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ННООВВИИННИИ  ММІІЖЖННААРРООДДННООЇЇ  ООРРГГААННІІЗЗІІЦЦІІЇЇ  ММООРРССЬЬККООЇЇ  ММЕЕДДИИЦЦИИННИИ  

 

MARITIME HEALTH RESEARCH AND EDUCATION-NET 

(Морские медицинские исследования и образование-NET) 

 
1. Введение 

Сеть морских исследований и образования в области здравоохранения (MAR-NET) - это 

некоммерческая сеть студентов и исследователей, которые сотрудничают в рамках когорт 

OMEGA-NET. Целевые группы исследования включают студентов-морских студентов, 

моряков, рыбаков, портовых рабочих, морских рабочих, дайверов и их социальные связи. 

Мы присоединяемся к движению OMEGA-NET, которое направлено на оптимизацию и 

интеграцию профессиональных, промышленных и популяционных когорт на европейском 

уровне, а также за пределами Европы. Цель состоит в том, чтобы заложить основу для 

расширенной доказательной базы для выявления рисков и выгод для здоровья, связанных с 

профессией и занятостью, для содействия безопасным и здоровым профилактическим 

стратегиям и политике. Мы будем следить и поддерживать молодых людей из морских 

училищ в их карьере. Метод заключается в том, что мы просим классы морских студентов 

заполнить небольшую анкету о своем здоровье и благополучии в начале учебы. Когда они 

начинают свои тренировки в море, они отвечают на те же вопросы, чтобы определить 

влияние на их самочувствие на борту. Мы измеряем, сколько из них бросают морскую 

профессию, и спрашиваем их, как, по их мнению, эта профессия может оставаться 

привлекательной для молодежи. Он предназначен для того, чтобы предлагать и помогать в 

реализации профилактических мер на основе результатов. Позже мы продолжаем 

опрашивать их с интервалом в несколько лет с помощью тех же анкет, чтобы оценить, 

помогли ли эти усилия. Мы даем такие же анкеты морским студентам в других странах для 

сравнения и изучения их предложений о том, как получить лучшие условия работы. Также 

мы спрашиваем, что необходимо в обучении, чтобы помочь отрасли создать для них 

наилучшие условия, чтобы они могли оставаться в безопасности на работе. «Когорта» 

определяется в эпидемиологической науке как группа людей, которые обладают 

одинаковыми характеристиками, в данном случае более или менее одинаковыми годами 

рождения, и мы берем с ними несколько контактов в течение их жизни. Когорты также 

начинаются с морских рабочих через их профсоюзы, другие организации и судоходные 

компании. Результат исследования - расширенная доказательная база - используется вместе 

с другими данными обзорных исследований для постоянно обновляемых учебных 

материалов и обучения, как указано ниже. 

2. Задачи 

1.  Международные когортные исследования предполагаемого воздействия и риска 

для здоровья с участием студентов и рабочих-морских студентов 

2.  Использование стандартных протоколов с разными темами 

3.  Согласование информации о воздействии и результатах с помощью стандартных 

вопросников 

4.  Объективная и субъективная оценка опасностей на рабочем месте 

5.  Разработка и проверка матриц вакансий 

6.  Систематические обзоры и объединенные исследования когортных раундов 

7.  Когортная связь с предварительными и последующими медосмотрами и другими 

журналами регистрации здоровья 

8.  Предложить и помочь с профилактическими мерами на основе результатов: 

9.  Создавать учебные материалы на основе результатов когортного исследования и 

других научных источников 

10. Обучение по охране труда морских врачей, моряков, рыбаков, студентов и 

других 

11. Интегрировать исследовательскую методологию в руководство 

студенческой диссертационной работой 
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12. Адаптация к OMEGA-NET по обмену данными и отчетности по 

метаданным когорт 

13. Храните копии файлов данных Excel в надежном месте (страна-

производитель и руководитель) 

3. Методы 

Целевыми группами обучения являются морские школы и организации морских рабочих. 

Для каждого раунда используется одна стандартная анкета или ее часть и некоторые 

конкретные вопросы, например,  

Nordic Опорно-двигательная Анкета (NMQ)  

Схема климатической безопасности стран Северной Европы (NOSACQ-50)  

Копенгагенский психо-социальный опросник (CoPSQ)  

Анкета по общему здоровью (GHQ-12)  

Анкета частоты приема пищи (FFQ)  

Самостоятельная регистрация травм на работе  

Анкета по вопросам профессиональной кожи в странах Северной Европы (NOSQ)  

Объективная и субъективная оценка опасностей на рабочем месте  

Европейские исследования условий труда (EWCS)  

Демографические и медицинские переменные: возраст, пол, должность / тип рабочего 

места, рост, вес, курение и общее состояние здоровья - постоянные переменные для 

сравнения и статистического анализа  

Пункты 5.1-5.7 находятся в разработке и еще не переведены 

Пожалуйста, откройте Английская версия»  

5.1 Процедуры сбора и анализа данных 

5.2 Минуты заседаний Правления 

5.3 Рабочий план 

5.4 Члены 

5.5 Проект протокола COST 

5.6 Черновые протоколы когорты 

5.7 Проекты рабочих документов 

6 Вклад в отрасль 

1.  Морские врачи и другие морские медицинские работники получают обновленные 

знания о рисках для здоровья на море для конкретных рабочих мест и областей работы 

2.  Матрицы контактов с вакансиями поддержат их необходимыми доказательствами 

для медицинских осмотров в соответствии с Руководящими принципами МОТ / ВОЗ 

3.  Компании получают обновленные знания, которые позволяют предпринимать 

стратегические и, следовательно, более рентабельные меры по предотвращению, также в 

Матрицах вакансий и рисков. 

4.  T поддерживает международные организации с обновленными научными данными 

для обновления международных конвенций и правил 

5.  MAR-NET поддерживает государства флага в соблюдении их обязательств по 

регулярному мониторингу условий труда и проживания в соответствии с Конвенциями 

МОТ: MLC2006 для моряков и C188 для рыбаков. 

7 Этические требования 

Этические правила исследования баз данных в соответствующих университетах и Кодекс 

этики ICOH соблюдаются. Конфиденциальность при обработке личной информации 

осуществляется в соответствии с правилами, установленными национальными агентствами 

по защите данных. Обычно личная конфиденциальная информация не включается, поэтому 

одобрение Комитета по этике не требуется. Во всех анкетах первым вопросом является 

информированное согласие. Надзорные органы заботятся о том, чтобы данные 

обрабатывались в соответствии с Законом о медицинской конфиденциальности в качестве 

руководства для надлежащей эпидемиологической практики. Анонимность участников 
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будет защищена всеми способами и это будет указано в описании проекта. Будет 

обеспечена блокировка электронной таблицы, чтобы никто, кроме исследователей, не мог 

увидеть информацию. Исследователи уважают индивидуальное владение данными и 

обмениваются публикациями и данными там, где это удобно, и всегда поддерживают 

хорошие партнерские отношения, как описано в». Европейский кодекс поведения в 

отношении целостности исследований для саморегулирования всех исследований в 18 

переводах» -for-Research-Integrity-2017.pdf Английская версия 

8 Совет директоров 

• Основным органом принятия решений MAR-NET является Правление. 

• Совет состоит из активных младших исследователей, большинство из которых 

являются специалистами в области медицины труда. 

9. Координация работ 

1.  Совет директоров распределяет координацию деятельности между ними 

2.  Заседания совета директоров проводятся по мере необходимости вначале, а затем 

каждые 3 месяца 

3.  Каждый из Директоров несет ответственность за созыв заседаний Совета 

4.  Короткие протоколы встреч, написанные непосредственно во время встреч 

5.  Годовой план мероприятий и встреч готов в конце декабря. 

10 Консультативный комитет 

Учреждения приглашаются к участию с представителем от каждого из них: МОТ, ИМО, 

МФТ, SIRC, Europêche, WMU и IMHA-Board  

Ежегодные собрания предпочтительнее встреч Zoom. 

11 правление 

Правление MAR-NET устанавливает цели, для которых области исследований должны быть 

приоритетными и какие результаты должны быть получены в этих областях. 

12 Оценка деятельности MAR-NET 

Директора Совета директоров MAR-NET ежегодно проводят оценку деятельности в своей 

области  

Каждый Директор представляет Совету годовой отчет по своей ответственной сфере на 

заседании Совета в конце декабря.  

13 Финансовый учет 

Для MAR-NET нет отдельных учетных записей, поскольку экономика размещается в 

каждом из учреждений участников установленных проектов сотрудничества. 

14 Финансовые ресурсы 

Основным финансовым ресурсом для деятельности IMHR-NET являются существующие 

ресурсы отдельных участников и национальных и международных исследовательских 

фондов  

15 Принадлежность авторов к публикациям 

Помимо собственного учреждения, может быть добавлена принадлежность к MAR-

OMEGA-NET 

16 Годовой отчет о состоянии дел 

Директора MAR-NET несут ответственность за подготовку годового отчета о состоянии дел, 

который утверждается Советом директоров.  
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Отчет о проделанной работе должен включать краткий обзор результатов прошлого года с 

подписями и датами. 

17 Комплексное обучение методологии научных исследований и авторский надзор за 

диссертациями 

MAR-NET предлагает обучение методологии исследования, интегрированное с контролем 

над диссертацией студента, которое может быть основано на одной из стандартизированных 

анкет, и таким образом студенты вносят свой вклад в производство новых актуальных и 

научно обоснованных знаний. Это извлекает пользу из положительного опыта под 

руководством магистра морской медицины, MSc. Паб. Студенты, изучающие здоровье и 

морское мореплавание по морским предметам, например Анкеты NOSACQ-50, CoPSQ и 

GHQ-12, а также комплексное методологическое обучение и руководство по исследованию. 

18 Формальное образование 

Имеется университетский магистр, диплом и специалист по морской медицине. [Https: 

//www.dropbox .com / s / fpbtbeftgdc3dz3 / 1% 20Basic% 20health% 20research% 20course% 

20200% 20h.pdf? dl = 0 Диплом по методологии профессиональных морских исследований] 

доступен как составная часть надзора за диссертацией при выпуске в магистратуре. 

Студенты PubHealth и бакалавры в области мореплавания 

19 Вклад в достижение 17 целей в области устойчивого развития ООН 

Цель 3: хорошее здоровье и благополучие всех работников  

Цель 4. Качественное образование  

Цель 5: гендерное равенство  

Цель 8: Достойная работа и экономический рост  

Цель 10: уменьшение неравенства (соответствие MLC2006 и C188)  

Цель 12: Ответственное потребление и производство (судовые выбросы SOx и NOx)  

Цель 14: подводные наблюдения за жизнью на предмет соблюдения надлежащих правил 

обращения с отходами  

Цель 17: партнерство для достижения целей  

20 Вклад в качественное образование 

Для моряков и промышленности 

Обновленные научные данные о распространенных рисках для здоровья и состояниях 

здоровья на борту судна определят приоритетность превентивных действий комитетов по 

безопасности на борту, в компаниях и в организациях работников. Рабочие получат пользу 

от обновленных морских врачей, чтобы лучше понять их возможные претензии и симптомы, 

которые требуют адекватной клинической и лабораторной диагностики и возможного 

уведомления о профессиональных заболеваниях. 

Для морских врачей] 

Результаты когортных исследований станут важной частью непрерывного обучения морских 

врачей и подготовки рыбаков и моряков.  

Без этих знаний врачи не могут должным образом выполнять свои обязанности и давать 

профилактические советы морякам и рыбакам в соответствии с Руководством МОТ / ИМО 

по медицинскому освидетельствованию моряков и действовать адекватно с возможным 

уведомлением о профессиональных заболеваниях.  

Для школьников 

Предпочтительно мы используем результаты наших исследований в области охраны 

здоровья и безопасности на море в качестве основы для обучения студентов MSc.Pub Health 

и морских студентов. Они изучают методы исследования в области профессиональной 

гигиены моря с оценкой надежности, обобщаемости и различных типов систематической 

ошибки в научном контексте, включая подтверждение права собственности на данные. Они 
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узнают, как применять методы исследования в своих ближайших профессиональных задачах 

и как искать научные знания для решения практических задач в своей профессиональной 

жизни. Студенты-морские студенты получают интерес и знания о том, как искать и 

использовать научно обоснованные морские знания для использования на своих 

профессиональных должностях в качестве руководителей на борту. 

21 Сильные и слабые стороны 

Во многих странах интерес к морскому перевозчику довольно низкий. Начать обучение с 

молодых моряков в морских школах - это сильная сторона, потому что они могут привнести 

новые взгляды и новый образ мышления в морской бизнес и помочь привлечь молодых 

моряков. По данным ЮНИСЕФ, большинство из них стремятся учиться, накапливать опыт 

и применять свои навыки на рабочем месте. ЮНИСЕФ: 6 главных преимуществ найма 

молодых талантов. Используемый метод легко реализовать при небольшом бюджете. 

Использование метода, позволяющего немедленно выявлять элементы риска в рабочей 

среде, которые не видят судовые инспекторы в портах, является сильной стороной, которую 

необходимо изменить в интересах моряков и компаний. В отличие от исследований на 

основе регистров, эти исследования выявляют элементы риска в рабочей среде, которые 

никогда не будут изучены из исследований на основе регистров. Они учатся применять 

методы исследования в своих более поздних профессиональных задачах и как искать 

научные знания для решения практических проблем в своей профессиональной жизни. 

Студенты-морские студенты получают интерес и знания о том, как искать и использовать 

научно обоснованные морские знания для своих профессиональных позиций в качестве 

руководителей на борту. Среди слабых мест - то, что процент ответов может быть слишком 

низким с самого начала, что они меняют свой почтовый адрес, поэтому у нас нет контакта, и 

они не хотят участвовать или у них нет времени в более поздних раундах. Еще одна 

слабость состоит в том, что поперечный дизайн не может определить причинно-

следственные связи в отдельных исследованиях. Однако при сравнении различных раундов 

анкеты риски для здоровья могут присутствовать в одних частях когорты, а не в других, и 

тем самым способствовать выявлению причинно-следственных связей. 

22 Ссылки на соответствующие организации, документы и фонды 

OMEGA-NET cohorts statement on research integrity and responsible research practice  

ICOH International Commission on Occupational Health  

EPICOH Scientific Committee on Epidemiology in Occupational Health  

The OMEGA-NET Cohorts and COST  

Links to OMEGA-NET Scientific Publications  

The HERA network for an environmental, climate and health research agenda  

The COST mission vision and values  

The European Survey Research Association  

European Working Conditions Surveys (EWCS) 

The European Social Fund  

Nordic Council Ministers Funding NGO Co-Operation Baltic Sea Region  

Funding Nordic Council Ministers 

Nordic Council Ministers Funding-opportunity Nordic-Russian Co-Operation  

ITF Seafarers Trust 

Nippon Foundation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://omeganetcohorts.eu/download/statement-on-research-integrity-and-responsible-research-practice/?wpdmdl=1075&refresh=5f522fa85ef9e1599221672
http://www.icohweb.org/site/homepage.asp
http://www.icoh-epicoh.org/
https://omeganetcohorts.eu/
https://omeganetcohorts.eu/resources/scientific-publications/
https://www.heraresearcheu.eu/
https://www.cost.eu/who-we-are/mission-vision-and-values/
https://www.europeansurveyresearch.org/
https://www.eurofound.europa.eu/surveys/european-working-conditions-surveys-ewcs
https://ec.europa.eu/esf/main.jsp?catId=67&langId=en&newsId=9691
https://www.norden.org/en/funding-opportunities/nordic-council-ministers-funding-programme-ngo-co-operation-baltic-sea-region
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https://www.norden.org/en/funding-opportunities/nordic-council-ministers-open-call-funding-opportunity-nordic-russian-co
https://www.seafarerstrust.org/about/
https://terravivagrants.org/grant-makers/cross-cutting/nippon-foundation/
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Turchin N. I., Yefremenko T. A. PECULIARITIES OF EXPERTISE OF CASES OF 

DISABILITY OF WORKERS OF MEDICAL INSTITUTIONS DUE TO CORONAVIRUS 

INFECTION – Odessa National medical University, Ukraine; e-mail: profpat@ukr.net. In article 

presented the authors consider the features of establishing the occupational nature of the COVID-

19 among medical workers. On the example of the examination of 63 cases of the disease, the 

authors consider the typical difficulties and conflicts arising in the investigation of accidents and 

give a brief description of the circumstances. The leading reasons are the imperfection of the 

current anti-epidemic standards, the observance of which no guarantees the prevention of the 

spreading of COVID-19 among workers; the inconsistency of the legislative framework; the 

formal attitude to the definition of categories of workers with a high risk of infection; technical 

restrictions on the mass examination of workers with suspected COVID-19 by PCR diagnostics 

methods. These reasons lead to the development of multilateral conflicts requiring judicial 

resolution, and also provide an opportunity to hide the incidence of coronavirus infection among 

workers. 

Key words: COVID-19, medical worker, morbidity. 

 

Реферат. Игнатьев А. М., Панюта А. И., Опарина Т. П., Ямилова Т. Н.,  

Загородняя Л. И., Турчин Н. И., Ефременко Т. А. ОСОБЕННОСТИ ЭКСПЕРТИЗЫ 

СЛУЧАЕВ НЕТРУДОСПОСОБНОСТИ РАБОТНИКОВ МЕДИЦИНСКИХ 

УЧРЕЖДЕНИЙ ВСЛЕДСТВИИ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ. - Одесский 

Национальний медицинский университет; e-mail: profpat@ukr.net. Авторы рассматривают 

особенности установления профессионального характера заболевания работников 

медицинских учреждений COVID-19. На примере экспертизы 63 случаев заболеваний, 

авторы рассматривают типичные сложности и конфликты, возникающие при расследовании 

несчастных случаев и дают краткую характеристику обстоятельств. Ведущими причинами 

являются несовершенство действующих противоэпидемических стандартов, соблюдение 

которых не гарантирует предотвращение распространения COVID-19 среди работников, 

несоответствие законодательной базы, формальное отношение к определению категорий 

работников с высоким риском заражения, технические ограничения на массовое 

обследование работников с подозрением на COVID-19 методами ПЦР диагностики. 

Указанные причины приводят к развитию многосторонних конфликтов, требующих 

решения в судебном порядке, а также предоставляют возможность скрывать заболеваемость 

коронавирусной инфекцей среди  медицинских работников. 

Ключевые слова: работник медицинского учреждения, COVID-19, заболеваемость. 
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Реферат. Ігнатьєв О. М., Панюта О. І., Опаріна Т. П., Ямілова Т. М., Загородня Л. І., 

Турчин М. Ї., Єфременко Т. О. ОСОБЛИВОСТІ ЕКСПЕРТИЗИ ВИПАДКІВ 

НЕПРАЦЕЗДАТНОСТІ ПРАЦІВНИКІВ МЕДИЧНИХ ЗАКЛАДІВ ВНАСЛІДОК 

КОРОНАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ. У роботі автори розглядають особливості встановлення 

професійного характеру захворювання працівників медичних закладів на COVID-19. На 

прикладі експертизи 63 випадків захворювань, автори розглядають типові складнощі і 

конфлікти, які виникають під час розслідування нещасних випадків, і дають стислу 

характеристику обставин. Ведучими причинами є недосконалість діючих протиепідемічних 

стандартів, додержання яких не гарантує запобігання розповсюдженості COVID-19 серед 

працівників, невідповідність законодавчої бази, формальне ставлення до визначення 

категорій працівників з високим ризиком зараження, технічні обмеження на масове 

обстеження працівників з підозрою на COVID-19 методами ПЛР-діагностики. Зазначені 

причини призводять до розвитку багатобічних конфліктів, які потребують рішення у 

судовому порядку, а також надають можливість приховувати захворюваність на 

коронавірусну інфекцію серед працівників. 

Ключові слова: працівники медичного закладу,  COVID-19, захворюваність. 

 

 

В наслідок специфіки і характеру роботи працівники медичних закладів значну 

частину робочого часу контактують з пацієнтами, у тому числі хворими на інфекційні 

захворювання. Недосконалість діючих протиепідемічних стандартів сприяє захворюваності 

медичних працівників на інфекції, особливо у період їх поширеності під час епідемій. Ця 

позиція у звісний мірі стосується спалахів і туберкульозу і гепатитів і «звичайного» ГРВЗ – 

грипу, парагрипів та ін. [7] 

Особливої актуальності проблема захворюваності медичних працівників набула під 

час пандемії коронавірусу, спричиненої розповсюдженням COVID-19. Походячи з 

офіціальної статистики МОЗ України серед медичних працівників діагностовано понад 7% 

всіх підтверджених випадків коронавірусної інфекції, що робить їх найбільшою когортою 

хворих.[6] Враховуючи соціальні і політичні наслідки пандемії COVID-19, Постановою 

КМУ від 13.05.2020 року за №394 захворювання медичних працівників на коронавірус було 

віднесено до Переліку професійних захворювань.[3] 

Це призвело до низки суперечливих питань і складнощів, яки виникають під час 

проведення розслідування нещасних випадків та експертизи зв’язку між захворюванням на 

COVID-19 і умовами праці. В наслідок чого виникають передумови конфліктів на всіх 

етапах розслідування – від визначення груп працівників, у яких може розвинутись 

професійне захворювання на COVID-19, до визначення винних у нещасному випадку на 

виробництві. 

Мета роботи:  дослідити передуми для виникнення конфліктів під час проведення 

експертизи випадків непрацездатності працівників медичних закладів внаслідок 

коронавірусної інфекції. 

Матеріали і методи: Проведено аналіз 63 випадків захворювання на COVID-19 

працівників медичних закладів Одеської області і м. Одеси з 01.06. по 31.08.2020 року.  

Досліджувались матеріали епідеміологічного обстеження (картки, довідки, результати 

аналізів і т.с.), медична документація (дані медичних оглядів, історії хвороби, амбулаторні 

картки, епікризи), нормативна і інструктивна документація медичних закладів (накази по 

ЛПУ, накладні, графіки робочого часу та ін.), матеріали розслідування нещасного випадку 

на виробництві. 

Обговорення результатів 

1. При аналізі звернень за експертизою відмічається значна кількість одночасно 

захворівших працівників з однієї лікарні. Лише 2 заклади представили на експертизу по  

випадку захворювання, причому один з зазначених лікарів захворів під час відпуски. Що, в 

першу чергу, свідчить про недосконалість протиепідемічних закладів, які недостатньо 

попереджають розповсюдження COVID-19 серед медичних працівників. Також виникають 

питання щодо відповідності навантаження на заклади, у яких відмічається найбільша 

кількість хворих. 

2. За формою власності і характером роботи представлено всі типи закладів, що 

надають первину допомогу, – станції швидкої допомоги, центри первинної медико-
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санітарної допомоги, амбулаторії сімейних лікарів, некомерційні комунальні підприємства  

до обласних лікарень і приватні медичні центри, які мають відповідні лікувальні і 

діагностичні підрозділи. 

Окремо виникає питання якості обстеження працівників у аналогічних закладах 

швидкої та первинної медико-санітарної допомоги інших районів, які також працюють з 

первинним зверненням хворих, але не виявили жодного випадку COVID-19 серед 

працівників.  

3. За професійним складом розподіл хворих - всього 63 пацієнта, серед них: 

-  16 лікарів; 

- 35 фахівців (фельдшера, медичні сестри, лаборанти та ін.); 

-12 робітників з базовою освітою (молодші медичні сестри, телефоністи, водії та ін.). 

Суттєва перевага фахівців серед захворівших пов’язана зі значною 

розповсюдженістю COVID-19 серед працівників швидкої допомоги, які, за сучасним 

розподілом, відносяться до середнього медичного персоналу. 

4. Чинне законодавство має певні розбіжності щодо визначення випадку 

професійного захворювання у працівників медичних закладів. 

Так, ст.. 39 Закону України «Про захист населення від інфекційних хвороб» 

встановлено, що “…інфекційні захворювання медичних та інших працівників, що пов'язані 

з виконанням професійних обов'язків в умовах підвищеного ризику зараження збудниками 

інфекційних хвороб (надання медичної допомоги хворим на інфекційні хвороби, роботи з 

живими збудниками та в осередках інфекційних хвороб, дезінфекційні заходи 

тощо), належать до професійних”. [1] 

З іншого боку, походячи з п.4 розділу 5 Постанови КМУ №1662 «Про затвердження 

Переліку професійних захворювань», причиною професійного захворювання визнається 

лише робота по ліквідації епідемії COVID-19 («лікарні 1 ланки») або лікування інфікованих 

пацієнтів.[2] 

Таким чином, медичні та інші працівники, які не працюють в «лікарнях 1 ланки» або 

не зайняті на наданні медичної допомоги пацієнтам, потенційно хворим на COVID-19, 

можуть мати зв'язок між захворюванням і умовами праці, походячи з визначення закону, 

але не можуть бути визнані професійно хворими з визначення Переліку, що встановлює 

певні обмеження на соціальні виплати і т.с. 

Серед працівників, випадки захворювання яких підлягали експертний оцінці, 18 

хворих не були зайняті на невідкладний або первинній медичний допомозі хворим та не 

працювали у лікарнях 1 рівня. До цієї групи відносився: 

- весь персонал (12 робітників) з базовою освітою (водії, молодші медичні сестри та 

ін.); 

- фахівці (3 фахівця), яки працювали у діагностичних і спеціалізованих підрозділах 

(рентген-кабінет і кабінет фізіотерапії); 

- лікарі (3 лікаря), які працювали у діагностичних і спеціалізованих підрозділах 

(рентген-кабінет і кабінет фізіотерапії). 

При проведенні розслідувань цих нещасних випадків у разі визнання зв’язку між 

захворюванням на COVID-19 і умовами праці виникав конфлікт за участю експертів фонду 

Соцстраху, адміністрації закладів і профпатологів щодо трактовки положень Переліку. 

Практика може бути сформована лише у судовому порядку.  

5. При проведені розслідування нещасного випадку проводилась ретельна перевірка 

обставин, які визначаються п.7 додатку 10 Постанови КМУ від 17 квітня 2019 року за № 

337 «Про затвердження Порядку розслідування та обліку нещасних випадків, професійних 

захворювань та аварій на виробництві» [4]. А саме визначалась як фактична підготовка 

працівників до роботи (медичні огляди, інструктажі та ін.), так і забезпеченість працівників 

необхідним обладнанням і устаткуванням, яке передбачене діючими нормативними актами 

(наказ МОЗ України від 16.06.2020 за №1411 «Про внесення змін до Стандартів медичної 

допомоги «Коронавірусна хвороба») [5]. Всі лікувальні заклади в повному обсязі 

реалізували необхідні заходи, які передбачені діючим законодавством. Не зважаючи на 

можливий формалізм при втіленні, існуючи вимоги виконуються, хоч це і не попереджають 

випадки масових захворювань. 

Поруч з цим, має місце випадок одночасного масового (7 хворих) захворювання 

водіїв служби екстреної (швидкої) допомоги, які юридично працюють на автобазі, хоча 
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фактично приймають безпосередню участь у транспортуванні хворих на COVID-19. Так як 

автобаза не належить до медичних закладів, то ніяких попереджуючих заходів виконано не 

було – не проведено позачергові інструктажі з техніки безпеки, медичні огляди, водії не 

отримують засоби індивідуального захисту, дез. засоби та ін. 

Дана розбіжність формального і фактичного змісту роботи не може трактуватись 

лише з формальної позиції, тобто «керівництво автобази виконало всі належні накази, а 

накази МОЗ воно виконувати не зобов’язано», і також потребує розв’язання у содовому 

порядку. 

6. Гострі респіраторні захворювання є головною причиною тимчасової 

непрацездатності працівників у більшості колективів як за кількістю випадків, так і за 

сумарним часом непрацездатності [7]. Враховуючи стан епідемії всі працівники медичних 

закладів з ознаками нежиті повинні вважатись потенційно хворими на COVID-19 і 

проходити відповідне лабораторне обстеження. Технічні складнощі, пов’язані з масовим 

виконанням РТ-ПЛР, призводять до неможливості щільного охвату навидь хворих з 

підозрою на коронавірус. Що призводить до обмеженої можливості встановлення контакту 

з хворими пацієнтами, якщо вони не мали відповідну клінічну картину та не були 

заздалегідь обстежені. 

Неможливість якісного обстеження всіх контактів призводить до встановлення 

зв’язку за принципом “post hoc ergo propter hoc”(лат.) – “після означає по причині”. У 

випадку з коронавірусною епідемією, це означає, що різниця між позитивними 

результатами дослідження на COVID-19 хворого, як потенційного джерела, і медичного 

працівника не повинна перевищувати 2 тижні. Але цей принцип з погляду логіки э 

недостатньо доказовим/помилковим і потребує на виконання додаткових перевірок, які 

ігноруються. Також питання лабораторної діагностики захворювання в умовах: 

- короткочасного характеру захворювання; 

- здебільшого легкого перебігу з неспецифічною клінічною картиною; 

- спроб приховати захворювання взагалі або його професійний характер; 

- технічної обмеженості існуючих методик 

викликають сумнів у можливості підтвердити зв'язок між захворюванням і умовами 

праці взагалі, хоча це питання виходить за рамки даного розгляду і потребує на подальше 

дослідження. 

 

Висновки 

1. Велика кількість хворих мед.працівників, які одночасно виявляються у лікарнях на 

фоні впровадження всіх рекомендованих запобіжних заходів, свідчить про недосконалість 

існуючих протиепідемічних стандартів. 

2. Невідповідність у кількості захворівших медичних працівників у аналогічних 

медичних закладах свідчить про недостатньо якісне обстеження працівників на CОVID-19 і 

потребує перевірки, походячи з кількості хворих на гострі респіраторні захворювання, 

динаміки захворюваності і тимчасової непрацездатності. 

3. Внаслідок розбіжності у законодавстві для групи працівників медичних закладів 

існує можливість щодо встановлення зв’язку між захворюванням і умовами праці при 

неможливості встановлення діагнозу професійного захворювання.  

4. Частина працівників, які фактично зайняті на роботах з потенційно хворими на 

CОVID-19, формально не відноситься до медичних закладів, тому на них не 

розповсюджуються міри щодо профілактики коронавірусної інфекції. 

5. Технічні обмеження на виконання значної кількості РТ-ПЛР на CОVID-19 не 

дозволяють обстежувати всі потенційні джерела зараження медичних працівників, що 

робить принцип встановлення зв’язку між захворюванням і умовами праці «після означає 

по причині» недостовірним.   
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achieve vaccination coverage, which will help build public confidence in vaccination and health 

professionals based on the principles of private business and build a business model in the Canvas 

template. Using the business model in the Canvas template, in the form of nine interconnected 

blocks, allows the medical institution to clearly describe the activities of the institution and find 

"bottlenecks" and possible growth points.  
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The peculiarity of the model is the focus of all aspects of the organization's activities on the 

patient and his needs.  

Key words: vaccination of the population, business model in Canvas template, private 

business. 

 

Реферат. Гоженко А. И., Гуменюк А. В., Гуменюк Р. В. ИНТЕГРАЦИЯ 

ПРИНЦИПОВ ЧАСТНОГО БИЗНЕСА В МЕДИЦИНСКИЕ УЧРЕЖДЕНИЯ НА 

ПРИМЕРЕ ПОСТРОЕНИЯ БИЗНЕС-МОДЕЛИ ОРГАНИЗАЦИИ ПЛАНОВОЙ 

ИММУНИЗАЦИИ НАСЕЛЕНИЯ. Отказ от вакцинации становится проблемой для стран, 

которые намерены ликвидировать пробелы в иммунизации. Каждый пятый ребенок в мире 

не проходит рутинную иммунизацию жизненно важными вакцинами. По оценкам ВОЗ 

ежегодно около 1500000 детей по-прежнему умирают от заболеваний, которые можно 

предупредить с помощью существующих сегодня вакцин. Вакцинация является одним из 

наиболее эффективных средств защиты от смертельно опасных болезней. Цель: разработать 

стратегию достижения охвата населения вакцинацией, которая будет способствовать 

формированию доверия населения к вакцинации и медицинских работников на принципе 

принципов частного бизнеса и построим бизнес-модель в шаблоне Canvas. Использование 

бизнес-модель в шаблоне Canvas, в виде девяти взаимосвязанных блоков, позволяет 

медицинской учреждении наглядно описать деятельность учреждения и найти «узкие» 

места и возможные точки роста. Особенность модели - фокусировка всех аспектов 

деятельности организации на пациенте и его потребностях.  

Ключевые слова: вакцинация населения, бизнес-модель в шаблоне Canvas, частный 

бизнес. 

 

Реферат. Гоженко А. І., Гуменюк А. В., Гуменюк Р. В. ІНТЕГРАЦІЯ ПРИНЦИПІВ 

ПРИВАТНОГО БІЗНЕСУ У МЕДИЧНІ ЗАКЛАДИ НА ПРИКЛАДІ ПОБУДОВИ 

БІЗНЕС-МОДЕЛІ ОРГАНІЗАЦІЇ ПЛАНОВОЇ ІМУНІЗАЦІЇ НАСЕЛЕННЯ. Відмова 

від вакцинації стає проблемою для країн, які мають намір ліквідувати прогалини в 

імунізації. Кожна п'ята дитина в світі не проходить рутинну імунізацію життєво важливими 

вакцинами. За оцінками ВООЗ щороку близько 1,5 мільйонів дітей як і раніше вмирають від 

захворювань, які можна попередити за допомогою існуючих сьогодні вакцин. Вакцинація є 

одним із найбільш ефективних засобів захисту від смертельно небезпечних хвороб. Мета: 

розробити стратегію досягнення охоплення населення вакцинацією, яка буде сприяти 

формуванню довіри населення до вакцинації та медичних працівників на засаді принципів 

приватного бізнесу та побудуємо бізнес-модель в шаблоні Canvas. Використання бізнес-

модель в шаблоні Canvas, у вигляді дев’яти взаємопов’язаних блоків, дозволяє медичної 

установі наочно описати діяльність установи та знайти «вузькі» місця і можливі точки 

зростання. Особливість моделі – фокусування всіх аспектів діяльності організації на 

пацієнті та його потребах. 

Ключові слова: вакцинація населення, бізнес-модель в шаблоні Canvas, приватний 

бізнес. 

 

 

Наявність людей, які не хочуть піддавати себе або своїх дітей вакцинації або 

відкладають її проведення, стає все більшою проблемою для країн, які мають намір 

ліквідувати прогалини в імунізації. До сих пір кожна п'ята дитина в світі не проходить 

рутинну імунізацію життєво важливими вакцинами, і за оцінками ВООЗ щороку близько 1,5 

мільйонів дітей як і раніше вмирають від захворювань, які можна попередити за допомогою 

існуючих сьогодні вакцин [1 - 4]. Вакцинація є одним із найбільш ефективних засобів 

захисту від смертельно небезпечних хвороб, коли 95% населення щеплені від 

вакцинокерованої хвороби, захищена уся країна – збудники хвороб не поширюються [5 - 

10]. Саме тому вакцинація – це питання національної безпеки країни. 

З метою поліпшення ситуації з імунізації в Україні, керівництву медичних закладів 

необхідно мати (розробити) стратегію досягнення охоплення населення вакцинацією, яка 

буде сприяти формуванню довіри населення до вакцинації та медичних працівників, так і до 

медичного закладу в цілому. Для цієї мети, вдамося до принципів приватного бізнесу та 

побудуємо бізнес-модель в шаблоні Canvas. Формування моделі ефективного бізнесу 
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виступає формою реалізації стратегії та відображенням обраної медичним закладом тактики 

досягнення заданої мети. Використовуючи бізнес-модель в шаблоні Canvas, медична 

установа зможете наочно описати діяльність своєї установи на одному аркуші, знайти 

«вузькі» місця і можливі точки зростання. Важлива особливість моделі – фокусування 

всіх аспектів діяльності організації на пацієнті та його потребах [11]. 

Модель Canvas – це модель у вигляді дев’яти взаємопов’язаних блоків, основна мета 

якої, опис основних принципів створення, розвитку та успішної роботи організації, 

направлена саме на створення цінності для споживача послуги [11].  

Бізнес-модель вибудовується за допомогою наступного логічного ланцюжка у 

вигляді 9-ти блоків, як показано на рисунку 1. 

 

 
Рис. 1. Модель Canvas 

 

Бізнес-модель розглянемо на прикладі планової вакцинації.  

Блок 1. Споживчі сегменти.  

У цьому структурному блоці визначаємо, яким групам населення необхідна 

вакцинація. Для взаємодії з населенням, споживачі вакцинації були розподілені на чотири 

сегменти: 

Сегмент 1. Новонароджені – сегмент споживачів, які повинні отримати 

профілактичне щеплення проти гепатиту В у першу добу.  

Сегмент 2. Діти до року – 3 роки, в цей сегмент включаємо дітей, які не відвідують 

дитячий садок. Вік, в якому діти отримають первинну вакцинацію, коли інфекційні 

захворювання найнебезпечніші, тому що найчастіше викликають ускладнення і навіть 

смерть. До цього ж сегменту відносимо дітей які отримують ревакцинацію. Але цей сегмент 

не відвідує дитячі колективи.  

Сегмент 3. Діти дошкільного-шкільного віку (діти відвідують дитячі колективи). У 

цьому віці діти отримають ревакцинацію. Ті хто раніше не вакцинувалися, повинні 

отримати первинну вакцинацію. Для залучення до вакцинації цього сегменту взаємодіємо з 

закладами освіти.  

Сегмент 4. Дорослі. У цьому віці планова вакцинація проти дифтерії та правця, а 

також профілактичні щеплення проти грипу.  

Блок 2. Ціннісні пропозиції.  

Блок включає опис послуги, яка представляє цінність для певного споживчого 

сегмента. Ціннісна пропозиція створює переваги для конкретного споживчого сегмента за 

рахунок певного поєднання елементів, які відповідають вимогам цього сегмента. 

Наприклад, для сегменту новонароджених, яким потрібна вакцинація проти гепатиту В, 

ціннісною пропозиціє буде найефективніший та найбезпечніший (єдиний) захист дитини 

від можливого інфікування гепатитом В. Для дитини це особливо важливо на першому році 

життя, так як у разі інфікування гепатитом, в цьому віці, ризик переходу гострої форми в 

хронічну сягає 90%.  

Блок 3. Канали збуту.  

Цей блок описує, як установа взаємодіє з споживчими сегментами і доносять до них 

свої ціннісні пропозиції. Канали збуту є п'ять етапів просування послуги (вакцинації) до 
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споживача (таблиця 1). Кожен канал може включати всі етапи або лише частину з них. 

Виділили прямі та непрямі канали збуту, а також власні та партнерські. Власні канали 

можуть бути як прямими (виконання всіх функцій працівниками медичного закладу), так і 

непрямими (наприклад, медичний заклад залучає для взаємодії з сегментом споживачів 

органи влади, ЦГЗ, освіту). Партнерські канали – непрямі шляхи реалізації вакцинації 

(наприклад, вакцинація в приватних медичних закладах).  

Таблиця 1. 

Етапи просування послуги 

Канали 

розповсюд

ження 

Етапи 

1. Інформа- 

ційний 

2. Оціночний 3. Продаж-

ний 

4. Доставка 5. Післяпро-

дажний 

Як ми 

підвищуємо 

обізнаність 

споживача про 

імунопрофі-

лактику? 

Як ми 

допомагаємо 

споживачам 

оцінювати 

цінність 

імунопрофі-

лактики? 

Яким чином 

ми надаємо 

пацієнтам 

можливість 

отримати 

вакцинацію? 

Як ми 

доставляємо 

пацієнтам 

вакцинацію? 

Як ми 

забезпечуємо 

пацієнтам 

післявакци-

нальне 

спостере-

ження? 

Сегмент 1 

Новонарод-

женні 

(вагітні) 

Власні: 

- медики 

первинної 

ланки. 

Непрямі 

канали: 

- акушер-

гінекологи; 

- акушерки; 

- школа 

вагітних. 
Надаємо 

інформацію про 

ефективність та 

безпечність 

вакцин на 

засадах 

доказової 

медицини 

Створення 

зручних 

умов: 

- час 

проведення; 

- місце 

розташува-

ння кабінету 

щеплення 

Власні: 

Пологовий 

будинок у 

структурі 

медичної 

установи. 

Партнерські: 

Обласний 

пологовий 

будинок 

Спостере-

ження у 

пологовому 

будинку 

Сегмент2 

До року – 3 

років 

Власні: 

медики 

первинної 

ланки 

Власні: 

-ЦПМСД 

-ФАП 

 

Партнерські: 

- медичні 

установи 

приватної 

власності 

Медичний 

заклад 

 

- медичне 

спостереженн

я у ЗОЗ 

протягом 30 

хвилин; 

 

 

Сегмент 3 

Дошкільний

/ шкільний 

вік 

Власні: 

медики 

первинної 

ланки 

Непрямі 

канали: 

Освіта 

Сегмент 4 

Дорослі 

 

Власні: 

медики 

первинної 

ланки 

Непрямі  

канали: 

Роботодавці 

 

Блок 4. Взаємовідносини з клієнтами.  

Блок описує типи відносин, які встановлюються у установи з окремими споживчими 

сегментами. Відносини вибудовуються таким чином, щоб утримати впевненість в 

ефективності та безпечності вакцинації для підвищення довічної цінності 

імунопрофілактики. Установі потрібно виробити та дотримуватись стратегії в якій буде 

формуватися та підтримуватися думка населення про необхідність вакцинуватися згідно 

календаря профілактичних щеплень, довіра до імунізації.  Також вибудовуємо агресивну 

стратегію з споживачами сегменту 3 (дошкільний/шкільний вік), яка передбачає заборону 

відвідування колективів без обов’язкових щеплень, взаємодіємо з освітою. Блок 
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взаємовідносин з пацієнтами, передбачений бізнес-моделлю медичної установи, значно 

впливає на поведінку споживача.  

Блок 5. Потоки доходів.  

• регулярний дохід:  

− Національна служба здоров’я України.  

• дохід від разових угод:  

− влада;  

− спонсори;  

− населення;  

− роботодавці.  

Блок 6. Ключові ресурси. 

У цьому блоці описуються найбільш важливі активи, необхідні для функціонування 

бізнес-моделі. Описуємо ресурси які є і які необхідні для реалізації та збиту ціннісних 

пропозицій імунопрофілактики споживачу (таблиця 2).  

Таблиця 2.  

Ресурси необхідні для досягнення стратегічної цілі 

Ресурси  

Матеріальні - оснащений кабінет щеплень (меблі, дезінфікуючи засоби, медичний 

інструмент тощо); 

- обладнання для забезпечення транспортування та зберігання вакцин з 

дотриманням холодового ланцюга; 

- медикаменти, медичні апарати для надання невідкладної допомоги 

після вакцинації у разі необхідності; 

- сайт медичної установи (якщо медична установа має власний сайт, то 

може використовувати його для збуту ціннісних пропозицій 

споживачу (блок 3), а також у створенні взаємовідносин з пацієнтами 

(блок 4)). 

Інтелектуальні - професійні знання лікарів, медичних сестер, відповідальних осіб за 

транспортування та зберігання вакцин; 

- комунікаційні навики лікарів, середнього медичного персоналу. 

Персонал лікарі, середній медичний персонал, відповідальні особи за 

транспортування та зберігання вакцин.  

Фінанси кошти. 

 

Блок 7. Основні процеси.  

Блок описує дії установи, які необхідні для реалізації імунопрофілактики. До 

основних процесів імунізації в медичній установі відносяться:  

− забезпечення вакциною; 

− проведення вакцинації.  

Блок 8. Ключові партнери.  

Установа створює партнерські союзи, щоб оптимізувати процеси імунопрофілактики, 

знизити ризики або отримати ресурси.  

Партнерами медичної установи виступають:  

− департамент охорони здоров’я;  

− центр громадського здоров’я;  

− місцева влада;  

− освіта (обласний департамент освіти, директора шкіл, завідуючі садків, вчителі);  

− роботодавці;  

− громадські організації;  

− спонсори.  

Блок 9. Структура витрат.  

Структура витрат – це витрати, пов'язані з функціонуванням бізнес-моделі (процесів 

імунізації). Блок описує найбільш суттєві витрати, необхідні для роботи в рамках 

конкретної бізнес-моделі. Створення і втілення ціннісних пропозицій, підтримка взаємин з 

клієнтами – всі ці процеси пов'язані з будь-якими витратами. Розуміння структури витрат 
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дає можливість своєчасно взаємодіяти з партнерами для створення якісного процесу 

імунопрофілактики в медичній установі.  

Наша модель Canvas – це альтернатива тривалій розробці планів та формалізації 

процесів для багатьох медичних закладів. Вказаний нами підхід в шаблоні Canvas дозволяє 

побачити загальну стратегічну картину і чітко прописати тактичні кроки. Заповнена схема 

бізнес-моделі Canvas наочно вказує коло проблем та шляхи їх усунення, що практично 

покаже покращення оптимізації бізнес-процесів в медичній установі. А саме головне, що 

шаблон зосереджує всі аспекти діяльності медичної установи в просту та зрозумілу схему за 

допомоги якої є можливість виявити слабкі місця та оперативно внести корективи в роботу.  

Тобто, за допомогою цього інструменту медичний заклад може чітко визначити, за якою 

моделлю працюють, всього за кілька годин. Далі вони приступають до другого кроку – 

спробувати зрозуміти, що не так з їх процесами, і почати їх покращувати. І, нарешті, тепер 

вони можуть почати перебирати нові ідеї, зіставляючи їх з шаблоном і аналізуючи, в якій 

мірі це дозволить створювати додаткову цінність для пацієнтів. 
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Summary. Avramenko A. A. A CASE OF FORMATION OF "KISSING" ULCERS 

OF THE DUODENAL BULB AND REACTIVE PANCREATITIS IN A SEAFARER. - 

International Classical University named after Pylyp Orlik, Nikolaev; e-mail: 

aaahelic@gmail.com. The relationship between the ship's crew members is the basis for normal 

working conditions for the crew, given the limited space on the ship, while conflict situations can 

serve as a trigger for the development of diseases such as peptic ulcer and pancreatitis. Purpose of 

the study: to analyze the case of the formation of "kissing" ulcers of the duodenal bulb and 

reactive pancreatitis in a 24-year-old sailor during a 10-month voyage. Contingent and methods. 

The examination of the patient was carried out at the Center for Progressive Medicine "Rea + 

Med" (Nikolaev). Examination methods: clinical and anamnestic, instrumental, histological, 

bacteriological. Results. During the survey, it was found that 2 months before the onset of 

epigastric pain, the patient was in a tense relationship with the ship's management for 5.5 months; 

0.5 months before the onset of pain, he participated in unloading and loading operations (multiple 

transfer of goods up to 50 kg at a distance of 100 meters). The acidity level during the pH-metry 

corresponded to the absolute normality, during the EGDS, “kissing” ulcers of the duodenal bulb 

were detected, the data of histological studies and samples for Helicobacter pylori infection 

confirmed the presence of chronic non-atrophic gastritis in the patient in an active form, and 

ultrasound examination of the abdominal organs revealed the presence of reactive pancreatitis. 

Conclusion. A long-term conflict situation served as a trigger, which, according to the theory of 

"caustic alkaline spitting", later formed a mechanism that led to the formation of "kissing" ulcers 

of the duodenal bulb, and after 2 weeks - reactive pancreatitis. 

Key words: conflict situation, chronic non-atrophic gastritis, "kissing" ulcers of the 

duodenal bulb, reactive pancreatitis. 

 

Реферат. Авраменко А. А. СЛУЧАЙ ФОРМИРОВАНИЯ «ЦЕЛУЮЩИХСЯ» 

ЯЗВ ЛУКОВИЦЫ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ И РЕАКТИВНОГО 

ПАНКРЕАТИТА У МОРЯКА. Взаимоотношения между членами команды судна 

являются основой для нормальных условий труда экипажа, учитывая ограниченность 

пространства на судне, в то время как конфликтные ситуации могут послужить пусковым 

механизмом для развития таких заболеваний как язвенная болезнь и панкреатит. Цель 

исследования: проанализировать случай формирования «целующихся» язв луковицы 

двенадцатиперстной кишки и реактивного панкреатита у 24-х летнего моряка во время 10-

ти месячного рейса. Контингент и методы. Обследование пациента было проведено на 

базе Центра прогрессивной медицины «Rea+Med» (г. Николаев). Методы обследования: 

клинико-анамнестический, инструментальный, гистологический, бактериологический. 

Результаты. При опросе было выяснено, что за 2 месяца до появления боли в эпигастрии 

пациент находился в натянутых отношениях с руководством судна в течение 5,5 месяцев;  
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за 0,5 месяца до появления болевого синдрома он участвовал в разгрузочно-погрузочных 

работах (многократный перенос грузов до 50 кг на расстояние 100 метров). Уровень 

кислотности при проведении рН-метрии соответствовал нормацидности абсолютной, при 

проведении ФГДС было выявлены «целующиеся» язвы луковицы двенадцатиперстной 

кишки, данные гистологических исследований и пробы на хеликобактерную инфекцию 

подтвердили наличие у пациента хронического неатрофического гастрита в активной 

форме, а УЗ-исследование органов брюшной полости выявило наличие реактивного 

панкреатита. Вывод. Длительная конфликтная ситуация послужила пусковым толчком, 

который, согласно теории «едкого щелочного плевка», в дальнейшем сформировал 

механизм, приведший к образованию «целующих» язв луковицы двенадцатиперстной 

кишки, а через 2 недели – реактивного панкреатита. 

Ключевые слова: конфликтная ситуация, хронический неатрофический гастрит, 

«целующиеся» язвы луковицы двенадцатиперстной кишки, реактивный панкреатит. 

 

Реферат. Авраменко А. О. ВИПАДОК ФОРМУВАННЯ «ЦІЛУЮЧИХ» 

ВИРАЗОК ЦИБУЛИНИ ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ І РЕАКТИВНОГО 

ПАНКРЕАТИТУ У МОРЯКА. Взаємовідносини між членами команди судна є основою 

для нормальних умов праці екіпажу, з огляду на обмеженість простору на судні, в той час 

як конфліктні ситуації можуть послужити пусковим механізмом для розвитку таких 

захворювань як виразка шлунку і панкреатит. Мета дослідження: проаналізувати випадок 

формування «цілуючих» виразок цибулини дванадцятипалої кишки і реактивного 

панкреатиту у 24-х річного моряка під час 10-ти місячного рейсу. Контингент та методи. 

Обстеження пацієнта було проведено на базі Центру прогресивної медицини «Rea + Med» 

(м. Миколаїв). Методи обстеження: клініко-анамнестичний, інструментальний, 

гістологічний, бактеріологічний. Результати. При опитуванні було з'ясовано, що за 2 місяці 

до появи болю в епігастрії пацієнт знаходився в натягнутих відносинах з керівництвом 

судна протягом 5,5 місяців; за 0,5 місяці до появи больового синдрому він брав участь в 

вантажно-розвантажувальних роботах (багаторазовий перенесення вантажів до 50 кг на 

відстань 100 метрів). Рівень кислотності при проведенні рН-метрії відповідав нормацідності 

абсолютної, при проведенні ФГДС було виявлено «цілуючі» виразки цибулини 

дванадцятипалої кишки, дані гістологічних досліджень і проби на гелікобактерну інфекцію 

підтвердили наявність у пацієнта хронічного неатрофічного гастриту в активній формі, а 

УЗ-дослідження органів черевної порожнини виявило наявність реактивного панкреатиту. 

Висновок. Тривала конфліктна ситуація послужила пусковим поштовхом, який, відповідно 

до теорії «їдкого лужного плювка», у подальшому сформував механізм, який призвів до 

утворення «цілуючих» виразок цибулини дванадцятипалої кишки, а через 2 тижні - 

реактивного панкреатиту. 

Ключові слова: конфліктна ситуація, хронічний неатрофічний гастрит, «цілуючі» 

виразки цибулини дванадцятипалої кишки, реактивний панкреатит. 

 

 

Вступление. Специфика труда моряков дальнего плавания предусматривает 

существенные сверхурочные нагрузки за счет профессионально обусловленного 

оксидативного, дизрегуляторного, эмоционального и психосоциального стресса [1, 2]. По 

мнению Л. Н. Шафрана, В. В. Голиковой (2018), профессиональная деятельность моряков 

дальнего плавания требует от них сочетание как минимум двух альтернативных 

психофизиологических способностей: с одной стороны, способности к интенсивным 

физическим и психоэмоциональным нагрузкам в сложных навигационных и погодных 

условиях, с другой - устойчивость к монотонии, гиподинамии, полидепривации в 

океаническом плавании в ситуации замкнутого пространства и ограниченной 

коммуникации [1, 3]. Исследователи утверждают, что эти особенности морской труда лежат 

в основе высокой степени психоэмоционального стресса, от действия которого страдают 

моряки, что приводит к снижению их работоспособности и профессионально-

ориентированной мотивации, а также развития признаков астении и депрессии [1, 3 - 5], 

поэтому взаимоотношения между членами команды судна являются основой для 

нормальных условий труда экипажа, в то время как конфликтные ситуации могут 

послужить пусковым механизмом для развития различных заболеваний, в том числе и 
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заболеваний желудочно-кишечного тракта. 

Цель исследования: проанализировать  случай формирования «целующихся» язв 

луковицы двенадцатиперстной кишки и реактивного панкреатита у 24-х летнего моряка во 

время 10-ти месячного рейса. 

Контингент и методы. Обследование пациента было проведено на базе Центра 

прогрессивной медицины «Rea+Med» (г. Николаев). Методы обследования включали сбор 

анамнеза, а также комплексное обследование: пошаговую рН-метрию, 

эзофагогастродуоденоскопию, двойное тестирование на хеликобактерную инфекцию 

(уреазный тест и микроскопирование окрашенных мазков-отпечатков) с использованием 

биоптатов слизистой из 4-х топографических зон желудка; гистологические исследования 

слизистой желудка, материал для которых брался из тех же зон по общепринятой методике 

с учётом последних классификаций [6]. Из инструментальных методов также было 

проведено ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости по общепринятой 

методике [7]. 

Последовательность обследования: после сбора анамнеза больным проводилась рН-

метрия, а после – ЭГДС с забором биопсийного материала для проведения тестирования на 

НР и гистологических исследований. Исследование проводилось утром, натощак, через 12-

14 часов после последнего приёма пищи. УЗИ проводилось после комплексного 

обследования. 

Результаты и их обсуждение. Пациент жаловался на периодические боли в 

эпигастрии, которые носили схваткообразный характер, с иррадиацией в левое и правое 

подреберье, частую отрыжку, изжогу на острую пищу. При опросе было выяснено, что за 2 

месяца до появления боли в эпигастрии пациент находился в натянутых отношениях с 

руководством судна в течение 5,5 месяцев; за 0,5 месяца до появления болевого синдрома 

он участвовал в разгрузочно-погрузочных работах (многократный перенос грузов до 50 кг 

на расстояние 100 метров).  

При проведении рН- метрии были получены следующие данные: 

рН - метрия (по методике Чернобрового В.Н.) 

Ф.И.О.:  В.                  24 года. 

Рост:   180 см; введено: 25 см                                                               

1.  1.89  1.82          11.  1.90  1.94 

2.  1.80  1.80          12.  1.90  1.91 

3.  1.80  1.93          13.  1.90  1.90 

4.  1.90  1.90          14.  1.90  1.95 

5.  1.81  1.82          15.  1.91  1.95 

6.  1.86  1.81          16.  1.98  1.98 

7.  1.84  1.80          17.  1.95  1.93 

8.  1.85  1.86          18.  1.98  1.98 

9.  1.85  1.91          19.  1.93  1.91 

10.1.88  1.90          20.  1.90  1.90 

            5.   -            -      

            4.   -            - 

            3.   20         20 

            2.   -            - 

            1.   -            - 

            0.   -            - 

Всего:       20          20 

Диагноз:     Базальная      нормацидность 

тотальная  (органическая)   28.07.20 г.     

 

При проведении ЭГДС № 65 от 28.07.20г. был выставлен диагноз: «Целующиеся» 

язвы луковицы двенадцатиперстной кишки в стадии неполной эпителизации («сливные» 

эрозии). Эритематозная дуоденогастропатия. Косвенные признаки панкреатопатии. 

 При проведении гистологических исследований слизистой желудка были получены 

следующие данные: 
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Биопсия № 1877  от  28.07.20 г. 

1) антральный отдел желудка № 166: хронический активный гастрит (+++) с атрофией 

желёз (+) и истончением слизистой; 

2) тело желудка, средняя треть, большая кривизна № 167: хронический неактивный 

гастрит (+++); 

3) тело желудка, средняя треть, малая кривизна  № 168: хронический неактивный 

гастрит (++). 

Данные, полученные при двойном тестировании на НР-инфекцию, представлены в 

таблице 1. 

 

Таблица 1 

Данные тестирования на НР-инфекцию по топографическим зонам желудка 

Антральный отдел желудка Тело желудка 

Большая кривизна Малая кривизна Большая кривизна Малая кривизна 

Микроск

. 

Тест 

Уреаз- 

ный 

тест 

Микроск. 

Тест 

Уреаз-ный 

Тест 

Микроск. 

тест 

Уреаз-

ный 

тест 

Микроск. 

тест 

Уреаз-

ный 

тест 

(+++) 

Активные 

формы, 

митоз 

15 

мин 

(+++) 

Активне 

формы, 

митоз 

15 

Мин 

(+++) 

Активные 

формы, 

митоз 

20 

мин 

(+++) 

активные 

формы, 

митоз 

20 

мин 

  

При проведении УЗ-исследования органов брюшной полости от 30.07.20г. выявило 

наличие реактивного панкреатита. 

Полученные данные можно трактовать с позиции новой теории язвообразования – 

теории «едкого щелочного плевка» (аммиачно-щелочного повреждения (Авраменко А.А., 

Гоженко А.И., 2008 г.)[8]. Хронический стресс, связанный с длительной конфликтной 

ситуацией привёл к иммуносупрессии, что способствовало активному размножению на 

слизистой  НР-инфекции и увеличению количества «остаточного аммиака» (ОА) в полости 

желудка – аммиака, который образовался из пищевой мочевины под действием уреазы, 

продуцируемой НР, но не был использован для нейтрализации соляной кислоты вокруг 

бактерий [8]. В дальнейшем при длительной физической нагрузке (неоднократный перенос 

груза вручную) сформировался один из механизмов язвообразования – эффект «кузнечных 

мехов», когда при резком ритмичном сжатии желудка при напряжении мышц пресса и 

повышении при этом внутрибрюшного давления ОА концентрируется в пилоробульбарной 

зоне, и, соединяясь при высокой влажности с водой, образует едкую щёлочь – гидроксид 

аммония. Гидроксид аммония, концентрируясь постоянно в одних и тех участках слизистой 

луковицы двенадцатиперстной кишки, приводит к щелочному повреждению с 

формированием язвенного дефекта [8, 9]. Через 7 – 14 дней в этот процесс вовлекается 

поджелудочная железа, что приводит к развитию реактивного панкреатита [8]. 

Вывод. Длительная конфликтная ситуация послужила пусковым толчком, который, 

согласно теории «едкого щелочного плевка», в дальнейшем сформировал механизм, 

приведший к образованию «целующих» язв луковицы двенадцатиперстной кишки, а через 2 

недели – реактивного панкреатита. 
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ПОКАЗНИКИ КОАГУЛЯЦІЙНОГО ГЕМОСТАЗУ ТА СИСТЕМИ ФІБРИНОЛІЗУ 

ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 2 ТИПУ ІЗ РІЗНОЮ ВИРАЖЕНІСТЮ АНГІОПАТІЙ 
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Summary. Hrytsan I. I., Preys N. I., Sirman, Ya.V., Savytskyi I. V., Sarakhan V. M. 

INDEXES OF COAGULATION HEMOSTASIS AND SYSTEM OF FINRINOLYSIS IN 

TYPE II DIABETES MELLITUS WITH DIFFERENT EXPRESSIONS OF 

ANGIOPATHIES. – Odessa International Medical University; Odessa National Medical 

University; e-mail: badiuk_ns@ukr.net. The rising burden of type 2 diabetes is a major concern in 

healthcare worldwide. This research aimed to analyze the indexes of coagulation hemostasis and 

system of fibrinolysis in type II diabetes mellitus with diabetic retinopathy and diabetic 

nephropathy on the background of experimental type 2 diabetes (ED). Materials and methods: 

Experiment was performed on 24 white nonlinear male rats weighing 240-280 g, which were 

divided into 4 experimental groups (6 animals each): 1 group - intact control - healthy animals 

kept on a standard diet of vivarium; Group 2 - animals that reproduced streptozotocin diabetes; 

Group 3 - control pathology - animals, which after the introduction of streptozotocin and 

nicotinamide reproduced ED; Group 4 - animals, which after the introduction of streptozotocin and 

nicotinamide reproduced ED. Results and conclusions. In the study of plasma hemostasis, it was 

found that changes in coagulation in microcirculatory lesions on the background of type 2 diabetes 

begin with the first link - the formation of prothrombinase.  More pronounced violations in the 

direction of increasing the process of blood clotting were observed in the group of animals, which 

reproduced ED compared with the group of animals, which simulated ED. It was investigated that 

the activity of the fibrinolysis system was lower in rats with ED compared with the group of 

animals that reproduced ED and in the group of animals with type 2 diabetes. 

Key  words: type 2 diabetes,  system of fibrinolysis, microvasculature.  

 

Реферат. Грицан И. И., Прейс Н. И., Сирман Я. В., Савицкий И. В., Сарахан В. М. 

ПОКАЗАТЕЛИ КОАГУЛЯЦИОННОГО ГЕМОСТАЗА И СИСТЕМЫ 

ФИНРИНОЛИЗА ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ II ТИПА С РАЗНОЙ 

ВЫРАЖЕННОСТЬЮ АНГИОПАТИЙ. Диабет 2 типа является серьезной проблемой 

здравоохранения во всем мире. Цель: провести анализ показателей коагуляционного 

гемостаза и системы фибринолиза при сахарном диабете 2 типа с диабетической 

ретинопатией и диабетической нефропатией на фоне экспериментального диабета (ЭД) 2 

типа. Материалы и методы. Эксперимент проведен на 24 белых нелинейных крысах-

самцах массой 240-280 г, которые были разделены на 4 экспериментальные группы (по 6 

животных в каждой): 1 группа - интактный контроль - здоровые животные, находящиеся на 

стандартном рационе вивария; 2 группа - животные, репродуцировавшие 

стрептозотоциновый диабет; 3 группа - контрольная патология - животные, у которых после 

введения стрептозотоцина и никотинамида воспроизводилась ЭД; 4 группа - животные, у 

которых после введения стрептозотоцина и никотинамида воспроизводилась ЭД. 

Результаты и выводы. При исследовании плазменного гемостаза установлено, что 

изменения свертывания крови в очагах микроциркуляции на фоне диабета 2 типа 

начинаются с первого звена - образования протромбиназы.  
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Более выраженные нарушения в сторону увеличения процесса свертывания крови 

наблюдались в группе животных, воспроизводивших ЭД, по сравнению с группой 

животных, имитирующих ЭД. Было исследовано, что активность системы фибринолиза 

была ниже у крыс с ЭД по сравнению с группой животных, воспроизводивших ЭД, и в 

группе животных с диабетом 2 типа. 

Ключевые слова: сахарный діабет 2 типа, система фибринолиза, 

микроциркуляторное русло.  

 

Реферат. Грицан І. І., Прейс Н. І., Сірман Я. В., Савицький І. В., Сарахан В. М. 

ПОКАЗНИКИ КОАГУЛЯЦІЙНОГО ГЕМОСТАЗУ ТА СИСТЕМИ ФІБРИНОЛІЗУ 

ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 2 ТИПУ ІЗ РІЗНОЮ ВИРАЖЕНІСТЮ АНГІОПАТІЙ У 

XXI столітті цукровий діабет (ЦД) все ще залишається однією із пріоритетних соціальних 

проблем як в Україні, так і в усьому світі. Мета дослідження – вивчити стан коагуляційної 

ланки гемостазу та системи фібринолізу при ускладненнях мікроциркуляторного русла – 

діабетичній ретинопатії та діабетичній нефропатії на тлі експериментального ЦД 2 типу. 

Експериментальні дослідження виконані на 24 білих нелінійних щурах-самцях масою 240-

280 г, які були розподілені на 4 експериментальні групи (по 6 тварин в кожній): 1 група – 

інтактний контроль – здорові тварини, що утримувались на стандартному харчовому 

раціоні віварію; 2 група – тварини, яким відтворювали стрептозотоциновий діабет; 3 група – 

контрольна патологія – тварини, яким після уведення стрептозотоцину та нікотинаміду 

відтворювали модель ДР; 4 група – тварини, яким після уведення стрептозотоцину та 

нікотинаміду відтворювали модель ДН Висновки. При вивченні плазмового гемостазу 

встановлено, що зміни коагуляції при мікроциркуляторних ураженнях на тлі ЦД 2 типу 

починаються вже із першої ланки – утворення протромбінази. Більш виражені порушення в 

бік підвищення процесу зсідання крові спостерігали у групі тварин, яким відтворювали ДН 

порівняно із групою тварин, яким моделювали ДР. Досліджено, що активність системи 

фібринолізу була нижчою у щурів з ДН порівняно із групою тварин, яким відтворювали ДР 

та у групі тварин з ЦД 2 типу. 

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, система фібринолізу, микроціркуляторне 

русло. 

 
 

Вступ. У XXI столітті цукровий діабет (ЦД) все ще залишається однією із 

пріоритетних соціальних проблем як в Україні, так і в усьому світі. Останніми роками його 

навіть стали називати неінфекційною епідемією. Згідно з оцінками експертів ВООЗ, до 2030 

року загальносвітова кількість хворих на ЦД досягне 366 млн. За даними української 

Державної цільової Програми «Цукровий діабет» на 2017-2020 рр., реальна кількість осіб із 

не діагностованою патологією більша в 3-4 рази. В Україні налічується близько 2 млн. 

хворих на цукровий діабет та їх кількість збільшується головним чином за рахунок 

розвитку ЦД типу 2, на який страждає 85 - 90 % від загального числа [6, 8].  

Хронічна гіперглікемія при ЦД супроводжується розвитком специфічних уражень 

мікроциркуляторного русла, що призводять до порушення зору, функції нирок і нервової 

системи [9, 10]. Ангіопатії нерідко діагностуються на пізніх стадіях ЦД 2-го типу, оскільки 

традиційно розглядаються як наслідок тривалої декомпенсації вуглеводного обміну. Тим 

часом клінічний досвід і дані літератури свідчать про наявність специфічних змін в нирках і 

сітківці ока відповідно у 10 та 20 % хворих на ЦД 2-го типу на момент постановки діагнозу 

[3, 8].  

Однією із перших систем, яка реагує на метаболічні зміни при ЦД є система 

гемокоагуляції. За даними літератури відомо, що при ЦД 2-го типу, окрім реакцій з боку 

судинно-тромбоцитарного гемостазу в бік підвищення агрегаційної здатності тромбоцитів, 

відмічається підвищення рівня фібриногену, факторів V, VII, VIІI, X зсідання крові. 

Гіпертригліцеридемія, характерна для метаболічного синдрому, може пригнічувати 

фібриноліз і стимулювати процес гемокоагуляції [2, 9]. Отже, важливу роль при ЦД мають 

порушення функціонально-структурних компонентів гемостазу – судинно-тромбоцитарно 

ланки і ферментативних систем плазми крові (зсідальної, фібринолітичної, калікреїн-

кінінової і комплементу) [12, 13]. Фактори, що сприяють підвищенню активності системи 

зсідання крові у осіб з порушенням толерантності до вуглеводів: підвищення рівня фактора 
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Віллебранда в плазмі крові, зниження активності тканинного активатора плазміногену, 

гіперфібриногенемія, підвищення активності ІАП-1, пригнічення фібринолізу, дисфункція 

ендотелію, підвищення агрегаційної властивості тромбоцитів, тромбофілія [2].  

Мета дослідження – вивчити стан коагуляційної ланки гемостазу та системи 

фібринолізу при ускладненнях мікроциркуляторного русла – діабетичній ретинопатії та 

діабетичній нефропатії на тлі експериментального ЦД 2 типу.  

Матеріали та методи дослідження. Експериментальні дослідження виконані на 24 

білих нелінійних щурах-самцях масою 240-280 г, які були розподілені на 

4 експериментальні групи (по 6 тварин в кожній): 1 група – інтактний контроль – здорові 

тварини, що утримувались на стандартному харчовому раціоні віварію; 2 група – тварини, 

яким відтворювали стрептозотоциновий діабет [4]; 3 група – контрольна патологія – 

тварини, яким після уведення стрептозотоцину та нікотинаміду відтворювали модель ДР 

[3]; 4 група – тварини, яким після уведення стрептозотоцину та нікотинаміду відтворювали 

модель ДН [1].  

Для відтворення ЦД 2 типу використовували стрептозотоцинову модель. З цією 

метою щурам одноразово внутрішньовенно вводили стрептозотоцину («SigmaAldrich 

Chemie GmbH», Німеччина) дозою 65 мг/кг [4]. Розчин стрептозотоцину готували в 0,1 М 

цитратному буфері рН 4,5. З метою зниження діабетогенної дії стрептозотоцину за 

15 хвилин до його введення, внутрішньоочеревинно вводили нікотинамід («Afton Pharma», 

Індія) дозою 230 мг/кг, який дозволяє зберегти до 40 % запасів панкреатичного інсуліну у 

дослідних щурів, за рахунок чого, на відміну від інших стрептозотоцинових моделей, у 

тварин розвивається помірна та стабільна базальна гіперглікемія.  

Через 1 тиждень проводили глюкозотолерантний тест для визначення рівня глікемії 

натще та через 30, 60, 90 та 120 хв після внутрішньошлункового введення 40 % розчину 

глюкози дозою 3 г/кг та рівні глікемії від 9,0 до 14 ммоль/л. 

Оскільки еритропоетин є індуктором ангіогенезу та тим самим є ключовою ланку в 

протіканні ДР, з метою відтворення ДР вводили підшкірно розчин еритропоетину 3 рази на 

тиждень по 6 Од на 100 г маси тіла протягом 6 місяців [3].  

Для відтворення ДН раціон експериментальних щурів базувався на високо жировому 

харчуванні. На 35-40 тиждень у тварин відзначали ознаки ДН – протеїнурію, зниження 

швидкості клубочкової фільтрації [1].  

Для дослідження коагуляційного гемостазу використовували цитратну плазму бідну 

на тромбоцити та цитратну плазму багату на тромбоцити. Цитратну плазму багату на 

тромбоцити отримували при центрифугуванні стабілізованої цитратом крові (кров + 3,8 % 

цитрат натрію у співвідношенні 1:9) при 1000 – 1500 об/хв протягом 5 – 7 хв. Цитратну 

плазму бідну на тромбоцити отримували подвійним центрифугуванням: спочатку 

отримували плазму багату на тромбоцити, а потім, ще раз центрифугували протягом 15 – 20 

хв при температурі + 4°С при 3000 – 4500 об/хв. 

З метою оцінки змін коагуляційної ланки гемостазу при ускладненнях ЦД 2 типу 

використовували наступні показники: активований частковий тромбопластиновий час 

(АЧТЧ) за J. Саen; протромбіновий час (ПЧ) за A. J. Quick; тромбіновий час (ТЧ) за методом 

Biggs et al.; рівень фібриногену гравіметричним методом за Р. А. Рутберг [2].  

Оцінку фібринолітичної системи крові проводили за наявністю Д-димеру, розчинних 

фібрин-мономерних комплексів (РФМК) та антитромбіну III (АТ III) [2]. 

При роботі з тваринами дотримувалися Міжнародного кодексу медичної етики 

(Венеція, 1983), «Європейської конвенції щодо захисту хребетних тварин, які 

використовуються з експериментальними та іншими науковими цілями» (Страсбург, 1986), 

«Загальних етичних принципів експериментів на тваринах», ухвалених Першим 

національним конгресом з біоетики (Київ, 2001), Directive 2010/63/EU of European Parlament 

and Council on the protection of animals used for scientific purposes, закону України «Про 

захист тварин від жорстокого поводження» № 3477-ІV від 21.02.2006 р. [7]  

Статистичну обробку одержаних результатів проводили за допомогою програми 

«Statistica 8.0». Вірогідність відмінностей між показниками контрольної та дослідних груп 

визначали за критеріями Стьюдента та Фішера. Рівень достовірності приймали при p<0,05 

[5]. 

Результати та їх обговорення. В плазмовому (коагуляційному) механізмі зсідання 

крові, результатом якого є утворення фібрину, основна роль належить плазмовим факторам 
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(фібриногену, протромбіну та ін.) [2]. 

Перша фаза плазмового гемостазу – утворення протромбінази. Показником, що 

характеризує першу фазу коагуляції є АЧТЧ [9]. В проведених дослідженнях встановлено, 

що даний показник підвищувався в 1,3 рази (р˂0,05) в групі щурів, яким моделювали ЦД 2 

типу порівняно із групою інтактного контролю. У групі тварин, яким відтворювали ДР на 

тлі ЦД 2 типу рівень АЧТЧ підвищувався в 1,4 рази (р˂0,05), а у щурів, яким моделювали 

ДН – в 1,5 разів (р˂0,05) відносно інтактної групи. Одержанні дані вказують про порушення 

в системі внутрішнього каскаду зсідання крові (табл. 1). 

 

Таблиця 1 

Зміни коагуляційного гемостазу при діабетичній ретинопатії та діабетичній нефропатії 

на тлі цукрового діабету 2 типу (Х±Sx, n=6) 

 

Показник Інтактний 

контроль 

Тварини з 

експерименталь-

ним ЦД 2 типу 

Тварини з 

експерименталь- 

ною ДР 

Тварини з 

експерименталь-

ною ДН 

АЧТЧ, с  23,60,8 30,0±2,1* 32,4±2,2* 35,6±2,4* 

ПЧ, с 12,20,5 11,7±0,5 11,2±0,6 10,7±0,5 

ТЧ, с 32,61,2 28,2±1,6 25,6±1,4* 22,4±1,1* 

Рівень фібрино-

гену, г/л  
4,60,4 17,9±0,9* 18,6±0,9* 22,3±0,5* 

Примітка: р˂0,05 відносно показників інтактної групи тварин.  

 

Друга фаза плазмового гемостазу – утворення тромбіну. В цю фазу протромбіназа 

разом із факторами коагуляції V, VII, X та IV переводить неактивний протромбін в активну 

форму – тромбін [2]. Показником, що характеризує дану фазу є ПЧ. У всіх групах 

експериментальних тварин відмічалося недостовірне зниження даного показника порівняно 

із групою тварин інтактного контролю. 

Третя фаза – утворення фібрину. Показниками, які  характеризують дану фазу є ТЧ та 

рівень фібриногену. ТЧ характеризує кінцевий етап процесу зсідання – перетворення 

фібриногену в фібрин під дією тромбіну.  

За умов експериментального ЦД 2 типу спостерігали скорочення ТЧ на 13 % 

порівняно із групою інтактного контролю. У групі щурів, яким моделювали ДР даний 

показник скорочувався на 21 % (р˂0,05), а у групі тварин з ДН – на 32 % (р˂0,05).  

Рівень фібриногену у групі тварин, яким відтворювали ЦД 2 типу підвищувався в 3,9 

разів (р˂0,05); у групі щурів з експериментальною ДР – в 4,0 рази (р˂0,05); у групі тварин з 

ДН – в 4,8 разів (р˂0,05) порівняно із групою інтактного контролю.  

Одержані дані підтверджують наявність порушень в системі плазмового гемостазу 

(підвищення утворення згустку фібрину на останній стадії зсідання крові). Окрім цього, 

оскільки фібриноген є одним із білків «гострої фази», концентрація яких підвищується як 

при порушенні в системі коагуляції, так і при запальних процесах [2]. 

Одним із найбільш достовірних маркерів, що характеризує систему фібринолізу є 

визначення наявності Д-димерів в кров’яному руслі (продукти розпаду фібрину). При 

проведенні експерименту встановлено, що в усіх групах модельованої патології відмічали 

позитивний результат порівняно із групою інтактного контролю (табл. 2).  

 

Таблиця 2 

Вивчення системи фібринолізу при діабетичній ретинопатії та діабетичній нефропатії 

на тлі цукрового діабету 2 типу (Х±Sx, n=6) 
 

Показник Інтактний 

контроль 

Тварини з 

експерименталь-

ним ЦД 2 типу 

Тварини з 

експерименталь- 

ною ДР 

Тварини з 

експерименталь-

ною ДН 

Д-димери, ± — + + + 

РФМК, ± — + + + 

АТ-III, c 120,27,1 91,84,6* 81,13,7* 75,93,2* 

Примітка: р˂0,05 відносно показників інтактної групи тварин.  
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При визначенні наявності РФМК встановлено, що у всіх групах щурів з 

експериментальними модельованими патологіями спостерігалося виявлення даних 

комплексів порівняно із групою інтактних тварин.  

Рівень АТ-III знижувався у групі тварин з експериментальним ЦД 2 типу в 1,3 рази 

(р˂0,05) порівняно із групою інтактних тварин. У групі щурів, яким моделювали ураження 

мікроциркуляторного русла на тлі ЦД 2 типу встановлено зниження рівня АТ-III в 1,5 разів 

(р˂0,05) при ДР та в 1,6 разів (р˂0,05) при ДН відносно групи інтактного контролю.  

Одержані дані вказують на те, що активність системи фібринолізу була нижчою у 

щурів з ДН порівняно із групою тварин, яким відтворювали ДР та у групі тварин з ЦД 2 

типу.  

Висновки:  

1. При вивченні плазмового гемостазу встановлено, що зміни коагуляції при 

мікроциркуляторних ураженнях на тлі ЦД 2 типу починаються вже із першої ланки – 

утворення протромбінази.  

2. Більш виражені порушення в бік підвищення процесу зсідання крові спостерігали у 

групі тварин, яким відтворювали ДН порівняно із групою тварин, яким моделювали ДР. 

3. Досліджено, що активність системи фібринолізу була нижчою у щурів з ДН 

порівняно із групою тварин, яким відтворювали ДР та у групі тварин з ЦД 2 типу.  
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НЕАЛКОГОЛЬНА ЖИРОВА ХВОРОБА ПЕЧІНКИ, ОЖИРІННЯ ТА СТАТЕВИЙ 

РОЗВИТОК ДІВЧАТОК 

 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

 

Summary. ChaikivskA E. F. NON-ALCOHOLIC FAT LIVER DISEASE, OBESITY 

AND SEXUAL DEVELOPMENT OF GIRLS. – D. Galitsky Lvov National Medical University. 

In girls with metabolically unhealthy obesity, nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is 

currently becoming one of the most common health problems. The objective: to assess the 

characteristics of sexual development of girls with NAFLD and metabolically unhealthy obesity. 

Materials and methods. The observation included 120 girls aged 12–17 years with NAFLD and 

metabolically unhealthy obesity and 180 conditionally somatically healthy girls with normal 

sexual development with normal body weight. A complete clinical examination, biochemical 

assessment of the functional state of the liver and its morphostructure using ultrasound and 

elastography of the hepatobiliary system according to standard methods. All children were 

measured for anthropometric parameters and visual assessment of sexual development using the J. 

M. Tanner scale. Results: Changes in adipocytokine production, carbohydrate, lipid and purine 

metabolism disorders in girls with NAFLD led to changes in sexual development. Girls with 

NAFLD and obesity were characterized by an earlier onset of menarche 11.45 ± 0.03 vs. 12.43 ± 

0.04 years in control (p <0.01), a higher mean score of sexual development according to L.G. 

Tumilovich - 10 , 89 ± 0.16 vs. 10.27 ± 0.18 points (p<0.01). The age of menarche in the general 

group of surveyed girls had a statistically significant negative correlation with the body mass index 

(BMI): r = -0.67, p <0.01. The correlation-regression analysis of the onset of menarche from BMI 

showed the presence of a probable approximation, which was best expressed by the polynomial 

dependence: y = 0,0034x2 - 0,2514x + 16,02, R² = 0,4734. In girls with NAFLD and unhealthy 

morbid obesity during puberty, the formation of oligomenorrhea was noted in 62.50% of cases, 

amenorrhea in 27.50%, heavy menstruation in 10.00%, and dysmenorrhea in 14.17%. 

Conclusions: for girls with NAFLD and obesity there is a tendency to reduce the age of onset of 

sexual development, and, accordingly, the age of menarche with increasing BMI, as well as 

menstrual disorders in the form of oligomenorrhea, amenorrhea, heavy menstruation and 

dysmenorrhea. 

Key words: puberty, girls, sexual development, obesity, nonalcoholic fatty liver disease, 

menarche, menstrual disorders. 

 

Реферат. Чайковская Е. Ф. НЕАЛКОГОЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ, 

ОЖИРЕНИЕ И ПОЛОВОЕ РАЗВИТИЕ ДЕВОЧЕК. У девушек с метаболически 

нездоровым ожирением неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) на сегодняшний 

день становится одной из наиболее частых проблем со здоровьем. Цель работы: оценить 

особенности полового развития девочек с НАЖБП и метаболически нездоровым 

ожирением. Материалы и методы. Под наблюдением находились 120 девочек в возрасте 

12 - 17 лет с НАЖБП и с метаболически нездоровым ожирением и 180 условно соматически 

здоровых девочек с нормальным половым развитием с нормальной массой тела. Проведено 

полное клиническое обследование, биохимическая оценка функционального состояния 

печени и ее морфологической структуры с помощью ультразвукового исследования и 

эластографии органов пищеварительной системы по стандартным методикам. Всем детям 

проводилось измерение антропометрических параметров и визуальная оценка полового 

развития с помощью шкалы J. M. Tanner.  
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Результаты. Изменения продукции адипоцитокинов, нарушение углеводного, 

липидного и пуринового обмена у девочек с НАЖБП приводили к изменениям полового 

развития. Девушки с НАЖБП и ожирением характеризовались более ранним наступлением 

менархе 11,45 ± 0,03 против 12,43 ± 0,04 лет в контроле (p<0,01), более высоким средним 

баллом полового развития по Л. Г. Тумилович – 10 , 89 ± 0,16 против 10,27 ± 0,18 балла (p 

<0,01). Возраст менархе в общей группе обследованных девочек имел статистически 

значимую отрицательную корреляцию с индексом массы тела (ИМТ): r = -0,67, р <0,01. 

Проведенный корреляционно-регрессионный анализ наступления менархе от ИМТ показал 

наличие достоверной аппроксимации, которая лучше всего выражалась полиномиальной 

зависимостью y = 0,0034x2 - 0,2514x + 16,02, R² = 0,4734. У девочек с НАЖХП и 

нездоровым морбидным ожирением в период пубертата отмечали формирование 

олигоменореи в 62,50% случаев, аменореи – в 27,50%, обильных менструаций – в 10,00%, 

дисменореи – в 14,17%. Выводы: для девочек с НАЖХП и ожирением характерна 

тенденция снижения возраста начала полового развития, и соответственно, возраста 

менархе при увеличении ИМТ, а также расстройства менструальной функции в виде 

олигоменореи, аменореи, обильных менструаций и дисменорее.  

Ключевые слова: пубертатный период, половое развитие, ожирение, неалкогольная 

жировая болезнь печени,  нарушение менструальной функции. 

 

Реферат. Чайківська Е. Ф. НЕАЛКОГОЛЬНА ЖИРОВА ХВОРОБА ПЕЧІНКИ, 

ОЖИРІННЯ ТА СТАТЕВИЙ РОЗВИТОК ДІВЧАТОК. У дівчат з метаболічно 

нездоровим ожирінням неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) на сьогоднішній 

день становиться однією з найбільш частих проблем зі здоров'ям. Метою роботи стало 

оцінка особливостей статевого розвитку дівчаток з НАЖХПтаметаболічно нездоровим 

ожирінням. Матеріали та методи. Під спостереженням знаходилися 120 дівчат у віці 12–17 

років з НАЖХП і з метаболічно нездоровим ожирінням та 180 умовно соматично здорових 

дівчат з нормальним статевим розвитком з нормальною масою тіла. Проведено повне 

клінічне обстеження, біохімічна оцінка функціонального стану печінки та її 

морфоструктури за допомогою ультразвукового дослідження та еластографії органів 

гепатобіліарної системи за стандартними методиками. Усім дітям проводилось вимір 

антропометричних параметрів і візуальна оцінка статевого розвитку за допомогою шкали J. 

M. Tanner. Результати: Зміни продукції адипоцитокінів, порушення вуглеводного, 

ліпідного та пуринового обміну у дівчат з НАЖХП приводили до змін статевого розвитку. 

Дівчата з НАЖХП та ожирінням характеризувалися більш раннім настанням менархе 11,45 

± 0,03 проти 12,43 ± 0,04 років в контролі (p <0,01), більш високим середнім балом 

статевого розвитку за Л. Г. Тумилович – 10,89 ± 0,16 проти 10,27 ± 0,18 бала (p<0,01).  Вік 

менархе в загальній групі обстежених дівчаток мав статистично значущу негативну 

кореляцію з індексом маси тіла (ІМТ): r=-0,67, р<0,01. Проведений кореляційно-

регресійний аналіз настання менархе від ІМТ показав наявність вірогідної апроксимації, 

яка найліпше виражалася поліноміальною залежністю: y = 0,0034x2 - 0,2514x + 16,02, R² = 

0,4734. У дівчаток з НАЖХП і нездоровим морбідним ожирінням в період пубертату 

відмічали формування олігоменореї у  62,50%  випадків, аменореї – у 27,50%, рясних 

менструацій – у 10,00%, дисменореї – у  14,17%. Висновки: для дівчаток з НАЖХП та 

ожирінням характерна тенденція зниження віку початку статевого розвитку, і відповідно, 

віку менархе при збільшенні ІМТ, а також розлади менструальної функції у вигляді 

олігоменореї, аменореї, рясних менструацій і дисменореї.  

Ключові слова: пубертатний період, статевий розвиток, ожиріння, неалкогольна 

жирова хвороба печінки, порушення менструальної функції. 

 

 

За визначенням ВООЗ, підлітковий вік становить від 10 до 19 років, а вік молоді – від 

15 до 24 років. Молоді люди належать до вікової групи від 10 до 24 років, як і складові 

терміни підлітки і молоді люди [9]. Сьогодні в світі 1,8 мільярда підлітків, це саме численне 

покоління в історії [7]. Статеве дозрівання підлітків – це період послідовного придбання 

фізичних характеристик дорослої людини, які визначають стан зрілості і здатність до 

дітонародження [5].Статевий розвиток являє собою невід'ємну частину пубертату, і є 

результатом генетично детермінованої гармонійної роботи нейроімунноендокринної 
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системи і, перш за все, системи гіпоталамус-гіпофіз-гонади. Становлення репродуктивної 

функції залежить від адекватної роботи не тільки гіпоталамо-гіпофізарно-наднирково-

тиреоїдної системи, а й функції печінки і шлунково-кишкового тракту. Область 

проживання, харчування, композиція тіла, фізичні і емоційні навантаження, соматичні 

захворювання можуть впливати, змінюючи процес становлення пубертатну [6]. 

В Україні 10% дитячого населення має надлишково масу тіла, що є надзвичайно 

актуальною проблемою. У структурі хвороб ендокринної системи серед дітей та підлітків 

України ожиріння становить 11,1%. Щорічно воно фіксується у 1820 тис. дітей віком до 17 

років [1, 3]. Надлишкова маса тіла і ожиріння також є фактором ризику в плані порушення 

менструальної функції), оскільки жирова тканина є найважливішим ендокринним органом, 

безпосередньо пов'язаним з метаболізмом статевих гормонів. Наявність значного надлишку 

маси тіла протягом тривалого часу супроводжується важкими метаболічними 

порушеннями. Але найбільш виражені несприятливі відхилення спостерігаються при 

ожирінні за абдомінальним типом та неалкогольній жировій хворобі печінки (НАЖХП) [4]. 

НАЖХП представлена трьома клініко-морфологічними формами і включає: жирову 

дистрофію печінки (стеатоз), жирову дистрофію із запаленням і ушкодженням гепатоцитів 

(неалкогольний стеатогепатит), жирову дистрофію у поєднанні з паренхіматозним 

запаленням та фіброзом, з можливістю прогресування в цироз печінки та гепатоцелюлярну 

карциному на фоні прогресуючих порушень функції органу [2].У дівчат з метаболічно 

нездоровим ожирінням НАЖХП на сьогоднішній день становиться однією з найбільш 

частих проблем зі здоров'ям [11]. У 23-53% випадків розвиток НАЖХП у дітей пов'язана 

саме з надмірною масою тіла або ожиріннямі останніми роками розглядається як компонент 

метаболічного синдрому, складовими якого є ожиріння, дисліпідемія та гіпертензія [2]. 

Метою роботи стало оцінка особливостей статевого розвитку дівчаток з 

неалкогольною жировою хворобою печінки та метаболічно нездоровим ожирінням. 

Матеріали та методи. Під спостереженням знаходилися 120 дівчат у віці 12–17 

років з НАЖХП і з метаболічно нездоровим ожирінням та 180 умовно соматично здорових 

дівчат з нормальним статевим розвитком групи К і з нормальною масою тіла. 

Проведено повне клінічне обстеження, біохімічна оцінка функціонального стану 

печінки та її морфоструктури за допомогою ультразвукового дослідження та еластографії 

органів гепатобіліарної системи за стандартними методиками. Глюкозу в сироватці натще 

визначали гексокіназним методом на аналізаторі Cobas 6000, Roche Diagnostics GmbH 

(Швейцарія); інсулін крові – імунохімічним методом з хемілюмінесцентною детекцією за 

допомогою аналізатора і тест системи Cobas 6000, Roche Diagnostics GmbH (Швейцарія); 

загальний холестерин (ХС), ліпопротеїни високої щільності (ЛПВЩ) та низької щільності 

(ЛПНЩ), тригліцериди у периферичній крові –ферментативно-колориметричним методом 

на аналізаторі Cobas 6000, Roche Diagnostics GmbH (Швейцарія); аланінамінотрасферазу 

(АЛТ) і аспартатамінотрасферазу (АСТ) периферичної крові – кінетичним методом, γ-

глутаматтрансферазу (γ-ГГТ) і тригліцериди – ферментативно-колориметричним методом 

на аналізаторі Cobas 6000, Roche Diagnostics GmbH (Швейцарія); С-пептид – імунохімічним 

методом з хемілюмінесцентною детекцією за допомогою аналізатора і тест системи 

Immulite (Siemens AG (Німеччина); сечову кислоту – колориметричним методом на 

аналізаторі Cobas 6000, Roche Diagnostics GmbH (Швейцарія); адипонектин – методом 

імуноферментного аналізу (ІФА) за допомогою аналізатора і тест системи Mediagnost GmbH 

(Німеччина), лептин – методом ІФА за допомогою аналізатора і тест системи LDN 

(Німеччина). Індекс інсулінорезистентності HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of 

Insulin Resistance – оцінка моделі гомеостазу на інсулінорезистентність) розраховували за 

формулою HOMA-IR = інсулін натще (мкОд / мл) × глюкоза натще (ммоль / л) / 22,5.   

Згідно з протоколом дослідження, всім дітям проводилось анкетування, вимір 

антропометричних параметрів і візуальна оцінка статевого розвитку за допомогою шкали J. 

M. Tanner [8]. Згідно з рекомендаціями ВООЗ [10], в якості критерію ініціації статевого 

розвитку для дівчаток використовували  стадію 2 розвитку молочних залоз (Ма2). Індекс 

маси тіла (ІМТ) визначався за формулою ІМТ = маса тіла (кг) / зріст2 (м2). Ожиріння 

оцінювалося за стандартами ВООЗ, з оцінкою стандартного відхилення SDS, якщо 

співвідношення «ІМТ/вік» перевищувало медіанне значення, вказане в Стандартних 

показниках фізичного розвитку дітей (ВООЗ), більше ніж на два стандартних відхилення. 

Національний склад обстежених був представлений етнічними групами, які 
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традиційно проживають в Україні.  

Статистичний аналіз результатів проводили за допомогою програми Microsoft Excel 

2010. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Середній ІМТ дівчаток групи НАЖХП перевищував аналогічний в групі К у всіх 

вікових категоріях, в середньому склав 30,86±0,31 кг/м2проти 19,58±0,13 кг/м2 (p<0,01) в 

групі К.  

При проведенні комплексного обстеження встановлено, що у дівчаток з НАЖХП 

порівняно з групою К був підвищений рівень лептину (64,15±1,84 проти 4,40±0,11 нг/мл, 

p<0,01), знижений рівень адипонектину (6,00±0,17 проти 6,51±0,16 мкг/мл, p<0,03), 

підвищені рівні печінкових трансфераз (АЛТ  – 32,02±0,70 проти 14,77±0,28 Од/л (p<0,01), 

АСТ – 22,39±0,51 проти 19,66±0,44 Од/л (p<0,01), γ-ГТП (20,07±0,44 проти 18,63±0,29 Од/л, 

p<0,01). Атерогенна дисліпідемія у дівчаток з НАЖХП проявлялася збільшенням 

загального холестерину (5,57±0,07 проти 4,21±0,05 ммоль/л, p<0,01), ЛПНЩ (2,78±0,04 

проти 2,35±0,02 ммоль/л, р<0,01), тригліцеридів (1,65±0,02 проти 0,85±0,01 мг/дл, р<0,01) і 

зменшенням ЛПВЩ (1,11±0,01 проти 2,35±0,02 мкмоль/л, р<0,01). Порушення 

вуглеводного обміну проявлялися підвищенням глюкози (5,64±0,05 проти 4,53±0,04 

ммоль/л, p<0,01), інсуліну – (16,79±0,68 проти 11,24±0,10 мкОд/мл, p<0,01), С-пептиду – у 

1,77 раза (4,16±0,21проти2,25±0,03 нг/мл, p<0,01), індексу НОМА – у 1,90 раза (4,32±0,20 

проти 2,27±0,03, p<0,01).  

Розвиток вторинних статевих ознак, відповідних 2-й стадії пубертату (Р2) по J. M. 

Tanner спостерігався практично у всіх дівчаток до 13 річного віку (99,3%), що відповідає 

даним в роботах європейських авторів і США: менархе в 12,4 (11,3; 13,5) років, розвиток 

молочних залоз, відповідний 5 стадії по Таннера – в 16 (15; 17) років, статевого оволосіння 

в 15 (14; 16) років [5].  

Віковий інтервал для настання менархе в Україні, знаходиться в межах 10 років 3 міс 

і до 14 років 6 міс. [3]. Однак розвиток вторинних статевих ознак починається в 8-9 років, 

задовго до 12-річчя (нижня вікова межа дітей, включених в дослідження), тому вікові 

інтервали інших параметрів статевого розвитку в нашій статті не обговорюються. 

Основною метою дослідження була оцінка впливу ожиріння та НАЖХП на статевий 

розвиток дітей.  

В цілому для дівчаток з НАЖХП та ожирінням була характерна тенденція зниження 

віку початку статевого розвитку, і відповідно, віку менархе при збільшенні ІМТ. Усі 

параметри статевого розвитку (розвиток молочних залоз, вторинне оволосіння і менархе) 

синхронно змінювалися зі збільшенням віку, і дискретною ознакою, що дозволяла чітко 

вказати період включення оваріальної функції, було менархе. Як прогностичний критерій 

настання менархе фахівцями найбільш часто розглядаються антропометричні дані ІМТ, 

маса тіла і росту. Дівчата з НАЖХП та ожирінням характеризувалися більш раннім 

настанням менархе 11,45 ± 0,03 проти 12,43 ± 0,04 років в контролі (p <0,01), більш високим 

середнім балом статевого розвитку за Л. Г. Тумилович – 10,89 ± 0,16 проти 10,27 ± 0,18 бала 

(p<0,01).  

Вік менархе в загальній групі обстежених дівчаток мав статистично значущу 

негативну кореляцію з ІМТ: r=-0,67, р<0,01. Проведений кореляційно-регресійний аналіз 

настання менархе від ІМТ показав наявність вірогідної апроксимації, яка найліпше 

виражалася поліноміальною залежністю: y = 0,0034x2 - 0,2514x + 16,02, R² = 0,4734 (рис. 1). 

Більш раннє статеве дозрівання в групі дівчаток з НАЖХП і ожирінням 

підтверджував віковій аналіз показників формули статевого розвитку за J. M. Tanner в 

динаміці пубертатного періоду (рис. 2). 

Асоціація між надмірною масою тіла и статевим дозріванням організму, що росте 

безсумнівна, однак залишається відкритим питання «що первинне?», тобто,який фактор 

впливає більш істотно–статеве дозрівання на відкладення жирової тканини або власне 

жирова тканина прискорює статеве дозрівання. Більшість авторів вважає, що ожиріння тут є 

менш значущим фактором: так як навіть метаболічно нездорове ожиріння не може бути 

облігатним предиктором передчасного статево дозрівання у дівчаток. Швидше за розвиток 

и викликані дорослішанням зміни в організмі дівчинки повинні розглядатися в якості 

причини збільшення частки жирової тканини [1, 3]. 
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Рисунок 1. Кореляційне поле, формула регресії та коефіцієнт апроксимації настання 

менархе в залежності від індексу маси тіла. 

 

 
Рисунок 2. Зміщення показників статевого розвитку у дівчаток з НАЖХП та 

метаболічно нездоровим ожирінням відносно аналогічних показників контрольної групи.  

Примітка. - - -  – показник контрольної групи, прийнятий за одиницю. 

 

Наростання ступеня ожиріння асоційоване з затримкою становлення оваріальної 

функції і збільшенням віку менархе. Таким чином, співвідношення ІМТ і віку менархе має 

нелінійну залежність: зниження віку менархе відбувається у дівчаток при наростанні ІМТ, 

при подальшому збільшенні ІМТ взаємозв'язок змінюється на протилежну тенденцію. 

Підтверджується справедливість гіпотези нездорового метаболічно ожиріння як причини 

порушення оваріальної діяльності: частка жирової тканини, що перевищує 26% в організмі, 

приводить до значимого збільшення базального вмісту естрогенів в периферичної крові і 

ускладнює формування зворотного зв'язку в системі гіпофіз – гонади і адекватну відповідь 

на продукцію гонадотропінів. В результаті морбідне ожиріння призводить до гіпогонадизму 

і аменореї при нормальному вмісті гонадотропінів. У дівчаток з НАЖХП і нездоровим 
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морбідним ожирінням в період пубертату відмічали такі розлади менструальної функції,як: 

62,50% (75) – олігоменорея, 27,50% (33) – аменорея, 10,00% (12) – рясні менструації, у 

14,17% (17) – дисменорея. 

Висновки: 

Для дівчаток з НАЖХП та ожирінням характерна тенденція зниження віку початку 

статевого розвитку, і відповідно, віку менархе при збільшенні індексу маси тіла, а також 

розлади менструальної функції у вигляді олігоменреї, аменореї, рясних менструацій і 

дисменореї. 
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patients with veno – occlusive erectile dysfunction was carried out. Most of them (n = 112, 82.9%) 

had left – sided or bilateral varicocele. In 86 patients of the first group with a proximal form of  

veno – occlusive erectile dysfunction, ligation of deep dorsal veins and veins of the penis and 

Marmara operation from a foam – pubicincision were performed. In 49 patients of the second 

group with a distal form of veno – occlusive erectile dysfunction, embolization of deep dorsal 

veins and veins of the Santorini plexus was performed through a conductor in the deep dorsal vein 

of the penis. To improve the venous occlusion mechanism, 1 million autologous endothelial stem 

cells and 2 million autologous fibroblast stem cells were injected in to each cavernous body, which 

were activated by vascular growth factor in to the ligated veins (deep dorsal and large veins of the 

penis) in a retrograde direction during occlusive operations for 48 patients (groups 1band 2b, 

respectively) and compared long – term results. The effectiveness of surgical treatment according 

to subjective data (IIEF questionnaire) - after 2 months was almost equal, but after 18  months it 

was significantly higher in subgroups 1 band 2b (65.4% and 83.7%), and according to objective 

data (novenous leakage with dopplerography of the penis), after 18 months in 73.4% and 91.4%, 

respectively. 
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Реферат. Книгавко О. В., Авдосьев Ю. В., Граматюк С. Н. ДИНАМИКА 

ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭРЕКТИЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ С ВЕНОЗНЫМ ОТТОКОМ 

ПОСЛЕ ВЕНО-ОККЛЮЗИОННЫХ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ ПРИ 

ДОБАВЛЕНИИ АУТОЛОГИЧНІХ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК. Проведено комплексное 

обследование и лечение 135 пациентов с вено-окклюзионной эректильной дисфункцией. У 

большинства из них - 112 (82,9%) диагностировали левостороннее или двухстророннее 

варикоцеле. У 86 пациентов первой группы с проксимальной формой вено-окклюзионной 

эректильной дисфункции выполнили перевязку глубоких дорсальных вен, вен полового 

члена и операцию Мармара с пено-лобковым разрезом. У 49 пациентов второй группы с 

дистальной формой вено-окклюзионной эректильной дисфункции выполнили эмболизацию 

глубоких дорсальных вен і вен Санторинового сплетения через проводник в глубокой 

дорсальной вене полового члена. Для улучшения вено-окклюзионного механизма в каждое 

кавернозное тело вводили 1 млн. аутологичных эндотелиальных стволовых клеток и 2 млн. 

аутологичных фибробластных стволовых клеток, которые были активированы с помощью 

фактора роста сосудов в перевязаные глубокие дорсальные и большие вены полового члена 

в ретроградном направлении во время окклюзионных операций для 48 пациентов (группы 

1б и 2б соответственно) и сравнивали отдаленные результаты. Эффективность 

хирургического лечения по субъективным данным (анкеты МИЕФ) - через 2 месяца была 

практически равной, однако через 18 месяцев была достоверно выше в подгруппах 1б и 2б 

(68,9% и 75,5%), а по объективным данным (отсутствие венозного оттока при 

допплерографии полового члена), через 18 месяцев у 73,4% и 91,4% соответственно. 

Ключевые слова: вено - окклюзионная эректильная дисфункция, перевязка 

глубоких дорсальных вен, эмболизация глубоких дорсальных вен, аутологичные 

фибробластные стволовые клетки, аутологичные эндотелиальные стволовые клетки. 

 

Реферат. Книгавко О. В., Авдосьев Ю. В., Граматюк С. М. ДИНАМІКА 

ПОКАЗНИКІВ ЕРЕКТИЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ З ВЕНОЗНИМ ВИТОКОМ ПІСЛЯ 

ВЕНО-ОКЛЮЗІЙНИХ ОПЕРАТИВНИХ ВТРУЧАНЬ З ДОДАВАННЯМ 

АУТОЛОГІЧНИХ СТОВБУРОВИХ КЛІТИН. Проведено комплексне обстеження і 

лікування 135 пацієнтів з вено-оклюзійною еректильною дисфункцією. У більшість з них - 

112 (82,9%) діагностовано лівобічне або двобічне варикоцеле. У 86 пацієнтів першої групи з 

проксимальною формою вено-оклюзійної еректильної дисфункції виконали перев'язку 

глибоких дорсальних вен, вен статевого члена і операцію Мармара з пено-лобкового 

розрізу. У 49 пацієнтів другої групи з дистальною формою вено-оклюзійної еректильної 

дисфункції виконали емболізацію глибоких дорсальних вен і вен Санторіневого сплетіння 

через провідник у глибокій дорсальній вені статевого члена. Для поліпшення вено-

оклюзійного механізму в кожне кавернозне тіло вводили 1 млн аутологічних 

ендотеліальних стовбурових клітин і 2 млн аутологічних фібробластних стовбурових 

клітин, які були активовані за допомогою фактору росту судин у перевʼязані глибокі 

дорсальні і великі вени статевого члена в ретроградному напрямі під час оклюзійних 

операцій для 48 пацієнтів (групи 1б і 2б відповідно) і порівнювали віддалені результати. 

Ефективність хірургічного лікування за суб'єктивними даними (анкети МІЕФ) - через 2 

місяці була практично рівною, проте через 18 місяців була достовірно вища у підгрупах 1б і 

2б (68,9% і 75,5%), а за об'єктивними даними (відсутність венозного витоку при 

допплерографії статевого члена), через 18 місяців у 73,4% і 91,4% відповідно. 

Ключові слова: вено - оклюзійна еректильна дисфункція, перев'язка глибоких 

дорсальних вен, емболізація глибоких дорсальних вен, аутологічні фібробластні стовбурові 

клітини, аутологічні ендотеліальні стовбурові клітини. 

 

 

Сексуальна функція є невід'ємною частиною життя сучасного чоловіка і її 

неповноцінність або відсутність серйозно впливає на психічне здоров'я і соціальну 

самооцінку. Найчастішою сексуальною проблемою була і залишається еректильна 
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дисфункція (ЕД). Сучасні дослідження цієї проблеми, зокрема опитувачі, гормональні 

дослідження і реєстрації пенільного кровотоку вказують на переважання органічної ЕД, яка 

у більшості випадків має васкулогенний характер [1]. Природно, що з віком еректильна 

функція поступово знижується через вікове зменшення ригідності артерій статевого члена, 

прогрес серцево-судинних захворювань, зниження припливу крові до статевого члена. 

Поява ЕД в молодшому віці стає справжньою трагедією для чоловіка як в сексуальному, так 

і соціальному плані [2]. 

Венозний витік - одна з найчастіших причин ЕД у чоловіків молодого і середнього 

віку. При вено - оклюзийній еректильної дисфункції (ВОЕД) порушується функція 

замикаючого механізму, який забезпечує зниження відтоку крові від кавернозних тіл під 

час ерекції [3]. Основною проблемою є відсутність повного наповнення і скорочення 

підоболонкових кавернозних структур, які забезпечують утримання крові в кавернозних 

тіл під час ерекції за рахунок стискування емісарних вен білковою оболонкою. Відповідно 

велика частина операцій на венах (перев'язка і емболізація) матиме тимчасовий і частковий 

успіх упродовж 6-12 місяців, після чого, як правило настає реканалізація відтоку через інші 

вени [4].   

Ефективнішою є корекція вено - оклюзивного апарату шляхом стимуляція росту 

педункул, що перекривають венозний відтік в  підоболонкових структурах за рахунок 

введення аутологічних стовбурових клітин інтракавернозно і у вени статевого члена в 

ретроградному напрямі [5, 6, 7]. 

Вважається, що стовбурові клітини здатні диференціюватися в різні типи клітин, 

зокрема епітеліальні клітини (ЕК), гладком'язові клітини (ГМК), шванновскі клітини і 

нейрони [8, 9]. Отже, концепція використання терапії стовбуровими клітинами для 

лікування ЕД була спочатку заснована на гіпотезі про те, що трансплантація стовбурових 

клітин в статевий член може заповнити виснажений зміст ЕК або ГМК [10, 11, 12]. 

Додаткова гіпотеза полягала в тому, що трансплантовані стовбурові клітини можуть 

стимулювати регенерацію власних ЕК і ГМК хазяїна або можуть відновлювати правильні 

взаємодії між EК і ГМК за допомогою паракринного ефекту. Грунтуючись на дослідженнях 

ЕД та інших станів, це, мабуть, основний механізм дії стовбурових клітин [13, 14]. 

На сьогодні існує велика кількість клінічних досліджень і протоколів лікування ЕД. 

Проте, на наш погляд найбільш відповідний і що має тривалість 10 років 

посттерапевтичний період, є протокол доктора Bahk. 

У 2010 році Bahk із співавторами в Кореї повідомили про просте сліпе дослідження 

ефекту інтракавернозних ін'єкцій стовбурових клітин пуповини у 7 чоловіків (середній вік 

69,5 років; діапазон 57 ~ 87 років) з діабетом 2 типу, що призвів до ЕД. Чоловіки хворіли на 

діабет в середньому 29,4 років (від 12 до 52 років) до дослідження, і для корекції ЕД їм вже 

були назначено імплантацію протезів статевого члена. Автори вводили 1,5× 107 стовбурових 

клітин пуповинної крові людини в обидва кавернозні тіла після розташування затиску біля 

основи статевого члена; затиск був знятий через 30 хвилин. Автори оцінювали результати, 

використовуючи міжнародний індекс еректильної функції МІЕФ-5 (IIEF-5), профіль 

сексуальних контактів, глобальне оцінювальне питання і щоденник ерекції через 9 місяців, і 

пацієнти спостерігалися впродовж усього 11 місяців [15]. 

Враховуючи великі етичні і біологічні проблеми трасплантації сторонніх клітин 

пуповинної крові і інших алломатеріалів, ми зосередилися на застосуванні аутологічних 

стовбурових клітин. Власні (аутологічні) стовбурові клітини (АСК) - постійно циркулюють 

у крові в невеликій кількості. Вважається, що в 10 мл периферичної крові дорослої 

людини міститься декілька мільярдів клітин, серед яких 5-10 одиниць власних 

стовбурових клітин. Їх можна виділити методом магнітної сепарації, розмножити в 

спеціальному інкубаторі до отримання декількох мільйонів на середовищах і ввести за 

нижчеописаною методикою. 

Таким чином, нашою метою стало визначення ефективності інтраопераційного 

введення аутологічних стовбурових клітин при вено-окклюзійних операціях у чоловіків з 

венозним витоком для стабілізації ригідної фази ерекції. 

Матеріали і методи. На базі КНП ХОР «Обласний медичний клінічний центр 

урології і нефрології ім. В. І. Шаповала» упродовж 2014-2020 р. р. проведено комплексне 

обстеження і лікування 135 пацієнтів з ВОЕД. Середній вік пацієнтів дорівнював 36,8±4,4 

років. У більшості з них - 112 (82,9%) було діагностовано лівобічне або двостороннє 
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варикоцеле.  

У першу групу було включено 86 пацієнтів з проксимальною формою ВОЕД, яким 

виконували перев'язку глибоких дорсальних вен і вен статевого члена і операцію Мармара з 

пено-лобкового доступу. 

Операцію виконували наступним чином: із застосуванням внутрішньовенного 

наркозу проводили розріз 4 см в лівій пахвинно-мошонковій області на 1 см латеральніше 

від основи статевого члена. Гемостаз по ходу операції. Тупо розводили підшкірну жирову 

тканину і фасцію Скарпу. Знаходили венозні патологічні шунти, що йдуть від статевого 

члена в сім'яний канатик, перев'язували їх капроновими лігатурами. Знаходили і 

перев'язували поверхневу і глибоку дорсальну вену статевого члена. Далі, з цього ж розрізу 

проводили звичайну операцію Мармара: знаходили, брали на утримувачі, виводили в рану і 

розтинали сім'яний канатик. Під мікроскопом з 8-кратним збільшенням перев'язували вени 

сім'яного канатика з патологічним реверсивним кровотоком. Зашивали сім'яний канатик, 

занурювали його в рану, яку пошарово ушивали. Якщо у чоловіка діагностували двобічне 

варикоцеле з патологічними шунтами, аналогічну операцію проводили праворуч. В усіх 

випадках спостережень ускладнень в ранньому і післяопераційному періоді не було. 

У другу групу було залучено 49 пацієнтів з дистальною формою ВОЕД, лікування 

яких було представлене емболізацією глибоких дорсальних вен і вен Санторіневого 

сплетіння через провідник у глибокій дорсальній вені статевого члена. 

*Принцип операції при дистальному венозному витоку полягав в обмеженні 

венозного відтоку від кавернозних тіл за рахунок максимально можливої рентгенен до 

васкулярної* оклюзії усіх виявлених інтраопераційно дренуючих вен. Дослідження і 

операцію проводили в ангіографічному кабінеті у позиції пацієнта лежачи на спині. 

Можливість переміщення променевої трубки навколо хворого при динамічному 

моніторингу розподілу контрастної речовини по кавернозних тілах статевого члена, 

візуалізація шляхів венозного витоки в різних режимах ангіографії дозволяє отримати 

високоінформативні кавернозограми. При цьому зникає необхідність пересувань самого 

пацієнта на столі, що зазвичай рекомендується при статичних рентгенограмах. У положенні 

хворого на спині під місцевою анестезією виконували виділення і пункцію глибокої 

дорсальної вени статевого члена. Далі, інтралюмінально вводився 

рентгенендоваскулярний інтродʼюсер. Після візуалізації шляхів венозного дренування 

при обов'язковому контролі отриманої променевої картини раніше виконаної пер фузійною 

кавернозограми, проводилася оклюзія індивідуально вибраних ділянок патологічних 

посудин окклюзуючими спіралями.  

Для поліпшення вено - оклюзійного механізму 31 пацієнтові з першої групи, які були 

виділені в підгрупу 1б і 17 - з другої, які були виділені в підгрупу 2б ми вводили в кожне 

кавернозне тіло 1 млн аутологічних ендотеліальних стовбурових клітин і 2 млн 

аутологічних фібробласт них стовбурових клітин, які були активовані за допомогою 

чинника росту судин (VGF) у перев’язані вени (глибокі дорсальні і великі вени статевого 

члена) у ретроградному напрямі під час оклюзійних операцій. 

Усі донори (пацієнти) дали письмову інформовану згоду. АСК виділяли з 

периферичної крові методом магнітної сепарації у використовуваній автоматичній 

системі AutoMACS, висіваючи 50 000 одноядерних клітин/см2 в середовищі RPMI (1x) + 

GlutaMAX (GibcoLife Technologies, Канада) з додаванням 10% фетальної бичачої 

сироватки (FBS; ThermoFisherScientific) в чашці для культивування тканин (BioLite 60 мм, 

ThermoScientific, США). 

Культури інкубували при 37°C, 20% O2, 5% CO2 з використанням автоматичної 

системи FibraStage (NewBrunswickScientific, США). Середні зміни виконувалися двічі в 

тиждень. За два тижні після первинного посіву первинні колонії АСК відділяли за 

допомогою 10-хвилинної інкубації при 37°C з 0,05% трипсин - ЕДТА (GibcoLife 

Technologies, Канада) і повторно висівали при 4000 клітин/см2 у тому ж середовищі. 

Подальші пасажі виконувалися по тих же кроках. МСК 4-6 пасажу використали в усіх 

експериментах. Остаточна потенція (спрямованість клітин епітеліальні або фібробласти 

досягалася температурним режимом і добавками до поживного середовища на останніх 

етапах вирощування). Зазвичай, ми вирощували від 8 до 10 млн АСК, при цьому 4 млн 

вводилися безпосередньо при лігуючих операціях, решта кількості морозилася при 

температурі -80°С, і надалі вводилося по 2 млн через 2 і 4 місяці після операції. 
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Оцінку оперативних втручань проводили через 2 і 18 місяців на підставі динаміки 

показників за шкалою МІЕФ і результатах ультразвукової допплерографії судин статевого 

члена. 

Результати. В цілому, після проведеної терапії, поліпшення сексуальної функції 

спостерігалося в обох групах обстежених пацієнтів, але кращі результати були отримані 

нами в підгрупах 1б і 2б. Кількість балів за 2 місяці збільшилася в 1б групі майже в 1,25 

рази (з 16,6±3,1 до 22,1±2,0 ), а в 2б - в 1,16 рази (з 18,5 ± 3,2 до 23,3±2,2). Через 18 місяців в 

1б групі констатувалося збільшення загального показника МИЕФ до 24,1±2,6 (на 68,9%), 2б 

підгрупа під впливом проведеного лікування відмітила збільшення загального показника 

МИЕФ до 24,5±1,9 (на 75,5%). 

Таблиця 1 

Динаміка показників МИЕФ у обстежених пацієнтів 

 

Показник 

Пацієнти з проксимальною 

формою венозного 

відтоку(n=86) 

Пацієнти з дистальною 

формою венозного 

відтоку(n=49) 

1 а 

(n = 55) 

1 б 

(n = 31) 

2 а 

(n = 32) 

2 б 

(n = 17) 

Початковий рівень 

Еректильна функція 16,6±2,1 16,6±3,1 18,5±3,2 18,5±3,2 

Задоволеність статевим 

актом 
8,2±1,4 8,2±1,4 9,3±1,8 9,3±1,8 

Оргазм 7,2±1,1 7,2±1,1 7,1±2,3 7,1±2,3 

Лібідо 8,1±1,2 8,1±1,2 8,9±1,1 8,9±1,1 

Загальна задоволеність 7,0±1,6 7,0±1,6 6,6±2,4 6,6±2,4 

 через 2 місяці 

Еректильна функція 20,5±1,7 22,1±2,0 21,5±1,9 23,3±2,2 

Задоволеність статевим 

актом 
10,2±1,4 11,4±1,3 10,3±1,5 12,1±1,3 

Оргазм 7,4±1,2 7,8±1,4 7,8±2,4 8,1±1,9 

Лібідо 8,4±1,3 8,6±1,3 9,0±0,6 9,1±0,2 

Загальна задоволеність 8,7±0,1 9,1±0,7 8,8±0,3 9,2±0,6 

 через 18 місяців 

Еректильна функція 19,8±2,7 24,1±2,6 20,3±2,4 24,5±1,9 

Задоволеність статевим 

актом 
12,2±1,3 13,9±1,2 13,4±1,3 11,8±1,8 

Оргазм 7,5±1,6 7,9±1,2 8,2±1,4 8,0±1,9 

Лібідо 8,5±1,1 8,7±1,2 9,2±0,7 9,0±0,7 

Загальна задоволеність 8,9±0,4 9,5±0,4 9,4±0,4 9,0±0,6 

 

Що стосується інших складових МІЕФ, то тут також усі групи пацієнтів після 

проведеного лікування констатували значне поліпшення задоволеності статевим актом, 

оргазму і лібідо і загального задоволення. 

Порівняльна оцінка лінійних характеристик кровотоку статевого члена залежно від 

методу лікування виявила достовірні зміни в показниках кровотоку в глибоких дорсальних 

венах (таблиця 2). 

Що стосується результатів ультразвукової допплерографії судин статевого члена у 

пацієнтів з проксимальною формою венозного витоку, то в обох підгрупах пацієнтів 

зафіксовано достовірне зниження швидкості кровотоку в глибокій дорсальній вені з 

15,4±1,6 до 0 см/с з другого місяця і зберігалося при візиті через 18 міс. Показники 

швидкості кровотоку в кавернозних венах також достовірно знизилися в підгрупі 1а з 

10,9±1,4 до 5,4±0,4 см/с через 2 місяці, і дещо зросли до 6,8±0,5 см/с через 18 міс.  

У підгрупі 1б показникишвидкості кровотоку в кавернозних венах також достовірно 

знизилися з 10,9 ± 1,4 до5,5±0,6 см/с через 2 місяці, і дещо знизилися до 3,8±0,5см/с через 

18 міс.  
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Таблиця 2 

Результати ультразвукової допплерографії судин статевого члена у хворих на 

проксимальну форму венозного витоку 

 

Показник  

Група 1а  (n=55) Група 1б  (n=31) 

До 

лікування 

Через 

2 міс. 

Через 

18 міс. 

До 

лікування 

Через 

2 міс. 

Через 

18 міс. 

Швидкість кровотоку 

в глибокій дорсальній 

вені, см/с 

15,4±1,6 0 0 15,4±1,6 0 0 

Швидкість кровотоку 

в кавернозних венах, 

см/с 

10,9±1,4 5,4±0,4* 6,8±0,5** 10,9±1,4 5,5±0,6* 3,8±0,5** 

Швидкість патологіч-

ного скидання по 

пенільних венах при 

тумесценції, см/с 

8,6±1,1 4,3±0,8 6,4±0,6 8,6±1,1 4,2±0,5 4,1±0,7 

* Відмінності достовірні між значенням до лікування і через 2 міс. (р<0,05) 

** Відмінності достовірні між значенням до лікування і через 18 міс. (р <0,05) 

 

Швидкість патологічного скидання по пенильним венах при тумесценції через 2 

місяці знизилася у пацієнтів обох підгруп практично однаково - з 8,6±1,1 до 4,3±0,8 см/с в 

підгрупі 1а і до 4,2±0,5 см/с - в підгрупі 1б. Проте до 18 місяців спостереження в підгрупі 1а 

цей показник підвищився до 6,4±0,6 см/с, а в підгрупі 1б навпаки знизився до 4,1±0,7 см/с. 

Що стосується результатів ультразвукової допплерографії судин статевого члена 

хворих на дистальну форму венозного витоку, то в обох підгрупах відзначалося достовірне 

зниження швидкості кровотоку в глибокій дорсальній вені з 14,9±1,5 до 0 см/с з другого 

місяця і зберігалося при візиті через 18 міс. Показники швидкості кровотоку в кавернозних 

венах також достовірно знизилися в підгрупі 2а з 11,3±1,6 до5,3±0,7 см/с через 2 місяці, і 

дещо зросли до 5,9±0,4 см/с через 18 міс. В підгрупі 2б показники швидкості кровотоку в 

кавернозний вені також достовірно знизився з 11,3±1,6 до5,6±0,9 см/с через 2 місяць, і 

продовжив знижується до 18 місяць - до 4 ,7±0,3см/с (таблиця 3).  

Таблиця 3 

Результати ультразвукової допплерографії судин статевого члена у хворих на 

дистальну формою венозного витоку 

 

Показник  

Група 2а (n=55) Група 2б (n=31) 

До 

лікування 

Через 

2 міс. 

Через 

18 міс. 

До 

лікування 

Через 

2 міс. 

Через 

18 міс. 

Швидкість кровотоку в 

глибокій дорсальній 

вені, см/с 

14,9±1,5 0 0 14,9±1,5 0 0 

Швидкість кровотоку в 

кавернозних венах, см/с 
11,3±1,6 5,3±0,7* 5,9±0,4** 11,3±1,6 5,6 ±0,9* 4,7±0,3** 

Швидкість патологіч-

ного скидання по 

пенільних венах при 

тумесценції, см/с 

6,6±1,2 3,2±0,6* 5,3±0,5 6,6±1,2 3,1±0,5* 2,3±0,6** 

* Відмінності достовірні між значенням до лікування і через 2 міс. (р<0,05) 

**  Відмінності достовірні між значенням до лікування і через 18 міс. (р <0,05) 
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Швидкість патологічного скидання по пенільних венах при тумесценції через 2 

місяці знизилася у пацієнтів обох підгруп практично однаково - з 6,6±1,2 до 3,2±0,6 см/с в 

підгрупі 2а і до 3,1±0,5 см/с - в підгрупі 2б. Проте до 18 місяців спостереження в підгрупі 2а 

цей показник підвищився до 5,3±0,5 см/с, а в підгрупі 2б навпаки, знизився до 2,3±0,6 см/с, 

що достовірно відрізнялося від показників до лікування. 

Ефективність хірургічного лікування за суб'єктивними даними (анкети по МІЕФ) 

через 2 місяці була практично рівною, але через 18 місяців достовірно вище в підгрупах 

пацієнтів, яким вводили аутологічні ендотеліальні та фібробластні стовбурові клітини (на 

68,9% і 75,5% відповідно в підгрупах 1б і 2б), а за об'єктивними даними (відсутність 

венозного витоку при допплерографічному дослідженні статевого члена)  - 73,4% і 91,4%. 

 

Висновки 

Двобічне варикоцеле у молодих чоловіків з проблемами ерекції є маркером ВОЕД. 

Використання аутологічних (ендотеліальних і фібробластних) стовбурових клітин 

покращує вено - окклюзійний механізм і збільшує ефективність і віддалений результат вено 

- окклюзійних операцій для лікування ВОЕД, створюючи ефективну альтернативу 

фалопротезуванню для чоловіків з цією проблемою. 
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Summary. Tiulienieva O. A., Davydenko I. S., Hoian A. V., Yasnikovska S. M. 

IMMUNOHISTOCHEMICAL EVALUATION OF EXTRAVILLOUS 

CYTOTROPHOBLAST IN THE UTERO-PLACENTAL BED IN IRON-DEFICIENCY 

ANEMIA OF PREGNANCY. Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine. e-mail: 

tuleneva@bsmu.edu.ua. The aim: to study the imunohistocemical features and quantitative 

indicators of extravillous cytotrophoblasts spread throughout the utero-placental bed in iron-

deficiency anemia at 37 to 40 weeks of gestation. Material and methods. 80 biopsies of UPB and 

myometrium were studied after the Cesarean section with previous observation of physiological 

pregnancy and gestation in conditions of IDA without clinical signs of placental insufficiency. On 

histological sections were performed immunohistochemical techniques with primary antibodies 

against metalloproteinases 2 and 9, placental lactogen and anti-apoptotic protein bcl-2.  

Their quantitative parameters in the cytoplasm of endovascular CT cells were determined by 

means of the computer microdensitometry by calculation of optical color density. Result and 

discussion. The analysis of the depth of CT invasion on the material of the UPB and the 

myometrium in conditions of IDA showed the spread of the CT invasion not only in the area of the 

spiral arteries of the endometrium, but also the incorporation of endovascular CT into the 

myometrial arteries walls. Immunohistochemical study of CT invasion showed the following 

results: during physiological pregnancy, the level of metalloproteinase 2 was 0.232±0.0012ODU, 

metalloproteinase 9 – 0,219±0,0014ODU. Immunovisualisation of placental lactogen during 

physiological pregnancy was 0.314±0.0022ODU in interstitial CT and 0.109±0.0022ODU in 

endovascular CT; in the conditions of IDA: 0.337±0.0022ODU in interstitial CT and 

0.110±0.0022ODU in endovascular CT. Conclusion. It is established that during gestation with 

IDA, a deepening of CT invasion in the structure of the UPB, an increase in the lining distance of 

the endothelium-replacing CT in the artery walls and, consequently, a dilatation of spiral and 

radial arteries take place in the uterus of pregnant women.  
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However, the invasive ability and synthetic activity of the CT and, as a result, the adequacy 

of gestational transformation of UPB structures are affected by the hypoxia and depend on the 

degree of IDA of pregnant women. 

Key words: utero-placental bed (UPB), cytotrophoblast (CT) invasion, extravillous 

cytotrophoblasts (ECT), metalloproteinases, iron-deficiency anemia (IDA) in pregnancy. 

 

Реферат. Тюленева Е. А., Давыденко И. С., Гоян А. В., Ясниковська С. М. 

ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЄКСТРАВИЛЛЕЗНОГО 

ЦИТОТРОФОБЛАСТА В МАТОЧНО-ПЛАЦЕНТАРНОЙ ОБЛАСТИ ПРИ 

ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ БЕРЕМЕННЫХ. - Буковинский государственный 

медицинский университет, г. Черновцы, Украина. – Цель исследования. Определение 

иммуногистохимических особенностей и количественных параметров распределения 

екстравиллезного цитотрофобласта в маточно-плацентарной области (МПО) при 

железодефицитной анемии беременных (ЖДАБ) в срок 37 – 40 недель гестации. 

Материалы и методы. Морфологически исследовано 80 биоптатов МПО и миометрия, 

полученных во время операции кесарева сечения, наблюдений физиологической 

беременности и гестации на фоне ЖДАБ без клинических признаков недостаточности 

последа. На гистологических срезах выполняли иммуногистохимические методики с 

первичными антителами против металлопротеиназ 2 и 9, плацентарного лактогена, 

противоапоптического протеина bcl-2. Результаты и их обсуждение. Анализ глубины 

инвазии цитотрофобласта (ЦТ) на материале МПО и миометрия наблюдений беременности 

на фоне ЖДАБ показал распространение цитотрофобластической инвазии не только в зону 

спиральных артерий эндометрия, но и инкорпорацию ЦТ в стенки миометриальних 

сегментов артерий. Иммуногистохимическое определение инвазивности ЦТ: при 

физиологической беременности активность металлопротеиназы 2 – 0,232±0,0012 

о.о.опт.плотности, металлопротеиназы 9 – 0,219±0,0014 о.о.опт.плотности; при ЖДАБ 

активность металлопротеиназ 2 – 0,219±0,0014 о.о.опт.плотности, металлопротеиназы 9 – 

0,237±0,0016 о.о.опт.плотности. Имуновизуализация по плацентарному лактогену при 

физиологической беременности составила: ИЦ – 0,314±0,0022 в.о.опт.густины, ЭЦ – 0,109 

±0,0022 о.о.опт.плотности; в наблюдениях с ЖДАБ: ИЦ в диапазоне 0,337±0,0022 

о.о.опт.плотности, ЭЦ 0,11 ±0,0022 о.о.опт.плотности. Вывод. Установлено, что при 

гестации на фоне железодефицитной анемии наблюдается углубление инвазии 

цитотрофобласта в структуры маточно-плацентарной области и увеличение дистанции 

выстилки ендотелийзамещающим цитотрофобластом стенок артерий и, как следствие, 

большая дилатация просвета спиральных и радиальных артерий матки. Однако, инвазивная 

способность и синтетическая активность цитотрофобласта и, как результат, адекватность 

гестационной трансформации структур плацентарного ложа матки определяются уровнем 

гипоксии и зависят от степени железодефицитной анемии беременных. 

Kлючевые слова: маточно-плацентарная область, цитотрофобластическая инвазия, 

экстравиллезный цитотрофобласт, металлопротеиназы, железодефицитная анемия 

беременных. 

 

Реферат. Тюлєнєва О. А., Давиденко І. С., Гоян А. В., Ясніковська С. М. 

ІМУНОГІСТОХІМІЧНА ОЦІНКА ЕКСТРАВІЛЬОЗНОГО ЦИТОТРОФОБЛАСТА У 

МАТКОВО-ПЛАЦЕНТАРНІЙ ДІЛЯНЦІ ПРИ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНІЙ АНЕМІЇ 

ВАГІТНИХ. Мета дослідження. Визначення імуногістохімічних особливостей та 

кількісних параметрів розподілу екстравільозного цитотрофобласта у матково-плацентарній 

ділянці (МПД) при залізодефіцитній анемії вагітних (ЗДАВ) у термін 37 – 40 тижнів 

гестації. Матеріали та методи. Морфологічно досліджено 80 біоптатів МПД і міометрію, 

отриманих під час операції кесарського розтину, спостережень фізіологічної вагітності та 

гестації на фоні ЗДАВ без клінічних ознак недостатності посліду. На гістологічних зрізах 

виконували імуногістохімічні методики з первинними антитілами проти металопротеїназ 2 і 

9, плацентарного лактогену, протиапоптичного протеїну bcl-2. Результати та їх 

обговорення. Аналіз глибини інвазії цитотрофобласта (ЦТ) на матеріалі МПД і міометрію 

спостережень вагітності на фоні ЗДАВ показав поширення цитотрофобластичної інвазії не 

лише в зону спіральних артерій ендометрію, але й інкорпорацію ЦТв стінки міометріальних 

сегментів артерій. Імуногістохімічне визначення інвазивності ЦТ: при фізіологічній 
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вагітності активність металопротеїнази 2 – 0,232±0,0012 в.о.опт.густини, металопротеїнази 

9 – 0,219±0,0014 в.о.опт.густини; при ЗДАВ активність металопротеїнази 2 – 0,219±0,0014 

в.о.опт.густини, металопротеїнази 9 – 0,237±0,0016 в.о.опт.густини. Імуновізуалізація за 

плацентарним лактогеном при фізіологічній вагітності стновила: ІЦ – 0,314±0,0022 

в.о.опт.густини, ЕЦ – 0,109±0,0022 в.о.опт.густини; у спостереженнях із ЗДАВ: ІЦ в 

діапазоні 0,337±0,0022 в.о.опт.густини, ЕЦ 0,110±0,0022 в.о.опт.густини. Висновок. 

Встановлено, що при гестації на фоні залізодефіцитної анемії спостерігається поглиблення 

інвазії цитотрофобласта у структури матково-плацентарної ділянки та збільшення дистанції 

вистилки ендотелійзаміщуючим цитотрофобластом стінок артерій і, як наслідок, більша 

дилятація просвіту спіральних та радіальних артерій матки. Однак, інвазивна спроможність 

та синтетична активність цитотрофобласта і, як результат, адекватність гестаційної 

трансформації структур плацентарного ложа матки визначаються рівнем гіпоксії і залежать 

від ступеня залізодефіцитної анемії вагітних. 

Kлючові слова: матково-плацентарна ділянка, цитотрофобластична інвазія, 

екстравільозний цитотрофобласт, металопротеїнази, залізодефіцитна анемія вагітних. 

 

 

Актуальність. Матково-плацентарна ділянка (МПД) формується в місті 

прикріплення плідного яйця до матки і є осередком гестаційно зміненого ендометрію, а 

міометрій всієї матки значно збільшує свій об'єм та змінює просторову конфігурацію. 

Різнопланова патологія МПД є передумовою розвитку матково–плацентарної форми 

недостатності посліду, яка характеризується тим, що в ході вагітності спочатку виникає 

порушення формування різних структур плацентарного ложа матки, у першу чергу 

спіральних артерій і вен, а потім, вже як наслідок, розвивається патологія хоріального 

дерева плаценти [1, 4]. 

Ключовим механізмом у морфогенезі МПД є цитотрофобластична інвазія (ЦТІ) – 

процес міграції клітин цитотрофобласта (ЦТ) з плаценти в ендометрій і міометрій з 

подальшим вибірковим проникненням в артерії матки і модифікацією їх в розширені 

судинні канали, які забезпечують притік більшого об’єму крові до плаценти. Завдяки цьому 

встановлюється матково-плацентарний кровообіг, від якого залежать ріст і розвиток 

ембріона і плода, тобто успішне завершення вагітності або її втрата на різних етапах [2, 3].  

Інвазивний ЦТ поділяють на інтерстиційний (ІЦ), багатоядерні гігантські клітини 

(БГК) та ендоваскулярний або ендотелійзаміщуючий цитотрофобласт (ЕЦ). Клітини 

інвазивного ЦТ синтезують специфічні металопротеїнази, які забезпечують лізис 

екстрацелюлярного матриксу, строми та ендотелію судин МПД. ЕЦ необхідний для 

ремоделювання крупних радіальних артерій шляхом заміщення клітин ендотелію в складі 

інтими. БГК локалізуються на межі інвазивного процесу в міометрії і вважаються 

своєрідним резервом ЦТІ, який загалом і визначає можливість реалізації компенсаторно-

пристосувальних реакції в матково-плацентарному комплексі та сприятливого завершення 

вагітності [2, 3, 4]. 

Залізодефіцитна анемія вагітних (ЗДАВ) є однією з найактуальніших проблем 

сучасного акушерства, її частота у різних регіонах коливається в доволі широкому діапазоні 

28 – 85%. В умовах залізодефіциту та ЗДАВ в організмі жінки розвивається системна 

патологія, зумовлена порушенням обміну білків, зниженням активності дихальних 

ферментів, обмеженням проліферативного потенціалу клітин, оксидативним стресом, 

гіпоксією та ендотеліальною дисфункцією, яка спричиняє різнопланову патологію в системі 

«мати-плацента-плід», ризики якої залежать від тяжкості перебігу анемії [4, 8]. 

Деталі ключового механізму плацентації – інвазії цитотрофобласта в стінку матки 

людини – вивчені недостатньо. Більшість досліджень в даному напрямку ведеться в 

основному на матеріалі ранніх термінів вагітності, проте процес ЦТІ на цьому етапі не 

завершується і в ІІ-ІІІ триместрах гестації інвазія продовжується. Подальша перебудова 

радіальних артерій матки забезпечує приріст материнського кровотоку до 

міжворсинчастого простору плаценти, що великою мірою визначає результат вагітності [5]. 

Мета дослідження. Визначення імуногістохімічних особливостей та кількісних 

параметрів розподілу екстравільозного цитотрофобласта у матково-плацентарній ділянці 

при залізодефіцитній анемії вагітних. 

Матеріал і методи. Морфологічні дослідження проводилися упродовж 2015-2019 
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років на кафедрі патологічної анатомії Вищого державного навчального закладу України 

«Буковинський державний медичний університет» (м.Чернівці, Україна). Забір біоматеріалу 

для дослідження виконувався під час операції кесарського розтину на підставі інформованої 

добровільної згоди вагітної жінки на забір посліду та матково-плацентарної ділянки. ЗДАВ 

є хронічною патологією, тому для валідності висновків у дослідження бралися тільки 

випадки повного клінічного розвитку хвороби, коли залізодефіцит реєструвався за вмістом 

сироваткового заліза у крові вагітної ще за два-чотири тижні до розвитку характерних 

гематологічних змін.  

Досліджено 80 біоптатів МПД і міометрію, у т.ч. 38 спостережень фізіологічної 

вагітності та 42 випадки гестації на фоні ЗДАВ без клінічних ознак недостатності посліду за 

матеріалами медичної документації. Термін пологів 37-40 тижнів.  

Для комплексної морфологічної оцінки матеріалу МПД і міометрію застосовані 

загальногістологічні, гістохімічні, імуногістохімічні, морфометричні (цифрова комп’ютерна 

гістометрія, гістостереометрія, мікроденситометрія), статистичні методи дослідження. 

Матеріал фіксували в 10% забуференому нейтральному розчині формаліну протягом 24 

годин, зневоднювали у висхідній батареї спиртів та заливали у парафін. На гістологічних 

зрізах стандартної товщини 5 мкм після депарафінізації виконували методики: 1) 

імуногістохімічні дослідження з первинними антитілами проти металопротеїназ 2 і 9, 

плацентарного лактогену, протиапоптичного протеїну bcl-2 з термічним викриттям 

антигену (DAKO); 2) забарвлення гематоксиліном і еозином. 

Цифрові зображення аналізували у спеціалізованій для гістологічних досліджень 

комп'ютерній програмі ImageJ (1.48v, вільна ліцензія, W.Rasband, National Institute of Health, 

USA, 2015), оцінюючи оптичну густину забарвлення імуногістохімічної концентрації 

металопротеїназ 2 і 9 та плацентарного лактогену (у діапазоні від «0» до «1») на підставі 

логарифмічних перетворень величини яскравості (у градаціях від «0» до «255»). 

Обраховували середню арифметичну та її похибку, у вибірках здійснювали перевірку на 

нормальність розподілу за критерієм Shapiro-Wilk, порівняння між групами дослідження 

здійснювали за непарним двобічним критерієм Стьюдента (комп'ютерна програма PAST 

3.06, вільна ліцензія, O.Hammer, 2015). 

Результати та обговорення. Інвазивний цитотрофобласт в гістологічних зрізах ми 

знаходили в структурах МПД в різних позиціях, всі вони певною мірою складні для 

ідентифікації трофобласта, але найбільш проблематичною з них є візуалізація 

цитотрофобласта, який заміщує ендотелій спіральних артерій. Унікальні властивості 

ендоваскулярних трофобластних клітин полягають у здатності імітувати фенотип 

ендотеліальних клітин і шляхом їх фагоцитозу вбудовуватися зсередини в стінки радіальних 

артерій для подальшої їх гестаційної трансформації. Головною причиною, яка викликає 

складнощі, є те, що ЕЦ з часом сплощується і морфологічно відрізнити його від ендотелію, 

який він замістив, без застосування спеціальних методів, на практиці неможливо  

Оскільки трофобласт відноситься до епітеліальних клітин, то була спроба 

використати поліклональні антитіла до цитокератинів. Вони дали позитивний ефект для 

того ендотелійзаміщуючого ЦТ, який мав кубічну форму, але в плоских (ендотелій 

подібних) формах імуногістохімічним методом цитокератини нами здебільшого не 

визначалися. З причини того, що трофобласт продукує специфічні білки вагітності, які 

зустрічаються тільки в трофобластичних клітинах, були випробувані й методи визначення 

цих протеїнів. 

Найкращі результати були отримані для плацентарного лактогену. Так, інвазивний 

ЦТ за плацентарним лактогеном верифікувався і в кубічних і в плоских формах. На нашу 

думку, плацентарний лактоген можна рекомендувати, як так званий «золотий стандарт» для 

ідентифікації ендотелійзаміщуючого ЦТ (рис. 1).  

Однак, варто вказати на те, що нами випадково отримані надійні результати і при 

використанні методу, який не планувався для верифікації ендотелійзаміщуючого ЦТ. 

Зокрема, на серійних зрізах МПД було відмічено, що протиапоптичний протеїн bcl-2 так 

само надійно маркував ендотелійзаміщуючий ЦТ, як і плацентарний лактоген.  

При цьому інвазивний ЦТ, який не досяг ендотелію кровоносних судин МПД, був 

або негативним на bcl-2, або слабко позитивним (рис. 2). На нашу думку, найбільш 

надійними і специфічними методами ідентифікації ендотелійзаміщуючого інвазивного 

цитотрофобласта в МПД є імуногістохімічне визначення плацентарного лактогену та 



 

46 

протеїну bcl-2.  

 

      
Рис. 1. Матково-плацентарна ділянка у 39 – 40 тижнів вагітності – 

ендотелійзаміщуючий інвазивний цитотрофобласт: 1 – спостереження фізіологічної 

вагітності, 2 – вагітність на фоні ЗДАВ. Імуногістохімічна методика з первинними 

антитілами проти плацентарного лактогену з використанням діамінобензидину і 

дозабарвленням ядер гематоксиліном Майера. Об.40х, Ок.10х. 

 

 
Рис. 2. Матково-плацентарна ділянка спостереження у 39 – 40 тижнів вагітності на 

фоні ЗДАВ: міометріальний сегмент артерії з вистилкою стінки ендотелійзаміщуючим 

цитотрофобластом. Імуногістохімічна методика на білок bcl-2 з діамінобензидином. 

Забарвлення ядер гематоксиліном Майєра. Об.20х, Ок.10х 

 

Аналіз глибини інвазії цитотрофобласта та розподілу його фракцій на матеріалі МПД 

і міометрію спостережень вагітності на фоні ЗДАВ показав поширення ЦТІ вглиб не лише в 

зону спіральних артерій ендометрію, але й на значно довшу дистанцію та інкорпорацію ЕЦ 

в стінки міометріальних сегментів артерій МПД (рис.3).  

Однак, при цьому у спостереженнях зі ЗДАВ загальна кількість спіральних артерій з 

ознаками ЦТІ була суттєво меншою порівняно з фізіологічною вагітністю, гестаційна 

трансформація стінок артерій не була повною: подекуди зберігався м’язовий компонент, 

вузький шар фібриноїду в товщі стінки, просвіт судин без ознак дилятації. За критерій 

гестаційної зрілості брали відсоток спіральних артерій з ознаками ЦТІ та повною 

гестаційною перебудовою: при фізіологічні вагітності у 37-40 тижнів цей показник 99±0,1% 

(таблиця 1). 
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Таблиця 1 

Морфометричні параметри цитотрофобластичної інвазії  

в матково-плацентарній ділянці (Х+Sx) 

 

Показники 
Фізіологічна 

вагітність (n=38) 

Вагітність на фоні 

ЗДАВ (n=42) 

Питомий об'єм позасудинного 

інвазивного трофобласта (%) 
21±0,12 

 

29±0,12 

Кількість спіральних артерій з ЦТІ 

(%) 
99±0,13 

93±0,17 

 

Оцінку «інвазивної спроможності» та синтетичної активності екстравільозного 

цитотрофобласта нами здійснено шляхом імуновізуалізації металопротеїназ 2 і 9 та 

плацентарного лактогену диференційовано у клітинах внутрішньосудинного 

(ендотелійзаміщуючого) та позасудинного цитотрофобласта.  

Представлені у таблиці 2 усереднені показники активності металопротеїназ 

екстравільозного ЦТ у спостереженнях із ЗДАВ перевищували показники при фізіологічній 

вагітності. Отримані дані є статистично достовірними.  

 

Таблиця 2 

Оптична густина імуногістохімічного забарвлення цитоплазми цитотрофобласта 

матково-плацентарної ділянки при визначенні активності металопротеїназ (Х+Sx) 

 

Оптична густина забарвлення 

(в.о.опт.густини) 

Фізіологічна 

вагітність (n=38) 

Вагітність на фоні 

ЗДАВ (n=42) 

Металопротеїназа 2 0,232±0,0012 0,251±0,0012 

Металопротеїназа 9 0,219±0,0014 
0,237±0,0016 

 

Імуноекспресія металопротеїнази 9 у цитоплазмі цитотрофобласта обох груп 

дослідження проілюстровані за допомогою рисунка 3. 

 

     
Рис. 3. Матково-плацентарна ділянка у 39 – 40 тижнів вагітності – інвазивний 

цитотрофобласт: 1 – спостереження фізіологічної вагітності, 2 – вагітність на фоні ЗДАВ. 

Імуногістохімічна методика з первинними антитілами проти металопротеїнази 9 з 

використанням діамінобензидину і дозабарвленням ядер гематоксиліном Майера. Об.40х, 

Ок.10х. 

 

Згідно з даними таблиці 3, імуногістохімічна концентрація плацентарного лактогену 

у клітинах як ендотелійзаміщуючого, так і позасудинного трофобласта у біоптатах МПД і 

міометрію спостережень із ЗДАВ перевищувала показники фізіологічної гестації. Слід 

1 2 



 

48 

відмітити, що у випадках з анемією суттєво зростала імуноекспресія плацентарного 

лактогену саме у клітинах позасудинного трофобласта. 

Відомо, що при гіпоксичних станах материнського організму, зокрема при ЗДАВ, 

спостерігаються посилена цитотрофобластична інвазія, більша дилятація просвітів 

спіральних артерій матки, проліферація клітин в плацентарних ворсинах і врешті 

покращення газообміну у матково-плацентарному комплексі. Такі явища розцінюються як 

адаптивна реакція для посилення транспорту кисню між плацентою та плодом [4, 8, 10]. 

Ремоделювання крупних артерій МПД і міометрію забезпечується головним чином 

внутрішньосудинним цитотрофобластом, клітини якого, проникаючи у стінки радіальних 

артерій, забезпечують їх подальшу трансформацію з лізисом еластичного і м’язевого 

компонентів та заміщенням фібриноїдом [4, 10] 

 

Таблиця 3 

Оптична густина імуногістохімічного забарвлення на плацентарний лактоген  

в екстравільозному трофобласті матково-плацентарної ділянки (Х+Sx) 

 

Оптична густина забарвлення 

(в.о.опт.густини) 

Фізіологічна 

вагітність (n=38) 

Вагітність на фоні 

ЗДАВ (n=42) 

Позасудинний трофобласт 0,314±0,0022 0,337±0,0022 

Внутрішньосудинний трофобласт 0,109±0,0022 0,110±0,0022 

 

Інакше кажучи, в умовах дефіциту кисню посилена проліферація клітин 

екстравільозного трофобласта, його переважно внутрішньосудинна інвазія повинні 

забезпечити адекватну гестаційну трансформацію судин матково-плацентарної ділянки та 

покращення перфузії інтервільозного простору плаценти. 

Чому ж виявлені нами у спостереженнях вагітності на фоні ЗДАВ інтенсифікація 

трофобластичної інвазії та збільшення дистанції вистилки ендотелійзаміщуючим 

цитотрофобластом стінок артерій МПД і міометрію виявилися неефективними для повноти 

гестаційної трансформації судин плацентарного ложа, адже гіпоксія є потужним 

стимулятором синтезу ростових факторів ангіогенезу, васкулогенезу, проліферації та 

диференціювання ЦТ в матково-плацентарному комплексі? 

Кількісна оцінка імуновізуалізації плацентарного лактогену та активності 

металопротеїназ у клітинах диференційовано внутрішньосудинної і позасудинної фракцій 

ЦТ та аналіз морфометричних параметрів ЦТІ у МПД при ЗДАВ дозволили нам 

припустити, що характер та ступінь компенсаторної гестаційної трансформації 

плацентарного ложа матки ймовірно визначаються особливостями регуляції чисельності 

клітин ЦТ пропорційно тяжкості анемії. 

Висновок. При гестації на фоні залізодефіцитної анемії спостерігається поглиблення 

інвазії цитотрофобласта у структури матково-плацентарної ділянки та збільшення дистанції 

вистилки ендотелійзаміщуючим цитотрофобластом стінок артерій і, як наслідок, більша 

дилятація просвіту спіральних та радіальних артерій матки для покращення газообміну в 

системі «мати-плацента-плід». Однак, інвазивна спроможність та синтетична активність 

цитотрофобласта і, як результат, адекватність гестаційної трансформації структур 

плацентарного ложа матки визначаються рівнем гіпоксії і залежать від ступеня 

залізодефіцитної анемії вагітних. 

Перспектива подальших досліджень пов'язана із вивченням процесів регуляції 

чисельності клітин різних фракцій екстравільозного цитотрофобласта у структурах 

матково-плацентарної ділянки залежно від ступеня залізодефіцитної анемії вагітних та їх 

ролі у морфогенезі гестаційної незрілості плацентарного ложа матки. 
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Summary. Ignatyev A. M., Turchin N.I., Ermolenko T.A. ASSESSMENT OF THE 

EFFECTIVENESS OF OSTEOPOROSIS TREATMENT WITH DENOSUMAB AND 

IBANDRONIC ACID. 146 postmenopausal women aged 55.7 ± 0.6 years with low bone mineral 

density have been involved in the research. The following methods were used: clinical, 

radiological, densitometry (osteodensitometer Hologic Discovery WI, USA), statistical. Complex 

treatment of OP with vitamin D metabolites in combination with denosumab or ibandronic acid for 

12 months leads to an increase (p <0.05) of BMD in both groups. Complex treatment in 

combination with denosumab already after 3 years leads to a more significant increase (p <0.05) in 

BMD in comparison with complex therapy in combination with ibandronic acid  

Key words: postmenopause, bone mineral density, osteoporosis, treatment, denosumab, 

ibandronic acid.  

 

Реферат. Игнатьев А. М., Турчин Н. И., Ермоленко Т. А. ОЦЕНКА 

ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ОСТЕОПОРОЗА ДЕНОСУМАБОМ И 

ИБАНДРОНОВОЙ КИСЛОТОЙ. Обследовано 146 женщин в возрасте 55,7±0,6 года, в 

постменопаузе с низкой минеральной плотностью костной ткани. Использовали методы 

исследования: клинические, рентгенологический, проводили денситометрию 

(остеоденситометр Hologic DiscoveryWI (USA)), статистические. Комплексное лечение ОП 

метаболитами витамина D в сочетании с деносумабом или ибандроновой кислотой в 

течение 12 месяцев приводит к повышению (р<0,05) МПКТ в обеих группах. Комплексное 

лечение в сочетании с деносумабом уже через 3 года приводит к более значимому 

повышению (p < 0,05) МПКТ в сравнении с комплексом терапии в сочетании с 

ибандроновой кислотой  

Ключевые слова: постменопауза, минеральная плотность костной ткани, 

остеопороз, лечение, деносумаб, ибандроновая кислота. 

 

Реферат. Ігнатьєв О. М., Турчин Н. І., Єрмоленко Т. А. ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 

ЛІКУВАННЯ ОСТЕОПОРОЗУ ДЕНОСУМАБОМ І ІБАНДРОНОВОЮ КИСЛОТОЮ. 

Обстежено 146 жінок у віці 55,7±0,6 роки, у постменопаузі з низькою мінеральною 

щільністю кісткової тканини. Використали методи дослідження: клінічні, рентгенологічні, 

проводили денситометрію (остеоденситометр Hologic DiscoveryWI (USA)), статистичні. 

Комплексне лікування ОП метаболітами вітаміна D у поєднанні з деносумабом або 

ібандроновою кислотою в продовж 12 місяців призводить до підвищення (р<0,05) МПКТ в 

обох групах. Комплексне лікування у поєднанні з деносумабом вже через 3 роки призводить 

до більш значного підвищення (p < 0,05) МПКТ у порівнянні з комплексом терапії у 

поєднанні з ібандроновою кислотою  

Ключові слова: постменопауза, мінеральна щільність кісткової тканини, остеопороз, 

лікування, деносумаб, ібандронова кислота. 
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Актуальность. Остеопороз (ОП) признан Всемирной организацией здравоохранения 

(ВОЗ) одним из ведущих хронических неинфекционных заболеваний, поскольку широко 

распространен в популяции, а его последствия — низкоэнергетические переломы — 

характеризуются высоким уровнем коморбидности, летальности и инвалидности [1]. По 

оценкам экспертов, в мире ОП является причиной около 9 млн переломов в год. Риск у 

женщины в течение жизни перенести перелом предплечья, бедра или позвоночника 

составляет 30–40 %, что сопоставимо с риском ишемической болезни сердца [2]. Высокая и 

постоянно растущая распространенность ОП, значительная стоимость лечения заболевания 

и ассоциированных с ним переломов, развитие болевого синдрома, деформаций, а также 

потеря трудоспособности определяют медико-социальную и экономическую актуальность 

изучения данной проблемы [3, 4]. Низкоэнергетические переломы возникают у женщин в 

постменопаузальном (ПМ) периоде в любом возрасте независимо от состояния 

минеральной плотности костной ткани (МПКТ). С возрастом частота ОП переломов 

увеличивается с 18% в возрасте  40-49 лет до 50-54% в 70-80 лет. Низкоэнергетические 

переломы обнаружено у 71% женщин с ОП, 43% – с остеопенией (Оп), 41% — с 

нормальньными показателями МПКТ [5]. На сегодняшний день ОП остается одной из 

основных проблем охраны здоровья.  

По данным Национального фонда ОП в США 30 млн. американских женщин и 14 

млн. мужчин страдают от Оп или ОП [8]. В США пожизненный риск ОП переломов имеют 

40% белых женщин и 13% белых мужчин [6, 7]. Обследование работников различных 

производственных предприятий Юга Украины, показало наличие ОП у 15% работников и 

признак Оп у 51% [9]. 

Столь серьезные цифры делают необходимым разработку современных способов 

предупреждения, раннего выявления и эффективного лечения ОП для профилактики 

будущих переломов.  

Современные препараты для лечения ОП (бисфосфонаты, деносумаб, терипаратид) 

значительно снижают риск развития переломов тел позвонков, переломов бедра и 

внепозвоночных переломов и отличаются хорошей переносимостью в течение 

исследованного периода терапии [8, 9, 10]. 

Сроки непрерывной терапии ОП, вопросы последовательного применения 

антиостеопоротических препаратов и суррогатных критериев их отмены остаются 

предметом активных исследований.  

ОП - распространенное заболевание, приводящее к хрупкости костей и повышенному 

риску переломов [11]. Клинические исследования продемонстрировали эффективность 

бисфосфонатов в снижении риска переломов, связанных с ОП [12]. В настоящее время 

бисфосфонаты являются наиболее часто используемым средством лечения ОП, но 

неудобные режимы дозирования или побочные эффекты лекарств часто приводят к 

несоблюдению режима приема лекарств [14, 15, 16]. Большинство пациентов, которые 

прекращают терапию, делают это в течение первого года лечения [17, 18]. Хотя 

пероральные бисфосфонаты можно назначать ежедневно, еженедельно или ежемесячно, 

менее частое дозирование бисфосфоната рассматривается для пациентов с 

непереносимостью или, у которых лечение оказалось неэффективным [19, 20]. 

Деносумаб — человеческое моноклональное антитело, являющееся 

высокоспецифичным ингибитором лиганда рецептора активатора ядерного фактора κВ 

(RANKL), который, в свою очередь, служит мощным цитокином костной резорбции. 

Деносумаб — был разработан как таргетный препарат для лечения ОП. Связываясь с 

высоким аффинитетом и специфичностью с RANKL, деносумаб имитирует действие 

остеопротегерина (ОПГ), эндогенного ингибитора RANKL. Связывание деносумаба с 

RANKL предупреждает взаимодействие последнего с рецептором RANK на остеокластах. 

Этим деносумаб предотвращает образование, активацию и выживание остеокластов и этим 

демонстрирует свойства антирезорбтивного препарата. Как следствие, происходит 

выраженное и стойкое снижение маркеров костной резорбции, повышение МПКТ и 

снижение риска переломов [21]. Помимо RANKL остеобласты секретируют другой белок – 

ОПГ, который является естественным ингибитором RANKL. Благодаря ОПГ 

поддерживается баланс ремоделирования КТ. Это приводит к увеличению костной массы 

и прочности как кортикальной, так и трабекулярной кости [22, 23].  

Метаболизм и элиминация деносумаба аналогичны таковым у других 
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иммуноглобулинов: деградация до мелких пептидов и аминокислот. Длительное лечение 

деносумабом не сопровождается его аккумуляцией. При этом нейтрализующие антитела у 

пациентов не выявляются [24, 25, 26]. 

Целью работы было сравнение эффективности комплексной терапии, включающей 

деносумаб и комплексного лечения с ибандронатовой кислотой остеопороза в 

постменопаузе.  

Материалы и методы. Под наблюдением было 146 женщин в возрасте 55,7±0,6 

года, в ПМ с ОП. Проведена денситометрия (остеоденситометр Hologic Discovery (USA)) до 

начала лечения и каждые 12 мес. на фоне проводимой терапии. При денситометрическом 

исследовании оценивали МПКТ в поясничном отделе позвоночника (L1-L4).  

Маркер резорбции костной ткани С-терминальный телопептид продукта деградации 

коллагена 1 типа (СТх) и маркер формирования костной ткани остеокальцин (ОК) 

определяли в сыворотке крови имунохемилюминисцентним методом «ECLIA» на 

анализаторе Cobas 6000 (Roche Diagnostics, Швейцария). Наблюдали изменения CTх 

исходнно через 3 и 6 месяцев. Уровень остеопротегерину (ОПГ) в сыворотке крови 

определяли методом иммуноферментного анализа на аппарате «Axsym System» (Abbot, 

Германия). Динамику ОК и ОПГ изучали через 6 и 12 месяцев. 

Пациентки получали комплексное лечение препаратами холекальциферол 4000 МЕ и 

альфакальцидол 1 мкг в сочетании с ибандроновой кислотой 150 мг 1 раз в 1 мес. или 

деносумабом 60 мг каждые 6 мес. Длительность терапии 7 лет. В зависимости от 

проводимой схемы лечения пациентки были разделены на 2 группы: 1 группа (n = 64) 

лечение проводили метаболитами витамина Д в сочетании с ибандроновой кислотой, 2 (n 

=82) - лечение проводили метаболитами витамина Д в сочетании с деносумабом. 

Статистическую обработку полученных результатов проводили с помощью 

прикладных программ Microsoft Office Excel и Statistica 10.0. Для математической 

обработки использовали методы первичной описательной статистики: среднее значение 

показателя, стандартное отклонение, стандартную ошибку, t-критерий Стьюдента. 

Результаты и обсуждение. МПКТ по данным Т-критерия была снижена (р<0,05) в 

обеих группах: группе І – (-2,33±0,54 SD), (р<0,05), в группе ІІ – (-2,29±0,47 SD), (р<0,05). 

Показатель BMD исходно не отличался в группах исследования и составил в группе І - 

0,525±0,039 г/см2, (р<0,05), в группе II - 0,524±0,036 г/см2, (р<0,05).  

Исходно маркер костной резорбции СТх был повышен (р<0,05) в обеих группах 

исследования: 1 группа – 0,754±0,015 ммоль/л, в группе 2 – 0,775±0,024 ммоль/л. На фоне 

лечения показатель СТх был снижен (р<0,05) через 3 месяца и 6 месяцев во всех группах. 

Однако во второй группе на фоне терапии с использованием деносумаба скорость снижения 

маркера костной резорбции была значимо выше (р<0,01) в сравнении группой пациенток, 

получавших ибандроновую кислоту в комплекном лечении (рис.1) 

 
 

Рис.1. Динамика СТх на фоне лечения 

 

Маркер костеобразования ОК был снижен (р<0,05) во всех группах (в группе 1 – 
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13,81±1,51 нг/мл, в группе 2 – 17,63±1,44 нг/мл. На фоне лечения через 6 и 12 месяцев 

отмечали повышение (р<0,05) маркера костеобразования в исследуемых группах. Но 

скорость костеобразования была значимо выше (р<0,01) во второй группе у пациенток, 

получавших комплексное лечение с включением деносумаба в сравнении с группой 

пациенток, в лечении которых была ибандроновую кислота (рис. 2).  

 

 
 

Рис. 2. Динамика ОК  на фоне лечения 

 

Исходно уровень ОПГ был снижен (р<0,05) во всех группах: в группе 1 – составил 

1,27±0,19 пмоль/л, в группе 2 – 1,28±0,19 пмоль/л. На фоне лечения через 6 и 12 месяцев 

отмечали повышение (р<0,05) ОПГ во всех исследуемых группах. Однако терапия с 

включением деносумаба приводила к достоверно большему повышению (р<0,01) уровня 

OПГ по сравнению с терапией, влючающей ибандроновую кислоту (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 3.  Динамика ОПГ на фоне лечения 

 

На фоне проводимой терапии через 12 мес. у женщин І группы отмечен прирост 

МПКТ на 1,8% (прирост по BMD - 0,534±0,041 г/см2), (р<0,05); через 2 года – 3,3% (BMD - 

0,541±0,04 г/см2), (р<0,05); 3 года – 4,2% (BMD - 0,547±0,037 г/см2), (р<0,05); 4 года – 4,9% 
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(BMD - 0,551±0,039 г/см2), (р<0,05); 5 лет – 4,8% (BMD - 0,552±0,04 г/см2), (р<0,05); 6 лет – 

4,5% (BMD - 0,549±0,042 г/см2), (р<0,05); 7 лет – 4,7% (BMD - 0,55±0,039 г/см2), (р<0,05).   

Во II группе прирост МПКТ через 12 мес. составил – 3,4% (BMD - 0,545±0,037г/см2), 

(р<0,05);  через 2 года – 4,8% (BMD - 0,552±0,039 г/см2), (р<0,05); 3 года – 6,8% (BMD - 

0,563±0,044 г/см2), (р<0,05); 4 года – 7,6% (BMD - 0,567±0,042 г/см2), (р<0,05); 5 лет – 8,7% 

(BMD - 0,572±0,043 г/см2); 6 лет – 8,9% (BMD - 0,573±0,042 г/см2); (р<0,05), 7 лет – 9,2% 

(BMD - 0,575±0,043 г/см2), (р<0,05), (рис. 4).  

 

 
 

Рис. 4.  Прирост МПКТ при разных схемах лечения 

 

Лечение приводило к снижению (р<0,05) маркера костной резорбции СТх, 

повышению (р<0,05) маркера костеообразования ОК и ОПГ в обеих группах, что 

свидетельствует об эффективности проводимой терапии. 

Через 12 мес. лечения при проведении сравнительного анализа изменений МПКТ в 

двух группах пациентов отмечено, что во второй группе женщин по сравнению с первой 

прирост МПКТ в поясничном отделе, который был на 1,6 % больше (p > 0,05), через два 

года – 1,5%, (p > 0,05); 3 года-2.6%, (p <0,05); 4 года- 2,7%, (p<0,05); 5 лет-3,9%, (p<0,05); 6 

лет-4,4% (p<0,05); 7лет-4,5%, (p<0,05). За время лечения упациентов новых переломов 

отмечено не было. 

Таким образом, на фоне проводимой терапии пациентки обеих групп отмечали 

улучшение самочувствия. У женщин с изначально низкой МПКТ отмечено повышение 

МПКТ, снижение риска возникновения переломов, первичные и повторные переломы не 

регистрировали. Полученные результаты свидетельствуют о том, что эффективность 

деносумаба высока (p<0,01) в течение всего периода лечения, каким бы длительным он ни 

был. При этом препарат обладает хорошим профилем безопасности. 

 

Выводы.  

1. Комплексное лечение ОП метаболитами витамина D в сочетании с 

деносумабом и ибандроновой кислотой в течение 12 месяцев приводит к повышению 

(р<0,05) МПКТ в обеих исследуемых группах. 

2. Комплексное лечение ОП метаболитами витамина D в сочетании с 

деносумабом уже через 3 года приводит к более значимому повышению (p<0,05) МПКТ в 

сравнении с комплексом ибандроновая кислота и метаболиты витамина D.   

3. При длительном лечении (7 лет) эффективность терапии, в плане 

повышения МПКТ, выше (p<0,01) при применении в комплексной схеме терапии 

деносумаба  в сравнении с ибандроновой кислотой. 
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В сравнении с величиной площади хиатального отверстия фактор пролиферации 

ткани ножек диафрагмы имеет обратную пропорциональную зависимость от степени 

выраженности ГПОД. 

Ключевые слова: желчнокаменная болезнь; грыжа пищеводного отверстия 

диафрагмы; гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь; сочетанная патология, фактор 

пролиферацииКі 67. 

 

Реферат. Велигоцький А. Н., Рибак І. М., Страховецький В. С. 

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ ТКАНИНИ НІЖОК ДІАФРАГМИ У 

ХВОРИХ НА ЖОВЧНОКАМ'ЯНУ ХВОРОБУ, ПОЄДНАНУ З 

ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЮ РЕФЛЮКСНОЮ ХВОРОБОЮ І ГРИЖЕЮ 

СТРАВОХІДНОГО ОТВОРУ ДІАФРАГМИ. Для вивчення морфофункціональних 

особливостей тканин ніжок діафрагми, в роботі був використаний ретроспективний дизайн 

дослідження, в яке були включені пацієнти з ЖКХ поєднаною з ГЕРБ і ГПОД у кількості 36 

чоловік. Імуногістохімічним методом виявляли експресію ядерного антигену Кi 67, який є 

маркером проліферативної активності. У порівнянні з величиною площі хіатального отвору 

фактор проліферації тканини ніжок діафрагми має зворотну пропорційну залежність від 

ступеню вираженості ГПОД. 

Ключові слова: жовчнокам’яна хвороба; грижа стравохідного отвору діафрагми; 

гастроезофагеальна рефлюксна хвороба; поєднана патологія, фактор проліфераціїКі 67. 

 

  

Введение  

Достижения миниинвазивной абдоминальной хирургии за последние десятилетия 

подчеркнули актуальность вопросов, касающихся лечения больных с сочетанными 

заболеваниями органов брюшной полости, частота которых колеблется от 4,8 до 30% и 

имеет тенденцию к росту. При этом желчнокаменная болезнь (ЖКБ) и грыжа пищеводного 

отверстия диафрагмы (ГПОД) являются наиболее распространенными 

гастроэнтерологическими заболеваниями, занимая соответственно 1 и 3-е места в структуре 

хирургической патологии [1].  

Несмотря на то, что техника выполнения холецистэктомии с лапароскопического 

доступа давно отработана до мелочей, результаты хирургического лечения желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ) можно назвать удовлетворительными. По данным литературы, до 

20% пациентов, перенесших удаление желчного пузыря, длительное время проходят 

обследование и лечение по поводу «постхолецистэктомического синдрома», который 

включает в себя возникновение после холецистэктомии боли в верхних отделах живота и 

диспепсические расстройства. Более 80% неудовлетворительных результатов 

холецистэктомии не связаны с самой операцией. При изучении отдаленных результатов 

хирургического лечения пациентов с ЖКБ было выявлено, что большая часть 

неудовлетворительных результатов обусловлена наличием у больных ГПОД, а у 22% 

пациентов после холецистэктомии выполняют операцию по поводу ГСОД, не была 

диагностирована ранее [5]. 

Первичнаяреконструция ножек диафрагмы с ушиванием оставалась основой лечения 

в течение многих лет, но объективные наблюдения свидетельствуют об очень высоком 

уровне рецидивов (42%). Это побудило многих авторов отстаивать реконструктивную 

процедуру доукреплением ножек диафрагмы. Новые подходы укрепления пищеводного 

отверстия, например, с применением круглой связки или левой доли печени, в большинстве 

случаев требуют использования определенных форм сетки.Чаще всего сетку накладывают 

после первичного закрытия ножек. Краткосрочные результаты рандомизированных 

контролируемых исследований рекомендуют использование усиленной пластики 

пищеводного отверстия диафрагмы, хотя это и не подтверждено долгосрочными 

результатами. Частота тяжелых осложнений (рубцовые стриктуры, арозивные 

кровотечения) от применения сеток колеблется от 1,5 до 20%.Фундопликацию необходимо 

проводить при ГПОД с целью предотвращения желудочно-пищеводного рефлюкса и 

возникновения рецидива в послеоперационном периоде [7, 11]. 

Литературные данные свидетельствуют, что рецидивы ГПОД после хирургического 

лечения ЖКБ совмещенной с гастроэзофагеальнорефлюксной болезнью (ГЭРБ) и ГПОД 
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встречаются от 3 до 12%, а в группе пациентов с размерами хиатального отверстия более 6 

см - до 30% [9]. 

Известен способ закрытия дефекта при ГПОД с использованием сетчатых 

материалов. Способ заключается в фиксации линейного сетчатого протеза к ножкам 

диафрагмы, чем достигается укрепление структур хиатального отверстия [8]. Также 

известен способ, который заключается в укреплении дефекта путем фиксации округлого 

сетчатого протеза к ножкам диафрагмы. Однако недостатки этих методик связаны с 

частыми рецидивами ГПОД, вызванными натяжением тканей и дистрофическими 

изменениями ножек диафрагмы.Наиболее близким и избранным по прототипуявляется 

способ тактики диафрагмокруропластики в зависимости от площади поверхности 

хиатального отверстия [2, 7]. 

Для выбора тактики диафрагмокруропластики при хирургическом лечении ГПОД 

проводят интраоперационное обследование, по результатам которого вычисляют значения 

площади хиатального отверстия (HAS) по GranderathF.A. (2007)[6]. При значениях 

HAS≤4см2, рекомендуют выполнять крурорафию путем наложения 1-3 швов на ножки 

диафрагмы, при значениях HAS от 4 см2 до 8 см2, рекомендуют выполнять крурорафию в 

сочетании с диафрагмокруропластикой сетчатым эксплантатом, при значениях HAS более 8 

см2 - осуществлять «Tension-free», заключающийся в диафрагмокруропластике с 

использованием сетчатого эксплантата. 

Учитывая большое количество рецидивов и осложнений в послеоперационном 

периоде можно отметить отсутствие единой тактики выполнения операций при ГЭРБ и 

ГПОД. Для улучшения результатов оперативного лечения данной патологи является 

целесообразным изучение морфофункциональных особенностей ткани ножек диафрагмы с 

целью разработки единой хирургической тактики, что и явилось цельюработы. 

Материалы и методы 

Для изучения морфофункциональных особенностей тканей ножек диафрагмы, в 

работе был использован ретроспективный дизайн исследования, в которое были включены 

пациенты с ЖКБ сочетанной с ГЭРБ и ГПОД в количестве 36 человек, проходившие 

лечение в хирургическом отделении больницы № 25 и больнице скорой и неотложной 

медицинской помощи № 4 г. Харькова с 2013 по 2018 год. Среди пациентов было 15 

(41,7%) мужчин и 21 (58,3%) женщин. Возраст пациентов варьировал от 23 до 76 лет.  

HAS вычисляли по методике, описанной F.A. Granderath и соавт. в 2007 году, которая 

заключалась в получении путем интраоперационного инструментального измерения длины 

ножки диафрагмы (R, cm), расстояния между крайними точками максимального расстояния 

между ножками диафрагмы (S, cm) и вычисления по 4 формулам: 

1) alpha 1=arcsin(S/2)/R; 

2) alpha0=2×alpha 1; 

3) B=π×R×alpha 0/180; 

4) HAS=В×R/2, 

где alpha 1 - показатель, равный arcsin - половины расстояния между крайними 

точками максимального расстояния между ножками диафрагмы, разделенному на R - длину 

ножки диафрагмы в см; 

alpha 0 - показатель, равный значению alpha 1, умноженному на 2; 

В - радиальный показатель, вычисляемый по формуле перемножения - значения π 

(3,14) умноженное на R - длину ножки диафрагмы и умноженное на полученное значение 

alpha 0 и разделенное на 180; 

HAS - показатель площади хиатального отверстия (см2), равный произведению 

полученного значения В на половину R. 

Для изучения морфологических особенностей ткани ножек пищеводного отверстия 

диафрагмы было проведено иммуногистохимическое исследование тканей вышеуказанной 

области. Забор материала для исследования осуществлялся интраоперационно при 

проведении лапароскопической операции при помощи эндоскопических ножниц и 

диссектора с коагуляцией.  

Иммуногистохимическим методом выявляли экспрессию ядерного антигена Кi 67, 

являющегося маркером пролиферативной активности [4, 10]. Для иммуногистохимического 

выявления ядерного белка пролиферирующих клеток использовали моноклональные 

антитела кроликов к Ki 67 (Ki 67 (CloneSP6) RabbitMonoclonalAntibody) производства 
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ThermoScientific (США). Иммуногистохимическую реакцию проводили с помощью 

сиcтемдетекцииQuantro. Визуализацию проводили при помощи системы визуализации 

ThermoScientific (США). Для дифференцировки структур ткани срезы дополнительно 

окрашивали гематоксилином. Подсчет результатов осуществляли при помощи окулярной 

сетки Автандилова в 20 произвольно выбранных полях зрения при увеличении ×400. 

Степень распространения маркера пролиферации определяли путем подсчета количества 

окрашенных ядер по отношению к общему числу ядер. При этом для Ki 67 учитывали 

позитивно окрашенные ядра любой степени интенсивности [3].  

Результаты и их обсуждение 

В результате проведенного исследования при анализе биопсийного материала 

выявлено, что у больных в ткани ножек диафрагмы фактор пролиферации клеток резко 

уменьшен.У 3 больных визуализировалось от 0 до 6% митозов в поле зрения (х400), у 12 – 

до 7-11 % митотических клеток в поле зрения, а у 21 –до 12-16% митотических клеток в 

поле зрения.Примеры вышеизложенных данных представлены на микрофотографиях 

(Рис.1, Рис.2, Рис.3). 

 
 

Рис.1. Ткани ножек диафрагмы. Представлено резкое снижение количества клеток 

находящихся в фазе митоза – до 6% в поле зрения (х400). 

 

 
 

Рис. 2. Тани ножек диафрагмы.Представлено снижение количества клеток находящихся в 

фазе митоза – до 11% в поле зрения (х400). 
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Рис. 3. Ткани ножек диафрагмы.Количество клеток находящихся в фазе митоза – до 16% в 

поле зрения (х400). 

 

При анализе результатов иммуногистохимического метода определения количества 

Ki 67 положительных клеток в образцах тканей ножек диафрагмы на первом этапе 

выполнялся расчет количества больных с тем или иным снижением количества 

митотически активных клеток ткани ножек диафрагмы (Рис.4).  

 

 
 

Рис. 4. Показатели фактора пролиферации Ki 67  клеток ткани ножек диафрагмыу 

исследуемых больных 

 

Анализировали результаты комплексного иммуногистохимического определения 

фактора пролиферации клеток ткани ножек диафрагмы и их сравнение с площадью 

хиатального отверстия –HAS.В результате проведенных исследований определяется 

снижение количества пролиферирующих клеток в ткани ножек диафрагмы c увеличением 

показателя площади хиатального отверстия. Результаты представлены в таблице 1. 
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Таблица 1. 

Данные сопоставления результатов исследования % содержания митотически активных 

клеток в ткани ножек диафрагмы к размерам площади хиатального отверстия 

Факторы 

% содержания митотически активных клеток в ткани ножек 

диафрагмы 

0 - 6 7 - 11 12 - 16 

Кол-во % Кол-во % Кол-во % 

HAS 

До 4 см2 0 0 4 5,8 22 31,4 

4 – 8 см2 2 2,9 23 32,6 3 4,3 

>8 см2 12 17,2 4 5,8 0 0 

Итого 14 20,1 31 44,2 25 35,7 

 

Выводы 

Таким образом, ретроспективный анализ морфофункциональных особенностей ткани 

ножек диафрагмы у больных ЖКБ сочетанной с ГЭРБ и ГПОД позволил более детально 

изучить способность к пролиферации ткани с дальнейшей их репарацией. Было отмеченго, 

что фактор пролиферации ткани ножек диафрагмы имеет обратную пропорциональную 

зависимость от степени выраженности ГПОД. 

Данная методика может быть использована для выбора хирургической тактики 

коррекции ГПОД у больных ЖКБ сочетанной с ГЭРБ и ГПОД. 
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ВАГІТНІСТЬ ТА ПОЛОГИ У ЖІНОК З ЦЕРЕБРО-ВАСКУЛЯРНИМИ 

ПОРУШЕННЯМИ 
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Summary. Lazurenko V. V., Abdullaeva N. A. PREGNANCY AND CHILDBIRTH IN 

WOMEN WITH CEREBROVASCULAR DISORDERS. Cerebrovascular pathology (CVP) is 

one of the most pressing medical problems due to high mortality (second place after 

cardiovascular diseases), disability, loss of working capacity, and a high risk of a repeated episode 

of cerebrovascular accident. A common manifestation of CVP is arteriovenous malformation 

(AVM) - a plexus of abnormally dilated arteries and veins with no capillary mesh. Rupture of an 

intracranial AVM during pregnancy is rare but can be fatal. Hemorrhagic stroke is a serious 

complication during pregnancy and the puerperium that has a significant maternal mortality rate of 

35% to 83%, contributing to more than 5% to 12% of all maternal deaths. Considering the 

literature data and the presented clinical case, the problem of CVP during pregnancy is due to 

insufficient knowledge of the causes of the disease, the complexity of diagnostic and treatment 

approaches, and high maternal and perinatal mortality. There is still no consensus on the 

management of pregnancy and childbirth in women with CVP, therefore, solving this important 

problem remains an urgent task of modern obstetrics.  

Key words: pregnancy, cerebrovascular pathology, arteriovenous malformation. 

 

Реферат. Лазуренко В. В., Абдуллаева Н. А. БЕРЕМЕННОСТЬ И РОДЫ У 

ЖЕНЩИН С ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ. Цереброваскулярная 

патология (ЦВП) является одной из самых актуальных медицинских проблем в связи с 

высокой смертностью (второе место после сердечно-сосудистых заболеваний), 

инвалидизацией, потерей работоспособности, высоким риском развития повторного 

эпизода нарушения мозгового кровообращения. Частым проявлением ЦВП является 

артериовенозная мальформация (АВМ) - сплетение аномально расширенных артерий и вен 

с отсутствием капиллярной сетки. Разрыв внутричерепной АВМ при беременности - редкое 

явление, но может иметь летальный исход. Геморрагический инсульт является серьезным 

осложнением во время беременности и послеродовом периоде, который имеет 

значительную материнскую смертность от 35% до 83%, способствуя более чем от 5% до 

12% всех материнских смертей. Учитывая данные литературы и представленный 

клинический случай, проблема ЦВП во время беременности обусловлена недостаточной 

изученностью причин заболевания, сложностью диагностических и лечебных подходов, 

высокой материнской и перинатальной смертностью. До сих пор нет единого мнения по 

ведению беременности и родов у женщин с ЦВП, поэтому решение этой важной проблемы 

остается актуальной задачей современного акушерства. 

Ключевые слова: беременность, цереброваскулярная патология, артериовенозная 

мальформация. 

 

Реферат. Лазуренко В. В., Абдуллаєва Н. А. ВАГІТНІСТЬ ТА ПОЛОГИ У ЖІНОК 

З ЦЕРЕБРО-ВАСКУЛЯРНИМИ ПОРУШЕННЯМИ. Цереброваскулярна патологія 

(ЦВП) є однією із найактуальніших медичних проблем у зв’язку з високою смертністю 

(друге місце після серцево-судинних захворювань), інвалідизацією, втратою працездатності, 

високим ризиком розвитку повторного епізоду порушення мозкового кровообігу. Частим 

проявом ЦВП є артеріовенозна мальформація (АВМ) –сплетіння аномально розширених 

артерій і вен з відсутністю капілярної сітки.  
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Розрив внутрішньочерепної АВМ при вагітності - рідкісне явище, але може мати 

летальні наслідки. Геморагічний інсульт є серйозним ускладненням під час вагітності та 

післяпологовому періоді, який має значну материнську смертність від 35% до 83%, 

сприяючи більш ніж від 5% до 12% усіх материнських смертей. 

Враховуючи дані літератури та представлений клінічний випадок, проблема ЦВП  під 

час вагітності обумовлена недостатньою вивченістю причин захворювання, складністю 

діагностичних та лікувальних підходів, високою материнською та перинатальною 

смертністю. Дотепер немає єдиної думки щодо ведення вагітності та пологів у жінок з ЦВП, 

тому вирішення цієї важливої проблеми залишається  актуальним завданням сучасного 

акушерства. 

Ключові слова: вагітність, цереброваскулярна патологія, артеріовенозна 

мальформація. 

 

 

Цереброваскулярна патологія (ЦВП) є однією із найактуальніших медичних проблем 

у зв’язку з високою смертністю (друге місце після серцево-судинних захворювань), 

інвалідизацією, втратою працездатності, високим ризиком розвитку повторного епізоду 

порушення мозкового кровообігу. За останні 10 років поширеність ЦВП в Україні суттєво 

збільшилась, особливо хронічних форм недостатності мозкового кровообігу, переважно за 

рахунок тривало існуючої і погано контрольованої артеріальної гіпертензії [8]. 

Основними органами-мішенями артеріальної гіпертензії (АГ) вважаються серце, 

кровоносні судини, нирки, сітківка ока та мозок. При цьому в патогенезі всіх зазначених 

уражень органів-мішеней ключову роль відіграє гіпертензивне пошкодження артеріального, 

артеріолярного і мікроциркуляторного русла судин. Ураження судин при АГ є 

генералізованим і проявляється як порушеннями у системі кровоносних судин у цілому, так 

і порушеннями в судинних басейнах різних органів [2, 6]. 

Підвищений артеріальний тиск (АТ) може бути як безпосередньою причиною 

розвитку гострих мозкових катастроф, так і провокувати хронічне ураження артерій та 

артеріол, залучення їх до розвитку таких патологічних станів, як атеросклероз, хронічний 

вазоспазм, спричиняти гіпоперфузію мозку і призводити до хронічного ураження  

головного мозку, яке може протікати як безсимптомно, так і викликати стійкий 

неврологічний дефект. Найчастішими формами порушення мозкового кровообігу внаслідок 

прямої дії АГ прийнято вважати мозкові крововиливи (спонтанні субарахноїдальні, 

внутрішньомозкові), гостру гіпертонічну енцефалопатію. У процесі розвитку 

цереброваскулярних захворювань важливу роль відіграють не лише рівень АТ, а й 

тривалість захворювання на АГ. Крім того, у низці досліджень доведено, що судинно-

мозкові катастрофи відбувалися частіше при низьких та нормальних рівнях АТ. Хронічне 

підвищення АТ викликає стійкі ішемічні ураження головного мозку, до яких зараховують 

гіпертонічні глибинні (лакунарні) інфаркти головного мозку, рідше корково-підкіркові 

інфаркти різних розмірів. У вагітних жінок найбільш часто АГ спостерігається при тяжкій 

акушерській патології (прееклампсія та еклампсія), що необхідно враховувати сімейним 

лікарям, акушерам-гінекологам, терапевтам при спостеріганні за плином вагітності, 

своєчасно її діагностувати та проводить профілактику ЦВП [5].  

Частим проявом ЦВП є артеріовенозна мальформація (АВМ) – це сплетіння 

аномально розширених артерій і вен з відсутністю капілярної сітки. Для АВМ характерне 

прискорення кровотоку крізь артерії та вени. Ризик виникнення АВМ складає 10,3 на 100 

тис. населення, а ймовірність верифікації симптомних АВМ - 0,94-1,1 на 100 тис. населення 

в рік. Церебральні АВМ діагностують частіше за все у пацієнтів в віці від 30 до 40 років, і 

тільки у 18–20 % - до 15 років. Виявлення АВМ в дитячому віці більш небезпечне, оскільки 

в термін від 15 до 40 років ризик розриву АВМ найбільший [11]. 

Розрив внутрішньочерепної АВМ при вагітності - рідкісне явище, але може мати 

летальні наслідки. Геморагічний інсульт є серйозним ускладненням під час вагітності та 

післяпологовому періоді, який має значну материнську смертність від 35% до 83%, 

сприяючи більш ніж від 5% до 12% усіх материнських смертей [17]. 

Під час вагітності частота спонтанних внутрішньочерепних крововиливів становить 

від 0,9 до 7,5 на 100 000 пологів, що вище, ніж у невагітних жінок такого ж самого віку. 

Збільшення поширеності найбільш очевидно у молодших вікових групах при вагітності. 
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Наслідки інтракраніального крововиливу при вагітності значні: коефіцієнт материнською 

смертності складає 0,3 на 100 000 жінок, що народжують. Інтракраніальний крововилив 

відповідає від  4-12% усіх материнських смертей під час вагітності. Повідомляється, що 

мозкові АВМ відповідають від 8 - 38% спонтанному інтракраніальному крововиливу під час 

вагітності [23]. 

За будовою артеріальні аневризми діляться на три види: мішечкуваті (95,3%), 

фузіформні (4,0%) і лійкоподібні розширення (0,7%). Більшість артеріальних аневризм 

мають середні розміри (71,7%), дуже рідко зустрічаються гігантські артеріальні аневризми 

(2% випадків). Локалізація їх різноманітна, але зростає частота виявлення декількох 

аневризм в одному судинному басейні (можуть перебувати до 12%). Окремою формою 

судинних мальформацій  мозку є хвороба моя-моя, яка характеризується утворенням 

біфуркаційно-гемодинамічних артеріальних аневризм внаслідок регіонарних 

гемодинамічних порушень [25]. 

На даний момент найбільш поширеною теорією виникнення АВМ є теорія 

порушення ембріонального ангіогенезу на етапі диференціювання первинного капілярного 

сплетення на артеріальну і венозну складову, в результаті локальних мутацій генів, 

відповідальних за регуляцію ангіогенезу. Встановлено, що процес ангіогенезу 

опосередковується каскадом реакцій, які регулюють сигнальні білки, найбільш важливими з 

яких є група, що отримала назву VEGF (судинний ендотеліальний фактор росту) [7]. За 

сучасними уявленнями, ендотелій судин – це великий активний нейроендокринний орган, 

який дифузно розсіяний по всіх тканинах. Основними його функціями є регуляція 

проникності судин і судинного тонусу, участь у гемостазі, ремоделювання судин, контроль 

реакцій неспецифічного запалення, імунна та ферментативна активність [10].  

Ендотеліальна дисфункція під час вагітності є патологічним станом і лежить в основі 

багатьох ускладнень вагітності, особливо вираженою вона виявляється у жінок з 

гіпертонічною хворобою, прееклампсією, що проявляється в порушенні вазодилятуючої 

функції. У процесі ендотеліальної дисфункції розрізняють стадію гіперактивації, 

напруження та виснаження. Ступінь виразності пошкодження ендотелію під час вагітності 

на фоні екстрагенітальної патології обумовлюється характером і ступенем компенсації 

основного захворювання. Комплекс змін стану клітин ендотелія судин при гіпертонічній 

хворобі є неадекватним і представляє дисбаланс між продукцією вазодилятуючих і 

ангіопротективних факторів, з однієї сторони, і вазоконстрикторних, протромботичних 

факторів - з іншої. Генералізована дисфукція ендотелія при ГХ та прееклампсії пов’язана з 

пошкодженням його продуктами перекисного окислення, дисбалансом синтезу оксида азота 

та ендотеліна-1. Дефіцит утворення NО при гіпертензії підтверджується зміною рівня 

кінцевих його метаболітів (нитратів і нитритів) в сироватці крові і сечі [32]. 

При вагітності розрив церебральної артеріальної аневризми частіше відбувається в 

третьому триместрі (в цей період відбувається максимальний запас рідини в організмі 

вагітної) і в післяпологовому періоді (починаючи з першої доби післяпологового періоду 

виникає мобілізація інтерстиціальноїрідини в судинне русло). Все це веде до збільшення 

об'єму циркулюючої крові, а відповідно і збільшується кількість крові, що потрапляє в 

аневризму, в результаті чого вона все більше розтягується і розривається. Під час пологів, 

виникає активація стресових систем, в тому числі і симпатоадреналової, в наслідок - 

підвищення середнього артеріального тиску і, як результат, церебрального перфузійного 

тиску (церебральний перфузійний тиск = середній артеріальний тиск - внутрішньочерепний 

тиск). При цьому спрацьовує авторегуляція церебрального кровотоку, виникає підвищення 

тонусу церебральних судин і зменшення їх просвіту і, як результат, не відбувається 

збільшення припливу крові до церебральних судин (не виникає зміна церебрального 

перфузійного тиску) і до самої аневризмі. Повторні крововиливи при цій же вагітності 

відзначаються, приблизно у половини жінок [24]. 

Розміри осередка різняться діаметром від 1 до 10 см. АВМ <3 см класифікуються як 

«малі». АВМ від 3 до 6 см класифікуються як "середні". АВМ> 6 см вважаються «великі». 

Більшість АВМ є середніми (~ 55%), за якими йдуть малі (~ 38%), а потім великі (~ 7%). 

Структура осередків зазвичай не перешкоджають кровотоку та функція органу зазвичай 

зберігається. Однак у рідкісних випадках (особливо великих АВМ) осередок орієнтований 

або структурований таким чином, що перешкоджає перфузії (явища крадіжки). Тут можуть 

бути клінічні особливості ішемії або відсутності функції мозку сьогодення [3, 22]. 
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Етіопатогенез мозкової АВМ суперечливий: деякі автори висунули теорію їх 

розвитку протягом внутрішньоутробного життя та деякі інші виступали за ангіопатичну 

реакцію або церебрально-ішемічну, або геморагічна подія як “Primum movens” свого 

розвитку. Мозкові АВМ надзвичайно часті у певної групи пацієнтів, які страждають 

спадковістю на такі захворювання, як спадкова геморагічна телеангіектазія, синдром 

Паркеса-Вебера, синдром Виберна-Мейсона та Синдром Кобба [18]. АВМ можуть 

розвинутися внаслідок порушення нормального морфогенезу судин під час 

внутрішньоутробного розвитку - стійке з’єднання артерії з артерією і багато АВМ 

розташовані на територіях артеріальних прикордонних зон. Розвиток судин всередині мозку 

зазвичай відбувається у дві стадії: васкулогенез та ангіогенез. Спочатку ендотеліальні 

клітини походять з ангіобласт і утворюють первинне судинне сплетення. Після ангіогенез 

відбувається при реконструкції та реорганізації первинного судинного сплетіння шляхом 

складної білкової сигналізації. На жаль, конкретний патогенез АВМ досі невідомо. Деякі 

припускають, що АВМ можуть бути як стійке вроджене судинне сплетення без перебудови, 

оскільки артеріальні вени схожі на ембріональний візерунок. У той час як інші 

припускають, що АВМ - це  динамічний процес та є продуктом проліферативної 

капіляропатії через порушення венозного дренажу та венозних аномалій такі, як венозна 

оклюзія, стеноз або агенезія [14]. 

Механізми, що беруть участь у зростанні, прогресуванні та розриву АВМ не чітко 

зрозумілі, але дослідження показали, що запалення робить великий внесок у їх 

патогенез. Активація декількох генетичних поліморфізмі в викликає запальну реакцію у 

стінках АВМ, який бере участь у формуванні та розриві АВМ. Виділяються цитокіни та 

прозапальні фактори, які супроводжуються запальними реакціями, що призводить до 

посилення  ангіогенеза та різних протеїназ, які призводить до розпаду позаклітинного 

матриксу і загибелі клітини, що сприяє ослабленню і розриву стінки АВМ. Розрив АВМ 

робить внутрішньомозкові крововиливи основною причиною захворюванності та 

смертності від АВМ. Запальна реакція сприяє вторинному пошкодженню головного мозку, 

який індукований інтракраніальним крововиливом, хоча механізми невідомі [8, 1259]. 

Серед основних проявів цереброваскулярних захворювань можна виділити 

наступні: кохлеовестибулярний синдром - шум у голові, зниження слуху, запаморочення, 

розлади рівноваги; атаксичний синдром - невпевненість та хиткість ходьби, нестійкість у 

позі Ромберга, розлади координації руху кінцівок, інтенційний тремор під час виконання 

координаторних проб, зниження м’язового тонусу; пірамідний синдром - дифузне та 

симетричне пожвавлення глибоких рефлексів, кистьові та стопні патологічні рефлекси, 

незначні парези кінцівок, високий ризик падінь; псевдобульбарний синдром:- дизартрія, 

дисфонія, дисфагія, напади плачу або сміху, симптоми орального автоматизму; синдром 

паркінсонізму: олігобрадикінезії, дрібний тремор, ригідність м’язів нижніх кінцівок; 

синдром когнітивних порушень; астенічний синдром: астенія, цефалгія, диссомнія, швидка 

втомлюваність, забудькуватість, сльозливість, дратівливість [4]. 

АВМ головного мозку слід диференціювати з аневризмами інтракраніальних 

артерій. Серед факторів ризику виділяють такі: куріння, алкоголізм, прийом оральних 

контрацептивів, сімейний анамнез, вагітність і пологи. До захворювань, асоційованих з 

розвитком аневризм, відносять патологію судин (васкуліти, хвороба моя-моя), ряд 

спадкових захворювань (синдром Марфана, синдром Ослера – Рандю, синдром Елерса – 

Данло), метастази пухлин у судини головного мозку (міксома, хоріонкарцинома, 

недиференційована карцинома), бактерійні і грибкові інфекції. У 85% аневризми 

виявляються в басейні передньої мозкової артерії, аневризми задньої мозкової артерії 

трапляються в 15% випадків, близько 5% пацієнтів мають множинні аневризми [27]. 

На даний час більшість неврологів вважають, що вагітну з гострою 

цереброваскулярною патологією необхідно обстежити за стандартним алгоритмом 

хворих на інсульт, знижуючи можливості небезпеки рентгенологічних методів дослідження. 

Необхідно пам'ятати, що дозу радіації, яку обстежувана отримує під час комп'ютерного 

сканування головного мозку, еквівалентна фоновій середньорічній дозі. Тому вагітність є 

відносним протипоказанням до проведення комп'ютерної томографії, рентгенівської 

ангіографії, але при необхідності дослідження може бути виконано з ретельним захистом 

живота [29]. 

Вагітним пацієнткам, які мають ознаки та симптоми, що вказують на 
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внутрішньочерепний крововилив, потрібна своєчасна діагностика. Комп’ютерна томографія 

залишається стандартом для оцінки потенційного внутрішньочерепного крововиливу і може 

бути виконана у вагітних із свинцевим екрануванням живота та тазу. Золотим стандартним 

методом діагностики АВМ головного мозку залишається цифрова субтракційна ангіографія. 

Вважається, що цифрова субтракційна ангіографія доставляє плоду від 0,17 до 2,8 мГр 

радіації, що значно нижче прийнятої межі 50 мГр. 2 [28]. Однак найбільш проблематичним 

рішенням є ведення випадків вагітності без розривів АВМ. Хоча ризики опромінення або 

анестезії у матері та плоду зараз мінімізовані порівняно з ризиком розриву, проте 

противники раннього лікування використовують менш визначений ризик першого 

крововиливу, щоб рекомендувати лікувати неруйнований АВМ на постпатумній основі, 

подібний до лікування аневризми під час вагітності [24]. 

До розвитку нових проспективних досліджень з адекватною потужністю зразків, 

консультування з урахуванням ризику та вигоди залишається «золотим стандартом» 

управління термінами втручання АВМ незалежно від того, чи до концептуального або під 

час вагітності. Єдиним винятком є екстрене лікування розриву АВМ, особливо у клінічно 

нестабільних пацієнтов [15]. 

Магнітно резонансна томографія (МРТ) та магнітно резонансна ангіографія (МРА) 

можуть забезпечити візуалізацію змін у головному мозку, що прилягає до вогнища, такий 

як перинідальний або інтранідальний гліоз. Атрофія з вогнищевим розширенням шлуночків, 

гемосидерином, гідроцефалієй, шлуночковою компресією збільшених дощових вен можна 

побачити на МРТ / МРА [3]. 

Неконтрастна КТ має> 90% чутливості до гострого субарахноїдального крововиливу 

та геморагічного інсульту. Хоча обмежений у виявлення мозкової АВМ, неконтрастна КТ 

може продемонструвати особливості, включаючи збільшені або кальциновані судини по 

краю крововиливу або ділянки підвищеної щільності, що відповідають судинному вогнищу, 

що свідчить про судинну аномалію. Клінічний сценарій та місце 

внутрішньопаренхіматозного крововиливу також можуть бути корисними для диференціації 

первинного із вторинного патогенезу крововиливу, при якому глибокі відділи головного 

мозку та стовбура мозку більше пов'язані з первинними гіпертонічними причинами [1]. 

Цифрова субтракційна ангіографія є еталонним стандартом для діагностики мозкової 

АВМ. Крім того, цифрова субтракційна ангіографія забезпечує найбільш детальну та точну 

інформацію про ангіоархітектуру та гемодинаміку мозкової АВМ. Після виявлення або 

підозри на мозкову АВМ за допомогою КТ або магнітно-резонансної ангіографії, цифрова 

субтракційна ангіографія, як правило, проводиться для подальшої характеристики 

ураження, якщо розглядається лікування.  

Мозкові АВМ можуть лікуватися відкритою мікрохірургією, емболізацією, 

стереотаксичною радіохірургією (SRS) або комбінацією всіх 3 методик [12, 16, 19, 20, 21]. 

Основна мета лікування розривів церебральної АВМ з гематомою полягає в тому, щоб 

спочатку видалити гематому і контролювати гостру кровотечу, а потім видалити АВМ під 

час екстреної операції, якщо це можливо. 

«Золотим стандартом»  лікування мозкової АВМ є хірургічне втручання, яке може 

бути частиною мультимодального терапевтичного управління за участю попереднього 

ендоваскулярного підходу з метою зменшення об’єму осередку та затвердіння або 

пом’якшення можливих додаткових судинних аномалій. Часто більшість нейрохірургів 

очікують від своїх нейроінтервенційних колег селективну емболізацію глибоких артерій 

годівниці, розташованих на протилежному місці хірургічної операції, що надає пріоритет 

використання оніксу, а не клею для поліпшення хірургічної резектабельністі.  

Для всіх кандидатів до хірургічних операцій - передопераційна стереотаксична 

нейронавігаційна МРТ із дифузійною тензорною трактографією полегшує планування 

хірургічних коридорів, в яких слід уникати виразні нервові області або тракти. 

Передопераційна цифрова субтракційна ангіографія – це передумова для розуміння 

динаміки потоку та ангіоархітектури вогнища АВМ. Деталі щодо артеріальних приплив, 

венозного дренажу та виявлення особливостей високого ризику, таких як інтранідальні 

аневризми, можливі лише за допомогою високоякісної цифрової субтракційної ангіографії 

[21]. 

SRS - це рекомендований спосіб лікування мозкової АВМ 3 см, коли мікрохірургія 

виключається. Рекомендації щодо лікування АВМ 3 см включають емболізацію для 
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зменшення об’ємного вузла слідом SRS до залишку. Однак потенційна захворюваність на 

емболізацію та SRS може бути значною, причому декілька серій, що описує ускладнення 

обох методик. SRS є найбільш ефективним при лікуванні осередків мозкової АВМ, але є 

найменш ефективним при прямих артеріовенозних фістулах. Виявлення прямих фістул на 

звичайній ангіографії може бути важким, і у більшості випадків буде потрібно дослідження 

мікрокатетера за допомогою або без емболізації [26]. У випадках часткової регресії 

осередку, захист від крововиливу не здається істотним. Таким чином, додаткове лікування 

може бути рекомендовано. Якщо SRS є найкращим варіантом, повторне лікування можна 

розглянути. За умови, що це виконується ≥3 років після первинного лікування, повторний 

SRS зазвичай дає швидке знищення та несприятливий вплив радіації порівняно до 

початкового лікування [28]. Однак ефективність SRS для великих обсягів АВМ досі 

залишається сумнівним, зазвичай лікуються АВМ великого обсягу зі зниженими дозами. 

Низькодиференційовані АВМ, як правило, лікуються резекцією, оскільки цей варіант має 

найбільшу ймовірність досягнення облітерації рентгенологічними критеріями [30]. 

Основним недоліком радіохірургії є ризик кровотечі протягом латентного періоду, в 

якому відбувається облітерація. Питання про потенційний захист, наданий SRS до 

видалення АВМ залишається суперечливим [31]. Ендоваскулярна терапія може також 

використовуватися в мультимодальних методах лікування, щоб зменшити розмір, 

проводити хірургічне лікування або планування SRS. Деякі випадки виявляють лікувальний 

ефект емболізації, особливо при невеликих вадах розвитку. Для остаточної лікувальної 

облітерації необхідне тривале спостереження. Паліативна емболізація також 

використовується в деяких випадках для контроля нападу або стабілізації дефіцитів в АВМ, 

які не піддаються SRS або хірургічному висіченню. Переваги ендоваскулярної терапії 

включають малоінвазивність, може забезпечити негайну оклюзію та внутрішньопроцедурну 

ангіографічну оцінку. Проблеми, які можуть спостерігатися, це неповна емболізація, 

реканалізація, набряк або крововилив [1, 13]. 

Ендоваскулярне втручання направлене на тотальне або часткове виключення АВМ із 

кровотоку шляхом суперселективного введення у її вузол емболізуючих матеріалів. При 

неможливості тотальної облітерації АВМ метою ендоваскулярного втручання є зменшення 

її розмірів для подальшого більш безпечного мікрохірургічного видалення чи 

стереотаксичного опромінення [13]. 

Повідомляють про значне поліпшення результатів лікування АВМ у пацієнтів із 

доопераційною емболізацією, яка сприяє зменшенню кровотоку в АВМ, особливо в 

глибоких живильних судинах, полегшуючи хірургічне видалення мальформації [18]. 

Тільки емболізація може бути використана єдиним способом терапії церебральної 

АВМ, однак, лікування лише емболізацією не показало сприятливий рівень повної 

облітерації. Емболізація все ще відіграла важливу роль у мультимодальному лікуванні 

церебрального АВМ, і емболізація застосовується як доповнення перед SRS для великого 

обсягу АВМ. Роль емболізації preSRS полягає в постійному зменшенні обсягу вогнища і 

лікувати ураження високого ризику, такі як аневризма, пов’язана з АВМ, та 

високопоточний артеріовенозний шунт. Кілька недоліків цього підходу включає 

захворюваність, пов'язану з емболізацією, потенціал для реканалізації та той факт, що 

емболізація може розділити осередок на кілька відділень, не зменшуючи розмір осередку 

для SRS [21]. 

Наводимо власний приклад лікування вагітної з АВМ. 

Вагітна Р., 25 років, надійшла у нейрохіругічне відділення Харківської обласної 

клінічної лікарні ургентно, у важкому стані. З анамнезу - 2 години тому хвора почала 

блювати, відмічались судоми, втратила свідомість. При надходженні у стаціонар: стан 

украй важкий, по шкалі Глазго – 8 балів, вітальні функції компенсовані, артеріальний тиск – 

120/80 мм.рт.ст., пульс– 72 уд./хв. У неврологічному статусі: свідомість – сопор, зіниці D=S, 

фотореакції знижені, корнеальні рефлекси знижені, рухи очних яблук плаваючи, лицьова 

іннервація симетрична, лівобічний геміпарез, менінгеальні знаки сумнівні. Оглянута 

акушером-гінекологіом: вагітність 17 тижнів, плод 1, частота серцевих скорочень плода 132 

уд/хв. Ургентно проведена операція – видалення інтрацеребральної гематоми. 

Томографічне дослідження  після операції: крововилив в речовину правої лобної частки, 

гематома 45-62 мм розташована в середньо-задніх відділах правої лобної частки, 

латеральний варіант розташування з проривом крові в шлуночки; правий боковий, 3-й та 4-
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й шлуночки заповнені кров’ю, злегка розширені, лівий боковий шлуночок злегка 

розширений; зміщення серединних структур вліво 5 мм; кора гемісфер злегка дифузно 

гіпотрофічна; субарахноїдальні простори правої гемісфери звужені, лівої гемісфери не 

змінені, оболонки не змінені. Томографічне дослідження через добу після операціі: 

визначається патологічна судина яка слідує із задніх відділів правого бічного шлуночку 

(задній ріг) в зону верхніх відділів кровопостачання у верхніх відділах якого визначається 

ділянка, що накоплю контраст; вказана судина і його термінальні відділи є джерелом 

крововиливу, що продовжується в даний момент. СКТ ангіографія: глибинна артеріо-

венозна мальформація вентрикулярно-паравентрикулярних відділів з геморагічним 

перебігом, з формуванням рецидивуючого поширеного вентрикулярно-паренхіматозного 

крововиливу праворуч. Проведена повторна операція – декомпресивна краніотомія в правій 

тім’яній ділянці, видалення артеріовенозної мальформації вентрикулярно-

паравентрикулярних відділів правої скронево-тім’яної ділянки. Стан хворої після 

оперативного лікування задовільний, шкала Глазго 15 балів, зберігається виразний 

лівобічний геміпарез до плегії в лівих кінцівках. Вагітна виписана додому з діагнозом: 

вагітність 17 тижнів, прогресуюча. Стан після оперативного лікування АВМ. 

Майже через 5 місяців вагітна надходить до пологового відділення Харківського 

регіонального перинатального центру для обстеження та пологорозродження з діагнозом: 

Вагітність 38 тижнів, пологи перші, 1 позиція передній вид потиличного передлежання. 

Стан після оперативного лікування АВМ.  Проведена консультація суміжних спеціалістів: 

офтальмолог - ангіопатія сітківки обох очей, невропатолог – стан після перенесеної операції 

з приводу АВМ, гематоми правої середньої мозкової артерії, виражений лівобічний 

геміпарез, порушення амплітуди ходи і рухів лівої верхньої кінцівки, нейрохірург – АВМ 

скронево-тім’яної ділянки праворуч (позавентрикулярна), стан після видалення АВМ, 

кістковий дефект тім’яно-скроневої ділянки праворуч. Результати нейрофізіологічних 

досліджень: ЕЕГ-дифузні зміни ірритативного характеру з акцентом гострих хвиль у 

скронево-тім’яній ділянці праворуч. РЕГ – зміни за дистонічним типом, ускладнений 

венозний відтік. ЕХО-ЕС – середні структури головного мозку не зміщені.  Проведено 

консиліум для визначення тактики ведення вагітної, враховуючи вищевикладені результати 

клініко-інструментального обстеження, складну неврологічну патологію, перенесене 

нейрохірургічне втручання, яке  вимагає виключення потужного періоду пологів, для 

попередження материнської та перинатальної смертності, вирішено  розродження жінки 

провести  шляхом кесарського розтину в терміні 38 тижнів вагітності. Визначена тактика 

співпадає з вітчизняними та міжнародними клінічними протоколами ведення вагітних з 

ЦВП [9]. Вагітній було проведено кесарів розтин у плановому порядку у 38 тижнів 

вагітності з початком пологової діяльності під загальною анестезією. Операція була 

проведена успішно, пацієнтка була виписана додому у задовільному стані разом з дитиною. 

Через місяць після пологів хвора поступає у нейрохірургічне відділення  в плановому 

порядку проведена операція: краніопластика правої скронево-тім’яної ділянки. Після 

видалення країв кісткового дефекту було встановлено пластину, післяопераційна рана 

зашита внутрішньошкірно, розсмоктуючимся шовним матеріалом. КТ головного мозку - 

післяопераційний кістковий дефект лобової, скроневої, тімяної кісток справа, прикритий 

імплантатом, на рівні якого набряк, бульбашки повітря, серединні структури не зміщені. 

Четвертий, бічний шлуночки, більш справа, помірно розширені, конвексітальні 

субарахноідальні простори справа декілька згладжені. Стан хворої на момент виписки 

задовільний, відмічається значне покращення самопочуття. Зберігається виразний 

лівобічний геміпарез, до плегії в руці. 

У дослідженому клінічному випадку АВМ головного мозку, який спостерігався у 

вагітної жінки молодого віку - 25 років на тлі повного здоров’я, розриви АВМ спричинили 

паренхіматозні крововиливи. Хірургічне лікування АВМ є безпечним на сьогодні методом 

лікування, але може супроводжуватися ускладненнями (порушення рухів лівої верхньої 

кінцівки). Розродження проведено шляхом кесарського розтину для попередження 

материнських та перинатальних ускладнень. 

Таким чином, отримано ефективний результат після проведеного нейрохірургічного 

лікування артеріовенозної мальформації у вагітної в другому триместрі вагітності, що 

дозволило доносити вагітність до фізіологічного терміну розродження з наступним 

відновленням кісткової ціліссності черепа. 
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Висновок. Враховуючи дані літератури та представлений клінічний випадок, 

проблема ЦВП під час вагітності обумовлена недостатньою вивченістю причин 

захворювання, складністю діагностичних та лікувальних підходів, високою материнською 

та перинатальною смертністю.  Дотепер немає єдиної думки щодо ведення вагітності та 

пологів у жінок з ЦВП, тому вирішення цієї важливої проблеми залишається  актуальним 

завданням сучасного акушерства   
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ОСОБЛИВОСТІ СИНТЕЗУ КІНЦЕВИХ ПРОДУКТІВ ГЛІКАЦІЇ У ПАЦІЄНТІВ З 

АЛЕРГІЧНИМИ ХВОРОБАМИ НА ТЛІ ХРОНІЧНОЇ ЕПШТЕЙНА-БАРР ВІРУСНОЇ 
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Summary. Zubchenko S. O. PECULIARITIES OF SYNTHESIS OFADVANCED 

GLYCATION END-PRODUCTSIN PATIENTS WITH ALLERGIC DISEASES 

COMBINED WITH CHRONIC EPSTEIN-BARR INFECTION. - Danylo Halytsky Lviv 
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Advanced glycation end-products(AGEs) are heterogeneous group of bioactive substances, 

which participate in pathogenesis of diseases associated with oxidative stress and inflammation. 

Allergens also contain numerous free radicals and can participate in the processes associated with 

oxidative stress, and in sensitized individuals, they initiate allergic inflammatory process. In 

allergic diseases (AD), imbalance in the system of T-lymphocytes of the 1st and 2nd types with the 

prevalence of the latter is observed, and thus – inhibition of antiviral protection, which creates 

conditions for replication of intracellular infections, in particular, Epstein-Barr virus. Comparative 

analysis of AGEs levels has been performed in 66 patients with different types of allergic diseases 

combined with chronic EBV infection in active (27 individuals, 1st group) and latent (19 

individuals, 2nd group) phases, in 20 EBV-seronegative patients with allergic diseases (3rd group) 

and 20 healthy individuals. Significantly lower AGEs levels have been detected in patients of the 

1st (р<0.0001), 2nd(р=0.047) and 3rd(р=0.033) groups compared with healthy individuals. 

Statistically significant differences have not been revealed between the 1st and the 2nd groups 

(p=0.173); the 1st and the 3rd groups (р=0.137); the 2nd and the 3rd groups (р=0.307). It has been 

shown that AGEs play an important role in induction of allergic inflammatory process via 

interaction with their receptors, thus, “stress AGE-RAGE» develops, which is clinically 

manifested by the symptoms of different allergopathy disorders. The presence of chronic EBV 

infection did not affect the level of ACEs, irrelevant of virus persistence phases.  

Key words: advanced glycation end-products, chronic Epstein-Barr viral infection, allergic 

diseases.  

 

Реферат. Зубченко С. А. ОСОБЕННОСТИ СИНТЕЗА КОНЕЧНЫХ 

ПРОДУКТОВ ГЛИКАЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С АЛЛЕРГИЧЕСКИМИ БОЛЕЗНЯМИ 

НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ЭПШТЕЙНА-БАРР ВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ. – 

Львовский национальный медицинский университет им. Данила Галицкого. Конечные 

продукты гликации (AGEs) являются гетерогенной группой биоактивных веществ, 

участвующих в патогенезе заболеваний, связанных с окислительным стрессом и 

воспалением. Аллергены также содержат многочисленные свободные радикалы и могут 

участвовать в процессах, связанных с окислительным стрессом, а в сенсибилизированных 

лицинициируют аллергический воспалительный процесс. При аллергических болезнях (АБ) 

наблюдают дисбаланс в системе Т-лимфоцитов 1 и 2 типов с преобладанием последнего и 

последующим угнетением противовирусной защиты, что создает условия для репликации 

внутриклеточных инфекций, в частности, вируса Эпштейна-Барра (ЭБВ). Проведен 

сравнительный анализ уровней AGEs в 66 пациентов с различными типами АБ на фоне 

хронической ЭБВ-инфекции в активной (27 человек, 1-ягруппа) и латентной (19 человек, 2-

ягруппа) фазах, в 20 ЭБВ-серонегативных пациентов с АБ (3-ягруппа) и 20 здоровых лиц. 

 

 

 

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

© Зубченко С. О. 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.4430766


 

72 

Определены достоверно более низкие уровни AGEs у пациентов 1-й (р <0,0001), 2-й (р = 

0,047) и 3-й (р = 0,033) групп по сравнению со здоровыми лицами и не обнаружено 

статистически значимых различий между 1-й и 2-й группами (p = 0,173), 1-й и 3-й группами 

(р = 0,137) 2-й и 3-й группами (р = 0,307). Показано, что AGEs играют значительную роль в 

индукции аллергического воспалительного процесса через взаимодействие со своими 

рецепторами, в последствии которого формируется «стресс AGE-RAGE», что клинически 

проявляется симптомами различных аллергопатологических нарушений. Наличие 

хронической ЭБВ-инфекции не влияло на уровень AGEs независимо от фаз персистенции 

вируса. 

Ключевые слова: конечные продукты гликации, хроническая Эпштейна – Барр 

вирусная инфекция, аллергические болезни. 

 

Резюме. Зубченко С. О. ОСОБЛИВОСТІ СИНТЕЗУ КІНЦЕВИХ ПРОДУКТІВ 

ГЛІКАЦІЇ У ПАЦІЄНТІВ З АЛЕРГІЧНИМИ ХВОРОБАМИ НА ТЛІ ХРОНІЧНОЇ 

ЕПШТЕЙНА-БАРР ВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ. Кінцеві продукти глікації (AGEs) є 

гетерогенною групою біоактивних сполук, які беруть участь у патогенезі захворювань, 

пов'язаних з окислювальним стресом і запаленням. Алергени також містять численні вільні 

радикали і можуть брати участь у процесах, пов’язаних з окислювальним стресом, а в 

сенсибілізованих осіб ініціюють алергічний запальний процес. Власне при алергічних 

хворобах (АХ) спостерігають дисбаланс в системі Т-лімфоцитів 1 та 2 типів з 

превалюванням останнього, а відтак – з пригніченням противірусного захисту, що створює 

умови для реплікації внутрішньоклітинних інфекцій, зокрема, вірусу Епштейна-Барра 

(ЕБВ). Проведено порівняльний аналіз рівнів AGEs у 66 пацієнтів з різними типами АХ на 

тлі хронічної EБВ-інфекції в активній (27 осіб, 1-а група) і латентній (19 осіб, 2-а група) 

фазах, у 20 EБВ - серонегативних пацієнтів з АХ (3-я група) і 20 здорових осіб. Визначено 

вірогідно нижчі рівні AGEs у пацієнтів 1-ї (р<0,0001), 2-ї (р=0,047) і 3-ї (р=0,033) груп 

порівняно зі здоровими особами і не виявлено статистично значущих відмінностей між 1-ю 

і 2-ю групами (p=0,173); 1-ю і 3-ю групами (р=0,137); 2-ю та 3-ю групами (р=0,307). 

Показано, що AGEs відіграють значну роль в індукції алергічного запального процесу через 

взаємодію зі своїми рецепторами, в результаті якої формується «стрес AGE-RAGE», що 

клінічно проявляється симптомами різних алергопатологічних порушень. Наявність 

хронічної ЕБВ - інфекції не впливала на рівень AGEs незалежно від фаз персистенції віруса. 

Ключові слова: кінцеві продукти глікації, хронічна Епштейна-Барр вірусна інфекція, 

алергічні хвороби. 

 

 

Вступ. Кінцеві продукти глікації (від анг. аdvanced glycationed-products, AGEs) 

утворюються в процесі глікації в клітинах і позаклітинному просторі з різних тканин і 

біологічних рідин [13]. У фізіологічних умовах AGEs відіграють регулюючу роль, а низка 

протеолітичних лізосомальних ферментів, виділених з циркулюючих фагоцитів і клітин 

Купфера можуть спонтанно розкладати AGEs. Відтак, процеси створення та видалення 

AGEs добре збалансовані [8, 12].   

AGEs складаються з гетерогенної групи біоактивних сполук (наприклад, 

пентозидину, карбоксиметиллізину та імідазолону), які утворюються в результаті 

неферментативної глікації макромолекул. Наприклад, імідазолон - інгібітор вивільнення 

гістаміну. Тим самим AGEs відіграють певну роль у патогенезі захворювань, пов'язаних з 

окислювальним стресом і запаленням [6, 11]. Окислювальний стрес через пригнічення IL-1, 

IL-6 знижує імунітет, викликаючи імунодепресію. В умовах зниження імунної відповіді 

можуть активуватися віруси, які мають здатність до пожиттєвоїперсистенції в організмі 

людини. Одним із таких вірусів є представник родини Herpesviridae - вірус Епштейна-

Барра.Вірус у більшості інфікованих організмів знаходиться у фазілатенції, коли кількість 

вірусних копій незначна і клітини не руйнуються [1]. Зниження загального та місцевого 

імунітету за будь-яких причин, в т.ч. за умов окислювального стресу є потенційним 

активатором EБВ в організмі [4]. Основними механізмами, які гальмують процес реплікації 

вірусу, є фактори клітинного й гуморального імунітету [2]. При неякісній чи зниженій 

відповіді з боку, в першу чергу, клітинної ланки імунітету, хронічна EБВ-інфекція стає 

тригером патологічних порушень [1, 3]. На сьогоднішній день за даними численних 



 

73 

досліджень доведено асоціацію EБВ з низкою онкологічних, лімфопроліферативних, 

аутоімунних захворювань, синдромом хронічної втоми, вторинними імунодефіцитами, 

неврологічними синдромами, а також стертими та атиповими формами захворювань різного 

генезу, які не піддаються традиційним методам лікування [1, 2]. Проте, порівняно невелика 

кількість повідомлень зустрічається щодо асоціації EБВ з алергічними хворобами. 

Відомо також, що алергени містять численні вільні радикали, вони окислюють або 

перекислюють білки, ліпопротеїни, ДНК тощо і таким чином змінюють свої властивості та 

беруть участь у процесах, пов'язаних з окислювальним стресом і запаленням [11]. Власне 

при АХ спостерігають дисбаланс в системі Т-лімфоцитів 1 та 2 типів з превалюванням 

останнього, а відтак – з пригніченням противірусного захисту, що створює умови для 

реплікації внутрішньоклітинних інфекцій. 

Метою нашої роботи було дослідити особливості синтезу кінцевих продуктів глікації 

у пацієнтів з алергічними хворобами на тлі хронічної ЕБВ-інфекції. 

Матеріали і методи. Робота виконувалась на кафедрі клінічної імунології та 

алергології ЛНМУ ім. Данила Галицькоговпродовж 2017-2019 років. Для дослідження 

виокремили групу пацієнтів у кількості 66 осіб з різними типами АХ, з них жінок 41 

(62,1%), чоловіків – 25 (37,9%), вік яких складав 32,4±7,5 років. Клінічний діагноз 

алергічний риніт (АР), бронхіальна астма (БА), атопічний дерматит (АД) визначені за 

критеріями AllergicRhinitisanditsImpactonAsthma (АRIA, 2016), Globalinitiativeforasthma 

(GINA, 2016-2017), уніфікованим клінічним протоколом «Атопічний дерматит» (2016). 

Визначення ДНК ЕБВ у крові, слині та слизовій задньої стінки глотки виконували методом 

полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) надіагностикумах «AmpliSens» (РФ) з 

використанням «Rotor-Genе 6000» (CorbettRecearch, Австралія). 

Для визначення загального IgE і специфічних антитіл класуGдо антигенів 

EБВ(EBNA-IgG, VCA-IgG,VCA-IgМ)застосовували метод імуноферментного аналізу з 

використанням тест-систем «Euroimmun»(Німеччина), згідно з інструкцією фірми 

виробника.Шкірні прик-тести виконували екстрактами алергенів (Inmunotek, Іспанія), 

постановка і оцінка результатів проводилась відповідно до європейських вимог. Оцінка 

функції зовнішнього дихання проводилась на підставі результатів спірометрії 

(VitalografALPHA № AL011734, Німеччина). 

За результатами анамнестичних, клінічних, лабораторних, специфічних 

алергологічних, інструментальних і молекулярно-генетичних досліджень пацієнтів 

розділили на групи,а саме: 27 осіб з АХ на тлі активної фази хронічної EБВ-інфекції (1-а 

група) і 19 осіб з АХ і латентною фазою EБВ-інфекції (2-а група); 20 EБВ-

серонегативних(не виявлені EBNA-IgG, VCA-IgG, VCA-IgМ) пацієнтів з АХ (3-я група). 

Оскільки AGEs також наявні у крові здорових людей, то для контрою використали 

сироватку 20 практично здорових добровольців відповідного віку і статі (контрольна група). 

Визначення загальнихAGEs проводили методом флуоресцентної спектроскопії, 

довжину хвилі збудження встановили λ = 370 нм, а інтенсивність сигналу вимірювали при 

довжині хвилі λ = 440 нм. Результати виражали як довільні одиниці, що визначали як 

флуоресценцію, скориговану для фону, і помножену на розведення зразка. Для кожного 

зразка сироватки було проведено два незалежних вимірювання [9]. Дослідження 

проводились в Інституті імунології та експериментальної терапії імені Людвіка Гіршфельда 

Польської Академії Наук (м. Вроцлав, Польща) на підставі угоди про співпрацю. 

Результати досліджень аналізували з використанням методу варіаційної статистики 

за допомогою програмиSTATISTICA 6 (Statsoft, USA)із застосуванням t-критерію 

Стьюдента. 

Результати досліджень. За даними анамнестичних, клінічних, загальних 

лабораторних, інструментальних, специфічних алергологічних досліджень на підставі 

критеріїв, рекомендованих у згаданих вище позиційних документах у пацієнтів були 

діагностовані різні типи АХ. За результатами молекулярно-генетичних досліджень у 27 осіб 

з АХ виявлено активну фазу хронічної ЕБВ-інфекції (ДНК ЕБВ «+»), у 19 осіб – латентну 

фазухронічної ЕБВ-інфекції (ДНК ЕБВ «-»), 20 осіб з АХ були ЕБВ-серонегативними. 

Клінічно упацієнтів 1-ї групи частіше спостерігалася БА інтермітуюча / легка 

персистуюча або АР з бронхоообструктивним синдром в анамнезі, еозинофілія в крові та 

назоцитограмі, зміни функції зовнішнього дихання. У хворих 2-ї групи частіше були 

симптоми АД в стадії загострення і персистуючого АР. Натомість, у ЕБВ-серонегативних 
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пацієнтів були різні симптоми алергопатології, однак, звертає на себе увагу більша 

поширеність кропив’янки порівняно з попередніми групами. Окрім цього, детальний аналіз 

анамнестичних даних показав, що у хворих з АХ на тлі хронічної ЕБВ-інфекції в активній 

фазі частіше були різні ознаки імунних порушень. 

Результати дослідження загальних AGEs методом флуоресцентної спектроскопії при 

довжині хвилі збудження / випромінювання 370/440 нм подано на Рис. 1. 

 

 
Рис 1. Результати визначення загальнихAGEs методом флуоресцентної спектроскопії при 

довжині хвилі збудження / випромінювання 370/440 нм у пацієнтів з АХ і контрольній групі 

 

Як видно з рисунку 1, рівні загальних AGEs були вірогідно нижчими у пацієнтів 1-ї 

(р<0,0001), 2-ї (р=0,047) і 3-ї (р=0,033) груп порівняно зі здоровими особами і не виявлено 

статистично значущих відмінностей між 1-ю і 2-ю групами (p=0,173); 1-ю і 3-ю групами 

(р=0,137); 2-ю та 3-ю групами (р=0,307). 

Таким чином, при визначенні AGEsметодом флуоресцентної спектроскопіїу 

пацієнтів трьох груп з АХ спостерігається помітно менша кількість кінцевих продуктів 

глікації, ніж у здорових осіб, рівень AGEs у яких можна розглядати як фізіологічний. 

Можна припустити, що значно нижчий рівень AGEs в циркуляції крові пацієнтів з АХ може 

бути наслідком ослаблення транспортування крові або виведення (очищення) з циркуляції. 

Тому можна було б рекомендувати даним пацієнтам дослідити функцію нирок, особливо 

фактор eGFR(англ. приблизна швидкість клубочкової фільтрації,eGFR) і рівень рецепторів 

RAGEs, які зменшують кількістьAGEs при взаємодії з ними. Однак, пацієнти з хронічними 

захворюваннями нирок не ввійшли в наше дослідження (критерій виключення). Ми також 

не виявили статистичної різниці між групами залежно від наявності хронічної ЕБВ-інфекції 

в активній чи латентній фазах персистенції вірусу. 

Шкідливий вплив AGEs на тканини відбувається через нерецепторні та рецепторно-

опосередковані механізми. У механізмі, опосередкованому рецепторами, взаємодія AGEs з 

їх рецепторами RAGEs, зв’язаним з клітинами, збільшує утворення кисневих радикалів, 

активує NF kappa b та збільшує експресію і вивільнення прозапальнихцитокінів IL-17,TNF-

α,IL-33 що призводить до пошкодження клітин. Згубні ефекти AGE та AGE-RAGE взаємодії 

трактуються як «стрес AGE-RAGE» [7]. Ми припустили, що зменшення рівнівAGEs у 

сироватці крові очевидно пов'язане зі зв’язуванням їх з відповідними RAGEs на клітинах 

альвеолярного епітелію, слизової носової порожнини чи шкіри  тощо.Оскільки забір 

біологічного матеріалу у пацієнтів з АХ проводився під час загострення хвороби на 

первинному прийомі, то можна припустити наявність описаного вище «стресу AGE-

RAGE», який супроводжувався відповідною клінічною симптоматикою. За даними низки 

авторів результати визначення кінцевих продуктів глікації залежать від методик 

дослідженнякожна з яких має низку переваг і недоліків [5]. Відтак, для підтвердження 
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наших даних ми також запланували провести визначення AGEsімуноферметним методом  

(Mel-10) і шляхом визначення пентозидину флуоресцентним методом при довжині хвилі 

збудження / випромінювання 335/385 нм. Доцільним також буде визначення рецепторів для 

кінцевих продуктів глікації у різних біологічних середовищах. 

Висновки.AGEs відіграють значну роль в індукції алергічного запального процесу 

через взаємодію зі своїми рецепторами, в результаті якої формується «стрес AGE-RAGE», 

що клінічно проявляється симптомами різних алергопатологічних порушень. Наявність 

хронічної ЕБВ-інфекції не впливала на рівень AGEs незалежно від фаз персистенціївіруса. 

 

Література 

1.  Воробьев А. А., Быковская С. Н., Поликов Е. П. Роль клеток-регуляторов 

CD4+/CD25+ в развитии хронических инфекционных заболеваний. Вестник РАМН. 2006;9-

10:24-29. 

2.  Зубченко С. А. Фенотипирование лимфоцитов и определение их активированних 

маркеров у пациентов с хронической вирусной инфекцией Эпштейна - Барр в латентной 

стадии. Международний научно-практический журнал «Лабораторная диагностика». 

2014;1(09):78-83. 

3.  Кудин А. П. Эта «безобидная» вирус Эпштейна-Барр инфекция. Часть 3. 

Хроническая ВЭБ-инфекция и хронические ВЭБ-ассоциированные заболевания. 

Медицинские новости. Архив. 2006;9:24-30. 

4.  Чопяк В. В., Потьомкіна Г. О., Білянська І. М. Епштейна-Барр вірусна інфекція в 

стадії реактивації: клініко - імунологічні критерії діагностики та принципи лікування. 

Імунологія та алергологія: наука і практика. 2010;1:129. 

5.  Ahmed N., Thornalley P.J. Роль конечных продуктов гликирования в патогенезе 

осложнений сахарного диабета. РМЖ «Медицинское обозрение».2020;5:2-18. 

6.  Anna Perrone, Antonio Giovino, Jubina Benny, Federico Martinelli. Advanced Glycation 

End Products (AGEs): Biochemistry, Signaling, Analytical Methods, and Epigenetic Effects. 

Hindawi. Oxidative Medicine and Cellular Longevity. 2020.Article ID 3818196.18 р.  

7.  Kailash Prasad, Manish Mishra. AGE–RAGE Stress, Stressors, and Antistressors in 

Health and Disease. Int J Angiol. 2018 Mar;27(1):1–12. 

8.  Kuzan A,  Chwiłkowska A, Maksymowicz K, Bronowicka-Szydełk A, Stach K., 

Pezowicz C . Advanced glycation end productsas a source of artifacts in immuno enzymatic 

methods. Glycoconj J. 2018;35:95-103. 

9.  Leszek, J., Malyszczak K., Bartys A., Staniszewska M., Gamian A. Analysis of serum of 

patients with Alzheimer’s disease for the level of advanced glycation end products. Am. J. 

Alzheimers. Dis. OtherDemen. 2006; 21:360-365.  

10. Liska J, Holecek V, Siala K, Sobotová S, Trefil L, Racek J, etal. Umbilical IgE 

and Advanced Glycation Products in Association with Allergiesin Childhood. Immun., Endoc. 

&Metab. AgentsinMed. Chem. 2016;16:1-5. 

11. Lorenzo GD, Minciullo PL, Leto-B arone MS, LaPiana S, LaPorta G, Saija A. 

Differences in the Behavior of Advanced Glycation End Products and Advanced Oxidation Protein 

Products in PatientsWith Allergic Rhinitis. J Investig Allergol Clin Immunol. 2015;23(2):101-106. 

12. Pietkiewicz J, Seweryn E, Bartyś A, Gamian A. Receptors for advanced 

glycation end products and their physiological and clinical significance. Postepy Hig Med Dosw. 

2008;62:511-523.  

13. Prasad K, Tiwari S. Therapeutic Interventions for Advanced Glycation-End 

Products and its Receptor. Mediated Cardiovascular Disease. 2019;23(6):937-943.  
 

Робота надійшла в редакцію 31.10.2020 року. 

Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 

 

 

 

 



 

76 

УДК 616.147.22-007.64-06:616.697]-089 

DOI http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.4430768 

 

М. Л. Панасовський  

 

РЕЗУЛЬТАТИ ОПЕРАТИВНОГО ЛІКУВАННЯ ВАРИКОЦЕЛЕ У ЧОЛОВІКІВ  

З ПАТОСПЕРМІЄЮ ТА АЗООСПЕРМІЄЮ 

 

Харківський Національний медичний універсітет 

 

Summary. Panasovsky M. L. RESULTS OF SURGERY TREATMENT IN MALE 

WITH PATHOSPERMIA AND AZOOSPERMIA. – Kharkov National medical University; e-

mail^ torak@gmail.com.The role of varicoceletomiy in the restoration of morphofunctional 

ejaculate indicators in the era of assisted reproductive technologies continues to be debated. The 

purpose of the work is to analyze the spermatogenesis of men before and after surgery on 

varicocele. The study analyzed ejaculate with an assessment of sperm morphological 

characteristics based on Kruger's criteria for group 1 (84) men who were diagnosed with 

varicocele during an ultrasound examination of testicular doppler and group 2 to 80 healthy men 

with no signs of varicocele. Patients of group 1 were divided into two subgroups: 1 a – patients 

before surgery for varicocele and 1 b – after varicocelecomy.  After the restoration of varicocele 

spermatogenesis: sperm concentration, mobility and the number of morphologically normal forms 

increased significantly. Varicocelecomy leads to improved morphological characteristics of sperm. 

In 37.5% of patients with azoospermia after varicoceletomy, spermatogenesis recovery was noted, 

allowing full-fledged sperm to be obtained, which can be used in IVF programs. 

Key words: azoospermia, infertility, varicocele, sperm, morphological characteristics. 

 

Реферат. Панасовский Н. Л. РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ 

ВАРИКОЦЕЛЕ У МУЖЧИН С ПАТОСПЕРМИЕЙ И АЗООСПЕРМИЕЙ. Роль 

варикоцелектомии в восстановлении морфофункциональных показателей эякулята в эру 

вспомогательных репродуктивных технологий продолжает дискутироваться. Цель работы – 

проанализировать состояние сперматогенеза мужчин до и после оперативного 

вмешательства по поводу варикоцеле. В исследовании был проведен анализ эякулята: 

оценка морфологических характеристик сперматозоидов по критериями Крюгера  

мужчинам группы 1 (84 пациента), у которых было диагностировано варикоцеле во время 

обследования УЗИ допплер сосудов яичек и группы 2 – 80 здоровых мужчин без признаков 

варикоцеле. Пациенты группы 1 были разделены на две подгруппы: 1а – пациенты до 

оперативного вмешательства по поводу варикоцеле и 1 б – после варикоцелектомии. После 

восстановления варикоцеле показатели сперматогенеза: концентрация сперматозоидов, 

подвижность и количество морфологически нормальных форм значимо увеличились. 

Варикоцелектомия приводит к улучшению морфологических характеристик 

сперматозоидов. У 37,5% пациентов с азооспермией после варикоцелектомии было 

отмечено восстановление сперматогенеза, что позволяет получить полноценные 

сперматозоиды, которые можно использовать в программах ВРТ. 

Ключевые слова: азооспермия, бесплодие, варикоцеле, сперматозоид, 

морфологические характеристики. 

 

Реферат. Панасовський М. Л. РЕЗУЛЬТАТИ ОПЕРАТИВНОГО ЛІКУВАННЯ 

ВАРИКОЦЕЛЕ У ЧОЛОВІКІВ З ПАТОСПЕРМІЄЮ ТА АЗООСПЕРМІЄЮ. Роль 

варикоцелектомії у відновленні морфофункціональних показників еякуляту в епоху 

допоміжних репродуктивних технологій продовжують дискутуватися. Мета роботи – 

проаналізувати стан сперматогенезу чоловіків перед та після оперативного втручання з 

приводу варикоцеле. У дослідженні було проведено аналіз еякуляту з оцінкою 

морфологічних характеристик сперматозоїдів за критеріями Крюгера чоловікам групи 1  
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(84 особи), яким діагностовано варикоцеле під час обстеження УЗД доплер сосудів яєчок та 

групи 2 – 80 здорових чоловіків без ознак варикоцеле. Пацієнти групи 1 були розділені на 

дві підгрупи: 1 а – пацієнти перед оперативним втручанням з приводу варикоцеле та 1 б – 

після варикоцелектомії. Після відновленняварикоцелепоказникисперматогенезу: 

концентраціясперматозоїдів, рухливістьтакількість морфологічно нормальних форм 

значущозбільшилися. Варікоцелектомія призводить до покращення морфологічних 

характеристик сперматозоїдів. У 37,5% пацієнтів з азооспермією після варікоцелектомії 

було відмічено відновлення сперматогенезу, що дозволяє отримати повноцінні 

сперматозоїди, які можна використовувати в програмах ДРТ. 

Ключові слова:азооспермія, безпліддя,варикоцеле, сперматозоїд, морфологічні 

характеристики. 

 

 

Безпліддя вважається однією з основних проблем сьогодення, оскільки воно 

стосується близько 20% пар репродуктивного віку [1]. На чоловічий фактор припадає до 

50% усіх встановлених випадків безпліддя [2]. Найбільш поширеним типом чоловічого 

безпліддя є ідіопатичне безпліддя, яке характеризується азооспермією або патоспермією без 

ідентифікованої причини. Однією з поширених причин чоловічого безпліддя є варикоцеле 

(розширення вен сім'яного канатика) [3]. Поширеність варикоцеле у загальній популяції 

складає порядка 15%; проте, серед чоловіків з безпліддям може сягати 80% [4]. Азооспермія 

– діагноз, який зустрічається у 30% пацієнтів з варикоцеле [5]. На сьогодні ефективним 

варіантом лікування для чоловіків із азооспермією є вилучення сперматозоїдів із яєчок 

(TESE) із внутрішньоцитоплазматичною ін'єкцією сперматозоїдів (ICSI) [6]. Хірургічне 

лікування – варикоцелектомія, включає резекцію вен сім'яного канатика [7]. Даних про те, 

що це втручання може призвести до відновлення сперматогенезу при азооспермії в 

доступній нам літературі не знайдено. Тому, метою нашої роботи було проаналізувати стан 

сперматогенезу чоловіків перед та після оперативного втручання з приводу варикоцеле. 

Матеріал та методи: 

У дослідження було включено 84 пацієнта із середнім віком 31,3 ± 2,9 років, яким 

діагностовано варикоцеле під час обстеження УЗД доплер сосудів яєчок (група 1). 

Пацієнтам групи 1 сперміологічний аналіз було проведено перед (група 1 а) та після (група 

1 б) оперативного втручання з приводу варикоцеле (операція Мармар), при якій сім'яний 

канатик виділявся субінгвінальним доступом та виводився в рану. Під оптичним 

збільшенням проводили резекцію вен сім'яного канатика з збереженням тестикулярної 

артерії. Після чого тканини пошарово вшивалися. Групу 2 склали 80 здорових чоловіків із 

середнім віком 28,8 ± 2,2 років без ознак варикоцеле. Усім пацієнтам було проведено аналіз 

еякуляту з оцінкою морфологічних характеристик сперматозоїдів за критеріями Крюгера 

[8].  

Усі дослідження виконані з дотриманням правил біомедичної етики. Для роботи з 

репродуктивними клітинами було отримано письмову, вільну та інформовану згоду 

пацієнтів. Дослідження проведені відповідно до принципів Гельсінської декларації прав 

людини, Конвенції Союзу Європи щодо прав людини і біомедицини. 

Для статистичної обробки результатів використовували програму «Statistica 6,0» 

(«StatSoft», США). Для порівняння двох вибірок застосовували U-критерій Манна-Уїтні при 

p=0,05. 

Результати та їх обговорення 

Сперміологічний аналіз перед та після оперативного втручання пацієнтів груп 1а та 

1б дозволив встановити, що загальна кількість сперматозоїдів та кількість рухомих 

сперматозоїдів з прямолінійним рухом були значущо нижчими у пацієнтів групи 1а та 1б, а 

кількість нерухомих сперматозоїдів була значущо вищою порівняно з групою 2. 

Так, у пацієнтів групи 1а середня кількість сперматозоїдів у зразку становила 

12,7±1,3 млн/мл. У пацієнтів групи 1б після оперативного втручання середня кількість 

сперматозоїдів в еякуляті зросла до 17,3±0,8 млн/мл, та кількість активнорухливих 

сперматозоїдів збільшилася на 34%. 

У пацієнтів групи 2 середня кількість сперматозоїдів в еякуляті становила 22,6±1,9 

млн/мл. Кількість активнорухливих сперматозоїдів – 22,7±0,4. 

Морфологічний аналіз виявив, що кількість сперматозоїдів з нормальними 
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морфологічними характеристиками у пацієнтів групи 1а була значущо нижче, порівняно з 

групами 1б та 2 (таблиця 1).  

Таблиця 1 

Частота аномалій будови сперматозоїдів у пацієнтів з варикоцеле 

 

Показник (%) 
Групи дослідження, M±m 

1а 1б 2 

Аномалії головки  29,32 ± 1,83* 25,3 ± 2,11 24,31 ± 1,22 

Аномалії шийки 22,22 ± 1,33* 13,12 ±1,02 12,8 ± 1,41 

Аномалії хвоста 3,25 ± 0,16 3,12 ± 0,52 3,01 ± 0,36 

Змішана патологія 29,3 ± 2,09* 26,3 ± 3,21 22,8 ± 1,98 

Кількість нормальних 

форм 
15,91 ± 3,76* 32,16 ± 2,68 

37,08 ± 3,11 

Примітка. *різниця значуща по відношенню до групи 3, р<0,05  

 

Морфологічні характеристики сперматозоїдів у пацієнтів з варикоцеле 

характеризувались патологією головки, а саме: подовження та стоншення, аморфні форми. 

Після оперативного втручання кількість сперматозоїдів з аномаліями головки зменшилася з 

29,32 ± 1,83 до (25,3 ± 2,11)%, що було спів ставним з цим показником морфологічних 

характеристик клітин пацієнтів групи 2. У пацієнтів групи 1 кількість клітин з патологією 

шийки була в 1,7 рази більше, порівняно з групою 2, проте після варикоцелектомії 

відновлювалася до показника групи 2. Різниця кількості сперматозоїдів із 

цитоплазматичною краплею була значущо більшою у пацієнтів групи 1а, порівняно з 

групами 1б та 2. Цікавим виявився факт, що кількість клітин з патологією хвоста була 

співставною у всіх досліджуваних групах. 

Серед 84 пацієнтів групи 1 діагноз азооспермія було встановлено у 8 (9,52%) 

пацієнтів, в той час, як в групі 2 у 3 (3,75%) (р<0,01). Через 3 місяця після оперативного 

втручання у 3 пацієнтів групи 1 з попереднім діагнозом азооспермія було виявлено 0,1±0,02 

млн сперматозоїдів в еякуляті, що свідчило про ефективність оперативного втручання.   

Таким чином, в нашій роботі було показано збільшення якісних сперміологічних 

показників у пацієнтів після оперативного втручання з приводу варикоцеле.  

Не дивлячись на те, що отримання навіть поодиноких сперматозоїдів після аспірації 

та/або екстракції яєчок або придатків яєчок дозволяє їх використання у ДРТ, проведення 

циклів лікування безпліддя з еякуляторними сперматозоїдами призводить до більш високої 

частоти настання вагітності [9]. Крім того, наявність еякуляторних сперматозоїдів, навіть у 

незначній кількості, дозволяє використовувати технологію IVF для запліднення ооцитів 

[10]. 

Нами показано, що варикоцеле негативно впливає на морфофункціональні 

характеристики сперматозоїдів, проте фактори, які спричиняють такий ефект не з’ясовані. 

Припускають, що основним механізмом є пошкодження ДНК в голівках внаслідок окисного 

стресу [11 ]. Ці результати були підтверджені як у фертильних, так і у безплідних чоловіків 

із варикоцеле [12]. Загальновідомо, що окисидативний стрес негативно впливає на 

структуру та функції сперматозоїдів та викликає зміни ліпідів мембрани, порушення 

метаболізму клітин, зменшення її рухливості, фрагментації ДНК [13]. 

Варикоцелектомія поліпшує окисне середовище, зменшуючи кількість активних 

форм кисню і дозволяє підвищити рівень антиоксидантів [14]. Подальша робота показала, 

що ці параметри нормалізуються до рівнів, порівняннихіз контролем [15], таким чином 

аспект окисидативного стрессу при варикоцеле може бути оборотним під час лікування. 

В останьому систематичному огляді доведено, що хірургічна варікоцелектомія 

призводила до поліпшення параметрів еякулята у чоловіків із порушеннями його якості 

тільки при клінічно вираженому варикоцеле [16]. Однак до сих пір триває дискусія з 

питання, чи відновлюється сперматогенез при діагнозі азооспермія та чи приводить 

варикоцелектомія до підвищення шансу природного зачаття. 
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В роботах вітчизняних вчених продемонстровано необхідність кріоконсервування 

сперматозоїдів у чоловіків із вадами сперматогенезу та показано відсутність впливу 

факторів кріоконсервування на морфофункціональні характеристики сперматозоїдів після 

відігріву [17], тому вважаємо, що розробка протоколів кріоконсервування сперматозоїдів, 

отриманих після відновлення сперматогенезу при оперативних втручаннях з приводу 

варикоцеле є перспективним напрямом наших майбутніх досліджень.  

Висновки 

Хірургічне лікування варикоцеле сприяє відновленню основних параметрів 

спермограми. Так, значущо збільшується загальна кількість сперматозоїдів в еякуляті та 

кількість активнорухливих чоловічих статевих клітин з прямолінійним рухом. 

Варікоцелектомія призводить до покращення морфологічних характеристик сперматозоїдів. 

У 37,5% пацієнтів з азооспермією після варікоцелектомії було відмічено відновлення 

сперматогенезу, що дозволяє отримати повноцінні сперматозоїди, які можна 

використовувати в програмах ДРТ. 
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Summary. Nikitin O. D., Roshchyn Yu. V., Komisarenko I. M., Smekhun C. I. 

PECULIARITIES OF THE POSTOPERATIVE PERIOD DEPENDING ON THE 

DURATION OF THE UPPER URINARY TRACT DRAINING IN PATIENTS WITH 

COMPLICATED FORMS OF URETEROLITHIASIS. We analyzed the immediate results of 

treatment of patients with complicated forms of ureteral stones. This group included 88 patients. 

The course of their disease was characterized by the presence of one or several complicating 

factors. All patients underwent ureteroscopy with contact lithotripsy and fragment extraction. All 

patients in this group received a J-J stent on a routine basis at the end of the surgery. The duration 

of stenting was 7-10 days. Before removing the stent, laboratory and ultrasound control was 

performed, as well as an assessment of the general condition of the patient. At the same time, 

35.2% of patients had complications associated with impaired urodynamics of the upper urinary 

tract, which required significant efforts to stop them. It is necessary to clarify the indications for 

the choice of tactics of using ureteral stents in the postoperative period in patients with 

uncomplicated and complicated ureteral stones. 

Key words: urolithiasis, ureteroscopy, stenting. 
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Реферат. Никитин О. Д., Рощин Ю. В., Комисаренко И. М., Фуксзон А. С.,  

Смехун С. И. ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПЕРИОДА 

ПРИ СТЕНТИРОВАНИИ МОЧЕТОЧНИКАУ ПАЦИЕНТОВ С ОСЛОЖНЕННЫМИ 

ФОРМАМИ УРЕТЕРОЛИТИАЗА. Нами проведен анализ непосредственных результатов 

лечения пациентов с осложненными формами камней мочеточника. В данную группу 

вошло 88 пациентов. Течение заболевания у них характеризовалось наличием одного или 

нескольких осложняющих факторов. Всем больным была выполнена уретероскопия с 

контактной литотрипсией и экстракцией фрагментов. Всем пациентам данной группы 

рутинно в конце оперативного вмешательства был установлен JJстент. Длительность 

стентирования у них составляла 7-10 дней. Перед удалением стента осуществляли 

лабораторный и УЗ-контроль, оценку общего состояния пациента. При этом у 35,2% 

больных отмечены осложнения, связанные с нарушением уродинамики верхних мочевых 

путей, требовавшие существенных усилий для их купирования. Необходимо уточнение 

показаний к выбору тактики использования мочеточниковых стентов в послеоперационном 

периоде у пациентов с неосложненными и осложненными камнями мочеточника . 

Ключевые слова: мочекаменная болезнь, уретероскопия, стентирование. 

 

Реферат. Нікітін О. Д., Рощін Ю. В., Комісаренко І. М., Фуксзон А. С., Смехун С. І. 

ОСОБЛИВОСТІ ПРОТІКАННЯ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО ПЕРІОДУ В 

ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ТРИВАЛОСТІ ДРЕНУВАННЯ ВЕРХНІХ СЕЧОВИХ ШЛЯХІВ У 

ПАЦІЄНТІВ З УСКЛАДНЕНИМИ ФОРМАМИ УРЕТЕРОЛІТІАЗУ. Нами проведений 

аналіз безпосередніх результатів лікування пацієнтів з ускладненими формами каменів 

сечоводу. В дану групу увійшло 88 пацієтів. Протікання захворювання у них 

характеризувалося наявністю одного або декількох ускладнюючих факторів. Всім хворим 

була виконана уретероскопія з контактною літотрипсією і екстракцією фрагментів. Всім 

пацієнтам даної групи рутинно в кінці оперативного втручання був встановлений JJстент. 

Тривалість стентування у них склала 7-10 днів. Перед видаленням стенту здійснювали 

лабораторний і УЗ-контроль, оцінку загального стану пацієнта. При цьому у 35,2% хворих 

визначені ускладнення, пов’язані з порушенням уродинаміки верхніх сечових шляхів, що 

вимагають істотних зусиль для їх купірування. Необхідне уточнення показників до вибору 

тактики використання сечовідних стентів в післяопераційному періоді у пацієнтів з 

неускладненими і ускладненими каменями сечоводу. 

Ключові слова: мочекам'яна хвороба, уретероскопія, стентування. 

 

 

Эндоурологические вмешательства при мочекаменной болезни, в частности, 

уретероскопия широко распространены во всем мире. Одной из интраоперационных 

проблем является необходимость (или ее отсутствие) установки стента в конце операции 

[3]. Тяжесть послеоперационного периода значительно снизилась в последнее десятилетие 

после миниатюризации эндоскопов и появлении датчиков малого калибра, способных 

передать камню значительную энергию [1]. Фактически к 2000 годам основные 

послеоперационные проблемы связывали с наличием стента, установленного после 

операции. Уретеральныестенты часто устанавливают профилактически если у пациентов 

есть какой-либо риск развития обструкции мочеточника в послеоперационном периоде [2].  

Клинические симптомы, ассоциированные со стентом включают дизурию, учащение 

мочеиспусканий, боль в пояснице, гематурию. Патофизиология данных расстройств до 

конца не изучена. Боль в пояснице связывают с рефлюксом во время мочеиспускания, когда 

мочевой пузырь генерирует повышение давления [5]. Наличие стента может также 

вызывать развитие гидронефроза, что также, в свою очередь, способствует развитию 

болевого синдрома.Нарушения мочеиспускания могут быть связаны с раздражением 

слизистой оболочки и нервов, расположенных в подслизистом слое в области пузырного 

треугольника [4].  

Несомненно, рациональный подход к использованию стентов после 

эндоскопического лечения камней будет способствовать облегчению состояния больного в 

послеоперационном периоде и улучшению качества лечения. 

Цель работы. Выявить факторы риска для возникновения послеоперационных 

осложнений у пациентов с осложненными камнями мочеточника с целью прогнозирования 
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длительности использования стентов после эндоскопических операций. 

Материалы и методы.Нами проведен анализ непосредственных результатов 

лечения пациентов с осложненными формами камней мочеточника. В данную группу 

вошло 88 пациентов. Течение заболевания у них характеризовалось наличием одного или 

нескольких осложняющих факторов, таких как длительное стояние камня в мочеточнике, 

наличие признаков инфекции верхних мочевыводящих путей, большие размеры камня и так 

далее (подробный анализ осложняющих факторов, имевших место у пациентов данной 

группы будет представлен ниже). Всем больным была выполнена уретероскопия с 

контактной литотрипсией и экстракцией фрагментов. У всех больных удалось добиться 

статуса «stonefree». Каких-либо серьезных интраоперационных осложнений, требовавших 

прекращения операции, конвертации оперативного вмешательства у больных данной 

группы не отмечено. Всем пациентам данной группы рутинно в конце оперативного 

вмешательства был установлен JJстент. Для стентирования нами использованыстенты 4,8-5 

Fr, которые устанавливали через канал уретероскопа либо стенты 6 Fr. Основными 

показаниями к послеоперационной установке стента у данного контингента больных 

считали ликвидацию резидуальной обструкции мочеточника, связанной с отеком его 

стенки, наличием гипертрофированной слизистой и/или наложений фибрина в зоне стояния 

камня. Другим серьезным показанием к установке стента являлось наличие активного 

воспалительного процесса в почке в связи с предшествующим обструктивным 

уретеролитиазом. Пациенты, получившие ятрогенуютравму мочеточника в ходе операции, 

которые нуждались в облигатной установке стента (надрыв или отрыв слизистой оболочки, 

перфорация стенки мочеточника и т.д.) нами не учитывались. 

Длительность стентирования в данных случаях составляла 7-10 суток. Удаляли стент 

при условии улучшения состояния пациента, отсутствия температуры тела, нормализации 

показателей крови и мочи, которые могли бы свидетельствовать о наличии активного 

воспалительного процесса. При этом у 57 (64,8%) осложнений, связанных с ухудшением 

общего состояния, не отмечено – подгруппаА, в то время как у 31 (35,2%) больного нами 

отмечены осложнения различной степени тяжести – подгруппа Б. 

Детализация данных осложнений представлена ниже в таблице 1. 

 

Таблица 1 

Структура ранних послеоперационных осложнений у пациентов подгруппы Б (n=31) 

 

№ 

п/п 

Осложнение Количество Длит.лечения, сут. 

Абс. % Интервал M±m 

1 Обострение пиелонефрита 15 48,39±4,98% 7-16 11,45±1,57 

3. Уретеропиелоэктазия с 

болевым синдромом 

7 22,58±3,31% 8-11 9,12±2,73 

4. Септическое состояние 9 29,03±5,13% 12-23 16,04±3,49 

 

Как видно из представленной таблицы, наибольшее количество осложнений у 15 

(48,39±4,98%) было связано с обострением калькулезного пиелонефрита. Данное 

осложнение сопровождалось подъемом температуры тела, ноющими болями в поясничной 

области, воспалительным и изменениями в анализах мочи и крови. При ультразвуковом 

исследовании помимо уретеропиелоэктазии выявлены характерные изменения в паренхиме 

почек, связанные с ее лимфо-гистиоцитарной инфильтрацией. Лечение начинали с 

антибактериальной и дезинтоксикационной терапии, стремясь добиться скорейшей 

нормализации состояния, после чего выполняли уретероскопию и устанавливали 

мочеточниковыйстент под визуальным контролем. Длительность пребывания на койке 

после развития осложнения составляла от 7 до 16 суток, в среднем 11,45±1,57 с ут. 

Уретеропиелоэктазия, сопровождающаяся приступами почечной колики в связи с 

блоком почки отмечена у 7 (22,58±3,31%) больных Б подгруппы. При возникновении 

данного осложнения выполняли повторнуюуретерореноскопиюс установкой стента под 

визуальным контролем. Длительность лечения данного осложнения 8-11 суток, в среднем 

9,12±2,73 суток. 

Наиболее тяжелым осложнением явилось развитие септического состояния в связи с 
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обострением воспалительного процесса у 9 (29,03±5,13%). Данное осложнение 

сопровождалось повышением температуры тела до 390С и выше, ознобами, резким 

ухудшением общего состояния, снижением артериального давления. При возникновении 

данного тяжелого осложнения пациентам экстренно выполняли перкутанную нефростомию 

под УЗИ контролем. Проводили массивную антибактериальную терапию, 

инфузионнуюдезинтоксикационную терапию, симптоматическое лечение включало 

использование жаропонижающих и анальгетических препаратов. Длительность лечения 

данного осложнения составила 12-23 суток, в среднем 16,04±3,49 суток. 

Обсуждение полученных результатов. С целью выявления критериев, влияющих на 

развитие осложнений у больных 2 группы был проведен анализ основных факторов, 

которые могли бы повлиять на течение послеоперационного периода после удаления стента 

у пациентов с осложненными формами камней мочеточника. 

В таблице 2. приведен сравнительный анализ демографических и 

антропометрических показателей пациентов подгруппА и Б. 

 

Таблица 2 

Демографические показатели в подгруппах А и Б 

 

 

 

Показатель 

А Б P 

M±m, n=57 интервал/зн

ачение 

M±m, n=31 интервал/ 

значение 

Возраст, лет 51,40±1,79 16-79 55,94±1,69 36-75 >0,05 

Мужчин, % 57,89±6,54 33 64,52±8,59 20 >0,05 

Женщин, % 42,11±6,54 24 35,48±8,59 11 >0,05 

Рост, см 168,28±1,18 155-198 168,65±1,50 155-186 >0,05 

Масса тела, кг 75,05±2,22 50-126 81,13±2,82 50-120 >0,05 

Индекс массы тела, 

отн.ед 
26,49±0,74 18,42-40,79 28,57±1,03 20,55-47,47 >0,05 

Локализация справа, 

% 
38,60±6,45 22 38,71±8,75 12 >0,05 

Локализация слева, 

% 
61,40±6,45 35 61,29±8,75 19 >0,05 

Сопутствующие 

заболевания, % 
50,80±6,62 29 41,94±8,86 13 >0,05 

 

Возраст пациентовА подгруппы составил 51,40±1,79 лет, при этом колебался в 

пределах 16-79 лет. Возраст пациентов подгруппы Б составил в среднем 55,94±1,69 лет, 

варьируя в пределах от 36 до 75 лет (различия недостоверны, p>0,05). В подгруппе Б было 

33 пациента женского пола или 57,89±6,54%. В подгруппе Б мужчин было 20, то есть 

64,52±8,59% (различия недостоверны, p>0,05). Женщин в подгруппеА было 24 

(42,11±6,54%), а в подгруппе Б их было 11 (35,48±8,59%) – различия недостоверны, p>0,05. 

Рост пациентов в подгруппе А варьировал от 155 до 198 см, составив в среднем 

168,28±1,18 см. В подгруппе Б данный показатель колебался от 155 до 196 см, в среднем – 

168,65±1,50 см (различия недостоверны, p>0,05). Масса тела у больных А подгруппы 

колебалась от 50 до 126 кг, в среднем достигая 75,05±2,22 кг. В подгруппе Б значения этого 

показателя составили 50-120 кг, в среднем – 81,13±2,82 кг (различия недостоверны, p>0,05). 

Индекс массы тела составлял у пациентовА подгруппы 18,42-40,79 отн. ед., в среднем 

достигая 26,49±0,74 отн. ед. В подгруппе Б величина индекса массы тела составила 20,55-

47,47 отн.ед., в среднем – 28,57±1,03 отн. ед., различия отсутствуют, p>0,05. 

Справа камни локализовались у 22 пациентов подгруппы А и у 12 пациентов 

подгруппы Б – соответственно у 38,60±6,45% и 38,71±8,75%, различия недостоверны, 

p>0,05. Левосторонняя локализация камней мочеточника отмечена у 35 больных подгруппы 

А и у 19 больных подгруппы Б, то есть соответственно у 61,40±6,45% и 61,29±8,75% 

пациентов, различия недостоверны, p>0,05. 

Сопутствующие заболевания имели место у 29 пациентов в подгруппе А 
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(50,80±6,62%) и у 13 (41,94±8,86%) пациентов подгруппы Б (различия отсутствуют, p>0,05). 

Таким образом, при анализе демографических показателей не выявлено признаков, 

достоверно влияющих на возможность развития осложнений после удаления стента у 

пациентов с осложненными камнями мочеточника. 

Ниже представлен сравнительный анализ структуры сопутствующих заболеваний у 

пациентов подгрупп А и Б (рис.). 
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Рис. 1. Структура сопутствующих заболеваний у пациентов подгруппА и Б. 

 

При сравнительном анализе структуры сопутствующих заболеваний у пациентов с 

осложненными формами уретеролитиаза также не обнаружено существенных различий. 

Так, нарушения сердечного ритма отмечены у 34,48±4,26% пациентов А подгруппы и 

30,77±5,84% пациентов Б подгруппы (различия достоверны, p>0,05). Несколько чаще у 

пациентов Б подгруппы отмечен избыточная масса тела: у пациентов 1А подгруппы в 

10,34±4,21% случаев, а в Б подгруппе в 30,77±5,84% случаев (различия достоверны, p<0,05). 

Хронический пиелонефрит отмечен примерно с одинаковой частотой в обеих 

подгруппах: соответственно 17,24±3,48% и 15,38±4,26% (различия отсутствуют, p>0,05). 

Ишемическая болезнь сердца отмечена у 10,34±3,21% пациентов полгруппы А и 7,69±2,84% 

больных подгруппы Б (различия недостоверны, p>0,05). С такой же частотой в обеих 

подгруппах выявляли заболевания желудочно-кишечного тракта. У 6,90±2,31% пациентов 

подгруппы А и 7,69±2,41% пациентов подгруппы Б имела место доброкачественная 

гиперплазия простаты. В подгруппе А в 3,45% случаев имели место хронические 

заболевания легких, а в 6,90% случаев – анемия, при этом данных сопутствующих 

заболеваний у пациентов Б подгруппы не отмечено. 

В процессе поиска факторов, влияющих на развитие осложнений после удаления 

стента у пациентов 2 группы был проведен анализ показателей клинической картины 

заболевания (табл. 3). 

Также был проведен сравнительный анализ данных, полученных в подгруппахА и Б 

при выполнении имаджинговых исследований исследованийМВП (табл. 4). 

Далее мы выполнили сравнительный анализ лабораторных показателей у пациентов с 

осложненными камнями мочеточника (табл.5.) 

В общем анализе мочи лейкоцитурия отсутствовала у 56,14±6,57% пациентов 

подгруппы А и 64,52±8,59% больных подгруппы Б (p>0,05, различия недостоверны). 

Лейкоцитурия до ½ поля зрения отмечена в 29,83±6,06% случаев в подгруппеА и в 

29,03±8,15% случаев в подгруппе Б (различия отсутствуют, p>0,05). Лейкоциты в моче 

свыше ½ поля зрения отмечены у 14,04±4,60% больных в 1А подгруппе и в 6,45±3,41% 

случаев в подгруппе 1Б (различия статистически недостоверны, p>0,05). 
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Таблица 3. 

Сравнительный анализ показателей клинической картины заболевания у пациентов 

подгрупп 1А и 1Б 

 

 

 

Показатель 

А Б Р 

M±m, n=57 интервал/зн

ачение 

M±m, n=31 интервал/зн

ачение 

Давность заболевания 67,09±6,72 4-168 36,74±8,09 2-192 <0,05 

Количество приступов 

колики 
23,65±1,43 4-42 20,39±1,39 7-34 

>0,05 

Интенсивность болевого 

синдрома, баллов 
7,30±0,27 1-10 8,19±0,25 4-10 

>0,05 

Температура тела, 0С 36,74±0,93 36,2-37,4 36,81±0,05 36,4-37,8 >0,05 

Локализация в в/3 

мочеточника, % 
36,84±6,39% 21 32,26±8,40% 10 

>0,05 

Локализация в с/3 

мочеточника, % 
24,56±5,70% 14 9,68±3,31 3 

>0,05 

Локализация в н/3 

мочеточника, % 
38,60±6,45% 22 58,06±8,86% 18 

>0,05 

Болезненность отсутствует 3,51±1,54% 2 16,13±6,61% 5 >0,05 

Болезненность умеренная 29,82±6,06% 17 35,48±8,59% 11 >0,05 

Болезненность выраженная 49,12±6,62% 28 48,39±8,98% 15 >0,05 

 

Таблица 4 

Сравнительный анализ результатов имаджинговых исследований у пациентов  

подгрупп А и Б 

 

 

 

Показатель 

А Б P 

M±m, n=57 интервал/ 

значение 

M±m, n=31 интервал/ 

значение 

Пиелоуретероэктазия 

не выявлена 
21,05±5,40 12 22,58±7,51 7 

>0,05 

Пиелоуретероэктазия 

выявлена 
78,95±5,40 45 77,42±7,51 24 

>0,05 

Размер камня, 

наименьший, мм 
5,36±0,23 2-10 5,53±0,30 2-9 

>0,05 

Размер камня, 

наибольший, мм 
7,73±0,37 3-13 7,29±0,40 3-12 

>0,05 

Площадь камня, мм2 35,25±2,84 4,91-81,68 33,08±2,91 4,71-69,12 >0,05 

 

Гематурия отсутствовала у 54,39±6,60% пациентов А подгруппы и у 61,29±8,75 

больных подгруппы Б (различия отсутствуют, p>0,05). Микрогематурия имела место в 

38,60±6,45% случаев и в 32,26±8,40% случаев соответственно в А и Б подгруппе (p>0,05). 

Макрогематурия выявлена у 7,02±1,38% больных А и у 6,45±1,41% больных Б подгруппы 

(p>0,05). Показатель лейкоцитоза перед операцией составил в среднем 8,02±0,44 Г/л у 

больных А подгруппы и статистически не отличался от него данный показатель у больных 2 

Б подгруппы – 7,87±0,62 Г/л (p>0,05). Показатель ЛИИ у пациентов А подгруппы составил 

в среднем 1,13±0,09 отн. ед., а в подгруппе Б достигал 0,97±0,07 отн. ед. (различия не 

значимы, p>0,05). 

Уровень мочевины составил у пациентов А подгруппы 7,04±0,26 ммоль/л, а в 

подгруппе Б – 6,71±0,25 ммоль/л (различия недостоверны, p>0,05). Также не выявлено 

статистически значимых различий и в уровне креатинина у пациентов подгруппы А и Б – 

соответственно 80,25±2,17 мкмоль/л и 82,41±3,17 мкмоль/л (p>0,05). 

Таким образом, сравнительный анализ показателей, характеризующих 

демографические особенности, клиническую картину, данные имаджинговых и 

лабораторных исследований также, как и в случае неосложненного течения уретеролитиаза 
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не позволил выявить предикаторы, вероятного развития послеоперационных осложнений, 

развивающихся после удаления стента на 7-10 сутки у пациентов с осложненными формами 

уретеролитиаза. 

 

Таблица 5 

Сравнительный анализ лабораторных показателей у пациентов подгруппА и Б 

 

 

 

Показатель 

А Б P 

M±m, n=57 интервал/ 

значение 

M±m, 

n=31 

интервал/ 

значение 

Лейкоцитурия 

отсутствует, % 
56,14±6,57 32 64,52±8,59 20 

>0,05 

Лейкоцитурия до 1/2 

п.зр, % 
29,82±6,06 17 29,03±8,15 9 

>0,05 

Лейкоцитурия свыше 

1/2 п.зр 
14,04±4,60 8 6,45±3,41 2 

<0,05 

Гематурия 

отсутствует 
54,39±6,60 

31 
61,29±8,75 

19 

>0,05 

Микрогематурия 38,60±6,45 22 32,26±8,40 10 >0,05 

Макрогематурия 7,02±1,38 4 6,45±1,41 2 >0,05 

Лейкоцитоз, Г/л 8,02±0,44 3,6-15,8 7,87±0,62 3,4-15,7 >0,05 

ЛИИ, отн.ед 1,13±0,09 0,7-4 0,97±0,07 0,71-2,6 >0,05 

Мочевина, ммоль/л 7,04±0,26 3-13,82 6,71±0,25 4,44-10 >0,05 

Креатинин, мкмоль/л 80,25±2,17 52,5-114,9 82,41±3,17 51,2±111,9 >0,05 

 

Длительность операции в подгруппе А колебалась от 21 до 62 мин., в среднем 

42,04±1,08 мин. В подгруппе Б данный показатель составлял от 27 до 54 мин., в среднем 

39,48±1,32 мин. Различия недостоверны, p>0,05. 

Нами проведен анализ лабораторных показателей у пациентов подгрупп А и Б на 2-4 

сутки после удаления стента в сравнении с данными контрольной группы и между собой 

(табл. 6). 

Таблица 6 

Данные послеоперационного лабораторного обследования пациентов сосложнёнными 

формами уретеролитиаза на 2-4 сутки после удаления стента 

 

 

Показатель 

Норма (M±m) 

n=26 

Подгруппа А 

(M±m), 

n=57 

Подгруппа Б 

(M±m), 

n=31 

 

Р 

Эритроциты, Т/л 3,97±0,27 3,88±0,11 3,02±0,09 p>0,05; pl<0,05; 

p2<0,05 

Гемоглобин, г/л 131,44±1,24 118,26±4,12 102,01±2,52 р>0,05; р1<0,05; 

р2<0,05 

Гематокрит периф., 

% 

37,61±3,56 36,01±3,57 35,01±1,09 р>0,05; р1>0,05; 

р2>0,05 

Лейкоциты, Г/л 7,29±0,53 7,06±0,12 18,01±2,72 р>0,05; р1<0,05; 

р2<0,05 

ЛИИ,отн.ед 0,96±0,09 0,97±0,11 4,02±0,32 p>0,05; 

р1<0,05;р2<0,05 

Примечание: р – различия между значением показателя подгруппы А и контрольной 

группой, р1 – различия между значением показателя подгруппы Б и контрольной группой, 

р2 – различия между значением показателя подгруппы А и подгруппы Б. 

 

Показатель уровня эритроцитов в контрольной группе составил 3,97±0,27 Т/л, у 
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пациентов А подгруппы этот показательна 2-4 сутки после удаления стента составил 

3,88±0,11 Т/л (различия с контрольной группой недостоверны, p>0,05), а в подгруппе Б был 

достоверно ниже, достигая 3,02±0,09 Т/л (pl<0,05 в сравнении с показателем контрольной 

группы и p2<0,05 в сравнении с подгруппой 1А). Концентрация гемоглобина в 

«контрольной группе» составила 131±1,24 г/л, в подгруппе А была несколько ниже: 

118,26±4,12 г/л (различия достоверны p>0,05). У пациентов подгруппы Б данный показатель 

был еще ниже, достигая составив 108,31±4,80 (pl<0,05; p2<0,05). Показатель гематокрита как 

в контрольной группе, так и в обеих подгруппах существенно не отличался, составив 

соответственно 37,61±3,56%, 36,01±3,57% и 35,01±1,09% (различия недостоверны, p>0,05 

во всех случаях). 

Показатель лейкоцитоза в «норме» составил 7,29±0,53 Г/л. На 2-4 сутки после 

удаления стента в подгруппе А лейкоцитоз достигал 7,06±0,12 Г/л (p>0,05, различия 

недостоверны). Данный показатель у пациентов Б подгруппы был повышен до 18,01±2,72 

Г/л (различия достоверны в сравнении с обоими предыдущими, р1<0,05; р2<0,05). 

Показатель ЛИИ в контрольной группе составлял 0,96±0,09 отн. ед. В подгруппе А на 2-4 

сутки после удаления стента величина соответствовала «нормальным» значениям (p>0,05), 

в то время как, в подгруппе Бпоказатель ЛИИ составлял 4,02±0,32 отн.ед., что было 

значительно выше чем в «норме» и в подгруппе А (р1<0,05, р2<0,05). 

Нами также был проведен анализ некоторых показателей течения 

послеоперационного периода в подгруппах А и Б (табл.7). 

 

Таблица 7 

Показатели течения послеоперационного периода у больных с осложненными 

камнями мочеточника 

 

 

 

Показатель 

Подгруппа А 

(M±m), 

n=57 

Подгруппа Б 

(M±m), 

n=31 

Р 

Нормализация температуры тела, 

сут. 

2,17±0,11 14,03±1,01 P<0,05 

Боли в пояснице, сут. 3,21±0,18 17,15±2,39 P<0,05 

Наличие лейкоцитурии, сут. 12,06±0,73 32,12±2,11 P<0,05 

Длительность пар энтерального 

введения антибиотиков, сут. 

6,03±0,45 17,34±1,37 P<0,05 

Длительность пребывания на 

койке после операции, сут. 

8,09±0,14 22,14±1,02 P<0,05 

 

При этом оказалось, что нормализация температуры тела в подгруппеА происходила 

в среднем на 2,17±0,11 сутки, а в подгруппе Б значительно позже, на 14,03±1,01 сутки 

p<0,05). Болей в поясницу больных подгруппы А исчезали на 3,21±0,18 сутки после 

операции, а у пациентов подгруппы Б продолжались в течением 17,15±2,39 суток (различия 

достоверны, p<0,05). 

Лейкоцитурия у пациентов А подгруппы сохранялась до 12,06±0,73 суток 

послеоперационного периода, а в подгруппе Б отмечалась на протяжении 32,12±2,11 суток 

после операции. 

Парентеральное введение антибиотиков у пациентов подгруппы А требовалось в 

течение 6,03±0,45 суток, а у пациентов подгруппы Б в течение 17,34±1,37 суток (различия 

достоверны, p<0,05). Длительность пребывания на койке после операции в подгруппе А 

составила 8,09±0,14 суток, а в подгруппе Б значительно дольше – 22,14±1,02 суток (p<0,05). 

Выводы 

Безусловными факторами послеоперационного дренирования верхних мочевых 

путей являются единственно функционирующая почка, септическое состояние, травма 

мочеточника, длительное (более 30 минут) оперативное пособие, выраженные анотомо-

структурые и воспалительные изменения мочеточника. 

Нами выявлены и статистически доказаны условные факторы, влияющие на 

возможность развития послеоперационных осложнений: уровень лейкоцитов плазмы крови 

и количество приступов почечной колики. 
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Дальнейшая работа должна быть направлена на уточнение показаний к выбору 

тактики использования мочеточниковых стентов в послеоперационном периоде у пациентов 

с неосложненными и осложненными камнями мочеточника. 
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ОСОБЛИВОСТІ МОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН ПЛАЦЕНТ ВАГІТНИХ  
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Summary. Ye. Ye. Beliy. MORPHOLOGICAL CHANGES OF THE PLACEENTA 

FROM PREGNANT WOMEN WITH RESPIRATORY PATHOLOGY. – Kharkov National 

medical University; e-mail: torak@ukr.net. Introduction. Respiratory diseases, in particular 

bronchial asthma, chronic obstructive pulmonary diseases, bronchitis, pneumonia in the context of 

disorders of the fetoplacental complex, can be a comorbid process, background in the pathology of 

pregnancy or a premorbid condition that contributes to the development of fetoplacental 

insufficiency or even initiates it. Objective: to analyze the morphological changes in the placenta 

in pregnant women with pulmonary pathology. Materials and methods. 52 placentas were 

examined. All women were divided into four groups: Group I - women who suffered from 

bronchial asthma during pregnancy, Group II - with chronic obstructive pulmonary disease, Group 

III - women with placental dysfunction without extragenital pathology. In each group, 10 placentas 

were analyzed morphologically. The control (IV) group consisted of 22 placentas obtained from 

healthy women with physiological pregnancy with a delivery period of 39-40 weeks. The diameter 

of the villi, the number of capillaries, erythrocytes in them, syncytial nodules, syncytium-capillary 

membranes, and the thickness of the fetoplacental barrier were calculated morphometrically in 

histological preparations. Results. As a result of the analysis, pathological changes were found, 

indicating a violation of the exchange between the mother’s and the fetus’s tissues, similar to 

placental dysfunction, but with more pronounced characteristic features.  
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Conclusion. Diseases of the pulmonary system in pregnant women have a negative effect 

on the state of the fetoplacental complex, causing placental dysfunction of varying severity, which 

is confirmed by the results of morphological studies.  

Key words: pulmonary pathology, pregnant woman, placenta morphological changes 

 

Реферат. Белый Е. Е. ОСОБЕННОСТИ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИХ 

ПЛАЦЕНТЫ ОТ БЕРЕМЕННЫХ С РЕСПИРАТОРНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ. Вступление. 

Респираторные болезни, в частности бронхиальная астма, хронические обструктивные 

заболевания легких, бронхит, пневмония в контексте нарушений фетоплацентарного 

комплекса могут быть коморбидным процессом, фоновым по патологии беременности или 

преморбидным состоянием, которое способствует развитию фетоплацентарной 

недостаточности или даже инициирует ее. Цель исследования: провести анализ 

морфологических изменений плаценты у беременных с легочной патологией. Материалы и 

методы. Всего было изучено 52 плаценты. Все женщины были разделены на четыре  

группы: I группа - женщины, которые во время беременности страдали бронхиальной 

астмой, II группа - с хроническим обструктивным заболеванием легких, III группа - 

женщины с плацентарной дисфункцией без экстрагенитальной патологии. В каждой группе 

был проведен морфологический анализ 10 плацент. Контрольную (IV) группу составили 22 

плаценты, полученные от здоровых женщин с физиологической беременностью со сроком 

родов 39-40 недель. Морфометрически в гистологических препаратах проводили подсчет 

диаметра ворсин, количество капилляров, эритроцитов в них, синцитиальный узелков, 

синцитий-капиллярных мембран и толщины фетоплацентарного барьера. Результаты. В 

результате проведенного анализа были обнаружены патологические изменения, 

свидетельствующие о нарушении обмена между тканями матери и плода, похожие на 

плацентарную дисфункцию, но с более выраженными характерными особенностями. 

Вывод. Заболевания легочной системы у беременных имеет негативное влияние на 

состояние фетоплацентарного комплекса, вызывая плацентарную дисфункцию различной 

степени выраженности, что подтверждено результатами морфологического исследования. 

Ключевые слова: легочная патология беременных, морфологические изменения 

плаценты. 

 

Реферат. Білий Є. Є. ОСОБЛИВОСТІ МОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН ПЛАЦЕНТ 

ВАГІТНИХ З РЕСПІРАТОРНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ. Вступ. Респіраторні хвороби, 

зокрема бронхіальна астма, хронічні обструктивні захворювання легень, бронхіт, пневмонія 

в контексті порушень у фетоплацентарному комплексі можуть бути коморбідним процесом, 

фоновим щодо патології вагітності, або преморбідним станом, який сприяє розвитку 

фетоплацентарної недостатності чи навіть ініціює її. Метою дослідження стало проведення 

аналізу морфологічних змін плаценти у вагітних із легеневою патологією. Матеріали та 

методи. Для проведення аналізу морфологічних змін плаценти у вагітних з легеневою 

патологією всього було вивчено 52 плаценти. Всі жінки були розділені на чотири основні 

групи: І група – жінки, які під час вагітності страждали бронхіальною астмою, ІІ група – з 

хронічним обструктивним захворюванням легень, ІІІ група – жінки  з плацентарною 

дисфункцією без екстрагенітальної патології. В кожній групиі був проведений 

морфологічний аналіз 10 плацент. Контрольну (IV) групу склали 22 плаценти, які були 

отримані від здорових жінок з фізіологічною вагітністю з терміном пологів 39–40 тижнів. 

Морфометрично в гістологічних препаратах проводили підрахунок діаметра ворсин, 

кількість капілярів, еритроцитів в них, синцитіальних вузликів, синцитій-капілярних 

мембран і товщини фетоплацентарного бар'єру. Результати: Аналізуючи отримані 

результати морфологічного дослідження плацент від вагітних з легеневою патологією були 

виявлені патологічні зміни, що свідчать про порушення обміну між тканинами матері і 

плода, схожі на результати дослідження плаценти при плацентарній дисфункції, але з більш 

виразними характерними особливостями. Висновок. Захворювання легеневої системи у 

вагітних має негативний вплив на стан фетоплацентарного комплексу, викликаючи 

плацентарну дисфункцію різного ступеня виразності, що підтверджено результатами 

морфологічного дослідження. 

Ключові слова: легенева патологія вагітних, морфологічні зміни плаценти. 
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Порушення у фетоплацентарному комплексі (ФПК) у вагітних з респіраторною 

патологією — одна із найактуальніших проблем сучасного акушерства, особливо у 

медичному, економічному та соціальному аспектах. Респіраторні хвороби, зокрема 

бронхіальна астма, хронічні обструктивні захворювання легень, бронхіт, пневмонія в 

контексті порушень у ФПК можуть бути коморбідним процесом, фоновим щодо патології 

вагітності, або преморбідним станом, який сприяє розвитку плацентарної дисфункції чи 

навіть ініціює її. Морфофізіологічні зміни, характерні для вагітності, також впливають на 

стан респіраторної системи, модеруючи перебіг бронхообструктивної патології [1, 2]. 

Наявність у жінки дихальної патології, дія засобів для її лікування та особливості перебігу і 

медичного супроводу вагітності в цих умовах відбиваються на стані як самої жінки, так і 

плоду та фізичному й нервово-психічному розвитку дитини у подальшому [3].  

За даними різних авторів, серед вагітних жінок розповсюдженість респіраторної 

патології варіює, складаючи щодо бронхіальної астми 4–12 % випадків; щодо хронічного 

бронхіту — до 1-3 % [2, 3, 4]. За вагітності відмічають погіршення контролю над астмою, 

яка загострюється маже у 50% вагітних [5]. Медичну значимість проблеми важко 

переоцінити. Наявність патології респіраторної системи асоціюють із підвищенням ризику 

плацентарної дисфункції, прееклампсії, раннього гестозу, анемії, передчасного 

відшарування плаценти, загрози викидню, передчасних пологів, затримки росту або малого 

для гестаційного віку плода, перинатальної захворюваності й смертності [6, 7].  

Ряд популяційних досліджень у різних регіонах світу присвячено проблемі поєднання 

фетоплацентарної та респіраторної патології, що сприяє обтяженню перебігу вагітності та 

вимагає специфічних підходів до своєчасного прогнозування і певних особливостей тактики 

ведення пацієнток [8, 9]. 

Отже, розповсюдженість поєднання фетоплацентарної та респіраторної патології, їх 

патогенетична спорідненість та чималий медичний, економічний і соціальний вплив, 

недостатня вивченість проблеми загалом і, зокрема, морфологічних змін в плаценті від 

вагітних з легеневими захворюваннями, ролі даних захворювань в розвитку плацентарної 

дисфункції, зумовлюють актуальність та доцільність проведення відповідного дослідження. 

Мета дослідження - визначення особливостей морфологічних змін плаценти у 

вагітних із респіраторною патологією. 

Матеріали та методи. Для досягнення мети було проведено морфо-гістологічне 

вивчення плацент від 52 породіль. Вік пацієнток коливався від 18 до 42 років, в середньому 

складав 32,5±4,6 років. Всі пацієнтки були розподілені на чотири  групи: І група – 10 жінок, 

які під час вагітності страждали бронхіальною астмою, ІІ група – 10 жінок з хронічним 

бронхітом, ІІІ група – 10 жінок з плацентарною дисфункцією без екстрагенітальної 

патології. Контрольну групу склали 22 здорових жінок з фізіологічним плином вагітності та 

пологів в терміні 39–40 тижнів. 

Зовнішній огляд отриманої після пологів плаценти проводився у такому порядку: 

плодова поверхня, плідні оболонки, пуповинний канатик материнська поверхня. В 

подальшому оцінювали стан тканин на поперечних зрізах на різних ділянках плацентарного 

диску. Визначали форму, колір, наявність та характеристики патологічних вогнищ. Окрема 

увага приділялась ступені кровопостачання плаценти у різних ділянках, характеру 

галуження та ступені звивистості судин. Масу плаценти визначали після відокремлення 

пуповини та плідних оболонок, попередньо промивши плаценти фосфатним буфером. 

Діаметри плаценти вимірювались з боку материнської поверхні. Товщину оцінювали 

шляхом проколювання наскрізь голкою, що була попередньо розмічена, в ділянках 

прикріплення пуповини та крайовій зоні. Площу визначали за допомогою вимірювання 

відбитку материнської поверхні на міліметровому папері з подальшим обрахунком 

результатів. 

Матеріалом для морфологічного дослідження були шматочки плаценти з 

центральної, парацентральної і крайової зон розмірами 2х2 см, що набирались через усю 

товщу органа. Матеріал фіксували шляхом занурення у 10 % розчин нейтрального 

формаліну не меньше ніж  на 48 годин, зневоднювали у етилових спиртах і заливали в 

парафінові блоки. Після затвердіння на мікротомі виготовляли серію гістологічних зрізів. 

Гістологічні зрізи товщиною 5-7 мкм фарбували гематоксиліном і еозином з оглядовою 

метою, а для оцінки сполучно-тканинних волокон, базальних мембран та фібрину – 

пікрофуксином по ван Гізону та методом Малорі.  Мікроскопічне дослідження проводили із 
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використанням світлооптичного мікроскопу, використовуючи різні збільшення. 

Морфометрично в гістологічних препаратах проводили підрахунок діаметра ворсин, 

кількість капілярів, еритроцитів в них, синцитіальних вузликів, синцитій-капілярних 

мембран (СКМ) і товщини фетоплацентарного бар'єру (ФПБ). Логіко-статистичний аналіз 

отриманих в дослідженні результатів був проведений з використанням Microsoft Excel 2013, 

Statsoft Statistica 8.0, IBM SPSS 25.0 для Windows. 

Результати дослідження та їх обговорення. Дослідження плацент від жінок 

контрольної групи показало, що діаметр ворсин коливався від 60 до 80 мкм. Кількість 

ворсинок з синцитіокапілярними мембранами склало 35,1±1,7%. В основному переважали 

ворсинки з одною СКМ, число ворсинок з трьома СКМ склало 1,3±0,2  %. Товщина 

фетоплацентарного бар’єру ворсинок сягала 4,2±0,5  мкм. Кількість капілярів на одну 

ворсинку було різне: 31 % ворсинок містило 1–3 капіляра, 43 % ворсинок — 4–6 капілярів, 

26 % — 7 і більше капілярів. Кількість ворсин з синцитіальними вузликами склало 

6,7 ±0,2  %. Кислі глікозаміноглікани (ГАГ) визначалися в великих ворсинах (10,1±1,5 %) у 

вигляді ніжних волокнистих структур, орієнтованих уздовж ворсини, а також в області 

навколо судин.  

При гістологічному дослідженні плацент від породіль з бронхіальною астмою було 

виявлено дистрофічні зміни епітелію та відкладення фібріноїду. У зрізах переважали 

проміжні ворсини на стадії диференціювання, були виявлені явища ангіоматозу опорних 

ворсин та збільшення клітинних острівців (рис 1). 

 

 
 

Рис. 1. Плацента від породіллі з бронхіальною астмою. Клітинний острівець, 

збільшений в розмірі, прикріплений до оточуючих ворсин. Забарвлення гематоксилін та 

еозин. Збільшення ×200. 

 

У 40 % випадків спостерігалось накопичення фібриноїду у міжворсинковому 

просторі, ворсинки були діаметром 30–90 мкм, синцитіокапілярні мембрани (СКМ) були 

потовщені (рис 2). 

Вивчення плацент вагітних, що мали  БА, показало переважання ворсинок діаметром 

60–90 мкм. Кількість ворсинок з СКМ було більше у 2,4 рази, ніж у контрольній групі, що 

може свідчити про явища локальної гіпоксії. Товщина ФПБ в середньому становила 

6,3±0,2мкм. Переважали ворсини з 4–6 капілярами. Кількість синцитіальних вузликів — 

ділянок потовщення цитоплазми симпласта, на якому відбувалося накопичення ядер 

хоріонального покриву, збільшилася в 3,5 рази (рис. 3).  
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Рис 2. Плацента від породіллі з бронхіальною астмою. Термінальні ворсини з 

формуванням синцитіокапілярних мембран. Забарвлення гематоксилін та еозин. Збільшення 

×200. 

 

 
 

Рис. 3. Плацента від породіллі з бронхіальною астмою. Ворсини з явищами атрофії та 

формуванням синцитіальних вузликів. Забарвлення гематоксилін та еозин. Збільшення 

×200. 

 

Таким чином, в плацентах від жінок з БА спостерігалися патологічні зміни, що 

свідчать про порушення обміну між тканинами матері і плода. Вони характеризувалися 

зниженням кількості синцитій-капілярних мембран, збільшенням товщини 

фетоплацентарного бар'єру, дистрофічними змінами епітелію та відкладенням фібріноїду. 

Незважаючи на те, що кількість синцитій-капілярних мембран було знижено, число 

капілярів не збільшувалося, що вказує на недостатність компенсаторно-пристосувальних 

механізмів. 

Морфологічний аналіз плацент від вагітних з хронічним бронхітом показав 

гальмування дозрівання хоріонального дерева, яке проявлялося порушенням 

співвідношення між незрілими та зрілими ворсинами відповідно (62 % до 38 %). Проміжні 

незрілі ворсини мали більш набряклу строму, слаборозвинуту мережу судин з одно-

двошаровим епітеліальним шаром (рис. 4). 
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Рис. 4. Плацента від породіллі з хронічним бронхітом. Незріла хоріональна ворсинка 

і пухкою стромою, слаборозвинутою мережею судин, одно-двошаровим епітелієм. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×100. 

 

Також спостерігалося посилене відкладання інтервільозного фібріноїду,  на відміну 

від показників  контрольної групи. Зустрічалося потовщення синцитіокапілярних мембран, 

зумовлене новоствореними клітинами трофобласту та фіброзом строми ворсин. Значно 

рідше виявляли гіперплазію судин і накопичення проліферативних вузликів. Вказані ознаки 

були проявом хронічної гіпоксії тканин плаценти, незважаючи на те, що формування 

вузликів та гіперплазія судин були компенсаторною реакцією, яка вказує на адекватну 

відповідь на тривале кисневе голодування. Наявність фіброзу ворсин та зменшення 

кількості термінальних ворсин супроводжується дисфункціею синцитіотрофобласту. У 

жінок цієї групи спостерігали ознаки затримки дозрівання ворсинчастого хоріону, яке 

проявлялось підвищеним відсотком незрілих хоріальних ворсин. Відмічено зростання 

товщини плацентарного бар’єру, яка характереризуе середню відстань між поверхнею 

синцитіотрофобласту та ендотеліоцитів капіляру, товщина бар’єру становила 10,8±0,40 

проти 4,2±0,5 мкм у контролі (р<0,05). Практично у всіх зразках спостерігалось посилене 

утворення синцитіальних вузликів, що е однією з ознак відмирання синцитіотрофобласту 

шляхом апоптозу. 

Також були виявлені явища вогнищевого ангіоматозу (рис.5) що супроводжувались 

зсувом капілярів до базальної мембрани та повноків’ям судин. 

При морфологічних дослідженнях, проведених в плацентах жінок з плацентарною 

дисфункцією без екстрагенітальної патології виявлено структурні зміни, пов'язані з 

розладами кровообігу, інволютивно-дистрофічними змінами, а також компенсаторними 

процесами. Серед патоморфологічних змін, що відбуваються в плаценті при плацентарній 

недостатності, відзначалося зменшення кількості кровоносних судин в стовбурових і 

термінальних ворсинках, переродження епітелію ворсин, строми і стінок судин, відкладення 

фібриноїду. При мікроскопічних дослідженнях в 50,0 % спостережень звертало на себе 

увагу порушення дозрівання ворсинчатого хоріону (рис 6). При плацентарній дисфункції 

виявлено значно знижений обсяг судинного русла, кількість капілярів і їх загальна площа в 

кінцевих ворсинах. Компенсаторні процеси в плаценті виявлялися помірною кількістю 

сінцитіальних вузликів, а також гіперплазію капілярів кінцевих ворсин. В хоріональній 

пластинці при плацентарній недостатності сполучна тканина виглядала ущільненою, 

містила багато волокнистих структур, об'єднаних в пучки, що йдуть перпендикулярно ходу 

ворсини. 
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Рис. 6. Плацента від породіллі з хронічним бронхітом. Ангіоматоз хоріальної 

ворсинки. Забарвлення гематоксиліном і еозином Збільшення ×200. 

 

 
 

Рис 7. Плацента від породіллі з плацентарною дисфункцією. Незрілі ворсини хоріону. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином ×400. 

 

Таким чином, при патоморфологічному дослідженні плацент жінок з ПД, в першу 

чергу, звертали на себе увагу розлади кровообігу, дистрофічні, а також компенсаторні 

процеси. Крім того, відзначався набряк трофобласту і розширення шару фібриноїду, 

виявлялося порушення дозрівання ворсинок плаценти. 

Проведене дослідження демонструє, що наявність у матері хронічних респіраторних 

захворювань супроводжується розвитком плацентарної недостатності, яка морфологічно 

проявляється переважанням тканинних компенсаторно-пристосувальних реакцій, 

максимально виражених в парацентральної і крайової зонах, над вогнищевими 

ушкодженнями (некрози, інфаркти, крововиливи) плацентарної тканини. Утворення великої 

кількості фібриноїду в плацентах жінок, які страждають на респіраторну патологію, поява 

вогнищевого ангіоматозу і ділянок незрілих ворсин вказує на те, що компенсаторні процеси 

знаходяться в постійній напрузі і при несприятливих умовах настає їх швидка 

декомпенсація. Було зафіксовано збільшення обсягу материнського фібриноїду, що є 

морфологічним проявом пошкодження синцитіотрофобласту, що веде до утруднення 

кровотоку в міжворсинчатому просторі з подальшими гемодинамічними порушеннями в 

плацентарній тканині.  

При морфологічних дослідженнях, проведених в плацентах жінок  з плацентарною 

дисфункцією виявлено структурні зміни, пов'язані з розладами кровообігу, інволютивно-

дистрофічними змінами, а також компенсаторними процесами. Серед патоморфологічних 
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змін, що відбуваються в плаценті при плацентарній недостатності, відзначалося зменшення 

кількості кровоносних судин в стовбурових і термінальних ворсинках, фібриноїдне 

переродження епітелію ворсин, строми і стінок судин, відкладення фібриноїду з боку 

міжворсинчатого простору, колагенізація строми, редукція обсягу міжворсинчатого 

простору, інфаркти, збільшення симпластичних нирок з ознаками дистрофії, морфологічна 

незрілість плаценти, домінування проміжних ворсин. При мікроскопічних дослідженнях 

звертало на себе увагу порушення дозрівання ворсинчатого хоріона, незначні запальні зміни 

вогнищевого характер в кожному другому випадку. Значно, в порівнянні з плацентами 

контрольної групи, знижені обсяг судинного русла, кількість капілярів і їх загальна площа в 

кінцевих ворсинах. Обсяг мікропатологіі зростав особливо в центральній і парацентральной 

зонах, в поодиноких випадках були досить виражені некротичні зміни ворсин хоріона. У 

материнській частині плаценти, поряд з повнокровними артеріями, виявлялися звужені, 

стінки яких значно потовщені, а ендотелій «набряклий». Також в кожному другому випадку  

відзначалися набряк трофобласту і розширення шару фібриноїду. Запальні зміни 

представляли собою дрібновогнищеву інфільтрацію лімфоцитами, плазматичними 

клітинами з невеликими домішками нейтрофілів і макрофагів в хоріональній і базальній 

пластинках, в плодових оболонках, в стромі середніх і кінцевих ворсин. В окремих полях 

зору виявлялися поодинокі, невеликі за розміром, петрифікати. Дані гістологічні зміни 

зумовили порушення харчування плоду, гіпоксії і, відповідно, розвиток плацентарної 

недостатності. Компенсаторні процеси в плаценті виявлялися помірною або великою 

кількістю сінцитіальних вузликів проліферативного типу, добре розвинених 

сінцитіокапілярних мембран, збільшенням кількості децидуальних клітин в базальній 

пластинці і септах з найбільш великими ядрами, а також гіперплазію капілярів кінцевих 

ворсин.  

Таким чином, при патоморфологічному дослідженні плацент жінок з плацентарною 

дисфункцією, в першу чергу, звертали на себе увагу розлади кровообігу, дистрофічні 

процеси, які можуть бути морфологічним субстратом для розвитку плацентарної 

недостатності, а також компенсаторні процеси. Встановлено, що в поодиноких випадках 

були некротичні зміни ворсин хоріона, у материнській частині плаценти деякі спіральні 

артерії були повнокровні, інші звужені, їх стінки потовщені, епітелій відрізнявся 

набуханням. Крім того, відзначався набряк трофобласту і розширення шару фібриноїду. 

Зустрічалися поодинокі, невеликі за розміром петрифікати. Все це призводило до 

порушення трофіки і газообміну плоду і, відповідно, розвитку плацентарної недостатності. 

Аналізуючи отримані результати морфологічного дослідження плацент від вагітних з 

респіраторною патологією були виявлені патологічні зміни, що свідчать про порушення 

обміну між тканинами матері і плода, схожі на результати дослідження плаценти при 

плацентарній дисфункції, але з більш виразними характерними особливостями. Зокрема при 

БА зниженням кількості синцитій-капілярних мембран, збільшенням товщини 

фетоплацентарного бар'єру та кількість ГАГ і нейтральних полісахаридів. що могло 

говорити про недостатність компенсаторно-пристосувальних механізмів. В плацентах 

жінок, які страждають на хронічним бронхітом, виявлена поява вогнищевого ангіоматозу і 

ділянок незрілих ворсин, збільшення обсягу материнського фібриноїду, що є 

морфологічною ознакою пошкодження синцитіотрофобласту, що веде до утруднення 

кровотоку в міжворсинчатому просторі та плацентарної дисфункції.  

Таким чином, отримані результати морфологічного дослідження плацент від вагітних 

з респіраторними захворюваннями продемонстрували зміни, характерні для плацентарної 

дисфункції, але з характерними особливостями для кожної нозологічної одиниці, що може 

відображати патогенетичні механізми розвитку плацентарної дисфункції під впливом 

різних легеневих патологій. 

Висновок. Захворювання респіраторної системи, зокрема бронхіальна астма та 

хронічний бронхіт, у вагітних має негативний вплив на стан фетоплацентарного комплексу, 

викликаючи плацентарну дисфункцію різного ступеня виразності, що підтверджено 

результатами морфологічного дослідження. 
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-ТЕОРЕТИЧНІ ПИТАННЯ БІОЛОГІЇ ТА МЕДИЦИНИ 

 

УДК 616.441:616.092.9 

DOI http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.4430778 

 

О. В. Задерей, О. А. Макаренко 

 

БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ СИРОВАТКИ КРОВІ ТА ПЕЧІНКИ ЩУРІВ 

З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ ГІПОТИРЕОЗОМ 

 

Державний заклад «Інститут стоматології та щелепно-лицьової хірургії Національної 

академії медичних наук України», м. Одеса, Україна 

 

Summary. Zaderei A. V., Makarenko O. A. BIOCHEMISTRY INDICATORS OF 

BLOOD COUNT AND LIVER FUNCTION OF RATS WITH EXPERIMENTAL 

HYPOTHYROIDISM. - State institution «Institute of Dentistry and Maxillofacial Surgery of the 

National Academy of Medical Sciences of Ukraine”, Odessa, Ukraine; e-mail: 

aleksandrasakaluk@gmail.com. The objective: to analyze some biochemical parameters of of 

blood count and liver of rats with experimental hypothyroidism. Materials and methods. The 

studies were carried out in December - January in 2020 on female laboratory rats of the "Wistar" 

line with an average weight of 213 g, 5 months old. The animals were divided into two groups. 

The state of experimental hypothyroidism was modeled in rats by oral administration of the drug 

"Mercazolil". During 20 days, the rats received the drug at a dose of 25 mg / kg of body weight 

daily, during the next 30 days, the dose was increased to 50 mg / kg. Results. It is established from 

experimental hypothyroidism of landing to increase of an organ index of a thyroid gland, 

development of an inflammation, changes of a bone metabolism, decrease in antioxidant infection 

by patents of a conjuncture of hepatic bodies. The obtained results indicate the need to develop 

treatment and prevention measures to correct disorders that occur when taking thyrostatics 

mercazolyl. 

Key words: hypothyroidism, rats, biochemical parameters of blood, liver. 

 

Реферат. Задерей A. В., Макаренко О. А. БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 

СЫВОРОТКИ КРОВИ И ПЕЧЕНИ КРЫС С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ 

ГИПОТИРЕОЗОМ. Цель: проанализировать некоторые биохимические показатели 

сыворотки корови и печени крыс с экспериментальным гипотиреозом. Материалы и 

методы. Исследования были проведены в декабре - январе в 2020 г. на самках лабораторных 

крыс линии "Wistar" средней массой 213 г, возрастом 5 месяцев. Животные были разделены 

на две группы. У крыс моделировали состояние экспериментального гипотиреоза путем 

перорального введения препарата "Мерказолил". В течение 20 суток крысы получали 

препарат в дозе 25 мг/кг массы тела ежедневно, в течение следующих 30 суток дозу 

увеличило до 50 мг/ кг. Результаты. Установлено, что экспериментальный гипотиреоз 

приводит к повышению органного индекса щитовидной железы, развития воспаления, 

изменениями костного метаболизма, снижения антиоксидантной защиты организма и 

антимикробной функции печенки, усиления контаминации печенки условно-патогенными 

бактериями. Полученные результаты свидетельствуют о необходимости разработки 

лечебно-профилактических мероприятий с целью коррекции нарушений, которые имеют 

место при приеме тиреостатика мерказолила. 

Ключевые слова: гипотиреоз, крысы, биохимические показатели крови, печени, 

мерказолил. 
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Реферат. Задерей О. В., Макаренко О. А. БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ 

СИРОВАТКИ КРОВІ ТА ПЕЧІНКИ ЩУРІВ З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ 

ГІПОТИРЕОЗОМ. Мета: проаналізувати деякі біохімічні показники сироватки крові та 

печінки щурів з експериментальним гіпотиреозом. Матеріали та методи. Дослідження були 

проведені в грудні - січні 2020 р. на самках лабораторних щурів лінії Wistar середньої 

масою 213 г, віком 5 місяців. Тварини були поділені на дві групи. У щурів моделювали стан 

експериментального гіпотиреозу шляхом перорального введення препарату «Мерказоліл». 

Протягом 20 діб щури отримували препарат у дозі 25 мг/кг маси тіла щоденно, протягом 

наступних 30 діб дозу збільшили до 50 мг/ кг. Результати досліджень. Встановлено, що 

експериментальний гіпотиреоз призводить до підвищення органного індексу щитовидної 

залози, розвитку запалення, змінами кісткового метаболізму, зниження антиоксидантного 

захисту організму та антимікробної функції печінки, посилення контамінації печінки 

умовно-патогенними бактеріями. Отримані результати свідчать про необхідність розробки 

лікувально-профілактичних заходів з метою корекції порушень, які мають місце при 

прийомі тиреостатику мерказолілу. 

Ключові слова: гіпотиреоз, щури, біохімічні показники крові, печінки, мерказоліл. 

 

 

Вступ. Гіпотиреоз є однім із найбільш розповсюджених захворювань щитовидної 

залози. За статистичними даними, близько 10% дорослих людей мають це порушення, а з 

віком вирогідність виникнення гіпотиреозу підвищується до 16%. Група ризику за 

йододефіцитним волом складає 800 млн. людей у світі [4].  

Гіпотиреоз являє собою клінічний синдром, розвиток якого обумовлено 

гіпофункцією щитовидної залози і який характеризується зниженим вмістом гормонів 

щитовидної залози в сироватці крові. До розвитку патології призводять або недостатня 

продукція тиреоїдних гормонів, або зниження їх біологічного ефекту на тканинному рівні. 

Порушення функції щитовидної залози часто призводить до порушення обміну речовин, 

розвитку набрякового синдрому, погіршення загального самопочуття, зниження емоційного 

фону, астенії, пригнічення настрою. Доведено, що нестача гормонів щитовидної залози 

призводить до порушень нервової, сечовидільної, травної, статевої, серцево-судинної 

систем [1, 4, 5]. 

Незважаючи на численні дослідження в цій сфері, до цих пір немає єдиної думки 

щодо впливу гормонів щитовидної залози на окремі ланки метаболізму. Тому метою 

дослідження було аналіз деяких біохімічних показників сироватки корові та печінки щурів з 

експериментальним гіпотиреозом.  

Матеріали і методи 

Дослідження були проведені в грудні - січні 2020 р. на самках лабораторних щурів 

лінії «Wistar» середньої масою 213г, віком 5 місяців). Усі тварини утримувались в 

стандартних умовах віварію ОНУ ім. Мечникова на повноцінному комбінованому раціоні. 

Тварини були поділені на дві групи. У щурів першої групи (n = 10) моделювали стан 

експериментального гіпотиреозу шляхом перорального введення препарату «Мерказоліл» 

(ТОВ «Фармацевтична компанія «Здоров'я», Україна), діючою речовиною якого є тіамазол. 

Протягом 20 діб щури отримували препарат у дозі 25 мг/кг маси тіла щоденно, протягом 

наступних 30 діб дозу збільшили до 50 мг/ кг.  

Мерказоліл відноситься до тиреостатиків, блокуючого активність йодпероксідази, і 

забезпечує найбільш повне відтворення характеру морфологічних і функціональних 

порушень тиреоїдної системи [1]. Друга група (n = 10) булу інтактною та слугувала 

контролем. 

Щурів виводили з експерименту на 51 день під тіопенталовим наркозом (40 мг / кг) 

шляхом тотального кровопускання з серця, попередньо визначивши масу тіла. Збирали 

сироватку крові, в якій визначали активність кислої і лужної фосфатаз [3], еластази [2], 

каталази [2], аланінамінотрансферази [3] і вміст кальцію [3]. Виділяли щитовидноу залозу, 

яку зважували для разрахунку органного індексу по формулі: вага залози в мг / вага тіла в г 

[6]. У гомогенатах печінки (50 мг / мл 0,05 М тріс-НСl буфер pH 7,5) проводили визначення 

актівності еластази [2], лізоціму [6], каталази [2], уреази [7]. 

Статистичну обробку отриманих результатів проводили за загальноприйнятим 

методиками за допомогою додатку «Exel» з програмного пакету «Office», включаючи 
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розрахунок середнього арифметичного і стандартної похибки. 

Результати та їх обговорення 

В есперименті були досліджені зміни біохімічних показників сироватки крові та 

печінки щурів зі змодельованим гіпотиреозом в порівнянні з контролем. 

Моделювання гіпотиреозу за допомогою мерказоліла призвело до збільшення 

органного індексу щитовидної залози, який зріс на 233% (0,193±0,024 і 0,058±0,007, 

відповідно Р < 0,001). Це свідчить про те, що тривале введення високих доз мерказоліла 

щурам дозволило сформувати у них модель гіпотиреозу. 

У табліці 1 наведені результати біохімічніх показніків у сіроватці щурів. Як видно, 

експериментальний гіпотиреоз викликає підвищення активності еластази в сіроватці крови 

щурів на 58,7% (Р <0,001), що є ознакою системного запалення. Активність фосфатаз в 

сироватці крові щурів при гіпотиреозі також була достовірно підвищена: кислої – на 31,1% 

(Р <0,01), а лужної, більш значно – на 125,8% (Р <0,001). Підвищення активності цих 

ферментів є наслідком порушень або функції гепатоцитів або метаболізму кісткової 

тканини в результаті тривалої дії високих доз тиреостатика. 

Таблиця 1 

Вплив гіпотиреозу на деякі біохімічні показники сироватки крові щурів 

 

п/п Показники Гіпотиреоз, 

n=10 

Інтактні, n=10 Р 

1 Активність еластази,  

мк-кат/л 

237,0±21,6 149,3±15,8 P < 0,001 

2 Активність кислої фосфатази, 

мк-кат/л 

0,80±0,09 0,61±0,05 P < 0,01 

3 Активність лужної фосфатази, 

мк-кат/л 

1,49±0,12 0,66±0,08 P < 0,001 

4 Активність АЛТ,  

мк-кат/л 

0,195±0,014 0,313±0,026 P < 0,001 

5 Активність каталази,  

мк-кат/л 

0,055±0,07 0,142±0,011 Р < 0,05 

6 Вміст кальцію, ммоль/л 2,052±0,187 3,098±0,251 P <0,001 

Примітка. Р – достовірність відмінностей до показника в групі "гіпотиреоз" 

 

В якості підтвердження функціонального порушення печінки при гіпотиреозі є 

зниження активності сироваткової  аланінамінотрансферази (АлАТ) на 37,7% (Р<0,001).  

Поряд з цим моделювання гіпотиреозу призвело до виснаження антиоксидантного 

захисту організму, про що свідчить зниження активності каталази на 61,3% (Р<0,05). Крім 

цього, експериментальний гіпотиреоз викликав істотне зниження рівня кальцію в сироватці 

крові - на 33,7% (Р<0,001), що може бути пов'язано з порушенням (компенсаторною 

інтенсифікацією) біосинтезу кальцитонину щитовидною залозою під впливом тиреостатика, 

а також зі змінами кісткового метаболізму (табл.1).  

В таблиці 2 представлені результати визначення біохімічних показників у печінці 

щурів з експериментальним гіпотиреозом. Серед досліджуваних параметрів у печінці 

еластаза є маркером запалення [1], уреаза свідчить про мікробну обсеміненність [6], лізоцим 

відображає стан неспецифічного імунітету [5], каталаза відповідає за стан антиоксидантної 

системи [1]. 

Моделювання гіпотиреозу призвело до порушень цих показників: спостерігалось 

збільшення активності еластази на 30,5 % (Р < 0,001), та активності уреази у 2,5 рази (Р < 

0,001) на тлі зменшення активності лізоциму у 1,9 рази (Р < 0,05). Це свідчить про наявність 

запального процесу та посилення контамінації умовно-патогеними бактеріями з одночасним 

послабленням антимікробного захисту печінки щурів з гіпотиреозом. Активність каталази 

та лужної фосфатази у печінці щурів з гіпотиреозом суттєво не змінились (табл. 2). 

Таким чином, проведені біохімічні дослідження сироватці крові и печінки щурів з 

гіпотиреозом дозволили зробить наступне заключення. Моделювання патології щитовидної 

залози за допомогою тривалого введення високих доз тиреостатику  викликало розвиток 

запальних процесів у печінці і організмі тварин у цілому, функціональні порушення у 

печінці та кісткової тканині, зниження антиоксидантного захисту організму та 
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антимікробної функції печінки, посилення контамінації печінки умовно-патогенними 

бактеріями. 

 

Таблиця 2 

Вплив гіпотиреозу на біохімічні показники печінки щурів 

 

п/

п 

Показники Гіпотиреоз, 

n=10 

Інтактні, 

n=10 

Р 

1 Активність еластази,  

мк-кат/л 

323,6±23,8 247,9± 21,5 P < 0,001 

2 Активність уреази,  

мк-кат/кг 

0,212±0,019 0,085±0,007 P < 0,001 

3 Активність лізоциму,  

мк-кат/кг 

0,055±0,007 0,106±0,09 Р < 0,05 

4 Активність каталази,  

мк-кат/кг 

5,42±0,41 4,99±0,59  

5 Активність лужної 

фосфатази, мк-кат/кг 

136,0±11,8 162,8±19,3  

Примітка. Р – достовірність відмінностей до показника в групі "гіпотиреоз" 

 

Результати проведеного дослідження дають підставу для розробки лікувально-

профілактичних заходів з метою корекції встановлених порушень. 

Висновки  

1. Тривале введення високих доз мерказолилу саміцям щурів призвело до збільшення 

органного індексу щитовидної залози на 233%. 

2. При розвитку гіпотиреозу у щурів в сироватці крові встановлено підвищення 

активності еластази на 57,8 %, кислої фосфатази – на 31,1%,  лужної фосфатази – на 125,8% 

на тлі зниження активності АЛТ на 37,7 %, каталази – на 61,3 % и вмісту кальцію – на 33,7 

%. 

3. Експериментальний гіпотиреоз викликав в печінці збільшення активності еластази 

на 30,5 %, уреази – у 2,5 рази з одночасним зниженням активності лізоциму 1,9 рази. 
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Summary. Olenovych O. A., Gozhenko A. I., Nikitenko O. P. PECULIARITIES OF 

OSMOREGULATORY FUNCTION OF KIDNEYS IN THE DYNAMICS OF 

EXPERIMENTAL DIABETES MELLITUS DEVELOPMENT. - Bukovynian State Medical 

University, Chernivtsi, Ukraine 2 SE "Ukrainian Research Institute of Transport Medicine of the 

Ministry of Health of Ukraine", Odessa, Ukraine; e-mail: olenovych.olga@bsmu.edu.ua. The 

article presents the data concerning the peculiarities of osmoregulatoryfunction of kidneys in the 

dynamics of experimental diabetes mellitus (EDM) development. On 11th, 26th and 46th day after 

the administration of diabetogenic dose of alloxan (160 mg/kg) to white non-linear matured male 

rats the concentration of glucose in blood plasma and urine, 2-hour water diuresis, urine 

osmolarity were determined, and concentration index, excretion and clearance of glucose, as well 

as glomerular filtration rate, clearance of sodium-free water, the level of relative reabsorption of 

water and glucose were calculated. It was established, that only at the early stages of the 

development of diabetes mellitusan enhancement of urination is stipulated by an increase in the 

excretion of glucose and osmotically associated water. In the dynamics of EDM development, the 

pathogenetic significance of hyperfiltration in the development of water-salt metabolism disorders 

correlates not only with osmotic diuresis, but also with saluresis, as well as the development of 

tubulointerstitial syndrome. 
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Реферат. Оленович О. А., Гоженко А. И., Никитенко О. П. ОСОБЕННОСТИ 

ОСМОРЕГУЛИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ПОЧЕК В ДИНАМИКЕ РАЗВИТИЯ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА. В статье представлены данные 

относительно особенностей осморегулирующей функции почек в динамике развития 

экспериментального сахарного диабета (ЭСД). На 11-е, 26-е и 46-е сутки после введения 

нелинейным половозрелым самцам белых крыс диабетогенной дозы аллоксана (160 мг/кг) 

определяли уровень глюкозы в крови и моче экспериментальных животных, 2-часовой 

водный диурез, осмолярность мочи, рассчитывали концентрационный индекс, экскрецию и 

клиренс глюкозы, а также скорость клубочковой фильтрации, клиренс безнатриевой воды, 

уровень относительной реабсорбции воды и глюкозы. Установлено, что только на ранних 

стадиях развития сахарного диабета прирост мочевыделения обусловлен возрастанием 

экскреции глюкозы и осмотически связанной с ней воды. В динамике развития ЭСД 

патогенетическая значимость гиперфильтрации в развитии нарушений водно-солевого 

обмена соотносится не только с осмотическим диурезом, но и с салурезом, а также 

развитием тубулоинтерстициального синдрома.  

Ключевые слова: экспериментальный сахарный диабет, аллоксан, 

осморегулирующая функция, осмолярность. 

 

Реферат. Оленович О. А., Гоженко А. І., Никитенко О. П. ОСОБЛИВОСТІ 

ОСМОРЕГУЛЮВАЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ НИРОК В ДИНАМІЦІ РОЗВИТКУ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ. У статті наведені дані щодо 

особливостей осморегулювальної функції нирок в динаміці розвитку експериментального 

цукрового діабету (ЕЦД). На 11-у, 26-у та 46-у добу після введення нелінійним 

статевозрілим самцям білих щурів діабетогенної дози алоксану (160 мг/кг) визначали рівень 

глюкози в крові та сечі експериментальних тварин, 2-годинний водний діурез, осмолярність 

сечі, розраховували концентраційний індекс, екскрецію та кліренс глюкози, а також 

швидкість клубочкової фільтрації, кліренс безнатрієвої води, рівень відносної реабсорбції 

води та глюкози. Встановлено, що лише на ранніх стадіях розвитку цукрового діабету 

приріст сечовиділення обумовлений зростанням екскреції глюкози та осмотично пов’язаної 

з нею води. В динаміці розвитку ЕЦД патогенетична значущість гіперфільтрації у розвитку 

порушень водно-сольового обміну співвідноситься не лише з осмотичним діурезом, а й із 

салурезом, а також розвитком тубулоінтерстиційного синдрому. 

Ключові слова: експериментальний цукровий діабет, алоксан, осморегулювальна 

функція, осмолярність. 

 

 

Вступ. Патогенез діабетичної хвороби нирок являє собою цілий комплекс 

функціональних та патоморфологічних змін, одним із основних факторів розвитку яких є 

гіперглікемія. По мірі прогресування патологічних процесів у нирках, обумовлених 

гіперглікемією, відбуваються порушення ренальних функцій, серед яких регуляція водно-

сольового обміну посідає чи не провідне місце [1]. Разом з тим, нирка є основним 

ефекторним органом системи водно-сольового обміну та осморегуляції, здатним у 

широкому діапазоні та з високою вибірковістю змінювати свою екскреторну діяльність у 

відповідь на будь-які патологічні впливи, в т.ч. на хронічну гіперглікемію та глюкозурію, 

властиві цукровому діабету, змінюючи характер та інтенсивність останніх [2, 3]. Відтак, 

метою нашого дослідження було з’ясувати особливості осморегулювальної функції нирок 

на різних етапах розвитку експериментального цукрового діабету (ЕЦД).  

Матеріал та методи дослідження. Дослідження проведені на 54 статевозрілих 

нелінійних самцях білих щурів, масою 0,18 – 0,20 кг, яких утримували за ідентичних 

стандартних умов віварію. Експериментальний цукровий діабет (ЕЦД) моделювали шляхом 

одноразового внутрішньоочеревинного введення тваринам розчину алоксану 

(Alloxanmonohydrate, «AcrosOrganics», Бельгія) в дозі 160 мг/кг маси тіла після попередньої 

12-годинної депривації їжі при збереженому доступі до води. Через 10, 25 та 45 діб після 

уведення діабетогенної речовини щурів (по 8 тварин на кожній стадії експерименту) 
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виводили з експерименту. Оскільки кожна дослідна серія порівнювалася зі своїм, 

паралельно поставленим, контролем, в аналогічні терміни з експерименту виводили і 30 

контрольних (інтактних) тварин (по 10 на кожній стадії експерименту). На 11-й, 26-й та 46-

й день всім експериментальним тваринам проводили навантаження водогінною водою в 

об’ємі 5% маси тіла, сечу збирали упродовж 2 годин, здійснювали евтаназію шляхом 

декапітації під легким ефірним знеболенням. Рівень глюкози в крові експериментальних 

тварин визначали за допомогою портативного глюкометра One Touch Ultra (Life Scan, 

США). У пробах сечі визначали вміст глюкози колориметричним ензиматичним методом за 

допомогою стандартного діагностичного набору реактивів Liquick Cor-GLUCOSE 

(Польща). Розраховували концентраційний індекс глюкози – співвідношення її сечової та 

плазмової концентрацій.  Після оцінки водного індукованого 2-годинного діурезу (в мл/100г 

маси тіла за 2 години), ШКФ розраховували за кліренсом ендогенного креатиніну [4, 5, 6], 

для чого його концентрацію визначали в реакції з пікриновою кислотою в сечі (за 

методикою Фоліна [7]) та в плазмі крові (згідно методики Мерзон А.К. [8]). Концентрацію 

іонів натрію у пробах сечі та плазми крові визначали методом фотометрії полум’я на 

«ФПЛ-1» з наступним розрахунком кліренсу безнатрієвої води, а також відносної 

(тубулярної) реабсорбції води та глюкози, екскреції та кліренсу глюкози [5]. Осмолярність 

сечі визначали за допомогою осмометра Osmomat 030 (GONOTEC GmbH, Німеччина) за 

стандартною методикою. Статистичну обробку отриманих даних здійснювали із 

визначенням середньої величини, стандартних відхилень, з першочерговою перевіркою 

нормальності розподілу величин у вибірках. Для оцінки вірогідності різниці між 

досліджуваними групами застосовували непараметричний ранговий критерій Манна - Уітні 

(за розподілу величин, відмінного від нормального) та парного t-критерію Ст’юдента (за 

умов нормального розподілу величин) за алгоритмами, що реалізовані в комп’ютерній 

програмі «Statistica for Windows», «Version 8.0» [9]. Дослідження проводилися із 

дотриманням положень Директиви ЄЕС №609 (1986) та наказу МОЗ України №690 від 

23.09.2009 р. «Про заходи щодо подальшого удосконалення організаційних норм роботи з 

використанням експериментальних тварин».  

Результати дослідження та їх обговорення. Рівень алоксан - індукованої 

гіперглікемії у щурів з 11-денним ЕЦД у 2,1 раза перевищував показник контролю й, через 

перевищення ниркового порогу для глюкози, призводив до розвитку глюкозурії, 

супроводжувався надмірною екскрецією глюкози з сечею, що у 75,6 раза перевищувала 

рівень у інтактних тварин (табл.1).  

Таблиця 1 

Характеристика гіперглікемії та ниркового транспорту глюкози у щурів з 11-денним 

алоксан –і ндукованим експериментальним діабетом(Х±Sx) 

 

Показник 

Група, кількість тварин 

Контроль, 

n=10 

11-денний 

алоксановий 

діабет, n=8 

Концентрація глюкози в крові, ммоль/л 4,64±0,17 

 

9,93±0,43 

p<0,001 

Концентрація глюкози в сечі, ммоль/л 0,14±0,02 

 

9,04±0,55 

p<0,001 

Екскреція глюкози, мкмоль за 2 год. 0,41±0,07 

 

30,58±1,38 

p<0,001 

Кліренс глюкози, мл за 2 год. 0,094±0,018 

 

3,108±0,167 

p<0,001 

Відносна реабсорбція глюкози, % 99,77±0,05 

 

94,78±0,35 

p<0,001 

Концентраційний індекс глюкози, од. 0,033±0,006 

 

0,911±0,042 

p<0,001 

Примітки:оцінку міжгрупових відмінностей здійснювали за допомогою 

непараметричного критерію Мана-Уітні; р – вірогідність розбіжності показників відносно 

контролю. 
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Разом з тим, екскреторна діяльність нирок у початковий період розвитку ЕЦД 

демонструвала ознаки гіперфільтрації (табл.2): достовірне зростання швидкості клубочкової 

фільтрації на 45,2%, підвищення концентраційного індексу ендогенного креатиніну на 

25,3%, незважаючи на деяку тенденцію до інтенсифікації відносної реабсорбції води (на 

1,2%), закономірно супроводжувалися збільшенням об’єму кінцевої сечі на 16,7%. 

 

Таблиця 2 

Характеристика екскреторної діяльності нирок у щурів з 11-денним алоксан-

індукованим експериментальним діабетом(Х±Sx) 

 

Показник 

Група, кількістьтварин 

Контроль, 

n=10 

11-денний 

алоксановий 

діабет, n=8 

Діурез, мл за 2 год. 2,94±0,15 

 

3,43±0,16 

p<0,05 

Швидкість клубочкової фільтрації, мкл/хв. 355,06±19,83 

 

515,60±49,36 

p<0,01 

Концентраційний індекс ендогенного 

креатиніну, од. 

14,52±0,35 

 

18,19±1,87 

p>0,07 

Відносна реабсорбція води, % 93,08±0,17 

 

94,16±0,49 

p>0,07 

Кліренс безнатрієвої води, мл за 2 год. 

 

2,92±0,15 

 

3,31±0,16 

p<0,05 

Примітки:оцінку міжгрупових відмінностей здійснювали за допомогою 

непараметричного критерію Мана-Уітні; р – вірогідність розбіжності показників відносно 

контролю. 

 

На тлі гіперфільтрації, яку слід вважати відповідальною за функціональну 

неспроможність проксимальних канальців до адекватного всмоктування глюкози, ймовірно, 

через ефект перевантаження системи її білків-транспортерів [10], відносна реабсорбція 

глюкози достовірно зменшувалася (на 5,0%), кліренс та концентраційний індекс глюкози 

зростали у 33,1 та 27,6 раза відповідно. При цьому на 13,4% зростала екскреція вільної від 

натрію води, що можна вважати проявом адаптаційної реакції нирок на гіперосмотичне - 

гіперволемічне навантаження [11]. 

Осмолярність сечі алоксан - діабетичних щурів на 11-й день експерименту виявилася 

на 15,6% більшою у порівнянні з контрольним рівнем (рис.1). 
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Рівень глікемії у щурів з 26-денним алоксан - індукованим діабетом у 1,7 раза 

перевищував показник інтактних щурів, супроводжуючись вираженою глюкозурією – у 38,7 

раза вищою контрольного рівня (табл.3). У п’ятнадцятеро зростала при цьому екскреторна 

фракція глюкози, її кліренс у 26 разів перевищував контрольний показник, а її 

концентраційний індекс – у 23 рази на тлі зменшення на 0,8% відносної реабсорбції 

глюкози.  

Водночас, на 26-й день після індукції алоксанового ЕЦД значне підвищення ШКФ у 

4,3 раза супроводжувалося збільшенням об’єму кінцевої сечі лише на 12,0%, ймовірно, 

через інтенсифікацію відносної реабсорції води на 5,4% (табл.4).Кліренс безнатрієвої води 

при цьому недостовірно збільшувався на 12,1%.  

Таблиця 3 

Характеристика гіперглікемії та ниркового транспорту глюкози у щурів з 26-денним 

алоксан-індукованим експериментальним діабетом (Х±Sx) 

 

Показник 

Група, кількістьтварин 

Контроль, 

n=10 

26-денний 

алоксановий 

діабет, n=8 

Концентрація глюкози в крові, ммоль/л 4,77±0,17 

 

8,06±0,35 

p<0,001 

Концентрація глюкози в сечі, ммоль/л 0,11±0,01 

 

4,26±0,37 

p<0,001 

Екскреція глюкози, мкмоль за 2 год. 0,36±0,04 

 

16,19±1,39 

p<0,001 

Кліренс глюкози, мл за 2 год. 0,077±0,010 

 

1,999±0,129 

p<0,001 

Відносна реабсорбція глюкози, % 99,85±0,02 

 

99,08±0,05 

p<0,001 

Концентраційний індекс глюкози, од. 0,023±0,003 

 

0,528±0,038 

p<0,001 

Примітки: оцінку міжгрупових відмінностей здійснювали за допомогою 

непараметричного критерію Мана-Уітні; р – вірогідність розбіжності показників відносно 

контролю. 

 

Таблиця 4 

Характеристика екскреторної діяльності нирок у щурів з 26-денним алоксан-

індукованим експериментальним діабетом(Х±Sx) 

 

Показник 

Група, кількістьтварин 

Контроль, 

n=10 

26-денний 

алоксановий 

діабет, n=8 

Діурез, мл за 2 год. 3,42±0,12 

 

3,83±0,17 

p>0,1 

Швидкість клубочкової фільтрації, мкл/хв. 423,51±21,80 

 

1804,02±56,53 

p<0,001 

Концентраційний індекс ендогенного 

креатиніну, од. 

14,87±0,50 

 

57,31±2,84 

p<0,001 

Відносна реабсорбція води, % 93,20±0,27 

 

98,22±0,10 

p<0,001 

Кліренс безнатрієвої води, мл за 2 год. 3,40±0,12 

 

3,81±0,17 

p>0,1 

Примітки:оцінку міжгрупових відмінностей здійснювали за допомогою 

непараметричного критерію Мана-Уітні; р – вірогідність розбіжності показників відносно 

контролю. 
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Осмолярністьсечі достовірно зростала на 26-день алоксанового діабету й удвічі 

перевищувала контрольний рівень (рис.2). 

 
 

На 46-й день після введення діабетогенної речовини концентрація глюкози в крові 

експериментальних тварин була у 2,2 раза вищою за показник контрольної групи, що 

супроводжувалося надмірним виділенням глюкози з сечею: у 13,7 раза зростала 

екскреторна фракція глюкози, у 12,7 раза збільшувалася глюкозурія (табл.5). При цьому за 

46-денного алоксан-індукованого ЕЦД кліренс глюкози у 6,4 разаперевищував контрольний 

показник, а її концентраційний індекс – у 5,8 раза, тоді як відносна реабсорбція глюкози 

достовірно зменшувалася на 0,2%. 

 

Таблиця 5 

Характеристика гіперглікемії та ниркового транспорту глюкози у щурів з 46-денним 

алоксан-індукованим  експериментальним діабетом (Х±Sx) 

 

Показник 

Група, кількістьтварин 

Контроль, 

n=10 

46-денний 

алоксановий 

діабет, n=8 

Концентрація глюкози в крові, ммоль/л 5,00±0,13 

 

11,10±0,86 

p<0,001 

Концентрація глюкози в сечі, ммоль/л 0,09±0,01 

 

1,14±0,15 

p<0,001 

Екскреція глюкози, мкмоль за 2 год. 0,30±0,05 

 

4,10±0,58 

p<0,001 

Кліренс глюкози, мл за 2 год. 0,059±0,009 

 

0,376±0,047 

p<0,001 

Відносна реабсорбція глюкози, % 99,88±0,02 

 

99,73±0,05 

p<0,05 

Концентраційний індекс глюкози, од. 0,018±0,002 

 

0,104±0,123 

p<0,001 

Примітки:оцінку міжгрупових відмінностей здійснювали за допомогою 

непараметричного критерію Мана-Уітні; р – вірогідність розбіжності показників відносно 

контролю. 

 

Екскреторна функція нирок на 46-й деньексперименту характеризувалась триразовим 
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перевищенням інтенсивністю клубочкової фільтрації контрольного рівняз підвищенням 

концентраційного індексу ендогенного креатиніну у 2,8 раза, збільшенням діурезу на 9,8% 

(табл.6).На тлі зростання відносної реабсорбції води на 4,4% показник діурезу лише на 9,8% 

перевищував рівень контрольних тварин, а кліренс безнатрієвої води − лише на 8,8%. 

 

Таблиця 6 

Характеристика екскреторної діяльності нирок у щурів з 46-денним алоксан - 

індукованим експериментальним діабетом(Х±Sx) 

 

Показник 

Група, кількістьтварин 

Контроль, 

n=10 

46-денний 

алоксановий 

діабет, n=8 

Діурез, мл за 2 год. 3,28±0,22 

 

3,60±0,12 

p>0,1 

Швидкість клубочкової фільтрації, мкл/хв. 424,44±41,77 

 

1267,06±114,36 

p<0,001 

Концентраційний індекс ендогенного 

креатиніну, од. 

15,32±0,61 

 

42,30±3,39 

p<0,001 

Відносна реабсорбція води, % 93,38±0,26 

 

97,51±0,24 

p<0,001 

Кліренс безнатрієвої води, мл за 2 год. 3,27±0,22 

 

3,56±0,12 

p>0,2 

Примітки:оцінку міжгрупових відмінностей здійснювали за допомогою 

непараметричного критерію Мана-Уітні; р – вірогідність розбіжності показників відносно 

контролю. 

 

Осмолярність сечі тварин цієї експериментальної групи зростала у 4,1 раза порівняно 

з показником контролю (рис.3). 

 
 

При аналізі змін осмолярності сечі за ЕЦД цікаво відмітити, що чітка тенденція до 

наростання гіперосмолярності по мірі подовження тривалості ЕЦД супроводжувалася 

достовірним зменшенням рівня глюкозурії, екскреції та кліренсу глюкози (рис.4).  
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Звертає на себе увагу наявність найнижчого показника концентраційного індексу 

ендогенного креатиніну у групі тварин з 11-денним ЕЦД, де й осмолярність сечі виявилася 

найнижчою порівняно з іншими термінами експерименту (рис.5). Зростання інтенсивності 

сечовиділення (діурезу, кліренсу ендогенного креатиніну, ШКФ) по мірі подовження 

термінів ЕЦД супроводжувалося наростанням гіперосмолярності сечі. Факт підвищення 

осмолярності сечі зі збільшенням тривалості ЕЦД на тлі водного індукованого діурезу 

свідчить про збереження та адаптаційну перебудову осморегулювальної функції нирок за 

11-денного та 26-денного ЕЦД. При цьому кліренс осмотично вільної води, а також 

інтенсивність відносної тубулярної реабсорбції води, продемонстрували траєкторію змін, 

подібну до тенденцій наростання рівня діурезу, концентраційного індексу креатиніну та 

ШКФ з максимальними значеннями на 26-й день експерименту.  
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Відтак, на початку формування алоксан - індукованого ЕЦД приріст діурезу завдячує 

обмеженню тубулярної реабсорбції води на рівні проксимального канальця, 

перевантаження якого глюкозою, протидіє всмоктуванню води за осмотичним градієнтом 

[1]. Незначний приріст кліренсу осмотично вільної води засвідчує, ймовірно, збережені 

вазопресин-залежні осморегуляторні механізми та відносно мінімальні тубулоінтерстиційні 

порушення [12].  

На 26-й день експерименту за умов тривалої гіперфільтрації та максимальних 

значень кліренсу ендогенного креатиніну і ШКФ, незважаючи на досить високу 

інтенсивність тубулярної реабсорбції води, величина діурезу зростає, причому сечова 

концентрація глюкози порівняно зменшується, хоча й перевищує показники контролю, 

сприяючи функціональному перевантаженню дистальних канальців. Відсутність при цьому 

вазопресин-залежної затримки рідини та максимальним кліренсом осмотично вільної води у 

ці терміни експерименту може, з одного боку, вказувати на роль інших осмотично активних 

речовин, зокрема іонів натрію та сечовини, котрі, як відомо, поряд з глюкозою визначають 

осмолярність кінцевої сечі (салурез), а з іншого – на, ймовірно, функціональну 

неспроможність дистальних канальців та більш істотні тубулоінтерстиційні порушення [13].  

Непропорційне інтенсивності клубочкової фільтрації збільшення діурезу, суттєвий 

рівень концентраційного індексу ендогенного креатиніну за 46-денного ЕЦД, вказують на 

роль проксимальної реабсорбції води в обмеженні сечовиділення. Розходження кривої змін 

концентраційних індексів креатиніну та глюкози на 46-й день експерименту на тлі 

максимальної у ці терміни відносної реабсорбції глюкози з обмеженням її кліренсу та 

сечової концентрації, виключає провідну роль осмотичного діурезу за рахунок глюкозурії у 

ініціації розладів водно-сольового обміну за цукрового діабету. При цьому, досить високий 

кліренс осмотично вільної води та, незважаючи на це, максимальний рівень осмолярності 

сечі, можуть вказувати на зменшення чутливості збиральних трубок до дії вазопресину та 

слугувати ознаками ушкодження нирок, серйозних порушень тубулоінтерстиційного 

компартменту [12, 13]. 

Висновок. Властиві цукровому діабету гіперглікемія та глюкозурія традиційно 

вважаються причиною осмотичного діурезу, що супроводжується зростанням об’єму 

кінцевої сечі та інтенсифікацією клубочкової фільтрації. Разом з тим, лише на ранніх 

стадіях розвитку цукрового діабету приріст сечовиділення обумовлений зростанням 

екскреції глюкози та осмотично пов’язаної з нею води. В динаміці розвитку 

експериментального цукрового діабету патогенетична значущість гіперфільтрації у 

розвитку порушень водно-сольового обміну співвідноситься не лише з осмотичним 

діурезом, а й із салурезом, а також розвитком тубулоінтерстиційного синдрому. 

В перспективі подальших досліджень, безумовно, дослідження внеску інших 

осмотично активних речовин, зокрема іонів натрію та сечовини, котрі, як відомо, поряд з 

глюкозою визначають осмолярність кінцевої сечі, потребує подальшого вивчення та 

деталізації. Особливий інтерес, на нашу думку, представляє кількісний аналіз 

співвідношення між часткою окремих осмотично активних речовин, що у складі 

внутрішньо канальцевої рідини надходять до кінцевих відділів нефрону, та реабсорбцією 

води у збиральних трубках. 
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Summary. Regeda - Furdychko M. M., Regeda М. S., Regeda S. M., Furdychko L. O. 

THE ROLE OF IMMUNE SYSTEM DISORDERS IN THE DEVELOPMENT OF 

EXPERIMENTAL PNEUMONIA AND CONTACT DERMATITIS AND THEIR 

CORRECTION WITH THIOTRIAZOLINE. – D. Halitsky Lviv National Medical University, 

Ukraine. As various pathological processes are accompanied by the development of immune 

system disorders, complicating the course of major diseases, the aim of the research was to 

determine the features of immune system disorders in the dynamics of experimental pneumonia 

(EP) and contact dermatitis (CD) and establish the immunocorrective effect of thiotriazoline. 

Experimental studies were performed on 55 guinea pigs. EP was reproduced by the method of V. 

N. Shlyapnikov et al., CD by the method of V. A.Volkova. Decapitation of animals was performed 

on the 4th, 8th, 10th and 18th days of EP and CD course under ether anesthesia. The content of T- 

and B- lymphocytes was determined by E. F. Chernushenko, L. S. Kogosova method, CIC - by V. 

Haskova, J. Kaslik. It was revealed a gradual decrease in the content of T-lymphocytes against the 

background of increasing level of B-lymphocytes and CIC in the blood at all stages (4th, 8th, 10th 

and 18th days) of the development of EP and CD with a dominance at the 18th day of the 

experiment. The use of thiotriazoline caused immunocorrective effects in EP and CD. 

Key words: pneumonia, contact dermatitis, immune system, thiotriazoline. 

 

Реферат. Регеда - Фурдичко М. М., Регеда М. С., Регеда С. М., Фурдичко Л. О. 

РОЛЬ НАРУШЕНИЙ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ В МЕХАНИЗМАХ РАЗВИТИЯ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ И КОНТАКТНОГО ДЕРМАТИТА И ИХ 

КОРРЕКЦИЯ ТИОТРИАЗОЛИНОМ. Цель исследования: определить особенности 

нарушений иммунной системы в динамике развития экспериментальной пневмонии (ЭП) и 

контактного дерматита (КД) и установить иммунокорригирующий эффект тиотриазолина. 

Исследования проводили на 55 морских свинках. ЭП воспроизводили по методу В.Н. 

Шляпникова и соавт., КД – по методу В. А. Волковой. Декапитацию животных проводили 

на 4-е, 8-е, 10-е и 18-е сутки ЭП и КД под эфирным наркозом. Содержание Т и В 

лимфоцитов определяли по методу Э. Ф. Чернушенко, Л. С. Когосова. ЦИК по методуV. 

Haskova, J. Kaslik. Результаты исследований показали постепенное возрастание содержания 

В-лимфоцитов и ЦИК на фоне сниженния Т-лимфоцитов в крови на 4-е, 8-е, 10-е и 18-е 

сутки развития ЭП и КД с доминированием на 18-е сутки эксперимента. Применения 

тиотриазолина вызывало иммунокоригуючий эффект при КД и ЭП. 

Ключевые слова: пневмония, контактный дерматит, иммунная система, 

тиотриазолин. 

 

Реферат. Регеда - Фурдичко М. М., Регеда М. С., Регеда С. М., Фурдичко Л. О. 

РОЛЬ ПОРУШЕНЬ ІМУННОЇ СИСТЕМИ В МЕХАНІЗМАХ РОЗВИТКУ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ І КОНТАКТНОГО ДЕРМАТИТУ ТА ЇХ 

КОРЕКЦІЯ ТІОТРИАЗОЛІНОМ. Для експерименту були вибрані два найбільш 

розповсюджені захворювання: пневмонія і контактний дерматит (КД), які відносяться до 

різних систем організму.  
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З літератури відомо, що різні патологічні процеси супроводжуються розвитком 

порушень функціонування імунної системи, які ускладнюють перебіг основних 

захворювань.  

Мета дослідження: з’ясувати особливості порушень імунної системи в динаміці 

розвитку ЕП і КД та встановити імунокоригуючий ефект тіотриазоліну. Дослідження 

проводили на 55 морських свинках. Декапітацію тварин проводили на 4-у, 8-у, 10-у і 18-у 

доби ЕП і КД під ефірним наркозом. ЕП відтворювали за методом В.Н. Шляпникова і 

співавторів, КД за методом В.А. Волкової. Вміст Т і В-лімфоцитів визначали за методом 

Е.Ф. Чернушенко, Л.С. Когосова. ЦІК – за методомV. Haskova, J. Kaslik. Одержані 

результати досліджень встановили поступове зниження вмісту Т-лімфоцитів на тлі 

зростання рівня В-лімфоцитів і ЦІК у крові на  усіх етапах (4-а, 8-а, 10-а і 18-а доби) 

розвитку ЕП і КД з домінуванням на 18-у добу експерименту. Застосування тіотриазоліну 

зумовлювало імунокоригуючий вплив при ЕП і КД. 

Ключові слова: пневмонія, контактний дерматит, імунна система, тіотриазолін. 

 

 

Пневмонія є одним з найпоширеніших захворювань бронхо - легеневого апарату, яка 

перманентно зростає, може викликати цілий ряд різних ускладнень, періоди 

непрацездатності і навіть смерть [3, 7]. Не менш розповсюдженим у дерматології є 

контактний дерматит (КД), який займає одне з провідних місць. 

За останні десятиріччя актуальною проблемою медицини є вивчення коморбідної 

патології в клініці і поєднаної патології в експерименті., які взаємопосилюють формування і 

обтяжують основне захворювання, а також впливають на імунологічну реактивність, 

спричиняють ускладнення, знижують лікування таких хвороб [1]. Однією з таких патологій 

є пневмонія, яка може перебігати на тлі або паралельно з контактним дерматитом. 

На сьогодні до кінця не вивченим є питання, які стосуються змін показників 

імунного гомеостазу при поєднаній патології – пневмонії і контактного дерматиту до та 

після їх лікування. 

Мета дослідження: з’ясувати патогенетичні особливості порушень показників 

клітинного та гуморального імунітету в динаміці розвитку експериментальної пневмонії 

(ЕП) і контактного дерматиту (КД) та встановити корекцію їх препаратом тіотриазоліном. 

Матеріали та методи. Експериментальне дослідження проводили на 55 морських 

свинках, самцях, масою 180 - 220 г, які розподіляли на шість груп. Перша – контроль 

(інтактні тварини, 10). Друга, третя, четверта і п’ята групи – морські свинки з ЕП і КД 

відповідно на 4-у, 8-у, 10-у і 18-у доби експерименту (по 9 тварин у кожній групі) до 

лікування і шоста група тварин – ЕП і КД на 18-у добу їх розвитку після корекції 

препаратом тіотриазоліном, який вводили на 100 мг на кг маси тіла внутрішньом’язово 

щоденно впродовж 10 днів з 8-ої по 18-у доби експерименту. Нами були вибрані фіксовані 

доби (4-а, 8-а, 10-а і 18-а) для досліджень, які відповідали класичним стадіям запального 

процесу. ЕП викликали за методом Шляпникова В.Н., Солодова Т.Л. [4]. КД відтворювали 

на тваринах за методом ВолковойВ.А. [2], вміст Т і В-лімфоцитів у крові визначали за 

методом ЧернушенкоК.Ф., Когосова Л.С. [5], а рівень ЦІК за методом V. Haskova, J. 

Kaslik[6]. Статистичне опрацювання одержаних цифрових результатів здійснювали за 

методом Стьюдента. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Результати проведених імунологічних досліджень показали зниження вмісту Т-

лімфоцитів у крові на 4-у і 8-у доби розвитку ЕП і КД відповідно на 37,2 % (p<0,05) і 50,2 % 

(p<0,05) проти контролю. Пізніше на 10-у і 18-у доби формування запальних процесів у 

легенях і шкірі відбувалося подальше зниження цього показника відповідно на 81,0 % 

(p<0,05) і 82,0 % (p<0,05) відносно першої групи тварин (рис. 1). 

Отже одержані нами результати дозволяють стверджувати, що в усі етапи розвитку 

ЕП і КД відбувалося помітне пригнічення клітинного імунітету особливо на 10-у і 18-у доби 

експерименту. 

Визначення рівня В-лімфоцитів у крові як у ранній (4-а і 8-а доби) так і в пізній (10-а 

і 18-а доби)періоди розвитку ЕП і КД показало їх поступове зростання відповідно на 29,3 % 

(p<0,05), 83,3 % (p<0,05), 89,3 % (p<0,05) і 98,0 % (p<0,001) в порівнянні з інтактною 

групою тварин, що свідчило про стимуляцію гуморальної ланки імунітету, які домінували 
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на 10-у і 18-у доби експерименту (рис. 1). 

Не менш важливим показником для характеристики стану гуморального імунітету 

відіграє дослідження ЦІК, які можуть виступати як захисні так і пошкоджувальні чинники 

для розвитку хвороб. Ранній період (4-а і 8-а доби) формування ЕП і КД супроводжувався 

підвищенням вмісту ЦІК у крові відповідно на 29,9 % (p<0,05) і 58,5 % (p<0,05) відносно 

контролю. Пізній період (10-а і 18-а доби) розвитку КД і ЕП характеризувався і надалі 

зростанням рівня ЦІК у крові відповідно на 66,7 % (p<0,05) і 92,1 % (p<0,05) проти першої 

групи тварин, що вказувало на участь одного з імунокомплексних механізмів формування 

цих експериментальних моделей хвороб (рис. 1). 

 

 
 

Рис 1. Вплив тіотриазоліну на показники імунної системи в крові за умов розвитку 

ЕП і КД (% порівняння до і після лікування на 18-у добу експерименту). 

 

Застосування препарату тіотриазоліну впродовж 10-и днів призводило до підвищення 

вмісту Т-лімфоцитів на 94,3 % (p<0,05) та зниження рівня В-лімфоцитів і ЦІК у крові 

відповідно на 31,6 % (p<0,05) і 29,7 % (p<0,05) при КД і ЕП на 18-у добу проти групи 

тварин з даними запальними процесами, які не піддавалися впливові цього лікарського 

середника, що вказувало на його імунокоригуючу дію на порушені показники імунних 

процесів (рис. 1). 

Таким чином, проведені нами дослідження показників імунного статусу в динаміці 

формування КД і ЕП дозволяє стверджувати про порушення імунної системи і її участь в 

патогенезі їх розвитку. 

Висновки. На основі одержаних нами даних,можна зробити висновок про те, що за 

умов розвитку ЕП і КД відбуваються суттєві порушення імунної системи, які проявлялися 

пригніченням клітинної та стимуляцією гуморальної ланок імунітету та їх активну участь у 

механізмах формування цих експериментальних моделей хвороб до лікування. 

Застосування тіотриазоліну зумовлювало імунокоригувальний ефект на порушені 

показники імунних процесів за умов розвитку ЕП і КД. Виходячи з вищенаведеного можна 

констатувати, що одержані нами дані вказують на можливу доцільність застосування 

тіотриазоліну в комплексній терапії КД і пневмонії за умови проведення подальших як 

експериментальних так і клінічних досліджень та доведення його імунокоригуючого 

впливу. 

Перспективи подальших досліджень. Дослідження інших показників гуморального 

імунітету – рівня IgA, M, Gв крові за умов розвитку КД і ЕП до і після застосування 

препарату тіотриазоліну. 
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ВПЛИВ МАГНІЄВМІСНИХ СПОЛУК НА ФУНКЦІЮ НИРОК ЩУРІВ З МОДЕЛЛЮ 

ТОКСИЧНОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ 

 

Український НДІ медицини транспорту МОЗ України, м. Одеса 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

 

Summary. Pavliuk N. M., Badiuk N. S., Vasiuk V. L. INFLUENCE OF MAGNESIUM-

CONTAINING COMPOUNDS ON RENAL FUNCTION OF RATS WITH SIMULATED 

TOXIC GLOMERULONEPHRITIS. - Ukrainian Research Institute for Medicine of Transport, 

Odessa; Ukraine; Bukovinian State Medical University, Chernovtsy, Ukraine; e-mail: 

badiuk_ns@ukr.net. On 51 white rats of the Wistar line of outbred breeding in compliance with 

the requirements to the work with experimental animals the changes of renal functions at the 

conditions of simulated toxic nephritis was investigated. The correction of the changes found was 

done with magnesium-containing compounds - 5% bischofite and "Donat Magnesium". It was 

revealed that toxic nephritis causes significant disturbances in the urinary, excretory and ion-

exchange functions of the kidneys. The use of magnesium-containing compounds improved these 

functions but did not restore them. The authors believe that this is due to the positive effect of 

Mg+2 primarily on metabolic processes in the kidneys and the whole body, rather than an 

improvement of renal structural and functional organization. The peculiarities of the chemical 

composition of each of the drugs used determine some quantitative differences in their effect.  

Key words: magnesium, glomerulonephritis, toxic nephritis, kidneys 

 

Реферат. Павлюк Н. Н., Бадюк Н. С., Васюк В. Л. ВЛИЯНИЕ 

МАГНИЙСОДЕРЖАЩИХ СОЕДИНЕНИЙ НА ФУНКЦИЮ ПОЧЕК КРЫС С 

МОДЕЛЬЮ ТОКСИЧЕСКОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА. Авторы на 51 белой крысе 

линии Вистар аутбредного разведения с соблюдением требований к работе с подопытными 

животными исследовали изменения функций почек при токсическом нефрите и 

возможность их коррекции магнийсодержащими соединениями – 5% бишофитом и 

«Донатом магния». Установлено, что токсический нефрит вызывает существенные 

нарушения мочеобразовательной, выводящей и ионообменной функций почек. 

Использование магнийсодержащих препаратов улучшает указанные функции, но не 

восстанавливает их. Авторы считают, что это обусловлено позитивным влиянием Mg+2  

прежде всего на метаболические процессы в почках и во всем организме, а не улучшением 

структурно - функциональной организации почек. Особенности химического состава 

каждого из использованных препаратов обуславливают некоторые количественные 

различия их влияния.     

Ключевые слова: магний, гломерулонефрит, токсический нефрит, почки 

 

Реферат. Павлюк Н. М., Бадюк Н. С., Васюк В. Л. ВПЛИВ МАГНІЄВМІСНИХ 

СПОЛУК НА ФУНКЦІЮ НИРОК ЩУРІВ З МОДЕЛЛЮ ТОКСИЧНОГО 

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ. Автори на 51 білому щурі лінії Вістар аутбредного розведення, 

притримуючись вимог щодо роботи з піддослідними тваринами досліджували зміни 

функцій нирок при токсичному нефриті і вивчали можливість корегування ціх змін 

магнієвмісними сполуками – 5% бішофітом і «Донату магнію». Встановлено, що токсичний 

нефрит викликає суттєве порушення сечоутворювальної, вивідної та іонообмінної функцій 

нирок. Застосування магнієвмісних препаратів покращує ці функції, але не відновлює їх.  
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Автори вважають, що це обумовлено позитивним впливом Mg+2  перш за все на 

метаболічні процеси в нирках і всьому організмі, а не покращенням структурно-

функціональної організації нирок. Особливості хімічного складу кожного з використаних 

препаратів обумовлює деякі кількісні розбіжності їхнього впливу.     

Ключові слова: магній, гломерулонефрит, токсичний нефрит, нирки 

 

 

Перш ніж переходити до узагальнення отриманих результатів ми вважаємо 

необхідним навести деякі теоретичні положення, на яких базувалась виконана робота. 

Перш за все слід нагадати, що захворювання нирок різної етіології спостерігають у 

десятків мільйонів осіб населення Землі, що складає приблизно 6-7 % загальної 

захворюваності [4]. 

Значну частину захворювань нирок складають гломерулонефрити різної етіології. Ця 

нозологічна форма розглядається сьогодні як дифузна хвороба нирок з переважним імунним 

механізмом пошкодження клубочків нефронів. За етіологією розрізняють інфекційний та 

неінфекційний гломерулонефрит. Останній, як вважається, пов’язаний з впливом 

зовнішнього середовища, який виникає у генетично чутливих осіб реакцію хазяїна що і 

призводить до ураження клубочків [5]. 

Морфологічним субстратом ураження нирок при різних нозологічних формах є окрім 

ушкодження клубочків вважають дистрофічні і атрофічні зміни епітелію з вивчастих і 

прямих канальців [3]. Перебіг дистрофічно-атрофічних змін в канальцях викликає 

(компенсаторне) гіпертрофію структури і функції збережених нефронів, що сприяє 

гіперфільтрації. В свою чергу, гіперфільтрація призводить до протеїнурії і підвищення 

вмісту азотних сполук в крові,  порушення функції нирок та хронізації процесу.  

Четверту позицію в групі основних елементів організму займає магній. Загальний 

вміст магнію в організмі ~ 25г. Лише 1 % магнію знаходиться в зовнішній рідині. 

Надходження Mg +2 здійснюється за рахунок іонної дифузії, а також за рахунок зворотного 

току води без участі клітинних іонів насосів і мембранних транспортних білків [8]. В 

нирках реабсорбується до 60 % фільтрованого магнію [6]. В умовах гіперфільтрації частина 

магнію, що екскретується, буде зростати. Зменшення вмісту магнію організмі призводить 

до інактивації багатьох ферментів в тканинах м’язів, печінки, нирок [6, 7, 9], це погіршує 

перебіг метаболічних процесів і відповідно функціональну активність відповідних органів. 

Незважаючи на наявність в літературі даних про зв'язок порушень обміну магнію і функції 

нирок, результатів досліджень про вплив екзогенного магнію на стан функції нирок при 

захворюваннях нирок ми не зустріли. 

Мета роботи: визначити вплив застосування магнієвмісних препаратів на функцію 

нирок у щурів з токсичним гломерулонефритом. 

Матеріали та методи досліджень: Матеріалом роботи слугували результати, 

отримані при дослідженні 51 білого щура лінії Вістар, аутобредного  розведення,  масою 

тіла 180-200 г. Утримання тварин і робота з ними здійснювалися відповідно вимогам 

Директиви Європейського парламенту та Ради ЄС 2010/63/EU та наказу Міністерства освіти 

і науки, молоді і спорту України від 01.03.2012 № 299 «Про затвердження порядку 

здійснення науковими установами дослідів в експериментах на тваринах» [1, 2]. 

Згідно з завданням роботи тварини ранжовані на 4 групи: 

I група – 15 щурів, які не зовнішнім впливам, результати їхнього дослідження 

слугували контролем. 

II група – 12 щурів, яким моделювали токсичний гломерулонефрит. 

III група – 12 щурів, які на тлі токсичного гломерулонефриту отримували 5% розчин 

бішофіту. 

IV група – 12 щурів, які на тлі моделі токсичного гломерулонефриту отримували 

«Донат магнію» 

Відтворення токсичного гломерулонефриту здійснювали одноразовим підшкірним 

введенням 1 мл суміши з 1 мл 50% розчину гліцерину і 1 мл ураніл ацетату. 

Застосування магнієвмісних препаратів починали з наступного після введення 

суміши дня. Тривалість експерименту 7 діб. За добу до завершення експерименту щурів 

розміщували в спеціальних пеналах і збирали добову сечу. 

В отриманій сечі досліджували показники функціонального стану нирок: об’єм 
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добової сечі, швидкість клуб очкової фільтрації, екскреція креатини ну та сечовини, pH сечі, 

екскрецію іонів натрію, калію, хлорид-іонів. Отримані дані піддавали стандартній 

статистичній обробці з використанням коефіцієнту Стьюдента і зводили в таблицю. 

Результати та їх обговорення  

Результати оцінки змін функціонального стану нирок щурів з токсичним 

гломерулонефритом некомпенсованим та при застосуванні 5% бішофіту і «Донату магнію» 

наведені в таблиці 1. Додаткові дослідження визначили зменшення вмісту магнію в крові 

щурів з токсичним гломерулонефритом з 2304 ± 109 мкмоль/л до 1844 ± 175 мкмоль/л. 

 

Таблиця 1 

Вплив магнієвмісних препаратів на функцію нирок у щурів з токсичним 

гломерулонефритом 

Групи 

Показники 

Контроль Токсичний 

гломеруло-

нефрит (T, г) 

Т, г + 5 % 

бішофіт 

Т, г + «Донат 

магнію» 

Добовий діурез, 

мл/дм2  поверхні 
1,03 ± 0,09 

3,8 ± 0,12 

р < 0,001 

2,27 ± 0,02 

р < 0,01 

2,74 ± 0.05 

*р <  0,01 

Швидкість 

клубочкової 

фільтрації, мл 

дм2/min 

0,040 ± 0,004 
0,082 ± 0,002 

р < 0,001 

0,08 ± 0,003 

р > 0,5 
0,068 ± 0,001 

Канальцева 

реабсорбція, % 
98,16 ± 0,11 

88.50 ± 0,04 

р < 0,001 

96,09 ± 0,04 

*р < 0,01 

95,64 ± 0,073 

*р  < 0.01 

Виведення 

креатинину, 

ммоль 

0,004 ± 0,0004 
0,0062 ± 0,0001 

р < 0,001 

0,011 ± 0,0001 

р < 0,05 
0,017  ± 0,008 

Виведення 

сечовини, ммоль 
0,78 ± 0.054 

1,547 ± 0.49 

р < 0,001 

1,69 ± 0.02 

р < 0,05 

1.46 ± 0,04 

 

Виведення CI-, 

ммоль  
1, 21 ± 0,10 

0,85 ± 0,09 

Р < 0,01 

0,64 ± 0.01 

р < 0,02 

0,53 ± 0.04 

р < 0,01 

Виведення Na+, 

ммоль 
0,3 ± 0,04 

0,84 ± 0,09 

Р < 0,01 

0,60 ± 0,02 

р < 0,02 

0,46 ± 

р < 0,02 

Виведення K+, 

ммоль  
0,15 ± 0,02 

0,42 ± 0.03 

Р < 0,01 

0,28 ± 0,007 

р < 0,01 

0,29 ± 

р < 0,02 

pH сечі 
6,65 ± 0.48 

6,39 ± 0,055 

Р > 0,5 
6,41 ± 0,04 7,01 ± 0,19 

*р по відношенню до групи токсичного гломерулонефриту, 

   р по відношенню до контролю 

 

Згідно даними таблиці 1 перебіг у людей токсичного гломерулонефриту 

супроводжується різким (трьохкртним) збільшенням добового діурезу. Це обумовлено 

збільшенням швидкості клуб очкової фільтрації вдвічі зі зниженням канальцевої десорбції 

на 10 %. Тобто ми спостерігаємо явища гіперфльтрації, вочевидь обумовленої 

несприятливими змінами в структурі капілярних клубочків. Водночас зменшується відсоток 

ре абсорбованої рідини, що може бути пов’язано з перевантаженням канальців 

абсорбованими із сечі сполуками. Окрім сечоутворення змінюється і вивідна функція 

нирок, про що свідчить збільшення виведення креатинину і сечовини. Це також може бути 

пов’язано зі змінами в функціональних можливостях канальців.  

Що стосується pH сечі, то вона на тлі моделі токсичного гломерулонефриту має 

тенденцію до зміщення в лужний бік. Змінам також піддається функція іонообміну. При 

цьому виведення іонів Na+ та  K+  збільшується більш ніж вдвічі порівняно з контролем, а 

виведення іонів хлору демонструє стійку тенденцію до зменшення. Оскільки всі ці зміни 

відбуваються на тлі зменшення вмісту магнію в крові можливо припустити, що порушення 

функції нирок пов’язані не тільки зі структурними перебудовами в них самих, але й зі 

змінами перебігу метаболічних реакцій, активуємих іонами магнію. 

Застосування піддослідним щурам магнієвмісних  сполук – 5 % розчину бішофіту або 

«Донату магнію» викликає позитивний зсув порушених функцій нирок, але в цих 
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позитивних змінах при односпрямованому їхньому характеру спостерігаються кількісні 

розбіжності, які мабуть пов’язані з особливостями хімічного складу цих сполук. 

Згідно з даними таблиці 1 застосування обох препаратів зменшує об’єм добового 

діурезу. При цьому це зменшення більш визначене при застосуванні 5 % бішофіту. 

Швидкість клуб очкової фільтрації при застосуванні 5 % бішофіту відповідає даним не 

корегованого токсичного гломерулонефриту, а при застосуванні «Донату магнію» 

зменшується на 18 %. В той же час канальцева реабсорбція при застосуванні бішофіту 

суттєво наближається до даних контролю, тоді як при застосуванні «Донату магнію» такий 

же зсув відбувається на 5 % меншим. 

Також має місце різниця у впливі на вивідну функцію нирок. Виведення креатинину 

збільшується в обох випадках, але при застосування «Донату магнію»це відбувається дещо 

сильніше. Виведення сечовини залишається близьким до цього показника при 

некорегованому токсичному нефриті. Що стосується іонообмінної функції нирок, то під 

впливом обох сполук зменшується виведення іонів Na+. Ці зміни в більшому ступені 

стосуються випадків застосування «Донату магнію». Виведення іонів K+  зменшується під 

впливом обох сполук в однаковій мірі, але нормалізація цього показника не відбувається. 

Виведення іонів хлору зменшується по відношенню до даних некерованого токсичного 

нефриту. В більшому ступені це зниження характерно для випадків застосування «Донату 

магнію». Застосування 5% бішофіту не змінює pH сечі піддослідних щурів, а застосування 

«Донату магнію»здійснює невеликий його зсув в кислий бік по відношенню до даних 

контролю.  

Відповідно таким чином результати наших досліджень показали, що розвиток 

токсичного гломерулонефриту порушення сечоутворювальної, вивідної та іонообмінної 

функції нирок. Застосування магнієвмісних препаратів покращує ці функції нирок у 

піддослідних щурів, але не відновлює їх. Мають місце деякі розбіжності в силі впливу, що 

мабуть пов’язане з різницею їхнього хімічного складу.  Оскільки застосування цих 

препаратів супроводжується підвищенням вмісту магнію в крові, майже до контрольних 

значень, слід вважати, що позитивні зміни пов’язані не з відновленням структури нирок, а з 

позитивними перебудовами метаболічних процесів. 
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ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНИЙ ГОМЕОСТАЗ ПРИ ДІЇ ТРИВАЛОГО 

ТОТАЛЬНОГО ГАММА – ОПРОМІНЕННЯ 

 

ДП «Український науково-дослідний інститут медицини транспорту», м. Одеса 

 

Summary. Anchev A. S. PROOXIDANT-ANTIOXIDANT HOMEOSTASIS UNDER 

THE EXPOSURE OF LONG-TERM TOTAL GAMMA - IRRADIATION. – State Enterprise 

“Ukrainian Research Institute for Mwedicine of Traansport” The assessment of the long-term 

consequences of the action , Odessa, Ukraine; e-mail: nymba.od@gmail.com. The assessment of 

the long-term consequences of the action of ionizing radiation on a living organism remains 

urgent. Ionizing radiation and peroxidation are biologically significant phenomena that affect 

living systems. Their relationship underlies many mechanisms of the reaction of a living system to 

radiation exposure. The antioxidant system of the body largely determines radio resistance and 

plays an important role in optimizing the conditions for the autoregulation of redox reactions. The 

aim of the investigation was to study the mechanisms of adaptation of metabolic processes in an 

irradiated organism at different times after exposure to gamma radiation in low doses. Ob'єkt 

doslіdzhennya. 510 Wistar rats (male and female) three months old, body weight 180-200 g. 

Results. As a result of the studies, significant changes in thiol compounds in the tissues of the 

small intestine of sexually mature experimental animals after total γ-irradiation in total doses of 

0.75 and 1.0 Gy, as well as their dependence on the age and sex of the animal, were established.  

Key words: long-term total gamma-irradiation, oxidative-prooxidant homeostasis, radio 

resistance, thiol-disulfide system, small intestine. 

 

Реферат. Анчев А. С. ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНЫЙ 

ГОМЕОСТАЗ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ДЛИТЕЛЬНОГО ТОТАЛЬНОГО ГАММА – 

ОБЛУЧЕНИЯ. Oценка отдаленных последствий действия ионизирующего излучения на 

живой организм остается актуальной. Ионизирующая радиация и перекисное окисление – 

биологически значимые феномены, влияющие на живые системы. Их взаимосвязь лежит в 

основе многих механизмов реакции живой системы на лучевое воздействие. 

Антиоксидантная система организма во многом определяет радиоустойчивость и играетс 

важную роль в оптимизации условий авторегулирования окислительно-восстановительных 

реакций. Цель исследования – изучить механизмы адаптации обменных процессов 

облученного организма в разные сроки после воздействия гамма излучения  в малых дозах. 

Об’єкт дослідження. 510 крыс   линии Вистар (самцы и самки) возрастом три месяца, 

массой тела 180-200 г. Результаты.  В результате проведеннях исследований установлены 

значительные изменения  тиоловых соединений в тканях тонкого кишечника половозрелых 

экспенриментальных животных  посля тотального γ-обюлучения в суммарных дозах 0,75 та 

1,0 Гр, а также их зависимость от возраста и пола животного. 

Ключевые слова: длительное тотальное гамма-облучение, оксидантно-

прооксидантный гомеостаз, радиоустойчивость, тиол-дисульфидная система, тонкий 

кишечник. 

 

Реферат. Анчев А. С. ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНИЙ 

ГОМЕОСТАЗ ПРИ ДІЇ ТРИВАЛОГО ТОТАЛЬНОГО ГАММА - ОПРОМІНЕННЯ. 

Оцінки віддалених наслідків дії іонізуючого випромінювання на живий організм 

залишається актуальною. Іонізуюча радіація і перекисне окислення - біологічно значущі 

феномени, що впливають на живі системи. Їх взаємозв'язок лежить в основі багатьох 

механізмів реакції живої системи на променеву дію.  
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Антиоксидантна система організму багато в чому визначає радіостійкість і іграетс 

важливу роль в оптимізації умов авторегулирования окисно-відновних реакцій. Мета 

дослідження - вивчити механізми адаптації обмінних процесів опроміненого організму в 

різні терміни після впливу гамма випромінювання в малих дозах. Об'єкт дослідження. 510 

щурів лінії Вістар (самці і самки) віком три місяці, масою тіла 180-200 г. Результати. 

Встановлено значні зміни тіолових сполук в тканинах тонкого кишечника статевозрілих 

експеріментальних тварин після тотального γ-опромінення в сумарних дозах 0,75 та 1,0 Гр, 

а також їх залежність від віку і статі тварини.  

Ключові слова: тривале тотальне гамма-опромінення, оксидантно-прооксидантний 

гомеостаз, радіостійкість, тиол-дисульфідна система, тонкий кишечник. 

 

 

Актуальність. Oцінка віддалених наслідків дії іонізуючого випромінення на живий 

організм залишається актуальною й недостатньо розробленою проблемою. Ланцюгові 

вільнорадикальні реакції, які супроводжуються активацією перекисного окиснення ліпідів, 

є основою деструктивної дії іонізуючого випромінення. Антиоксидантна система організму 

багато в чому визначає радіостійкість і відіграє важливу роль в оптимізації умов 

авторегуляції окисно-відновних реакцій. Іонізуюча радіація і перекисне окислення – 

біологічно значимі феномени, які впливають на живі системи. Їх взаємозв’язок є основою 

багатьох механізмів реакції живої системи на променеву дію. В зв'язку з цим у 

життєдіяльності опромінених організмів важливу роль відіграє підтримання прооксидантно-

антиоксидантного гомеостазу (ПАГ) на стаціонарному рівні. 

Вклад процесів перекисного окислення ліпідів у виникнення біологічних ефектів у 

лабораторних тварин при дії малих доз в різні періоди насьогодні вивчений недостатньо. 

З позицій загальної патології в механізмі ПАГ відіграє важливу роль інтенсифікація 

процесів вільнорадикального окислення (ВРО) біомолекул (білків, нуклеінових кислот та 

інш.), перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) і порушення такого функциональної ланки 

антиоксидантної системи як тіолдисульфідна окисно-відновна (редокс) система (ТДС) [1-3]. 

Причому функціонування ТДС при захисті біомолекул від окисної модифікації 

здійснюється завдяки окисно-відновним перетворенням сульфгідрильних (–SH) і 

дисульфідних (–S–S–) груп білків і низькомолекулярних тіолів [4-7]. 

Мета дослідження – вивчити механізми адаптації обмінних процесів опроміненого 

організму після дії гамма опромінення в малих дозах. 

Об’єкт дослідження. Експеримент проведений на 510 здорових щурах (самці і 

самки) віком три місяці, масою тіла 180-200 г лінії Вістар. Усі тварини утримувались за 

стандартних умов та на стандартній дієті віварію Одеського національного медичного 

університету. 

Відбір тварин, що підлягали γ-опроміненню, проводили з розрахунку на 1 самця 4 - 5 

самок. Самки знаходились на одній стадії естрального циклу, яку визначали, 

використовуючи мазки з піхви. 

Тотальне γ-опромінення проводили на базі рентгентерапевтичного відділення 

Одеського обласного онкодиспансеру, використовуючи гамма терапевтичну установку 

«АГАТ-Р» №83 (ізотоп 60Со). Для опромінення тварин розміщували у спеціально 

виготовлених клітках фіксаторах із органічного скла. Опромінення проводили на тщесерце 

з ранку. Для отримання сумарної дози 0,75 Гр опромінення проводили за слідуючих 

технічних умов: потужність дози 107 рад/хв, відстань від джерела до поля дорівнювала 75 

см, розміри поля 20·20 см, разова доза 0,15 Гр, експозиція 8 секунд, кількість повторень-5, 

кожні 72 години. Для отримання сумарної дози 1,0 Гр опромінення проводили за слідуючих 

технічних умов: потужність дози 107 рад/хв, відстань від джерела до поля 75 см, розміри 

поля 20·20 см, разова доза 0,1 Гр, експозиція 6 секунд, кількість повторень-10, кожні 72 

години. Дозиметричний контроль проводила дозиметрична служба Одеського обласного 

онкологічного диспансеру. Тварин виводили з експерименту під ефірним наркозом шляхом 

швидкої декапітації. 

Експерименти на тваринах проводили у відповідності до «Європейської конвенції із 

захисту хребетних тварин, що використовуються в експериментальных та інших научних 

цілях» (1986); «Міжнародних рекомендацій (етичний кодекс) з проведення медико-

біологічних досліджень з використанням тварин» (1985), Женевської конвенції (1990) і 
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Гельсинської декларації про гуманне відношення до тварин.  

Дослідження проводили на гомогенатах тканини тонкої кишки. Отримані результати 

піддавали статистичній обробці з використанням пакетів програм «Primer Biostatistics» 

Sigma start (США, 1999). 

Результати та їх обговорення 

Дослідження, що проведені, дозволили виявити істотні зміни вмісту тіолових сполук 

у тканинах тонкого кишковника (ТК) статевозрілих щурів після тотального γ-опромінення у 

сумарних дозах 0,75 та 1,0 Гр, а також їх залежність від віку та статі експериментальних 

тварин. Так, на 12 добу після завершення дії радіаційного фактору вміст білкових 

сульфгідрильних груп у тонкому кишечнику щурів - самців знижувався, а вміст білкових 

дисульфідних груп практично не відрізнявся від показників одновікового контролю. 

Паралельно з цим відбувалось збільшення кількості низькомолекулярних сульфгідрильних 

груп на 35,6% порівняно з показниками тварин контрольної групи, тоді як вміст 

дисульфідних груп небілкового походження практично не відрізнявся від останніх. 

Внаслідок таких змін тіол-дисульфідні співвідношення високомолекулярних сполук 

знижувалось стосовно до показників інтактних тварин на 11,3%. Що стосується 

низькомолекулярних тіолових сполук, то співвідношення SH- до SS- у даному випадку 

переважало показники одновікового контролю на 72,4%. Наведені факти дозволяють нам 

вважати, що виявлені зміни, очевидно, обумовлені виникненням радіаційно-індукованими 

конфірмаційними змінами, які запобігають взаємодії SS-груп з молекулами відповідних 

субстратів необхідних для їх відновлення. 

На 12-добу після тривалого γ-опромінення у сумарній дозі 0,75 Гр у тонкому 

кишечнику 3-місячних самок відбувалось зниження вмісту білкових SH-груп на 25,4% 

порівняно з одновіковим контролем. Паралельно з означеним відбувалось збільшення 

вмісту SS-груп білкового походження на 38,7% порівняно з показниками інтактних самок 

цього віку. При цьому відбувалось зниження тіол-дисульфідного співвідношення SH-груп 

білкового походження, яке відносно контролю дорівнювало 53,8%. Отже, і в даному 

випадку іонізуюча радіація призводила до окислювальної модифікації білкових SH-груп до 

SS-груп. Останнє надає можливість припустити, що по-перше, ємність антирадикальних 

тіолзалежних буферних систем білкового походження зменшувалась. По-друге, збільшення 

вмісту порівняно міцніших дисульфідних зв'язків у молекулах білків призводить до 

зменшення мобільності останніх, і внаслідок цього функціональної активності. З цього 

приводу слід звернути увагу на виявлені відмінності у реагуванні тіол-дисульфідної 

системи самців і самок на тривале γ-опромінення в сумарній дозі 0,75 Гр. при цьому, якщо 

кількісно та за своєю направленістю зміни білкових SH-груп майже однакові і у самців і у 

самок опромінених у дозі 0,75 Гр, то самців за цих умов кількість дисульфідних груп 

білкового походження зростає більш як у 2 рази більше ніж у самок. Останнє призводить до 

того, що вміст білкових SS-груп у тканинах тонкого кишечнику самців на 20% вищій ніж у 

самок, внаслідок чого редокс-потенціал у самок на 16,1% вищій ніж у самців (див. Табл. 1).  

Після тривалого тотального γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр були виявлені 

істотні зміни вмісту тіолових сполук у тканинах тонкого кишечнику статевозрілих щурів-

самців. На 12 добу після завершення дії радіаційного фактору вміст білкових 

сульфгідрильних груп у тонкому кишечнику самців знижувався порівняно з аналогічними 

значеннями інтактних тварин на 15,3%. У цей же час у тонкому кишечнику опромінених 

самців вміст білкових дисульфідних груп практично не відрізнявся від показників 

одновікового контролю. Паралельно з цим відбувалось збільшення кількості 

низькомолекулярних сульфгідрильних груп на 35,6% порівняно з показниками інтактних 

тварин, тоді як вміст дисульфідних груп небілкового походження практично не відрізнявся 

від останніх. Внаслідок таких змін тіол - дисульфідні співвідношення високомолекулярних 

сполук знижувалось стосовно до показників інтактних тварин на 11,3%. Співвідношення 

низькомолекулярних тіолових сполук SH- до SS- переважало показники одновікового 

контролю на 72,4%. Виявлені зміни, очевидно, обумовлені виникненням радіаційно-

індукованими конфірмаційними змінами, які запобігають взаємодії SS-груп з молекулами 

відповідних субстратів необхідних для їх відновлення. 

Такі зміни білкових молекул призводить до зниження їх специфічної функціональної 

активності і повної її втрати [6]. 
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Таблиця 1 

Вміст сульфгідрильних і дисульфідних груп у тонкому кишечнику самців і самок щурів, 

опромінених у сумарній дозі 0,75 гр 

(М±м; n=10; мкмоль/г)* 

 
Умови експерименту Білкові Небілкові 

Вік 

тва-

рин 

Термін 

після 

впливу 

 

стать 

 

SH− 

 

SS− 

 

ТДС 

 

SH− 

 

SS− 

 

ТДС 

 

3 міс. 

 

Контроль 

самці 4,51±0,22 0,69±0,03 6,54±0,33 0,37±0,02 0,10±0,005 2,9±0,15 

самки 4,25±0,21 0,96±0,05 4,42±0,22 0,26±0,01 0,11±0,008 2,4±0,12 

 

12 доба 

 

самці 
3,41±0,17 

75,6 

1,66±0,08 

240,3 

2,5±0,10 

31,3 

0,47±0,02 

128,3 

0,20±0,01 

195,6 

2,35±0,11 

81,0 

самки 
3,17±0,18 

74,6 

1,33±0,07 

138,7 

2,38±0,11 

53,8 

0,51±0,025 

195,4 

0,17±0,008 

152,3 

3,0±0,15 

125,0 

 

 

6 міс. 

Контроль 
самці 3,61±0,18 0,53±0,03 6,8±0,34 0,46±0,023 0,16±0,008 2,9±0,14 

самки 3,95±0,20 0,90±0,05 4,38±0,22 0,48±0,024 0,13±0,0065 3,6±0,18 

3 міс. 

самці 
2,5±0,20 

69,3 

0,80±0,04 

151,4 

3,1±0,16 

45,6 

0,63±0,031 

138,9 

0,26±0,013 

164,7 

2,42±0,12 

83,4 

самки 
2,59±0,13 

65,6 

1,47±0,07 

163,3 

1,76±0,09 

40,2 

0,7±0,034 

145,6 

0,22±0,01 

168,4 

3,18±0,16 

88,3 

 

 

12−м

іс 

Контроль 
самці 2,81±0,14 0,72±0,04 3,9±0,20 0,52±0,026 0,15±0,007 3,47±0,17 

самки 3,20±0,16 1,09±0,05 2,9±0,15 0,68±0,03 0,13±0,006 5,23±0,26 

6 міс. 

самці 
2,06±0,10 

73,3 

1,04±0,05 

144,2 

1,98±0,10 

50,8 

0,74±0,036 

141,5 

0,24±0,01 

160,2 

3,08±0,15 

88,8 

самки 
2,24±0,11 

70,2 

1,65±0,08 

151,3 

1,35±0,068 

46,55 

0,99±0,05 

146,7 

0,21±0,01 

163,3 

4,7±0,23 

89,9 

*Р< 0,05 в усіх випадках стосовно одновікового контролю. 

 

Реакція у відповідь на дію тривалого γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр у самок 

була іншою. Через 12-діб після γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр у тканинах тонкого 

кишечнику статевозрілих самок спостерігалось зниження вмісту білкових сульфгідрильних 

груп на 12,7%. У тонкому кишечнику 3-місячних опромінених самок різко зростав вміст 

білкових дисульфідних груп, який стосовно до контролю дорівнював 160,3%. Виявлені 

зміни співвідношення між білковими сульфгідрильними та дисульфідними групами 

викликали зменшення редокс-потенціалу білків тканин тонкого кишечнику 3-місячних 

опромінених самок на 50,9% порівняно з одновіковими здоровими самками. Паралельно з 

цим спостерігалось збільшення вмісту у тонкому кишечнику небілкових сульфгідрильних 

груп на 35,6% порівняно з одновіковим контролем, тоді ж кількість дисульфідних 

небілкових груп практично не відрізнялась від останнього. 

Отже, зміни білкових сульфгідрильних груп тканин тонкого кишечнику у відповідь 

на дію  тривалого тотального γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр у самців і самок 

виявились майже однаковими, у той час зрушення вмісту білкових дисульфідних груп 

значно відрізнялись: у радіаційно-уражених самок активність високомолекулярної тіол-

залежної ланки антиоксидантної системи є вищою ніж у самців. Більш активною на даному 

етапі досліджень була також низькомолекулярна тіол-дисульфідна система. Відмінностей 

показників тіол-дисульфідного обміну тканин тонкого кишечнику самців, опромінених в 

дозі 1,0 Гр та 0,75 Гр майже не було. Кількість білкових SS-груп зменшилось у 2,5 рази 

внаслідок чого редокс-потенціал виріс на 132%. 

У самок зміни деяких показників мали протилежний характер. Так, на 12-ту добу 

після опромінення у дозі 1,0 Гр порівняно з опроміненими у дозі 0,75 Гр вміст білкових SH-

груп виріс на 17,0%, рівень білкових SS-груп на 15,7%, що в свою чергу викликало 

зниження редокс-потенціалу. Отже, встановленні відмінності змін тіол-дисульфідної 

системи свідчать про більш інтенсивний перебіг реакцій тіол-дисульфідного обміну у 

самок, опромінених у дозі 1,0 Гр порівняно самцями. Концентрація низькомолекулярних 

SH-груп у тканинах тонкого кишечнику самок на 12-у добу після опромінення у дозі 1,0 Гр 

була на 31,4% нижча ніж у самок, опромінених у дозі 0,75 Гр. У самців аналогічних груп 

статистично достовірні відмінності не були виявленням, але тенденція до зменшення у 
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опромінених у дозі 1,0 Гр відслідковувалась. Дисульфідні групи небілкового походження та 

їх кількість у тонкому кишечнику самок опромінених у дозі 1,0 Гр була на 55,0%, а самців 

на 41,2% нижчою ніж у тварин, опромінених у дозі 0,75 Гр. Означені зміни є однією з ознак 

помітного виснаження небілкової тіол залежної ланки антиоксидантної системи. Оскільки  

рівень небілкових SH-груп у самок виріс значно більше, ніж у самців, порівняно з 

контролем можна припустити більшу радіорезистентність самок до тривалого 

низькодозового опромінення. 

 

Таблиця 2 

Вміст сульфгідрильних і дисульфідних груп у тонкій кишці  самців і самок щурів, 

опромінених у сумарній дозі 1,0 Гр 

(М±m; n=10; мкмоль/г) 

 

 

Підтвердженням були результати дослідження стану тіол-дисульфідної системи у 

тканинах тонкого кишечнику самців і самок через три місяці після завершення γ-

опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр. Вміст SH-груп білкового походження у тканинах 

тонкого кишечнику знижувався відносно показників одновікового контролю на 28,8% і 

водночас був нижчим за значення самців попереднього етапу на 32,8%. Кількість 

дисульфідних груп білкового походження у тонкому кишечнику самців через три місяці 

після опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр стосовно до одновікового контролю  дорівнювала 

85,6% і водночас була нижчою від показників попереднього етапу на 31,8%. Тіол-

дисульфідне співвідношення, показники якого стосовно до контролю дорівнювали 83,8%, 

майже в двічі перевищували аналогічні значення у самців на 12-ту добу після радіаційного 

ураження. Вміст сульфгідрильних груп небілкового походження у тонкому кишечнику 

самців через три місяці тривалої дії тотального γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр 

практично не відрізнявся від показників одновікового контролю  та значень тварин на 12-ту 

добу після опромінення - вміст дисульфідних груп небілкового походження зростав і 

переважав при цьому рівень одновікового контролю  на 18,3%. Зростання вмісту небілкових 

SS−груп сприяло зниженню тіол-дисульфідного співвідношення порівняно з одновіковими 

умови експерименту Білкові Небілкові 

Вік 

Тварин 

термін 

після 

впливу 
стать SH- SS- ТДС SH- SS- ТДС 

3 місяця 

контроль 

самці 4,51±022 0,69±0,03 6,54±0,33 0,37±0,02 0,10±0,005 2,9±0,15 

самки 4,25±0,21 0,96±0,05 4,42±0,22 0,26±0,01 0,11 ±0,008 2,4±0,12 

12 доба 

самці 
3,82±0,19* 

84,7 

0,66±0,033 

96,7 

5,8±0,29* 

88,7 

0,45±0,02* 

121,3 

0,09±0,005 

92,2 

5,0±0,30 

172,4 

самки 
3,71±0,18* 

87,3 

1,54±0,08* 

160,3 

2,17±0,1* 

49,1 

0,35±0,017* 

135,6 

0,10±0,006 

91,3 

3,5±0,18 

145,8 

6 місяців 

контроль 

самці 3,61±0,18 0,53±0,03 6,8±0,34 0,46±0,23 0,16±0,008 2,9±0,14 

самки 3,95±0,20 0,90±0,05 4,38±0,22 0,48±0,024 0,13±0,0065 3,6±0,18 

3 місяця 

самці 
2,57±0,13* 

71,2 

0,45±0,02 

85,6 

5,7±0,28* 

83,8 

0,44±0,022 

95,6 

0,19±0,009 

118,3 

2,3±0,11 

79,3 

самки 
3,2±0,16 

82,2 

1,27±0,06* 

140,6 

2,52±0,13* 

57,5 

0,53±0,03 

110,8 

0,11 ±0,007 

92,3 

4,8±0,24 

133,3 

 

 

12 

місяців 

контроль 

самці 2,81±0,14 0,72±0,04 3,9±0,20 0,52±0,026 0,15±0,007 3,47±0,17 

самки 3,20±0,16 1,09±0,05 2,9±0,15 0,68±0,03 0,13±0,006 5,23±0,26 

6 місяців 

самці 1,79±0,11* 

63,6 

0,98±0,048* 

135,8 

1,82±0,09* 

46,7 

0,46±0,03* 

88,4 

0,2±0,009* 

130,3 

2,3±0,14* 

66,3 

самки 2,4±0,14* 

75,4 

1,08±0,05 

99,3 

2,22±0,11* 

76,5 

0,62±0,04 

90,8 

0,14±0,01 

108,8 

4,43±0,27* 

84,7 
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інтактними самцями на 20,7%, і більш як у двічі воно було нижчим від рівня самців на 12-ту 

добу після радіаційного ураження. 

Через три місяці після тривалого тотального γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр у 

тонкому кишечнику самок вміст сульфгідрильних груп білкового походження був нижчим 

за контроль на 17,8%. Ці зрушення були значно нижчим ніж у одновікових опромінених 

самців і переважали показники останніх на 24,5%. Кількість дисульфідних груп білкового 

походження у тонкому кишечнику самок через три місяці після радіаційного ураження 

знижувалась відносно показників попереднього терміну на 17,5%, але при цьому 

переважала рівень контролю на 40,6%. Достатньо низький рівень сульфгідрильних груп та 

високий дисульфідних сприяв зниженню редокс-потенціалу порівняно з контролем на 

42,5%, але порівняно з показниками попереднього терміну він досить істотно зростав. У 

опромінених самок цього віку вміст сульфгідрильних груп у тонкому кишечнику був 

вищим за контроль на 10,8%, а дисульфідних не відрізнявся від останнього. При цьому 

редокс-потенціал переважав контроль на 33,3%. 

Тобто тривале тотальне γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр сприяє досить стійким і 

істотним змінам у тіол-дисульфідної системі тонкого кишечнику, а виявленні зрушення є 

більш суттєвими у самців. 

Вміст білкових SH-груп у самців  після опромінення у дозах 1,0 і 0,75 Гр практично 

не відрізнялись, тоді як кількість дисульфідних груп майже вдвічі була вищою у самців при 

опромінені 0,75 Гр. Редокс−потенціал у самців через три місяці після γ-опромінення у 

сумарній дозі 0,75 Гр був нижчим у 1,8 рази. Кількість небілкових SH-груп у самців через 

три місяці після γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр практично не відрізнялась від 

контролю, але водночас була нижчою за показники самців опромінених в дозі 0,75 Гр на 

30,8%. Вміст небілкових дисульфідних груп у тонкому кишечнику самців після γ-

опромінення у сумарній дозі 1,0 і Гр був достовірно нижчим від аналогічних у опромінених 

у дозі 0,75 Гр. дещо нижчим був і редокс-потенціал у самців через три місяці після γ-

опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр. У самок через три місяці після тривалої дії γ-

опромінення у сумарній дозі 1,0 і 0,75 Гр також були виявлені деякі розбіжності. Так, у 

тонкому кишечнику самок через три місяці після γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр вміст 

білкових SH-груп був на 23,5% вищим ніж в опромінених у дозі 0,75 Гр самок цієї вікової 

групи. Одночасно кількість SS-груп білкового походження у тонкому кишечнику  самок 

через три місяці після γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр була нижча ніж у самок 

опромінених у дозі 0,75 Гр. Що стосується небілкової ланки тіол-дисульфідної системи , то 

на даному етапі досліджень вміст SH- і SS-груп у самок через три місяці після γ-

опромінення у сумарній дозі 0,75 Гр був достовірно вищим ніж у опромінених в дозі 1,0 Гр. 

Тобто, за умов тривалого γ-опромінення у сумарній дозі 1,0  Гр на 3-й місяць після 

ураження спостерігається зниження функціональної активності тіол-дисульфідної системи і 

особливо низькомолекулярної її ланки і у самців і у самок порівняно з показниками 

опромінених у дозі 0,75 Гр, у даному випадку більш істотні відхилення спостерігались у 

самців. Виснаження тіол-дисульфідного обміну, тобтозниження неспецифічної 

резистентності організму цих тварин було більш істотним. 

Через три місяці після завершення дії γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр вміст SH-

груп білкового походження у тонкому кишечнику 12-місячних самців стосовно до 

одновікового контролю дорівнював 63,6%, а SS-груп - 135,8%; редокс-потенціал білкової 

молекули знижувався і становив стосовно інтактних самців  цього віку 46,7%. Вміст SH-

груп небілкового походження також знижувався як по відношенню до аналогічних значень 

попереднього терміну, так і стосовно одновікового контролю дорівнюючи при цьому 88,4%. 

Паралельно постерігалось підвищення вмісту небілкових SS-груп на 30,3% порівняно з 

показниками одновікових неопромінених самців. Після зростання співвідношення 

низькомолекулярних тіолових сполук і відповідне зниження редокс-потенціалу на 33,7% 

стосовно контролю. При порівнянні показників тіол−дисульфідної системи у тонкому 

кишечнику самців через 6 місяців після тривалого γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 і 0,75 

Гр, вміст білкових SH-груп у тонкому кишечнику самців опромінених у сумарній дозі 1,0 

Гр був на 13,2% нижчим ніж в опромінених у дозі 0,75 Гр, а SS-груп на 46,9%, але при 

цьому редокс-потенціал практично е відрізнявся. Характерним було і те, що у тонкому 

кишечнику самців через 6 місяців після завершення тривалої дії іонізуючої радіації у 

сумарній дозі 1,0 Гр вміст SH-груп небілкового походження був на 35,2% нижчим ніж у 
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опромінених в дозі 0,75 Гр, а SS-груп на - 16,7%. Редокс-потенціал при цьому у самців 

через 6 місяців після опромінення у сумарній дозі 0,75 Гр переважав показники 

опромінених одновікових тварин у дозі 1,0 Гр на 33,9%. 

Висновок. Таким чином, тривале γ-опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр викликає 

більш глибокі зміни тіол-дисульфідної системи у тонкому кишечнику самців ніж в дозі 0,75 

Гр, що особливо відслідковується у більш віддалені періоди після радіаційного ураження.  
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Summary. Bohatu S. I, Lyubchenko O. A. IS HALITOS IS JUST A DENTAL 

PROBLEM? – SE “Ukrainian Research Institute for Maxilodental Surgery of NAMS” ‘ e-mail: 

The article covers the concepts of halitosis, classification, etiology and pathogenesis of halitosis. 

There are real (physiological and pathological) halitosis, pseudohalitosis and halitophobia. 

Analysis of publications showed that 85-90% of cases of pathological halitosis are oral halitosis, 

10-15% - cases of extraoral halitosis, which can be caused by diseases of the gastrointestinal tract, 

respiratory tract, endocrine pathology, taking certain medicines, as well as the use of alcohol and 

smoking. Considerable attention is paid to methods of diagnosis of halitosis, including observation 

of others, test with a spoon or napkin, floss, on hand, organoleptic evaluation of exhaled air odor, 

BANA-test, Halitox-test, sulfide monitoring, gaschromatography and mass spectrometry, and also 

"artificial nose". Based on the analytical review of the literature, it was concluded that halitosis is a 

multidisciplinary problem, which should be solved by a family doctor, dentist, 

otorhinolaryngologist, gastroenterologist, nutritionist and clinical psychologist.   

Key words: halitosis, bad breath, volatile sulfur-containing compounds, oral diseases, 

gastrointestinal diseases 

 

Реферат. Богату С. И., Любченко Е. А. ГАЛИТОЗ – 

ТОЛЬКОСТОМАТОЛОГИЧЕСКАЯ ПРОБЛЕМА? В статье освещены понятие 

галитоза, классификация, этиология и патогенез галитоза. Различают настоящий 

(физиологический и патологический) галитоз, псевдогалитоз и галитофобию. Анализ 

публикаций показал, что 85 - 90% случав патологического галитоза приходятся на 

оральный галитоз, 10-15% - случаи эктраорального галитоза, причинами котрого когут бать 

заболевания желудочно-кишечного тракта, дыхательных путей, эндокринная патология, 

прием. Определенных лекарственных препаратов, а также принятие алкоголя и 

табакокурения. Значительное внимание уделено методам диагностики галитоза, среди 

которых наблюдение окружающих, тест с ложкой или салфеткой, флосом, на руке, 

органолептическая оценка запаха выдыхаемого воздуха, BANA-тест, Halitox-test, 

сульфидный мониторинг, газовая хроматография и масс-спектрометрия, а также 

«искусственный нос». На основе проведеного аналитического обзора литературы сделан 

вывод, что галитоз – это мультидисциплинарная проблема, решением которой должны 

заниматься семейный врач, стоматолог, ЛОР, гастроэнтеролог, диетолог и клинический 

психолог. 

Ключевые слова: галитоз, неприятный запах изо рта, летучие серосодержащие 

соединения, заболевания полости рта, заболевания ЖКТ 
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Реферат. Богату С. І., Любченко О. А. ГАЛІТОЗ – ЛИШЕ СТОМАТОЛОГІЧНА 

ПРОБЛЕМА? В статті висвітлено поняття галітозу, класифікацію, етіологію та патогенез 

галітозу. Розрізняють справжній (фізіологічний та патологічний) галітоз, псевдогалітоз та 

галітофобію. Аналіз публікацій показав, що 85-90% випадків патологічного галітозу 

припадають на оральний галітоз, 10-15% - випадки ектраоральногогалітозу, причинами 

якого можуть бути захворювання шлунково-кишкового тракту, дихальних шляхів, 

ендокринна патологія, прийом певних лікарських препаратів, а також вживання алкоголю та 

тютюнопаління. Значну увагу приділено методам діагностики галітозу, серед яких 

спостереження оточуючих, тест з ложкою або серветкою, флосом, на руці, органолептична 

оцінка запаху повітря, що видихається, BANA-тест, Halitox-test, сульфідний моніторинг, 

газова хроматографія та мас-спектрометрія,  а також «штучний ніс». На основі проведеного 

аналітичного огляду літератури зроблено висновок, що галітоз – це мультидисциплінарна 

проблема, вирішенням якої повинні займатися сімейний лікар, стоматолог, ЛОР, 

гастроентеролог, дієтолог та клінічний психолог. 

Ключові слова: галітоз, неприємний запах з рота, леткі сірковмісні сполуки, 

захворювання порожнини рота, захворювання ШКТ 

 

 

Актуальність. Більше 50% населення земної кулі страждають на галітоз, який за 

поширеністю поступається лише карієсу та захворюванням пародонта, які займають перші 

два місця на цьому п’єдесталі. Галітоз є актуальною проблемою сучасної стоматології. Дана 

проблема, по-перше, має аспекти медичного і психологічного характеру, оскільки даний 

симптом може бути проявом захворювань не лише ротової порожнини, але і багатьох 

органів і система, наприклад, шлунково-кишкового тракту (ШКТ), дихальної системи, ЛОР-

органів. По-друге, галітоз чинить значний негативний вплив на соціальне життя людини, 

обмежуючи її спілкування з іншими, може бути причиною звільнення з роботи, у зв’язку з 

чим галітоз розглядають як соціальне каліцтво або соціальну інвалідність, яка є причиною 

соціальної ізоляції (самоізоляції), перешкодою у побудові кар’єри, родини, інших 

соціальних зав’язків [1, 2, 3]. За результатами соціологічного опитування, проведеного у 

Великобританії, майже 50% респондентів стверджують, що неприємний запах із рота 

суттєво зашкоджує успішній кар'єрі (особливо, якщо професійна діяльність пов'язана зі 

спілкуванням), 20 % опитаних вважають галітоз одним з най відштовхуючих фізіологічних 

проявів особистості. В той же час у США близько 30% населення скаржиться на 

неприємний подих і щорічно витрачають десятки мільярдів доларів на придбання продукції, 

яка освіжає чи маскує подих; 40 % стоматологів США мають наприйомі щотижня понад 

шістьпацієнтів з галітозом. Серед населення Європи поширеність галітозу складає 

приблизно 50-65% [4, 5]. 

За даними літератури, кожна десята доросла людина страждає від галітозу та 

звертається за допомогою до стоматолога з цією проблемою [6]. 

Незважаючи на значну актуальність даної проблеми, багато питань що стосуються 

діагностики, лікування та профілактики даного симптому залишаються відкритими. 

Галітоз: причини виникнення та класифікація 

Галітоз – (от лат. halitus — дихання + osis — нездоровий стан) (синоніми: озостомія, 

стоматодисодія, fetororis або fetorexore) –стійкий неприємний запах з рота. Одним із перших 

дослідників, хто у 1874 році описав симптом неприємного запаху з рота, був Howe [7]. За 

словами J.Tonzetich (1977) галітоз можна віднести до категорії «соціальної інвалідності», 

оскільки для певної групи людей він є причиною обмеження спілкування людей, які 

страждають цим недугом [1, 8]. Найбільш актуальною ця проблема є для людей публічних, 

тобто чия професійна діяльність пов’язана із постійним спілкуванням (викладачі, лікарі, 

керівники, менеджери, журналісти, продавці тощо) [3, 9]. Внаслідок адаптації до власного 

запаху людина, яка має проблему галітозу, досить часто не здогадується про це. Часто 

пацієнти вказують, що дізналися про свою проблему від співрозмовника, що викликає у них 

відчуття сорому та дискомфорту при спілкуванні і вони намагаються триматися на відстані. 

Лікування проводять самостійно, застосовуючи парфумерні засоби, дезодоранти, жувальні 

гумки, не усуваючи, при цьому, істинних причин захворювання. Реальне вирішення 

проблеми може бути досягнуто тільки після виявлення причини галітозу і призначення 

відповідного лікування [9]. 
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Вперше термін «галітоз» був придуманий для просування лістеріну як ополіскувача у 

1920 році. Найчастіше термін «галітоз» вживається в стоматології, хоча досить часто 

причинами галітозу є не лише проблеми із ротовою порожниною, але і з внутрішніми 

органами [3, 10]. 

Першими серед дослідників, хто встановив взаємозв’язок між галітозом та наявністю 

сірковмісних компонентів у повітрі, що видихається, були J. Tonzetich, E. Eigen, W.J. King, 

S. Weiss, S.K. Ng, G. Preti и G.R. Huggins [11]. 

За даними різних авторів поширеність галітозу серед населення світу досить варіює – 

60-80%, на галітоз страждають як дорослі так і діти, причому з віком поширеність зростає. 

Хронічний галітоз середнього ступеню тяжкості характерний третини населения, а інші 

страждають галітозом, принаймні, протягом дня. Важкий галітом вражає менше 5% 

населения [12]. Є чітка тенденція до збільшення кількості людей, що страждають цією 

недугою, що робить цю проблему ще більш актуальною та ще більше переводить у медико-

соціальну площину. 

В останні роки дослідженням галітозу займається міжнародна організація 

InternationalSocietyforBreathOdourResearch (ISBOR), яка об’єднує спеціалістів в різних 

галузях знань – від біохімії до соціології [1]. 

Неприємний запах з рота може бути первинним або вторинним. До первинного 

галітозу відносять неприємний запах повітря, що видихається легенями; вторинний галітоз 

виникає у роті або у верхніх дихальних шляхах [12]. 

Клінічно розрізняють три принципово різні стани, пов'язані у свідомостіпацієнта з 

несвіжим подихом у сприйнятті оточуючих його людей: 

1) справжній галітоз - об'єктивна наявність неприємного запаху, який помічають 

оточуючі; 

2) псевдогалітоз - наявністьледьвідчутного, практично невловимого запаху, 

якийсприймаєтьсяпацієнтомяк значний; 

3) галітофобія - відсутність будь-якогонеприємногозапаху в повітрі, яке 

видихається, при стійкійупевненостіпацієнта у протилежному. 

Справжній галітоз може бути фізіологічним, тобто пов'язаним з особливостями 

орального біоценозу пацієнта, та патологічним, тобто обумовленим захворюваннями. 

Патологічний галітоз може мати причини в порожнині рота (оральний галітоз) або поза 

нею (екстраоральнийгалітоз) [4, 12, 13, 14]. 

При встановленні діагнозу патологічного галітозу необхідно виключити причини, що 

можуть спричиняти фізіологічний галітоз. До факторів фізіологічного галітозу відносять:  

➢ Голодування 

➢ Періодичний неприємний запах з рота у дітей до 6-ти років у разі 

відсутності захворювань 

➢ Сухість ротової порожнини, яка виникає, наприклад, у лекторів, ораторів, 

при стресі та переживаннях.   

➢ Сухість ротової порожнини у людей, які сплять з відкритим ротом, для 

яких характерний ранковий галітоз.В цих випадках рекомендовано пити не менше 2л води. 

➢ P. Sopapornamornetal [15] фактором, який посилює прояви галітозу, 

вважають зниження функціональної активності слинних залоз. Так, фізіологічне нічне 

зниження секреції слини призводить до виникнення «застійного ранкового дихання». 

➢ Вживання часнику та луку, які у своєму складі містять сірковмісні 

речовини такі якаліїн, аліцин, метилаліїн, пропілаліїн, S-метилаліїн, алілпропілсульфід, які 

обумовлюють специфічний запах  

Серед стоматологічних захворювань, які можуть бути причиною галітозу можна 

виділити наступні: 

1. Карієс та його ускладнення, гінгівіт та пародонтит (наявні пародонтальні 

кармани), виразково-некротичні ураження слизової оболонки порожнини рота. 

Близько 10 % населення, у яких діагностовано пародонтит важкого ступеню, 

скаржаться на наявність неприємного запаху з рота. Пояснюється це наступним чином. По-

перше, у пацієнтів із пародонтитомпародонтальні кармани при недостатній гігієні 

порожнини рота слугують місцем накопичення залишків їжі, які розкладаються 

пародонтопатогенними бактеріями, утворюючи пахучі речовини. По-друге, кровоточивість 

ясен при гінгівіті та пародонтиті слугує додатковим активуючим фактором, який 
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спричинює неприємний запах. Спочатку слина буде мати металевий присмак, потім запах 

повітря, що видихається, буде металевим або мати запах заліза, пізніше, внаслідок 

розкладання крові, буде з’являтися ще більш неприємний запах [12]. 

За даними мета-аналізу, проведеного SilvaM.F. etal. (2017), у людей з пародонтитом 

вірогідність мати неприємний запах з рота була у 3,16 рази вищою (OR 3,16; 95% CI: 1,12-

8,95) [16]. 

2. Незадовільна гігієна порожнини рота, яка обумовлена поганим доглядом за 

зубами, язиком, ортопедичними та ортодонтичними конструкціями, що в подальшому 

спричинює довготривале накопичення залишків їжі між зубами, під ортопедичними 

конструкціями, які потім перетравлюються патогенною мікрофлорою, внаслідок чого 

утворюються летючі сірковмісні речовини, що надають повітрю, що видихається, 

неприємний запах. 

3. Ксеростомія 

Ксеростомія або синдром «сухості порожнини рота» є найрозповсюдженішою 

причиною галітозу. В результаті погіршення функціональної активності слинних залоз та 

сниження швидкості слиновиділення порушуються процеси природнього очищення 

порожнини рота, створюються сприятливі умови для розмноження умовно-патогенної та 

патогенної мікрофлори, а також знижується місцевий імунітет порожнини рота. Сухість 

слизової оболонки порожнини рота провокує активацію таких компенсаторних механізмів 

як секреція протеїнів плазми на поверхню слизової оболонки ротової порожнини, що 

служить додатковим субстратом для продукції летючих сірковмісних сполук. Крім того, 

причиною розвитку ксеростомії може бути прийом лікарських препаратів, захворювання та 

порушення функції слинних залоз, ротовий тип дихання, супутня соматична патологія, 

наприклад, цукровий діабет [15]. 

Загальносоматична патологія, яка може бути причиною галітозу. 

Захворювання шлунково-кишкового тракту  

KinbergS. etal.у 2010 р. опублікували аналітичний огляд, в якому вони показали, що у 

57,4% пацієнтів, які мали неприємний запах з рота, була виявлена патологія ШКТ. Можна 

вважати, що ШКТ є однією з найрозповсюдженіших екстраоральних причин галітозу [17]. 

Серед захворювань ШКТ, зв'язок галітозу із якими доведений, –це інфекція Helicobacter 

pylori, дивертикул Ценкера, гастроезофагеальнарефлюксна хвороба, Крім того, неприємний 

запах з рота в значній мірі пов'язаний з печією, відрижкою, кислим смаком, відрижкою і 

бурчання в животі, але не з болем у верхній частині живота, здуттям живота, раннім 

насиченням або болем у грудях [12]. Вроджений бронхоезофагеальний свищ, рак шлунка, 

грижа стравохідного отвору діафрагми, стеноз воротаря, кишкові інфекції, дисгевзія, 

дуоденальна непрохідність і стеаторея є одними з джерел патологічного запаху з рота [18]. 

Захворювання дихальних шляхів 

При респіраторних захворюваннях, таких як виділення з носа, захворювання носових 

пазух і тонзиліт, спостерігається надмірне скупчення слизу і мокротиння, що сприяє 

розмноженню бактерій. Ця причина неприємного запаху з рота частіше зустрічається у 

дітей, так як діти більш сприйнятливі до носових виділень і тонзиліту [12].  

Захворювання ендокринної системи 

Порушення обміну речовин, таке як триметиламінурія (синдром запаху риби), 

характеризується присутністю триметиламіну (ТМА), запах якого нагадує запах гниючої 

риби в сечі, поту і повітрі, що видихається. У людей з даною патологією знижена здатність 

окиснювати харчові продукти – похідні амінів ТМА до його N-оксиду метаболіту ТМА без 

запаху, що призводить до збільшення виведення великої кількості ТМА з рідинами 

організму.  

При гіперметіонінеміі організм виробляє специфічний запах, що нагадує запах 

вареної капусти, і виходить через піт, дихання і сечу. Якщо цей стан є, слід визначити 

екстраоральну походження, оскільки останнім вимагає медичного обстеження і підтримки в 

терапії [18]. 

Лактазна недостатність, характерна для більшості дорослих, обумовлює появу 

галітозу при вживанні молочних продуктів незалежно від ступеню їх жирності (йогурту, 

вершків, мороза, сиру, молока тощо), оскільки в таких випадках молочні білки, що містять 

багато сірковмісних амінокислот, розщеплюються мікроорганізмами кишківника з 

утворенням летких сірковмісних сполук.  



 

131 

Подібні проблеми виникають і у людей, які не мають ферментів для розщеплення 

глютенів. В цьому випадку приводом для гематогенного галітозу є вживання в їжу зернових 

продуктів харчування. У літніх людей проблеми перетравлення і пов'язаного з цим 

галітозубільш поширені, ніж у молодих, так як кількість вироблених травних ферментів в 

організмі з роками знижується. 

Дефіцит ферментів призводить до інтенсифікації мікробного розкладання їжі і 

надмірного утворення одорігеннихгазів, що визначають запах повітря, що видихається [1]. 

Гематогенний галітоз 

Найчастіше причиною гематогенного галітозу є соматична патологія – цукровий 

діабет, захворювання дихальних шляхів, ШКТ, сечовидільної системи. 

Хронічні неспецифічні захворювання дихальної системи, а також легеневий абсцес, 

сторонні тіла, некротична пневмонія, туберкульоз або рак легенів можуть бути причиною 

неприємного запаху з рота. Гематогенний галітоз може бути пов'язаний з порушенням 

функції печінки (у повітрі, що видихається, визначається диметилсульфід) і жовчовивідних 

шляхів (виділяється сірководень). Гематогенний галітоз відзначений при патології ШКТ: 

при невиразковій диспепсії, при синдромі зниженого всмоктування, виразці шлунка, 

карциномі шлунка.  

Відоме «уремічне дихання», характерне для хворих з нирковою недостатністю: в 

повітрі, що видихається хворими, визначається «рибний» запах діметіламінтріметіламіна 

або запах аміаку.  

Дихання при діабетичному кетоацидозі має настільки явний запах ацетону, що може 

служити для діагностики цієї патології [1, 18]. 

Тютюнопаління /алкоголь  

Вживання алкоголю і / або куріння (активне і пасивне), крім запаху алкоголю і 

нікотину у приймаючих, посилює неприємний запах з рота за рахунок збільшення кількості 

слизу і мокротиння в горлі. Вживання в їжу багатою молочними продуктами їжі також 

збільшує вироблення слизу. Усунення неприємного запаху з рота. вищевказаної етіології 

зменшує неприємний запах з рота [12]. 

Лікарські засоби 

Відомо також, що різні лікарські препарати викликають неприємний запах з рота. До 

них відносяться такі як: солі літію, грізеофульвін, диметилсульфоксид, антигістамінні, 

похідні фенотіазину, метронідазол, тіокарбамід, етиловий спирт, сечогінні препарати, 

транквілізатори, нітрити та нітрати, бісфосфонати [18, 19]. 

Причини галітозу.  

Несвіже дихання обумовлено наявністю в повітрі, що видихається летких сполук, що 

мають неприємний запах. До одорантів, що обумовлюють галітоз, відносять: 

• леткі сірковмісні сполуки (ЛСС): сірководень, диметилсульфід, метилмеркаптан, 

диметилдисульфід, алілмеркаптан, пропілмеркаптан, карбондісульфід; 

• аміни: путресцин, кадаверин, диметиламин, тріметіламін; аміак; 

•коротколанцюгові органічні кислоти: масляна, ізовалеріанова [1, 11]. 

Гази, що мають неприємний запах, характеризуються трьома основними 

показниками: 

а) порогом сприйняття (концентрація газу, при якій запах відчутний, але дуже 

слабкий для ідентифікації); 

б) порогом 100% розпізнавання запаху (запах ідентифікується всіма дослідниками); 

в) порогом неприйняття (подразнення). 

Зниження або збільшення сумарної кількості коротколанцюгових кислот свідчить 

про зміни кількості і функціональної активності облігатної та умовно-патогенної 

мікрофлори порожнини рота. У ротовій рідині досліджують концентрацію і якісний склад 

цих кислот, після цього рекомендують обирати для лікування фармакологічний препарат 

відповідно до змін мікрофлори [20]. 

Патогенез галітозу. Патогенез галітозу можна представити у вигляді наступної 

схеми: пептиди залишків їжі та білки слини розпадаються до амінокислот, які за участю 

анаеробних мікроорганізмів порожнини рота внаслідок амінолізу розпадаються з 

утворенням летких сірковмісних сполук та летких амінів (наприклад, розпад цистину, 

цистеїну, метіоніна призводить до утворення ЛСС) [1, 12]. 

Інтенсивність неприємного запаху відповідає рівню пахучих речовин в порожнині 
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рота, а пародонтальні кишені і задня спинка язика є найбільш ймовірними ділянками всього 

процесу [12]. 

Заданими M. Rosenberg [6], інтраоральний галітоз складає 85-90%. Екстра оральний 

галітоз 10-15%, в структурі якого розрязняють наступні причини: захворювання 

придаточних пазух носа – 5-10%, тонзиліт – 3,0%, неприємний запах з рота різної етіології – 

1,0% 

Діагностика галітозу. В більшості випадків люди, які страждають на галітоз, не 

можуть самостійно адекватно оцінити власний запах з роту та встановити діагноз галітозу 

[10]. Перш за все, при діагностиці галітозу необхідно провести ретельний збір 

загальносоматичного і стоматологічного анамнезу. Дослідження показують, що неприємний 

запах з рота в значній мірі залежить від харчової поведінки та дотримання особистої гігієни 

порожнини рота, тому пацієнтам рекомендуєтьсяутриматися від прийому їжі, пиття, 

жування жувальної гумки, полоскання порожнини рота і куріння мінімум за дві години 

перед проведенням діагностичних заходів по визначенню озостомії [21]. 

Для ефективного лікування цього захворювання необхідно проведення певних 

діагностичних тестів [10]. 

Найпершим методом діагностики галітозу є спостереження з боку родини та друзів, 

оскільки саме оточуючі першими можуть вказати на наявність у Вас неприємного запаху та 

запідозрити наявність соматичної/стоматологічної патології. Незважаючи на делікатність 

моменту  близька людина, якій Ви довіряєте, повинна бути проінформована щодо того, в 

який час доби і в яких умовах неприємний запах проявляється найвираженіше. Бажано, щоб 

партнер знав, які події провокують погіршення стану пацієнта, і спостерігав би за ним у 

процесі лікування галітозу. 

Тест з ложкою або серветкою. Цей легкий тест є другим за ефективністю методом 

для самодіагностики галітозу. Пацієнт сам знімає наліт з задньої третини спинки язика 

невеликою пластиковою ложкою, через хвилину сам пацієнт або його довірена особа 

оцінюють запах знятого нальоту. Ложку можна замінити простою гігієнічної серветкою. 

Для проведення цього тесту слід висунути язик якомога більше і утримувати його за кінчик 

за допомогою серветки. Найбільшу задню частину спинки язика двічі протирають чистою 

білою серветкою і через 40-45 секунд оцінюють її запах. Позитивний тест дозволяє 

діагностувати не тільки наявність галітозу, а й розпізнати джерело летких сірковмісних 

сполук - наліт на язиці [1]. 

Тест з флосом (зубною ниткою). Міжзубні проміжки в ділянціверхніх і нижніх 

молярів очищають білою невощеною не ароматизованою зубною ниткою, потім оцінюють 

забарвлення використаної ділянки нитки (жовтий або червоний колір свідчать про наявність 

нальоту і кровоточивості – факторів ризику для галитозу) і через 30-40 секунд оцінюють 

запах нитки. 

Тест на руці. Метод, що дозволяє людині попередньо оцінити запах його ротової 

рідини і частково нальоту на язиці. Цей метод полягає в тому, що він просто лиже своє 

зап'ястя, чекає 10 секунд і потім нюхає свою шкіру [1, 22]. 

Органолептична оцінка запаху повітря, що видихається. Метод передбачає оцінку 

запаху повітря, що видихається пацієнтом, підготовленим фахівцем (стоматологом). Перед 

проведенням органолептичної оцінки як пацієнт, так і дослідник, повинні дотримуватися 

певного переліку умов для отримання правильного результату. Напередодні тестування 

пацієнту рекомендовано утриматися від прийому антибіотиків, споживання цибулі, 

часнику, приправ і гострої їжі (протягом 48 годин), від використання пахучих косметичних 

засобів (протягом 24 годин), від тютюнопаління (протягом 12 годин), а також не чистити 

зуби, не використовувати оральні ополіскувачі, жувальні гумки, освіжувачі дихання 

протягом 12 годин напередодні дослідження. Дослідник повинен мати нормальний рівень 

нюху, що перевіряють попередніми тестуванням його здатності до розпізнавання 

«стандартних» запахів в різних концентраціях. Напередодні проведення тестування 

досліднику слід утриматися від вживання кави, чаю або соку, не користуватися парфумами і 

не курити. 

Носове дихання. Метод передбачає оцінку запаху повітря, яке пацієнт видихає через 

ніс. Досліджують повітря, що видихається по черзі з кожної ніздрі, з метою визначення 

«інкубації» анаеробної мікрофлори порожнини рота, що виробляє леткі сірковмісні 

сполуки. 
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Halitox-test. Тест дозволяє в домашніх умовах провести якісний та напівкількісний 

аналіз вмісту галітозогенних речовин летких сірчастих сполук (сірководню, 

диметилсульфіду, диметилдисульфіду, метилмеркаптану) та поліамінів (путресцину, 

кадаверину). Для проведення тесту необхідно досить просте обладнання: пробірка зі 

спеціальним середовищем. Тест можна проводити через 4 години після останнього прийому 

їжі та напоїв. 

Для діагностики галітоза та встановлення ступеню вираженості цього симптому в 

клінічних та лабораторних умовах використовують методи, які дозволяють дати оцінку 

інтенсивності галітозу на основі органолептичного або інструментального визначення: 

летких речовин, пов’язаних з галітозом, у повітрі, що видихається; приймають участь в 

катаболізмі летких сірковмісних сполук, що знаходяться у ротовій рідині.Дослідження 

повітря проводять після усунення випадкових або керованих причин галітозу (їжі, ліків, 

тютюну і т.д.), але зі збереженням нативних оральних біотопів, потенційно пов'язаних з 

галітозом (наліт на язиці, зубах і т.д.). Оскільки в ротовому повітрі нерідко зустрічаються 

випадкові флуктуації концентрації летких сполук у однієї людина протягом одного 

дня,дослідження повторюють кілька разів [1, 22]. 

ВАNА-тест – скорочення від перших літер синтетичного білка – Benzoyl-DL-

Arginine-NaphthylAmide, який розщеплюється під впливом ферментів, які виробляються 

пародонтопатогенними мікроорганізмами – Treponemadenticola, Porhyromonasgingivalia, 

Bacteroidesforsythus, які є причиною розвитку пародонтиту та галітозу. Для виконання тесту 

використуються спеціальні пластмасові смужки, на які поміщають наліт, взятий з 

міжзубного простору. Наявність в нальоті цих мікроорганізмів призводить до забарвлення 

смужки в темно-синій колір, і чим вона темніше, тим більша кількість мікробів міститься в 

нальоті [1, 18, 23]. 

Сульфідний моніторинг проводиться за допомогою приладу «Сульфідний монітор 

(галіметр)», розробленого американською фірмою «Інтерскан». Вперше цей прилад 

використаний в США, де згодом були організовані центри лікування галітозу, так з'явився 

новий напрямок в стоматологічній практиці, чому в значною мірою сприяло створення 

«Галіметра». Прилад є електрохімічним газо сенсорним лічильником, який реєструє 

концентрацію в повітрі сірководню та інших летких сірковмісних сполук, доповнений 

записуючим пристроєм, що фіксує результати дослідження вигляді графіка – галіграмми. 

Концентрація сірководню в повітрі, забраного з порожнини рота людини без істинного 

галитозу, коливається в межах 80-110 мкг / кг повітря. перевагами галіметріі є 

об'єктивність, простота і доступність. Галіграмма дозволяє оцінювати динаміку рівня 

галітозуна тлі проведення лікувально-профілактичних заходів. Недоліки галіметріі пов'язані 

з вибірковою чутливістю прибору до летких сірчистих сполук (до сірководню вдвічі вище, 

ніж до метилмеркаптану) і повною відсутністю інформації про наявність в повітрі інших 

сполук, відповідальних за галітоз (масляної і пропіонової кислот, путресцина і кадаверіна). 

Крім того, свідчення галіметра дуже залежать від інших летких сполук, що виходять від 

пацієнта (запаху жувальної гумки, ополіскувачів, алкоголю, шампуню, лосьйонів, тютюну і 

навіть від концентрації водяної пари в досліджуваному повітрі). Тому багато дослідників 

схильні розцінювати результати галіметріі як додаткові до даних органолептичного 

дослідження [1, 24]. 

Газова хроматографія та мас-спектрометрія дозволяють зробити повний кількісний 

аналіз вмісту в повітрі сірководню, метилмеркаптана, діметилсульфіду, а також амінів, 

починаючи з мінімальних (допорогових) концентрацій [25]. 

Штучний ніс – це прилад, що складається з декількох електрохімічних датчиків і 

оснащений комп'ютерною підтримкою («штучним інтелектом»), що має високу чутливість 

до легких сірчистих сполук в повітрі, що дозволяє застосовувати його для діагностики 

галитозу. Дослідження ротової рідини на вміст летких сірчистих сполук передбачає 

органолептичне або галіметрічне вивчення нестимульованої слини – свіжої або інкубованої 

в анаеробних умовах при температурі 37°С протягом 3 або 6 годин [1]. 

Профілактика і лікування галітозу. Проблема галітозу –комплексна проблема, тому і 

вирішуватись вона має комплексно. Якщо неприємний запах з рота просто маскувати за 

допомогою дезодоруючих засобів гігієни або таких засобів, що мають приємний смак та 

запах по типу гумки чи цукерки, звісно, що проблема не зникне, а навпаки буде лише 

поглиблюватися, створюючи ілюзію «уявне благополуччя». 
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В першу чергу, необхідно виявити та знешкодити причину захворювання. 

Для профілактики та лікування галітозу необхідно дотримуватися наступних правил: 

1. При виявленні стійкого запаху з рота необхіднозвертатися до лікаря-стоматолога. 

2. Провести процедуру професійної гігієни порожнини рота з видаленням 

над’ясеневих та під’ясеневих зубних відкладень. 

3. За допомогою стоматолога навчитися методам індивідуальної гігієни порожнини 

рота: індивідуально підібрати зубну щітку та пасту, навчитися правильно чистити зуби та 

користуватися додатковими засобами гігієни для порожнини рота (флос, йоршик, 

ополіскувая, іригатор). 

4. Cанувати порожнину рота – провести лікування карієсу, його ускладнень, усунути 

нависаючі краї пломб, ортопедичних конструкцій, гострих країв зубів, лікування гінгівіту та 

пародонтиту з призначенням медикаментозних засобів. 

5. Усунути вогнища одонтогенної інфекції, видалити зруйновані зуби, які не 

підлягають відновленню, а також зуби мудрості при утрудненому прорізуванні. 

Якщо явища галітозу зберігаються після усунення можливих місцевих причин в 

порожнині рота, слід звернутися за консультацією до лікаря-терапевта для виключення 

соматичної патології. 

Через багатофакторність галітозу пацієнтів слід лікувати індивідуально. Діагностика 

і лікування повинні бути мультидисциплінарним и за участю сімейного лікаря, стоматолога, 

ЛОР-спеціаліста, гастроентеролога, дієтолога та клінічного психолога.  

Отже, галітоз – це не лише стоматологічна проблема, не просто симптом 

захворювання, це складна медико-соціальна проблема, вирішення якої повинно починатися 

з профілактики стоматологічних захворювань та поширення гігієнічних знань серед 

населення. 
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Summary. Mokienko A. V. SILICON IN WATER: FROM TOXICITY TO ESSENCE. 

– Odessa National Medical University; e-mail:nymba.od@gmail.com. The article presents the 

announcement of the author's monograph devoted to the characterization of silicon, which is 

widespread in nature and is an integral element of biota at various levels of organization. Data on 

the content of silicon in surface, drinking and mineral waters of Ukraine are presented. Various 

points of view regarding the biological role of silicon in living nature are presented. Various 

aspects of the medical use of silicon and its compounds, including silicon mineral waters, are 

considered. The inexpediency of standardizing silicon in drinking water has been substantiated.  
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Реферат. Мокиенко А. В. КРЕМНИЙ В ВОДЕ: ОТ ТОКСИЧНОСТИ К 

ЭССЕНЦИАЛЬНОСТИ. Статья представляет анонс монографии автора, посвященной 

характеристике кремния, широко распространенного в природе и являющегося 

неотъемлемым элементом биоты различных уровней организации. Представлены данные о 

содержании кремния в поверхностных, питьевых и минеральных водах Украины. 

Приведены различные точки зрения относительно биологической роли кремния в живой 

природе. Рассмотрены различные аспекты медицинского применения кремния и его 

соединений, в том числе кремниевых минеральных вод. Обоснована нецелесообразность 

нормирования кремния в питьевой воде. 

Ключевые слова: вода, кремний, биологическая роль, медицинское применение, 

нормирование 

 

Реферат. Мокієнко А. В. КРЕМНІЙ У ВОДІ: ВІД ТОКСИЧНОСТІ ДО 

ЕСЕНЦІАЛЬНОСТІ. Стаття є анонсом монографії автора, присвяченої характеристиці 

кремнію, широко розповсюдженого в природі та невід'ємного елементу біоти різних рівнів 

організації. Представлені дані про вміст кремнію в поверхневих, питних і мінеральних 

водах України. Наведені різні точки зору щодо біологічної ролі кремнію в живій природі. 

Розглянуто різні аспекти медичного застосування кремнію і його сполук, у тому числі 

кремнієвих мінеральних вод. Обґрунтована недоцільність нормування кремнію в питній 

воді. 

Ключові слова: вода, кремній, біологічна роль, медичне застосування, нормування 

 

 

Кремний принадлежит к числу наиболее распространенных химических элементов, 

находящихся в природе. Присутствие кремния в источниках водоснабжения и в питьевой 

воде столь же постоянно и неотвратимо, как и содержание «главных ионов»: кальция, 

магния, хлоридов и т. д. Физическая форма присутствия кремния в питьевой воде, которая 

изменяется в широких пределах (растворимые ионные формы, коллоиды, коагулированные 

коллоиды, молекулярные комплексы сложного состава), должна определять степень его 

биологической доступности. Кроме питьевой воды, источником поступления кремния в 

организм человека через желудочно-кишечный тракт являются многие пищевые продукты. 
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Несмотря на продолжающееся увеличение числа исследований по геологии, химии, 

биологии и токсикологии кремния, в настоящее время продолжает оставаться актуальным 

вопрос о биологической роли и гигиенической значимости этого важнейшего для организма 

элемента. Это, в свою очередь, напрямую связано с дискутабельностью вопроса 

нормирования кремния в питьевой воде в странах бывшего СССР, например Украине и 

России, что объясняется, прежде всего, недостаточным вниманием к этой актуальной 

проблеме. Поскольку во всем мире проблемы нормирования кремния, как таковой, не 

существует. 

Блестящий фундаментальный труд М. Г. Воронкова, Г. И. Зелчана, Э. Я. Лукевица 

«Кремний и жизнь. Биохимия, фармакология и токсикология соединений кремния» [1], 

изданный теперь уже в далеком 1978 году, на который автор постоянно ссылается в своей 

книге [2] и который по праву можно назвать энциклопедией кремния (более 9000 /!/ 

ссылок), является основой переоценки важнейшей медико-биологической роли кремния в 

нашей жизни. 

Содержание кремния в гидросфере в среднем составляет 5 мг/л [3]. Большая 

распространенность кремния в составе горных пород и минералов – это определяющий 

фактор, способствующий постоянному нахождению его соединений в природных водах, в 

том числе и поверхностных. Однако, благодаря слабой растворимости кремнийсодержащих 

минералов, этот химический элемент характеризируется низкой миграционной 

подвижностью и является слабым водным мигрантом. Так, содержание кремния в 

поверхностных водах варьирует от следовых количеств до нескольких десятков 

миллиграммов в 1 л [4].  

Обогащение поверхностных вод соединениями кремния происходит, главным 

образом, благодаря химическому и биологическому выветриванию с последующим 

растворением кремнийсодержащих минералов. Кроме того, соединения кремния могут 

поступать из донных отложений водных объектов, с водосборной площади в результате 

отмирания и разложения остатков наземных и водных растений, способных 

концентрировать кремний, – хвойных, злаковых, осоковых растений, хвощей, диатомовых 

водорослей и т. п. Дополнительными источниками кремния могут быть атмосферные 

осадки, бытовые стоки в результате использования синтетических моющих средств, 

содержащих силикаты, а также сточные воды промышленных предприятий, 

изготавливающих силикатные материалы [4].  

Согласно данным литературы, приведенным в работе [4], концентрация 

растворенного кремния в водных объектах Украины изменяется от 0 до 13,3 мг/л.  

Результаты исследований [4] позволяют заключить, что в большинстве 

поверхностных водных объектов Украины концентрация растворенного кремния не 

превышает предельно допустимую для питьевой воды (10 мг/л), предназначенной для 

потребления населением [5]. Поэтому, воду из таких источников после соответствующей 

подготовки можно рекомендовать для питьевого водоснабжения. 

В соответствии с современными критериями для отнесения минеральных вод к 

категории кремниевых содержание метакремниевой кислоты должно быть не менее 50,0 

мг/л [6].  

На территории Украины кремниевые воды встречаются в пределах Закарпатской, 

Хмельницкой, Черновицкой, Винницкой, Одесской, Днепропетровской областей. В 

гидрогеологическом отношении – это воды Волыно-Подольского артезианского бассейна, 

трещинные воды Украинского кристаллического щита, Причерноморского и Днепровско-

Донецкого артезианских бассейнов. В пределах западной и центральной частей Украины 

воды связаны с образованиями неогенового и мелового периодов, кристаллическими 

породами докембрия, в восточных областях – наиболее распространены в отложениях 

палеогена.   

Кремнийсодержащие воды имеют широкий спектр минерализации (от 

слабоминерализованных до рассолов), различный химический состав, в ряде случаев в 

лечебных концентрациях также содержат и другие биологически активные компоненты и 

соединения – йод, бром, бор, железо, диоксид углерода, органические вещества. 

Анализ биологической роли кремния показывает следующее. 

Источниками кремния для организма человека являются вода, продукты питания, 

воздух, биологические добавки и лекарственные препараты [7]. 



 

138 

В среднем в организме человека содержится n-10-3 % кремния. Он присутствует 

практически во всех тканях и органах человека, в основном в тех из них, в которых слабо 

развиты или отсутствуют нервные волокна (соединительные ткани, железы, легкие, зубная 

эмаль, ногти, волосы). Богатые кремнием соединительные ткани в большой мере 

определяют присутствие его в отдельных органах. Высоким содержанием кремния 

отличаются лимфатические узлы ворот легких, хрусталик глаза, гладкие мышцы кишечника 

и желудка. В последних кремния во много раз больше, чем в продолговатых мышцах. 

Особенно высока концентрация кремния в коже, волосах и ногтях. Он содержится даже в 

волосах новорожденных. 

Следует подчеркнуть, что кремний является третьим по значимости элементом в 

организме человека. Хотя кремний является важным для жизни микроэлементом, этому 

минералу до настоящего  времени не уделяется должного внимания. Принимая во внимание 

обилие кремния в природе и организме человека, разумно предположить его важную роль в 

здоровье человека и животных [8]. 

В организме человека и животных соединения кремния присутствуют в трех 

основных формах [1, 8]: 

1) растворимые в воде и проникающие через стенки клеток неорганические 

соединения, могущие легко выводиться из организма. К ним относятся ортокремниевая 

кислота, ионы орто- и олигокремниевых кислот; 

2) растворимые в органических растворителях кремнийорганические и комплексные 

соединения.  

3) нерастворимые кремнеполимеры.  

Вопросу о метаболизме соединений кремния посвящено довольно значительное 

количество работ. Как показали исследования, процесс метаболизма кремния в организме 

регулируется гормональной системой. 

Соединения кремния, добавленные к пище животных, быстро выводятся из 

организма, и лишь небольшая часть их усваивается, причем накопление кремния в 

основном происходит в печени и селезенке.  

Основная масса кремния, попавшего в желудочно-кишечный тракт с пищей или 

водой, выводится из организма вместе с калом. Другая, менее значительная, часть кремния 

выделяется из организма с мочой. Поэтому повышенное содержание соединений кремния в 

пище, а также вдыхание кремнийсодержащей пыли влечет за собой увеличение 

концентрации кремния в моче. 

Даже постоянное введение в организм реr оs значительных количеств кремния не 

оказывает на организм заметного вредного влияния.  

В настоящее время биологическая роль кремния во многом остается неизвестной. 

Рекомендуемая суточная доза кремния (RDI) до сих пор не установлена. С учетом оценки 

риска аморфного диоксида кремния как источника общего кремния (например, пищевая 

добавка E551), безопасный верхний уровень потребления (UIL) составляет 700 мг/сут для 

взрослых, что эквивалентно 12 мг кремния / кг веса тела / день при весе 60 кг. Эти цифры 

касаются аморфной формы диоксида кремния и лишь небольшое количество кремния (в 

виде Н4SiO4) фактически попадает в желудочно - кишечный тракт (ЖКТ), а затем 

всасываются в кровь. Из-за недостатка данных трудно установить рекомендуемый верхний 

уровень потребления кремния. Более того, мало доступной информации о фактическом 

потреблении кремния человеком. Например, среднее ежедневное потребление кремния в 

Финляндии составляет 29 мг/сут, Великобритании - 20-50 мг/сут. Это соответствует 0,3-0,8 

мг/кг массы тела/сут при весе 60 кг. Эти данные находятся в том же диапазоне, что и 

оценки среднего потребления кремния в США (30 - 33 мг/сут у мужчин, 24 - 25 мг/сут у 

женщин). Потребление кремния уменьшается с возрастом до менее чем 20 мг/сут (18,6 ± 4,6 

мг/сут для пожилой британской женщины) [8]. 

Учитывая актуальность иммуномодулирования в связи с продолжающейся 

пандемией коронавирусной инфекции, при анализе биологической роли кремния в 

организме животных и человека и медицинского применения кремния представляется 

необходимым остановится на этом аспекте. 

При туберкулезе легочные ткани теряют в среднем 50 % кремния, костные — свыше 

40 %. У морских свинок, погибших от экспериментального туберкулеза, снижалось 

содержание кремния в легких, костях, хрящах, зубах, коже, мышцах, селезенке, крови и 
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желчи, но повышалось в головном и костном мозге и в мозжечке. 

Иммунитет к туберкулезу тесно связан с содержанием кремния в легких. На это 

указывает высокая концентрация данного элемента в легких человека и устойчивых к 

туберкулезу животных (в легких морских свинок, наиболее подверженных заболеванию 

туберкулезом, содержится лишь 0,03—0,08% SiO2), а также то, что очагами поражения 

туберкулезом обычно являются те участки легких, которые содержат наименьшее 

количество кремния (в наиболее уязвимой верхней правой доле легких содержится 0,24% 

SiO2, а в самой устойчивой к заболеванию правой нижней — 0,80%). 

Поджелудочная железа человека и животных, отличающаяся весьма высоким 

содержанием органного кремния и, по-видимому, регулирующая метаболизм кремния в 

организме, менее других органов подвержена туберкулезным заболеваниям. У больных 

туберкулезом содержание кремния в поджелудочной железе значительно падает. По-

видимому, эта железа транспортирует свой кремний в легкие, где он играет защитную роль. 

У больных туберкулезом уменьшается выделение кремнезема с мочой. На защитную 

функцию кремния указывает и то, что в период беременности восприимчивость к 

туберкулезу возрастает. Это, по-видимому, связано с тем, что плод поглощает из организма 

матери значительное количество кремния (содержание кремния в поджелудочной железе во 

время беременности резко снижается). 

При туберкулезном поражении лимфатических перибронхиальных узлов рогатого 

скота и человека содержание кремния в них возрастает в 2—11 раз, что указывает на 

мобилизацию этого элемента для борьбы с болезнью. 

При патологических процессах, сопряженных с нарушением нормального 

минерального состава организма, содержание кремния изменяется в гораздо большей 

степени, чем других элементов. Так, например, при туберкулезной кахексии содержание 

кремния в костных тканях падает более, чем на 45%, тогда как потери кальция и магния 

составляют менее 25 и, соответственно, 13%. Это показывает, насколько кремний 

необходим организму для обеспечения защитных функций и обменных процессов, так как 

организм черпает из своих минеральных резервов наиболее нужные для этой цели 

компоненты [1]. 

В контролируемых исследованиях на мышах и крысах было показано, что 

субхроническое и кратковременное воздействие этого соединения может оказывать 

благотворное влияние на механизмы защиты, стимулируя иммунную систему за счет 

увеличения нейтрофилов, Т-лимфоцитов и NK-клеток. Кремний также активирует 

фагоциты и, следовательно, дополнительное производство ROS, который может помочь 

легким выводить инфекционные агенты. У крыс кристаллический диоксид кремния 

вызывал пролиферацию и активацию CD8+ Т - клеток и, в меньшей степени, CD4+ Т - 

клеток. 

В последнее время "анионный щелочной минеральный комплекс" Barodon® показал 

иммуностимулирующее действие у лошадей, свиней и других животных. Barodon® 

представляет собой смесь силиката натрия (М2SiO3, М = Na, К) и некоторых солей металлов 

в щелочном растворе (рН = 13,5), где натрий-силикат (натриевое жидкое стекло) составляет 

60 % от общего содержания. В плацебо-контролируемом эксперименте на свиньях 

оценивали иммуностимулирующий эффект Barodon® путем измерения пролиферации и 

активации клеток иммунной системы CD4 + CD8 + Т - лимфоцитов в периферической крови 

и лимфоузлах. Как известно, Т - лимфоциты могут играть определенную роль в процессе 

активации вторичных иммунных реакций. Barodon® действовал в основном в лимфоузлах, 

что подразумеваетего роль в антигенной стимуляции иммунных тканей. Barodon® 

индуцировал повышенные уровни лимфоцитов MHC-II и non-T/non-B (N) клеток, а также 

повышал стимуляцию митогенной активности, включая активность PHA, concanavalin A и  

pokeweed mitogen. В плацебо-контролируемом эксперименте на свиньях показано, что этот 

минеральный комплекс оказывает адъювантный эффект с вакцинами против холеры и 

пневмонии свиней путем увеличения титра антител и пропорции иммунных клеток. Кроме 

того, Barodon® показал неспецифические иммуностимулирующие эффекты у лошадей и 

высокую фагоцитарную активность против Staphylococcus equi subsp. equi и Staphylococcus 

aureus. Применение Barodon® у лошадей сократило количество клинических осложнений, в 

том числе вызванного стрессом заболевания дыхательных путей, что предполагает 

активацию популяциях клеток иммунной системы аналогично инактивации 
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Propionibacterium acnes. Точный механизм иммуностимулирующего действия Barodon® не 

известен, хотя высказано предположение о ведущей роли в этом процессе силиката натрия. 

В самом деле, силикат натрия, как известно, распадается под влиянием HCl желудочного 

сока на биодоступную орто-кремниевую кислоту. Таким образом, все наблюдаемые 

фармакологические эффекты Barodon® фактически объясняются влиянием орто-

кремниевой кислоты. 

Чистый метасиликат натрия (Na2SiO3) также имеет иммуностимулирующее действие 

и действует как мощный активатор митохондрий путем повышения митохондриальной 

утилизации кислорода. Эти результаты подтверждают гипотезу о ведущей роли силиката 

натрия в иммуностимулирующем действии Barodon® [8].  

Кремний как биологически активный компонент минеральных вод  также оказывает 

определенное иммуномодулирующее действие на здоровых животных [2]. 

Курсовое использование кремниевых вод способствует нормализации баланса 

перекисного окисление липидов / антиоксидантной защиты (ПОЛ/АОЗ) у крыс в 

пострадиационном периоде [9]. Кремний входит в структуру супероксиддисмутазы, 

каталазы, глутатионпероксидазы [10], поэтому изменение содержания кремния в организме 

будет отражаться на интенсивности, а главное, сбалансированности ПОЛ. 

Сбалансированное состояние ПОЛ при введении кремния наряду с коллоидным характером 

его растворимых соединений должно формировать условия для более благотворного 

протекания процессов детоксикации в организме. Установлено, что коллоидный диоксид 

кремния оказывает регулирующее влияние на активность сукцинатдегидрогеназы, 

ацетилхолинэстеразы, эстераз А и В в печени, что свидетельствует о системном действии 

кремния на организм и о возможности его влияния на регуляторные реакции. Показаны 

антигельминтозное, фунгицидное и противовирусное действие кремнийорганических 

соединений [11].  

Выполнены доклинические исследования на экспериментальных животных 

минеральных вод (МВ) с различным содержанием метакремниевой кислоты («Аппола» 

43,88 – 55,50 мг/л: "Березовская" 41,2-62,7 мг/л; подземная вода скв. № 1-ДК с. Нижнее 

Солотвино Ужгородского района Закарпатской области - 169 - 206 мг/л; минеральная вода 

скв. № 3-Н Хустского района Закарпатской области - 79 - 97 мг/л). Помимо других 

бальнеологических эффектов выявлена в той или иной степени выраженная стимуляция 

гуморального звена иммунной системы [2].  

Анализ нормирования cодержания кремния в воде в современной нормативной базе 

показывает следующее. Во всех последних редакциях Руководства ВОЗ по качеству 

питьевой воды (1994, 2004, 2011, 2017) [12-15], в котором обобщен мировой опыт 

гигиенического нормирования химических веществ в воде, нет упоминания о допустимом 

содержании кремния в воде и о необходимости его гигиенического нормирования. 

Отсутствует норматив содержания кремния и в известной «Директиве Совета ЕС 

относительно качества воды, предназначенной для потребления человеком» [16], принятой 

к руководству во всех странах Европейского Союза, а также в национальных нормативных 

документах по регламентации химического состава питьевой воды Франции, Германии, 

Японии, США [17, 18]. 

Вместе с тем, в действующих на территории Украины ДСанПиН 2.2.4-171–10 [5] 

норматив кремния 10 мг/л, как санитарно-токсикологический по 2 классу опасности, 

формально перенесен из прежних документов СССР. При условии, что его 

целесообразность сомнительна с учетом его низкого содержания в поверхностных водах 

Украины (основного /80 %/ источника питьевого водоснабжения населения) и отсутствия 

такого норматива в поверхностных и подземных водах в соответствующем ДСТУ [19]. 

Учитывая вышеизложенное, есть все основания заключить следующее [20-23]. 

1. Норматив предельно допустимого содержания кремния в воде, приведенный в  

ДСанПиН 2.2.4-171–10, не имеет достаточного экспериментального обоснования и не 

должен распространяться на соединения кремния природного происхождения, постоянно 

присутствующие в природных водах. 

2. Второй класс опасности в ДСанПиН 2.2.4-171–10 установлен для кремния по 

формальным признакам и противоречит неопровержимым фактам нетоксичности, 

некумулятивности и наличия механизма саморегуляции содержания кремния в организме 

человека. 
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3. В Рекомендациях ВОЗ, а также в зарубежных национальных нормативных 

документах, регламентирующих требования к химическому составу питьевой воды, 

норматив содержания кремния отсутствует. 

4. В целях внутренней гармонизации нормативной базы по качеству питьевой воды, а 

также с зарубежным законодательством предлагается аннулировать в ДСанПиН 2.2.4-171–

10 норматив кремния в питьевой  воде как несостоятельный. 

Следует отметить, что в новой редакции ДСанПиН 2.2.4-171–10, которая в настоящее 

время рассматривается рабочей группой, норматив природного кремния в питьевой воде 

анулирован. 

В заключение следует отметить следующее. 

В последние годы интенсивно развивается новое направление медицины – 

натуральная аллопатия, предусматривающее широкое применение природных средств для 

профилактики и лечения различных заболеваний. В этом отношении особое место 

занимают кремниевые природные минеральные лечебно-столовые воды, которые, как 

показано в отдельном фрагменте книги, являются в высшей степени перспективным 

вкладом кремния в здоровье человека. 

Широкий диапазон содержания кремния как в активной среде организма – крови, так 

и в пассивной, депонирующей ткани – в волосах практически здоровых людей является 

косвенным свидетельством его малоактивной роли в метаболических процессах. Именно 

эти обстоятельства, очевидно, позволили А. П. Авцыну с соавторами в фундаментальном 

труде «Микроэлементозы человека: этиология, классификация, органопатология», на  

который автор ссылается, отнести кремний к «условно эссенциальным» микроэлементам. 

Термином условно эссенциальные микроэлементы обозначают группу элементов, 

необходимых для существования организма, однако их низкое или повышенное содержание 

в соответствующих структурах организма не проявляется в выраженных формах болезни 

или характерного патологического синдрома. 

Авторы книги «Кремний и жизнь» пророчески предрекли, что в XXI веке роль 

кремния в процессах жизни будет углубляться, а ее значимость станет безусловной и 

несомненной. 
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Summary. Melnichenko M., Kvashnina A. POSSIBILITIES OF INTRAOPERATIVE 

PREVENTION OF INTRAABDOMINAL ADHESION (LITERATURE REVIEW). – 

Odessa National Medical University; e-mail: nymba.od@gmail.com. Introduction. Prevention of 

peritoneal adhesions involves preoperative, intraoperative, and postoperative stages of influence. 

Purpose. To study the possibility of intraoperative prevention of intraabdominal adhesions. 

Results. Was proposed a significant number of ways to prevent adhesion: agents that promote 

hydro flotation of organs; gels; anti-adhesive membranes. However, the results often differ in the 

data of various research groups and models. In addition, none of the means allows solving this 

problem definitively. The mechanism of many intraoperative prophylactic strategies may bear a 

potential threat of severe complications, such as bleeding, inhibition of wound healing and 

intestinal anastomoses, reactogenicity, worsening of postoperative intestinal paresis, and others. 

Conclusions. The moderate success of these preventive strategies indicates that effective 

prevention of adhesion requires a comprehensive impact on various parts of this process. To date, 

in pediatric surgery, the most reasonable preventive strategy for the intraoperative phase is the 

cost-effective surgical technique of using anti-adhesive barrier agents. 

Key words: intraoperative prevention, intraabdominal adhesions. 

 

Реферат. Мельниченко М. Г., Квашнина А. А. ВОЗМОЖНОСТИ 

ИНТРАОПЕРАЦИОННОЙ ПРОФИЛАКТИКИ ИНТРААБДОМИНАЛЬНОГО 

СПАЙКООБРАЗОВАНИЯ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ).  Вступление. Профилактика 

перитонеального спайкообразования предусматривает дооперационный, 

интраоперационный и послеоперационный этапы воздействия. Цель исследования: 

изучить возможности интраоперационной профилактики интраабдоминального 

спайкообразования. Результаты исследования. Было предложено значительное 

количество способов профилактики спайкообразования: средства, способствующие 

гидрофлотации органов; гели; противоспаечные мембраны. Однако результаты часто 

отличаются в различных исследовательских группах и в разных моделях, кроме того, ни 

одно из средств не позволяет решить эту проблему окончательно. Механизм действия 

многих интраоперационных профилактических стратегий может содержать потенциальную 

угрозу тяжелых осложнений, таких как кровотечения, замедление заживления ран и 

кишечных анастомозов, реактогенность, ухудшение послеоперационного пареза кишечника 

и др. Выводы. Умеренный успех этих превентивных стратегий свидетельствует о том, что 

для эффективной профилактики спайкообразования необходимо комплексное воздействие 

на различные звенья этого процесса. На сегодняшний день в педиатрической хирургии 

наиболее обоснованной превентивной стратегией интраоперационного этапа является 

щадящая хирургическая техника и применение противоспаечных барьерных средств.  

Ключевые слова: интраоперационная профилактика, интраабдоминальное 

спайкообразование. 
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Реферат. Вступ. Профілактика перитонеального спайкоутворення передбачає 

доопераційний, інтраопераційний та післяопераційний етапи впливу. Мета дослідження: є 

вивчення можливості інтраопераційної профілактики інтраабдомінального 

спайкоутворення.  Результати дослідження. Було запропоновано значну кількість способів 

профілактики спайкоутворення: засоби, що сприяють гідрофлотації органів; гелі; 

протиспайкові мембрани. Однак результати часто відрізняються у даних різних 

дослідницьких груп та у різних моделях, крім того, жодний з засобів не дозволяє вирішити 

цю проблему остаточно. Механізм дії багатьох інтраопераційних профілактичних стратегій 

може містити потенційну загрозу важких ускладнень, таких як кровотечі, пригнічення 

загоєння ран та кишкових анастомозів, реактогенність, погіршення післяопераційного 

парезу кишечнику та ін.  Висновки. Помірний успіх цих превентивних стратегій свідчить 

про те, що для ефективної профілактики спайкоутворення необхідний комплексний вплив 

на різні ланки цього процесу. На сьогоднішній день у педіатричної хірургії найбільш 

обґрунтованою превентивною стратегією інтраопераційного етапу є ощадлива хірургічні 

техніка та застосування протиспайкових бар’єрних засобів. 

Ключові слова: інтраопераційна профілактика, інтраабдомінальне спайкоутворення. 

 

 

Вступ. Особливістю інтраабдомінального спайкоутворення є висока 

розповсюдженість захворювання, що зберігається протягом багатьох років, незважаючи на 

сучасні досягнення медицини та рекомендовані методи профілактики спайок. Значення 

даної проблеми зростає також у зв'язку зі збільшенням числа й обсягу операцій на органах 

черевної порожнини, летальністю, що зберігається за сучасним даними при цій патології в 

дітей до 12 % [1, 2, 3]. Інтраопераційна травма очеревини сприяє утворенню фібринового 

матриксу протягом 3-5 діб і в разі аномального процесу фібринолізу матрикс 

перетворюється у колагенові волокна, які і призводять до вісцеро-вісцеральних та вісцеро-

парієтальних зрощень та, як наслідок, спайкової кишкової непрохідності [4, 5]. 

Зважаючи на багаторічну історію дослідження післяопераційного спайкоутворення, 

було запропоновано чимало профілактичних засобів, які впливають на різні етапи 

патогенетичного ланцюга, що лежить в основі цього процесу. В тому числі розвивається 

напрямок профілактики спайкових ускладнень не лише шляхом пригнічення та стимуляції 

біохімічної активності того чи іншого патогенетичного фактора, а й шляхом 

безпосереднього впливу на процеси інтраабдомінального фібринолізу [1, 3, 6, 7]. Слід 

зазначити, що більшість наведених досліджень, засновані на даних, отриманих на 

тваринних моделях, але достатніх даних про клінічну ефективність цих факторів на даний 

момент не отримано.  

Профілактика перитонеального спайкоутворення передбачає доопераційний (у дітей 

з наявністю фено- та генотипичних ознак дисплазії сполучної тканини, порушення 

моторики травного тракту та ін.), інтраопераційний (ощадливе ставлення до тканин, санація 

черевної порожнини) та післяопераційний (комплексне лікування, направлене на 

відновлення функції травного тракту та медикаментозний вплив на ланки патогенезу 

інтраабдомінального спайкоутворення) етапи впливу.  

Метою нашого дослідження є вивчення можливості інтраопераційної профілактики 

інтраабдомінального спайкоутворення. 

Особливе місце в цьому етапі займають бар’єрні протиспайкові засоби, в основі дії 

яких є розділення пошкоджених поверхонь очеревини між собою до завершення процесу 

мезотелізації. Накопичено певний досвід щодо застосування цих засобів у різних галузях 

хірургії, проте результати опублікованих досліджень досить часто є суперечливими [2, 4, 8, 

9]. Усі бар’єрні протиспайкові засоби можуть бути розподілені на групи, в залежності від 

властивостей:  

- засоби, що сприяють гідрофлотації органів,  

- гелі, 

- протиспайкові мембрани. 

Найбільш давньої групою засобів, що використовувалися з метою інтраопераційної 

профілактики спайкоутворення були рідкі агенти, теоретична ефективність яких була 

заснована на явищі гідрофлотації [8, 9, 10]. Тобто, вони використовуються під час 

хірургічного втручання та залишаються у черевній порожнині після його завершення. Серед 
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запропонованих засобів – розчини кристалоїдів, гіалуронової кислоти, 

карбоксіметилцелюлози, ікодекстрин [10, 11, 12, 13]. Розчини кристалоїдів занадто швидко 

адсорбуються з черевної порожнини, менш ніж за добу, що суттєво раніше ніж 

завершується формування та депозиція фібрину. Перший досвід застосування ікодекстрину 

був багатообіцяючим, проте подальший аналіз результатів його застосування, є 

неоднозначним [11, 13]. 

Ще один препарат цієї групи – Декстран 70 (Hyskon, Pharmacia, Швеція), який було 

запропоновано через більш повільне всмоктування очеревиною, та відповідно більший 

теоретичний час гідрофлотації. Проте, після впровадження у клінічну практику було 

отримано відомості про небажані ефекти цього препарату: порушення функції печінки, 

генералізовані набряки, асцит, неспроможність анастомозів тощо. Після чого його клінічне 

застосування припинено [7, 10, 13].  

Згідно до систематичного метааналізу ефективності рідких протизлукових засобів, у 

якому було проаналізовано 29 клінічних досліджень переважно гінекологічного напрямку 

(сумарно 3227 пацієнтів), застосування бар’єрних засобів у вигляді гелю та гідрофлотація є 

ефективними способами профілактики спайкоутворення, проте наявні докази не є 

достатніми. При порівнянні ефективності гелів та рідких засобів, результати застосування 

гелевих протизлукових засобів є більш переконливими [7, 9, 14]. 

У якості гелевих протиспайкових засобів було запропоновано багато речовин. 

Теоретично з цією функцією може впоратись будь яка речовина, що є біодеградуючою та 

здатною утримуватись у місці нанесення на період, критичний для утворення спайок (не 

менше 72 годин). Однак досить достатню інформацію опубліковано лише про невелику 

кількість таких засобів щодо їх клінічного застосування [7, 14, 15, 16]. 

У клінічній практиці найбільш досліджуваними є гелі, що є похідними гіалуронової 

кислоти із збільшеною, завдяки хімічним модифікаціям, в’язкістю [16, 17]. 

Клінічні випробування гелю 0,5 % гіалуронату заліза Intergel (Lifecore Biomedical 

Inc., Chaska, MN, USA), який продемонстрував перспективність у експериментах та 

попередніх клінічних випробувань, були припинені передчасно через високу частоту 

розвитку побічного ефекту у вигляді післяопераційного парезу кишечнику, больового 

синдрому та алергічних реакцій, через що препарат знято з виробництва вже після виходу 

на ринок [8, 11, 15, 17]. 

Ще один засіб цієї групи – SprayGel (Confluent Surgical, Waltham, MA, USA), 

складається з двох рідких компонентів, що змішуються разом після нанесення у черевній 

порожнині з утворенням гелевої плівки, один з прекурсорів містить метиленовий синій. Цей 

варіант фарбування зручний для візуалізації під час лапароскопії [18], але для 

обґрунтування рекомендації щодо широкого застосування не має достатньо даних. 

До твердих протиспайкових засобів належить мембрана Seprafilm, що являє собою 

комбінацію карбоксіметилцелюлози та гіалуронової кислоти (HA/CMC). Плівка покриває 

травмовану поверхню приблизно 7 днів, перетворюючись на біодеградуючий гідрофільний 

гель. Застосування HA/CMC-мембрани зменшує частоту, виразність та поширеність 

спайкового процесу після абдомінальних та гінекологічних втручань, що доведено 

експериментальними й клінічними випробуваннями та даними метааналізу [15, 19, 20]. Крім 

того, отримано попередні данні про безпеку та ефективність застосування цього бар’єру у 

дітей. Проте немає достатніх клінічних доказів впливу на частоту розвитку спайкової 

кишкової непрохідності чи необхідність наступних оперативних втручань.  

Серед недоліків цього матеріалу слід виділити локальність дії засобу, неможливість 

застосування при лапароскопії через його тенденції до розриву при введенні в черевну 

порожнину через троакар, що призводить до високого відсотку невдач при установці, 

високу ціну, відсутність даних про безпеку застосування при наявності інтраабдомінальної 

інфекції, кишкових анастомозів та онкологічних захворюваннях [11, 19]. 

До механічних протиспайкових бар’єрів слід віднести запатентовану біодеградуючу 

мембрану Interceed®, (Johnson& Johnson, Gynecare, USA), яка продемонструвала здатність 

до суттєвого пригнічення інтраабдомінального спайкоутворення після лапаротомій в 

експерименті та у клінічних дослідженнях, переважно під час гінекологічних втручань [4, 7, 

9]. Інше дослідження з використанням Interceed в операціях для підлітків і дітей не виявило 

серйозних несприятливих наслідків або спайок під час другої операції з використанням 

Interceed [21, 22]. Однак ретроспективне порівняльне дослідження показало наявність 
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кишкової непрохідності і лихоманки в групі застосування антиадгезивного засобу. У іншому 

дослідженні було відзначено невелике зниження показників адгезії [21]. 

У рандомізованому контрольованому дослідженні було продемонстровано, що Adept 

є ефективним антиадгезивним бар'єром. Однак автори виявили, що Adept був асоційований 

з найвищим показником утворення адгезії. Це може бути пов'язано з тим, що під час першої 

операції з використанням Adept були відзначені високі показники адгезії, можливо за 

рахунок наявності безлічі спайок, які не можна було покрити тільки одним листом Interceed 

або Seprafilm [8, 10, 19, 21, 22]. Тому Adept був розумним вибором антиадгезивного бар'єру 

в цій ситуації. 

У декількох дослідженнях було вивчено ефективність мембрани з 

політетрафторетілену (ePTPE) – Gore-Tex Surgical Memdrane, WL Gore&Associates, Newark). 

Зокрема використання Gore-Tex у рандомізованому клінічному дослідженні з лікування 

жінок із двосторонніми тазовими злуками та безпліддям зменшило кількість 

післяопераційних зрощень. У порівняльних дослiдженнях ефективність цього засобу була 

вищої за Seprafilm [10]. Значним недоліком цього методу є необхідність фіксації матеріалу 

на місці за допомогою швів, та необхідність наступного видалення матеріалу, який не є 

біодеградуючим [4, 11, 17]. 

Останнім часом була розроблена біодеградуюча полімерна плівка на основі 

поліетиленгліколю (PEG) і полі(D, L-лактид)лактид (PLA) для запобігання утворенню 

післяопераційних спайок очеревини. PEG – гідрофільний, водорозчинний і залишається в 

організмі людини менше семи днів. Щоб запобігти швидкому розкладанню і солюбилизації 

в біологічних рідинах, він був хімічно об'єднаний з PLA, який вже багато років 

використовується в охороні здоров'я, особливо в хірургії [7, 15, 20]. Запропоновані 

полімери являють собою блоки PLA-PEG-PLA з різним співвідношенням цих двох 

компонентів. Багато досліджень показали, що час знаходження антиадгезивних бар'єрів 

було ключовою ознакою їх ефективності. Результати цього дослідження показують, що 

плівки PLA-PEG-PLA ефективні при обмеженні частоти спайок очеревини в 

експериментальній моделі спайок [7, 15, 20]. Але ефективність запропонованого засобу 

поки не підтверджена клінічними випробуваннями.  

Згідно до висновків систематичного огляду метааналізу бази даних  

 Cochrane [9, 10], мембрани більш ефективні у профілактиці післяопераційних спайок, ніж 

відсутність лікування, але на даний момент немає переконливих даних про ефективність 

зазначених бар’єрних засобів при хірургічних втручаннях у дітей.  

Окремо слід зазначити запропоновану превентивну стратегію, засновану на 

попередженні травматизації очеревини під час операції – «tissue precoating», ідея якої 

полягає у нанесенні захисного шару гелеподібної речовини на неушкоджені перитонеальні 

поверхні для попередження травмування під час маніпуляції тканинами. Для цього було 

запропоновано 0,4 % гіалуронову кислоту (Sepracoat, Genzyme, Cambridge, MA, USA). Ця 

стратегія дозволила суттєво зменшити спайкоутворення в експерименті [7, 8, 14, 15, 16] та у 

клінічних дослідженнях при лапаротомних втручаннях у гінекології [23], особливо у зоні 

непрямої хірургічної травми.  

Недавній метааналіз показав, що використання окисленої регенерованої целюлози і 

гіалуронату карбоксіметилцелюлози у абдомінальній хірургії може безпечно зменшити 

клінічно значущі наслідки спайок, але данні про їх застосування у дітей відсутні. Відсутній 

адгезивний бар'єр, який можна було б використовувати як у відкритій хірургії, так і при 

лапароскопії [7, 14, 22].  

Особливе питання стосується оптимізації лікувальної тактики, у тому числі і 

хірургічної, спайкових ускладнень, перш за все явищ кишкової непрохідності. Адже кожне 

вимушене наступне втручання у пацієнта зі схильністю до патологічного спайкоутворення 

призведе до погіршення інтраабдомінального спайкового процесу та підвищення ризику 

наступних ускладнень [2, 3, 4, 5, 7, 14]. Тобто найбільш виправданим засобом первинної 

профілактики є уникання втручань у пацієнтів із факторами індивідуального ризику, якщо 

вони не є необхідними. 

Висновки. Таким чином, патогенез формування перитонеальних спайок є складним 

патофізіологічним процесом, в якому задіяна велика кількість факторів та регуляція якого не 

є повністю зрозумілою. Було запропоновано значну кількість способів профілактики 

спайкоутворення. Однак результати часто відрізняються у даних різних дослідницьких груп 
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та у різних моделях, крім того, жодний з засобів не дозволяє вирішити цю проблему 

остаточно. Слід зазначити, що для багатьох засобів дослідження обмежені 

експериментальним етапом. Механізм дії багатьох інтраопераційних профілактичних 

стратегій може містити потенційну загрозу важких ускладнень, таких як кровотечі, 

пригнічення загоєння ран та кишкових анастомозів, реактогенність, погіршення 

післяопераційного парезу кишечнику та ін. Вони мають серйозні фінансові наслідки, 

пов'язані з витратами на повторну госпіталізацію і являють собою реальну проблему для 

суспільної охорони здоров'я та порушенню якості життя й виникнення інвалідизації 

конкретної людини. Кількість даних, отриманих у клінічних дослідженнях не є достатніми 

аби рекомендувати ці методи для широкого застосування у клінічній практиці, особливо у 

дітей.  

Помірний успіх цих превентивних стратегій свідчить про те, що для ефективної 

профілактики спайкоутворення необхідним є комплексний вплив на різні ланки цього 

процесу. На сьогоднішній день у педіатричної хірургії найбільш обґрунтованою 

превентивною стратегією інтраопераційного етапу є ощадлива хірургічні техніка, а 

застосування протиспайкових бар’єрних засобів потребують подальших досліджень. 

Перспективи подальших досліджень полягають у проведенні експериментальних 

та клінічних досліджень щодо інтраопераційного використання протиспайкових бар’єрних 

засобів у педіатричній хірургії під час абдомінальних втручань. 
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Актуальність. У більшості людей туберкульоз (ТБ) асоціюється з хворобами легень, 

що досягає 80 % уражень. Але в 20 % випадків реєструються позалегеневі форми ТБ 

(ПЛТБ), які останніми роками мають тенденцію до зростання. ПЛТБ можуть формуватися 

як первинно, без патології легень, й мати тривало латентний перебіг, так і вторинно, у 

хворих на ТБ легень, що є наслідком спроможності мікобактерій розповсюджуватися 

гематогенним та лімфогенним шляхами.  

Статистичні дані про поразку на позалегеневий туберкульоз (ВЛТ) надзвичайно 

варіюють. 

У різних країнах і за різними статистикам на ВЛТ доводиться від 8 до 46% від 

загального числа хворих на туберкульоз. 

• ТБ кісток та суглобів                             – 47 % 

• ТБ сечостатевих органів                        – 37 % 

• ТБ ока                                                     – 5,5 % 

• ТБ ЦНС                                                  – 4,0  % 

• ТБ периферичних лімфатичних вузлів  – 2,5 % 

• ТБ абдомінальний                                  – 1,5 % 

• ТБ шкіри                                                 – 1,5 % 

ТУБЕРКУЛЬОЗ МОЗКОВИХ ОБОЛОНОК 

Патогенез:  

- прояв генералізованого, міліарного або дисемінованого туберкульозу; 

- ускладнення інших форм туберкульозу органів дихання; 

ізольоване ураження менінгіальних оболонок. 

Поширення інфекції відбувається гематогенним шляхом. 

Види поразки за локализацією процессу: 

- базилярний менінгіт  

- менінгоенцефаліт  

- спинальний менінгіт  

Клиніка 

Продромальний період - від 3 тижнів до 3 міс: 

- нездужання, млявість, дратівливість, 

- субфебрилітет, 

- невеликі головні болі, 

- апатія, 

- порушення сну, 

- пітливість.  

Період гострого перебігу - 1 тиждень 

- підвищення температури до 38 ° - 39 °, 

- сильний головний біль, 
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- блювота центрального генезу (не пов'язана з прийомом їжі, що не приносить 

почуття полегшення), 

- втрата апетиту, 

- підвищена чутливість до світла, голосного звуку, дотиків, 

- відносна брадикардія, 

- загальмованість при збереженій свідомості, 

червоний дерматографізм, 

 затримка стільця при втягнутою черевної стінки, 

- підвищення артеріального тиску, 

- зниження ваги, 

- порушення сечовипускання, 

- поступовий розвиток менінгіальних симптомів з 5-7 дня гострого періоду 

(регідностьпотиличних м'язів, симптоми Керніга, Брудзинського).  

2-ій тиждень гострого періоду  

підвищення температури до високих цифр, 

- тахікардія, 

- наростання вираженості менінгіальних симптомів, 

- збільшення загальмованості при збереженому свідомості, 

Ознаки ураження черепно-мозкових нервів: III, VI, VII, XII, VIII, I пар (асиметрія 

очей, обличчя, язика, зниження слуху і зору). 

3-ій тиждень гострого періоду  

- температура 41 - 42 ° або 34 - 35 °, 

- втрата свідомості, 

- ознаки ураження головного мозку (судоми, парези, паралічі), 

- кахексія, 

- смерть від паралічу дихального і серцево-судинного центрів.  

Досліження спинномозкової  рідини  

- підвищення тиску рідини, 

- рідина прозора, безбарвна, рідко - лимонно-жовта (при спінальної формі), 

- помірний цитоз (100-500 клітин в 1мм³), 

- переважання лімфоцитів (до 85-90%), 

- підвищений вміст білка - від 0,66 до 3,3г / л, 

- позитивні проби Панді і Нонни-Апельта, 

- знижений вміст цукру і хлоридів, 

- випадання фібрину плівки через добу стояння рідини, 

- МБТ виявляються відносно рідко - у 10-20% хворих, в основному методом посіву, 

ПЛР. 

Загальний аналіз крові  

Підвищення ШОЕ, лімфопенія, можливий лейкоцитоз. При важких формах - без змін 

(енергія). 

Реакція на туберкулін, Діаскінтест  

Часто негативна (пасивна енергія). 

Рентгенобстеження органів дихання  

Часто ознаки туберкульозного ураження (особливо у дітей). 

  Головна умова можливості вилікування хворого на туберкульозний менінгіт - 

діагностика захворювання в перші 7 - 10 днів гострого періоду з призначенням адекватного 

лікування. 

НАСЛІДКИ: 

Рання діагностика (в перші 7-10 днів гострого періоду) – повне лікування  

пізня діагностика – інвалідність або смерть (до 80%).  

 

ТУБЕРКУЛЬОЗ КІСТОК ТА СУГЛОБІВ 

Хворіють їм у будь-якому віці. У дітей і підлітків захворювання відрізняється 

більшою поширеністю і значними порушеннями функцій ураженого відділу скелета. 

Приблизно в половині випадків туберкульозний процес локалізується в хребті, рідше - в 

тазостегновому і колінному суглобах, значно рідше - в ліктьовому і плечовому суглобах, в 

кістках стопи, кисті і інших місцях. 
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Групу ризику складають: 

• довгостроково поточні артрити; 

• поліартрити, остеомієліти метафізарної локалізації, ускладнені  

• норицями; 

• остеохондроз хребта; 

• радикуліти, а також наполегливі болі в спині, суглобах; 

• порушення ходи.  

Шляхи розвитку  

• Гематогенно в первинному періоді туберкульозної інфекціі.  

• При піздньої реактиваціі процесу в старих туберкульозних вогніщах.  

В розвитку кістово-суглобового туберкульозу выдіяють 4 етапи: 

1 етап Первинний остит або вогнищевий туберкульоз кістки. У губчастої 

речовини формуються туберкульозні гранульоми. Казеозно-некротичні зміни призводять до 

некрозу кісткових балок. Навколо зон руйнування утворюється капсула: внутрішній шар - 

специфічна грануляційна тканина, зовнішній шар - неспецифічна.  

• 2 етап При поширенні туберкульозного процесу на суглоб виникає 

туберкульозний артрит. У порожнині суглоба утворюється серозно-фібринозний або 

гнійний ексудат. Суглобовий хрящ некротизируется і відторгається, оголюються суглобові 

поверхні. 

• 3 етап Виражений спондиліт або артрит: суглобові поверхні поступово 

руйнуються, виникають абсцеси і зовнішні свищі. Перехід запалення на суглобову сумку і її 

некроз призводять до виникнення зовнішніх свищів і вторинного інфікування суглоба 

неспецифічної флорою. 

• 4 етап Руйнування суглобу, повільна облітерація його порожнини і формування 

анкілозу з втратою функції.  

ТУБЕРКУЛЬОЗНИЙ СПОНДИЛІТ 

Характер клінічних симптомів і вираженість залежать від активності і поширеності 

процесу. 

* Симптоми туберкульозної інтоксикації  

* Загальні: субфебрильна температура, пітливість, слабкість. 

* Місцеві: локальний біль у хребті (періодичні болі в спині, часто нічні, біль 

посилюється при навантаженні), 

* вимушена постава, 

* ригідність м'язів спини. 

* Иррадіїруюча біль по ходу спінальних нервів, яка може імітувати захворювання 

внутрішніх органів. 

* при ураженні шийного відділу - в потилицю; 

* грудного - в грудну клітку, живіт; 

* поперекового відділу - в кінцівки. 

* Згодом виникає порушення ходи, викривлення хребта.  

Рентгенограми у двох проєкціях, томограммы, КТ, МРТ  

* ТБ хребта 

* Вогнища ураження в передніх відділах 1-2-3 хребців, звуження міжхребцевої 

щілини, деструкції в тілах хребців, їх деформація і спадання (в пізньому періоді), тіні 

натічних абсцесів  

* ТБ суглобів  

* Ознаки оститу у вигляді вогнищ деструкції в губчастої речовини кістки, м'які 

секвестри, звуження суглобової щілини, контактна деструкція суглобових поверхонь  

* Симптоми  

* Неврологічні порушення як слідства здавлення спинного мозку  

* Натічні абсцеси ( «холодні») - пре- і паравертебрально, розташовані частіше в 

грудному відділі  

* Свищі і виразки зовнішні і внутрішні - в обл. хребта, на стегні, сідничної області і 

ін. 

* Діагноз завжди намагаються верифікувати за допомогою бактеріологічного, 

цитологічного і гістологічного досліджень вмісту абсцесу, свища, порожнини суглоба, 

пунктатов і біоптатів уражених тканин. 
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* Рентгенологічна характеристика ТБ спондилиту  

1-а фаза преспондилітична 

 

Процес первинно осальний: деструкція в 

тілі хребця визначається тільки при ТМГ 

дослідженні.  

 

ТБ процес переходить на хрящової диск. 

Звуження міжхребцевого простору. Вогнища 

деструкції призводять до патологічної компресії. 

Знижується висота хребця і він набуває 

клиноподібну форму. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Пряма рентгенограма: звуження               Бічна: клиноподібна компресія              

міжхребцевої щілини –                                     (стиснення) хребця. 

веерообразне розташування ребер.                                                                
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Звуження міжхребцевої щілини, 

деструкція в тілах хребців. 

 

 

2-а фаза - спондилітична 

 

 

❑  

❑  

❑  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

❑ Подальше зниження 

міжхребцевого диска: посилюється 

клиноподібна деформація, зміщення 

хребців. 

❑ Вогнища деструкції в поруч 

розташованих хребцях. 

❑ Розміри осередків деструкції збільшуються, наростає остеопороз, 

з'являється тінь натечного абсцесу. Туберкульозний спондиліт (8-9 гр. Хребці). 

Епідуральний абсцес.  
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 3-я фаза - постспондилітична  

 

  
 

Зменшення вогнищ деструкції. Тіла хребців зливаються в єдиний кістковий 

конгломерат. Деформація хребта: сколіоз, кіфоз.  

Поствакцинальні БЦЖ-остити 

У дітей кісткові ураження можуть бути також ускладненням вакцинації - 

поствакцинальні БЦЖ-остіти. Їх причиною є дисемінація вакцинного штаму МБТ. 

Уражаються частіше кістки нижніх кінцівок, рідше плечова кістка, грудина. 

Клінічна картина поствакцинальних БЦЖ-оститів скудна і відрізняється 

невідповідністю між великою деструкцією кістки і хорошим загальним станом дитини. Явні 

симптоми зазвичай з'являються досить пізно, коли деструкція кістки починає порушувати 

функцію суглоба. 

Діагноз в частині випадків може бути верифікований бактеріологічним 

дослідженням гною з виділенням вакцинного штаму БЦЖ, а також морфологічним 

дослідженням операційного матеріалу.  
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МРТ. ТБ хребта: деструкція тіла СIII хребця зі здавленням спинного мозку.  

 

Диференціальна діагностика 

Діагноз  

* в частині випадків може бути верифікований бактеріологічним дослідженням гною 

з виділенням вакцинного штаму БЦЖ, а також морфологічним дослідженням операційного 

матеріалу.  

* В якості початкових тестів для діагностики легеневого та позалегеневого 

туберкульозу призначені молекулярні аналізи.  

* Використання Xpert MBT/RIF та Xpert ULTRA має високу точність для діагностики 

ТБ легень та позалегеневих форм. У якості еталонного стандарту застосовується 

бактеріологічна культура, що отримається із позалегеневих зразків.  

Запальні захворювання хребта: гематогенний остеомієліт тіл хребців, 

послетіфозний спондиліт, сифілітичні і грибкові ураження хребта. 

Незапальні захворювання: доброякісні пухлини хребта, первинні злоякісні пухлини 

хребта, метастази раку.  

 

ТУБЕРКУЛЬОЗ НИРОК ТА СЕЧОВИВІДНИХ ШЛЯХІВ 

З органів сечостатевої системи частіше уражаються нирки, рідше сечоводи та січовий 

міхур.  

* Хворіють в основном дорослі, частіше жінки. 

Групи ризику складають: 

* хронічній пієлонефрит, 

* хронічній цистит, 

* калькульозний пієлонефрит, 

* сечокам'яна хвороба, 

* напади ніркової кольки, 

* гематурія и гіпертонія неясної етіології, 

* радікуліти, 

хронічній простатит. 

Стадії ТБ нирок 

• 1 стадія (Недеструктивна (інфільтративна) стадія) - мінімальна початкова стадія 

туберкульозу, будова нирки збережено, руйнувань ниркової тканини немає  
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• 2 стадія (початкова деструкція) - туберкульозний папіліт (запалення ниркових 

сосочків - структурна частина нирки, яка об'єднує всі ниркові канальці, по яких сеча 

стікається в резервуарну частина нирки), некроз ниркового сосочка, невелика каверна  

• 3 стадія (обмежена деструкція) - велика каверна або полікавернозний туберкульоз 

одного з 3 сегментів нирки;  

• 4 стадія (субтотальна або тотальна деструкція) - полікавернозний туберкульоз 2 і 3 

або всіх сегментів нирки, тобто туберкульозний піонефроз (повне руйнування нирки з 

перетворенням її в систему порожнин, розділених тонкими перемичками зі сполучної 

тканини, або в одну гігантську порожнину, стінкою якої є тонкий шар збереглася ниркової 

тканини).  

Клініка 

• Загальні симптоми: інтоксикація, гіпертермія, артеріальна гіпертонія, погіршення 

самопочуття. 

• Місцеві симптоми: біль у поперековій ділянці, ниркова колька, дизурія, 

• збільшення розмірів і болючість нирки, 

• болючість при постукуванні поперекової області, 

• болючість при глибокій пальпації по ходу сечоводів, сечового міхура. 

Січовий синдром (завзятий): кисла реакція, протеїнурія, що не перевищує 1 г / л, 

лейкоцитурія, мікрогематурія (або поява її після дослідження), можлива макрогематурія 

(при кавернозних формах)  

Наслідки ТБ нирок 

* При всіх формах деструктивного туберкульозу розвивається піонефроз. 

* Вдруге зморщена нирка. 

* Кальцинована нирка. 

* ХНН 

* При подальшому прогресуванні - процес поширюється на сечовід і сечовий міхур. 

 

 
 

Діагностика ТБ нирок 

* Загальний аналіз сечі при туберкульозі сечової системи. 

* Посів сечі на МБТ. 

* УЗД є скринінг-методом виявлення ниркової патології, необхідна на ранніх стадіях 

захворювання. Ультразвукова діагностика найбільш інформативно при кавернозних формах 

захворювання. 
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*  КТ є інформативним методом дослідження, дозволяє чітко виділити осередки 

туберкульозного запалення, оцінити їх взаємовідношення з оточуючими органами і 

тканинами, а також уточнити залучення в запальний процес регіонарних лімфатичних 

вузлів. 

* МРТ - метод дозволяє визначити тип туберкульозного ураження (горбки, каверни, 

їх поширеність і  тяжкість запального процесу). 

* туберкулінодіагностика  

* ПЛР на ДНК МБТ, сечі і операційного матеріалу.  

* Цистоскопія дозволяє візуально виявити характерні для туберкульозу зміни 

(горбки, ерозії, виразки, ураження гирла сечоводу). 

* Ендовезікальна біопсія ділянки стінки сечового міхура в області гирла сечоводу з 

обов'язковим захопленням підслизового шару і гістологічне вивчення. 

* Екскреторна урографія і її модифікації для виявлення деструктивних змін в 

нирках і оцінки сечових шляхів. 

* Ретроградна уретропієлографія деталізує форми і поширеність захворювання. 

* Ниркова ангіографія для уточнення генезу артеріальної гіпертензії та визначення 

збереження ниркової паренхіми. 

 

 
Екскреторна урограма. Полікаверноз лівої нирки 
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Туберкульоз ниркової паренхіми ВК(+) Пієлограма тієїж нирки за 3 роки (вогнища 

деструкції, туберкульоз сечовника із 

локальними звуженнями) 
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Диференційна діагностика 

За клініко-рентгенологічних проявів туберкульоз нирки нерідко важко відрізнити від 

іншої патології нирок.  

Специфічних, властивих виключно туберкульозу, рентгенологічних і ангіографічних 

ознак не існує. 

Діагноз туберкульозу нирок може бути поставлений тільки при 

бактеріологічному або гістологічному підтвердженні. 

Туберкульоз нирок, не діагностований в дитинстві, має тенденцію до прогресування і 

формуванню в підлітковому або зрілому віці деструктивних процесів нерідко з втратою 

функції органу. 

 

ТУБЕРКУЛЬОЗ ПЕРИФЕРИЧНИХ ЛІМФАТИЧНИХ ВУЗЛІВ (ПЛВ) 

Уражаються в основному шийні і підщелепні лімфатичні вузли, рідше - пахові і 

пахвові. Поразка ПЛВ зазвичай виникає в дитячому віці при первинному туберкульозі і 

нерідко поєднується зі специфічним запаленням у внутрішньогрудних лімфатичних вузлах і 

тканини легені. Воно також може бути ізольованим з одночасним ураженням декількох 

груп периферичних лімфатичних вузлів.  

 

 
 

Патогенез ТБ ПЛВ 

• Туберкульоз шийних лімфатичних вузлів може розвинутися при первинному 

ураженні мигдаликів. 

• Виникнення периферичного лімфаденіту у дорослих пов'язано з ендогенної 

реактивацией туберкульозної інфекції в старих вогнищах первинного туберкульозу. 

• Виділяють три форми туберкульозу периферичних лімфатичних вузлів: 

інфільтративну, казеозно-некротичних і индуративного. 

• При інфільтративній форми збільшення лімфатичного вузла обумовлено 

нечисленними туберкульозними гранульомами і неспецифічним периаденитом. 

• Казеозно-некротична форма характеризується майже тотальним некрозом 

лімфатичного вузла і численними зливними туберкульозними вогнищами, нерідко з 

нагноєнням і утворенням свищів. 

• Для индуративной форми типово рубцеве ущільнення уражених лімфатичних 

вузлів і навколишніх тканин.  

Клініка 

✓ Збільшення і болючість лімфатичних вузлів  

✓ При пальпації лімф.узли на ранніх стадіях еластичні, рухливі, не спаяні між 

собою, злегка болючі, діаметром не більше 1 см. 

✓ Шкіра червоніє, з'являються флуктуації. 
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✓ Утворюється свищ з виділенням у вигляді казеозних або гнійних мас  

✓ При тривалому перебігу в зоні лімфатичних вузлів розвиваються грубі 

рубці  

 
 

Діагностика 

▪ контакт з хворим на туберкульоз  

▪ перенесені лімфаденіти, полісерозіти  

▪ виявлення рубців на шкірі в зоні заживших свищів  

▪ Більш ніж в 80% випадків одночасно з ураженням периферичних лімфатичних 

вузлів виявляють характерні для туберкульозу зміни в легенях, внутрішньогрудних 

лімфатичних вузлах, бронхах або в інших органах. 

▪ При рентгенологічному дослідженні в периферичних лімфатичних вузлах 

виявляють дрібні петрифікати, крошковідние тіні і звапнення. 

▪ Велике значення для діагностики та визначення активності туберкульозного 

процесу в лімфатичних вузлах мають підшкірна туберкулінова проба Коха, мікробіологічне 

дослідження пунктів лімфатичного вузла і виділень з нориць, що дозволяє виявити 

мікобактерії туберкульозу. 

▪ Найбільшу інформацію отримують при цитологічному дослідженні матеріалу, 

отриманого при пункції лімфатичного вузла або під час гістологічного дослідження його 

биоптата. 

▪ Дослідження крові, в т.ч. біохімічні та імунологічні, мають допоміжне значення, як 

і результати туберкулінових проб Манту і Пірке, які зазвичай позитивні або гіперергічні.  

Диференційна діагностика  

▪ лімфаденіт нетуберкульозної етіології  

▪ бруцельоз  

▪ туляремія  

▪   лімфогранулематоз  

▪   серединні і бічні кісти шиї  

▪ метастази злоякісних пухлин в лімфатичні вузли. 

▪ Вирішальне значення при сумніві в діагнозі мають результати цитологічного 

дослідження пунктату або гістологічного дослідження біоптату патологічно зміненого 

лімфатичного вузла.  
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ТУБЕРКУЛЬОЗ ОЧЕЙ 

❑ Туберкульоз очей зустрічається у хворих всіх вікових груп. 

❑ Туберкульоз очей виникає вдруге у хворих з хронічно первинним, 

дисемінованим і вогнищевим туберкульозом легень, туберкульозним менінгітом та іншими 

формами позалегеневого туберкульозу. 

❑ розрізняють: 

❑ При туберкулезно-алергічній формі запалення буває дифузним, без 

формування гранульом. Уражаються зовнішні оболонки очних яблук. 

❑ Гематогенна форма виникає в результаті реактивації залишкових 

посттуберкульозних змін у внутрішньогрудних лімфатичних вузлах або легенях. 

Уражається в основному судинна мережа, інші відділи очей втягуються в запальний процес 

рідко.  

Клініка 

❖ Туберкулезно-алергічна форма ураження очей зустрічається у дітей і 

підлітків з активним первинним туберкульозом. 

❖ Більш часто спостерігаються кератити, кон'юнктивіти, 

кератокон'юнктивіти. 

❖ Захворювання починається гостро, з появи світлобоязні, сльозотечі. 

❖ У хворих з лімбу або на рогівці з'являються гіперемія судин, набряк 

кон'юнктиви. 

❖ Відзначається фликтен - дрібних сіруватих напівпрозорих вузликів. При 

сприятливому перебігу фликтени через кілька днів розсмоктуються. 

❖ Запалення зазвичай швидко регресує, але схильне до рецидивів. 

❖ Гематогенна форма ураження оболонок очного яблука спостерігається 

частіше і переважно у дорослих. 

❖ Початок захворювання може бути безсимптомним. 

❖ Потім воно проявляється у вигляді переднього увеїту, периферичного 

увеїту, хориоретинита або генералізованого увеїту. 

❖ Характерні горбкові і більші висипання на судинній оболонці і сітківці. 

Виявляються до 10-12 сіро-білих або жовтуватих вогнищ від 0,5 до 2 мм в діаметрі. Іноді 

число вогнищ значно більше. Вони мають нечіткі межі і можуть зливатися. 

❖ При дифузних формах зазвичай спостерігаються гостра запальна реакція, 

набряк, помутніння склоподібного тіла при наявності одиничних горбків.  

 

   
Туберкульоз очей                                           Увеїт 

 

Діагностика 

Діагноз туберкульозу очей важкий через поліморфізму клінічних проявів, частого 

подібності його із запальними хворобами нетуберкульозної етіології, неможливість 

виявлення мікобактерій туберкульозу в внутрішньоочної рідини і тканинах ока. 

Для встановлення правильного діагнозу необхідне комплексне обстеження хворого з 

метою виявлення зв'язку ураження очей з туберкульозною інфекцією. 

Цінна інформація може бути отримана при імунологічному дослідженні крові і 

слізної рідини з туберкульозним антигеном. 

Більше значення мають результати туберкулінодіагностики, яку починають зазвичай 
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з внутрішньошкірного введення (проба Манту) 

2 ТО туберкуліну.  

 

ТУБЕРКУЛЬОЗ ШКІРИ 

✓ Туберкульозні захворювання шкіри - рідкісна форма туберкульозу. До неї 

відносять різні по патогенезу, морфології і клінічній картині шкірні ураження, викликані 

МБТ. 

✓ Туберкульоз шкіри є одним з проявів туберкульозної інфекції і тому 

нерідко супроводжує туберкульозу легенів, лімфатичних вузлів і інших локалізацій. 

✓ У шкіру МБТ проникають гематогенним або лімфогенним шляхом, рідше 

екзогенно, через пошкоджену поверхню шкіри. 

✓ Зміни шкіри при туберкульозі проявляються у вигляді запальних 

реакцій двох типів: специфічної і неспецифічної.  

✓ Специфічна реакція представлена висипаннями і скупченнями горбків і 

інфільтратами з казеозним некрозом, а неспецифічна - набряком, клітинної інфільтрацією і 

фіброзними змінами. 

✓ Серед туберкульозних уражень шкіри виділяють туберкульозну вовчак, 

скрофулодерма, индуративного еритему, виразковий туберкульоз шкіри і слизових 

оболонок, а також бородавчастий, ліхеноїдний і папулонекротічний туберкульоз шкіри. 

✓ У клінічній практиці частіше зустрічаються вовчак та скрофулодерма.  

 

ТУБЕРКУЛЬОЗНИЙ ВОВЧОК 

 

Туберкульозний вовчак розвивається при занесенні МБТ в шкіру гематогенним і 

лімфогенним шляхом. 

На шкірі обличчя (ніс, 

губи, щоки, вушні раковини і ін.), 

На слизовій оболонці носа і рота, 

рідше на шкірі тулуба і кінцівках 

з'являються м'які червонувато-

оранжеві горбки діаметром від 

0,2 до 0,8 см. Зливаючись, вони 

утворюють більші вогнища 

ураження. 

При легкому натисканні на 

поверхню горбка пуговчатим 

металевим зондом утворюється 

ямка (симптом «провалювання 

зонда», або симптом Поспєлова); 

натиснення болісно, може 

призвести до кровотечі. 

При диаскопии 

(розгляданні крізь предметне 

скло або прозорий шпатель, 

придавлює горбок) він виглядає 

напівпрозорим коричнево-

жовтим - симптом «яблучного 

желе».  

Вогнища ураження в 

процесі еволюції часто 

покривається виразками і в 

подальшому рубцюються. 

Виразки зазвичай поверхневі, з 

м'якими нависаючими краями, 

легко кровоточить дном, гнійними виділеннями. Рубці тонкі, ніжні, складчасті (нагадують 

по виду пом'ятий цигарковий папір), легко ранимі. У разі рецидиву хвороби на них можуть 

з'являтися нові горбки. Можливий і так званий сухий шлях еволюції горбка, тобто регрес 
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без порушення цілості шкіри з утворенням на місці колишнього вогнища ураження ділянки 

рубцевідной атрофії.  

 

СКРОФУЛОДЕРМА 

* Коллікватівний туберкульоз шкіри, або скрофулодерма, розвивається внаслідок 

попадання в шкіру МБТ лімфогенним шляхом і по зіткненню (з лімфатичних вузлів, 

суглобів). 

* Характеризується появою в дермі і підшкірній основі кулястого вузла діаметром 

0,5-3 см. 

* Найчастіше вузол розташовується в області великих лімфатичних вузлів 

(піднижньочелюсних, шийних, пахвових, пахових) і по краю грудини. Спочатку вузол 

невеликий, рухливий. Поступово він збільшується і спаивается з навколишніми тканинами. 

* Шкіра над ним стоншується, набуває синюшно-червоний колір. Потім вузол 

некротизируется і проривається в декількох місцях назовні з виділенням рідкого гною і 

крошковатих речовин. 

* Після загоєння залишаються характерні нерівні рубці з «сосочками» і «містками», 

що дозволяють безпомилково ретроспективно встановити перенесений коліквативний 

туберкульоз шкіри.  

 

 
Скрофулодерма  

 

Діагностика ТБ шкіри 

* Діагноз туберкульозу шкіри грунтується на: 

* характерних клінічних проявах у хворих на туберкульоз (не обов'язково активним) 

інших органів і систем, 

* виявленні мікобактерій туберкульозу шляхом бактеріоскопічного і культурального 

дослідження патологічного матеріалу, 

* позитивних результатах біологічного дослідження (введення заразного матеріалу 

морській свинці), 

* даних гістологічного дослідження біоптату з осередку ураження, 

* враховують результати туберкулінових проб (вони позитивні, за винятком випадків 

анергии); 

* особливе значення має позитивна вогнищева реакція - загострення процесу в 

осередках ураження після підшкірного введення туберкуліну. 
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* У сумнівних випадках проводять пробну протитуберкульозну терапію, позитивні 

результати якої свідчать на користь туберкульозу.  

Диференційна діагностика 

➢ Туберкульозну вовчак необхідно відрізняти від бугоркового сифилида і 

туберкулоідного типу лепри; 

➢ коллікватівний туберкульоз шкіри - від сифілітичної гуми, хронічної 

пиококковой виразки, алергічних васкулітів шкіри з виразково-некротичними змінами, 

актиномикоза; 

➢ бородавчастий туберкульоз шкіри - від хромомікозі, бородавок, 

веррукозного червоного плоского лишаю. 

➢ Індуративний туберкульоз шкіри диференціюють з еритемою вузлуватої, 

алергічними васкулітами шкіри, сифілітичні гуми, хронічної виразкової піодермією, 

хромомікоз, бластомікоз та іншими глибокими мікозами; 

➢ папулонекротіческій туберкульоз шкіри - з вульгарними вуграми, 

сифилитическими горбками; 

➢ виразковий туберкульоз шкіри і слизових оболонок - з вульгарною 

пухирчатка, хворобою Бехчета, афтамі.  

 

ТБ ОРГАНІВ ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ 

 

Уражуються: 

- мезентеріальні лімфовузли (мезаденит), 

- очеревина (перитоніт) бугорковий, ексудативний, сліпчівий, ексудативно-

сліпчівий), 

- кишечник, 

- печінка, 

- селезінка, 

- підшлункова залоза. 

Ізольоване ураження одного органу зустрічається рідко, зазвичай в специфічний 

процес втягується одночасно кілька анатомічних утворень. 

 

* У жінок абдомінальний ТБ нерідко поєднується з туберкульозом геніталій. Іноді 

утворюються великі конгломерати в результаті передаються статевим шляхом. 

* Перебіг можливо хронічний, хвилеподібний з сезонними загостреннями, іноді 

підгострий або гострий перебіг. 

Клініка  

* Синдром інтоксикації виражений помірно або значно. 

Місцеві прояви 

* Болі - помірно виражені, в правої клубової області або / та у пупка, не пов'язані з 

прийомом їжі, посилюються при фізичному навантаженні. 

* Диспепсичні розлади- нестійкі випорожнення з переважанням закрепів. 

* Збільшення живота - метеоризм, накопичення ексудату при перитоніті.  

Дані пальпації черевної порожнини 

* помірне напруження черевної стінки, 

* - при гострому перебігу - симптоми подразнення очеревини, помірно виражені, 

* - помірна болючість в області пупка і / або правої клубової області; 

* зміщення хворобливості при повороті хворого на лівий бік, 

* - збільшені лімфовузли пальпуються виключно рідко, 

* - при ураженні кишечника-роздута і щільна сліпа кишка або інший відділ 

кишечника, 

* - при ексудативному перітоніте- ознаки рідини, 

* - при формуванні конгломератів - щільне горбисте хворобливе утворення. 

Ускладнення 

* кишкова непрохідність, 

* - виразки кишечника з перфорацією, 

* - кишкова кровотеча, 
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* - свищі у внутрішні органи і назовні, через черевну стінку (кишково-виразковий 

перитоніт), 

* - незагойні післяопераційні рани. 

Абдомінальний ТБ не має патогномонічних симптомів 

* Основна маса хворих обстежується і спостерігається у загальній лікувальній мережі 

з різними діагнозами: 

* хр. холецистит, 

* хр. мезаденит (неспецифічний), 

* хр. коліт і ентероколіт, 

* виразкова хвороба шлунка і 12-палої кишки, 

* пухлиноподібні утворення черевної порожнини і малого тазу, 

* при гострому перебігу захворювання протікає по типу гострого живота з не цілком 

типовими проявами.  

*  

Методи дослідження Результати 

Оглядова рентгенограма органів 

черевної порожнини 

Кальциновані ЛУ, нерідко великі, 

негомогенні 

Оглядова рентгенограма органів 

дихання 

Ознаки активного туберкульозу 

нерідко 

УЗД, КТ органів черевної  порожнини Ознаки збільшення ЛУ, печінки, 

селезінки, рідини, петрифікати 

 

ТУБЕРКУЛЬОЗ ЧОЛОВІЧИХ СТАТЕВИХ ОРГАНІВ 

* Найбільш частою клінічною формою є епідідіміт з можливим подальшим 

переходом на яєчко. 

* Рідше зустрічаються простатит і ТБ насіннєвих пузирців. 

* Часто туберкульозний епідидиміт протікає гостро, можливо його хронічний 

перебіг. 

* Процеси інших локалізацій протікають зазвичай хронічно. 

Захворювання, що є приводом для обстеження на ТБ: 

* - хронічний і гострий епідідіміт, 

* - орхоепідідіміт, 

* - свищі в області мошонки, 

* - хронічний простатит, який не піддається терапії, 

* - пухлини без гістологічної верифікації, 

*   - дизуричні розлади неясної етіології.  

* Нерідко ураження чоловічої статевої системи поєднується з сечової. 

Можливі місцеві клінічні прояви 

* Щільний горбистий придаток, спаяний з яйцем, помірно болючий. 

* Свищі в області мошонки. 

* Чоловіче безпліддя. 

 

Методи діагностики Результати 

Дослідження на МБТ різних матеріалів: 

еякуляту, секрету передміхурової залози, 

сечі після масажу предст, залози, 

виділення з свища і т.п. 

Часте виявлення МБТ 

Біопсія патологичного утворення  Морфологична та цитологічна 

веріфікація ТБ 
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ТУБЕРКУЛЬОЗ ЖІНОЧИХ СТАТЕВИХ  ОРГАНІВ 

Частота 

Серед позаторакальних локалізацій- 20% 

Серед страждають запальними захворюваннями даної локалізації: 

жінок - 1-3%; 

дівчаток-підлітків - 5-15%. 

Зустрічається дана патологія значно частіше, ніж діагностується. 

Вік, що уражується  

- жінки до 30 років - більше 2/3; 

- дівчатка-підлітки в період настання статевої зрілості; 

- дівчата на початку статевого життя. 

локалізація: 

- маткові труби - 100% 

- матка - 50% 

- яєчники - 20% 

- шийка матки - 4% 

- піхву - 3% 

   Двостороннє ураження труб і яєчників. 

Клініка: 

- синдром інтоксикації (хронічний перебіг) 

- болі в нижній частині живота без чіткої локалізації (постійні, ниючі, 

«безпричинні»), 

- порушення менструальної функції (пізній початок, мізерні рідкісні menses або 

повне їх припинення в 55% випадків, іноді - рясні), 

- безпліддя, частіше первинне, рідше вторинне, 

- відсутність ефекту від неспецифічної протизапальної терапії, 

- позаматкова вагітність в анамнезі нерідко. 

Діагностика  

Обстеження жінок груп ризику: 

- страждають хронічними запальними захворюваннями статевої сфери при 

відсутності ефекту від неспецифічної терапії, 

- мають безпліддя, не піддається неспецифічної терапії, 

- зі стійкими порушеннями менструальної функції, які не піддаються гормональної 

терапії, 

- з позаматкової вагітністю в анамнезі, викиднями неясного генезу, 

- з спайковимпроцесом в малому тазу неясної етіології. 

- оглядова рентгенограма органів дихання; 

- оглядова рентгенограма черевної порожнини і малого таза; 

- туберкулінові проби (Манту, Коха); 

- дослідження на МБТ (мазка з цервікального каналу, виділень з піхви, порожнини 

матки, менструальної крові) простий мікроскопією, посівом, ПЛР; 

- виявлення ознак передаються статевим шляхом; 

- гістологічне дослідження зіскрібка слизової матки, операційного матеріалу; 

- в складних випадках - пробне протитуберкульозне лікування.  

НАСЛІДКИ  

При своєчасній діагностиці - лікування, відновлення дітородної функції. 

  Пізня діагностика призводить до формування необоротних змін.  

Стан діагностики ТБ внеторакальних локалізацій незадовільний. 

ТБ даних локалізацій встановлюється рідко (3% серед всіх локалізацій), переважно в 

далеко зайшли стадіях. 

 

ВИСНОВКИ 

До особливостей проявів ВЛТ слід віднести: 

* поступовий початок, 

* тривалий хронічний перебіг, часто хвилеподібний, 

* стертость клінічних проявів, 

* при ураженні парних органів, як правило, одностороння локалізація, 



 

167 

* схильність до утворення деструкцій, свищів, 

* відсутність ефекту від неспецифічного лікування, 

* часто відсутня активний ТБ органів дихання, 

* атиповий перебіг запальних процесів будь-якої локалізації - привід для обстеження 

на ТБ! 

 

Контрольні питання  

1. Туберкульоз нервової системи і мозкових оболонок: патогенез, клініка, 

діагностика, диференціальна діагностика, лікування, наслідки. 

2. Туберкульоз периферичних лімфатичних вузлів: патогенез, клініка, 

діагностика, наслідки. 

3. Туберкульоз кісток і суглобів: патогенез, основні локалізації уражень, 

перебіг. 

4. Туберкульоз шкіри: патогенез, клініка, діагностика, наслідки. 

5. Назовіть стадії ТБ нирок. 

6. Туберкульоз  нирок. Патогенез, клініка, діагностика, наслідки. 

7. Хто входить до груп ризику розвитку туберкульозу кісток? 

8. Які етапи патогенезу визначають  в  розвитку туберкульозу кісток? 

9. Перелічить клінічні ознаки та дані об'єктивного обстеження при діагностиці  

туберкульозу хребта? 

10. Що є приводом  для обстеження на туберкульоз кісток та суглобів? 

11. План дослідження та діагностичні методи для постановки діагнозу 

туберкульоз  кісток і суглобів. 

12. Назвіть рентгенологічні  стадії туберкульозного сподиліту.  

13. Механізм розвитку поствакцинальних БЦЖ-оститів? 

14. З якими захворюваннями проводять диференційну діагностику туберкульозу 

черевної порожнини? 

15. ТБ статевих органів: епідеміологія, патогенез, діагностика, наслідки. 
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СКОРОЧНЕНИЙ ЗМІСТ СТАТЕЙ, ЩО НАДРУКОВАНІ В ЖУРНАЛІ  

«INTERNATIONAL MARITIME HEALTH» - 2020.- Vol. 71, N 3 

 

Petra Van de Sijpe1 , David Lucas2 , Maria Luisa Canals3 , Olaf Jensen4. 

Acute occupational phosphine intoxications in the maritime shipping sector: Belgian 

and French reported cases 1Belgian Poison Centre, Bruxelles, Belgium; 2Centre for Professional 

and Environmental Pathologies, Morvan Teaching Hospital (CHRU), Brest, France; 3Cadix 

University, Cadix, Spain; 4Centre of Maritime Health and Society, Institute of Public Health, 

University of Southern Denmark, Esbjerg, Denmark. ABSTRACT. Background: During ship 

transport of organic cargo e.g. soybeans in bulk or textiles in containers, there is a risk of pests 

damaging the cargo during transport as well as of unwanted global spread of organisms. 

Consequently, fumigation of the shipped goods is recommended. While aiming to protect the 

cargo from being damaged by pests during the transport time, fumigation constitutes a risk to the 

health of seafarers and port workers and even fatal cases are seen. Phosphine gas is increasingly 

applied for fumigation. Based on former experiences this article aims to describe the risk and to 

provide recommendations for prevention. Materials and methods: All reports of acute 

occupational exposures to phosphine in the maritime shipping industry to the Belgian Poison 

Centre were analysed and compared to reports in a study by ANSES (Agence nationale de sécurité 

sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du travail), which collected data from the French 

Poison Centres. Data were registered and analysed between the 1st of January 1999 and the 31 of 

December 2018. Results: The reported incidents have so far been rather few but seem to have 

increased over the last years. Symptoms are gastro-intestinal, neurologic and respiratory and often 

seem “vague” and non-specific and are often difficult to recognise for first responders. In the cases 

where the aetiology of the incident is known, there often seems to be a lack of clear information 

about the risk and options for mitigation in workplaces and among the workers. Twelve 

publications of case reports were included from the literature review that showed the same patterns 

as found in the registered incident reports. Conclusions: There seems to be an increase in 

incidents of acute poisoning from phosphine worldwide. This increase could be linked to the 

phasing out of methyl bromide in the Montreal Protocol but may also have other explanations. 

Strict precautions are needed when using phosphine for fumigation of ship cargoes and containers. 

Since symptoms are often vague, first-responders need to pay attention to the possible occurrence 

of acute phosphine intoxication as it may be life threatening. Phosphine intoxication remains a 

diagnosis nor to underestimate not to miss. Further monitoring and research is needed. Preventive 

actions are mandatory. It is essential to implement in a strict way the existing legislation of an in-

transit fumigation with phosphine. Training of the crew and good communication between the 

different actors during an in-transit fumigation (ship-owner, captain, fumigator, crew, 

longshoremen) is the key of a good prevention of accidents. (Int Marit Health 2020; 71, 3: 151–

159)  

Key words: acute phosphine intoxication, occupational, maritime, incidence reports, 

shipping. 

 

Seasickness and its impact on researchers’ work on board French oceanographic 

vessels David Lucas1, 2 , Myriam Mehaneze3, Brice Loddé1, 2 , Dominique Jegaden2 1Centre for 

Professional and Environmental Pathologies, Morvan Teaching Hospital (CHRU), Brest, France 

2French Society for Maritime Medicine, Faculty of Medicine and Health Sciences, University of 

Western Brittany, Brest, France 3Centre for Occupational Medicine (Santé au Travail en Iroise), 

Brest, France ABSTRACT Background: Seasickness (SS) is an often hidden pathology, but one 

that can significantly disrupt work on board. The aim of the study is to evaluate the influence of SS 

on the workability of workers on board vessels. Materials and methods: We performed a cross-

sectional questionnaire study conducted on 250 oceanographers in 2015 during 3 months. Based 

on the “Bos seasickness susceptibility questionnaire”, we created a specific questionnaire with 49 

questions. Results: 151 men and 72 women responded to the survey. 188 of them (91.7% of 

women and 80.8% of men) report being seasick, either occasionally (69%) or at each boarding 

where there is female predominance (23.6% vs. 11.3% for men). The major symptoms are nausea 

(82%) and vomiting (56%). 60% of the workers think that SS has an influence on the success of 

their mission, by first affecting their mood (50%), relationship (23%), and increased risk of 
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accidents such as falls, accidents on machines or in laboratories (40%). Antinaupathic treatments 

also produce deleterious effects on their workstation. Women have higher risk of developing SS 

(odds ratio [OR] 2.6; 95% confidence interval [CI] 1.03–6.6; p = 0.04), more frequently taking 

medicines when ill (OR 4.1; 95% CI 1.27–13.2; p = 0.004) and coming with her own tablets (OR 

2.3; 95% CI 1.3–4.1; p = 0.04). Conclusions: Gender is a trending factor of SS. Information on SS 

clinical signs, impact and therapeutics could be prone to prevent sickness and impact of it on 

workability. (Int Marit Health 2020; 71, 3: 160–165).  

Key words: maritime medicine, seasickness, onboard conditions 

 

Sexually transmitted infections in seafarers: 2020’s perspectives based on a literature 

review from 2000–2020 Richard Pougnet1, 2, 3, Laurence Pougnet 4, 5, Jean-Dominique 

Dewitte1, 2, 3, Claire Rousseau5 , Greta Gourrier1, 2, David Lucas1, 2, 6 , Brice Loddé1, 2, 6 

1French Society for Maritime Medicine, Faculty of Medicine and Health Sciences, University of 

Western Brittany, Brest, France 2Centre for Professional and Environmental Pathologies, Morvan 

Teaching Hospital (CHRU), Brest, France 3Laboratory for Studies and Research in Sociology 

(LABERS), EA 3149, Victor Segalen Faculty of Humanities and Social Sciences, University of 

Western Brittany, Brest, France 4Clermont-Tonnerre Military Teaching Hospital, Brest, France 

5Host-Pathogen Interactions Study Group (GEIHP), EA 3142, Faculty of Medicine and Health 

Sciences, University of Western Brittany, Brest, France 6Optimisation of Physiological 

Regulations (ORPHY), EA 4324, Faculty of Medicine and Health Sciences, University of Western 

Brittany, Brest, France ABSTRACT Background: Seafarers are a special population. The issue of 

sexually transmitted diseases among seafarers is as old as navigation itself, and is a public health 

issue and a matter of concern for seafarers themselves. The purpose of this article is to review the 

literature on sexually transmitted infections (STIs) in professional seafarers in the 21st century, 

with a view to guiding maritime physicians in their practice. Materials and methods: This is a 

Medline® and Scopus® literature review covering publications between 01/01/2000 and 

31/12/2019. Out of the 224 articles, 26 were selected. Results: This review showed that at the 

beginning of the 21st century, attention has been focused mainly on human immunodeficiency 

virus (HIV). Few seroprevalence data were available. Between 10% and 91% of seafarers had 

been tested for STIs. Several risk behaviours were identified: out of 4022 seafarers surveyed, 

34.3% said they had several sexual partners; out of 3722 seafarers surveyed, 19.5% engaged with 

sex workers; out of 3493 seafarers surveyed, 63.3% did not always use condoms, while 58.0% 

were aware of the relevance of this protection. There was a lot of misunderstanding about STIs: 

28.3% of seafarers believed that a healthy-looking person could not be HIV-positive. Conclusions: 

The main pathology studied was HIV. Many seafarers had no specific training and only learned 

about STIs and HIV through media such as television. Maritime doctors could use new 

technologies to disseminate the right information on STI prevention. (Int Marit Health 2020; 71, 

3: 166–173)  

Key words: sexually transmitted diseases, seafarer, HIV-positive  

 

Training seafarers to deal with multicultural crew members and stress on board Hans-

Joachim Jensen1, 2, Marcus Oldenburg2 1Flensburg University of Applied Sciences, Germany 

2Institute for Occupational and Maritime Medicine Hamburg (ZfAM), University Medical Centre 

Hamburg-Eppendorf (UKE), Germany ABSTRACT Background: The present study describes the 

intercultural differences in the perception of stress and the preparation of seafarers. Materials and 

methods: Three hundred twenty-three seafarers (156 [48.3%] Europeans and 167 [51.7%] 

Southeast Asians) were interviewed about their subjective stress on board. Results: According to 

the interviews with ship’s officers, mostly represented by Europeans, mental stress was most often 

due to high responsibilities (82.0%), extensive administrative tasks (81.1%) and lack of 

qualification of seafarers (64.8%). Subjectively, the Europeans questioned were significantly more 

likely to experience mental stress on board than the Southeast Asians (74.2% vs. 56.3%), whereas 

the latter were more prone to being physically stressed. 43.1% of the Southeast Asian seafarers 

often felt lonely on board compared with 26.2% of the Europeans. Preparation for maritime-

specific stress in the form of specific training units is only provided in 1 of the 5 universities 

surveyed. The most important reason for this is a lack of time. Intercultural leadership training was 

also only offered at one university. Conclusions: In view of the many psychophysical stressors in 

daily life on a ship and the lacking respective education, it is recommended to integrate stress 
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management and diversity training in intercultural communication in the higher education of 

future superiors on board. (Int Marit Health 2020; 71, 3: 174–180)  

Key words: cultural differences, maritime, stress, training, seafarer  

 

Cardiovascular risk factors among 3712 Greek seafarers Marios Papadakis1 , Andreas 

Afendras2, Charalampos Skiadas3, Despoina Renieri3, Morfo Tsaknaki4, Ioannis Filippopoulos5, 

Chrysoula Liakou2 1University Witten-Herdecke, Wuppertal, Germany 2Fleet Medical Advisor, 

Angelicoussis Group Shipping Limited, Greece 3Information Technology Department, 

Angelicoussis Shipping Group Limited, Greece 4Vioklini General Hospital, Athens, Greece 

5Hellenic American University, Greece ABSTRACT Background: Global concern on seafarers’ 

health and its potential cost is widely evident across the shipping industry. Seafarers are at 

increased cardiovascular risk since it is common to have risk factors associated with that risk such 

as hyperlipidaemia, obesity and smoking. The aim of this study is to assess the prevalence of the 

main risk factors for cardiovascular disease (CVD), i.e. hyperlipidaemia, smoking and obesity, in 

Greek seafarers. Materials and methods: During pre-embarkation medical examination, seafarers 

undergo an interview with a physician, physical examination and laboratory tests. The parameters 

studied included hyperlipidaemia, identified as low density lipoprotein > 150 mg/dL, tobacco use 

or severe obesity, as defined by body mass index > 35 kg/m2. Results: A total of 3712 seafarers 

have been examined. Seafarers had overall rates of 3% hyperlipidaemia, 4% tobacco use and 0.2% 

severe obesity, with similar distributions in all age groups. Our study shows that Greek seafarers 

have lower risk for CVD, as low rates of obesity, tobacco use, and hyperlipidaemia are observed. 

The related literature is discussed. Unhealthy eating patterns are the rule and contribute to CVD. 

Shipping management could improve diet on board; however, smoking falls rather under 

individual control. Conclusions: We conclude that, despite the low rates of hyperlipidaemia, 

smoking and obesity among Greek seafarers compared to other nations, campaigns for promoting 

awareness of the phenomenon and on the potential health impact of these conditions should be 

promoted. (Int Marit Health 2020; 71, 3: 181–183)  

Key words: seafarers, Greek, cardiovascular risk, obesity, hyperlipidaemia, smoking 

 

Wellbeing of a selection of seafarers in Eastern Adriatic Sea during the COVID-19 

pandemic 2020 Giuliano Pesel1, Maria Luisa Canals2, Matteo Sandrin3, Olaf Jensen4 

1Policlinico Triestino SPA, Italy 2Sociedad Española de Medicina Marítima (SEMM)/University 

of Cadiz FUECA, Spain 3Adriatic Nautical Academy of Trieste, Safety and Security Maritime 

Advisor, Italy 4Centre of Maritime Health and Society, Department of Public Health, University 

of Southern Denmark, Esbjerg, Denmark ABSTRACT Background: Work-related stress among 

seafarers is well known but a suspected excess of work-related stress due to the COVID-19 so far 

has not been published. The aim of the study was to evaluate the well- -being of the seafarers 

during the outbreak of COVID-19 pandemic and their evaluation of the precautions taken by the 

shipping companies. Materials and methods: Seventy-two seafarers completed the General Health 

Questionnaire (GHQ12) with three extra questions on how the COVID-19 precautions were taken 

on board. Results: The mean Likert score was 13.9 for the whole sample, corresponding to “no 

problems” while a subgroup of 40% had mean Likert sum scores of 16.1 (level 15–23) 

corresponding to “starting problems.” In response to the extra items, 50% of the seafarers did not 

feel safe doing their job in relation to the epidemic and 60% did not think everything has been 

done to ensure their health at work in relation to the epidemic. Thirty per cent suffered of insomnia 

to the extent of becoming concerned and 26% had been unhappy and depressed during the latest 

tours of duty. Conclusions: The hypothesis that excess work-related stress has been put on the 

seafarers in this specific situation was confirmed and calls for prevention. A combination of 

person-focused and organisation-focused prevention approaches has been advocated as the most 

promising for alleviation of job stress in the workplaces at sea. (Int Marit Health 2020; 7 (Int Marit 

Health 2020; 71, 3: 184–190)  

Key words: seafarers, wellbeing, pandemic, work related stress 

 

Coronavirus variant COVID-19 pandemic: a report to seafarers Paolo Sossai1, 2, 

Silvia Uguccioni3, Giuseppe Sandro Mela4, Marzio DiCanio2, Francesco Amenta1, 2 

1Department of Drug Sciences and Health Products, University of Camerino, Italy 2Department of 

Research, Centro Internazionale Radio Medico (C.I.R.M.), Rome, Italy 3Ministry of Public 
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Education, Pesaro, Italy 4Department of Medicine, University of Genoa, Italy ABSTRACT We 

report the current situation regarding the COVID-19 pandemic with particular regard to seafarers 

and with the indications drawn up by the Centro Internazionale Radio Medico (C.I.R.M.) in this 

regard. (Int Marit Health 2020; 71, 3: 191–194)  

Key words: coronavirus. 

 

Eustachian tube function test as a predictor of middle ear barotrauma Konstantin Petrov 

Georgiev1 , Nikola Georgiev Shopov2 1MBAT Varna MMA Bulgaria, Varna, Bulgaria 

2Department of Aviation and Maritime Medicine, Military Medical Academy Sofia, Bulgaria 

ABSTRACT Background: Most cases of middle ear barotraumas in divers are due to impassability 

of the Eustachian tube, and typically occur during diving or during compression and 

decompression in a hyperbaric chamber. The aim of our study is to compare the results of 

tympanometry and Valsalva part of Eustachian tube function test (ETF-test) with the ability of 

divers to compensate for the change in ambient pressure in a hyperbaric chamber and to evaluate 

the tests as predictors of middle ear barotraumas. Materials and methods: The study included 35 

professional divers undergoing annual medical examination. Using tympanometer we measured 

the intratympanic pressure at rest, and after the manoeuvre of Valsalva. Then all subjects 

underwent a barofunction test (BFT) to assess their diving fitness and the passability of the 

Eustachian tubes. In a typical BFT divers are compressing and decompressing to a pressure of 2.2 

ATA for 1 min in a hyperbaric chamber. Based on results from previous studies we are using a 20 

daPa cut-off point on the ETF test to predict Eustachian tube passability and a successful BFT. 

Results: In the current study 24 divers received ETF test results higher than 20 daPa; 3 divers had 

ETF test values lower than 20 daPa in both ears, but none of them displayed difficulties in the 

BFT; 8 divers had ETF values lower than 20 daPa in one ear and higher than 20 daPa in the other; 

7 divers of the last group displayed difficulties with the BFT in the ear with poor ETF result. 

Conclusions: We consider that the ETF test can be used to assess diving fitness as a screening 

method before performing a BFT, as values above 20 daPa guarantee Eustachian tube passability 

sufficient for diving activities. Values of 20 daPa and less are not a definite predictor for the 

barofunction results. The results of the ETF test can also be used in the usual work of an 

otorhinolaryngologist to evaluate Eustachian function in cases of unilateral disease of middle ear. 

(Int Marit Health 2020; 71, 3: 195–200)  

Key words: Eustachian tube function test, Eustachian tube passability, barofunction test, 

middle ear barotrauma  

 

The changes in pulmonary functions in occupational divers: smoking, diving 

experience, occupational group effects Kubra Ozgok-Kangal , Kubra Canarslan-Demır , Taylan 

Zaman , Kemal Sımsek Department of Undersea and Hyperbaric Medicine, Gülhane Training and 

Research Hospital, Health Science University, Ankara, SBÜ-Gülhane Eğitim ve Araştırma 

Hastanesı, Sualtı Hekımlığı ve Hıperbarık Tıp Klınıği, Etlik, Ankara, Turkey ABSTRACT 

Background: Diving challenges the respiratory system because of the pressure changes, breathing 

gases, and cardiovascular effects. We aimed to analyse the long term effect of occupational diving 

on pulmonary functions in terms of diving experience (year), smoking history, and occupational 

groups (commercial divers and SCUBA instructors). Materials and methods: We retrospectively 

analysed respiratory system examination results of the experienced occupational divers who were 

admitted to the Undersea and Hyperbaric Medicine Department for periodic medical examination 

between January 1, 2013 and February 28, 2019. Results: Sixty-four divers applied to our 

department. Candidate divers were not included in our study. The mean diving experience (year) 

was 13.6 ± 7.3. None of the divers complained of pulmonary symptoms. Pulmonary auscultation 

and chest radiography were normal in all cases. In divers with 20 years or more experience, the 

FEV1/FVC ratio and FEF25–75(%) was significantly lower (p < 0.001, p < 0.05, respectively). In 

addition, there was a statistically significant negative correlation between FEV1/FVC ratio and 

FEF25–75(%) and diving experience (year) (p < 0.05, r = –0.444, p < 0.05, r = –0.300, 

respectively). As the diving experience increase per 1 year, the FEF25–75(%) value decreases by 

1.04% according to linear regression analyses. However, smoking and occupational groups did not 

show any significant influence on pulmonary function test parameters. Conclusions: Occupational 

diving seems to create clinically asymptomatic pulmonary function test changes related to small 

airway obstruction after long years of exposure. (Int Marit Health 2020; 71, 3: 201–206)  
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Key words: diving, respiratory, pulmonary function, occupational health, occupational 

diving, commercial divers 

 

Sexually transmitted infections in the military environment Krzysztof Korzeniewski1, 2 

, Dariusz Juszczak3, Przemysław Paul2 1Department of Epidemiology and Tropical Medicine, 

Military Institute of Medicine, Warsaw, Poland 2Department of Occupational, Metabolic and 

Internal Diseases, Institute of Maritime and Tropical Medicine, Medical University of Gdansk, 

Poland 37th Navy Hospital, Gdansk, Poland ABSTRACT Sexually transmitted infections (STIs) 

have always been a major health issue affecting military personnel in all types of services and in 

all armed forces around the world, especially during deployments and in operational settings. 

Although the research shows that STIs are still reported in the military, the epidemiological risk 

for contracting a sexually transmitted infection is much lower nowadays than it was in the past. It 

is important, however, that service members are routinely screened for sexually transmitted 

diseases. Because of a high prevalence of STIs in the general population as well as the 

asymptomatic nature of some infections (e.g. HIV, Chlamydia trachomatis), screening of the 

sexually active service personnel is recommended as a practical method of preventing the spread 

of STIs and their sequelae, such as pelvic inflammatory disease, ectopic pregnancy, infertility in 

women or epididymitis, prostatitis, infertility in men. The rates of STIs in service members have 

been on the increase in recent years, which may be associated with the fact that more and more 

women are now seeking a career in the armed forces. Currently, STIs do not only affect male 

soldiers or their civilian sexual partners (either long-term or casual), but both male and female 

soldiers alike, especially if they are serving together. The article focuses on the prevalence of STIs 

in the military in the past and at present, the common STI risk factors and prevention measures. 

(Int Marit Health 2020; 71, 3: 207–212)  

Key words: sexually transmitted infections, soldiers, epidemiology, risk factors, prevention  
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ЛЛИИССТТ  ЧЧИИТТААЧЧАА  

 

Мы имеем многолетний опыт работы на судах разного типа и нередко наблюдали 

раннюю заболеваемость моряков. Естественно встал влпрос: «Что можно сделать, чтобы 

минимизировать эти риски?». Так начала вырисовываться «Аптечка моряка» и 

комплексный подход к поддержанию и восстановлению здоровья экипажей морских судов. 

Совершенно новый подход к здоровью моряка и его семьи представляет собой 

телемедицина, вполне доступная по цене и представляющая новое качество медиицнских 

услуг.  

1, 2. Защита членов экипажа от вредного воздействия ЭМИ и мобильного 

телефона. 

Экипаж живет и работает в электромагнитном поле, от этого испытывает 

дискомфорт, так как внешние поля взаимодействуют с защитным биополем человека и 

приводят к заболеваниям самой разной этиологии - чем больше градиент изменений общего 

поля в зоне пребывания организма, тем сильнее воздействие на организм.  

ЭМИ, в первую очередь, разрушает кроветворные органы, головной мозг, глаза, 

иммунную и половую системы. Предлагаются устройства, имеющие внутри имеют 

электропроводящий компенсатор. За счет этого происходит снижение энергетического 

воздействия на организм в наиболее опасном для клетки частотном диапазоне. Данные 

устройства превращают ЭМИ в полезное для живого организма излучение, не только 

защищая, но и улучшая общее состояние здоровья, нервной, иммунной и эндокринной 

систем человека. 

Описание: Предлагаемые устройства представляют собой пластину, внутри которой 

методом вакуумного вкрапления, послойно вмонтированы «антенны» из редкоземельных 

металлов. Они принимают электромагнитный сигнал и «очищают» его от сопровождающих 

волну, высоких по своей амплитуде колебаний «дополнительных» электромагнитных волн 

(спиновые напряжения). Электромагнитная волна остается без изменений, сигнал идет 

также, как и шел, а вот спиновые напряжения волны обнуляются и создается условия для 

нормализации работы как физического здоровья человека, так и его энергетических 

центров, что, в свою очередь, приводит к восстановлению биополя человека. 

Все защитные устройства разработаны академиком Шубиным М. Е., имеют 

практически неограниченный срок действия, а боятся только механических повреждений. 

Также они не требуют подзарядки, перезагрузки или какого-либо «сброса накопленного 

негативного напряжения». Принцип их работы – не поглощать, а трансформировать 

вредные электромагнитные излучения в безвредные.  

В линейку защиты от воздействия ЭМИ также входит серия устройств  

биокорректоров «Nature Shield Formula Dr. Sokolovskiy», «Nature Spread Formula Dr. 

Sokolovskiy» и «Nature Partners Formula Dr. Sokolovskiy», предназначенный для коррекции 

функционального состояния человека и нейтрализации негативного влияния внешних 

электромагнитных излучений различного происхождения на биологические объекты. 

Разработчик - известный ученый, Заслуженный изобретатель Украины, доктор философии 

Соколовский И. И., признанный Международным биографическим директорием «Кто есть 

кто в науке и инженерии» (США). Его имя внесено в 10-выпуск издания (VIP-код EM10D). 

Устройство создано на основании результатов исследования и научного обоснования 

фактов энерго-волнового инверсионного воздействия определенных биологически 

активных растительных и минеральных компонентов на источники излучений.  

Принципиальное отличие биокорректоров под общим названием «Формула доктора 

Соколовского» («Formula Dr. Sokolovskiy») от известных устройств состоит в том, что в 

качестве корректора и энергоинформационного носителя в них используются минеральные 

и растительные компоненты с особыми системообразующими связями, порождающими 

эмерджентность, а также совершенно новое качество - эффективное дистанционное энерго - 

волновое взаимодействие содержащихся в биокорректоре минеральных и растительных 

субстратов с энергетической структурой человеческого организма. Это воздействие в 

резонансе с общим фоном минерального и растительного мира приводит к гармонизации 

окружающего пространства с организмом человека, восстанавливая его гомеостаз.   

При использовании биокорректора в комбинации с электронными приборами 



 

174 

происходит взаимное влияние системы «биокорректор - электронный прибор» в резонансе с 

общим фоном минерального и растительного мира окружающего пространства. При этом 

организм человека переводится в новое функциональное состояние, а именно – состояние 

баланса гомеостаза организма и окружающей среды с учетом коррекции влияния 

электронных приборов. 

Применение биокорректоров многоразового использования позволит вам постепенно 

в целом улучшить состояние функциональных систем всего организма. 

Магниевое масло 

Это особый продукт в нашей аптечке, его пользу ощутит каждый, кто с любовью 

относится к своему здоровью. Является одним из компонентов «Природной неотложной 

помощи». Роль магния для человеческого здоровья общепризнанна, - это профилактика и 

лечение ряда заболеваний. Доказано, что дефицит магния является причиной сердечной 

недостаточности и главной причиной внезапной остановки сердца. Многие жизненно 

важные функции организма не выполняются в случае недостаточного количества магния. 

Иммунитет, функции нервной системы и головного мозга, уровень кровяного давления, а 

также более 700 -800 и более ферментативных реакций, протекающих в клетках 

человеческого организма, зависят от баланса магния. 90% населения Украины сегодня 

страдает от дефицита магния. Болезни головного мозга, сердечно - сосудистой системы 

(инфаркт, инсульт, аритмия, гипертония, атеросклероз), бессонница, быстрая утомляемость, 

частые головные боли, трудности с концентрацией внимании; сниженная температура тела, 

холодные руки и ноги; алкоголизм, табакокурение, наркомания: острые, спазматические 

боли в желудке, хронические заболевания желудочно-кишечного тракта, поджелудочной; 

сахарный диабет, цирроз печени, гепатит и др.; спазмы мышц, варикозное расширение вен, 

тромбофлебит, заболевания щитовидной железы; кожные заболевания, бородавки, 

папиломы, аллергии; костно-суставные заболевания, остеопороз – все это результат 

недостатка магния. Самой подходящей формой магния, которую распознает и усваивает 

метаболическая система человека, является магниевое масло. Простой секрет надлежащего 

применения и оптимального усвоения магния заключается в трансдермальном способе 

введения (т. е. через кожу) вместо исключительно перорального способа. Максимального 

лечебно-исцеляющего действия можно достичь массажем с магнием.  

4. Стерилий АБ 

Стерилий АБ - продукт Украины, в разных модификациях выпускается более 12 лет 

и успешно применяется для дезинфекции в различных областях промышленного 

производства, водного транспорта, медицины, производства продуктов питания, в детских и 

дошкольных учреждениях, быту, туристических поездках и т. д. для антибактериальной 

обработки помещений, воздуха, рабочих поверхностей. Следует отметить, что Стерилий АБ 

является экологически безопасным препаратом. Для провоза в ручной клади специально 

выпустили сто граммовый спрей. 

Средство Стерилий АБ проявляет бактерицидные (эффективно работает при любом 

уровне биозагрязнения), туберкулоцидные; вирулецидные (включая возбудителей 

гепатитов, ВИЧ, рота- и энтеровирусов, Covid -19 ) и фунгицидные (включая грибы рода 

Саndida) свойства, обеспечивает пролонгированный обеззараживающее эффект. 

Рекомендован для дезинфекции поверхностей, воздуха и питьевой воды. К тому же, и это 

очень важно, препарат безопасен для человеческого организма, ни один из этих 

компонентов не накапливается в организме  и полностью выводится. Вследствие низкой 

летучести ингаляционно малоопасен. В силу естественной полимерной природы гуанидина, 

входящего в состав препарата, он эффективен в качестве средства для дезинфекции и 

защиты от микроорганизмов продуктов питания (включая мясные), овощей и фруктов.  

При высыхании раствора обеспечивают образование на обработанных им 

поверхностях тонкой полимерной биоцидной пленки и соответственно этому 

пролонгированную защиту (до 3 месяцев). Отлично пропускает воздух. Не содержит 

токсичных компонентов и может использоваться в присутствии людей и животных, не 

имеет запаха. Обеспечивает долговременную защиту обрабатываемого пространства от 

повторного заражения. Не вызывает привыкания у микроорганизмов и может многократно 

применяться, обладает большим сроком хранения. Эффективно используется практически 

во всех областях жизнедеятельности человека. Имеет нейтральный рН, приблизительно 6,4-

6,8. 
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5.Аквамедицина. Судовая вода, рН, редекс потенциал 

Минеральная палочка «Aqua  Mineral» применяется для насыщения питьевой воды 

активными ионами водорода и полезными минералами – ионами Mg2+, K+, Ca2+, Na+ и 

другими. В результате вода становится щелочной, приобретая рН= 7,5-9, и отрицательно 

заряженной с окислительно–восстановительным потенциалом жидкости от -150 до -500 

МВ. 

Используя минеральную палочку вы получаете воду 

• Структурируемую в соответствии с жидкими средами организма и 

 пониженным  поверхностным натяжением до физиологической нормы. 

• Минерализованную ионами К+ Са2+ Na+ Mg2+ Na+ и др. 

• Очищенную от болезнетворных бактерий. 

Функции:  

- нормализует микрофлору желудочно-кишечного тракта; 

- восстанавливает и активизирует иммунную систему;  

- обладает мощными антиоксидантными, антимутагенными свойствами; 

- восстанавливает детоксицирующую функцию печени; 

- обладает гепатопротекторными свойствами; 

Живая вода (вода с отрицательным ОВП) за счёт своих восстановительных свойств 

нормализует окислительно-восстановительный баланс в организме. 

7. Амортизирующие стельки под пятки  

Воздействие производственной вибрации на человека вызывает изменения как 

физиологического, так и функционального состояния организма человека. Проявляются в 

повышении утомляемости, увеличении времени двигательной и зрительной реакции, 

нарушении вестибулярных реакций и координации движений, в развитии нервных 

заболеваний, нарушении функций сердечно-сосудистой системы, нарушении функций 

опорно-двигательного аппарата, поражении мышечных тканей и суставов, нарушении 

функций органов внутренней секреции. Все это приводит к снижению производительности 

труда и возникновению вибрационной болезни. Используя силиконовые амортизирующие 

подпятники, вы сможете обезопасить себя от вибрации. 

 

Vladimir Gnatenko,  

МNI (Member of the Nautical Institute), First Engineer, Director "V.G. Marine Service", 

Сorresponding Member of IAEMNPS and TAU, Member of National Union of Journalists of 

Ukraine 
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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; 

д) постановка проблеми у загальному вигляді та ії зв’язок із важливими науковими 

чи практичними завданнями; 

е) аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких започатковано розв’язання даної 

проблеми і на які спирається автор; 

ж) виділення невирішених раніше частин загальної проблеми, котрим 

присвячується означена стаття; 

з) формулювання цілей статті або постановка завдання (обов’язково!); 

й) виклад основного матеріалу дослідження з повним аналізом отриманих наукових 

результатів; 

к) висновки з даного дослідження і перспективи подальших розвідок у даному 

напрямку; 

л) література; 

м) три резюме-російською, українською та англійською мовами обсягом до 800  

друкованих знаків за такою схемою: ініціали та прізвище автора (-ів), назва статті, текст 

резюме, ключові слова (не більше п’яти). 

5. Обсяг оригінальних та інших видів статей не повинен перевищувати 8 сторінок,  

оглядів-10-12 сторінок. Загальний обсяг не містить перелік літератури, резюме, ключові 

слова, відомості про авторів. У відомостях про авторів обов’язково навести е-почту. 

6. Текст друкують на стандартному машинописному аркуші, ширина  полів лівого, 

верхнього та нижнього по 2 см, правого-1 см. Статті треба друкувати на комп’ютері, шрифт 

Times New Roman, кегль -14, півтора інтервалу. До матеріалів слід  додати диск/дискету.  

7. Список літератури оформлюється відповідно до ГОСТ 7.1-84. Список 

літературних джерел повинен містити перелік праць за останні 5 років і лише в окремих 

випадках-більш ранні публікації. Як правило, оригінальні роботи містять не більше 10 

джерел, огляди – не більше 25. У рукопису посилання на літературу подають у квадратних 

дужках згідно з порядком згадки. На кожну роботу в списку літератури має бути посилання 

в тексті рукопису. 

8. Редакція залишає за собою право рецензування, редакційної правки статей, а 

також відхилення праць, які не відповідають вимогам редакції до публікацій, без 

додаткового пояснення причин. Рукописи авторам не повертаються.  

 



 

177 

ЗЗММІІССТТ  

 

ННООВВИИННИИ  ММІІЖЖННААРРООДДННООЇЇ  

ООРРГГААННІІЗЗІІЦЦІІЇЇ  ММООРРССЬЬККООЇЇ  ММЕЕДДИИЦЦИИННИИ  

 

Морские медицинские исследования и 

образование-NET ……….……….……….3 

 

ООРРГГААННІІЗЗААЦЦІІЯЯ  ММЕЕДДИИККОО--

ППРРООФФІІЛЛААККТТИИЧЧННООЇЇ  ССЛЛУУЖЖББИИ  

 

Ігнатьєв О. М., Панюта О. І.  

Опаріна Т. П., Ямілова Т. М.  

Загородня Л. І., Турчин М. Ї. 

ОСОБЛИВОСТІ ЕКСПЕРТИЗИ 

ВИПАДКІВ НЕПРАЦЕЗДАТНОСТІ 

ПРАЦІВНИКІВ МЕДИЧНИХ 

ЗАКЛАДІВ ВНАСЛІДОК 

КОРОНАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ ……....8 

 

Гоженко А. І., Гуменюк А. В.,  

Гуменюк Р. В.  

ІНТЕГРАЦІЯ ПРИНЦИПІВ 

ПРИВАТНОГО БІЗНЕСУ У МЕДИЧНІ 

ЗАКЛАДИ НА ПРИКЛАДІ ПОБУДОВИ 

БІЗНЕС-МОДЕЛІ ОРГАНІЗАЦІЇ 

ПЛАНОВОЇ ІМУНІЗАЦІЇ 

НАСЕЛЕННЯ.  ………………………… 12 

 

ФФІІЗЗІІООЛЛООГГІІЯЯ  ІІ  ППААТТООЛЛООГГІІЯЯ  

ААДДААППТТААЦЦІІЇЇ  ЛЛЮЮДДИИННИИ    

ДДОО  УУММООВВ  ССВВІІТТООВВООГГОО  ООККЕЕААННУУ 

 

Авраменко А. А.  

СЛУЧАЙ ФОРМИРОВАНИЯ 

«ЦЕЛУЮЩИХСЯ» ЯЗВ ЛУКОВИЦЫ 

ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ И 

РЕАКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА У 

МОРЯКА  ………………………………. 18 

 

ККЛЛІІННІІЧЧННАА  ММЕЕДДИИЦЦИИННАА 

 

Грицан І. І., Прейс Н. І., Сірман Я. В.  

Савицький І. В., Сарахан В. М. 

ПОКАЗНИКИ КОАГУЛЯЦІЙНОГО 

ГЕМОСТАЗУ ТА СИСТЕМИ 

ФІБРИНОЛІЗУ ПРИ ЦУКРОВОМУ 

ДІАБЕТІ 2 ТИПУ ІЗ РІЗНОЮ 

ВИРАЖЕНІСТЮ АНГІОПАТІЙ…......23 
 

Чайківська Е. Ф.  

НЕАЛКОГОЛЬНА ЖИРОВА ХВОРОБА 

ПЕЧІНКИ, ОЖИРІННЯ ТА 

СТАТЕВИЙ РОЗВИТОК ДІВЧАТОК. 29 

CCOONNTTEENNTT  

 

NNEEWWSS  FFRROOMM  IIMMHHAA    

  

 

MARITIME HEALTH RESEARCH AND 

EDUCATION-NET ……………………… 3 
 

ORGANIZATION OF MEDICAL AND 

PROPHYLACTIC SERVICE 

 

Ignatiev A. M., Panuta A. I.  

Oparina T. M., Yamilova T. N.  

Zagorodnya T. N., Turchin N. I. 

PECULIARITIES OF EXPERTISE OF 

CASES OF DISABILITY OF WORKERS 

OF MEDICAL INSTITUTIONS DUE TO 

CORONAVIRUS 

INFECTION.….…………...……..………...8 

 

Gozhenko A. I., Gumeniuk A. V.  

Gumeniuk R. V.  

INTEGRATION OF PRIVATE BUSINESS 

PRINCIPLES IN MEDICAL 

INSTITUTIONS ON THE EXAMPLE OF 

A BUSINESS MODEL OF 

ORGANIZATION OF POPULATION’S 

PLANNED VACCINATION…………….12 

 

PHYSIOLOGY AND PATHOLOGY OF A 

HUMAN BEING ADAPTATION TO THE 

CONDITIONS OF THE WORLD OCEAN  

 

Avramenko A. A.  

A CASE OF FORMATION OF 

"KISSING" ULCERS OF THE 

DUODENAL BULB AND REACTIVE 

PANCREATITIS IN A SEAFARER 

……………………………………………..18 
 

CCLLIINNIICCAALL  MMEEDDIICCIINNEE 

 

Hrytsan I. I., Preys N. I., Sirman, Ya.V.  

Savytskyi I. V., Sarakhan V. M.  

INDEXES OF COAGULATION 

HEMOSTASIS AND SYSTEM OF 

FINRINOLYSIS IN TYPE II DIABETES 

MELLITUS WITH DIFFERENT 

EXPRESSIONS OF ANGIOPATHIES...23 
 

ChaikivskA E. F.  

NON-ALCOHOLIC FAT LIVER 

DISEASE, OBESITY AND SEXUAL 

DEVELOPMENT OF GIRLS...............…29 



 

178 

Книгавко О. В., Авдосьев Ю. В.  

Граматюк С. М.  

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ 

ЕРЕКТИЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ З 

ВЕНОЗНИМ ВИТОКОМ ПІСЛЯ ВЕНО-

ОКЛЮЗІЙНИХ ОПЕРАТИВНИХ 

ВТРУЧАНЬ З ДОДАВАННЯМ 

АУТОЛОГІЧНИХ СТОВБУРОВИХ 

КЛІТИН …………………………….……35 

 

Тюлєнєва О. А., Давиденко І. С.  

Гоян А. В., Ясніковська С. М. 

ІМУНОГІСТОХІМІЧНА ОЦІНКА 

ЕКСТРАВІЛЬОЗНОГО 

ЦИТОТРОФОБЛАСТА У МАТКОВО-

ПЛАЦЕНТАРНІЙ ДІЛЯНЦІ ПРИ 

ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНІЙ АНЕМІЇ 

ВАГІТНИХ ……………………….……. 42 

 

Игнатьев А. М., Турчин Н. И.  

Ермоленко Т. А.  

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ЛЕЧЕНИЯ ОСТЕОПОРОЗА 

ДЕНОСУМАБОМ И ИБАНДРОНОВОЙ 

КИСЛОТОЙ …………………………….50 

 

Велигоцкий А. Н., Рыбак И. М. 

Страховецкий В. С. 

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 

ОСОБЕННОСТИ ТКАНИ НОЖЕК 

ДИАФРАГМЫ У БОЛЬНЫХ 

ЖЕЛЧНОКАМЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ, 

СОЧЕТАННОЙ С ГАСТРОЭЗОФА-

ГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ И ГРЫЖЕЙ ПИЩЕВОД-

НОГО ОТВЕРСТИЯ ДИАФРАГМЫ ..56 

 

Лазуренко В. В., Абдуллаєва Н. А. 

ВАГІТНІСТЬ ТА ПОЛОГИ У ЖІНОК З 

ЦЕРЕБРО-ВАСКУЛЯРНИМИ 

ПОРУШЕННЯМИ ………………..……62 

 

Зубченко С. О.  

ОСОБЛИВОСТІ СИНТЕЗУ КІНЦЕВИХ 

ПРОДУКТІВ ГЛІКАЦІЇ У ПАЦІЄНТІВ 

З АЛЕРГІЧНИМИ ХВОРОБАМИ НА 

ТЛІ ХРОНІЧНОЇ ЕПШТЕЙНА-БАРР 

ВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ  

…………………………..……………….. 71 

 

Панасовський М. Л.  

РЕЗУЛЬТАТИ ОПЕРАТИВНОГО 

ЛІКУВАННЯ ВАРИКОЦЕЛЕ У 

ЧОЛОВІКІВ З ПАТОСПЕРМІЄЮ ТА 

АЗООСПЕРМІЄЮ…………………….. 76 

 

 

Knigavko O. V., Avdosiyev Yu. V.  

Gramatiuk S. M.  

DYNAMIC OF ERECTILE WITH 

VENOUS OUTFLOW DYSFUNCTION 

AFTER VENO – OCCLUSIVE SURGERY 

WITH SUPPLEMENT OF AUTOLOGIC 

STEM CELLS  

 

……………………………………………..35 

 

Tiulienieva O. A., Davydenko I. S.  

Hoian A. V., Yasnikovska S. M. 

IMMUNOHISTOCHEMICAL 

EVALUATION OF EXTRAVILLOUS 

CYTOTROPHOBLAST IN THE UTERO-

PLACENTAL BED IN IRON-

DEFICIENCY ANEMIA OF 

PREGNANCY …………………………...42 

 

Ignatyev A. M., Turchin N. I.  

Ermolenko T. A.  

ASSESSMENT OF THE 

EFFECTIVENESS OF OSTEOPOROSIS 

TREATMENT WITH DENOSUMAB AND 

IBANDRONIC ACID …………………...50 

 

Veligotsky A. N., Rybak I. M.  

Strakhovetsky V. S.  

MORPHOLOGICAL FEATURES OF 

THE TISSUES OF THE LEGS OF THE 

DIAPHRAGM IN THE PATIENTS WITH 

CHOLELITHIASIS COMBINED WITH 

GERD AND HPLC 

 

 

……………………………………………..56 

 

Lazurenko V. V., Abdullaeva N. A. 

PREGNANCY AND CHILDBIRTH IN 

WOMEN WITH CEREBROVASCULAR 

DISORDERS ……………………………..62 

 

Zubchenko S. O.  

PECULIARITIES OF SYNTHESIS 

OFADVANCED GLYCATION END-

PRODUCTSIN PATIENTS WITH 

ALLERGIC DISEASES COMBINED 

WITH CHRONIC EPSTEIN-BARR 

INFECTION …………………………..…71 

 

Panasovsky M. L.  

RESULTS OF SURGERY TREATMENT 

IN MALE WITH PATHOSPERMIA AND 

AZOOSPERMIA 

……………………………………………..76 

 

 



 

179 

Никитин О. Д., Рощин Ю. В.  

Комисаренко И. М., Фуксзон А. С.  

Смехун С. И.  

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПЕРИОДА 

ПРИ СТЕНТИРОВАНИИ 

МОЧЕТОЧНИКАУ ПАЦИЕНТОВ С 

ОСЛОЖНЕННЫМИ ФОРМАМИ 

УРЕТЕРОЛИТИАЗА …………………..80 
 

Білий Є. Є.  

ОСОБЛИВОСТІ МОРФОЛОГІЧНИХ 

ЗМІН ПЛАЦЕНТ ВАГІТНИХ З 

РЕСПІРАТОРНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ  

………………………………………..….. 88 
 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-

ТЕОРЕТИЧНІ ПИТАННЯ БІОЛОГІЇ 

ТА МЕДИЦИНИ 

 

Задерей О. В., Макаренко О. А. 

БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ 

СИРОВАТКИ КРОВІ ТА ПЕЧІНКИ 

ЩУРІВ З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ 

ГІПОТИРЕОЗОМ  

…………………………………..….……. 98 
 

Оленович О. А., Гоженко А. І.  

Никитенко О. П.  

ОСОБЛИВОСТІ ОСМОРЕГУЛЮ-

ВАЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ НИРОК В 

ДИНАМІЦІ РОЗВИТКУ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ ……………..102 
 

Регеда - Фурдичко М. М., Регеда М. С., 

Регеда С. М., Фурдичко Л. О.   

РОЛЬ ПОРУШЕНЬ ІМУННОЇ 

СИСТЕМИ В МЕХАНІЗМАХ 

РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ 

ПНЕВМОНІЇ І КОНТАКТНОГО 

ДЕРМАТИТУ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ 

ТІОТРИАЗОЛІНОМ …………….…...112 
 

Павлюк Н. М., Бадюк Н. С.  

Васюк В. Л.  

ВПЛИВ МАГНІЄВМІСНИХ СПОЛУК 

НА ФУНКЦІЮ НИРОК ЩУРІВ З 

МОДЕЛЛЮ ТОКСИЧНОГО 

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ  

 

…………………………………….…….. 116 
 

Анчев А. С. 

ПРООКСИДАНТНО-

АНТИОКСИДАНТНИЙ ГОМЕОСТАЗ 

ПРИ ДІЇ ТРИВАЛОГО ТОТАЛЬНОГО 

ГАММА – ОПРОМІНЕННЯ …………120 

Nikitin O. D., Roshchyn Yu. V.  

Komisarenko I. M., Smekhun C. I. 

PECULIARITIES OF THE 

POSTOPERATIVE PERIOD 

DEPENDING ON THE DURATION OF 

THE UPPER URINARY TRACT 

DRAINING IN PATIENTS WITH 

COMPLICATED FORMS OF 

URETEROLITHIASIS ………………….80 
 

Beliy Ye. Ye.  

MORPHOLOGICAL CHANGES OF THE 

PLACEENTA FROM PREGNANT 

WOMEN WITH RESPIRATORY 

PATHOLOGY ……………………..……88 
 

EEXXPPEERRIIMMEENNTTAALL  AANNDD  TTEEOORREETTIICCAALL  

AASSPPEECCTTSS  OOFF  BBIIOOLLOOGGYY  AANNDD  

MMEEDDIICCIINNEE 

 

Zaderei A. V., Makarenko O. A. 

BIOCHEMISTRY INDICATORS OF 

BLOOD COUNT AND LIVER 

FUNCTION OF RATS WITH 

EXPERIMENTAL HYPOTHYROIDISM 

……………………………………………..98 
 

Olenovych O. A., Gozhenko A. I.  

Nikitenko O. P.  

PECULIARITIES OF 

OSMOREGULATORY FUNCTION OF 

KIDNEYS IN THE DYNAMICS OF 

EXPERIMENTAL DIABETES 

MELLITUS DEVELOPMENT …..……102 
 

Regeda - Furdychko M. M., Regeda М. S. 

Regeda S. M., Furdychko L. O.  

THE ROLE OF IMMUNE SYSTEM 

DISORDERS IN THE DEVELOPMENT 

OF EXPERIMENTAL PNEUMONIA 

AND CONTACT DERMATITIS AND 

THEIR CORRECTION WITH 

THIOTRIAZOLINE …………..………112 
 

Pavliuk N. M., Badiuk N. S.  

Vasiuk V. L.  

INFLUENCE OF MAGNESIUM-

CONTAINING COMPOUNDS ON 

RENAL FUNCTION OF RATS WITH 

SIMULATED TOXIC 

GLOMERULONEPHRITIS 

…………………………………………. 116 
 

Anchev A. S.  

PROOXIDANT-ANTIOXIDANT 

HOMEOSTASIS UNDER THE 

EXPOSURE OF LONG-TERM TOTAL 

GAMMA - IRRADIATION ……………120 



 

180 

ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ 

 

Богату С. І., Любченко О. А. 

ГАЛІТОЗ – ЛИШЕ 

СТОМАТОЛОГІЧНА ПРОБЛЕМА? 
(АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД)……..…….127 

 

Мокиенко А. В.  

КРЕМНИЙ В ВОДЕ: ОТ 

ТОКСИЧНОСТИ К 

ЭССЕНЦИАЛЬНОСТИ …………..….136 

 

Мельниченко М. Г., Квашніна А. А. 

МОЖЛИВОСТІ ІНТРАОПЕРАЦІЙНОЇ 

ПРОФІЛАКТИКИ ІНТРААБДО-

МІНАЛЬНОГО СПАЙКОУТВОРЕННЯ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) ……………. 143 
 

ЛЛЕЕККЦЦІІЇЇ  

 

Мацегора Н. А., Сухаренко В. В. 
Шафранський В. В. 

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ ТА ДІАГНОСТИКА 

ПОЗАЛЕГЕНЕВОГО ТУБЕРКУЛЬОЗУ 
……………………………………………149 
 

СКОРОЧНЕНИЙ ЗМІСТ СТАТЕЙ,  

ЩО НАДРУКОВАНІ В ЖУРНАЛІ  

«INTERNATIONAL MARITIME 

HEALTH» 

 

…..……………………………………….168 

 

ЛЛИИССТТ  ЧЧИИТТААЧЧАА  

 

…………………………………………....173 

 

ІІННФФООРРММААЦЦІІЯЯ  

 

…………………………………………....176 
 

 

RREEVVIIEEWWSS 

 

Bohatu S. I, Lyubchenko O. A.  

IS HALITOS IS JUST A DENTAL 

PROBLEM? 

………………..….………………….……127 

 

Mokienko A. V.  

SILICON IN WATER: FROM TOXICITY 

TO ESSENCE 
….……………………………..…………136 

 

Melnichenko M., Kvashnina A. 

POSSIBILITIES OF INTRAOPERATIVE 

PREVENTION OF INTRAABDOMINAL 

ADHESION (LITERATURE REVIEW) 

…………………………………………..143 

 

LLEECCTTUURREESS  

 

Matsegora N. A., Sukharenko V. V. 

Shafransky V. V.  

EPIDEMIOLOGY AND DIAGNOSIS OF 

EXTRA-PULMONARY TUBERCULOSIS 
…………………………………………..149 
 

ABSTRACTS FROM 

 «INTERNATIONAL  

MARITIME HEALTH» JORNAL 
 

 

……………………………………………168 

 

LLEETTTTEERR  OOFF  TTHHEE  SSUUBBSSCCRRIIBBEERR  

 

…………………………..…………..……173 

 

INFORMATION 

 

…………………………..…………..……176 

 


