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них, в II групі — у 14 (29,7 %);
гіпертонус плацентарної пло-
щадки спостерігався в І групі у
15 (28,8 %), в II групі — у 7
(14,9 %) жінок; пограничний
кровотік по термінальних гіл-
ках артерій пуповини в I групі ви-
явлено у 12 (23,1 %), в II групі
— у 3 (6,4 % ) осіб; достроко-
ве дозрівання плаценти спо-
стерігалось в I групі у 3 (5,8 %)
вагітних, в II групі — у 6 (12,8 %);
ФПН в I групі — у 3 (5,8 %), в
II групі — у 4 (8,5 %) вагітних;
низька плацентація спостері-
галася у 9 (17,3 %) вагітних
I групи і у 4 (8,5 %) II групи; по-
мірне маловоддя у 5 (9,6 %)
вагітних I групи і  у 7 (14,9 %) ва-
гітних II групи; помірне багато-
воддя у 2 (3,8 %) вагітних I гру-
пи і у 4 (8,5 %) вагітних II гру-
пи.

Завершення вагітності про-
стежено в усіх 52 вагітних
I групи. Пологи в термін завер-
шилися у 38 (73,1 %) породі-
лей, кесаревим розтином — у
14 (26,9 %), з них передчасних
немає. Допологове вилиття
навколоплідних вод спостері-
галось у 16 (30,8 %) породілей,
слабкість пологової діяльності
— у 1 (1,9 %) породіллі, хроніч-
на внутрішньочеревна гіпоксія
плода — у 4 (7,7 %), гіпотро-
фія плода — у 4 (7,7 %), за-
тримка внутрішньочеревного

росту плода — в 1 (1,9 %),
прееклампсія легкого ступеня
— у 13 ( 25,0 %), анемія 1-го
ступеня — у 7 (13,5 %), імуніза-
ція за АВ(0) — у 3 (5,8 %), ма-
ловоддя — у 2 (3,8 %), відша-
рування нормально розташо-
ваної плаценти — в 1 (1,9 %),
ручне обстеження порожнини
матки — у 3 (5,8 %) породілей,
обвиття пуповиною — у 3
(5,8 %), вузький таз — у 2
(3,8 %), тазове передлежання
— у 2 (3,8 %), перинеотомія —
у 12 (23,1 %), епізіотомія — у
4 (7,7 %), розрив шийки матки
— у 3 (5,8 %) породілей.

Простежено також завер-
шення вагітності в усіх 47 жінок
ІІ групи. Пологами у термін за-
вершилися пологи у 31 (65,9 %)
породіллі, кесаревим розти-
ном — у 15 (31,9 %) жінок, з
них передчасних немає. Ми-
мовільний викидень у пізньо-
му терміні мала 1 (2,1 %) ва-
гітна. Допологове вилиття нав-
колоплідних вод спостеріга-
лось у 5 (10,6 %) породілей,
слабкість пологової діяльності
— у 3 (6,4 %), хронічна внутріш-
ньочеревна гіпоксія плода — у
7 (14,9 %), гіпотрофія плода —
у 5 (10,6 %) породілей, преек-
лампсія легкого ступеня — у 8
(17,0 %), анемія 1-го ступеня
— у 4 (8,5 %), несумісність
крові за АВ(0) системою — в

1 ( 2,1 %), маловоддя — у 3
(6,4 %), ручне обстеження по-
рожнини матки — у 2 (4,3 %),
обвиття пуповиною — у 4
(8,5 %), перинеотомія — у 4
(8,5 %), епізіотомія — у 2 (4,3 %)
жінок.

Висновки

Таким чином, вагітність у
жінок II групи з ФПН, спричи-
неною загрозою перериван-
ня, які палили до вагітності
не менше 1 пачки цигарок на
день, перебігала з більшими
та тяжчими ускладненнями,
частіше спотерігалось опе-
ративне розродження, ніж у
вагітних I групи з ФПН, спри-
чиненою загрозою перери-
вання, які не палили до вагіт-
ності. Одержані результати
дослідження використовува-
тимуться у клінічній прак-
тиці.
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Актуальність дослідження
саногенетичних умов форму-
вання патології судинної сис-
теми з кожним роком підви-
щується, що пов’язано, перш
за все, зі значним зростан-
ням захворюваності, інвалі-
дизації та смертності від за-

хворювань судинної системи
[1].

Зважаючи на поліетіоло-
гічність даної патології, в ос-
нові якої лежать різні фактори:
спадкові (генетично детермі-
новані) [1; 4; 7], метаболічні
(як ендо-, так і екзогенної при-

роди) [12; 14], дизрегуляторні
(різні рівні ураження централь-
них і периферичних ланок ве-
гетативної нервової системи)
[4; 10; 16], а також полісис-
темність клінічних проявів (від
дизрегуляторних проявів при
вегетосудинній дистонії (ВСД)
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до органічних уражень при роз-
повсюдженому атеросклерозі
судин), урахувати які досить
важко, особливо через те, що
у розвитку патологічного про-
цесу беруть участь усі перера-
ховані механізми, метою дано-
го дослідження було визна-
чення поліфункціональних на-
пружень при різних рівнях
клінічної обтяженості даної па-
тології.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення встановле-
ної мети нами на етапі медич-
ної реабілітації, тобто за від-
сутності гострих проявів за-
хворювання, обстежено 318
осіб чоловічої та жіночої статі
віком від 15 до 70 років (се-
редній вік — (43,8±10,2) року)
з різними клінічними формами
ураження судинної системи.
Хворі були розподілені на дві
нозологічні групи: до 1-ї групи
увійшли хворі з ВСД, до 2-ї —
з різними артеріальними гіпер-
тензіями (АГ), що відповідно
до клінічної обтяженості, в
свою чергу, диференціювали-
ся за трьома рівнями. Перша
група налічувала 237 осіб, дру-
га — 80.

Для визначення рівня клі-
нічної обтяженості нами вико-
ристано алгоритм, який урахо-
вував наявність основного па-
тологічного процесу й уражень
інших органів і систем (табл.
1).

З цією метою за рівень клі-
нічної обтяженості були прий-
няті такі критеріальні оцінки:

1 — у клінічному анамнезі
зазначено тільки діагноз ос-
новного захворювання (міні-
мальна обтяженість);

2 — основне захворювання
супроводжується додатковим
патологічним процесом (допу-
стима обтяженість);

3 — основне захворювання
супроводжується двома і біль-
ше патологічними процесами
(підвищена обтяженість).

Враховуючи патофізіоло-
гічні механізми формування
патології судинної системи, та-

кий підхід до розподілу обсте-
жених дозволив нам розгляда-
ти першу та другу дослідні гру-
пи як такі, що мають характе-
ризувати поступовість розвит-
ку патологічного процесу при
судинній патології, в основі
якої, в першу чергу, лежать
механізми дизрегуляції тонусу
судин [5; 15; 16].

Для оцінки й аналізу сано-
генетичних умов формування
даної патології та визначення
функціональної напруженості
організму [8; 9] нами викорис-
тано методи поліфункціональ-
ної саногенетичної діагностики
[3]: антропометрію, спіроарте-
ріокардіографію (САКР) [11; 17]
і лазерну кореляційну спект-
роскопію (ЛКС) плазми крові
та сечі [2]. Метод поліфункці-
онального дослідження САКР
у режимі одночасної реєстрації
дозволяє визначити парамет-
ри функціонування серця, су-
дин і системи дихання [11; 17;
18], а ЛКС, що є методом до-
слідження макромолекулярно-
го складу та міжмолекулярних
взаємодій у біологічних ріди-
нах, — спрямованість і ви-
разність зрушень у гумораль-
ному або тканинному (залежно
від біологічної рідини) гомео-
стазі [13].

Для аналізу й оцінки стану
використано алгоритм, який
базується на методі непара-
метричної статистики (метод
центильних таблиць), що доз-
воляло оперувати окремими
показниками, незважаючи на
вид розподілу [5; 6]. Усі показ-
ники оцінювались згідно зі ста-
тево-віковими особливостями
розподілу.

Нагадаймо, що за допомо-
гою антропометрії та САКР
можна адекватно встановити

рівні функціонального напру-
ження в таких системах:

— стану конституції;
— регуляції скорочувальної

функції серцевого м’яза;
— вегетативної регуляції

серцевого ритму;
— підтримки артеріального

тиску;
— вегетативної і барореф-

лекторної регуляції артеріаль-
ного тиску;

— регуляції дихання;
— гемодинаміки [9; 11].
За допомогою ЛКС оціню-

вали й аналізували стан гумо-
рального і тканинного (нирко-
вого) гомеостазу, а саме: на-
прямок і виразність зрушень у
гуморальному і тканинному го-
меостазі; спрямованість мета-
болізму; злагодженість гумо-
рального та тканинного мета-
болізму; схильність до уролі-
тіазу [2; 10; 13].

В основу аналізу покладено
метод оцінки функціональної
напруженості кожної з перера-
хованих систем. Загальну си-
туацію з функціональною на-
пруженістю у даного контин-
генту проаналізовано з ураху-
ванням співвідношень щодо
кожної системи окремо і за су-
марним функціональним ба-
лансом організму загалом, які
нами оцінювалися як збалан-
сований (1); достатній (2); на-
пружений (3). Для об’єктив-
ності такого підходу порівню-
вали отриманий результат з
тим, що апріорно розрахова-
ний для необтяженої верифі-
кованими захворюваннями
нормологічно-зваженої попу-
ляції з урахуванням статево-
вікового ранжиру усіх пара-
метрів. Згідно з запропонова-
ним способом, апріорна нор-
мологічна популяція має такі

Таблиця 1
Розподіл осіб згідно з клінічною обтяженістю

 Нозологічна                  Рівень обтяженості
    група  Мінімальний Допустимий Підвищений Усього

ВСД 134 81 22 237

АГ 19 24 37 80
Разом 153 105 59 317
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співвідношення трьох рівнів:
1-й — 50 %, 2-й — 40 %, 3-й
— 10 % [5].

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналізуючи розподіл дослі-
джуваного контингенту за рів-
нем клінічної обтяженості, слід
відзначити досить суттєві від-
мінності між нозологічними гру-
пами. Так, у групі з ВСД знач-
но переважають (більше 50 %)
пацієнти з мінімальним рівнем,
тимчасом як у групі з АГ осо-
би з мінімальною клінічною
обтяженістю трапляються ли-
ше в 23 % випадків, при цьо-
му підвищена клінічна обтя-
женість виявляється в 46 % ви-
падків. Такі результати в ціло-
му відповідають патофізіоло-
гічним механізмам патології
судинної системи, при якій по-
рушення регуляції тонусу су-
дин при ВСД мають здебіль-
шого функціональний, до того ж
часто локалізований характер.
При АГ деякі органічні уражен-
ня мають поширений систем-
ний характер, що повинно ком-
пенсувати зміни,  пов’язані зі
стійким підвищенням артері-
ального тиску (в основному за
рахунок збільшення перифе-
ричного опору судин). За таких
умов компенсація відбуваєть-
ся за рахунок напруження міо-
карда. Однак механізм хибно-
го кола при АГ призводить та-
кож до органічного ураження
стінок судин (за рахунок від-
кладання Na+) з подальшою
дисфункцією ендотелію, що
створює передумови до функ-
ціонального напруження інших
органів і систем [12].

Аналізуючи результати ЛКС-
дослідження плазми крові у
групах, слід зазначити певні
особливості змін гуморально-
го гомеостазу. Так, при ВСД у
15 % випадків змін у гумораль-
ному гомеостазі не зафіксова-
но (при артеріальній гіпертензії
таких випадків лише 8 %).
Алергічноподібні та інтоксика-
ційні зрушення в структурі роз-
поділу становлять близько
50 % як при одній, так і при

другій патології. Привертає
увагу той факт, що при АГ
близько 40 % становлять ав-
тоімунні зрушення, а при ВСД
їх лише 14 %. Крім того,  при
ВСД спостерігаються змішані
зрушення у гуморальному го-
меостазі, чого при артеріаль-
ній гіпертензії нами не зафіксо-
вано взагалі.

Аналіз спрямованості гумо-
рального метаболізму у паці-
єнтів даних груп значно від-
різняється. Так, при АГ пере-
важають анаболічні процеси
(73 %), при ВСД внесок анабо-
лічних, катаболічних і зміша-
них процесів суттєво не від-
різняється і відповідно стано-
вить 42, 33 і 25 %. Досить
інформативними є результати
дослідження відповідності зру-
шень у гуморальному та тка-
нинному гомеостазах, за яки-
ми можна охарактеризувати
напруженість метаболізму при
АГ: у 67 % хворих переважа-
ють злагоджені зрушення, при
ВСД переважають незлаго-
джені (58 % хворих), що пев-
ною мірою визначає більш
сприятливий прогноз перебігу
даної патології.

Досить інформативними
щодо диференціації саногене-
зу при означених патологіях
виявились результати дослі-
дження сечі на наявність уро-
протеїнів Тамма — Харсвела,
які беруть безпосередню участь
у процесах уролітіазу. Так, у
25 % випадків при ВСД і 19 %
випадків при артеріальних
гіпертензіях уропротеїни в сечі
не визначалися. З другого

боку, при ВСД у 64 % випадків
і в 50 % випадків при артері-
альних гіпертензіях уропротеї-
ни детектували, що свідчить
про більш виражену схиль-
ність до каменеутворення при
ВСД. Однак найбільш харак-
терним для перебігу патологі-
чного процесу, на наш погляд,
є показник, який характери-
зує наявність дистрофічних
змін у тканинах нирок, який
при АГ визначався втричі ча-
стіше, ніж при ВСД (відповід-
но у 31 та 11 % випадків).

На наступному етапі аналі-
зу нами визначено загальний
рівень функціональної напру-
женості організму в досліджу-
ваних групах (табл. 2).

Аналізуючи загальний рі-
вень функціональної напруже-
ності організму при означених
нозологічних формах, слід
відзначити певні закономір-
ності. Так, при ВСД найбільша
кількість функціонально зба-
лансованих станів виявляєть-
ся при підвищеному рівні клі-
нічної обтяженості, при ньому
ж відсоток функціонально на-
пружених станів найменший.
Привертає увагу найбільший
відсоток напружених станів
при мінімальному рівні клі-
нічної обтяженості. У цілому
така ситуація при ВСД дозво-
ляє охарактеризувати зміни,
які відбуваються в організмі
хворих під час розвитку дано-
го патологічного процесу як
компенсаційні. Поява супровід-
них уражень інших органів і си-
стем сприяє більш адекватно-
му функціональному стану

Таблиця 2
Загальний рівень функціональної напруженості організму

залежно від рівня клінічної обтяженості

     Рівень клінічної    Рівень функціональної напруженості, %
обтяженості Збалансований Достатній Напружений

ВСД
мінімальний 27,6 37,3 33,6
допустимий 27,2 42,0 30,8
підвищений 36,4 36,4 27,2

АГ
мінімальний 15,8 36,8 47,4
допустимий 50 20,8 29,2
підвищений 24,3 29,7 46
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організму. Хоча за відсотко-
вим співвідношенням розподіл
значно відрізняється від апрі-
орно нормологічного (кількість
функціонально збалансова-
них станів майже вдвічі менша,
а функціонально напружених
— утричі більша), що характе-
ризує дану групу як достатньо
функціонально напружену.

Інша ситуація спостеріга-
ється у групі з АГ. При всіх
рівнях клінічної обтяженості
відсоток функціонально на-
пружених станів організму
значно перевищує апріорно
нормологічний, причому най-
більше функціональне напру-
ження організму спостеріга-
ється при мінімальному рівні
клінічної обтяженості даної
патології, а також найменший
відсоток збалансованих ста-
нів. Привертає до себе увагу
рівень функціональних на-
пружень під час припустимо-
го рівня клінічної обтяже-
ності, який серед усіх дослі-
джених груп найбільш набли-
жений до нормологічного ,
хоча рівень функціонально
напружених станів досить
великий (втричі перевищує
нормологічний).

Скоріше за все таку ситуа-
цію можливо пояснити най-
більш адекватною компенса-
цією змін при АГ з одним су-
провідним патологічним про-
цесом, яка при подальшому
залученні інших систем (підви-
щена обтяженість) перехо-
дить у стадію функціонально-

го напруження та можливої де-
компенсації в інших системах,
що сприяє розвитку супровід-
ної патології.

На наступному етапі аналі-
зу нашим завданням було ви-
значити характерні особли-
вості функціонально напруже-
них станів і найбільш напруже-
них систем.

Згідно з алгоритмом аналі-
зу, встановлено системи, які
мали найбільший внесок у на-
пруження функціонального
стану організму при кожному з
рівнів клінічної обтяженості
досліджуваних патологій су-
динної системи (табл. 3).

Аналізуючи дані, наведені у
табл. 3, слід пам’ятати, що у
даному випадку мова йде про
виражені (в межах -2,5σ < X <
-1,5σ і +1,5σ < X < +2,5σ)
відхилення показників, які ха-
рактеризують функціональний
стан означених систем у ціло-
му та свідчать про їх вираже-
ну дисфункцію. Досить ста-
більним фактором, що супро-
воджує патологію судинної си-
стеми при всіх рівнях клінічної
обтяженості, є антроморфо-
метричні параметри. Їх внесок
у максимальне функціональне
напруження організму коли-
вається від 20 до 44,4 % при
різних рівнях клінічної обтяже-
ності. До таких же систем, що
визначають розвиток функціо-
нально напруженого стану
організму, належить система
підтримки артеріального тиску,
граничні відхилення в якій спо-

стерігаються у 11,1–28,6 % ви-
падків, що загалом характери-
зує даний вид патології. До-
сить суттєвий внесок у макси-
мальне функціональне напру-
ження організму вносить сис-
тема вегетативного забезпе-
чення різних функцій організ-
му. Причому сумарно найбіль-
шим (при всіх рівнях клінічної
обтяженості) є внесок систе-
ми вегетативного забезпечен-
ня функції дихання. Порушен-
ня саме цієї функції визначає
загальне функціональне на-
пруження організму при АГ
мінімального рівня клінічної
обтяженості та ВСД підвище-
ного рівня клінічної обтяже-
ності і є одним з визначаль-
них при ВСД мінімального
рівня клінічної обтяженості.
Так багато у визначенні клі-
нічної обтяженості патології
судинної системи не важать
навіть показники вегетативно-
го забезпечення серцевого
ритму й артеріального тиску,
внесок яких у загальне функ-
ціональне напруження організ-
му визначається тільки при
допустимому та підвищеному
рівнях клінічної обтяженості
АГ, причому при допустимому
рівні клінічної обтяженості
саме виразне порушення веге-
тативного забезпечення арте-
ріального тиску робить основ-
ний внесок у формування функ-
ціонального напруження орга-
нізму.

Досить суттєвим для розу-
міння механізмів розвитку

Таблиця 3
Внесок максимальних функціональних напружень окремих систем

у загальне функціональне напруження організму, %

Рівень клінічної
 обтяженості

ВСД
мінімальний 24,4 2,2 4,4 22,2 4,4 6,7 28,9 6,8 100
допустимий 20 0 0 28 4 0 16 32 100
підвищений 33 0 0 17 0 33 0 17 100

АГ
мінімальний 44,4 0 0 11,1 0 22,2 11,1 11,2 100
допустимий 28,6 0 0 28,6 28,6 0 14,2 0 100
підвищений 23,5 5,9 17,6 23,5 5,9 0 11,8 11,8 100

Стан
конституції

Регуляція
скорочуваль-
ної функції
серцевого
м’яза

Вегетативна
регуляція
серцевого
ритму

Під-
тримка

 АТ

Вегета-
тивна
регу-
ляція
АТ

Вегета-
тивна
регу-
ляція

дихання

Гемо-
динаміка

За сумою
достатніх
напру-

женостей

Усього
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адаптаційних і компенсацій-
них змін при ВСД є показники
напруження в системі гемоди-
наміки. Так, при мінімальному
рівні клінічної обтяженості
ВСД відхилення у системі ге-
модинаміки найчастіше визна-
чають загальне функціональ-
не напруження організму. Зі
зростанням клінічної обтяже-
ності рівень внеску функціо-
нального напруження системи
гемодинаміки зменшується,
що свідчить про певну ком-
пенсацію в системі кровообігу
при залученні у патологічний
процес інших органів і систем.

Таким чином, на підставі
проведеного саногенетичного
моніторингу хворих із патоло-
гією судинної системи можна
зробити такі висновки.

1. Рівень клінічної обтяже-
ності судинної патології не ви-
значає загального функціо-
нального напруження організ-
му.

2. Зміни гуморального гоме-
остазу при АГ і ВСД мають
специфічні особливості мета-
болізму (при АГ — переважан-
ня анаболічних процесів, при
ВСД — змішаних).

3. При АГ у гуморальному
та тканинному гомеостазі пе-
реважно відзначаються зла-
годжені зрушення, що є менш
прогностично сприятливим
фактором перебігу даного па-
тологічного процесу.

4.  Дослідження тканинного
гомеостазу вказує на прева-
лювання дистрофічних змін у
тканинах нирок при АГ по-
рівняно з ВСД.

5. Аналіз рівня загальної
функціональної напруженості
організму дозволив встанови-
ти суттєве напруження при
всіх рівнях клінічної обтяже-
ності (найбільше при мінімаль-
ному та підвищеному рівнях
обтяженості АГ, яке спостері-
гається майже у 50 % паці-
єнтів).

6. Аналіз рівня функціо-
нальної напруженості окремих

систем дозволив встановити
визначальний внесок у її фор-
мування зрушень в стані конс-
титуції, підтримці артеріально-
го тиску, вегетативного забез-
печення функції дихання та
системі гемодинаміки.

7. Вегетативному забезпе-
ченню артеріального тиску на-
лежить основний внесок у
формування функціональної
напруженості організму при
допустимому рівні клінічної
обтяженості АГ, що, на нашу
думку, слід розглядати як
один із механізмів реалізації
компенсації даного патологіч-
ного процесу.
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