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ОРГАНІЗАЦІЯ МЕДИКО-ПРОФІЛАКТИЧНОЇ СЛУЖБИ 

 
УДК 57.089:611.018.10 
 

Посохова С.П. 
ПРОБЛЕМИ ПЛАНУВАННЯ СІМ’Ї У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ ЖІНОК В 

ОДЕСЬКОМУ ПРИМОРСЬКОМУ РЕГІОНІ 
Одеський державний медичний університет. 

 
      Вступ. На фоні несприятливої демографічної ситуації важливе значення 
набувають питання збереження та зміцнення репродуктивного здоров’я, яке є 
важливим компонентом популяційного і становить основу формування перспектив 
медико-демографічного розвитку. Серед чинників, що негативно впливають на стан 
репродуктивного здоров’я, вагоме значення мають інфекції, що передаються 
статевим шляхом (ІПСШ). Розповсюдженість ІПСШ створює сприятливі умови для 
поширення ВІЛ-інфекції, рівень якої досяг 1% дорослого населення України [1,2,3].  
      Питання збереження репродуктивного здоров’я та планування сім’ї посідають 
значне місце у вирішенні проблем поліпшення якості життя ВІЛ-інфікованої жінки, а 
також можливості її підтримання для виховання народженої дитини. Питання 
впровадження програм планування сім’ї серед ВІЛ-інфікованих є невирішеними, 
особливо серед споживачів ін’єкційних наркотичних речовин (СІН), рівень яких 
досягає 20% серед ВІЛ-інфікованих вагітних [1,2,3].      
      Результати недавніх досліджень показали, що ВІЛ-інфекція може знижувати 
фертильність жінок на будь-якій стадії захворювання, але особливо при 
прогресуванні хвороби [7]. У ВІЛ-інфікованих вагітних, особливо на пізніх стадіях 
захворювання, спостерігається великий відсоток ускладнень вагітності, пологів та 
несприятливих наслідків [2,10]. При проспективному дослідженні було визначено, 
що частота викиднів у ВІЛ-інфікованих вагітних була значно вища ніж у здоровій 
популяції жінок [2,7]. 
      У ВІЛ-інфікованих жінок спостерігається високий відсоток таких ІПСШ, як 
трихомоніаз, генітальний герпес, сифіліс, кандидоз, папіломавірусна інфекція 
[4,6,8,9,15]. ВІЛ-інфіковані жінки часто мають гінекологічні захворювання. Так, деякі 
дослідження підтверджують, що при обстеженні ВІЛ-інфікованих жінок, у 46,9% 
було діагностовано більше одного гінекологічного захворювання [2,11,12]. При 
цитологічному обстеженні дисплазія була виявлена у 15-40% ВІЛ-інфікованих, що в 
10-11 раз більше, ніж у ВІЛ-негативних [11]. 
      На формування репродуктивного здоров’я впливає такий вагомий чинник, як 
штучне переривання вагітності, яке може привести до порушення фертильності, 
ускладнень перебігу вагітностей та пологів [1,16].  
       Поширеність контрацепції в Україні хоча і збільшується з кожним роком, проте 
залишається недостатньою для того, щоб бути досить ефективною альтернативою 
абортам. Недавнє дослідження S.O. Skouby (2004), яке проводилось у п’ятьох 
Європейських країнах та обіймало 22 млн. жінок, показало, що серед західно-
європейських жінок репродуктивного віку найчастіше використовується гормональна 
контрацепція для попередження небажаної вагітності [14].  
       Використання методів контрацепції у ВІЛ-інфікованих жінок на сучасному етапі 
є дискутабельним та потребує вивчення, особливо при лікуванні ВІЛ-хвороби 
антиретровірусними препаратами. Комбіновані оральні контрацептиви (КОК) 
можуть взаємодіяти з антиретровірусними та деякими антибактеріальними 
препаратами, що змінює концентрацію їх в крові та ефективність дії. Крім того, 
небезпечність застосування гормональних контрацептивів була доведена такими 
фактами, що у ВІЛ-інфікованих жінок при їх використанні підвищується 
концентрація ВІЛ у виділеннях із статевих шляхів, що може сприяти розвитку ектопії 
шийки матки [4,5,13]. 



      Метою нашого дослідження було вивчення стану репродуктивного здоров’я та 
питань планування сім’ї у ВІЛ-інфікованих жінок.  
      Матеріали та методи дослідження. Під нашим спостереженням було 470 жінок, 
що проживають в Одеському морському регіоні. Основну групу склали 350 ВІЛ-
інфікованих жінок, які мали стадію безсимптомного носійства ВІЛ, контрольну - 120 
практично здорових ВІЛ-негативних. Крім клініко-лабораторного дослідження, всім 
обстеженим було запропоноване анонімне анкетування з метою визначення рівня їх 
інформованості щодо методів планування сім’ї та майбутніх планів по їх 
використанню. В анкеті були також питання статевої поведінки при відомому ВІЛ-
статусі, про стан здоров’я партнерів, наявність психологічної та соціальної пітримки 
та інші. 
      Результати та їх обговорення. Серед жінок основної групи джерелом ВІЛ-
інфікування у 28,5% жінок було споживання внутрішньовенних ін’єкційних 
наркотиків, у 52% - статевий шлях, у 19,5% жінок – невідомий. 
      Вік ВІЛ-інфікованих жінок коливався від 16 до 41 року (в середньому 21,53,3 
роки). Середній вік початку статевого життя серед ВІЛ-інфікованих (17,52,15 року) 
був достовірно молодшим, ніж у контролі (21,70,3 року, p< 0,001). Ранній початок 
статевого життя (до 17 років) зі зміною статевих партнерів відмічений у кожної 
п’ятої ВІЛ-інфікованої жінки (20,1%), пізній (після 25 років) – не мав місце в 
жодному випадку. Кожна третя ВІЛ-інфікована жінка вказала, що мала більше 3 
статевих партнерів, а 36 (10,2%) мали більше 8 статевих партнерів. Більше половини 
ВІЛ-інфікованих жінок вказали, що їх партнери також є ВІЛ-інфікованими. Але 15% 
ВІЛ-інфікованих жінок мали здорових партнерів, серед них 5% не повідомили їм про 
свій ВІЛ-позитивний статус, тому ці жінки знаходились у тривожно-депресивному 
стані, потребували психологічної допомоги. 
      Соціальний статус ВІЛ-інфікованих жінок був наступний: вищу освіту мали 18 
(5,1%), середню спеціальну –46 (13,1%), середню – 178 (50,9%) жінок, інші 108 
(30,8%) мали незакінчену середню освіту. Серед них працювали лише кожна десята 
ВІЛ-інфікована жінка. Медичних працівників було 18 (5,1%), із них 3 лікарів. Серед 
обстежених контрольної групі вищу освіту мали 20%, працювали більше третини 
жінок. 
      В зареєстрованому шлюбі було лише 96 (27,4%) жінок основної групи та 75 
(62,5%) - із контрольної групи. Серед ВІЛ-інфікованих одинокими були 84 (24%), не 
мали засобів для проживання 16 (4,6%) жінок. Отже, більшість ВІЛ-інфікованих 
жінок перебували під впливом стресових чинників, пов’язаних із наявністю ВІЛ-
інфекції, з недостатком засобів існування та негативного ставлення суспільства до 
них. Кожна третя ВІЛ-інфікована жінка вказала, що в неї бувають епізоди депресії, 
агресивності та інших нервово-психічних розладів. Лише 8% жінок користувались 
підтримкою людей, що живуть з ВІЛ, так як інші не бажали розкривати свій статус.  
      За даними репродуктивного анамнезу штучні аборти перед народженням першої 
дитини мала кожна третя ВІЛ-інфікована жінка, а 12% жінок мали більше трьох. В 
контрольній групі штучне переривання вагітності перед народженням першої дитини 
мали лише 10% жінок. Самовільні викидні були у 48 (13,7%) ВІЛ-інфікованих жінок, 
що майже вдвічі більше, ніж у жінок контрольної групи. Тобто, обтяжений 
акушерський анамнез мали більше половини ВІЛ-інфікованих жінок, що негативно 
впливає на стан репродуктивного здоров’я, збільшує рівень ускладнень вагітності та 
пологів.  
      Частота захворювань, що передаються статевим шляхом у обстежених жінок, 
зображена на рисунку. 
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Рис. Частота ЗПСШ у обстежених жінок.  
 

       Як свідчать наведені вище дані, у кожної обстеженої ВІЛ-інфікованої жінки із 
основної групи було не менше одного ЗПСШ, а у деяких жінок спостерігалось 
сполучення декількох, що достовірно вище ніж у контрольній групі. Так, у ВІЛ-
інфікованих жінок трихомоніаз зустрічався в 4,3 рази частіше, папіломавірусна 
інфекція – в 6,5 разів частіше, генітальний герпес в 5,6 разів частіше, ніж у жінок 
контрольної групи. Відомо, що ЗПСШ у ВІЛ-інфікованих жінок, збільшують 
концентрацію ВІЛ в цервікальному та піхвовому секретах, можуть приводити до 
виникнення ускладнень вагітності, підвищують кількість гнійно-запальних 
ускладнень [2]. Крім того, ЗПСШ часто являються причиною виникнення запальних 
гінекологічних захворювань. Тому, діагностика та своєчасне лікування ЗПСШ, є 
важливим профілактичним заходом для покращення репродуктивного здоров’я ВІЛ-
інфікованих жінок. 
      При вивченні рівня гінекологічних захворювань, ми отримали наступні дані. У 
35% ВІЛ-інфікованих жінок спостерігалась патологія шийки матки (ерозія, 
ендоцервіцит, тощо), що майже втричі більше, ніж у контрольній групі. Дисплазія 
була виявлена у кожної п’ятої ВІЛ-інфікованої жінки, а у 2,2% -важка ступінь 
дисплазії. У контрольній групі жінок випадків дисплазії не було. Відомо, що при 
прогресуванні ВІЛ-хвороби у жінок, висока вірогідність розвитку дисплазії важкого 
ступеню та раку шийки матки [11,12]. Наведені вище дані свідчать, що для ВІЛ-
інфікованих жінок, важливим є своєчасна діагностика та лікування патології шийки 
матки. 
      Хронічні запальні захворювання придатків матки мала кожна четверта ВІЛ-
інфікована, оперативне втручання у зв'язку з гнійними процесами в придатках матки 
мали 12 (3,4%) жінок. Рівень хронічних запальних захворювань придатків матки у 
контрольній групі був в 2,5 рази нижчий. Таким чином, ВІЛ-інфіковані жінки мають 
високий відсоток різноманітних гінекологічних захворювань, рівень яких може 
збільшуватись по мірі прогресуванні імунодефіциту. 
      Наведені вище дані свідчать, що стан репродуктивного здоров’я у ВІЛ-
інфікованих жінок незадовільний. На фоні великої частоти ЗПСШ, запальних 
захворювань органів малого тазу, важливим питанням являється використання 
бар’єрних методів контрацепції для запобігання їх розповсюдженню. При вивченні 
питання використання методів контрацепції обстеженими жінками, отримані нами 
дані наведені у таблиці.  
      Найважливішими методами контрацепції для ВІЛ-інфікованих жінок являються 
бар’єрні, як чоловічі або жіночі презервативи, які попереджають інфікування іншими 
ЗПСШ або реінфікування іншими типами ВІЛ (резистентними на фоні лікування). 
Відомо, що реінфекція іншими резистентними типами ВІЛ приводить до збільшення 
концентрації ВІЛ, вірусного навантаження та прогресування ВІЛ-хвороби [2,4]. Як 
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свідчать наші дані, лише третина ВІЛ-інфікованих жінок використовувала бар’єрні 
методи, що є небезпечним фактором. Такий низький відсоток використання 
бар’єрних методів жінки пояснювали небажанням партнера, або пари, недостатністю 
інформації щодо важливості даного методу. У контрольній групі бар’єрні методи 
використовувались в 2,7 разів менше, що є допустимим лише за умови наявності 
одного статевого партнера.  
 

Таблиця 
Використання методів контрацепції у обстежених жінок 

Основна група  
n=350 

Контрольна 
група  n=120 Методи контрацепції 

Абс.ч. % Абс.ч. % 
Бар’єрні методи  124 35,4 16 13,3 
Сперміциди  22 6,3 12 10,0 
Стерилізація  46 13,1 4 3,3 
Гормональна контрацепція  16 4,6 22 18,4 
Внутрішньоматкова контрацепція  8 2,3 14 11,7 
Симптотермальний метод 16 4,6 9 7,5 
Сoitus interruptus 50 14,3 16 13,3 
Метод лактаційної аменореї  0 0 15 12,5 
Не використовують ніяких методів  68 19,4 12 10,0 

 
      Гормональна контрацепція ВІЛ-інфікованими жінками використовувались в 4 
рази менше порівняно з контрольною групою. Використання гормональних 
контрацептивів у ВІЛ-інфікованих жінок являється диску табельним питанням, 
особливо із вмістом естрогенного компоненту, враховуючи великий відсоток 
захворювань шийки матки у них.  
      Внутрішньоматкова контрацепція (ВМК) у ВІЛ-інфікованих жінок 
використовувалась лише у 2,3% жінок, що в 5 разів менше ніж у контролі. Але 
використання ВМК є небезпечними на фоні ЗПСШ, імунодефіциту, щодо підвищення 
частоти запальних захворювань органів малого тазу.  
     Не використовують ніяких методів контрацепції майже кожна п’ята ВІЛ-
інфікована жінка, що вдвічі більше, ніж у контролі свідчить про безвідповідальну 
статеву поведінку відносно поширення ВІЛ та ЗПСШ, збільшення небажаних 
вагітностей та кількості абортів або залишених дітей без батьківської опіки.  
      При аналізі відповідей у анкетах ВІЛ-інфікованих жінок відносно обізнаності та 
важливості використання різних методів контрацепції, приблизно 85% жінок 
отримували раніше деяку інформацію, але повністю усвідомленими були лише 
четвертина жінок. Основну інформацію половина жінок отримала у жіночих 
консультаціях, інші від подруг, знайомих. Всі вказали на недостатню кількість 
інформаційних матеріалів щодо важливості використання бар’єрних методів 
контрацепції. 
     Аналіз наведених вище даних свідчить про безвідповідальну статеву поведінку 
більшості ВІЛ-інфікованих жінок, про необхідність інформаційної роботи з ними для 
попередження не тільки небажаної вагітності, збереження репродуктивного здоров’я, 
але й для зниження рівня передачі ЗПСШ та ВІЛ-інфекції у популяції.  
      Висновки: 1. Стан репродуктивного здоров’я ВІЛ-інфікованих жінок 
незадовільний. Це обумовлено, безвідповідальною статевою поведінкою, раннім 
початком статевого життя, широким розповсюдженням серед них захворювань, що 
передаються статевим шляхом, гінекологічних захворювань. 
2. Для попередження небажаної вагітності кожна п’ята ВІЛ-інфікована жінка не 
використовувала ніяких методів контрацепції, лише третина використовували 
презервативи, що сприяє збільшенню числа штучних переривань вагітності, 
народженню небажаних дітей та розповсюдженню ЗПСШ у популяції.  
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3. Для збереження репродуктивного здоров’я у ВІЛ-інфікованих жінок важливим 
заходом має бути консультування їх з питань планування сім’ї та поширення 
інформації про необхідність використання бар’єрних методів контрацепції, що є 
найкращим для попередження небажаної вагітності та поширення інших ЗПСШ 
серед статевих партнерів.  
       Перспектива подальшого дослідження: вивчення можливості використання 
різних методів контрацепції у ВІЛ-інфікованих жінок, які отримують 
антиретровірусну терапію.  
 

Ключові слова: ВІЛ-інфіковані жінки, репродуктивне здоров’я, 
контрацептиви. 
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Summary. 

Posokhova S.P. 
FAMILY PLANNING PROBLEMS AMONG HIV-INFECTED WOMEN IN 

ODESSA REGION 
 

We have examined 470 HIV infected women with a high percentage of sexually 
transmitted infections (STIs), chronic inflammatory gynecological diseases (25% ), cervical 
pathology (35%). Almost every third woman used abortion as the main family planning 
method. Only 35.4% of sexual couples used barriers methods for prevention of unwanted 
pregnancies and STIs’ prevention. Every fifth HIV-infected woman  used none of 
contraception. Only 4.6% of HIV-infected women used hormonal contraception. One-
fourth of all examined women did not have enough knowledge about main issues on 
prevention of unwanted pregnancy, HIV and STI’s transmission. Problems, described 
above,  need to be addressed in order to maintain the reproductive health of HIV-infected 
women.  
 
УДК 616-07:612.1/.2. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ МЕХАНІЗМІВ ВЕГЕТАТИВНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ САНОГЕНЕЗУ 

У СПОРТСМЕНІВ 
Південноукраїнський державний педагогічний університет ім. К.Д. Ушинського 

(м.Одеса) 
 
 На протязі річного тренувального циклу перед тренерами досить актуально 
постає питання виведення спортсмена на рівень піку „спортивної форми”, а потім 
його підтримання [9]. Однак, реалізація такого підходу має певні труднощі, повязані 
в першу чергу, з закономірностями перебігу адаптаційних процесів у організмі 
конкретного спортсмена, які мають хвилеподібний характер [8]. При цьому стан 
найвищої мобілізації функціонального забезпечення спортивної діяльності на піці 
спортивної форми беззаперечно змінюється станом функціонального розладу 
основних, забезпечуючих виконання тієї чи іншої спортивної діяльності систем, що й 
характеризує стан зниження „спортивної форми”. Це – загальнобіолоічний механізм. 
Окремо додамо, що функціональне забезпечення організму спортсмена  в такий 
період знижується, причому не тільки тих систем, які найбільш напружуються при 
розвитку конкретних фізичних якостей, але й тих, що найбільш спровоковані у 
даного спортсмена (у спадковості, придбаних станах, особливостях фізичного 
розвитку, перенесенних травмах тощо) [7].  
 За таких умов, на наш погляд, актуальними є питання дослідження 
саногенезу стомлення, перенапруження, перетренованості, які постійно 
супроводжують тренувальний процес, та є чинниками виникнення дезадаптації 
організму [6] що призводить до зниження „спортивної  форми”. Існує досить велика 
кількість психологічних, педагогічних та медико-біологічних методів відновлення 
організму. Однак, чітких поліфункціональних критеріїв щодо застосування окремих з 
них, або їх певних комбінацій, до цього часу не має. Є деякі рекомендації, що 
стосуються їх застосування та опираються, в основному, на якісні характеристики 
стану тренованості, є загальними та не враховують функціональні характеристики 
організму спортсмена [21].  
 Загально відомо, що однією з систем, забезпечення механізмів 
функціонування організму та перебігу відновних процесів у ньому є вегетативна 



нервова система (ВНС), яка приймає участь у регуляції основних саногенетичних 
систем [6].  
Саме тому, нами досліджений вегетативний вплив на  серцево-судинну та дихальну 
систему, які одними з основних у механізмах реалізації саногенезу.  
Нами проведено дослідження 35 спортсменів високого класу чоловічої статі,  у віці 
від 18 до 32 років, у динаміці річного тренувального циклу (всього 686 
ідентифікацій) за допомогою методу спіроартеріокардіоритмографії (САКР). САКР у 
одночасному режимі реєстрації дозволяє визначити функціональний стан 7 систем 
саногенезу: а) забезпечення скоротливої функції серця (за даними ЕКГ у 1 
відведенні); б) вегетативного забезпечення ритму серця (за даними варіабельності 
серцевого ритму); в) підтримки артеріального тиску (за абсолютними даними АТ); г) 
вегетативного забезпечення систолічного та діастолічного тиску (за даними 
варіабельності артеріального тиску на кожному серцевому циклі); д) системи 
зовнішнього дихання (за даними вимірювання обємних та часових характеристик 
спонтанного дихання); є) вегетативного забезпечення дихання (за даними 
варіабельності спонтанного дихання); ж) системної гемодинаміки (за даними 
розрахунку обємних характеристик).  Всі дослідження проводились після відпочинку 
(сон нічний, або денний) у стані спокою, протягом 2 хвилин у положенні сидячи [7]. 
Для аналізу отриманих результатів нами застосовані центильні критерії оцінки 
вегетативного забезпечення вказаних вище систем за даними варіабельності їх 
функціонування [7]. За критерій активності ВНС нами був прийнятий показник 
LF/HF, який визначає переважність участі симпатичної, або парасимпатичної гілок 
регуляції ВНС [10].  
У даному дослідженні звернемо увагу на зміни у організмі, які виникають в умовах 
односпрямованої регуляції за всіма системами (така спостерігалась тільки у 16,5% 
випадків всіх реєстрацій). Причому, парасиматикотонія за всіма системами 
спостерігалась у 26 (3,9%) випадках, ейтонія – у 51 (7,6%) випадку, симпатикотонія – 
у 33 (4,9%) випадках.  
 Аналізуючи зміни рівня функціонального напруження основних 
саногенетичних систем при парасимпатичній спрямованості вегетативної регуляції, 
слід відзначити (рис.1), що у жодній із вивчених систем збалансований стан 
функціонування не був меншим за апріорний, причому найбільший внесок таких 
спорстерігався у системах зовнішнього дихання та підтримки артеріального тиску.  

Рис. 1. Розподіл зустрічності функціональної напруженості систем (за віссю абсцис): 
1) підтримки скоротливої функції серця; 2) зовнішнього дихання; 3) підтримки 

артеріального тиску; 4) системної гемодинаміки, за односпряваного 
парасимпатичного впливу. 
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Саме стан цих систем найрідше визначався як напружений (у 3,8 та 0% випадків). З 
іншого боку в умовах односпрямованої парасимпатикотонії з боку систем 
забезпечення скоротливої функції міокарду та системної гемодинаміки найбільш 
часто зустрічались випадки функціонального напруження, що у більшості 
спортсменів слід визначати як компенсаторний механізм. Так, найчастіше 
напруження цих систем визначали: збільшення атріовентрикулярної провідності, 
ознаки дистрофії міокарду за збільшенням QT та відхиленням ST від ізолінії (за 
першою з них), та збільшенням кінцево-діастолічного і ударного обсягів (за другою з 
них). Тобто даний варіант регуляції є апріорно найбільш сприятливим для виконання 
фізичного навантаження [2].   
На рис. 2 представлені варіанти розподілу рівнів функціональної напруженості 
систем за ейтонічного типу регуляції ритму серця, систолічного та діастолічного 
тиску і спонтанного дихання.   

Рис. 2. Розподіл зустрічності функціональної напруженості систем (за віссю абсцис): 
1) підтримки скоротливої функції серця; 2) зовнішнього дихання; 3) підтримки 

артеріального тиску; 4) системної гемодинаміки, в умовах ейтонії. 
 

Слід звернути увагу, що при ейтонічному варіанті регуляції досліджуваних 
систем з боку систем підтримки артеріального тиску та системної гемодинаміки 
відзначаються досить суттєві зрушення у бік функціонального напруження 
(перевищують апріорні у 1,5 рази). Причому, переважна більшість обтяжених станів 
характеризуються значним зменшенням ударного та кінцево-діастолічного обсягів, а 
також підвищення периферійного опору судин. Такий варіант свідчить про певне 
напруження серцевої діяльності, яке відображається на зустрічності збалансованих 
станів функції підтримання скоротливої функції міокарду (менше апріорного) та 
визначається підвищенням ЧСС у 60% функціональних напружень системи 
артеріального тиску та системної гемодинаміки. Привертає до себе увагу також 
досить значне переважання апріорно збалансованого стану функціонування системи 
зовнішнього дихання – у 72,5% випадків при певному збільшенні варіантів 
зустрічності напруження системи дихання до 11,8%.     
З огляду на вищеописане саме такі (максимально збалансовані) варіанти рівнів 
напруження функції зовнішнього дихання, які у переважній більшості зустрічаються 
при парасимпатичному та ейтонічному типах вегетативного забезпечення, 
визначають рівень найбільш оптимального функціонування організму [1].    
На рис. 3 зображені варіанти розподілу зустрічності функціональної напруженості, 
згадуваних вище систем, в умовах симпатикотонії кардіореспіраторної системи. 
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Рис. 3. Розподіл зустрічності функціональної напруженості систем (за віссю абсцис): 
1) підтримки скоротливої функції серця; 2) зовнішнього дихання; 3) підтримки 

артеріального тиску; 4) системної гемодинаміки, за односпряваного симпатичного 
впливу. 

 
З рис.3 видно, що при сипматикотонії у всіх досліджуваних системах 

спотерігається, за винятком системної гемодинаміки, виражений перерозподіл 
зустрічності збалансованих та достатніх за напруженістю станів у бік останніх, а за 
системами зовнішнього дихання та підтримки артеріального тиску зустрічність 
напружених станів перевищує апріорний (10%) у 1,5 та 2,1 рази, відповідно. 
Причому, визначаючи внески окремих складових функціонального забезпечення 
системи зовнішнього дихання, слід відзначити, що у 80% випадків він 
супроводжується різким зниженням частоти дихання при одночасному зменшенні 
швидкісних характеристик вдиху та видиху (Vinsp/Tinsp, l/s та Vexp/Texp, l/s), що може 
свідчити про слабкість дихальної мускулатури. Чітких ознак перерозподілу фазової 
структури (за співвідношенням Tinsp/Texp) дихання не спостерігалось, хоча згідно 
отриманих даних певна тенденція до його зменшення все ж спостерігалась, що може 
свідчити про погіршення бронхіальної провідності, яка є безумовним чинником 
розвитку „астми фізичного напруження” [5].  

Зі сторони системи підтримки артеріального тиску визначалось напруження, 
яке характеризувалось підвищенням систолічного та середнього тиску; діастолічний 
та пульсовий тиск у таких умовах знаходився на рівні нормативних значень. З боку 
системи підтримки скоротливої функції міокарду у всіх випадках спостерігались 
значне підвищення ЧСС та прискорення реполяризації як передсердь так і шлуночків, 
що характеризує неадекватність ЧСС [8]. 

Таким чином, проведені дослідження дозволили встановити особливості 
саногенетичних механізмів, які супроводжують односпрямовані зрушення 
вегетативної регуляції ритму серця, систолічного та діастолічного тиску і 
спонтанного дихання у бік парасимпатикотонії, ейтонії, або симпатикотонії. 

Перш за все необхідно відзначити досить рідкий варіант зустрічності таких 
зрушень (16,5%) у популяції висококласних спортсменів. По-друге, аналіз відхилень 
функціональної напруженості основних систем саногенезу свідчить, що при 
односпрямованій симпатикотонії, яка найчастіше супроводжує процес дезадаптації 
організму, основний внесок у напруження вноситься з боку системи зовнішнього 
дихання та підтримки артеріального тиску. По-третє, при ейтонії відзначається певне 
напруження з боку систем підтримки скоротливої функції міокарду та підтримки 
артеріального дихання. В четверте, при парасимпатикотонії функціональний стан 
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досліджуваних систем найбільш збалансований, а певне напруження за системами 
підтримки скоротливої функції міокарду та системної гемодинаміки, свідчить про 
індивідуальні варіанти компенсації, які супроводжуються, на наш погляд,  
дилятацією лівого шлуночка [5].        
 

Ключевые слова: спироартериокардиоритмография, вегетативная регуляция, 
саногенез. 
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Summary. 

Romanchuk A.P. 
RESEARCH OF MECHANISMS OF VEGETATIVE REGULATION OF 

SANOGENESIS AT SPORTSMEN 
 
  In work are considered results of research of a vegetative regulation of sportsmen 
with use spiroarteriocardiorythmography at various stages of training process.  
  On the basis of 686 identification which have been carried out at 35 highly skilled 
sportsmen are determined variants of the unidirectional change of a vegetative regulation of 
heart, systolic and diastolic pressure, and also respiration - aside parasympathicotonias, 
normotonias or sympathicotonias (they meet in 16,5 % of cases). 
  At the further stage is carried out the analysis of changes cardiorespiration 
systems and a systemic hemodynamics which accompany the given variants of a vegetative 
regulation. 
 
 



---------------------------------------------------------- 
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МЕДИЧНІ ТА ЕКОЛОГІЧНІ ПРОБЛЕМИ ПРИМОРСЬКИХ РЕГІОНІВ 

 
УДК 618.2-056.253 
 

А. А. Зелинский, С. П. Громанчук, А.Г. Андриевский 
ОСОБЕННОСТИ СОСТОЯНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ У МАТЕРЕЙ С 
РАЗЛИЧНЫМИ СТЕПЕНЯМИ  И ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИМИ 

ПРИЧИНАМИ РАЗВИТИЯ ДЕФИЦИТА МАССЫ ТЕЛА В ПРИМОРСКОМ 
РЕГИОНЕ УКРАИНЫ 

Одесский государственный медицинский университет. 
 

В настоящее время значительное количество исследований посвящено 
особенностям течения беременности, родов, послеродового периода, состоянию 
новорожденных у женщин с ожирением, метаболическим синдромом [ 1 ]. В то же 
время вопрос о взаимосвязи дефицита массы тела (ДМТ) и вышеперечисленных 
проблем остается практически неизученным [ 2 ]. Выраженное похудание – 
практически всегда признак болезненный, иногда ведущий как в клиническом, так и 
патологическом отношении. В то же время приобретенные случаи ДМТ тела могут 
быть обусловлены многочисленными экзогенными факторами, например: 
недостаточное в количественном или качественном отношении питание (голодание, 
некоторые авитаминозы и т.д.);  длительные перегрузки - физические, эмоциональные; 
длительное психоэмоциональное напряжение; нездоровый образ жизни - пьянство, 
алкоголизм, токсикомания; хронические отравления препаратами мышьяка, свинца, 
ртути, фтора, таллия и др. [ 3, 4, 5 ]. 

Цель исследования: изучить особенности состояния новорожденных у матерей  
с различными степенями ДМТ в зависимости от превалирующих 
этиопатогенетических причин экзогенного генеза. 

Материалы и методы исследования. Нами было исследовано  236  родильниц и 
их новорожденных. Методом рандомизации были подобраны 4 однородные группы 
женщин. К группе с ДМТ 1-ой степени относили женщин, у которых потеря массы тела 
составляла до 5% ( n = 76 ), к ДМТ 2-ой степени  - 5-9% ( n =68 ),  3-ей степени - 10-
15%  (n = 40 ), 4-ой степени свыше - 15% ( n =22 ). Kонтрольную группу составили 30 
женщин. Основными этиологическими причинами экзогенного генеза нами были 
приняты недостаточное питание (1-ая исследуемая группа), длительные физические 
нагрузки (2-ая исследуемая группа), психоэмоциональное напряжение (3-я исследуемая 
группа), нездоровый образ жизни (4-ая исследуемая группа). 

Течение беременности у обследуемого контингента женщин осложнилось 
угрозой прерывания беременности  ( 22% ), преждевременными родами  ( 13,2% ), 
гестозом ( 20% ), плацентарной недостаточностью ( 10,8% ).Течение родов 
осложнялось аномалиями родовой деятельности  у 8,2% обследованных, 
несвоевременным излитием околоплодных вод ( 16,8% ), родовым травматизмом 
матери ( 9,2% ).  

Полученные результаты и их обсуждение. При изучении состояния 
новорожденного в зависимости от степени ДМТ у матерей с различными 
этиопатогенетическими причинами этой патологии достоверных различий между 
массой тела в контрольной группе и в группе ДМТ 1-2 степени  НЕ выявлено (Таблица 
1). В группе ДМТ 3 степени ( 1-ая исследуемая группа )  масса тела новорожденных по 
сравнению с контрольной группой ниже на 22,2%, во 2-ой группе на 17,4%, в 3-ей - на 
29,9%, в 4-ой – на 20,4% соответственно. 

При ДМТ 4 степени в 1-ой исследуемой группе масса тела новорожденных по 
сравнению с контрольной группой уменьшена на 47,3%, во 2-ой исследуемой группе - 
на 43,3%, в 3-ей - на 46,3%, в 4-ой - на 34,4%, соответственно. 

При изучении длины тела новорожденных  в зависимости от степени ДМТ у 
матерей с различными этиологическими  причинами нами установлено, что при ДМТ 1 
степени достоверных различий по сравнению с контрольной группой нет (Таблица 2). 
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В то же время  при ДМТ 2 степени ( 1-ая исследуемая группа) по сравнению с 
контрольной длина новорожденных уменьшается на 8,6%, во 2-ой  группе - на 6,3%, в 
3-ей  группе - на 11,8%, в 4-ой на - 5,7%. 
При ДМТ 3 степени на 13,6%, 10,4%, 14,3%, 10,5%, соответственно;  а при ДМТ 4 
степени на 15,9%, 14,3%, 17,2% и 16%. 
 

Таблица 1 
Масса тела новорожденных с различными степенями ДМТ у матерей и различными 

этиопатогенетическими причинами развития ДМТ, г. 

Этиологические причины (исследуемые группы 1, 2, 3, 4) 

Степень     
ДМТ 

Контрольна
я группа 

Недостато
чное 

питание 1 
гр. 

Длительные 
физические 
нагрузки 2 

гр. 

Психоэмоци
ональное 

напряжение 
3 гр. 

Нездоровый 
образ жизни 4 

гр. 

А) ДМТ 1 ст. 3780220 3710210 
р2-р30,05 

3690270 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

3670290 
р2-р50,05 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

3610310 
р2-р60,05 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Б) ДМТ 2 ст. 3780220 3510215 
р2-р30,05 

3540220 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

3215240 
р2-р50,05 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

3350270 
р2-р60,05 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

В) ДМТ 3 ст. 3780220 2940200* 
р2-р30,05**

3120240* 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

2650215* 
р2-р50,05** 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

3010250* 
р2-р60,05 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Г) ДМТ 4 ст. 3780220 2370240* 
р2-р30,05**

*** 

2520230* 
р2-р40,05** 
р3-р40,05***

 

2030130* 
р2-р50,01** 
р3-р50,05***
р4-р50,05 

2480210* 
р2-р60,05** 
р3-р60,05*** 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Примечание: * - достоверное различие с группой А) 
                       ** - достоверное различие с группой Б) 
                        *** - достоверное различие с группой В). 
 
О состоянии новорожденного после рождения объективно говорит оценка по шкале 
Апгар. Как видно из Таблицы 3,  при ДМТ 1-ой степени достоверных различий в 
бальной оценке при рождении новорожденных в исследуемых и контрольной группах 
нет. 
         При ДМТ 2 степени бальная оценка в 1-ой исследуемой группе относительно 
контрольной уменьшается на 12%, во 2-ой - на 7,6%, в 3-ей  - на 13,1%,  в 4-ой  - на 
13,1%. 

При ДМТ 3 степени соответственно на 23,9%, 13,1%, 30,5%, 19,5%; при ДМТ 
4 степени – на 31,5%, 21,7%, 38,1%, 27,2%. 

При изучении частоты нарушений мозгового кровообращения у 
новорожденных, родившихся у матерей с различными степенями ДМТ с учетом 
этиопатогенетических причин установлено, что при ДМТ 1 степени достоверных 
различий между контрольной исследуемыми группами нет. В группе ДМТ 2 степени ( 
1-ая исследуемая группа ) частота нарушений мозгового кровообращения у 
новорожденных по сравнению с контрольной группой увеличивается на 40,9%, во 2-ой 



группе на 40,9%, в 3-ей группе на 67,0%, в 4-ой на 90,9% (Таблица 4). В то же время 
при ДМТ 3 степени в 1-ой группе частота нарушений мозгового кровообращения 
увеличилась на 61,4%, во 2-ой -  на 59,1%, в 3-ей - на 94,3% и  в 4-ой группе на 126,1%, 
соответственно. При ДМТ 4 степени частота нарушений мозгового кровообращения 
продолжает увеличиваться в исследуемых группах и по сравнению с контрольной 
группой, так в 1-ой исследуемой группе она увеличилась  на 85,2%, во 2-ой группе -  на 
84,1%, в 3-ей группе -  на 137,5% и в 4-ой группе на 189,8%, соответственно. 
 

Таблица 2 
Длина тела новорожденных с различными степенями ДМТ у матерей и различными 

этиопатогенетическими причинами развития ДМТ, см. 
 Этиологические причины ( исследуемые группы: 1, 2, 3, 4 ) 
 

  Степень      
ДМТ 

 Контрольная 
группа 

Недостаточно
е питание, 1
гр. 

Длительные 
физические 
нагрузки, 2 гр.

Психоэмоцио
нальное 
напряжение, 3
гр. 

Нездоровый образ
жизни, 4 гр. 

А) ДМТ 1
ст. 

55,91,3 53,42,7 
р2-р30,05 

53,11,4 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

52,11,1 
р2-р50,05 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

53,91,2 
р2-р60,05  
р3-р60,05  
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Б) ДМТ 2
ст. 

   55,91,3 51,10,99 
р2-р30,05 

52,41,2 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

49,31,2* 
р2-р5+0,05 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

52,71,5 
р2-р60,05 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

В) ДМТ 3
ст. 

    55,91,3 48,31,3* 
р2-р30,05**

50,11,1* 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

47,91,3* 
р2-р50,01 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

  50,01,3* 
р2-р60,05 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Г) ДМТ 4
ст. 

    55,91,3  47,01,1* 
р2-р30,05**

  47,81,4* 
р2-р40,05** 
 р3-р40,05 

  46,31,1* 
р2-р50,01** 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

    47,01,4* 
р2-р60,01** 
р3-р60,05***   
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Примечание:  * - достоверное различие с группой А) 
                         ** - достоверное различие с группой Б) 
                          *** - достоверное различие с группой В). 
 
Таким образом, нами установлено, что в зависимости от степени ДМТ идет снижение 
таких показателей новорожденных, как масса тела и длина тела,  увеличивается 
процент гипоксических состояний, о чем говорит снижение оценки по шкале Апгар, и в 
то же время отмечается рост частоты нарушений мозгового кровообращения. 
Следовательно, женщины с низкой массой тела представляют высокую группу риска 
по неблагоприятным исходам для плода и новорожденного,  
что обусловлено отрицательным влиянием дефицита массы тела у женщины на 
возникновение осложнений в период беременности и в родах. 
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Таблица 3 
Оценка состояния новорожденных по шкале Апгар у матерей с различными степенями 

ДМТ с учетом этиопатогенетических причин развития ДМТ, баллы. 
Этиологические причины ( исследуемые группы: 1, 2, 

3, 4 ) 
Степень 
ДМТ 

Контрольна
я группа 

Недостато
чное 

питание, 1 
гр. 

Длительные 
физические 
нагрузки, 2 

гр. 

Психоэмоци
ональное 

напряжение, 
3 гр. 

Нездоров
ый образ 
жизни, 4 

гр. 
А) ДМТ 1 ст. 9,20,2 8,90,2 

р2-р30,05 
9,00,3 

р2-р40,05 
р3-р40,05 

8,70,2 
р2-р50,05 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

8,80,2 
р2-р60,05 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Б) ДМТ 2 ст. 9,20,2 8,10,3* 
р2-р30,05 

 
 
 

8,50,2 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

8,00,3* 
р2-р50,05 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

8,00,3* 
р2-р60,05 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

В) ДМТ 3 ст. 9,20,2 7,00,2* 
р2-р30,05**

8,00,2* 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

6,40,2* 
р2-р50,01** 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

7,40,2* 
р2-р60,01** 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Г) ДМТ 4 ст. 9,20,2 6,30,3* 
р2-р30,01**

*** 

7,20,3* 
р2-р40,01** 
р3-р40,05***

5,70,3* 
р2-р50,01** 
р3-р50,05***
р4-р50,05 

6,70,2* 
р2-р60,01** 

р3-
р60,05*** 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Примечание:  * - достоверное различие с группой А) 
                        ** - достоверное различие с группой Б) 
                        *** - достоверное различие с группой В). 
 
 



Таблица 4 
Частота нарушений мозгового кровообращения у новорожденных, родившихся у 
матерей с различными степенями ДМТ с учетом этиопатогенетических причин 

развития ДМТ, %. 
Этиологические причины (исследуемые группы: 1,2,3,4) Степень 

ДМТ 
Контрольная 

группа Недостаточное 
питание, 1 гр.

Длительные 
физические 
нагрузки, 2 

гр. 

Психоэмоцио
нальное 

напряжение, 3
гр. 

Нездоровый 
образ жизни, 4 

гр. 

А) ДМТ
1 ст. 

8,80,3 9,90,8 
р2-р30,05 

9,60,4 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

10,90,7 
р2-р50,05 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

11,10,9 
р2-р60,05 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Б) ДМТ
2 ст. 

8,80,3 12,41,1* 
 р2-р30,05 

12,41,3* 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

14,71,3* 
р2-р50,05 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

16,81,6* 
р2-р60,05 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

В) ДМТ
3 ст. 

8,80,3  14,21,2* 
 р2-р30,05 

 14,01,7* 
р2-р40,05 
р3-р40,05 

 17,11,7* 
р2-р50,01** 
р3-р50,05 
р4-р50,05 

 19,91,7* 
р2-р60,01 
р3-р60,05 
р4-р60,05 
р5-р60,05 

Г) ДМТ
4 ст. 

8,80,3 16,31,6* 
р2-р30,01** 

16,21,5* 
р2-
р40,01** 
р3-р40,05 

 20,91,8* 
р2-р50,01** 
р3-
р50,05*** 
р4-р50,05 

 25,51,9* 
р2-р60,01** 
р3-р60,01*** 
р4-р60,01 
р5-р60,05 

Примечание: * - достоверное различие с группой А) 
                       ** - достоверное различие с группой Б) 
                        *** - достоверное различие с группой В). 

 
Ключевые слова: дефицит массы тела, гипотрофия, нарушение мозгового 

кровообращения, новорожденный.
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PECULIARITIES NEWBORNS’STATE? DELIVERED FROM MOTHERS WITH 
VARIOUS DEGREES AND ETHIOPATHOGENETIC CAUSES OF BODY MASS 

DEFICIENCY 
 
  The state of new-borns delivered from mothers with various degrees and genesis of 
body mass deficiency has been studied. They have  estimated the increase of  hypoxia states 
in newborns under study and  birth of children with small body mass. They have come to the 
conclusion that the women with body mass deficiency constitute a group of  high risk as to 
unfavourable outcomes for a foetus and new-born. 
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АКТУАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ СОЧЕТАННЫХ ПОЗДНИХ ГЕСТОЗОВ  НА ФОНЕ 

ХРОНИЧЕСКОГО  ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА У ЖЕНЩИН ЮЖНОГО 
РЕГИОНА 

Одесский государственный медицинский университет 
 

Введение. 
       В настоящее время экстрагенитальная патология является одной из ведущих 
причин репродуктивных потерь, причем ее частота постоянно возрастает. Несмотря на 
значительное число отечественных и зарубежных публикаций [1-5] нельзя считать все 
вопросы данного научного направления полностью решенными. По нашему мнению, в 
первую очередь, это касается причин развития и клинического течения поздних 
гестозов у женщин, перенесших вирусный гепатит, т.к. согласно статистических 
данных, по Украине отмечается увеличение заболеваемости вирусными  гепатитами от 
5% до 7%, а в Южном регионе до 9%. 
    Основной целью настоящего научного исследования явилось изучение основных 
клинических особенностей поздних гестозов у беременных женщин, проживающих в 
Южном регионе и перенесших вирусный гепатит.  

Материал и методы исследования. Для решения поставленной цели нами было 
проведено комплексное клинико-лабораторное и функциональное обследования 50 
беременных, перенесших вирусный гепатит (основная группа) и 50 первородящих без 
акушерской и соматической патологии (контрольная группа). Средний возраст женщин 
основной группы составил 26,5  2,1 лет, а в контрольной – 22,2  1,8 лет. 
Первородящих в основной группе было 52%, юных первородящих – 6% и возрастных – 
18% соответственно. 

Результаты исследований и их обсуждение. Все женщины основной группы 
перенесли вирусный гепатит до настоящей беременности, причем промежуток между 
основным заболеванием и наступлением беременности колебался от 1 до 7 лет. Касаясь 
обследования женщин до беременности, необходимо отметить, что у 68% имели место 
хронические заболевания печени, обусловленные именно перенесенным вирусным 
гепатитом (хронический гепатит, гепатоз и др.). Специфическую подготовку к 
беременности получали только 42% женщин основной группы, а остальные 58% 
считали себя здоровыми и от какой-либо профилактической терапии отказывались. 
      Анализируя основные особенности клинического течения 1 половины 
беременности, можно указать на значительный уровень (24%) угрозы 
самопроизвольного прерывания беременности, а в 18% наблюдений имели место 
ранние гестозы с выраженной клинической симптоматикой. Кроме того, ухудшение 
функционального состояния печени было отмечено у 10% женщин, что потребовало 
проведения дополнительной гепатопротекторной терапии. 
     Наиболее выраженные клинические особенности наблюдались после 20 недель 
беременности. Так, в первую очередь необходимо выделить высокую частоту поздних 

---------------------------------------------------------- 
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гестозов (42%) и анемии беременных (62%), а также нарушений в системе мать-
плацента-плод (38%). Рассматривая основные сроки развития указанных акушерских и 
перинатальных осложнений можно отметить, что первоначально у беременных, 
перенесших вирусный гепатит развиваются именно поздние гестозы (26,1  2,1 нед.), 
после чего присоединяется гестационная анемия (29,2  2,2 нед.) и фетоплацентарная 
недостаточность (33,4  2,5 нед.). Эти данные позволяют выделить именно поздние 
гестозы  у женщин, перенесших вирусный гепатит, как  начальное звено развития 
последующих акушерских и перинатальных осложнений. 
     В этой связи особый интерес представляют данные о длительности клинического 
течения и структуре поздних гестозов у женщин данной группы. Так, частота 
эклампсии составила всего лишь 4% (два случая), а преэклампсии тяжелой степении 
10% (пять случаев). В остальных 28% наблюдений были отмечены преэклампсия 
легкой (16%) и средней степени тяжести (12%). По продолжительности клинического 
течения чаще всего наблюдались длительнотекущие моносимптомные преэклампсии 
легкой и средней степени тяжести. 
       Рассматривая основные клинические проявления поздних гестозов у женщин, 
перенесших вирусный гепатит, можно отметить преобладание гипертензивного 
синдрома (36%) и протеинурии (28%) по сравнению с отеками (16%). Кроме того, 
обращает на себя внимание и недостаточная эффективность проводимых лечебно - 
профилактических мероприятий, о чем свидетельствует существенный уровень 
досрочного родоразрешения (10%), обусловленного развитием тяжелых форм поздних 
гестозов или преждевременной отслойкой нормально расположенной плаценты. 
      Среди основных акушерских исходов родоразрешения следует указать на 
значительный уровень преждевременного разрыва плодных оболочек (28%), аномалий 
родовой деятельности (22%) и дистресса плода в родах (20%). В свою очередь это 
обусловило и высокую частоту кесаревого  сечения (26%) в этой группе женщин. 
Абдоминальное родоразрешение проводилось, в основном, по двум причинам: 
аномалии родовой деятельности и прогрессирующая гипоксия плода, не поддающаяся 
медикаментозной коррекции.   
       Перинатальные потери у женщин, перенесших вирусный гепатит до беременности 
составили 60% (по одному случаю тяжелой пневмопатии на фоне глубокой 
недоношенности; острой интранатальной асфиксии и постнатальной летальности в 
связи с врожденным менингоэнцефалитом). Частота средне-тяжелых форм асфиксии 
составила 18%, постгипокисческой энцефалопатии – 14% ; реализации   
внутриутробного инфицирования – 10% и геморрагического синдрома – 
соответственно 6% случаев. Весьма показательным здесь является тот факт, что все 
случаи перинатальных потерь развились у женщин с поздними гестозами на фоне 
хронической патологии печени. 

Заключение. 
    Таким образом, результаты проведенных исследований показали,  что женщины, 
перенесшие вирусный гепатит до беременности, составляют группу высокого риска по 
развитию акушерских и перинатальных осложнений. Причем первоначально 
развиваются поздние гестозы, а в дальнейшем - гестационная анемия и 
фетоплацентарная недостаточность. Установленные специфические моменты 
клинического течения и последующих осложнений диктуют необходимость 
повышения эффективности общепринятых лечебно - профилактических мероприятий у 
женщин этой группы. 
 

Ключевые слова: вирусный гепатит, поздний гестоз, гестационная анемия, 
фетоплацентарная недостаточность. 
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URGENT ASPECTS OF COMBINED LATE GESTOSES AT THE BACKGROUND 
OF CHRONIC VIRAL HEPATITIS IN THE WOMWN OF THE SOUTH REGION 

 
The  results obtained shows that women  suffered viral hepatitis before pregnancy  

has a great risk of obstetrical and perinatal complications development, such as  late gestoses 
and in then gestational anemia and fetoplacental insufficiency. 
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У цей час у зв'язку з високою інфікованістю населення різними вірусними 

інфекціями їхня  роль  у розвитку аутоагресії є лідируючою [ 1, 2 ]. За даними різних 
авторів, антифосфоліпідний синдом (АФС) при хронічній вірусній інфекції 
зустрічається у 20 - 51,5% осіб, що досліджували  [ 3, 4, 5, 6 ]. Ций зв'язок не зовсім 
ясний. Можливо, тут задіяні два механізми, які призводять до зриву імунологічної 
толерантності до тканин власного організму та підтримки аутореактивного процесу.   
Цілком  імовірно, що в ініціації процесу основну роль виграє молекулярна мімікрія 
антигенів вірусу, аналогічних антигенам тканин хазяїна . Прикладом цього  є 
доведений феномен мімікрії цитомегаловірусу (ЦМВ) і специфічного поверхневого 
клітинного протеїну СD13 ( амінопептидаза N). 

Відомо, що вірус простого герпесу є одним із найбільш розповсюджених 
збудників, який впливає на патологію вагітності та структуру перинатальної 
смертності. Частота зустрічаємості генітального герпесу (ГГ), що зустрічаюється   у 
жінок репродуктивного віку становить приблизно 25 % [7, 8 ]. Перші повідомлення про 
нього можна знайти в древньогрецьких джерелах інформації. Саме лікарі  Древньої 
Греції запропонували назву „герпес", що в перекладі означає „повзучий - стелючийся ", 
але вперше вірус простого герпесу  (ВПГ) був виділений з герпетичних уражень тільки 
на початку XX століття. За останні роки в літературі з'явилася значна кількість 
досліджень, присвячених проблемі герпесу, його впливу на вагітность та стан плоду, 
вивченню змін та корекції в системі імунітету у вагітних з ВПГ - інфекцією, а також 
спецефічній терапії та профілактиці ГГ [9, 10, 11]. Однак лише в незначній кількості 
вітчизняних та зарубіжних публікацій є посилання на зв”язок рецедивуючої 
герпетичної інфекції та спровоковану нею аутоімунні стани, у тому числі 
антифосфоліпідний синдром (АФС)  [6, 12, 13 ]. АФС у вагітних з ГГ ще в значнішій 
мірі ускладнює перебіг вагітності внаслідок патогенетичної дії антифосфоліпідних 
антитіл(АФА) на судини плаценти з розвитком тромбозів та порушенням 

---------------------------------------------------------- 
 В. І. Лінніков 
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плацентарного кровотоку. Тому такі хворі являють собою групу подвійного ризику 
невиношування вагітності та перинатальних втрат. 

У зв'язку з тим, що в основі втрати вагітності при АФС, спричиненого 
інфікуванням ГГ, лежить тромбоз судин трофобласту або плаценти, надзвичайно 
важливим є дослідження системи гемостазу для діагностики захворювання та  
профілактики ускладнень у цієї групи хворих. Для АФС під час вагітності характерний 
розвиток гіперагрегації тромбоцитів у І триместрі вагітності, гіперкоагуляція, що не 
відповідає терміну гестації, та поява у II та III триместрах  маркерів ДВЗ-синрому 
(ТАТ, ПДФ). Також відзначається зниження активності протеїну С, особливо у II 
триместрі, та АТ-Ш в І та II триместрах, що свідчить про недостатність природного 
протитромботичного потенціалу [ 8 ]. 

Поряд з характерними та добре вивченими змінами в системі гемостазу у 
вагітних із ГГ та АФС розвиваються зміни в імунній системі, які відображають як 
наявність герпетичної інфекції, так і активність аутоімунного процесу. Вивчення цих 
змін  представляє безумовний науковий інтерес і важливе практичне значення. Все це  
безпосередньо впливає на вибір адекватної тактики лікування АФС у хворих на ГГ. 
Відомо, що для терапії АФС під час вагітності використовують стандартні схеми 
ведення, які включають антикоагулянти та антиагреганти на тлі імуносупресивної 
глюкокортикоїдної (ГК) терапії. Але за  наявністю рецидивуючої вірусної інфекції в 
умовах імунодефіциту, що розвивається, призначення ГК протипоказане через 
посилення реплікації ВПГ і, як наслідок-  активація АФС. Тому препаратами вибору у 
вагітних із ГГ та АФС є антикоагулянти, що дозволяють стабілізувати параметри 
гемостазу без негативного впливу на імунну систему. 

Зараз, завдяки успіхам в області клінічної фармакології, з'явилася можливість 
застосування нових, більш ефективних антикоагулянтів - низькомолекулярних 
гепаринів (НМГ), які  позбавлені побічних ефектів характерних при застосуванні 
гепарину, таких як: імунна тромбоцитопенія, рикошетні тромбози, остеопороз, 
алопеція та ін.,крым того, НМГ  мають більшу, у порівнянні з нефракційованим 
гепарином, протитромботичну активність [ 9 ]. У той же час, в літературі відсутня 
інформація про застосування НМГ у вагітних з АФС і ГГ, відсутні дані про вплив НМГ 
на перебіг герпетичної інфекції, стан імунної системи, системи гемостазу та 
фетоплацентарного комплексу (ФПК) у динаміці розвитку вагітності у таких хворих. 
Мета  дослідження: Провести порівняльну оцінку терапії тромбофілії НМГ та ГК у 
вагітних з ГГ   та  АФС на тлі дослідження системи гемостазу. 

Матеріали та методи дослідження. Для виконання поставленого завдання було 
досліджено 90 вагітних  з симптомами рецидивуючого генітального герпесу, якi 
надiйшли до пологових будинкiв м. Одеси за останнi п’ять рокiв. Усім хворим було 
проведено дослідження на наявність в крові вовчакового антикоагулянту  (ВА). АФС  
був виявлений у 42 вагітних (46,6%)  з числа  них. Всі 42 пацієнтки були взяті на облік.  
В залежності від виду обраної  нами терапії АФС  хворі були поділені на 2 групи:  

I група (n=22)- вагітні  з ГГ та АФС, які одержували НМ;. 
II група (n=20)- вагітні з ГГ та АФС , що  одержували терапію ГК; 
III, контрольна група  (n=20)-вагітні з ГГ без АФС. 

Усі 42 пацієнтки  мали дані   схожі  за анамнезом: 
1) наявність в анамнезі  1 та більше втрат вагітностей  у виді мимовільних 
викиднів або  завмерлих вагітностей;  внутрішньоутробної загибелі плоду,а 
також вагітностей, які супроводжувались загрозою переривання, 
фетоплацентарною  недостатністю (ФПН) чи внутрішньоутробною гіпотрофією 
плоду;  
2) наявність герпетичної інфекції; 
3) наявність виявленого АФС (ВА та/або АФА). 

    Вибір основного методу лікування  АФС грунтувався  з урахуванням наявності 
супроводжуючих захворювань, які потребують призначення ГК, це, насамперед, 
гіперандрогенія,а також виразна артеріальна гіпертензія. Також приймалось до уваги 
відмова  хворої від уведення НМГ . Основними ГК-препаратами, що застосовувалися, 
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були преднізолон у дозі 5-10 мг та метіпред в дозі 4-8 мг на добу. Для антикоагулянтної 
терапії  було  застосовувано фраксипарин в дозах з розрахунку маси тіла пацієнток: при 
масі 50 кг – в дозі 0,3 мл; при масі 60 кг-в дозі 0,4мл, більш  70  кг – в дозі 0,6 мл 1 раз 
на добу підшкірно в навколопупочну область курсом 10-14 інєкцій 1-3 рази в триместр 
в залежності від ступені виразності тромбофілії та фетоплацентарної недостатності у 
вагітної. Крім основного вибраного методу терапії хворі одержували 
імуностимулюючу  та  противірусну терапію (ацикловір) за 2  тижні до розродження. У 
групі жінок, що одержували ГК, також  були  застосовані антиагреганти та 
симптоматичні засоби, які покращують матково-плацентарний кровоток. Під час 
вагітності усім жінкам проводилося повне клініко-лабораторне дослідження   у 
динаміці, а також до та після призначених курсів терапії, з метою порівняння 
результатів лікування. Дослідження   системи  гемостазу включало вивчення  
прокоагулянтної  ланки  у виді визначення: активованого часткового 
тромбопластинового часу (АЧТЧ), тромбоеластографії (ТЕГ). Дослідженя 
тромбоцитарної ланки: кількості тромбоцитів, агрегації тромбоцитів за методом Born з 
графічною інтенсивністю динаміки агрегації тромбоцитів при їх  
стимуляції.Дослідження атикоагулянтної  ланки: концентрації антитромбіну III (ТIII) за 
методом Manchini, активності протеїну С шляхом  імуноферментного методу ELISA. 
Дослідження фібрінолітичної системи крові: концентрації плазминогену, а також 
дослідження тромбофілічного стану крові, які включали: дослідження  концентрації  
продуктів деградації фібріногену та фібріну  (ПДФ),   ТАТ  ( фрагментів тромбін-
антитромбін), фрагментів протромбіну (FI + 2). Діагностика вівчакового 
антикоагулянту (ВА)  проводилася в 3 етапи, які включали  скриніруючу, кореляційну 
та підверджуючу проби. Дослідження стану ФПК проводили за допомогою 
ультразвукового сринінгу (УЗД) на апараті ALOKА SSD -500 (Японія),  дослідження 
кровотоку в судинах фето-плацентарного комплексу методом Допплера; антенатальної 
кардіотокографії плоду (КТГ). 

Результати дослідження та їх обговорення.   
     При аналізі одержаних результатів (Таблиця 1) можна відзначити, що при перепаді 
вагітності у хворих, які не отримували  антикоагулянтної терапії, і тим більше на тлі 
прийому ГК, відмічалося наростання гіперкоагуляції крові зі збільшенням ІТП до 
(49,2±1,9) у.о., підвищення максимальної агрегації (ТМА) ТРОМБОЦИТІВ при стимуляції 
сильними індукторами до (65,3±3,1)%, що супроводжувалося появою 
гіперфункціональних нетипових агрегатограм у 100% спостережень, і достовірно 
значущим у порівнянні з контрольною групою зниженням загальної кількості 
тромбоцитів, що на тлі наростання концентрації маркерів тромбофілії - ПДФ  до 
(32,52,3 х10-3) г/л, появи пізніх фрагментів - Д-дімеру в значені до (2,40,03) мг/л, 
виявлення ранніх маркерів тромбофілії - ТАТ в концентрації (15,61,5) г/л і F1+2 в 
концентрації (9,8±0,9) нмоль/л, було розцінено, як початковий прояв тромбоцитопенії 
споживання з підвищенням агрегаційної здатності тромбоцитів.  Це все у ряді випадків 
потребувало призначення антиагрегантів - аспірину в дозі 80 мг/добу або курантілу в 
добовій дозі 100-150 мг під контролем гемостазіограми. Розвиток резистентності 
тромбоцитів до проведеної терапії сприяв необхідності  збільшення дози вживаних 
антиагрегантів або призначення реополіглюкіну у дозі 400 мг внутрішньовенно 
крапельно з інтервалом в 2 доби N 3-5. 

 Проте введення антиагрегантів не  вплинуло на параметри плазменної та 
антикоагулянтної ланок гемостазу. Тому  практично у всіх  вагітних, що не одержували 
препарати гепаріну, до III триместру вагітності вже  спостерігалися ознаки хронічного 
ДВЗ-синдрому. У 2 хворих II групи в кінці вагітності ДВЗ-синдром прийняв характер 
підгострого, з виникненням тромбоцитопенії  та  тромбоцитопатії споживання. 

Антикоагулянтний та фібрінолітичний потенціал крові у спостережуваних 
хворих поступово знижувався при прогресуванні вагітності з поменшенням активності 
АТ-Ш від 84,2±4,5% до 66,5±4,05%, протеїну С від 94,3±5,3% в I до 60,4±4,0% в III 
триместрі вагітності, що з'явилося достовірно значущим (р<0,05).  



Таким чином, зміни в системі гемостазу у вагітних з ГГ і АФС без призначення 
антикоагулянтної терапії прогресували з перебігом вагітності і відповідали хронічній 
формі ДВЗ-синдрому. В умовах активної герпетичної інфекції ці зміни були посилені 
призначенням ГК, що призвело до посилення реплікації вірусу і, як наслідок, до 
збільшення вироблення АФА.  

 
Таблица 1. 

Показники системи гемостазу напередодні пологів у вагітних з ГГ та АФС   після   
патогенетичного лікування у порівнянні з показниками до початку лікування. 
Показники Вагітні 

I група  
(n= 22) 

Вагітні 
II група 
 (n= 20) 

В Вагітні з ГГ 
 та  АФС до 
початку лікув. 
(n= 20) 

Вагітні  з  ГГ 
 без АФА  
(n-20) 
контроль 

Фібриноген(г/л) *4,1±0,6 *4,3±0.7 *4,5±0,3 3,9 ± 0,8 

АЧТЧ *34,1±0,9 *30,2±1,2 *28,4±1,2 35,3±0,8 

Тромб.ел.грама 
ІТП (у.о) *20,3±5,8 *33,6±4,8 *49,2±1,9 17,2±2,7 

АТIII (г\л) *0,345±0,017*0,310±0,02 *   *0,416±0,03 0,354±0,02 
 

АТIII (%) *86,6±4,3 **76,2±2,2 *66,5±0,05 87,0±6,1 

Протеїн С *107,2±2,3 **88,4±1,2 **60,4±4,0 110,4±4,7 

ТАТ(1х10-6  г\л) *3,2±0,35 *5,5±1,3 **15,6±1,5 2,9±0,2 
F1+2 (нмоль\л) *2,3±0,12 *4,3±0,9 **9,8±0,9 1,15+0,32 
Д-дімер (мг.\л.) *0,5±0,03 *0,8±0,04 **2,4±0,03 0.4±0,09 

ПДФ 
(1х10-3г\л) 

*5,3±0,53 *8,1±1,35 **32,5±2,3 
 

3,7±0,64 

Агрегогр. (Т ma) 
АДФ 1х10-3   М(%)

*49,3±2,1 
*55,2±5,1 *65,3±,2 

45,3±2,4 

Колаген(%) *41,2±3,4 *48,6±2,6 **54,2±3,2 44,1±2,1 
Адреналін 

1х10-4  М(%) 
*51,4±1,3 *60,4±3,4 **56,7±2,1 48,6±2,3 

Ристоміц. (%) **52,3±1,9 **70,8±3,6 **55,8±3,1 48,5±1,8 
* p<0,05        ** p<0,001 

 
В порівнянні з цим при призначенні фраксипарину з ранніх термінів вагітності 

вище описані патологічні зміни гемостазу не розвивалися взагалі, а при призначенні 
його  у більш  пізні терміни (з кінця I триместру)  вказані патологічні зміни не 
прогресували на тлі уведення препарату  взагалі. 

 Вибір НМГ як основного препарату для лікування та профілактики тромбозів 
у хворих з АФС  був  обгрунтований його впливом передусім на ті порушення 
гемостазу, які індукувались ВА,  АФА та їх комплексами,  насамперед  на порушення 
шляхів активації протеїну С та пошкодження ендотелію, та пов”язане з ним 
вивільнення АТ III, простацикліну, що також посилило його антиагрегантну дію і не 
потребувало одночасного уведення  антиагрегантних засобів. Дослідження гемостазу 
вказує на 100% ефективність застосування НМГ на купування патологічної активності  
і тромбофілічного стану крові у вагітних  з ГГ та АФС I групи.  
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При терапії НМГ частота ускладнень була значно нижче  у I групі  в 
порівнянні з II групою і становила 15,3% і 28,2%  при гіпертонусі міометрію, 4,5% і 
16,8%- при передчасному дозріванні плаценти, 5,7% і 12,6%- при кальцинозі плаценти 
співвідносно. Крім того, після кожного уведення препарату відмічалося значне 
покращення стану ФПК у виді зниження патологічних змін у плаценті  та нормалізації 
розвитку плода, що також було підтверджено даними допплерометричного 
дослідження та КТГ плоду. 

Висновки  
  1. Вагітні з ГГ та АФС представляють групу підвищенного ризику з акушерських 
ускладнень та перинатальних втрат, до яких відносяться загроза переривання 
вагітності, розвиток плацентарної недостатності, гіпоксії плоду , гіпотрофії плоду. 
2. Для хворих ГГ та АФС характерними змінами гемостазу є гіперактивність 
тромбоцитів з появою ранніх маркерів тромбофілії  (ТАТ, FI+2) вже в I триместрі 
вагітності  та   зниженням   антикоагулянтного   потенціалу  крові   (активність  АТIII,  
протеїну С), зареєстрованих в 100% спостережень. 
 3. НМГ (фраксипарин) є препаратом вибору при лікуванні вагітних з ГГ та АФС. Його 
уведення вагітним є виправданим, безпечним та високоефективним у запобігані 
тромбофілічних ефектів АФА .  
 

Ключевые слова: герпетическая вирусная инфекция, акушерская патология, 
перинатальная патология, антифосфолипидный синдром, 
низко-молекулярные гепарины. 
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Summary. 
V. I. Linnikov. 

АNTIPHOSHOLIPID SYNDROME IN PREGNANCY WITH HERPESVIRUS 
INFECTION 

 
The comparative study of the influence of the low-molecular heparin (Fraxiparin) 

upon the system of hemostasis and fetoplasental complex during the therapy of  blood 
thrombofilic condition in pregnant women with henital herpes simplecs  and antyphosholipid 
syndrome has been done.  We have analyzed the results of pathogenic expediency, necessity 
and safety of  LMH use during the treatment of the patients under study. 
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КЛІНІЧНА ПРАКТИКА ТА ПРОФІЛАКТИЧНА МЕДИЦИНА 

 
УДК 616.23-008: 421.67 

 
Б. Г Безродний.,  О. П. Петренко,  Л. Д. Мартинович 

РОЛЬ ВИЗНАЧЕННЯ НАПРУГИ КИСНЮ В ТКАНИНАХ ГОМІЛКИ У 
ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНОЮ ВЕНОЗНОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ, 
ОБУМОВЛЕНОЮ ПОСТТРОМБОТИЧНОЮ ХВОРОБОЮ 

Національний медичний університет ім.  О. О. Богомольця, м. Киiв. 
 

Лікування хворих на хронічну венозну недостатність, обумовлену 
посттромботичною хворобою (ПТХ) є актуальною проблемою сучасної ангіології. 
Ситуація ускладнюється тим, що хронічна венозна недостатність (ХВН) переважно 
уражає людей працездатного віку, що призводить до зниження їх працездатності, а 
нерідко і до інвалідизації, що вимагає значних економічних затрат [1].  

Одним з ускладнень ПТХ є трофічні виразки гомілки, які характеризуються 
рецидивуючим перебігом, вираженим больовим синдромом та низькою ефективністю 
лікування. Стійка венозна гіпертензія та гіпоксія тканин є характерними 
патофізіологічними механізмами розвитку виразок при ПТХ. Проте, гемодинамічні 
чинники розвитку ХВН, значення тканинної ішемії в розвитку 
посттромбофлебітичної хвороби вивчено не достатньо. У проаналізованій нами 
літературі виявлено лише одиничні роботи [2,3], які присвячені вивченню питань 
кисневого забезпечення тканин нижніх кінцівок при ПТХ. 

Метою роботи є визначення напруги кисню та реакцій тканин на гіпоксію 
при різних стадіях хронічної венозної недостатності, обумовленої 
посттромбофлебітичною хворобою нижніх кінцівок. 

Методи та матеріали. Стан обмінних процесів у тканинах гомілок визначали 
за даними полярографії – метода визначення напруги кисню в тканинах, основаному 
на електролітичному відновленні його на електродах. Співвідношення результатів 
впливу функціональних навантажень на рівень рО2 дозволило визначити ступінь 
порушення оксигенації тканин в умовах венозної гіпертензії. 

Дослідження проводили на апараті “Окситензометр” із використанням 
голкового платинового  (чистота 99,99%) електрода як катода. Анодом був 
індиферентний калолмельний електрод.  

Різниця дифузного току у фізіологічному розчині, який містить кисень, 
врівноважений з атмосферним повітрям, та залишкового току, що визначається у 
стандартному розчині сульфіту натрію, де повністю усунуто кисень, дозволяє 
визначити силу струму та розрахувати будь-яку точку полярографічної кривої в 
абсолютних цифрах, відповідних рО2 (в мм рт. ст.) при даному атмосферному тиску. 
Розрахунки проводили за формулою запропонованою В. Я. Березовським [4]: 

 
мм рт.ст.   

 
Де Vpt- тиск водяного пару при даній температурі; БТ - барометричний тиск на 
момент дослідження; Jтк - сила струму кисню в тканинах (розподіл шкали); Jo-
залишковий струм платинового електроду (розподіл шкали);  Jфіз - сила струму 
кисню фізіологічного розчину. 

Після проведення калібровки електродів, платиновий електрод (катод) 
занурювали на попередньо очищену спиртом шкіру в ділянці медіальної щиколотки, 
де розвиваються виражені трофічні зміни при посттромбофлебітичній хворобі. 
Каломельний електрод (анод) занурювали в розчин електроліту, при цьому вологий 
фітиль, як водно-сольовий місток, забезпечував контакт з об’єктом. Хворий 
знаходився у лежачому положенні. Результати дослідження записували на паперову 
стрічку. Після 15-хвилинної адаптації вимірювали початковий рівень рО2, потім 
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виконували пробу з ішемізацією нижньої кінцівки. Для цього на ділянку стегна 
накладали пневматичну манжету та створювали в ній тиск, який перевищував 
системний на 10 мм рт. ст. Тривалість проби – 5 хвилин. Графічний запис 
продовжували до стабілізації кривої.  

Аналізували такі показники полярографічної кривої: початковий рівень рО2; 
час використання та час поповнення половинного запасу кисню; реактивну 
постішемічну гіпероксигенацію тканин гомілки.  

З метою визначення критеріїв порушення обміну кисню та ступеню 
компенсації зниження оксигенації тканин було проведено обстеження 61 хворого з 
різними проявами посттромбофлебітичної хвороби. Згідно класифікації від 2000 року 
( ІХ Всеросійський з’їзд хірургів) хронічну венозну недостатність на фоні 
посттромбофлебітичної хвороби І ступеню діагностовано у 18 хворих, ІІ – у 16 
хворих, ІІІ – у 27 хворих. Контрольну групу склали 22 практично здорові особи. 

Результати та їх обговорення. Аналіз отриманих результатів свідчить про те, 
що відповідно до тяжкості порушень трофіки, змінювались початкові показники рО2 
від 24,0  3,1 мм рт.ст. у пацієнтів І групи та 18,1  3,05 мм рт.ст. у хворих ІІ групи до 
11,4  1,1 мм рт.ст. у осіб ІІІ групи. Для вияснення особливостей порушень обміну 
кисню в тканинах нижніх кінцівок при ПТХ недостатньо визначення рівня рО2 
тільки в стані спокою, оскільки він обумовлений рівновагою багатьох факторів і не 
може в повній мірі характеризувати стан кисневого забезпечення тканих при різних 
стадіях ХВН. Тому для визначення цих особливостей нами була запропонована проба 
з ішемією обстежуваної кінцівки, при якій вивчались особливості доставки та 
утилізації кисню в тканинах. З моменту створення зовнішнього тиску на кінцівку, 
який перевищує артеріальний тиск, приток крові на периферію припиняється. В цей 
період відбувається тільки утилізація запасів кисню в тканинах без доступу його із 
зовні. При цьому полярографічна крива знижується, досягаючи нуля. Чим 
інтенсивніше окислювальні процеси в тканинах, тим швидше падає рівень рО2, тим 
менше показник часу використання половинного запасу кисню (ЧВПЗ). Відповідно 
до клінічних проявів захворювання полярографічна крива  уплощувалась. Нами 
встановлено, що час використання половинного запасу кисню зростав від 102,14  
8,06 сек. у І групі та 128,4  6,11сек. в ІІ групі до 155,5  10,3 сек. у ІІІ групі хворих, 
що свідчить за прогресивне зниження утилізацію кисню тканинами, яке найбільш 
виражене у хворих ІІІ групи. У пацієнтів контрольній групі час використання 
половинного запасу кисню складав 88,2  6,8 сек. Оскільки аналіз показника часу 
поповнення половинного запасу кисню дозволяє судити про швидкість доставки 
кисню до конкретної ділянки тканин, можна зробити висновок, що в умовах венозної 
гіпертензії має місце опір притоку артеріальній крові до тканин та погіршення умов 
їх оксигенації При цьому треба враховувати і патологічний вплив порушення 
швидкості дифузії кисню через стінки капілярів, оточених фібрином, а також вплив 
фактору підвищеного внутрішньо тканинного тиску, які також зменшують швидкість 
відновлення рівноваги доставки та утилізації кисню. 

Термін поповнення половинного запасу кисню в тканинах збільшувався від І 
до ІІІ групи в більшій ступені, ніж час використання половинного запасу кисню, що 
складав у хворих І групи 76,5  3,4 сек, ІІ - 92,2  5,6 сек., ІІІ - 130,8  5,7 сек. Таке 
зниження доставки кисню свідчить про збільшення при ПТХ негативного впливу на 
артеріальний кровообіг та погіршення стану мікроциркуляції. В контрольній групі 
час поповнення половинного запасу кисню склав 68,9  3,5 сек. 

Під час виконання ішемічної проби в тканинах спостерігається реактивний 
стан, який проявляється тимчасовим підвищенням напруги кисню в тканинах. 
Зокрема, після зняття джгута відмічається наростання рО2, яке досягає початкових 
величин, а потім перевищує його. В контрольній групі відмічалось підвищення 
напруги кисню до 30% від початкового рівня. Максимальне підвищення рО2 
спостерігалось через 10 хвилин після зняття джгута, зберігалось 3 хвилини, а потім 
знову знижувалось до початкових величин. 
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З метою визначення патогенетичних особливостей порушень циркуляторно-
трофічних процесів у нижніх кінцівках, проведено порівняння результатів 
інструментальних методів  дослідження (доплерографії) хворих на 
посттромбофлебітичну хворобу в залежності від стадії ХВН. 

У 70% хворих І групи по даним доплерографії (апаратом ALOKA - 5000) 
судин нижніх кінцівок виявлено порушення венозного кровотоку за рахунок оклюзії 
глибоких вен. Уповільнення венозного кровотоку, розповсюджуючись на капілярне 
русло призводило до зниження перфузії тканин, розширення капілярів. В результаті 
підвищення внутрішньокапілярного тиску у хворих цієї групи порушувалась 
регуляція судинного тонусу та, як наслідок – процеси фільтрації-реабсорбції. Рідинна 
складова крові з розчиненими в ній неорганічними речовинами та білками виходить у 
внутрішньотканинний простір, обумовлюючи набряк тканин. Тим самим знижується 
швидкість дифузії та використання кисню в тканинах. Зменшується напруга кисню в 
тканинах. За даними доплерографії у 65% хворих ІІ групи визначали ретроградний 
кровоток по підколінній вені, а у 30% - неспроможність клапанного апарату 
перфорантних вен гомілки. В результаті розвивались набряк м’язів гомілки, 
порушення їх кровопостачання, що в умовах підвищеного навантаження визначало 
збільшення гіпертензії та подальше зниження функціональної здатності тканин. В 
результаті порушень притоку крові та дифузії кисню через змінені стінки капілярів 
знижувалась напруга кисню в тканинах. Паралельно збільшувався час використання 
половинного запасу кисню, що відображало перебудову метаболічних процесів в 
тканинах. Гіпоксія, накопичення недоокислених продуктів дестабілізувало ритмічну 
активність капілярів, що збільшувало порушення окисно-відновних процесів [5]. 
Порушення регіональної гемодинаміки за даними доплерографії при ХВН ІІІ ст. 
(третя група хворих) проявлялось ретроградним кровотоком по підколінній вені (у 
70% спостережень) та неспроможності комунікантних вен гомілки (у 80% 
спостережень) та призводило до декомпенсації функції м’язів гомілки. Прогресуюча 
венозна гіпертензія призводила до розкриття артеріоло-венозних шунтів та 
обумовлювала зниження перфузії тканин і десинхронізацію регуляції судинного 
тонусу. Відбувалось акопичення продуктів анаеробного гліколізу. В результаті 
показники часу використання половинного запасу та часу поповнення половинного 
запасу кисню збільшувались, що свідчило не тільки про дефіцит доставки кисню, але 
й про декомпенсацію його утилізації тканинами. Як наслідок вищевказаних зрушень 
у хворих утворювались хронічні трофічні виразки. 

Висновки. Ступінь зниження напруги кисню в тканинах гомілки хворих на 
посттромбофлебітичну хворобу корелює з тяжкістю хронічної венозної 
недостатності, яка обумовлена підвищенням гідростатичного тиску в судинах нижніх 
кінцівок. 

У хворих на посттромбофлебітичну хворобу прогресуюча гіпоксія тканин 
кінцівок є важливим патогенетичним фактором розвитку трофічних порушень та 
утворення хронічних трофічних виразок.  
Тривале перебування кінцівки в умовах гіпоксії призводить до компенсаторного 
підвищення напруги кисню в м’язах. 
 

Ключові слова : Посттромбофлебітична хвороба, напруга кисню, 
полярографія. 
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THE ROLE OF DEFINITION OF  OXYGEN TENSION IN THE СRUS TISSUE 
AMONG THE PATIENTS WITH THE CHRONIC VENOUS INSUFFICIENCY 

CAUSED BY POSTTHROMBOTIC DISEASE 
 

The role of  oxygen tension in the crus tissue in  the  patients with the chronic 
venous insufficiency caused by postthrombotic disease has been investigated. They have 
examined 61 patients with different displays of postthrombotic disease is carried out by 
polarographic method. They have proved that oxygen tension changes in the crus tissue in 
the patients with a various degree of chronic venous insufficiency. 
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ТРИВАЛЕ ВЖИВАННЯ НЕБІВОЛОЛА В КОМПЛЕКСНОЇ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ 

З ХРОНІЧНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ НА ФОНІ ІХС 
Одеський державний медичний університет 

 
Хронічна серцева недостатність (ХСН) є однією з головних проблем охорони 

здоров'я у всьому світі. До 50% хворих з ХСН, не дивлячись на використовування 
комбінованої терапії, вмирають протягом 5 років після появи клінічних симптомів 
[1]. За даними багатоцентрового дослідження SOLVD, найчастішою причиною 
розвитку ХСН є ІХС, яка складає 68,5% [2]. Причому кількість хворих, які 
виживають з ХСН неішемічної етіології на 2-15% вища, ніж з ІХС [2]. 

У останнє десятиріччя ідея блокади нейрогуморальних систем надбала 
ведучу роль в рішенні питань патогенетичної терапії ХСН [3]. Бета-блокатори (БАБ) 
разом з інгібіторами АПФ, є основними засобами лікування хворих з ХСН. 

Накопичений великий науковий і клінічний досвід вживання бісопролола, 
карведілола і метапролола у складі комплексної терапії хворих з ХСН на фоні ІХС 
[4,5]. 

Проте, не всі БАБ покращують функцію серця і якість життя, а також 
знижують ризик смерті і кількість госпіталізації хворих з ХСН. Зокрема, буциндолол 
слабо впливав на рівень смертності, а прийом ксамітерола навіть збільшував її [6]. 
Передбачається, що ефективність блокади катехоламінов пов'язана з ліпофільностью 
БАБ і відсутністю у них внутрішньої симпатомімічної  активності.  

Встановлено, що у виникненні і прогресуванні ХСН важливу роль 
виконують ендотеліальна дисфункція (ЕДФ) [7] - дисбаланс між біологічно 
активними речовинами, які продукуються в ендотелії судин [7]. Найважливішим з 
них є оксид азоту (NO) - вільний радикал, що утворюється в ендотелії з амінокислоти 
аргініну під дією ферменту NO - синтази [8]. Передбачається, що дефіцит NO прямо 
пропорційний ступеню тяжкості ХСН [8]. 

У зв'язку з цим, особливий інтерес викликає вживання нового БАБ - 
небіволола (Небілет 5 мг, фірма Берлін-Хемі, група Менаріні, Італія-Німеччина). 
Препарат представляє собою рацематне поєднання енантіомерів dl-небіволола. З 
енантіомером d-небіволола пов'язана висока кардіоселективність БАБ (b1/b2=293). L-
небіволол володіє унікальним механізмом - модуляцією синтезу NO ендотелієм 
судин з подальшою модуляцією фізіологічною вазоділатацією [9]. 
Вживання небіволола в терапії хворих з ХСН вивчалося в рамках міжнародного 
дослідження SENIORS [10]. 
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Мета нашого дослідження - вивчення ефективності вживання небіволола і 
його комбінацій з каптоприлом у складі комплексної терапії хворих ХСН ІІ- ІІІ 
функціональних класів (ФК) на фоні ІХС. 

Матеріали і методи. На базі 411 Центрального військового клінічного 
госпіталю (м. Одеса) у відділенні кардіологічного профілю обстежено 285 чоловіків 
із стабільною стенокардією  II-III ФК у віці 47-73 років (середній вік 58,3±2,3 року). 
У всіх пацієнтів були ознаки серцевої недостатності по класифікації NYHA ІІ ФК - у 
117 пацієнтів (41,1%), ІІІ ФК - у 168 хворих (58,9%). 

Для нагляду відбиралися хворі з фракцією викиду (ФВ) лівого шлуночку 
(ЛШ) нижче 45% за даними ехокардіографії (ЕхоКГ). 

У 197 (69,1%) хворих в анамнезі визначався перенесений інфаркт міокарду 
(ІМ) більше року до дослідження. Порушення ритму спостерігалися у 44,7% (127 
чол.) хворих, порушення провідності - біля 37,5% (106 чол) хворих, аневризма серця - 
біля 19.6% (55 чол.) пацієнтів. 

У 68,4% мала місце супутня  гіпертонічна хвороба. У дослідження не 
включали хворих на цукровий діабет, хронічні неспецифічні захворювання легенів з 
вираженою бронхіальною обструкцією. Облітеруючими захворюваннями нижніх 
кінцівок з ішемією III-IV ступеня, вадами серця, 

Методом сліпий рандолізації було виділено 2 групи хворих:  
1-у групу склали 146 хворих (середній вік чоловіків 57,8±4,6 років), які 
одержували небіволол в дозі 5 мг на добу на додаток до комплексної терапії, що 
включає діуретики, нітрати за показаннями, серцеві глікозиди, каптоприл  в дозі 
12,5 - 25 мг на добу (в середньому - 24,1±1,4 мг). 
2-у (контрольну) групу - 129 хворих (середній вік чоловіків 59,6±3,8 року), що 
одержували традиційну терапію ХСН, що включала діуретики, серцеві 
глікозиди, нітрати за показаннями, каптоприл в дозі 12,5-50 мг  на добу (в 
середньому - 31,8 ± 4,6 мг). Як видно з таблиці 1 хворі обох груп за основними 
клінічними і гемодинамічними  параметрами були сопоставимі.  

 
Таблиця 1 

Характеристика хворих ІХС з ХСН, які отримували традиційну терапію в поєднанні з 
небівололом 

Показники 1-а група 2-а група 

Кількість хворих (чоловіків) 
146 початково
137 

139 початково 
124 

Середній вік, роки 57,8±4,6 59,6±3,8 
Тривалість ХСН, міс 29,3±6,8 30,5±5,7 
Середній ФК ХСН 2,5±0,1 2,61±0,11 
Середній бал якості життя 54,6±6,3 57,3±7,0 
Проба з 6-хвилинною ходьбою 
(м) 

324±35 347±42 

ФВ ЛШ, % 36,3±4,8 35,1±1,1 
 

Дослідження параметрів центральної гемодинаміки здійснювалося методом 
ЕхоКГ на апараті «LOGIC-500-VC» (США), по стандартній методиці. Визначалися 
наступні параметри: індекси  кінцево-систолічного і кінцево-діастолічного об'ємів 
(ІКСО і ІКДО) ЛШ, ударний об'єм (УО), ФВ ЛШ. Проводилося дослідження 
параметрів ремоделювання ЛШ з оцінкою міокардіального стресу в систолу і в 
діастолу (МСС і МСД), індексу відносної товщини (ІВТ) ЛШ і індексу маси міокарду 
(ІММ) ЛШ.  

Ліпідний склад крові визначався ферментативним методом в лабораторії 411 
ЦВКГ. Оцінка якості життя пацієнтів з використанням Міннесотського  
опитувальника «Життя з серцевою недостатністю» (MLHFQ); переносимість 
фізичного навантаження визначалася в тесті з 6-хвилинною ходьбою; добовий 
моніторинг ЕКГ і АТ- на приладі Cardio Tens (Meditech, Угорщина). 



Показники оцінювали початково і через 8 місяців. Статистична обробка даних 
здійснювалася із застосуванням пакету програм «Statistica-5». Розраховувалися 
середні значення, стандартна помилка. Парні групові порівняння проводилися 
непараметричним методом Манн-Уїтні. При аналізі залежності вибірок 
використовувався критерій Вілкоксона. 

Небіволол призначався після стабілізації клінічного стану хворого у складі 
комплексної терапії в початковій дозі 2,5 мг 1 раз на добу з подальшим її 
збільшенням через 2 тижні до 5 мг на добу, одноразово. При початковій гіпотонії 
проводилося повільніше титрування: початкова доза складала 1,25 мг 1 раз на добу, 
збільшувався інтервал між етапами титрування. Такий підхід до призначення 
препарату дозволяв уникнути розвитку  гіпотонії і не приводив до редукування 
показників центральної гемодинаміки. 

Результати і обговорення. Протягом 8 місяців з дослідження вибуло 24 (8,4%) 
хворих у зв'язку з недотриманням протоколу дослідження і смертністю від не 
серцево-судинних причин (у 3 пацієнтів - рак легенів, у 1 - рак стравоходу, ще у 1 - 
рак шлунку). Таким чином, аналіз результатів 8-місячного медикаментозного 
лікування проведений у 261 пацієнта:  

1-у групу склали 137 пацієнтів,  
2-у групу хворих 124.  

Аналіз показників КЖ в запланованому об'ємі вдалося провести у 237 (83,2%) хворих 
(з суб'єктивних причин).  

Протягом 8 місяців померли 7 чоловік (2 - з 1-ї групи (1,5%), 5 чоловік з 2-ї 
групи (4,0%)) від повторного інфаркту міокарду. Повторний нефатальний ІМ 
розвинувся у 16 пацієнтів (у 5 хворих (3,6%) з 1-ї групи, у 11 пацієнтів (8,9%) з 2-ї 
групи). Ускладнення ФК стенокардії спостерігалося у 52 пацієнтів (з 1-ї групи у 20 
хворих (14,6%), з 2-ї у 32 пацієнтів (25,8%)). Побічним ефектом лікування 
небівололом, що потребував  відміни препарату, з'явилися брадикардія (до 46 уд/хв ) 
у 5 (3,6%) пацієнтів і бронхоспазм у 4 (2,9%) хворих. Зберігалася висока 
антіангінальна і антиішемічна активність препарату: через 8 місяців нагляду число 
нападів стенокардії і потреба в сублінгвальному нітрогліциріні в тиждень знизилося в 
1-й групі на 43% і 38%, відповідно,  в 2-й групі на 18,6% і 16,5% відповідно. 
Загальна тривалість епізодів безбольової ішемії міокарду (ББІМ) і число епізодів 
ББІМ за добу знизилися в 1-й групі на 43,4% і 46,8%, а в 2-й групі - на 14,3% і 13,8%, 
відповідно. 

До кінця нагляду позитивна динаміка по показниках ФК ХСН, якості життя, 
толерантності до фізичного навантаження відмічалась в обох групах (таблиця 2). 
 

Таблиця 2. 
Зміни основних показників клінічного стану пацієнтів ІХС з ХСН II-III ФК на фоні 

лікування небівалолом (M+m). 
1-а група 
(n=137) 

2-а група 
(n=124) Показники 

Початково 8 міс. D% Початково 8 міс. D% 
ФК ХСН 

(по NYHA) 
2,5±0,1 1,7±0,1 -37,9* 2,61±0,11 2,1±0,2 -21,2* 

Середній бал (по 
MLHFQ) 

54,6±6,3 27,8±6,5 -38,1* 57,3±7,0 40,7±8,1 -29,0 

Проба з 6-
хвилинною 
ходьбою (м) 

324±35 469±42 44,8* 347±42 458±47 32,3* 

Примітка: «*» - достовірність змін відносно початкових даних 
  «Δ%» - зміни показника відносно початкового рівня. 

 
Аналізуючи одержані результати показників центральної гемодинаміки, слід 

зазначити, що ефективнішою виявилася комбінована терапія небівололом і 
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каптоприлом (1-а група); при цьому відмічалось  клінічне поліпшенням стану хворих: 
зменшилися набряки, задишка, частота дихання знизилася з 21±2 на хв. до 17±1 на 
хв. (p<0,05), достовірно зменшувалася частота серцевих скорочень у спокої (ЧСС) на 
22% і склала 67,9·±1,8 уд/хв. Систолічний і діастолічний артеріальний тиск (САТ і 
ДАТ) знизився на 10% і 9,7%, відповідно, але не нижчі норми. Відмічалося 
зменшення загального периферичного судинного опору (ЗПСО), в основному, за 
рахунок зниження прекапілярного судинного тонусу і, можливо, поліпшення 
текучості крові.  

Зміни показників центральної гемодинаміки і параметрів ремоделювання  
через 8 місяців нагляду представлені в таблиці 3. 
 

Таблиця 3. 
Порівняльні зміни показників гемодинаміки і ремоделювання міокарду лівого 
шлуночку після 8-місячного лікування хворих ІХС з ХСН ІІ-ІІI ФК (M±m) 

1-а група (n=137) 
Небіволол + каптоприл 

2-а група (n=124) 
Каптоприл 

Показ-
ники 

Початково Через 8 міс. %Δ М Початково Через 8 міс. %Δ М 
ЧСС 87,0±2,0 67,9±1,8 -22,0** 89,0±3,0 84,4±2,1 -5,2 

САТ 129,0±3,0 116,1±2,7 -10,0* 135,8±3,4 123,1±3,2 -9,4* 

ДАТ 83,0±2,0 74,9±1,9 -9,7* 83,0±1,9 75,4±1,6 -9,2* 
ІКДО 131,0±8,3 109,1±6,6 -16,7* 142,2±8,0 108,8±10,2 -12,4 
ІКСО 81,2±5,6 59,0±3,3 -27,6* 81,0±5,5 66,1±7,5 -19,4* 
ФВ 36,3±4,8 43,6±4,1 +20,1* 35,1±1,1 40,8±1,9 +16,2* 
ІММ 110,1±13,9 103,1±10,8 -6,4 128,9±8,7 115,7±6,0 -9,2 

ІОТ 0,35±0,09 0,39±0,08 +12,3* 0,33±0,09 0,35±0,07 +5,9 
МС 

(діастола)
224,2±14,6 179,2±12,5 -20,1** 247,95 

± 12,6 
203,1±11,3 -18,1* 

МС 
(систола) 

115,7±8,7 88,6±7,7 -23,4** 120,5±6,0 91,8±5,7 -23,8** 

Примітка: розбіжність достовірна всередині групи нагляду від початкового 
рівня при p<0.05-“*”; p<0.01 – “**”. 
 

Як видно з таблиці 3, в 1-й групі чітко відмічалося достовірне зменшення 
індексів КСО і КДО, істотний і достовірний приріст ФВ, перевершуючий 
однонаправлені зміни в 2-й групі. 

Середнє значення показників ІОТ, що відображають навантаження на 
діастолічні  механізми компенсації достовірно збільшилися тільки в 1-й групі. 
Абсолютне середнє значення показників МС в систолу і діастолу до закінчення 
періоду нагляду в обох групах не досягали рівня нормальних значень, але істотно і 
достовірно зменшувалися, відображаючи зниження навантаження на одиницю 
поперечного перетину стінки ЛШ. 

Таким чином, одержані дані свідчать про здатність небіволола 
уповільнювати та/або блокувати процеси дезадаптивного ремоделювання міокарду 
ЛШ як за рахунок зменшення перевантаження серця об'ємом і тиском, так і шляхом 
«міокардіального» розвантаження в результаті придушення гіперактивації симпато-
адреналової системи (САС).  

Більшість пацієнтів (79%) мала початково порушений ліпідний спектр крові. 
При вживанні поєднання небіволола з каптоприлом відмічено достовірно більш 
значиме, ніж в 2-й групі, зниження загального холестерину, трігліцеридів, 
ліпопротеїдів з низкою і дуже низькою щільністю, що склало 17%, 24%, 24% і 36%, 
відповідно. Рівень ліпопротеїдів високої щільності  практично не мінявся. Зниження 
індексу атерогеності в 1-й групі  порівняно з 2-ю групою було недостовірним 
(p>0,05). 



Виявлене, унікальне для БАБ, антиатерогенну дію можна пояснити звільнянням NO, 
що надає антиоксидантну дію, уповільнює проліферацію і міграцію гладко-м’язових 
клітин судинної стінки.  

Висновки  
1. Включення небіволола - суперселективного, ліпофільного β-
адреноблокатору без внутрішньої симпатомімічної активності, який володіє 
вазоділатаційною дією, до складу комплексної терапії хворих ІХС з ХСН ІІ-ІІІ ФК 
підвищує ефективність лікування, покращуючи  клінічний стан, якість життя, 
зменшуючи кількість і тривалість епізодів ББІМ.  
Небіволол знижує потребу в сублінгвальному нітрогліцерині. 
Вживання небіволола у складі комплексної терапії хворих ХСН ІІ- 
ІІІ ФК на фоні ІХС істотно покращує параметри центральної гемодинаміки, в першу 
 чергу, - за рахунок зменшення КСО і КДО і збільшення ФВ, уповільнює процеси  
дезадаптівного ремоделюівання серця і судин, запобігаючи прогресуванню  
захворювання.  
 

Ключові слова: небіволол, хронічна серцева недостатність, ішемічна 
хвороба серця. 
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Summary. 
L. A. Kovalevskaya. 

A LONG- TERM APPLICATION OF NEBIVOLOL IN CHRONIC HEART 
FAILURE  PATIENTS COMPLEX THERAPY   AT THE BACKGROUND OF 

ISCHEMIC HEART DISEASE 
 

285 men with chronic heart failure  of II-III functional classes (FC) and stable 
stenocardia of II-III FC with fraction ejection (FE) less than 45 % (middle age 58,3 ± 2,3 
years) have been studied. 68,4 % of patients under study have arterial hypertension in their 
past history, 69,4 % of patients had prior myocardial infarction.  They have investigated 
parameters of central hemodynamics with the help of echocardiography, exercise tolerance, 
daily ECG, arterial pressure monitoring. The  patients of group 1 took in addition to 
complex therapy nebivolol. After 8 months we found increase of effectiveness of treatment 
in the 1 group, clinical and life quality improvement, decrease of quality and duration of 
pain - free ischemia of myocard, decrease of quality of pills of nitroglycerin. Nebivolol 
improves hemodynamics data: it decreased end-systolic volume, end-diastolic volume, 
increased FE and as a result notified the disease progressing. 
 
УДК  616.12-008.331.1-085.217.2-072/.073 
 

И. А. Севергина 
ОСОБЕННОСТИ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У БОЛЬНЫХ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В СОЧЕТАНИИ С ИШЕМИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА С РАЗЛИЧНЫМИ ТИПАМИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 

МИОКАРДА 
Запорожская академия постдипломного образования. 

 
Вступление. Одним из наиболее часто встречающихся изменений со стороны 

органов-мишеней при гипертонической болезни (ГБ) является гипертрофия миокарда 
левого желудочка (ГЛЖ), которая рассматривается как самостоятельный фактор 
кардиоваскулярного риска и смерти [ 4, 14 ]. Одним из патогенетических механизмов 
развития ГЛЖ является нарушение архитектоники интерстиции миокарда,  что 
служит предпосылкой для прогрессирования фиброза и ремоделирования сердца [7]. 
Сочетание ГБ и ишемической болезни сердца (ИБС) способствует прогрессированию 
процессов ремоделирования миокарда [ 2 ]. Нейрогуморальная активация при 
большинстве сердечно-сосудистых заболеваний сопровождается повышением 
плазменного и тканевого содержания катехоламинов, что создает благоприятные 
условия для прогрессирования ремоделирования сердца и сосудов [ 24 ]. 
Экспериментально подтверждена способность катехоламинов провоцировать 
развитие гипертрофии, установлена корреляция между толщиной задней стенки 
левого желудочка и уровнем норадреналина в плазме у больных умеренной 
артериальной гипертензией [ 1 ].  

Показано также, что у большинства больных ГБ, ИБС повышается 
активность симпатического отдела вегетативной нервной системы (ВНС) [ 12 ].  
Однако остаются неизученными особенности вегетативной регуляции сердечной 
деятельности у больных ГБ в сочетании с ИБС, а также их зависимость от типа 
ремоделирования миокарда левого желудочка. 

Цель исследования: установить особенности вегетативного обеспечения 
деятельности сердечно-сосудистой системы у больных ГБ в сочетании с ИБС при 
различных типах ремоделирования левого желудочка.  

Материал и методы исследования. В исследование было включено 92 (39 
женщин, 53 мужчины) больных ГБ II стадии со II - III степенью АГ (классификация 
ВОЗ/МОАГ, 1999) в сочетании с ИБС (стенокардия напряжения ІІ-ІІІ 
функционального класса, классификация объединенного пленума кардиологов и 
кардиохирургов Украины, 1999). Клинически значимой сопутствующей патологии у 
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обследованных больных не отмечали. В качестве контроля обследовано 24 
практически здоровых лица, сопоставимых по полу и возрасту с группой больных. 
Для установления геометрической модели левого желудочка проводили 
эхокардиографию в одно- и двухмерных режимах в сечениях сердца по длинной и 
короткой оси левого желудочка. Определяли конечно-диастолический объем левого 
желудочка, толщину задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ) и межжелудочковой 
перегородки (ТМЖП) в конце диастолы. Массу миокарда левого желудочка (ММЛЖ) 
рассчитывали по формуле R.Devereux [ 6 ], индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) по отношению 
ММЛЖ и площади поверхности тела, вычисленной согласно формуле D.Du Bois и 
E.F.Du Bois. Гипертрофированным считали левый желудочек при превышении 
ИММЛЖ значения 134 г/м2 у мужчин и 110 г/м2 у женщин [ 7 ].  

Относительную толщину стенки левого желудочка (ОТСЛЖ) рассчитывали 
по формуле:  

ОТСЛЖ=(ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР.  
Геометрическую модель левого желудочка изучали на основании 

показателей ОТСЛЖ и ИММЛЖ, руководствуясь классификацией A. Ganau [ 10 ]. 
Определяли следующие типы ремоделирования сердца: неизмененная геометрия 
левого желудочка (ОТСЛЖ<0,45, отсутствие ГЛЖ), концентрическое 
ремоделирование (ОТСЛЖ>0,45, отсутствие ГЛЖ), концентрическая гипертрофия 
(ОТСЛЖ>0,45, ГЛЖ), эксцентрическая гипертрофия (ОТСЛЖ<0,45, ГЛЖ). В 
зависимости от типов ремоделирования пациенты были разделены на 4 группы. В 1 
группу вошли 11 человек с нормальной геометрией миокарда, 2 группу составили 15 
пациентов с концентрическим ремоделированием, 3 группу составили 45 больных с 
концентрической гипертрофией, 4 группу - 21 пациент с эксцентрической 
гипертрофией миокарда. Запись ЭКГ проводилась с помощью аппарата «СardioTens 
01» (Meditech, Венгрия) с дальнейшим анализом полученных результатов с помощью 
программы Medibase. Исследование проводили натощак, без применения накануне 
препаратов, способных повлиять на результаты анализа ВСР, в одно и то же время 
суток (с 9.00 до 10.00) после 10-минутного отдыха пациентов в положении лежа. 
Анализировали 5-минутную запись ЭКГ при свободном дыхании. Выбор коротких 
записей для анализа ВСР обусловлен необходимостью получения полной 
информации относительно модуляций ВНС, так как при анализе суточной записи 
происходит усреднение показателей, отражающих действительное состояние ВНС. 
Обработка данных производилась автоматически с помощью метода быстрого 
преобразования Фурье. ВСР оценивалась по временным и частотным показателям, 
принятым Рабочей группой Европейского общества кардиологов по изучению ВСР [ 
22 ]: временные показатели - SDNN – стандартное отклонение R-R интервалов на 
протяжении всей записи, rMSSD – квадратный корень разности величин 
последовательных пар нормальных интервалов R-R, pNN50% - процент нормальных 
интервалов R-R, различающихся более чем на 50мс; частотные показатели - LF – 
мощность низкочастотного спектра (0,04 - 0,15Гц), HF – мощность высокочастотного 
спектра (0,04 - 0,15Гц), LF/HF – показатель симпато-вагального баланса  3 . 

Статистическая обработка результатов выполнялась с использованием 
статистического пакета программ Statistica 5.1. Исследуемые величины представлены 
в виде: среднее значение  стандартная ошибка средней величины (M  m). Наличие 
и достоверность различий между выборочными средними величинами независимых 
выборок оценивали при помощи непараметрического аналога дисперсионного 
анализа, критерия Kruskal-Wallis, с последующим попарным сравнением разности 
средних рангов выборок разного объема, используя критерий Dunn. Нулевую 
гипотезу о равенстве выборочных средних отвергали при уровне значимости 
(p)<0,05. Наличие и степень влияния предусмотренных факторов на конечный 
результат, выраженый в изучаемом наборе переменных, проводили c использованием 
однофакторного дисперсионного анализа. 

 Полученные результаты и их обсуждение. Как показали проведенные 
исследования, у больных ГБ в сочетании с ИБС отмечалось снижение показателя 
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SDNN, характеризующего ВСР в целом. Наименее выраженными были изменения у 
пациентов с неизмененной геометрией миокарда ( см. таблицу ), у которых SDNN 
был ниже на 22,79% в сравнении с группой практически здоровых лиц. При наличии 
концентрического ремоделирования миокарда у обследованных лиц SDNN был ниже, 
чем в контрольной группе на 23,92%. При наличии гипертрофии миокарда отмечено 
более низкие значения данного показателя. Так, между пациентами 3 и 4 группы и 
практически здоровыми лицами разница составила 31,07% и 36,95% соответственно. 
Кроме этого, показатель SDNN у лиц 4 группы был ниже, чем во 2 и 3 группах на 
18,35% и 17,13% соответственно. Показатель rMSSD, характеризующий 
межинтервальные различия сердечного ритма и влияния парасимпатического отдела 
ВНС на сердечную деятельность, был максимально изменен у больных ГБ в 
сочетании с ИБС с эксцентрической гипертрофией миокарда и отличался от 
соответствующего значения контрольной группы на 54,33% (p<0,05). Наименьшие 
изменения rMSSD были зарегистрированы у лиц с неизмененной геометрией 
миокарда – 42,66%. У больных, включенных в 4 группу, показатель pNN50% был 
минимальным среди пациентов с ГБ в сочетании с ИБС, разница с контрольной 
группой в среднем составила 66,62%. При развитии концентрической гипертрофии 
миокарда разница с соответствующим значением контрольной группы была 
несколько меньшей – 60,90%. Между практически здоровыми лицами и пациентами с 
концентрическим ремоделированием миокарда разница по значениям pNN50% 
составила 47,10%. У пациентов 4 группы показатель pNN50% был достоверно ниже, 
чем в 1 и 2 группах в среднем на 55,74% и 36,90% соответственно. 

 
Таблица 

Характеристика показателей вариабельности сердечного ритма у обследованных лиц 
Группы обследованных лиц 

Показател
и 1 группа 2 группа 3 группа 4 группа 

Контроль
ная 
группа  

SDNN 65,133,46* 64,173,12* 58,143,03* 53,182,84* 84,35±3,22 
rMSSD, мс 40,012,31*# 36,182,32* 32,872,04* 31,872,41* 69,78±2,34 
pNN50% 11,591,25*# 8,130,97*# 6,010,84* 5,130,76* 15,37±0,79 
LF, мс2 114589 108384 112597 968101* 1184±85 
HF, мс2 62835*# 50133*# 48536*# 36227* 844±37 
LF/HF 1,800,14*# 2,140,18*# 2,320,15*# 2,690,19* 1,38±0,17 
Примечание. 
*-достоверность различий с контрольной группой при p<0,05. 
#-достоверность различий с 4 группой при p<0,05. 
-достоверность различий с 3 группой при p<0,05. 

 
При рассмотрении показателей частотного спектра ВСР следует отметить 

отсутствие выраженных изменений со стороны мощности в области низких частот – 
достоверные отличия были выявлены у лиц 4 и контрольной групп – 18,24%. 
Выраженные изменения были отмечены в области высоких частот, где мощность у 
лиц 1 группы была снижена на 25,59%, у пациентов 2, 3 и 4 группы - на 40,64%, 
42,54% и 57,11% соответственно в сравнении с группой практически здоровых лиц. 
Отмечены достоверно более низкие значения показателя HF у пациентов 4 группы в 
сравнении с лицами 1, 2 и 3 групп – на 42,36%, 27,74% и 25,36% соответственно, а 
также у лиц с концентрической гипертрофией в сравнении с пациентами с 
неизмененной геометрией миокарда – на 22,77%. Показатель симпато-вагального 
баланса у больных ГБ в сочетании с ИБС изменялся в сторону повышения 
преобладания симпатических влияний на сердечную деятельность и отличался от 
среднего значения контрольной группы в 1 группе на 30,43%, во 2, 3 и 4 группах на 
55,07%, 68,12% и 94,93% соответственно. У пациентов с эксцентрическим 



ремоделированием показатель LF/HF был достоверно выше, чем у лиц 1, 2 и 3 групп 
на 49,44%, 25,70% и 15,95% соответственно. Отношение симпато-вагального баланса 
у пациентов с концентрической гипертрофией было выше, чем у пациентов с 
неизмененной геометрией миокарда на 28,89%. 

Выявленные нами изменения ВСР у больных ГБ в сочетании с ИБС с 
различными типами ремоделирования миокарда левого желудочка послужили 
основанием для изучения влияния, которое оказывает тип ремоделирования 
миокарда на показатели, характеризующие ВСР. С этой целью нами был проведен 
однофакторный дисперсионный анализ, в котором в качестве фактора, оказывающего 
влияние на уровень дисперсии признака, использовали тип ремоделирования 
миокарда левого желудочка, а в качестве переменных, подверженных воздействию 
фактора, - показатели ВСР. Полученные нами данные продемонстрировали, что тип 
ремоделирования миокарда оказывал статистически значимое влияние в большей 
степени на частотные показатели ВСР. Так, было установлено, что тип 
ремоделирования миокарда на 68,92% определяет величину отношения 
низкочастотных к высокочастотным компонентам мощности спектра и на 67,84% - 
величину высокочастонтного компонента мощности спектра. Для временных 
показателей степень влияния типа ремоделирования миокарда была несколько 
меньше и составила 49,53%, 54,21%, 59,33% для SDNN, rMSSD, pNN50% 
соответственно.  

Таким образом, результаты однофакторного дисперсионного анализа 
свидетельствуют, что у больных ГБ среди множества показателей, характеризующих 
ВСР, существует ряд параметров, не только позволяющих оценить наличие и степень 
выраженности нарушений ВСР и дисбаланса между симпатическим и 
парасимпатическим отделами вегетативной нервной системы, но и характеризующих 
тип ремоделирования миокарда левого желудочка. При этом среди всех параметров 
ВСР с наибольшей степенью достоверности о типе ремоделирования миокарда 
можно судить по показателям, характеризующим мощность спектра в 
высокочастотной области и соотношение между низко- и высокочастотными 
компонентами мощности спектра, а также по величинам rMSSD и pNN50%.  

По данным ряда авторов, АГ характеризуется повышением тонуса 
симпатической нервной системы  12, 20 . Проведенные исследования у пациентов с 
АГ, а также на моделях АГ у лабораторных животных, позволили уточнить роль 
повышенной симпатической активности в развитии и прогрессировании структурно-
функциональных изменений со стороны сердца при наличии высокого АД 8, 17. 
Так, в исследовании [ 22 ] показано стимулирование роста кардиомиоцитов и 
репликации гладкомышечных клеток сосудов при добавлении к питательной среде 
адренергических агонистов in vitro, напротив, блокирование эффектов наблюдалось 
при воздействии адренергических антагонистов. Кроме того, прогрессирование и 
реверсия гипертрофии левого желудочка зависели не только от уровня АД, но также 
и от увеличения (в первом случае) и снижения (во втором случае) симпатической 
активности  10 . 

Показано прямое влияние симпатической нервной системы на размер 
кардиомиоцитов, репликацию гладкомышечных клеток и синтеза коллагена  8, 9,17, 
а также косвенное путем воздействия на вариабельность АД  16 . Увеличение 
нагрузки на сердце и почки может быть обусловлено повышенной вязкостью крови, 
что является типичным «симпатическим» эффектом, так как под воздействием 
повышенной симпатической активности гематокрит увеличивается  5 .  

По данным S.Guzetti и соавт.  12  у пациентов с АГ имеет место повышение 
мощности спектра в области низких частот, связанное с повышенной активностью 
симпатического отдела ВНС, а также снижением циркадной ритмичности низких 
частот. Следует отметить, что большинство исследователей обращает внимание лишь 
на изменения со стороны симпатического отдела ВНС, не учитывая состояние 
вагусных влияний на сердечную деятельность. W.Langewitz и соавт. 15 и 
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H.V.Huihuri и соавт. 13 показали снижение вагусного тонуса у лиц, страдающих АГ 
и указали на положительное влияние методов лечения АГ, направленных на 
повышение вагусной активности (физкультура). Нами получены данные, 
подтверждающие результаты перечисленных исследований. 

Еще меньше информации имеется об особенностях ВСР при развитии 
гипертензивного сердца. В работе M. K. Mandawat и соавт. 18 показано снижение 
параметров ВСР у лиц с ГЛЖ на фоне АГ,  установлена корреляционная связь между 
ВСР и ММЛЖ (rs=-0,48), что позволяет рассматривать вопрос о возможности 
влияния сердечной автономной функции в развитии ГЛЖ. По нашим данным, 
изменение геометрической модели левого желудочка, а также развитие гипертрофии 
миокарда с различными типами ремоделирования, способствуют повышению 
симпатических и неуклонному снижению парасимпатических влияний на сердечную 
деятельность, что проявляется характерными изменениями со стороны временных и 
частотных характеристик ВСР и согласуется с  результатами исследования M. L. 
Muiesan и соавт.  19 . В работах 18,23 выявлено снижение временных показателей 
ВСР при гипертрофии миокарда левого желудочка, что может быть связано со 
снижением чувствительности адренорецепторов к циркулирующим катехоламинам.  
Среди перспектив дальнейших исследований в рамках рассматриваемой проблемы 
следует отметить изучение эффективности применения различных 
противогипертензивных препаратов с целью коррекции показателей вариабельности 
сердечного ритма у больных ГБ в сочетании с ИБС с различными типами 
ремоделирования миокарда.  
Выводы. 

У больных гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью 
сердца отмечено изменение показателей вариабельности сердечного ритма, 
характеризующихся повышением влияния на сердечную деятельность 
симпатического и снижением активности парасимпатического отдела вегетативной 
нервной системы. 

В качестве диагностических критериев, характеризующих изменения 
влияния вегетативного обеспечения деятельности в сердечно-сосудистой системе у 
больных гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца с 
различными типами ремоделирования левого желудочка, могут быть использованы 
частотные показатели, характеризующие активность парасимпатической нервной 
системы, а также симпато-вагальный баланс. 

Наиболее выраженные изменения вариабельности сердечного ритма 
наблюдаются у больных гипертонической болезнью в сочетании с ишемической 
болезнью сердца при наличии эксцентрической гипертрофии левого желудочка. 
 

Ключевые слова:  вариабельность сердечного ритма, ремоделирование 
миокарда, гипертоничекая болезнь, ишемическая 
болезнь сердца. 

 
Литература. 

1. Юренев А. П. Гипертоническое сердце: Метод. рекомендации. – М., 1995. - 
45 с. 

2. Яновский Г. В., Мойбенко М. А., Савицкий С. Ю. Функциональное 
состояние гипертрофированного миокарда и его секреторная активность у 
больных ишемической болезнью сердца // Укр. кардіол. журнал. – 1995. – № 
4. – С.  37 - 41.  

3. Akselrod S. Components of heart rate variability. Basic studies // Heart rate 
variability / Eds M. Malik, A. J. Camm. Armonk. – New York: Futura Publishing 
Company, Inc.,1995. - P. 147 - 163. 

4. Brown D. W., Giles W. H., Croft J. B. Left ventricular hypertrophy as a predictor 
of coronary heart disease mortality and the effect of hypertension // Am. Heart J. - 
2000. - Vol. 140. - P. 848 - 856. 



5. Chabanel A., Chien S. Blood viscosity as a factor in human hypertension // In: 
Laragh J. H, Brenner F. M. Hypertension: Pathophysiology, Diagnosis and 
Management. - New York: Raven Press, 1995. - P. 365 – 376. 

6. Devereux R. B., Alonso D. R., Lutas E. M. et al. Echocardiographic assessment of 
left ventricular hypertrophy: comparison to necropsy findings // Am. J. 
Cardiology. - 1986. - Vol. 57. - P. 450 - 458. 

7. Devereux R. B., Roman M. J. Left ventricular hypertrophy in hypertension: 
stimuli, patterns and consequences // Hypertens. Res. - 1999. - Vol. 22. - P.1-9. 

8. Folkow B. Physiological aspects of primary hypertension // Physiol. Rev.-1982. - 
Vol.62. - P. 347 – 504. 

9. Folkow B. The Fourth Volhard Lecture: cardiovascular structural adaptation: its 
role in the initiation and maintenance of primary hypertension // Clin. Sci. Mol. 
Med. - 1978. - Vol. 4. (Suppl.3). - P.3 – 22. 

10. Frohlich E. D., Tarazi R. C. Is arterial pressure the sole factor responsible for 
hypertensive cardiac hypertrophy? // Am. J. Cardiol. - 1979. - Vol. 44. - P. 959 –
963. 

11. Ganau A., Devereux R. B., Roman M. J. et al.  Patterns of left ventricular 
hypertrophy and geometric remodeling in essential hypertension // J. Amer. Coll. 
Cardiology. - 1992. - Vol.19. - P. 1550 - 1558. 

12. Guzetti S., Piccalyga E., Casati R. et al. Sympathetic predominance in essential 
hypertension: a study employing spectral analysis of heart rate variability // J. 
Hypertens. - 1988. - Vol. 6. - P. 711 - 717. 

13. Huihuri H. V., Glitalo A., Piccujamsa S. M. Heart rate variability in systemic 
hypertension // Am. J. Cardiol. - 1996. - Vol. 17. – 1073 - 1077. 

14. Kannel W. B. Fifty years of Framingham Study contributions to understanding 
hypertension // J. Hum. Hypertens. - 2000. - Vol.14. - P. 83 -90.  

15. Langewitz W., Rudell H., Schahinger H. Reduced parasympathetic control in 
patients with hypertensionin rest and mental stress // Am. Heart J. - 1994.-Vol. 
127. - P. 122 - 128. 

16. Mancia G, Parati G, Di Rienzo M, Zanchetti A. Blood pressure variability.In: 
Zanchetti A, Mancia G. Handbook of Hypertension: Pathophysiology of 
Hypertension. - Amsterdam, Netherlands: Elsevier Science, 1997. - P. 117 –212. 

17. Mancia G. Bjorn Folkow Award Lecture: the sympathetic nervous system in 
hypertension // J.Hypertens. - 1997. - Vol.15. - P. 1553 – 1565. 

18. Mandawat M. K., Wallbridge D. R., Pringle S. D. et al. Heart rate variability in 
left ventricular hypertrophy // British Heart Journal. - 1995. - Vol. 73. -P. 139 - 
145. 

19. Muiesan M. L., Rizzony D., Zulli R. et al. Power spectral analysis of the heart rate 
in hypertensive patients with and without left ventricular hypertrophy: the effect of 
a left ventricular mass reduction // J.Hypertens. - 1998. - Vol. 16. - P. 1641 - 1650. 

20. Parati G., Frattola A., Omboni S. Analysis of heart rate and blood pressure 
variability in the assessment of autonomic regulation in arterial hypertension // 
Clinical Science. - 1996. - Vol. 91, Suppl. 1. - P. 201 - 208. 

21. Sen S., Petsdher C. A factor that initiates myocardial hypertrophy in hypertension 
// Hypertension. - 1987. - Vol. 9. - P. 261 - 267. 

22. Standarts of measurement, physiological interpretation and clinical use. Task 
Force of the European Society of Cardiology and the North American Society of 
Pacing and Electrophysiology // Eur. Heart J. - 1996. - Vol. 17. - P. 354 -381. 

23. Wallbridge D. R., McLaughlin S. C., Cobbe S. M. Impaired heart rate variability 
predicts increased mortality in hypertensive left ventricular hypertrophy // Heart. - 
1996. - Vol. 5. (Suppl.1). - P. 1 - 43. 

24. Zannad F., Brainson S., Juilliere Y. Incidence, clinical and etiologic features, and 
outcomes of advanced chronic heart failure: the EPICAL Study // 
J.Amer.Coll.Cardiology. - 1999. - Vol. 33. -P. 734 - 742. 

 

39 



---------------------------------------------------------- 
 П.М. Чуєв, І.Л. Басенко, О.О. Буднюк 
40 

Summary. 
I. A. Severgina 

FEATURES OF HEART RATE VARIABILITY IN PATIENTS WITH 
HYPERTENSION AND ISCHEMIC HEART DISEASE WITH VARIOUS TYPES 

OF MYOCARDIAL REMODELING 
 

They have examined 127 patients with hypertension and ischemic heart disease and 
24 healthy volunteers by echocardiography and analysis of heart rate variability. Changes 
of heart rate variability parameters in the patients with hypertension and ischemic heart 
disease have been revealed that was characterized by increase of sympathetic and decrease 
of parasympathetic activity. Parameters of frequency domaine describing parasympathetic 
activity and sympathovagal balance, can be used as diagnostic criteria of change of cardiac 
activity vegetative regulation influence in patients with hypertension and ischemic heart 
disease with various types of miocardial remodeling. The most expressed changes of heart 
rate variability were noted in patients with eccentric myocardial hypertrophy. 
 
УДК 616-08-039.35 
 

П.М. Чуєв, І.Л. Басенко, О.О. Буднюк 
ІНФУЗІЙНА ТЕРАПІЯ У ХВОРИХ З ВИРАЗКОВОЮ 

ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЮ КРОВОТЕЧЕЮ 
Одеський державний медичний університет 

 
Вступ.  Однією з причин гіповолемічного шоку є гостра виразкова 

гастродуоденальна кровотеча. Летальність при виразковій гастродуоденальній 
кровотечі коливається від 12,5% до 28% [ 1 ]. Тому одним з основних напрямків 
лікування цих хворих поряд з хірургічними методами є своєчасна і якісна корекція 
гострої гіповолемії шляхом використання сучасних об’ємокоректорів [ 2, 3 ]. Також 
перспективним є використання перфторану, який забезпечує циркуляторний, гемічний 
та тканинний рівні транспорту кисню [ 4, 5 ]. Оскільки терапія серцево-судинних 
ускладнень внаслідок гострої гіповолемії є більш складною, ніж профілактика, 
виникає необхідність у ранньому їх прогнозуванні. Питання щодо прогнозування 
серцево-судинних ускладнень з приводу гострих виразкових гастродуоденальних 
кровотеч висвітлено у літературі недостатньо, хоча воно відіграє важливу роль у 
покращанні результатів лікування цих хворих. 

Мета дослідження: вивчити вплив різних об’ємокоректорів на частоту 
серцево-судинних ускладнень у хворих з виразковими гастродуоденальними 
кровотечами. 

Матеріали та методи дослідження. У роботі проаналізованi результати 
обстеження й лікування 47 хворих, оперованих з приводу кровоточивих 
гастродуоденальних виразок у хірургічному та реанімаційному відділенні Одеської 
міської клінічної лікарні №11 та №1 у 1997 – 2003 роках.  

Тяжкість крововтрати визначали по класифікації П.Г. Брюсова, дефіцит 
об’єму циркулюючої крові визначали за допомогою шокового індексу Альговера, 
величини центрального венозного тиску та гематокриту. В залежності від інфузійної 
терапії хворих було поділено на дві групи з високим ризиком серцево-судинних 
ускладнень. До першої групи (n=24) було віднесено хворих, яким проводилась 
інфузійна терапія на основі поліглюкіну, альбуміну, ізотонічних кристалоїдів і 
препаратів крові. До другої групи (n=23) ввійшли хворі, яким профілактика та 
інтенсивна терапія геморагічного шоку включала в себе два етапи: 1-й етап – до 
гемостазу, включав застосування малооб’ємної інфузійної терапії (внутрішньовенне 
струминне ведення тензитону 3-4 мл/кг/добу); 2-й етап – після надійного гемостазу, 
включав в себе інфузійну терапію (10% розчин рефортану плюс не більше 15 
мл/кг/добу, ізотонічні розчини кристалоїдів, гемотрансфузійну терапію).  



    Диференційований підхід до профілактики гострої серцево-судинної недостатності 
включав в себе урахування об’єму крововтрати і важкості стану хворих визначених 
за величинами суми прогностичних коефіцієнтів (СПК).  
Результати дослідження та їх обговорення.    Підрахунок суми прогностичних 
коефіцієнтів, на основі вірогідних маркерів, у кожного хворого показав, що в тих 
випадках, коли вона була від’ємною, частота серцево-судинних ускладнень була 
вірогідно вищою ніж при позитивній сумі прогностичних коефіцієнтів (рис. 1). 
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Рис.1. Частота серцево-судинних ускладнень в залежності від СПК 
 

Як видно з рис.2, при однаковій сумі балів частота ускладнень в основній 
групі була нижче в порівнянні з контрольною групою хворих. В контрольній групі 
вірогідно було більше серцево-судинних ускладнень в тих випадках коли величина 
суми прогностичних коефіцієнтів становили -20. Якщо ці величини були 
позитивними то різниця була незначною. 

Зниження частоти серцево-судинних ускладнень в основній групі можна 
пояснити тим, що в цій групі використовувалась малооб’ємна інфузійна терапія на 
основі розчину тензитону і розчину 10% розчин рефортану плюс, які при 
сполученому застосуванні викликають ефект сумації, збільшення волемічного ефекту 
і тривалості дії. Використання гидроксиетилкрохмалю (рефортан) сприяє 
переважному впливу лімітуючої стрес серотонінергічної системи та формує 
гіпердинамічний тип кровообігу енергозберігаючими механізмами в порівнянні з 
використанням декстранів, які обумовлюють збудження лімітуючої стрес 
дофамінергічної ланки симпато-адреналової системи [5]. 
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     Примітка: *  - Р<0,05 в порівнянні з контрольною групою. 
Рис. 2. Частота серцево-судинних ускладнень в контрольній основній групі. 

 
Висновки.  

1. Хворим з високим ризиком розвитку серцево-судинних ускладнень програма 
інфузійно-трансфузійної терапії повинна включати розчин тензитону і розчин 10% 
рефортану плюс. 
2. У найбільш важких випадках де сума прогностичних коефіцієнтів була <-20 
використана нами схема інфузійно-трансфузійної терапії дозволила знизити частоту 
серцево-судинних на 19%. 
 

Ключові слова: гастродуоденальна кровотеча, інфузія, гіповолемія.  
 

Література. 
1. Ткаченко Р. А., Ярославская С. Н., Булыч П. В. Влияние гидроксиэтилкрохмала на 

показатели гемодинамики в комплексной инфузионно-трансфузионной терапии у 
больных с желудочно-кишечными кровотечениями // Український журнал 
малоінвазивної та ендоскопічної хірургії. – 2001. – №1. – С.43 - 44. 

2. Кравець О. В., Єхалов В.В., Кізь С. Г., Фурсенко А. Г. Інтраопераційний стан 
центральної гемодинаміки у критичних хворих при застосуванні 
плазмозамінників різних груп // Біль, знеболювання, інтенсивна терапія. – 2004. – 
№2.-д. – С.332 - 333. 

3. Клигуненко Е. Н., Кравец О. В. Интенсивная терапия кровопотери: Учебно-
методическое пособие. – Днепропетровск: Пороги, 2004. – 145 с. 

4. Клигуненко Е. Н., Новиков А. И., Бондаренко Н. М. Эффективность лечения 
больных с острыми гастро-дуоденальными кровотечениями при стандартной 
схеме инфузионно-трансфузионной терапии и при включении в нее перфторана // 
Перфторорганические соединения в биологии и медицине: Сб. научн.трудов.- 
Пущино (Россия). – 1999. – С.108 – 112.   

5. Кравець О. В. Оптимізація методів лікування у хворих з підгострою за темпом та 
великою за об’ємом крововтратою: Автореф. дис... мед. наук: 14.01.30 / 
Дніпропетровьска державна мед. академия. – Днепропетровск, 2000. – 20 с. 

 

42 



Summary. 
Tchuev P. N., Basenko I. L., Budnuk A. A. 

THE INFUSION THERAPY IN PATIENTS OF ULCEROUS GASTRODUODENAL 
HEMORRHAGE 

 
The  aim of the work presented is to improve the results of the peptic ulcers 

bleeding treatment on the basis of learning the reasons and frequency of early postoperative 
complications, their forecast and development of algorithm of preventive maintenance. For 
the detection of the authentic factors of probability of the development of early 
complications in the group of patients under study they have created  computer programs 
and formulas and  eliminated the groups of low and high probability of complications 
development. 
 
УДК 616.136-053.9:612.397.81 
 

В. М. Юрлов, П. М. Писковацький, С. В. Шпак 
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ЧЕРЕВНОЇ АОРТИ ЗА ДАНИМИ ЕХОГРАФІЇ 
Одеський державний медичний університет 

 
Загальновідомим фактом є розвиток вікових змін судинної стінки, а саме: 

збільшення кількості сполучнотканинних елементів, розвиток різних типів запалення 
з подальшим склерозом, фіброзом, продуктивними або дистрофічними змінами 
судинної стінки. Подібні процеси за умови відсутності порушень ліпідного обміну в 
літературі частіше пов'язують з поняттями «артеріосклероз», «віковий фіброз», 
«фізіосклероз» [ 1, 2 ]. В разі наявності дисліпідемічних порушень, частота яких 
також збільшується з віком, прогресують атеросклеротичні ураження артеріальної 
стінки [ 3, 4 ]. 

Кількісна оцінка дисліпідемічних і вікових змін артеріальної стінки потребує 
розробки нових і вдосконалення раніше відомих неінвазивних методик дослідження 
судинної системи. Доступним методом вітального вивчення судинної патології є 
ультразвукове ангіосканування черевної аорти [ 5 ]. Розвиток ультразвукової і 
комп'ютерної техніки дозволяє вивчати тонкі структурні зміни в судинній стінці і 
провести автоматизовану якісну і кількісну їх оцінку [ 6 ]. 

Метою даної роботи є розробка ультразвукових критеріїв оцінки уражень 
стінки черевної аорти під впливом дисліпідемічних і вікових факторів за даними 
ехографії з комп'ютерною обробкою ультразвукового зображення. 

Матеріали і методи. Обстежено 172 хворих віком від 17 до 75 років, 
відібраних рандомізовано. Усім обстеженим проводилося ультразвукове дослідження 
черевної аорти (апарат SONOACE-600), яке включало морфометрію та акустичну 
денситометрію за допомогою комп'ютерної обробки односекундної розгортки М-
зображення 6-9 поперечних зрізів черевної аорти через кожні 1,5-2,0 см її довжини [ 
6 ]. На рівні кожного ультразвукового зрізу вимірювалися товщина і ехощільність (в 
одиницях яскравості редактору Adobe Photoshop) ближнього і дальнього фрагментів 
судинної стінки (відностно датчика), а також показник її еластичності, систолічний 
індекс, – відношення систолічного розширення просвіту черевної аорти до його 
діастолічного діаметра [ 7 ]. Враховувалися також вік і рівень загального холестерину 
крові, який визначали пероксидазним методом (CHOLESTEROL liquicolor, фірма 
HUMAN). 

Критерії кількісної оцінки вікових змін стінки черевної аорти розроблялися 
на основі даних кореляційного аналізу взаємозв’язку товщини, ехощільності та 
еластичності з віком, а дисліпідемічних – з рівнем загального холестерину крові. 
Використано кореляційний аналіз Браве-Пірсона і Спірмена, в залежності від типу 
даних. Оцінка вірогідності взаємозв'язку проводилась за допомогою статистики 
Стьюдента. 
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Результати та їх обговорення. В ході роботи виявилася сильна кореляція 
систолічного індексу (середнього значення серед 6-9 поперечних ультразвукових 
зрізів черевної аорти у кожного пацієнта) з віком (r = -0,811±0,052, р<0,00001) і 
кореляція середньої сили з рівнем загального холестерину крові (r = -0,517±0,152, 
р<0,00001). Середні товщина та ехощільність обох фрагментів судинної стінки 
корелювали з даними показниками менш сильно: r = 0,443-0,528 і r = 0,33-0,484 
відповідно; р<0,001. При цьому найбільша кореляція відзначена з ехощільністю 
ближнього фрагмента стінки.  

Досить сильна кореляція рівня загального холестерину крові з віком (r = 
0,501; р<0,001) і аналогічна або слабкіша з вищевказаними показниками, свідчать про 
низьку чутливість ізольованого їх використання в оцінці дисліпідемічного ураження.  
В подальшому нами виділені 30 варіантів ехоструктури для обох фрагментів 
судинної стінки (по 15) як комбінації наступних градацій вищевказаних показників: 
нормальна товщина (Т0) – до 3 мм, помірне потовщення (Т+) до 5 мм і значне 
потовщення (Т++) – більш 5 мм; нормальна ехощільність (Е0) – до 73 ум. од. 
яскравості, помірне ущільнення (Е+) до 90 ум. од. яскравості і значне ущільнення 
(Е++) – більш 90 ум. од. яскравості; нормальна або підвищена еластичність судинної 
стінки (СІ0+) при СІ >= 0,09 і знижена еластичність (СІ-) при СІ < 0,09. Так, 
наприклад, варіант ехоструктури Е++/Т+/СІ0+ відповідає значному ущільненню, 
помірному потовщенню судинної стінки на тлі незміненої або підвищеної її 
еластичності. Варіанти Е0/Т++ для ближнього, Е++/Т+ для віддаленого і Е+/Т++, 
Е++/Т++ для обох фрагментів стінки не були класифіковані за значенням 
систолічного індексу в зв'язку з тим, що частота виявлення кожного з їхніх 
підваріантів із СІ0+ склала менше 0,6 %.  

Критеріальні значення градацій ехощільності, товщини і систолічного 
індексу запропоновані нами на основі раніше проведеного дослідження практично 
здорових осіб (n=31), де середнє значення систолічного індексу склало 0,13±0,04, 
ехощільності судинної стінки – 57±16 ум. од. яскравості і товщини – 2,2±0,3 мм.  

В основі градацій ехощільності і систолічного індексу лежить принцип 
сигмальних відхилень. Градації товщини судинної стінки побудовані за іншим 
принципом, тому що інтервал однієї сигми менше, ніж роздільна здатність 
використаного нами ультразвукового апарата. Зазначена вище верхня границя 
нормальної товщини судинної стінки – 3 мм – є загальноприйнятою [5]. Діапазон 
помірного потовщення судинної стінки (3-5 мм) відповідає двом значенням похибки 
апаратного виміру ехоструктур, тобто такому потовщенню стінки черевної аорти, яке 
можна вірогідно констатувати, використовуючи будь-який ультразвуковий сканер. 
Результатом проведення кореляційного аналізу Спірмена взаємозв'язку різних 
варіантів ехоструктури стінки аорти з віком і рівнем загального холестерину стало 
виведення індексів вікових і дисліпідемічних змін (ІВЗ і ІДЛЗ), що вимірюються в % 
від максимально можливого ураження: 
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i де  – частка i-ого варіанта ехоструктури для даного фрагмента стінки, 

ni– кількість сегментів з i-им варіантом ехоструктури, а N – загальна кількість  
сегментів черевної аорти у піддослідного (6-9), так що           ; 
ki – спеціальний коефіцієнт, який розраховується за формулою 
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де ρ i – коефіцієнт кореляції Спірмена між часткою i-ого варіанта ехоструктури і 
віком (для ІВЗ) або рівнем загального холестерину крові (для ІДЛЗ); ρ+ і ρ-  
відображають максимальні прямі і зворотні кореляційні зв'язки усіх варіантів 
ехоструктури даного фрагмента стінки з віком або рівнем загального холестерину 
крові. В ході розрахунку ІВЗ для ближнього фрагмента ρ+ = 0,588 і ρ- = -0,405; для 
віддаленого – 0,566 і -0,444. В ході розрахунку ІДЛЗ – відповідно 0,521 і -0,355; 0,466 
і -0,331 (р < 0,0001).  

Таким чином, коефіцієнт ki прямо пропорційний силі кореляційного 
взаємозв'язку i-ого варіанта ехоструктури з віком або рівнем загального холестерину 
крові і дорівнює 0 для варіанта з максимальним зворотним кореляційним зв'язком і 
100 – з максимальним прямим. Значення ki, що використовуються при розрахунку 
індексів вікових і дисліпідемічних змін черевної аорти, представлені в таблиці 1: 
 

Таблиця 1 
Значення коефіцієнтів ki для різних варіантів ехоструктури 

Ближній фрагмент стінки Віддалений фрагмент стінки 
Значення ki Значення ki Варіант 

ехоструктури ІВЗ ІДЛЗ 
Варіант 

ехоструктури ІВЗ ІДЛЗ 
Е++/Т+/СІ- 100 92,674 Е0/Т++/СІ- 100 90,986 
Е++/Т0/СІ- 97,844 97,341 Е++/Т++ 98,66 98,278 
Е+/Т+/СІ- 97,662 93,063 Е+/Т++ 94,174 88,428 
Е++/Т++ 91,681 100 Е++/Т+ 90,749 94,377 
Е+/Т++ 87,095 94,018 Е++/Т0/СІ- 87,449 80,726 
Е0/Т++ 79,818 79,106 Е+/Т+/СІ- 83,653 100 
Е+/Т0/СІ- 78,951 80,46 Е+/Т0/СІ- 80,778 93,385 
Е0/Т+/СІ- 73,575 74,777 Е0/Т+/СІ- 79,663 75,769 
Е++/Т+/СІ0+ 66,158 84,546 Е0/Т++/СІ0+ 64,875 85,311 
Е+/Т+/СІ0+ 62,836 74,01 Е+/Т+/СІ0+ 63,182 79,413 
Е0/Т0/СІ- 52,295 43,7 Е++/Т0/СІ0+ 48,958 56,935 
Е0/Т+/СІ0+ 40,062 47,645 Е0/Т0/СІ- 43,15 40,619 
Е++/Т0/СІ0+ 34,427 37,589 Е0/Т+/СІ0+ 35,941 41,261 
Е+/Т0/СІ0+ 24,852 39,727 Е+/Т0/СІ0+ 18,667 19,315 
Е0/Т0/СІ0+ 0 0 Е0/Т0/СІ0+ 0 0 

 
Розрахувавши значення ІВЗ і ІДЛЗ для кожного фрагмента, можна 

розрахувати їхнє середнє значення: ІВЗ(ІДЛЗ)Ср= (ІВЗ(ІДЛЗ)бл. фр. ст. + ІВЗ(ІДЛЗ)д. фр. 

ст)/2 
Результати дослідження зв'язку запропонованих індексів з віком і рівнем 

загального холестерину серед обстежених осіб представлені в таблиці 2: 
 

Таблиця 2 
Зв'язок індексу вікових змін з віком і індексу дисліпідемічних змін з рівнем 

загального холестерину крові 

Діапазон 
ІВЗ, % 

Середній вік, 
роки 

n 
Діапазон 
ІДЛЗ, % 

Рівень загального 
холестерину, 
ммоль/л 

n 

<25 18,0 45 <25 3,07 24 
25-49 27,6 73 25-49 3,63 44 
50-74 42,1 72 50-74 4,32 39 
75-89 51,7 71 75-89 4,78 35 
≥90 60,1 62 ≥90 4,79 31 

 



Таблиця 2 демонструє важливу особливість взаємозв'язку ліпідного обміну і 
стану артеріальної стінки: його наявність навіть в умовах нормального вмісту 
загального холестерину крові! 
Сила взаємозв'язку запропонованих індексів з віком і рівнем загального холестерину 
оцінена за допомогою параметричної кореляції Браве-Пірсона (табл. 3). Для середніх 
значень ІВЗ і ІДЛЗ вказана напівширина довірчого інтервалу. 
 

Таблиця 3 
Параметрична кореляція індексів вікових і дисліпідемічних змін з віком і рівнем 

загального холестерину крові 
Вік Рівень загального холестерину 

Індекс Ближній 
фр. стінки

Віддален. 
фр. стінки

Середнє 
значення 

Ближній 
фр. стінки

Віддален. 
фр. стінки

Середнє 
значення 

ІВЗ 0,764 0,794 0,792±0,056 0,615 0,598 0,619 

ІДЛЗ 
0,729 0,759 0,761 

0,617 0,617 
0,634±0,09

6 
 

Таким чином, передбачувальні цінності ІВЗ і систолічного індексу щодо віку 
рівні між собою, оскільки рівні значення відповідних коефіцієнтів кореляції. ІДЛЗ, як 
і ІВЗ, у порівнянні з віком і систолічним індексом, сильніше корелює з рівнем 
загального холестерину крові.  

Мал. 1. Вік та індекс вікових змін стінки черевної аорти (n=172)

y = 0,5321x + 7,6523
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Мінімальні відмінності сили кореляційного зв'язку виділених індексів з 

віком і рівнем загального холестерину крові обумовлені тим, що ІВЗ відображає 
також і дисліпідемічне (поряд з недисліпідемічним) ураження артеріальної стінки, 
що складає значну частку в структурі вікової судинної патології. 

Доцільність роздільного застосування ІВЗ і ІДЛЗ обумовлена фактом 
наявності прямого взаємозв'язку між різницею ІВЗ-ІДЛЗ і віком (r = 0,44), а також 
зворотного взаємозв'язку між зазначеною різницею і рівнем загального холестерину 
крові за умови ІВЗСр. > 90 (r = -0,493). Крім того, для отримання найбільш адекватних 
регресійних моделей необхідні регресори, що максимально корелюють. 
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З метою індивідуальної оцінки вікових і дисліпідемічних уражень черевної аорти 
отримані наступні рівняння лінійної регресії: 

Вік = 0,544 x ІВЗСередн. + 7,4; σ  = 11,3 роки;       (1) 
Рівень загального холестерину = 0,0238 x ІДЛЗСередн. + 2,64; σ  = 0,774 

ммоль/л,    (2) де σ  – стандартна похибка (сигма регресії). 
Графічне зображення регресійних залежностей представлено на малюнках 1-

2. Виходячи з рівнянь і графіків, 100%-і вікові зміни судинної стінки черевної аорти 
розвиваються в середньому на 62-ому році життя, а 100%-і дисліпідемічні – на тлі 
загального холестерину 5,02 ммоль/л. 

Мал. 2. Рівень загального холестерину та індекс дисліпідемічних змін

y = 0,0238x + 2,6385

R2 = 0,3935
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ІДЛЗ для обох фрагментів стінки черевної аорти, порівнюють 

ін (0-IV) відповідають наступним 
градація < ; ≥

передбаченого за рівнянням (1) і судять про інтенсивність прогресування вікових 

Малюнки 1-2 також демонструють ймові ність сут євих відхилень 
фактичного віку та рівня загального холестерину крові від їх значень, що 
розраховуються за регресійними рівняннями. Можливі причини невідповідності 
вмісту загального холестерину стану судинної стінки (ІДЛЗ) наступні: 1) відносно 
короткочасна зміна ліпідного обміну під впливом фізіологічних і нефізіологічних 
факторів; 2) індивідуальні відмінності у співвідношенні фракцій загального 
холестерину з різною атерогенністю; 3) гіпотетичні індивідуальні відмінності 
чутливості судинної стінки до дисліпідемічного впливу і (або) холестеринового 
обміну до зміни ліпідної функції ендотелію; 4) гіпотетичні типи судинних уражень, 
подібних за ехоструктурою з дисліпідемічними; 5) помилки і погрішності методики
дослідження черевної аорти, визначення рівня загального холестерину в абораторії. 
Невідповідність фактичного віку стану судинної стінки (ІВЗ) обумовлена 
індивідуальними відмінностями прогресування вікових змін, а також

остями запропонованої методики дослідження черевної аорти. 
Таким чином, ми пропонуємо наступний діагностичний алгоритм: 

Розраховують  ІВЗ і 
ступінь їх ураження. 
Ступені важкості вікових і дисліпідемічних зм

м індексів: 25; 25-49 50-74; 75-89; 90. 
Оцінюють ступінь відхилення фактичного віку обстеженого від 
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змін стінки черевної аорти. Діагностично значиме відхилення складає одну сигму 
регресії (11,3 роки). 

Оцінюють ступінь відхилення фактичного рівня загального холестерину 
крові від передбаченого за рівнянням (2). При відхиленні більш однієї сигми регресії 
(0,774 ммоль/л) слід констатувати невідповідність вмісту загального холестерину 
даній ехоструктурі стінки черевної аорти і провести повторне його визначення. У 
випадку підтвердження фактичного рівня загального холестерину розглядають 
зазначені вище причини його невідповідності стану судинної стінки.  

Висновки. Розроблені критерії кількісної оцінки вікових і дисліпідемічних 
уражень черевної аорти і їх відповідності вікові і рівню загального холестерину 
крові. 

Виявлено тісний взаємозв'язок ехоструктури судинної стінки з рівнем 
загального холестерину крові навіть в умовах нормального його вмісту. 
Перспективним є вивчення можливостей контролю ефективності судинної терапії та 
об'єктивного визначення показань до її застосування. 

В оцінці ефективності антиатеросклеротичної терапії з'явилася можливість 
вивчати не тільки гіполіпідемічну дію препаратів, але й верифікувати регрес 
дисліпідемічних уражень при різному ступені їх відповідності рівню загального 
холестерину крові. 
 

Ключові слова: черевна аорта, вікові і дисліпідемічні ураження, кількісна 
оцінка, ультразвукове дослідження 
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Summary. 

V. M. Jurlov, P. M. Piskovatsky, S. V. Shpack 
QUANTITATIVE ESTIMATION  OF AGE AND DISLIPIDEMIC DEFEATS OF 

THE ABDOMINAL AORTA ACCORDING TO ECHOGRAPHY DATA 
 

The quantitative estimation of dislipidemic and age changes of an arterial wall 
demands development new and upgrading before known noninvasive and accessible 
techniques of vascular system research.  The purpose of the given work is the development 
of ultrasonic criteria of a quantitative estimation of defeats of the abdominal aorta’s wall 
under influence dislipidemic and age factors according to ultrasonic scanning with 
computer processing the image. 

The following  results have been obtained: criteria of the quantitative estimation 
age-associated and dislipidemic defeats of the abdominal aorta and their conformity to age 
and general cholesterol level of blood have been  developed; the close interrelation of the 
vascular wall echostructure with  general cholesterol level of blood even in conditions of its 
normal contents has been found out; �in the estimation of antiatherosclerotic therapy 



efficiency the opportunity to study not only hypolipidemic action of preparations has 
appeared but also to verify recourse dislipidemic defeats at a various degree of their 
conformity to a level of the general cholesterol of blood. The following �study of 
opportunities of the control of vascular therapy efficiency and objective definition of 
indications to its application is perspective. 
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НОВІ МЕДИЧНІ ТЕХНОЛОГІЇ 
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І. В. Рачок 

РОЛЬ ЛАЗЕРНОЇ КОРЕЛЯЦІЙНОЇ СПЕКТРОСКОПІЇ В ДІАГНОСТИЦІ 
ПІЄЛОНЕФРИТУ ТА ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ 

Одеський державний медичний університет. 
 
   Актуальність теми. Багаточисленними дослідженнями виявлена значність 
дослідження сечі та крові в діагностиці та оцінці перебігу різних захворювань в 
урології та нефрології[ 1, 2 ]. Незважаючі на введення нових методів дослідження, 
аналіз сечі лишається основним і часто єдиним методом, дозволяючим виявити та 
встановити характер беребігу захворювання нирок [ 3, 4, 5 ]. Існуючий до цієї пори 
значно широкий діагностичний арсенал часто не дає відповіді на усі питання. У 
зв`язку з цим, перспективним важається використання в урологічній та 
нефрологічній практиці нового біофізичного методу- лазерної кореляційної 
спектроскопії[ 6, 7 ]. Одним з принципово важливим принципів методу в практиці 
біомедицинських досліджень є то, що він може використуватись для дослідження 
субфракційного складу будьякої біологічної рідини [ 6 ]. Однією з переваг методу 
лазерної кореляційної спектроскопії (ЛКС) є можливість проводити дослідження 
безпосередньо на нативних біологічних рідинах, не використовуя їх фракціювання. 
Він не потребує використання реактивів, повністю автоматизован, є можливість 
швидкої та об`єктивної обробки здобутової інформації, а також архивування даних 
[6,7]. 

Метою дослідження було вивчення патогномонічної счепленності 
параметрів сироваткого та сечового гомеостазу, встановлюємих за допомогою метода 
ЛКС, з нозологією основних нозологічних процесів (гострий та хронічний 
пієлонефрит, хронічний гломерулонефрит) та варіантом їх перебігу. 

Матеріали та методи дослідження. Матеріалом для ЛКС дослідження були 
сироватка крові та сеча хворих. Методом ЛКС обстеженні зразки сироватки крові та 
сечі у 144 хворих, з них 49 - з гострим пієлонефритом, 50 - з хронічним 
пієлонефритом, 44 - з первинним хронічним гломерулонефритом. 
   Із загальної кількості обстеженних з хронічним пієлонефритом - 20 хворих 
знаходились у фазі ремісії, 24 - у фазі латентного перебігу та 6 - у фазі загострення. 
При первинному хронічному гломерулонефриті нами виділено дві группи хворих: 6 - 
у фазі клініко - лабораторної ремісії, 38 - у фазі загострення, серед них, за варіантом 
перебігу, 12 - з сечовим синдромом, 26 - з нефротичним синдромом. Серед хворих на 
гострий пієлонефрит виділено за характером запалення 18 - з серозним та 31- з 
гнійним. 

Результати та їх обговорення. При хронічному пієлонефриті нами 
обстежувались хворі у фазах ремісії, латентного перебігу та загострення. Зрушення 
гомеостазу сечі характеризуються тим, що у стадії ремісії 55 % усіх спостережень 
відносяться до так названих нормологічних зрушень. При латентному перебігу та 
загостренні такі зміни відсутні. Таким чином, по цьому критерію, повищена різниця 
між зрушеннями у сечовому гомеостазі у стадії ремісії, латентного перебігу та 
загострення, в ту сторону, що при ремісії на багато частіше спостерігається 
нормалізація гомеостатичних показників. Що стосується диференціації зрушень, то 
звертає на себе увагу наступний факт: при латентному перебігу значно зростають, так 
названі, алерго- аутоімунні стани (група зчеплення 1 та 4), котрі у ремісії складали 25 
%, а тут більш ніж в два раза часитіше (65 %). Інтоксикаційно- катаболічні стани 
зростають з 20 % до 31 %. Зростає частота змішанних зрушень- 0 та 4 %. Таким 
чином, основний характер латентного перебігу та загострення, на відміну від ресісії, 
супроводжується переваженням аутоімуно- алергічних зрушень та в деякому ступені 
зростає частота змішанних патологій. Як бачимо з цього прикладу, за допомогою 

---------------------------------------------------------- 
  І. В. Рачок 
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гомеостазу сечі, легко диференцюється латентний перебіг та загострення від фази 
ремісії. 

 
Зрушення у сироватці крові при хронічному пієлонефриті. 

Фаза прцесу Ремісія  
(n= 20) % 

Латентний перебіг 
(n= 24) % 

Загострення  
(n= 6) % 

норма 0  0 0 
алергізація 10 0 0 
інтоксикація 50 46 66 
катаболізм 25 46 17 
аутоімунітет 0 0 0 
дістрофія 5 0 0 
алергізація + 
інтоксикація  

5 8 17 

аутоімунітет + 
інтоксикація 

5 0 0 

алергізація + 
дістрофія 

0 0 0 

  
Зрушення у сечі при хронічному пієлонефриті. 

Фаза процесу Ремісія 
(n= 20) % 

Латентний перебіг 
(n= 24) % 

Загострення 
(n= 6) % 

норма 55 0 0 
алергізація 20 4 0 
інтоксикація 15 9 16 
катаболізм 5 9 0 
аутоімунітет 5 61 17 
дістрофія 0 13 0 
алергізація + 
інтоксикація 

0 4 33 

аутоімунітет + 
інтоксикація 

0 0 17 

алергізіція + 
дістрофія 

0 0 17 

 
Система сироваточного гомеостазу при хронічному пієлонефриті в 

найбільшій мірі відрізняється більшими зрушеннями в порівняні з іншими 
вивчаємими нами нирковими патологіями. У фазі ремісії 80 % усіх зрушень 
відносяться до, так званних, інтоксикаційно- дістрофічних, таким чином 
характеризуються інтоксикаційно- дістрофічно- катаболічними зрушеннями 
гомеостазу. У фазі ремісії цих зрушень 80 %, а у фазі латентного перебігу та ремісії 
по сироватці крові, тому що вони досить тяжкі для системи гомеостазу. 

Звернему увагу, що відносно сироваточного гомеостазу, локальний процес, 
діагностованний по сечі, відрізняється аутоімуно- алергічним характером зрушень. У 
сироваточному гомеостазі деструктивні процеси ниркових структур больше 
сполоучаються з інтоксикаційно- дістрофічними проявленнями. 
   Досить тяжка для систем гомеостаза патологія- хронічний гломерулонефрит. 
   Слід відзначити, що у фазі клініко- лабораторної ремісії у 50 % випадків не 
ідентифікується гомеостатичних зрушень у сечі, в той час як при сечовому синдромі 
вони віявляються у 8 % та при нефротичному- у 15 %. Таким чином, вже по цьому, 
ми бачимо як поєднуються гомеостатичні зрушення у сечі з варіантами перебігу 
хронічного гломерулонефриту. Що стосується інтерпритації самих зрушень 
гомеостазу, то тут спостерігається цікава закономірність. Зрушення у сечі при 
різноманітних станах відрізняється тим, що на відміну від фаз клініко- лабораторної 
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ремісії, при сечовому та нефротичному синдромах значно збільшується частота 
аутоімунно- алергічних зрушень (51- 45 % відповідно). Частота інтоксикаційно- 
дістрофічних зрушень зменьшується у фазі загострення, на відміну від фази клініко- 
лабораторної ремісії, де вони складають 51 %, а при сечовому та нефротичнолму 
синдромах 25, 34 % відносно. 
 

Зрушення у сироватці крові при хронічному гломерулонефриті. 
Фаза процесу Фаза клініко- 

лабораторної ремісії 
(n= 6) % 

Сечовий 
синдром 
(n= 12) % 

Нефротичний 
синдром 
(n= 26) % 

норма 0 0 0 
алергізація 0 8 12 
інтоксикація 33 25 36 
катаболізм 0 42 32 
аутоімунітет 0 0 0 

дістрофія 17 8 8 
алергізація + 
інтоксикація 

50 17 8 

аутоімунітет + 
інтоксикація 

0 0 4 

алергізація + 
дістрофія 

0 0 0 

  
Зрушення у сечі при хронічному гломерулонефриті 

Фаза процесу Фаза клініко- 
лабораторної 
ремісії 
(n= 6) % 

Сечовий синдром 
(n= 12) % 

Нефротичний 
синдром 
(n= 26) % 

норма 50 8 15 
алергізація 0 17 15 
інтоксикація 33 17 23 
катаболізм 0 8 8 
аутоімунітет 0 34 30 
дістрофія 17 0 3 
алергізація + 
інтоксикація 

0 8 3 

аутоімунітет + 
інтоксикація 

0 0 0 

алергізація + 
дістрофія 

0 8 3 

 
Важливо підкреслити, що при сечовому та нефротичному синдромі значно зростає 
частота (до 16- 6 % відповідно), так званих змішанних станів, особливо 
інтоксикаційно- алергічних та аутоімуно- дістрофічних. Значення змішанних станів в 
патології не може напряму характеризувати тяжкість, а характерізує тільки те, що у 
цьому стані спостерігається багато переходних станів, коли одночасно проявляються 
некробіотичні процеси та процеси деградації канальцевих систем нирки. Відносно 
диференціації сечового та нефротичного синдромів, по ступеню виразності зрушень 
гомеостазу, особливих показників немає, але по деяким критеріям сечовий синдром 
супроводжується більш тяжкими гомеостатичними зрушеннями, з боку сечового 
гомеостазу, ніж нефротичний. Наприклад, при нефротичному синдромі майже в 2 
раза частіше спостерігається недифиринцюєма група, меньше вклад імунно- 
алергічних зрушень, на фоні зростання інтоксикаційно- дістрофічних. 



   В цілому при хронічному гломерулонефриті, як і при хронічному пієлонефриті, 
основними зрушеннями являются: у сечовому гомеостазі- аутоімунно- алергічні, а з 
боку сироваточного гомеостазу- інтоксикаційно- подібні. Але зрушення при 
хронічному гломерулонефриті у сторону інтоксикаційно- подібних більші ніж при 
хронічному пієлонефриті. 
   При гострому пієлонефриті ми розглядали серозний та гнійний характер перебігу 
запального процесу. 
 

Зрушення у сироватці крові при гострому пієлонефриті. 
Фаза процесу Серозний 

(n= 18) % 
Гнійний 

(n= 31) % 
норма 6 10 

алергізація 11 10 
інтоксикація 33 26 
катаболізм 33 39 
аутоімунітет 0 3 
дістрофія 0 0 

алегрізація + 
інтоксикація 

11 9 

аутоімунітет + 
інтоксикація 

6 3 

алергізація + 
дістрофія 

0 0 

 
Зрушення у сечі при гострому пієлонефриті. 
Фаза процесу Серозний 

(n= 18) % 
Гнійний 

(n= 31) % 
норма 72 6 

алергізація 0 10 
інтоксикація 28 13 
катаболізм 0 13 
аутоімунітет 0 29 
дістрофія 0 16 

алергізація + 
інтоксикація 

0 0 

аутоімунітет + 
інтоксикація 

0 3 

алергізація + 
дістрофія 

0 10 

 
Гнійний процес на локальному рівні в багато раз ушкоджуючий для системи 

сечового гомеостазу, ніж серозний. Так наприклад, число нормологічних зрушень 
знижується при гнійному пфєлонефриті майже в 10 разів. При серозному 
пієлонефриті, у сечовому гомеостазі, майже в 1/3 випадків взагалі не 
диференцюються зрушення. Деструктивні зрушення при гнійному пієлонефриті 
розподілені між алерго- аутоімунними проявами та інтоксикаційно- дістрофічними 
майже порівну (39 та 42 % відповідно). Така висока частота зрушень, на бок 
катаболізма та на аутоімунну активацію, з мінімізацією недиференцьованних 
зрушень у сироваточному гомеостазі, в однаковій мірі показує, що один з принципів 
доброякісного перебігу гострого пієлонефриту складається в тому, що гнійні та 
серозні запалення проходять на фоні високої мобілізації систем гомеостазу 
організму, нейтралізующими наслідки запалення для організма. Таким чином ми 
підходим до цікаіого висновка, що співвідношення між ступенню зрушень у 
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сироваточному гомеостазі, характером та спрямованістю виразності у сечовому 
гомеостазі може прогнозувати важкість цього процесу для організма у цілому. 

Висновки. За допомогою методу ЛКС виявлені характерні зрушення 
сироваточного та сечового гомеостазу в залежності від характеру перебіга гострого 
пієлонефриту, фазами хронічного пієлонефрита, фазами та варіантами перебігу 
хронічного гломерулонефриту. 

При хронічному пієлонефриті алерго- аутоімунні зрушення у сечі, 
приводили до дуже помітних інтоксикаційних зрушень у гомеостазі крові. При 
хронічному гломерулонефриті переважували у сечовому гомеостазі аутоімунно- 
алергічні форми зрушень, при інтоксикаційно- подібному напрямку гомеостатичних 
зрушень у сироватці крові. При гострих пієлонефритах локальні показники, не 
зв`язані з глибеною зрушень стану системи гомеостазу у крові. На цих принципах 
важається можливим подальше построєння програми прогнозування процесу за 
допомогою ЛКС. 
 

Ключові слова: ЛКС, гострий пфєлонефрит, хронічний пієлонефрит,  
хронічний гломерулонефрит, зчепленність, сироватка, 
сеча, гомеостаз. 
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Summary. 
I.Rachok. 

LASER CORRELATION SPECTROSCOPY IN DIAGNOSIS PYELONEPHRITIS 
AND GLOMERULONEPHRITIS 

 
They have examined 144 patients with acute pyelonephritis, chronic 

pyelonephritis and chronic glomerulonephritis. Laser correlation spectroscopy  use allowed 
to reveal pathognomical for the said pathology shifts of blood and urine gemostasis. The 
author states  LCS more active use in the practice of urology and nephrology.  
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ВЛИЯНИЕ ЛИПОПОЛИСАХАРИДА И ЭНТЕРОТОКСИНА САЛЬМОНЕЛЛ НА 
СЕКРЕТОРНУЮ АКТИВНОСТЬ ЭНТЕРОЦИТОВ IN VITRO 

Луганский государственный медицинский университет, 
Луганский национальный аграрный университет 

 
Постановка проблемы. Заболеваемость сальмонеллёзом в Украине в 2003 г. 

составляла 17,52 случаев на 100 тысяч населения, в 2004 г. не имела тенденции к 
снижению [ 1 ]. Патогенез сальмонеллёза обусловлен рядом факторов, результат 
взаимодействия которых приводит к развитию той или иной степени выраженности 
инфекционного процесса. Эти факторы, с одной стороны, обусловлены возбудителем 
(патогенностью и антигенной чужеродностью для макроорганизма сальмонелл и их 
токсинов), с другой – макроорганизмом (состоянием гомеостаза данного конкретного 
индивидуума и, в первую очередь, иммунной системы) [ 2 ]. Установлено, что 
сальмонеллы выделяют 2 вида токсинов: эндотоксин и энтеротоксин. Эндотоксин 
представляет собой белково-липополисахаридный комплекс, входящий в состав 
клеточной стенки бактерий и выделяющийся в окружающую среду, главным образом, 
при дезинтеграции и лизисе микроорганизма. Первичной мишенью в механизме 
действия бактериальных липополисахаридов (ЛПС), в том числе и сальмонеллёзных, 
являются моноциты и тканевые макрофаги, вырабатывающие медиаторы – 
интерлейкины (ИЛ), фактор некроза опухоли (ФНО), эйкозаноиды - простагландины 
(ПГ) и др. - ответственные за развитие многообразных эндотоксических реакций. 
Указанные медиаторы обладают очень высокой биологической активностью: они 
вызывают лихорадку, раннюю гипотонию, инфекционно-токсический шок, агрегацию 
тромбоцитов, сокращение гладкой мускулатуры; активируют аденилатциклазу, что 
приводит к усиленной секреции воды и электролитов энтероцитами [ 3, 4 ]. 
Сальмонеллёзный энтеротоксин является экзотоксином, который продуцируется 
сальмонеллами в окружающую среду в процессе их жизнедеятельности. Механизм 
действия энтеротоксина сводится к стимуляции через систему простагландинов 
активности аденилатциклазы энтероцитов и собственной пластинки слизистой 
оболочки тонкой кишки, что приводит к накоплению цАМФ и, как следствие, диарее 
[3, 6 ]. До настоящего времени секреторная функция энтероцитов под действием 
сальмонеллёзных токсинов изучена недостаточно, что требует более глубокого 
исследования этой проблемы. Данная работа является фрагментом плановой научной 
темы кафедры патологической физиологии ЛГМУ «Воспаление как результат действия 
бактерий» (номер государственной регистрации 0198U005713). Целью настоящего 
исследования было изучение влияния ЛПС и энтеротоксина сальмонелл на 
секреторную активность моноцитов in vitro. Цель исследования – изучить влияние 
ЛПС и энтеротоксина сальмонелл на секреторную активность энтероцитов in vitro. 

Результаты исследования. ЛПС получали из культур S. typhimurium, S. 
gallinarum-pullorum, S. enteritidis. С целью определения концентраций ЛПС, 
предназначенных для стимуляции энтероцитов, была установлена ЛД50 ЛПС. Для 
этого тестировано 7 концентраций ЛПС: 0,25-0,5-1,0-1,5-2,0-2,5-3,0 мкг/кг массы тела. 
Указанные дозы ЛПС вводили однократно подкожно здоровым курам массой 2-3 кг, за 
которыми наблюдали в течение 4 дней. Каждую концентрацию ЛПС испытывали на 6 
птицах. Установлено, что ЛД50 (гибель 50 % кур в течение 4 дней) для ЛПС составляла 
2 мкг/кг. Исходя из этого, для стимуляции in vitro энтероцитов приняли следующие 
концентрации ЛПС: 0,001-0,01-0,1-0,5-1,0-2,0 мкг/л, что, соответственно, составляло 
1/2000-1/200-1/20-1/4-1/2-1,0 ЛД50. При однократной инъекции ЛПС в дозе 2 мкг/кг у 

---------------------------------------------------------- 
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птиц развивались диарея, адинамия, тахикардия, одышка, лихорадка. Потеря массы 
тела к исходу суток достигала 8-10 % от начальной. К исходу 4-х суток 50 % птиц 
погибло. С целью определения ЛД50 энтеротоксина использовали супернатант 
суточной бульонной культуры S. gallinarum-pullorum. Супернатант получали 
центрифугированием. Ввиду невозможности определения абсолютного содержания 
энтеротоксина в супернатанте, для установления ЛД50 энтеротоксина использовали 
объёмный метод. Для этого супернатант в объёмах 0,5-1,0-1,5-2,0 мл перорально 
вводили 4-м группам по 6 здоровых кур массой 2-3 кг, за которыми наблюдали в 
течение 3 дней. Установлено, что ЛД50 энтеротоксина соответствовало 1,5 мл 
супернатанта. Гибель 50 % подопытных кур к исходу 3-х суток наступала при развитии 
обильной диареи. Исходя из объёма супернатанта, одержащего ЛД50 энтеротоксина, 
разведения энтеротоксина, использованные для стимуляции энтероцитов, составили по 
отношению к исходному объёму 1/100-1/10-1/2-1,0 ЛД50. Супернатант хранили в 
стерильных условиях при -18˚С. Рабочие разведения для проведения опытов готовили 
extempore. Суспензию энтероцитов получали из кишечников здоровых кур, забитых 
перед опытом. Отрезок тонкого кишечника скрывали продольным разрезом, тщательно 
отмывали в растворе Хенкса до полной прозрачности раствора. Отделённый слой 
слизистой оболочки заливали раствором трипсина и диспергировали пипетированием. 
Надосадочную жидкость, содержащую трипсинизированные клетки, сливали и 
помещали в холодильник при температуре +4˚С. Трипсинизацию повторяли несколько 
раз. Взвесь клеток трижды отмывали в среде 199 центрифугированием. Определяли 
количество клеток в среде при помощи камеры Горяева. Клеточную взвесь разводили 
питательной средой до концентрации 6*105 клеток в 1 мл и использовали в опытах. 
Часть клеток помещали во флаконы со средой 199 и культивировали при +35-37˚С в 
течение 48-96 ч, после чего клетки также использовали в исследованиях. Отмывку 
монослоя энтероцитов от стенок флаконов проводили 0,02 % раствором Версена в 
течение 3-5 мин в термостате. Определение ИЛ-1β, -6, -8 и ФНО-α проводили в 
супернатантах энтероцитов с помощью наборов ELISA (Medgenix Diagnostics, 
Бельгия). Для определения цитокинов использовали супернатанты культур 
энтероцитов в концентрации 6 lg/мл. Определение ПГЕ2, лейкотриена ЛТС4 в 
энтероцитах проводили радиоиммунным методом с использованием тест-систем 
фирмы Amersham (Great Britain). 

Установлено, что энтероциты кур in vitro способны секретировать ИЛ-1β, -6, -
8, ФНО-, ПГЕ2 и ЛТС4. Определённые концентрации указанных факторов составили 
референтную норму. Результаты изучения влияния ЛПС и энтеротоксина на 
секреторную активность энтероцитов представлены в табл. 1 и 2.  
 

Таблица 1 
Влияние нативного липополисахарида сальмонелл на секреторную активность 

энтероцитов (n=45), Mm 
Показатели, пг/мл Доза ЛПС 

(мкг/л) ИЛ-1β ИЛ-6 ИЛ-8 ФНО- ПГЕ2 ЛТС4 
Норма  
(n=31) 

1318 1086 925 1026 1238 15611 

0,001 179,59,3* 142,67,3* 132,56,8* 129,56,7* 188,29,8* 23112* 
0,01 331,421* 236,514* 212,511,3* 191,710* 312,416* 430,623* 
0,1 518,831* 380,224* 334,918,1* 320,318* 520,327* 617,839* 
0,5 682,542* 511,436* 452,627,6* 455,928* 717,144* 879,556* 
1,0 907,867* 736,647* 673,543* 66742* 102379* 123792* 
2,0 110286* 857,549* 811,464* 725,252* 1268,298* 1473119* 

Примечание. * - р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем 
референтной нормы. 
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Таблица 2 
Влияние нативного энтеротоксина сальмонелл на секреторную активность энтероцитов 

(n=40), Mm 
Разведение 1 ЛД50 энтеротоксина сальмонелл Показатели

, пг/мл 
Референтная 
норма (n=37) 1:100 1:10 1:2 1:1 

ИЛ-1β 1318 171,68,7* 313,422* 932,771* 119293* 
ИЛ-6 1086 139,37,0 266,817* 749,560* 89268* 
ИЛ-8 925 122,46,2* 235,515* 664,348* 841,864 
ФНО- 1026 129,57,8* 215,216* 653,845 746,661* 
ПГЕ2 1238 21415* 481,834* 1003,785* 1303,884* 
ЛТС4 15611 285,517* 580,341* 1258,992* 1491,4109* 
Примечание. * - р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем 

референтной нормы. 
 

Наименьшая секреторная реакция энтероцитов зарегистрирована при 
использовании ЛПС в дозе 0,001 мкг/л: отмечалось увеличение продукции ИЛ-1β по 
отношению к норме в 1,37 раза, ИЛ-6 – в 1,32 раза, ИЛ-8 – в 1,44 раза, ФНО- - в 1,27 
раза, ПГЕ2 и ЛТС4 – в 1,53 и 1,48 раза соответственно (р0,05 во всех случаях). 
Действие на энтероциты ЛПС в концентрации 0,01 мкг/л сопровождалось увеличением 
кратности продукции ними ИЛ-1β в 2,5 раза по сравнению с референтным показателем, 
ИЛ-6 и ИЛ-8 – соответственно, в 2,2 и 2,3 раза. Степень увеличения продукции ФНО- 
составила 1,87 раза, а ПГЕ2 и ЛТС4 – 2,54 и 2,76 раза соответственно. Как и при 
использовании ЛПС в дозе 0,001 мкг/л, так и при его концентрации 0,01 мкг/л, 
секреция ПГЕ2 и ЛТС4 энтероцитами была существенно выше таковой для 
интерлейкинов и ФНО-.  

Стимуляция энтероцитов ЛПС в дозе 0,1 мкг/л вызывала дальнейшее 
увеличение секреции данными клетками интерлейкинов и других веществ. Так, по 
сравнению с референтной нормой, кратность увеличения секреции ИЛ-1β составила 
3,96 раза, ИЛ-6 – 3,5 раза, ИЛ-8 – 3,64 раза, ФНО- - 3,1 раза, ПГЕ2 – 4,2 раза, ЛТС4 – 
3,96 раза. Абсолютные показатели перечисленных веществ были достоверно выше как 
аналогичных показателей референтной нормы, так и показателей, полученных в серии 
опыта с использованием сальмонеллёзного ЛПС в концентрации 0,01 мкг/л. Внесение в 
культуру энтероцитов ЛПС в концентрации 0,5 мкг/л вызывало увеличение секреции 
ИЛ-1β в 5,2 раза, ИЛ-6 – в 4,7 раза, ИЛ-8 – в 4,9 раза, ФНО-, ПГЕ2 и ЛТС4 – в 4,5, 5,8 
и 5,6 раза соответственно. При действии на энтероциты ЛПС в дозе 1,0 мкг/л 
происходило увеличение продукции ИЛ-1β в 6,9 раза, ИЛ-6 – в 6,8 раза, ИЛ-8 – в 7,3 
раза, ПГЕ2 и ЛТС4 – в 8,3 и 7,9 раза соответственно. Увеличение концентрации ЛПС до 
2,0 мкг/л вызывало истощение секреторных ресурсов энтероцитов, поскольку 
кратность увеличения секреции цитокинов и эйкозаноидов была незначительной в 
сравнении с эффектом, вызванным ЛПС в дозе 1,0 мкг/мл. Так, при концентрации ЛПС 
2,0 мкг/л степень увеличения секреции ИЛ-1β составила 8,4 раза, ИЛ-6 – 7,94, ИЛ-8 – 
8,82, ФНО- - 7,1, ПГЕ2 – 10,3 раза, ЛТС4 – 9,4 раза. Сопоставление абсолютных 
показателей уровней продукции энтероцитами указанных факторов при использовании 
ЛПС в дозах 1,0 и 2,0 мкг/л достоверных различий не выявило, что является 
свидетельством истощения секреторного потенциала энтероцитов при высоких 
стимулирующих дозах ЛПС.  

Результаты исследования влияния энтеротоксина сальмонелл на секреторную 
активность энтероцитов in vitro представлены в таблице 2. Энтеротоксин вызывал 
усиление секреции данными клетками как цитокинов, так и эйкозаноидов. Влияние 
энтеротоксина на энтероциты также носило дозозависимый характер. Добавление к 
клеточной культуре энтероцитов энтеротоксина в разведении 1 ЛД50 1:100 вызывало 
увеличение секреции ИЛ-1β, -6 и -8 в 1,3 раза против аналогичных показателей 
референтной нормы (р0,05). Секреция ФНО- в этом случае увеличилась против 
нормы в 1,27 раза (р0,05). Вместе с тем, секреция ПГЕ2 и ЛТС4 была значительно 



выше таковой для интерлейкинов и ФНО-. Кратность увеличения продукции ПГЕ2 
составила относительно референтной нормы 1,74 раза, ЛТС4 – 1,83 раза. Действие на 
энтероциты энтеротоксином, разведенным 1:10, вызывало подъём секреции ИЛ-1β 
против референтной нормы в 2,39 раза, ИЛ-6 – в 2,47 раза, ИЛ-8 – в 2,56 раза, ФНО- - 
в 2,11 раза, ПГЕ2 и ЛТС4 – в 3,91 и 3,73 раза соответственно. Аналогичная реакция 
энтероцитов зарегистрирована и в случае использования энтеротоксина в разведении 
1:2. При этом кратность увеличения секреции ИЛ-1β составила 7,12 раза, ИЛ-6 – 6,94 
раза, ИЛ-8 – 7,22 раза, ФНО- - 6,41 раза, ПГЕ2 и ЛТС4 – 8,16 и 8,1 раза 
соответственно. По-прежнему степень увеличения секреции ПГЕ2 и ЛТС4 
относительно преобладала над секрецией других изучаемых факторов. Увеличение 
действующей концентрации энтеротоксина до разведения 1 ЛД50 1:1 сопровождалось 
увеличением и секреции ИЛ-1β в 9,1 раза по сравнению с референтной нормой, ИЛ-6 – 
в 8,3 раза, ИЛ-8 – в 9,14 раза, ФНО- - в 7,32 раза, ПГЕ2 и ЛТС4 – в 10,6 и 9,6 раза 
соответственно (р0,05). Сравнительный анализ показателей секреции энтероцитов при 
действии на них ЛПС и энтеротоксином статистически достоверной разницы не 
выявил, что указывает на отсутствие специфического влияния какого-либо из этих 
токсинов на секрецию энтероцитами интерлейкинов, ФНО-, ПГЕ2 и ЛТС4.  

Выводы. Таким образом, энтероциты кур способны секретировать ИЛ-1β, -6, -
8 и ФНО-, ПГЕ2 и ЛТС4 in vitro; продукцию цитокинов и эйкозаноидов способны 
модулировать ЛПС и энтеротоксин сальмонелл. Данные, полученные нами в 
результате настоящего исследования, послужат основой для разработки концепции 
отдельных звеньев патогенеза сальмонеллёзов. 
 

Ключевые слова: сальмонеллы, липополисахарид, энтеротоксин, энтероциты.  
 

Литература. 
1. Михайленко Т. Ф., Глушкевич Т. Г., Яновська В. В. Довідка про 

розповсюдженість сальмонел серед людей (хворих та носіїв) та в об’єктах 
довкілля на території України в 2003 році. – Київ, 2003. – 25 с.  

2. Чайникова И. Н., Смолягин А. И., Попова Е. В. и др. Особенности 
экспериментальной инфекции у мышей, вызванной сальмонеллами с 
различными персистентными характеристиками // Журнал микробиологии, 
эпидемиологии и иммунобиологии. – 1997. - № 4. – С. 77 - 80. 

3. Борисова Е. В., Бондаренко В. М., Моложавая О. С., Борисов В. А. 
Зависимость иммуносупрессивного действия липополисахарида от степени 
патогенности сальмонелл // Журнал микробиологии, эпидемиологии и 
иммунобиологии. – 2001. - № 1. – С. 40 - 43. 

4. Васильев Н. В., Луцюк Н. Б., Палий Г. К., Смирнова О. В. Биохимия и 
иммунология микробных полисахаридов. – Томск, 1984. – 304 с. 

5. Воробьёв А. А., Борисова Е. В., Борисов В. А. Липополисахариды 
грамотрицательных вирулентных бактерий и их роль в инфекции и 
иммунитете // Вестник Российской академии медицинских наук. – 1997. - № 3. 
– С. 10 - 13. 

6. Борисова Е. В., Бондаренко В. М., Моложавая О. С., Борисов В. А. 
Иммуносупрессирующее действие различных фракций липополисахарида 
Salmonella typhimurium // Журнал микробиологии, эпидемиологии и 
иммунобиологии. – 1997. - № 5. – С. 120 - 123. 

 
Summary. 

Gaidash I. S., Flegontova V. V., Shanko V. M., Shabelnik O. I. 
INFLUENCE OF  SALMONELLA LIPOPOLYSACCHARIDE AND 

ENTEROTOXIN ON SECRETORY ACTIVITY OF ENTEROCYTES IN VITRO 
 

They have presented materials of the  analysis of salmonella toxins influence of on 
secretory activity of enterocytes in vitro. It has been established that salmonella toxins – 

58 



---------------------------------------------------------- 
 І.М.Ковальова 

59 

lipopolysaccharide and enterotoxin can influence directly on chicken’s enterocytes, 
stimulating production of cytokines and eukosanoids. This effect is dose-dependent, it is most 
expressed at action on enterocytes of high concentrations of salmonella toxins. 
 
УДК 57.089:611.018.8 
 

І.М.Ковальова 
МЕТОДИ ВИЯВЛЕННЯ НЕРВОВИХ ЕЛЕМЕНТІВ РЕАКТИВОМ ШИФФА В 

ТОТАЛЬНИХ АНАТОМІЧНИХ ПРЕПАРАТАХ 
Луганський державний медичний університет 

 
Найбільш поширеними є методи виявлення нервових елементів в тотальних 

анатомічних препаратах за В.П. Воробйовим в модифікаціях Ф.А. Волинського, А. 
Шабадаша, Н.Кондратьєва [ 1 ], Вшивцевої [ 2 ] з використанням метиленового 
синього.  

Недоліками цих методів є нестабільність результатів, швидке зникнення та 
неоднорідність забарвлення, істотна залежність результату від свіжості матеріалу. 

Більш досконалим є спосіб виявлення нервових елементів з використанням 
фуксінсірчистої кислоти (реактиву Шиффа) [ 3 ]. Метод оснований на здібності деяких 
компонентів нефіксованих тканин (а саме плазмалогенів) під впливом розчинів кислот 
або безпосередньо реактиву Шиффа утворювати альдегідні залишки, які вступають в 
реакцію з барвником. Для здійснення цього способу промитий у проточній воді 
матеріал (частини органів або цілі органи, що підлягають просвітленню) без 
попередньої фіксації або після фіксації протягом 2-3 годин в 5% розчині 
сульфосаліцилової кислоти занурюють в фуксінсірчисту кислоту на термін від 3 до 24 
годин до появи інтенсивного забарвлення нервових елементів в пурпурно-червоний 
колір. Об’єм барвника повинен перевищувати об’єм препарату не менш, ніж у 10 разів. 
Готують фуксінсірчисту кислоту за прописом [4, С.296], і для забарвлення анатомічних 
препаратів розбавляють сірчистою водою (см. приготування  в [ 4 ] ) в співвідношенні 
1:4. Контроль за появою забарвлення здійснюють шляхом періодичного перегляду 
препаратів неозброєним оком або за допомогою бінокулярної лупи. Процеси 
забарвлення та промивки здійснюють в умовах кімнатної температури (20 – 25 С) в 
темряві. Після забарвлення препарат промивають в 5 змінах сірчистої води: протягом 
30 хвилин в першій зміні з постійним похитуванням і по 12 годин ще в 4 змінах. Об’єм 
води повинен перевищувати об’єм препаратів в 30 разів. Для просвітлення препарати 
переносять в суміш гліцерину і сірчистої води в співвідношенні 1:2, а потім в чистий 
гліцерин. Просвітлений препарат можна заключати в скляну камеру. Результат: в 
інтенсивний пурпурно-червоний колір забарвлюються мієлінізовані та немієлінізовані 
нерви, нервові стовбури і волокна, вегетативні вузли та сплетення, фон залишається 
безбарвним або приймає відтінки рожевого. 

Недоліками цього способу є низька контрастність забарвлення препаратів, 
фіксованих у 5% сульфосаліциловій кислоті, неповне виявлення нервових елементів в 
нефіксованих препаратах, швидке знебарвлення препаратів. 

Метою запропонованого нами методу є поліпшення якості та стандартизація 
виготовлення препаратів за рахунок підвищення селективності та стійкості забарвлення 
нервових елементів (заявка на видачу патенту України на винахід № 200501024). 
Поставлена мета досягається тим, що при здійсненні способу досліджуваний матеріал 
фіксують в 1% розчині сульфосаліцилової кислоти, промивають послідовно до та після 
процесу забарвлення спочатку у водопровідній, а потім у дистильованій воді, 
просвітлюють в розведеннях гліцерину та дистильованої води в співвідношеннях 1:4, 
1:2, 3:4 та двох змінах чистого гліцерину. 

Спосіб здійснюють наступним чином. Добре промитий від залишків крові 
матеріал (тверда оболона головного мозку) фіксують в 1% розчині сульфосаліцилової 
кислоти протягом 1 години, промивають в проточній воді 45 хвилин, потім в 
дистильованій воді 15 хвилин. Забарвлення в розведеній сірчистою водою у 



співвідношенні 1:4 фуксінсірчистій кислоті здійснюють  в банках з притертими 
кришками в умовах кімнатної температури 20-25 оС в темряві протягом 12-18 годин. 
Промивають в 5 змінах сірчистої води, в першій порції 30 хвилин при постійному 
коливанні, в подальших порціях по 12 годин, потім в проточній воді 45 хвилин та 15 
хвилин в дистильованій воді. Просвітлюють препарати в суміші гліцерину та 
дистильованої води в співвідношеннях 1:4, 1:2, 3:4 і в двох порціях чистого гліцерину 
по 12 годин в кожній.  

В 276 випробуваннях ми отримали демонстративні препарати з інтенсивно 
забарвленими в пурпурно-червоний колір нервових стовбурів, сплетень і окремих 
нервових волокон на майже безбарвному фоні (див. рис.1). При цьому контрастність 
препаратів не зникала при їх збереженні більше 2 років, що дозволяє використовувати 
їх в якості музейних препаратів.  

Рис.1 Нерви намету мозочка. Мікрофото. Забарвлення реактивом Шиффа. 
 

Нами запропонована також модифікація цієї методики (варіант) для 
комплексних кістково-оболонних препаратів. 

Для її здійснення добре промитий від залишків крові матеріал (тверда оболона 
головного мозку разом з підлеглою кісткою) фіксують в 1% розчині сульфосаліцилової 
кислоти протягом 4 годин, промивають в проточній воді 3,5 години, потім в 
дистильованій воді 30 хвилин. Забарвлення в розведеній сірчистою водою у 
співвідношенні 1:4 фуксінсірчистій кислоті здійснюють  в банках з притертими 
кришками в умовах кімнатної температури 20-25 оС в темряві протягом 36 годин, при 
цьому кожні 12 годин здійснюють заміну барвника свіжою порцією. Промивають в 7 
змінах сірчистої води, в першій порції 30 хвилин при постійному коливанні, в 
подальших порціях по 12 годин, потім в проточній воді 3,5 години та 30 хвилин в 
дистильованій воді. Просвітлюють препарати в суміші гліцерину та дистильованої 
води в співвідношеннях 1:4, 1:2, 3:4 і в двох порціях чистого гліцерину по 18 годин в 
кожній. 

Ми отримали комплексні кістково-оболонні препарати з інтенсивно 
забарвленими в пурпурно-червоний колір нервових стовбурів, сплетень і окремих 
нервових волокон, що супроводжують судини на майже безбарвному фоні (див. рис.2). 

Рис.2 Кістково-оболонний препарат. Забарвлення реактивом Шиффа. 
 

Новизна методу, що пропонується для виявлення нервових елементів в 
тотальних анатомічних препаратах, полягає в тому, що фіксацію матеріалу здійснюють 
в 1% розчині сульфосаліцилової кислоти. Нами емпірично встановлено, що 
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використання цього фіксатора в концентрації 1% забезпечує найбільш повне, чітке і 
контрастне виявлення нервових елементів. У випадку застосування меншої 
концентрації процес забарвлення триває довший час, погіршується контрастність і 
повнота виявлення нервових елементів. При збільшенні концентрації 
сульфосаліцилової кислоти або часу фіксації контрастність забарвлення погіршується 
внаслідок інтенсивного забарвлення фону. Це пояснюється тим, що здатність 
морфологічних структур до забарвлення реактивом Шиффа обумовлена формуванням 
під дією кислоти вільних альдегідних груп в групі плазмалогенів, які за сучасними 
даними в найбільшій кількості містить нервова тканина [ 5 ]. При збільшенні 
концентрації кислоти або тривалості її дії вільні альдегідні групи утворюються не лише 
в нервовій, а й в інших тканинах, що призводить до забарвлення фону. В сірчистій воді 
відбувається диференціювання препаратів та видалення надлишку барвника з тканин. 
При застосуванні прототипу відсутній етап закріплення забарвлення, натомість, для 
просвітлення препаратів використовується сірчиста вода, як складова частина 
проміжного середовища. Її залишок в чистому гліцерині призводить до дифузії 
барвника і швидкого знебарвлення препаратів. За рахунок перерахованих вище 
прийомів досягається висококонтрастне, повне та стійке забарвлення нервових 
елементів. Переваги запропонованого способу в забезпеченні 100% виходу якісних 
препаратів, стабільності результатів, стійкості забарвлення з можливістю виготовлення 
постійних макро- та мікропрепаратів для вивчення та демонстрації нервових елементів. 
Запропоновану методику можна рекомендувати для науково-дослідницької роботи, 
зокрема для встановлення топографії, типів гілкування, зон розповсюдження нервів без 
додаткового препарування, а також в навчальному процесі у вищих медичних 
навчальних закладах, для виготовлення музейних препаратів. 
 

Ключові слова: методика, периферична нервова система, реактив Шиффа. 
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Summary. 

M. Kovaliova. 
METHODS OF NERVE ELEMENTS STAINING IN THE TOTAL 

ANATOMIC PREPARATIONS WITH THE USE OF SCHIFF’S REAGENT 
 

Schiff’s reagent staining procedures for nerve elements in the total anatomic 
preparations have been developed. The material is fixed for 1 h in 1% sulfosalicilic acid, then 
washed under tape water 45 minutes and then 15 minutes in distilled water. After that it is 
stained with Schiff’s reagent for 12-18 h, then washed again in the order described above. 
Preparations are cleared then in glycerin solutions with a gradual decrease of their 
concentration. To obtain combined osteomeningeal (osteoperiosteal) preparations the author 
proposes to extend the time of fixing, washing, staining and clearing of preparations. Contrast 
and differential coloration of nerve elements is easily and directly obtained with constant and 
 homogeneous results. 
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Заболевания сердечно-сосудистая система по - прежнему представляют собой 
важнейшую медико-социальную проблему в Украине. Согласно данным пленума 
правления Украинского научного общества кардиологов (2001 г.) смертность от сердечно-
сосудистых заболеваний в структуре общей смертности составляет 61,2% и возросла на 
17,5%. Особую тревогу вызывает широкая распространенность артериальной гипертензии 
(АГ), заболеваемость которой среди трудоспособного населения составляет 49,4%, каждый 
десятый пациент с АГ умирает в трудоспособном возрасте. АГ наряду с ИБС является 
главной причиной смертности населения Украины [ 1 ]. 

В патогенезе формирования АГ ведущую роль отводят дисбалансу гуморальных 
систем регуляции АД-ослаблению депрессорных и усилению прессорных влияний. 
Последние наиболее оперативно реализуется с помощью катехоламинов. Симпато-
адреналовой системе (САС), наряду с системой ренин-ангиотензин-альдостерон (РААС), 
придается решающее значение в патогенезе АГ [ 2 ]  Симпатикотония может быть вызвана 
хроническим стрессом, интоксикациями, вредными производственными факторами (шум, 
вибрация ) и др [3 ]. Роль повышения активности САС особенно велика на начальных 
этапах формирования АГ, при АГ у молодых лиц, «мягкой» и «симптоматической» АГ 
[4,5] 

Значение симпатикотонии можно отметить при рассмотрении основных факторов 
риска, способствующих формированию АГ.  
Наследственные факторы реализуются по разным механизмам. К ним относят 

- генерализованый дефект клеточных мембран с нарушением транспорта ионов, 
ведущий к повышению тонуса гладкомышечных клеток; 
- нарушение обратного захвата норадреналина из синаптической щели; 
- активно разрабатываемую в настоящее время концепцию полиморфизма генов 
эндотелиальных факторов [6 ]. 

Значение возраста и пола как факторов риска при формирования АГ рассматривается в 
связи с теми гормональными сдвигами, которые возникают на этапах жизни человека. При 
этом при подростковой, юношеской и постклимактерической АГ отмечается опережающий 
рост систолического АД, как результат симпатикотонии.[ 7 ]. 

Повышенная масса тела.  Патогенетически ожирение и АГ имеют много общих 
механизмов. Избыточная жировая ткань способствует накоплению жидкости в организме, 
что приводит к увеличению ОЦК, что повышает уровень симпатикотонии и в 
последующем способствует гиперпродукции инсулина. Избыточный уровень инсулина 
опосредует накопление жировой ткани, а также ведет к задержке натрия и активации 
РААС. В данном случае реализуется взаимодействие САС и РААС с формированием 
устойчивой АГ [8 ].   

Алкоголь обуславливает увеличение ЧСС, повышение систолического индекса 
(СИ) и систолического АД, т.е.. прием алкоголя повышает сипатикотонию. 
Кратковременно наблюдается снижение чувствительности барорецепторов, что закрепляет 
формирование АГ [9 ]. 

Поваренная соль. Избыточное ее потребление способствует не только 
гипернатрийемиеи и задержке жидкости. Одновременно возникают нарушения точного 
баланса других солей - калия, кальция магния.  

Это сказывается на кинетике катехоламинов на уровне «нервное окончание- 
синаптическая щель» с последующим усилением их эффекта [ 2, 7 ] 
Особенности питания также многоплачиво влияют на активность САС. Помимо 
усиливающего влияния на сосудистый тонус кофе, определяющую роль играет 
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избыточный калораж пищи, содержание ионов и жиров, в том числе, избыток холестерина 
в пище и др. систематическое недостаточное потребление полиненасыщенных жирных 
кислот способствует нарушению синтеза простаглондинов и ослабляет их 
вазодилатационное действие [ 5 ]. 

Особенности личности и эмоциональное напряжение. Психологи выделяют так 
называемый поведенческий тип «А», характеризующиеся эмоциональной лабильностью, 
импульсивностью, выраженной тенденцией к соперничеству, агрессивностью, высоким 
уровнем межличностной и внутриличностной конфликтности, стремлением обязательно 
выполнять множество функций за счет ускорения темпов жизни и работы. 

У этих лиц выявляется высокий подъем АД и  большой прирост концентрации 
адреналина в крови при эмоциональном напряжении. Не исключено, что эти особенности 
сосудистой реакции на эмоциональное напряжение является генетически 
детерменироваными [5, 7 ]. 

Особую роль в развитии и поддержании симпатикотонии может играть 
хронический стресс, прежде всего производственного плана. В этом плане наиболее 
неблагоприятными являются операторские профессии. Для них характерно: постоянное 
нервное напряжение, высокий уровень ответственности, необходимость обработки 
большого объема информации и быстрого принятия решения. Негативное влияние 
хронического профессионального стресса усиливается в сочетании с гиподинамией, 
характерной для этих профессий, а также при несоблюдении предохранительных мер [ 10 ]. 
Отдельного внимания заслуживают профессиональные факторы, способствующие 
повышению активности САС и сосудистого тонуса. К ним относятся производственный 
шум, вибрация, некоторые интоксиканты (например, свинец), действующие в течении 
длительного времени [ 4 ]. 

Роль эфферентного звена САС при развитии АГ проявляется в изменении 
импульсной активности вазомоторных центров, облегчении выделения норадреналина в 
синаптическую щель и нарушении при этом метаболизма норадреналина. Увеличение 
концентрации циркулирующих катехоламинов и одновременно увеличение количества и 
чувствительности адренорецепторов на мембране гладкомышечной клетки способствует 
усилению взаимодействия в системе «рецептор- эффекторная гладкомышечная клетка». 
Развивающаяся в результате этого гипертрофия гладкомышечных клеток сосудов приводит 
к возрастанию вазоконстрикторных ответов [ 5 ]. 

Длительная симпатоадреналовая активация оказывает существенное влияние на 
состояние центральной и периферической гемодинамики. Негативные эффекты в 
отношении сердца заключаются в кардиотоническом действии катехоламинов, перегрузке 
кальцием кардиомиоцитов, усилении их электрической нестабильности и апоптоза. 
Присущее симпатикотонии учащение ЧСС ухудшает и укорачивает время диастолической 
перфузии миокарда и способствует развитию итахисистолической кардиомиопатии [5, 10 ]. 
Имеются указания на возможную роль аутоантител к β1-адренорецепторам в развитии 
дилатационной кардиомиопатии [11 ] 

Сосудистые эффекты обусловлены как вазоконстрикцией с увеличением ОПСС (и 
повышением работы сердца), так и повреждением эндотелия сосудов с нарушением 
микроциркуляции и перфузии органов. Возникающие при этом метаболические нарушения 
(активация анаэробного гликолиза, хронический оксидантный стресс) усугубляют 
негативные последствия длительной симпатической активации [ 11 ] На клиническом 
уровне указанные изменения способствуют прогрессированию атеросклероза, усилению 
опасности атеротромбоза и внезапной смерти.  Сегодня очевидно, что не только дисбаланс 
ренин-ангиотензиновой системы, но и последствия автономного дисбаланса оказывает 
существенное  влияние на прогрессирование осложнений при АГ [ 5 ].  

Чувствительным индикатором уровня активности САС является ЧСС в покое. 
Анализ роли ЧСС на продолжительность жизни кардиологических больных был проведен 
по данным знаменитого Фремингенского исследования.  Оказалось, что у лиц с АГ 
наибольшая продолжительность жизни была при ЧСС до 75 уд/мин. При увеличении ЧСС 
в покое в пределах 75-84 уд/мин по сравнению с предыдущей группой, смертности 
больных выросли в 1,5 раза, а при ЧСС 85 уд/мин и более- в 2 раза. Аналогичные данные 

63 



64 

были полученны у больных с сердечной недостаточностью, ИБС, в том числص у 
постинфарктных больных. Наблюдение за 11575 больными показало, что при ЧСС до 65 
уд/мин в покое уровень смертности за 5 лет составил 8,7%, при ЧСС равном 65-75 уд/мин 
он составил 12,9%, при ЧСС более 75 уд/мин- 18,4%. Полагают, что этот эффект 
обусловлен разницей в сиситеме активации САС, т.е., чем меньше симпатическая 
активность и соответственно ЧСС, тем больше живет пациент [2, 5 ]. 

Таким образом, хроническая активация САС является важным компонентом 
патогенеза основной группы кардиологических болезней- АГ, ИБС, а также сердечной 
недостаточности, внезапной сердечной смерти, некоторых кардиомиопатий. В этой связи 
симпатическая блокада становится несомненным положительным фактором и определяет 
более благоприятный прогноз при лечении кардиологических больных [ 9 ]. 
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Summary. 

V. G. Rudenko. 
SYMPATHO-ADRENAL SYSTEM AT ARTERIAL HYPERTENSION 

 
The author review the data of both domestic and foreign scholars as to the problem of 

sympatho-adrenal system functioning at arterial hypertension.
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Ні словами, ні сльозами не затамувати 

душевного болю від непоправного горя, 
що непрохано прийшло в сім'ю 
української медицини, чорними лабетами 
вирвавши з лав провідних медиків 
Катерину Андріївну БЕЗВЕРШЕНКО - 
символ вірності і чистої любові до обраної 
профес ї. Вона була Бо ом благословенна 
служити людям. Катерина Андріївна 
любила людей так, як любила 

і г

життя і 
св

 
 

а у системі міністерства шляхів 

 

роботи під час обслуговування 

о о

ими лікарями, по-материнському 

 
н

юдей пам'ять - про незабутню Катерину Андріївну. 
емля їй пухом і вічний упокій. 

І морської 
едицини, багатотисячний колектив працівників морського транспорту. 

 

ою фтизіатрію. 
Виняткову доброту і працелюбство 

прищепили їй батьки з квітучого Малина, 
що на Житомирщині. Ще в ранньому віці 
Катрусю приваблювали люди в білих 
халатах, а тому вибір професії чітко 

визначився у школі — бути лікарем. Після середньої школи дівчина виборола 
величезний конкурс до Київського медичного інституту, а вже молодим 
дипломованим лікарем п'ять років працювал
сполучення (1953-1958 рр.). 
З 1959 року Катерина Андріївна на запрошення керівництва працює у Київській 
центральній басейновій клінічній лікарні на посадах лікаря-фтизіатра, зав. 
відділенням фтизіатрії поліклініки з обслуговування працівників воднотранспортної 
галузі. Вона постійно вдосконалювала професійні знання (курси за спеціалізацією 
туберкульозу, пульмонології, стажувалася в провідних клініках України, Росії та 
інших республік тодішнього Радянського Союзу). Вона була лікарем-фтизіатром 
вищої кваліфікаційної категорії. Кандидатську дисертацію захистила на матеріалах 
лікувальних досліджень з власної практичної 
трудівників київського воднотранспортного вузла. 
Катерина Андріївна к ристувалась заслуженою шаною серед к лег-фтизіатрів, які 
завжди дослухались до її авторитетного голосу науковця і практика. Вона 
систематично брала участь у роботі з'їздів фтизіатрів, міжнародних симпозіумів, 
довгі роки була членом Всесоюзної проблемної комісії  "Світовий океан", багато сил 
віддала відродженню морської медицини, як спеціальності. Досконалі знання 
специфіки роботи річковиків давали Ти можливість проводити профілактичну 
діяльність серед трудівників галузі. Катерина Андріївна була головою протиракової 
експертної комісії Київської центральної басейнової клінічної лікарні, щедро 
ділилася своїм професійним досвідом з молод
чутливо ставилася до своїх підлеглих і пацієнтів. 
З невимовною тугою проводжаємо у незвідану вічність славну дочку українського
ароду, лікаря від Бога, людину щедрої душі і виняткової професійної майстерності. 
Хай Господь увічнить у серцях л
З
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ИНФОРМАЦИЯ 

 
ДО УВАГИ АВТОРІВ 

 
Часопис “Вісник морської медицини” включено до переліку видань, в яких 

можуть друкуватися основі результати дисертаційний робіт (бюлетень ВАК України-
1997.- №4.- С. 35). 

 Пропонуємо вам ознайомитись з вимогами, яких ви повинні дотримуватись 
для того, щоб ваша наукова праця була надрукована в “Віснику морської медицни”. 

До друку приймаються статті з такої тематики: 
- організація медико-профілактичної служби; 
- фізіологія і патологія адаптації людини до умов Світового океану; 
- медицина невідкладних станів; 
- клінічна практика та профілактична медицина; 
- війсково-морська, круїзна, підводна та гіпербарична медицина; 
- нові медичні технології; 
- гігієна, санітарія та професійні хвороби; 
- медичні та екологічні проблеми приморських регіонів; 
- експериментально-теоретичні питання біології та медцини; 
- лекції; 
- огліди літератури; 
- інформація про наукові конференції, пленуми, з’їзди, конгреси; 
- ювілеї; 
- рецензії; 
- документи та нормативні акти. 

Обсяг статей не повинен перевищувати 6 стор.; огляди – до 10 стор.; лекції- 
до 8 стор.; рецензії – до 2 стор. 

Текст повинен друкуватися через 1,5 інтервали при комп’ютерному наборі 
(шрифт 12, Times New Romans) на стандартному аркуші з дотриманням ширини 
полів: ліве – 3 см; праве - 1 см; верхне та ніжне – 2 см. Заголовну частину статті слід 
розташувати таким чином: УДК; ініціали та прізвища всіх авторів. Якщо назва міста 
не закладена в назву того закладу, звідки вийшла стаття, її треба розмістити поряд із 
призвищами авторів у круглих дужках; назва статті; назва організації, в якій 
виконано роботу. Далі друкується текст статті за типовою структурою: актуальність 
питання, мета, завдання, матеріали та методи, отримані результати та їх обговорення, 
висновки та заключення. В кінці роботи потрібно надрукувати окремим рядком 
ключові слова (5-6). Список літератури друкується після тексту статті на окремому 
аркуші відповідно до ДСТУ. В оригінальних роботах слід вказувати не більш, як 10 
джерел, в оглядах – до 30. Посилання на літературу даються в тексті цифрою у 
квадратних дужках згідно з нумерацією у переліку літератури. Підкреслюємо, що 
нумерація джерел ведеться в порядку цитування. На окремому аркуші до статті 
додається реферат англійською мовою (20 - 25 рядків), який враховується в загальний 
обсяг роботи. Він оформляється так, як і основний текст статті. Всі матеріали 
надсилають до редакції в двох примірниках і супроводжуються направленням 
закладу (організації), в якій виконана робота та актом експертизи. Другій примірник 
статті підписується всіма авторами. До статті на окремому аркуші додаються 
відомості про авторів (не враховуються в обсяг роботи), в яких потрібно вказати 
наступне: прізвище, і’мя, по батькові (повністю), вчені ступень та звання, місце 
роботи  та посаду, адресу для листування, номери телефонів (факсу, е-пошти). До 
друкованих матеріалів потрібно додати матеріали комп’ютерного набору на 
дистекеті 3,5”. Текст статті та таблиці повинні бути набрані тільки в форматі RTF 
Word 6.0 for Windows. Графічний матеріал може бути представлений тільки у 
форматі Excel з полями: ліве- 4,5 см; праве – 3,5 см; верхне- 2,8 см; ніжне – 2.5 см. 

Редакція залишає за собою право робити правки та скорочення статей. 
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Нагадуємо, що журнал друкується українською мовою. Роботи з Російської 
Федерації, країн СНД та дальнього зарубіжжя можуть бути надруковані мовою 
оригіналу. 

 
Редакційна колегія. 
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