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Welcome Message from the ISMH15 President 

 

Dear friends, colleagues and guests, 

I am delighted to welcome you to Hamburg for the 15th International Symposium 

on Maritime Health (ISHM15). It is a great privilege for the German Maritime Health 

Association to be hosting this prestigious event. ISMH15 will be held in cooperation with 

the Institute for Occupational and Maritime Medicine (ZfAM), the oldest civil research 

institution in maritime medicine in Germany, and the HafenCity University. 

Hamburg is a wonderful location for this biannual International Symposium. The 

Free and Hanseatic City of Hamburg harbours the largest German seaport forming a 

direct thematic reference to the ISMH15 themes “Sea, Port, Health & Environment”. 

The conference venue at HafenCity University, located directly at the seaport and 

the new Hafen City, is the ideal place to discuss scientific research and work as well as its 

practical implementation in the context of work at sea and the harbour. 

To enlarge the scientific scope, we are planning further interdisciplinary satellite 

symposia and workshops. Therefore, we will be pleased to receive your abstract 

submission until 31 October 2018. 

I would encourage everyone to come to Hamburg and experience the vibrant 

cultural heritage and various sights making this maritime metropolis so popular for 

visitors worldwide. The social events as well as the opening and closing ceremonies will 

give you an insight in this variety. All reserved congress hotels are within walking 

distance. 

Last but not least I thank the International Maritime Health Association (IMHA), 

the Conference partner team and all those individuals on our organizing and scientific 

committees, our sponsors and the many supporting organizations working hard to 

organize the ISMH15. 

 

We are looking forward to your participation and contributions. 

Hope to see you in Hamburg! 

 

Prof. Dr. Volker Harth 

President ISMH15 , Chairman of the German Maritime Health Association 
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NOTIFICATION 13th GENERAL MEETING IMHA 

 

Herewith, the IMHA board invites all members in good standing of IMHA to the 13th 

General Meeting of our Association which will be held during the 15th International 

Symposium on Maritime Health in HAMBURG, Germany on: 14/06/2019, 14h – 18h 

 

According to our bylaws, elections for the Board of Directors will take place at the General 

Meeting. 

The members of the Board of Directors are elected by the General Meeting for one term 

covering a period of two years. Nominations must be received no less than 60 days prior (in this 

case 15/04/2019) to the respective meeting. 

All members elected to the Board must have different nationalities. New candidates for the  

Board are necessary! 

The present Board invites you to become a candidate! 

If you want to become a candidate, send your application, with the attached form, to the 

IMHA office in Antwerp as soon as possible. 

All candidates for the Board of Directors need to indicate on the nomination form whether 

they wish to run for the positions of President/ Vice-president. 

All nominations should include the written acceptance of the proposed function by the 

candidate. 

Candidates are requested to include with their nomination/application a short curriculum 

vitae (including position, qualifications, experiences and activities in maritime medicine) and a 

current photo. 

1. Board members may serve for an unlimited number of terms. 

2. You may vote by post. Ballot papers, forms of proxy and details of the candidates, as 

well as the final General Meeting agenda will be sent to all members by 15/05/2019. This will be 

accompanied by an explanation of voting procedures. 

3. The vote for President/Vice President will be counted at the GM after the ballot for 

Board membership. The person elected to the board who gains most votes will be elected President 

and the runner up Vice President. 

4. The Secretary will be appointed and other Board member’s duties will be decided by 

the new Board shortly after the General Meeting. 

The General Meeting will review the budget and accounts, the report on the Association’s 

activities and the future initiatives. You will find the full list of topics in the proposed agenda, 

which is attached. If you wish to propose amendments to the agenda these must reach the IMHA 

office by 15/04/2019. 

To clearly identify members in good standing who may participate in the elections in 

HAMBURG, Article 7 in the bylaws states that “Regular members have to be registered as 

member in good standing 30 days before the General Meeting takes place to have voting rights at 

the General Meeting.”. In this case, payment must be received by the IMHA Office not later than 

15/05/2019. 

During the Symposium new applications for membership are welcome, but do not entitle 

the individual to be able to vote. 

Each member can carry up to two "delegated votes" (proxy votes) of eligible members who 

cannot be present at the General Meeting. In this case a written agreement with the signature of the 

member(s) not present must be received by the IMHA Office, before 04/06/2019 (e-mail, fax, 

letter…) or the original must be brought to the registration desk at the entrance of the General 

Meeting in Hamburg. 

• Agenda Proposal 13th General Meeting 

1. Registration, confirmation of voting status (including proxies), issue of ballot papers. 

 

2. Opening by the president, ascertainment of quorum, approval of agenda, selection of 

raporteur. 

 

3. Approval of GM 12 minutes (Antwerp 2016) 
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4. Reports 

 

- IMHA activities 2017 – 2019 Ilona Denisenko 

- State of IMHA task groups Klaus Seidenstücker/Nebojsa 

Nicolic 

- State of IMHA/IMH journal relation                Klaus Seidenstücker/Rob Verbist 

- IMHA/WS workshop series Nebojsa Nicolic 

- IMHA engagements at IMO Nebojsa Nicolic/Klaus 

Seidenstücker 

- Financial report Joseph Abesamis 

- Questions and answers Plenary/board 

 

5. Bylaws: changes and amendments Rob Verbist 

. 

6. Announcement of ISMH 16 organizer (2021) 

Invitation to ISMH 17 organizer (2023) by the president. 

 

7. Discharge of the board 

 

8 .Establishment of Election Committee 

 

9. Presentation of candidates for IMHA board 2017 – 2019 

 

10. Election of new IMHA board and president/vice president 

 

11. Questions to the new board 

 

12. Closing of GM 
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ООРРГГААННІІЗЗААЦЦІІЯЯ  ММЕЕДДИИККОО--ППРРООФФІІЛЛААККТТИИЧЧННООЇЇ  ССЛЛУУЖЖББИИ  

 

УДК 616-036.12/-058 : 614.2(477) 

DOI http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.2639404  

 

К. О. Талалаєв  

 

ПРОБЛЕМИ СОЦІАЛЬНИХ І ХРОНІЧНИХ ХВОРОБ НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ  

(НА ПРИКЛАДІ ІНФЕКЦІЙ, ЩО ПЕРЕДАЮТЬСЯ СТАТЕВИМ ШЛЯХОМ) 

 

Одеський національний медичний університет МОЗ України 

 

Summary. Talalayev K. O. PROBLEMS OF SOCIAL AND CHRONIC DISEASES 

AT THE MODERN STAGE (IN THE EXAMPLE OF SEXUALLY TRANSMITTED 

INFECTIONS). - Odessa National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine; e-

mail: profpat@ukr.net. The problems of social and chronic diseases of the population at the 

present stage on the example of sexually transmitted infections (STIs) areanalyzed. The data 

reflected presence in Ukraine dangerous situation on these diseases, the official statistics do not 

shows the actual volume of incidence, the country lacks an effective epidmonitorng, a complete 

social registers patients and chronic diseases (including STIs) not formed.The given data of an 

epidemic situation testify to its disadvantages, failure to report cases, first of all, among 

contingents of behavioral risk groups, and the lack of uniform data. This situation is a source of 

doubt in the probability of data or indicates that there is no specific work outcomes with the 

contingent of a high-risk group for infection. Revised dependencies of STIs rates on the level of 

social development of society; organizational mechanisms of influence of state authorities on 

social and chronic diseases are considered in the light of international experience. Structure and 

function of administration in the health sector in social and chronic diseases (including STIs) in 

Ukraine and other countries covered using structural and functional method. The dangerous 

situation in Ukraine with social and chronic diseases (including STIs) has developed on the 

background of insufficient material and technical base of health care institutions, limitation of 

possibilities in conducting laboratory, especially virological, research in state and communal 

health care institutions, insufficient number of courses of antiviral therapy at the expense of the 

state budget, lack of access to new treatment schemes with usage of modern effective drugs for 

patients with STIs treatment. The situation is progressively deteriorating due to insufficient 

government funding social programs for the prevention, diagnosis and treatment of social and 

chronic diseases as well as lack of such programs among administrative areas of the country. 

According to the assessment of the epidemic situation, conclusions can be drawn that needs to be 

improved by coordinating the collection and compilation of information. 

Key words: social diseases, chronic diseases, STIs, health care, international experience. 

 

Реферат. Талалаев K. A. ПРОБЛЕМЫ СОЦИАЛЬНЫХ И ХРОНИЧЕСКИХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ (НА ПРИМЕРЕ ЗАБОЛЕВАНИИЙ, 

ПЕРЕДАЮЩИХСЯ ПОЛОВЫМ ПУТЕМ). Проанализированы проблемы социальных и 

хронических болезней населения на современном этапе на примере инфекций, 

передающихся половым путем (ИППП); пересмотрены зависимости уровней 

заболеваемости ИППП, от уровня социального развития общества; рассмотрены 

организационные механизмы влияния государственных органов власти на социальные и 

хронические болезни с учетом международного опыта. 

Ключевые слова: социальные болезни, хронические болезни, ИППП, 

здравоохранение, международный опыт. 

 

 

 

 

 
-------------------------------------------- 

© Талалаєв К. О. 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.2639404
mailto:profpat@ukr.net
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Реферат. Талалаєв К. О. ПРОБЛЕМИ СОЦІАЛЬНИХ І ХРОНІЧНИХ ХВОРОБ 

НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ (НА ПРИКЛАДІ ІНФЕКЦІЙ, ЩО ПЕРЕДАЮТЬСЯ 

СТАТЕВИМ ШЛЯХОМ). Проаналізовано проблеми соціальних і хронічних хвороб 

населення на сучасному етапі на прикладі інфекцій, що передаються статевим шляхом 

(ІПСШ); переглянуті залежності рівнів захворюваності на інфекції, що передаються 

статевим шляхом, від рівня соціального розвитку суспільства; розглянуті організаційні 

механізми впливу органів влади держави на соціальні та хронічні хворобиз урахуванням 

міжнародного досвіду. 

Ключові слова: соціальні хвороби, хронічні хвороби, ІПСШ, охорона здоров’я, 

міжнародний досвід.  

 

 

Мета дослідження: дослідити наявні проблеми та теоретично обґрунтувати 

необхідність удосконалення процесів попередження та протидії соціальним і хронічним 

хворобам (на прикладі ІПСШ) в контексті європейського вибору України. 

Матеріали дослідження: досліджено проблеми здійснення державної політики у 

сфері охорони здоров’я в Україні в порівнянні з закордонним досвідом реалізації державних 

політик щодо попередження соціальних і хронічних хвороб (на прикладі ІПСШ).  

Основні методи дослідження ґрунтуються на традиційних для сучасної науки 

принципах дослідження: узагальнення, порівняння,структурності,системності тощо. 

Зокрема, для порівняння сучасних міжнародних документів стосовно охорони здоров’я з 

Конституцією та законами України застосованопорівняльний метод. Структуру та функції 

управління в сфері охорони здоров'ящодо соціальних та хронічних хвороб (в т.ч. ІПСШ)в 

Україні та в інших країнах проаналізовано із застосуванням структурно-функціонального 

методу. Підгрунтям для емпіричного дослідження є узагальнення практики застосування 

статистики. Вивчено та застосовано наукові напрацювання з теорії державного управління, 

медицини, соціальних наук, філософії, права, соціології.  

Об’єктом дослідження є стан системи охорони здоров’я України. 

Предмет дослідження - напрями удосконалення попередження та протидії 

соціальним і хронічним хворобам (на прикладі ІПСШ). 

Актуальність. В Україні протягом останніх десятирічь спостерігається суттєве 

зростання кількості хворих на соціально значущі захворювання, хронічні хвороби, в тому 

числі і інфекції, що передаються статевим шляхом (ІПСШ). Зазначена група хвороб 

потребує проведення ефективних профілактичних заходів за участю не тільки органів 

охорони здоров'я, а й органів влади, освіти, а також громадськості. Швидке поширення 

соціально значущих хвороб в останнє десятиліття принесло колосальних збитківвсьому 

суспільству і є основною причиною величезних витрат на профілактику, лікування, 

реабілітацію, тимчасову та стійку непрацездатність, передчасну смертність, а також 

перешкодою економічному розвитку країн. 

Соціальні хвороби- загальна назва групи хвороб, що виникають в силу переважно 

соціальних причин (наприклад, злидні, війна, бездомність, професійні шкідливості, 

міграція, відсутність турботи про дітей, расові, етнічні та релігійні конфлікти, доступність 

алкоголю, наркотиків тощо). Лікування таких хвороб має істотне значення для долі окремих 

пацієнтів, але основне рішення проблеми полягає в усуненні джерел захворюваності, умов 

для передачі інфекцій та в радикальному оздоровленні системи соціальних стосунків 

взагалі. 

Це стосується, серед інших, і туберкульозу, іІПСШ, особливо сифілісу, гонореї (рис. 

1, рис. 2), а також вірусних гепатитів А, В та С, ВІЛ-інфекції, що завдають тяжких наслідків 

і можуть спричиняти смерть хворих. Статевим шляхом передаються збудники понад 30 

хвороб: вірусів, бактерій, грибів і паразитів. Розповсюджуються ІПСШ завдяки 

контактному механізму, переважно під час статевих контактів (оральних,вагінальних, 

анальних). Деякі ІПСШ можуть також розповсюджуватися іншими шляхами: артифіційним 

(при деяких медичних інвазивних маніпуляціях або процедурах), гемоконтактним (через 

контаміновані збудником компоненти крові), гемотрансфузійним. Вертикальний механізм 

має місце при таких ІПСШ, як ВІЛ, сифіліс, гепатити В, С, хламідіоз, гонорея, що можуть 

передаватися від матері до дитини під час вагітності та пологів. Досить часто ІПСШ мають 

латентний перебіг [1]. 
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Рис. 1. Захворюваність населення України на деякі соціальні та хронічні хвороби 

(абсолютна кількість хворих з уперше в житті встановленим діагнозом) [2]. 

 

 

Рис. 2. Захворюваність населення України на деякі соціальні та хронічні хвороби  

(на 100000 населення) [2] 

 

На початку 90-х років 20-го століття проблема захворюваності на туберкульоз в 

Україні вважалася вирішеною. Але в 1995 році в Україні було оголошено епідемію 

туберкульозу. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) щорічно в 

Україні діагностується приблизно 40 тисяч випадків туберкульозу і 7,5 тисяч пацієнтів на 

рік помирають від нього. Поряд із поширенням туберкульозу в Україні продовжують також 

зростати масштаби епідемії ВІЛ/СНІДу. Якщо у 1995 р., за оцінкою ВООЗ, Україна 

належала до благополучних країн з низьким рівнем поширення ВІЛ/СНІДу, то у нинішній 

період вона потерпає від епідемії, яка є однією з наймасштабніших у Європейському 

регіоні. Значними є також масштаби соціальних хвороб, що перейшли в розряд 
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«традиційних» для українського суспільства, зокрема, алкоголізму (п’яте місце в світі серед 

найбільш питущих країн, ІПСШ і наркоманії [3]. 

За оцінками експертів ВООЗ [4], у світі понад 357 мільйонів людей віком від 15 до 49 

років заражаються щороку чотирма виліковними ІПСШ: Trichomonasvaginalis (142 

мільйони), Chlamydiatrachomatis (131 мільйон), Neisseriagonorrhoeae (78 мільйонів), 

Treponemapallidum (6 мільйонів). Така висока поширеність притаманна і деяким ІПСШ 

вірусного походження: 417 мільйонів осіб мають вірус простого герпесу ІІ типу, близько 

291 мільйона жінок — вірус папіломи людини (ВПЛ). РозповсюдженіІПСШ мають певну 

залежність від статі (табл. 1). Наприклад, захворювання на сифіліс під час вагітності є 

причиною більш ніж 300 тисяч випадків смерті плода і новонароджених, а 215 тисяч дітей 

малюкового віку піддаються ризику загибелі в ранньому віці. Щороку ВПЛ призводить до 

530 тисяч випадків цервікального раку та 264 тисячі випадків смерті, спричинених цим 

онкологічним захворюванням.  

Таблиця 1 

Кількість хворих з уперше в житті встановленим діагнозом гонококової інфекції (гонореї)  

за статтю та віковими групами у 2017 році в Україні [2]. 

 

 Усього, осіб У тому числі Питома вага, % 

  чоловіки жінки чоловіки Жінки 

Усього 4779 3116 1663 65,2 34,8 

На 100 000 

населення 

11,3 15,9 7,3 х Х 

 

Рівень захворюваності на сифіліс різко зріс після розпаду Радянського Союзу, що 

пов’язано зі змінами в інфраструктурі системи охорони здоров’я та статевої поведінки [5, 

6]. За відсутності лікування сифілісу ця хвороба більш, ніж у 60% випадків, може 

завершитися смертю хворого внаслідок ускладнень на третій стадії. Наслідки сифілісу є 

далекосяжними, оскільки 6,2 та 9,7% глобальних смертей у світі в неонатальному періоді та 

мертвонароджених, відповідно, спричинені непролікованим материнським сифілісом [7].  

 

 
 

Рис. 3. Поширеність в Україні соціально небезпечних хвороб (кількість хворих з сифілісом 

та туберкульозом, які перебували на обліку в медичних закладах на кінець року) [2] 

 

За даними Центру громадського здоров’я МОЗ України [9], за період 1987 – вересень 

2018 р. (без урахування статистичних даних АР Крим з 2014 р. та частини території 

проведення антитерористичної операції/ООС з 2015 р.) в Україні офіційно зареєстровано 

329032 випадки ВІЛ-інфекції серед громадян України, зокрема 108809 випадків 

захворювання на СНІД та 47369 випадків смерті від недуг, зумовлених СНІДом.  
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Таблиця 2  

Кількість ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД (кількість хворих з уперше в житті 

встановленим діагнозом) в Україні [2] 
 

Рік 1995 2000 2005 2010 2015 2016 2017 

Громадяни України 1490 6299 13770 20489 15869 17066 18194 

На 100 000 населення 2,9 12,9 29,3 44,8 37,2 40,2 43,0 

Іноземні громадяни 9 8 16 32 23 34 40 

 

Станом на 01.10.2018 у закладах охорони здоров'я (ЗОЗ) служби СНІДу під 

медичним наглядом перебувало 144633 ВІЛ-інфікованих громадянина України, зокрема 

46443 хворих із діагнозом СНІД.  

 

Таблиця 3 

Із числа ВІЛ - інфікованих – хворі на СНІД в Україні [8] 

 

Рік 1995 2000 2005 2010 2015 2016 2017 

Громадяни України 40 652 4217 5861 8468 8852 9308 

На 100 000 населення 0,1 1,3 9,0 12,8 19,8 20,8 22,0 

Іноземні громадяни  - 1 3 10 7 15 17 

 

Показник поширеності ВІЛ-інфекції становив 342,6 на 100000 населення і на 4% 

перевищував інтенсивний показник за відповідний період минулого року (329,6). Найвищі 

рівні поширеності ВІЛ-інфекції зареєстровано в Одеській (933,3 на 100000 населення), 

Дніпропетровській (823,5), Миколаївській (790,2) областях, м. Київ (477,7), Київській 

(432,7), Херсонській (426,8) та Черкаській (412,7) областях. Показник поширеності СНІДу 

становив 110,0 на 100000 населення і зріс порівняно з минулим роком (100,9) на 0,4%. 

Найвищі рівні поширеності СНІДу зареєстровано в Одеській (354,2 на 100 000 населення), 

Дніпропетровській (275,8), Миколаївській (154,8), Київській (145,8), Донецькій (139,0) 

областях. За 9 місяців 2018 р. в Україні кількість зареєстрованих ВІЛ-інфікованих громадян 

зросла на 158 осіб — узято на облік 13414 ВІЛ-інфікованих осіб, порівняно з 13256 за 

аналогічний період 2017 р. Рівень захворюваності на ВІЛ-інфекцію у країні зріс на 1,6% та 

склав 31,7 на 100000 населення. Найвищі рівні захворюваності на ВІЛ-інфекцію 

зареєстровано у Дніпропетровській (78,9 на 100000 населення), Одеській (74,3), 

Миколаївській (55,5) областях, м. Київ (48,7), Київській (40,1), Кіровоградській (38,6), 

Чернігівській (37,5), Херсонській (36,6) областях.  

У структурі шляхів передавання ВІЛ-інфекції серед осіб із уперше в житті 

поставленим діагнозом переважає частка осіб зі статевим (гомо- та гетеросексуальним) 

шляхом інфікування ВІЛ. За 9 місяців 2018 р. цей показник досяг 65,8%, проти 63,5% за 

відповідний період минулого року.  

Вірусні гепатити, за ступенем негативного впливу на здоров’я населення та 

масштабами захворюваності вУкраїні, займають домінуюче місце в структурі інфекційної 

патології. Достатньо важливою проблемою сучасної медичної науки та практичної охорони 

здоров`я всіх країн світу є також вірусні гепатити з гемоконтактним механізмом передачі 

збудників, перш за все, - гепатити В (ВГВ) і С (ВГС). Надана оцінка визначається 

поширенням, високим рівнем захворюваності, вираженим поліморфізмом клінічних 

проявів, чисельністю шляхів та факторів передачі збудників, а також надзвичайно 

несприятливими наслідками, до яких можуть призвести гепатити – формуванню хронічних 

уражень печінки, насамперед цирозу та гепатоцелюлярної карциноми. В останні роки 

помітна тенденція до збільшення випадків хронічних форм захворювання [10]. За оцінками 

експертів ВООЗ, у світі майже 180 мільонів. осіб мають хронічну вірусну інфекцію, а 350 

тисяч щорічно помирають внаслідок ураження печінки ВГС. На хронічний ВГВ страждає 

біля 400 мільонів громадян планети і щорічно 500-700 тисяч осіб помирають внаслідок цієї 

інфекції. За оціночними даними Україна належить до країн з середнєю розповсюдженістю 

ВГС – приблизно інфіковано біля 3% громадян або близько 1,17 мільонів осіб. Зараження 

ВГВ та ВГС спричиняє у57% випадків цироз печінки і у 78% випадків первинний рак 
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печінки. Захворюваність та летальність внаслідок ВГС прогресивно збільшується на планеті 

та, за даними експертів, подвоїться до 2020 р., а вже на цей час загальна кількість хворих на 

ВГВ та ВГС у світі в 14-15 разів перевищує кількість ВІЛ-інфікованих, яка становить біля 

40 мільонів [11].  

У 2017 році в Україні зафіксовано 12445 випадків захворювання вірусними 

гепатитами, у тому числі 1330 випадків у дітей віком 0-17 років включно. Це становить 29,4 

на 100 тисяч населення у тому числі у дітей віком 0-17 років включно - 17,5. Однак, такі 

показники не відображають реальну ситуацію, оскільки маніфестні жовтяничні форми 

розвиваються лише у 10-15% інфікованих і лише приблизно один пацієнт з семи має 

клінічні прояви, а шість інших переносять стерті форми і дізнаються про свою хворобу під 

час її хронізації. Найчастіше ВГС уражається контингент поведінкових груп ризику – 

споживачі інєкційних наркотиків, робітники комерційного сексу та їх клієнти. За наявними 

оцінками, 16 мільйонів осіб у всьому світі вживають ін'єкційні наркотики і 10 мільйонів з 

них інфіковані ВГС. Ускладнює ситуацію поєднання вірусних гепатитів з ВІЛ-інфекцією - 

погіршуються результати лікування людей, що живуть з ВІЛ, зростає інвалідізація та 

зменшується тривалість життя. 

Результати досліджень показують, що більшість випадків інфікування ВГС 

відбуваються при вживанні наркотиків ін'єкційним шляхом. Якщо не будуть вжиті 

невідкладні й широкомасштабні заходи, число людей, що живуть з ВГВ, згідно з 

прогнозами, залишиться на існуючому високому рівні в наступні 40-50 років, і загальне 

число випадків смерті в період з 2015 по 2030 рік становитиме 20 мільйонів [12]. 

Високий рівень поширення ВГВ і ВГС не обмежується тільки поведінковими 

групами ризику. Згідно даних Міністерства охорони здоров'я України, високий показник 

виявлення маркерів ВГВ і ВГС серед донорів та вагітних дає можливість оцінити 

поширення інфекції в усій популяції в цілому (так званий «епідеміологічний фон»). Так 

маркери на ВГВ та ВГС виявляють у чотірьох зі ста донорів крови. Виявлення серед 

вагітних маркера ВГС – 2,8%, HbsAg - 0,9%. 

Результати дослідження та їх обговорення. Наведені дані свідчать про наявність в 

Україні вкрай небезпечної ситуації щодо соціальних та хронічних хвороб, в т.ч. ІПСШ. Для 

більшості з них притаманний прихований перебіг. Дані офіційної статистики не 

відображають реальних обсягів захворюваності. В країні відсутній дієвий епідмоніторинг, 

не сформовані повноцінні реєстри хворих на соціальні та хронічні хвороби (в т.ч. на 

ІПСШ). Ситуація прогресивно погіршується з причини недостатнього державного 

фінансування соціальних програм з профілактики, діагностики та лікування соціальних та 

хронічних хвороб та відсутності подібних програм на адміністративних територіях країни.  

На тлі низьких показників захворюваності, реєструються високі показники виявлення 

серед певних визначених груп населення, в тому числі донорів, вагітних і хворих 

наркодиспансерів, що не відповідає реальній поширеності інфекцій. Така ситуація 

спричиняє сумніви у вірогідності даних або свідчить про відсутність певних результатів 

роботи з контингентом групи підвищеного ризику щодо інфікування. За оцінкою 

епідемічної ситуації можна зробити висновки, що потребує вдосконалення координація 

збору та узагальнення інформації. Представлена епідемічна ситуація свідчить про ії 

неблагополучність, недовиявлення випадків, насамперед, серед контингентів груп 

поведінкового ризику, та про відсутність єдиних даних.  

Зростання міст, розвиток транспортних мереж, міграція розширили зв'язки між 

громадянами та призвели до того, що соціально значущі хвороби, в першу чергу ІПСШ, 

почали поширюватися практично в рівній мірі як в міській, так і в сільській місцевості. 

Приймаючи до уваги, що рівень поінформованості сільських мешканців про соціально 

значущі захворювання, в т.ч. ІПСШ, нижче, то ризик захворіти в них вірогідно вище. Через 

низький рівень організації медичної допомоги, у них не завжди є можливість своєчасно 

звернутися за медичною допомогою в разі захворювання. 

Висновки. Небезпечна ситуація в країні з соціальними і хронічними хворобами (в 

т.ч. ІПСШ) склалася на фоні недостатньої матеріально-технічної бази закладів охорони 

здоров’я, обмеження можливостей у проведенні лабораторних, особливо вірусологічних, 

досліджень в державних та комунальних лікувально-профілактичних закладах, недостатньої 

кількості курсів противірусної терапії за рахунок державного бюджету, відсутнього доступу 
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до нових схем лікування із застосуванням сучасних ефективних препаратів для лікування 

хворих на вірусні гепатити та інші ІПСШ.  

Для забезпечення послідовності надання медичної допомоги пацієнтам з соціальними 

та хронічними хворобами, у кожному ЗОЗ мають бути розроблені та впроваджені локальні 

протоколи медичної допомоги,  у яких визначений клінічний маршрут пацієнта та обсяг 

лікувально-діагностичних заходів відповідно до матеріально-технічного та кадрового 

забезпечення. Існує нагальна потреба у створенні в Україні дієвої державної профілактичної 

програми - спеціально розробленого комплексу (системи) профілактичних заходів, 

спрямованих на попередження проблеми соціальних та хронічних хвороб (в т.ч. ІПСШ). 

Профілактична програма має дозволити у повному обсязі та комплексно здійснювати 

надання соціальних та медичних послуг на рівні громадян, груп осіб, які опинилися у 

складних життєвих обставинах, спричинених інвалідністю, віком, станом здоров’я, 

соціальним становищем, бездомністю, відбуванням покарання у вигляді обмеження або 

позбавлення волі на певний строк тощо. 
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likarya pervynnoï lanky/Ukraïnsʹkyy medychnyy chasopys. № 4 (102) – VII/VIII 2014 h.  

11. Sytuatsiynyy analiz stanu medyko-sotsialʹnoi dopomohy khvorym na hepatyt C v m. 

Odesa. Stratehiya stvorennya efektyvnoi systemy nadannya medyko-sotsialʹnoii dopomohy 

khvorym na hepatyt C ta ii advokatsiya v m. Odesa // Aleksandrina T.A. ta in., pid zahal.red. 

Talalayeva K.O. – Odesa, 2015, 38 s.  

12. VOZ / Hlobalʹnaya stratehyya sektora zdravookhranenyya po vyrusnomu hepatytu na 

2016-2021 hh. - [Elektronnyy resurs] - Rezhym dostupu: 

https://www.who.int/hepatitis/strategy2016-2021/ghss-hep/ru/ – zaholovok z ekranu. 

 
Робота надійшла в редакцію 17.01.2019 року. 

Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 
 

 

 

 

УДК 616.89-008.442-008.12:340.63  

DOI http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.2639474  

 

О. А. Козерацька 

 

АНАЛІЗ КЛІНІЧНОЇ СТРУКТУРИ ПСИХІЧНИХ ПОРУШЕНЬ У ОСІБ,  

ЯКІ СКОЇЛИ СЕКСУАЛЬНІ ЗЛОЧИНИ 

 

Київський державний університет ім. Т. Г. Шевченка 

 

Summary. Kozerackaya Olena. ANALYSIS OF CLINICAL FACTORS IN THE 

FORENSIC PSYCHIATRIC EVALUATION OF PERPETRATORS OF SEXUAL 

OFFENCES. - T. G. Shevchenko Kyіv Natіonal Unіversіty, e-mail: dgylia@gmail.com. The 

results of scientific research conducted within the framework of the doctoral thesis «Forensic 

psychiatric evaluation of persons who have committed sexual criminal offenses» For the purposes 

of the study the author analyzed 287 cases of forensic psychiatric examinations regarding the 

subject, who committed the sexual offense and were at the forensic psychiatric examination in 

Kiev city center forensic psychiatric examination in 2000 to 2015 (16 years). To determine the 

relationship between the degree of opportunities to realize their actions and manage the solution 

and expert author on the group – «responsibility» – was empirically selected group – «limited 

responsibility», which was formed artificially, based on the national concept of «limited 

responsibility». Revealed that the clinicals in this scientific research can be to determine critera 

«limited responsibility» in forensic psychiatric examinations persons who have committed sexual 

offenses . 

 

 

 

 
-------------------------------------------- 

© Козерацька О. А. 

https://phc.org.ua/pages/diseases/hiv_aids/statistics
http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.2639474
mailto:dgylia@gmail.com


 

14 

Key words: forensic psychiatric examination, responsibility – limited responsibility – 

irresponsibility, sexual offenses. 

 

Реферат. Козерацкая Е. А. АНАЛИЗ КЛИНИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЫ 

ПСИХИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ У ЛИЦ, КОТОРЫЕ СОВЕРШИЛИ 

СЕКСУАЛЬНЫЕ ПРЕСТУПЛЕНИЯ Выполнен анализ сплошной выборки из 

подэкспертных лиц, совершивших уголовные преступления на сексуальной почве и 

находившихся на судебно-психиатрической экспертизе в Киевском городском центре 

судебно-психиатрической экспертизы с 2000 по 2015 (в течение 16 лет), всего исследовано 

287 подэкспертных. Для определения взаимосвязи между степенью нарушения 

возможности осознавать свои действия и руководить ими и решением экспертных вопросов 

автором из группы осуждаемых эмпирически была выделена группа «ограниченно 

вменяемых», которая была сформирована искусственно, исходя из отечественной 

концепции «ограниченной вменяемости». Проведен сравнительный статистический анализ 

исследуемых групп вменяемых, невменяемых и «ограниченно вменяемых». Установлено, 

что обнаруженные клинические особенности могут быть использованы для определения 

критериев «ограниченной вменяемости» при судебно-психиатрической оценке лиц, 

совершивших уголовные правонарушения на сексуальной почве. 

Ключевые слова: судебно-психиатрическая оценка, вменяемость – ограниченная 

вменяемость – невменяемость, сексуальные преступления, нарушения сексуального 

влечения. 

 

Реферат. Козерацька О. А. АНАЛІЗ КЛІНІЧНОЇ СТРУКТУРИ ПСИХІЧНИХ 

ПОРУШЕНЬ У ОСІБ, ЯКІ СКОЇЛИ СЕКСУАЛЬНІ ЗЛОЧИНИ У статті наведені 

результати наукового дослідження, виконаного у рамках докторської дисертації «Судово-

психіатрична оцінка осіб, які скоїли кримінальні правопорушення на сексуальному 

підґрунті». Дослідження ґрунтується на основі аналізу суцільної вибірки з підекспертних, 

які скоїли кримінальні правопорушення на сексуальному підґрунті та знаходилися на 

судово-психіатричній експертизі в Київському міському центрі судово-психіатричної 

експертизи з 2000 р. по 2015 р. (протягом 16 років), усього досліджено 287 підекспертних. З 

метою визначення взаємозв’язку між ступенем порушення можливості усвідомлювати свої 

дії та керувати ними та вирішенням експертних питань автором з групи – «осудних» – 

емпірично була виділена  група – «обмежено осудних», яка була сформована штучно, 

виходячи з вітчизняної концепції «обмеженої осудності». Проведено порівняльний 

статистичний аналіз досліджених груп: «осудних», «неосудних», «обмежено осудних». 

Встановлено, що виявлені клiничнi особливостi при даному науковому досліджені можуть 

бути використанi для визначення критерiїв «обмеженої осудності» при судово-

психiатричнiй оцiнцi осiб, якi скоїли кримiнальнi правопорушення на сексуальному 

підґрунті. 

Ключові слова: судово-психіатрична оцінка, «осудність» – «обмежена осудність» – 

«неосудність», сексуальнi злочини, розлади сексуального потягу. 

 

 

Актуальність. Серед тяжких злочинів проти особистості особливе місце займають 

злочини проти статевої недоторканості. Характерною рисою цього виду злочинності є те, 

що його найнебезпечнішим проявом є насильницькі злочини (зґвалтування, насильницьке 

задоволення статевої пристрасті неприродним способом). Саме ці злочини часто бувають 

пов’язані з іншими формами злочинного насильства – вбивствами, нанесенням шкоди 

здоров’ю різного ступеня тяжкості, побоями, катуваннями тощо. Потерпілим, крім фізичних 

ушкоджень, наносяться ще й психологічні травми, які можуть зруйнувати все подальше 

життя людини [1]. 

Боротьба із злочинністю, і, зокрема, сексуальною злочинністю, є одним з 

найважливіших напрямів забезпечення національної безпеки України. Право на сексуальну 

свободу, право на сексуальну недоторканість, право на недоторканість сексуального життя 

є похідними від особистих прав людини, а саме права на свободу і особисту недоторканість, 

недоторканість приватного життя [2]. Громадська небезпека цього виду правопорушень 

визначається рядом несприятливих тенденцій в її структурі та динаміці, що визначає високу 
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значущість проблеми судово-психіатричної оцінка осіб, які скоїли насильницькі дії проти 

статевої недоторканості і статевої свободи особистості. У структурі сексуального 

насильства виявляється зростання агресивності, жорстокості злочинців, зростання числа 

тяжких зґвалтувань, серійної сексуальної агресії [3]. 

До останнього часу не розроблено чiтких критерiїв судово-психiатричної оцiнки 

психiчних розладiв у осiб, якi скоїли сексуальні правопорушення, зокрема критерiiв 

«обмеженої осудностi». 

Мета роботи – на основі дослідження клініко-патопсихологічних, соціально-

демографічних закономірностей протікання психічних розладів, застосовуючи метод 

ситуаційного аналізу розробити критерії судово-психiатричної оцiнки, з виділенням групи 

«обмежено осудних» та критерії призначення примусових заходів медичного характеру  

Методи дослідження. Для досягнення мети обстеження використовувалися наступні 

методи: інформаційно-аналітичний, клініко-психопатологічний, соціально-демографічний, 

експериментально-психологічний, метод ситуаційного аналізу, експертний, статистичний. 

Предмет дослідження – психічні та поведінкові розлади у осiб, які скоїли злочини 

на сексуальному підґрунті. 

Викладення основного матеріалу. З метою визначення взаємозв’язку між ступенем 

порушення можливості усвідомлювати свої дії та керувати ними та вирішенням експертних 

питань, усі спостереження були розподілені на 2 групи порівняння: 1 група – 200 

спостережень: підекспертні, визнані «осудними»; 2 група – 14 спостережень: підекспертні, 

визнані «неосудними»; 3 група – «обмежено осудних» – 74 спостереження. Ця група в 

основному (72 спостереження) була сформована штучно з 1-ої групи – «осудних», виходячи 

з концепції «обмеженої осудності».  

Концепція обмеженої осудності базується на системному підході до поняття 

«обмежена осудність», який розроблявся в українській судовій психіатрії В.Б. 

Первомайським [4]. Діагностика парафілій, визначення її форм та типів проводилася згідно 

критеріїв діагностики МКХ-10, а також дефініцій, прийнятих у вітчизняній психіатрії [5 - 

7]. 

Результати дослідження та їх обговорення. При дослідженні виявлені наступні 

результати. Більшість досліджуваних було психічно здоровими 196 (68,3%). У 25 (8,7%) 

випадках було виявлено резидуально-органічне ураження головного мозку. У 12(4,2%) 

випадках було виявлено емоційно-нестійкий розлад особистості. У 10 (3,5 %) випадках було 

виявлено хронічний алкоголізм. Органічне ураження головного мозку внаслідок ЧМТ було 

виявлено у 9 (3,1%) випадках. Олігофренія легкого ступеню була виявлена у 8 (2,8%) 

випадках. У 7 (2,4%) випадках була виявлена шизофренія параноїдна, безперервно-

проградієнтний тип перебігу. У 3 (1,0%) випадках було виявлено органічне ураження 

головного мозку внаслідок нейроінфекції. Збудливий розлад особистості виявлено у 3 

(1,0%) випадках. Опійною наркоманією страждали 3 (1,0%) особи. Органічний розлад 

особистості виявлено у 2 (0,7%) осіб. У 2 (0,7%) була виявлена олігофренія з емоційно-

вольовими порушеннями. Ананкастичний розлад особистості був виявлений у 1 (0,3%) 

випадку. Епілептоїдний розлад особистості 1 (0,3%) випадок. Шизофренія проста 1 (0,3%) 

випадок. Шизоафективний розлад 1 (0,3%) випадок. 1 (0,3%) випадок наркоманії внаслідок 

вживання псевдоефедрону (первитин). Епілепсія із слабоумством була виявлена 1 (0,3%) 

раз. Епілепсія з незначними змінами особистості 1 (0,3%) випадок (рис. 1). 
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Примітка* РО – розлад особистості, ОУГМ – органічне ураження головного мозку 

 

Рис.1 Розподіл за діагнозом 

 

Більшість досліджуваних не мали коморбідної патології 216 (74,7%). Наслідки 

черепно мозкової травми (ЧМТ) мали 24 (8,3%). Резидуально-органічне ураження 

головного мозку мали 20 (6,9%). Хронічний алкоголізм 15 (5,2%). На наркоманію хворіло 

14 (4,8%) під експертних (рис. 2).  

 

 
 

Рис. 2 Коморбідна патологія 

 

У більшості випадків особистість досліджуваних була без особливостей 224 (77,5%). 

Легкий психоорганічний синдром мали 19 (6,6%). Органічний розлад особистості мали 15 

(5,2%). Емоційно-нестійкий тип особистості 15 (5,2%). Епілептоїдний тип особистоті 7 

(2,4%). Дисоціальний – 7 (2,4%). Соціальний тип особистості – 1 (0,3%). Ананкастичний 1 

(0,3%) (рис. 3).  
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Рис. 3 Тип особистості 

 

Домінуюча емоція під час суспільно небезпечних дій (СНД) загострення 

сексуального потягу в стані алкогольного сп’яніння – 133 (46,0%). Сексуальне збудження – 

132 (45,7%). Образа – 9 (3,1%). Злість – 7 (2,4%). Афективне збудження було у 5 випадках 

(1,7 %). Гнів – 3 (1,0%) (рис. 4).  

 

 
 

Рис. 4 Домінуюча емоція 

 

У більшості випадків порушення сприйняття було за рахунок алкогольного сп’яніння 

168 (58,1%). Не було порушення сприйняття у 109 (37,7%) випадках. СНД скоєних у стані 

афективно-звуженої свідомості – 7 (2,4%) випадків. У стані наркотичного сп’яніння було 

скоєно 5 (1,7%) випадків (рис. 5).  
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Рис. 5 Порушення сприйняття 

 

Загострення сексуального потягу в стані алкогольного чи наркотичного сп'яніння 

склало 164 (56,7%) випадків. У 62 (21,5%) була корислива мотивація. Корисно-

насильницька мотивація склала 26 (9,0%). Імпульсивна – 18 (6,2%). Агресивна – 15 (5,2%). 

СНД скоєне внаслідок галюцинаторно-маячної симптоматики 4 (1,4%) (рис. 6). 

 

 
 

Рис. 6 Розподіл підекспертних за мотивацією суспільно небезпечних дій 

 

У більшості досліджуваних не було виявлено викривлення сексуального потягу 194 

(67,1%). Педофілією страждало 91 (31,5%). Геронтофілією – 3 (1,0%). Некрофілією – 1 

(0,3%) (рис. 7) 
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Рис. 7 Розподіл підекспертних за викривленням сексуального потягу (наявність парафілії) 

 

Таблиця1 

Розподіл підекспертних за клішованістю СНД 

 

Клішованість Частота Відсоток Кумулятивний відсоток 

Не має 45 61,6 61,6 

Є 28 38,4 100,0 

Всього 73 100,0  

 

В групі «обмежено осудних» – 73 досліджуваних, в 38,4% спостерігалася 

клішованість та в 41 % серійність скоєння сексуальних правопорушень. 

Таблиця 2 

Розподіл підекспертних за серійністю скоєння СНД 

 

Серійність Частота Відсоток Кумулятивний відсоток 

Немає 43 58,9 58,9 

Є 30 41,1 100,0 

Всього 73 100,0  

 

Висновки. В групі «обмежено осудних» в порівнянні з групою «осудних» достовірно 

переважали підекспертні, у яких спостерігалась психопатологічна мотивація – порушення 

сексуального потягу у вигляді парафілії – агресивно-насильницька, яка сполучалася з 

задоволенням викривленого сексуального потягу (p<0,002). В групі «осудних» в порівнянні 

з групою «обмежено осудних» достовірно переважали підекспертні з корисливою (p<0,001), 

агресивною (p<0,002), корисно-насильницькою (p<0,02) мотивациею. 

В групі «обмежено осудних» із діагнозом – в 62,2% (11 випадків) спостерігалося 

резидуально-органiчне ураження головного мозку з емоцiйно-вольовими порушеннями, що 

сполучалося з викривленим сексуальним потягом (педофiлiя, раптофiлiя, ексгiбiционiзм, 

садизм), що достовірно переважало (p< 0,0001) даний показник в порівнянні з групою 

«неосудних», та в 27,8% (5 випадків) було встановлено діагноз – розлад особистостi 

(психопатiя), що сполучався з викривленим сексуальним потягом (педофiлiя, раптофiлiя, 

ексгiбiционiзм, садизм), що достовірно переважало (p< 0,0001) відповідний показник у 

групах «неосудних» та «осудних» (p< 0,02), в 10 % (2 випадки) спостерігалася олiгофренiя 

легкого ступеню з емоцiйно-вольовими порушеннями, яка сполучалася з викривленим 

сексуальним потягом (педофiлiя, раптофiлiя, геронтофiлiя, садизм). Для даної групи була 

притаманна клішованість та серійність скоєння сексуальних злочинів. 

Таким чином вищезазначені кліничні та патопсихологічні особливостi, виявленi при 

даному науковому дослідженнi можуть бути викоростанi при судово-психiатричнiй оцiнцi 

та визначенні критеріїв «обмеженої осудності» стосовно осiб, якi скоїли кримiнальнi 

правопорушення на сексуальному підґрунті.  
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О. М. Ігнатьєв, М. І. Турчин, О. І. Панюта, Т. Л. Прутіян  

ЗАСТОСУВАННЯ МОДЕЛІ FRAX ДЛЯ ПРОГНОЗУВАННЯ РИЗИКУ ПЕРЕЛОМІВ 

У РОБІТНИКІВ МОРЕГОСПОДАРСЬКОГО КОМПЛЕКСУ 

 

Одеський національний медичний університет 

Summary. Ignatiev O. M., Turchin M. I., Panyuta O. I., Prutiian T. L. APPLICATION 

OF THE FRAX MODEL FOR FORECASTING RISK OF TRANSFERS IN SEAWORK 

COMPLEX WORKERS. – Odessa National Medical University, Ukraine; e-mail: 

profpat@ukr.net. The article is devoted to improving the quality and effectiveness of predicting 

the risk of fractures in workers employed in work with hazardous and hazardous production 

conditions. The authors propose the use of the Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) model, 

which allows, without actually increasing time and money, to identify the main clinical risk factors 

for fractures in a wide range of workers. As a result of the implementation of the FRAX model for 

the survey of 480 employees of the Southern Seaside Complex in South Ukraine, the authors 

found that harmful factors of production are an independent risk factor for the development of a 

10-year fracture.  

Key words: fractures, FRAX, adverse factors of production. 

 

Реферат. Игнатьев А. Н., Турчин М. И., Панюта А. И., Прутиян Т. Л. 

ПРИМЕНЕНИЕ МОДЕЛИ FRAX ДЛЯ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ РИСКА ПЕРЕЛОМОВ 

У РАБОЧИХ МОРЕХОЗЯЙСТВЕННОГО КОМПЛЕКСА. Статья посвящена 

повышению качества и эффективности прогнозирования риска переломов у работников, 

занятых на работах с вредными и опасными условиями производства. Авторы предлагают 

использование модели Fracture Risk Assessment Tool (FRAX), что позволяет без 

фактического увеличения времени и средств определить основные клинические факторы 

риска переломов у широкого круга работников. По результатам внедрения модели FRAX 

для обследования 480 работников морехозяйственного комплекса Юга Украины авторами 

установлено, что вредные факторы производства является независимым фактором риска 

развития 10-летнего перелома.  

Ключевые слова: переломы, FRAX, неблагоприятные факторы производства 

 

Реферат. Ігнатьєв О. М., Турчин М. І., Панюта О. І., Прутіян Т. Л. 

ЗАСТОСУВАННЯ МОДЕЛІ FRAX ДЛЯ ПРОГНОЗУВАННЯ РИЗИКУ ПЕРЕЛОМІВ 

У РОБІТНИКІВ МОРЕГОСПОДАРСЬКОГО КОМПЛЕКСУ. Стаття присвячена 

підвищенню якості і ефективності прогнозування ризику переломів у працівників, зайнятих 

на роботах зі шкідливими і небезпечними умовами виробництва. Автори пропонують 

використання моделі Fracture Risk Assessment Tool (FRAX), що дозволяє без фактичного 

збільшення часу і коштів визначити основні клінічні фактори ризику переломів у широкого 

кола працівників. За результатами впровадження моделі FRAX для обстеження 480 

працівників морегосподарського комплексу Півдня України авторами встановлено, що 

шкідливі чинники виробництва є незалежним фактором ризику розвитку 10-річного 

перелому.  

Ключові слова: переломи, FRAX, несприятливі фактори виробництва  
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Актуальність. Необхідною умовою збереження здоров’я працівників для їх 

ефективної та стабільної роботи на виробництві є профілактика та своєчасне виявлення 

професійних та професійно обумовлених захворювань ще на доклінічній стадії їх розвитку. 

У багатьох галузях промисловості, до яких відноситься і морегосподарський комплекс 

(МГК), умови праці досі залишаються несприятливими. Шкідливі та небезпечні фактори 

виробництва (НФП) виступають у ролі провокуючого та модифікуючого фактора, 

каталізатора природних інволютивних процесів, що призводять до передчасного старіння 

кістково-м’язової системи (КМС) [6]. Дослідження показали, що вплив локальної та 

загальної вібрації, пестицидів, мікрокліматичних умов та інших шкідливих факторів 

виробничого середовища виступають додатковими незалежними факторами ризику 

розвитку остеопорозу (ОП) [1, 4]. 

Переломи, що викликані ОП, займають у стуктурі інвалідизації друге місце та 

наносять великий соціально-економічний збиток країні за рахунок вилучення із трудового 

процесу осіб працездатного віку на тривалий період лікування та реабілітації. Відновлення 

колишньої працездатності дуже часто не досягається внаслідок наступаючої інвалідизації 

[5]. 

Мінеральна щільність кісткової тканини (МЩКТ) вважається основною 

детермінантою міцності кістки і є золотим стандартом діагностики ОП та його ускладнень 

[7]. Однак, в клінічній практиці нерідкими є випадками виникнення ОП переломів при 

нормальних показниках МЩКТ, і навпаки - не у всіх пацієнтів із зниженими показниками 

МЩКТ в майбутньому неминуче виникають переломи [7]. У зв’язку з цим, для більш 

обґрунтованого прогнозу ризику перелому необхідно визначати і оцінювати додаткові 

клінічні фактори ризику (КФР).  

У відповідності до європейських і американських міжнародних рекомендацій, у 

якості методу оцінки ймовірності виникнення 10-річного перелому стегнової кістки та 

інших основних ОП переломів (компресійних переломів хребців, кісток дистального відділу 

передпліччя) у чоловіків та жінок віком понад 40 років запропоновано використання моделі 

Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) [7, 9]. Світова модель FRAX була розроблена та 

впроваджена у 2008 році експертами ВООЗ на чолі з президентом International Osteoporosis 

Foundation (IOF) професором John A. Kanis і охопила 63 країни. У 2016 році, по результатам 

епідеміологічних досліджень факторів ризику ОП переломів в Україні вітчизняними 

науковцями була адаптована та впроваджена українська модель FRAX [8]. Ця модель FRAX 

використовує КФР, які незалежно один від одного впливають на ризик виникнення ОП 

перелому [14]. 

Цінність інструменту FRAX пролягає в тому, що спеціальна комп’ютерна програма 

автоматично розраховує ймовірність 10-річного ризику перелому стегна та інших основних 

ОП переломів, як із урахуванням МЩКТ, так і без неї [11, 12]. Модель FRAX дозволяє 

підвищити чутливість прогнозування ризику переломів шляхом включення в алгоритм 

оцінки додаткових КФР, які мають суттєве значення для окремих груп, що підлягають 

обстеженню. Так, для осіб, що заняті на шкідливих та небезпечних роботах доцільно 

враховувати вплив НФВ на організм. Адаптація моделі FRAX з урахуванням факторів 

виробництва може розширити діагностичні можливості FRAX в умовах, коли визначення 

МЩКТ не завжди представляється можливим.    

Ефективне впровадження моделі FRAX для оцінки ризику переломів в 

загальносвітову практику, обумовлює інтерес для оцінки ефективності іі застосування і 

серед працівників МГК, робота яких пов’язана з негативним впливом шкідливих і 

небезпечних чинників виробництва на стан кісткової тканини, де НФВ виступають 

додатковими незалежними чинниками ризику ОП переломів [8, 14]. 

Мета роботи – застосування моделі FRAX для оцінки 10-річного ризику переломів 

стегнової кістки та основних остеопоротичних переломів у працівників морегосподарського 

комплексу. 

Матеріали і методи. Обстежено 480 працівників (351 чоловіка і 129 жінок) МГК 

Півдня України у віці від 40 до 64 років (середній вік –54,6±2,23 роки), які працюють під 

впливом НФВ (стаж роботи – 29,1±7,6 роки). В залежності від стажу роботи працівники 

були поділені на три групи: від 5 до 10 років – 132 працівника (94 чоловіків і 38 жінок); від 

11 до 20 років – 188 працівників (140 чоловіків і 48 жінок); понад 20 років – 160 працівників 

(117 чоловіків і 43 жінок). 
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Клінічне обстеження включало вимірювання антропометричних даних (зріст та масу 

тіла), розраховували індекс маси тіла (ІМТ) по формулі маса тіла/зріст (кг/м2). Наявність 

КФР ОП переломів вивчали у відповідності до опитувальника FRAX: наявність переломів 

кісток в анамнезі та переломів стегнової кістки у батьків, паління, наявність ревматоїдного 

артриту (РА), прийом глюкокортикостероїдів (ГКС), наявність вторинного ОП, вживання 

алкоголю. Для розрахунку 10-річної вірогідності виникнення основних ОП переломів 

використовували українську модель FRAX без урахування показників МЩКТ. 

Шкала FRAX представляє собою опитувальник, до якого входить 12 питань: вік (від 

40 до 90 років), стать, маса тіла, зріст, попередній перелом, перелом стегна у батьків, 

куріння, прийом ГКС, РА, вторинний ОП, вживання алкоголю від 3-х та більше одиниць в 

день, МЩКТ [8,12]. 

Статистичну обробку результатів, отриманих при використанні FRAXL, проводили 

за допомогою прикладних програм Microsoft Office Excel і Statistica 10.0 з використанням 

методів первинної описової статистики (середнє значення показника, стандартне 

відхилення, стандартна похибка) і кореляційний аналіз. Статистично значимими вважались 

результати при р˂0,05 і р˂0,01. 

Результати дослідження та їх обговорення. Аналіз КФР серед жінок МГК показав 

наявність ожиріння (ІМТ>30 кг/м2) у 12 (31,5%) робітниць зі стажем роботи в НФВ від 5 до 

10 років, у 21 (43,8%) осіб зі стажем 11-20 років і 13 (30,2%) жінок зі стажем більше 20 

років. Переломи в анамнезі мали 9 (23,7%) жінок зі стажем роботи 5 - 10 років, 14 (29,2%) 

осіб зі стажем роботи 11-20 років та 13 (34,2%) робітниць – зі стажем роботи понад 20 

років. Перелом стегнової кістки у батьків мали 11 (28,9%) робітниць зі стажем 5 – 10 років, 

12 (25%) осіб зі стажем 11-20 років та 14 (32,5%) - зі стажем більше 20 років. Паління 

більше 10 цигарок на день відмітили 6 (15,7%) жінок зі стажем роботи 5-10 років, 11 

(28,9%) робітниці зі стажем 11-20 років і 15 (34,9%) осіб зі стажем роботи більше 20 років.  

Прийом ГКС відмітила 1 (2,6%) жінка зі стажем 5 - 10 років, 7 (14,6%) осіб зі стажем 

роботи 11-20 років і 10 (23,6%) жінок із стажем понад 20 років. РА мала 1 (2,6%) робітниця 

зі стажем роботи 5-10 років, 3 (6,3%) особи зі стажем роботи 11-20 років і 6 (13,9%) жінок – 

зі стажем більше 20 років. Вторинний ОП (внаслідок інших КФР, які не вказані в переліку) 

мали 5 (13,2%) робітниць зі стажем роботи 5-10 років, 7 (14,3%) жінок зі стажем роботи 11-

20 років та 7 (16,3%) - зі стажем більше 20 років. Вживання алкоголю від трьох одиниць (30 

г) і більше на день відмітили 4 (10,5%) робітниці зі стажем 5-10 років, 6 (12,5%) осіб зі 

стажем 11-20 років та 3 (7,0%) – зі стажем понад 20 років.  

Жодного КФР ОП переломів не було відмічено у 12 (31,6%) осіб зі стажем роботи 5-

10 років, 8 (16,7%) жінок зі стажем та у 4 (9,3%) робітниці зі стажем роботи більше 20 років 

(рис.1). 

 
Рис. 1 Частота клінічних факторів ризику ОП переломів у жінок МГК в залежності від 

стажу роботи 

 

Аналіз частоти КФР основних ОП переломів серед чоловіків МГК, показав, що 
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найбільш частим фактором є паління. Так, наявність паління відмітили 42 (44,7%) чоловіка 

зі стажем роботи від 5 до 10 років, 81 (57,9%) робітник зі стажем роботи 11-20 років та 80 

(68,4%) - зі стажем понад 20 років.  

Ожиріння було виявлене у 12 (12,8%) чоловіків зі стажем роботи 5-10 років, 26 

(18,6%) осіб зі стажем 11-20 років та 25 (21,4%) – зі стажем понад 20 років. 

Переломи в анамнезі були у 15 (16,0%) робітників зі стажем 5-10 років, у 30 (21,4%) 

чоловіків зі стажем 11-20 років і 30 (27,9%) осіб – зі стажем більше 20 років. Наявність 

перелому стегнової кістки у батьків мали 12 (12,8%) чоловіків зі стажем роботи від 5 до 10 

років, 18 (12,9%) – зі стажем 11-20 років та 14 (12,0%) осіб зі стажем більше 20 років. 

Наявність РА відмітили 5 (5,3%) робітників був зі стажем 5-10 років, 9 (6,4%) 

чоловіків зі стажем 11-20 років і 11 (9,4%) осіб зі стажем більше 20 років. Системний 

прийом ГКС відмітили 9 (9,6%) чоловіків зі стажем роботи 5-10 років, 14 (10%) осіб зі 

стажем 11-20 років та 16 (13,7%) – зі стажем понад 20 років. 

Вторинний ОП (внаслідок інших КФР, які не вказані в переліку) мали 11 (11,7%) 

робітників зі стажем роботи 5-10 років, 18 (12,8%) жінок зі стажем роботи 11-20 років та 17 

(14,5%) - зі стажем більше 20 років. 

Вживання алкоголю від трьох одиниць (30 г) і більше на день відмічали 14 (14,9%) 

чоловіків зі стажем 5-10 років, 21 (15%) – зі стажем 11-20 років та 20 (17,1%) осіб зі стажем 

більше 20 років. 

КФР ОП переломів не мали 14 (30,9%) робітників зі стажем від 5 до 10 років, 35 

(25%) осіб зі стажем 11-20 років та  25 (21,4%) чоловіків  - зі стажем більше 20 років (рис. 

2). 

 

 
 

Рис. 2 Частота клінічних факторів ризику ОП переломів у чоловіків МГК в залежності від 

стажу роботи 

 

Вивчення 10-річної вірогідності розвитку основних ОП переломів серед робітників 

МГК без оцінки МЩКТ показало, що ризик переломів збільшується при наявності усіх 

КФР, як в групі чоловіків так і жінок (р<0,05). Кожен із факторів ризику окремо негативно 

впливає на виникнення переломів незалежно один від одного. 

Встановлено, що найбільш високий ризик виникнення переломів був серед 

робітників, що мали перелом в анамнезі. Причому, ризик перелому у жінок зі стажем 

роботи більше 20 років більш стрімкий ріст порівняно з чоловіками і склав 10,1% проти 

6,2% (р<0,05). Значне зростання ризику ОП перелому було виявлено і у робітників, батьки 

яких мали перелом стегнової кістки і склав у жінок зі стажем 5 – 10 років - 6,0%, а зі стажем 

більше 20 років - 8,4%, у чоловіків 4,1% та 5,3% відповідно (р<0,05). 

Помірний рівень ризику виникнення основних ОП переломів чинить наявність РА та 
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прийом ГКС. Наявність РА збільшує вірогідність перелому у жінок зі стажем роботи від 5 

до 10 років з 4,8 до 7,5% зі стажем понад 20 років, у чоловіків з 3,0 до 3,7% відповідно.  

Тривалий прийом ГКС сприяє зростанню ризику перелому залежно від стажу роботи у 

жінок з 5,4 до 7,0% та з 4,7 до 5,2% у чоловіків (р<0,05).  

Відповідно до результатів дослідження до КФР, які чинили слабкий вплив на 

вірогідність розвитку ОП переломів були шкідливі звички (паління та вживання спиртних 

напоїв). Однак, наявність шкідливих звичок серед жінок достовірно (р<0,05) збільшує ризик 

виникнення основних ОП порівняно з чоловіками та зростає зі стажем роботи (рис. 3-4).  

 

 
Рис. 3 Десятирічна вірогідність ризику основних ОП переломів у жінок МГК  

 

 
Рис. 4 Десятирічна вірогідність ризику основних ОП переломів у чоловіків 

  

Кореляційний аналіз КФР ОП і стажем роботи показав наявність статистично 

значимого зворотного негативного зв’язку між стажем роботи і переломом кісток в анамнезі 

(r=-0,732; р˂0,001),  стажем роботи і РА (r=-0,504; р˂0,001), стажем роботи і прийомом ГКС 

(r=-0,664; р˂0,001), стажем роботи і наявністю вторинного ОП (r=-0,501; р˂0,001), стажем 

роботи і ІМТ (r=-0,602; р˂0,001) (табл. 1). 
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Таблиця 1 

Кореляційний аналіз КФР та стажу роботи 

Клінічні фактории ризику  Коефіцієнт кореляції  

Переломи кісток в анамнезі -0,732 

Перелом стегнової кістки у батьків -0,403 

Паління -0,334 

Ревматоїдний артрит -0,504 

Прийом глюкокортикостероїдів -0,664 

Наявність вторинного ОП -0,501 

Вживання алкоголю -0,345 

ІМТ -0,602 

 

Таким чином, оцінка КФР та показників 10-річного ризику основних ОП переломів 

дозволила, з урахуванням стажу роботи під впливом НФВ, виявити достовірну різницю 

параметрів FRAX для жінок і чоловіків. Отримані дані свідчать про те, що шкідливі та 

небезпечні умови праці виступають незалежним клінічним фактором ризику ОП перелому.  

 

Висновки 

Несприятливі чинники виробництва виступають незалежним клінічним фактором 

ризику зниження мінеральної щільності кісткової тканини серед робітників 

морегосподарського комплексу. 

Застосування моделі FRAX, з урахуванням впливу на організм робітників НФВ як 

додаткового клінічного фактору ризику перелому, дозволяє провести оцінку 10-річної 

вірогідності розвитку основних остеопоротичних перломів  серед осіб даної категорії.  

Включення моделі FRAX при проходженні попередніх та повторних медичних 

оглядів дозволить ще на доклінічному етапі виявити групу ризику та провести своєчасну 

профілактику і лікування ОП.  
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Summary. Khukhlina O. S., Antoniv A. A. THE CLINICAL FEATURES OF THE 

NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE 

(CHRONIC PYELONEPHRITIS) AND OBESITY. Urgency of the chronic kidney disease 

(CKD) with nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) comorbidity in obese patients’ problem is a 

significant increase in the frequency of this type of comorbidity (15-30%).The objective: to find 

out the clinical features of the non-alcoholic fatty liver disease with chronic kidney disease 

(chronic pyelonephritis) comorbidity course in obese subjects, depending on the form of NAFLD 

and the stage of CKD. The object and methods of research. 384 patients with NAFLD were 

examined: 84 of them with NAFLD with comorbid obesity I degree (group 1), which contained 2 

subgroups: 32 patients with non-alcoholic steatosis (NAS) and 52 patients with non-alcoholic 

steatohepatitis (NASH); 270 patients with NAFLD with comorbid obesity of the I degree and 

CKD І-ІІІ stage (group 2), including 110 patients with NAS and 160 patients with NASH. The 

control group consisted of 90 patients with CKD of the І-ІІІ stage with normal body weight (group 

3). The average age of patients was (45.8 ± 3.81) years. Results. Patients with NAS with 

comorbidity of obesity and CKD have a significantly higher incidence of manifestation of clinical 

syndromes compared with those in the group of patients with NAS and obesity without CKD. 

Clinical and biochemical cholestatic syndrome was established in a large proportion of patients 

with NASH in both groups. Clinical manifestations of cholestasis syndrome in patients with the 

comorbidity with CKD occurred in 1.9 times more often (p <0,05) compared with the course of 

NAS without CKD, also biochemical markers of cholestatic syndrome were registered even more 

often - 2.1 times (p <0.05). Conclusion. Clinical course of nonalcoholic steatosis and 

steatohepatitis with the comorbidity with obesity and CKD is characterized by higher frequency 

and intensity of clinical syndromes.  

Key words: nonalcoholic fatty liver disease, obesity, chronic kidney disease. 

 

Реферат. Хухлина О. С., Антонов А. А. КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ И ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 

ПОЧЕК (ХРОНИЧЕСКИЙ ПИЛОНЕФРИТ) И ОЖИРЕНИЯ. В статье приведено 

теоретическое обобщение клинического исследования особенностей течения неалкогольной 

жировой болезни печени у больных ожирением в зависимости от формы неалкогольной 

жировой болезни печени и стадии хронической болезни почек, характеризующиеся высокой 
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частотой и интенсивностью клинических синдромов, манифестация которых достоверно 

возрастает в условиях присоединения данных патологий. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, ожирение, хроническая 

болезнь почек. 

 

Реферат. Хухліна О. С., Антонів А. А. КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ХРОНІЧНОЇ 

НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ХВОРОБИ ПЕЧЕНКІ ТА ХРОНІЧНОЇ ХВОРОБИ НИРОК 

(ХРОНІЧНИЙ ПІЕЛОНЕФРИТ) І ОЖИРІННЯ. У статті наведено теоретичне 

узагальнення клінічного дослідження особливостей перебігу неалкогольний жирової 

хвороби печінки у хворих нa ожиріння залежно від форми неалкогольної жирової хвороби 

печінки та стадії хронічної хвороби нирок, що характеризується високою частотою і 

інтенсивністю клінічних синдромів, маніфестація яких достовірно зростає в умовах 

приєднання даних патологій. 

Ключові слова: неалкогольнажирова хвороба печінки, ожиріння, хронічна хвороба 

нирок. 

 

 

Actuality of the chronic kidney disease (CKD) with nonalcoholic fatty liver disease 

(NAFLD) comorbidity in obese patients’ problem is a significant increase in the frequency of this 

type of comorbidity (15-30%) [1, 2, 3, 4, 5]. CKD affects up to 8% of the world adult population, 

and its prevalence increases significantly in the elderly population (up to 38%), which suffers from 

diseases such as obesity, metabolic syndrome, diabetes, arterial hypertension and smoking.  

The objective: to find out the clinical features of the non-alcoholic fatty liver disease with 

chronic kidney disease (chronic pyelonephritis) comorbidity course in obesity patients, depending 

on the form of non-alcoholic fatty liver disease and the stage of chronic kidney disease. The 

object and methods of research. 384 patients with NAFLD were examined: 84 of them with 

NAFLD with comorbid obesity I degree (group 1), which contained 2 subgroups: 32 patients with 

non-alcoholic steatosis (NAS) and 52 patients with non-alcoholic steatohepatitis (NASH); 270 

patients with NAFLD with comorbid obesity of the I degree and CKD І-ІІІ stage (group 2), 

including 110 patients with NAS and 160 patients with NASH. The control group consisted of 90 

patients with CKD of the І-ІІІ stage with normal body weight (group 3). The average age of 

patients was (45.8 ± 3.81) years. 

The diagnosis of NASH was made according to a unified clinical protocol approved by the 

MoH of Ukraine Order No. 826 dated November 6, 2014, in the presence of criteria for the 

exclusion of chronic diffuse liver disease of viral, hereditary, autoimmune or medicinal origin as a 

cause of cholestatic or cytolytic syndromes, as well as the results of the USG examination. 

Diagnosis and treatment of CKD was conducted in accordance with the clinical guidelines of the 

SI “Institute of Nephrology of NAMS of Ukraine” (2012). The study involved patients with CKD 

of the I-III stage without nephrotic syndrome with chronic uncomplicated pyelonephritis in the 

phase of exacerbation subsiding or with a latent course. The statistical analysis of the results was 

carried out in accordance with the type of research and the types of numerical data that were 

obtained. Distribution normality was verified using the Lilliefors and Shapiro-Wilk tests and by 

the direct visual evaluation of eigenvalues distribution histograms. Quantitative indices having a 

normal distribution are represented as mean (M) ± standard error (S). In the nonparametric 

distribution the data are presented as median (Me) as a measure of position, upper (Q75) and lower 

(Q25) quartiles as a measure of dispersion. Discrete indices are presented in the form of absolute 

and relative frequencies (percentage of observations to the total number of examined). Parametric 

tests with the assessment of Student’s t-test, Fisher’s F-test were used to compare the data that had 

normal distribution. The median test, Mann-Whitney Rank U-test, and Wilcoxon signed-rank test 

for multiple comparisons (in the case of dependent groups) were used in abnormal distribution. 

The Pearson correlation analysis was used to estimate the degree of dependence between variables 

in parametric distribution and the Spearman rank correlation coefficient was used in the case of the 

indices distribution that significantly differed from the normal one. In order to compare discrete 

values in independent groups, the criterion χ2 of maximum probability (log-likelihood) (MP χ2) 

was used; to compare the pairs of discrete values, the calculation of the modification of the exact 

criterion by Fisher (mid-p) was used. Determination of the diagnostic advantage of the method was 

performed on the basis of assessing the quality of diagnostic procedures using ROC-analysis, with 
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the determination of sensitivity, specificity, diagnostic value, area under the ROC-curve 

(AUROC), diagnostic odds ratio (DOR). Statistica for Windows version 8.0 (Stat Soft Inc., USA), 

Microsoft Excel 2007 (Microsoft, USA) software packages were used for statistical and graphical 

analysis of the obtained results. 

Results of the research and their discussion. According to the data obtained, patients 

with NAS with comorbidity of obesity and CKD have a significantly higher incidence of 

manifestation of clinical syndromes compared with those in the group of patients with NAS and 

obesity without CKD (Table 1). Thus, the incidence of astheno-vegetative syndrome was 1.7 times 

more frequent (p <0.05), dyspeptic manifestations - more often in 1.8 times (p <0.05), 

hepatomegaly - more often in 1.4 times (p < 0.05), splenomegaly - respectively 3.8 times (p 

<0,05). Clinical manifestations of cholestasis syndrome in patients with the comorbidity with CKD 

occurred in 1.9 times more often (p <0,05) compared with the course of NAS without CKD, also 

biochemical markers of cholestatic syndrome were registered even more often - 2.1 times (p 

<0.05) (Table 1). Initial manifestations of hepatic-cellular deficiency (blood fibrinogen content, 

prothrombin time and index) in patients with NAS with the comorbidity with CKD were 

determined 5.3 times more often (p <0.05) than in the course of NAS without CKD. 

 

Table 1.  

 

Frequency of clinical syndromes manifestation of nonalcoholic liver steatosis depending  

on the presence of comorbid pathology: obesity and CKD, (n,%) 

 

Syndromes 

Groups of examined patients  

NAS, obesity, CKD, n=110 NAS, obesity, n=32 

Absolute 

data 
% 

Absolute 

data 
% 

Astheno-vegetative 78 70,9 13 40,6* 

Dyspeptic 37 33,6 6 18,8* 

Cholestatic (clinical) 34 30,9 5 15,6* 

Hepatomegaly 107 97,3 23 71,8* 

Splenomegaly 13 11,8 1 3,1* 

Cholestasis (biochemical) 43 39,1 6 18,8* 

Hepatic-cellular insufficiency 8 26,7 1 5,0* 

Impairment of glucose tolerance 97 88,2 21 65,6* 

Note: * - the difference is statistically significant in comparison with the indicator in the group of 

patients with NAS, CKD and obesity (p <0.05) 

 

In the analysis of clinical manifestations of NASH patients with obesity and CKD, it should 

be noted that their frequency and intensity are significantly higher in comparison with the group of 

patients with NASH without pathology of the kidneys (Table 2). In particular, the symptoms of 

astheno-vegetative syndrome were observed more often: 1.6 times (p <0.05), as compared to 

patients in group 1, which was probably due to increased accumulation of non-damaged liver 

metabolic products under the condition of an accompanying CKD in the phase of exacerbation. 

Manifestations of dyspepsia in patients in group 2 also occurred more often than in patients 

in group 1 (1,3 times, p <0,05), indicating a violation of digestive processes due to the production 

of an inadequate bile, possible accompanying colon dysbiosis due to repeated courses of CKD 

antibacterial therapy and uroseptics. 

A feeling of heaviness or moderate pain in palpation in the right hypochondrium was 

recorded in patients in group 2 with a frequency exceeding that in patients in group 1: 2.6 times (p 

<0.05), which was probably due to stretching Glisson's liver capsule due to hepatomegaly, with 

accompanying dysfunction of the sphincter apparatus of the bile ducts, which are often observed in 

obese patients, as well as with CKD in the phase of exacerbation. 
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Table 2  

Frequency of occurrence of clinical and biochemical syndromes in nonalcoholic steatohepatitis 

depending on the presence of CKN, % 

 

Syndromes 

Groups of examined patients  

NASH, n=52 NASH + CKD, n=160 

Absolute data % Absolute data % 

Astheno-vegetative 32 61,5 157 98,1* 

Dyspeptic 31 59,6 127 79,4* 

Discomfort in the right subcostal area 17 32,7 135 84,4* 

Cholestatic (clinical) 9 17,3 60 37,5* 

Hepatomegaly 45 86,5 160 100* 

Splenomegaly 7 13,5 47 29,4* 

Cytolysis 52 100,0 160 100,0 

Cholestasis (biochemical) 10 19,2 69 43,1* 

Mesenchymal-inflammatory 25 48,1 112 70,0* 

Hepatic-cellular insufficiency 11 21,2 71 44,4* 

Impairment of glucose tolerance 39 75,0 148 92,5* 

Note: * - the difference is statistically significant in comparison with the indicator in the group 

of patients with NASH, CKD and obesity (p <0.05) 

 

Clinical and biochemical cholestatic syndrome was established in a large proportion of 

patients with NASH in both groups, which was manifested by itching of the skin, bitterness in the 

mouth, the presence of xanthomatotic formations on the eyelids, hyperbilirubinemia due to the 

direct fraction of bilirubin, increased activity of Alkaline phosphatase and г-GT (Table 2) , 

however, in patients in the group 2, the cholestasis frequency exceeded the index in group 1 - 

respectively, at 2.1 (clinically) and 2.3 times (with biochemical confirmation of cholestasis 

markers) (p <0.05). In a small number of patients in group 1, splenomegaly was detected (13.5%), 

but in the patients in group 2, the frequency of splenomegaly exceeded the rate of group 1 by 2.2 

times (p <0.05). 

Among the biochemical syndromes, in both groups cytolytic (100.0%), cholestatic (in 

21.2% of patients in group 1 and 43.1% in patients with group 2, p <0.05), mesenchymal- 

inflammatory syndrome (correspondingly, in 48,1% versus 70,0%, p <0,05) and Hepatocellular 

insufficiency syndrome (21,2% versus 44,4%, p <0,05, respectively) was noted, which exceeded 

the frequency of NASH biochemical syndromes in group 1 - in 1,5-2,1 times (p <0,05).  

In the distribution of patients with a comorbid flow of NAS and NASH with CKD and 

obesity by the frequency of clinical and biochemical syndromes of NAFLD depending on the stage 

of CKD, the following interdependence is established (Table 3). 

The incidence of astheno-vegetative syndrome in patients with NASH with CKD stage I 

was 1.7 times higher compared with patients with NAS with CKD stage I (p <0.05). The incidence 

of astheno-vegetative syndrome in patients with NASH with CKD of the II stage was 1.4 times 

higher than that of the patients with NAS with CKD of the II stage (p <0.05). However, the 

intensity and frequency of this syndrome probably increased with the growth of the stage of CKD 

(p <0,05) only in patients with NAS (Table 3). The frequency of dyspeptic syndrome in patients 

with NASH in the CKD stage I was 3.0 times higher than that of the patients with NAS and CKD 

stage I (p <0.05). The frequency of dyspepsia in patients with NASH with CKD II stage was 2.6 

times higher compared with patients with NAS with CKD II stage (p <0,05). However, the 

intensity and frequency of this syndrome probably increased with the growth of the stage of CKD 

(p <0,05) in patients with both the NAS and NASH (Table 3).The frequency of dyspeptic 

syndrome in patients with NASH with CKD of the III stage significantly exceeded the rate in 

patients with NAS with CKD III stage in 1,7 times (p <0,05). These patterns indicate an important 

role of CKD in the formation of intoxication syndrome, whose intensity increases with an increase 

in the stage of CKD and is clinically manifested by astheno-vegetative and dyspeptic syndromes. 
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Table 3. 

Frequency of clinical and biochemical syndromes manifestations in nonalcoholic steatosis of liver 

and non-alcoholic steatohepatitis in patients with obesity and CKD depending on the stage of CKD 

(n,%) 

 

Syndromes 
Groups of examined patients  

NAS, obesity, CKD, n=110 NASH, obesity, CKD, n=160 

CKD stage І, n=45 ІІ, n=36 ІІІ, n=29 І, n=63 ІІ, n=52 ІІІ, n=45 

Astheno-

vegetative 
25 (55,6) 26 (72,2) 

27 (93,1) 
60 (95,2)* 52 (100)* 

 45 (100) 

 

Dyspeptic 10 (22,2) 12 (33,3) 15 (51,7) 42 (66,7)* 45 (86,5)* 40 (88,9)* 

Cholestatic 

(clinical) 
9 (20,0) 11 (30,6) 

14 (48,3) 
14 (22,2) 20 (38,5) 26 (57,8) 

Hepatomegaly 42 (93,3) 36 (100) 29 (100) 63 (100) 52 (100) 45 (100) 

Splenomegaly 3 (6,7) 4 (11,1) 6 (20,7) 10 (15,9)* 15 (28,8)* 22 (48,9)* 

Cytolysis - - - 63 (100) 52 (100) 45 (100) 

Cholestasis 

(biochemical) 
11 (24,4) 15 (41,6) 

17 (58,6) 
16 (25,4) 23 (44,2) 30 (66,7)* 

Mesenchymal-

inflammatory 
- - 

- 
63 (100) 52 (100) 

45 (100) 

Hepatic-cellular 

insufficiency 
1 (2,2) 3 (8,3) 

4 (13,8) 
16 (25,4)* 24 (46,2)* 31 (68,9)* 

Impairment of 

glucose tolerance 
33 (73,3) 35 (97,2) 

29 (100) 
51 (81,0)* 52 (100) 

 45 (100) 

 

 

The incidence of clinical manifestations of cholestasis syndrome in patients with NAS and 

NASH increased significantly with an increase in the stage of CKD from stage I to stage III (p 

<0.05), indicating the role of the renal function impairment in providing liver bile homeostasis. At 

the same time, the biochemical cholestasis syndrome was encountered even more with an increase 

in the frequency of its occurrence from I to III stages of CKD in patients with NAS and NASH (p 

<0,05). Comorbid CKD imposes a significant imprint on the course of NAFLD with the formation 

of an additional component of endogenous intoxication, energy starvation, violation of the 

processes of formation and transport of bile micelles on the cholangiolar polyposis of the 

hepatocyte and the outflow of bile in the intestine physiologically. The consequence of these 

processes is the formation of intrahepatic cholestasis at the stage of the NAS, as well as the 

progress of NASH.The frequency of hepatomegaly in patients with NAS and NASH did not 

depend on the stage of CKD (p> 0.05). However, the splenomegaly syndrome arose directly in 

proportion to the growth of the comorbid CKD stage (see Table 3). The frequency of 

splenomegaly in patients with NASH and CKD of the I stage was 2.5 times higher than that of the 

patients with NAS and CKD stage I (p <0.05). The frequency of splenomegaly in patients with 

NASH and CKD II stage was 2.5 times higher than that of patients with NAS and CKD II stage (P 

<0.05). 

Conclusion. Clinical course of nonalcoholic steatosis and steatohepatitis with the 

comorbidity with obesity and CKD is characterized by higher frequency and intensity of clinical 

syndromes. 
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Реферат. Загородня Л. І., Ямілова Т. М. ГЕНДЕРНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 

ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ. Мета роботи - вивчити особливості перебігу гіпертонічної 

хвороби у чоловіків і жінок та виявити початкові зміни ураження нирок у даної категорії 

хворих. Виявлено гендерні розбіжності в перебігу гіпертонічної хвороби, а також 

різнонаправлені зміни клубочкової фільтрації між чоловіками і жінками. 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, гендерні особливості, нирки, швидкість 

клубочкової фільтрації. 

 

 

Актуальність.За даними епідеміологічних досліджень, в Україні підвищений 

артеріальний тиск (АТ) мають 32,2 % дорослого населення, при цьому,при лікуванні тільки 

у 15 % міського та у 8 % сільського населення вдається досягти цільового рівня 

АТ[1].Захворюваність на гіпертонічну хворобу (ГХ) підвищує ризик загальної смертності у 

чоловіків в 4,5 рази, а ужінок – в 2,0 рази і саме прогресуюче зниження функції нирок 

визначає прогноз хворих на ГХ[2].  

Данні багаточисленних досліджень показали зв'язок зниження швидкості 

клубочкової фільтрації (ШКФ)  з збільшенням загальної і серцево-судинної смертності, 

причому фактором ризику серцево-судинних захворювань і їх ускладнень є навіть початкові 

порушення функції нирок [3]. 

Гіпертонічна хвороба посідає друге місце у структурі причин хронічної ниркової 

недостатності (ХНН) і складає близько 30 % випадків [4,5].  

Існує достатньо відомостей про наявність статевих відмінностей в перебігу ГХ і 

хронічної хвороби нирок [6]. Результати відомих клінічних і експерементальних  

досліджень свідчать, що термінальна ниркова недостатність у чоловіків прогресує швидше, 

ніж у жінок [7], але підвищення рівня креатинину у жінок збільшує ризик розвитку серцево-

судинних ускладнень в більшій мірі, ніж у чоловіків[8]. 

На сьогоднішній день, незважаючи на досягнення сучасної медицини, ефективність 

лікування хворих на ГХ залишається не високою. Однією з причин, яка заважає досягненню 

кінцевої мети гіпотензивного ефекту при лікуванні ГХ, є відсутність підходу до лікування з 

урахуванням гендерних особливостей.  

Ціль. Вивчити гендерні особливості перебігу і прояви субклінічного ураження нирок 

у хворих на гіпертонічну хворобу. 

Матеріали та методи. На базі військово-медичного клінічного Центру Південного 

регіону (ВМКЦ ПР) (м. Одеса) і комунальної установи «Одеського обласного клінічно-

медичного центру» (КУ «ООКМЦ»), обстежено 118 пацієнтів хворих на ГХ ІІ-ІІІ стадїї. 

Діагноз «гіпертонічна хвороба» верифікований після виключення вторинних АГ, згідно з 

рекомендаціями Української асоціації кардіологів та Уніфікованим клінічним протоколом 

первинної (екстреної) та вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги «Артеріальна 

гіпертензія» (Наказ Міністерства охорони здоров’я України № 384 від 24.05.2012 року).  

Критерії включення: чоловіки і жінки з підтвердженим діагнозом ГХ ІІ-ІІІ стадії, І-ІІІ 

ступеню, різного степеню ризику згідно наказу МОЗ України № 384 від 24.05.2012 і 

Європейським рекомендаціям (2013 ESH/ESC Guide lines for the management of arterial 

hypertension). 

Критерії виключення: симптоматична гіпертензія; нестабільна стенокардія; 

порушення ритму серця; ХСН ІІІ-ІУ функціонального класу (NYHA); клапанні вади серця; 

цукровий діабет; перенесені менше 6 місяців ГІМ і ГПМК; первинні і вторинні 

захворювання нирок (хронічний гломерулонефрит, сечокамянна хвороба, хронічний 

пієлонефрит, аномалії розвитку нирок та інші); наявністьгострих і загострення хронічних 

запальних захворювань, системних захворювань сполучної тканини; хронічні захворювання 

внутрішніх органів в стадії декомпенсації або в період загострення; оклюзивнізахворювання 

артерій кінцівок; психічні захворювання; відмова від участі в дослідженні. Всі пацієнти 

були розподіленіна 2 групи, ранжирування проводилося в залежності від статі. 

Аналізувались наступні показники: вік, стать, вага, основний діагноз і супутні 

захворювання, АТ, загальний аналіз крові (гемоглобін, лейкоцити, ШОЕ, лімфоцити), 

загальний аналіз сечі (еритроцити, лейкоцити, білок), біохімічний аналіз крові (загальний 

білок, сечовина, креатинін, сечова кислота). 

Розрахунок ШКФ проводився за формулою CKD – EPI (Chronic Kidney Disease 
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Epidemiology Collaboration) [9].  

В першу групу увійшло 68 чоловіків з ГХ І І- ІІІ стадії, середній вік яких43,2 ±10,1 

роки. В другій групі 50 жінок з ГХ ІІ-ІІІ стадії, середній вік яких 55,9 ± 13,3 роки.  

Результати  

Таблиця 1.  

Результати лабораторних досліджень у хворих на ГХ ІІ-ІІІ стадії 

 

Показник Чоловіки Жінки 

Кількість абс/ (%) 68/ (57,6) 50/ (42,4) 

Вік, роки 43,2 ±10,1 55,9 ± 13,3 

Тривалість АГ, роки 12,9±8,1  22,6±12,4  

Нормальна вага тіла (%) 29,5 17,4 

Ожиріння (%) 38,3 61,6   

Паління (%) 43,7 11,1 

Перебіг АГ –кризовий 

- Стабільний 

32,4 

30,1 

57,8 

11,8 

Супутні: -  ІХС 

- Гіперурекемія 

- ХОЗЛ 

- Хронічний панкреатит 

- Хронічнийхолецестт 

- Деформуючий артроз   

62,2 

27 

41 

39 

32 

36 

81,6 

14 

28 

22 

34 

38 

Ускладнення – ГПМК (%) 

-             ГІМ(%) 

12,1 

42,1 

5,9 

19,6 

Регулярний прийом лікарських 

засобів(%) 

28,3 75,5 

 

Примітка. ІХС - ішемічна хвороба серця. ХОЗЛ – хронічне обструктивне 

захворювання легень. ГІМ - гострий інфаркт міокарда. ГПМК – гостре порушення 

мозкового кровообігу. 

Чоловіки, в середньому, на 10 років мають меншу тривалість захворювання на ГХ, 

яке розвивається в більш молодому віці.  

Чоловіки в 2 рази частіше мали нормальну вагу, але серед них, що палять, в 4 рази 

більше ніж жінок. У чоловіків ГХ частіше має стабільний перебіг з більш частими 

судинними ускладненнями. ГІМ та ГПМК виявлено у них майже в два рази частіше, ніж у 

жінок. Серед супутніх захворювань переважають гіперурекемія,ХОЗЛ та захворювання 

шлунково-кишкового тракту. Тільки чверть чоловіків, що хворіють на ГХ дотримуються 

рекомендацій і регулярно приймають ліки. 

У жінок ГХ розвивається в більш старшому віці, ніж у чоловіків. У них частіше 

фіксувалось ожиріння, але палять жінки в 2 рази менше. У жінок достовірно частіше ГХ має 

кризовий перебіг, хоча ускладнення перебігу хвороби  пов’язані з судинними катастрофами 

зустрічаються рідше, ніж у чоловіків.  

Жінки більш відповідально виконують рекомендації та регулярно приймають ліку. 

Результати нашого дослідження можна порівняти з даними Фремінгемського дослідження, 

коли у жінок був виявлений високий рівень АТ після припинення менструальної функції. 

Впродовж подальших 4–5 років частота АГ у жінок подвоюється. Крім того, менопауза 

посилює перебіг АГ – захворювання набуває кризового, часто злоякісного перебігу [10]. 

У досліджувальної кагорти пацієнтів виявлено різнонаправлені зміни клубочкової 

фільтрації між чоловіками і жінками. Середня ШКФ у жінок хворих на ГХ була достовірно 

нижче, ніж у чоловіків, хоча нормальний рівень ШКФбуловиявлено у 44%чоловіків і 39% 

жінок, помірне зниження ШКФ було виявлено у 35,8% чоловіків і 51,2% жінок, 

агіперфільтрація - у 19,2% і 9,8% чоловіків і жінок відповідно, яка на сьогоднішній день 
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розглядається, як основний не імунний  механізм прогресування гіпертонічної нефропатії.  

  

 
 

Рис. 1. Рівень ШКФ учоловіків та жінок, хворих на ГХ. 

 

Виявлені гендерні розбіжності у хворих на ГХ дозволяють обговорювати специфічні 

підходи в діагностиці і лікуванні чоловіків і жінок, що узгоджується з сучасними 

уявленнями про персоналізовану медицину.  

 

Висновки 

1. У чоловіків ГХ переважно має стабільний перебіг, розвивається в більш 

молодому віці, а серед ускладнень переважають ГІМ і ГПМК.Серед чоловіків вдвіче більше 

з нормальною вагою, хоча серед них більше з гіпереурекемією, ХОЗЛ і в чотири рази 

більше тих, хто пале. Вони рідко дотримуються рекомендацій і не регулярно приймають 

ліки. 

2. У жінок достовірно частіше ГХ моє кризовий перебіг, хоча ускладнення 

перебігу хвороби пов’язані з судинними катастрофами зустрічаються рідше, ніж у 

чоловіків. У жінок ГХ розвивається в більш старшому віці, ніж у чоловіків. У них 

частішефіксувалосьожиріння, але палятьжінки в 2 рази менше. Жінки більш відповідально 

виконують рекомендації та регулярно приймаютьліку.    

3.  У досліджувальноїкагортигіперфільтрація виявлена у 19,2% і 9,8% 

чоловіків і жінок відповідно, яка на сьогоднішній день розглядається, як основний не 

імунний  механізм прогресування гіпертонічної нефропатії.  
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ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ РАДИОТЕРАПИИ 

У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ 
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Summary. Lukyanchuk O. B.1, Moskalenko A. M.1, Glass I. I.1, Yatskiv V. B.2,  

Gozhenko A. I.3 ENDOTHELIAL DYSFUNCTION DURING RADIOTHERAPY IN 

ONCOLOGICAL PATIENTS. - 1Odessa Regional Oncology Center; 2Bukovinsky State Medical 

University, Chernivtsy; 3SE "Ukrainian Research Institute for Medicine of Transport of the 

Ministry of Health Care of Ukraine", Odessa; e-mail: prof_gozhenko@gmail.com. Ionizing 

radiation is one of the possible factors of endothelial damage. The objective: To study and 

evaluate the extent of endothelial damage in cancer patients during radiotherapy. We studied the 

content of CEC, general blood analysis data and coagulogram indices in 4 men and 8 women, 

average age 55.6 years. Radiotherapy was performed for all patients. Breast cancer was diagnosed 

in 7 patients, bladder cancer - in 1. Surgical treatment in a radical or cytoreductive volume was 

performed in 8 patients. Invasive ductal carcinoma was observed in 7 cases and urothelial invasive 

carcinoma in 1 case. In the initial state, all patients experience an increase in the level of 

endotheliocytes from 125 to 312 in 100 μl of blood (on average, 197.17 ± 28.31 in 100 μl of 

blood). After a course of radiotherapy in all patients, there was a further increase in the level of 

CEC, which indicates an increase in the severity of endothelial damage and an increase in 

endothelial desquamation. The increase in the number of CEC in the absence of significant 

deviations of the coagulogram indices can be considered as an early (preclinical) “marker” of the 

occurrence of endothelial dysfunction, which can lead to thrombotic complications. 

Key words: endothelium, endothelial desquamation, radiotherapy, oncological disease. 

 

Реферат. Лукьянчук О. В., Москаленко А. М., Бокал И. И., Яцкив В. В.,  

Гоженко А. И. ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ 

РАДИОТЕРАПИИ У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ. Ионизирующее излучение 

является одним из возможных факторов повреждения эндотелия. Цель исследования. 

Изучить и оценить степень повреждения эндотелия у онкобольных при проведении 

радиотерапии. Изучали содержание ЦЭК, данные общего анализа крови и показатели 

коагулограммы у 4 мужчин и 8 женщин, средний возраст 55.6 лет.. Всем больным была 

проведена радиотерапия. Рак молочной железы был диагностирован у 7 пациенток, рак 

мочевого пузыря – у 1. Хирургическое лечение в радикальном или циторедуктивном объёме 

было выполнено 8 пациенткам. Инвазивный протоковый рак отмечен в 7 случаях и 

уротелиальный инвазивный рак – в 1 случае. В исходном состоянии у всех больных 

наблюдается повышение уровня эндотелиоцитов от 125 до 312 в 100 мкл крови (в среднем 

197,17±28,31 в 100 мкл крови). После проведения курса радиотерапии у всех пациентов 

имело место  дальнейшее повышение уровня ЦЭК, что свидетельствует о нарастании 

степени выраженности повреждения эндотелия и возрастании эндотелиальной десквамации. 

Нарастание количества ЦЭК при отсутствии значимых отклонений показателей 

коагулограммы можно рассматривать в качестве раннего (доклинического) «маркера» 

возникновения эндотелиальной дисфункции, которая может привести к тромботическим 

осложнениям. 

Ключевые слова: эндотелий, эндотелиальная десквамация, радиотерапия, 

онкологическое заболевание. 
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Реферат. Лук'янчук О. В.1, Москаленко А. М.1, Бокал І. І1, Яцків В. В.2,  

Гоженко А. І3. ЕНДОТЕЛІАЛЬНУ ДИСФУНКЦІЮ ПРИ ПРОВЕДЕННІ 

РАДІОТЕРАПІЇ У ОНКОЛОГІЧНИХ ХВОРИХ. - 1Одеський обласний онкологічний 

диспансер; 2Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці; 3ДП «Український 

НДІ медицини транспорту МОЗ України», м Одеса. Іонізуюче випромінювання є одним з 

можливих факторів ушкодження ендотелію. Мета дослідження. Вивчити і оцінити ступінь 

пошкодження ендотелію у онкохворих при проведенні радіотерапії. Вивчали вміст ЦЕК, 

дані загального аналізу крові і показники коагулограми у 4 чоловіків і 8 жінок, середній вік 

55,6 років. Всім хворим була проведена радіотерапія. Рак молочної залози був діагности-

ваний у 7 пацієнток, рак сечового міхура - у 1. Хірургічне лікування в радикальному або 

ціторедуктівних обсязі було виконано 8 пацієнткам. Інвазивний протоковий рак 

відзначений в 7 випадках і уротеліальний інвазивний рак - в 1 випадку. У початковому стані 

у всіх хворих спостерігається підвищення рівня ендотеліоцитів від 125 до 312 в 100 мкл 

крові (в середньому 197,17 ± 28,31 в 100 мкл крові). Після проведення курсу радіотерапії у 

всіх пацієнтів мало місце подальше підвищення рівня ЦЕК, що свідчить про наростання 

ступеня вираженості пошкодження ендотелію і зростанні ендотеліальної десквамації. 

Наростання кількості ЦЕК при відсутності значимих відхилень показу-телей коагулограми 

можна розглядати в якості раннього (доклінічного) «марці-ра» виникнення ендотеліальної 

дисфункції, яка може привести до тромботіче-ським ускладнень. 

Ключові слова: ендотелій, ендотеліальна десквамація, радіотерапія, онкологи-

чеський захворювання. 

 

 

Вступление. Гиперкоагуляция является одними из важных общих изменений в 

организме онкологических больных [1, 2, 3]. Развитие гиперкоагуляции приводит к 

тяжёлым осложнениям, особенно в послеоперационном периоде [4, 5]. При этом, как 

правило, выявляются явления нарушения коагуляционного гемостаза: повышение 

содержания растворимого фибрина в плазме (как показателя повышенного содержания 

тромбина), повышение уровня D-димера, снижение уровня антитромбина, плазминогена и 

тромбоцитоз, возрастающие по интенсивности по мере прогрессирования ракового 

процесса [3]. Общепризнанный характер таких нарушений гемостаза послужил основанием 

для обязательного применения антикоагулянтов, в первую очередь гепаринового ряда, для 

профилактики тромбозов у онкологических больных [6]. Однако, клиническая практика 

свидетельствует о том, что, несмотря на широкое применение препаратов 

низкомолекулярного гепарина на фоне практически нормальных показателей 

коагуляционного гемостоаза, у ряда онкологических больных всё же развиваются 

тромботические осложнения. Нами высказано предположение о том, что основные 

нарушения гемостаза у онкологических больных могут быть обусловлены патологией 

тромбоцитарно-сосудистого гемостаза, особенно в связи с возможным повреждением 

эндотелия. Известно, что о степени патологии эндотелия можно судить по состоянию его 

десквамации. Ранее нами показано, что онкологическое заболевание у пациента в 

подавляющем большинстве случаев ассоциируется с повышением степени десквамации 

эндотелия и проявляется повышением количества циркулирующих эндотелиальных клеток 

(ЦЭК) в крови [7]. Степень выраженности десквамации эндотелия может усугубляться при 

проведении онкобольным лечения, в частности, химиотерапии [7], что вместе с наличием 

гиперкоагуляции может вызывать предрасположенность к развитию тромбоэмболических 

осложнений у пациентов [8, 9, 10].  

Известно, что ионизирующее излучение является одним из возможных факторов 

повреждения эндотелия. В этой связи представляет интерес изучение функционального 

состояния эндотелия по показателю его десквамации, а также изучение состояния системы 

гемостаза у онкологических больных при проведении лучевой терапии. 

Цель исследования. Изучить и оценить степень повреждения эндотелия у 

онкобольных при проведении радиотерапии.  

Материал и методы исследования.  Было изучено содержание ЦЭК, данные общего 

анализа крови и показатели коагулограммы у 12 больных (4 мужчин и 8 женщин). Всем 

больным в феврале-марте 2019 года в Одесском областном онкологическом диспансере 

была проведена радиотерапия. Возраст пациенток составил от 48 до 77 лет (средний 55,6 
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лет). Рак молочной железы был диагностирован у 7 пациенток, рак мочевого пузыря – у 1. 

За 1 - 2 месяца до проведения лучевой терапии хирургическое лечение в радикальном или 

циторедуктивном объёме было выполнено 8 пациенткам. По данным морфологического 

исследования инвазивный протоковый рак отмечен в 7 случаях и уротелиальный 

инвазивный рак – в 1 случае. С I стадией опухолевого процесса лечение получила 1 

женщина, со II – 4, с III – 3 женщины. Курсы полихимиотерапии, количеством от 4 до 6, 

предшествовавшие радиотерапии за 2 - 7 месяцев, были проведены 4 пациенткам. 

Радиотерапия на область регионарных лимфоузлов (шейные, подмышечные, 

парастернальные) в дозе по 40 Грей проводилась 3 пациенткам, облучение 

послеоперационного рубца молочной железы и регионарных лимфоузлов в суммарной 

очаговой дозе (СОД) по 40 Грей проводилось 4 пациенткам, радиотерапия опухоли 

мочевого пузыря СОД 40 Грей проведена 1 пациентке 

Возраст пациентов-мужчин составил от 58 до 77 лет, в среднем 65,3 года. По поводу 

рака предстательной железы лечение проводилось 3 пациентам, по поводу рака лёгкого 

лечился 1 пациент. Морфология опухолей по данным биопсии: в 3 случаях - 

аденокарцинома, в 1 случае – недифференцированный мелкоклеточный рак. Со II стадией 

опухолевого процесса проходил лечение 1 пациент, с III стадией – 3 пациента. До 

проведения радиотерапии 1 пациенту было проведено 6 курсов полихимиотерапии, 1 

пациенту 4 курса гормонотерапии. Радиотерапия на область опухоли предстательной 

железы и регионарные лимфоузлы в СОД 40 Грей проводилась 2 пациентам, облучение 

опухоли лёгкого и лимфоузлов средостения в СОД 40 Грей проведено 1 пациенту, 

радиотерапия метастатических поражений поясничного отдела позвоночника в СОД 40 

Грей проведена 1 пациенту. 

Содержание эндотелиоцитов в крови определялось по методике морфологической 

идентификации ЦЭК (по Hladovec J., 1978; Петрищев Н.Н., 2001 с модификацией) [11]. 

Метод основан на изоляции десквамированных эндотелиоцитов вместе с тромбоцитами с 

последующим осаждением тромбоцитов адреналином, подсчёт ЦЭК осуществляется с 

помощью светового микроскопа после предварительной окраски клеток красителем. 

Забор крови производится утром натощак путём пункции локтевой вены. В 

пластиковую пробирку берём 5 мл крови, стабилизируем её 3,8% раствором цитрата натрия 

в соотношении 9:1. Для приготовления плазмы, содержащей ЦЭК, сразу после взятия кровь 

центрифугировалась 5 мин при 1500 об/мин. 2 мл полученной плазмы смешивали с 0,1 мл 

0,1% раствора адреналина. Для удаления агрегатов тромбоцитов полученную смесь 

механически перемешивали 10 мин путём аккуратного встряхивания пробирок и 

центрифугировали 10 мин при 1000 об/мин. Переносили 1,6 мл супернатанта, свободного от 

тромбоцитов, в другую пробирку. Для концентрирования эндотелиоцитов супернатант 

центрифугировали 15 мин при 1000 об/мин. Удаляли надосадочную жидкость, получая 0,1 

мл концентрированной (в 16 раз) суспензии ЦЭК. Для лучшей визуализации ЦЭК 

проводили их окрашивание. Для этого полученную суспензию ЦЭК в объёме 0,1 мл 

переносили в другую пробирку, куда при перемешивании стеклянной палочкой добавляли 

метиленовый синий (1 капля 0,1% раствора) или аналогичное количество реактива Самсона. 

Подсчёт ЦЭК производили в камере Горяева. 

Результаты и их обсуждение. В исходном состоянии у всех больных наблюдается 

повышение уровня эндотелиоцитов от 125 до 312 в 100 мкл крови (в среднем 197,17±28,31 в 

100 мкл крови) независимо от локализации, морфологии опухолей и стадии опухолевого 

процесса, что соответствует ранее полученным данным [7].  
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Рис. 1. Содержание ЦЭК в крови онкобольных до и после проведения радиотерапии 

* - p≥0,05 

 

После проведения курса радиотерапии у всех пациентов нами было отмечено 

дальнейшее повышение уровня ЦЭК в пределах от 201 до 340 в 100 мкл крови (в среднем 

289,08±21,07), что свидетельствует о нарастании степени выраженности повреждения 

эндотелия и возрастании эндотелиальной десквамации. 

Важно отметить, что проведение курса лучевой терапии приводило к увеличению 

ЦЭК у всех пациентов. Необходимо подчеркнуть, что выявленный эффект, по-видимому, не 

был связан с морфологией и стадией опухолевого процесса. Следовательно, увеличение 

количества ЦЭК скорее всего было обусловлено преимущественно влиянием лучевой 

терапии. Отсутствие существенных изменений клеточного состава периферической крови 

даёт нам основание предположить, что эффекты радиотерапии на процесс десквамации 

эндотелиоцитов в основном не связаны с влиянием на костный мозг, а, скорее всего, 

являются следствием прямого повреждающего воздействия на эндотелий. Можно 

предположить, что ускоренная десквамация эндотелиальных клеток у онкологических 

больных усиливается при проведении курса радиотерапии. 

Таблица 1  

СОДЕРЖАНИЕ ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ И ГЕМОГЛОБИНА В КРОВИ У 

ПАЦИЕНТОВ, P≥0,05 

 

Содержание До проведения радиотерапии После проведения радиотерапии 

Эритроциты, Т/л 4,21±0,32 3,99±0,26 

Гемоглобин, г/л 128,5±8,66 118,67±5,40 

Лейкоциты, Г/л 6,28±1,04 6,76±0,95 

Тромбоциты, Г/л 218,58±11,38 225,42±10,09 

 

Установлено, что международное нормализованное отношение (МНО), как один из 

основных показателей гемостаза, до радиотерапии составило 1,02±0,02, после 1,02±0,01 

(p≥0,05), т.е., практически не изменилось. 

На фоне проведения радиотерапии наряду с повышением содержания ЦЭК, нами не 

отмечено достоверных изменений со стороны клеточного состава периферической крови. 

Отмеченные нами отклонения у пациентов при проведении радиотерапии сходны с 

выявленными нами ранее изменениями показателей крови пациентов при проведении 

химиотерапии дакарбазином [7]. Вышеизложенное позволяет обратить внимание на то, что 

радиотерапия, как и химиотерапия, повышает риск развития тромботических осложнений 

вследствие повреждения эндотелия, что необходимо учитывать при проведении 

комплексной терапии данного контингента больных 

Выводы. 1. Онкологическое заболевание у онкобольных ассоциируется с 

повышением степени десквамации эндотелия и проявляется повышением количества ЦЭК. 

2. Степень выраженности десквамации эндотелия усугубляется после проведения 

* 



 

42 

пациентам радиотерапии и не зависит от вида опухоли и стадии опухолевого процесса. 

3. Нарастание количества ЦЭК при отсутствии значимых отклонений показателей 

коагулограммы можно рассматривать в качестве раннего (доклинического) «маркера» 

возникновения эндотелиальной дисфункции, которая может привести к тромботическим 

осложнениям. 
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Summary. Uhan V. V., Goydyk V. S., Goydyk N. S., Gozhenko A. I. ASPECTS OF 

CLINICAL AND LABORATORY RESULTS OF HIV-INFECTED PATIENTS. - State 

Enterprise "Ukrainian Research Institute of Transport Medicine of the Ministry of Health of 

Ukraine", Odessa National Medical University, e-mail: doctorvictor@ukr.net. HIV – infection is 

the most important medical and social problem in the world. In organism various viral, bacterial, 

fungal diseases develop and recur affected by immunodeficiency. Changes in a patient’s state 

result in the last stage of the disease – AIDS, during which opportunistic diseases and tumor 

processes are manifested. The objective. Analyze and identify aspects of clinical and laboratory 

results of HIV-infected patients. Methods and materials. We studied and examined clinical and 

laboratory indicators of 130 patients who underwent inpatient treatment at the Odessa Regional 

AIDS Prevention and Control Center. Results. Significant disturbances in homeostasis were found 

in HIV-infected patients (the concentration of total protein and albumin decreased, the number of 

red blood cells and hemoglobin decreased, ESR, the level of creatinine and urea increased, AST, 

ALT, LDH, amylase activity increased, hyponatremia occurred). Conclusion. The changes 

observed  had a direct dependence on the absolute number of CD4 + T-lymphocytes and tendency 

to deterioraion. 

Key words: HIV infection, CD4+T-lymphocytes, clinical and laboratory indicators. 
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ПАЦИЕНТОВ. ВИЧ-инфекция остается важнейшей медико-социальной проблемой в мире. 
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грибковые заболевания, которые постоянно рецидивируют. Изменения в состоянии 

 

 

 
-------------------------------------------- 

© Ухань В. В., Гойдык В. С., Гойдык Н. С.,, Гоженко А. И. 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.2639537
mailto:doctorvictor@ukr.net


 

44 

больного приводят к развитию IV клинической стадии ВИЧ-инфекции – синдрома 

приобретенного иммунодефицита, -при котором прогрессируют оппортунистические 

заболевания и опухолевые процессы. Цель. Проанализировать и выявить особенности 

клинико-лабораторных показателей у ВИЧ-инфицированных пациентов. Методы и 

материалы. Изучены и проанализированы клинико-лабораторные показатели 130 больных 

ВИЧ - инфекцией, находившихся на стационарном лечении в Одесском областном Центре 

по профилактике и борьбе со СПИДом. Результаты. У ВИЧ-инфицированных пациентов 

имели место уменьшение концентрации общего белка и альбумина, снижение количества 

эритроцитов и уровня гемоглобина с одновременным повышением СОЭ, увеличение уровня 

креатинина, мочевины, рост активности АсАТ, АлАТ, ЛДГ, амилазы, отмечалась 

гипонатриемия. Выводы: выявленные напрямую зависели  от абсолютного количества 

CD4+ Т-лимфoцитов и имели тенденцию к ухудшению. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция,  CD4+Т-лимфoциты, клинико-лабораторные 

показатели, метаболизм, анемия. 

 

Реферат. Ухань В. В., Гойдик В. С., Гойдик Н. С., Гоженко А. І Особливості 

клініко-лабораторних показників ВІЛ-інфікованих пацієнтів. – ДП «Український 

науково-дослідний інститут медицини транспорту Міністерства охорони здоров'я 

України», ОНМедУ. Найважливішою медико-соціальною проблемою в світі залишається 

ВІЛ-інфекція. В організмі на фоні імунодефіциту розвиваються різні вірусні, бактеріальні, 

грибкові захворювання, які постійно рецидивують. Зміни  у стані хворого призводять до 

розвитку IV клінічної стадії ВІЛ-інфекції –синдромна бутого імунодефіциту, коли 

прогресують опортуністичні захворювання та пухлинні процеси. Мета. Виявити та 

проаналізувати особливості клініко-лабораторних показників ВІЛ – інфікованих пацієнтів. 

Методи та матеріали. Вивчені і проаналізовані клініко-лабораторні показники 130 хворих, 

які перебували на стаціонарному лікуванні в Одеському обласному Центрі з профілактики 

та боротьби зі СНІДом. Результати. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів встановлено значні 

порушення з боку гомеостазу (зменшувалась концентрація загального білка і альбуміну, 

кількість еритроцитів і рівень гемоглобіну з одночасним підвищенням ШОЕ, збільшувалися 

рівень креатиніну, сечовини, зросла активність АсАТ, АлАТ, ЛДГ, амілази, відзначалася 

гіпонатріємія). Висновок. Порушення, що виявили, малі пряму залежність від абсолютної 

кількості CD4 + Т-лімфоцитів та тенденцію до погіршення. 

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, CD4 + Т-лімфоцити, клініко-лабораторні показники. 

 

 

Введение 

ВИЧ-инфекция зарегистрирована практически во всех странах мира. На 

основеофициального заключения экспертов ВOЗ, в начале 90-х годов прошлого 

столетияВИЧ-инфекция приняла характер пандемии [1 - 4].  

По всему миру насчитывается 36.9 миллионов ВИЧ-инфицированных. Несмотря на 

предпринимаемые усилия, ежедневно вирусом иммунодефицита заражаются 6 тысяч 

человек. Согласно данным за 2017 год 21.7 миллионов больных получили полноценную 

антиретровирусную терапию, что составило 59% от общего числа инфицированных [5].   

Известно, что ВИЧ обладает особой тропностью к Т-лимфоцитам-хелперам, что 

объясняется наличием на поверхности этих клеток особых гликопротеинов CD4+ (CD – 

аббревиатура от Cluster of Differentiation), которые являются рецепторами для gp120. 

Рецепторами CD4+ обладают также моноциты, макрофаги, эпителиальные клетки 

кишечника, внутриэпидермальные макрофагоциты (клетки Лангерганса), купферовские 

клетки печени, клетки эндотелия капилляров, клетки тимуса, лимфатических узлов, 

селезенки,  нейроглии ЦНС. В первую очередь в патологический процесс вовлекаются CD4+ 

Т-лимфоциты, моноциты крови, макрофаги тканей. Внутри эпидермальным макрофагам 

отводится большая роль в распространении ВИЧ по организму, поскольку в них вирус 

сохраняется в течение длительного времени, иногда годами [6 - 8]. 

Наличие СD4+ рецепторов на многих иммунокомпетентных клетках и возможность 

поражать клетки, не имеющие этого рецептора, определяют политропность ВИЧ и 

полиморфизм клинической картины. Степень поражения тех или иных клеток, имеющих 

CD4 + рецепторы, зависит от плотности этих рецепторов на мембране клеток [8, 9]. 
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Итак, в организме на фоне иммунодефицита развиваются различные вирусные, 

бактериальные, грибковые заболевания, которые постоянно рецидивируют. Изменения в 

состоянии больного приводят к развитию IV клинической стадии ВИЧ-инфекции (синдром 

приобретенного иммунодефицита), когда прогрессируют оппортунистические заболевания 

и опухолевые процессы.[4, 7 - 9]. 

В настоящее время не существует специфического лечения, способного излечить от 

ВИЧ - инфекции, но благодаря антиретровирусной терапии удается значительно продлить 

жизнь больного [8 - 12]. 

В связи с этим целью нашего исследования было выявить и проанализировать 

клинико-лабораторные показатели у ВИЧ-инфицированных пациентов. 

 

Материалы и методы 

Нами изучены и проанализированы клинико-лабораторные показатели 130 больных 

ВИЧ-инфекцией III-IVклинических стадий, находившихся на стационарном лечении в 

ООЦПС. При анализе материала учитывали клинический диагноз, клиническую стадию 

ВИЧ-инфекции принятую в Украине, патогенетическую стадию по степени иммунной 

недостаточности (в зависимости от абсолютного количества CD4+-T-лимфоцитов), 

оппортунистические и сопутствующие заболевания, данные иммунологических 

исследований, инструментальных и лабораторных методов обследования, исследования 

функционального состояния почек, лечение и эпикриз. Все больные получали базовую 

терапию и симптоматическое лечение в зависимости от сопутствующей патологии. 

Применялись препараты АРТ в схемах предусмотренных протоколами МЗ. 

У всех пациентов ВИЧ-инфекция была диагностирована на основании 

эпидемиологических и клинических данных, подтверждена обнаружением специфических 

антител к белкам вируса иммунодефицита человека I типа методами ИФА и иммунного 

блоттинга. 

Оценку иммунного статуса ВИЧ - инфицированных III – IV клинической стадии 

проводили с помощью исследования клеточных показателей иммунитета. Исследовали 

общий пул лимфоцитов, содержание Т - лимфоцитов (CD3), Т-хелперы / индукторы (CD4), 

цитотоксические / супрессорные Т-лимфоциты (CD8), естественные киллеры (CD16). 

Определение клеточных показателей иммунитета проводили с помощью моноклональных 

антител производства МедБиоСпектр в реакции непрямого розеткообразования с 

использованием стабилизированных эритроцитарных тест-систем. 

Результаты и обсуждение. 

Общая характеристика изучаемой группы ВИЧ - инфицированных пациентов 

согласно возрасту и полу представлена на рис. 1.  

 

 
Рис.1. Распределение ВИЧ-инфицированных пациентов по возрасту и полу 
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Из 130 больных 76 было мужчины (58,46%) и 54 женщины (41,54%).  Средний 

возрастной показатель у мужчин 41,21±1,78, у женщин - 33,56±1,62. Умерло 42 человека, 

что составило 32,30 %, из них женщин – 15 (35,71 %), мужчин – 27 (64,29 %).   

Согласно классификации ВОЗ по клиническим стадиям ВИЧ - инфекции из 130 

больных в III стадии было 11 человек, что составило 8,46% и в IV стадии – 119 больных, 

что составило 91,54%. При этом длительность заболевания до 1 года – 16 человек (12,31%), 

от 1 года до 5 лет – 39 больных (30,00%), от 5 до 10 лет – 36 (27,69%), 10 – 15 лет – 33 

больных (25,39%)  и выше 15 лет – 6 (4,61%). 

Артериальное давление имело следующие показатели: СД = 113,43 ± 1,21, ДД = 72,25 

± 0,91. При этом у 100% больных сердечная деятельность была ритмичная со склонностью к 

тахикардии, а у 96,92 % тоны были приглушены. Исходя из данных обследования ВИЧ-

инфицированных, мы показали, что патология со стороны сердечно - сосудистой системы 

имеет бессимптомный характер и проявляется, в основном, приглушенностью тонов сердца, 

тахикардией, снижением вольтажа на ЭКГ, удлинением интервала P-Q на ЭКГ. 

Анализируя предъявляемые больными жалобы, мы установили, что наиболее часто 

встречаются: недомогание – 53 (40,77 %), слабость – 123 больных (94,62 %), вялость – 15 

(11,54 %), повышенная утомляемость – 49 (37,69 %), повышение температуры тела – 78 

(60,0 %), головная боль – 44 (33,84 %),  головокружение – 19 (14,62 %), одышка – 21 (16,15 

%), снижение веса - 34 (26,15 %) и отсутствие аппетита - 29 (22,31 %).  

Общее состояние средней степени тяжести отмечалось у 82 пациентов (63,07 %), 

тяжелое – у 44 (33,85 %) и крайне тяжелое – у 4 (3,08 %). Нормальный уровень температуры 

тела регистрировался у 21 больных (16,15 %), субфебрильная температура – у 76 (58,46 %) 

и фебрильная – у33 (25,39%) больных. 

Также имела место сопутствующая патология: гепатит - у 119 больных (91,54%), 

пиелонефрит – 108 (83,08%), ВИЧ - ассоциированная энцефалопатия – 78 (60,0 %), 

токсоплазмоз – 54 (41,54 %), цитомегаловирусная инфекция – 70 (53,85 %), герпес – 33 

(25,39%), Эпштейн - Барра инфекция – 6 (4,61%) больных, пневмония – 55 (42,31 %), 

экссудативный плеврит – 16 человек (12,31%), туберкулез легких – 30 (23,08 %), туберкулез 

лимфатических узлов – 19 (14,62 %), длительная лихорадка – 29 (22,31 %), токсический 

миокардит – 3 (2,31 %). 

При изучении показателей красной крови установили, что среднестатистический 

показатель уровня гемоглобина в группе ВИЧ-инфицированных больных составил 

98,03±4,95 г/л, эритроцитов 2,21±0,16 Т/л, а уровень сывороточного железа 10,7±0,57 

мкмоль/л. Анемия определялась у 75 больных (57,69 %), их разделили на группы по степени 

тяжести на: легкую анемию – 31 (41,33 %), анемию средней тяжести – 29 человек (38,67 %) 

и тяжелую – 15 больных (20 %).  

Также мы проанализировали изменения показателей общего анализа крови у ВИЧ-

инфицированных больных (табл. 1). 

Таблица 1 

Показатели общего анализа крови у ВИЧ - инфицированных больных 

Показатель 
При поступлении 

M±m (1) 

При выписке 

M±m (2) 

Умершие 

M±m (3) 

Гемоглобин, г/л 
98,03±4,95 

р1-2<0,01 

105,60±3,29 

Р2-3<0,01 

92,3±5,73 

р3-1<0,05 

Эритроциты, 

1×1012/л 

2,21±0,16 

р1-2<0,01 

3,13±0,05 

Р2-3<0,01 

2,10±0,01 

р3-1<0,05 

Тромбоциты, 

1×109 /л 

215,74±14,8 

р1-2<0,01 

232,6±12,97 

Р2-3<0,01 

190,1±21,3 

р3-1<0,05 

Лейкоциты, 

1×109 /л 

5,28±0,39 

р1-2<0,01 

6,6±0,51 

Р2-3<0,01 

8,21±0,95 

р3-1<0,05 

СОЭ, мм/ч 
47,9±2,6 

р1-2<0,01 

45,98±2,39 

Р2-3<0,01 

53,02±3,27 

р3-1<0,05 

Примечание: р1-2 –достоверность различия при поступлении и выписке,  
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р2-3 – достоверность различия показателей при выписке и умершие, р3-1 – 

достоверность различия показателей при поступлении и умершими. 

 

Проведя анализ показателей общего анализа крови у ВИЧ-инфицированных больных 

в зависимости от степени иммунологической недостаточности до и после лечения, мы 

отметили значительные изменения, которые нарастают в зависимости от уровня СD4 + Т-

лимфоцитов (табл. 2). 

Таблица 2 

 

Показатели общего анализа крови у ВИЧ-инфицированных больных в зависимости от 

абсолютного количества СD4 + Т-лимфоцитов (М ± m) 

 

Показатели 

Количество СD4+-Т-лимфоцитов в 1 мкл 

Более 500 От 500 до 200 От 200 до 50 Менее 50 

1 2 1 2 1 2 1 2 

Эритроциты 

Т/л 

3,96± 

0,29 

3,67± 

0,36 

3,38± 

0,26 

3,33± 

0,29 

3,07± 

0,22 

2,53± 

0,12 

2,59± 

0,21 

2,55± 

0,28 

Тромбоциты 

Г/л 

272,0 

±27,82 

281,1 

±51,67 

224,0 

±34,76 

216,7 

±35,54 

219,8 

±19,76 

229,0 

±19,87 

179,0 

±21,6 

198,0 

±29,9 

Гемоглобин г/л 
127,81 

±7,09 

121,32 

±9,42 

108,39 

±8,24 

106,0 

±7,7 

99,75 

±5,1 

98,67 

±4,6 

97,98 

±6,97 

93,33 

±7,01 

Лейкоциты 

Г/л 

9,12± 

2,11 

6,83± 

0,9 

7,18± 

0,95 

6,7 ± 

0,91 

6,6± 

0,69 

6,4± 

0,78 

5,6± 

0,83 

6,7± 

0,81 

СОЭ 

мм/ч 

29,6± 

11,98 

28,8± 

11,94 

45,17± 

6,22 

39,77± 

8,31 

48,7± 

5,58 

42,92± 

4,88 

39,09± 

7,36 

40,2± 

7,81 

Примечание: 1 - до лечения, 2 – после лечения;  р≥0,05 

 

Также мы проанализировали изменения некоторых биохимических показателей 

крови у ВИЧ - инфицированных больных (табл. 3). 

Таблица 3 

 

Показатели биохимического анализа крови у ВИЧ-инфицированных больных (М ± m) 

 

Показатели До лечения После лечения 

1 2 3 

Билирубин общий, мкмоль/л 18,51±2,64 21,01±3,21 

Мочевина, моль/л 9,72±1,21 9,29±1,52 

Креатинин, мкмоль/л 89,33±7,24 92,98±7,37 

ЛДГ, МЕ/мл 362,01±50,9 392,88±41,01 

АлАТ, МЕ/мл 47,23±4,09 53,01±4,43 

АсАТ, МЕ/мл 75,99±7,98 86,42±8,79 

Тимоловая проба 6-7 SH 8-9 SH 

Глюкоза, ммоль/л 4,01±0,12 3,79±0,15 
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1 2 3 

Амилаза, г/(лхч) 79,1±9,3 92,1±12,3 

Триглицериды, ммоль/л 2,04±0,12 2,04±0,11 

Железо, мкмоль/л 14,92±0,96 15,89±0,96 

Альбумин, г/л 29,44±1,02 26,68±0,95 

Общий белок, г/л 77,36±1,31 73,62±1,71 

Мочевая кислота, ммоль/л 4,97±0,24 5,67±0,38 

Натрий, ммоль/л 138,19 ± 1,68 125,63±1,36 

Калий, моль/л 5,24±0,18 5,39±0,33 

Примечание: р≥0,05 

 

Итак, мы видим значительные изменения показателей крови: увеличились уровни 

мочевины, креатинина, показатели тимоловой пробы, уменьшились концентрация общего 

белка и альбумина, возросла активность ЛДГ, АлАТ, АсАТ, амилазы, отмечались 

гипоальбуминемия, гипонатриемия. Причем после лечения эти показатели не улучшились. 

Выводы. 

У ВИЧ - инфицированных пациентов установлены значительные нарушения со 

стороны гомеостаза (уменьшались концентрация общего белка и альбумина, снижалось 

количество эритроцитов и уровень гемоглобина с одновременным повышением СОЭ, 

увеличивались уровень креатинина, мочевины, показатели тимоловой пробы, выросла 

активность АсАТ, АлАТ, ЛДГ, амилазы, отмечалась гипонатриемия), которые имели 

прямую зависимость от абсолютного количества CD4+ Т - лимфoцитов и тенденцию к 

ухудшению. 

Таким образом, вышесказанное свидетельствует о том, что ухудшение общего 

состояния ВИЧ - инфицированных пациентов в значительной степени зависит от 

нарушений метаболизма, что и является одной из основных причин недостаточно 

эффективного лечения, и может привести к летальному исходу. Комплексный же характер 

метаболических изменений обусловлен патологией внутренних органов (почек, печени, 

легких, нервной и сердечно - сосудистой системы), причем эти метаболические признаки 

патологии подтверждены данными клинико-лабораторных исследований  пациентов. 

Особенно следует подчеркнуть, что важным следствием ВИЧ - инфекции у больных 

является прогрессирующая анемия, которая существенно влияет на функциональное 

состояние внутренних органов, особенно сердечно -сосудистой системы, что во многом 

предопределяет развитие гипоксии и влияет на исходы заболевания.  
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ПРО ЗАВІЗНІ ВИПАДКІ МАЛЯРІЇ НА ТЕРИТОРІЮ УКРАЇНИ 

 

ДУ «Лабораторний центр МОЗ України на водному транспорті», м. Одеса 

 

Summary. Golubiatnikov M. I., Bakhmutsan O. Yu., Borisenko O. I. ABOUT 

IMPORTED MALARIA IN UKRAINE. – SE “Water Transport Laboratory Centre under the 

Ministry of Health Care of Ukraine”, Odessa.- e-mail: nymba.od@gmail.com. Malaria is one of 

the most widespread infectious diseases of our time, causing 655 000 deaths during 2010 (WHO). 

During the last few years an increasing number of imported malaria cases is reported in Europe 

and Mediterranean countries, supported by the increasing number of international travel in 

association with the important influx of immigrants from malaria-endemic countries. The presence 

of Anopheline vectors in Mediterranean countries, the returned infected travellers, including 

seafarers as a source of parasite and climate changes may result in the reappearance of malaria in 

countries where it was previously eradicated, e.g. Ukraine, especially its Southern regions. Several 

cases of autochthonous malaria have recently been reported to support the need of an ongoing 

surveillance for mosquito control and an increased vigilance by health professionals. The aim of 

this paper is to analyse the statistics as to the situation with imported malaria in Ukraine for ten 

past years, critically review all the available literature about the problemmentioned and the 

potential consequences of this. 

Key words: imported malaria, infected traveler, seafarer.  

 

Реферат. Голубятников Н. И., Бахмуцан О. Ю., Борисенко О. И. О СЛУЧАЯХ 

ЗАВОЗНОЙ МАЛЯРИИ НА ТЕРРИТОРИЮ УКРАИНЫ. Малярия является одним из 

самых распространенных инфекционных заболеваний нашего времени, в результате 

которого в течение 2010 года было зафиксировано 655 000 случаев смерти (ВОЗ). В 

последние несколько лет в Европе, в частности в странах Средиземноморья , находящихся в 

непосредственной близости от морских границ Украины, отмечается рост числа случаев 

завоза малярии, что подтверждается увеличением числа международных поездок и в связи с 

значительным притоком иммигрантов из эндемичных по малярии стран. Присутствие 

переносчиков анофелина в средиземноморских странах, возвращенных инфицированных 

путешественников, в том числе моряков, как источника паразитов и изменения климата, 

может привести к повторному появлению малярии в странах, где она была ранее 

ликвидирована, в т.ч. в Украине, особенно в ее южных регионах. Зафиксированные случаи 

автохтонной малярии подтверждают необходимость постоянного наблюдения за борьбой с 

комарами и повышения бдительности со стороны медицинских работников. Целью данной 

работы является анализ статистики относительно ситуации с завозной малярией в Украине 

за последние десять лет, критический обзор всей доступной литературы о упомянутых 

проблемах и возможных последствиях этого. 

Ключевые слова: завозная малярия, инфицированный путешественник, моряк. 

 

Реферат. Голубятников М. І., Бахмуцан О. Ю., Борисенко О. І. ПРО ЗАВІЗНІ 

ВИПАДКІ МАЛЯРІЇ НА ТЕРИТОРІЮ УКРАЇНИ. Малярія є однією з найпоширеніших 

інфекційних захворювань нашого часу, що призвело до 655 000 смертей протягом 2010 року 

(ВООЗ). Протягом останніх кількох років в Європі та країнах Середземномор'я 

спостерігається все більша кількість імпортованих випадків малярії. Наявність векторів 
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анофеліну в країнах Середземномор'я, повернення інфікованих мандрівників, у тому числі 

моряків, як джерела паразитів і зміни клімату, може призвести до появи малярії в країнах, 

де вона раніше була ліквідована, наприклад, в Україні, особливо її південних регіонах. 

Випадки автохтонної малярії підтримують необхідність постійного спостереження за 

контролем над чисельністю комарів і підвищеною пильність медичних працівників. Метою 

даної роботи є аналіз статистики щодо ситуації з імпортованою малярією в Україні 

протягом останніх десяти років, критичне розглядання  наявної літератури про проблему та 

потенційні наслідки цього. 

Ключові слова: імпортована малярія, інфікований мандрівник, моряк. 

 

 

Здійснення комплексу  медико-санітарних заходів щодо недопущення завезення 

малярії моряками займає важливу роль в повсякденній діяльності лікарів - епідеміологів 

санітарно-карантинного підрозділу, які здійснюють відповідно міжнародного та 

національного законодавства, епіднагляд в міжнародних пунктах пропуску через державний 

кордон. 

Існуючі нормативно-правові акти України з питань профілактики малярії 

забезпечується національною  законодавчою базою, а саме: 

- Закону України «Про захист населення від інфекційних хвороб» №1645-III -2000; 

- Закону України «Про забезпечення санітарного та епідемічного благополуччя  

населення» 4004-XII -94; 

- «Правила з санітарної  охорони території», затверджені Постановою Кабінету 

Міністрів України №893 від 22.08.2011 р  

- Наказ МОЗ №113 від 12.03.2017р. « Про затвердження  Методичних вказівок 

планування заходів щодо попередження занесення і поширення в Україні небезпечних 

інфекційних хвороб»  

- Постанова Головного Державного санітарного лікаря України № 19 від 07.11.2011. 

«Про заходи щодо профілактики малярії в Україні» 

Мета  даної роботи  здійснити аналіз причин захворюваності на малярію у моряків 

під час здійснення міжнародних рейсів.  

Малярія залишається ендемічною для 101 країни і території (45 в Африці, 21 в 

Америці, 14 в Східному Середземномор'ї, 9 в Західній Океанії, 8 в Південно-Східній Азії і 4 

в європейському регіоні), де мешкає близько 2400 млн. осіб, або майже 40 % населення 

Землі. Серйозною проблемою охорони здоров'я багатьох країн стає завізна малярія, число 

випадків якої неухильно зростає. Завізна малярія, особливо викликана P. falciparum, часто 

протікає несприятливо з летальністю близько 5%. При наявності необхідних 

геобіоценологічних умов завезення малярії, в першу чергу Р. vivax-малярії, може зумовити 

формування нових вогнищ інвазії, що спостерігалося в багатьох країнах. Найважливішою 

проблемою маляріологіі стало формування стійкості Р falciparum до хлорохіну і інших 

протималярійних препаратів, широко поширеною в 53 країнах і територіях в Африці (33), 

Південно-Східної Азії (12), Латинській Америці (8), на ряді островів західної частини 

Тихого океану. У Камбоджі, М'янмі (колишня. Бірма), Таїланді і частково у В'єтнамі 

наростає резистентність збудника до хініну, в басейні Амазонки, в Південно-Східній Азії і 

деяких країнах Східної і Південної Африки (Кенія, Малаві, Мозамбік, Танзанія, Уганда і 

ПАР) сформувалася резистентність P. falciparum і до фансідару. 

Внаслідок ряду соціальних і біогеоценологічних умов ареал малярії має мозаїчний 

характер. До проведення компанії по ліквідації малярії ареал інвазії займав величезну 

територію (від 64 °північної широти в Європі і 49° північної широти В Америці до 35° 

південної широти в Південній Америці і 21° південної широти в Африці і 20° південної 

широти в Австралії), на якій в 30-ті роки XX ст. налічувалося понад 700 млн. хворих на 

малярію. Найбільш значним був ареал Р. vivax, що доходив в північній півкулі майже до 

субполярних районів. В ході проведення протималярійних заходів велика частина ареалу P. 

vivax (в Європі, Америці та Азії) стала вільною від збудника. Стійка межа ареалу P. 

falciparum проходила в Азії, Африці та Америці по 45-61° західної широти до 20 ° південної 

широти в Африці. Незважаючи на порівняно обмежений ареал Р. falciparum, цей збудник 

спричиняє більше половини всіх випадків захворювання малярією в світі і близько 98% всіх 

смертей малярії. 
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Ареал P. malariae представляється вогнищевим і розкиданим і досягає 53° північної 

широти и 29° південної широти  в даний час чотириденна малярія реєструється переважно в 

Африці, складаючи близько 1% від усіх зареєстрованих випадків малярії. 

Найбільш небезпечною («злоякісною») є тропічна (P. falciparum) малярія, на частку 

якої припадає понад 98% смертей малярійної інфекції, в першу чергу серед не імунних осіб. 

Це обумовлено унікальними агресивними властивостями збудника тропічної малярії, 

здатного блокувати мікроциркуляцію крові в головному мозку, легенях, нирках та інших 

органах. При несвоєчасному або неадекватному лікуванні часто розвивається поліорганна 

недостатність, що призводить до загибелі хворих. Серйозною проблемою є формування 

хіміорезистентності P. falciparum. 

В основі патогенезу злоякісних форм (Н. Н. Озерецковская, 1980 г.) лежить системне 

ураження мікросудин з тромбогеморрагічний синдромом: підвищення проникності 

капілярів, гемодинамічні порушення, зрушення в системі згортання крові, васкуліти, 

геморагії, що зустрічаються головним чином при тропічній малярії. Часто спостерігаються 

при цій формі малярії ураження головного мозку пов'язані з тим, що еритроцитарна 

шизогонія P. falciparum проходить переважно в капілярах внутрішніх органів, перш за все 

мозку, де швидко накопичується велика кількість паразитів. В результаті порушення 

проникності судинної стінки виникає периваскулярний набряк, підвищується в'язкість 

крові, сповільнюється кровоток, що призводить до утворення паразитарних тромбів. 

Важливе значення в розвитку злоякісних форм тропічної малярії мають прояви інфекційно-

токсичного шоку і алергії. 

Типові для малярії рецидиви. Причиною ближніх рецидивів в перші 3 місяці після 

закінчення первинних гострих симптомів є збереження частини еритроцитарних шизонтів, 

які в зв'язку з падінням імунітету починають знову активно розмножуватися. Пізні або 

віддалені рецидиви, характерні для триденної і овалі-малярії (через 6-14 місяців), пов'язані 

із завершенням розвитку брадіспорозоітов. 

По оцінці Всесвітньої  організації охорони здоров’я, у 2016році у світі було 

зареєстровано біля 212 мільйонів випадків захворювання населення на малярію, яка 

призвела до  500000   летальних випадків.  

До недавнього часу було зареєстровано чотири види збуднику: 

- Plasmodium falciparum – викликає небезпечну форму малярії (тропічну); 

- Plasmodium vivax –викликає триденну малярію; 
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- Plasmodium malaria- викликає чотириденну малярію; 

- Plasmodium ovale- триденна овале малярія, дуже сходна Plasmodium vivax.  

В останній час науковцями виявлено ще один вид малярії –Plasmodium knowlesi, 

який в епідемічному ланцюгу малярії мало вивчений. 

Більшість випадків, зареєстрованих за останні роки в Україні, є завізними, серед 

моряків та інших громадян, які поверталися з ендемічних країн по малярії. 

За період 2012-2017 років на території України зареєстровано більше 350 випадків 

завізної малярії, в основному це туристи, моряки та громадяни України, які працюють на 

берегових підприємствах в ендемічних країнах світу. 

На жаль, щороку мають місце летальні випадки і серед громадян України від цього 

захворювання. 

В Україні професійна група - моряк закордонного плавання є чисельною, станом на 

2017 рік, кількість моряків на суднах під національним прапором становить близько 50 

тисяч та близько 150 тисяч українських громадян працюють на суднах іноземних 

судновласників по всіх регіонах світу. 

Щорічно в морські порти України прибуває біля 13-18 тисяч суден міжнародного 

плавання, які відвідують різні регіони світу, в тому числі країни ендемічні з малярії (див. 

табл. 1) 

Таблиця 1. 

Статистична звітність за останні 10 років о кількісті суден та членів єкіпажей, що 

прибули до України з країн, епіднеблагополучних по малярії  

 

Рік Кількість суден, які 

прибули до 

міжнародних 

морських та 

річкових пунктів 

пропуску України 

Кількість суден, які 

прибули з країн 

епіднеблагополучних по 

малярії 

Кількість членів екіпажу 

на суднах, які прибули з 

країн епіднеблагополучних 

по малярії 

2007 17 146 839 17 912 

2008 19 134 1 039 23 548 

2009 16 702 1 026 20 520 

2010 16 066 855 18 298 

2011 16 835 744 16 066 

2012 14 065 520 10 400 

2013 14 822 688 13 760 

2014 10 058 662 13 240 

2015 13 340 746 14 920 

2016 13414 1013 20260 

2017 12064 1470 29400 

 

Професійна група «моряк» різко відрізняється від інших груп, особливо туристів або 

«заробітчан». По особливості у роботі, моряки на суднах,  за короткий період часу можуть 

відвідувати декілька країн(портів), які є епіднебезпечними по малярії, з різними видами 

збудників в різних країнах. Інфікування здійснюється під час проведення нічних робіт на 

транспортних засобах - несення вахти, виконання виробнично- технологічних робіт на 

судні, а також виходу у звільнення  в  місто у вечірній  час або просто у зв’язку з зальотом 

комарів у приміщення судна, при стоянці  судна на рейді або біля причалу. 

За останні роки почастішали випадки інфікування моряків відразу декількома  

видами малярії, так звана «мікст-малярія», яка відповідно до висновків лікарів медичних 

установ, перебігає більш в тяжких формах. Найбільш частіше зустрічається мікст-малярія - 

Plasmodium falciparum + ovale. 

 

 

 

 

 

 



 

55 

Таблиця 2. 

Завіз малярії на територію України моряками через міжнародні морські порти  

за 2007 -2017 р. р.  

 

Рік Випадки малярії Летальні випадки 

2007 5 0 

2008 9 0 

2009 3 0 

2010 6 2 

2011 8 0 

2012 6 1 

2013 7 3 

2014 4 1 

2015 5 0 

2016 1 1 

2017 2 1 

 

Фахівці санітарно-карантинних підрозділів при проведенні медико-санітарних 

оглядів регулярно виявляють порушення щодо хіміопрофілактики проти малярії на суднах 

серед членів екіпажів, як громадян України так і іноземців, основні порушення, які 

зафіксовані : 

- порушення схеми прийому  препаратів - не регулярний прийом препаратів проти 

малярії членами екіпажів, не витримування періодів початку прийому препарату до заходу в 

ендемічну зону та  періоду прийому  препарату після виходу ; 

- самовільна відмова деяких моряків від прийому препаратів проти малярії; 

- мала кількість або відсутність на транспортних засобах препаратів проти малярії; 

- прийом резистентних препаратів по відношенню до району перебування; 

- відсутність на суднах репелентів проти комарів;  

- не своєчасне інформування з боку судновласників про відвідування судном 

ендемічних країн та отримання чітких інструкцій з профілактики; 

- слабку підготовчу базу  відповідальних офіцерів  щодо надання медичної допомоги 

морякам.  

Окремо хочеться відмітити на не якісну роботу установ та фірм, які здійснюють 

відправку моряків та туристів в ендемічні зони та на транспортні судна, які з виробничою 

необхідністю можуть відвідувати епіднебезпечні країни. Моряки та громадяни України 

відбуваючи на роботу отримують не повну інформацію щодо профілактики інфекційних 

хвороб при перебуванні в цих країнах, у т.ч. проти малярії.  

Проблемою в країні залишається відсутність в аптечній мережі медичних препаратів 

проти малярії, що не дає змогу громадянам України заздалегідь почати прийом препарату, а 

це в основному за 2 тижня до відвідування ендемічної зони країн, порушуючи норми 

проведення хіміопрофілактики.  

Висновок. Необхідно на законодавчому рівні закріпити за медичними установами 

або фірмами, які відправляють громадян України за кордон, особливо в ендемічні райони з 

небезпечних інфекційних хвороб, що мають міжнародне значення, у т.ч. з малярії щодо 

обов’язкового інформування, можливо юридично закріпленого, профілактики, можливості 

інфекційного захворювання, симптомів та впливу на стан здоров’я аж до летальних 

наслідків. 
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ВЛИЯНИЕ ВИТАМИННО-МИНЕРАЛЬНОГО КОМПЛЕКСА «МАГНИЙ 

АКТИВНЫЙ» НА СОСТОЯНИЕ КРОВИ И ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА КРЫС  

В УСЛОВИЯХ МОДЕЛИРОВАНИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

 

Государственное учреждение «Институт стоматологии и челюстно-лицевой хирургии 

НАМН Украины», г. Одесса 

 

Summary. Denga А. Е., Rozhko P. D., Shnaider S .A. INFLUENCE OF THE 

VITAMIN-MINERAL COMPLEX “MAGNESIUM ACTIVE” ON THE CONDITION OF 

RAT PARODONT TISSUES IN THE CONDITIONS OF MODELING OF THE 

METABOLIC SYNDROME. – State Institution «The Institute of Stomatology and Maxillo – 

Facial Surgery NAMS of Ukraine”, e-mail: vesnik@gmail.com. It was shown that the “Magnesium 

Active” vitamin-mineral complex caused restoration of levels of total cholesterol and glucose, 

improvement of the functional state of the liverin ratsunder the conditions of modeling of the 

metabolic syndrome.The complex reduces triglycerides, uric acid, cholesterol levels and high 

density lipoproteins, as well.The complex restored collagen and glycoproteins of the extracellular 

matrix of the rat parodontal connective tissue, showed antioxidant properties and improved 

mineral metabolism, resulting in substantially decreased parodontalbone resorption of animals. 

Key words: rats, metabolic syndrome, “Magnesium Active” complex, mineral metabolism, 

periodontal tissues. 

 

Реферат. Деньга А. Э., Рожко П. Д., Шнайдер С. А. ВЛИЯНИЕ ВИТАМИННО-

МИНЕРАЛЬНОГО КОМПЛЕКСА «МАГНИЙ АКТИВНЫЙ» НА СОСТОЯНИЕ 

КРОВИ И ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА КРЫС УСЛОВИЯХ МОДЕЛИРОВАНИЯ 

МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА. Показано, что витаминно-минеральный комплекс 

«Магний активный» в условиях моделирования у крыс метаболического синдрома вызывал 

восстановление уровней общего холестерина и глюкозы, улучшение функционального 

состояния печени. Кроме того, комплекс снижал содержание триглицеридов, мочевой 

кислоты, уровень холестерина и увеличивал уровень липопротеидов высокой плотности. 

Комплекс восстанавливал коллаген и гликопротеины межклеточного матрикса 

соединительной ткани пародонта крыс, проявлял антиоксидантные свойства и улучшал 

минеральный обмен, в результате чего существенно снижалась резорбция костной ткани 

пародонта животных. 

Ключевые слова: крысы, метаболический синдром, комплекс «Магний активный», 

минеральный обмен, ткани пародонта. 

 

Реферат. Деньга А. E., Рожко П. Д., Шнайдер С. А. ВПЛИВ ВІТАМІННО-

МІНЕРАЛЬНОГО КОМПЛЕКСУ «МАГНІЙ АКТИВНИЙ» НА СТАН ТКАНИН 

ПАРОДОНТА ЩУРІВ В УМОВАХ МОДЕЛЮВАННЯ МЕТАБОЛІЧНОГО 

СИНДРОМУ. – Державна установа «Інститут стоматології та щелепно-лицевої хірургії 

НАМН України». Показано, що вітамінно-мінеральний комплекс «Магній активний» в 

умовах моделювання у щурів метаболічного синдрому викликав відновлення рівнів 

загального холестерину і глюкози, поліпшення функціонального стану печінки. Крім того, 

комплекс знижував вміст тригліцеридів, сечової кислоти, рівень холестерину і збільшував 

рівень ліпопротеїдів високої щільності. Комплекс відновлював колаген і глікопротеїни  
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міжклітинної матриксу сполучної тканини пародонту щурів, виявляв антиоксидантні 

властивості і поліпшував мінеральний обмін, в результаті чого істотно знижувалася 

резорбція кісткової тканини пародонту тварин. 

Ключові слова: щури, метаболічний синдром, комплекс «Магній активний», 

мінеральний обмін, тканини пародонту. 

 

 

Целый ряд взаимосвязанных нарушений углеводного и жирового обмена, а также 

механизмов регуляции артериального давления и функций эндотелия, в основе которых 

лежит инсулинорезистентность, называют метаболическим синдромом (МС). Его 

распространенность в популяции достигает 20%, а в возрасте старше 60 лет – более 40 % 

[1].Наличие МС увеличивает также риск развития генерализованного поражения тканей 

пародонта [2]. Распространенность и степень тяжести воспалительных заболеваний 

пародонта при МС выше, чем у пациентов без данной патологии [3-5]. 

Очевидно, что наличие МС осложняет и процессы ортодонтического перемещения 

зубов при лечении зубочелюстных аномалий (ЗЧА), ухудшает интеграцию имплантатов в 

костных тканях. 

В последнее время все большее значение в патогенезе и развитии клинических 

симптомов разных видов патологии уделяется недостаточности и дисбалансу макро- и 

микроэлементов.  

Одним из основных макроэлементов в организме человека является магний, который 

занимает четвертое место в химическом составе организма человека после натрия, калия и 

кальция. Общее содержание магния в организме достигает 25 г, причем наряду с калием, он 

является основным внутриклеточным катионом. 

Магний играет значительную роль в энергетическом, пластическом и электролитном 

видах обмена – является регулятором клеточного роста, необходимым на всех этапах 

синтеза белковых молекул. В частности, от присутствия достаточного количества магния в 

организме зависит нормальное функционирование рибосом и связывание с ними 

информационной РНК – ключевого фермента биосинтеза белка. Кроме того, магний 

принимает участие в обмене фосфора, регуляции гликолиза, построении костной ткани [6]. 

Магний является обязательным кофактороммногих ферментов, которые регулируют разные 

функции организма, такие как углеводный обмен, регуляцию, хранение и высвобождение 

энергии в АТФ, снижение возбуждения в нервных клетках, расслабление сердечной 

мышцы, обеспечение проницаемости мембран и регуляция трансмембранной циркуляции 

ионов, оказывают существенное влияние на костный метаболизм. В настоящее время 

доказана роль недостатка в организме магния при развитии сердечно-сосудистой, 

эндокринной, психоневрологической патологии, при нарушениях липидного обмена. 

Целью данного исследованиябылоизучение влияния магния на состояние 

метаболизма межклеточного матрикса соединительной ткани пародонта крыс, его 

пародонтопротекторного и противовоспалительногодействияпри моделировании МС.  

Материалы и методы. В исследовании использовался витаминно-минеральный 

комплекс «Магний активный» (ТОВ «Еліт-фарм», Украина). Для повышения 

эффективности комплекс, кроме лактатамагния,содержал дополнительно витамины B6 и C, а 

также оптимальное количество кальция. Витамин В6 играет значительную роль в основных 

процессах метаболизма – обмене аминокислот, синтезе большинства 

ферментов,способствует повышению всасывания магния в кишечнике, усиливает его 

транспорт в клетки, улучшает процессы внутриклеточного накопления. Витамин С 

усиливает репаративные процессы, улучшает способность организма усваивать кальций и 

магний. Оптимальное соотношение кальция и магния в комплексе обеспечивает наилучшее 

усвоение организмом этих минералов.  

В опыт были взяты белые крысы-самцы 1,5-2-х мес. возраста. Интактную группу 

составили 6 особей (I группа),получавшихстандартный рацион вивария. Во 2-й 

(контрольной группе) у 7 крыс моделировали МС с помощью ежедневного перорального 

дополнительного введения в пищу нутряного свиного жира из расчета 40 % от средней 

массы крыс в группе, авместо питьевой воды – 10% раствор фруктозы adlibitum. В 3-й 

группе (7 крыс) на фоне моделирования МС крысам перорально вводили водный раствор 

витаминно-минеральнойдобавки «Магний активный» (1 таблетка на 7 крыс) 5 раз в неделю 
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в утренние часы. 1 таблетка «Магний активный» массой 500 мг содержит: магния (в виде 

лактата магния) – 50,0 мг, фосфора (в виде кальция гидрофосфата) – 30,0 мг, витамины С – 

5,0 мг иВ6 – 1666 мкг, а такжевспомогательные вещества – лактозу, сухое молоко, крахмал, 

стеарат кальция. Длительность эксперимента составила 70 дней. После умерщвления 

крыспод тиопенталовым наркозомопределяли массу висцеральных органов с 

абдоминальной жировой клетчаткой.   

Объектами биохимических исследований служили сыворотка крови, надосадочная 

жидкость гомогенатов СОПР (25 мг/мл)икости альвеолярного отростка (50 мг/мл). 

Состояние соединительной ткани крыс оценивали по содержанию в тканях пародонта 

оксипролина (связанного, свободного и общего) [7] игликозаминогликанов (ГАГ) [8]. В 

сыворотке крови и тканях пародонта крыс определяли унифицированными методами, 

используя коммерческие наборы реактивов производства DAC-SpectroMed (Молдова), 

Felicit (Украина), Biolatest (Чехия), следующие биохимические показатели: содержание 

триглицеридов, общего холестерина (ХС), липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), 

глюкозы, мочевой кислоты, кальция, фосфора, магния,сиаловых кислот, активность 

аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ), щелочной и кислой 

фосфатаз (ЩФ и КФ). 

Уровень процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) определяли по 

содержанию малоновогодиальдегида (МДА) [9],состояние антиоксидантной системы 

оценивали по активности глутатион-пероксидазы (ГПО) [10] и каталазы [11],а активность 

эластазы определяли методом [12].  

Результаты и их обсуждение. Моделирование МС привело к значительному 

увеличению массы крыси окружности живота в средней части туловища. Витаминно-

минеральный комплекс за 70 дней эксперимента снизил массу крыс на 8 %и массу яичек с 

жиром – на 17,5 % по сравнению с группой «Модель МС». 

В сыворотке крови крыс комплекс снижалпо сравнению с группой «модель МС» 

уровень триглицеридов в 1,36 раз, ХС – в 1,14 раз, глюкозы – 2,4 раза, мочевой кислоты – в 

1,7 раза, активность АЛТ – в 2 раза и АсАТ – в 2 раза и увеличивал содержание ЛПВП в 1,6 

раза (табл.1).  

Таблица 1 

Влияние комплекса «Магний активный» на биохимические показатели сыворотки 

крови крыс (М±m; p; p1) 

 

Показатели 

Группы животных 

интактная модель МС 
МС+«Магний 

активный» 

Содержание: 

-триглицеридов (ммоль/л) 
1,53±0,03 

2,22±0,02 

р<0,001 

1,63±0,02 

р=0,016 

р1<0,001 

-холестерина (ммоль/л) 5,31±0,09 
6,31±0,03 

р<0,001 

5,51±0,03 

р1<0,001 

-ЛПВП (моль/л) 4,04±0,18 
1,69±0,05 

р<0,001 

2,65±0,08 

р<0,001 

р1<0,001 

-глюкозы (моль/л) 2,32±0,07 
5,20±0,07 

р<0,001 

2,40±0,02 

р1<0,001 

-мочевой кислоты 

(мкмоль/л) 
258±4,13 

467±6,90 

р<0,001 

275±3,51 

р=0,011 

р1<0,001 

Активность: 

-АЛТ (ммоль/г·л) 
1,42±0,16 

3,09±0,13 

р<0,001 

1,55±0,022 

р1<0,001 

-АсАТ (мкмоль/г·л) 0,53±0,010 0,81±0,011 

0,61±0,014 

р<0,001 

р1<0,001 

Примечание: р – показатель достоверности отличий от интактной группы; 
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       р1– показатель достоверности отличий от группы «Модель МС». 

Кроме того, комплекс «Магний активный» в процессе эксперимента снижал по 

сравнению с группой «Модель МС» на 15%резорбцию костной ткани пародонта (табл.2).  

 

Таблица 2 

Влияние комплекса «Магний активный» на состояние зубо-челюстной системы крыс 

(М±m; p) 

 

Показатели Группы животных 

модель МС МС+«Магний 

активный» 

Резорбция кости альвеолярного отростка (%): 

нижняя челюсть 

 

верхняя челюсть 

 

средние значения 

 

 

36,2±1,3 

 

27,4±1,7 

 

31,8±1,5 

 

 

31,4±0,9 

р=0,013 

22,8±1,7 

р=0,09 

27,1±1,3 

р=0,04 

Число кариозных поражений (в среднем на 1 

крысу) 

2,7±0,2 2,5±0,5 

р>0,05 

Глубина поражений зубов кариесом (в баллах) 3,0±0,3 2,6±0,6 

р>0,05 

Примечание: р – показатель достоверности отличий от группы «Модель МС». 

 

Под влиянием комплекса «Магний активный» в костных тканях пародонта 

крысдостоверно увеличивалась активность ЩФ, содержание кальция и фосфора, что 

свидетельствует о значительном улучшении при этом в них минерального обмена (табл.3).  

 

Таблица 3 

Влияние комплекса «Магний активный» на состояние минерального обмена в 

костной ткани пародонта крыс (М±m; p) 

 

Группы животных  Активность ЩФ 

(нмоль/с·г) 

Содержание 

кальция (ммоль/г) фосфора (ммоль/г) 

Модель МС 330±2,90 0,32±0,0015 1,10±0,080 

МС+«Магний 

активный» 

380±15,4 

р=0,012 

0,49±0,015 

р<0,001 

2,04±0,090 

р<0,001 

Примечание: р – показатель достоверности отличий от группы «Модель МС». 

 

В костных тканях альвеолярного отростка крыс под действием комплекса также 

снижалась вдвое активность КФ, что согласуется с уменьшением в них процессов 

резорбции.Уменьшалась на 26% иактивность эластазы(табл.4). 

Таблица 4 

Влияние комплекса «Магний активный» на маркеры остеогенезав костных тканях 

пародонта крыс (М±m; p) 

Показатели Группы животных 

модель МС МС+ «Магний активный» 

Активность КФ (нкат/г) 24,4±1,82 11,8±4,00 

р=0,03 

Активность элатазы (мкат/кг) 0,27±0,036 0,20±0,0075 

р=0,08 

Примечание: р – показатель достоверности отличий от группы «Модель МС». 

 

В таблице 5 представлены результаты влияния комплекса на состояние 
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соединительной ткани пародонта крыс.  

 

Таблица 5 

 

Влияние комплекса «Магний активный» на состояние межклеточного матрикса 

соединительной ткани пародонта и сыворотки крови крыс (М±m; p) 

 

Показатели Группы животных 

модель МС МС+«Магний активный» 

 сыворотка крови 

Содержание: 

-сиаловых кислот (ммоль/л) 

 

2,50±0,05 

 

 

1,73±0,04 

р<0,001 

 слизистая оболочка полости рта 

Содержание: 

-ГАГ (мг/г) 

0,35±0,010 0,77±0,008 

р<0,001 

-оксипролина (мкмоль/г) 

-свободного 

 

346±14,2 

 

340±6,80 

-связанного 60,0±3,50 82,0±11,4 

р=0,10 

-общего 406±10,6 422±4,50 

-магния (ммоль/г) 0,74±0,020 0,72±0,017 

 кость альвеолярного отростка 

Содержание: 

-ГАГ (мг/г) 

0,38±0,096 0,79±0,008 

р=0,006 

оксипролина(мкмоль/г) 

-свободного 

 

265±3,50 

 

267±31,0 

-связанного 32,3±6,00 56,0±4,00 

р=0,01 

-общего 297±14,0 323±6,00 

р=0,11 

-магния (ммоль/г) 0,011±0,0017 0,028±0,0006 

р<0,001 

Примечание:р – показатель достоверности отличий от группы «модель МС». 

 

Полученные результаты свидетельствуют о том, что комплекс за 70 дней опыта 

увеличивал содержание ГАГ в слизистой оболочке полости рта и кости альвеолярного 

отростка крыс в 2,2 раза и в 2,1 раза соответственно (табл.5). Комплекс положительно 

повлиял на состояние коллагена тканей пародонта животных. Так, в слизистой оболочке 

полости рта и в костной ткани пародонта увеличивался уровень связанного оксипролина. 

Уровень общего оксипролина также имел тенденцию к увеличению. Содержание ионов 

магния в данном объекте исследования увеличивалось в 2,5 раза. Содержание 

сиаловыхкислот в сыворотке крови снижалось в 1,4 раза, что говорит о восстановлении 

гликопротеинов межклеточного матрикса соединительной ткани под действием комплекса. 

Об антиоксидантных свойствах комплекса «Магний активный» свидетельствовало и 

снижение в опытной группе крыс содержания перекисных продуктов, регистрируемое по 

уровню МДА.В сыворотке крови уровень МДА снижался на 24%,а активность ГПО 

увеличивалась вдвое (табл.6).  
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Таблица 6 

Влияние комплекса «Магний активный» на содержание МДА и активность 

антиоксидантных ферментов в крови и тканях пародонта крыс (М±m; p) 

 

Группы животных Показатели 

Содержание МДА  

(нмоль/г) 

Активность 

каталазы 

(мкат/мл; мкат/г) 

ГПО 

(мкмоль/с·мл;мкмоль/с·г) 

 сыворотка крови 

Модель МС 5,80±0,30 4,47±1,23 1,21±0,70 

МС+«Магний 

активный» 

4,59±0,28 

р=0,015 

3,36±0,39 

р>0,05 

2,54±0,12 

р=0,09 

 слизистая оболочка полости рта 

Модель МС 54,70±5,81 65,50±7,23 74,0±12,6 

МС+«Магний 

активный» 

57,50±1,92 

р>0,05 

51,80±3,95 

р>0,05 

81,00±2,40 

р>0,05 

 кость альвеолярного отростка 

Модель МС 4,64±0,07 9,96±1,23 30,70±5,52 

МС+«Магний 

активный» 

3,90±0,09 

р<0,05 

13,50±0,10 

р<0,05 

61,50±5,05 

р<0,01 

Примечание:р – показатель достоверности отличий от группы «Модель МС». 

 

В слизистой оболочке полости рта животных комплекс достоверно не изменял 

содержание МДА и активность антиоксидантных ферментов. В кости альвеолярного 

отростка, в отличие от мягких тканей пародонта, комплекс снижал уровень перекисных 

продуктов на 16% и увеличивал активность каталазы на 36%,аГПО – в 2 раза. 

Выводы. Проведенные исследования показали, что витаминно-минеральный 

комплекс «Магний активный», перорально вводимый крысам на протяжении 70 дней в 

условиях моделирования МС, вызывал восстановление уровня общего холестерина и 

глюкозы, улучшение функционального состояния печени по сравнению с группой «Модель 

МС». Кроме того, комплекс значительно снижал у крыс в сыворотке крови содержание 

триглицеридов, мочевой кислоты, уровень холестерина и увеличивал уровень ЛПВП. В 

условиях моделирования МС комплекс восстанавливал коллаген и гликопротеины 

межклеточного матрикса соединительной ткани пародонта. Комплекс проявлял 

антиоксидантные свойства и улучшал минеральный обмен, в результате чего снижалась 

резорбция костной ткани пародонта. 
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Summary. Kalinichenko N. V., Dragomiretska N. V., Gushcha S. G., Zabolotna I. B., 

Kulchitskaya A. I. GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE: PREVALENCE RATE, 

RISK FACTORS, NEW APPROACHES TO REMEDIAL TREATMENT. - State institution 

«Ukrainian Research Institute of Medical Rehabilitation and Resort Therapy of Ministry of Health 

of Ukraine», Odessa; Military-Medical Clinical Centre of the Southern Region, Odessa; е-mail: 

mrik@kurort.odessa.net. In the article presented the numerous data of domestic and foreign 

scholars on the etiopathogenesis of gastroesophageal reflux disease (GERD) and its course against 

the background of comorbidities (chronic cholecystitis, chronic pancreatitis, non-alcoholic fatty 

liver disease) atr summarized. The expediency of the development and application of complex 

therapy of patients with GERD is justified, taking into account all components of the pathogenesis 

of this disease and comorbidities. The proposed complex includes: the appointment of a standard 

drug therapy (drugs of the proton pump inhibitor group), the use of preformed physical factors 

(magnetic therapy, electrosontherapy and amplipulse therapy), an internal intake of moderately 

mineralized magnesium sulphate and hydrocarbonate boron waters and peloidotherapy. The 

treatment complex is aimed at restoring the functional state of the hepatopancreatobiliary system, 

reducing the manifestations of the disease, which will increase the effectiveness of treatment, 

improve the quality of life of patients and prevent the development of severe complications of 

GERD. 

Key words: gastroesophageal reflux disease, acid pocket, antisecretory therapy, mineral 

water, physiotherapeutic therapy.  

 

Резюме. Калиниченко Н. В., Драгомирецкая Н. В., Гуща С. Г., Заболотная И. Б. 

ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ: РАСПРОСТРАНЕН-

НОСТЬ, ФАКТОРЫ РИСКА, НОВЫЕ ПОДХОДЫ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО 

ЛЕЧЕНИЯ. В работе обобщены литературные данные по этиопатогенезу 

гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) и ее течению на фоне сопутствующей 

патологии (хронический холецистит, хронический панкреатит, неалкогольная жировая 

болезнь печени). Обоснована целесообразность разработки и применения комплексной 

терапии больных ГЭРБ с учетом всех составляющих патогенеза этого заболевания и 

сопутствующей патологии. Предложенный комплекс включает: назначение стандартной 

медикаментозной терапии (препараты группы ингибиторов протонной помпы), применение 

преформированных физических факторов (магнитотерапия, електросонтерапия и 

амплипульстерапия), внутренний прием среднеминерализованных сульфатно-

гидрокарбонатных магниевых и гидрокарбонатных натриевых борных вод и 

пелоидотерапию. Комплекс лечения направлен на восстановление функционального 

состояния органов гепатопанкреатобилиарной системы, уменьшение проявлений болезни, 

чтог будет способствовать повышению эффективности лечения, улучшению качества жизни 

пациентов и предупреждению развития тяжелых осложнений ГЭРБ. 
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Ключевые слова: гастроезофагеальная рефлюксная болезнь, кислотный карман, 

антисекреторная терапия, минеральная вода, физиотерапевтическая терапия.  

 

Реферат. Калініченко М. В., Драгомирецька Н. В., Гуща С. Г., Заболотна І. Б., 

Кульчицька Г. І. ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНА РЕФЛЮКСНА ХВОРОБА: 

ПОШИРЕННІСТЬ, ФАКТОРИ РИЗИКУ, НОВІ ПІДХОДИ ДО 

ВІДНОВЛЮВАЛЬНОГО ЛІКУВАННЯ. В роботі узагальнено літературні дані щодо 

етіопатогенезу гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) та її перебігу на фоні 

супутньої патології (хронічний холецистит, хронічний панкреатит, неалкогольна жирова 

хвороба печінки). Обґрунтована доцільність  розробки та застосування комплексної терапії 

хворих на ГЕРХ з урахуванням усіх складових патогенезу цього захворювання та супутньої 

патології. Запропонований комплекс включає: призначення стандартної медикаментозної 

терапії (препарати групи інгібіторів ротонної помпи), застосування преформованих 

природних фізичних чинників (магніто-,  електросон-, амплипульс-терапія), внутрішній 

прийом середньомінералізованих сульфатно-гідрокарбонатних магнієвих і 

гідрокарбонатних натрієвих борних вод та пелоїдотерапію. Комплекс лікування спрямовано 

на відновлювання функціонального стану органів гепатопанкреатобіліарної системи, 

зменшення проявів хвороби, що буде сприяти  підвищенню ефективності лікування, 

покращенню якості життя пацієнтів та попередженню розвитку тяжких ускладнень ГЕРХ. 

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, патогенез, диспепсія, 

кислотний карман, антисекреторна терапія, мінеральна вода,  

 

 

Проблема питання. Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) на согодняшній 

день є однією з найбільш частих патологій в структурі кислотозалежних захворювань. 

Захворюванність на ГЕРХ у світі є доволі високою і становить 5 на 1 тис. осіб на рік [1, 2]. 

У США та країнах Європи це захворювання діагностують в межах від 10 % до 40 % 

дорослого населення, причому тенденція до зростання постійно збільшується [2]. На 

сьогоднішній день існує безліч визначень ГЕРХ, проте загальну суть їх визначено ще в 

рекомендаціях Монреальського консенсусу в 2006 році, де ГЕРХ визначено як стан, який 

розвивається, коли рефлюкс вмісту шлунку викликає «тривожні» симптоми і/або 

ускладнення [3, 4, 5]. Виділяють дві основні форми ГЕРХ: неерозивна рефлюксна хвороба 

(НЕРХ) і ерозивний езофагіт.  

До езофагальних проявів відносяться: симптоматичні (класичний рефлюксний 

синдром, синдром болю в грудній клітці, пов'язаний з рефлюксом) і синдроми, що вказують 

на ушкодження стравоходу (рефлюкс-езофагіт, рефлюксні стриктури, стравохід Барретта, 

аденокарцинома стравоходу). Позастравохідні прояви включають в собі синдроми з 

доведеним етіологічним зв'язком із рефлюксом: синдром кашлю, ларингіт, астма, дентальні 

ерозії, а також синдроми, що мають ймовірну асоціацію: фарингіт, синусит, рецидивуюче 

запалення середнього вуха [6, 7]. 

Печія вважається одним з найбільш характерних симптомів цього захворювання. У 

механізмі її розвитку лежить патологічний гастроезофагеальний рефлюкс (ГЕР), що 

представляє собою високу частоту і/або тривалість епізодів закидання кислого вмісту 

шлунку у стравохід. Цьому сприяє порушення функції нижнього стравохідного сфінктеру 

(НСС), обумовлене, перш за все, первинним зниженням тиску в НСС, а також килами 

стравохідного отвору діафрагми (КСОД), що веде до збільшення числа епізодів розслаблень 

НСС із повною або частковою його деструктурізацією. Розвиток КСОД порушує 

функціонування антирефлюксного механізму. Частота виявлення КСОД в популяції 

коливається від 3 % до 33 %, а у літніх людей досягає 50 %. В цілому, зниження тонусу 

НСС і збільшення випадків недостатньої затворюючої функції НСС виявляються у 80 % 

хворих на ГЕРХ. Але механізми їх виникнення в патогенезі ГЕРХ вивчено  недостатньо [8]. 

Виникненню ГЕРХ сприяють різні фактори, що призводять до підвищення 

внутрішньочеревного і внутрішньошлункового тиску. Доведено, що тяжкість запального 

процесу в слизовій оболонці стравоходу у хворих з ерозивною формою ГЕРХ корелює з 

маркерами ожиріння, як вісцерального, так і абдомінального [9, 10]. Серед інших факторів 

ризику розвитку ГЕРХ існує достатній перелік лікарських препаратів, здатних провокувати 

і посилювати ГЕР: спазмолітики, β-адреноблокатори, седативні і снодійні (особливо 
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препарати групи бензодіазепінів), нітрати, теофіліни, антагоністи кальцію та нестероїдні 

протизапальні препарати [11, 12, 13]. 

Одним з механізмів виникнення постпрандіальних рефлюксів і печії є порушення 

моторної функції шлунка, внаслідок чого формується шар («озерце») кислоти 

безпосередньо біля кардії — «кислотна кишеня». Після їжі буферні властивості їжі повинні 

знижувати кислотність шлункового вмісту. Парадокс полягає в тому, що верхня частина 

хімусу в області дна шлунка має значення рН від 1,6 од. рН до 1,7 од. рН, тобто, відповідає 

високій кислотності, а вміст шлунка в дистальній частині має рН > 4,4 од. рН, що свідчить 

про меншу кислотність хімусу [5]. Постпрандіальна «кислотна кишеня» може зберігатися 

впродовж 2 годин після прийому їжі, що є резервуаром для кислотного ГЕР, як у здорових 

людей, так і у хворих на ГЕРХ [5]. Однак, у хворих на ГЕРХ «кислотна кишеня» збільшена 

в розмірах і може розташовуватися над діафрагмою, внаслідок КСОД, що сприяє 

збільшенню вираженості рефлюксу [5]. 

Зниження резистентності слизової оболонки стравоходу пов'язано з реакціями 

окиснювального стресу в дистальному відділі стравоходу, з підвищенням інактивації 

оксиду азоту і зниженням його цитопротективної дії на слизову оболонку стравоходу, що 

сприяє пригніченню протизапальних цитокінів, посиленню процесів апоптозу, і в кінцевому 

підсумку призводить до розвитку запалення в його слизовій оболонці [14, 15]. Доведено 

зв'язок у порушенні метаболізму оксиду азоту із формуванням гастроезофагеального 

рефлюксу у пацієнтів на ГЕРХ із супутньою гіпертонічною хворобою [16]. 

У хворих на ГЕРХ, яким більш ніж 60 років, в структурі супутньої патології 

переважає артеріальна гіпертензія (60 %) та ішемічна хвороба серця (42 %), що вимагає 

постійного прийому відповідних препаратів, які викликають, у свою чергу, порушення 

функції нижнього стравохідного сфінктеру (НСС) [11]. 

Підвищена кислотність шлункового вмісту і довгостроково існуюча «кислотна 

кишеня» можуть призвести не тільки до розвитку печії, але і до появи симптомів диспепсії, 

таких як тяжкість і біль в епігастрастральній області після їжі, відрижка і здуття живота [3, 

9]. Причому, характерна для функціональної диспепсії скарга на тяжкість в епігастрії після 

їжі зустрічається у хворих на ГЕРХ навіть частіше, ніж її класичний симптом — печія. Для 

багатьох пацієнтів диспепсія і ГЕР взаємопов'язані [17, 18, 20]. В рамках багатоцентрового 

дослідження МЕГРЕ [21, 22] встановлена більш висока частота, ніж припускали раніше, 

супутніх симптомів функціональної диспепсії (ФД), обумовлених порушенням кінетичних 

властивостей верхніх відділів шлунково-кишкового тракту в групі пацієнтів з ГЕРХ у 

порівнянні з пацієнтами, які не відповідали критеріям ГЕРХ. Такий синдром «перехрестя» 

обумовлений спільністю патогенетичних механізмів: наявністю «кислотної кишені», 

кислотно-пептичним фактором, порушенням рухової функції верхніх відділів шлунково-

кишкового тракту, вісцеральної гіперчутливістю та особливостями психіки хворого. У 

роботах авторами було проаналізовано результати багаточисельного обстеження 1000 

пацієнтів з симптомами ГЕРХ і диспепсії. Встановлено, що перехрещення між ГЕРХ та ФД 

досягнув меж від 30 % до 40 % [23]. Отже, різні диспепсичні симптоми, які спостерігаються 

у пацієнтів на ГЕРХ, значно знижують їх якість життя. 

Встановлено, що у хворих на ГЕРХ, молодше 60 років, частіш за всього вона 

поєднується із захворюваннями гепатопанкреатодуоденальної зони: хронічним 

панкреатитом (34 %), стеатозом печінки (21 %), виразковою хворобою дванадцятипалої 

кишки в анамнезі (19 %), хронічним холециститом (16 %), які також можуть 

супроводжуватися симптомами диспепсії [24]. 

Підвищена кислотність шлункового вмісту і довгостроково існуюча «кислотна 

кишеня» можуть призвести не тільки до розвитку печії, але і до появи симптомів диспепсії. 

Такий синдром «перехрестя» обумовлений спільністю патогенетичних механізмів: 

наявністю «кислотної кишені», кислотно-пептичним фактором, порушенням рухової 

функції верхніх відділів шлунково-кишкового тракту, вісцеральної гіперчутливістю та 

особливостями психіки хворого. Отже, різні диспепсичні симптоми, які спостерігаються у 

пацієнтів на ГЕРХ, значно знижують їх якість життя. 

Основою терапії ГЕРХ є використання антисекреторних препаратів. Найбільш 

сучасними і ефективними на сьогоднішній день, згідно Генвальского консенсусу, є 

препарати групи інгібітори протонної помпи (ІПП), які призначаються в стандартних дозах. 

При наявності стадії «А» (за Лос-Анджелеською класифікацією, 1994 р.) рекомендований 4-
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тижневий курс ІПП (езомепразол 40 mg, рабепразол 20 mg, пантопразол 40 mg та ін.), за 

30 — 60 min до сніданку. При множинних ерозіях стравоходу (стадія «В» і «С»), а також 

при ускладненнях ГЕРХ, курс лікування триває не менш ніж 8 тижнів. При цьому 

підтримуюча терапія в подальшому — при вживанні стандартної або половинної дози ІПП 

забезпечує ремісію у від 80 % до 90 % пацієнтів протягом року [25, 26, 27, 28]. Навпаки, при 

ендоскопічно негативній ГЕРХ, яка у своїй структурі досягає від 60 % до 70 % пацієнтів — 

не відповідає на терапію не тільки стандартними, але і подвоєними дозами ІПП. Однак, 

підвищення ефективності лікування ГЕРХ кислотосупресивними препаратами за рахунок 

збільшення дозування препарату і тривалості терапії призводить до розвитку небажаних 

явищ, які обумовлені тривалою кислотосупресією. Це, перш за все, порушення 

всмоктування кальцію, заліза, цинку, порушення абсорбції ряду лікарських препаратів (L-

тіроксін, теофілін, карбонат кальцію, флуконазол, препарати заліза), для засвоєння яких 

важлива підтримка фізіологічних значень рН. Внаслідок тривалої кислотосупресії можлива 

зміна нормальної мікрофлори шлунка і кишечнику, а також розвиток інфекцій дихальних 

шляхів і шлунково-кишкового тракту, порушення імунологічної реактивності організму та 

підвищений ризик розвитку онкологічних захворювань [11]. 

Протягом тривалого часу в якості основних причин рефрактерної течії ГЕРХ 

розглядали: недостатню сумлінність хворих при лікуванні (недотримання режиму 

харчування і своєчасний прийом ІПП), наявність «нічних кислотних проривів» та здатність 

цитохрому Р 450 метаболізувати ІПП [11]. 

В даний час, за даними ряду авторів [22], з'ясовано, що кислотосупресивна терапія не 

усуває порушення моторно-евакуаторної функції органів езофагогастродуоденальної і 

жовчовивідної систем, гіперсенситивність стравоходу і шкідливу, цитотоксичну дію на 

слизову оболонку стравоходу компонентів рефлюктата, до складу якого входять жовчні 

кислоти, лізоліцетін і панкреатичні ферменти (трипсин і панкреатична фосфоліпаза). 

Встановлено, що при рН стравоходу від 2,0 од. рН до 4,0 од. рН агресивні властивості, які 

потенціюються руйнівною дією соляної кислоти, у рефлюктаті виявляють пепсин, 

лізоліцетін і кон'юговані жовчні кислоти [29]. У той же час некон'юговані і дігідроксильні 

жовчні кислоти, а також трипсин, проникаючи у слизову оболонку стравоходу, роблять 

більш виражену шкідливу дію при нейтральному і слаболужному рН. 

При змішаному рефлюксі терапія ІПП призводить до переважання некон’югованих 

жовчних кислот над кон'югованими, а тривала секреторна терапія може призводити до 

метаплазії і дисплазії епітелію [9]. 

Визначено, що патологічний рефлюктат, що містить пепсин, трипсин, соляну 

кислоту, надає стимулюючу дію на епітеліальні клітини, що призводить до вироблення 

прозапальних цитокінів: ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8 та ІЛ-10 [24]. Внаслідок такого «цитокінового 

каскаду», розвивається хронічне запалення стравоходу з залученням до патологічного 

процесу фібробластів, м'язових, імунних і ендотеліальних клітин, приводячи до фіброзу і 

збільшенню рухових порушень стравоходу та формуванням аденокарциноми [30]. Тобто, 

склад рефлюктату грає важливу роль в прогресуванні ГЕРХ і розвитку його ускладнень 

(стравохід Баррета і аденокарцинома стравоходу). 

Недостатня ефективність антисекреторних препаратів у пацієнтів з симптомами 

ГЕРХ також пов'язана з порушенням очищення («кліренсу») стравоходу від агресивних 

складових рефлюктату, збільшенням тривалості його негативного впливу на стравохід, 

збільшенням часу розслаблення НСС  [22, 30]. Крім того, самі ІПП можуть послаблювати 

моторику шлунку і уповільнювати його випорожнення [28]. 

Таким чином, ГЕРХ можна розглядати, як захворювання зі складним, 

багатокомпонентним патогенезом, яке часто поєднується з різноманітною коморбідною 

патологією (стеатоз печінки, хронічний панкреатит, хронічний холецистит, гіпертонічна 

хвороба, ішемічна хвороба серця та ін.), внаслідок чого лікування пацієнтів на ГЕРХ має 

бути комплексним і індивідуалізованим. 

Вищенаведене стимулює пошук нових немедикаментозних технологій лікування 

ГЕРХ, спрямованих на підвищення ефективності лікування основного і супутнього 

захворювання, зниження дози і часу прийому медикаментів, за рахунок чого зменшується 

кількість можливих побічних ефектів. У рішенні цієї проблеми доцільним є застосування 

фізичних преформованих чинників та природних лікувальних засобів (ПЛЗ) [31—34]. 

Механізм дії ПЛЗ і преформованих фізичних чинників в лікуванні пацієнтів на ГЕРХ 
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має полягати в хімічній нейтралізації соляної кислоти, адсорбції пепсину і жовчних кислот. 

Їм повинно бути притаманна цитопротективна дія, що обумовлена підвищенням вмісту 

простагландинів у слизовій оболонці шлунка, стимуляція секреції бікарбонатів і збільшення 

вироблення глікопротеїнів шлункового слизу.  

З точки зору фахівців лікування хворих повинно бути спрямовано не тільки на 

боротьбу з патологічними явищами, а більш на підтримку та корекцію адаптаційних 

(компенсаторних) механізмів [33, 35]. Необхідно звернути увагу на термін «компенсація», 

тобто пристосування, спрямоване на ліквідацію функціонально-морфологічних наслідків 

пошкодження. Причому компенсація має відбуватися за рахунок тих самих адаптаційних 

механізмів, котрі однак не збільшують можливість пристосування, а забезпечують заміну 

тих чи інших порушень функцій, які виникли при розвитку патології [35].    

У цьому аспекті застосування ПЛЗ є обґрунтованим та доцільним. В основі загальної 

лікувально-профілактичної дії МВ та пелоїдів лежить їх здатність стимулювати захисно-

пристосувальні реакції, адаптаційні процеси, що сприяє формуванню стійкості організму 

до впливу несприятливих чинників ендо- та екзогенного походження [31, 33, 34].  

Ефективність бальнеотерапії при захворюваннях органів ЖКТ обумовлено 

закономірностями регуляції їх функціонального стану, підпорядкованості останнього ЦНС, 

нейроендокринному апарату, вагальній інервації гастроінтестинальної системи 

ендокринних клітин, які продукують поліпептидні гормони, тобто тим гомеостатичним 

структурам, через вплив на які реалізується саногенетичний механізм лікувальної дії МВ та 

пелоїдів [32, 33, 34, 36, 37]. 

Висновки. Виходячи з розуміння етіопатогенетичних механізмів розвитку і 

прогресування ГЕРХ, основною концепцією науково-дослідної роботи стала розробка 

диференційованих методів лікування з етапним використанням гідрокарбонатних (з 

підвищеним вмістом бору), сульфатно-гідрокарбонатних магнієвих мінеральних вод, 

пелоїдотерапії (з використанням мулово-сульфідних пелоїдів Куяльницького лиману) та 

преформованих фізичних чинників (магнітотерапія, електросон-терапія та амплипульс) 

спрямованих на зменшення рецидивів хвороби, нормалізацію кислотоутворюючої функції 

шлунка, відновленню функціонального стану гепатопанкреатобіліарної системи, що буде 

сприяти підвищенню ефективності лікування хворих, зменшенню дози кислотосупресивних 

препаратів, попередженню прогресування запально-ерозивних процесів, канцеропревенції і, 

як наслідок, підвищенню якості життя хворих. 
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ЗАГАЛЬНИЙ АДАПТАЦІЙНИЙ СИНДРОМ ТА ЙОГО МЕТАБОЛІЧНЕ 

ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 

 

Українська медична стоматологічна академія, Полтава 

 

Summary. Hryshko Yu. M. GENERAL ADAPTIVE SYNDROM AND ITS 

METABOLIC SUPPORT. –Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava; e-

mail:hryshko.yuliia@gmail.com. The review analyzes the classical and contemporary literature 

data on the development of the general adaptive syndrome and its metabolic support. We pay 

attention to the fact that hormonal, and generally, systemic functional activation occurs due to 

adapted metabolism changes, first of all energetic. Previously, we have shown that between the 

changes in function and metabolism there is a close relationship, called the functional-metabolic 

continuum (FMC). The integral mechanism of metabolic function is intracellular energy 

metabolism. Thus, the general adaptive syndrome, especially the stage of activation and resistance, 

is accompanied by significant changes in FMC, reflecting the growth of the energy supply of 

functional systems that are involved in stress. However, these changes in the FMC, in turn, further 

cause a number of disorders that increase with chronic stress. 

Key words: general adaptive syndrome,metabolism, stress,diabetes mellitus. 

 

Реферат. Гришко Ю. М. ОБЩИЙ АДАПТАЦИОННЫЙ СИНДРОМ И ЕГО 

МЕТАБОЛИЧЕСКОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ. – Украинская медицинская стоматологическая 

академия, Полтава. В обзоре проанализированы классические и современные данные 

литературы по вопросам развития общего адаптационного синдрома и его метаболического 

обеспечения. Мы обращаем внимание на то, что гормональная и вообще системная 

функциональная активация происходят за счет адаптированных изменений метаболизма, в 

первую очередь энергетического. Ранее нами было показано, что между изменениями 

функции и метаболизма существует тесная взаимосвязь, которая получила название 

функционально-метаболического континуума (ФМК). Интегрирующим механизмом 

соответствия метаболизма функциям являются внутриклеточные показатели 

энергетического обмена. Таким образом, общий адаптационный синдром, особенно стадии 

активации и резистентности сопровождаются существенными изменениями ФМК, которые 

отражают возрастание энергетического обеспечения функциональных систем, которые 

принимают участие в стрессе. Вместе с тем, эти изменения ФМК, в свою очередь, вызывают 

в дальнейшем ряд нарушений, которые возрастают при хроническом стрессе. 

Ключевые слова: общий адаптационный синдром, стресс, метаболизм, сахарный 

диабет. 
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Реферат.  Гришко Ю. М. ЗАГАЛЬНИЙ АДАПТАЦІЙНИЙ СИНДРОМ ТА ЙОГО 

МЕТАБОЛІЧНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ. В огляді проаналізовані класичні та сучасні дані 

літератури з питань розвитку загального адаптаційного синдрому та його метаболічного 

забезпечення. Ми звертаємо увагу на те, що гормональна, та взагалі системна 

функціональна активація відбуваються за рахунок адаптованих змін метаболізму, в першу 

чергу енергетичного. Раніше нами було показано, що між змінами функції та метаболізму 

існує тісний зв'язок, який отримав назву функціонально-метаболічного континууму (ФМК). 

Інтегруючим механізмом відповідності метаболізму функціям є внутрішньоклітинні 

показники енергетичного обміну. Таким чином, загальний адаптаційний синдром, особливо 

стадії активації та резистентності супроводжуються суттєвими змінами ФМК, що 

відображають зростання енергетичного забезпечення функціональних систем, які беруть 

участь у стресі. Разом з тим, ці зміни ФМК, в свою чергу, викликають в подальшому ряд 

порушень, які зростають при хронічному стресі. 

Ключові слова: загальний адаптаційний синдром, стрес, метаболізм, цукровий 

діабет. 

 

 

Особливості гострого стресу. Провівши численні дослідження на 

експериментальних тваринах у 40-х роках 20-го століття, Ганс Сельє здійснив низку 

відкриттів і встановив, що у відповідь на дію стресорів різної природи в організмі 

активується секреція передньою часткою гіпофізу адренокортикотропного гормону (АКТГ) 

та його вплив на ефекторні мішені, зокрема епінефроцити коркової речовини та хромафінні 

клітини мозкової речовини наднирників, що призводить до викидання в кров 

кортикостероїдів та катехоламінів. Таким чином, учений першим описав механізм 

функціонування системи “гіпофіз–наднирники”. В численних публікаціях Ганс Сельє 

зауважував, що дослідники часто вживають термін “стрес” (“холодовий стрес”, “ефірний 

стрес”) для позначення впливу лише одного стресора, а це неправильно, оскільки при цьому 

неможливо віддиференціювати зміни, викликані специфічними подразниками, наприклад, 

холодом або гіпертермією, від неспецифічних нейрогуморальних наслідків впливу 

стресорів. Саме тому, наголошував Сельє, біологічним стресом слід вважати реакцію 

організму на вплив двох і більше стресових факторів різної природи – фізичних, хімічних, 

біологічних, соціальних тощо, які діють одночасно. Таке визначення перевірене часом. 

Поширеними та всесвітньовідомими експериментальними моделями біологічного стресу є 

моделі водно-іммобілізаційного стресу [1], а також соціального стресу з іммобілізацією 

тварин та щоденною зміною їх групування [ 1, 2].Дослідження впливу біологічного стресу 

на функціонування органів ендокринної системи стають дуже популярними. Однак дотепер 

маловідомою залишається робота Ганса Сельє, опублікована в журналі “Nature” 1949 року, 

у якій викладено результати дослідження впливу стресу на буру жирову тканину, що, згідно 

з новітніми даними, є важливою ланкою контролю енергетичного обміну і функціонує 

упродовж цілого життя. Учений стверджував: бура жирова тканина виконує функції 

ендокринного органа і зазнає макро- та мікроскопічних патоморфологічних змін під дією 

стресорів будь-якої природи, що полягають у втраті бурими адипоцитами суданофільних 

ліпідних гранул, подібно до реакції епінефроцитів на біологічний стрес, появі набряку та 

гіперемії, а також забезпечує активування ретикуло-ендотеліальної системи, наслідком чого 

є посилення фагоцитозу в організмі [3]. Новітні дослідження показали, що адипокіни бурої 

та білої жирової тканини відіграють важливу роль у балансі про- і протизапальних реакцій, 

формуванні ектопічного жиру, спричиняючи численні метаболічні порушення, наприклад, 

цукровий діабет ІІ типу (ЦД2), ожиріння, неалкогольну жирову хворобу печінки тощо. 

Cекреція адипокінів в постнатальному періоді визначається пренатальним програмуванням, 

на що безпосередньо впливає спосіб життя матері під час вагітності (стресові впливи, 

характер харчування, фізична активність тощо) [4]. 

Сучасні експериментальні дослідження на субклітинному рівні показали, що вплив 

стресорів, зумовлюючи пошкодження тканин різної локалізації, здатний трансформовувати 

зрілі соматичні клітини (паранефральний епітелій, клітини проксимальних звивистих 

канальців нефрона, епітелій трахеї, шлунка) в стовбурові плюрипотентні, ембріональні, цей 

процес отримав назву “дедиференціація” [5]. Такі спостереження розширюють уявлення 

про регенераторний потенціал організму та відкривають нові горизонти для лікування та 
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профілактики багатьох хвороб. 

В  організмі людини функціонує низка фізіологічних антистресових механізмів, 

важливим серед яких є система L-триптофан-серотонін-мелатонін, що, крім того, є 

ключовим регулятором циркадіанних ритмів. Її основні компоненти – серотонін і мелатонін 

центрального і периферійного походження володіють плейотропною протизапальною та 

антиоксидантною діями, а також потужним регулювальним впливом на секреторну, 

моторну і сенсорну функції травної системи [1, 6].  

Стадії загального адаптаційного синдрому (ЗАС) описують також і за умов впливу на 

організм надмірних фізичних навантажень (ФН) [7, 8, 9] з сучасною інтерпретацією цих 

стадій і особливістю їх розвитку та реалізації. Перша стадія ЗАС – «реакція тривоги» 

характеризується «мобілізацією» соматичних захисних сил організму. За даними Г. Сельє 

(1936, 1960), а також Л. Х. Гаркаві, Є. Б. Квакіної та М. А. Уколової (1977, 1979) ця стадія 

розвивається через 6 годин і триває 24-48 годин [7]. П. Д. Горизонтов (1980) стверджує, що 

найбільш ранні неспецифічні зміни з'являються через 3-12 годин після впливу стресового 

фактору. Изатулин В. Г. (2000), при вивченні розвитку запальних реакцій, а також Smith J. 

E. et al. (2004), при дослідженні біохімічних та гематологічних маркерів після граничних 

ФН, стверджують, що стадія «тривоги» наступає уже через одну годину. Разом з тим, в 

дослідженнях деяких авторів доведено, що стадія «тривоги» розвивається ще швидше, так 

як у спортсменів за умов граничних ФН «до відмови» суттєві зміни гемограми (у вигляді 

вираженої другої стадії лейкоцитозу із зростанням в два рази кількості лейкоцитів, 

лімфопенією, моноцитозом, анеозинофілією та зсувом формули крові вліво) були відмічені 

відразу після ФН, а через 30 хв. вони лише посилювались [7]. Відразу після граничного ФН 

були відмічені зміни метаболізму (посилення процесів пероксидації з одночасним 

пригніченням антиоксидантних реакцій, зниження активності окремих ферментів, 

зростання лактату та β-ліпопротеїдів). Дослідженнями на тваринах також доведено, що у 

щурів після надмірних ФН, у вигляді плавання «до відмови» з вантажем 10 % від маси тіла, 

стадія тривоги наступала вже через 10-15 хв., оскільки в цей час спостерігались значні зміни 

структури клітинних елементів міокарду: кардіоміоцитів, ендотеліоцитів і перицитів; втрата 

контурності сарколеми і мембран різних органел: мітохондрій, ендоплазматичної сітки, 

апарату Гольджі. При цьому різко знижувалась активність сукцинатдегідрогенази (СДГ, КФ 

1.3.99.1) (на 45 %, Р < 0,05) – одного з важливих ферментів енергетичного обміну [7]. 

Отже, очевидно, що вираженість і тривалість «стадії тривоги» залежить від сили 

подразника, яка через активацію симпатичної ланки автономної нервової системи та 

системи гіпоталамус - гіпофіз - надниркові залози впливає на глибину нейро-гуморальних 

реакцій, призводить до розвитку гемодинамічних і метаболічних змін в організмі людини. 

Симпато-адреналова активація в поєднанні з пригніченням вагусної активності посилює 

роботу серцево-судинної системи, підвищуючи при цьому артеріальний тиск (АТ), частоту 

скорочень серця, об'єм серцевого викиду, кровопостачання скелетних м'язів, величину 

міокардіального і церебрального кровотоку, посилює також інтенсивність метаболізму з 

підвищенням рівня глюкози і вільних жирних кислот в крові внаслідок їх мобілізації з 

печінки та жирових депо. При цьому також підвищується активність системи ренін - 

ангіотензин - альдостерон, що призводить до затримки солі, збільшення об'єму 

циркулюючої крові та інтерстиціальної рідини і збільшення венозного припливу крові до 

серця. Aguilera G. (2000) стверджує, що ключову роль у цьому відіграє вазопресин, який на 

додаток до своєї ролі - збереження водних ресурсів, має вирішальне значення для адаптації 

гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи і регулює секрецію гіпофізом 

адренокортикотропного гормону (АКТГ) потенціюючи стимулюючий ефект кортикотропін 

рилізинг-гормону. Дані дослідження показують, що вазопресергічне регулювання 

гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи має вирішальне значення для підтримки 

кортикотропної реакції в присутності високих рівнів циркулюючих глюкокортикоїдних 

гормонів [7, 10]. 

Вивчення перебігу обмінних процесів у стадії тривоги відзначає різке підвищення (у 

7-8 разів) вмісту в головному мозку лабораторних тварин аміаку, підвищення (на 60-90 %) 

вмісту глютаміну і зниження вдвічі глютамінової кислоти, нагромадження макроергічних 

фосфатів (АТФ, КФ), а також різке зростання анаеробного (на 60-70 %) та аеробного (в 2-

2,5 рази) синтезів. Тобто, в стадії тривоги реакції «стрес» створюється стан напруги обміну. 

В цей період на електроенцефалограмі вдається виявити відсутність регулярності зміни 
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ритмів і низьку амплітуду коливань. Первинне різке зростання збудливості (зниження 

порогу на 70-90 % від вихідного) досить швидко змінюється різким її зниженням 

(підвищення порогу на 70-90 % від вихідного). На думку авторів «загальної теорії 

адаптаційних реакцій» Л. Х. Гаркаві та співавторів (1979) до кінця стадії тривоги реакції 

«стрес» в організмі розвивається позамежне гальмування, що знижує чутливість організму 

до сприйняття наступних впливів [7]. 

Саме з позамежним гальмуванням («крайнім заходом захисту» - за І. П. Павловим) 

пов'язують Л. Х. Гаркаві із співавторами (1979) перехід стадії тривоги реакції «стрес» у 

стадію резистентності. На стадії резистентності виникає змішана активація симпатико-

адреналової і парасимпатичної нервової системи, що призводить до вазоконстрикції і 

підвищення АТ в поєднанні з вагусною брадикардією і такими ознаками вагусної активації 

травного тракту як підвищення шлункової секреції, що часто поєднанні з пошкодженням 

слизової оболонки шлунка і кишечника та порушеннями їх моторики. У цій стадії (через 48-

72 години після стресового впливу) «можна констатувати в кістковому мозку явні ознаки 

стимуляції або мієлоїдного, або еритроїдного кровотворення, вибіркова активація якого 

може розглядатися як спеціалізована реакція, спрямована на підвищення резистентності 

організму до певного виду впливу» [7]. Стадія резистентності добре ілюструється на 

прикладі адаптації спортсменів до тривалих ФН аеробного характеру, так як за цих умов 

відмічена стимуляція еритропоезу [11]. Успішність переходу до стадії резистентності, 

згідно з сучасними уявленнями про загальні механізми розвитку патологічних станів за 

участю вільних радикалів і активних форм кисню (АФК), значною мірою залежить від 

уміння організму зберігати кисневий гомеостаз і підтримувати про- та антиоксидантну 

рівновагу, зсув якої вправо чи вліво обов’язково провокує перехід до стадії виснаження, 

хронічного стресу, що клінічно проявляється розвитком глибоких хронічних станів при 

різних ураженнях, а у випадку надмірних і неадекватних ФН веде до стану 

перетренованості. Оскільки стадія резистентності розвивається після стадії тривоги, що 

протікає з великими енергетичними витратами, елементами ушкодження та пригніченням 

захисних сил організму, то підвищення резистентності при стресі, відповідно до думки 

вчених, в тому числі Г. Сельє (1960), відбувається дорогою «ціною» [7]. 

Стадія резистентності при достатній тривалості дії пошкоджуючого агента і його силі 

переходить в третю стадію - «виснаження», в якій прогресують нейро-ендокринні зміни, що 

ведуть до інволюції тимуса, оскільки тимоцити чутливі до кортикостерон-індукованого 

апоптозу, відбувається пригнічення імунної системи і підвищення сприйнятливості до 

інфекцій. Стадія виснаження, що розвивається внаслідок тривалої дії стресора може бути 

представлена на прикладі, який, на жаль, достатньо часто зустрічається в клініці - стадії 

декомпенсації патологічних процесів. Ці поняття не тотожні, але стадію виснаження стресу 

наближено можна уявити як генералізовану нейро-ендокринну декомпенсацію. Smith L. L. 

(2000) вважає, що теоретично стадію виснаження можна розглядати на прикладі синдрому 

перетренованості спортсменів, при якому має місце розвиток нейро-ендокринно-імунного 

дисбалансу та формування у спортсменів різноманітних патологічних станів і захворювань 

[7, 12], або на прикладі періоду відновлення спортсменів-бігунів після впливу крайніх ФН у 

вигляді багатогодинного марафону. 

Після надмірних ФН дослідники відзначають значні зрушення функціонально-

метаболічного гомеостазу у спортсменів, які супроводжуються активацією коагуляції і 

фібринолізу [9], що є причиною розвитку патологічних змін в організмі. Дослідженнями 

встановлено, що активація гемостазу з утворенням значної кількості тромбіну, яка мала 

місце і за умов граничних ФН, і в умовах «чистого» ГДТ, спричиняла значні пошкодження 

структури і функції міокарду, а також призводила до зниження активності ключового 

ферменту циклу Кребса – СДГ, при чому коефіцієнт кореляції між динамікою змін СДГ в 

різні періоди після дії стимулу за умов впливу обох чинників був надзвичайно високий (r = 

0,93), тобто пошкодження ці мали коагуляційний генез. Крім того, було відзначено, що 

стадії ЗАС за цих умов протікали набагато швидше, ніж це описують вищезгадані науковці 

Г. Сельє (1960), П. Д. Горизонтов (1980), Л. Х. Гаркаві та свівавтори (1977), Изатулин В. Г. 

(2000) [7]. 

Розвиваючи думку про адаптаційні механізми, як перехід від «термінового етапу 

адаптації» до «довготривалого», Ф. З. Меєрсон і М. Г. Пшеннікова, (1988), стверджують, що 

«реакція на будь-який новий і досить сильний вплив середовища - на будь-яке порушення 
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гомеостазу - забезпечується системою, яка специфічно реагує на цей подразник, і, по-друге, 

стрес-реалізуючими адренергічною та гіпофізарно-адреналовою системами, які 

неспецифічно реагують у відповідь на різноманітні зміни в середовищі існування» 

гострофазовою реакцією з формуванням первинної адаптаційної відповіді на основі 

базового метаболізму [7]. 

Певна роль в становленні стрес-реакції належить глюкагону, секреція якого 

підвищується під впливом катехоламінів. У той же час надлишок КХ гальмує продукцію 

іншого гормону підшлункової залози - інсуліну. При стресі закономірно відзначається 

підвищення рівня паратгормона, завдяки якому відбуваються мобілізація з кісток кальцію і 

збільшення його рівня в крові і клітинах, де він є універсальним стимулятором 

внутрішньоклітинних процесів. 

В останні роки показано, що в стрес-реакцію залучений ряд біологічно активних 

речовин, що потенціюють або опосередковують ефекти основних реалізуючих ланок стрес-

системи. Це такі речовини, як ангіотензин II, деякі інтерлейкіни, нейропептид Y, субстанція 

Р. Механізми дії перерахованих вище речовин в реакціях адаптації поки мало вивчені. Яким 

же чином глюкокортикоїди підвищують резистентність організму, виконуючи свою 

адаптивну роль при дії різних стресових чинників? Основними механізмами термінової 

адаптації, що забезпечуються ГК, є: 

1. Мобілізація і спрямований перерозподіл енергетичних ресурсів організму. ГК 

разом з КХ здійснюють швидке енергетичне забезпечення тканин, що беруть участь в 

адаптації до даного стресору. Рівень енерговитрат організму при сильному стресі може 

перевищити основний обмін в 2 рази. Енергетичне підкріплення адаптаційних реакцій 

здійснюється перш за все за рахунок того, що ГК і КХ активують глюконеогенез в печінці 

(в 6-10 разів) - утворення глюкози з невуглеводистих продуктів - амінокислот і жирних 

кислот. М'язові білки і жирні кислоти стають основними ендогенними джерелами енергії. 

Таким чином, переводиться пластичний будівельний матеріал, яким є білки і жири, в 

енергетичний. ГК і КХ (особливо адреналін) також послаблюють вплив інсуліну на 

поглинання глюкози інсулінозалежними органами і тканинами, що сприяє гіперглікемії. 

КХ, активуючи фосфорилазу, прискорюють процеси глікогенолізу і виділення глюкози, 

особливо з печінки, в системний кровообіг. У той же час ГК, на відміну від КХ, викликають 

накопичення глікогену в печінці, попереджаючи тим самим виснаження енергоресурсів 

печінкових клітин. Під впливом ГК і КХ посилюється мобілізація жирів з жирових депо, 

відбувається активація ліполізу в жировій тканині, що призводить до підвищення рівня 

неетерифікованих жирних кислот в плазмі. Це дозволяє деяким органам і тканинам почати 

їх використання в якості енергетичного субстрату. При стресі зростає β-окислення жирних 

кислот в міокарді, скелетних м'язів, нирках, нервовій тканині [13].     

Таким чином, в кров викидаються значна кількість глюкози, жирних кислот, 

основних джерел енергії, таких необхідних в даний момент для забезпечення підвищених 

функцій організму з ліквідації наслідків дії стресового чинника. 

2. Мобілізація і спрямований перерозподіл білкового резерву організму. У тканинах, 

які не беруть участі в адаптації, особливо в лімфоїдній, м'язовій, сполучній і кістковій, 

спостерігається пригнічення синтезу білків, частковий лізис клітин. У печінці, ЦНС і серці 

обмеження синтезу білка не відбувається. Звільнені в реакціях катаболізму амінокислоти 

направляються головним чином до печінки, де вони використовуються в реакціях 

глюконеогенезу, а також для синтезу ферментних білків. Завдяки регуляції активності та 

синтезу ферментних білків ГК беруть участь в широкому спектрі метаболічних процесів. 

Крім того, частина амінокислот йде на синтез структурних білків в клітинах органів і 

тканин, відповідальних за адаптацію до дії стресора. Це призводить до формування в них 

структурних змін (наприклад, гіпертрофії серцевого, скелетних м'язів при фізичному 

навантаженні), які істотно підвищують потужність систем, що реагують. 

3. Потенціювання дії КХ. ГК, посилюють вплив КХ і тим самим підвищують 

ефективність пристосувальних реакцій, опосередкованих ними. Завдяки своїй 

потенціюючій (пермісивній) дії ГК здатні гальмувати судинні розлади, спричиняти  

тонізуючий вплив на судини, сприяти підвищенню загального периферичного опору судин і 

системного кров'яного тиску,  перешкоджати розвитку гострої судинної недостатності. 

4. Підвищення стабільності і потужності роботи іонних насосів клітин. Під впливом 

ГК посилюється синтез ферментів, що забезпечують трансмембранне переміщення іонів, 
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підвищується активність основних ліпідзалежних мембранних білків, рецепторів і каналів 

іонного транспорту. Ефективний транспорт іонів є виключно важливим фактором високої 

працездатності і стійкості клітин організму. 

5. Стабілізація клітинних і субклітинних мембран всіх органів і тканин, за винятком 

лімфоїдної. Тим самим під впливом ГК клітини стають більш стійкими до альтерації. 

Однак стрес-реакція - це не тільки спосіб досягнення резистентності. У ряді випадків 

можлива трансформація реакції адаптації в реакцію дезадаптації, пошкодження, коли 

стресорна реакція сприяє розвитку хвороб, так званих «хвороб адаптації», за Г.Сельє. 

Хвороба буде тією ціною, за яку розплачується організм в боротьбі з факторами, що 

викликають стрес. Хвороби адаптації - це захворювання, що виникають в результаті 

недосконалості механізмів ЗАС, його відносної доцільності, це результат або недостатньої 

стресової відповіді або тривалої і вираженої гіперфункції стресових механізмів. На думку Г. 

Сельє, хвороба являє собою стан життя, що вийшов за межі адаптації. Захворювання не 

виникає, якщо організм має добре розвинені адаптивні механізми. Умовою виникнення 

захворювання і серйозного його перебігу є, за Г.Сельє, "дефіцит адаптаційної енергії, 

виснаження механізмів захисту". Перехід стресорной реакції в свою протилежність 

відбувається, якщо вона є надто сильною, дуже тривалою, що часто повторюється або якщо 

адаптивні механізми організму спочатку слабкі. Тривала гіперліпідемія є ще одним з 

несприятливих факторів стресу. При стресі підвищена мобілізація жиру з жирового депо. 

Активація ліполізу веде до утворення вільних жирних кислот - донаторів енергії для 

інтенсивно функціонуючих органів. Однак використання жирних кислот пов'язане з 

підвищенням споживання кисню. При його дефіциті в умовах дії стресового чинника, 

утилізація вільних жирних кислот порушується, відбувається їх накопичення,що ініціює ряд 

патологічних процесів: жирове переродження печінки, підвищення згортання крові і 

тромбоз судин, розвиток атеросклерозу, гіпертонічної хвороби. Крім того, стрес-реакція 

характеризується активацією фосфоліпаз, що супроводжується перерозподілом 

фосфоліпідів, утворенням лізофосфоліпідів, що володіють детергентними властивостями. В 

результаті цього змінюються структурна організація, фосфоліпідний і жирно-кислотний 

склад ліпідного шару мембран, змінюється ліпідне оточення мембранозв'язаних білків, що 

виконують роль ферментів, рецепторів. Такі зміни помірного ступеня збільшують 

активність цих білків. Однак при надмірно тривалій та інтенсивній стрес-реакції 

надлишкова активація фосфоліпаз призводить до пошкодження клітинних мембран, до 

інактивації мембранозв'язаних рецепторів клітин, іонних каналів і насосів. Тривала 

гіперпродукція ГК може супроводжуватися вираженою атрофією лімфоїдної тканини. 

Оскільки лімфоїдна тканина є основою імунної системи, то результатом її атрофії повинні 

бути недостатність імунних механізмів захисту, зниження ефективності імунного нагляду, 

що полегшує злоякісну трансформацію клітин. 

Таким чином, стрес-реакція при певних умовах може перетворитися з ланки 

адаптації організму до різних факторів в ланку патогенезу різних захворювань. В даний час 

показана роль стресу як головного етіологічного чинника виразкових уражень слизової 

шлунка і 12-палої кишки, ішемічній хворобі серця, гіпертонічної хвороби, атеросклерозу 

[13]. 

Г. Сельє писав, що повна свобода від стресу означає смерть. Стрес - це не 

несприятливі життєві обставини, а захисна реакція на ці обставини, при цьому стрес може 

не заподіяти ніякої шкоди організму. Стрес не обов'язково і не в кожному випадку 

призводить до патологічних явищ. Сам Г. Сельє запропонував розрізняти 2 типу стресу - 

еустресс і дистрес (англ.distress - виснаження, нещастя). Еустресс - це фізіологічний стрес, 

адаптаційний, він мобілізує і тренує захисні ресурси організму, не завдаючи йому шкоди. 

Дистрес - це патологічний, шкідливий або неприємний стрес, що призводить до розвитку 

патології. Саме дистрес служить патогенетичною основою розвитку хвороб - хвороб 

адаптації, по Г.Сельє (Г.Сельє, 1979). Людина має ряд механізмів, що перешкоджають 

надмірній активації стрес-системи і відповідно реалізації ушкоджуючих ефектів 

надлишкових концентрацій стрес-гормонів. Це так звані стрес-лімітуючі механізми 

(Меерсон Ф.З., 1986) Інтенсивність стрес-реакції якраз і визначається співвідношенням 

ступеня стимуляції стрес-реалізуючих механізмів при дії стресора на організм і активації 

стрес-лімітуючих факторів. Стрес-лімітуючі системи можуть бути поділені на центральні, 

головне завдання яких полягає в обмеженні активації центральних ланок стрес-системи, і 
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периферичні, дія яких спрямована на підвищення стійкості клітинних структур і органів до 

пошкоджень. До числа периферичних стрес-лімітуючих механізмів відносяться 

простагландинова, антиоксидантна системи і система захисних стрес-білків теплового 

шоку. 

Не менш важливим фактором природної профілактики стресових ушкоджень є 

антиоксидантна система, безпосередньо захищає клітинні мембрани від шкідливої дії 

вільних радикалів. Головними елементами захисту організму від дії токсичних чинників 

метаболізму кисню є антиоксидантні ферменти - супероксиддисмутаза, каталаза, 

глютатіонпероксідаза, що розщеплюють головні активні форми кисню. 

Такім чином, розвиток ЗАС і його результат залежать від ступеня вираженноості 

стрес-реалізуючих та стрес-лімітуючих систем і характеру їх взаємодії [13].  

Ендотеліальна дисфункція (ЕД) є одним з провідних патофізіологічних механізмів 

прогресування ЦД і розвитку його ускладнень. У той же час ендотелій розглядається як 

один з органів-мішеней, який залучається до патологічного процесу на самих ранніх стадіях 

ЦД. Взаємозв’язок  між ЦД і ЕД був підтверджений численними дослідженнями [14]. 

Ендотеліоцити як великих, так і дрібних судин є інсулінонезалежними клітинами. 

Тому в умовах гіперглікемії при ЦД глюкоза безперешкодно може проникати в ЕК, 

викликаючи патологічні біохімічні реакції всередині клітин, які є важливою причиною 

розвитку ЕД. Гіперглікемія затримує реплікацію ендотеліоцитів і сприяє їх загибелі шляхом 

посилення окислювальних процесів і глікозилювання. ЕД є інтегрованим синдромом ІР, 

сприяє її поглибленню, збільшення реактивності судин, кардіоваскулярним порушенням. 

Розвиток ОС при ЦД супроводжується збільшенням продукції реактивних форм 

кисню та азоту і призводить до окислювальної модифікації ліпідів, білків, ДНК, активації 

прозапальних молекул і, в кінцевому підсумку, затримує реплікацію ендотеліоцитів і 

прискорює апоптоз. Більш того, ОС, індукований гіперглікемією, запускає механізми 

ушкодження β-клітин і тим самим збільшує прогресування ЦД. Активація процесів ПОЛ, 

утворення модифікованих ліпопротеїнів, посилення накопичення їх у пінистих клітинах 

стають важливими компонентами ЕД при ЦД [14]. При ОС утворюються вільні радикали. 

Окислення глюкози призводить до утворення таких ROS, як супероксид аніон, 

гідропероксил, гідроксильний радикал, пероксильний радикал. Також утворюються 

частинки активного азоту: окис азоту, нитроген діоксид, пероксинітрит. Підвищена 

кількість ROS, особливо супероксида аніона, викликає порушення синтезу і активності NO - 

головної антиатерогенної речовини ендотелію. Супероксид аніон з'єднується з NO, 

утворюючи сильний оксидант - пероксинітрит, в результаті чого NO втрачає свої біологічну 

активність і антипроліферативні властивості [14].  

Ушкодження внутрішньої мембрани мітохондрій (МХ), викликані окислювальним 

стресом, ведуть до неспецифічного Са-залежного збільшення проникності цієї мембрани 

внаслідок окислення тіолових груп мембранних білків. При цьому з МХ звільнюються 

відносно низькомолекулярні метаболіти: цитохром С, NAD(Н)+ та ін. Крім того, вільні 

жирні кислоти, які використовуються в якості дихальних субстратів, відкривають пори у 

внутрішній мембрані МХ. Підвищення проникності мембран МХ, вихід цитохрому С — 

кроки в напрямку апоптозу [15]. 

Наслідком ІР скелетної мускулатури є хронічна енергетична недостатність останніх у 

вигляді виснаження міоцитів, пулу креатинфосфату і зростання внурішньоклітинної 

концентрації лактату внаслідок активації анаеробного шляху утворення АТФ. Паралельно 

відбувається пригнічення активності ферментів, які забезпечують аеробний шлях 

енергетичного метаболізму, що супроводжується зменшенням кількості мітохондрій, 

загальною площею мітохондріальних крист і збільшення гліколітичних міофібрил ІІ типу з 

одночасним зменшенням міофібрил І типу. Зростання концентрації H+ внаслідок 

накопичення лактату викликає дисфункцію Ca2+ -насоса, завдяки якому забезпечується 

узгодження між розслабленням і скороченням міофібрил [14]. 

Інсулін активує надходження глюкози в клітини скелетних м'язів і жирової тканини. 

Ці клітини містять багато глюкозного транспортера (GLUT - glucose transporter) 4 типу. 

Інсулін викликає його появу на клітинній поверхні, тим самим запускаючи транспорт 

глюкози в клітини. В м'язових клітинах ця глюкоза запасається у вигляді глікогену, а в 

клітинах жирової тканини вона надходить в гліколіз, а з його продуктів синтезуються жири. 

Інсулін діє і на гепатоцити - клітини основного метаболічного органу - печінки. У них він 
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також стимулює синтез глікогену і перетворення глюкози в ліпіди. На відміну від жирової 

тканини, печінка не є депо жирів. Вона активно експортує їх в інші тканини, в тому числі 

жирову, за допомогою ліпопротеїдних частинок. 

Гепатоцити не мають інсулін-залежного переносника GLUT4 і тому інсулін діє на 

них за механізмом, відмінним від такого в міоцитах і адипоцитах. Він пов'язаний зі зміною 

активності ферментів трьох метаболічних блоків, але не з транспортом глюкози в клітини. 

По-перше, інсулін пригнічує глікогенфосфорилазу, що гальмує розпад і підсилює синтез 

глікогену в печінці і м'язах. По-друге, він активує ферменти гліколізу і прискорює 

розщеплення глюкози до ацетил-коферменту А - субстрату для синтезу жирних кислот. 

Паралельно, інсулін інактивує ферменти глюконеогенезу, гальмуючи зворотний синтез 

глюкози. По-третє, інсулін знімає блок з ключового ферменту синтезу жирних кислот - 

ацетил-КоА-карбоксилази, тим самим стимулюючи утворення Малоніл-КоА. До того ж, 

інсулін пригнічує активність ліпази, що розщеплює тригліцериди, сприяючи їх утворенню з 

жирних кислот. Таким чином, сумарна дія інсуліну на всі тканини-мішені спрямована на 

зрушення метаболічної рівноваги в бік перетворення глюкози на глікоген і ліпіди [14]. 

Разом з тим, для організму важливо зберігати баланс між поглинанням, синтезом і 

виведенням ліпідів з печінки. Зрушення цього балансу в бік накопичення ліпідів веде до 

системної реакції, що зачіпає всі інсулін-залежні органи, і призводить до розвитку ІР. 

Протягом тривалого часу вважалося, що інсулінові сигнальні механізми реалізуються 

переважно на периферії, проте доведено, що інсулін спричиняє нейромодулюючу дію у 

мозку. Доведено, що інсулін безпосередньо забезпечує метаболізм глюкози в структурах 

ЦНС. Cтимульований інсуліном транспорт глюкози в нейронах збільшує активність 

холінергічних синапсів в ЦНС, які створюють субстрат для реалізації вищих мозкових 

функцій. Інсулін бере участь в реалізації численних церебральних функцій, включаючи 

пізнання і пам'ять.  

Системна координація інсулін-залежних тканин здійснюється ЦНС спільно з 

гіпоталамо-гіпофізарною системою. Ці органи також відносять до інсулін-залежних тканин. 

Вони отримують аферентні стимули від шлунка від греліну, підшлункової залози від 

інсуліну і жирової тканини від лептину. Інсулін і лептин діють в одному напрямку, 

стимулюючи запасання енергії у вигляді глікогену в печінці і м'язах і тригліцеридів у 

жировій тканині. При цьому інсулін викликає короткочасні, а лептин - довготривалі реакції. 

Гормони гіпоталамуса, так як меланокортин, нейропептид Y, агутіподібний білок та ін., 

діють на гіпофіз, переводячи аферентні стимули в еферентні. За еферентну регуляцію 

відповідають симпатична і парасимпатична нервові системи. 

Перша контролює мобілізацію енергетичних запасів, друга - їх накопичення за 

рахунок вагусної регуляції секреторної активності β-клітин підшлункової залози і 

периферичних ефектів інсуліну. Інші периферичні гормони також беруть участь в системній 

координації інсулін-залежних тканин. Найбільш значимі з них мають адипоцитарне 

походження - адипонектин, резистин інші адипокіни, або є місцевими прозапальними 

цитокінами, зокрема TNF-α, IL1 і IL-6 та інші [14]. 

Важливо підкреслити, що гормональна, та взагалі системна функціональна активація 

відбуваються за рахунок адаптованих змін метаболізму, в першу чергу енергетичного. 

Раніше нами було показано, що між змінами функції та метаболізму існує тісний зв'язок, 

який отримав назву функціонально-метаболічного континууму (ФМК) [16, 17, 18, 19, 20]. 

Інтегруючим механізмом відповідності метаболізму функціям є внутрішньоклітинні 

показники енергетичного обміну. 

Надмірне харчування і низька фізична активність ведуть до підвищення в клітині 

рівня АТФ і зниження його метаболітів - АМФ. В результаті падає активність АМФ-

активованої протеїнкінази (АМРК – AMP activated protein kinase). Цей фермент відіграє 

роль метаболічного сенсора клітини, підтримуючи енергетичний гомеостаз. Про важливість 

функцій АМРК говорить той факт, що вона (або її гомологи) присутні у всіх клітинах від 

дріжджів до людини, включаючи клітини рослин. АМРК контролює активність mTORC1. 

Саме цей комплекс є головним перемикачем між катаболізмом і анаболізмом в 

клітині. В активному стані він стимулює анаболічні процеси, що ведуть до синтезу білка, 

росту і поділу клітин, ліпогенезу, а також адипогенезу - збільшення ліпідних депо організму 

за рахунок диференціювання преадипоцитів в адипоцити. Отримуючи сигнал від АМРК, 

mTORC1 втрачає активність, і клітина переходить в режим катаболізму і утилізації запасів 
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або  джерел енергії, що надходять. Мабуть, цей перехід якось пов'язаний з реципрокною 

активацією mTORC2. Саме mTORC2 відповідає за вихід глюкозного транспортера GLUT4 

на клітинну мембрану і інсулін-залежний транспорт глюкози всередину адипоцитів і 

міоцитів. При фізичному навантаженні йде інтенсивний гідроліз АТФ у міоцитах. Фермент 

аденілаткіназа регенерує АТФ в реакції 2 АДФ> АТФ + АМФ, а утворений АМФ активує 

АМРК. Та вимикає mTORC1 і запускає утилізацію енергетичних запасів. 

Таким чином, система АМРК є також сенсором фізичного навантаження. За 

відсутності останньої активність АМРК знижується, а mTORC1 - зростає. Разом ці події є 

фізіологічно скоординованою реакцією клітин на надмірне харчування і відсутність 

фізичного навантаження [14]. 

Незважаючи на те, що гіперліпідемію розглядають як причину ІР, ІР в свою чергу 

прискорює подальший набір ваги і сприяє ожирінню, формуючи порочне коло. 

Обмежувальна дієта і втрата ваги відновлюють чутливість до інсуліну у людей з 

малорухливим способом життя. 

Ступінь вираженості ІР корелює з накопиченням жирів всередині клітин, а не в 

міжклітинному просторі. Саме внутрішньоклітинні ліпіди порушують передачу сигналу від 

рецептора інсуліну знижують інсулін-залежне захоплення глюкози в клітинах нежирових 

тканин, викликаючи розвиток ІР і ЦД 2 типу. Цей фізіологічний механізм узгоджується з 

уявленнями про те, що ІР розвивається раніше в печінці і скелетних м'язах, тоді як жирова 

тканина якийсь час залишається інсулін-чутливою. Швидше за все, ІР виявляється 

насамперед у печінці, і лише потім розвивається в інших органах, причому з різною 

часовою затримкою. 

В останні роки в загальних рисах з'ясовано механізм розвитку ІР в печінці і 

скелетних м'язах. Вважається, що в клітинах печінки і міоцитах за виключення IRS 

відповідає PKС. При цьому сама РКС не фосфорилює IRS1 / 2, а лише тільки ініціює каскад 

зворотного зв'язку, що веде до серин-треонінового фосфорилювання IRS1 / 2. У м'язах цю 

функцію виконують «нові» ізоформи РКС, а саме РКС-θ, а в печінці - РКС-ε. Обидві 

ізоформи не вимагають іонів Са2 + для активації, але значно більш чутливі до ліпідних 

метаболітів, ніж класичні ізоформи РКС. У той же час активація різних сигнальних шляхів 

спостерігається не тільки в умовах патології, але і є частиною нормальної фізіологічної 

реакції клітини. Наприклад, у здорових людей і у пацієнтів з ожирінням, але без ЦД, 

фізичне навантаження в аеробних умовах стимулює експресію цитокінів в скелетних м'язах 

(MCP1 і IL-6) і веде до активації сигнального каскаду за участю NF-kB. Однак у пацієнтів з 

ЦД активність цього каскаду початково висока і суттєво не підвищується при фізичному 

навантаженні. Разом з тим, порушення ендотеліальної функції судин патогенетично 

пов'язане з розвитком ІР. Виділяють роль дисфункції ендотелію як причини розвитку ІР і 

пов'язаних з нею станів таких як гіперглікемія, АГі дисліпідемія. Для того, щоб з'єднатися зі 

своїми рецепторами, інсулін повинен перетнути ендотелій і потрапити в міжклітинний 

простір. У разі первинного дефекту ЕК, трансендотеліальний транспорт інсуліну 

порушується. Отже, може розвинутися стан ІР. В такому випадку ІР буде вторинною по 

відношенню до порушення ендотеліоцитів [14].  

Таким чином, загальний адаптаційний синдром, особливо стадії активації та 

резистентності супроводжуються суттєвими змінами ФМК, що відображають зростання 

енергетичного забезпечення функціональних систем, які беруть участь у стресі. Разом з тим, 

ці зміни ФМК, в свою чергу, викликають в подальшому ряд порушень, які зростають при 

хронічному стресі. 
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Вдовиковський Теофіл (Фео-

філ) Гнатович народився в 1834 році в 

м. Проскурів, нині Хмельницький. В 

1853 році закінчив гімназію в м. 

Каменець-Подільський, потім продов-

жив навчання і в 1858 році закінчив 

медичний факультет Київського 

університету Св. Володимира, був 

учнем професора В. О. Караваєва. З 

1859 року працював в Одеській 

міській лікарні [1, 2] 

Зводити міську лікарню почали 

за розпорядженням герцога де 

Рішельє у 1806 р. на вул. Херсонській. 

Лікарняний комплекс з головним 

корпусом в стилі російського 

класицизму проектував відомий 

архітектор Ж. Ф.Тома де Томон (1760-

1813). 

Послугами лікарні (сьогодні на 

її базі функціонує міська інфекційна 

лікарня), користувались не лише 

мешканці Одеси, а й навколишніх 

поселень, розташованих за десятки 

миль від міста. До послуг пацієнтів 

були всього два відділення: хірургічне 

та терапевтичне. Крім цього 

функціонували палати для лікування 

очних та венеричних хвороб. На 

початку 1860-х років старшим лікарем міської лікарні (сьогодні це посада головного лікаря) 

став видатний хірург М. В. Бруссе. Він, як людина досить широких поглядів та прекрасний 

організатор, розумів, що лікарні необхідна спеціалізація. Саме в цей період  в лікарню 

прибуло багато молодих і амбітних лікарів і М. В. Бруссе вирішив надати їм можливість 

спеціалізуватися в різних галузях медицини. В лікарні були організовані спеціальні 

відділення – хірургічне, терапевтичне, очне, з акушерства та гінекології, психіатричне та 

венеричне [ 3]. 
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Головний корпус старої міської лікарні сьогодні (нині територія міської інфекційної лікарні) 

 

 

В 1863 р. за ініціативи Теофіла Гнатовича Вдовиковського в Одесі було створено 

перше в Росії (третє в Європі) відділення хвороб сечовивідних та статевих органів на 25 

ліжок (20 – для чоловіків, 5 – для жінок). Перше урологічне відділення в світі в 1830 році 

створив Jean Civiale в паризькому шпиталі Heккep, друге – в 1860 році Henry Thompson в 

лондонському шпиталі Св. Петра [ 4]. 17 травня 1863 року, в день офіційного відкриття 

відділення, Вдовиковський Т. Г. у присутності провідних лікарів міста виконав першу 

операцію по видаленню каменя з сечового міхура. Йому асистували М. В. Бруссе і молодий 

хірург М. В. Скліфасовський (1836–1904), ім’ям якого згодом назвали НДІ швидкої 

допомоги в Москві [5]. 

Стаціонар, організований Т. Г. Вдовиковським, був повністю самостійний і не 

пов’язаний з хірургічним відділенням, він мав свій операційний зал, кабінет для лікаря і 

кімнату для зібрання аналізу сечі. Впродовж 25 років у відділенні пройшли лікування 6722 

хворих, в середньому 270 хворих на рік. За цей період було проведено 2608 операцій, тобто 

105 операцій щорічно, при цьому летальність склала біля 3,5% – померло 229 пацієнтів [6]. 

Щорічно Вдовиковський Т. Г. друкував звіти про роботу відділення. Він вважав, що звіти 

спеціальних відділень лікарні дуже важливі і корисні: в них відображається наукова 

діяльність лікаря, також за допомогою звітів найпростіше довести до лікарської читацької 

публіки сучасні погляди з важливіших питань певного фаху, що сприяє встановленню 

наукового спілкування між лікарями однієї спеціальності.  

На той період вже майже 15 років існувало товариство Одеських лікарів. Однак 

«Городовая больница обладая огромнымъ матеріаломъ для наблюденія и снабженная 

дѣльными молодыми врачами, не имѣласвоихъ представителей въ Обществѣ. Въ 1861 и 62 

годахъ чрезвычайно усилился  приливъ новыхъ членовъ, особенно изъ госпитальныхъ 

врачей, и с тѣхъпоръ весьма значительно оживилось научное движеніе въ нашемъ 

Обществѣ. Въ 1868 году Общество напечатало первый выпускъ своихъ протоколовъ…» [7]. 

Теофіл Гнатович теж був членом Товариства Одеських лікарів і брав активну участь в 

зборах товариства. В 1868–1869 роках він був секретарем-скарбничим товариства: 

«Казначей общества Г. Вдовиковскій читаетъ отчетъ приходамъ и расходамъ общества за 

истекающий 1868 годъ и представляет полученныя на имя общества сочиненія. Затѣмъ 

послѣдовали выборы членовъ Управленія Общества. Избраны по баллотировкѣ, 

большинствомъ голосовъ, на 1869 г. Президентъ Общества Г. Склифосовскій, вторично. 
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Вицепрезидентомъ Г. Левенсонъ стар. Секретаремъ - казначеемъ г. Вдовиковскій, вторично. 

Секретаремъ - докладчикомъ г. Мандельбаумъ» [8]. 

 

 
 

В цьому будинку проживав Т. Г. Вдовиковський (Об Одессе с любовью. Проект Ю. 

Парамонова.URL:http://obodesse.at.ua/publ/elisavetinskaja_ulica/1-1-0-71) 

 

В 1869 році Теофіл Гнатович з науковою метою виїхав у закордонне відрядження. В 

березні 1872 року Вдовиковський Т. Г. повертається до Одеської лікарні, де стикається з 

недбалістю і цілим рядом труднощів, про що ми дізнаємося з його звітів, які лікар 

продовжує друкувати. «Возвратившись из-за границы, нашел свое отделение в полном 

расстройстве: врач, занявший отделение после моего выезда, не занимался до этого этой 

специальностью больных в нем почти не было в продолжение всего моего отсутствия не 

было сделано ни одной операции. Начал проводить занятия, которые проводил при 

всевозможном моем старании. Занятия проходили трудно в связи с плохим гигиеническим 

отношением отделения, недостатком умелой прислуги, фельдшеров и прочее, а также 

необходимых инструментов и снарядов. Мне приходилось заниматься этим на мои средства 

с помощью собственных инструментов. Больница, расходуя огромные средства на 

содержание больных, издерживает мало на научные пособия врачей, снаряды и 

инструменты» [9]. В 1889 році Теофіла Гнатовича було призначено старшим лікарем 

міської лікарні, а завідуючим відділенням став С. Е. Мар’яшес [3]. В інтерв’ю 

кореспонденту «Одеських новин» Теофіл Гнатович проголосив свою програму дій на 

засадах старшого лікаря: «Экономия здоровья больничного больного достижимо поднятием 

научности в больнице. Замещение ординаторских мест врачами, вполне изучившими свое 

дело и чуждыми всяких других целей, кроме целей науки и интересов больного. Снабжение 

больницы всеми современными научными средствами, созданием прозектуры, отвечающей 

современным научным требованиям. Ведение самого бдительного контроля за всея расходы 

как на содержание больного вообще, так и по издержкам и расходам на его лечение. 

Устранить царящее теперь в больнице полное смешение специальностей, вопреки 

современным требованиям нашей медицинской науки». На запитання кореспондента щодо 

відношення до інституту жінок-лікарів Теофіл Гнатович відповів: «Я не делал никогда 

между врачами разницы ни по полу, ни попринадлежности их к тому или иному племени» 

[10]. На жаль, усі проекти не встигли перейти в царину фактів, бо зустріли масу перешкод і 

http://obodesse.at.ua/publ/elisavetinskaja_ulica/1-1-0-71
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27 березня 1890 року Вдовиковський Т. Г. пішов з посади старшого лікаря Одеської лікарні 

[11]. А ще через кілька днів в «Одеських новинах» з’явилося повідомлення: «Въ гор. управу 

поступило прошеніе доктора Т. И. Вдовиковскаго объ увольненіи его, какъ отъ исправленія 

должности старшого врача, такъ и отъдолжности  ординатора гор. больницы» [12]  

Пішовши з лікарні, Теофіл Гнатович займався приватною практикою. Згідно «Списку 

лікарів і лікувальних закладів», виданий «Аптекою Гаєвського» в 1913 році, Вдовиковський 

Т. Г. приймав хворих на урологічні, венеричні хвороби та сифіліс у власному будинку з 9 до 

12 години [13].  

За усю свою діяльність Вдовиковським Т. Г. було проведено більше 1000 операцій по 

внутрішньому розсіченню уретри при стриктурах, а також перша в Росії операція по 

каменедробінню під хлороформним наркозом, яка тривала три години. Теофіл Гнатович 

зібрав велику колекцію січових каменів – близько 1300, яка згодом була віддана в 

патологоанатомічний музей медичного факультету Одеського університету [ 3 ]. 

В 1916 році Теофіл Гнатович пішов з життя  і був похований в Одесі на першому 

християнському цвинтарі [15]. 

НАУКОВІ ПРАЦІ ВЧЕНОГО. Перу Вдовиковського Т. Г. належить багато праць : 

«О литотритии», «О применении кокаина при литотритии», «О микрохимических 

исследованиях мочевых камней», «О срединном периниальном сечении и его пределах», 

«Об антисептиках при болезнях мочевых органов», «К диагнозу болезней мочевого канала», 

«Случай наружной уретротомии», «О диагностике почечных камней», «Сахарное 

мочеизнурение»,  «Антисептика при операциях болезней мочевых и половых органов» та 

інші. 
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СКОРОЧНЕНИЙ ЗМІСТ СТАТЕЙ, ЩО НАДРУКОВАНІ В ЖУРНАЛІ  
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Eilif Dahl. VESSEL SANITATION INSPECTION SCORES AND ACUTE 

GASTROENTERITIS OUTBREAKS ON CRUISE SHIPS. -. DOI: 10.5603/IMH.2018.0036; 

Pubmed: 30589060I  International Maritime Health 2018;69(4):223-224. 

 

Christopher James Taylor. GASTROENTERITIS OUTBREAKS ON CRUISE SHIPS: 

ARE SANITATION INSPECTION SCORES A TRUE INDEX OF RISK? - DOI: 

10.5603/IMH.2018.0037; Pubmed: 30589061. ABSTRACT Background: The utility of cruise 

ship sanitation scores as indicators of future gastroenteritis outbreak was investigated by means of 

a 5-year review of inspection scores and outbreaks of gastroenteritis as reported under the Vessel 

Sanitation Programme of the United States Public Health Centers for Disease Control. Materials 

and methods: Between 2012 and 2017 a total of 1197 inspections were published online, with 

a mean score of 95.7 out of 100. During the same interval there were 50 separate outbreaks of 

acute gastroenteritis. Results: No significant difference was found between pre-outbreak inspection 

scores, mean 96.4, and inspections that were not followed by an outbreak, mean 95.1 (z = 0.81, p = 

0.42). Conclusions: This study shows that the current format of the inspection audits carried out 

under the Vessel Sanitation Programme generates scores that have no prognostic value with regard 

to future outbreaks of gastroenteritis on board cruise ships.  

(International Maritime Health 2018;69(4):225-232) 

Key words: acute gastroenteritis, outbreak, Vessel Sanitation Programme, United 

States Centres for Disease Control and Prevention, cruise ships, norovirus. 

 

Omar Laraqui, Nadia Manar, Salwa Laraqui, Tarik Ghailan, Frédéric Deschamps, Chakib 

El Houssine Laraqui. OCCUPATIONAL RISK PERCEPTION, STRESSORS AND STRESS 

OF FISHERMEN. DOI: 10.5603/IMH.2018.0038. Pubmed: 30589062. Abstract Background: 

The aim of this survey was to assess the stress in fishermen by analysing its relationship with 

sociodemographic and professional characteristics, by evaluating work stressors, and by estimating 

psychosomatic symptoms. Materials and methods: This cross-sectional survey involved 

representative sample of 828 artisanal and coastal fishermen. All participants were men and had 

a regular activity for at least 2 years. We used an individual questionnaire inspired by those of the 

National Institute for Research and Security of France and of the Karasek’s Job Content 

Questionnaire. Results: The prevalence of self-reported stress was 53.9%. The average age was 

36.7 ± 8.7 years, it was higher among stressed than non-stressed. The prevalence of stress was 

higher in subjects with dependents (69.1%) versus 30.9% without dependents, and among those 

living alone (61%) versus 47.5% among those living in couple. The prevalence of harmful habits 

was 68.5% for tobacco smoking or snuff, 36.8% for cannabis smoking, 35.4% for alcohol 

consumption, 8.6% for other psychotropic substances and medications, and 21.4% for antalgic 

drugs. These toxic habits were significantly higher in stressed individuals. Thirty-three point seven 

per cent had self-reported chronic pathologies (40.5% among stressed vs. 25.7% non-stressed). 

Thirty-four per cent were overweight (38.3% among stressed vs. 28.8% non-stressed), and 14% 

obese (19.3% among stressed vs. 7.6% non-stressed). The average daily working hours were 11.2 

h (12.8 h among stressed subjects vs. 10.5 h non-stressed). Psychological demand was higher in 

stressed subjects, while decisional latitude and social support were lower. Psychosomatic 

symptoms were higher among stressed than non-stressed. The main suggestions of the fishermen 

were to improve income, social welfare, health insurance, safety on board, quality of lifestyle, 

sport and leisure activities, information and awareness campaigns of occupational stress, and fight 

against addictive behaviours. Conclusions: Fishermen were at a high risk of chronic stress with its 

health consequences. Health promotion and education initiatives should be conducted to raise 

fishermen’s awareness of the dangers of occupational stressors.  

(Int Marit Health 2018; 69, 4: 233–242) 

Key words: fisheries, occupational, stress, health risk  
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William J. Isom, Yves-Dany Accilien, Stevenson B. Chery, Dalier Mederos-Rodriguez, 

John D. Berne. PATTERNS OF INJURY AMONGST CRUISE SHIP PASSENGERS 

REQUIRING HOSPITALISATION. DOI: 10.5603/IMH.2018.0039. Pubmed: 30589063. 

International Maritime Health 2018;69(4):243-247. 

 

Kathrine Gibson Smith, Vibhu Paudyal, Francis Quinn, Susan Klein, Derek Stewart. 

OFFSHORE WORKERS AND HEALTH BEHAVIOUR CHANGE: AN EXPLORATION 

USING THE THEORETICAL DOMAINS FRAMEWORK. DOI: 10.5603/IMH.2018.0040. 

Pubmed: 30589064. Abstract Background: Previous research has identified the importance of 

promoting behaviour change within the offshore workforce. This qualitative study sought to: 

identify self-care behaviours perceived to require behaviour change within the offshore workforce, 

and explore perceived potential behavioural determinants. Materials and methods: This study 

included the perspectives of both offshore workers (OWs, n = 16) and healthcare practitioners 

(HCPs, n = 12) from the global workforce. Telephone interviews were conducted, recorded 

electronically and transcribed. Transcripts were analysed independently by two researchers using 

a Framework Approach and the Theoretical Domains Framework (TDF) to support coding. 

Results: Healthy eating and alcohol intake were behaviours perceived by OWs and HCPs to 

require change within the offshore workforce. Knowledge (e.g. availability of nutritional 

knowledge), intentions (e.g. role of motivation), memory, attention and decision process (e.g. 

effect of boredom), environmental context and resources (e.g. influence of environmental 

stressors), social influences (e.g. influence of others), emotion (e.g. influence of emotional state) 

and behavioural regulation (e.g. influence of willpower). TDF domains were reported by both 

OWs and HCPs in relation to OWs’ healthy eating and physical activity behaviours. Conclusions: 

The determinants identified as mechanisms of behaviour may be targeted in future interventions 

which aim to promote engagement in self-care within the offshore workforce.  

(Int Marit Health 2018; 69, 4: 248–256)  

Key words: health, behaviour, health promotion, occupational health 

 

Marina Liselotte Fotteler, Olaf Chresten Jensen, Despena Andrioti. SEAFARERS’ 

VIEWS ON THE IMPACT OF THE MARITIME LABOUR CONVENTION 2006 ON 

THEIR LIVING AND WORKING CONDITIONS: RESULTS FROM A PILOT STUDY. 

DOI: 10.5603/IMH.2018.0041. Pubmed: 30589065. ABSTRACT Background: The Maritime 

Labour Convention 2006 (MLC2006) entered into force in 2013 and is the first comprehensive set 

of standards for better living and working conditions covering aspects such as wages, contracts, 

food, medical care and social security. Currently, the Convention covers more than 90% of the 

world’s shipping fleet. The aim of the study was to investigate the impact of the MLC2006 on the 

living and working conditions of seafarers and to test and adjust the methods for future use 

through a pilot study. This article presents the seafarers’ perceived impact of MLC2006. Materials 

and methods: A mixed-method research approach was used (February to April 2018). The 

quantitative data of 55 seafarers were analysed using descriptive statistics. Qualitative data 

obtained through a focus group interview and thematic content analysis was applied. Results: 

Remarkably, one third of the respondents pointed out a complete lack of improvement, while 

43.6% stated that the MLC2006 had improved their working and living conditions “somewhat” 

and only 7.3% “to a great extend”. The focus group participants agreed that the MLC2006 did not 

improve working conditions but mostly increased paperwork. Other issues of concern were the 

safety on board including safety training, long working hours connected to low manning, food and 

social difficulties. Conclusions: For Danish seafarers, the MLC2006 did not have a significant 

impact, as most standards were in place before. It must be further investigated what the MLC2006 

achieved for other flag states, especially in the light of its 5-year anniversary. Both methods 

yielded valuable data. Focus groups are an ideal setting to study the views of seafarers.  

(Int Marit Health 2018; 69, 4: 257–263)  

Key words: MLC2006, seafaring, working conditions, occupational health, pilot study  
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Mikel Uña-Gorospe, Inmaculada Herrera-Mozo, Maria Luisa Canals, Gabriel Martí-

Amengual, Pere Sanz-Gallen. OCCUPATIONAL DISEASE DUE TO ANISAKIS SIMPLEX 

IN FISH HANDLERS. DOI: 10.5603/IMH.2018.0042. Pubmed: 30589066. Background: 

Anisakis is a marine nematode. Its larvae can be found encysted in several species, both in the 

abdominal cavity and in the adjacent musculature. The most commonly affected commercial 

species are hake, whiting, cod, and mackerel. The prevalence in fish varies according to the fishing 

area and the size of the host. Materials and methods:Until now only three species have been 

confirmed to be involved in human anisakiasis, the most common ones being A. simplex sensu 

stricto (s.s.) and A. pegreffii, and anecdotally, A. physeteris. Infestation in humans occurs when 

they eat raw or undercooked parasitized fish or cephalopods (pickled, cold-smoked, salted, semi-

preserved, prepared in certain Asian styles like sushi or sashimi, ceviche). Results:The majority of 

anisakiasis cases have been described by Japanese authors. However, over the last few years there 

has been an increase in the number of cases reported in other countries including Italy and Spain. 

It is estimated that its incidence in the European Union is 0.32/100,000, and in the Basque Country 

(Spain), this parasite is responsible for 10% of anaphylaxis cases and 32% of urticaria cases in 

adults aged 40–60 years, around 300 cases/year. Anisakis-related disease in the work environment 

(occupational disease) is less common. Conclusions:We present three cases of the occupational 

disease in Spain due to a type I hypersensitivity to Anisakis simplex in individuals who handle fish 

(one fishmonger, one supermarket employee, and one chef).  

(International Maritime Health 2018;69(4):264-269). 

Key words: Anisakis; occupational disease; type I hypersensitivity; acute urticaria; 

protein contact dermatitis 

 

Taha Talip Türkistanlı, Coşkan Sevgili. FOOD HYGIENE KNOWLEDGE AND 

AWARENESS AMONG UNDERGRADUATE MARITIME STUDENTS. DOI: 

10.5603/IMH.2018.0043. Pubmed: 30589067. Food hygiene knowledge and awareness among 

undergraduate maritime students Taha Talip Türkistanlı, Coşkan Sevgili Dokuz Eylül University 

Maritime Faculty, Tınaztepe Campus, İzmir, Turkey ABSTRACT Background: Reducing the crew 

size of the galley department on merchant vessels causes heavy workload for the remaining food 

handlers on board. This situation in return, could trigger risky behaviours and create an unsanitary 

environment which can facilitate the spread of various gastrointestinal disorders on ships. In such 

cases, ensuring and supervising food hygiene and food safety on board is up to maritime captains 

and officers. In addition to that, each crew member on board should maintain a general awareness 

of food hygiene to prevent any outbreaks. However, these personnel’s knowledge and awareness 

to prevent such risky behaviours and cases are questionable. In this context, this study aims to 

examine food hygiene knowledge as well as awareness among maritime students. A survey has 

been conducted to discover the risky behaviours seen on merchant vessels regarding food hygiene. 

Specified training needs to achieve food safety culture on merchant vessels are discussed. 

Materials and methods: The study was conducted by proposing an anonymous questionnaire to 

undergraduate students of maritime faculties in Turkey. The questionnaire form was adapted from 

the previous works of Grappasonni et al., Walker et al. and Alpuguz et al. This questionnaire 

examines the basic attitudes towards food hygiene and risky behaviours among seafarers. 

Convenience sampling technique was adopted, and 251 Turkish participants have joined the study. 

Results: Foodborne disease knowledge among maritime students was determined to be low 

especially for disease recognition. They have failed to identify characteristics and symptoms of 

food borne diseases. There were also serious misconceptions of which behaviours are considered 

risky regarding food hygiene. A knowledge gap was observed in cross-contamination, food 

temperature control, and food storage condition subjects. Some of these, such as high-risk foods 

and adequate storage of foods should be common knowledge for all personnel on board. It is also 

revealed that food hygiene awareness of many maritime students was limited to environmental 

hygiene and food handlers’ hygiene. Conclusions: Food hygiene appears to be an underrated 

problem on board, yet it is one of the major health problems in the maritime industry threatening 

the seafarers. Promoting food safety culture and food hygiene knowledge in maritime students 

could be a key factor to tackle this problem. Development of standardised health and disease 

training for seafarers should be considered.  

(Int Marit Health 2018; 69, 4: 270–277)  

Key words: food hygiene, risky behaviours, shipboard food handling, foodborne 
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Najim Zafer, Camille Dulong, Adib Rahman, Mohamed Tashani, Mohammad Alfelali, 

Amani Salem Alqahtani, Osamah Barasheed, Mohammad Hassan Emamian, Harunor Rashid. 

ACUTE RESPIRATORY TRACT INFECTION SYMPTOMS AND THE UPTAKE OF 

DUAL INFLUENZA AND PNEUMOCOCCAL VACCINES AMONG HAJJ PILGRIMS. - 

DOI: 10.5603/IMH.2018.0044. - Pubmed: 30589068. ABSTRACT Background: Hajj pilgrims are 

encouraged to take influenza and pneumococcal vaccines prior to their travel to safeguard against 

acute respiratory tract infections (ARTIs). It is unclear whether dual immunisation with influenza 

and pneumococcal vaccines have had any impact on ARTI symptoms. To this end, we have 

examined the data of the last several years to assess whether combined influenza and 

pneumococcal vaccination has affected the rate of ARTI symptoms among Hajj pilgrims. 

Materials and methods: Hajj pilgrims from United Kingdom, Australia, Saudi Arabia and Qatar 

who attended the congregation between 2005 and 2015 were included in this study. Data from 

surveillance studies or clinical trials involving Hajj pilgrims were used. In this analysis we have 

made use of the raw data to construct a trend line graph with the prevalence of combined cough 

and fever (as a proxy for ARTI) against the uptake of combined influenza and pneumococcal 

vaccines, and to estimate the relative risk (RR) of ARTI with 95% confidence interval (95% CI). 

Results: Data of a pooled sample of 9350 pilgrims, aged 0.5–90 years with a male to female ratio 

of 1.1, were analysed. Although vaccination uptake did not rise significantly over the years, there 

was also no observed meaningful benefit of combined vaccination (RR = 1.1; 95% CI 0.8–1.4), the 

rates of ARTI symptoms demonstrated a decline over the last several years. The findings of this 

analysis highlight that the prevalence of ‘cough and fever’ among Hajj pilgrims is on decline but 

the uptake of combined influenza and pneumococcal vaccines remains unchanged over years, and 

the decline can not be attributed to dual influenza and pneumococcal vaccination. Conclusions: 

Acute respiratory tract infections among Hajj pilgrims are decreasing, it is unclear if the reduction 

is due to vaccine uptake, but the data and analysis have some limitations.  

(Int Marit Health 2018; 69, 4: 278–284)  

Key words: acute respiratory tract infection, Hajj, influenza vaccine, mass gathering, 

pneumococcal vaccine 

 

Marcin Woś, Krzysztof Korzeniewski. THE OLDER TRAVELLER. DOI: 

10.5603/IMH.2018.0045. Pubmed: 30589069. ABSTRACT All over the world there has been 

a sudden increase in the number of international travels, mostly for touristic purposes. According 

to the World Tourism Organisation, the number of international journeys exceeded 1.323 billion in 

2017 and it continues to grow. Of the growing number of travellers more and more are the elderly 

(> 65 years), this fact can be attributed to longer life expectancy and a better quality of life, 

especially in the developed countries. The article lists the main destinations chosen by senior 

tourists and their reasons for travel, it also discusses physiological changes in organs and systems 

affecting the elderly, which are the result of travelling across time zones and to areas with different 

environment. The article looks at various groups of patients affected by chronic diseases and 

examines health-related consequences of travel, including the most common complications. The 

general health prevention measures, with emphasis on vaccinations and antimalarial 

chemoprophylaxis, have also been discussed.  

(Int Marit Health 2018; 69, 4: 285–296)  

Key words: older traveller, travel-related disease, health prevention 

 

Richard Pougnet, Olivier Fenet, Brice Loddé, Guy Cochard, Anne Henckes, Laurence 

Pougnet DOCTORS IN A HYPERBARIC MEDICAL UNIT: WHAT IS THE 

HYPERBARIC EXPOSURE?-DOI: 10.5603/IMH.2018.0047. Pubmed: 30589071 

International Maritime Health 2018;69(4):304-305. 
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ІІННФФООРРММААЦЦІІЯЯ  

 
БОЯТЬСЯ НЕ НУЖНО, НУЖНО ЗНАТЬ 

 

Профсоюз работников морского транспорта Украины, г. Одесса 

 

Профессиональный союз работников морского транспорта Украины – 

это крупнейший национальный отраслевой профсоюз, объединяющий более 78000 членов: 

моряков, работающих на судах украинских и иностранных судовладельцев, работников 

портов, судоремонтных заводов, предприятий Госгидрографии, преподавателей, 

курсантов и студентов морских учебных заведений. С 1993 года Профсоюз является 

членской организацией Международной федерации транспортников (ITF). 

 

Начавшаяся более 35 лет назад пандемия ВИЧ-инфекции и СПИДа охватила все 

регионы мира. Этот недуг влечет за собой не только людские страдания, но и серьезные 

экономические последствия. Не секрет, что работники транспортного сектора находятся в 

зоне повышенного риска в силу специфики своей профессии. 

Профсоюз работников морского транспорта Украины полностью поддерживает 

позицию ITF в вопросах профилактики ВИЧ на рабочих местах и на протяжении более чем 

10-ти лет уделяет пристальное внимание этой проблеме и ведет активную работу по 

повышению осведомленности членов Профсоюза и противодействию стигме в контексте 

ВИЧ/СПИД на рабочих местах. 

В этих вопросам ПРМТУ заручился поддержкой Международной организации труда 

(ILO) и Международной федерации транспортников (ITF). 

В рамках совместного с ILO проекта, за 2016-2018 гг. были достигнуты следующие 

результаты: 

• проведено 6 тренингов и подготовлено порядка 65 тренеров для дальнейшей 

профилактической работы на предприятиях морского транспорта; 

• проведен Молодежный форум, посвященный снижению стигмы и социальной 

дискриминации в отношении людей живущих с ВИЧ, в котором приняли участие более 60 

молодежных лидеров; 

• 20 моряков приняли участие в уникальном тренинге, посвященном стрессу и 

дискриминации на рабочем месте; 

• более 14 000 членов Профсоюза повысили уровень информированности касательно 

ВИЧ в результате проведенных мероприятий; 

• более 500 человек прошли анонимное бесплатное экспресс-тестирование на ВИЧ. 

 

Под эгидой ITF Профсоюзом были организованы и проведены следующие 

авиационные мероприятия: 

 

• организованы 4 серии информационных семинаров UNION WEEK, в рамках 

которых проведены сессии, посвященные проблематике ВИЧ, а также анонимное экспресс-

тестирование. Всего в семинарах приняли участие порядка 900 моряков и курсантов 

морских учебных заведений и более 140 человек узнали свой ВИЧ-статус; 

• В Херсонской государственной морской академии в учебный план был введен 

модуль, посвященный повышению осведомленности будущих моряков о ВИЧ. Первые 200 

курсантов уже прошли этот курс в 2018 году; 

• в рамках первого в Восточной Европе круизного семинара, который прошел в июне 

2018 года в Украине, работники круизной отрасли также получили возможность узнать 

больше о проблеме ВИЧ и пройти бесплатное анонимное тестирование. 

В июле этого года ПРМТУ при поддержке ITF выпустил специализированное 

медицинское пособие для моряков. В издании в максимально доступной форме 

систематизированы общие сведения о неотложных состояниях здоровья моряков, которые 

могут возникнуть на борту судна, а также заболеваниях, наиболее частых в практике 

специалистов по судовой медицине. Кроме того, в пособии описана тактика оказания 

помощи заболевшему или травмированному члену экипажа, неблагоприятные 

http://seafarers.rexit.info/org-of-seafarers
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гигиенические факторы судовой деятельности и профессионально-обусловленные 

заболевания моряков. 

 

Получить пособие члены Профсоюза могут в офисе Профессионального союза 

работников морского транспорта Украины по адресу: Одесса, Гагаринское плато, 5б, 

помещение 1, а также сделав запрос по телефону +380482 42 99 02. 

 

ПРМТУ не упускает возможность повысить уровень информированности членов 

организации касательно ВИЧ и: 

 

• регулярно издает информационные материалы, которые рассылаются по 

первичным организациям ПРМТУ и по всей Украине, в том числе в крюинговые компании, 

тренажерные центры, центры дипломирования моряков; 

• проблематика ВИЧ всегда является одним из вопросов повестки дня каждого 

семинара, который Профсоюз проводит для моряков, точно так же, как и бесплатное 

анонимное тестирование на ВИЧ, которое обязательно проходит после консультаций со 

специалистом; 

• на протяжении последних 3-х лет ПРМТУ регулярно организовывает закрытые 

показы фильмов для моряков и их близких. Перед каждым фильмов вместо рекламы 

обязательно идет информационный ролик «Я знаю свой ВИЧ-статус». 

 

Для изучения проблематики, ПРМТУ проводит анонимные анкетирования для 

моряков с целью узнать уровень их осведомленности и выявить пробелы в знаниях. Данная 

работа ведется с целью побороть социальную дискриминацию и стигматизацию по 

отношению к ВИЧ-позитивным людям.  

 

В 2017 году в ПРМТУ обратились два моряка, которым был поставлен диагноз ВИЧ. 

К сожалению, моряки подверглись психологическому давлению со стороны крюинговой 

компании при трудоустройстве. В Профсоюзе морякам была оказана психологическая 

поддержка, а также переданы адреса специализированных учреждений, где помогают ВИЧ-

позитивным людям. 

 

ПРМТУ ведет борьбу за повышение уровня осведомленности членов Профсоюза о 

потенциальной опасности ВИЧ, путях его передачи и способах профилактики. Мы 

надеемся, что совместными усилиями мы сможем добиться желанного результата – 

максимального сокращения количества новых случаев ВИЧ-инфицирования, смертей от 

СПИДа и дискриминации. 
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ДП УКРАЇНСЬКИЙ НДІ МЕДИЦИНИ ТРАНСПОРТУ МОЗ УКРАЇНИ 

УКРАЇНСЬКЕ НАУКОВЕ ТОВАРИСТВО ПАТОФІЗІОЛОГІВ  

ОДЕСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ 

АКАДЕМІЯ ТЕХНОЛОГІЧНИХ НАУК УКРАЇНИ 
 

Вельмишановні колеги! 
 

Запрошуємо Вас взяти участь в роботі науково-практичної 

конференції з міжнародною участю «XVІІІ читання ім. В.В. 

Підвисоцького», яка відбудеться в м. Одесі на базі ДП УкрНДІ медицини 

транспорту МОЗ України 21-22 травня 2019 року. 
 

Наукові напрямки Конференції 
 

1. Актуальні проблеми фундаментальної медицини; 

2. Експериментальна та клінічна патофізіологія центральної та 

периферичної нервової системи; 

3. Актуальні проблеми патофізіології; 

4. Історія та викладання патологічної фізіології. 
 

В рамках конференції також будуть проведені: 

- IV Симпозіум Асоціації мікроелементологів України 

«Мікроелементи в медицині, біології, харчуванні»; 

- Сателітний симпозіум під егідою Української асоціації клінічних 

нейрофізіологів «Сучасні аспекти клінічної нейрофізіології». 
 

Варіанти участі в Конференції 

- Усна доповідь з публікацією тез (статті) - до 15 хвилин; 

- Коротка усна доповідь - до 7 хвилин; 

- Постерна доповідь (стенд) з публікацією тез (статті); 

- Публікація тез. 
 

Публікація матеріалів 

Тези будуть опубліковані в збірнику матеріалів «Бюлетень наукової 

конференції XVІІІ читання імені В.В. Підвисоцького». Статті будуть 

опубліковані в одному зі спеціальних наукометричних журналів «Актуальні 

проблеми транспортної медицини», «Вісник морської медицини», 

«Вода: гігієна та екологія», «Journal of Education, Health and Sport» 

(Польща) згідно рекомендації оргкомітету і за згодою авторів. 

Журнали внесені до переліку видань, в яких можуть публікуватися 

результати дисертаційних робіт. 

Статті для публікації в журналах повинні бути оформлені відповідно 

до вимог конкретного журналу. 

Рукопис повинен бути ретельно перевірений і відкоригований 

авторами. Оргкомітет не несе відповідальності за помилки авторів. 
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Вимоги до оформлення тез 
 

- тези направляються в форматі Microsoft Word (* .doc, * .rtt) 

українською або англійською мовою; 

- обсяг – 1-3 сторінки; 

- шрифт – Times New Roman; 

- кегль – 14; 

- інтервал – 1,5; 

Прохання дотримуватися наведеної структури 

Зверху зліва - УДК; 

По центру через рядок: 

- НАЗВА ТЕЗ ВЕЛИКИМИ ЛІТЕРАМИ (жирним шрифтом) 

українською та англійською мовами; 

- прізвище та ініціали авторів (ініціали розташовуються після 

прізвища); 

- назва організації, місто, країна; 

- основний текст - друкується через рядок (абзацний відступ - 1,25 см; 

вирівнюється по ширині); 

- ключові слова - в кінці тексту - українською та англійською мовами; 

- використання таблиць, графіків, діаграм та ілюстрацій допускається. 

Вартість публікації - 60 грн. за сторінку. При сплаті організаційного 

внеску (300 грн.; 100 грн. - для молодих вчених) публікація тез безкоштовна. 

Відповідальна особа за публікацію тез у збірнику - Квасневська 

Наталя Федорівна - (тел. +38 (048) 753-18-03, e-mail: 

kvasnevskaya_nf@ukr.net). 
 

Матеріали (статті, тези) і реєстраційну картку учасника надсилати за 

електронною поштою - kvasnevskaya_nf@ukr.net - до 01.04.2019 року. 
 

Організаційний внесок 

300 грн., для молодих вчених - 100 грн. (очна участь). 
 

Внесок на видавничі та організаційні витрати перерахувати до 

01.04.2019 року на рахунок: 

26006391961000 в АТ «Укрсиббанк», МФО 351005, ОКПО 01898233 з 

поміткою "На конференцію" та вказаним призвіщем, ініціалами автора. 

Або за адресою: Квасневській Наталії Федорівні, УкрНДІ медицини 

транспорту, вул. Канатна, 92, 65039, м.Одеса.  
 

Просимо Вас до 01.04.2019 за контактним телефоном або 

електронною поштою повідомити в оргкомітет про участь в роботі 

конференції, а також про необхідність розміщення в готелі. 
 

ДП Український науково-дослідний інститут медицини транспорту 

вул. Канатна, 92, м. Одеса, 65039 

Контактні телефони: 

+38 (048) 753-18-03 Квасневська Наталя Федорівна – відповідальний 

секретар      E-mail: kvasnevskaya_nf@ukr.net 

 

З ПОВАГОЮ ОРГКОМІТЕТ 

mailto:kvasnevskaya_nf@ukr.net
mailto:kvasnevskaya_nf@ukr.net
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УКРАЇНСЬКИЙ НДІ МЕДИЦИНИ ТРАНСПОРТУ  

МОЗ УКРАЇНИ  

 

НАЦІОНАЛЬНА МЕДИЧНА АКАДЕМІЯ  

ПІСЛЯДИПЛОМНОЇ ОСВІТИ  

ІМ. П.Л. ШУПИКА 

 

ПРОГРАМА (ПРОЕКТ) 

 

науково-практичної конференції з міжнародною участю «Гостре 

ушкодження та хронічна хвороба нирок як клініко-патогенетичні 

синдроми» 

м. Одеса, ДП УкрНДІ медицини транспорту МОЗ України  

23-24 травня 2019 року 

 

 

23 травня 

10.00 Вступне слово 

Професор Гоженко А.І. Директор ДП УкрНДІ медицини транспорту 

МОЗ України 

 

Сесія 1 Механізми розвитку ушкодження нирок і їх наслідки 

Головуючий: проф Д.Іванов (НМАПО імені П.Л.Шупика) 

Проф .Гоженко А. И. Патофізіологія гострого ушкодження нирок і 

ХХН 

Роговий Ю. Е. Патофізіологія ушкодження нефрону 

Филіпець Н.Д. Теоретичні основи нефропротекції 

Проф. Дядик О.О. Взаємозв’язок патоморфології і патофізіології при 

ХХН: практичний шлях. Бальна оцінка хронічності 

Кофе-пауза 

Сесія 2 Шлях від теоретичних знань до клінічної практики 

Головуючий: проф. Гоженко А.І. (ДП УкрНДІ МТ) 

Проф. Іванов Д.Д. Ренопротекція і ФНР 

Д.мед.н. Бевзенко Т.Б. Системні захворювання іренопротекція 

Савицька Л.М Практичне застосування дослідження нефропротекції 

Кофе-пауза 

Сесія 3 Алгоритми для практичної нефрології 

Головуючий: проф. Дядик О.О. (НМАПО імені П.Л.Шупика) 

Штриголь С.Ю. Фітотерапія в нефрології 

                      Співдоповідь Іванов Д.Д. Місце фітонірингу в сучасній 

нефрології 
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Д.мед.н. Сусла О.Б. Теорія и практика при ХХН 

ДВНЗ "Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. 

Горбачевського МОЗ України" 

Проф Корж О. М. Лікування АГ для нефрологів  

Проф. Курята О.В. Лікування СН для нефрологів 

Проф. Іванов Д.Д. Алгоритми лікування для нефрологів 

 

Вечеря 

 

24 травня 

10.00 Круглий стіл  

Блокатори  РААС і SGLT2i: новий крок у ренопротекції  

Проводять проф Д.Іванов, проф. Л.Соколова 

За підтримки Astra Zeneca  

 

Обмін досвідом 

Симпозіуми 

 

  

 

З ПОВАГОЮ ОРГКОМІТЕТ 
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УВАЖАЕМЫЕ АВТОРЫ И ЧИТАТЕЛИ ЖУРНАЛА «ВЕСТНИК МОРСКОЙ 

МЕДИЦИНЫ»! Возобновил свою работу НПЖ “ЗДРАВООХРАНЕНИЕ 

КЫРГЫЗСТАНА” (ранее- “Здравоохранение Киргизии”). Ниже мы публикуем правила 

для авторов и приглашаем всех заинтересованных лиц направлять свои работы в 

данный журнал. 

 

ТРЕБОВАНИЯ К ОФОРМЛЕНИЮ ПРЕДОСТАВЛЯЕМЫХ ДЛЯ ПУБЛИКАЦИИ 

СТАТЕЙ В НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКОМ ЖУРНАЛЕ 

“ЗДРАВООХРАНЕНИЕ КЫРГЫЗСТАНА” 

 

Учреждение Редакции научно-практического журнала  зарегистрирован 

Министерством Юстиции Кыргызской Республики, признается Высшей аттестационной 

комиссией Кыргызской Республики. Журнал включен в Российский индекс научного 

цитирования (РИНЦ). 

Учредителем учреждения редакции научно-практического журнала 

“Здравоохранение Кыргызстана”, является министерство здравоохранение Кыргызской 

Республики. Учредителем журнала является учреждение. 

Статьи публикуются на кыргызском, русском, английском, языках. 

Редакция журнала «Здравоохранение Кыргызстана» приглашает к сотрудничеству и 

информирует авторов, что принимает к публикации передовые и оригинальные статьи, 

предварительные сообщения о новых явлениях и достижениях, а также их подробное 

описание, дискуссионные статьи, обзоры и лекции, рецензии к статьям. Не принимаются 

материалы, ранее опубликованные или направленные в другие журналы и сборники. 

Тематика публикаций включает широкий круг вопросов химии, биологии, медицины, 

новых технологий, а также материалы социально-психологических наук. Редакция просит 

авторов руководствоваться приведенными ниже требованиями. Статьи, поступившие в 

редакцию, проходят экспертизу членов редакционного совета по отраслевым направлениям 

и по необходимости направляются на анонимное рецензирование.  

К оформлению статей предъявляются следующие требования: 

I. Авторы должны определить раздел, в который следует поместить статью. Объем 

статьи, включая список литературы, таблицы и рисунки с подрисуночными надписями, 

аннотацией и ключевыми словами не должен превышать 15 страниц печатного текста, 

включая титульную страницу.  

1. УДК, 

2. фамилия и имя отчества каждого автора, 

3. название статьи, которое должно быть кратким и информационным,  

4. аннотацию,  

5. ключевые слова  

6. название статьи (обязательно должны быть на 3-х языках: кыргызском, русском и 

английском),  

7. основной текст, 

8. список литературы,  

9. таблицы и подписи под схемами, рисунками и графиками.   

Объем статьи не меньше – 15 страниц. Любые графические объекты допускаются 

(рисунки, графики, таблицы).  

II. 1.Текст должен быть набран в программе Word любой версии, представляется 

твердом и электронном виде. - Шрифт текста – Times New Roman; - Формат бумаги А 4 (210 

х 297 мм); - Размер шрифта – 14 кегль; - Интервал – 1,5 - Поля: верхнее – 20 мм, нижнее – 

20 мм, левое – 30 мм, правое – 20 мм. - Красная строка – 10 мм; - Выравнивание по ширине; 

- Абзацный отступ – 1 см;  

2. Наличие УДК (Универсальной десятичной классификации).  

3. Рецензии на статью обязательны. Рецензию представить от ведущих специалистов 

по отрасли, но не от своего научного руководителя.  

4. Страницы статьи должны быть пронумерованы последовательно.  

5. Список литературы прилагается в конце статьи, ссылки в тексте на цитированную 

литературу даются в квадратных скобках. 

6. К статье прилагаются краткие сведения об авторах по образцу.  
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7. Рецензия (одна статья – одна рецензия). 

8. Рабочий и домашний телефоны.  

9. Электронный адрес.  

10. При комплектовании журнала будет действовать правило «один автор– одна 

статья» - один журнал.  

11. Таблицы, рисунки (иллюстрации) должны быть подписаны. 

 

III. Аннотации и ключевые слова на кыргызском, русском и английском, где 

описывается предмет и выводы по статье, должны отвечать требованиям информативности, 

содержательности и качеству перевода. Аннотация  не менее  200-300 слов, ключевые слова 

от 7 до 10 слов или словосочетаний. Формулы должны быть набраны в соответствующем 

редакторе. Таблицы должны быть озаглавлены, не допускается наличия в них пустых граф. 

Условные сокращения и символы следует пояснять в примечании. Иллюстративные 

материалы представляются в форматах: для фото, рисунков – jepg; графики, диаграммы, 

схемы и т.п. – exls, cdr. На обороте рисунка или под ним указывается фамилия автора, 

название статьи и номер рисунка.   

 

VI. Список литературы составляется в той последовательности, в какой она 

используется в статье.  

а) для статей – фамилии и инициалы авторов, полное название статьи,  название 

журнала, год издания,  

б) для диссертаций – фамилию и инициалы автора, докторская или кандидатская, 

полное название работы, место издания и год.  

 

V. Сведения об авторах К рукописи в конце статьи после списка литературы 

прилагаются сведения о каждом авторе на 3-х языках (кыргызском, русском и английском):  

справка о каждом из авторов статьи с указанием фамилии, имени, отчества; места работы 

(полностью указать учреждение, город, страну), ученой степени; ученого звания; 

домашнего, служебного или мобильного телефонов; электронного и почтового адресов (для 

связи с редакцией).  

Все статьи, поступившие в редакцию рецензируются. При необходимости статья 

может быть возвращена автору на доработку. Датой поступления статьи считается дата 

получения редакцией ее окончательного варианта. Редакция оставляет за собой право 

внесения в текст редакторских изменений, не искажающих смысла статьи. Статьи 

публикуются по мере поступления.    

В редакцию необходимо представить электронную версию статьи в полном 

соответствии с распечаткой. В таблицах, рисунках, формулах не должно быть разночтений 

в обозначении символов, знаков. Рисунки должны быть четкими, чистыми. На рисунки и 

таблицы в тексте должны быть ссылки.    

Иллюстративный материал: а) таблицы должны быть озаглавлены, содержать четко 

обозначенные графы; б) ссылки на рисунки и таблицы указываются в тексте в 

соответствующих местах г) каждый рисунок или график  должен иметь комментарий;  

Редколлегия оставляет за собой право на научное и литературное редактирование 

статьи. Рукописи не возвращаются. Публикация статей в журнале свидетельствуют о том, 

что редколлегия разделяет положения, излагаемые автором. В необходимых случаях 

редколлегия оставляет за собой право высказать свои взгляды на проблему в виде 

комментария.  В научных публикациях должны строго соблюдаться авторские права.  
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ППРРААВВИИЛЛАА  ДДЛЛЯЯ  ААВВТТООРРІІВВ  

 

ППРРААВВИИЛЛАА  ООФФООРРММЛЛЕЕННННЯЯ  ССТТААТТЕЕЙЙ  ДДЛЛЯЯ  ЖЖУУРРННААЛЛУУ  

  ««ВВІІССННИИКК  ММООРРССЬЬККООЇЇ  ММЕЕДДИИЦЦИИННИИ»»  

 

 До розгляду приймаються статті, які відповідають тематиці журналу й 

нижченаведеним вимогам: 

1. Стаття надсилається до редакції в одному примірники, що підписаний  

усіма авторами.  Вона супроводжується направленням до редакції, завізованим підписом 

керівника та печаткою установи, де виконано роботу. Відомості про авторів додаються на 

окремому аркуші. 

2. Основні рубрики (розділи) журналу: „Організація медико-профілактичної 

служби”, 

„Гігієна, санітарія та професійні хвороби”, „Клінічна практика та профілактична 

медицина”, „Медичні та екологічні проблеми приморських регіонів”, „Нові медичні 

технології”, „Експериментально-теоретичні питання біології та медицини”, «Історія 

медицини», „Лекції”, „Огляди літератури”, „Інформація, хроніка, ювілеї. ” Мова журналу - 

українська, російська, англійська. 

3. Матеріал статті повинен бути викладеним за такою схемою: 

а) індекс УДК; 

б) ініціали та прізвище автора (-ів); 

в) назва статті; 

г) повна назва установи, де виконано роботу; 
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