психологічного відбору може бути 

обумовлена цілою низкою об'єктивних та суб'єктивних факторів. До них у першу чергу слід 

віднести такі, як фактор керівництва, фактори ринку праці, фактори професійної 

підготовленості спеціаліста-психолога, фактори професії, а також ступінь психологічної 

грамотності суспільства. 

Крім того, професійний психологічний відбір – це дуже складний комплекс заходів, 

що стосуються вирішення не лише наукових та організаційно-адміністративних питань, а й 

які стосуються моральних та етичних проблем. Як було показано у цій роботі, заходи ППВ 

за своєю суттю є глибоко моральними, оскільки одночасно вирішують інтереси як 

суспільства, так і конкретної людини. Однак при здійсненні заходів ППВ потенційно 

можливе вчинення дій, які можуть мати дискримінаційний характер. Значною мірою вони 

зумовлені недостатнім рівнем професійної підготовки фахівців, які здійснюють розробку та 

проведення заходів ППВ. Для того щоб не допустити прояву дискримінації та дотриматися 

всіх моральних та етичних норм, необхідно, щоб заходи професійного психологічного 

відбору здійснювали люди, які мають спеціальну підготовку та досвід науково-практичної 

роботи. 
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Реферат. Дехтяр Ю. М., Грузевський О. А., Шевчук Г. Ю., Куртова М. М. 

ІМУНІТЕТ ПРИ КАНДИДОЗІ ВЕРХНЬОГО ВІДДІЛУ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО 

ТРАКТУ. У представленому огляді висвітлені причини виникнення і розвитку кандидозу 

верхнього відділу шлунково-кишкового тракту. Грибкові інфекції є глобальною проблемою 

здоров’я нації та можуть призвести до значної захворюваності та смертності людей. Хоча 

Candida albicans зазвичай є коменсальним членом мікробіоти, її надмірний ріст часто 

призводить до локалізованої інфекції слизової оболонки верхнього відділу шлунково-

кишкового тракту, що спричиняє захворювання у здорових людей, а також до інвазивної 

інфекції, яка часто спричиняє смерть за відсутності ефективного імунного захисту. Candida 

albicans викликає численні вроджені імунні реакції на поверхнях слизової оболонки, і 

виявлення гіфів Candida albicans зокрема стимулює вироблення антимікробних пептидів, 

молекулярних структур, пов’язаних з небезпекою, і цитокінів, які сприяють зменшенню 

грибкового навантаження під час інфекції. Сучасна протигрибкова терапія не є 

задовільною, особливо при інвазивних, небезпечних для життя грибкових інфекціях. 

Модулювання протигрибкової здатності імунної системи людини є можливим способом 

боротьби з грибковими інфекціями. 

Ключові слова: Candida albicans, клітинний імунітет, гуморальний імунітет, 

нейтрофіли. 

 

 

Вступ. Дотепер проблема мікотичної інфекції привертає вагу великої кількості 

дослідників. Кандидоз стає дедалі більш серйозною медичною проблемою, для розв’язання 

якої застосовуються сучасні, але малоефективні методи [1]. Відомо, що гриби роду Candida 

spp. є умовно-патогенним мікроорганізмом людини, який персистує в незначній кількості на 

шкірі, слизових оболонках людини і є причиною розвитку кандидозу – патологічного 

процесу, в основі якого лежить надлишковий ріст грибів Candida albicans (С. albicans) [2, 3, 

4].  

С. albicans є коменсальним мікроорганізмом у шлунково-кишковому тракті. У разі 

порушення мікробіома, шлунково-кишкового бар'єру та імунітету він потрапляє в кровотік, 

вивільняючи епітеліальний токсин, стимулює рецептори і призводить до інвазивного 

захворювання. Колонізація стравоходу та запалення, спричинене С. albicans, призводить до 

кандидозу стравоходу та є передбачуваним фактором ризику інвазивного кандидозу, який 

сам собою несе високу смертність [5]. 

Поширення. Феномен росту інфекційно-запальних захворювань, викликаних цими 

грибами, в різних областях медицини пов'язаний з перш за все з наявністю імуносупресії. 

Оцінки Health Evaluation II (APACHE II) вказують, що серед факторів імуносупресії 

найчастіше визначають прийом кортикостероїдів, цитостатичних препаратів, супутні 

системні захворювання, при яких найчастіше призначають вищевказані засоби, онкологічні 

захворювання. Обширне та тривале використання антибіотиків також сприяє розвитку 

кандидозу через порушення мікробіоценозу кишечника, стану слизових оболонок (СО) і 

місцевого імунітету. Серед зовнішніх факторів імуносупресії чимале значення мають 

порушення екологічної сфери існування людини з тривалим впливом хімічних, фізичних, 

радіаційних забруднень [2, 3, 6, 7]. Збільшення кількості випадків кандидозу пояснюється 

ще й суттєвими еволюційними змінами та широкими адаптаційними можливостями 

мікроорганізмів, що сприяє підвищенню етіологічної ролі опортуністичної флори [3, 4, 8, 9]. 

Захворюваність на кандидемію залежить від географічного регіону, місцевої 

епідеміології, віку та інших чинників. У більшості великих досліджень повідомляється про 

захворюваність 3–5 випадків на 100 000 осіб у загальній популяції. Позалікарняна 

кандидемія (тобто набута поза лікарнею, а не в лікарні) є дещо новим спостереженням у 

Сполучених Штатах та інших розвинених країнах і відображає широке використання 

пристроїв довготривалого внутрішньовенного доступу (наприклад, центральних катетерів, 

які вводять периферійно, та тунельних внутрішньосудинних катетерів) та парентеральної 

амбулаторної протимікробної терапії. Повідомлялося, що атрибутивна смертність серед усіх 

пацієнтів із кандидемією становить від 10 до 47 %, але більш точна оцінка, імовірно, 

становить 10–20 %, при цьому ризик смерті тісно пов'язаний із віком, вищими показниками 
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гострої фізіології та хронічного захворювання. Повідомляється, що атрибутивна вартість 

кандидемії становить ∼40 000 доларів США на пацієнта [7].  

Природні та специфічні фактори імунітету. Доведено, що захист макроорганізму 

заснований на природних (неспецифічних) чинниках та специфічних факторах імунітету, 

які спрямовані на елімінацію збудника та виробляються у відповідь на його появу (рис. 1).  

До природних чинників відносять різницю в фізіологічних умовах та загалом 

несприятливе для грибів середовище організму (рН та температуру) конкуренцію з 

клітинами мікрофлори і тканинами макроорганізму; цілісність бар’єру шкіри та слизових 

оболонок. Окрім того, макроорганізм має низку протигрибкових чинників: трансферин та 

лактоферин, лізоцим, церулоплазмін, білки гострої фази, манозозв’язуючі протеїни тощо. 

Дефіцит цих чинників, особливо порушення бар’єру загального покриву, зникнення 

конкуруючої мікрофлори та нестача трансферину, самі по собі є передумовою розвитку 

кандидозу. Але ефективний захист організму забезпечується лише засобами імунної 

системи [3, 8].  

 

 
Рис. 1. Антикандидозний імунітет слизових оболонок [2]. 

 

Імунна відповідь організму розглядається як прояв адаптативних реакцій, які 

спрямовані на підтримку постійності внутрішнього середовища. Неспецифічні фактори 

резистентності організму безпосередньо беруть участь на початку, в період розвитку та в 

кінцевій фазі розвитку імунної відповіді. В імунній відповіді спочатку включаються 

неспецифічні, а потім специфічні механізми реактивності при інфекції та запальному 

процесі [10, 11].  

Фагоцитоз. У системі неспецифічної резистентності організму провідна роль 

належить фагоцитозу. Фагоцитоз – це особливий процес поглинання клітиною великих 
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макромолекулярних комплексів або корпускулярних структур. Після досить тісного 

прикріплення фагоцитуючої клітини до клітини мішені (адгезії) вона поглинає об'єкт 

фагоцитозу. При цьому створюється так звана фагосома, або фагоцитарна вакуоль, котра 

формується за рахунок мембрани фагоцитарної клітини навколо поглинаючої частинки. 

Така фагосома просувається всередину цитоплазми клітини в напрямку до лізосом, і тоді 

мембрани цих двох вакуоль зливаються в одну вакуолю – фаголізосому. Після утворення 

фаголізосоми починається процес травлення поглинутого матеріалу. Вміст лізосомальних 

гранул дуже важливий для руйнування матеріалу, який було поглинуто [8, 12]. 

Нейтрофіли. У багатьох роботах останніх років було доведено, що макрофаги та 

нейтрофіли виконують основну роботу позбавлення макроорганізму від С. albicans. 

Нейтрофіли є ключовими компонентами вродженої імунної системи, які протистоять 

грибковим патогенам, вивільняючи ретикулярні позаклітинні структури, які називаються 

нейтрофільними позаклітинними пастками (NET). Порівняно з фагоцитозом і 

окислювальним вибухом, NET демонструють кращу здатність з точки зору захоплення 

великих патогенів, таких як гриби роду Candida spp. [13, 14]. Ці гриби продукують 

гліотоксин, який викликає імуносупресію, знижує хемотаксис та здатність до фагоцитозу у 

нейтрофілів. Завдяки наявності рецепторів до значної кількості ендогенних медіаторів та 

особливостям будови нейтрофіли реагують на дрібні зміни сталості внутрішнього 

середовища, що дає змогу розглядати ці клітини як «дзеркала гомеостазу» [8, 15]. 

Нейтрофільні гранулоцити розглядаються як клітини, які відіграють ключову роль у 

протиінфекційному захисті організму завдяки своїй здатності поглинати патогени, 

вивільняти широкий спектр мікробоцидних компонентів, та синтезувати вазоактивні та 

хемотоксичні ліпідні медіатори [15, 16, 17]. Нейтрофіли є носіями готового ефекторного 

потенціалу та мають здатність до швидкої його реалізації, тому вони є головними 

учасниками реакції у відповідь на будь-які зміни в тканинах організму. В нормі нейтрофіли 

знаходяться в крові в неактивному стані. При стимуляції нейтрофілів активуються оксидази 

плазматичної мембрани, які запускають серію метаболічних реакцій. Відбувається швидка 

зміна метаболізму нейтрофілів з активацією внутрішньоклітинної мієлопероксидази, 

збільшення споживання та окислення глюкози, ріст споживання кисню та утворення 

активних форм кисню (АФК): супероксидного аніон-радикала, перекису водню, 

гідроксильного радикала і синглетного кисню [11, 13, 18]. За декілька секунд після 

активації нейтрофілів рівень продукції АФК в них збільшується більше, ніж у 100 разів. 

Основне джерело АФК в організмі – нейтрофільні гранулоцити крові. Активований 

фермент NАДН-оксидаза каталізує перетворення кисню на супероксид-аніон. Він являє 

собою високоактивний кисневий радикал, який через низку проміжних реакцій генерує 

утворення таких токсичних продуктів, як гідроксильний радикал, гіпохлорна кислота і 

хлорамін. Гідроксильний радикал дуже токсичний, але він не може дифундувати в тканини і 

діє лише безпосередньо в місцях утворення. Висока токсичність хлораміну зумовлена його 

здатністю викликати пероксидацію та розчинення і руйнування мембран. Володіючи 

вираженою бактерицидною дією, АФК виконують в організмі захисну роль, але вони 

одночасно дуже токсичні для мітохондрій ендотеліальних клітин та колагенових волокон, 

здатні руйнувати вільні амінокислоти (лізин та цистеїн) [19, 20] і можуть стати головною 

патогенетичною ланкою розвитку ерозивно-виразкового ушкодження гастродуоденальної 

зони [6, 8]. Ба більше, нейтрофіли захищають від грибкової інфекції шляхом секреції 

антимікробних пептидів, цитокінів і хемокінів, позбавляючи спори грибів необхідних 

поживних речовин та поглинаючи спори грибів [15, 21]. 

Цікавим є той факт, що для здійснення бактерицидної активності потрібні 

метаболічні зміни. Якщо поглинені бактерії не змінюють метаболізм фагоцита, то 

бактерицидність слабка. Посилення метаболізму інтенсифікує окислення глюкози, що 

супроводжується створенням великих кількостей продуктів, які мають бактерицидність 

(Н2О2, високореактивні гідроксильні радикали (ОН-) і супероксидні аніони (О2) і чинять 

бактерицидну дію щодо багатьох мікробів: блокують життєво необхідні групи ферментів та 

синтез ДНК). Це забезпечує цитотоксичний ефект на ранніх етапах імунної відповіді і 

запуск запальних та імунних реакцій [16, 17].  

Системна імунна реакція організму забезпечує локалізацію інфекції, але не завжди 
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здатна запобігти поверхневому кандидозу слизових оболонок, при якому на тлі порушення 

структури та функції монооксиду вуглецю (СО) відбувається транслокація грибів та 

розвиток тяжких патологічних станів. Прикріплення дріжджів і псевдогіфів C. albicans до 

епітеліальних клітин є передумовою колонізації та, відповідно, фактором ризику розвитку 

інфекції слизової оболонки. Гіфи C. albicans можуть виробляти кандидалізин – 

цитолітичний пептид, який пошкоджує тканини слизової оболонки, а також сприяти його 

виходу з макрофагів і утворенню біоплівок [10, 18, 22]. Утворення C. albicans - біоплівки 

більш характерне для пацієнтів з ослабленим імунітетом і медичними порушеннями, і зараз 

твердо встановлено, що є основним фактором вірулентності під час кандидозу [22]. 

Зростаюча кількість доказів демонструє, що розвиток біоплівки C. albicans є 

високорегульованим і скоординованим процесом, де адгезивні взаємодії, морфогенетичні 

перетворення та консорціальна поведінка відіграють значну роль. Клітини всередині 

біоплівок захищені від негативних впливів навколишнього середовища, включно з імунною 

відповіддю господаря та протигрибковим лікуванням [22, 23]. Факторами агресії у кандид є 

складові частини клітин, ферменти та ендотоксини (глікопротеїдні комплекси), які 

викликають сенсибілізацію організму. Незв’язані ліпіди, які отримані з клітин C. albicans, 

діють місцево та викликають виражену лейкоцитарну та макрофагально-епітеліально-

клітинну реакцію [2, 8, 10]. 

Клітинний імунітет. Провідна роль в захисті організму від C. albicans належить 

клітинній ланці імунітету. Крім непрямого, опосередкованого через фагоцитоз впливу, Т-

клітини чинять пряму фунгіцидну дію. Виділяють два основні механізми руйнування 

руйнування клітин грибка загалом. Перший – СD8+ Т-лімфоцити в комплексі з антигенами 

головного комплексу гістосумісності І класу розпізнають антигени C. albicans на вражених 

клітинах та звільняють гранули із цитотоксичними білками (перфорин, гранзим та інші), 

котрі порушують цілісність клітинної стінки та індукують загибель уражених клітин. 

Другий – активація макрофагів клітинами Т-хелперами 1 типу (Th1) за участю інтерлейкіну-

2 (IL-2) та інтерферону-γ (IFN-γ), що посилює загибель грибів у фаголізосомі макрофага. 

Серед субпопуляцій Т-лімфоцитів CD4+ захисну роль при кандидозі виконують Th1, тоді як 

активація Th2 негативно впливає на перебіг інфекції [20, 24]. З кількох ізоформ IL-17 лише 

IL-17A та IL-17F, важливі для опосередкування протигрибкового імунітету [8, 10, 25].  

На сьогодні відомо, що NK-клітини здатні до зв’язування з клітинами гриба, 

пригнічують їх ріст, а також знищують інфіковані клітини макроорганізму. Крім того, NK-

клітини беруть участь у регулюванні клітинної імунної відповіді: завдяки секреції IFN-γ 

фактор некрозу пухлини α та IL-2 впливають на розвиток Th1 реакції, посилюють 

фагоцитоз. У захисті від колонізації C. albicans беруть участь Т-лімфоцити різних 

популяцій, система комплементу, а також гуморальний імунітет [8, 24].  

Гуморальна імунна відповідь до C. albicans має певні особливості. Цим грибам 

притаманні відносно невеликі імуногенні властивості, обсяг гуморальної імунної відповіді 

до них не така значна, як до вірусів і багатьох бактерій. Клітинна стінка C. albicans має 

міцну структуру, і активація системи комплементу не призводить до лізису клітин грибів. 

Протективний ефект антитіл виражається опосередковано через їх опсонізуючі властивості, 

що стримує розмноження гриба в організмі. Рівень синтезу антитіл при кандидозі 

визначається глибиною та поширенням патологічного процесу. У хворих з поверхневими 

формами інфекції стимуляція гуморальної імунної відповіді зазвичай не встановлюється. 

При інших формах інфекції титри антитіл частіше підвищенні. Підвищення титру 

імуноглобуліну IgМ встановлюється набагато частіше  ніж підвищення титру IgА. 

Секреторний імуноглобулін А (sIgA) має пряму фунгіцидну дію, перешкоджає адгезії, 

лізису білків макроорганізму, конкуренції грибів з нормальною мікрофлорою слизових. 

Зниження рівня sIgA посилює бактерицидну адгезію, підвищує інтерстинальну 

проникливість та бактеріальну транслокацію крізь стінку кишечка [24]. 

Порушення клітинного імунітету є передумовою до виникнення поверхневих форм 

кандидозу, а ураження внутрішніх органів неможливо без тяжкого розладу фагоцитозу. В 

наш час доведені зміни в різних ланках імунітету як при глибинних, так і при поверхневих 

формах кандидозу верхнього відділу шлунково-кишкового тракту [6]. Здатність 

пригнічувати клітинну реакцію мають живі клітини C. albicans, а також культуральна 
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рідина та глікопротеїнні клітинні стінки гриба. Було висловлено припущення, що інгібуючу 

активність має манан клітинної стінки С. albicans, або манан-імуноглобуліновий комплекс, 

in vitro показано, що клітинна стінка життєздатних C. аlbicans може взаємодіяти з Fc-

фрагментом IgG (але не з IgM та IgA) з наступним відділенням IgG від клітини гриба, при 

цьому Fc-фрагмент виявляється заблокованим або інактивованим. Вважають, що 

інактивацію Fc-фрагменту викликають протеїнази C. albicans. Цей ефект може бути однією 

з причин порушення поглинальної активності фагоцитів [24, 26].  

У пацієнтів з кандидозною інфекцією верхнього відділу шлунково-кишкового тракту 

виявлені розлади імунної відповіді організму, які проявляються порушеннями Т-клітинної 

ланки імунітету і розладами гуморальної відповіді. 

Висновки. Величезне різноманіття мікробних популяцій, які складають мікробіоту 

людини, створює динамічний і постійний імунологічний виклик для поверхонь слизових 

оболонок. Під час вродженого розпізнавання та реакції слизової оболонки на C. albicans 

функціонують численні складні та взаємопов’язані механізми. Патогенність кандиди може 

бути пов’язана з її морфологією, адгезією до тканин і виробленням позаклітинних протеаз. 

Крім того, виникненню кандидозу можуть сприяти руйнування місцевого захисного 

механізму та системні фактори, зокрема низька імунна функція, необґрунтоване 

застосування антибіотиків і гормонів, фізіологічна слабкість, ендокринні розлади, харчові 

чинники, хіміотерапія та СНІД. 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Summary. Kvasnytska O. B, Gozhenko A. I. HEPATORENAL SYNDROME: STUDY 

HISTORY, FEATURES OF ETIOLOGY AND PATHOGENESIS. - Bukovinian State 

Medical University, Chernivtsi; *Ukrainian Research Institute for  Medicine of Transpot, Odessa; 

e-mail:  olgakvasnytska370@gmail.com.  Hepatorenal syndrome (HRS) is a functional renal 

failure that often occurs in patients with cirrhosis and ascites. HRS develops as a consequence of a 

severe reduction of effective circulating volume due to both an extreme splanchnic arterial 

vasodilatation and a reduction of cardiac output. There are 2 different types of HRS. Type 1 HRS, 

which is often precipitated by a bacterial infection, especially spontaneous bacterial peritonitis, is 

characterized by a rapidly progressive impairment of renal function and has an unfavorable 

prognosis. Type 2 HRS is characterized by a stable or slowly progressive renal failure so that its 

main clinical consequence is not acute renal failure but refractory ascites and its impact on 

prognosis is less negative. 

Key words: cirrhosis, renal failure, acute renal injury, hepatorenal syndrome, etiology and 
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Реферат. Квасницька О. Б., Гоженко А. І. ГЕПАТОРЕНАЛЬНИЙ СИНДРОМ: 

ІСТОРІЯ ВИВЧЕННЯ, ОСОБЛИВОСТІ ЕТІОЛОГІЇ ТА ПАТОГЕНЕЗУ. 

Гепаторенальний синдром - функціональна ниркова недостатність, що часто виникає у 

хворих з цирозом печінки та асцитом. Цій синдром розвивається як наслідок серйозного 

зниження ефективного обсягу циркулюючої крові через надмірну дилатацію внутрішніх 

артерій, так і зниження серцевого викиду. Існує 2 різні типи гепаторенального синдрому. 

ГРС типу 1, який часто провокується бактеріальною інфекцією, особливо спонтанним 

бактеріальним перитонітом, характеризується швидко прогресуючим порушенням ниркової 

функції і має несприятливий прогноз. ГРС типу 2 характеризується стабільною або повільно 

прогресуючою нирковою недостатністю, тому її основним клінічним наслідком є не гостра 

ниркова недостатність, а рефрактерний асцит, і її вплив на прогноз менш негативний. 

Ключові слова: цироз печінки, ниркова недостатність, гепаторенальний 

синдром,етіологія, патогенез  

 

 

Історичний нарис. Вперше порушення функції нирок при хронічних захворюваннях 

печінки були описані наприкінці ХІХ століття T.Frerichs, який спостерігав олігурію без 

протеїнурії у хворих на цироз печінки (ЦП) з асцитом. A.Flint звернув увагу на те, що 

ниркова недостатність у цих хворих розвивається при відсутності гістологічних змін в 

нирках, і вперше вказав на її функціональний характер [1]. У 1911р. P.Clairmont та 

F.Steinthal вперше доповіли про ураження нирок з летальними наслідками, яке розвинулось 

після операції на жовчних протоках з приводу механічної жовтяниці.  
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А у 1932 р. ця патологія нирок була описана F.C. Helwig та співавторами як синдром 

«печінка-нирки» [2].  

Сам термін «гепаторенальний синдром» (ГРС) був запропонований в 1916 р. 

P.Merklen, але тільки в 1937р. W.Nonnenbruch дав йому визначення як «поєднання 

анатомічно встановленого захворювання печінки зі значним обмеженням функції нирок при 

незначних або повній відсутності морфологічних змін в них» [3]. Детально клінічну 

картину порушення функції нирок у хворих на декомпенсований ЦП у 50-х роках ХХ 

століття описали в своїх працях R. Hecker, S. Scherlock, S. Papper, які також вказали на 

поганий прогноз відносно життя у даної категорії пацієнтів [4, 5, 6]. Функціональний 

характер ниркової недостатності був підтверджений повним  відновленням функції нирок 

після їх трансплантації та після трансплантації печінки [7]. Дослідження наукової групи 

М.Epstern у 1960-1970 рр. продемонстрували, що ниркова недостатність при ЦП з асцитом 

обумовлена спазмом судин системи ниркової артерії. Це стало основою подальших 

досліджень до пошуку вазоактивних субстанцій, які викликають ниркову гіпоперфузію [8]. 

Перше, наближене до сучасного, трактування ГРС, як чітко описаного клінічного 

стану, датується 1978 р., коли на конференції в Італії було дано його визначення та вказані 

діагностичні критерії [9]. В подальшому вони неодноразово змінювались та доповнювались.  

Визначення. Досить тривалий час термін ГРС трактували досить широко, що було 

пов’язане з відсутністю чіткого його визначення та жорстких діагностичних критерієв. 

На конференції присвяченій ГРС, яка була організована Міжнародною організацією 

по вивченню асциту (1996), було запропоновано наступне визначення даного синдрому, з 

урахуванням основних патогенетичних механізмів його розвитку, що базується на 

порушенні ниркової та системної гемодинаміки: «ГРС - це стан, який розвивається у хворих 

з хронічними захворюваннями печінки при наявності портальної гіпертензії та 

прогресуючої печінкової недостатності і характеризується порушенням функції нирок, 

артеріальної гемодинаміки та змінами активності ендогенних вазоактивних систем. В 

нирках спостерігається вазоконстрикція ниркових судин зі зменшенням швидкості 

клубочкової фільтрації (ШКФ), тоді як в екстраренальній циркуляції переважає артеріальна 

вазодилятація, в результаті чого виникає системне зниження судинної резистентності та 

артеріальна гіпотензія» [10]. Не дивлячись на те, що ГРС має місце переважно при 

декомпенсації ЦП з асцитом, він може розвинутись і при інших хронічних захворюваннях 

печінки, асоційованих з важкою печінковою недостатністю, таких як алкогольний гепатит 

або при гострій печінковій недостатності. 

Нині під ГРС розуміють функціональну прогресуючу, але зворотню, гостру ниркову 

недостатність (ГНН), яка виникає при важких захворюваннях печінки (гострих або 

хронічних) з печінковою недостатністю та портальною гіпертензією, коли виключені інші 

причини, які сприяють пошкодженню нирок (прийом нефротоксичних препаратів, 

обструкція сечовивідних шляхів, хронічні захворювання нирок та інш.). При цьому 

морфологічні зміни в нирках відсутні [11, 12].  

Етіологія та епідеміологія. ГРС формується, як правило, на фоні ЦП з асцитом, але 

в деяких випадках може розвинутись і при гострій печінковій недостатності без циротичної 

перебудови тканини печінки (наприклад, при атаці гострого алкогольного гепатиту у 

хворих з алкогольною жировою дистрофією печінки) [10]. ГРС переважає у чоловіків та 

осіб старше 40 років. ГРС часте ускладнення у пацієнтів з ЦП: в середньому 10% хворих з 

асцитом має клінічні ознаки ГРС. При декомпенсації ЦП ГРС виявляється у 18% хворих на 

1-му році спостереження, при подальшому 5 річному спостереженні - у 40% [12]. 

Приблизно у 30% хворих на ЦП при наявності спонтанного бактеріального перитоніту 

(СБП) також виникає ГРС. При гострій печінковій недостатності без попередньої патології 

печінки ГРС виникає майже у половини хворих [12, 13].   

Хвороби печінки, при яких часто розвивається ГРС [11, 12, 13]: ЦП, особливо 

алкогольний, при наявності асциту та діуретичної терапії, печінкової енцефалопатії, 

стравохідно-шлунково-кишкової кровотечі; фульмінантна печінкова недостатність; гострі 

вірусні гепатити; гепатоцелюлярна карцинома; метастатичні ураження печінки; 

гемігепатектомія;гостра жирова дистрофія печінки при вагітності 

Патогенез. Патофізіологічною основою ГРС є зворотня ниркова вазоконстрикція на 
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фоні м’якої системної вазодилятації. Причина ниркової вазоконстрикції повністю ще 

невідома, але припускають підвищення активності вазоконстрикторних та зниження дії 

вазодилятуючих факторів як в системній, так і в нирковій циркуляції [14, 15].  

Реалізація даного патогенетичного механізму здійснюється через (рис. 1): зміни 

системної гемодинаміки; активацію функції симпатичної нервової системи; підвищення 

синтезу системних та ниркових вазоактивних медіаторів. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Патогенез розвитку  гепаторенального  синдрому 

Примітка: TNF-α – туморнекротизуючий фактор α; ВІП - вазоінтестинальний пептид; 

РААС- ренін-ангіотензинальдостеронова система; СНС - симпатична  нервова система; 

СБП- спонтанний бактеріальний перитоніт. 

 

Найбільш адекватно пояснює зв’язок між змінами ниркової перфузії, активацією 

вазоконстрикторних механізмів та наявністю виражених порушень системної гемодинаміки 

теорія периферичної артеріальної вазодилятації [12, 14, 16]. Згідно з вказаною теорією 

ниркова гіпоперфузія виникає вторинно у відповідь на вазодилятацію в судинах органів 

черевної порожнини, яка в свою чергу обумовлена наявністю синусоїдальної портальної 

гіпертензії. Судинний тонус знижується внаслідок підвищення синтезу вазодилятаторів 

(NO, простацикліну, глюкагону, ендотоксинів, прозапальних цитокінів, субстанції Р) 

[12,16,17]. Це призводить до зниження артеріального тиску (АТ) з компенсаторним 

збільшенням серцевого викиду та до вираженої барорецепторообумовленої активації 

вазоконстрикторних систем (в першу чергу ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 

(РААС) та симпатичної нервової системи), що призводить до спазму гілок ниркових 

артерій, артерій верхніх та нижніх кінцівок, судин головного мозку, шкіри, затримці натрію 

та води в організмі [13, 17, 18].  

Наступним за значенням вазоконстрикторним механізмом є неосмолярно зумовлене 
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підвищення рівня антидіуретичного гормону, або вазопресину. Вазопресин викликає 

вазоконстрикцію через V1-рецептори судин, а збільшення канальцевої реабсорбції води – 

через V2-рецептори. Останнє сприяє розвитку гіпонатріемії розведення та утворенню 

концентрованої сечі з високою осмолярністю. Необхідно відмітити, що вазопресин більшою 

мірою викликає мезентеріальний вазоспазм, ніж нирковий [12, 14]. 

Крім того, через барорецептори активується симпатична нервова система, що 

викликає вазоконстрикцію аферентних артеріол та призводить до зниження ШКФ, 

збільшенню реабсорбції в канальцах натрію та води [13, 15, 19]. 

На ранніх етапах розвитку портальної гіпертензії ниркова перфузія підтримується на 

нормальному або субнормальному рівнях за рахунок підвищеного синтезу ниркових 

вазодилятаторів, які превалюють над активованими вазоконстрикторними системами. При 

цьому тільки на ранніх стадіях захворювання нирки забезпечують адекватну регуляцію 

ниркової гемодинаміки за рахунок синтезу власних вазодилятаторів (простагландинів, NO) 

[12, 20]. Показано, що при компенсованому ЦП значно знижений нирковий плазмоток 

(більше ніж на 50%), дещо знижена ШКФ, відмічається гіпоперфузія кори нирок внаслідок 

кортикально- медулярного шунтування крові [17]. 

При подальшому прогресуванні ЦП або при наявності важких ускладнень (при СБП, 

вираженій печінковій недостатності) розвивається стійка вазоконстрикція в нирках (спазм 

еферентних артеріол клубочків), так як включається механізм «вадного кола» - коли 

дефіцит кровопостачання викликає ще більший викид вазоконстрикторів і вазоконстрикція 

стає незворотньою. Так, ішемія нирок призводить до збільшення синтезу реніну, 

ендотеліну-1, лейкотриєнів С4 та D4, тромбоксана А2 та інші.,  які є потужними нирковими 

вазоконстрикторами і призводять до скорочення мезангліальних клітин [12, 13, 21]. У таких 

випадках вазоконстрикція стає незворотною. В результаті цього за механізмом 

преренальної гострої ниркової недостатності формується ГРС, основними симптомами 

якого є зниження ШКФ, азотемія та підвищення рівня сироваткового креатиніну. Унаслідок 

місцевого продукції великої кількості вазодилататорів в мезентеріальних судинах їх 

вазоконстрикція не наступає. 

Останніми роками з’явились дослідження, що вказують на розвиток наднирникової 

недостатності у пацієнтів з ГРС, яка вносить вагомий внесок в розвиток дисциркуляторних 

порушень. Це може відбуватись як внаслідок регіонарної вазоконстрикції, так і в результаті 

прямого пригнічення цитокінами синтезу кортизола наднирниками [22]. 

Таким чином, при ГРС розвивається поліорганна недостатність, яка характеризується 

гострим порушенням функції серцево-судинної системи, нирок, печінки, наднирників, 

головного мозку та інш (рис. 1).  

Зменшення ефективного об’єму циркулюючої крові (ОЦК) і, перш за все, 

артеріального русла при декомпенсованому ЦП є основною умовою розвитку ГРС, який, 

тим не менш, спостерігається лише у частини хворих. Це протиріччя пояснює теорія «двох 

ударів» (рис. 2), згідно якій гемодинамічні порушення (зменшення ефективного ОЦК) є 

«першим ударом», а ГРС розвивається тільки при дії інших додаткових факторів 

(триггерів)- «другий удар» [21]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2. Патогенез ГРС (теорія «двох ударів»)  

(F.Wong, L.Blendis, 2001 в модифікації) 
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Спровокувати розвиток ГРС можуть: інфекція сечових, жовчовивідних шляхів, 

кишечника (у 50% хворих); спонтанний бактеріальний перитоніт (біля 1/3 хворих з СБП 

мають ознаки порушення функції нирок при відсутності шока та лікування 

нефротоксичними препаратами) [17, 19, 22]; видалення великої кількості асцитичної рідини 

при парацентезі без адекватного введення альбуміну (7%); швидкий розвиток печінкової 

недостатності, яка виникає внаслідок гострої шлунково-кишкової кровотечі (36%) та 

парацентезу; хірургічні втручання; холестаз; прийом алкоголю; інтенсивна діуретична 

терапія; електролітний дисбаланс; порушення трофологічного статусу; прийом 

нефротоксичних препаратів. 

Предиктори розвитку ГРС (фактори, наявність яких асоціюється з його 

розвитком) [18, 22]: 

➢ напружений та резистентний до лікування асцит (розвивається у кожного 

п’ятого пацієнта) 

➢ швидкий рецидив асциту після парацентезу 

➢ низька чутливість до діуретичної терапії 

➢ зниження вмісту натрію в сечі при його малому об’ємі 

➢ підвищення рівня сироваткового креатиніну, азоту, сечовини при 

осмолярності крові нижче ніж сечі 

➢ прогресуюче зниження ШКФ 

➢ гіпонатріемія (< 133 ммоль/л) 

➢ cистолічна артеріальна гіпотензія (АТ < 80 мм.рт.ст) 

➢ високий рівень реніну плазми крові (> 3,5 нг/мл) 

➢ відсутність гепатомегалії 

➢ загроза розвитку ГРС значуща, якщо рівень сироваткового білірубіну 

складає більше 68 мкмоль/л, а сироваткового креатиніну – більше 88 мкмоль/л. 

Класифікація ГРС 

За механізмом розвитку, перебігом та прогнозом виділяють два типи ГРС [13, 15, 21]. 

ГРС І типа перебігає зі швидкою декомпенсацією, рівень сироваткового креатиніну за 

звичай збільшується в 2 рази та перевищує 2,5 мг/дл (225 мкмоль/л) або зменшується ШКФ 

на 50% від початкової до рівня менше 20 мл/хв. Не зважаючи на виражене зниження ШКФ 

(в середньому до 10 мл/хв), рівень креатиніну нижче, ніж у пацієнтів з ГНН іншого 

походження [12, 20, 22]. Виражена гіперкаліемія зустрічається рідко, за виключенням 

ситуацій з призначенням антагоністів альдостерону. ГРС І типу часто зустрічається при ЦП 

алкогольної етіології з гострим алкогольним гепатитом, при фульмінантній печінковій 

недостатності, а також при декомпенсації ЦП іншої етіології. В половині випадків І тип ГРС 

виникає спонтанно, в 15-30% на фоні СБП, в 10-15% після виконання об’ємного 

парацентезу без подальшого введення альбуміну, а також після епізоду шлунково-кишкової 

кровотечі та оперативного втручання. Ризик розвитку ГРС І типу внаслідок бактеріальної 

інфекції вище у хворих на ЦП, у яких раніше був діагностований ГРС ІІ типу. Без лікування 

або трансплантації печінки летальність серед хворих на ГРС І типу протягом 2 тижнів 

досягає 80%. 

ГРС ІІ типу розвивається у пацієнтів з декомпенсацією захворювання печінки і тісно 

пов’язаний з резистентним асцитом. Характеризується повільним перебігом, меншими 

проявами ниркової недостатності (креатинін сироватки не перевищує 1,5-2,5 мг/дл). 

Прогноз дещо кращій, ніж у пацієнтів з ГРС І типу, але гірше, ніж в загальній популяції 

хворих ЦП з асцитом [18, 22]. 
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Реферат. Кириченко А., Ханюкова І., Легеза К., Мороз О. СОЦІАЛЬНИЙ ЗАХИСТ 

НАСЕЛЕННЯ УКРАЇНИ У ПЕРІОД ВІЙСЬКОВОГО СТАНУ: МІЖНАРОДНИЙ 

ДОСВІД ТА УКРАЇНСЬКЕ ЗАКОНОДАВСТВО. У статті представлено огляд літератури 

по міжнародним стандартам та нормативним базам соціального захисту цивільного 

населення в ситуаціях збройних конфліктів, українська законодавча база щодо соціального 

захисту цивільного населення. Наведено аналіз та тлумачення нормативних документів 

стосовно проходження медико-соціальної експертизи у період військового стану в країні та 

соціального захист цивільного населення, яке постраждало та стало особами з інвалідністю 

внаслідок агресії рф. 

Ключові слова: соціальний захист цивільного населення, збройний конфлікт, 

медико-соціальна експертиза.  

 

 

Вже дев’ять років минуло з того часу як Україна вперше зіткнулась із масштабними 

негативними наслідками війни — масовим внутрішнім переміщенням всередині країни, 

причиною якого стала збройна агресія та тимчасова окупація рф частини території України. 

У зв’язку із повномасштабним вторгненням рф в Україну 2022 рік став роком 

наймасовішого внутрішнього переміщення в Європі після Другої світової війни. 

Наслідками збройної агресії рф проти України є значна кількість постраждалих 

цивільних осіб, зокрема тих, які змушені були покинути своє місце проживання внаслідок 

збройної агресії проти України та переміститися на більш безпечні території всередині 

України та за її межі, особи, які були депортовані чи примусово переміщені, а також 

населення, яке залишилося проживати на тимчасово окупованих територіях або в районах 

проведення бойових дій. 

Так, за даними Міністерства соціальної політики, станом на 16.01.2023 в Україні 

офіційно зареєстровано 4 851 119 внутрішньопереміщених осіб (ВПО). До 24.02.2022 р. 

обліковувалося 1 470 072 ВПО, які були переміщені з 2014 року. Отже, кількість ВПО за рік 

збільшилась більш ніж втричі. 
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Наслідками агресії також є значна кількість постраждалих цивільних осіб. Так, за 

даними Моніторингової місії ООН з прав людини, станом на 10.01.2023 р. зафіксовано 6 

952 загиблих серед цивільного населення, 11 144 мирні особи поранено, майже третина 

населення України вимушені були покинути місця свого постійного проживання та стали 

ВПО в Україні, або отримали тимчасовий захист в інших країнах. 

Достовірні дані щодо кількості осіб, які проживають у районах, де проводяться 

(проводились) бойові дії та на тимчасово окупованих територіях, наразі відсутні. 

Враховуючи триваючу збройну агресію, а також значну кількість осіб, які прямо чи 

опосередковано зазнали шкоди чи негативного впливу внаслідок дій держави-агресора, 

необхідно було на законодавчому рівні визначити категорії осіб, що належать до 

постраждалих внаслідок збройної агресії проти України, для можливості забезпечення 

комплексних підходів до їх підтримки.  

Міжнародні стандарти, офіційна правова й нормативна база соціального захисту в 

ситуаціях збройних конфліктів складається з елементів міжнародного права (права прав 

людини, міжнародного гуманітарного права, права стосовно біженців), національного 

конституційного, статутного та загального законодавства, а також наявних національних 

або субнаціональних політичних і нормативно-правових баз. Концепція соціального захисту 

є широкою та охоплює соціальне забезпечення, соціальну допомогу та програми соціальної 

допомоги.  

Право на соціальний захист закріплено в документах Організації Об’єднаних Націй 

та Ради Європи. Організація Об’єднаних Націй це право закріплює в основних конвенціях 

про права людини, в тому числі, inter alia , в Конвенції про ліквідацію всіх форм расової 

дискримінації, Конвенції про ліквідацію всіх форм дискримінації щодо жінок та Конвенції 

про права дитини. Проте найчіткіше воно сформульоване в Міжнародному пакті про 

економічні, соціальні та культурні права (МПЕСКП). Комітет ООН з економічних, 

соціальних і культурних прав, який стежить за виконанням Державами МПЕСКП, упродовж 

багатьох років розвивав ідею про те, що Держави юридично зобов’язані створювати 

системи соціального захисту, і що цей обов’язок безпосередньо випливає з права на 

соціальне забезпечення, закріпленого в статті 22 ЗДПЛ і статті 9 МПЕСКП.  

У праві Ради Європи Європейська соціальна хартія (переглянута) гарантує право на 

соціальний захист у багатьох своїх положеннях, зокрема, встановлюючи право на соціальне 

забезпечення у статті 12, право на соціальну та медичну допомогу у статті 13, право 

користуватися послугами соціального забезпечення у статті 14, право працюючих жінок на 

охорону материнства у статті 8, право сім’ї на соціальний, правовий та економічний захист 

у статті 16, право дітей та підлітків на соціальний, правовий та економічний захист у статті 

17 і право на захист від бідності та соціального відчуження у статті 30. Зазначені положення 

вимагають позитивних дій з боку держави як за часів миру і процвітання, так і за часів 

збройних конфліктів і воєн.  

Хоча деякі з зазначених вище норм передбачають конкретні права на отримання 

соціальної допомоги, їх може бути важко або неможливо забезпечити під час війни. До того 

ж, нормативні положення обмежені. Наприклад, не існує універсального юридичного права 

на отримання надзвичайної допомоги. Женевські конвенції [1]  містять конкретні 

положення на випадок збройного конфлікту, хоча навіть тут обов’язок дозволяти надання 

надзвичайної допомоги третіми сторонами обмежений, і дозвіл на конкретні дії щодо 

надання надзвичайної допомоги зазвичай залежить від згоди воюючих сторін [2]. 

У воєнний час  програма соціального захисту повинна враховувати не лише ризики, з 

якими стикаються у повсякденному житті, але також, або навіть передусім, форми 

відсутності безпеки за умов збройного конфлікту. Це слід розглядати як частину 

розширеної програми забезпечення безпеки людини, яка включає захист від залякування та 

примусу. У багатьох випадках вона має передбачати відновлення доступу до основних 

товарів і послуг для цілих громад. Також існує низка демографічних наслідків, які зазвичай 

виникають внаслідок збройного конфлікту. Зокрема, збільшення числа домашніх 

господарств, очолюваних жінками, і дітей-сиріт, а також втрата працездатності серед 

чоловіків. Ці фактори безпосередньо пов’язані з коефіцієнтом утриманців у 

домогосподарствах, ступенем вразливості і тому повинні враховуватися в програмі 
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соціального захисту [3].  

Дотримуючись зобов’язань, що випливають з Конвенцій ООН та Європейської 

соціальної хартії, Держави-учасниці, відповідно до своїх зобов’язань щодо надання 

належного соціального забезпечення (стаття 12 ЄСХ) та соціальної та медичної допомоги 

особам, які її потребують (стаття 13 ЄСХ), виділяють бюджетні ресурси на відшкодування 

доходу та іншу допомогу і підтримують осіб і сімей, що постраждали від війни. Ресурси 

мають у належний спосіб поширюватися на найбідніші та найбільш вразливі групи 

населення. Вимоги доступу не повинні бути надмірно складними, бюрократичними та 

винятковими (наприклад, вимагати офіційного працевлаштування, підтвердження 

постійного місця проживання, мати вікові обмеження або передбачати виключення певних 

категорій працівників) [4].   Розмір різних пільг повинен бути належним, і такі пільги не 

повинні бути занадто обмежені за строком [5].   

Українське законодавство передбачає достатньо широке коло соціальних прав 

передбачено Конституцією України, зокрема право на соціальних захист, яке включає право 

на забезпечення у разі повної, часткової або тимчасової втрати працездатності, втрати 

годувальника, безробіття з незалежних від особи обставин, а також у старості та в інших 

випадках, передбачених законом. Це право гарантується загальнообов’язковим державним 

соціальним страхуванням за рахунок страхових внесків громадян, підприємств, установ і 

організацій, а також бюджетних та інших джерел соціального забезпечення; створенням 

мережі державних, комунальних, приватних закладів для догляду за непрацездатними. 

Пенсії, інші види соціальних виплат та допомоги, що є основним джерелом існування, 

мають забезпечувати рівень життя, не нижчий від прожиткового мінімуму, встановленого 

законом (стаття 46).  

З 2014 р. після окупації частини Донецької та Луганської областей, анексії Криму в 

Україні було запроваджено щомісячну адресну допомогу внутрішньо переміщеним особам 

для покриття витрат на проживання, в тому числі на оплату житлово-комунальних послуг, 

як основну фінансову допомогу тим, хто перемістився в межах України. Зазначена 

Постанова втратила чинність з прийняттям нової Постанови КМУ «Деякі питання виплати 

допомоги на проживання внутрішньо переміщеним особам» № 332 від 20 березня 2022 р.  

Окрім допомоги на проживання, будь-які інші спеціальні державні соціальні 

допомоги та виплати передбачено під час війни не було, втім після початку війни додаткові 

заходи соціальної підтримки активно почали пропонувати міжнародні організації та фонди. 

Так, з метою соціальної підтримки найбільш вразливих категорій населення Урядом 

України спільно з міжнародними партнерами було розроблено програму допомогу для 

незахищених родин з дітьми, які постраждали через війну в Україні та потребують 

фінансової підтримки. ЮНІСЕФ спільно з Міністерством соціальної політики розпочали 

реалізацію багатоцільової програми «Спільно», яка фінансуватиметься ЄС, урядом Італії, 

Шведською агенцією міжнародного розвитку SIDA та Центральним фондом реагування на 

надзвичайні ситуації CERF  [6]. Співпрацю у рамках нової програми закріплено у Постанові 

КМУ № 405 від 5 квітня 2022 року «Про реалізацію спільного з Міжнародним 

надзвичайним фондом допомоги дітям при Організації Об’єднаних Націй (ЮНІСЕФ) 

проекту щодо додаткових заходів соціальної підтримки найбільш вразливих категорій 

населення» [7]. Ця допомога надається незалежно від статусу ВПО, регіону проживання 

родини, незалежно від інших видів допомог, у тому числі допомоги на проживання ВПО. 

Єдиним фактичним обмеженням є отримання іншої грошової допомоги від ЮНІСЕФ чи 

іншої міжнародної гуманітарної організації після 24 лютого 2022 року. Допомога від 

ЮНІСЕФ надається одноразово у розмірі 2200 грн на кожного члена родини на місяць, але 

не більше як на 5 осіб тривалістю 3 місяця.  

Зазначену допомогу можуть отримати дві категорії родин: сім’ї, з трьома і більше 

дітьми, з яких не менш як одна дитина не досягла двох років, та сім’ї, до складу яких 

входять двоє і більше дітей, з яких не менш як одна дитина має інвалідність. Втім, на 

офіційному веб-порталі ЮНІСЕФ передбачено, що участь у 2 етапі програми з 15 червня 

допомогу можуть отримати родини, які мають трьох і більше дітей до 18 років, та родини, 

які мають принаймні одну дитину з інвалідністю до 18 років. Таким чином, вимоги до 

родин, визначні у Постанові КМУ та на офіційному сайті ЮНІСЕФ Україна мають певні 
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розбіжності. Разом з тим, кількість поданих заяв перевищує максимальну спроможність 

їхньої обробки, що знов призвело до призупинення процесу прийому заяв з 15 серпня. 

Станом на 10 серпня, ЮНІСЕФ вже надав допомогу понад 112 000 родинам, які виховують 

331 000 дітей, зокрема 33 000 дітей з інвалідністю. Загалом, ЮНІСЕФ планує надати 

допомогу 265 000 родинам в межах зазначеної програми грошової допомоги родинам [6].  

Фінансову допомогу у розмірі 2200 грн на місяць можна отримати не тільки від 

ЮНІСЕФ, а й від інших агенцій ООН, які реалізують зазначену програму. Такими 

організаціями станом на кінець серпня є, зокрема, УВКБ ООН, Всесвітня продовольча 

програма ООН, Міжнародна організація з міграції (далі – МОМ). Кожна агенція висуває 

свої критерії для отримання допомоги. Наприклад, на допомогу від МОМ можуть 

претендувати вагітні жінки, самотні батьки, які виховують дітей, сім’ї з двома дітьми і 

більше, домогосподарства, в яких є люди з інвалідністю, особи літнього віку (65+). Крім 

того, на відміну від ЮНІСЕФ, різні агенції ООН пропонують фінансову допомогу в різних 

областях України. Так, Всесвітня продовольча програма надає грошову допомогу в 

Рівненській та Вінницькій областях, в той час коли УВКБ ООН охоплює Вінницьку, 

Дніпропетровську, Закарпатську, Львівську, Тернопільську, Хмельницьку, Чернівецьку та 

Івано-Франківську області. Такий розподіл, зокрема на прохання українського Уряду, 

запроваджено для охоплення уразливих категорій осіб на більшій території держави. 

Допомога надається тільки один раз, так як вважається одним видом допомоги, який 

реалізують різні структури ООН. На сторінках офіційних веб-сайтів відповідних організацій 

в Україні підкреслено, що ВПО, які вже надали свої дані для включення у програму 

грошової допомоги від УВКБ ООН, отримають свої виплати за умови, що вони не 

отримували грошову допомогу від іншої організації. До Програми долучаються інші 

міжнародні організації, які не входять до структури ООН, наприклад, Норвезька Рада у 

справах біженців. Допомогу у розмірі 2500 грн можна отримати також від Місії 

Міжнародного Комітету Червоного Хреста в Україні та Товариства Червоного Хреста 

України.  

Таким чином, ціла низка міжнародних організацій та структур ООН надають 

фінансову допомогу постраждалим від війни в Україні. Вперше, міжнародні організації 

працюють у тісній координації з державними структурами, оформлюючи співпрацю через 

укладання [6]. окремих спеціальних меморандумів та, навіть, у деяких випадках, за 

допомогою прийняття Постанов КМУ. Уряд надає необхідну інформацію, здійснює 

верифікацію даних, які особа вказує, звертаючись за грошовою допомогою. 

 Міжнародні організації, фонди, а також національні громадські, волонтерські 

організації надають також гуманітарну допомогу у натуральному вигляді, благодійну 

допомогу у різних регіонах України. Ці питання регулюються Законом України «Про 

гуманітарну допомогу» [8], Законом України «Про благодійну діяльність та благодійні 

організації» [9]. Для спрощення надходження та передачі товарів, не передбачених Законом 

«Про гуманітарну допомогу», але які Україна потребує, у березні 2022 р. було ухвалено 

зміни, згідно з якими на період дії воєнного стану КМУ має право визнавати окремі 

категорії товарів, у тому числі підакцизні, гуманітарною допомогою без здійснення 

процедури визнання таких товарів гуманітарною допомогою у кожному конкретному 

випадку. 7 березня 2022 року було прийнято Постанову «Про затвердження переліку 

категорій товарів, що визнаються гуманітарною допомогою без здійснення процедури 

визнання таких товарів гуманітарною допомогою у кожному конкретному випадку, на 

період воєнного стану та внесення змін до деяких постанов Кабінету Міністрів України з 

питань гуманітарної допомоги» [10], у додатку до якої міститься перелік товарів, що 

визнаються гуманітарною допомогою. Гуманітарна допомога надається частіше у вигляді 

продуктових наборів, санітарно-гігієнічних засобів, лікарських препаратів, одягу, матраців, 

побутової техніки тощо. Разом з тим, враховуючи спрямованість міжнародної допомоги 

переважно на надання фінансової допомоги та допомоги у натуральному вигляді, необхідно 

спрямовувати та залучати міжнародних донорів до фінансування програм проживання і 

надання відповідних соціальних послуг проживання, зокрема у санаторно-курортних 

закладах особам з інвалідністю, особам літнього віку, житло яких було зруйновано, 

пошкоджено, які перемістилися, були або мають бути евакуйовані тощо [11].  
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Поряд з необхідністю впровадження допомоги широкому колу постраждалих осіб, 

надзвичайно актуальним було та залишається питання продовження отримання 

призначених соціальних виплат, допомоги, пенсій. 7 березня 2022 року КМУ прийняв 

Постанову № 214 «Про деякі питання надання державної соціальної допомоги на період 

введення воєнного стану», основною метою якої було врегулювання зазначеного питання, 

тобто продовження призначення та виплати соціальної допомоги, пільг після 

запровадження воєнного стану. Передбачено було також продовження всіх раніше 

призначених виплат особам з інвалідністю, дітям з інвалідністю у випадках настання 

строків перегляду таких виплат на весь період дії воєнного стану та одного місяця після 

його припинення чи скасування.  

Незважаючи на продовження всіх соціальних виплат, у районах воєнних (бойових 

дій), тимчасової окупації, в оточенні (блокуванні) отримання соціальних виплат, пенсії є 

проблематичним у зв’язку з тим, що це можливе виключно через банківські установи. Там, 

де було можливим, працівники пошти продовжували здійснювати виплати чи зараховувати 

відповідні кошти на банківські рахунки отримувачів. Однак, зрозуміло, що у районах 

бойових дій, тимчасово окупованих та тих, що в оточенні, соціальні виплати та пенсії 

виплатити практично неможливо. Водночас, керівники державних закладів з догляду осіб, 

інтернатів, які знаходяться в окупації, відмовляються від російської допомоги, розуміючи 

можливість тлумачення таких дій як співпрацю з агресором та кримінальну 

відповідальність за це. Дії керівників таких закладів стосовно російської гуманітарної 

допомоги мають бути роз’яснені у таких суперечливих ситуаціях, коли діти, особи літнього 

віку, особи з інвалідністю залишаються фактично без мінімальних продуктів харчування.  

30 березня 2022 р. було прийнято ще одну важливу Постанову КМУ «Про внесення 

до деяких постанов Кабінету Міністрів України змін щодо строку повторного огляду осіб з 

інвалідністю та продовження строку дії деяких медичних документів в умовах воєнного 

стану» [11]. Згідно з положеннями Постанови строк повторного огляду особи з інвалідністю 

переноситься, а визнання наявності інвалідності та ступеня втрати працездатності 

продовжується не тільки до завершення дії воєнного стану, але ще й на максимум півроку 

після цього. Таким чином, до закінчення цього періоду продовжується строк для 

повторного огляду, а також зберігаються для відповідної категорії осіб всі пільги та 

соціальні виплати. Крім того, відповідно до Постанови КМУ № 225 особи мають право 

звертатися до медико-соціальних експертних комісій (МСЕК) для встановлення 

інвалідності заочно та незалежно від місця проживання чи перебування. Отже, якщо 

людина не може прибути до МСЕК, комісія має право приймати рішення про встановлення 

інвалідності заочно на підставі направлення закладу охорони здоров’я.  

Надзвичайно актуальним питанням залишається доступ до всієї інформації для тих, 

хто таку допомогу потребує. Для узагальнення інформації про організації, які надають 

фінансову допомогу постраждалим, було підготовлено зведені таблиці Міністерством з 

питань реінтеграції тимчасово окупованих територій (ТОТ) України та Міністерством 

соціальної політики. Однак, такі таблиці є більш корисними для спеціалістів та для 

розуміння загальної ситуації, ніж для користування постраждалими і подання заявок.  

Для отримання допомоги постраждалим та особам, вимушеним змінити своє місце 

перебування/проживання внаслідок російської агресії, було створено загальну цифрову 

платформу «єДопомога» [12]. На платформі зібрано інформацію по трьох основних 

напрямах: грошова допомога від держави, надання та отримання допомоги від 

волонтерських організацій та допомога від міжнародних організацій. Щодо міжнародних 

організацій, то на платформі, відповідно, у розділі «Допомога від міжнародних організацій» 

міститься повна інформація стосовно умов та критеріїв надання допомоги по виплатам в 

рамках всіх організацій, які мають відповідні меморандуми та співпрацюють з українською 

владою, а також обсяг коштів, що виділяються, необхідні посилання, номери телефонів та 

інші дані про кожного надавача – міжнародну організацію, міжнародного донора. Також 

передбачено можливість подання заявки на отримання допомоги.  

Корисним є розділ платформи з повною та деталізованою інформацією щодо 

державної соціальної допомоги постраждалим від війни, починаючи від чіткої та зрозумілої 

інструкції як отримати статус ВПО та виплати, передбачені для ВПО. Окремі підрозділи 
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присвячено отриманню компенсації підприємцю за працевлаштування ВПО, повідомленню 

про пошкоджене майно. Станом на кінець серпня наповнюється підрозділ з інформацією 

про допомогу жителям нещодавно звільнених територій та тим, хто поїхав, що буде 

включати інформацію про можливість отримання допомоги на Укрзалізниці, а також 

підрозділ українцям, які проживають на ТОТ. Є підрозділ, який має назву «Як отримати 

пенсію чи субсидію на банківську картку», якій, очевидно, розроблено для осіб, які 

отримували соціальні виплати у готівковій формі у поштових відділеннях. Вказано на 

неможливість продовження виплат готівкою на ТОТ та надано пораду оформити банківську 

картку в Приватбанку чи А-Банку. Окремо передбачено розділ з відповідями на найбільш 

поширені питання. Наприклад, які документи треба мати для оформлення статусу ВПО, що 

робити, якщо не надходить оформлена допомога тощо.  

Отже, інформація про надання, отримання державної соціальної допомоги ще буде 

додаватися, однак багато корисної інформації вже зібрано на одній платформі, що може 

допомогти постраждалим розібратися у видах допомоги, на яку вони можуть претендувати, 

отримати всі необхідні поради та, у деяких випадках, одразу подати/оформити ту чи іншу 

допомогу, наприклад, від міжнародних організацій, оформити заявку на отримання 

волонтерської допомоги.  

Водночас, наочним питанням має бути відсутність фінансової спроможності 

виконувати державою взяті на себе соціальні зобов’язання. Зокрема, мова йде про допомогу 

на проживання ВПО без висування фактично жодних критеріїв, окрім факту переміщення. 

Розмір такої допомоги було суттєво збільшено у порівнянні з розміром щомісячної адресної 

допомоги, яка виплачувалася ВПО раніше. Така підтримка була абсолютно необхідною у 

перші місяці війни всім категоріям осіб, навіть враховуючи неспроможність державних 

органів зібрати відповідну інформацію. Сьогодні критично необхідним є встановлення 

чітких критеріїв та періодів відповідної допомоги. Саме на необхідності запровадження 

таких виважених підходів наголошують не тільки представники державних органів, але й 

експерти правозахисних, неурядових організацій, зокрема, експерти Центру прав людини 

ZMINA. Центром спільно з іншими правозахисними організаціями також було підготовлено 

та опубліковано перелік ключових проблем у сфері захисту прав постраждалих від агресії 

Російської Федерації, серед яких зокрема відмічається необхідність належного обліку ВПО 

та їхніх потреб. Адже без інформації та розуміння потреб ВПО, постраждалих від збройної 

агресії практично неможливо для держави вибудувати чітку систему соціальної допомоги та 

соціальних виплат цим категоріям осіб.  

Слід зазначити, що під час війни загрози безпеці людей часто мають узагальнений 

характер, проте важливо проводити відмінність між системами, які мають бути розроблені 

для допомоги вразливим особам і домогосподарствам з метою подолання втрати ними 

доходу або інших потрясінь, пов’язаних зі збройним конфліктом, і системами, 

призначеними для допомоги всьому населенню, громадам або групам з метою виживання й 

відновлення після різних потрясінь, пов’язаних з війною.  

Рівні й типи вразливості під час війни і після неї багато в чому залежать від 

характеру й тривалості конфлікту, його наслідків для людей і будівельних конструкцій, а 

також від того, як конфлікт закінчився. Конфлікт породжує нові форми бідності й 

соціального відчуження, а отже й нові вразливі групи суспільства, які потребують 

посиленого захисту й допомоги. Однією з таких груп є демобілізовані солдати, які можуть 

стати нижчим класом і джерелом потенційної відсутності безпеки. За даними Міжнародної 

організації праці (далі – МОП) (1995) основні проблеми, з якими стикаються демобілізовані 

солдати, пов’язані з відчуженням від цивільного життя; недостатнє інформування та 

консультації; проблеми наявності та розподілу землі; і проблеми пошуку стабільних джерел 

засобів до існування та можливостей працевлаштування. Стверджується, що успішна 

реінтеграція колишніх бійців залежить від мотивації окремих осіб, визнання й підтримки 

спільноти, а також від заходів, що вживаються для забезпечення зайнятості та отримання 

доходу. Прогрес у інших галузях державної політики, і зокрема в питаннях земельної 

реформи, може мати ключове значення для визначення успіху програм реінтеграції.  Різні 

конкретні заходи соціального захисту, включно з професійною підготовкою та виплатами 

демобілізованим особам, можуть мати важливе значення для успішної реінтеграції [13].  
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Ще однією ключовою вразливою групою в цій ситуації є біженці та внутрішньо 

переміщені особи, коли вони повертаються до своєї країни або місця проживання. Тут 

проблеми соціального відчуження можуть бути пов’язані з початковими причинами 

від’їзду, умовами повернення і тим, чи можуть люди повернутися в свій будинок і на свою 

землю. Крім зазначених вище груп, адресна допомога повинна бути зосереджена на 

потребах соціального захисту таких груп, як вдови, діти-сироти та люди, які отримали 

інвалідність внаслідок війни чи потрапляння на протипіхотні міни. Зокрема, після 

збройного конфлікту бувають дуже високий рівень різного ступеня непрацездатності, і 

наслідки цього для відповідних осіб можуть передбачати обмежені можливості 

працевлаштування та отримання засобів до існування, а також різні прояви соціального 

відчуження. У деяких випадках повинні надаватися послуги реабілітації та програми 

виплат, особливо колишнім солдатам, які втратили дієздатність (МОП, 1995 рік).  

Важливою стала постанова Кабінету Міністрів України 1356 від 2 грудня 2022 року 

«Про внесення зміни до Положення про порядок, умови та критерії встановлення 

інвалідності». Зазначена постанова  передбачає, що причинний зв'язок інвалідності з 

пораненням чи іншим ушкодженням здоров’я, одержаним від вибухонебезпечних 

предметів, встановлюється МСЕК на підставі витягу з Єдиного реєстру досудових 

розслідувань, у якому зазначено обставини, за яких особа отримала ушкодження здоров’я. 

Перелік вибухонебезпечних предметів визначено статтею 1 Закону України «Про 

протимінну діяльність в Україні». Цим Законом також передбачається надання 

постраждалим особам одноразової компенсації за шкоду, заподіяну здоров’ю, та щорічної 

допомоги на оздоровлення у сумі, порядок призначення і виплати якої встановлюється 

Кабінетом Міністрів України [14].   

З 24 лютого 2023 року набрала чинності Постанова Кабінету Міністрів України від 

16 грудня 2022 «Деякі питання строку дії посвідчень осіб з інвалідністю внаслідок війни на 

період воєнного стану» [15], відповідно до якої  на період воєнного стану та протягом 

шести місяців після його припинення або скасування, подовжується строк дії посвідчень з 

написом «Посвідчення особи з інвалідністю внаслідок війни», виданих особам з 

інвалідністю внаслідок війни, у яких групу інвалідності встановлено із строком перегляду 

та строк якого припав на період воєнного стану, якщо МСЕК не було проведено повторний 

огляд, продовжується без звернення таких осіб до структурних підрозділів з питань 

соціального захисту населення; не застосовується вимога щодо вклеювання в посвідчення з 

написом «Посвідчення особи з інвалідністю внаслідок війни» нового бланка, що продовжує 

строк дії такого посвідчення, крім випадків, якщо МСЕК було проведено повторний огляд; 

структурні підрозділи з питань соціального захисту населення після припинення чи 

скасування воєнного стану інформують осіб з інвалідністю внаслідок війни, яким 

продовжено строк дії посвідчень, про необхідність протягом шести місяців оновити 

документи, необхідні для продовження строку дії таких посвідчень. Тобто на  період 

воєнного стану значно полегшено особам з інвалідністю внаслідок війни отримувати 

соціальну допомогу, виплати та пільги без обов’язкового подовження відповідних 

документів.  

5 травня 2023 року Кабінетом Міністрів України прийнято ще один важливий та 

вкрай необхідний документ – Постанова № 452 «Зміни, що вносяться до Постанов Кабінету 

Міністрів України щодо встановлення зв’язку інвалідності з пораненням чи іншим 

ушкодженням здоров’я» [16]. Постановою передбачено причина інвалідності, що настала 

внаслідок військової агресії рф. Статус особи з інвалідністю внаслідок військової агресії рф 

прирівнюється до статусу інвалідів війни з відповідними пільгами, пенсійним 

забезпеченням, тощо. Надає зазначений статус, при наявності підстав, Міжвідомча комісія 

при Міністерстві у справах ветеранів війни. Перелік документів, які необхідно представити 

до комісії, є на сайті Міністерства. 

Слід додатково зазначити, що цивільні особи, які потерпілі внаслідок 

вибухонебезпечних предметів та стали особами з інвалідністю, вибух яких пов’язаний з 

військовою агресією рф, можуть вибирати між двома причинами інвалідності: або 

інвалідність одержану від вибухонебезпечних предметів або інвалідність внаслідок 

військової агресії рф. Проте причина інвалідності може бути тільки одна. Виключення 
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складають особи з інвалідністю з дитинства.  

Таким чином, Українське законодавство передбачає достатньо широке коло 

соціальної допомоги населенню у період воєнного стану, яке відповідає міжнародним 

стандартам, офіційній правовій й нормативній базі соціального захисту в ситуаціях 

збройних конфліктів.  Концепція національного соціального захисту охоплює соціальне 

забезпечення, соціальну допомогу та програми соціальної допомоги. Проведення програм 

соціального захисту населення в Україні відбувається, у тому числі, за безпосередньої 

участі міжнародних благодійних організацій та фондів. 
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ІСТОРІЯ 
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ДО СТОЛІТТЯ «ЛІКАРНІ МОРЯКІВ»  

 

Присвячуються тим, хто працював раніше 

та тим, хто працює зараз… 

 

 

У травні 1794 року було затверджено проект пристані та міста в затишної бухти 

південно-західного узбережжя Чорного моря, а 2 вересня 1794 року закладено кам'яні 

фундаменти майбутнього міста. Ця дата – 2 вересня 1794 року - і є днем народження міста. 

Вже 12 квітня 1795 були відкриті Гаджибейські Портова митниця та Карантин, які 

були розміщені у тимчасових будівлях.  

Тимчасовий портовий Карантин спочатку розміщувався поряд з митницею, але 

незабаром був перенесений до кореня огороджувального молу, який отримав назву 

Карантинного і утворив Карантинну гавань, в яку мали заходити судна, що прибувають з 

місць, «сумнівних» у частині епідемій. 

У першому кварталі розміщувалися люди, які прибули з-за кордону. Другий квартал 

мав «лікарню звичайних хвороб», куди поміщали всіх хворих, і третій квартал – 

«небезпечну» (чумну) лікарню. З появою у цьому кварталі чумного хворого над будівлею 

піднімали чорний прапор. 

На той час «лікарня звичайних хвороб» була єдиним лікувальним закладом, який 

надавав медичну допомогу не лише хворим морякам, а й жителям міста.  

З 1886 р. «Лікарня звичайних хвороб» при Одеському морському порту стає лікарнею 

для моряків. 

У 1922 році за розпорядженням наркома охорони здоров'я РСФСР в Одесі було 

засновано Південний водздороввідділ, завданням якого була організація санітарно-

медичного забезпечення працівників морського транспорту Чорного та Азовського морів 

(Чорноморсько-Азовський водздороввідділ).  

Роком народження лікарні моряків в Одесі треба вважати 1923 рік, коли морякам 

було виділено приміщення під лікувальні заклади. Німі стали два корпуси бувшої 

Касперовської громади сестер милосердя на вулиці Маріїнській, 2 та будинок № 7 по 

Італійському бульвару, бувший власний будинок № 12 по Приморському бульвару та 

приміщення «Будинка працювитості» на Пересипі (на цей час не існує). 

В будинку на Приморському бульварі була розгорнута велика багатопрофільна 

поліклініка, в будинку на Пересипі – поліклініка для моряків, які мешкали в тому районі 

міста, в бувших корпусах Касперовської громади – лікарня. 

У «Лікарні моряків», що тільки відкрилася, були розгорнуті хірургічні - 60 ліжок, 

терапевтичні – 60 ліжок, гінекологічні – 25 ліжок, неврологічні – 25 ліжок, 

отоларингологічні - 15 ліжок, дитячі – 20 ліжок і відділення протозойних інфекцій, 

викликаних паразитичними найпростішими, в першу чергу це - малярія і сонна хвороба, 

якій були схильні моряки, що ходять у тропічних широтах. Всього 215 ліжок. 

На початку війни 1941 р. з липня по жовтень лікарня працювала як військовий 

госпіталь. Під час окупації Одеси лікарня моряків працювала у повному складі як лікарня 

для цивільного населення.  

Лікар - терапевт А. Н. Артюх допомогала партизанам і була нагороджена медалями 

«За оборону Одессы» та «Партизану Великой Отечественной войны».  

У 1961-1963 p.p. стаціонар лікарні було передислоковано до новозбудованого 

лікарняного містечка на 300 ліжок за адресою: 5-та ст. Великого Фонтану, вул. 

Суднобудівна, 1. 

У період із 1963 по 1983 р.р. у стаціонарі лікарні моряків було організовано 

профільні відділення: кардіологічне, ревматологічне, пульмонологічне та 
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гастроентерологічне, а загальна кількість ліжок досягла 500. 

 

  
 

  
 

У 1983 році Чорноморсько-Азовський 

водздраввідділ був скасований, а його 

функції були покладені на лікарню моряків з 

перейменуванням її в Чорноморську 

центральну басейнову клінічну лікарню на 

водному транспорті (ЧЦПКЛ на ВТ) при 

безпосередньому підпорядкуванні 

Міністерству охорони здоров'я України з 

підпорядкуванням їй лікувальних закладів. 

моряків у всіх портах Чорноморського 

басейну. 
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Першим завідувачем хірургічного відділення був В. А. Старков (у той час головний 

лікар), К. Г. Гончаров, Л. Н. Липкин, І. П. Пелявський, А. А. Бабський, М. Г. Любарський,  

І.А. Шпильберг, Б. Я. Файнблат, Г. В. Якименко, В.І. Шишлов, д.мед.н. Б. С. Запорожченко.  

Зараз відділення очолює к.мед.н. Горбунов А. А.. 

У 1949 р. від хірургічного відділення відокремилося ортопедо-травматологічне 

відділення. Першим завідувачем цього відділення була Р. І. Перель. У подальшому 

очолювали відділення І. І. Верещак - Верещаковський, А. П. Лунев, Ю. В. Понятовський,  

І. К. Коваленко.  

На цей час завідувач к.мед.н. О. Л. Чатківський. 

Терапевтичне відділення до 1941 р. очолювали А. А. Шамаєв, А. І. Вальдман,  

А. М. Сигал, Г. А. Раппопорт. З 1944 р. на протязі 25 років була заслужений лікар України 

Н. І. Вансович - Янушкевич. 

У 1952 р. відкривається друге терапевтичне відділення, роботу якого очолила М. Д. 

Короб.  

Піздніше терапевтична служба була реорганізована в чотири профільні відділення: 

кардіологічне (завідувачки Л. А. Шишлова, потім Г. В. Шестерікова), ревматологічне (зав. 

З. М. Галіч), пульмонологічне (зав. Л. Д. Нікітенко) і гастроентерологічне (завідувачи – С. 

А. Водько, П. О. Гринченко). До затвердження профільних відділень їснувало ще третє 

терапевтичне відділення, роботу якого деякий час очолювала О. Г. Павленко.  

В теперішній час терапевтичне відділення очолює к.мед.н. Бобрік Л.М. 

До 1941 р. в лікарні функціонувало відділення для хворих на туберкульоз. 

Організатором і першим завідувачем був В. Н. Лельчицький. 

Організатором і першим завідувачем гінекологічного відділення був М. З. Шпак. У 

подальшому це відділення очолювали Р. Г. Сироткина, А. П. Мельник, А. М. Макарський, 

д.мед.н., проф. О. Г. Андрієвський, д. мед. н., проф. Запорожченко М. Б. 

Першим урологом був І. А. Тирпис. З 1945 р. відділення очолювали були  

О. Х. Волосенко, А. М. Новиков, В. П. Олейников, Ю. Є. Шварц, В. С. Гарбазюк,  

М. М. Танчук. 

Роботу ЛОР - відділення очолювали М. К. Гольдманович, М. М. Розенблат. З 1953 по 

1979 р.р. відділенням завідував І. А. Степеров, потім Т. І. Деркач, Л. А. Пічугіна,  

В. В. Пушкарський, С. В. Секретарюк. 
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Організатором і першим завідувачем неврологічного відділення був невропатолог, 

психіатр і психолог М. Б. Шапиро. З 1945 р. завідувачами були А. І. Кондрашов,  

Л. П. Соколи, А. П. Мускін, О. О. Стежкова. 

Три поліклінічних відділення знаходилися у різних районах міста та обслуговували 

контингент за дільничним принципом. 

Перше поліклінічне відділення (Приморський бульвар № 13) обслуговувало морське 

населення центральної частини м. Одеси. Його очолювали А. І. Артюх, В. П. Коробцова,  

А. М. Кузнецов, В. К. Гомонюк, В. С. Слизький, А. П. Ягольницький, О. П. Ломакін. 

Стоматологічне відділення очолював Курносенко Е.В.. 

Друге поліклінічне відділення (вул. Космонавтів 23/4) обслуговувало морське 

населення селища судноремонтного заводу, Черьомушек, Південно-західного житлового 

масиву. У різні роки його очолювали Н. В. Горбенко, Є. А. Вансович, О. П. Ломакін,  

Л. М. Персіанов, Т. Л. Лєбєдева. 

Третє поліклінічне відділення (вул. Суднобудівна 1, вул. Маловського 8) 

обслуговувало плавсклад ЧМП (профвідбір, амбулаторне обслуговування у поліклініці, 

направлення хворих до стаціонару). Завідувачами відділення були А. П. Ягольницький,  

О. П. Ломакін, Є. А. Вансовіч, О. Г. Путієнко, О. М. Лиходід.  

В січні 1977 р. в Одеському медичному інституті ім. М. І. Пирогова була створена 

кафедра морської медицини для удосконалення суднових лікарів. Клінічною базою була 

ЧЦПКЛ на ВТ. 

У 1992 р. на базі лікарні була створена адміністративна структура - Українське 

науково-практичне об'єднання (УНПО) «Медицина транспорту» до складу якого увійшли 

всі ЛПЗ і санітарно-епідеміологічні заклади на ВТ портів Одеси, Іллічівська, Ізмаїла, Рені, 

Кілії, Миколаєва, Ялти, Феодосії, Севастополя. 

В 1999 р. за рішенням МОЗ України всі ЛПЗ та СЕС, які входили до УНПО отримали 

статус самостійних юридичних осіб. 

У 2002 році ЧЦПКЛ на ВТ було передано до комунальної власності Одеської 

обласної ради, наказами управління охорони здоров'я облдержадміністрації від 27.12.2002 

р. № 508 лікарня отримала назву КУ «Одеський обласний медичний центр» із наданням 

йому функцій спеціалізованого медичного закладу. 

Розпорядженням голови обласної адміністрації від 10 січня 2003 р. у структурі КУ 

«ООКМЦ» створено відділ диспансеризації, на який покладено завдання надання 

організаційно - методичної та практичної допомоги ЦРЛ у проведені диспансеризації 

сільського населення. 

У жовтні 2005 р. було відкрито обласне опікове відділення на 30 ліжок (20 дорослих 

та 10 дитячих ). 

З 2005 р. на базі хірургічного відділення організовано та успішно функціонує другий 

в Україні Центр хірургії печінки та підшлункової залози, який очолює д. мед. н., проф.  

Б. С. Запорожченко.  

Наказом Управління охорони здоров’я ООДА від 21.02.2005 р. №183 КУ «ООКМЦ» 

стає головною лікувальною установою області з лікування і реабілітації громадян України, 

які постраждали в наслідок катастрофи ЧАЕС. 

2011 р. КУ «Одеський обласний медичний центр» акредитовано як лікувальну 

установу вищої акредитаційної категорії.  

У 2013 році КУ «Одеський обласний медичний центр» було відновлено високий 

статус «клінічний». У жовтні 2017 року КУ «Одеський обласний медичний центр» 

підтвердив сертифікат відповідності міжнародним стандартам ДСТУ ISO 9001:2015. 

За результатами Національного бізнес - рейтингу в Україні «Рейтингова програма 

«Лідер року 2021» КНП «ООКМЦ» ООР» посіло 1 місце (золото) серед суб’єктів 

господарювання України за показником «Чистий прибуток»; 1 місце (золото) серед 

суб’єктів господарювання Одеської області у номінації «Фінансові показники успішної 

діяльності» 

Згідно постанови КМУ «Про встановлення карантину та запровадження 

обмежувальних протиепідемічних заходів з метою запобігання поширенню на території 

України гострої респіраторної хвороби COVID-19, спричиненої коронавірусом SARS-CoV-
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2» від 09.12.2020 № 1236 з березня 2020 р. по 24 лютого 2022 р. КНП «ООКМЦ» ООР» було 

перепрофільоване на госпітальну базу для надання медичної допомоги хворим на COVID – 

19. 

В теперішній час КНП «ООКМЦ» ООР» є автономним лікувальним закладом.  

У структурі центру є відділення трансфузіологій, патолого-анатомічне відділення з 

цитологічною лабораторією, обласне опікове відділення на 30 ліжок. 

Розрахункова потужність КНП «ООКМЦ»ООР» (ліжковий фонд) складає 300 ліжок, 

з них терапевтичних – 120 (пульмонологічні – 20, ендокринологічні - 20, 

гастроентерологічні – 20, кардіологічних – 30, неврологічних – 30), хірургічних – 180 

(хірургічні - 50, урологічних – 10, травматологічних – 30, гінекологічних – 30, опікових – 

30, отоларингологічне – 30). 

КНП «ООКМЦ»ООР» є клінічною 

базою двох клінічних кафедр ОНМедУ та 

медичного училища. 

1795 р. «Лікарня звичайних 

хвороб» 

1886 р. «Лікарня для моряків» 

1923 р. «Лікарня моряків» 

1983 р. – «Чорноморська 

центральна басейнова клінічна лікарня на 

водному транспорті» («ЧЦБКЛ на ВТ») 

1999 р. – КУ «Одеський обласний 

медичний центр» (КУ «ООМЦ») 

2002 р. – КУ «Одеський обласний 

клінічний медичний центр» (КУ 

«ООКМЦ») 

2019 р. - КНП «Одеський  обласний                            Хірургічний корпус 

клінічний медичний центр» ООР» (КНП «ООКМЦ» ООР»). 

Але як би не називали цю лікарню, вона є і буде «Лікарнею моряків». 

 

                      
Терапевтичний корпус Капличка Святого проповідного Іоанна 

Кронштатського на території лікарні 

 

 
Робота надійшла в редакцію 15.05. 2023 року 

Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 
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МАТЕРІАЛИ ІІ МІЖДИСЦИПЛІНАРНОЇ НАУКОВО-ПРАКТИЧНОЇ 

КОНФЕРЕНЦІЇ З МІЖНАРОДНОЮ УЧАСТЮ  

«ЧИТАННЯ ІМ. ПРОФЕСОРА ОЛЕКСАНДРА ЗЕЛІНСЬКОГО» 

DOI http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.8171419  

 

UDC 618.145-007.61-039:576.385 
 

Z. V. Chumak, M. V. Shapoval, O. V. Zhovtenko  

 

MARKERS OF CORRECTIVE STATES WITH HYPERPLORIFERATION IN THE 

ENDOMETRY 
 

The Odessa National Medical University 
 

The search for new highly informative and minimally invasive diagnostic markers of the 

state of the endometrial tissue will allow not only to identify, but, if possible, to prevent the 

formation of new pathological changes, which is quite promising for modern science, medicine, 

and the patient's quality of life. 

Aim: study and analysis of Hif-1α molecular genetic markers  у.о.е. and VEGFу.о.е. with 

normal, hyperplastic and atypical endometrium in the perimenopausal period. 

Methods: as a result of the study of endometrial tissue samples from 98 women who were 

under our supervision with pathological conditions, a molecular genetic study was conducted to 

study the hypoxic indicator of Hif-1α y.o.e. and activity of the vagoinsular marker VEGF y.o.e. 

Results: as a result of the work carried out, we established the occurrence of hypoxic 

disorders in the endometrial tissue, which was accompanied by an increase in Hif-1α=1.27±0.15 

y.o.e. in endometrial hyperplasia, and its increase was special for atypical forms of Hif- 1α= 

2.07±0.05 y.o.e. In certain cases, these changes were accompanied by an increase in 

VEGF=3.14±0.04 y.o.e., and VEGF=3.48±0.07 y.o.e. respectively in categories. Situations when 

the growth of hypoxic and vagoinsular factors occurred forced researchers to observe the form of 

development, they were not very promising and directed doctors to the development of 

pathological conditions. 

Discussion: the application and use in medical practice of new molecular-genetic methods 

of diagnosis allow making potentially new and capable types of diagnosis and treatment. 

Conclusions: the data of our work coincide with the results of other studies, which confirm 

that Hif-1α regulates the transcription of hundreds of genes that regulate energy exchange and 

vascularization, and can take an active part in the development of hyperproliferation, especially its 

atypical states. For practical medicine, it is important to create more accurate prognostic systems 

for determining the risk of recurrence and possible negative processes of disease development, 

which can ensure favorable treatment results, early detection of malignancy processes, and the 

implementation of modern cancer prevention methods. 

Key words:  endometrial tissue, hypoxic disorder, energy exchange and vascularization 
 

 

 

UDC:618.17-007.64-089.843(477.75) 
 

L. I. İbragimova, I .Z. Gladchuk  
 

POSTOPERATIVE SCAR ENDOMETRIOSIS: A 20 -YEAR CLINICAL CASES 

ANALYSIS 
 

The Odessa National Medical University 
 

Introduction. Postoperative scar endometriosis (PSE) is a rare form of extragenital 

endometriosis. PSE is most commonly diagnosed after a cesarean section, but cases of this 

pathology occurring after transabdominal gynecological and surgical interventions have also been 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.8171419
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described. 

The purpose of the study was to retrospectively analyze the causes of occurrence and the 

features of the clinical course of endometriosis in postoperative scars. 

Materials and methods. Scar endometrioma is a rare form of extragenital endometriosis, 

which is diagnosed in 0.03-1.5% of women. It is believed that the occurrence of extragenital 

endometriosis is associated with metaplasia of multipotent mesenchymal cells 

Results and their discussion. In the Multidisciplinary Medical Center of ONMedU over 

the last 20 years, among all cases of endometriosis, approximately 5-10 cases per year are 

attributed to postoperative scar endometriosis. Endometriosis in abdominal scars can occur due to 

the growth of endometrial tissue in the tissues of the anterior abdominal wall after cesarean 

section, uterine rupture, and fallopian tubes, as well as from foci of endometriosis of pelvic organs 

( endometrioid ovarian cysts) and the abdominal cavity  in adenomyosis. The main clinical feature 

in the involvement of endometrial cells in postoperative scars is the appearance of a voluminous  

formation in the scar tissue. This symptom is present in about 90% of patients .Women feel a 

pulling pain and itching in the area of the pathological lesion. An important feature is the cyclical 

nature of the clinical picture. The neoplasm can become denser and increase in size before and 

during menstruation (85-90%). The first clinical signs appear 1,5-2 years after surgery. The 

intensity of the manifestations of this form of pathology depends on the number and size of foci of 

lesions, age, and individual characteristics of the patient's body. A visual examination and 

palpation of the pathological area are usually sufficient for the diagnosis.One diagnostic method 

for endometriosis is ultrasound examination, which is performed on days 22-25 of the menstrual 

cycle for better visualization of the lesion. Surgical treatment involves excision of the pathological 

foci, usually at the site of the old scar. Hormonal therapy (progestins, combined oral 

contraceptives as indicated) is indicated for the prevention of recurrence. 

Conclusion: Treatment of patients with endometriosis requires an individual approach, 

optimal combination of surgical and medical treatment. In cases of extragenital endometriosis, 

including endometriosis after surgical scarring, the method of choice is surgical treatment aimed at 

removing the affected tissues.  

Key words: postoperative scar endometriosis, endometrioid ovarian cyst, endometrial 

cell, voluminous formation. 
 

 

 

UDC 618.3 – 06 : 618.14 - 006.363.03 
 

M. Y. Shvaha  
 

FEATURES OF PREGNANCY IN WOMEN WITH LEIOMYOMA 
 

Communal non-profit enterprise "Maternity House № 1"of Odessa regionalcouncil  
 

The topicality of the work lies in the high incidence of uterine leiomyoma in women of 

reproductive age, which hasn`t tended to decrease in the frequency and severity of obstetric and 

perinatal complications for decades. 

Purpose of the study. Retrospective analysis of medical documentation to determine the 

features of pregnancy in women with leiomyoma. 

Materials and methods. Retrospective analysis of medical documentation for 3 years 

(2021-2023). 

Results and discussion. Based on the results of the retrospective analysis of pregnant 

women` 40 individual cards whose pregnancies were aggravated by the presence of the uterus 

leiomyoma: 30 (75%) women were at risk of miscarriage, 5 (12.5%) women were at risk of 

premature birth, 5 (12.5%) women were diagnosed with an isthmic-cervical insufficiency, which 

was corrected by pessary. In 30 (75%) women, pregnancy is aggravated by anaemia I - II degree, 

in 2 (5%) women by gestational pyelonephritis andin 8 (20%) women by vaginal dysbacteriosis. In 

accordance withthe ultrasound study5 (12.5%) women have a submucous node, 20 (50%) have 

intramural and 15 (37.5%) have subserous. Low placenta is diagnosed in 3 (7.5%) women. In 2 

(5%) women with submucosal myoma, the pregnancy is complicated by premature detachment of 
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the normally located placenta in the 35-36 weeks of pregnancy. 

Conclusion. Women of reproductive age with a leiomyoma uterus must undergo 

preconception training within 3-4 months, which should be included by certain actions: evaluation 

of the level of sexual hormones (the estrogen-progesterone ratio has great practical importance 

depending on the growth of leiomyoma), evaluation of vitamin D content, as a vaginal steroid 

hormone. 

The algorithm of administration of pregnant aggravated leiomyoma should be personalized, 

step-by-step, complex and with timely correction of hormonal balance, including dynamic 

evaluation of thefetoplacentalcomplexandmetabolicprocesses. 

Key words: preconception training,  uterus leiomyoma,  risk of miscarriage, risk of 

premature birth, isthmic-cervical insufficiency 
 
 

 

УДК 616.147.3-007.64:618.3-06 
 

В. М. Антонюк - Кисіль, В. М. Єнікеєва, С. І. Лічнер 
 

ПЛАНОВЕ ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ВАГІТНИХ З ПЕРВИННИМ 

СИМПТОМНИМ ХРОНІЧНИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ ВЕН З 

КОРОТКОТЕРМІНОВИМ ПЕРЕБУВАННЯМ В АКУШЕРСЬКОМУ СТАЦІОНАРІ 
 

Комунальний заклад «Обласний перинатальний центр» Рівненської обласної ради, 

м. Рівне. Україна 
 

Існує майже як догма про недоцільність і небезпеку планового оперативного 

втручання при первинному симптомному хронічному захворюванню вен (ПСХЗВ) під час 

вагітності. Проте в останні роки з’явились публікації про можливість і безпечність 

планового хірургічного лікування ПСХЗВ в акушерському стаціонарі.   

Мета дослідження. Оцінити безпечність,як для вагітної так і плоду ,планового 

хірургічного лікування ПСХЗВ в умовах короткотермінового перебування в стаціонарі(до 

72 годин по термінології IAAS).  

Матеріал і методи дослідження. На базі комунального закладу «Обласний 

перинатальний центр» Рівненської обласної ради прооперовано 256 вагітних з ПСХЗВ в 11-

111 триместрах з клінічними проявами захворювання С2s-C4sЕpАr,p.Pr(згідно 

нерозгорнутої класифікації СЕАР від 2002р.). Всім оперованим вагітним виконано 

дуплексне сканування вен, кардіотокографію (КТГ), фотометрію (ФМ), як до так і після 

операції. 

Результати дослідження та їх обговорення. Показами до оперативного втручання: 

у 196 вагітних (76.56%) прогресували явища ПСХЗВ; у 34 пацієнток (13.28%) з ціллю 

підготовки пологових шляхів до природних пологів;у 26 хворих(10,16%) за їх побажанням 

для покращенням косметичних проблем. Оперативні втручання виконували при згоді 

вагітних, при відсутності протипоказів як з боку соматичного так і акушерського статусів в 

умовах акушерського стаціонару. Використовували для знеболення тумесцентну анестезію і 

хірургічну методику по типу CHIVA.У 100% вагітних під час оперативного втручання, в 

післяопераційному періоді порушень соматичного статусу, тонусу матки у вагітної, 

серцебиття плоду, його розвитку( дані КТГ,ФМ) не зафіксовано. У 98.3% вагітних отримано 

позитивний клінічний результат хірургічного втручання. Оперовані у 85% знаходились на 

протязі 24 годин,10% -на протязі 48 годин в умовах стаціонару ,після чого виписувались під 

спостереження акушер-гінеколога по місцю проживання, 5% оперованих при кінці 111 

триместру залишались в стаціонарі до пологів.   

Висновки. Проведене планове хірургічне лікування вагітних з ПСХЗВ в умовах 

акушерського стаціонару з використанням хірургічних методик, що «консервують стовбури 

сафенових і/або несафенових вен», є безпечним у 100% оперованих з коротким періодом 

реабілітації і без медикаментозної підтримки. У 98,3% по суб’єктивній оцінці оперованих, 

отримано позитивний клінічний результат. 

Ключові слова: первинному симптомному хронічному захворюванню веyn, 
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УДК 618.514-001,5-06:618.14-006.36-089:618.3 
 

І. А. Боброва, Г. Ф. Метліна, А. О. Заславська 
 

РОЗРИВ МАТКИ ПРИ ДОНОШЕНІЙ ВАГІТНОСТІ ПІСЛЯ КОНСЕРВАТИВНОЇ 

МІОМЕКТОМІЇ В АНАМНЕЗІ ( КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК) 
 

КНП ПБ №1 ОМР м. Одеси 
 

Розрив матки представляє серйозну проблему в акушерстві, медицині, суспільстві.  

Метою нашого дослідження було описати клінічні прояви розриву матки в 38 тижнів 

вагітності через 5 років після консервативної міомектомії. 

Методи дослідження. Проаналізовано матеріали медичної документації, визначено 

особливості перебігу вагітності за триместрами, операції ургентного кесаревого розтину, 

післяопераційного періоду, лабораторних показників, даних ультразвукових досліджень, 

стану плода при народженні.  

Результати дослідження та обговорення. Вперше вагітна жінка віком 27 років 

перенесла операцію консервативну міомектомію 5 років поспіль. Доставлена у пологовий 

будинок з клінічними ознаками внутрішньочеревної кровотечі. Під час операції лапаротомії 

за ургентними показаннями підтверджено внутрішньочеревну кровотечу із місця розриву 

по задній стінці тіла матки ближче до дна розмірами 8х9 см. Після тампонади місця 

розриву, виконано кесарів розтин. Навколоплідні води були прозорі. Дитина народилася з 

оцінкою за шкалою Апгар 7-8 балів. Оболонки без видимої патології. Пуповина довжиною 

70 см, звичного кольору. Плацента розміром 25х21х 3,0х0,5 см з поодинокими 

петрифікатами у центральних ділянках відділилася і видалена. Матка скоротилася. Матку 

виведено в рану, розріз ушито двох рядним швом вікриловою  ниткою. Виконано огляд 

місця розриву матки: кратероподібної форми  отвір у порожнину матки з рваними краями 

темно-вишневого кольору розміром  5 х 6 см. Край рани освіжили гострим шляхом. Рану 

зашили окремими вузловими вікриловими швами у два ряди. Туалет черевної порожнини. 

Гемостаз досягнуто. Дренування черевної порожнини. Пошарові шви на рану. 

Післяопераційний, пізній післяпологовий період перебігали на тлі анемії першого ступеня 

тяжкості.  

Висновки. Спостереження за перебігом вагітності у жінок з синдромом оперованої 

матки має ряд особливостей. Важливим є контроль за спроможністю тканин матки у 

ділянках вилучення лейоматозних вузлів за допомогою ультразвукового дослідження, в 

тому числі допплерометрії. 

Ключові слова: розрив матки, внутрішньочеревна кровотеча, лейоматозний вузол.  
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ВАГІНАЛЬНІ ДИСБІОЗИ: КОРЕКЦІЯ НА ЗАСАДАХ МЕДИЦИНИ 3П 

 
1ДВНЗ «Ужгородський Національний університет» 

2Одеський Національний Медичний Університет 
3ТОВ «Едієнс», м. Ужгород 

 

Порушення рівноваги вагінального мікробіому веде до виникнення низки 

захворювань жінок репродуктивного віку.  

Предмет. Спосіб персоніфікованої корекції вагінального мікробіоти при дисбіозах. 
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Метою роботи є дослідження особливостей вагінальної мікробіоти за дисбіотичних 

порушень та здійснення її корекції за допомогою індивідуального підбору і призначення 

новітніх фармабіотиків – біопрепаратів, ефективність яких клінічно доведена. 

Матеріали та методи.Досліджували вагінальний секрет жінок репродуктивного віку. 

З анамнезу відомо, що пацієнток турбували постійний свербіж в інтимній зоні, дискомфорт 

та біль під час статевого акту. Бактеріологічне дослідження здійснювали шляхом 

кількісного посіву біоматеріалу на поживні середовища з подальшою ідентифікацією 

виділених мікроорганізмів до виду та встановленням їх етіологічної ролі. Корекцію 

вагінальної мікробіоти здійснювали персоніфіковано з використанням 6 фармабіотиків, а 

саме: Lactobacillus plantarum A, L. bulgaricus A6, L. bulgaricus A22, L. bulgaricus S6, L. 

bulgaricus S19 та L. rhamnosus S25. Ефективними фармабіотиками вважали ті, які проявляли 

антагоністичну дію по відношенню до етіологічно значимих умовно-патогенних 

мікроорганізмів, концентрації яких були за межами норми, та які не впливали на ріст 

представників коменсальної мікробіоти... 

Результати та обговорення. Було виявлено, що найчастіше дисбактеріоз 

зумовлювали понаднормові кількості КУО/млEnterococcus faecalis і Escherichia coli, 

lac+,штамів умовно-патогеннихбактерій Staphylococcus haemolyticusта мікроскопічних 

грибівC. albicans та C.guilliermondii. Було виявлено низький вмістбактерій роду 

Lactobacillus spp. та повну відсутність Bifidobacterium spp.. Персоніфікована корекція 

вагінальної мікробіоти показала, що штами Lactobacillus bulgaricus S19 та L. rhamnosus S25 

виявляли максимальну ефективність стосовно E. faecalis та E. coli, тоді як L. plantarum A, 

L.bulgaricus A6 та L. bulgaricus A22 найчастіше пригнічували ріст S. haemolyticus. 

Найдієвішим біопрепаратом відносно C. albicans та C. guilliermondii виявився L.plantarum A. 

Висновки. Персональна корекція вагінального мікробіому на засадах медицини 3П є 

ефективним методом індивідуального попередження та лікування вагінозів встановленої 

етіології.  

Ключові слова: вагінальний  мікробіом, дисбіотичне порушеня 
 

 
 

УДК 618.14-007.274-039-089 

 

І. З. Гладчук, Ю. Л. Каліцинська, Д .О. Григурко 

 

ПОРІВНЯННЯ ЧАСТОТИ ВИНИКНЕННЯ ВНУТРІШНЬОМАТКОВИХ СІНЕХІЙ 

ПІСЛЯ МОНО- ТА БІПОЛЯРНОЇ ГІСТЕРОРЕЗЕКТОСКОПІЧНОЇ 

МЕТРОПЛАСТИКИ У ЖІНОК З НЕПОВНОЮ ВНУТРІШНЬОМАТКОВОЮ 

ПЕРЕТИНКОЮ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Актуальність. Найбільш поширеною вродженою аномалією розвитку жіночих 

статевих органів вважається внутрішньоматкові перетинки (ВМП), частота яких 

коливається від 2 до 3% у жінок репродуктивного віку, що становить 80-90% усіх вад 

розвитку матки. Гістероскопічна метропластика (ГМ) є «золотим» стандартом у лікуванні 

ВМП. Для її проведення використовуються різні хірургічні техніки та енергії, але 

консенсусу щодо оптимальної методики хірургічного лікування ВМП до сих пір не 

знайдено. Одним із серйозних ускладнень після ГМ є формування внутрішньоматкових 

сінехій (ВМС), які характеризуються зменшенням об’єму менструальної крові, аменореєю, 

безпліддям і невиношуванням, що серйозно впливає на репродуктивне здоров’я жінок. 

Мета. Порівняти частоту виникнення ВМС після моно- та біполярної ГМ. 

Матеріали і методи. Ретроспективно було проаналізовано дві групи хворих по 40 

осіб з неповними ВМП. Пацієнти були розділені на дві групи на основі методу, що 

використовується для ГМ. В одній групі проводилась ГМ з використанням біполярного 

електроду, в іншій — з монополярним. Усі операції проведені під внутрішньовенним 

знеболенням в умовах стаціонару без додаткової передопераційної гормональної терапії. 
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Антибіотикопрофілактика включала введення 1 г цефтріаксону інтраопераційно. 

Післяопераційні додаткові процедури для профілактики ВМС не призначали в жодній з 

груп дослідження. Формування ВМС оцінювали шляхом опитування о характері 

менструацій та методом 2DУЗД через 3 місяці після операції. 

Результати та їх обговорення. Через 3 місяці, було проведено опитування пацієнток 

на рахунок зміни характеру менструацій. Загальна частота відновлення менструального 

циклу в І групі була значно вищою, ніж у ІІ групі (87,55% проти 67,5%). 

Контрольне УЗД було проведено через 3 місяці після ГМ. Оцінювали товщину, 

однорідність ендометрію, чіткість його контуру. Дослідження проводилось на 5й день 

менструального циклу. Сумарно по всім УЗ-критеріямщо оцінювались, у 12 пацієнток 

(30%) І групи діагностовано УЗ-ознаки ВМС. В ІІ групі внутрішньоматкові адгезії відмічені 

у 15 пацієнток, що складає 37,5%. В даному дослідженні не проводилась оцінка тяжкості 

ВМС по УЗД. 

Висновки. Фізичні властивості біполярної енергії мають ряд переваг над 

монополярною. Головна відмінність полягає у зменшенні глибини дії енергії, що мінімізує 

термічне пошкодження ендометрію і суміжних тканин та сприяє покращенню ранніх та 

більш віддалених наслідків для репродуктивного здоров‘я жінок. 

Ключові слова: внутрішньоматкові перетинки, гістероскопічна метро пластика, 

внутрішньоматкови сінехіі,  невиношування 
 

 

 

УДК 618.2-06:616.94]-084 

 

І. Л. Головатюк - Юзефпольська 

 

ОСОБЛИВОСТІ НАДАННЯ АКУШЕРСЬКО - ГІНЕКОЛОГІЧНОЇ ДОПОМОГИ В 

УМОВАХ COVID-19  ТА  ВІЙНИ 

 

КНП ПБ №1 ОМР міста Одеси 

 

Охорона здоров’я матері і дитини є однією із основних задач направлених на 

збереження генофонду України. 

Мета ─ вивчення ефективності надання спеціалізованої акушерсько-гінекологічної 

допомоги в умовах пандемії COVID-19 та війни жіночому населенню міста Одеси й області, 

тимчасово переміщеним особам. 

Методи дослідження. Проведено обстеження 300 медичних працівників, 1500 жінок 

різних вікових груп, в тому числі вагітних у різні терміни гестації. Вивчали рівень 

тривожності, лабораторні показники біологічних рідин організму, апаратні методи 

дослідження. Рекомендували застосовувати персоніфіковану профілактику, терапію. 

Результати дослідження та обговорення. Із числа обстежуваних медичних 

працівників, COVID-19 перенесли 267(89,0 %) впродовж 2-х років різного ступеня тяжкості, 

при цьому 92(30,7 %) хворіли 2 рази. Переважна більшість співробітників обтяжені 

хронічними соматичними захворюваннями. За оцінкою шкали Спілбергера рівень 

тривожності 45> балів (висока) складав 134(44,7 %) спостережень. Серед вагітних 100 % 

хворіли на COVID-19 до та під час вагітності, близько 90 % (87,3%) були обтяжені 

екстрагенітальними захворюваннями, мали ускладнений репродуктивний анамнез. У 70,5 % 

вагітність перебігала на тлі гестаційних ускладнень. В патогенезі більшості патологічних 

станів доведено ендотеліальну дисфункцію. Лабораторно виявляли ознаки гіперкоагуляції, 

активність біологічних маркерів запалення, анемії тощо.  

Висновки. Здоров’я людини є головним багатством нашої Країни. В умовах 

тривалого психо-емоційного хроніостресу, перенесеного вірусного захворювання 

надзвичайно важливим є: 1) організовувати роботу в медичних закладах в емоційно  

спокійних умовах; 2) проводити превентивні заходи    стабілізації стану здоров’я  медичних 

працівників; 3) адаптувати медичних працівників до умов роботи з людьми, що 

перебувають в екстремальних умовах; 4) заохочувати жіноче населення до профілактичних 
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оглядів; 5) рекомендувати роботу з психологом; 6) рекомендувати персоніфіковані 

превентивні заходи направлені на корекцію метаболічних процесів в організмі тощо. 

Ключові слова: Охорона здоров’я матері і дитини, збереження генофонду України, 

COVID-19 до та під час вагітності, ускладнений репродуктивний анамнез.  
 

 
 

УДК 618.177:611.018.74:612.434'14 

 

Р. Я. Демидчик, О. М. Носенко 

 

ПОКАЗНИКИ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ 

 В ЖІНОК З ІМПЛАНТАЦІЙНОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Нові дані доводять, що у розвитку імплантаційної недостатності важливу роль грає 

ендотеліальна дисфункція. 

Мета – визначити вміст маркерів дисфункції ендотелію  у периферичній крові жінокз 

імплантаційною недостатністю. 

Матеріал та методи. Під спостереженням знаходилося 68 жінок основної групи з 

імплантаційною недостатністю та 32 фертильних здорових жінки контрольної групи. 

Імуноферментним методом вивчали вміст у плазмі крові  оксиду азоту (nitric oxide, NO) 

(R&D Systems, США), ендотеліну-1 (endothelin-1, Et-1) (BIOMEDICA Cruppe, США), 

васкулоендотеліального фактора росту - А (vascular endothelial growth factor-А, VEGF-А) 

(BIOSOURCE, США). Визначення активності фактора Віллебранда (von Willebrand factor, 

vWF) проводили клотинговим методом. 

Результати. Середній вік пацієнток основної групи склав (29,85±0,42) років, 

контрольної групи – (31,00±0,64) років (p>0,05); індекс маси тіла – (21,02±0,47) проти 

(22,25±0,88) кг/м2(p>0,05). Тривалість безпліддя у основній групі сягала (5,96±0,25) років. 

Показники функціонального стану ендотелію у жінок з імплантаційною недостатністю 

статистично значимо відрізнялися від аналогічних параметрів у фертильних здорових осіб: 

рівень NO – (17,40±0,22) проти (29,47±0,31) мкмоль/л(p<0,01), Et-1 – (0,42±0,01) проти 

(0,33±0,01) фмоль/мл (p<0,01), VEGF-А  – (177,92±1,48) проти (158,21±4,60) пг/мл (p<0,01), 

vWF – (94,51±1,50) проти (81,21±4,05) % (p<0,01).  

Висновки. Достовірне зниження рівня NО у поєднанні з підвищенням концентрації 

Еt-1, VEGF-А, vWF в периферичній крові жінок з імплантаційною недостатністю вказує на 

пошкодження функціонального стану та підвищення тромбогенності ендотелію судин, що 

потрібно враховувати при відновленні репродуктивної функції у таких пацієнток. 

Ключові слова: жінка з імплантаційною недостатністю, функціональний стан 

ендотелію 
 

 

 

УДК 612.662-092.11:616.98:578.834 

 

Дінь Тхі Суан Ні, О. М. Носенко  

 

МЕНСТРУАЛЬНЕ ЗДОРОВ’Я 

ПІСЛЯ ПЕРЕНЕСЕНОЇ НОВОЇ КОРОНАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ (COVID-19) 

 

Одеський національний медичний університет, м. Одеса 

 

Незважаючи на те, що, за даними статистики, жінки переносять COVID-19 легше, 

ніж чоловіки, не можна ігнорувати ймовірні наслідки нової коронавірусної інфекції для 

менструального здоров'я. Регулярний менструальний цикл є індикатором нормального 



215 

 

функціонування гіпоталамо – гіпофізарно - гонадної осі та життєво важливою ознакою 

здоров’я та благополуччя жінки. Порушення менструального здоров’я включають зміни в 

менструальному циклі з точки зору частоти, регулярності, тривалості або інтенсивності, а 

також міжменструальні кровотечі.  

Метою дослідження стала оцінка змін менструального здоров’я серед жінок 

дітородного віку після перенесеного COVID-19 помірного та важкого ступеня 

Методологія. Під спостереженням знаходилося 136 жінок дітородного віку, які 

звернулися з приводу порушень менструального здоров’я до лікаря-гінеколога після 

перенесеного не пізніше ніж за три місяці до звернення COVID-19 помірного або важкого 

ступеня. До COVID-19 усі жінки мали регулярні менструальні цикли. Нормальний характер 

менструального циклу визначався як частота 24–38 днів, коливання від найкоротшого до 

найдовшого циклу 7–9 днів, тривалість виділень 8 днів або менше та крововтрата як легка, 

помірна, важка. Варіації будь-якого з цих чотирьох параметрів або міжменструальні 

кровотечі визначалися порушення менструального здоров’я. 

Результати. Було виявлено 83 різних порушення менструального здоров’я : 

тривалість менструального циклу  < 24 дні мали 6,62 % (9) осіб, > 38 днів – 15,44 % (21); 

мінливість тривалості менструального циклу > 9 днів – 13,24 % (18) жінок; тривалість 

менструальної кровотечі > 8 днів – 8,82 % (12); надмірний обсяг менструальної крововтрати 

– 8,82 % (12); міжменструальні кровотечі – 8,09 % (11). Спостерігали збільшення середньої 

тривалості циклу порівняно з вихідним до COVID-19 на 5 днів (мінімум – на 2 дні, 

максимум – на 33 дні), із середнім зменшенням на 3 дні (мінімум – на 2 дні та максимум на  

15 днів).  

Висновки. Перенесена нова коронавірусна інфекція  помірного та важкого ступеня 

впливає на менструальне здоров’я. Серед розладів переважають збільшення тривалості і 

мінливості менструального циклу. У середньому 61,03 % пацієнток повідомляють про зміни 

принаймні хоча б одного симптому. 

Ключові слова: наслідки нової коронавірусної інфекції, менструальне здоров'я. 
 

 
 

УДК 618.14-006.36 

 

Д. І. Дробот, О. Ю. Кормілець, Л. М. Попова  

 

КЛІНІЧНИЙ ДОСВІД ЛІКУВАННЯ ПЕРИТОНЕАЛЬНОГО ТА 

ЕКСТРАПЕРИТОНЕАЛЬНОГО ЛЕЙОМІОМАТОЗА 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Актуальність. Дисемінований лейоміоматоз - доброякісне захворювання, яке 

характеризується утворенням маленьких численних міоматозних вузликів на вісцеральній і 

парієтальній очеревині таза й органах черевної порожнини (сальник, кишки, сечовий міхур), 

може мати екстраперитонеальне розповсюдження та симулювати канцероматоз. Ця форма 

лейоміоми являється вкрай рідкісною та викликає труднощі з діагностикою та лікуванням. 

Мета дослідження. Проаналізувати ефективність різних варіантів лікування 

лейоміоматоза на прикладі однієї пацієнтки. 

Матеріали та методи. Ретроспективно було проаналізовано тактику лікування 

пацієнтки Т., яка протягом 15 років проходила лікування на базі БМЦ ОНМедУ. Ця 

пацієнтка отримувала хірургічне та медикаментозне лікування стосовно рецидивуючого 

лейоміоматоза з екстраперитонеальним розповсюдженням (легені, м’які тканини задньої 

поверхні стегна). 

Результати та їх обговорення. Зважаючи на рідкісність захворювання та відсутність 

уніфікованих протоколів лікування, імперичним шляхом було виявлено, що ізольоване 

видалення дисемінатів та супрацервікальна гістеректомія не вирішують проблеми та 

призводять до росту нових вузлів. Застосовування агоністів ГнРГ веде до припинення росту 

старих вузлів та знижує вірогідність появи нових. Однак, при відміні препарату, впродовж 
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3х місяців захворювання рецидивує. Наприкінці, було встановлено, що лише радикальне 

оперативне лікування (гістеректомія з додатками) призводить до зупинки прогресування 

захворювання та до зменшення існуючих вузлів. На момент екстирпації пацієнтці було 36 

років, ії репродуктивні наміри було реалізовано. 

Висновки. Світовий досвід лікування дисемінованого лейоміоматоза не дозволяє 

сформувати однозначно вірну лікувальну тактику через рідкісність цього стану та 

відсутність достатньої кількості статистичної інформації. Деякі джерела вважають 

застосування ІА та агоністів ГнРГ ефективною альтернативою радикальній 

циторедуктивній операції, особливо для жінок з репродуктивними намірами. Проте, 

спираючись на власний досвід, лише гістеректомія з додатками дозволяє зупинити процес. 

Не зважаючи на рідкісність стану, лікарі повинні пам’ятати про дисемінований 

лейоміоматоз, коли в пацієнток з’являються новоутворення черевної порожнини, особливо 

після гістеректомії чи консервативної міомектомії. 

Ключові слова: варіанти лікування лейоміоматоза, екстраперитонеальне 

розповсюдження, агоніст ГнРГ, радикальна циторедуктивна операція 
 

 

 

УДК 618.145-007.415-06:616.98:578.834]-036.22 

 

М. Б. Запорожченко, А. В. Сидоренко, А. В. Булгар  

 

ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ АДЕНОМІОЗУ В ПОСТКОВІДНОМУ 

ПЕРІОДІ СЕРЕД ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Вступ. Аденоміоз (N80.0) – одне із найбільш розповсюджених гінекологічних 

захворювань у жінок репродуктивного віку. В період пандемії коронавірусної інфекції 

привертає увагу посилення клінічних ознак аденоміозу у постковідний період. 

Матеріали та методи. Вивчено частоту та ступінь розповсюдження аденоміозу у 76 

жінок репродуктивного віку, які перенесли оперативне лікування в об’ємі гістеректомії в 

зв’язку з різною патологією до та після перенесеного захворювання СOVID-19, 

патоморфологічно визначено структурні зміни в тканинах матки жінок репродуктивного 

віку, хворих на аденоміоз І – ІV ступенів тяжкості після перенесеного захворювання 

COVID-19. 

Результати та обговорення. Серед 76 жінок репродуктивного віку - 40 прооперовані 

в 2019 році до пандемії COVID-19, серед них гістологічно виявлений аденоміоз у 22(55%), 

серед яких дифузна форма аденоміозу І – ІІ, ІІІ – ІV ступенів тяжкості у 4(10%) – 1(2,5%); 

36 жінок прооперовані у 2022 році (після перенесеного COVID-19), серед них виявлений 

аденоміоз у 24 (66,6%), з них дифузна форма аденоміозу І – ІІ, ІІІ – ІV ступенів тяжкості у 

15(41,6%) – 1(4,1%). Патоморфологічно виявлені зміни в ендометрії і внутрішньому шарі 

міометрію при аденоміозі після перенесеного захворювання COVID-19, а саме: лінія розділу 

ендометрію і міометрію нечітка, судини в вигляді скупчень, товстостінні, просвіт звужений, 

осередки набряку між волокнами, набряк між волокнами та навколо судин, потовщення 

стінки судин і звуження просвіту, виразна реваскуляризація, наявність міксоматозного 

набряку, осередки гемосидерозу в інтерстиціальній тканині, тромбози судин різного калібру 

з крововиливами, порушення мікроциркуляції. 

Висновок. Отримані результати свідчать, що після перенесеного захворювання 

COVID-19 зросла загальна кількість гістологічно виявленого аденоміозу у жінок 

репродуктивного вікуз 55% до 66,6%, зросла кількість аденоміозу диффузної форми з 12,5% 

до 45,7% переважно за рахунок І-ІІ ступеня розповсюдження (41,6%). В тканині матки на 

межі ендометрію та міометрію відбулися характерні зміни, що мають морфологічне 

підтвердження. 

Ключові слова: жінка репродуктивного віку, частота розповсюдження аденоміозу, 

ступінь розповсюдження аденоміозу  
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УДК 618.145 – 006.03 

 

Ю. Р. Зіменковська  

 

ДІАГНОСТИКА ЕНДОМЕТРІОЗУ - ЩО НАМ ВІДОМО СЬОГОДНІ? 

 

ЛДЦ ПП «Асклепій», м. Ужгород 

 

Мета роботи. Дослідити різні методи діагностики ендометріозу, щоб забезпечити 

якісне лікування для пацієнтів. 

Матеріали. ESHRE GUIDELINE ENDOMETRIOSIS, 2022 

Результати. УЗД може бути обмеженим у визначенні малих ендометріом та їх 

локалізації, не можна детально оцінити глибину проникнення ендометріозу в тканини та 

органи, що є важливим для планування хірургічного лікування. 

МРТ дороговартісна процедура, також МРТ може давати хибно позитивні 

результати, або надавати неточну інформацію про розмір та ступінь ураження. 

CA-125 є найбільш дослідженим та визнаним біомаркером для ендометріозу, але 

його ефективність може бути обмеженою, оскільки він може бути підвищений і при інших 

станах, таких як вагітність та рак яєчників.   

Антитіла до рецептора ТТГ (TRAb) є потенційний новий біомаркер ендометріозу. 

Однак, необхідні додаткові дослідження для підтвердження цих результатів та 

встановлення механізмів взаємодії TRAb з ендометріозом. Лапароскопія єдиний метод, 

який дозволяє підтвердити наявність та ступінь поширення захворювання з високою 

точністю.  

Висновок. Лапароскопія залишається “золотим стандартом” для діагностики 

ендометріозу. Лапароскопія дозволяє лікарю зробити візуальну оцінку та біопсію будь-яких 

підозрілих руйнувань в тканинах, що допомагає встановити точну діагноз, а також 

визначити рівень поширення захворювання в організмі. 

Проте рекомендації також вказують на можливість проведення альтернативних 

методів діагностики ендометріозу, таких як ультразвук, МРТ та інші нетравматичні методи, 

кожен з яких має свої переваги та недоліки. 

Ключові слова: діагностика ендометріозу, біомаркер для ендометріозу, 
 

 
 

УДК 618.2/.3”364” 

 

М. А. Карлюга, М. Лютенко 

 

ВАГІТНІСТЬ У РЕАЛІЯХ ВІЙНИ 

 

Жіноча консультація КНП ПБ№1 ОМР,  м. Одесa 

 

Актуальність теми полягає у безперервному зростанні частоти та тяжкості 

гестаційних ускладнень, патології ембріона/плода у реаліях сьогодення ─ війни.   

Mета ─ вивчити клінічний стан вагітних жінок з різних регіонів України. 

Mетоди дослідження. Обстежено 100 вагітних жінок репродуктивного віку. Із числа 

мешканок міста Одеси і області (50) (група І) та внутрішньо переміщених осіб (ВПО, n= 50) 

(група ІІ) в умовах жіночої консультації (ЖК).  

Результати дослідження та обговорення. Усі обстежувані жінки самостійно 

звернулися до лікаря ЖК у різні терміни гестації впродовж року, починаючи з 24 лютого 

2022 року. У термін до 12 тижнів на перериванні вагітності наполягали 9(18 %) жінок групи 

І, 22(44 %) ─ групи ІІ. У 2023 році практично 100 % жінки обох груп зберігали вагітність. 

Достовірно зростала частота самовільних викиднів, завмерлих вагітностей, гестаційних 

ускладнень, перинатальної патології впродовж року у жінок групи ІІ. У жінок обох груп 

виявлено соматичну патологію, при цьому достовірної різниці між групами не було. Рівень 
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тривожності за шкалою Спілбергера 45 і > (висока) складав 100 % у жінок групи ІІ 

впродовж трьох триместрів, у жінок групи І ─ 26(52 %), 31 - 44 (помірна) ─ 24(48 %). 

Лабораторно підтверджено високий рівень запальних процесів вульви, піхви, шийки матки 

у жінок обох груп. Анемія різного ступеня тяжкості, загострення пієлонефриту, 

захворювань шлунково-кишкового тракту, гепатобіліарної системи, варикозної хвороби, 

геморою тощо достовірно переважали у вагітних ІІ групи у І, ІІ, ІІІ-му триместрах.        

Висновки. Війна  провокує виникнення тяжкого психоемоційного стресу в організмі 

людини, особливо вагітних жінок. Хроніострес супроводжується  вазоспазмом, порушенням 

функцій усіх органів і систем, в тому числі репродуктивної системи,  що негативно 

позначається на психоемоційному стані жінки, вмісту гормону вагітності - прогестерону та 

перебігу гестаційних процесів. Вагітні жінки в період війни, стану хроніостресу потребують 

своєчасної персоніфікованої висококваліфікованої підтримки.  

Ключові слова: гестаційни ускладнення, патологія ембріона/плода,  мимовільний 

викидень, завмерла вагітность, рівень тривожності за шкалою Спілбергера 
 

 

 

УДК 618.179-009 

 

О. Ю. Кормілець, Д. І. Дробот, Л. М. Попова  

 

ВПЛИВ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ НА ОВАРІАЛЬНИЙ РЕЗЕРВ У ЖІНОК З 

ЕНДОМЕТРІОМОЮ ЯЄЧНИКА 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Вступ. Актуальною проблемою в сучасній гінекології є зниження оваріального 

резерву (ОР) у жінок при ендометріозі. Особливу небезпеку для ОР становлять 

ендометріоми яєчників, які діагностуються у 17 - 44% від усіх випадків ендометріозу. 

Ендометріоми яєчників призводять до зниження ОР не тільки за рахунок самого 

захворювання, що обумовлено морфологічною будовою ендометріоїдного утвору, а і 

хірургічного лікування. Тому вплив хірургічного лікування на морфофункціональний стан 

яєчників є важливим і актуальним питанням в сучасній гінекології. 

Мета. Оцінка впливу хірургічного лікування на оваріальний резерв (ОР)пацієнток з 

однобічною ендометріомою яєчника в поєднанні з ретроцервікальним ендометріозом. 

Матеріали та методи. На базі БМЦ ОНМедУ булопроведена оцінка ОР 36 жінок з 

однобічною ендометріомою яєчника, діаметром до 5 см та первинним безпліддям в 

анамнезі. Стадіювання захворювання проводилося за шкалою ENZIAN. На основі 

інтраопераційних даних визначили Індекс фертильності (TheEndometriosisFertilityIndex – 

EFI). ОР оцінювали за показниками АМГ, ФСГ на 3-й день менструального циклу та 

кількості антральних фолікулів (КАФ) в одному зрізі на УЗД в доопераційному періоді та 

на 4±0,3 міс післяопераційного періоду. Цистектомія ендометріоми яєчників була виконана 

методом стріппінгу з використанням гідродисекції з точковою гемостатичною 

аргоноплазменною коагуляцією, яка спричиняє мінімальний негативний вплив на здорову 

тканину яєчника. В післяопераційному періоді було призначено гормональне лікування 

гестагенами (дієногест). В середньому тривалість лікування скалала 3,4±0,5 міс. 

Результати та обговорення. Класифікація захворювання за шкалою ENZIAN 

№P1O2T0 A1 B1C0. Тривалість безпліддя склала 5,21±0,24 років, що свідчить про затримку 

своєчасного оперативного лікування. Показники АМГ знизилися в післяопераційному 

періоді(1,54±0,03) нг/мл, в порівнянні з доопераційним (1,84±0,04) нг/мл, що корелює з 

показниками КАФ, відповідно до оперативного втручання (9,11±0,14), та після (7,46±0,11) ( 

р<0,05). Показники ФСГ достовірно не відрізнялися до (6,24±0,11)мМО/мл та 

(6,76±0,14)мМО/мл після хірургічного лікування.EFIсклав 6,57±0,12 балів ( Nдо 10 балів), 

що свідчить про зниження репродуктивного потенціалу пацієнток, проте при виконанні 

оперативного лікування в повному обсязі із використанням сучасних хірургічних 

ендоскопічних методик їм можна рекомендувати планування вагітності в природньому 
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циклі протягом 6-12 місяців,за відсутності настання вагітності – ДРТ. 

Висновки. Цистоваріектомія ендометріоми яєчника чинить пошкоджуючий ефект на 

ОР. Ключем до збереження ОР при оперативному лікуванні ендометріом є оптимізація 

хірургічної техніки. 

Ключові слова: оваріальний резерв, ендометріома яєчника, первинние безпліддя 
 
 

 

УДК 618.3/.5-06:616.89](477)”364”-047.37 

 

А. А. Кулікова, К. О. Кальноока, Д. Д. Делі  

 

ПЕРЕБІГ ВАГІТНОСТІ ТА ПЕРИНАТАЛЬНІ НАСЛІДКИ: РІК В УМОВАХ ВІЙНИ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Актуальність. Військові дії впливають на фізичний стан матері, перебіг вагітності та 

пологів.Негативні емоції, психічна напруга, втома, страх, тривога та депресія можуть 

сприяти розвитку акушерських ускладнень. 

Мета. Проведенняпорівняльного аналізу перебігу вагітності, пологів та 

перинатальних наслідків за період з 01 березня по 1 березня 2021 - 2022 та 2022 - 2023рр.  

Матеріали та методи. Методом cross sectional study за допомогою розробленої  

google-forms та google-таблиці проведено аналіз перебігу вагітності та перинатальних 

наслідківза даними 2000 історій пологів на базі КНП «Пологовий будинок №5» Одеської 

міської ради. До основної  групи (І групи)ввійшли 1000 жінок, що народили за час війни в 

Україні; групу порівняння (ІІ групу) склали 1000, що народили у довоєнний час. Дизайн 

дослідження, завдання розроблені під керівництвом д.мед.н., професорів кафедри 

акушерства і гінекології ОНМЕДУ Манасової Г.С., Шпака І. В. 

Результати. З’ясовано, що під час війни ризики ускладення вагітності гестаційною 

гіпертензією збільшуються у7 разів (OR=7.368;χ 2=5,716;F=0,00001; р<0,01), гестаційними 

набряками – у 3 рази (OR=3,238; 2=144,529;F =0.00001; р<0.01);  гестаційним діабетом – у 

6 разів (OR=6.124; 2=185.461; F=0.00001; р<0.01), плацентарною дисфункцією – у 3 рази 

(OR=3.539; 2 = 174.542;F=0,00001; р<0,01). Частота анемії у 1,2 рази перевищує 

аналогічну в ІІ групі (OR=1.257; 2=5,716; F = 0,00168, P> 0,01). Запальні зміни у фето-

плацентарному комплексі у вигляді багатоводдя зустрічаються y 2,2 рази (OR=2,226; 

2=71.847;F =0.00001), маловоддя - у 2,9 разів частіше (OR=2.896; 2 =101.829; F=0.00001; 

р<0.01); ризик передчасного розриву плодових оболонок (ПРПО) збільшується у 2,3 рази 

(OR=2.379; 2=88,233;F =0.00001; р<0.01); р<0.01). Передчасне відшарування нормально 

розташованої плаценти (ВНРП) діагностованоу 3 рази частіше під час війни (28,5 % 15,1;OR 

– 3,175; S-0,136; CI 2,434-4,140); первинна/ вторинна слабкість – у 1,2 рази (43,6 % VS 

26,5 %;OR - 1,266; S-0,118;CI 1,005=1,595).Частота випадків загрози пологів до терміну під 

час війни є в 2,5 разів вищою (OR =3.604; S=0.097;CI 2,983-4,355). 

Висновки. Перебіг вагітності під час військових дій характеризується достовірно 

більшою частотою ускладнень, зокрема, гестаційною гіпертензією, гестаційним діабетом, 

анемією, втратами вагітності в різних термінах, плацентарною дисфункцією та ПВНРП. 

Пологі супроводжуються більшою частотою ПРПО, аномаліями пологової діяльності. З 

урахуванням можливого прямого впливу війни на психоемоційний стан жінок, 

стратегічними напрямами профілактики ускладнень вагітності та перинатальних втрат 

бачиться робота щодо стабілізації психоемоційного стану жінки за умов підтримки сім’єю, 

навчання та робота медичного персоналу щодо моніторингу стану жінки, перебігу 

вагітності та профілактики ускладнень на доклінічному етапі мультидисциплинарною 

командою.  

Ключові слова: фізичний стан матері, перебіг вагітності, перебіг пологів. 
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АНОМАЛЬНІ МАТКОВІ КРОВОТЕЧІ У ЖІНОК ЗПОЄДНАНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ 

МІОМЕТРІЯ ТА ЕНДОМЕТРІЯ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Актуальність. Проблема аденоміозу (АМ), гіперплазії ендометрія (ГЕ) та міоми 

матки набула особливого значення у зв’язку зі зростанням цих патологічних станів в 

структурі гінекологічної захворюваності, а також високим ризиком появи аномальних 

маткових кровотеч (АМК) [Макаров О. В., 2012]. Окремою причиною АМК можуть бути 

ніші, або істмоцелє після кесаревого розтину.   

Мета. Визначення клініко – морфологічних особливостей захворювання для вибору 

тактики ведення пацієнток з поєднаними гіперпроліферативними процесами ендо – і 

міометрія, ускладненими аномальними матковими кровотечами. 

Матеріали і методи. Було обстежено 50 жінок перименопаузального віку з АМК 

(основна група). У якості контролю обстежено 30 практично здорових жінок того ж віку. 

Середній вік пацієнток склав 37,7+0,6 років. Всім пацієнткам проводили комплексне 

обстеження, що включало клінічні, параклінічні, ультрасонографичем та гістологічні 

методи дослідження. 

Результати та обговорення. Основними причинами АМК були ГЕ (63,3%), в тому 

числі 42,2% - доброякісна гіперплазія, АМ (36,7%), поліпи ендометрія (10,0%), міома матки 

(23,3%), у 5 (10 %) – істмоцелє. У переважної більшості обстежених пацієнток (93,3%) 

переважали випадки коморбідного ураження.  

З метою лікування АМК у жінок з поєднанням гіперплазії ендометрія та аденоміозом 

використовували прогестини в циклічному або безперервному режимі, введення 

внутрішньоматкової системи з левоноргестрелом. При супутній міомі матки перевагу 

надавали комбінованим оральним контрацептивам (КОК)або агоністам гонадотропін-

рилізинг-гормонів, гістероскопічне і лапароскопічне видалення міом, за показами. В 5 

випадках проведено лапароскопічне висічення ніши, причому гістологічно у висіченій 

тканині був верифікований аденоміоз. У більшості жінок з АМК, які отримували 

запропоноване лікування, спостерігався регрес захворювання через 3-6 місяців після 

проведеного лікування. 

Висновки. Застосування диференційованого підходу у веденні пацієнток з АМК на 

фоні поєднаних гіперпроліферативних процесів ендо – і міометрія дозволило досягти 

регресу захворювання, зменшити число рецидивів кровотеч в (в 2 випадках відмови від 

лікування і в 2- прогресування  росту міом матки).   

Ключові слова: гіперпроліферативний процес ендометрія, гіперпроліферативний 

процес міометрія,  аномальна маткова кровотеча. 
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СУЧАСНІ МОЖЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ГРАНИЧНИХ ПУХЛИН ЯЄЧНИКІВ У 

ЖІНОК  РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Вступ. Граничні пухлини яєчників (ГПЯ) - гетерогенна група оваріальних 

новоутворень зі сприятливим прогнозом, для яких характерна наявність клітинної та 

ядерної атипії поряд із відсутністю стромальної інвазії,що складають 10-20 % від усіх видів 

епітеліальних пухлин жіночої репродуктивної системи та 8-16 % всіх неоплазій яєчника [1]. 
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ГПЯ найчастіше зустрічаються у пацієнток репродуктивного віку, при цьому третина 

їх молодша за 40 років. 

Мета дослідження. Метою дослідження було застосування комплексного підходу до 

діагностики ГПЯ у жінок репродуктивного віку з використанням клінічних,біохімічних, 

інструментальних, морфологічних та імуногістохімічних біомаркерів, враховуючи 

репродуктивний вік і бажання зберегти фертильність. 

Матеріали та методи. На догоспітальному етапі проводилось комплексне 

обстеження 34 хворих з підозрою на ГПЯ, віком 29,7±2,3 роки. Були використанні такі 

методи обстеження: ультрасонографія з використанням піхвового та абдомінального 

датчиків, кольорового допплерівського картування, використання сонографічного маркеру 

(так званий «мікрокістозний рисунок» папілярних проекцій), солідних компонентів та/або 

перегородок при діагностиці ГПЯ, а також проведенням дослідження, концентрації в 

сироватці крові пухлинних маркерів: СА125, НЕ-4, РЕА, СА19-9 у динаміці. При 

необхідності були застосовані додаткові методи дослідження: МРТ малого таза з 

контрастуванням, обстеження шлунково-кишкового тракту проводилось ендоскопічним або 

рентгенологічним методами. На заключному етапі підтвердження діагнозу,у пацієнток з 

ГПЯ, проводилось малоінвазивне лапароскопічне втручання з інтраопераційним 

патогістологічним дослідженням, для визначення типу та стадіювання пухлинного процесу, 

можливості виконання органозберігаючого лікування. 

Проведення МРТ, на доопераційному етапі надає можливість одержати вичерпну 

інформацію про тип пухлинного утворення. МРТ можна використовувати для диференціації 

граничних та інших пухлин яєчників. Порівняно з раком яєчника, граничні пухлини мають 

нижчий коефіцієнт посилення та вищі значення ADC.  

Результати та обговорення. Враховуючи дані доопераційного обстеження та 

післяопераційного гістологічного дослідження, ми отримали такі результати: для методу 

ультразвукової діагностики з кольоровим доплерівським картуванням, доплерометрією: 

чутливість 83 %, специфічність — 64 %, позитивна прогностична точність — 56 %, 

негативна прогностична точність — 66 %. Для МРТ чутливість 93 %, специфічність — 84 

%, позитивна прогностична точність — 76 %, негативна прогностична точність — 66 %. 

В цілому, жоден з неінвазивних інструментальних методів не дає змогу веріфикувати 

ГПЯ, але МРТ має найвищу специфічність порівняно з КТ та УЗД. Застосування інших 

біомаркерів в діагностиці, не дозволяє, як правило без проведення патогістологічного 

дослідження визначити точний діагноз на передопераційному етапі. 

Висновок. Використання сучасних методів діагностики (ультрасонографії з 

використанням піхвового та абдомінального датчиків, кольорового допплерівського 

картування, використання нового сонографічного маркеру, так званого «мікрокістозний» 

рисунок, МРТ, КТ, дослідження рівня онкомаркерів в сироватці крові) разом з проведенням 

лапароскопічного оперативного втручання надає  можливість виконати органозберігаюче 

лікування при граничних пухлинах яєчника та допомогає зберегти репродуктивний 

потенціал у цієї групі хворих. 

Ключові слова: жінка репродуктивного віку, пухлинне утворення, органозберігаючє 

лікування. 
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ДО ПИТАННЯ ПРО ПСИХОСОМАТИЧНИЙ СТАН ВАГІТНИХ ТА ПОРОДІЛЬ ПІД 

ЧАС ВІЙСЬКОВИХ ДІЙ В УКРАЇНІ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Якість антенатальної та пологової допомоги будь-якої країни визначається соціально-

політичним та економічним станом суспільства. З початком повномасштабного вторгнення 
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Росії в Україну базові потреби в безпеці та захисті, особливо у вагітних, родільі породіль є 

порушеними.   

Мета. Вивчити психосоматичний стан вагітних та породіль, які опинилися в 

кризових умовах військових дій, з метою стабілізації та поліпшення демографічної ситуації 

в Україні. 

Матеріали і методи. На території Одеського регіону 7 квітня 2022 р. з ініціативи 

Одеського відділення Асоціації акушерів-гінекологів України стартував Проект медико-

соціального супроводу вагітних/нещодавно вагітних жінок "Відродження», якій 

виконується спільно з асоціацією Перинатальних психологів "Психея". В рамках Проекту 

проводиться проспективне дослідження психосоматичного стану вказаної когорти жінок 

шляхом проведення онлайн анкетування із застосуванням опитувальникаАарона Бека - 

TheBeckDepressionInventory (BDI) з наступною статистичною обробкою даних 

(https://www.socscistatistics.com/tests)і наданням відповідної допомоги.   

Результати і обговорення. Станом на 28.01.2023 р. у Проекті взяла участь 731 

жінка; з них вагітних було 465 (63,6%), породіль – 266 (36,4 %). На момент опитування 138 

(18,9 % – І група) жінок проживали в зоні активних бойових дій, 504 (68,9 % – ІІ група) – 

поза зоною активних бойових дій в Україні; до ІІІ групи увійшли переселенки, які 

проживають поза Україною - 89 (12,2%). Середній показник шкали Бека у жінок із ІІ 

(13,5±0.36) та ІІІ (12,9±0.38) груп відповідав верхнім межам норми, тоді як у жінок із I 

групи психоемоційний стан за шкалою Бека (17,1 ± 0.31) відображав наявність легкої 

депресії з коливаннями показника від 5 (легка) до 48 (важка).Тест Тьюкі (Post Hoc Tukey -

HSD) показав наявність достовірних відмінностей між групами (Taбл.1) 

Таблиця 1 

Психоемоційний стан жінок за шкалою Бека 

Групи, які порівнюються HSD.05 = 0.2685 

HSD.01 = 0.3386 

Q.05 = 3.4032 

Q.01 = 4.2910 

I : II M1 = 0.86; M2 = 0.68 0.17 Q = 2.19 (p = .27754) 

I : III M1 = 0.86; M3 = 0.64 0.21 Q = 2.68 (p = .14931) 

II : III M2 =0.68; M3 = 0.64 0.04 Q = 0.49 (p = .93497) 

 

Висновки. Депресію від легкого до тяжкого ступеню виявлено у 18,9% вагітних і 

породіль, які проживають безпосередньо в зоні активних бойових дій. Загалом кризова 

ситуація воєнних дій в Україні на момент цього етапу виконання Проекту «Відродження» 

свідчить, мабуть, про високий пріоритет гестаційної домінанти; необхідні подальші 

дослідження. 

Ключові слова: психосоматичний стан вагітних, психосоматичний стан породіль,  

кризові умови, демографічна ситуація 
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РІВНІ ПРОЛАКТИНУ В ДИНАМІЦІ ГЕСТАЦІЙНОГО ПЕРІОДУ В ЖІНОК З 

ВИЛІКУВАНИМ БЕЗПЛІДДЯМ ВНАСЛІДОК СИНДРОМУ 

ГІПЕРПРОЛАКТИНЕМІЇ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

На думку більшості дослідників, жінки з вилікуваним безпліддям внаслідок 

синдрому гіперпролактинемії в період гестації є групою ризику розвитку акушерської та 

перинатальної патології. Для ведення таких вагітних  

Мета дослідження – вивчити вміст пролактину в жінок з вилікуваним безпліддям 

внаслідок синдрому гіперпролактинеміїв динаміці гестаційного періоду в залежності від 

генезу гіперпролактинемії. 

https://www.socscistatistics.com/tests
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Матеріал та методи. Під спостереженням знаходилося 23 вагітних з 

мікроаденомами гіпофіза (групa І) та 37 вагітних з ідіопатичною гіперпролактинемією 

(групa ІІ). У жінок із синдромом гіперпролактинемії вагітність була індукована агоністами 

дофаміну (каберголін, бромокриптин), прийом яких скасовували при діагностиці вагітності. 

Контрольну групу К склали 30 здорових вагітних. Рівень пролактину вивчали 

імунохімічним методом з електрохемілюмінесцентною детекцією з використанням тест-

систем і аналізатору Cobas 6000, Roche Diagnostics (Швейцарія) у 11-12, 20-21, 32-33 і 36-37 

тижнів вагітності. 

Результати. Останній вимірюваний середній вихідний рівень пролактину після 

корекції гіперпролактинемії агоністами дофаміну перед настанням вагітності у групі І склав 

(17,31±0,54) нг/мл, у групі ІІ – (15,69±0,58) нг/мл (pІ-ІІ<0,01), при настанні вагітності 

відповідно у 11-12 тижнів гестації – (177,39±7,32) і (112,81±5,02) проти (57,32±3,72) нг/мл у 

групі К (pІ-к<0,01, pІІ-к<0,01, pІ-ІІ<0,01);у 20-21 тижнів – (354,02±14,41) і (223,44±9,55) проти 

(138,27±7,11) нг/мл (pІ-к<0,01, pІІ-к<0,01, pІ-ІІ<0,01); у 32-33 тижнів – (420,84±16,03) і 

(281,39±9,68) проти (231,39±11,01) нг/мл (pІ-к<0,01, pІІ-к<0,01, pІ-ІІ<0,01); у 36-37 тижнів – 

(442,74±18,02) і (323,71±9,68) проти (279,52±10,33) нг/мл (pІ-к<0,01, pІІ-к<0,01, pІ-ІІ<0,01). 

Висновки. Як у здорових вагітних, так і у жінок з настанням вагітності після корекції 

синдрому гіперпролактинемії агоністами дофаміну  спостерігається підвищення рівнів 

пролактину в динаміці гестаційного періоду. Рівні пролактину у жінок з мікроаденомами 

гіпофізу під час вагітності перевищують аналогічні у пацієнток з ідіопатичною 

гіперпролактинемією та у здорових осіб впродовж усього періоду гестації, рівні 

пролактинуу пацієнток з ідіопатичною гіперпролактинемією більші за такі у здорових осіб. 

Ключові слова: вилікуване безпліддя, синдром гіперпролактинемії,  період гестації, 

група ризику 
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В. П. Міщенко, В. М. Котляренко  

 

АЛГОРИТМ ВЕДЕННЯ ВАГІТНИХ В УМОВАХ COVID - 19 ТА ВІЙНИ 

 

Одеський національний медичний університет 

КНП ПБ № 1, м. Одеса 

 

Вступ. Актуальність теми полягає у складній ситуації у країні, що має пояснення 

наслідками пандемії Covid-19 та тяжкої війни в ХХІ столітті, що вкрай негативно 

позначається на стані здоров’я вагітних, сприяє росту частоти та тяжкості гестаційних 

ускладнень, перинатальної патології. 

Мета дослідження полягала у визначенні алгоритму ведення вагітних в умовах 

ковідного, постковідного періодів та війни. 

Матеріали та методи. Під нашим спостереженням перебували 66 жінок 

репродуктивного віку у різні терміни вагітності. Вивчали анамнез, загальний стан, ступінь 

тривожності, стан плода, лабораторні показники, дані УЗД, УЗД - допплерографія.  

Результати та обговорення. За результатами дослідження, аналіз анамнестичних 

даних показав високу (96,7 %) частоту екстрагенітальних захворювань (серцево-судинні, 

шлунково-кишкового тракту, гепатобіліарної системи, носо-ротової порожнини тощо) та 

гінекологічної патології (62,1 %) (переважно інфекційні процеси), що складає ризик 

загострень під час перебігу вагітності та гестаційних ускладнень, перинатальної патології. 

Перебіг вагітності був ускладненим синдромом загрози викидня, передчасних пологів, 

завмерлою вагітністю, антенатальною загибеллю плода, прееклампсією, передчасним 

відшаруванням плаценти, антенатальним дистресом плода тощо. Рівень тривожності за 

шкалою Спілбергера понад 45 (висока) склав 100 % у першому, 80,95 % - у другому і 100 % 

у третьому триместрі. Лабораторно доведено взаємозв’язок між показниками системи 

гемостазу (фібриноген, АЧТВ, ПІ, тромбоцити, D–димер), біологічними маркерами 
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запалення (D–димер, СРБ, феритин, ЛДГ, прокальцитонін), вмісту вітаміну D, 

прогестерону, мікроелементу магнію у крові жінок. УЗД підтверджено завмерлу вагітність, 

дистрес плода, синдром затримки розвитку плода.      

Висновки. Алгоритм ведення вагітних в умовах COVID-19 та війни в ХХІ столітті 

полягає у своєчасному проведенні превентивних заходів, що направлені на профілактику 

метаболічних порушень шляхом корекції гормональних, ендотеліальних, тромбофілічних, 

метаболічних порушень. 

Ключові слова: алгоритм ведення вагітних в умовах ковідного періоду, алгоритм 

ведення вагітних в умовах постковідного періоду, алгоритм ведення вагітних в умовах 

війни. 
 

 
 

УДК 618.145 

 

Н. В. Мороз, В. Р. Півень, К. П. Літвін 

 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЛІКУВАННЯ БЕЗПЛІДДЯ МЕТОДАМИ ДРТ  

У ПАЦІЄНТОК З АДЕНОМІОЗОМ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Актуальність. Аденоміоз – гіперпроліфіративне захворювання матки, 

морфологічним проявом якого є інвазія залозистого і стромального компонентів базального 

шару ендометрія в підлеглий міометрій.Пацієнти з аденоміозом мають досить низьку 

ефективність лікування безпліддя методом екстракорпорального запліднення (ЕКЗ). 

Мета. Оцінити результативність ДРТ при проведенні  прегравідарної підготовкиу 

пацієнток з аденоміозом 1-2 ступенів. 

Матеріали та методи. В якості прегравідарної підготовки 1й групі дослідженяя 15 

пацієнткам з аденоміозом 1 - 2 ступенів перед проведенням екстракорпорального 

запліднення (ЕКЗ) було рекомендовано приймати мікронізований прогестерон з 16 по 25 

день менструального циклу протягом трьох циклів.2 група - 15 пацієнток - дієногест у дозі 2 

мг на добу в безперервному режимі протягом трьох циклів, що передують циклу ЕКЗ.У 

якості контролю було обстежено 15 здорових фертильних жінок, які мають в анамнезі 

благополучну вагітність і пологи здоровим плодом, які не приймали додаткову гормональну 

терапію перед проведенням ЕКЗ. 

Результати та обговорення.  Порівняльний аналіз результативності ЕКЗ показав, що 

частота настання клінічної вагітності була статистично значуще нижчою в 1-й групі - 

17,8%, порівняно з групою контролю - 44,4%. У 2-й групі, при проведенні прегравідарної 

підготовки дієногестом, клінічна вагітність відбулася у 27,9% жінок що становило 

статистично значущу позитивну різницю з 1-ю групою. Відомо, що перебіг вагітності у 

пацієнток після ДРТ характеризується високою частотою розвитку акушерської патології та 

невиношування вагітності, що може значно зменшити успіх репродуктивних технологій. 

Таким чином, у пацієнток з аденоміозом на тлі прегравідарної підготовки мікронізованим 

прогестероном спостерігалося статистично значуще зниження частоти зачаття порівняно з 

групою контролю. На тлі прегравідарної підготовки дієногестом (2 група) показники 

зачаття статистично значущо збільшувалися порівняно з 1 групою, проте показники не 

досягали таких у групі контролю. 

Висновки. Аденоміоз, знижуючи якість імплантаційного фактора, значно знижує 

процент настання клінічної вагітності, навіть в результаті успішно проведеного ЕКЗ. 

Ізольоване застосування дієногесту як препарату для прегравідарної підготовки у пацієнток 

з аденоміозом дало змогу поліпшити результативність методів ЕКЗ у частини пацієнток. 

Таким чином, абсолютно очевидною є необхідність індивідуального ведення пацієнток із 

безпліддям, асоційованим з аденоміозом навіть ранніх ступенів. 

Ключові слова: якість імплантаційного фактора,  настання клінічної вагітності, 

прегравідарна підготовка 
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УДК 618.2:355.123.1 

О. М. Надворна  

 

ОСОБЛИВОСТІ ПЛАЦЕНТАЦІЇ У ЖІНОК В СТРЕСОВИХ УМОВАХ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Патологія плаценти, що лежить в основі проблем внутрішньоутробного та 

позаутробного розвитку дитини, закладається з перших тижнів зародження нового життя і 

факторів, що діють на нього ззовні і зсередини. В основі дисфункції плаценти 

спостерігається відсутність перебудови судин плацентарного ложа, що може призводити 

дозавмирання вагітності та різних її термінах, передчасних пологів, розвитку прееклампсії, 

затримки розвитку плода, передчасного відшарування плаценти на будь-якому етапі. Втрата 

вагітностіє стресом для жінки. Війна в нашій країні є хронічним стресом для всього народу і 

жінок зокрема,формуючи посттравматичний стресовий розлад (ПТСР).  

Метою нашого дослідження було дослідити ступінь прояву ПТСР у вагітних жінок з 

дисфункцією плаценти. 

Матеріали та методи. Дослідження проводилось на базі КНП «Пологовий будинок 

N5» міста Одеси. Дисфункцію плаценти підтвердили за допомогою встановлення рівнів 

плацентарних та фетальних гормонів, особливості кровообігу в плацентарній ділянці 

вивчали за допомогою ультразвукового сканування та використання ефекту Допплера, 

ознаки дистресу плода виявляли за допомогою вивчення біофізичного профілю плода. 

Рівень прояву посттравматичного стресового розладу визначали з використанням клінічної 

діагностичну шкалу (CAPS-5, Clinician-Administered PTSD Scale for DSM-5). Cтатистична 

обробка проводилася методами дисперсійного та кореляційного аналізу за допомогою 

програмного забезпечення Statistica 14.0 (TIBCO, США). 

Результати. У всіх випадках плацентарної дисфункції відзначалися зміни у 

гормональному профілі. При оцінці поширеності ПТСР у жінок обох клінічних груп 

шляхом опитування за CAPS-5 встановлено, що у всіх вагітних прояви посттравматичного 

розладу тривали більше місяця, інтенсивність їх відповідала 61,2±1,1 балів в основній групі 

та 62,5±5,8 балів – у контрольній.З наведеного можна дійти висновку, що ПТСР не є 

основною причиною розвитку дисфункції плаценти, але за наявності посттравматичного 

стресового розладу ризик дисфункції збільшується у 4 рази.  

Висновки: В умовах війни вагітні жінки з дисфункцією плаценти у 4 рази частіше 

проявляють ознаки ПТСР, ніж жінки з фізіологічним перебігом вагітності і частіше це 

втрати вагітності та втрати близьких людей внаслідок війни. 

Ключові слова: плацентарна дисфункція, гормональний профіль,. перебудова судин 

плацентарного ложа 
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ПЕРИНАТАЛЬНІ НАСЛІДКИ У ЖІНОК З ГІПЕРТЕНЗИВНИМИ РОЗЛАДАМИ 

 

Одеський національний медичний університет, КНП «ООКЛ», 

 Обласний перинатальний центр» ООР 

 

Мета: Виявити та проаналізувати частоту виникнення затримки росту плода (ЗРП) у 

вагітних з гіпертензивними розладами як варіанту перинатального ускладнення.  

Методи: Проведено ретроспективний аналіз історій пологів 2735 жінок з 

одноплідними вагітностями в обласному перинатальному центрі за 2020 рік, серед них 

народили  живих дітей  2680 (97,9%), мертвонароджених 55 (2,21%). Гіпертезивні розлади 

під час вагітності мали 272 жінки (9,95%). ЗРП при гіпертензивних розладах у матерів 
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виявлено у 130 випадках (47,8%), в той час при нормотензивному перебігу вагітності  – 

28,2% (680 дітей від загальної кількості).  

Результати: Детальний аналіз перебігу вагітності у 42 жінок з гіпертензивними 

розладами та з ЗРП встановив, що гестаційна гіпертензія була у 6 (14,3%), хронічна 

артеріальна гіпертензія - у 6 (14,3%), прееклампсія виникла у 30 (71,4%). У жінок з 

гіпертензивними розладами мав місце великий відсоток передчасних пологів - 22 (52,38%). 

Ступені недоношеності новонароджених відповідно до гестаційного терміну мали: I - 18 

(81,82%), II - 2 (9,09%), III – 0,  IV - 2 (9,09%). Дітей з малою вагою для  гестаційного віку 

було 28 (66,67%), та істинних затримок росту плода 1 ступеня (нижче 10 перцентилю) – 6 

(14,29%), 2 ступеня - 8 дітей (19,05%).  

Обговорення: Згідно отриманих даних щодо масово-ростових параметрів 

новонароджених дітей та аналізу за таблицею Т. Фентона (2013 рік), встановлено, що 

істинна затримка росту плода у жінок з гіпертензивними розладами виявлено у 33,33% 

випадків, а у 66,67% - були мало вагові діти для їх гестаційного терміну. 

Висновки: На основі проведеного ретроспективного дослідження перебігу вагітності 

та пологів встановлено, що жінки з гіпертензивними розладами є  групою високого ризику 

виникнення несприятливих перинатальних наслідків та народження дітей з ЗРП. Доцільно в 

подальшому проаналізувати та впорядкувати можливі методи комплексної діагностики змін 

периферичного опору судин у серцево-судинній системі матері та плода при гіпертензивних 

розладах з метою попередження вказаних вище ускладнень. .  

Ключові слова: затримка росту плода, гіпертензивни розлади, перинатальне 

ускладнення 
 
 

УДК 575.11:577.21  

 

О. С. Салех  

 

ЕПІГЕНЕТИЧНА РЕГУЛЯЦІЯ КЛІТИННОЇ ПРОЛІФЕРАЦІЇ У ХВОРИХ  

НА МІОМУ МАТКИ 

 

Одеський національний медичний університет, Одеса 

 

Метою дослідження є оцінка ролі епігенетичної регуляції клітинної проліферації при 

міомі матки 

Матеріал та методи. Проспективне лонгітюдне дослідження 28 пацієнток з міомою 

матки, у яких проведено поглиблені молекулярно-генетичні дослідження з визначенням 

експресії мікро-РНК -29b та -146a.  

Результати Середній об’єм домінантного вузла становив 84,2±0,1 см3. Домінуючий 

вузол міоми був судинним у 226 (82,2%) пацієнтів і безсудинним у 49 (17,8%). 138 (50,2%) 

васкулярних домінуючих міоматозних вузлів демонстрували перифіброїдну 

васкуляризацію, 62 (44,3%) демонстрували як периферичну, так і центральну 

(інтрафіброїдну) васкуляризацію. Середня швидкість кровотоку по маткових артеріях була 

39,6±0,4 см/с (ІР 0,8±0,04, ПІ 1,4±0,05). Середня швидкість кровотоку у домінантному вузлі 

склала 15,6±0,8 см/с (ІР 0,7±0,03, ПІ 1,2±0,09. 

Середній рівень експресії мікроРНК-29b склав 4,59±2,82 у.о., експресії мікроРНК-

146а - 52,03±25,51 у.о. Експресія досліджуваних мікроРНК-29b та -146а не залежала від 

віку, кількості та розміру міоматозних вузлів, але залежала від ІМТ хворих на ММ: для 

мікроРНК-29br=0,42 (р<0,05), для мікроРНК-146а r=0,45  (р<0,05)  

Виявлений прямий кореляційний зв’язок середньої сили між експресією мікроРНК-

29b із індексами резистентності (ІР) судин матки (r=0,53 p<0,05) та пульсаційним індексом 

(r=0,53 p<0,05). 

Для експресії мікроРНК-29b не встановлено зв’язку із середньою швидкістю 

кровотоку у вузлі, індексом резистентності судин пухлини та пульсаційним індексом. 
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Водночас експресія мікроРНК-146а обернено корелювала з ПІ найбільшого міоматозного 

вузла (r=-0,48 p<0,05).  

Висновки:  

1. Експресія мікроРНК-29b та -146a є важливим предиктором розвитку 

фіброміоми матки.  

2. Середній рівень експресії мікроРНК-29b склав 4,6±0,5 у.о., експресії 

мікроРНК-146a був 52,0±4,8 у.о 

3. Експресія мікроРНК-146а обернено корелює з гемодинамічними показниками 

(r=-0,48 p<0,05). 

4. При рівнях експресії мікроРНК-29b менше 6 у.о. та мікроРНК-146a менше 60 

у.о. пульсаційний індекс інтранодального кровотоку перевищує 1,1. 

Ключові слова: епігенетична регуляція клітинної проліферації, міома матки 
 
 

 

УДК 618.36-06:[616.98:578.834COVID-19]-091.8 

 

Я. О. Стасій, Г. С. Манасова, В. О. Ситнікова  

 

COVID-19 ТА ВАГІТНІСТЬ: ПАТОЛОГІЧНІ ПАТЕРНИ ПЛАЦЕНТИ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

COVID-19 у вагітної пов’язаний із більшим ризиком перинатальних ускладнень, а 

плацента є потенційним органом-мішенню для SARS-CoV-2 через наявність у її клітинах 

рецепторів до коронавірусів, зокрема, ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ-2), 

серинової протеази (TMPRSS2) і ін. 

Мета. Дослідження гістопатологічних особливостей плацентарного комплексу у 

жінок, які перехворіли на COVID-19 під час даної вагітності. 

Матеріали і методи. Методом cross-sectional study, з використанням рекомендацій 

Міжнародної федерації асоціації вивчення плаценти,проведено патогістологічне 

дослідження 70 плацент від жінок, позитивних на SARS-CoV-2, які перебували на 

стаціонарному лікуванні у КУ "Пологовий будинок № 2" Одеської міської ради у період з 

01.04.2021 по 31.01.2022 р. Для мікроскопування препарати плаценти булі пофарбовані 

гематоксиліном та еозином. 

Результати і обговорення. При гістологічному дослідженні плацентарного 

комплексу виявлено ознаки гіпоперфузії судин матері (maternal vascular underperfusion - 

MVU) або ураження судин плода (fetal vascular underperfusion - FVU) і помірні запальні 

ураження. Порушення гемодинамікиу вигляді повнокрів'я судин ворсин та міжворсинчатого 

простору встановлено у 77,14 % (54 зразка). У 77,14 % (54 зразка) з’ясовано наявність 

осередків некрозу плацентарної тканини (інфарктів), у 65,71% (46) - псевдоінфаркти. 

Наступним патерном була наявність крововиливів в структури плаценти: в міжворсинчатий 

простір–у 67,14% (47), у плодові оболонки (44,28 % - 31 зразок), у децидуальну та базальну 

пластини (по 11,4 % - 8 зразків). У 44,28 % (31 зразок) виявлено лімфоїдну інфільтацію 

плодових оболонок із надлишковим відкладанням фібриноїду; у 45 % плацент виявлено 

значну кількість синцитіальних нирок, які відносяться до плацентарних факторів 

мертвонародження. Іншими патогістологічними патернами плаценти були парієтальний 

амніоніт (22,8 % - 16 зразків), компенсаторний ангіоматоз ворсин (22,8%)серозний 

базальний децидуїт (11,4 %) та відкладення солей кальцію (34,2 % - 24). Лише у 10 % жінок 

не знайдено патогістологічних змін.  

Висновки. Морфологічні патерни в плаценті при COVID-19 демонструють 

поширеність децидуальної артеріопатії, лімфоїдної інфільтрації, порушень синцітіо-

капілярного кровоплину та гемодинаміки в цілому. Гіпоперфузія/ішемія/крововиливи, 

запальні зміни плацентарного комплексу є частими патернами COVID-19, які свідчать про 

активацію неспецифічної гуморальної ланки імунітету та можуть впливати на морфо–

функціональний стан плацентарного бар’єру, але потрібні подальші дослідження для 
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отримання доказової бази. 

Ключові слова: гістопатологічни особливості плацентарного комплексу, COVID-19 

під час вагітності. 
 

 
 

УДK 618.2-005.4-06: 

 

І. Ю. Фаткуліна, О. О. Ліподат, С. В. Білоусов 

 

ДОСВІД ЗАПОБІГАННЯ ГНІЙНО - СЕПТИЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ НА ЕТАПІ 

АКУШЕРСЬКОГО СТАЦІОНАРУ В УМОВАХ СУЧАСНОГО ЖИТТЯ: COVID-19, 

ВІЙНИ В ХХІ СТОЛІТТІ 

 

КНП ПБ №1 ОМР міста Одеси 

 

Питання гнійно-септичних ускладнень (ГСУ) в акушерській практиці не втрачає 

своєї актуальності впродовж десятків років та особливого значення набула у сучасних 

умовах життя, а саме COVID-19, війни. 

Мета дослідження полягала у запобіганні гнійно-септичних ускладнень на етапі 

акушерського стаціонару у жінок після перенесеного COVID-19 у період війни, шляхом 

визначення персоніфікованої етапної профілактики.  

Методи дослідження. Обстежено 62 жінки репродуктивного віку із числа мешканок 

міста Одеси й області та тимчасовопереміщених осіб (тпо) у терміні 36 - 37 тижнів 

вагітності, які були шпиталізовані за різними показаннями.  

Результати та обговорення. За результатами обстеження 96,8 % вагітних були 

обтяжені екстрагенітальними захворюваннями, а саме 51 (83,8 %) серцево-судинними, 41 

(66,1 %) шлунково-кишкового тракту, 43 (69,4 %) гепатобіліарної системи, 45 (72,6 %) 

сечовивідної системи, 53(85,5 %) анемією. Із числа обстежуваних 52 (83,9 %) перенесли 

COVID-19 впродовж останнього року різного ступеня тяжкості. Вагітність перебігала на тлі 

загрози раннього викидня у 30 (48,4 %), пізнього - у 37 (59,7 %%), передчасних пологів у 41 

(66,1 %), прееклампсії різного ступеня тяжкості - у 29 (46,8 %), вульвовагініту – у 58 (96,7 

%) у різні терміни. Рівень тривожності за шкалою Спілбергера понад 45 (висока) склав 100 

%. Лабораторним дослідженням виявлено високу частоту патогенної мікрофлори у 

піхвових виділеннях обстежуваних. Серед яких, аеробна флора Streptococus B (4,2 % у титрі 

106), β-Hemolyt. streptococus (8,3 % - в 105-6), α -Hemolyt. streptococus (4,2 % - у 105-6), St. 

aureus (8,4 % - у 105), St.tpidermidis (41,7 % - у 105-6), Escherichia coli (37,5 % - у 105-6), 

Klebsiella pneum. (16,7 % - у 10² ), інша флора -  Candida albicans (58,3 - в106-7-8) відповідно.  

Висновки. Попередження виникнення ГСУ на етапі акушерського стаціонару в 

умовахCovid-19, постковідного періоду, війни має свої особливості, які пов’язані з 

порушенням гомеостазу організму в наслідок психоемоційного хроніостресу, перенесеного 

інфекційного процесу та реалізується вазоспазмом, гіперкоагуляцією, ендотеліальною 

дисфункцією тощо. Алгоритм дії лікаря має бути комплексним, етапним, персоніфікованим, 

включаючи визначення висхідної патогенної мікрофлори у піхвових виділеннях та 

індивідуальної чутливості відповідних медикаментозних речовин, активності біологічних 

маркерів запалення, гемостазіологічних показників з метою своєчасної персоніфікованої 

корекції мікробіоценозу організму вагітної та метаболічних процесів.. 

Ключові слова: гнійно-септичне ускладнення, акушерський стаціонар, COVID-19, 

військові дії, психоемоційний хроніострес 
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УДК 618.177-089.888.11-053.85-092.11 

 

Ф. О. Ханча 

 

ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ЖІНОК ПІЗНЬОГО РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ З ВАГІТНІСТЮ, 

ІНДУКОВАНОЮ В ПРОГРАМАХ 

ДОПОМІЖНИХ РЕПРОДУКТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Безпліддя та його лікування, особливо, у програмах допоміжних репродуктивних 

технологій (ДРТ), а також вік істотно впливають на якість життя жінки.  

Метою дослідження стала оцінка якості життя жінок пізнього репродуктивного віку з 

вагітністю, індукованою у програмах ДРТ.  

Матеріал та методи. Під спостереженням знаходилося 197 жінок з вилікуваним в 

програмах ДРТ безпліддям, з яких 139 вагітних пізнього репродуктивного віку групи І,  58 

жінок активного репродуктивного віку групи ІІ. Контрольну групу К склали 57 вагітних 

пізнього репродуктивного віку після природньої концепції. Для визначення мішеней 

психотерапії/психокорекції використаний опитувальник якості життя «SF-36 Health Status 

Survey» (SF-36). 

Результати. Вік пацієнток групи І був (38,01±0,22) років (pк>0,05, pІІ<0,05), групи ІІ 

– (30,14±0,39) років (pк<0,05, pІ<0,05), групи К – (38,39±0,43) років. Тривалість безпліддя  у 

групі І була більша, ніж у групі ІІ  – 8,22±0,42 проти 5,02±0,25 років.Встановлено, що за 

всіма шкалами SF-36 пацієнтки групи І мали достовірно нижчі оцінки: в шкалах фізичного 

здоров’я ((67,56±1,21)бала проти (75,22±2,43) у групі ІІ  і (93,95±0,90) у групі К),рольового 

фізичного функціонування ((61,71±1,08) бала протии (70,71±2,51) і (87,72±2,83)), болі 

((75,91±2,22) бала проти (79,10±2,96) і (89,54±1,92)), загального здоров'я ((62,55±1,32) бала 

проти (70,10±2,62) і (88,39±0,99)), життєздатності ((48,72±1,79) бала проти (56,79±2,69) і 

(75,00±1,96)), соціального функціонування ((62,63±1,58) бала проти (70,22±2,49) і 

(87,00±2,43)), рольового емоційного функціонування ((57,27±1,64)бала проти (66,50±2,88) і 

(88,99±2,61)), психологічного здоров'я ((58,22±1,43) бала проти  (66,00±2,23)і(81,47±0,92)) 

бала.  

Висновки. Якість життя жінок пізнього репродуктивного віку з вагітністю, 

індукованою у програмах ДРТ, за результатами опитування за шкалами «SF-36 Health Status 

Survey»,має нижчі показники, ніж у осіб з вагітністю після ДРТ в активному 

репродуктивному віці і у пацієнток пізнього репродуктивного віку з вагітністю після 

природньої концепції. Результати проведеного дослідження демонструють складну життєву 

ситуацію жінки пізнього репродуктивного віку з безпліддям, вилікуваним у програмах ДРТ, 

що потребує проведення психоемоційної підтримки під час вагітності.  

Ключові слова: лікування безпліддя, програми допоміжних репродуктивних 

технологій, якість життя.  
 

 

 

УДК 618.14-002:618.177-08 

 

М. В. Шаповал, З. В. Чумак, Л .В. Мніх  

 

МЕТОДИ ЗАПРОПОНОВАНОЇ ТЕРАПІЇ ПРИ ЛІКУВАННІ ТОНКОГО 

ЕНДОМЕТРІЯ 

 

Одеський національний медичний університет 

 

Існуючі в сучасній медицині варіанти лікування та контролю тонкого ендометрія 

являються досить проблематичними, що заставляє пацієнтів звертатися до акушер - 

гінеколога за медичною допомогою. Вагітність для свойого зачаття та подальшого 
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прогресивного розвитку потребує наявності рецептивного ендометрія з певною товщиною 

та його можливостями. 

Мета: виявити та проаналізувати майбутні процеси в терапевтичних заходах при 

лікуванні тонкого ендометрія. 

Методи:при вивчені ендометрія у 16 жінок, що звернулися до нас із безпліддям, при 

допомозінаступних лікувальних методик були використаннівнутрішньоматкові інстиляції: 

Орнізол, 5 мг/мл по 100 мл; Алое екстракт рідкий, по 2,0 мл; Лідокаїн, 2% по 2,0 мл; 

Піридоксин, 50 мг/мл, 1,0 мл. На другому етапі лікуваня використовувався Силданефіл 50, 

через день, per os. Контроль за лікуванням здійснувався за допомогою УЗД на 18-21 день 

менструального циклу, активності менструальної кровотечі, самопочуття пацієнтки. 

Результати: на протязі 3-4 менструальних циклів, використання даної терапії до 16-

18 дня менструального циклу, при детальному та скрупульозному обстеженні у даної 

категорії жінок, з безпліддям було отримано потовщення ендометріальної структури з5,0 

мм до 7,5-9,0 мм в кожному конкретному випадку. Після 3-4 процедури жінку відправляли 

на ДРТ, або самостійне зачаття. Пацієнтки з тонким ендометрієм та безпліддям мають 

низький процент настання вагітності як при власному зачатті так і після методик ДРТ. 

Оскільки при всіх засобах, які використовуються на сьогоднішньому етапі в медичній 

практиці досконало не встановлено причини виникнення даної патології, але за нашими 

даними у 45,6% була отримана позитивнадинаміка.  

Обговорення: застосування антибактеріальної, молекулярної, імуномодулюючої та 

вітамінотерапії, яка була підтримана засобом для лікування дисфункції ендометрію в 

нашому дослідженні були отримані позитивні результати. 

Висновки: ендометрій жінки, що бажає завагітніти, являється високо 

регенеративною тканиною, яка підлягає періодичній проліферації, диференціації та 

відторгненню у репродуктивному періоді, що являється для оцінки та якості життя 

пацієнтки досить профілактуючим станом.  

Ключові слова: ендометріальна структура, дисфункція ендометрія, товщина 

ендометрія 
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РЕЗОЛЮЦІЯ 

ІІ междисциплінарної науково-практичної конференції з міжнародною участю  

«Читання ім. професора Олекссандра Зелінського 

 

28 – 29 квітня 2023 р. в м. Одесі у гібридному форматі проведено ІІ 

междисциплінарну науково-практичну конференцію з міжнародною участю «Читання ім. 

професора Олекссандра Зелінського. Перинатальна і репродуктивна медицина в фокусі 4П- 

концепції системи охорони здоров'я", яку було організовано офіційним провайдером БПР 

лікарів – Одеським відділенням Асоціації акушерів за підтримці Асоціації акушерів-

гінекологів України і Одеського національного медичного університету.  

Олександр Олексійович Зелінський (1944 - 2019 рр..), пам’яті якого було 

присвячено конференцію, доктор медидичних наук., професор, Заслужений діяч науки та 

техніки України,  завідувач кафедри акушерства і гінекології №2 ОНМедУ на протязі майже 

40 років, був одним з відомих в Україні та за її межами лікарів акушерів-гінекологів,  

вченим, педагогом, розробником оригінальних підходів та способів лікування акушерсько-

гінекологічної патології, автором багатьох підручників, книг. Ним були створені наукові 

школи гінекологів-ендокринологів, перинатологів, дитячої та підліткової гінекології, 

клімактерію,  реконструктивної та пластичної хірургії, репродуктології. 

В роботі конференції прийняли участь більше 500 учасників з України, Молдови, 

Словакії,Узбекистану, Ірландії; це  були представники сфери практичної охорони здоров'я,  

керівники лікувальних установ та органів управління охорони здоров'я, науково-педагогічні 

робітники вищих медичних навчальних закладів, акушери-гінекологи, анестезіологі, сімейні 

лікарі, ендокринологи та ін.профільні фахівци,  молоді вчені,  аспіранти лікарі-інтерни та ін. 

У заході було представлено більше 60 доповідей на актуальні теми з акушерства і 

гінекології, перинатології, анестезіології і іінтенсивної терапії, репродуктології, 

ендокринології, сімейної медицини, хірургії, інфектології та ін.  

Головним напрямком представленої на конференції науково-практичної тематики 

був розгляд проблем з точки зору «4П медицини», яка є домінуючою концепцією розвитку 

системи охорони здоров'я у 21 столітті та базується на  персоналізації ризиків, можливості 

прогнозування захворювань та їх профілактики і лікування з обов'язковою інформованою, 

усвідомленою участю пацієнта та членів її сім'ї  в процесі діагностики, профілактики  та 

лікування. Наголошено на саме профілактичній спрямованості спільних медико-соціальних 

дій організаторів охорони здоров'я, вищих навчальних закладів та системи практичної 

охорони здоров'я. 

Важливим напрямком конференції було надання медичної допомоги в умовах 

військових дій в Україні, розглянуто психосоматичні особливості репродуктивного 

здоров'я, проблеми перебігу вагітності та наслідків пологів, а також важливі аспекти 

гінекологічних захворювань в умовах війни; доповідачі поділилися власним досвідом 

досліджень у цій галузі, запропонували розробку певних напрямів. 

Окрему увагу було приділено проблемам, пов'язаним з пандемією, викликаної 

коронаровірусною інфекцією SARS-CoV-2, актуальність якої, на жаль, не зменшилась. В 

доповідях розглянуторизики COVID-19 при вагітності і в пологах, вплив на репродуктивне 

здоров’я, ознаки лонг-ковіду, особливості перебігу захворювання у новонароджених, 

приведеноклінічні спостереження, результати морфо-функціональних досліджень 

плацентарного комплексу. 

Проведено кілька симуляцинних тренінгів з оволодіння навичками проведення 

основних заходів при профілактиці та лікуванні акушерських кровотеч, ускладненому 

перебігу пологів (оф-лайн).  

Проведено презентаційно-конкурсну програму для молодих вчених, де 

конкурсантами були представлені результати власних наукових досліджень, обгрунтовано 

практичну спрямованість представлених на конкурс робіт. У конкурсі взяли участь 17 осіб з 

різних регіонів України (Київ, Одеса, Запоріжжя, Вінниця та ін.) 

Міждисциплінарний характер конференції надав унікальну можливість 

поспілкуватися з фахівцями з різних галузей медицини, поділитися новаторськими думками 

і рішеннями, обговорити наукові напрацювання.  
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Повну інформацію про підготовку до конференції, етапи проведення, відеозаписи 

церемоній відкриття та закриття, пленарні та секційні засідання представлено на сайті 

Одеського відділення Асоціації акушерів-гінекологів України за посиланням: 

https://ov.aagu.od.ua 

 

 

Від оргкомітету,   

Голова Президії  

Одеського відділення  ГО "ААГУ", 

Заслужений лікар України,  

д.мед.н., професор   

кафедри акушерства і гінекології  

ОНМЕдУ                                                                                           Гульсим Манасова  
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СКОРОЧНЕНИЙ ЗМІСТ СТАТЕЙ, ЩО НАДРУКОВАНІ В ЖУРНАЛІ 

«INTERNATIONAL MARITIME HEALTH» - 2023.- Vol. 74. – N 1 

 

WORKING ENVIRONMENT AND FATIGUE AMONG FISHERS IN THE NORTH 

ATLANTIC: A FIELD STUDY. Annbjørg Selma Abrahamsen12, Ása Johannesen3, Fróði 

Debes1, Wessel M.A. van Leeuwen4, Pál Weihe. Background: This study investigates how 

Faroese deep-sea fishers’ exposure to work-related stressors affects their sleep, sleepiness, and 

levels of fatigue. Being constantly exposed to the unpredictable and harsh North Atlantic Ocean, 

having long work hours and split sleep for up to 40 days consecutively, they will arguably suffer 

from fatigue.Materials and methods: One hundred and fifty seven fishers participated in this 

study, and data was gathered throughout 202 days at sea. Subjective data was collected at the start 

and end of trips via questionnaires, sleep and sleepiness diaries and supplemented by objective 

sleep data through actigraphs. Ship movements were logged with a gyroscope connected to a 

laptop. A noise metre measured each work station and resting area, and noise exposure profiles 

were calculated based on each participant’s activity and location. Linear mixed-effect models 

investigated the effects of work exposure variables on sleep efficiency, and cumulative link mixed 

models measured effects on the Karolinska Sleepiness Scale and physical fatigue 

scale.Results:Time of day followed by ship movement were the exposure variables with the 

highest impact on the outcome variables of sleep efficiency, sleepiness and physical fatigue. The 

number of days at sea revealed correlations to outcome variables either by itself or interacting with 

the sleep periods per day. Crew size, shift system or noise did not impact outcome variables when 

in the model with other variables. Larger catches improved sleep efficiency but did not affect 

sleepiness and physical fatigue ratings.Conclusions:The findings indicate a chronically fatigued 

fisher population, and recommends urgent attention being paid to improving the structure of 

vessels and installing stabilators for greater stability at sea; work schedules being evaluated for 

protection of health; and work environments being designed that fulfill human physiological 

requirements in order to ensure the wellbeing and safety of those at sea. (IMH 2023;74(1):1-14). 

Key words: fishers, work environment, roll, noise, fatigue, Multidimensional Fatigue 

Inventory-20 (MFI-20), Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), Karolinska Sleepiness Scale 

(KSS), sleep, sleepiness, shiftwork  

 

MEDICAL TRAINING OF SEAFARERS: INTERNATIONAL MARITIME 

HEALTH FOUNDATION (IMHF) EXPERT PANEL CONSENSUS STATEMENT. Nebojša 

Nikolić1, Jon Magnus Haga2, Jens Tülsner3, Per Otto Årland4, Alf Magne Horneland2, Bill 

Kavanagh5, Klaus Seidenstucker6, Spike Briggs7, Inger Lund-Kordahl2, Cecilia Simolin Pernilla. 

Abstract. Background: Medical emergencies and on-going medical conditions on board may 

seriously impair seafarers’ health and safety, and also negatively impact on future work prospects 

for seafarers. When a seafarer gets ill or injured on a ship, medical treatment often relies on the 

competences on his colleagues on board. The aim of this project was to establish a consensus-

based minimum standard for medical education for seafarers, in order to ensure competency for 

adequate management of ill-health on board. Materials and methods: International Maritime 

Health Foundation (IMHF) conducted a workshop on medical training of seafarers. A research-

based approach to gain consensus on core learning outcomes/competences developed by the 

Tuning Project, has been used. This method was used by Tuning (Medicine) to gain consensus on 

core learning outcomes for primary medical degrees (Master of Medicine) across Europe. 

Results:The result of the project is a set of learning outcomes/competences in medical training for 

merchant seafarers. Conclusions: The project resulted in a set of learning outcomes/competences 

on medical training of the seafarers that will be submitted to the relevant bodies of International 

Maritime Organization (IMO) in the process of the development of model courses 1.13, 1.14 and 

1.15. (IMH 2023;74(1):15-23) 

Кey words: medical training, eafarers, learning outcomes 
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BIBLIOMETRIC AND SYSTEMATIC LITERATURE REVIEW ON SAFETY 

MANAGEMENT IN THE SHIPPING INDUSTRY AND FURTHER DEVELOPMENT IN 

INDONESIA. Dwi Yudha Rinaldy. Abstract. This study aims to analyse safety management in 

the shipping industry and suggest further research. Safety management is a critical component in 

preventing accidents within the shipping industry. Unfortunately, ship accidents are relatively 

common. To improve safety management in the shipping industry, it is necessary to identify 

various problems and solutions from previous studies. This study uses comprehensive mapping, 

utilising bibliometric and systematic reviews, to analyse 669 articles within the Scopus database. 

The findings indicate an increase in the number of publications, while the number of citations is 

decreasing. China is identified as the most influential country in terms of publication numbers and 

international collaborations. Co-authorship analysis reveals that only 24 out of 1,773 authors 

collaborated with other authors. Based on the systematic review, this study concludes that the 

human factor plays a crucial role in the effectiveness of safety management. Therefore, further 

research focusing on support systems that can reduce human error in safety management is 

important. Additionally, research on the relationship between cultural and structural aspects in 

safety management is necessary to reduce friction between the two aspects. This research 

contributes to the mapping of previous research and can be used to determine the topic of further 

research (IMH 2023;74(1):24-35.) 

Key words: safety management, bibliometric, systematic, risk, accident, literature, 

Indonesia 

 

SCIENTIFIC SHALLOW SATURATION DIVE EXPEDITION USING DIVING 

REBREATHERS AND A SPECIFIC DRY HABITAT: MEDICAL MANAGEMENT OF 

THE “CAPSULE” PROGRAMME. Emmanuel Gouin12, Jean Eric Blatteau3, Emmanuel 

Dugrenot4, François Guerrero2, Bernard Gardette45, on behalf of Under the Pole Consortium. 

Background: Scientific underwater exploration could benefit from professional diving facilities. 

This could allow marine research for durations far exceeding anything currently possible. The 

closed-circuit rebreather expansion provides new perspectives by unleashing divers and their 

diving bell. “Under the Pole Expeditions” developed an innovative compact underwater habitat for 

this purpose. Materials and methods:The habitat’s depth was fixed at 20 m. Saturation lasted 3 

days and was followed by a 245 min long decompression procedure with mandatory in-water 

phase. Isolation and environmental constraints will require specific medical and safety procedures. 

“In situ” medical concerns were considered, and a specific evacuation plan was established. This 

report describes the medical management of this atypical project and the systematic clinical 

follow-up mostly targeted on the cardiovascular system, fatigue and psychological tolerance. 

Results: Seventeen individual saturation exposures were performed. All selected divers were 

professional. Neither severe illness nor decompression sickness was observed. These short-term 

saturation exposures appeared to be well tolerated. There was a relatively low bubble grade after 

decompression. Psychological tolerance appeared good. However, a transient moderate orthostatic 

hypotension suggested cardiovascular deconditioning after dive. Conclusions: This first 

experiment demonstrates the interest and feasibility of a shallow revisited saturation dive with 

rebreather use. This isolation requires medical accompaniment and rigorous preparation. Medical 

and physiological risks assessment is essential in this context and must be consolidated by new 

experiences (IMH 2023;74(1):36-44.) 

Key words: risk management, diving at work, decompression tables, pressure chambers, 

helium, oxygen 

 

DISPOSITIONAL RESILIENCE PREDICTS PSYCHOLOGICAL ADAPTATION 

OF SEAFARERS DURING AND AFTER MARITIME OPERATIONS. Charles H. Van 

Wijk. Abstract. Background:Seafarers, whether on cargo, fishery, or naval ships, may be exposed 

to unique and unusual psychological demands related to the often isolated, confined, and extreme 

environments associated with ocean-going vessels. This necessitates optimal psychological 

adaptation to maintain individual well-being during the mission and afterwards. This study set out 

to explore whether psychometric measures could predict psychological adaptation of seafarers, 

specifically navy sailors, during and after maritime operations. It used emotional regulation as 
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marker of adaptation, and examined the role of psychometric measures of dispositional resilience 

and emotional regulation to predict psychological adaptation at subsequent time-points. Materials 

and methods: A total of 168 sailors completed the Brief Sailor Resiliency Scale, Dispositional 

Resilience Scale 15, and Mental Toughness Questionnaire 18 prior to departing for sea, as well as 

the Brunel Mood Scale at 5 time points over a 12-month operational cycle. Results:Higher 

resilience scores were consistently associated with more adaptive emotional regulation. Multiple 

linear regressions indicated that the Brief Sailor Resiliency Scale predicted emotional regulation 

over the shorter term, while the Mental Toughness Questionnaire 18 predicted emotional 

regulation over the longer term. Further, mid-mission emotional regulation also predict ed  

emotional regulation at the end of deployments. Conclusions:The findings support several 

practical applications. Firstly, formal organizational initiatives to promote resilience could be 

useful to enhance adaptation during and after missions. Secondly, measuring seafarers’ 

dispositional resilience could allow the streaming of vulnerable individuals towards appropriate 

mental health support services. Thirdly, past indicators of adaptation could be useful to enhance 

decision-making regarding subsequent utilisation. This may be applicable to seafarers in both 

naval services and commercial shipping, and to personnel in remote weather stations or other 

isolated and inaccessible research facilities. (IMH 2023;74(1):45-53.)  

Key words: dispositional resilience, emotional regulation, isolated, confined, and extreme 

environments, MTQ-18, navy deployments, psychological adaptation, seafarers 

 

 

HOW CAN THE SEAFARERS DO IT? QUALITATIVE RESEARCH IN 

PSYCHOSOCIAL RISKS OF SOUTH ITALY’S SEAFARERS. Francesco Buscema1, 

Annalisa Grandi1, Lara Colombo. Background: Psychosocial risk factors play an important role in 

the lives of seafarers on board. Not only physical but also mental health influences the 

performance of seafarers. This study aims to investigate the psychosocial aspects of life on board 

among southern Italian seafarers. Materials and methods:Semi-structured interviews were 

conducted between January and April 2021 with a sample of 20 seafarers using the snowball 

method. Griffith and Gonzales’ (2000) guidelines for conducting face-to-face interviews were 

used. Interview topics were analysed using paper and pencil. Results:The majority (90%) of 

seafarers were married or living in a romantic relationship. The seafarers worked more than 10 

hours per day without a day of rest during their time on board. The main stressor for participants 

was the lack of family (16/20), followed by conflicts between work and rest (12/20), pressure from 

crew members (9/20) and feeling lonely (8/20). Seafarers were generally involved in traumatic 

events such as fatal accidents (5/20), injuries at work (4/20) and pirate attacks (4/20). The most 

important personal resources are the opportunity to travel (12/20), followed by passion for this 

type of work (9/20). The most common suggestion for a better quality of life on board concerns 

improving the quality of training (6/20). Conclusions:The results of this study are alarming for the 

working and living conditions of seafarers. Shipping companies should implement social policies 

to prevent an increase in psychosocial risks on board. Future studies could include the 

administration of a questionnaire to examine psychosocial stressors, seafarers’ protective factors, 

and well-being and discomfort outcomes at work. (IMH 2023;74(1):54-61.)  

Key words: maritime human factor, psychosocial risks onboard, quality of life onboard, 

seafarers 

 

ASSESSMENT OF MENTAL HEALTH AND PSYCHOSOCIAL FACTORS IN 

FRENCH MERCHANT OFFICER CADETS. David Lucas123, Nolwenn Coadic1, Dominique 

Jégaden. Background: Several studies have demonstrated the existence of psychological 

pathologies and psychosocial risks among seafarers, particularly merchant navy officers. To date, 

there is no study of merchant navy officer cadets. First aims are to assess anxiety and depression 

disorders, framework, work strain and social support in this population.  Materials and methods: 

A questionnaire including demographic and sailing data to which we added the Hospital Anxiety 

and Depression Scale (HAD) and Karasek questionnaire was developed. All students were 

approached and completed the questionnaire anonymously by electronic means. Results: One 

hundred and seventy questionnaires could be included. The population was predominantly male 
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(76.4%), and the average age of the students was 21.7 years. The means of the HAD anxiety and 

HAD depression were 6.9 and 5.37, respectively. According to Karasek classification, we noted 

that the “active” class was the most represented with 29.4% of students, followed by the “high 

strain” and “low strain” classes with 27.6%. The “passive” class was the least represented with 

15.3%. Conclusions: We found a predominance of anxiety disorders but few signs of depression. 

Signs of “high strain” according to Karasek were found in 27.6% of the population of these young 

officers. Job demand was linked to mean of anxiety and depression disorders declared in HAD 

questionnaire. Being a woman was associated with anxiety but not depression symptoms. 

Prevention programme to decrease the level of job demand and increase decision latitude and 

social support seems relevant for mental health disorders in merchant officers. (IMH 

2023;74(1):62-69.) 

Key words: psychosocial, high-risk population, job stress, workplace safety, seafarers, 

cadets 

 

LETTERS TO THE EDITOR  

CALL FOR THE NATIONAL BOARDS OF HEALTH AND THE MARITIME 

ADMINISTRATIONS TO INTRODUCE VALID SCREENING FOR TYPE 2 DIABETES 

AT THE MARITIME MEDICAL EXAMINATIONS. Olaf Chresten Jensen1, Victoria 

Corman2, Maria Luisa Canals3, David Lucas4, Ilona Denisenko5, Don Eliseo-III Lucero-Prisno6, 

Helena Estopà Pujol7, Finn Gyntelberg8, Agnes Flores9, Anne-Mette Hedeager Momsen. 

 

Amnuay Kleebayoon, Viroj Wiwanitkit. MONKEYPOX VIRUS AMONG 

SEAFARERS 

 

Rujittika Mungmunpuntipantip, Viroj Wiwanitkit. HAEMATOLOGICAL CHANGES 

IN COVID-19:  

(IMH 2023;74(1):72-73). 
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ННЕЕККРРООЛЛООГГ  

 

 
 

Мне писать воспоминания непривычно. Даже о себе. О человеке, которого уже нет, 

тем более. Особенно в нынешних условиях, когда ты в Германии, он умер в Англии, а его 

прах захоронен в Одессе. В этом году исполняется 40 лет моей работы в гигиене воды и 40 

лет моего знакомства с Леонидом Моисеевичем Шафраном. В 1983 году я пришел после 

работы судовым врачом в институт гигиены водного транспорта и впервые его увидел и 

познакомился. Нас разделяло 20 лет и один день. Но по сравнению со мной, «зеленым» 

эмэнэсом, это уже тогда была глыба. Особенно это было понятно по двум ранним фактам. 

Первый это приезд профессора Гете из Гамбурга, где в то время работал институт гигиены. 

ЛМ его принимал. Свободное владение английским, свободное европейское поведение, 

профессорская компетентность. Второй – это участие в симпозиуме по морской медицине в 

Гдыне в Институте морской и тропической медицины в !987 году. Здесь ЛМ был 

однозначным лидером. Опять же по причинам, изложенным выше. Один доклад на 

английском чего стоит. Короче, для меня ЛМ всегда был недосягаемой величиной. И с 

другой стороны – путеводной звездой, как ни пафосно это звучит. Еще в советские годы 

ЛМ был неизменным участником делегаций на конференциях и форумах и всегда очень 

интересно рассказывал о своих поездках, разумно сочетая научные впечатления с простыми 

бытовыми зарисовками. Сколько вспоминаю выступления ЛМ, всегда поражала его 

глубина. С первых слов понимал, что перед тобой профи, где все буквы большие. Все 

последние годы работы института, когда гонения продолжали нарастать, в его голосе все 

чаще звучала горечь. В 2015 году на конференции по медицине транспорта ЛМ вспомнил, 

что в эпоху становления торгового флота со стапелей судостроительных заводов один за 

одним сходили океанские теплоходы и пассажирские лайнеры. Или его краткое сообщение 

в 2018 году, когда он выразил искреннее горькое недоумение, почему в Украине с ее 

восемью международными транспортными коридорами не нужна медицина транспорта и 

морская медицина. И главный вопрос: почему надо разрушать жизнеспособный научный 

коллектив? Которому он отдал все свою многогранную научную жизнь. 

Наши отношения не были простыми. Да и могут быть простыми отношения с 

Творцом. Нет, разумеется. Последние годы мы тепло поздравляли друг друга с днем 

рождения. Так получилось в моей научной жизни, что я вынужден был главным образом 

самообразовываться. По сути Шафран заложил во мне основы фундаментальных подходов 

к оценке явлений, без которых науки нет. Он в значительной степени определил то, что 

потом определило меня. Не верится, что 18 февраля мне звонить некому. Горше всего 

осознание, что эта потеря для всех нас невосполнима. 
 

Доктор медицинских наук, старший научный сотрудник А. В. Мокиенко 
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14 квітня 2023 року на 80-тому році пішов з життя видатний вчений, визнаний 

фахівець в галузі гігієни та фізіології умов праці, кандидат медичних наук, старший науковий 

співробітник, лікар-токсиколог, гігієніст, завідувач лабораторією гігієни праці та промислової 

екології Українського наукового інституту медицини транспорту ВАЛЕРІЙ 

МИКОЛАЙОВИЧ ЄВСТАФЬЄВ. 

 

Все життя Валерія Миколайовича була пов’язане з Одесою, з морем та медициною. 

Свою трудову біографію починав учнем слюсаря Одеського судноремонтного заводу № 1 

(1961 р). У 1968 році закінчив Одеський медичний інститут за спеціальністю «врачебна 

справа». Надалі він працював у Басейнової санепідстанції судновим лікарем, з 1977 – лікар-

токсиколог, з 1979 року — завідуючий відділом гігієни праці працівників водного 

транспорту Басейнової санепідстанції. З 1981 року й до останніх років Валерій 

Миколайович працював в НДІ медицини транспорту, напочатку на посаді молодшого, потім 

старшого наукового співробітника, а з 1988 року – беззмінний заведуючий лабораторією 

гігієни праці. Основні напрямки діяльності лабораторії під його керівництвом: комплексні 

фізіолого-гігієнічені дслідження з вивчення умов та характеру праці моряків, портовиків і 

робітників судноремонтних заводів; оцінка функціонального стану організму і 

захворюваності з тимчасовою втратою працездатності робітників портів; дослідження 

впливу електромагнітного випромінювання на здоров’я населення.  

 

Світла пам'ять про Валерія Миколайовича назавжди залишиться в наших серцях. 
 

 

Колектив Українського НДІ медицини транспорту 
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