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Актуальна тема

Вступ

Досягнення науково-техніч-
ного прогресу принесли люд-
ству не тільки комфорт, побу-
тово-виробничі зручності то-
що, але й посилення антропо-
генного тиску на навколишнє
середовище, що неминуче при-
зводить до загострення еколо-
гічної ситуації внаслідок за-
бруднення природного середо-
вища. Такий стан середовища
насамперед відображається
на здоров’ї населення.

Метою роботи є аналіз ри-
зиків від впливу нерадіаційних
антропогенних чинників на
стан здоров’я населення Ук-
раїни.

Матеріали та методи
дослідження

Матеріалами дослідження
слугували літературні джере-
ла (5). У роботі використані
методи системного аналізу.

Результати дослідження
та їх обговорення

Не вдаючись у причини еко-
логічних проблем в Україні, на-
голосимо лише на тому, що
корпоративна культура вироб-

ництва та споживання в дер-
жаві така, що зумовлює утво-
рення відходів у обсязі майже
90 % від первинно використа-
них ресурсів [1]. На території
України щороку утворюється
від 700 до 1720 млн т відходів.
Загальна маса нагромаджених
на території України відходів
оцінюється в 30 млрд т. Нагро-
маджені шкідливі (токсичні)
відходи перевищують 5 млрд т.
При цьому з усіх хімічних ре-
човин, які діють на людину че-
рез природне середовище, ви-
вчені лише 10 % із них. В Ук-
раїні практично немає жодно-
го промислового об’єкта, вна-
слідок виробничої діяльності
якого концентрація основних
забруднюючих речовин не пе-
ревищувала б гранично до-
пустимих показників. Тільки
15,3 % жителів міст проживають
в умовах низького забруднен-
ня повітря, 52,8 % — помірно-
го, 24,3 % — сильного і 7,6 %
— вкрай сильного забруднен-
ня.

Одним із основних джерел
утворення промислових від-
ходів і забруднення природно-
го середовища, у тому числі
радіонуклідами, є підприємст-

ва паливно-промислового комп-
лексу [2; 3]. Зростають викиди
в атмосферу від автомобіль-
ного транспорту [3].

За рівнями викидів шкідли-
вих речовин від стаціонарних
джерел забруднення на першо-
му місці Донецька, Дніпропет-
ровська та Луганська області,
а на другому місці — Запо-
різька й Івано-Франківська об-
ласті.

Крім того, у 35,5 % населе-
них пунктів на території Украї-
ни відмічається перевищення
гранично допустимих рівнів
шуму.

Є значні проблеми з пас-
портизацією об’єктів електро-
магнітного випромінювання.
Рівні електромагнітних полів
на територіях населених пунк-
тів в окремих випадках пере-
вищують гранично допустимі,
особливо це характерно для
Донецької та Закарпатської об-
ластей і Севастополя.

Небезпеку становлять та-
кож діючі об’єкти Збройних сил
(арсенали, бази та склади
пального, особливо компонен-
тів ракетного палива), а також
об’єкти колишньої військової
діяльності (шахтні пускові ус-
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тановки, забруднення підзем-
них вод у місцях дислокації
авіаційних та інших військових
частин).

Критична ситуація скла-
лась у житлово-комунальному
господарстві через зношеність
водопровідно-каналізаційної
мережі та значну диспропор-
цію між кількістю водозабір-
них станцій і очисних споруд.

Забруднення акваторії Чор-
ного моря характеризується
нижченаведеною специфікою:

— кількість ртуті у поверх-
невому шарі води на північно-
західному шельфі перевищує
ГДК у 5–9 разів;

— у придонних відкладен-
нях вміст ртуті, міді, свинцю та
хрому не перевищував природ-
ний геохімічний фон для Азово-
Чорноморського басейну;

— донні відкладення за-
бруднені миш’яком, концентра-
ція якого майже на половині
акваторії перевищує геохіміч-
ний фон у 4 рази;

— концентрація нафтовугле-
воднів у поверхневому шарі
води становить 0,05–0,23 мг/л,
у придонному — 0,04–0,22 мг/л,
практично повсюди переви-
щує ГДК у 1,1–4,6 разу;

— основними забрудню-
вачами води були поліхлор-
біфеніли і ліндан, у донних
відкладеннях траплялися спо-
луки групи ДДТ.

Поверхневі води примор-
ських регіонів України за мікро-
біологічними показниками не
відповідали нормативам у 7,4 %
випадків, зокрема 6,0 % проб
морської та 10,4 % річкової
води, у 2003–2004 рр. бактері-
альне забруднення води зон
відпочинку річкових пляжів
було значно вищим, ніж мор-
ських (особливо у Донецькій,
Запорізькій, Миколаївській
і Херсонській областях). У
Одеській області переважало
забруднення морських пляжів.

Зростання кількості турис-
тів та обсягів надання турис-
тично-рекреаційних послуг
справляє певний негативний
вплив на стан середовища іс-
нування й історико-культурної

спадщини України (зворотний
бік економічно-інвестиційної
«медалі»).

В Україні у 2007 р. сталися
деякі неординарні події, що
суттєво вплинули на екологіч-
ну ситуацію в Україні. Щонай-
небезпечніші з них — Ожидів-
ська фосфорна аварія та за-
бруднення вод Керченської про-
токи нафтопродуктами. Вза-
галі порушення правил пере-
везення небезпечних вантажів
і транспортування паливно-ма-
стильних та інших матеріалів
магістральними шляхопрово-
дами становлять значну за-
грозу забруднення навколиш-
нього природного середовища.

Щорічно внаслідок надзви-
чайних ситуацій природного і
техногенного характеру сотні
людей гинуть, тисячі — госпі-
талізують і десятки тисяч —
тимчасово евакуюють.

Людство повинно усвідоми-
ти, що подальше руйнування
природних комплексів і за-
гострення взаємовідносин
суспільства з природою —
шлях до самознищення. Іс-
нуюча довготривала система
нераціонального природокори-
стування загрожує вимиран-
ням і біологічно-генетичною
деградацією народу. Така еко-
логічна ситуація зумовлює не-
обхідність реалізації націо-
нальної екологічної політики з
метою зміцнення екологічної
безпеки держави. Розв’язання
цих проблем потребує нових
рішень і дієвих кроків, спря-
мованих на формування еко-
логічно безпечного довкілля.
Спільні рішення та скоордино-
вана політика у системі соціо-
еколого-економічних зв’язків є
гарантією формування засад
сталого розвитку України і сві-
ту в цілому.

Отже, Україна, маючи голов-
ну водну артерію — Дніпро і ще
63 118 великих і малих річок, а
також більше восьми тисяч
озер і лиманів, забезпечена
чистою водою чи не найгірше
в Європі.

Про її якість свого часу пря-
мо зазначалося в Національ-

ній доповіді «Про гармонізацію
життєдіяльності суспільства в
довкіллі», озвученій на V Пан’-
європейській конференції мі-
ністрів екології у Києві. «Вода
більшості водних об’єктів Ук-
раїни, — записано в документі,
— на нинішньому рівні кла-
сифікується як забруднена і
брудна (4-й і 5-й класи якості).
Найгостріша ситуація спостері-
гається в басейнах Дніпра, Сі-
верського Дінця, річках При-
азов’я, деяких притоках Дніст-
ра та Західного Бугу, де якість
води класифікується як дуже
брудна (6-й клас). Для еко-
систем України характерні
елементи екологічного регре-
су. Підземні води, котрі продов-
жують лишатись основним на-
дійним джерелом водопоста-
чання, особливо в сільській
місцевості, не завжди відпо-
відають вимогам до питної во-
ди, насамперед внаслідок
підвищеного вмісту в них спо-
лук нітратів, фосфору, бакте-
ріологічного забруднення» [4].

Вплив забруднення води
на здоров’я важко переоцінити
(табл. 1).

Не менш переконливими є
дані щодо інших антропоген-
них чинників (нерадіаційної
природи).

У джерелах інформації мож-
на зустріти вислів «плівка жит-
тя», започаткований свого
часу В. І. Вернадським. Мова
наразі йде про умовний про-
стір, який утворився на сти-
ку атмосфери, літосфери
та гідросфери і тонким ша-
ром вкриває поверхню плане-
ти. Стрес у «плівці життя» —
забруднення важкими метала-
ми й іншими забруднювачами,
що містяться майже в усіх від-
ходах різноманітного походжен-
ня. Ми систематизували ці да-
ні у нижченаведеній таблиці
(табл. 2).

У забрудненні довкілля
особливу роль відіграють
азотні та фосфорні добрива.
Нітрати і нітрити проникли у
водоносні горизонти на десят-
ки метрів. За даними числен-
них інформаційних джерел,
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внесення мінеральних добрив
упродовж останніх років суттє-
во зростає, особливо у Київ-
ській, Миколаївській, Одесь-
кій, Полтавській областях. У
перерахунку на 100 % пожив-
них речовин на 1 га посівної
площі впродовж кількох остан-
ніх років внесення міндобрив
зменшилося лише у Житомир-
ській, Сумській і Чернівецькій
областях.

У своїй монографії Д. Д.
Зербіно і М. Р. Гжегоцький
[4] вказують на негативні на-
слідки застосування пести-
цидів і необхідність розробки
альтернативних шляхів роз-

витку сільського господарства
у нашій державі. Так, якщо в
США сьогодні пестицидами
обробляють 61 % сільськогос-
подарських земель, то в Ук-
раїні — 87 %. При цьому поло-
вину пестицидів американці
використовують лише для тех-
нічних культур. У багатьох краї-
нах від них взагалі відмовили-
ся. Справа у тому, що понад
90 % пестицидів до бур’янів і
шкідників просто не доходять,
зате отруюють грунт і водойми.
Ймовірне як пряме отруєння
пестицидами, так і їх сприян-
ня розвитку екологічних захво-
рювань.

Національна академія наук
США ще у 1988 р. опублікува-
ла доповідь, де повідомля-
лось: у наступні 70 років по-
над 1 млн американців ризи-
кує занедужати на рак, що зу-
мовлено наявністю 28 видів
канцерогенних пестицидів у
їжі населення країни. Досте-
менних даних щодо України у
профільних джерелах інфор-
мації ми не знайшли.

Загалом вважають, що най-
більшим ризиком інкорпору-
вання пестицидів загрожує
вживання апельсинів, листя
салату, яблук, груш, сої, ква-
солі, моркви та винограду, а
також свинини та курей. Най-
небезпечніші щодо канцеро-
генних ефектів пестициди пе-
рераховані нами у табл. 3.

Наголосимо на величез-
ній потенційній небезпеці
для здоров’я населення Ук-
раїни, яка пов’язана зі схо-

Таблиця 1
Види забруднення води та їх негативний вплив на здоров’я людини

Різновид патології

Нефрити, висока мертвонароджуваність, гепатити, токсикози ва-
гітності і вроджені аномалії плода, мутагенні ефекти, ослаблення
імунної системи, ураження репродуктивної системи в обох статей

Онкологічні захворювання, генетичні зміни, ослаблення імунної
системи, вроджені вади, ламкість і погане зрощування кісток (пер-
шочергово у дітей)

Атеросклероз, поліневрити, гіпертонія, ураження органів кровотво-
рення, захворювання кісткового мозку, втрата гостроти зору

Гастроентерити, гепатити, міокардити, менінгіти, поліомієліти, при-
ховані форми (понад 80 % кишкових розладів, етимологічно не
розшифрованих)

Зараження людини хвороботворною мікрофлорою, що розвиваєть-
ся через порушення рослинності у водоймах, зменшення у них кон-
центрацій кисню та масову загибель риби

Вид забруднення

Хлорорганіка, неорганічні отруйні ре-
човини: фтор, хлор (і його сполуки),
хром, хлороформ

Радіоактивне забруднення (хоча воно
і не є тут об’єктом предметного аналі-
зу): уран, плутоній, торій, стронцій, цезій

Важкі метали: свинець, ртуть, кадмій,
цинк, нікель

Каналізаційні стоки: різні токсичні
речовини, хвороботворні мікроби

Синтетичні добрива й отрутохімікати:
гербіциди, пестициди, нітрати

Таблиця 2
Джерела відходів і хімічні елементи, які у них містяться

        Джерела відходів               Хімічна складова

Спалювання вугілля Se, As, Zn, Hg
Кольорова металургія Se, As, Sb, Cu, Ag, Sr, Zn, Cd, Hg,
та виробництво сплавів Pb, Bi, Mo, W, Co, Ni
Лакофарбова промисловість Se, Sb, Cu, Al, Sr, Zn, Cd, Hg, Pb,

Mo, W, Co, V, Sn
Гальванічне виробництво Al, Cu, Ag, Zn, Cd, Hg, Pb, Bi, Sn, Cr, Ni
Поліграфія Sc, As, Zn, Hg, Pb, V, Co, Ni
Акумуляторне виробництво Cu, Ag, Sr, Zn, Cd, Hg, Sn, Pb, Ni
Текстильна промисловість Se, Al, Sb, Cr, Sn, Pb, V, W
Скловиробництво Se, As, Sb, Cu, Ag, Sr, Zn, Cd, Hg, Pb,

Bi, Mo, W, Co, Ni
Побутове сміття і стоки Cr, Ag, Zn, Cd, Hg, Pb, Bi, Mo, Sn
Автотранспорт Sn, Pb
Хімічний захист рослин As, Cu, Zn, Pb, Co, Hg, F, B, Sn, Bi
Фосфорні мінеральні добрива Sr, F, Pb, Cu, As

Таблиця 3
Відомі

своїми канцерогенними
властивостями пестициди

    Група    Представники

Фунгіциди Каптан, цинеб,
манеб, манкоцеб,
метирам, беноміл

Гербіциди Лінурон
Інсектициди Перметрин,

хлордимеформ,
хлороталоніл
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вищами заборонених до за-
стосування пестицидів. Із
5 тис. пунктів зберігання пес-
тицидів, які є серйозною за-
грозою для людей і довкілля,
значна частина не паспорти-
зована [3; 5].

Не можемо не згадати про
такі суто антропогенні чинни-
ки, як складові побутової хі-
мії, парфумерії, косметичні
та лікувальні засоби. Наразі
без них неможливо уявити
життєзабезпечення сучасної
людини. Однак та ж таки су-
часна людина відчуває на со-
бі, так би мовити, зворотний бік
медалі, де найвагомішими ви-
ступають алергічні реакції як
патогенетичні ланки різно-
манітних захворювань і кан-
церогенні ефекти. Зокрема,
зараз з’явилися дані щодо
можливої ролі часточок алюмі-
нію, що входять до складу де-
зодорантів, антиперспірантів,
у виникненні раку молочної за-
лози.

Безумовно, на стан здоров’я
наших співвітчизників вплива-
ють соціально-психологічні
чинники. Перехід від однієї до
іншої суспільної формації —
надзвичайно складний процес
для більшості індивідуумів.
Емоційне напруження, розгуб-
леність, розпач через необхід-
ність зміни професії чи спосо-
бу життя — ці прояви торпід-
ності психологічних механізмів
властиві багатьом представ-
никам середніх і старших віко-
вих груп. Психоемоційні нега-
разди реалізуються низкою
серйозних хронічних недуг.

Цікаво, що заможні верстви
нашого суспільства теж не
позбавлені психоемоційних
проблем, які переважно де-
терміновані напруженим графі-
ком роботи, переоцінкою ото-
чення, культивуванням шкід-
ливих звичок (зокрема вжи-
вання наркотиків) тощо, тому
тут теж є підгрунтя для депре-
сій.

На думку експертів ВООЗ,
до 2020 р. психічні захворю-
вання стануть однією з голов-
них причин інвалідизації насе-

лення планети. Причому де-
пресії будуть займати друге
місце серед основних причин
захворювання, які зумовлюва-
тимуть інвалідність.

Загальновідомо, що здоро-
в’я людини суттєво визна-
чається її харчуванням. Низь-
кий рівень середньої зарплатні
та прогресуюча інфляція в Ук-
раїні позбавляють переважну
більшість сімей можливостей
якісного збалансованого хар-
чування. Звідси — проблеми
не лише з органами травлен-
ня, а й з імунним захистом,
репродуктивними функціями.

Власне самі лікувальні за-
клади в Україні потребують
принципової реорганізації.
Ймовірно вже на часі запро-
вадження страхової меди-
цини.

Брак коштів і неефективні
реформи у сфері медичної до-
помоги населенню — одна з
основних причин погіршення
здоров’я громадян України. Це
загострює демографічну си-
туацію. Внаслідок соціально-
економічних чинників зростає
кількість хворих на алкоголізм
і наркоманію, що сприяє поши-
ренню ВІЛ-інфекції та туберку-
льозу. Боротьба з означеними
захворюваннями має бути
спрямована на виконання
довгострокових програм про-
філактики, удосконалення лі-
кувальних заходів і мобіліза-
цію всіх ресурсів для виконан-
ня цих завдань. Нині країна
знаходиться в стані епідемій
туберкульозу та ВІЛ/СНІДу.

Ситуація із захворювання-
ми на малярію, сибірку, сказ і
гельмінтози погіршується. В
етіологічній структурі захво-
рювань щорічно відмічаються
спалахи сальмонельозу, ві-
русного гепатиту А, дизентерії,
токсикоінфекцій та ін. Біль-
шість із них були пов’язані з
порушеннями вимог санітар-
ного законодавства у сферах
водопостачання, виробництва
харчових продуктів, організації
харчування в дитячих садках
і школах. Залишається загро-
за виникнення та розповсю-

дження холери й інших особ-
ливо небезпечних інфекцій-
них хвороб.

Наявність великої кількості
природних осередків сказу, ту-
ляремії, лептоспірозу й арбо-
вірусних інфекцій стає причи-
ною зооантропонозних і при-
родно-осередкових особливо
небезпечних інфекцій. Бо-
ротьба з цими захворювання-
ми повинна проводитися не
лише на медикаментозному, а
й управлінсько-організаційно-
му рівнях.

Основними  причинами
смертності українців залиша-
ються захворювання серцево-
судинної системи, злоякісні
новоутворення, травми та за-
хворювання органів дихання,
що зазвичай є наслідком неза-
довільних умов праці та стану
виробничого середовища.

Рівень професійної захво-
рюваності дедалі зростає (за
період 2000–2004 рр. зріс у
5 разів) через невиконання
більшості заходів, відсутність
фінансування, халатність, зло-
вживання адміністрації на міс-
цях.

Складна медико-демогра-
фічна ситуація в країні ймовір-
но є наслідком виснажливого
техногенного типу господарю-
вання, погіршення екологічних
умов існування населення, не-
високої ефективності економі-
ки, низьких соціальних стан-
дартів життя.

Висновки

1. Щонайважливішими не-
радіаційними забруднювача-
ми довкілля є різноманітні ксе-
нобіотики, зокрема ртуть, мідь,
свинець, хром, миш’як, нафто-
вуглеводні.

2. Небезпечним для люди-
ни у вимірі ксенобіотиків є над-
мірне використання в окремих
регіонах мінеральних добрив, а
також активні та пасивні (схо-
вища заборонених до застосу-
вання) джерела пестицидів.

3. Суттєву загрозу здоров’ю
населення становлять непас-
портизовані джерела електро-
магнітних випромінювань.
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4. Як патогенні кофактори
можна розглядати засоби по-
бутової хімії (інколи — сумнів-
ної якості), дезодоранти, окре-
мі продукти парфумерії та кос-
метики, недостатньо контро-
льовані біологічні добавки. Во-
ни теж вірогідні як джерела
ксенобіотиків.

5. На стан здоров’я насе-
лення суттєво впливають соці-
ально-психологічні чинники,
які через психоемоційні розла-
ди долучаються до механізмів
розвитку багатьох хвороб. Це
стосується усіх верств нашо-
го суспільства.

6. Серед основних причин
погіршення здоров’я наших
громадян — брак коштів на
охорону здоров’я та неефек-

тивні реформи у сфері медич-
ної допомоги. З цим, зокрема,
пов’язана висока (порівняно з
країнами Європи, США, Япо-
нією тощо) смертність від зло-
якісних захворювань.

7. Реальними загрозами по-
гіршення демографічної си-
туації в Україні є епідемії ту-
беркульозу та ВІЛ-інфекції/
СНІДу, а також зловживання
алкоголем і прогресуюче по-
ширення наркотиків. Складна
медико-демографічна ситуа-
ція в державі є також наслід-
ком виснажливого техногенно-
го типу господарювання, по-
гіршення екологічних умов, не-
високої ефективності економі-
ки, низьких соціальних стан-
дартів життя.
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Теорія та експеримент

Система ферментів біо-
трансформації ксенобіотиків
— універсальний механізм, що
підтримує внутрішній баланс і
сприяє збереженню здоров’я
організму людини [1]. У сукуп-
ності всі ферменти, які беруть
участь у деградації ксенобіо-
тиків, функціонують злагодже-
но. Відхилення призводить до
шкідливих для організму лю-
дини, а тим паче дитини, на-
слідків, оскільки дитячий ор-
ганізм є недосконалим внаслі-
док анатомо-фізіологічних
особливостей. Реакція орга-
нізму людини на суттєві зміни
довкілля може виражатися у
формі різноманітних екозумов-
лених захворювань [2].

Епідеміологічними дослі-
дженнями, проведеними в різ-
них країнах, виявлено достат-
ньо переконливий зв’язок між
забрудненням навколишнього
середовища і зростанням ча-
стоти хвороб органів дихаль-
ної, сечовидільної, травної си-
стем, ендокринних і онкологіч-
них захворювань [3; 4]. Слід
відзначити недостатню кіль-
кість досліджень, присвячених
впливу ксенобіотиків на фор-
мування екогенетичних захво-
рювань у дітей.

Вираженість реакцій орга-
нізму, що проявляються поси-
ленням діяльності адаптацій-
них механізмів у відповідь на

стресову ситуацію, визнача-
ється не тільки силою та три-
валістю впливу, але й зале-
жить від генетичних особливо-
стей організму [2].

Цитохром P-450 (CYP) 1A1
є ключовим ферментом в І
фазі біоактивації ксенобіо-
тиків [5]. Нормальне функціо-
нування арилгідрокарбонгід-
роксилази, що продукується
геном CYP1A1 , — перший
крок у метаболізмі численних
поліциклічних ароматичних
вуглеводнів (ПАВ) [6].

Проведені дослідження вка-
зують на асоціацію поліморф-
них форм CYP1A1 із розвит-
ком певних злоякісних новоут-
ворень, зі схильністю до бага-
тьох мультифакторних захво-
рювань [7–9].

Поліморфізм T3801C лока-
лізується в 3 ′-некодуючому
регіоні, значної прямої функ-
ціональної ролі він не відіграє,
проте може впливати на зміну
експресії гена, стабільності
мРНК чи активності фермен-
ту. Алель 3801С є асоційо-
ваним із підвищеним рівнем
ДНК-аддуктів у різних ткани-
нах організму [10; 11].

Екологічна ситуація, що
склалася в Західному регіоні
України (Івано-Франківська
область), та наростання час-
тоти патології багатьох систем
організму серед дітей свідчать

про актуальність вивчення
причин цього явища та необ-
хідність пошуку нових мар-
керів індивідуальної чутли-
вості дитячого організму до дії
ксенобіотиків.

Мета роботи — досліджен-
ня частоти розподілу алель-
ного поліморфізму Т3801С
гена CYP1A1 у дітей з екопа-
тологією, пов’язаною з інток-
сикацією в умовах тривалої дії
токсичних чинників.

Матеріали та методи
дослідження

Для встановлення моле-
кулярно-генетичних маркерів
розвитку і перебігу екозумов-
лених захворювань обстеже-
но 200 дітей з різними проява-
ми екодетермінованих захво-
рювань (загальна дослідна
група): 44 особи зі Снятинсь-
кого району (м. Снятин), який
належить до зони радіаційно-
го забруднення після Чорно-
бильської катастрофи; 40 осіб
із Галицького району (м. Бур-
штин), в якому забруднення
довкілля зумовлене викидами
в атмосферу Бурштинської
електростанції; 53 особи з До-
линського району (м. Долина),
інтенсивне забруднення на-
вколишнього середовища яко-
го спричинене продуктами на-
фтопереробки; 63 особи з Ка-
луського району (м. Калуш),

УДК 575.113.2:616.1/9-053.2]:612.014.4

Н. В. Віштак
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У ДІТЕЙ З ЕКОДЕТЕРМІНОВАНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ

ДУ «Інститут спадкової патології НАМН України», Львів
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довкілля якого забруднене по-
лютантами, утвореними вна-
слідок діяльності хімічного
комбінату ЗАТ «Лукор». Група
контролю (ГК) — здорові діти,
відібрані методом випадкової
вибірки, що проживають у різ-
них регіонах Івано-Франків-
ської області (157 осіб).

При порівнянні досліджува-
них і контрольної груп за час-
тотою спадкової обтяженості
відмінностей не виявлено, що
вказує на правомірність порів-
няння генетичних показників у
цих групах.

Матеріалом  для  дослі-
дження служила ДНК, виділе-
на із лейкоцитів периферійної
крові пацієнтів. Виділення та
очищення ДНК із лейкоцитів
периферійної крові проводили
набором “GenePak DNA PCR
test” (ООО «Лаборатория Изо-
Ген», Москва, РФ). На по-
дальших етапах дослідження
проводили ампліфікацію по-
слідовностей ДНК in vitro, ви-
користовуючи метод полі-
меразної ланцюгової реакції
(ПЛР).

Проводили ПЛР в автома-
тичному режимі на термоцик-
лері «Терцик» («ДНК-техноло-
гия», РФ), використовували олі-
гонуклеотидні праймери (“Fer-
mentas”, Вільнюс, Литва), на-
бір реагентів для ампліфікації
“GenePak® PCR Core” (ООО
«Лаборатория ИзоГен», Моск-
ва, РФ). Ампліфікований про-
дукт піддавали рестрикції, ви-
користовуючи ендонуклеазу
рестрикції MspI (MBI Fermen-
tas).

Специфічність продуктів
ПЛР та аналіз рестрикційних
фрагментів проводили шля-
хом електрофорезу у 2–3%-му
агарозному гелі. Отримані сиг-
нали порівнювали з маркера-
ми довжин і на основі цього
детектували розміри отри-
маних фрагментів (рис. 1)
[12].

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті проведеного
генотипування дітей, які про-

живають в умовах несприят-
ливого зовнішнього середо-
вища, не було виявлено жод-
них розбіжностей з даними
проведеного генотипування
дітей ГК, оскільки всі обсте-
жені — і пацієнти, і особи ГК
— проживають на території
Західної України і належать
до однієї етнічної групи, тоб-
то є генетично гомогенними
(табл. 1).

Аналізуючи дані, наведені в
табл. 1, дійшли висновку, що
частота ідентифікованих гено-
типів у осіб дослідної групи не
відрізнялася від частоти у го-
мозиготних і гетерозиготних
носіїв у ГК. Частота генотипу
3801ТТ зустрічалась у 81,5 %
обстежених проти 85 % у
ГК. Гетерозиготне носійство
3801ТС ідентифікували у 16,5 %
осіб дослідної групи проти
14 % у контрольній. Носійство
мутантного генотипу 3801СС

спостерігалося у 2 % дітей
дослідної групи, тимчасом як у
ГК була зафіксована частота
гомозиготного мутантного гено-
типу у 1 % групи. Така ж кар-
тина спостерігається і щодо
розподілу алелів: алель Т
зустрічався з частотою 90 % у
дослідній групі проти 92 % у
контрольній, алель С — 10 %
у дітей дослідної групи проти
8 % контрольної. Отримані да-
ні збігаються з даними літера-
тури: в Європейській популяції
варіант C/C трапляється з час-
тотою 0–5 % і гетерозиготне
носійство T/C — з частотою
9–28 % [8; 13].

У результаті аналізу клі-
ніко-лабораторного обстежен-
ня дітей загальної групи було
відокремлено групу, до якої
ввійшла 101 дитина з найбільш
тяжким перебігом екопатології
(наявність більше трьох хроніч-
них захворювань різних систем

Таблиця 1
Розподіл частоти

алельного поліморфізму Т3801С гена CYP1A1
 (MspI) у дітей загальної дослідної групи

        
  Група

                      Генотип

3801ТТ 3801ТС 3801СС Алель Т Алель С

Дослідна, n=200
абс. (%) 163 (81,5) 33 (16,5) 4 (2) 359 (90) 41 (10)
χ2 (р>0,05) 0,93 0,67 0,28 1,09 1,09

Контрольна, n=157, 134 (85) 21 (14) 2 (1) 289 (92) 25 (8)
абс. (%)

1 2 3 4 5 6 7

Рис. 1. Електрофореграма рестрикційних фрагментів поліморфного
локусу Т3801С гена CYP1A1 (MspI); 2%-й агарозний гель: 1 — продукт
ПЛР; 2, 4 — генотип 3801ТТ (340 п. н.); 3 — генотип 3801ТС (340, 200 і
140 п. н.); 5 — генотип 3801СС (200 і 140 п. н.); 6 — негативний конт-
роль; 7 — маркер мол. ваги (100 п. н.)
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організму одночасно, що вкла-
дається в загальноприйняте
поняття «синдрому ксеноген-
ної інтоксикації»).

Отримані результати, наве-
дені в табл. 2, вказують на те,
що серед когорти дітей з най-
більш тяжким перебігом еко-
патології рідше за ГК реєст-
рувалося гомозиготне носій-
ство «нормального» генотипу
3801ТТ гена CYP1A1. Частота
цього варіанта у дослідній гру-
пі становила 73,3 %, у конт-
рольній — 85 %.

З удвічі статистично вірогід-
но більшою частотою порівня-
но з ГК було зафіксовано ге-
терозиготне носійство 3801ТС
у дітей з «синдромом ксено-
генної інтоксикації» — 26,7
проти 14 %. Гомозиготний полі-
морфний варіант 3801СС у
дослідній групі не був зареєст-
рований взагалі, тобто осіб із
генотипом CYP1A1 3801СС не
виявлено (0 %). Цей показник
не відрізнявся від показника
частоти мутантного варіанта в
осіб ГК — 1 %. Встановлені
дані, що стосуються зареєст-
рованого вдвічі частіше по-
рівняно з ГК гетерозиготного
носійства, підтверджують той
факт, що носії цього генотипу
мають підвищену схильність
до розвитку екологічно детер-
мінованих захворювань і їх-
нього більш тяжкого перебігу.
Ризик виникнення екологічно
детермінованих захворювань і
тяжчого їх перебігу у дітей із
генотипом 3801ТС збільшуєть-
ся удвічі (OR=2,37; 95 % CI:
1,25–4,47, р<0,01). Ймовірно,

знижена кількість ферменту
(арилгідрокарбонгідроксилази)
без зміни його каталітичної ак-
тивності призводить до пору-
шення метаболічної рівноваги
детоксикаційної системи при
потраплянні ксенобіотиків в
організм.

Висновки

Отримані результати дово-
дять, що генетичний полімор-
фізм відіграє значну роль у ма-
ніфестації патологічних станів
у пацієнтів.

1. Проведеним досліджен-
ням встановлено частоту роз-
поділу алелів поліморфного
локусу Т3801С гена CYP1A1 у
дітей — мешканців Івано-Фран-
ківської області. Не було вияв-
лено жодних розбіжностей
щодо частот алельного полі-
морфізму Т3801С серед дітей,
які проживають в умовах не-
сприятливого довкілля, і у ді-
тей контрольної групи, що вка-
зує на їхню генетичну гомоген-
ність.

2. Генотип 3801ТС CYP1A1
можна вважати маркером
схильності до формування і
тяжчого перебігу екопатології у
дітей. Схильність до розвитку
екодетермінованих станів у ге-
терозиготних носіїв при прожи-
ванні на територіях з антропо-
генним навантаженням збіль-
шується вдвічі.

Доцільним є розширення
проведення екогенетичних мо-
лекулярних досліджень з ме-
тою вивчення механізмів пато-
генезу соматичних мультифак-
торних захворювань і пошуку

потенційних генів-кандидатів,
задіяних у формуванні патоло-
гічних станів, особливо у дітей,
які мешкають на техногенно
забруднених територіях. Ви-
рішення даного завдання мати-
ме велику цінність для перед-
бачення ймовірності розвитку
певних патологічних станів, а
також застосування заходів
предиктивної медицини.
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Виноград — багате джере-
ло біологічно активних речо-
вин (БАР), серед яких най-
більшу увагу привертають полі-
феноли [1]. До складу полі-
фенолів входять біофлаво-
ноїди, яким притаманна Р-ві-
тамінна активність [2]. Вияви-
лося, що найбільше Р-вітамін-
них сполук міститься в листі
винограду [3].

Нами було отримано водно-
спиртовий екстракт, основу
якого становлять БАР з листя
винограду.

Мета даної роботи — ви-
вчення лікувально-профілак-
тичних властивостей вино-
градного екстракту на моделі
експериментального стоматиту.

Матеріали та методи
дослідження

Водно-спиртовий екстракт
із листя винограду сорту Ізабе-
ла було отримано після попе-
реднього сушіння та подальшо-
го подрібнення листя (отри-
мання виноградного борошна).
Екстракцію БАР здійснювали
80%-м етанолом шляхом змі-
шування виноградного борош-
на зі спиртом у співвідношенні
1:10 протягом 24 год. Після
фільтрації отримували водно-
спиртовий екстракт із концен-
трацією екстрактивних речо-
вин близько 3 %. Після част-
кової сублімації  спирту отри-
мували 6%-й екстракт, який
використовували для зрошен-

ня ротової порожнини після
розведення в 10 разів.

У роботі було використано
щурів лінії Вістар (24 самиці
віком 7 міс.), яких було поділе-
но на 3 однакові групи: 1-ша —
норма; 2-га — експерименталь-
ний стоматит + ополіскування
порожнини рота питною водою
(двічі на день по 2,5 мл); 3-тя —
експериментальний стоматит
+ ополіскування порожнини
рота виноградним екстрактом
(двічі на день по 2,5 мл, розве-
деного в 10 разів).

Експериментальний стома-
тит відтворювали таким спо-
собом. Спочатку у щурів 2-ї та
3-ї груп спричинювали гіпо-
салівацію (давали 3 дні з пит-
ною водою атропін сульфат
концентрацією 3 мг/л). Почи-
наючи з другого дня досліду,
протягом двох днів на слизо-
ву оболонку порожнини рота
(СОПР) робили аплікації су-
спензією бджолиної отрути
(0,5 мг/мл). Аплікації розчину
отрути робили двічі на день
кількістю по 1 мл на сеанс [4].

Через 1 год після аплікації
здійснювали ополіскування по-
рожнини рота водою (група 2)
або розведеним екстрактом
(група 3).

На 4-й день досліду щурів
піддавали евтаназії під тіопен-
таловим наркозом (20 мг/мл) і
виділяли СОПР (щоки і язика),
які зберігали при температурі
-30 °С.

У гомогенатах слизової обо-
лонки щоки (20 мг/мл) і язика
(50 мг/мл) визначали рівень
маркерів запалення [5]: ак-
тивність еластази, концентра-
цію малонового діальдегіду
(МДА). Показником мікробно-
го обсіменіння служила ак-
тивність уреази [6]. Стан за-
хисних систем визначали за
рівнем активності антиокси-
дантного ферменту каталази
[5] і антимікробного ферменту
лізоциму [6].

За співвідношенням актив-
ності каталази та концентрації
МДА розраховували антиокси-
дантно-прооксидантний індекс
(АПІ) [5], а за співвідношенням
відносних активностей уреази
і лізоциму — ступінь дисбіозу
[6].

Результати дослідження
та їх обговорення

На рис. 1 подано результа-
ти визначення активності ела-
стази в СОПР щурів з експе-
риментальним стоматитом. Рі-
вень цього маркера запалення
суттєво підвищується при сто-
матиті та дещо знижується при
використанні екстракту (однак
р>0,05). Рівень другого марке-
ра запалення — МДА (рис. 2)
— також суттєво збільшуєть-
ся при моделюванні стомати-
ту, однак у цьому випадку екс-
тракт вірогідно знизив кон-
центрацію МДА (практично до
норми).
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На рис. 3 показано вплив
екстракту на активність уреа-
зи, яка корелює з вмістом мік-
робів у слизовій оболонці.

Як видно з цих даних, рі-
вень уреази значно вищий у
слизовій оболонці язика, що
свідчить про більше мікробне
обсіменіння цього органа. Мо-
делювання стоматиту суттєво
підвищує активність уреази
(особливо в слизовій оболонці
щоки), а застосування екстрак-
ту знижує рівень уреази, при-
чому в слизовій оболонці язи-
ка — вірогідно.

На рис. 4 показано актив-
ність лізоциму, яка виявилася
значно нижчою в слизовій обо-
лонці язика (р<0,01). При мо-
делюванні стоматиту спостері-
гається лише тенденція до
зниження активності лізоциму,

а застосування екстракту та-
кож виявляє лише тенденцію
до збільшення активності лізо-
циму. Причиною невірогідності

цих відхилень є значний інди-
відуальний розкид даних.

У табл. 1 наведено резуль-
тати визначення активності
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Рис. 1. Вплив виноградного екстракту на актив-
ність еластази в слизовій оболонці порожнини рота
щурів при стоматиті: * — р<0,05 по відношенню
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Рис. 2. Вплив виноградного екстракту на концент-
рацію малонового діальдегіду в слизовій оболонці
порожнини рота щурів при стоматиті. На рис. 2, 3:
* — р<0,05 по відношенню до норми; ** — р<0,05
по відношенню до групи «стоматит»
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Рис. 3. Вплив виноградного екстракту на актив-
ність уреази в слизовій оболонці порожнини рота
щурів при стоматиті
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Рис. 4. Вплив виноградного екстракту на актив-
ність лізоциму в слизовій оболонці порожнини рота
щурів зі стоматитом

Примітка. У табл. 1, 2: р — показник вірогідності різниці з групою 1;
р1 — показник вірогідності різниці з групою 2.

Таблиця 1
Вплив виноградного екстракту на активність каталази

й антиоксидантно-прооксидантний індекс у слизовій оболонці
порожнини рота щурів зі стоматитом, n=8

            Група Каталаза, мкат/кг АПІ, од.

Щока

Норма 7,59±0,31 5,02±0,27
Стоматит 7,02±0,36; р>0,05 3,56±0,20; р<0,01
Стоматит + екстракт 7,54±0,31; р>0,5; 4,71±0,22; р>0,3;

р1>0,1 р1<0,01

Язик

Норма 4,41±0,16 1,58±0,10
Стоматит 3,33±0,16; р<0,01 0,90±0,07; р<0,01
Стоматит + екстракт 3,94±0,10; р<0,05; 1,33±0,08; р>0,05;

р1<0,05 р1<0,01
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каталази й антиоксидантно-
прооксидантного індексу АПІ.
З цих даних видно, що слизо-
ва оболонка щоки має значно
більший рівень антиоксидант-
ного захисту, ніж слизова обо-
лонка язика (активність ката-
лази — (7,59±0,31) і (4,41±
±0,16) мкат/кг відповідно,
р<0,001). Про це ще більшою
мірою свідчить й індекс АПІ: в
слизовій оболонці щоки він
більше ніж утричі перевищує
відповідний показник для язи-
ка.

Моделювання стоматиту
знижує активність каталази в
обох тканинах (в слизовій
оболонці язика р<0,01). Більш
суттєвим виявився показник
АПІ, який вірогідно (р<0,01)
знизився  при  стоматиті  в
обох тканинах. Використання
екстракту підвищило актив-
ність каталази (вірогідно ли-
ше в слизовій язика) та рі-
вень АПІ (в обох тканинах
р<0,01).

Отримані дані свідчать, що
АПІ має переваги перед ін-
шими маркерами запалення
[5].

У табл. 2 наведено резуль-
тати визначення впливу вино-
градного екстракту на стан
дисбіозу в СОПР щурів з екс-
периментальним стоматитом.
З цих даних видно, що в сли-
зовій оболонці щоки щурів зі
стоматитом ступінь дисбіозу
збільшується в 3,3 разу, а в
слизовій оболонці язика — у
2,25 разу (р<0,001 і р<0,01
відповідно).

Застосування екстракту сут-
тєво знижує стан дисбіозу в
обох досліджуваних тканинах

(р<0,05), причому в слизовій
язика — до норми.

Таким чином, екстракт, який
містить БАР із листя виногра-
ду, за даними біохімічного до-
слідження маркерів запалення
та дисбіозу в СОПР, має ліку-
вально-профілактичні власти-
вості, може бути рекомендова-
ний для клінічного використан-
ня у хворих на стоматит.

Висновки

1. Моделювання стоматиту
підвищує рівень маркерів за-
палення (еластаза, МДА) та
мікробного обсіменіння (уреа-
за) в СОПР.

2. При стоматиті знижують-
ся в СОПР активність катала-
зи й АПІ.

3. Екстракт із листя вино-
граду знижує рівень маркерів
запалення й обсіменіння та
підвищує рівень показників за-
хисних систем (каталази та ін-
дексу АПІ).

4. При стоматиті суттєво
збільшується ступінь дисбіозу
в СОПР, який значно знижує
виноградний екстракт.
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Таблиця 2
Вплив виноградного екстракту на відносні активності уреази та лізоциму

і ступінь дисбіозу в слизовій оболонці порожнини рота щурів
зі стоматитом (ступінь дисбіозу в нормі = 1,00±0,10)

              
Показники

                                     Щока                                   Язик

стоматит стоматит + екстракт стоматит стоматит + екстракт

Відносна активність уреази 2,58±0,20 2,02±0,20 1,24±0,12 0,84±0,10
Відносна активність лізоциму 0,78±0,08 0,93±0,09 0,55±0,06 0,79±0,07
Ступінь дисбіозу 3,31±0,32 2,17±0,21 2,25±0,20 1,06±0,12

р<0,001 р>0,05; р1<0,05 р<0,01 р>0,05; р1<0,05
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Найпоширенішим інфекцій-
ним шлунково-кишковим за-
хворюванням людей і молодня-
ка сільськогосподарських тва-
рин, яке спричинюють патогенні
Escherichia coli, є колібактеріоз
(синоніми: ешерихіоз, колібаци-
льоз, колідіарея, коліентерит,
«білий пронос», токсична дис-
пепсія), що характеризується
виснажливою діареєю, швид-
ким зневодненням організму і
явищами токсикозу [1–3].

Розроблені нині методи діа-
гностики колібактеріозу базу-
ються, переважно, на типізації
кишкової палички в серологіч-
них реакціях. Проте, за дани-
ми світової літератури, один із
головних критеріїв оцінки пато-
генності збудника — наявність
у нього генів, що зумовлюють
утворення ентеротоксинів: тер-
мостабільного (ST) і термола-
більного (LT), з експресією яких
і пов’язаний розвиток діарей-
ного синдрому при цьому за-
хворюванні [4].

Cьогодні на ринку України й
інших європейських країн від-
сутні сучасні високоефективні
діагностикуми, що дозволяють
проводити експрес-ідентифіка-
цію ентеротоксигенних E. coli
за їх основними чинниками па-
тогенності.

Саме тому мета досліджень
полягала в розробці діагности-
кума для експрес-ідентифі-
кації ентеротоксигенних E. coli
за їхньою здатністю продуку-
вати ентеротоксини при діа-
гностиці колібактеріозу.

Суть і новизна розроблено-
го методу полягала в тому,
що визначення ентеротокси-
нів E. coli у фекаліях хворих і
вмісті кишечнику загиблих тва-
рин проводили в реакції аглю-
тинації антитіл до кон’югату
ентеротоксинів E. coli, іммобі-

лізованих на частках монодис-
персних полістиролових ла-
тексів діаметром 0,31 мкм [5].

Матеріали та методи
дослідження

Для експериментів викори-
стовували: монодисперсні
полістиролові латекси діамет-
ром 0,31 мкм; фізіологічний
розчин (рН 7,0–7,2); гліцино-
вий буфер (рН 8,2); 0,1 М фос-
фатний буфер (рН 6,8); кар-
бонат-бікарбонатний буфер;
0,5%-й гліцерин; 0,2 М роз-
чин лізину; поліетиленгліколь
(ПЕГ) із молекулярною масою
35 000–40 000 D; глутараль-
дегід (“Reanal”, Угорщина); се-
фадекс G-25 (Pharmacia, Шве-
ція); предметне скло; хромато-
графічну колонку 0,9×60 см; маг-
нітну мішалку; термостат; холо-
дильник; спектрофотометр.

Приготування кон ’югату
здійснювали таким чином:
100 мг ліофілізованого натив-
ного LT-ентеротоксину розчи-
няли в 2,0 мл 0,1 М фосфат-
ного буфера з рН 6,8, який
містив 12,5 г/л глутаральдегіду.

Через 18 год експозиції при
кімнатній температурі суміш
наносили на хроматографічну
колонку 0,9×60 см з сефадек-
сом G-25, урівноважену 0,15 М
розчином хлориду натрію.
Фракції, які містили активова-
ний LT (екстинкція при 403 нм),
об’єднували і концентрували
до 1/10 початкового розчину
ПЕГ із молекулярною масою
3000 D. До цього розчину до-
давали 50 мг ST-ентеротокси-
ну, розчиненого в суміші 10 мл
0,15 М хлориду натрію і 1,0 мл
карбонат-бікарбонатного бу-
фера.

Через 24 год інкубації при
4 °С додавали 1,0 мл 0,2 М
розчину лізину і на 2 год ста-

вили на діаліз проти 0,1 М
фосфатно-сольового буфера.
Кон’югат центрифугували 20 хв
при 2000 g і зберігали при
4 °С.

Для приготування імунізую-
чого препарату кон’югат ентеро-
токсинів змішували з рівними
об’ємами повного ад’юванта
Фрейнда або 30%-го розчину
гідроокису алюмінію, суміш ре-
тельно збовтували і витримува-
ли при кімнатній температурі
4 год, повторюючи збовтування
через кожні півгодини. Готовий
імунізуючий препарат зберігали
в холодильнику при 4 °С.

Гіперімунні антитоксичні си-
роватки крові до кон’югату ен-
теротоксинів отримували від
11 биків віком 1,0–1,5 роки
Червоно-степової породи з до-
слідного господарства «Україн-
ка» Харківського району, бла-
гополучного щодо інфекційних
захворювань.

Імунізацію проводили дво-
кратно з інтервалом 30 днів.
Кон’югат вводили внутрішньо-
м’язово, в 2–4 точки, дозою
5,0 і 6,0 мг/мл в об’ємі 5 мл.

На 7-й день після ревакци-
нації проводили пробне крово-
пускання (100 мл), отримували
сироватки (близько 30 мл) і
визначали їх специфічність у
реакції дифузійної преципіта-
ції. За наявності в сироватці
титрів антитоксинів не нижче
1:8–1:16 здійснювали відбір
крові. У кожної тварини брали
по 5 л крові й отримували 2,8–
3,0 л сироватки [6].

Антитоксини, виділені за до-
помогою імуносорбенту з гі-
перімунних антитоксичних си-
роваток крові биків [7], розво-
дили в гліциновому буфері до
отримання концентрації 1,2 %,
а частки монодисперсних полі-
стиролових латексів — у спів-
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відношенні 1:3 гліциновим бу-
фером, рН 8,2.

Змішували рівні об’єми ла-
тексів і антитоксинів, суміш ви-
тримували впродовж 2 год у
термостаті при 37 °С, періо-
дично струшуючи. До суміші
додавали дві частини гліцино-
вого буфера, що містив 0,5 %
гліцерину. Діагностикум витри-
мували в холодильнику 5 днів
при 4 °С, перед застосуван-
ням його збовтували.

У контролі використовува-
ли діагностикум, виготовлений
з імуноглобулінів нормальної
сироватки крові биків, іммобі-
лізованих на латексах.

Індикацію ентеротоксинів
E. coli проводили у фекаліях
здорових і хворих телят, а та-
кож у вмісті тонкого кишечни-
ку загиблих від колібактеріозу
телят. Фекалії та вміст кишеч-
нику центрифугували при 4000–
5000 g протягом півгодини,
збирали супернатант і концен-
трували його в 5 разів полі-
етиленгліколем.

Постановку реакції латекс-
аглютинації здійснювали таким
чином: на знежирене предмет-
не скло наносили і змішували
1 краплю досліджуваної рідини
і 1 краплю латексного діагнос-
тикума. Облік реакції проводи-
ли візуально впродовж 3 хв за
4-бальною шкалою:

++++ — чітка аглютинація
часток у прозорій рідині;

+++ — дрібні скупчення
часток у прозорій рідині;

++ — дрібні скупчення час-
ток у каламутній рідині;

+ — ледве помітні частки в
каламутній рідині;

- — аглютинація відсутня,
рідина рівномірно каламутна.

Позитивною реакцією вва-
жали аглютинацію не менше
ніж на ++, при негативному
контролі.

В усіх позитивних випадках
спостерігалася чітка аглюти-
нація антитоксинів, іммобілі-
зованих на частках латексів у
прозорій рідині (++++).

Для визначення титру ен-
теротоксинів у мікротитраторі
«Такачи» готували двократні
розведення досліджуваних рі-
дин від 1:2 до 1:128 в об’ємі
0,05 мл. У всі лунки приготова-

них розведень окремо вноси-
ли по 0,025 мл розчину анти-
тіл до ST- і LT-ентеротоксинів,
іммобілізованих на латексах.
Вміст лунок ретельно пере-
мішували шляхом легкого по-
стукування по кутах панелі і
залишали на 1 год при 37 °С.

Постановку реакції латекс-
аглютинації супроводжували
два контролі: для контролю
антигену використовували
нативний ST-ентеротоксин
E. coli з концентрацією білка
100 мкг/мл, а для контролю
специфічності діагностикума
— імуноглобуліни нормаль-
ної сироватки крові биків, ім-
мобілізовані на латексах.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати оцінювали за
зовнішнім виглядом осаду анти-
токсинів, іммобілізованих на
частках монодисперсних ла-
тексів, у лунках. У позитивно-
му випадку, що позначався
знаком (+), антитоксини рівно-
мірно, у вигляді «парасольки»,
вкривали усе дно лунки. При
нахилі осад не розпадався
або утворював окремі грудоч-
ки. При негативному резуль-
таті (-) антитіла осідали на дно
лунки у вигляді компактної гру-

дочки або кільця в самому
центрі лунки. При нахилі осад
легко руйнувався з утворен-
ням рівномірної каламуті.

За допомогою латексного
діагностикума на основі ан-
титіл до кон’югату ентероток-
синів у фекаліях телят із симп-
томами діареї та в кишковому
вмісті загиблих тварин іден-
тифікували ST-ентеротоксин
E. coli. У фекаліях телят його
титр становив 1:8–1:16, а в
кишковому вмісті — 1:32–1:64.

Латексний діагностикум на
основі антитіл до LT-ентеро-
токсину виявляв LT-ентеро-
токсин E. coli у фекаліях хво-
рих телят у титрах 1:16–1:32,
а в кишковому вмісті загиблих
телят — 1:32–1:64.

Контроль антигену був по-
зитивним у 100 % випадків
(титр 1:64), а контроль діагно-
стикума на основі антитіл нор-
мальної сироватки крові биків
— негативним (табл. 1).

Оцінюючи  ефективність
існуючих і розробленого тес-
ту для індикації ентероток-
синів E. coli, встановили, що
найбільш специфічний із них
— латексний діагностикум на
основі антитіл до кон’югату
ентеротоксинів порівняно з
простим біотестуванням. У

Таблиця 1
Кількість позитивних проб латексних діагностикумів

при індикації ентеротоксинів E. coli
у здорових і хворих на колібактеріоз телят

                Метод індикації, Кількість позитивних

          досліджуваний матеріал  проб діагностикума, Рд-к≤
Х±s, n=25, %

Антитіла до кон’югату ентеротоксинів,
іммобілізовані на латексах
Фекалії здорових телят (контроль) 0 —
Фекалії хворих телят 79,3±5,2 0,05
Вміст кишечнику хворих телят 85,3±3,7 0,05
Контроль антигену 100,0 —

Антитіла до LT-ентеротоксину,
іммобілізовані на латексах
Фекалії здорових телят (контроль) 0 —
Фекалії хворих телят 15,0±4,0 0,05
Вміст кишечнику хворих телят 21,4±5,5 0,05
Контроль антигену 100,0 —

Антитіла нормальної сироватки крові,
іммобілізовані на латексах
Фекалії здорових телят (контроль) 0 —
Фекалії хворих телят 0 —
Вміст кишечнику хворих телят 0 —
Контроль антигену 0 —
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біотестах спостережуваний
ефект завжди залежить від
індивідуальної чутливості біо-
логічних об’єктів не тільки до
ентеротоксинів, але і до ін-
ших умов проведення дослі-
ду. Ці тести неможливо за-
стосовувати безпосередньо
в зонах масових шлунково-
кишкових захворювань, вони
є трудомісткими, дорогими,
важковідтворюваними, часто
неспецифічними, недостатньо
чутливими, а більшість із них
не відповідає етичним нор-
мам щодо тварин.

Використання  існуючих
серологічних методів потре-
бує  тривалого  часу  (24–
48 год), що призводить до
запізнення результатів лабо-
раторної діагностики колібак-
теріозу, тимчасом як перева-
га запропонованого способу
— швидкість проведення ре-
акції (5–10 хв).

Виявлення генів ST- і LT-ен-
теротоксинів за допомогою по-
лімеразної ланцюгової реакції
(ПЛР) не є показником віру-
лентності E. coli. Тільки інди-
кація продуктів експресії цих
генів — об ’єктивний доказ
етіологічної ролі E. coli при
колібактеріозі. Розроблений
латексний діагностикум на ос-
нові антитіл до кон’югату ен-
теротоксинів саме дозволяє
ефективно проводити цю ін-
дикацію.

Висновки

Розроблений високоефек-
тивний латексний антитільний
діагностикум для прижиттєвої
і посмертної індикації ентеро-
токсигенних Escherichia coli
при діагностиці колібактеріо-
зу,  визначена частота зуст-
річальності штамів-проду-
центів термостабільного і тер-
молабільного ентеротоксинів,
а також концентрація токсинів
у фекаліях хворих і вмісті ки-
шечнику загиблих телят.

Різниця в кількості пози-
тивних проб діагностикумів
на  основі  антитоксинів  у
дослідних і контрольних гру-
пах була високовірогідною
(Р≤0,05).

Контроль антигену був по-
зитивним у 100 % випадків
(титр 1:64), а контроль діагно-
стикума на основі антитіл нор-
мальної сироватки крові биків
— негативним.

Перевагою методу є швид-
кість проведення реакції (5–
10 хв), а також можливість
тривалого зберігання діагнос-
тикума.

Наступний етап роботи пе-
редбачає розробку оптималь-
них алгоритмів застосування
латексного діагностикума для
поліпшення технологічності,
підвищення ефективності та
зменшення вартості діагнос-
тичних досліджень.
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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ
БІЛОЇ ПУЛЬПИ СЕЛЕЗІНКИ

ТА ЇЇ ГЕМОМІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА
В ОНТОГЕНЕЗІ

Одеський національний медичний університет

Незважаючи на те, що се-
лезінка не належить до життє-
во важливих органів, її роль в
імунній системі людини посі-
дає особливе місце як пери-
ферична лімфоїдна морфо-

функціональна одиниця, яка
має тісні анатомічні зв’язки з
кровоносною системою завдя-
ки продукції та секреції безлічі
клітинних медіаторів. У зв’яз-
ку з такою функцією в організ-

мі людини саме селезінці на-
лежить важлива роль у здійс-
ненні імунного контролю у від-
ношенні антигенів, що можуть
потрапити у кров [3]. Така
спільність механізмів основних
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регуляторних систем організму
стимулює бурхливий розвиток
досліджень у цій галузі науки.
Функція периферичних лімфо-
їдних структур селезінки на
різних етапах онтогенезу ви-
значається взаємовідношення-
ми вищеперерахованих струк-
тур органа та його гемомікро-
циркуляторного русла (ГМЦР).
Останнім часом усе більше
уваги приділяється вивченню
судинного русла білої пульпи
селезінки. Цьому питанню при-
свячено багато фундамен-
тальних робіт, у яких відобра-
жуються загальні закономір-
ності, що характеризують змі-
ни різноманітних ланок гемо-
мікроциркуляторного русла на
різних етапах онтогенезу і при
різних станах організму [1; 2; 4].

Одним із недостатньо ви-
вчених компонентів мікроцир-
куляторного русла є артері-
альна ланка та її взаємовідно-
шення із структурно-функціо-
нальними зонами білої пульпи
селезінки — лімфоїдними вуз-
ликами та періартеріальними
лімфоїдними муфтами (ПАЛМ)
[5–7].

Водночас залишається не-
з’ясованою низка питань щодо
рівня капілярного кровообігу в
структурно-функціональних зо-
нах білої пульпи селезінки, не
встановлена закономірність
взаємодії між розмірами ПАЛМ
і розташованих довкола них
судин; не вивчена залежність
динаміки рухливості популяцій
Т-лімфоцитів від стану арте-
ріального русла сполучнотка-
нинної строми в різні вікові
періоди, не виявлені етапи ін-
волютивних змін структурно-
функціональних зон білої пуль-
пи селезінки в онтогенезі [8].

Метою проведеного дослі-
дження було вивчення законо-
мірностей морфофункціональ-
них особливостей будови білої
пульпи селезінки та її ГМЦР у
людей різних вікових груп.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальне дослі-
дження проведене на селезін-

ках людей (125 об’єктів) різних
вікових груп. Морфофункціо-
нальні дослідження проводи-
лися на свіжих і бальзамова-
них селезінках від трупів лю-
дей різних вікових періодів, від
антенатального до довгожите-
лів. Матеріал був розподіле-
ний за групами згідно з реко-
мендаціями Симпозіуму з ві-
кової морфології, фізіології і
біохімії НАМН України.

Антенатальний період ви-
вчався починаючи з 4 міс.
внутрішньоутробного розвитку,
через те, що до кінця 4-го мі-
сяця великі судини селезінки
добре диференційовані та
продовжується активний ор-
ганогенез.

Селезінку фіксували в 10 %
нейтральному формаліні, рі-
дині Буена, розчині формалін-
сахарози.

Для диференціювання клі-
тинних елементів і отримання
загальної картини препарати
забарвлювали гематоксилін-
еозином, для вивчення еле-
ментів ГМЦР застосовува-
лась імпрегнація сріблом за
методикою Купріянова. Для
виявлення протеогліканів ви-
користовувалася ШИК-реак-
ція з паралельним контролем
амілазою.

Глюкозаміноглікани виявля-
лися фарбуванням альціано-
вим синім при рН 0,5–1,0; 2,2–
2,8. Для контролю використо-
вували гіалуронідазу та грипоз-
ну вакцину. Популяцію Т-лім-
фоцитів у ПАЛМ визначали
методами виявлення альфа-
нафтилацетатестерази в па-
рафінових зрізах, субпопуля-
цію Т-супресорів — за допомо-
гою тесту Блюгера.

Морфометрію діаметра внут-
рішнього просвіту, товщини стін-
ки судин, лімфоїдних вузликів
проводили окуляр-мікромет-
ром. Судини артеріального ти-
пу диференціювали за будо-
вою стінки. Калібр слугував
морфологічним критерієм для
оцінки функціонального стану:
не функціонуючі (у фазі відпо-
чинку) — це капіляри з діамет-
ром 3,0 мкм і менше, активно

функціонуючі  — 7,0 мкм і
більше, а також капіляри, які
мають проміжне напівфунк-
ціональне положення, — плаз-
матичні капіляри з діаметром
4–5 мкм. Клітинний склад лім-
фоїдних вузликів і ПАЛМ, а
також щільність розподілення
лімфоїдних клітин і судин ви-
значали за допомогою морфо-
метричної сітки різної площі
за методом С. Б. Стефанова
[4].

Отримані дані оброблювали
математичними методами ста-
тистичного аналізу з викорис-
танням стандартного пакета
даних Statistica.

Результати дослідження
та їх обговорення

В антенатальному періоді
до кінця І половини у селезін-
ці, що розвивається, добре ві-
зуалізується сітка артеріаль-
них судин. Довкола окремих
судин формуються остови
лімфоїдних вузликів. Форму-
вання вузликів відбувається
нерівномірно, трапляються як
маленькі, так і відносно великі
лімфоїдні вузлики. З 20-го тиж-
ня внутрішньоутробного роз-
витку відмічається посилення
диференціювання лімфоцитів,
які заповнюють ретикулярний
остов білої пульпи селезінки.
Лімфоїдні вузлики досить од-
номанітні за клітинним скла-
дом. Довкола артерій з діа-
метром 15–20 мкм починають
формуватися ПАЛМ у вигляді
концентрично розташованих
скупчень лімфоцитів. У най-
більш великих лімфоїдних вуз-
ликах артерії починають зай-
мати ексцентричне положення
і давати початок поодиноким
капілярам, не формуючи поки
що єдиної капілярної сітки. У
цей же час кількість структур-
но організованої білої пульпи в
лімфоїдних вузликах і ПАЛМ
неухильно зростає. З цими про-
цесами тісно пов’язані ріст і
довершення внутрішньоорган-
ного кровообігу в селезінці.

У процесі подальшого рос-
ту ПАЛМ в основній речовині
стінки артерій відмічається
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нагромадження гіалуронової
кислоти, а пізніше — суль-
фітованих глікозаміногліканів.
Нагромадження нейтральних
глікопротеїнів супроводжує
структурне становлення стінки
судин протягом усього антена-
тального періоду. В ПАЛМ ак-
тивність альфанафтилацетат-
естерази виявляється в (45,0±
±0,5) % клітин, тимчасом як
(15,3±3,0) % становить популя-
ція Т-супресорів.

У структурі селезінки ново-
народжених біла пульпа вже
має всі характерні для неї оз-
наки будови. Лімфоїдні вузли-
ки частіше розташовані під
капсульними відділами парен-
хіми, овальної форми, але
центри розмноження ще від-
сутні, маргінальна зона поміт-
на не досить чітко. Ретикуляр-
ні волокна по верхній оболонці
артерій білої пульпи та строма
лімфоїдних вузликів формують
єдину систему; ПАЛМ склада-
ються з 3–5 шарів, враховую-
чи переважно малі лімфоци-
ти, щільність їх розташування
невелика. Стінка артерій ди-
ференційована на 3 оболонки,
добре сформовані внутрішня
еластична мембрана й ендо-
телій. Частина артерій займає
центральне положення щодо
лімфоїдного вузлика, решта
розташовані ексцентрично.
Кількість капілярів за умовною
одиницею площі приблизно од-
накова як для Т-залежної, так
і тимуснезалежної зони. У стін-
ці судин (середньої оболонки)
спостерігається незначна аль-
ціанофілія, яка знижується за
умов ферментного гідролізу,
що свідчить про наявність не-
значної кількості гіалуронової
кислоти, а також хондроїтин-
сірчаної А і С кислот. Актив-
ність альфанафтилацетат-
естерази виявляється в (45,0±
±5,0) % клітин, тимчасом як
(17,8±5,0) % становлять Т-су-
пресори.

У грудних дітей спостеріга-
ється тенденція до збільшен-
ня відносної площі білої пуль-
пи селезінки. Лімфоїдні вузли-
ки розташовані відносно рівно-

мірно, вони збільшуються в роз-
мірах, іноді зливаються один з
одним. Товщина стінки артерій
має тенденцію до зростання,
капілярне русло в Т-залежній
зоні різко зростає.

Ранній дитячий вік характе-
ризується максимальним роз-
витком відносної площі білої
пульпи селезінки. Форма вуз-
ликів кругла й овальна, розмі-
ри максимальні, основна їх
маса утримує «світлі» центри.
Маргінальна зона виражена
чіткіше; ПАЛМ зберігають тен-
денцію до росту, відрізняю-
чись високою щільністю роз-
ташування лімфоцитів. Розви-
ток лімфоїдної тканини відбу-
вається паралельно з усклад-
ненням будови стінки артерій,
посилюється формування ка-
пілярної сітки, особливо в ти-
мусзалежній зоні. Стінки ар-
терій знаходяться у функціо-
нуючому стані з діаметром
(10,0±0,3) мкм. У ПАЛМ попу-
ляції Т-клітин зростають і ста-
новлять (52,5±5,0) %, Т-супре-
сори також зростають — до
(25,5±3,0) %.

У І періоді дитячого віку
відмічається деяке зниження
відносної площі білої пульпи,
лімфоїдні вузлики збільшу-
ються, мають центри розмно-
ження та виразний мантійний
шар. Таким вузликам відпові-
дають артерії з приблизно одна-
ковим діаметром внутрішньо-
го просвіту і товщиною стінки;
ПАЛМ характеризуються ви-
сокою щільністю розташуван-
ня лімфоцитів, кількість шарів
також збільшується. Майже усі
артерії білої пульпи розташо-
вані ексцентрично щодо лім-
фоїдного вузлика. Капілярне
русло в тимуснезалежній зоні
має тенденцію до росту, у са-
мому ж вузлику виявляються
капіляри різного діаметра —
від спастичних до функціо-
нуючих, трапляються також ка-
піляри «плазматичного» типу.

В ІІ періоді дитинства вище-
перелічені тенденції зберіга-
ються: відносна площа білої
пульпи зменшується, як і кіль-
кість центрів розмноження, ут-

ворення нових вузликів змен-
шується. Т-зони продовжують
зберігати свою тенденцію до
росту, діаметр їх збільшуєть-
ся. Ідентифікується скупчення
лімфоцитів умежах 5–6 шарів
— в цілому, це малі та середні
лімфоцити. Кількість капілярів
ПАЛМ продовжує збільшува-
тись. Як і раніше, атрофія лім-
фоїдних вузликів супроводжу-
ється змінами судин, які в них
проходять. Облітерація капі-
лярного русла атрофуючого
лімфоїдного вузлика може су-
проводжуватися гіалінозом, а
волокниста строма — брати
участь у рості трабекул.

Гістохімічна характеристи-
ка здебільшого аналогічна
картині попереднього періоду,
але у міжклітинній рідині су-
динної стінки артерій вміст глі-
козаміногліканів знижується.

У підлітків зміни струк-
турно-функціональних зон се-
лезінки та її артеріального рус-
ла лише в деяких деталях від-
різняються від попереднього
періоду: лише волокниста стро-
ма лімфоїдних вузликів стає
більш грубою; ПАЛМ містять
6–8 шарів лімфоцитів — се-
редніх і малих; стінка артерій
білої пульпи продовжує стов-
щуватися. У ПАЛМ популяції
Т-клітин зростають і дорів-
нюють (56,7±5,0) %, Т-супре-
сори також зростають — до
(26,5±3,0) %.

У юнацькому віці відміча-
ється деяка тенденція до збіль-
шення об’єму білої пульпи.
Лімфоїдні вузлики великі та
малі за розмірами, ще зберіга-
ють центри розмноження. Ти-
мусзалежні зони зберігають
кількість шарів, але щільність
розташування у них лімфоци-
тів зменшується. Товщина стін-
ки артерій продовжує зроста-
ти, капілярне русло ПАЛМ і
лімфоїдних вузликів починає
залучатись у деструктивний
процес.

Зрілий вік характеризуєть-
ся тим, що всі процеси дифе-
ренціювання білої пульпи й її
судинного русла знижуються.
Лімфоїдні вузлики більше не
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мають центрів розмноження,
вони округлої форми, межі їх
виражені нечітко; ПАЛМ змен-
шуються за кількістю і щіль-
ністю розташування лімфоци-
тів. Товщина стінки артерій бі-
лої пульпи продовжує зроста-
ти, у капілярному руслі трива-
ють деструктивні зміни, тобто
їх стан характеризується як
не функціонуючий. Посилю-
ються процеси склерозу та гіа-
лінозу артерій, що підтвер-
джується низкою гістохімічних
реакцій. Капіляри білої пульпи
поступово порожніють, стаючи
переважно «плазматичного»
типу.

У похилому та старечому віці
відносна площа білої пульпи
продовжує зменшуватися, лім-
фоїдні вузлики вже не мають
чітких меж, являють собою ди-
фузні скупчення лімфоїдної
тканини. Складно диферен-
ціювати структурно-функціо-
нальні зони білої пульпи і ша-
ри стінки артерій. Шар стінки
артерій практично виявити
неможливо, кількість капіля-
рів різко зменшується. Значно
зменшується популяція Т-клітин
у ПАЛМ, особливо субпопуля-
ція Т-супресорів — до (10,5±
±3,0) %.

Таким чином, у результаті
проведеного дослідження мож-
на виявити кілька періодів у
розвитку структур білої пульпи
селезінки:

— етап формування струк-
турно-функціональних зон бі-
лої пульпи (20–40 тиж.  внут-
рішньоутробного розвитку);

— етап розвитку (від мо-
менту народження до І періо-
ду дитинства);

— етап становлення (І пері-
од дитинства — І період зріло-
го віку);

— етап інволюційних змін
(ІІ період зрілого віку — старе-
чий вік).

Також встановлені законо-
мірність і взаємозв’язок між
структурами білої пульпи се-
лезінки та рівнями її артеріаль-
ного кровопостачання.
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Клінічна практика

Вступ

Проблема ведення вагіт-
ності на фоні захворювань
щитоподібної залози (ЗЩЗ),
особливо тих, які супроводжу-
ються порушенням її функції
та значно погіршують пери-
натальний результат, — одна
з актуальних в акушерській
практиці [1–3].

Гормональні зв’язки між
матір’ю та плодом, які вияв-
ляються у функціонуванні
фетоплацентарного комплек-
су, сприяють фізіологічному
перебігу вагітності, тому ен-
докринна система відіграє
найважливішу роль у забез-
печенні репродуктивної функ-
ції в процесі гестації. Сама
вагітність негативно впливає
на перебіг ендокринних захво-
рювань і призводить до зривів
компенсаторних процесів у
організмі.

Практично на всій території
України існує дефіцит йоду в
грунті та воді, коливання яко-
го відзначаються від помірного
до виразного [4]. Незважаючи
на те, що Одеська область не
належить до ендемічних міс-
цевостей з виразним дефіци-
том йоду в навколишньому се-
редовищі, вона теж потрапляє

до зон із високим ризиком роз-
витку йододефіциту. Вагітні
вже з моменту планування за-
чаття належать до групи висо-
кого ризику щодо розвитку
йододефіциту [5]. Щитоподіб-
на залоза легко піддається дії
шкідливих екологічних чин-
ників. Сучасний ритм життя
(значне збільшення інформа-
ційного, психологічного й емо-
ційного навантаження), не-
сприятливі соціально-побутові
фактори сприяють розвитку
хронічного стресу. Весь пе-
релік згаданих факторів при-
зводить до дисфункції щито-
подібної залози [4].

Останнім часом можна спо-
стерігати збільшення кількості
жінок фертильного віку з різ-
ними формами зоба (дифуз-
ним, вузловим) на фоні різно-
го стану функції щитоподібної
залози (еутиреоз, субклінічний
гіпотиреоз, тиреотоксикоз).

Наслідки неадекватного ве-
дення вагітних із захворюван-
нями щитоподібної залози мо-
жуть бути дуже значними. Дис-
функція щитоподібної залози
призводить до розвитку таких
тяжких ускладнень вагітності,
як загроза переривання, пе-
редчасні пологи, ранній розви-
ток гестозу, дисфункції пла-

центи, гіпотрофії та гіпоксії
плода [1; 2].

Все це спонукає до вивчен-
ня частоти ускладнень вагіт-
ності і пологів у вагітних із
ЗЩЗ в Одеському регіоні.

Мета роботи — вивчити пе-
ребіг вагітності і пологів у па-
цієнток із ЗЩЗ на Одещині за
останні 3 роки (2008–2010 рр.).

Матеріали та методи
дослідження

Проведено вивчення пере-
бігу вагітності, пологів і стану
новонароджених у пацієнток із
ЗЩЗ на Одещині за останні
3 роки (2008–2010 рр.). Дослі-
дження проводилось у 85 па-
цієнток із ЗЩЗ, які перебува-
ли під диспансерним нагля-
дом з приводу вагітності у жі-
ночій консультації № 3 та на-
роджували у клінічному поло-
говому будинку № 2 Одеси,
були обстежені згідно з прото-
колом. Для встановлення й
уточнення діагнозу застосову-
вали інструментальні методи
(ультразвукове дослідження
щитоподібної залози, ультра-
звукову фето- та плаценто-
метрію, ультразвукову доппле-
рометрію, кардіотокографію,
дослідження біофізичного про-
філю плода); імуноферментні
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(визначення рівнів гормонів
фетоплацентарного комплек-
су (ФПК), гормонів щитоподіб-
ної залози (тиреотропний гор-
мон, трийодтиронін, тетрайод-
тиронін, антитіла до тирео-
пероксидази), статистичні ме-
тоди.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вік обстежуваних жінок ста-
новив від 17 до 39 років. У віці
до 20 років було 5 вагітних,
20–25 років — 38, 26–30 років
— 24, 31–35 років — 12, 36–
39 років — 6. Отже, більшість
жінок була віком від 20 до 30
років. Жительок Одеси було
67, Одеської області — 18.
Більшість жінок (62) були за-
міжні. Домогосподарок було 31,
студенток — 5, працюючих —
49. У 19 жінок праця пов’язана
з професійними шкідливостя-
ми (робота з комп’ютером, хі-
мічними речовинами, високе
психоемоційне навантаження).

Загальний, соматичний і
спеціальний анамнез був об-
тяженим: на дитячі інфекційні
та гострі респіраторні захво-
рювання хворіли усі жінки. У
56 % вагітних була діагносто-
вана соматична патологія: за-
хворювання серцево-судинної
системи (пролапс мітрального
клапана, недостатність міт-
рального клапана I–II ст., ней-
роциркуляторна дистонія) — у
12 випадках, дихальної систе-
ми (хронічний бронхіт, бронхі-
альна астма, туберкульоз ле-
генів) — у 6, нирок (хронічний
пієлонефрит) — у 8, шлун-
ково-кишкового тракту (хро-
нічний гастрит, гастродуоде-
ніт, холецистит, панкреатит)
— у 18, ендокринологічні за-
хворювання (порушення ліпід-
ного обміну, цукровий діабет)
— у 11. Прооперовано з при-
воду апендициту 8 жінок, тон-
зилектомії проведені у 2. На
сифіліс хворіла 1 жінка.

Патологія щитоподібної за-
лози розподілялася таким чи-
ном: вузловий зоб, еутиреоз —
12 (14 %), дифузний зоб, еути-
реоз — 52 (62 %), змішана фор-

ма зоба, еутиреоз — 1 (1,12 %),
дифузний зоб, тиреотоксикоз
— 3 (4 %). Гіперплазія I ст.
відмічалась у 28 жінок, II ст. —
у 27. Жінок із гіпотиреозом бу-
ло 5 (6 %), із них у 2 — ідіопа-
тичний, у 3 — після струм-
ектомії. Вагітних з автоімунним
тиреоїдитом було 12 (14 %), із
них у 7 (8 %) функція щито-
подібної залози була нормаль-
ною, у 4 (5 %) — гіпотиреоз, у
1 (1,12 %) — тиреотоксикоз
(рис. 1).

Отже, функція щитоподібної
залози була нормальною у 72
(85 %) вагітних, тиреотоксикоз
— у 4 (5 %) жінок, гіпотиреоз —
у 9 (10 %). До вагітності ЗЩЗ
діагностовано у 69 жінок, під
час вагітності — у 16.

Гінекологічні захворювання
були у 54 (63 %) жінок: вагіні-
ти — у 25 жінок, ектопії шийки
матки — у 10, хронічні аднек-
сити — у 11, міома матки — у
2, поєднана гінекологічна па-
тологія — у 6. Пізнє становлен-
ня менструацій спостерігалось
у 8 жінок, порушення менстру-
ального циклу (олігоменорея,

дисменорея) — у 7. З приводу
апоплексії яєчника прооперо-
вана 1 жінка, позаматкової ва-
гітності — 2. Первинна без-
плідність була в анамнезі у 4
жінок, вторинна — у 3. Аборти
були у 35 жінок: штучні — у 26,
мимовільні — у 6, штучні та
мимовільні — у 3. Загалом ви-
кидні та завмерлі вагітності
наявні у 11 % жінок.

Пологи в минулому були у
23 (27 %) жінок: строкові — у
20, передчасні — у 3 (у терміні
32, 34, 35–36 тиж.). Пологи че-
рез природні шляхи були у
19 жінок, шляхом кесаревого
розтину — у 4 (з приводу пре-
еклампсії тяжкого ступеня, пе-
редчасних пологів із перед-
часним вилиттям навколоплід-
ної рідини, клінічно вузького
таза). В однієї жінки пологи
ускладнилися пізньою після-
пологовою кровотечею з гемо-
трансфузією. У 3 жінок наро-
дилися діти із затримкою внут-
рішньоутробного розвитку пло-
да.

На особливу увагу заслуго-
вує питання особливостей пе-
ребігу вагітності, яку ми спо-
стерігали. Ускладнення діа-
гностовано у 90 % жінок. Най-
частіше спостерігалася анемія
вагітних — у 40 (47 %), із них
у 36 легкого ступеня, у 4 — се-
редньої тяжкості. Загроза пе-
реривання вагітності в різні
терміни була у 19 (22 %) жі-
нок, у 8 із них госпіталізація з
приводу цієї патології прово-
дилася неодноразово. Істміко-
цервікальна недостатність —
у 12 (коригована акушерським
песарієм — у 10 випадках, на-
кладанням шва на шийку мат-
ки — у 2 випадках), дисфунк-
ція плаценти — у 21 (25 %)
жінок, ранній гестоз — у 12
(14 %), пізній гестоз — у 14
(16 %), багатоводдя — у 12
(14 %), маловоддя — у 9
(11 %), затримка внутрішньо-
утробного розвитку плода — у
5 вагітних (рис. 2).

Пологи були: строковими —
у 78 жінок, передчасними — у 7
(8 %), у термін 27 тиж. — 1, у
33 тиж. — 3, у 35 тиж. — 1, у
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3
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Рис. 1. Склад тиреоїдної пато-
логії у вагітних із захворюваннями
щитоподібної залози: 1 — вузло-
вий зоб, еутиреоз; 2 — дифузний
зоб, еутиреоз; 3 — змішана фор-
ма зоба, еутиреоз; 4 — дифузний
зоб, тиреотоксикоз; 5 — автоімун-
ний тиреоїдит, еутиреоз; 6 — авто-
імунний тиреоїдит, гіпотиреоз;
7 — автоімунний тиреоїдит, ти-
реотоксикоз, 8 — гіпотиреоз
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36 тиж. — 2. Пологи через при-
родні шляхи були у 74 жінок,
шляхом кесаревого розтину —
у 11. Основні ускладнення в
пологах: аномалії пологової
діяльності (слабкість) — у 10
(8,5 %) жінок, передчасне ви-
лиття навколоплідної рідини
— у 26 (31 %), прееклампсія
— у 7 (8 %), передчасне відша-
рування плаценти — 2, крово-
течі в післяпологовому періоді
— 1, дистрес плода — 5, па-
тологічний прелімінарний пері-
од — 3 випадки, у 21 випадку

відбулися пологи великим
плодом (більше 4000 г).

Висновки

1. Найрозповсюдженішою
патологією щитоподібної зало-
зи у вагітних на Одещині є ди-
фузний зоб, еутиреоз (62 %).

2. Перебіг вагітності і поло-
гів у вагітних із ЗЩЗ супрово-
джується значною частотою
ускладнень, основне місце се-
ред яких посідають загроза
переривання вагітності (22 %),
анемія вагітних (47 %), дис-
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Рис. 2. Основні ускладнення вагітності у жінок із захворюваннями
щитоподібної залози: 1 — анемія вагітних; 2 — загроза переривання
вагітності; 3 — ранній токсикоз; 4 — пізній гестоз; 5 — багатоводдя;
6 — маловоддя; 7 — дисфункція плаценти

функція плаценти (25 %), гес-
тоз (16 %).

3. Жінкам репродуктивного
віку із ЗЩЗ, які планують ва-
гітність, необхідна прегравідар-
на підготовка, за необхідності
терапія, що приводить до ком-
пенсації захворювання.

ЛІТЕРАТУРА
1. Чередниченко В. І. Вплив щито-

подiбної залози на репродуктивну
функцiю жiнки : зб. наук. праць Асо-
ціації акушерів-гінекологів України /
В. І. Чередниченко, Н. П. Гайдайчук,
В. В. Вустенко. – К. : Інтермед, 2010.
– С. 178–179.

2. Мельниченко Г. А. Заболева-
ния щитовидной железы и бере-
менность / Г. А. Мельниченко // РМЖ.
– 1999. – Т. 7, № 3. – С. 5–10.

3. Мельниченко Г. А. Заболева-
ния щитовидной железы во время
беременности. Диагностика, лече-
ние, профилактика : пособие для
врачей / Г. А. Мельниченко, В. В. Фа-
деев, И. И. Дедов. – М. : МедЭксперт-
Пресс, 2003. – 48 с.

4. Споживання йодованих про-
дуктів та стан йодної забезпеченості
населення України / В. І. Кравченко,
Л. А. Ткачук, В. І. Турчин [та ін.] // До-
повіді Національної академії наук
України. – 2005. – № 10. – С. 188–
194.

5. Фадеев В. В. Йоддефицитные
заболевания и беременность / В. В.
Фадеев, Г. А. Мельниченко // Проб-
лемы беременности. – 2000. – Т. 1.
– С. 4–11.

Сьогодні доведений певний
взаємозв’язок між захворю-
ваннями шлунково-кишкового
тракту (ШКТ) та патологічни-
ми процесами, що виникають
у ротовій порожнині [10]. До-
сліди, проведені стоматолога-
ми і терапевтами, свідчать, що
зміни у порожнині рота можуть
стати ранньою діагностичною

ознакою захворювання орга-
нізму [1]. Крім того, захворю-
вання ШКТ можуть бути важ-
ливим пусковим моментом,
що спричинює патологічні змі-
ни у порожнині рота.

Терміном «гастроезофаге-
альна рефлюксна хвороба»
(ГЕРХ) позначають хронічне
рецидивне захворювання, зу-

мовлене порушенням моторно-
евакуаторної функції, яке ха-
рактеризується спонтанним,
регулярно повторюваним за-
киданням у стравохід шлунко-
вого вмісту з розвитком харак-
терних клінічних симптомів [12].
Уперше як самостійне захворю-
вання стравоходу, пов’язане з
рефлюксом кислого вмісту
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шлунка, ГЕРХ була описана
Н. Quinke (1879), однак деякі
симптоми, такі як печія, від-
рижка кислим або гірким, зга-
дувалися ще раніше [15]. Як
самостійна нозологічна одини-
ця ГЕРХ офіційно одержала
визнання на конгресі, присвя-
ченому діагностиці даного за-
хворювання (Бельгія, 1997) [13].

Останнім часом простежу-
ється чітка тенденція до збіль-
шення кількості хворих, які
страждають на ГЕРХ, що дало
підставу проголосити її на
VI об’єднаному гастроентеро-
логічному тижні (Бірмінгем,
1997) «хворобою століття» [3].
Сьогодні під терміном «ГЕРХ»
розуміють певний клінічний
симптомокомплекс, що вини-
кає в результаті викиду вмісту
шлунка в стравохід незалежно
від того, чи виникають при
цьому морфологічні зміни ди-
стального відділу або страво-
ходу [5].

Виявлено, що ГЕРХ нале-
жить до гастроентерологічних
захворювань, які найчастіше
виявляються. За даними де-
яких авторів, поширеність ГЕРХ
серед дорослого населення
становить 50 % [12]. У країнах
Західної Європи широкі епіде-
міологічні дослідження свід-
чать, що 40–50 % осіб відчува-
ють симптоми ГЕРХ різного
ступеня тяжкості клінічних
проявів. За даними S. Spechler
(1992), симптоми ГЕРХ від-
значалися приблизно у 20–
40 % населення. У дослідженні
Joshua виявлено, що понад
50 % обстежуваних пацієнтів
із клінічними проявами ГЕРХ
мають не змінену ендоскопічно
картину або гіперемію слизової
оболонки стравоходу [25].

Слизова оболонка порожни-
ни рота перебуває в тісному
анатомо-фізіологічному зв’язку
з органами травлення [1]. Ос-
танніми роками особлива ува-
га приділяється прояву ГЕРХ у
порожнині рота. Дія різних кис-
лотних субстанцій на тканини
порожнини рота широко ві-
дома, але тільки нещодавно
шлункова кислотність була ви-

знана причиною внутрішньо-
ротових змін. F. Howden упер-
ше відзначив так звану сто-
матологічну маску ГЕРХ.

Усі зміни у порожнині рота
при ГЕРХ умовно можна під-
розділити на ураження м’яких
тканин порожнини рота (чер-
воної облямівки губ, слизової
оболонки порожнини рота, язи-
ка, тканин пародонта) і твер-
дих тканин зуба.

При системних захворюван-
нях слизова оболонка порож-
нини рота реагує появою таких
порушень, як розлад трофіки
тканин, кровоточивість, на-
бряклість, гіперкератоз та ін.
[14]. Деякі автори вказують на
прямий зв’язок між виразністю
ушкодження слизової оболон-
ки стравоходу та ступенем і
частотою кислотного рефлюк-
су [26]. Можна очікувати поши-
рення такого ураження на сли-
зову оболонку порожнини рота,
але дана проблема недостат-
ньо вивчена [27].

Дослідження стану зубоще-
лепної системи 109 пацієнтів із
симптомами ГЕРХ довело, що
майже у 55 % хворих із реф-
люксним езофагітом діагнос-
тували такі симптоми, як від-
чуття печіння в порожнині ро-
та, хворобливі виразки, але
патогномонічних уражень сли-
зової оболонки порожнини ро-
та в даній групі не спостеріга-
лося [23]. Була проведена оцін-
ка тканин порожнини рота у
117 пацієнтів із ГЕРХ. Біль-
шість із них скаржилися на ча-
сте виникнення відчуття су-
хості у роті, печіння слизової
оболонки порожнини рота, фа-
рингіт. Патогномонічних ушко-
джень також не було виявле-
но [31]. Автори стверджували,
що через недостатню кіль-
кість досліджень даного питан-
ня та безліч можливих етіоло-
гічних факторів ушкодження
слизової оболонки порожнини
рота поки що неможливо зро-
бити однозначні висновки щодо
ушкодження слизової оболонки
порожнини рота при ГЕРХ. Але
також важливо відзначити, що
лікування основного захворю-

вання приводить до зникнення
або зменшення виразності сто-
матологічних проявів на сли-
зовій оболонці та нормалізації
біохімічних показників [2].

За даними російських уче-
них, при обстеженні підлітків із
патологією стравоходу і шлун-
ка була встановлена схиль-
ність до генералізації запаль-
ного процесу, а також виражені
зміни з боку слизової оболон-
ки порожнини рота та червоної
облямівки губ [16].

Деякі автори вказують на
розвиток хронічного рецидив-
ного афтозного стоматиту
(ХРАС) при ГЕРХ [14].

Анатомічно та функціональ-
но порожнина рота пов’язана
зі стравоходом, тому патоло-
гія стравоходу не може не по-
значитися на стані тканин па-
родонта [6]. Ланки патогенезу
захворювань ШКТ формують
причинно-наслідковий зв’язок
зі змінами в тканинах паро-
донта [18].

Деякі автори при обсте-
женні хворих на ГЕРХ відзна-
чають, що 83 % пацієнтів ма-
ли патологію ясен, що прояв-
ляється появою набряклості й
кровоточивості [7].

У вітчизняній літературі ро-
боти, присвячені даній проб-
лемі, поодинокі. Аналізуючи
нечисленні результати дослі-
джень, можна відзначити, що
в 100 % пацієнтів, які стражда-
ють на ГЕРХ, є гінгівіт і парo-
донтит [11]. Також при обсте-
женні хворих на ГЕРХ відзна-
чається, що, на відміну від
хронічного гастриту, у хворих
виявлений генералізований
пародонтит тяжкого ступеня,
причому при ерозивних варі-
антах основного захворюван-
ня — удвічі частіше, ніж при
катаральних [6]. Також автори
відзначали, що зі збільшенням
ступеня тяжкості ураження па-
родонта при ГЕРХ показники
гігієни порожнини рота прогре-
сивно погіршувалися [6]. До
факторів ризику виникнення
запальних захворювань паро-
донта при інтактному зубному
ряді у хворих на ГЕРХ автор
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зараховує зниження рН слини,
що корелює з тривалістю реф-
люксних проявів і зі зниженням
рН у стравоході [6].

Поряд зі змінами слизової
оболонки порожнини рота й
пародонта у хворих на ГЕРХ
відзначається порушення салі-
вації [24].

У вітчизняній літературі да-
ні, що вивчають параметри
слини, нечисленні. Деякі до-
слідження вказують, що буфер-
на ємність значно варіює та
може залежати від характеру
харчування й стану шлунково-
кишкового тракту, а також зни-
ження утворення слини може
призвести до печії [3]. Слина
також виконує трофічну функ-
цію для твердих тканин зубів,
тому при зменшенні слино-
виділення з’являються тріщини
в емалі зубів, яка стає вразли-
вою в ділянці ріжучого краю
біля різців [3]. Дослідники від-
значають, що зниження рН
слини в пацієнтів із ГЕРХ стає
фактором ризику розвитку за-
пальних захворювань паро-
донта [7].

Однією зі складових симп-
томокомплексу ГЕРХ є ура-
ження язика, які зазвичай ма-
ють неспецифічний характер і
проявляються появою нальо-
тів, набряклістю, різним ступе-
нем десквамації, атрофією со-
сочків [2]. Найчастіше вияв-
ляється обкладеність язика
[2].

Для хворих на ГЕРХ також
характерний набряк язика. При
огляді автори відзначають на
кінчику, бічних поверхнях язи-
ка відбитки зубів [2].

Також у літературі наявні
дані про те, що ГЕРХ — це фо-
новий стан для розвитку глос-
алгії [8]. Хворі звертають ува-
гу на печіння та біль у язиці,
втрату смаку. Також автори
реєстрували порушення смаку
(неприємний присмак, почуття
гіркоти й кислого в роті) у хво-
рих на ГЕРХ [13]. Але ці дані
нечисленні, а докладніше ця
проблема не вивчалася.

Зміни твердих тканин зубів
у пацієнтів із ГЕРХ характери-

зуються розвитком ерозії ема-
лі зуба. На відміну від обмеже-
ної інформації про прояви на
м’яких тканинах, ерозія емалі
зуба як прояв ГЕРХ вивчена
глибше [2; 7], але здебільшо-
го ці дослідження стосували-
ся дорослого населення. Еро-
зію емалі зуба як прояв ГЕРХ
визначають як втрату тканини
зуба  через  безпосередній
вплив кислоти на його тверді
тканини [17]. Часта печія, блю-
вання, відрижка кислим, булі-
мія сприяють тривалому еро-
зивному впливу рефлюктанта
на гладку поверхню зубів [17].
Американські вчені провели
дослідження з метою встанов-
лення причинних зв’язків між
ерозією емалі й ураженою по-
верхнею зуба [24]. Зроблено
висновки, що ерозія, виявлена
на вестибулярних поверхнях,
більшою мірою спричинена ек-
зогенними факторами, а еро-
зія на оральній та оклюзивній
поверхнях виникає внаслідок
патологічних змін у твердих
тканинах зубів, які виникають
у результаті змін у ШКТ. До ек-
зогенних факторів можна зара-
хувати кислі харчові продукти,
кислоти виробництва (індуст-
ріальні причини), м’які напої,
жувальні гумки, залізовмісні
препарати, вітамін С [17].

У деяких дослідженнях ро-
билися спроби встановити зв’я-
зок між ерозією зубів і ГЕРХ
[28]. Ерозії емалі зубів були
виявлені в 20 % пацієнтів із
діагнозом «РЕ та виразка два-
надцятипалої кишки». Автори
зробили висновок, що ерозії
емалі зубів можуть бути пов’я-
зані з кислотозалежними за-
хворюваннями [23].

Аналізуючи зарубіжну літе-
ратуру, ми зустріли опис таких
спостережень. При обстеженні
36 пацієнтів було відзначене
виникнення ерозії на піднебін-
ній поверхні зубів, спричинене
закиданням шлункового вмісту
в порожнину рота, що зарахо-
вується до шлунково-стравохід-
ного рефлюксу [20]. При обсте-
женні 20 осіб із діагнозом ГЕРХ
відзначається, що результати

дослідження вказували на
наявність взаємозв’язку між
втратою емалі зуба і наявні-
стю ГЕРХ [22].

Відомості про взаємозв’я-
зок змін твердих тканин зубів
і ГЕРХ у пацієнтів дитячого ві-
ку недостатньо вивчені та до-
сить суперечливі. Деякими ав-
торами були проведені дослі-
дження з метою встановлення
наявності ГЕРХ і ерозії емалі в
дітей із постійними та молочни-
ми зубами. Зроблені висновки,
що із 24 обстежених дітей із
підтвердженим діагнозом ГЕРХ
ерозія виявлена у 20 [21]. Об-
стеживши 210 дітей, відзначе-
но, що в 57 % обстежуваних
була виявлена ерозія зуба,
причому ерозія емалі була
найбільшою на верхньому та
нижньому центральному різ-
цях, проте ерозія дентину була
відносно рідкісною [19]. У про-
ведених дослідженнях щодо
взаємозв’язку між ерозією зубів
і шлунково-стравохідним реф-
люксом виявлено, що тільки в
9 із 53 дітей із рефлюксом
віком 2–16 років виявлені оз-
наки ерозії зубів, із них ерозія
із залученням дентину була
виявлена тільки в однієї дити-
ни [29]. Автори дійшли виснов-
ку, що ерозія зубів у дітей із
рефлюксом не завжди є проб-
лемою того ж рівня, що у до-
рослих.

Отримані суперечливі ре-
зультати цих досліджень мож-
на пояснити різницею в кіль-
кості досліджуваних, складом
і безліччю можливих причин
ерозії емалі (особливо зовніш-
ніх джерел). Також деякі авто-
ри описують випадки наяв-
ності стертості зубів у пацієнтів
із ГЕРХ [19] і відзначають, що
у таких пацієнтів частішають
випадки ерозивної стертості
помірного та значного ступеня,
спричинені впливом внутріш-
ніх кислот. Локалізована стер-
тість має комбіновану етіоло-
гію ерозії/абразії й часто уражує
піднебінні поверхні верхніх пе-
редніх зубів [30].

Деякі дослідження свідчать
про те, що прояви ураження на
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твердих тканинах стають оче-
видні тільки у пацієнтів із тяж-
кою, тривалою ГЕРХ. При
більш легкому ступені ГЕРХ
кислотна регургітація або не
піднімається до порожнини
рота, або швидко очищується,
або нейтралізується нормаль-
ними фізіологічними механіз-
мами [4].

Спільна робота гастроенте-
ролога, педіатра і стоматолога
допоможе уточнити роль ГЕРХ
у розвитку патологічних станів
у порожнині рота у дітей, а
спільне проведення своєчасної
терапії дозволить не тільки
ліквідувати симптоми рефлюк-
су, а й запобігти розвитку змін
у порожнині рота [9]. У вітчиз-
няній літературі недостатньо
даних щодо висвітлення такої
проблеми. Не викликає сумні-
вів те, що зміни в порожнині
рота при ГЕРХ, їх залежність
від тяжкості, тривалості й пе-
ріоду ГЕРХ і є її зовнішньостра-
вохідними проявами.

Таким чином, з огляду на
недостатню вивченість даної
проблеми, суперечливість на-
явних відомостей і нечислен-
ність вітчизняних досліджень
із високим рівнем доказовості,
вважаємо доцільним і актуаль-
ним проведення даного дослі-
дження, присвяченого вивчен-
ню змін слизової оболонки по-
рожнини рота, язика, пародон-
та і твердих тканин зуба в па-
цієнтів із ГЕРХ із метою опти-
мізації методів профілактики,
лікування і запобігання по-
дальшому прогресуванню змін
у порожнині рота й виникненню
ускладнень.
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Вступ

Згідно з визначенням ВООЗ,
самолікування — це викорис-
тання споживачем лікарських
препаратів, що знаходяться у
вільному продажу, для профі-
лактики та лікування пору-
шень самопочуття і симптомів,
розпізнаних ним. У 1994 р. Єв-
ропейська асоціація вироб-
ників безрецептурних препа-
ратів (АЕSGР) термін «само-
лікування» замінила на «від-
повідальне самолікування»
[1–4].

Згідно з концепцією ВООЗ,
відповідальне самолікування
може збільшити доступність
медичної допомоги населен-
ню, що проживає у віддалених
районах; дати можливість кон-
тролювати перебіг хронічних
захворювань; допомогти в лі-
куванні симптомів або захво-
рювань, які не потребують ме-
дичної консультації, та запобі-
ганні їм; зменшити навантажен-
ня на лікарів [5]. Крім того, важ-
ливим рушійним елементом
даної концепції є економічний
чинник, а саме зменшення ви-
трат у сфері охорони здоров’я
[6].

У концепції розвитку фар-
мацевтичного сектора галузі
охорони здоров’я України на
2011–2020 рр. також було ви-
значено один із пріоритетних
напрямків — розвиток фар-
мацевтичної допомоги пацієн-
там як основи відповідально-
го самолікування та безрецеп-
турного відпуску лікарських
засобів (ЛЗ) [7].

Проте сучасний етап роз-
витку фармацевтичної науки,
різке збільшення кількості ап-

тек і розширення номенкла-
тури лікарських препаратів,
стрімке зростання темпу жит-
тя населення, сучасні соці-
ально-економічні умови й аг-
ресивна політика фармацев-
тичних компаній призвели до
проблеми безконтрольного та
нераціонального застосування
ЛЗ з метою самолікування [3;
4; 7; 8]. Так, за даними ретро-
спективного аналізу історій хво-
роб пацієнтів з гострими от-
руєннями ЛЗ, у 10 % випадків
причиною отруєнь були препа-
рати безрецептурної групи [9].

Метою нашої роботи є оцін-
ка структури споживання за-
собів для самолікування й
аналіз його наслідків серед різ-
них груп населення Дніпропет-
ровська.

Матеріали та методи
дослідження

Кафедрою загальної та клі-
нічної фармації Дніпропетров-
ської державної медичної ака-
демії було проведене кількіс-
не, одномоментне фармако-
епідеміологічне дослідження
поширеності самолікування
серед населення Дніпропет-
ровська. За допомогою анке-
тування було опитано 181 рес-
пондента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Для аналітичної обробки
отриманих даних анкета була
розділена на блоки.

Перший блок питань оціню-
вав демографічні дані та соці-
ально-економічний статус опи-
таних. По можливості був за-
безпечений рівномірний роз-
поділ респондентів:

— у вибірку було включено
64 % жінок і 36 % чоловіків, що
відповідає демографічній кар-
тині в Україні;

— за віком респонденти бу-
ли розподілені так: 39 % —
особи віком до 25 років, 31 %
— від 25 до 55 років і 30 % —
особи старше 55 років;

— за рівнем освіченості кон-
тингент опитаних був представ-
лений особами з вищою освітою
(46 %), незакінченою вищою
(19 %), спеціальною (18 %) і за-
гальною освітою (17 %).

Другий блок питань стосу-
вався безпосередньо ЛЗ, які
використовувалися населен-
ням для самолікування, та на-
слідків їх використання.

Згідно з отриманими дани-
ми, близько 93 % респонден-
тів застосовують ЛЗ без попе-
редньої консультації з ліка-
рем: 33 % чоловіків і 67 % жі-
нок, серед яких основну час-
тину становлять особи молод-
шого та середнього віку.

Встановлено, що частіше
за все для самолікування за-
стосовуються такі групи ЛЗ (у
порядку зменшення попиту)
(рис. 1):

1. Аналгетики (N2). У 50 %
випадків використовуються
для лікування головного болю.
Також було відмічено їх засто-
сування населенням при гос-
трих респіраторних вірусних
інфекціях (ГРВІ) (16 %), лихо-
манці (22 %), для зниження
тиску (1 %) і для профілактики
порушень самопочуття (3 %).
У однаковій мірі ця група ЛЗ
користується попитом як у жі-
нок, так і у чоловіків.

2. Протизапальні та проти-
ревматичні засоби (М1) у мен-
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шій мірі використовуються на-
селенням для лікування го-
ловного болю (21 %). Пере-
важним показанням до засто-
сування цієї групи ЛЗ насе-
ленням був вказаний біль
будь-якої іншої локалізації
(67 %). Попитом користуються
в основному у жінок старшої ві-
кової групи.

3. Вітаміни (А11) у пере-
важній кількості випадків за-
стосовуються як загальнозміц-
нюючі та профілактичні засо-
би жінками молодшої та се-
редньої вікової групи.

4. Засоби, що застосовують-
ся при кашлі та застудних зах-
ворюваннях (R5), однаковою
мірою використовують як при
ГРВІ, так і при кашлі (по 42 %).
Крім того, було відмічено їх за-
стосування для профілактики
захворювань у 12 % випадків.

5. Засоби, що застосовують-
ся при функціональних шлун-
ково-кишкових розладах (А3).
Причини застосування цієї гру-
пи препаратів: біль різної лока-
лізації (38 %), проблеми зі шлун-
ково-кишковим трактом (32 %)
і головний біль (26 %). Спожи-
вачами є жінки віком до 25 років
і старше 55 років.

Серед опитаних 61 % від-
значили, що самостійно засто-
совуваний ЛЗ їм повністю до-
поміг, 32 % вказали на частко-
ву дію ЛЗ і лише 2 % заявили,
що ЛЗ не допоміг подолати їм
недугу. Серед останніх тільки
20 % консультувалися з ліка-
рем у разі неефективності са-
мостійно застосовуваного ни-
ми ЛЗ.

Нездужання після самостій-
ного вживання ЛЗ відчували

4 % респондентів, зокрема, бу-
ло відмічено такі побічні ефек-
ти ЛЗ, як алергія, зниження ар-
теріального тиску, сонливість,
диспепсичні розлади. Причо-
му група рецептурних ЛЗ спри-
чинила небажані реакції в 19 %
випадків.

Небажані реакції при при-
йомі ЛЗ — поширена пробле-
ма в медичній практиці. Часті-
ше за все вони можуть бути
викликані помилками при са-
мостійному прийомі призначе-
них лікарем ЛЗ (що є харак-
терним для літніх людей),
надмірним фармакологічним
ефектом (наприклад, гіпотен-
зія у хворих, які приймають
антигіпертензивні препарати),
одночасним призначенням лі-
ків, для котрих властиві си-
нергічні ефекти, генетично-
зумовлені дефекти ферментів
метаболізму ЛЗ, ідіосинкра-
зичні реакції (наприклад апла-
стична анемія, спричинена
прийомом хлорамфеніколу).
Ймовірність розвитку побічних
ефектів при прийомі 1–5 ЛЗ
становить близько 18 %, тим-
часом як при одночасному при-
йомі 6 і більше ЛЗ зростає до
80 % [10].

У документах, опублікова-
них ВООЗ у 1998 та 2000 рр.,
було відзначено важливе до-
повнення до визначення термі-
ну «самолікування», до якого
також зарахували застосуван-
ня ЛЗ як раніше прописаних
лікарем для лікування хроніч-
них і рецидивних захворювань
[11]. За даними опитування,
проведеного серед медичних
працівників, було встановле-
но, що 81 % із них допускають

можливість відпуску рецептур-
них ЛЗ без рецепта у разі хро-
нічного захворювання після
первинного їх призначення лі-
карем [12].

Згідно з нашими даними,
близько 78 % респондентів
використовували в подальшо-
му ЛЗ, які раніше їм призначав
лікар. Причому група рецеп-
турних ЛЗ становила 14 % від
усіх застосовуваних для само-
лікування ЛЗ, серед них —
протизапальні та протиревма-
тичні засоби (М1 — 32 %), за-
соби, які впливають на ренін-
ангіотензинову систему (С9 —
15 %), гіпотензивні засоби (С2
— 13 %), антибактеріальні за-
соби для системного застосу-
вання (J1 — 10 %), блокатори
бета-адренорецепторів (С7 —
6 %), гормони статевих залоз,
зокрема комбіновані оральні
контрацептиви (GЗ — 6 %), та
кардіологічні засоби (С1 —
5 %).

Третій блок запитань анке-
ти був спрямований на ви-
вчення загальної тактики само-
лікування серед населення.
За результатами опитування
офіційні ЛЗ для самолікування
обирають 56 % респондентів,
27 % віддають перевагу фіто-
терапії, 9 % — гомеопатії та
8 % — біологічно активним до-
бавкам (БАД). При цьому спо-
стерігається залежність ви-
бору засобів для самолікуван-
ня від віку та статі. Так, для
осіб жіночої статі характерне
лікування засобами фітотера-
пії, гомеопатії та БАД, для чо-
ловічої — офіційними лікарсь-
кими препаратами. Крім цього,
з віком спостерігається тен-
денція до зниження застосу-
вання офіційних ЛЗ і підви-
щення попиту на засоби фіто-
терапії (рис. 2).

За даними дослідження
ставлення працівників охоро-
ни здоров’я і споживачів до
самолікування, відомо, що
89,2 % населення позитивно
ставиться до самолікування
при незначних порушеннях
здоров’я. Фармацевтичні пра-
цівники (57,5 %), порівняно з
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лікарями (27,2 %), у більшості
випадків схвалюють самоліку-
вання в разі дотримання ін-
струкції для медичного засто-
сування [13].

Згідно з нашими даними,
98 % опитаних дотримуються
інструкції до застосування ЛЗ,
90 % перевіряють термін при-
датності перед застосуванням
ЛЗ і 88 % респондентів дотри-
муються умов зберігання ЛЗ,
що свідчить про відповідаль-
не ставлення населення до
самолікування.

Відомо, що головним чин-
ником, який сприяє раціо-
нальному, ефективному та
безпечному застосуванню ЛЗ
безрецептурного відпуску, є
досить повна, вірогідна й ад-
ресна інформація про ЛЗ да-
ної групи. У зв’язку з цим до
інформаційно-консультацій-
ної професійної діяльності
фармацевтичного працівника
повинні пред’являтися високі
вимоги.

На сучасному етапі розвит-
ку системи охорони здоров’я
та впровадження в практику
стандартів Належної аптечної
практики спосіб проведення
оптимальної оцінки можливос-
ті самолікування [14], оцінка
ефективності та безпеки реко-
мендованих ЛЗ, а також вияв-

лення випадків, які потребу-
ють консультації лікаря, вирі-
шуються за допомогою фар-
мацевтичної опіки.

Висновки

Впровадження концепції
відповідального самолікуван-
ня у Дніпропетровську має та-
кі закономірності:

1. Широка розповсюдже-
ність явища самолікування се-
ред усіх верств населення.

2. Серед засобів для само-
лікування населенням відда-
ється перевага офіційним ЛЗ
перед засобами фітотерапії,
гомеопатії та БАД. Причому
спостерігається залежність по-
питу на ті чи інші засоби для
самолікування від віку і статі
опитаних.

3. Серед безрецептурних ЛЗ
найбільш вживаною групою ви-
ступають аналгетики (N2), при-
чому в однаковій мірі як в осіб
чоловічої, так і жіночої статі.

4. Група рецептурних ЛЗ
становила 14 % від усіх вжи-
ваних для самолікування ЛЗ,
серед яких найбільшим попи-
том користуються нестероїдні
протизапальні засоби систем-
ної дії (М1).

5. Побічні ефекти при са-
мостійному застосуванні ЛЗ
виникали в 4 % випадків. При-

чому група рецептурних ЛЗ
спричинила небажані реакції в
19 % випадків.

6. Близько 90 % опитаних
дотримуються інструкції до за-
стосування ЛЗ, термінів й умов
зберігання ЛЗ, що може свід-
чити про відповідальне став-
лення населення до самоліку-
вання.

Таким чином, результати
проведеного нами фармако-
епідеміологічного дослідження
свідчать про значну пошире-
ність явища самолікування се-
ред населення, що, з одного
боку, сприяє швидкому усу-
ненню окремих симптомів, еко-
номії часу та коштів пацієнта,
зниженню навантаження на
лікарів, зменшенню економіч-
них витрат у результаті запо-
бігання тимчасовій непраце-
здатності населення, а з дру-
гого — некерована реактивна
самодопомога може призвес-
ти до несвоєчасного звернен-
ня до лікаря й, як наслідок,
високого ризику ускладнення
захворювань і розвитку побіч-
них ефектів у результаті не-
правильного застосування ЛЗ.
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Вступ

Сьогодні зростає кількість
клініко-епідемічних досліджень,
результати яких свідчать про
епідемію опортуністичних ін-
фекцій, серед яких мікозам на-
лежить провідне місце [1; 2].

Кандидоз — патологічний
процес, в основі якого лежить
надмірний ріст грибів Candida.
Феномен росту інфекційно-
запальних захворювань, ви-
кликаних грибами роду Can-
dida, у різних галузях медици-
ни пов’язаний з наявністю іму-
носупресії, спричиненої, як
правило, значним і тривалим
використанням антибіотиків,
кортикостероїдів, цитостатич-
них препаратів, системними
захворюваннями та дією зов-
нішніх, наприклад екологічних,
факторів, онкопроцесами [1–
3].

Сьогодні відомо, що гриби
роду Candida належать до
повноцінних Т-залежних анти-
генів. Крім непрямого, опосе-
редкованого через фагоцитоз,
впливу, клони Т-клітин чинять
пряму фунгіцидну дію. На су-
часному етапі виділяють два

основних напрямки руйнуван-
ня антигену гриба. Перший —
знешкодження клітин, інфіко-
ваних грибом, з участю Т-лім-
фоцитів СD8+, які розпізнають
на уражених клітинах антигени
збудника у комплексі з анти-
генами головного комплексу
гістосумісності (МНС) І класу та
вивільняють гранули, які міс-
тять цитотоксичні білки (пер-
форин, гранзим та ін.), котрі
порушують цілісність клітинної
стінки й індукують загибель
уражених клітин. Другий — ак-
тивація макрофагів клітинами
Т-хелперами 1-го типу (Th1) з
участю інтерлейкіну-2 (IЛ-2),
інтерферону-γ (ІФН-γ), що по-
силює загибель грибів у фаго-
лізосомі макрофага. Серед
субпопуляцій Т-лімфоцитів
CD4+ захисну роль при канди-
дозі виконують Th1, тимчасом
як активація Th2 негативно
впливає на перебіг інфекції
[4; 5].

Мета дослідження — ви-
вчити стан клітинного імуніте-
ту у хворих на кандидоз сли-
зових оболонок верхнього від-
ділу шлунково-кишкового трак-
ту.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 27 хворих на
кандидоз слизових оболонок
верхнього відділу шлунково-
кишкового тракту. Серед об-
стежених — 5 чоловіків і 22 жін-
ки, середній вік — (51,9±
±2,3) року. Контрольну групу
утворили 50 практично здоро-
вих осіб — донорів (21 жінка
і 29 чоловіків, середній вік —
(39,1±1,1) року).

Критерієм відбору до обсте-
ження була наявність IV ступе-
ня обсіменіння ротової порож-
нини грибами роду Candida
і/або макроскопічні ознаки кан-
дидозного ураження стравохо-
ду при ендоскопічному обсте-
женні. Наявність кандидозу ви-
значали шляхом мікробіоло-
гічного дослідження зскрібків
з язика та біоптатів слизової
оболонки стравоходу, тіла й
антрального відділу шлунка,
отриманих під час езофаго-
гастродуоденоскопії.

Мононуклеарні клітини ви-
діляли з периферичної веноз-
ної крові пацієнтів у градієнті
щільності 1,077 г/см3. Субпо-
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пуляційний склад лімфоцитів
визначали за допомогою моно-
клональних антитіл фірми
«Сорбент ТМ» (Москва) до
маркерів СD3, СD4, СD8, СD16,
СD22 за допомогою лімфо-
цитотоксичного тесту (стан-
дартний метод NIH, США).
Функціональну активність гра-
нулоцитів оцінювали в спон-
танному НСТ-тесті за реакцією
відновлення нітросинього тет-
разолію (Park B. H., Fikrig
S. M., Smithwich E. M., 1968).
Підраховували 100 нейтрофілів
із різним вмістом гранул. Визна-
чали цитохімічний показник ак-
тивності нейтрофілів (ЦПА) в
умовних одиницях (ум. од.).

Статистична обробка ре-
зультатів досліджень здійс-
нювалася методами варіацій-
ної статистики, реалізованими
стандартним пакетом приклад-
них програм Statistica for Win-
dows 6.0. Для статистичного
аналізу даних використовува-
ли дескриптивну статистику:
М — середнє значення показ-
ника, m — помилка визначен-
ня середнього, порівняння се-
редніх значень змінних здійс-
нювали за допомогою парамет-
ричного методу (t-критерію
Стьюдента) за нормального
розподілу даних ознак, вира-
жених в інтервальній шкалі.
Відповідність виду розподілу
ознак закону нормального роз-
поділу перевіряли за допомо-
гою методу Шапіро — Уїлка. В
інших випадках використову-
вали непараметричний метод
(U-критерій Манна — Уїтні).
Різниця середніх значень по-
казників вважалася вірогідною
при р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

За даними показників лей-
коцитів у крові активація запа-
лення спостерігалася у пооди-
ноких випадках, що може свід-
чити про хронічний перебіг за-
хворювання. Аналогічно цьо-
му і загальна кількість лімфо-
цитів не відрізнялася від нор-
ми у більшої частини пацієн-
тів, хоча у 25,9 % хворих спо-

стерігався відносний лімфо-
цитоз (табл. 1).

Виконані нами дослідження
дозволили виявити особли-
вості функціонування фагоци-
тарної ланки імунної системи у
хворих на кандидоз.

Аналіз отриманих даних
вказує на активацію NADPH-
оксидазної системи нейтро-
фільних гранулоцитів, про що
свідчить підвищення кількості
формазанпозитивних клітин у
хворих до (19,5±2,2) % проти
контролю — (12,03±0,74) %,
(р<0,05). Хоча кількість НСТ-
позитивних клітин підвищена,
ЦПА у цих хворих становив
(0,32±0,04) ум. од. і вірогідно
не відрізнявся від контрольної
групи — (0,31±0,02) ум. од.

При аналізі складу лімфо-
цитів Т-клітинний дефіцит ма-
ли практично усі пацієнти. У
74,0 % обстежених хворих
знижена відносна кількість
CD3+-клітин (р<0,05), що вка-
зує на недостатність Т-клітин-
ної ланки імунітету. Відомо, що
діяльність Т-лімфоцитів є ос-
новою регуляції імунної відпо-
віді при кандидозі. Крім непря-
мого, опосередкованого через
фагоцитоз, впливу, клони Т-клі-
тин чинять пряму фунгіцидну
дію. При цьому важливо знати,

яка саме субпопуляція бере
активну участь у боротьбі з ін-
фекцією.

У 81,5 % спостережуваних
хворих (р<0,05) відзначали
зменшення кількості лімфо-
цитів із фенотипом CD4+, які
характеризуються хелперною
активністю. Так, їх кількість ві-
рогідно знижена до (25,5±0,8) %
проти (38,71±0,52) % конт-
рольної групи.

Кількісний склад супресор-
ної субпопуляції (CD8+) у хво-
рих на кандидоз вірогідно не
змінювався і становив (17,3±
±1,1) % та (0,34±0,03) 109/л
проти (18,39±0,57) % та (0,30±
±0,02) 109/л у контрольній
групі. У результаті цього імуно-
регуляторний індекс CD4+/
CD8+, який характеризує спів-
відношення Т-хелперів/Т-су-
пресорів, вірогідно знижувався
до (1,63±0,12) проти (1,97±
±0,07) контрольної групи.

Важлива роль в антифунгі-
цидній імунній відповіді нале-
жить натуральним кілерам —
CD16+-клітинам. Встановлено,
що NK-клітини здатні зв’язува-
тися з клітинами гриба, при-
гнічувати їх ріст і знешкоджу-
вати інфіковані клітини. Роль
цих лімфоцитів полягає також
у регуляції клітинної імунної

Таблиця 1
Показники клітинного імунітету в обстежених хворих, M±m

        
Показник

Хворі на кандидоз, Контрольна група,
n=27 n=50

Лейкоцити, 109/л 5,5±0,3 5,35±0,21
Лімфоцити, % 34,5±1,8* 28,71±0,81
Лімфоцити, 109/л 1,9±0,1 1,61±0,07
CD3+, % 42,5±1,3* 50,88±1,68
CD3+, 109/л 0,81±0,05 0,76±0,04
CD4+, % 25,5±0,8* 38,71±0,52
CD4+, 109/л 0,49±0,03 0,53±0,03
CD8+, % 17,3±1,1 18,39±0,57
CD8+, 109/л 0,34±0,03 0,30±0,02
CD16+, % 16,1±1,4 19,07±0,90
CD16+, 109/л 0,32±0,04 0,31±0,02
CD3+/CD22+ 2,65±0,19* 2,10±0,19
CD4+/CD8+ 1,63±0,12* 1,97±0,07
НСТ, % 19,5±2,2* 12,03±0,74
ЦПА 0,32±0,04 0,31±0,02

Примітка. * — р<0,05 — вірогідність відмінностей порівняно з контроль-
ною групою.
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відповіді, посиленні фагоцито-
зу. Натуральні кілери на ранніх
стадіях інфікування здатні на-
правляти імунну відповідь у
Th1-русло. Разом із тим, за ре-
зультатами нашого досліджен-
ня, у хворих на кандидоз вста-
новлюється тенденція до зни-
ження відносної кількості цих
клітин (р>0,05), що вказує на
недостатню активність NK-
клітин у цих хворих.

Висновки

1. У хворих на кандидоз
слизових оболонок верхнього
відділу шлунково-кишкового
тракту спостерігаються імунні
порушення, які характеризують-
ся вираженою Т-лімфопенією,
за рахунок зниження кількості
Т-хелперів, що призводить до

зниження індексу імунорегу-
ляції. Встановлено тенденцію
до зниження вмісту CD16+-клі-
тин. Виявлені зміни вказують
на недостатню активність імун-
ної відповіді в обстежених хво-
рих, що може сприяти розвит-
ку у них тяжких форм канди-
дозу.

2. У хворих на кандидоз
слизових оболонок верхнього
відділу шлунково-кишкового
тракту підвищена кількість
НСТ-позитивних нейтрофілів,
але цитохімічна активність за-
значених клітин суттєво не
змінена.
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Вступ

Ротавірусна інфекція — це
гостре інфекційне захворюван-
ня, типовий антропоноз з інте-
ральним (фекально-ораль-
ним) механізмом зараження.
За етіопатогенетичною класи-
фікацією гострих кишкових ін-
фекцій належить до гострих
(водянистих), осмотичного
типу діарей. Захворювання
характеризується коротким ін-
кубаційним періодом (1–5 днів):
гострий початок із помірним
підвищенням температури ті-
ла, повторне блювання та час-
те рясно-водянисте випорож-
нення без патологічних домі-
шок. Основну тяжкість захво-
рювання визначає ступінь зне-
воднення організму (токсикоз
з ексикозом). Ротавірусна ін-
фекція, як і сальмонельоз, —
одна з найпоширеніших кишко-

вих інфекцій у дітей раннього
віку (1–3 років) [1; 2]. Ротавіру-
си — основна причина роз-
витку тяжкого зневоднення в
ранньому дитячому віці (6–
24 міс.) як у розвинених краї-
нах (за даними ВООЗ, на їх
частку припадає 40–60 % ви-
падків діарей, що потребують
госпіталізації та невідкладних
заходів), так і в країнах, що
розвиваються, — 20–40 %. В
Україні, за даними різних ста-
ціонарів, питома вага рота-
вірусної інфекції у дітей серед
кишкової інфекції встановле-
ної етіології становить від 19,5
до 40 %, а в осінньо-зимовий
період сезонного підйому за-
хворюваності доходить до 70 %
і більше [3; 4]. Певні труднощі
діагностики та диференціальної
діагностики ротавірусної інфек-
ції з «водянистими» діареями
бактеріальної етіології секре-

торного типу поза сумнівом, а
неадекватне лікування, нера-
ціональне використання анти-
біотиків, регідратаційних за-
ходів нерідко є причиною ле-
тальних наслідків захворюван-
ня [5].

Вищевикладене диктує не-
обхідність для кожного педі-
атра знати клініко-епідеміо-
логічні особливості питання
ранньої клінічної діагностики
цього захворювання.

Сьогодні в літературі від-
сутні посилання на особливос-
ті клінічного перебігу рота-
вірусної інфекції залежно від
регіону. Не вивчена регіонарна
патологія цього тяжкого гост-
рого кишкового захворювання
у дітей. Крім того, немає чітких
даних про особливості клініч-
ного перебігу хвороби залежно
від методів терапії, про резуль-
тати ротавірусної інфекції у
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дітей різного віку і про первин-
не значення для практичного
лікаря на ділянці клінічної діа-
гностики цього захворювання.
Оскільки лабораторні методи
дослідження значно запізню-
ються порівняно з перебігом
хвороби, тривале очікування
результатів лабораторних ме-
тодів дослідження може при-
звести до розвитку найрізно-
манітніших ускладнень дис-
бактеріозу і віддалених діарей
з тривалим перебігом. Отже,
найперше завдання лікаря —
рання клінічна діагностика.
Лабораторні дані можуть лише
ретроспективно підтвердити
наявність ротавірусної інфек-
ції, тимчасом як швидкість
встановлення діагнозу та по-
чатку лікування має велике
значення для профілактики
віддалених ускладнень цього
тяжкого захворювання.

Мета роботи — проаналі-
зувати особливості клінічного
перебігу ротавірусної інфекції у
дітей.

Матеріали та методи
дослідження

Вивчено дані 1319 дітей, які
знаходилися на стаціонарно-
му лікуванні в Одеській місь-
кій інфекційній лікарні з 2008 р.
до сьогодні.

Серед хворих було 28,4 %
дітей першого року життя,
30,4 % — другого року життя.
Таким чином, більшість хво-
рих — це діти перших двох ро-
ків життя (58,7 %). Серед хво-
рих хлопчиків було дещо біль-
ше (53,1 %), ніж дівчаток
(46,9 %). Клінічна картина за-
хворювання вивчена у 303 ді-
тей, вона характеризувалася
гарячкою, симптомами інток-
сикації, наявністю діарейного
та катарального синдромів,
блюванням і явищами ексико-
зу МІ ступеня.

Гострий початок хвороби
відмічений у 93,2 % дітей, про-
те в перший день хвороби по
медичну допомогу звернулися
15,2 % батьків хворих дітей, з
яких госпіталізовано 28,1 %.
Основна частина хворих на-

дійшла до стаціонару на дру-
гий-третій день хвороби; 13,9 %
— на четвертий і п’ятий день,
після п’ятого дня від початку
хвороби госпіталізовано 4,9 %
дітей.

Підвищення температури
спостерігалося у 247 (81,5 %)
дітей, у 583 хворих гарячка бу-
ла лише в перший день хво-
роби, до трьох днів хвороби
— у 36,4 % дітей, 4–5 днів —
у 10 (4 %) дітей і лише у 1,2 %
хворих дітей вона зберігалася
більше п’яти днів.

Часте рідке водянисте випо-
рожнення було у 275 (90,8 %)
пацієнтів, у решти дітей (9,2 %)
спостерігалося однократне,
трохи розріджене випорожнен-
ня в перший день хвороби.
Частота випорожнення до п’я-
ти разів на добу була у біль-
шості дітей (57,4 %), до 10 ра-
зів на добу — у 23,8 %, більше
10 разів — у 1 % дітей, а 54
(17,8 %) хворих мали рідке ви-
порожнення один раз на добу.

Тривалість діареї від почат-
ку захворювання до моменту
госпіталізації протягом доби
становила 57,4 %, протягом
3 діб — 28,7 %, 5 діб — 9,2 %,
більше 5 діб — 4,6 %.

Блювання зафіксовано у
255 (84,2 %) дітей, 3–5 разів на
добу — у 74,1 %, 6–10 разів на
добу — у 22 %, понад 10 разів
на добу — у 3,9 % дітей. У
63,5 % хворих блювання спо-
стерігалося в перший день
хвороби, у 30,9 % — на 2–3-й
день, у 5,5 % — 5 днів від по-
чатку хвороби.

Катаральні явища з боку
верхніх дихальних шляхів бу-
ли виявлені у 67,3 % дітей у
вигляді гіперемії слизової обо-
лонки ротоглотки, закладенос-
ті носа, рідкого нетривалого
малопродуктивного кашлю
або покашлювання. Перебіг
хвороби розцінений як серед-
ньотяжкий у 76,3 % випадків
захворювання, легкий — у
22,4 %. Клінічна симптоматика
і тяжкість загального стану зу-
мовлені значенням інфузійної
терапії у 95,7 % випадків. У
106 (34,9 %) дітей переважно

віком від 3 до 5 років уражен-
ня шлунково-кишкового тракту
було змішаного генезу, що
підтверджено поділом патоген-
ної й умовно-патогенної флори
(сальмонел, стафілокока, ен-
терокока, протея, синьогнійної
палички, клебсієли). При цьо-
му у 30,7 % дітей одночасно
виділялися ротавірус і бакте-
ріальна флора, у 2,6 % —
ротавіруси й інші віруси (часті-
ше каліцивірус, ентеровірус). У
1,6 % хворих  зафіксована
асоціація: ротавірус — інший
вірус – бактерія.

Нами відмічені зміни в ко-
програмі у 93,7 % дітей, вира-
жені при ураженні шлунково-
кишкового тракту змішаної етіо-
логії. Так, зміни у вигляді збіль-
шення кількості рослинної кліт-
ковини виявлялися у 75,3 %
дітей, крохмалю — у 58,4 %,
м’язових волокон — у 9,9 %
дітей. Таким чином, у 42,2 %
дітей, які надійшли до стаціо-
нару Міської інфекційної лі-
карні з діагнозом «гострий киш-
ковий гастроентерит», була
діагностована ротавірусна ін-
фекція.

Метод дослідження — ви-
вчення випорожнень дітей, зі-
браних у одноразові пласти-
кові контейнери переважно в
першу добу перебування ди-
тини в стаціонарі. Обстеження
було одноразовим. Антиген
ротавірусу групи А у випорож-
неннях вивчали методом імуно-
ферментного аналізу (ІФА)
за допомогою тест-систем
ІДА-РОТАВІРУС. Також усім
дітям проводили загальне па-
раклінічне обстеження: за-
гальні аналізи крові та сечі,
копрограму і бактеріологічне
дослідження випорожнень на
патогенну й умовно-патогенну
флору. Діагноз встановлювали
на основі аналізу клініко-епіде-
міологічних даних, результатів
бактеріологічних і серологічних
методів, а також виявлення ан-
тигену ротавірусу.

У 303 дітей методом ІФА бу-
ло знайдено антиген ротавіру-
сів групи А, що свідчить про
досить високий рівень захво-
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рюваності на ротавірусну ін-
фекцію в нашому регіоні. По-
ступове збільшення захворю-
ваності було в осінні місяці,
пік активності зафіксовано у
січні–квітні (від 43 до 72 %).
Така сезонність відрізняється
від даних, отриманих іншими
авторами. Існує одна особли-
вість ротавірусної інфекції, що
відрізняє її від інших кишкових
інфекцій. Аналіз вікової поши-
реності хворих на ротавірусну
інфекцію виявив, що найбіль-
ше випадків захворювання бу-
ло серед дітей перших двох
років життя (61,6 %): у дітей
першого року життя — 30,1 %,
від 1 до 2 років — 31,4 %, від
2 до 5 років — 38,4 %, у дітей
перших 6 міс. життя — 9,7 %,
що можна пояснити наявністю
антитіл, отриманих транспла-
центарно або з молоком від
матері.

Частими симптомами захво-
рювання були діарея (96,5 %),
яка супроводжувалася помір-
ними або слабкими болями
в животі (84,8 %), нудота —
78,5 %, типові рясні водянисті
випорожнення жовтого або
жовто-зеленого кольорів, які
виникали в 1-шу–3-тю добу за-
хворювання. Частота випорож-
нень становила від 2 до 5 ра-
зів на добу в 64,8 % випадків,
до 10 разів — у 22,4 %, більше
10 разів на добу — у 12,7 %.
Частина хворих (3,5 %) мали
одноразові кашкоподібні випо-
рожнення, які з’являлися на
другу добу захворювання. При
легкому перебігу хвороби три-
валість діарейного синдрому
становила до трьох днів, при
середньотяжкому і тяжкому
перебігу — до 8 днів.

Блювання спостерігалося у
86,9 % дітей. Одноразове блю-
вання виявлено у 24,8 % дітей,
від 2 до 5 разів на добу — у
54,4 % і блювання з частотою
понад 5 разів — у 20,8 % дітей.
Тривалість блювання у біль-
шості хворих не перевищува-
ла однієї доби (76,3 %), до
5 діб — у 23,7 %.

Підвищення температури
тіла виявлено у 82,4 % дітей:

при легкому перебігу хвороби
підвищена температура збе-
рігалася протягом першої доби
у 59,4 % хворих, до 3 днів —
у 31,4 %, більше 3 днів — у
9,2 %. У переважної більшості
дітей (85,4 %) температура ті-
ла коливалася в межах від
38,1 до 39,8 °С. Підвищення
температури тіла до високих
рівнів  супроводжувалося більш
вираженими проявами синд-
рому інтоксикації. Майже в
усіх дітей спостерігалися від-
мова від їжі та пиття (97,9 %),
млявість, сонливість (81,3 %).

Частота респіраторного
синдрому, який можна вважа-
ти одним із характерних для
цієї інфекції проявів, станови-
ла 63,2 %. При огляді виявле-
но закладеність носа, покаш-
лювання, гіперемію і зернис-
тість слизової оболонки дужок
і задньої стінки гортані. У 7,3 %
випадків перебіг хвороби був
розцінений як середньотяжкий
і у 21,9 % — як легкий. Випад-
ків тяжкого перебігу хвороби
ми не відзначали.

При аналізі складу перифе-
ричної крові у 38,7 % дітей
відмічені зміни у вигляді лей-
коцитозу, підвищення осідан-
ня еритроцитів, зрушення лей-
коцитарної формули вліво.
Змін в аналізі сечі у кожному
окремому випадку виявлено
не було. Найбільше відхилен-
ня з боку периферичної крові
в розпал хвороби, підвищення
кількості лейкоцитів, нейтро-
фільоз зі збільшенням паличко-
ядерних нейтрофілів фіксува-
лися у хворих із ротавірусно-
бактеріальним ураженням ки-
шечнику.

Копрологічне дослідження
виявило запальні зміни у 29,6 %
дітей, збільшення кількості
м’язових волокон — у 8,7 %,
крохмалю — у 52,9 %, не-
перетравленої клітковини — у
78,2 %.

Ротавірусна етіологія ура-
ження шлунково-кишкового
тракту виявлена нами у 68,5 %
дітей, у 31,5 % спостерігалися
виділення ротавірусів у поєд-
нанні з іншими вірусами і бак-

теріями. Із  них ротавірусна бак-
теріальна інфекція виявлена у
98,2 %, ротавірусна – вірусна
— у 0,5 % дітей, ротавірусна
— бактеріальна – вірусна — у
1,3 % дітей.

На контакт із хворими із
кишковою інфекцією в анам-
незі вказували 18,9 % пацієн-
тів. Випадки родинних осеред-
ків захворювання виявлені у
93 % дітей, в 7,1 % випадків
був контакт із хворими на гост-
рі кишкові інфекції в дитячих
дошкільних і шкільних устано-
вах. Спостереження за всіма
хворими проводили в гострому
періоді захворювання на 1-шу–
3-тю добу від моменту надхо-
дження хворого до стаціонару
до його виписування у стадії
реконвалесценції на 3-й тиж-
день від початку захворюван-
ня. На кожного пацієнта була
спеціально розроблена облі-
кова карта, в якій щодня від-
значали дані про перебіг за-
хворювання, клініко-лабора-
торні обстеження, а також фік-
сували дані анамнезу, перебіг
вагітності і характер пологів у
матері, доношеність дитини,
характер вигодовування, для
дітей на змішано-штучному ви-
годовуванні — вік переходу на
штучне вигодовування, його
вид.

Для призначення лікування
враховували вік дитини, тяж-
кість захворювання, ступінь
ексикозу, об’єм патологічних
втрат води й електролітів, що
відбуваються з блюванням і
рідким випорожненням, а та-
кож вираженість дисахаридаз-
ної лактазної недостатності,
преморбідний фон дитини,
супровідну патологію. За наяв-
ності типових клінічних проявів
ротавірусного ентериту або
гастроентериту з одночасним
залученням патологічного про-
цесу товстого кишечнику тера-
певтичні заходи нами планува-
лися з урахуванням наявності
бактеріальної інфекції. У цьо-
му разі вирішували питання
про необхідність включення
до етіотропної терапії антибак-
теріальних препаратів.
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Висновки

1. Виходячи з вищезгада-
них механізмів розвитку рота-
вірусної інфекції у спостережу-
ваних дітей, ми виділили три
основні напрями терапії: раціо-
нальна дієтотерапія, перораль-
на регідратація, ентеросор-
бентна терапія.

2. Крім цього, за показання-
ми призначали ферментну те-
рапію (креон та ін.), антисек-
реторні засоби (імодіум, індо-
метацин), а також пробіотики.
Ми звертали особливу  увагу
на дієтотерапію, оскільки ліку-
вальне харчування — постій-
ний і провідний компонент те-
рапії ротавірусної діареї на всіх
етапах хвороби.

3. Принципово важливим
моментом в організації харчу-
вання хворих дітей є відмова

від проведення водно-чайних
пауз, оскільки доведено, що на-
віть при тяжких формах рота-
вірусної інфекції травна функ-
ція більшої частини кишечни-
ку зберігається, а голодні діє-
ти сприяють уповільненню про-
цесу репарації та порушенню
травлення, що значно ослаб-
лює захисні сили організму.

4. Об’єм і склад харчування
залежать від віку дітей, тяж-
кості і вираженості діарейного
синдрому, характеру поперед-
ніх захворювань: гіпотрофія,
атопічний дерматит. Раціональ-
не харчування важливе для
швидкого відновлення функції
кишечнику та запобігання втра-
ті маси тіла.
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Актуальность темы

Широкое применение ме-
таллических несъемных кон-
струкций и культевых вкла-
док в современной стомато-
логии неизменно увеличива-
ется [1].

Состояние экологии, приме-
нение консервантов и пище-
вых добавок в питании приво-
дят к значительной сенсиби-
лизации организма современ-
ного человека к сплавам, при-
меняемым в качестве зубных
протезов [2; 3].

Как известно, к биологиче-
ской индифферентности ма-
териалов, применяемых в ор-

топедической стоматологии,
предъявляются достаточно
жесткие требования [4]. Осо-
бенно это становится важным
в условиях введения металла
в зубодесневой карман, где
металлы напрямую соприка-
саются с костной тканью, пе-
риодонтом зуба [5].

До сегодняшнего времени в
практике врача-стоматолога-
ортопеда выбор металла для
протезирования основывался
на его популярности, физико-
механических свойствах и це-
не. Однако, как показывают
современные исследования,
организм человека восприни-
мает значительный ряд чуже-

родных материалов достаточ-
но индивидуально [6; 7], час-
то вызывая явления лекарст-
венной аллергии или токси-
ческой местной реакции. Про-
верить лабораторным путем
индивидуальную непереноси-
мость в клинике достаточно
сложно, эта процедура требу-
ет сложного оборудования и
дорогостоящих реактивов.

Именно поэтому мы поста-
вили перед собой цель — при-
менить методику торможения
реакции лейкоцитов для изуче-
ния индивидуальной чувстви-
тельности к металлам культе-
вых вкладок или несъемных
покровных конструкций.
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Материалы и методы
исследования

Реакция торможения мигра-
ции лейкоцитов in vitro ранее
применялась для целей сто-
матологии [8].

Исследованиями Raeste
установлено, что клеточный
состав ротовой жидкости пред-
ставлен на 98–99 % поли-
морфноядерными нейтрофиль-
ными гранулоцитами и не-
большим количеством моно-
цитов, средних и малых лим-
фоцитов.

В нашей работе мы иссле-
довали миграцию лейкоцитов
у 59 пациентов, которым пла-
нировалось протезирование
полости рта несъемными ме-
таллокерамическими конструк-
циями с использованием куль-
тевых вкладок из различных
металлов. Все пациенты име-
ли здоровые ткани пародонта,
слизистая оболочка полости
рта бледно-розовая, подвиж-
ность зубов, подлежащих про-
тезированию, отсутствовала.

Пациенты были распреде-
лены на группы в зависимос-
ти от вида сплава, из которо-
го планировалось изготовить
культевые вкладки и метал-
лический каркас опорной кон-
струкции. Среди этих спла-
вов: Wirocer, Wiron 99, Design,
Remanium, Wirobond, КХС,
Целлит.

Обследование начинали не
менее чем через час после
приема пищи. Пациенты тща-
тельно в течение 2 мин полос-
кали полость рта кипяченой
фильтрованной водой. Затем
через 30 мин больные в тече-
ние 2 мин прополаскивали
10 мл физиологического рас-
твора (рН 7,4) передний отдел
полости рта, а полученные
таким образом промывные
воды собирали в 1-ю пробир-
ку как исходную порцию. Спус-
тя 15 мин обследуемые в те-
чение 2 мин прополаскивали
полость рта взвесью мелкой
стружки сплава в 10 мл фи-
зиологического раствора (рН
7,4). Взвесь выдерживали в

течение 1 сут перед исследо-
ванием и хранили при комнат-
ной температуре. Промывные
воды не собирали. В конт-
рольных опытах (без порошка
сплава) исследовали вторую
порцию промывных вод. Спус-
тя 15 мин после воздействия
взвеси металла двукратно с
интервалом 15 мин прополас-
кивали передний отдел по-
лости рта физиологическим
раствором. Таким образом, по-
лучали 2 пробы. Исследова-
ние проводили трижды у каж-
дого пациента.

Каждую порцию промыв-
ных вод полости рта тотчас
же тщательно перемешивали,
затем помещали в смеситель
и окрашивали в растворе ген-
цианового фиолетового в ук-
сусной кислоте.

Подсчет проводили в 50
больших квадратах в камере
Горяева и рассчитывали ко-
личество лейкоцитов в 1 мм3

промывных вод.
Торможение миграции ней-

трофилов в полость рта рас-
считывали в процентах по
формуле

N1 – N2
TM = —————— · 100,

    N1

где N1 — количество нейтро-
филов в первой исходной про-
бе; N2 — количество лейкоци-
тов в последовательных смы-
вах спустя 15 или 30 мин пос-
ле полоскания взвесью спла-
ва.

Тест оценивали как поло-
жительный при снижении ко-
личества клеток более чем на
30 %.

Результаты исследования
и их обсуждение

Результаты проведенных
исследований представлены
в табл. 1. Исходя из получен-
ных данных, очевидно, что
наиболее благоприятными и
биологически индифферент-
ными были сплавы Wirocer,
Wiron; чаще всего аллергиче-
ские реакции проявлялись в
группах со сплавами Rеma-
nium, КХС.

Анализируя полученные
данные, можно отметить, что
в группе вначале, в первой
пробе, наблюдалось незначи-
тельное уменьшение количе-
ства нейтрофилов до 96,8 %
от исходного уровня, но уже к
четвертой пробе четко про-
слеживается отрицательная
тенденция (увеличение коли-
чества нейтрофилов до уров-
ня 115,6 % от исходных дан-
ных).

В группе больных с тести-
рованием на Wiron 99 отклоне-
ний от исходного уровня не
наблюдалось ни в первой, ни
во второй пробах. Зато чет-
вертая проба продемонстри-
ровала торможение нейтрофи-
лов до показателя 49,4 % от
исходного уровня.

Практически аналогичны
показатели в группах Dеsign,
Wirobond, Wirocer. К четвертой
пробе наблюдается торможе-
ние миграции до 55,2; 56,5 и
51,4 % количества нейтрофи-
лов от исходного уровня соот-
ветственно.

Сплав Целлит продемонст-
рировал менее выраженное
торможение реакции клеток
ротовой жидкости: при пер-
вичном снижении показателя
до уровня 98,7 % в четвертой
пробе показатель опустился
до уровня 85,6 % от исход-
ного.

Наиболее отличались пока-
затели группы Remanium, ког-
да к четвертой пробе вместо
снижения показателя зарегис-
трирован его рост на 104,2 %
от исходного уровня.

Но наиболее интересными
были результаты, полученные
при изучении индивидуальной
чувствительности у каждого
пациента отдельно, примеры
которых представлены на диа-
граммах (рис. 1–3).

Исходя из индивидуаль-
ных данных, очевидно, что
при подборе материала сле-
дует выбирать тот, на который
наименее реагирует лейкоци-
тарная система организма: в
первом примере (см. рис. 1)
это Remanium, а опасно, исхо-
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дя из наших результатов, при-
менение КХС; во втором слу-
чае (см. рис. 2) оптимальным
был Wiron, негативным — Re-
manium; в третьем примере,
наоборот, мы использовали
Remanium как наиболее под-
ходящий данному пациенту
(см. рис. 3).

Выводы

В результате проведенных
исследований мы констатиру-
ем, что разработанная нами
методика регистрации тормо-
жения нейтрофилов позволя-
ет in vitro на протяжении не-
скольких дней определить ин-
дивидуальную чувствитель-
ность к металлам, используе-
мым для протезирования, что
позволит повысить качество
протезирования культевыми
конструкциями.
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Примечание. Достоверность (р) рассчитывалась в сравнении с группой КХС.

Таблица 1
Показатели миграции лейкоцитов у пациентов,

подлежащих протезированию культевыми вкладками

                        
Показатель

Сплав металла

КХС Wiron 99 Design Целлит Remanium Wirobond Wirocer

Среднее количество нейтрофилов 250,0± 180,0± 230,0± 236,0± 256,0± 209,0± 175,0±
в 1 мм3 ротовой жидкости до тестирования ±11,4 ±2,5 ±3,8 ±6,8 ±4,1 ±9,1 ±9,5

Среднее количество нейтрофилов 242,0± 180,0± 229,0± 233,0± 250,0± 211,0± 176,0±
в 1 мм3 ротовой жидкости при тесте ±9,3 ±7,1 ±7,8 ±8,7 ±11,5 ±12,0 ±11,6

p — <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05

Нейтрофилы, % к исходному уровню 96,8 100,0 99,6 98,7 97,6 100,9 100,6

Миграция нейтрофилов, 108,0 100,5 106,1 101,3 103,5 96,6 101,7
% к исходному уровню (2-я проба)

Миграция нейтрофилов, 115,6 49,4 55,2 85,6 104,2 56,5 51,4
% к исходному уровню (4-я проба)
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Рис. 1. Больной К. Среднее количество нейтрофилов в 1 мм3 рото-
вой жидкости при тестировании
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Рис. 2. Больной С. Среднее количество нейтрофилов в 1 мм3 рото-
вой жидкости при тестировании

КХС Wiron 99 Design Rema- Целлит Wiro- Wirocer
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Рис. 3. Больная З. Среднее количество нейтрофилов в 1 мм3 рото-
вой жидкости при тестировании

КХС Wiron 99 Design Rema- Целлит Wiro- Wirocer
nium bond

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË38

3. Гуща Д. К. Вплив мікроелемен-
тарного складу ротової рідини на її
електропровідність при користуванні
металевими зубними протезами
/ Д. К. Гуща // Современная стомато-
логия. – 2009. – № 2. – С. 135–138.

4. Изучение физико-механиче-
ских свойств образцов новых спла-
вов на основе палладия для бю-
гельных зубных протезов / Л. В. Ду-
бова, М. С. Деев, В. А. Парунов,
И. Ю. Лебеденко // Российский сто-
матологический журнал. – 2006. –
№ 5. – С. 6–7.

5. Степанова И. И. Использова-
ние аутофибробластов при лечении
пациентов с рецессией слизистой
оболочки и дефицитом десны в об-
ласти зубов и зубных имплантатов :
автореф. дис. … канд. мед. наук :
спец. 14.01.22 «Стоматология»
/ И. И. Степанова. – М., 2009. – 24 с.

6. Ажицький Д. Г. Профілактика
непереносимості до зубних протезів
у клініці ортопедичної стоматології :
автореф. дис. … канд. мед. наук :
спец. 14.01.22 «Стоматологія» / Д. Г.
Ажицький. – К., 2005. – 19 с.

7. Владыченкова Н. Д. Анализ
врачебных ошибок и осложнений
при лечении стоматологических
больных (клинико-правовые аспек-
ты проблемы) : автореф. дис. …
канд. мед. наук : спец. 14.01.22 «Сто-
матология» / Н. Д. Владыченкова. –
Смоленск, 2010. – 22 с.

8. Адо А. Д. Феномен торможе-
ния миграции лейкоцитов in vivo и
in vitro при лекарственной аллергии
/ А. Д. Адо, Г. П. Бондарева, В. Г. Чи-
таева // Стоматология. – 1980. – № 3.
– С. 5–8.

Враховуючи те, що значна
кількість антибіотиків і біль-
ша їх частина екскретується
нирками, порушення їх виділь-
ної функції зумовлює не тільки
тривалу циркуляцію мета-
болітів, але й порушення фар-
макодинаміки цих препаратів.
Важливу роль при цьому віді-
грає фенотип метаболювання
(повільні та швидкі метаболізе-
ри) протитуберкульозних пре-
паратів (ПТП) ферментами
детоксикації ксенобіотиків і
швидкість їхньої екскреції. По-
вільна швидкість призводить
до токсичних ускладнень, по-
в’язаних із тривалою циркуля-
цією високих концентрацій не-
метаболізованої фракції пре-
парату. У свою чергу, дуже ви-
сока швидкість його метабо-
лізму зумовлює прискорену
втрату препаратом активної
форми і підвищення росту ча-
стоти медикаментозної резис-
тентності мікобактерій. Вище-
зазначене замикає коло необ-
хідністю призначення більш
токсичних препаратів резерв-
ного ряду, отже, призводить
до ще більшого ураження різ-
них систем, у тому числі нирок
[1; 2].

Як і печінка, нирки є одним
із важливих органів детокси-
кації ксенобіотиків. Уперше це
було встановлено в дослі-
дженнях із пентилентетразо-
лем, що спричиняє у тварин
судомний ефект [3]. Введення
цієї речовини тваринам per os
(що зумовлює проходження
через печінку) не знижувало її
активності, а перев’язування
судин нирок різко підвищува-
ло чутливість тварин до неї.
Активні продукти I фази мета-
болізму ксенобіотиків (дез-
ацетилрифампіцин, піразино-
ва кислота [4]) надходять у за-
гальний кровотік і можуть не-
гативно впливати на функцію
систем організму. З печінки
надходять у кров також про-
дукти II фази метаболізму (дез-
ацетилрифампіцин [5]). Знач-
ну роль у метаболізмі ліків на
етапі II фази, у тому числі при
взаємодії лікарських препа-
ратів, відіграють ферменти
суперсімейства глутатіон-S-
трансфераз (GST), а також
ариламін-N-ацетилтрансфе-
рази 2 (NAT2) з притаманним
їм генетичним поліморфізмом
[6]. Різноманітна швидкість
метаболізму лікарських пре-

паратів та їх продуктів перетво-
рення зумовлена генетичними
варіантами GSTM1, GSTT1 і
NAT2 (2*4, 2*5, 2*6, 2*7 ) і ви-
значає індивідуальний ризик
та ступінь вираженості гепато-
і нефротоксичності на фоні вжи-
вання ПТП.

У нирках людини експресу-
ються три класи цитозольних
ферментів: кислі, нейтральні
й основні глутатіон-S-транс-
ферази, що відрізняються
структурно та функціонально
[7]. Основні глутатіон-S-транс-
ферази, також відомі як лі-
гандини, містяться у прокси-
мальних звитих канальцях
[8]. У нормі цей клас не зна-
ходять у сечі, але кислі й ос-
новні форми  глутатіон-S-
трансферази з’являються при
таких формах ураження ка-
нальців, як ішемія, токсичність
Cis-platinum, токсичне уражен-
ня гентаміцином та іншими
ПТП [9].

Враховуючи значний внесок
зазначених ферментів у біо-
трансформацію токсичних ме-
таболітів, які порушують ви-
дільну функцію нирок, отже, як
наслідок, зміну фармакодина-
міки препаратів, вважаємо до-
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цільним вивчення зв’язку між
поліморфізмом генів детокси-
кації ксенобіотиків і функцією
нирок у хворих на легеневий
туберкульоз.

Мета  роботи — встанов-
лення можливого зв’язку null-
алелів глутатіон-S-трансфера-
зи-µ, глутатіон-S-трансфера-
зи-θ та поліморфізму генів
NAT2 (2*4, 2*5, 2*6, 2*7)  із
патофізіологічним станом ни-
рок хворих на легеневий тубер-
кульоз при лікуванні їх ПТП.

Матеріали та методи
дослідження

Всього було обстежено
75 хворих на легеневий ту-
беркульоз, які лікувалися в
Одеській обласній клінічній
протитуберкульозній лікарні
(ОКТЛ), із них 56 хворих на
вперше діагностований тубер-
кульоз (ВДТБ) легень і 19 хво-
рих на хронічний туберкульоз
(ХТБ) легень. Згідно зі стан-
дартною схемою DOTS, хворі
отримували препарати I ряду
(ізоніазид, рифампіцин, піразин-
амід, стрептоміцин, етамбу-
тол) та препарати II ряду (оф-
локсацин, ципрофлоксацин,
левофлоксацин, канаміцин,
амікацин, капреоміцин, етіон-
амід, протіонамід, тіоацетазон,
кислоту пара-аміносаліцилову
(ПАСК), циклосерин, рифабу-
тин), залежно від категорії за-
хворювання. Додаткові клі-
ніко-лабораторні аналізи при
позаплановому обстеженні та
спеціальні біохімічні дослі-
дження крові були проведені
на базі клінічної лабораторії
Одеської ОКТЛ.

Виділяли ДНК із лейкоцитів
периферійної крові хворих
на легеневий туберкульоз і
зскрібків букального епітелію
36 здорових осіб (контрольна
група). Визначення полімор-
фізму GSTM1 і GSTT1 за до-
помогою мультиплексної полі-
меразної ланцюгової реакції
(ПЛР) проведено згідно з про-
токолом для одномоментно-
го аналізу поліморфізму за
M. Arand et al. (1996). Полімор-

фізм генів NAT2 (2*4, 2*5, 2*6,
2*7) визначали за допомогою
ПЛР за N. K. Spurr et al. (1995).
Реакцію ампліфікації було
проведено на ампліфікаторі
«Терцик» («ДНК-технология»,
Москва) з використанням ло-
кусспецифічних олігонуклео-
тидних праймерів («Литех»,
Москва). Аналіз продуктів ПЛР
проведено шляхом електро-
форезу в 1%-му агарозному
гелі з подальшим забарвлен-
ням етидіумбромідом та візуа-
лізацією в УФ-світлі.

Статистичний аналіз отри-
маних результатів проводили
з використанням критерію
Стьюдента (коефіцієнта ймо-
вірності) та критерію Пірсона
(критерій відповідності).

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті обстеження
хворих на туберкульоз легень
було виявлено суттєве підви-
щення показників загального
білка сечі у частини обстеже-
них (табл. 1). Нормальний рі-
вень загального білка сечі
спостерігається у 52 % (39 із
75) хворих на легеневий тубер-
кульоз на початку терапії ПТП.
Через 3 міс. від початку ліку-
вання кількість таких хворих
знизилася (р=0,05) до 31,25 %
(10 із 32).

Через 3 міс. після початку
лікування у хворих відмічаєть-
ся суттєве зростання вмісту

загального білка сечі порівня-
но з попередніми етапами об-
стеження (р<0,05).

Цей показник вірогідно ви-
щий у групі хворих на ХТБ про-
ти групи хворих на ВДТБ ле-
гень тільки через 1 міс. від по-
чатку протитуберкульозної те-
рапії (р<0,05), що пояснюється
високим вмістом білка у сечі
через 3 міс. лікування в обох
групах.

Нормальні показники виді-
лення альбумінів із сечею спо-
стерігалися тільки у 18,6 % (14
із 75) хворих на легеневий ту-
беркульоз на початку терапії
ПТП. Через 3 міс. після почат-
ку лікування кількість хворих
вірогідно (р=0,042) знизилася
до 3,5 % (1 із 32).

Відсоткова частина хворих
із підвищеними показниками
мікроальбумінурії (81,4 %)
значно більша від кількості
хворих з наявністю загального
білка в сечі (48 %, р<0,001)
на початку лікування та через
3 міс. після госпіталізації до
ОКТЛ (96,5 проти 68,75 %
(р<0,005) відповідно).

Рівень низькомолекулярних
білків у сечі в усіх групах хво-
рих на легеневий туберкульоз
вірогідно вищий від групи кон-
тролю (р<0,05) (табл. 2).

Протягом лікування показ-
ник мікроальбумінурії зростає
в усіх групах обстежених хво-
рих (р<0,05) порівняно з по-
чатком лікування. Через 3 міс.

Таблиця 1
Вміст загального білка у сечі

хворих на легеневий туберкульоз, X±mx

 
Обстежувана група До лікування

               При лікуванні

Через 1 міс. Через 3 міс.

Хворі на туберкульоз 0,030±0,006 0,029±0,006** 0,068±0,010*
легень, n=75
У тому числі:
хворі на ВДТБ 0,027±0,007 0,021±0,006** 0,065±0,010*
легень, n=56
хворі на ХТБ 0,042±0,014 0,054±0,013*** 0,078±0,020
легень, n=19

Примітка. * — різниця показників усередині групи хворих до лікування
та через 3 міс. після початку лікування (р<0,05); ** — різниця показників
усередині групи хворих через 1 і 3 міс. після початку лікування (р<0,05);
*** — різниця показників між групами хворих на ВДТБ і ХТБ легень через 1 міс.
після початку лікування (р<0,05).
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після початку лікування у хво-
рих на ХТБ легень спостеріга-
ється значно вищий рівень
мікроальбумінурії, ніж на попе-
редніх етапах обстеження
(р<0,05).

Проте показники залишко-
вого азоту крові не мали ін-
формаційної цінності в ранній

та подальшій діагностиці по-
рушення функцій нирок у хво-
рих на туберкульоз легень.
Так, у групі здорових осіб йо-
го показник становив (26,5±
±0,4) мг/100 мл, у хворих на
туберкульоз легень він коли-
вався від (26,3±0,3) до (27,6±
±1,3) мг/100 мл, залишаючись

незмінним протягом 3 міс. лі-
кування.

Відсоткова частка хворих із
наявністю загального білка в
сечі вірогідно зросла у хворих
із генотипами NAT2 гетерози-
готи, del GSTM1 та за наяв-
ності алеля NAT2*2*5 (р<0,05)
через 1 міс. від початку ліку-
вання (табл. 3).

При порівнянні часток хво-
рих із цим показником через 1
і 3 міс. після госпіталізації до
ОКТЛ спостерігається збіль-
шення патології у хворих із гено-
типами NAT2 гомозиготи, del
GSTТ1 та за наявності алеля
NAT2*2*5 (р<0,05).

Незалежно від поліморфіз-
му генів, у всіх хворих на ту-
беркульоз легень спостеріга-
лася наявність патологічних
змін мікроальбумінурії через
1 і 3 міс. після початку лікуван-
ня ПТП. Зазначені зміни вказу-
ють на незначні порушення та
підвищення проникності клі-
тинних мембран ниркових клу-
бочків. У кількох групах хворих

Таблиця 2
Рівень мікроальбумінурії

у хворих на легеневий туберкульоз, X±mx

   
Обстежувана група До лікування

             При лікуванні

Через 1 міс. Через 3 міс.

Хворі на туберкульоз 0,18±0,01 0,24±0,02** 0,29±0,03**
легень, n=75

У тому числі:
хворі на ВДТБ легень, 0,17±0,01 0,25±0,02** 0,26±0,04**
n=56
хворі на ХТБ легень, 0,21±0,01 0,23±0,02 0,34±0,03**, ***
n=19

Контрольна група, n=36 0,015±0,010* — —

Примітка. * — різниця показників групи хворих на ТБ легень і групи конт-
ролю (р<0,05); ** — різниця показників усередині групи хворих до лікування
та через 1 і 3 міс. після початку лікування (р<0,05); *** — різниця показників
усередині групи хворих через 1 i 3 міс. після початку лікування (р<0,05).

Таблиця 3
Вміст загального білка у сечі хворих на легеневий туберкульоз

із різними генотипами GSTT1, GSTM1 і NAT2

                   
До лікування

                    При лікуванні

   
Обстежувана група

                   Через 1 міс.                   Через 3 міс.

Частка хворих Вміст білка, Частка хворих Вміст білка,Частка хворих Вміст білка,із наявністю X±mx
із наявністю X±mx

із наявністю X±mxбілка, % білка, % білка, %

Хворі на ХТБ легень, 14,3 0,019±0,010 83,3* 0,020±0,008 75** 0,049±0,030
n=7, NAT2 гетерозиготи
Хворі на ТБ легень, 42 0,040±0,009 56,1 0,030±0,007 77,8** 0,07±0,01
n=45, NAT2 гомозиготи
Хворі на ВДТБ легень, 36,4 0,030±0,009 48,4 0,020±0,007 71,4** 0,060±0,017
n=33, NAT2 гомозиготи
Хворі на ХТБ легень, 42,9 0,05±0,01 83,3* 0,055±0,015 80 0,07±0,02
n=14, del GSTM1

Хворі на ТБ легень, 36 0,020±0,009 42,8 0,020±0,009 75** 0,06±0,01
n=25, del GSTT1

Хворі на ВДТБ легень, 33,3 0,024±0,010 43,8 0,015±0,008 77,8** 0,06±0,02
n=18, del GSTT1
Хворі на ТБ легень, 39,2 0,024±0,006 59,5* 0,028±0,006 73,1** 0,076±0,010
n=51, NAT2*2*5

Хворі на ВДТБ легень, 40 0,019±0,007 46,9 0,013±0,005 70** 0,070±0,014
n=35, NAT2*2*5

Хворі на ХТБ легень, 37,5 0,033±0,014 90,9* 0,070±0,017 83 0,09±0,02
n=16, NAT2*2*5

Примітка. * — різниця показників усередині групи хворих до лікування та через 1 міс. після початку лікування
(р<0,05); ** — різниця показників усередині групи хворих до лікування і через 3 міс. після початку лікування (р<0,05).
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із генотипами NAT2 гомозиготи,
del GSTM1 кількість хворих із
високим рівнем мікроальбу-
мінурії до лікування була дещо
нижчою за таку в групах хворих
з іншими генотипами GST і
NAT2 (різниця показників усе-
редині групи хворих до лі-
кування та через 1 міс. після
початку лікування, р<0,05)
(табл. 4). У групі хворих із де-
лецією гена GSTT1 виявили
100%-ну частоту порушення
видільної функції нирок ще на
етапі звернення до ОКТЛ.

При порівнянні відсоткових
часток хворих із наявністю за-
гального білка сечі та високим
рівнем мікроальбумінурії в гру-
пах, розподілених за генотипа-
ми, на ідентичних етапах ліку-
вання було встановлено, що
рівень низькомолекулярних
білків значно перевищує вне-
сок високомолекулярних май-
же в усіх групах (р<0,05;
4,3<χ2<31,7), за винятком гено-
типу NAT2*2*4/2*4. Особливу
роль у розвитку патологічного
стану відіграють генотипи NAT2
гомозиготи, del GSTM1 і del
GSTТ1 (р<0,001; 5,6<χ2<23,5).
Наявність алелів NAT2*2*5 і

NAT2*2*6 пов’язана зі значною
зміною показників ураження
тканин нирок ПТП (р<0,001;
11,2<χ2<31,7).

Висновки

1. Зростання патологічних
показників загального білка
сечі та мікроальбумінурії про-
тягом 3 міс. спостереження у
хворих на легеневий туберку-
льоз вказує на порушення ре-
абсорбційної та видільної функ-
ції нирок на фоні протитубер-
кульозної терапії.

2. Вірогідно більша кіль-
кість хворих з порушенням
мікроальбумінурії, порівняно з
кількістю хворих із наявністю
загального білка в сечі, свід-
чить про наявність серйозних
порушень видільної функції ни-
рок, що не так очевидно діа-
гностуються на підставі за-
гального аналізу сечі.

3. Генотипи NAT2 гетерози-
готи, NAT2 гомозиготи, del
GSTM1, del GSTТ1 і наявність
алеля NAT2*2*5 можуть бути
ендогенним чинником ризику
щодо порушення цілісності клі-
тинних мембран фільтруючої
та реабсорбуючої системи ни-

рок під токсичним впливом
ПТП.

4. Зважаючи на те, що у
100 % хворих, які мають мута-
цію del GSTT1, наявний висо-
кий показник мікроальбумінурії
до початку лікування, можна
передбачити, що null-алель
GSTT1 може бути чинником
ризику ураження базальних
мембран клубочків нирок під
час первинної імунної відповіді
на M. tuberculosis.

У подальших дослідженнях
перспективним має бути ви-
вчення співвідношення висо-
ко- та низькомолекулярних
фракцій білка сечі залежно від
типу туберкульозного процесу,
етапу лікування ПТП та гено-
типів GST і NAT2 у хворих на
легеневий туберкульоз.
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Таблиця 4
Рівень мікроальбумінурії у хворих на легеневий туберкульоз

із різними генотипами GSTT1, GSTM1 і NAT2

                     
До лікування

                     При лікуванні

                   Через 1 міс.                     Через 3 міс.

   Обстежувана група Частка хворих Частка хворих Частка хворих
із високою Вміст білка, із високою Вміст білка, із високою Вміст білка,
мікроальбу- X±mx мікроальбу- X±mx мікроальбу- X±mx
мінурією, % мінурією, % мінурією, %

Хворі на ТБ легень, 88,9* 0,20±0,02 100 0,20±0,01 100 0,27±0,03
n=45, NAT 2 гомозиготи
Хворі на ВДТБ легень, 87,9* 0,18±0,02 100 0,230±0,017 100 0,25±0,04
n=33, NAT 2 гомозиготи
Хворі на ТБ легень, 86,8* 0,17±0,02 100 0,24±0,02 100 0,26±0,04
n=38, del GSTM1

Хворі на ТБ легень, 100 0,24±0,03 100 0,27±0,03 100 0,32±0,03
n=25, del GSTT1
Хворі на ВДТБ легень, 100 0,20±0,02 100 0,25±0,04 100 0,29±0,04
n=18, del GSTT1

Хворі на ХТБ легень, 100 0,30±0,09 100 0,31±0,04 100 0,37±0,07
n=7,del GSTT1

Контрольна група, n=36 0 0,015±0,010**
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Зміни нутриціологічного про-
філю дитячого населення, що
відбулися протягом останніх
років, значно підвищують ри-
зик розвитку аліментарно-
залежних захворювань, насам-
перед ожиріння [1]. Сьогодні у
Великій Британії надмірну ма-
су тіла мають 20 % дітей і під-
літків, в Іспанії — 27 %, у Гре-
ції — 31 %, в Італії — 36 %, у
Болгарії — 38 %, в Україні —
10–11 % [2–4]. Тенденція до
зростання кількості дітей і
підлітків із надмірною масою
тіла є загальносвітовою, най-
вищі рівні поширеності ожи-
ріння серед дітей і підлітків
притаманні Самоа, США та
Мексиці [4; 5]. На думку екс-
пертів, причинами цього є змі-
ни укладу життя, насамперед
характеру харчування та рухо-
вої активності, порушення ба-
лансу між надходженням та
витратою енергії. Останніми
роками відбувається значне
зменшення фізичної актив-
ності дітей і підлітків — вони
витрачають більше часу за
телевізором, комп’ютером,
менше займаються спортив-
ними іграми. У сидячому поло-
женні знижується основний об-
мін, крім того, під час перегля-
ду телевізійних програм діти

вживають висококалорійні про-
дукти (чіпси, шоколад, кока-
колу, морозиво тощо). Не менш
вагомими причинами є середо-
вищні деструктивні впливи та
зростання частоти в популяції
несприятливих однонуклеотид-
них поліморфізмів генів, відпо-
відальних за регуляцію енерге-
тичного балансу, метаболізму
інсуліну, глюкози, гормонів і
ферментів, залучених у обмін
речовин (GAD2, Insig2, ADRB2,
ADRB3, CPR24, CHRH1-2,
DNA-PK, FTO, HMG1, FIT1,
FIT2, NRXN3, MC-4, IKKE та ін.)
[6–8].

Мета дослідження — оцін-
ка поширеності та захворюва-
ності на ожиріння серед дитя-
чого населення Одеської об-
ласті.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено ретроспектив-
ний аналіз звітної документації
Обласного управління охоро-
ни здоров’я та медицини ка-
тастроф (ОУОЗМК) Одеської
області за 2007–2009 рр., од-
ночасно — аналіз результатів
власних скринінгових дослі-
джень, проведених в Одесі
протягом 2007–2009 рр., ви-
конаних на репрезентативній

вибірці у 2667 дітей віком від
6 до 18 років. Отримані в ре-
зультаті досліджень дані опра-
цьовували методами варіа-
ційної статистики за допомо-
гою пакета прикладних про-
грам Statistica 7.0 (StatSoft Inc.,
США). Частоти зустрічальнос-
ті кількісних і якісних ознак по-
рівнювали за допомогою кри-
терію χ2: для незалежних ви-
бірок — за Pearson, для оцін-
ки динаміки частотних показ-
ників застосовували Cochran
Q-test [9].

Результати дослідження
та їх обговорення

Ретроспективний аналіз ме-
дичної звітної документації
ОУОЗМК Одеської області
показав, що рівні захворюва-
ності та поширеності алімен-
тарно-конституційного ожирін-
ня (шифр МКХ Е.66.0) у регіоні
є відносно високими (табл. 1,
2). Так, серед дітей віком до
14 років рівень захворюваності
у 2009 р. становив 9,67 ви-
падку на 1000 населення, тоб-
то 0,97 %, що у структурі за-
гальної захворюваності на
ендокринну патологію дорів-
нює 24,2 %.

Для порівняння захворю-
ваність на ожиріння дітей ві-
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ком до 14 років в Україні є
дещо вищою — 1,3 %. При-
вертає увагу стійка тенден-
ція до збільшення кількості
дітей, які хворіють на ожирін-
ня, протягом останніх років.
Зокрема, з 2007 по 2009 рр.
рівень захворюваності серед
дітей до 14 років збільшився
на 21,9 % (p<0,05), а серед
підлітків 15–17 років — на
49,6 % (p<0,01). Певною мі-
рою такий суттєвий ріст пояс-
нюється покращанням якості
диспансеризації, раннім вияв-
ленням патології, однак такий
рівень показника захворюва-
ності свідчить і про надзви-
чайно високий ризик розвит-
ку асоційованих з ожирінням
захворювань у цих дітей у по-
дальшому.

Подібні дані одержані і щодо
показника поширеності ожирін-
ня дітей в Одеській області
(див. табл. 2).

Зважаючи на те, що поши-
реність ожиріння серед дітей
віком до 14 років в Україні в се-
редньому становить 97 випад-
ків на 10 000 населення, наве-
дені дані свідчать про диспро-
порцію у рівнях поширеності та
захворюваності на ожиріння
дитячого населення Одеської
області (Q=14,8; df=2, p<0,05).
Це доводить небезпеку по-
дальшого зростання рівнів за-

хворюваності на ожиріння та
необхідність посилення уваги
фахівців (педіатрів, сімейних
лікарів, лікарів з гігієни дітей і
підлітків) до проблеми профі-

лактики аліментарно-залеж-
них захворювань.

Загалом, частота дитячого
ожиріння у різних районах
Одеської області була подіб-
ною та мало залежала від со-
ціально-економічного розвитку
відповідних регіонів. Водночас
рівні поширеності та захворю-
ваності на ожиріння у сіль-
ських районах Одеської об-
ласті були нижчими щодо рів-
ня по Одесі [10]. Це свідчить
про необхідність розробки ре-
гіональної програми з профі-
лактики ожиріння й інших алі-
ментарно-залежних захворю-
вань і про доцільність подаль-
ших досліджень у цьому на-
пряму.

При аналізі одержаних нами
результатів (табл. 3) встанов-
лено, що реальне поширення
надмірної маси тіла й ожирін-
ня у дітей Одеси є вищим від
рівнів, вказаних у офіційних
звітних документах, і відпо-

Таблиця 3
Результати скринінгових досліджень, абс. (%)

  Вік,    
Стать

Дефіцит Нормальна Надмірна
Ожиріння років маси тіла маса тіла маса тіла

6 Ч, n=105 9 (4,43) 41 (20,19) 31 (15,27) 7 (3,44)
Ж, n=98 10 (4,93) 64 (31,52) 33 (16,25) 8 (3,94)

7 Ч, n=107 11 (5,31) 68 (32,85) 26 (12,56) 9 (4,34)
Ж, n=100 10 (4,83) 52 (25,12) 21 (10,14) 10 (4,83)

8 Ч, n=103 11 (5,44)  43 (21,28) 26 (12,87) 14 (6,93)
Ж, n=99 6 (2,97) 77 (38,11) 16 (7,92) 9 (4,45)

9 Ч, n=98 8 (3,80) 66 (31,42) 21 (10,00) 9 (4,28)
Ж, n=112 8 (3,80) 72 (34,28) 18 (8,57) 8 (3,80)

10 Ч, n=107 8 (3,75) 60 (28,16) 20 (9,38) 13 (6,10)
Ж, n=106 9 (4,22) 72 (33,80) 21 (9,85) 10 (4,69)

11 Ч, n=108 7 (3,22) 78 (35,94) 21 (9,67) 5 (2,30)
Ж, n=109 10 (4,60) 62 (28,57) 19 (8,75) 15 (6,91)

12 Ч, n=105 6 (2,89) 61 (29,46) 9 (4,34) 8 (3,86)
Ж, n=102 8 (3,86) 92 (44,44) 16 (7,72) 7 (3,38)

13 Ч, n=98 7 (3,51) 76 (38,19) 8 (4,02) 6 (3,01)
Ж, n=101 8 (4,02) 77 (38,69) 14 (7,03) 3 (1,50)

14 Ч, n=104 7 (3,34) 89 (42,58) 7 (3,34) 4 (1,91)
Ж, n=105 9 (4,30) 75 (35,88) 10 (4,78) 8 (3,82)

15 Ч, n=111 10 (4,54) 77 (35,00) 17 (7,72) 4 (1,81)
Ж, n=109 8 (3,63) 90 (40,90) 8 (3,63) 6 (2,72)

16 Ч, n=99 3 (1,53) 75 (38,26) 12 (6,12) 8 (4,08)
Ж, n=97 10 (5,10) 78 (39,79) 5 (2,55) 5 (2,55)

17 Ч, n=96 4 (2,16) 68 (36,75) 8 (4,32) 4 (2,16)
Ж, n=89 6 (3,24) 80 (43,24) 10 (5,40) 5 (2,70)

18 Ч, n=101 7 (3,51) 69 (34,67) 11 (5,52) 8 (4,02)
Ж, n=98 6 (3,01) 75 (37,68) 13 (6,53) 10 (5,02)

Таблиця 1
Захворюваність
на ожиріння

дітей Одеської області
(2007–2009 рр.)

                        Захворюваність
 Нозологія,        (на 10 000 насе-
вікові групи        лення), випадків

2007 р.2008 р. 2009 р.

Усі хвороби
ендокрин-
ної системи
0–14 років 92,9 93,7 96,7
15–17 років 156,8 161,8 178,1
усього 107,3 108,5 113,4

Ожиріння
0–14 років 19,2 20,7 23,4
15–17 років 26,8 32,8 40,1
усього 20,9 23,3 27,2

Таблиця 2
Поширеність

ожиріння серед дітей
Одеської області
(2007–2009 рр.).

Поширеність
 Нозологія,        (на 10 000 насе-
вікові групи        лення), випадків

2007 р. 2008 р. 2009 р.

Усі хвороби
ендокрин
ної системи
0–14 років 260,4 266,3 260,7
15–17 років 602,8 619,1 655,3
усього 337,6 342,8 341,6

Ожиріння
0–14 років 68,2 71,2 74,9
15–17 років 134,5 142,1 168,1
усього 83,1 86,6 93,3
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відає даним, одержаним в ін-
ших східноєвропейських краї-
нах.

Так, поширеність надмірної
маси тіла й ожиріння у дітей
Одеси за власними спостере-
женнями становить 24,31 %,
що відповідає світовій тенден-
ції та значно перевищує по-
казники за даними офіційних
статистичних документів.

Висновки

1. Захворюваність дітей на
ожиріння в Одеській області
незначно перевищує націо-
нальні показники (27,2 проти
26,0 випадку на 10 000 дитя-
чого населення).

2. Поширеність ожиріння
серед дітей і підлітків у Одесь-
кій області нижча за національ-
ні показники (відповідно 93,3 і
97,0 випадку на 10 000 насе-
лення). Найвищі рівні пошире-
ності ожиріння притаманні
Одесі, Фрунзівському, Сав-
ранському й Ананьївському
районам Одеської області.

3. Диспропорція у рівнях по-
ширеності та захворюваності
на ожиріння дитячого населен-
ня Одеської області (Q=14,8;
df=2, p<0,05) свідчить про не-
безпеку подальшого зростан-
ня рівнів захворюваності на
ожиріння та про необхідність
розробки регіональної програ-
ми з профілактики алімен-
тарно-залежних захворювань
серед дітей і підлітків.

4. Реальний рівень пошире-
ності надмірної маси й ожи-
ріння серед дітей шкільного
віку у Одесі перевищує 24 %,
що відповідає рівню європей-
ських країн.
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Проблема лікування зло-
якісних пухлин головного моз-
ку досі залишається нерозв’я-
заною. Особливого драматиз-
му вона набуває в неопера-
бельних випадках з огляду на
недосяжність цих пухлин для
хірургічних втручань через їх
локалізацію. У цьому разі пер-
спективним напрямком зали-
шаються тільки променева та
хіміотерапія. Консервативна
тактика та вибір методики ліку-
вання великою мірою залежать
від гістобіологічних особливо-

стей гліальної пухлини, тобто
від її гістологічного субтипу. Зо-
лотим стандартом у верифі-
кації гістоструктури гліом за-
лишається стереотаксична біо-
псія (СТБ) пухлини, що остан-
нім часом широко застосову-
ється в практиці нейроонколо-
гії. Методика зовнішньої фрак-
ційної променевої терапії, як
правило, полягає в опромінен-
ні по 2 Гр на добу до сумарної
дози опромінення в 60–65 Гр.
Можливість радіомодифікації
з метою підвищення її ефек-

тивності значно розширилася з
появою нових цитостатиків [1].
Натомість щодо ад’ювантної
поліхіміотерапії не існує єдиної
думки з приводу її ефектив-
ності, і роль її в лікуванні зло-
якісних гліом мозку залиша-
ється маловивченою [2; 3]. Об-
грунтуванням до застосування
поліхіміотерапії є розвиток на-
ших уявлень про клітинний
цикл і його особливості в
пухлинних клітинах. У реаль-
них умовах злоякісні пухли-
ни — це десинхронізована по-
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пуляція клітин, тимчасом як
більшість хіміопрепаратів про-
являє активність тільки в пев-
них фазах клітинного циклу.
Саме тому комбіноване засто-
сування кількох протипухлин-
них засобів, як правило, має
більше переваг порівняно з мо-
нохіміотерапією, що поясню-
ється взаємодоповнюючим і
потенціюючим впливом анти-
бластичних препаратів із різ-
ними механізмами цитотоксич-
ної дії [4–6].

Мета роботи — проаналізу-
вати досвід лікування хворих
зі злоякісними гліомами.

Матеріали та методи
дослідження

У всіх 15 випадках гісто-
структура була встановлена
шляхом стереотаксичної біо-
псії пухлини. Схема PCV вклю-
чає три хіміопрепарати: лому-
стин дозою 130 мг/м2 на один
прийом, вінкристин дозою
1,4 мг/м2 на два прийоми, про-
карбазин 75 мг/м2 протягом
14 днів. Кількість курсів ко-
ливалася від 2 до 4. Для оцін-
ки ефективності проведеного
консервативного лікування
його результати порівнювали
з результатами контрольної
групи хворих, в яких виконува-
лося хірургічне втручання, що
зводилося до парціального
видалення пухлини. У схемі
подальшого лікування ці хворі
також отримали променеву
та поліхіміотерапію. Середній
вік хворих у обох групах —
39 років.

Для об’єктивної оцінки ефек-
тивності лікування ми викорис-
тали критерії ефективності за
Macdonald [7]. З цією метою
оцінку розмірів пухлини прово-
дили за добутком двох макси-
мально взаємно перпендику-
лярних діаметрів за найбіль-
шим за площею зрізом пухли-
ни, отриманим при комп’ютер-
ній томографії (КТ) з контраст-
ним підсиленням, або в Т1
зваженому режимі магнітно-
резонансної томографії (МРТ)
із магневістом. Прийнята така
шкала оцінки ефективності

терапії за вираженістю відпо-
віді пухлини на лікування, якої
ми дотримувалися.

Повна відповідь (ПВ), або
повний регрес захворювання,
— зникнення контрастованої
частки пухлини при двох одна-
кових КТ- або МРТ-досліджен-
нях з інтервалом не менше
6 тиж.; частковий регрес за-
хворювання, або часткова від-
повідь (ЧВ), — зменшення
пухлини в розмірах на 50 % і
більше; стабілізація пухлинно-
го росту (СР) — зменшення
пухлини менше ніж на 50 %
або відсутність негативної ди-
наміки; прогресування хворо-
би (ПХ) — збільшення пухли-
ни на 25 % і більше. Загальна
ефективність лікування в до-
сліджуваній групі обраховуєть-
ся за сукупністю показників
ПВ та ЧВ.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дані методів нейровізуалі-
зації (СКТ, МРТ) на етапі об-
стеження хворих у всіх випад-
ках, що аналізуються, свідчи-
ли про поширення пухлин у
недосяжні для радикального
хірургічного видалення зони
головного мозку. Так, у 9 ви-
падках це була двобічна ло-
бово-кальозна локалізація, в
решти 26 — розташування пух-
лини в різних частках домінант-
ної гемісфери мозку з уражен-
ням її підкіркових структур. Су-
купність типових КТ- і МРТ-
ознак свідчила про ймовірно
злоякісний характер новоутво-
рення. Водночас для остаточ-
ного підтвердження цього при-
пущення була необхідна оста-
точна гістологічна верифікація
пухлин при патоморфологічно-
му дослідженні, тому в кожно-
му конкретному випадку за-
хворювання вирішувалося пи-
тання про метод отримання
пухлинної тканини. Слід зазна-
чити, що за наявності гіпертен-
зійних проявів у частині ви-
падків вони піддавалися кон-
сервативній медикаментозній
корекції, і тому прямих пока-
зань до створення внутрішньої

декомпресії не було. При згоді
хворого на хірургічне втручан-
ня виконувались операції, що
через указані вище причини
зводилися до парціального ви-
далення пухлини (20 спосте-
режень — контрольна група).
В інших випадках (15 спостере-
жень) втручання обмежилося
стереотаксичною біопсією пух-
лини (ці хворі утворили основ-
ну групу спостережень).

Як свідчать дані табл. 1, за
віком, ступенем анаплазії пух-
лин, їх локалізацією, а також
за загальносоматичним і не-
врологічним статусом групи,
що вивчалися, були подібними.

Запланований обсяг радіо-
та хіміотерапевтичного ліку-
вання вдалося реалізувати в
усіх хворих.

При аналізі безпосередніх
результатів лікування (табл. 2)
було відмічено деяке погір-
шення неврологічного та ста-
тусу за Карновським у групі
оперованих хворих (парціаль-
не видалення). Останнє пов’я-
зане з локалізацією пухлин
у функціонально та життєво
важливих зонах мозку. У цих
хворих виникали або поглиб-
лювалися пірамідна недо-
статність, мовні порушення.
Цей дефіцит тією чи іншою мі-
рою залишався протягом усьо-
го часу спостереження. Вод-
ночас в основній групі (СТБ),
де була відсутня хірургічна
травматизація мозку, показни-
ки неврологічного та загально-
го соматичного статусу на фо-
ні антибластичного консерва-
тивного лікування покращили-
ся. Порівняно з основною гру-
пою, виражена неврологічна
симптоматика в групі оперова-
них хворих відмічалася вдвічі
частіше. Відповідно якість жит-
тя (за Карновським) в основ-
ній групі також виявилася ви-
щою у 25 % хворих. Ще раз
слід наголосити, що в усіх спо-
стереженнях, включених у до-
слідження, пухлини знаходи-
лися в функціональних зонах
домінантної гемісфери мозку,
що і вплинуло на результати
лікування.
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Ефект антибластичної те-
рапії, що об’єктивно оцінював-
ся за методом Macdonald, був
досягнутий в обох групах спо-
стереження.

Як видно з табл. 3, часто-
та позитивної динаміки (сума
часткової та повної регресій) в
основній (60 %) та в групі по-
рівняння (50 %) статистично
не відрізнялася.

Показники загальної серед-
ньої виживаності у хворих в
обох групах також суттєво не
відрізнялися. При анапластич-
них астроцитомах вони стано-
вили в основній та групі по-
рівняння 43,0 і 50 міс. відпові-
дно (в першій групі вибуло із
спостереження тільки двоє
хворих, у другій — семеро).
При пухлинах олігодендроглі-
ального походження загальна
середня тривалість вижива-
ності в основній групі — 19 міс.,
в групі порівняння — 52 міс. На
етапі аналізу матеріалу в ос-
новній групі всі хворі живі та
продовжують лікування, тим-
часом як у групі порівняння всі
хворі вибули із спостережен-
ня. При гліобластомах загаль-
на середня тривалість вижи-
ваності дорівнювала 11 міс. в
обох групах, проте невелика
кількість спостережень не доз-
волила провести статистичний
аналіз.

Висновки

1. Результати консерватив-
ного та комплексного лікуван-
ня (що включало парціальне
видалення пухлини) злоякіс-
них гліом головного мозку при
застосуванні ад’ювантної полі-
хіміотерапії (PCV) за критерія-
ми Mаcdonald статистично не
відрізнялися.

2. Якість життя при консер-
вативному лікуванні гліом го-
ловного мозку в функціональ-
но важливих зонах домінант-
ної гемісфери була вищою по-
рівняно з комплексним їх ліку-
ванням.

3. При злоякісних гліомах,
що локалізуються в функціо-
нально важливих зонах мозку,
консервативне лікування із за-

Таблиця 2
Оцінка неврологічного та загального

соматичного статусу після лікування, абс. (%)

                               Група хворих

           Характеристика Основна Група порівняння
       основних показників група (часткове вида-

(СТБ, n=15) лення, n=20)

Вираженість неврологічної
симптоматики:
— виражена 4 (26,7) 12 (60)
— невиражена 11 (73,3) 8 (40)

Загальносоматичний статус
за Карновським, бали
— > 70 12 (80) 11 (55)
— 60–70 3 (20) 9 (45)

Таблиця 3
Оцінка результатів лікування

в групах хворих за Macdonald, абс. (%)

                               Група хворих

        Результат лікування Основна Група порівняння
група, (часткове вида-

(СТБ, n=15) лення, n=20)

Повна регресія (відповідь) 3 (20,0) 4 (20,0)
Часткова регресія (відповідь) 6 (40,0) 6 (30,0)
Стабілізація захворювання 4 (26,7) 7 (35,0)
Прогресування захворювання 2 (13,3) 3 (15,0)

Таблиця 1
Характеристика груп спостережень, абс. (%)

                                Група хворих

               Характеристика Основна Група порівняння
           основних показників група  (часткове вида-

(СТБ, n=15) лення, n=20)

Вік, роки 39,0 39,0

Гістоструктура

Анапластичні астроцитоми III ст. ан. 5 (33,3) 11 ( 55,0)

Анапластичні олігоастроцитоми 9 (60,0) 6 (30,0)
й олігодендрогліоми III ст. ан.

Гліобластоми IV ст. ан. 1 (6,7) 3 (15,0)

Вираженість неврологічної
симптоматики:
— виражена 9 ( 60,0) 11 (55)
— невиражена 6 (40,0) 9 (45)

Загальносоматичний статус
за Карновським, бали
— > 70 10 (66,7) 13 (65)
— 60–70 5 (34,3) 7 (35)

Локалізація

Лобово-кальозна двобічна 3 (20,0) 6 ( 30,0)
Лобово-скронева зліва 4 (26,7) 5 (25,0)
Лобово-підкіркова зліва 2 (13,3) 2 (10,0)
Скронево-підкіркова зліва 2 (13,3) 3 (15,0)
Тім’яно-скронева зліва 4 (26,7) 4 (20)
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лученням поліхіміотерапії за
схемою PCV може бути аль-
тернативою хірургічному ліку-
ванню з подальшою антибла-
стичною терапією.
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Вступ

Пухлини головного мозку
становлять від 3 до 5 % усіх
новоутворень, із них на глі-
альні припадає до 67 %. Най-
більш злоякісні форми ІІІ–ІV
ступеня анаплазії — до 50 %.
Аналіз за віком показує, що у
44 % спостережень захворю-
вання припадає на найбільш
дієздатний період життя — від
26 до 45 років [1].

За даними епідеміологічних
досліджень, виконаних у США,
Італії, Німеччині, Великобри-
танії, Японії, частота гліальних
пухлин становить 10–12 випад-
ків на 100 тис. населення [2; 3].
У структурі онкологічної захво-
рюваності дорослого населен-
ня України пухлини головного
мозку посідають 9–10-те місце
[4]. Щороку діагностується по-
над 3000 нових випадків пух-
лин головного мозку серед до-

рослих [5]. У структурі смерт-
ності при злоякісних новоутво-
реннях пухлини головного моз-
ку посідають 6-те–7-ме місце
[6–8].

Серед гліальних пухлин го-
ловного мозку найчастіше зуст-
річаються гліобластоми (50 %)
і анапластичні гліоми ІІІ ступе-
ня злоякісності (40 %), значно
рідше (10 %) виявляються гліо-
ми І–ІІ ступеня злоякісності [4;
8; 9; 16].

Лікування злоякісних глі-
альних пухлин головного моз-
ку здійснюється комплексним
методом, що складається з та-
кого: оперативне втручання,
променева терапія, хіміотера-
пія, імунотерапія [10–13].

Променева терапія при гліо-
мах головного мозку — не-
від’ємна складова комплекс-
ного лікування. Дистанційна
променева терапія при цих за-
хворюваннях відрізняється ве-

ликою варіабельністю, сьогод-
ні найбільш прийнятні три її
способи.

Перший спосіб — це чітко
локалізоване статичне опромі-
нення тільки самої пухлини з
максимальним збереженням
неушкодженої мозкової ткани-
ни — РОД 1,8–2,0 Гр, СОД 58–
65 Гр. Обгрунтуванням такого
способу опромінення є мож-
ливість різними діагностични-
ми засобами локалізувати зо-
ну пухлинного процесу з мож-
ливістю уточнення гістологіч-
ної структури та поширення пух-
лини при оперативному втру-
чанні [14; 15]. Локальна методи-
ка опромінення дозволяє знач-
но поліпшити якість життя хво-
рих. Тривалість життя пацієнтів,
які лікувалися з її застосуван-
ням, при гліомах III–IV ступеня
анаплазії становила від 8,5 до
20,4 міс., а в деяких випадках
— більше двох років [10].

УДК 616.831-006.484:615.849.5:616-08-039.34
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Другий спосіб — статичне
опромінення великого об’єму
головного мозку з двох, як пра-
вило, зустрічних полів. Засто-
совується при неможливості
чітко локалізувати пухлину,
особливо при неоперабель-
них локалізаціях, при цьому
опромінюються зони можливої
біологічної поширеності пухли-
ни. На першому етапі промене-
вої терапії РОД — 1,8–2,0 Гр,
СОД — до 40 Гр. За два ета-
пи СОД дорівнює 65–70 Гр.
Тривалість життя хворих, які
лікувалися цим способом, ста-
новила від 10,1 до 18,0 міс. [2].

Третій спосіб — рухливе
опромінення пухлин головного
мозку — грунтується на моди-
фікації багатопільного опромі-
нення і включає в зону опромі-
нення значний об’єм неураже-
ної тканини головного мозку.
При такому методі опромінен-
ня в мозку виникають грубі
функціональні порушення і мор-
фологічні зміни, підтверджені
даними гістохімічних методів.

Показано, що при меншому
об’ємі опромінюваної тканини
мозку його толерантність до оп-
ромінення вища [1], тому вип-
равданим є пошук нових опти-
мальних способів променевої
терапії гліом головного мозку.

Мета роботи — підвищити
ефективність лікування хво-
рих із гліомами головного моз-
ку шляхом оптимізації методи-
ки дистанційної променевої
терапії за рахунок включення
в поле опромінення зони пери-
туморозного набряку.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідження включено
63 оперованих хворих, які от-
римали променеву терапію за
нашою методикою. Група по-
рівняння — 81 пацієнт, де про-
менева терапія виконана тра-
диційними методами. Оцінені
основні показники: вік, стать
хворих, гістоструктура і локалі-
зація пухлини, радикальність
оперативного втручання, по-
чаткова якість життя хворих.

З метою коректного статис-
тичного аналізу ефективності
запропонованої нами методи-
ки променевої терапії гліаль-

них пухлин головного мозку
проведено дослідження одно-
рідності основної групи паці-
єнтів і групи порівняння.

Серед хворих, яким призна-
чалася променева терапія
за запропонованою нами ме-
тодикою, чоловіків було 39
(62,0 %), жінок — 24 (38,0 %).
Середній вік пацієнтів чолові-
чої статі — 43,2 року, жіночої
— 43,9 року.

У групі порівняння також
переважали чоловіки — 44
(54,3 %) пацієнти, середній вік
— 45,2 року; жінок було 36
(45,7 %), середній вік — 43,6
року. Статистично значущих
відмінностей між групами за
статтю (Rχ2=0,32 і РFisher exact=
=0,29), віком (Rχ2=0,59 і
РFisher exact=0,48), локалізацією
(Rχ2=0,41 і РFisher exact=0,38),
гістоструктурою (Rχ2=0,36 і
РFisher exact =0,44), радикаль-
ністю видалення (Rχ2=0,53 і
РFisher exact=0,51), якістю життя
хворих (Rχ2=0,42 і РFisher exact =
=0,39) не виявлено.

Променева терапія прово-
дилася за розщепленою мето-
дикою за такою схемою: пер-
ший етап СОД — 30 Гр, перер-
ва між етапами — 21 доба,
другий етап СОД — 30 Гр.

Результати дослідження
та їх обговорення

Слід зазначити, що в обох
групах пацієнтів пухлини були
представлені тільки злоякіс-
ними гліомами (ІІІ–ІV ступінь
анаплазії). У результаті стати-
стичного аналізу було вста-
новлено, що середня трива-
лість життя (СТЖ) пацієнтів зі
злоякісними пухлинами голов-
ного мозку (ІІІ–ІV ступінь ана-
плазії), що отримали промене-
ву терапію за розробленою
нами методикою, статистично
значущо перевищила таку у
хворих, які лікувалися за тра-
диційними методиками прове-
дення променевої терапії, і ста-
новила відповідно до (23,70±
±2,48) і (4,30±1,23) міс. (p<0,05).

При цьому у хворих із гліо-
бластомами (ІV ступінь ана-
плазії) в основній групі СТЖ
була (12,0±1,2); (8,90±0,85) міс.
Водночас у пацієнтів групи по-
рівняння, яким з приводу гліо-

бластом проводили традиційну
променеву терапію, ці показни-
ки були нижчими. Так, СТЖ
становила (8,10±1,24) міс., а
безрецидивний період — (6,40±
±1,23) міс.

При анапластичних астро-
цитомах (ІІІ ступінь анаплазії)
безрецидивний період у паці-
єнтів обох груп тривав (29,90±
±4,62) і (14,20±1,71) міс. відпо-
відно (p<0,05).

Якість життя в групі порів-
няння зросла незначно і в
середньому не перевищила
75 балів за шкалою Карновсь-
кого. В основній групі якість
життя за цією шкалою відпові-
дала 70–90 балам.

Запропонований нами спо-
сіб променевої терапії гліом го-
ловного мозку відрізняється
від описаних у літературі прин-
ципово новим підходом — біо-
логічним обгрунтуванням роз-
мірів полів опромінення за ве-
личиною та напрямом поширен-
ня перитуморозного набряку.
Результати досліджень пока-
зали, що в перитуморозному
набряку виявляється значна
кількість пухлинних клітин
[10]. Виходячи з цього, рецидив
(пролонгація) пухлини може роз-
виватися з клітин, які знахо-
дилися в перитуморозному на-
бряку і не потрапили в поле оп-
ромінення, отже, не отримали
повної лікувальної дози. Гео-
метрія перитуморозного набря-
ку часто варіює, є асиметрич-
ною, залежить від характеру
гістологічної структури пухлини,
тому особливого значення на-
бувають якість і точність КТ/
МРТ-досліджень до та після
операції, а також визначення
полів опромінення за допомо-
гою планувального пристрою.

Згідно з нашими даними, до
переліку оптимальних умов
опромінення входять також від-
творення кількох варіантів гео-
метричних параметрів полів
опромінення і визначення їх
довжини, ширини і кутів нахи-
лу джерела опромінення. При
кожному варіанті необхідно
визначити просторовий розпо-
діл об’єму передбачуваного
опромінення, що дозволить
підвести максимальну дозу
енергії до патологічного осеред-
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ку та максимально зберегти
здорові тканини, які оточують
пухлину, і, що дуже важливо,
забезпечити розподіл допус-
тимої сумарної дози залежно
від радіочутливості анатоміч-
них відділів головного мозку.

Висновки

1. Опромінення тільки пато-
логічно зміненої ділянки голов-
ного мозку не спричинює пору-
шень діяльності життєво важ-
ливих центрів ЦНС.

2. Включення в зону опро-
мінення перитуморозного на-
бряку забезпечує максималь-
не знищення патологічних клі-
тин і значно знижує ризик роз-
витку рецидиву пухлини.

3. Запропонований спосіб
променевої терапії гліом голов-
ного мозку доцільно застосо-
вувати як самостійну (паліа-
тивну) методику, а також у
комплексному лікуванні глі-
альних новоутворень.
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Лечебно-профилактические
препараты растительного про-
исхождения (фитопрепараты),
в отличие от химико-фарма-
цевтических средств, как пра-
вило, лишены побочных дей-
ствий и поэтому в послед-

ние  годы находят все боль-
шее применение в медицине,
в том числе в стоматологии
[1–3].

В состав фитопрепаратов
входят в большом количест-
ве полифенольные соедине-

ния, обладающие широким
спектром биологического дей-
ствия (антиоксидантное, про-
тивовоспалительное,  мемб-
ранопротекторное, иммуно-
стимулирующее и т. д.) [4–
6].
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Целью настоящего иссле-
дования стало определение
лечебно-профилактического
действия комплекса фитопре-
паратов, обладающих про- и
пребиотическим действием в
дополнение к антиоксидант-
ным и другим широко извест-
ным свойствам.

Объектом исследования
стали пациенты, нуждающиеся
в протезировании и прошедшие
протезирование. Как известно,
протезы вызывают серьезные
нарушения орального гомео-
стаза, нередко приводящие к
развитию так называемых про-
тезных стоматитов [7].

Материалы и методы
исследования

Было обследовано 39 боль-
ных, нуждающихся в протези-
ровании, в возрасте 50–75 лет.
Их распределили на три груп-
пы в зависимости от вида про-
тезирования: пациенты с час-
тичным пластиночным проте-
зом (13 человек), пациенты с
полным пластиночным проте-
зом (12 человек) и пациенты с
бюгельным протезом (14 че-
ловек). В качестве контроля
(нормы) было обследовано
12 человек без стоматологи-
ческой и общесоматической
патологии.

Все пациенты с первого
дня ношения протеза получа-
ли комбинированную терапию
с использованием разнооб-
разных фитопрепаратов: ор-
топедические гели «Лактогель»
(гигиеническое заключение МЗ
Украины № 05.03.02-07/11778
от 17.03.2006 г.) и «Шалфей-
ный» (гигиеническое заключе-
ние МЗ Украины № 50403/4156
от 29.01.2001 г.), полоскания
полости рта зубным эликси-
ром «Биодент-4», который со-
держит экстракты проростков
пшеницы, семян сои, корней
цикория и листьев мяты (ТУ
569А-013903778.001-92, РЦУ
013903778.001-92/7-2008, гигие-
ническое заключение МЗ Ук-
раины № 05.03.02-07/31409 от
25.05.2008 г.), пероральный
прием препарата «Кверцетин-

гранулы» по 80 мг/сут в пересче-
те на чистый кверцетин (ре-
гистрационное удостоверение
№ UA/0119/01/01, приказ МЗ Ук-
раины № 738 от 13.10.2009 г.).

Cмешанную нестимулиро-
ванную слюну собирали ут-
ром натощак в соответствии с
рекомендациями [8] до проте-
зирования и спустя один ме-
сяц после протезирования и
приема комплекса фитопре-
паратов.

В слюне определяли актив-
ность эластазы [9] и концент-
рацию малонового диальдеги-
да (МДА) [10]. Эти показатели
слюны служили маркерами
воспаления тканей ротовой
полости [8].

Результаты исследования
и их обсуждение

На рис. 1 представлены
результаты определения ак-

тивности протеолитического
фермента эластазы в слюне
пациентов до и после проте-
зирования на фоне комплекс-
ной терапии с применением
фитопрепаратов. Прежде все-
го следует отметить, что у
всех пациентов, нуждающих-
ся в протезировании, актив-
ность эластазы слюны повы-
шена в 2,5–3 раза, что может
свидетельствовать о наличии
воспалительной реакции, по-
скольку эластаза слюны име-
ет, главным образом, лейко-
цитарное происхождение.

После протезирования и
курса комплексной терапии с
применением фитопрепара-
тов активность эластазы сни-
жается в 1,5–2 раза, хотя и не
доходит до значений нормы.

На рис. 2 представлены
результаты определения кон-
центрации в слюне второго
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маркера воспаления — МДА,
отображающего состояние
процессов перекисного окис-
ления липидов, активизация
которого всегда наблюдается
при воспалении [11]. Как видно
из этих данных, уровень МДА у
пациентов, нуждающихся в
протезировании, повышен в
1,5–2 раза. После протезиро-
вания и курса комплексной те-
рапии фитопрепаратами кон-
центрация МДА в слюне сни-
жается практически до нормы.

Таким образом, предложен-
ный нами комплекс фитопре-
паратов существенно влияет
на нарушенный гомеостаз по-
лости рта у пациентов с про-
тезами, почти полностью уст-
раняя явление воспаления, о
чем свидетельствует практи-
чески нормализация уровня
биохимических маркеров вос-
паления — эластаза и МДА.

Среди действующих ле-
чебно-профилактических фак-
торов фитопрепаратов можно
считать наиболее вероятными
различные полифенольные со-
единения, обладающие про-
тивовоспалительным дейст-
вием.

Выводы

1. У лиц, нуждающихся в
протезировании, наблюдается
увеличение в слюне уровня
биохимических маркеров вос-
паления — активности элас-
тазы и концентрации МДА.

2. Применение комплекса
фитопрепаратов, содержащих
полифенольные вещества,
снижало почти до нормы уро-
вень маркеров воспаления.
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Проблема

Выдающийся онкоиммуно-
лог, первооткрыватель альфа-
фетопротеина Г. И. Абелев
опубликовал в журнале «На-
ука и жизнь» статью «Этика —
цемент науки». В цивилизо-
ванном обществе этика це-
ментирует не только науку.
Этические принципы опреде-
ляют поведение христиан и
мусульман, иудеев, буддистов
и индуистов. Цивилизованные
атеисты соблюдают свою эти-
ку, ибо атеизм — это тоже сис-
тематизированное мировоз-
зрение. Вне этики существуют
лишь безбожники.

Основы медицинской этики
канонизированы в «Клятве Гип-
пократа». Проблемам этики и
деонтологии посвящены рабо-
ты Н. Н. Петрова, Н. Н. Блохи-
на, Б. В. Петровского, И. А. Кас-
сирского, Е. И. Чазова. Работы
классиков стали хрестоматий-
ными. Они общеизвестны, их
можно не цитировать.

Более полувека мне прихо-
дится иметь дело с проблема-
ми этики в хирургии. Я попы-
тался систематизировать со-
хранившиеся в памяти поучи-
тельные истории.

Отношение к «забытым»
инородным телам — лакму-
совая бумажка этики хирурга.

У 35-летнего офицера фло-
та в течение года не закры-
вался гнойный свищ после

операции по поводу гнойного
плеврита. Больной обратился
к моему учителю профессору
Б. Е. Франкенбергу.

Я ассистировал ему почти
на всех операциях. На сей раз
Борис Ефимович рассек свищ,
открыл плевральную полость,
санировал ее и оставил дре-
наж. После операции учитель
пригласил меня к себе в каби-
нет и спросил, какие особен-
ности операции мне запомни-
лись. Я бодро ответил: «Все
было типично — вскрыт и
дренирован гнойный очаг». Он
удовлетворенно улыбнулся и
извлек из ящика письменного
стола бумажный пакет с мар-
левой салфеткой. «Помните,
я отправил вас с операцион-
ной сестрой сменить перчат-
ки? Когда вы оба отошли от
стола, я вытащил из полости
плевры салфетку. Никто это-
го не заметил. Никто об этом
не должен знать. Я лично от-
дам салфетку оперировавше-
му хирургу».

Эта история — образец вы-
сокой профессиональной эти-
ки. Позволяю себе рассказать
о ней через 50 лет, когда хи-
рург, допустивший ошибку,
больной и мой учитель давно
ушли из жизни.

В следующем эпизоде вра-
чи исповедовали иные прин-
ципы.

Хирург, работавший в Одес-
се, выполнил сельскому жите-
лю гастрэктомию по поводу
рака. Через месяц у больного
появились признаки кишечной
непроходимости. Его проопе-
рировали в одной из район-
ных больниц Одесской об-
ласти. Хирурги извлекли из
брюшной полости «забытый»
зажим Кохера, о чем тут же
сообщили больному. Затем
поступила лавина рапортов в
облздравотдел. Молодого ус-
пешно прогрессирующего хи-
рурга уволили из областного
специализированного учреж-
дения.

УДК 617:614.253

С. А. Гешелин

ЭТИКА В ХИРУРГИИ
Одесский национальный медицинский университет

Б. Е. Франкенберг



# 5 (127) 2011 53

Ложная информация о бо-
лезни и операции, как прави-
ло, неэтична. Но… не всегда.

Мужчина 50 лет поступил в
хирургическое отделение с
прободной язвой. В далеком
прошлом он перенес холе-
цистэктомию, 2 года назад —
пластику брюшной стенки по
поводу послеоперационной
грыжи. В справке указано, что
пластика выполнена с приме-
нением полипропиленовой
сетки. Однако когда хирурги
рассекли по рубцу брюшную
стенку, никаких следов сетки
в ране не обнаружили. Пробо-
дение ушито. Больной выздо-
ровел.

Хирурги, выполнявшие опе-
рацию по поводу грыжи, нару-
шили этику дважды. Выдана
заведомо фальшивая справка,
обманувшая больного и в по-
следующем дезориентировав-
шая врачей. Купленная боль-
ным и оставшаяся неисполь-
зованной сетка не возвращена
пациенту. Хирурги, опериро-
вавшие мужчину по поводу про-
бодной язвы, сказали боль-
ному, что сетка рассосалась.
Это тоже была ложь, но, как ни
парадоксально, ложь этичная:
не дело врачей уличать и дис-
кредитировать коллег.

Однажды больная поступи-
ла в хирургическое отделение
с клиническими признаками
острого аппендицита. Паци-
ентка предъявила справку о
том, что 3 года назад ей была
выполнена аппендэктомия.
Признаки острой хирургиче-
ской патологии не оставляли
выбора, и больную опериро-
вали. Оказался флегмоноз-
ный аппендицит с забрюшин-
ным расположением черве-
образного отростка. По-види-
мому, во время первой опера-
ции хирург его не нашел. Боль-
ной пришлось объяснять, что
в прошлый раз оперировавший
врач вынужденно ограничился
удалением части аппендикса,
а теперь удалена воспалив-
шаяся культя. Опять-таки —

ложь! А как иначе объяснить
«вторую» аппендэктомию?

Житейские ситуации иногда
порождают противоречия
между этическими и право-
выми нормами, и тогда хи-
рургу приходится решать не
только профессиональные
задачи.

Однажды утром хирурга
разбудила соседка, попросив-
шая срочно осмотреть на до-
му ее дочь. По мнению мате-
ри, у дочери приступ острого
аппендицита, причем такой тя-
желый, что «она аж сознание
теряет». Увидев в постели бе-
лую, как мел, покрытую холод-
ным потом 27-летнюю жен-
щину, хирург диагностировал
внутреннее кровотечение и
определил показания к не-
отложной операции по поводу
внематочной беременности.
Больная пролепетала, что бе-
ременности не может быть:
муж полгода в командировке.
Хирург оформил историю бо-
лезни с диагнозом «острый
аппендицит», сделал харак-
терный для аппендэктомии
разрез в правой подвздош-
ной области, эвакуировал из
брюшной полости около 1 л
крови, возместил кровопоте-
рю, удалил беременную пра-
вую трубу и червеобразный
отросток. На 5-е сутки боль-
ная была выписана с диагно-
зом «острый аппендицит, ос-
трый правосторонний сальпин-
гит» (что не соответствовало
действительности). В справке
указано, что удален черве-
образный отросток и правая
фаллопиева труба (что соот-
ветствовало истинному объ-
ему выполненного вмешатель-
ства).

В этом случае хирург нару-
шил правовые и профессио-
нальные нормы: фальсифи-
цировал диагноз при поступ-
лении и при выписке, выпол-
нил нетрадиционный для до-
ступа к органам малого таза
разрез брюшной стенки, про-
извел необоснованную меди-

цинскими показаниями ап-
пендэктомию. Однако пусть в
хирурга бросит камень тот,
кто поступил бы иначе.

Нарушения этики мэтра-
ми хирургии чреваты конф-
ликтными ситуациями.

Опытный, известный в го-
роде хирург проводил вечер-
ний обход в хирургическом от-
делении. Его почтительно со-
провождал сонм молодых де-
журантов. Мэтр вальяжно ос-
тановился у постели больной,
прооперированной накануне
по поводу зоба, и попросил ее
«сосчитать до пяти». Услышав
хрипловатый голос, он бросил
многозначительный взгляд на
свиту, приоткрыл линию швов
на шее, пожал плечами и ве-
личественно покинул палату.
Вот и все. Ничего не было
сказано. Тем не менее, авто-
ритет популярного (и дейст-
вительно хорошего!) хирурга
сработал, и больной стало яс-
но, что ее голос мэтру не по-
нравился, разрез сделан не
там, где надо, или не так, как
надо, оперировал ее неквали-
фицированный врач, и вообще
неизвестно, чем все это кон-
чится. Все кончилось благо-
получно: голос восстановил-
ся, рубец на шее был едва
заметен, но пришлось прило-
жить немало усилий для вос-
становления психоэмоцио-
нального статуса больной,
нарушенного неэтичным по-
ведением ответственного хи-
рурга.

А вот пример иных этичес-
ких установок. В 1956 г. я был
на сборах офицеров запаса в
Киеве. В Институте туберкуле-
за тогда начинал восхожде-
ние на хирургический Олимп
Николай Михайлович Амосов.
Мы, молодые лейтенанты,
убегали с занятий на его опе-
рации. Однажды один из кур-
сантов спросил Николая Ми-
хайловича, когда он будет вы-
полнять разработанную им
операцию — плевропульмонэк-
томию. Амосов ответил, что
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эту операцию как раз сегодня
выполняет Малахова. «Она
делает эту операцию лучше
меня», — добавил Амосов.
Курсант промямлил, что мы
хотели бы видеть операцию в
исполнении автора. Амосов
сердито его оборвал: «Я не
девочка, чтобы кокетничать.
Малахова делает это лучше
меня, идите к ней в операци-
онную». Малахова, его учени-
ца, безукоризненно выполни-
ла разработанную учителем
операцию, секреты проведе-
ния которой он уже передал
ученикам.

Истинные мастера не дис-
кредитируют своих преуспе-
вающих помощников и учени-
ков. Они ими гордятся.

Неосторожное слово мо-
жет убить

45-летней женщине была
удалена матка по поводу рака.
Оперировавший больную до-
цент А. С. Гологорский, отлич-
ный хирург и интеллигентный
человек, учитывая неустой-
чивую психику больной, ска-
зал пациентке, что у нее была
фибромиома. Через 5 лет (!)
после операции при полном
клиническом благополучии,
проходя ВТЭК, больная про-
читала истинный диагноз в
неосторожно оставленном на
столе документе. Дома она
приняла смертельную дозу
снотворного. При судебно-
медицинском вскрытии ни
местных рецидивов, ни отда-
ленных метастазов выявлено
не было.

Можно ли сообщать боль-
ным истинный онкологичес-
кий диагноз? В зарубежных
странах ответ на этот вопрос
однозначно утвердительный.
В нашей стране многие ас-
социируют диагноз рака со
смертным приговором. Им
опасно открывать правду.
Некоторые больные знают
свой диагноз и при попытках
уйти от откровенного разго-
вора чувствуют фальшь и те-
ряют доверие к врачу. Как по-

ступать? Всезнающие учеб-
ники рекомендуют преслову-
тый индивидуальный подход.
Однако индивидуальный под-
ход доступен врачам с вы-
соким интеллектом и тонким
психологическим чутьем. Эти-
ми качествами одарены не-
многие, а решать непростые
этические проблемы приходит-
ся всем. Общепринятого деон-
тологического рецепта нет.

Вмешательство
высокого начальства

В хирургическое отделение
в 23 часа была доставлена
девочка 14 лет. Полтора часа
назад, танцуя босиком на ков-
ре, она почувствовала колю-
щую боль в стопе. На рентге-
нограмме между 1 и 2-й плюс-
невыми костями правой стопы
обнаружена тень патефонной
иглы. Хирургическая бригада
была занята выполнением не-
отложных полостных опера-
ций, и ответственный хирург
принял правильное решение
госпитализировать больную и
оперировать утром под рент-
генологическим контролем. В
3 часа ночи раздался телефон-
ный звонок. Секретарь обкома,
оказавшийся приятелем роди-
телей девочки, потребовал
немедленного выполнения
операции. Ответственный хи-
рург не вступил в полемику с
секретарем обкома и в 5 ча-
сов утра (на 20-м часу дежур-
ства!) взял больную в опера-
ционную, рассек кожу над
предполагаемой локализаци-
ей инородного тела… и не на-
шел иглу. На утреннем обходе
помощник ответственного хи-
рурга представлял заведую-
щему отделением опериро-
ванных ночью больных. Оста-
новившись у койки, на которой
лежала девочка, он взглянул
на повязку, побледнел и еле
слышно произнес: «Это не та
нога!» Девочку взяли в рент-
ген-кабинет, легко извлекли
иглу и благополучно выписали.
Ответственного хирурга через

сутки доставили в реанима-
цию с инфарктом миокарда.
Хирург выжил, но к операцион-
ному столу уже не вернулся.

Необоснованное
расширение показаний

к операции

По-прежнему велико число
удаленных «невинных» черве-
образных отростков. Мотивы
расширения показаний к ап-
пендэктомии различны. Мо-
лодые хирурги заинтересова-
ны в приобретении опыта и
увеличении списка операций
для аттестации, заведующие
отделениями — в повышении
показателя хирургической ак-
тивности. Иные рассчитыва-
ют на благодарность боль-
ных. Все мотивы неэтичны.

Напрасной аппендэктомии
можно избежать с помощью
диагностической лапароско-
пии. Однако распространению
лапароскопии в хирургии ап-
пендицита препятствуют хи-
рурги, применяющие тради-
ционный открытый доступ к
червеобразному отростку. А
их — большинство. Мотивы,
тормозящие внедрение лапа-
роскопии в хирургию аппенди-
цита, также далеки от этиче-
ских норм.

Недопустимо широко опре-
деляют показания к операциям
по поводу доброкачественных
дисплазий молочной железы,
особенно при так называемой
мастопатии. Размахивая пуга-
лом предрака, онкохирурги и
маммологи склоняют больных
к ненужной операции. Это хи-
рургический вандализм, ка-
муфлированный под профи-
лактику рака. Нормы врачеб-
ной этики должны сдерживать
излишне активных хирургов.

Простота и кажущаяся ма-
лая травматичность эндоско-
пических технологий расшири-
ли показания к операциям по
поводу грыж пищеводного от-
верстия диафрагмы. Опыт-
ные рентгенологи находят со-
скальзывание дна желудка в
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средостение у большинства
людей старше 40 лет. Фор-
мально — это скользящая
грыжа пищеводного отверстия
диафрагмы. Однако сама по
себе грыжа, не осложненная
дисфагией, кровотечением,
рефлюксной болезнью или
ущемлением, не является по-
казанием к операции. К сожа-
лению, грыжи пищеводного
отверстия диафрагмы опери-
руют и без достаточных пока-
заний. Больные расплачива-
ются за повышенную актив-
ность хирургов осложнениями.
Иногда — серьезными.

Операция не должна быть
опасней заболевания, по по-
воду которого она предприни-
мается. Этот принцип хирур-
гической этики не должен на-
рушаться никогда и никем.

Неэтично чрезмерное (под-
черкиваю, чрезмерное!) рас-
ширение показаний к родораз-
решению путем кесарева се-
чения. Совершенствование
хирургической техники, совре-
менных средств и способов
обезболивания привело к то-
му, что в некоторых родиль-
ных домах аргументом к опе-
рации считают желание роже-
ницы и выполняют кесарево
сечение без веских медицин-
ских показаний.

Б. Е. Франкенберг любил
напоминать: «Хирургия стано-
вится безопасной для боль-
ных. Надо обезопасить боль-
ных от хирургов».

Серьезные этические про-
блемы таит в себе определе-
ние инкурабельности.

Мужчина 50 лет обратился
к нам в связи с дисфагией.
Сначала «застревала» только
плотная пища, теперь не про-
ходит и вода. Год назад опе-
рирован по поводу рака же-
лудка. В справке указано, что
опухоль оказалась нерезекта-
бельной, операция ограничи-
лась диагностическим чрево-
сечением. Мы предприняли
операцию по жизненным пока-
заниям, рассчитывая лишь на

паллиативное восстановле-
ние пассажа пищи через желу-
дочно-кишечный тракт. Опу-
холь, однако, оказалась ре-
зектабельной (через год пос-
ле предыдущей операции!), и
мы выполнили радикальную
гастрэктомию. Первую опера-
цию произвел хирург, не под-
готовленный к манипуляциям
на пищеводе. Встретившись с
обширным поражением желуд-
ка, врач отступил (и правиль-
но сделал!). Однако, не желая
расписаться в собственной не-
компетентности, он не отправил
больного к более опытному
специалисту и фактически
подписал пациенту смертный
приговор. Это грубейшее нару-
шение врачебной этики!

Другое наблюдение. Жен-
щина 39 лет обратила внима-
ние на увеличение объема жи-
вота. Гинеколог диагностиро-
вал рак яичников IV стадии,
квалифицировал состояние
больной как инкурабельное и
отправил пациентку в поли-
клинику для симптоматиче-
ского лечения. Усомнившись
в диагнозе, мы оперировали
больную. Оказалось, что бóль-
шую часть живота занимает
гигантская забрюшинная ли-
пома, которая с техническими
трудностями была удалена.
Масса опухоли — 12,5 кг. Ин-
тересна реакция гинеколога, у
которого больная оставалась
на учете. Увидев преобразив-
шуюся после операции боль-
ную и прочитав справку, он
сказал: «Как вы могли согла-
ситься на такую операцию?
Вы же могли остаться на опе-
рационном столе!» В этом
случае языком врача управ-
лял не головной мозг, а мозго-
вое вещество надпочечников,
и нормы этики отступили.

Организация неотложной
хирургической помощи —
область, в которой соблюде-
ние этических норм особенно
важно.

Одесса — единственный в
Украине город с миллионным

населением, который уже бо-
лее 30 лет не имеет больни-
цы «Скорой помощи». Неот-
ложную хирургическую по-
мощь оказывают рассредото-
ченные по всему городу ста-
ционары. Госпитализация за-
висит от района проживания и
служебной принадлежности
пациента, графика «прием-
ных» дней, профиля разме-
щенных в больницах специа-
лизированных отделений или
центров, а также — от област-
ной или городской подчинен-
ности лечебного учреждения и
источников финансирования.
Это вносит чудовищную не-
разбериху. Вот примеры!

Мужчина 35 лет направля-
ется поликлиникой в хирурги-
ческое отделение с диагнозом
«острый живот». Областная
больница, рядом с которой он
живет (!), его не принимает: он
житель города. В одной из го-
родских больниц ему отказы-
вают в госпитализации в свя-
зи с тем, что у них «неприем-
ный день». В другой больнице
также не принимают: он жи-
тель «не их района». Лишь в
четвертой больнице его при-
нимают и оперируют: оказыва-
ется острый аппендицит, ос-
ложненный разлитым перито-
нитом. На метания по городу
ушло 4 часа.

Женщина 28 лет обрати-
лась в гинекологическое отде-
ление с жалобами на боль
внизу живота. Дежурный гине-
колог диагностировал острое
воспаление придатков матки и
отправил пациентку в отделе-
ние гнойно-септической гинеко-
логии. В такси состояние боль-
ной катастрофически ухудши-
лось, она потеряла сознание и
была доставлена в «гнойную
гинекологию» с артериальным
давлением 70/40 мм рт. ст. Во
время операции выявлена
внематочная беременность,
разрыв фаллопиевой трубы,
потеря 700 мл крови. Удалена
беременная труба, кровопоте-
ря возмещена. К счастью,
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больная выздоровела. А мог-
ло быть иначе…

Если бы врачи соблюдали
элементарную этику, ургент-
ных больных оперировали
бы в первом же оказавшемся
на пути стационаре. Когда
приказы вступают в противо-
речие с нравственными нор-
мами и здравым смыслом, на-
до вспомнить рекомендацию
Петра Великого: «Не следуй
Уставу аки слепой стене».

Хирургия и коммерция

Мужчина 45 лет доставлен
с острой болью в животе в
стационар, на фронтоне кото-
рого значится: «Больница ско-
рой помощи». На его беду,
больница оказалась коммер-
ческим лечебным учреждени-
ем. После ряда дорогостоя-
щих исследований диагности-
рована прободная язва, боль-
ному предложена неотложная
операция и определена ее
стоимость. Однако все день-
ги больной уже потратил на
диагностику. Его перевезли в
городскую больницу. Там для
диагностики перитонита ока-
залось достаточным положить
руку на деревянисто напря-
женный живот. Выполнено
ушивание прободной язвы.
Через 6 дней больной выпи-
сан на амбулаторное долечи-
вание.

Коммерциализация вра-
чебных услуг привела к заб-
вению гуманных принципов
врачебной этики, на которых
были воспитаны многие поко-
ления хирургов. Ссылки на
рыночную экономику, рента-
бельность, пресловутый капи-
талистический путь развития
не могут служить оправдани-
ем уродливых взаимоотноше-
ний, которые сложились меж-
ду государством, органами
здравоохранения и граждана-
ми. Пациент не виноват в том,
что он заболел не в тот день,
оказался не в той больнице,
не с тем заболеванием да
еще и без денег. Неизбежная

коммерциализация здраво-
охранения должна контроли-
роваться этическими нормами.
В цивилизованном обществе
этические принципы должны
стоять выше коммерческих и
административных аргумен-
тов.

А вот история, в которой
пресловутая честь мундира
была поставлена выше норм
врачебной этики.

Тучный молодой человек
29 лет после сытного ужина
поступает в хирургическое от-
деление с острой болью в жи-
воте. Устанавливается диа-
гноз «острый панкреатит», и
больного начинают готовить к
операции. Мать больного, врач,
просит пригласить на кон-
сультацию хирурга из другой
больницы. В консультации ей
отказывают (!), пациенту де-
лают премедикацию и везут
на «каталке» в операционную.
Тогда мать решается на отча-
янный (безумный? мужествен-
ный?) поступок. Она снимает
сына с носилок и отвозит его
в другую больницу к хирургу,
консультации которого так и
не добилась. Там подтверж-
дается диагноз «острый панк-
реатит», снимаются показания
к неотложной операции, про-
водится консервативная тера-
пия, и на третьи сутки боль-
ной выписывается в удовле-
творительном состоянии.

В этой истории неэтично
все — и сам факт отказа в кон-
сультации, и то, что отказали
коллеге, и суетливая поспеш-
ность с операцией. Вопреки
этическим принципам, «честь
мундира» была поставлена
выше интересов больного.

Серьезные этические проб-
лемы ставит перед хирургом
переливание крови по жиз-
ненным показаниям. Если у
пациента произошла катастро-
фическая по темпу и объему
кровопотеря, альтернатив нет.
Без гемотрансфузии больной
погибнет. Что делать хирургу
или акушеру-гинекологу, если

проверенной донорской крови
нет? Совсем недавно пробле-
ма решалась донорами-доб-
ровольцами и переливанием
непроверенной, «теплой» кро-
ви, взятой у хирургов, анесте-
зиологов, медсестер, друзей
больного и других лиц. Сей-
час в связи с опасностью пе-
реноса вирусных инфекций,
это категорически запрещено.
Выработанные многими по-
колениями врачей этические
нормы вступили в противоре-
чие с законом. Выбор между
спасением жизни больного це-
ной нарушения приказа и вы-
полнением приказа ценой по-
тери жизни больного — про-
блема не административная, а
этическая.

Я воздерживаюсь от этиче-
ской оценки законопослуш-
ных врачей, которые выпол-
няют приказы и теряют боль-
ных с кровотечением, и не
осуждаю хирургов, которые,
нарушают эти же приказы, пы-
таясь сохранить пациенту
жизнь.

Отказ больного или от-
сутствие согласия родст-
венников на операцию по
закону исключают возмож-
ность хирургического вмеша-
тельства. Между тем, асфик-
сия, обусловленная крупом или
инородным телом гортани, дик-
тует показания к неотложной
трахеостомии. Что делать?
Если больной умрет без хи-
рургической помощи, врача об-
винят в том, что он не выпол-
нил профессиональный долг.
Если больной умрет после
операции, хирурга обвинят в
том, что он поступил вопреки
воле родных, преступил закон
и лишил пациента шанса пре-
одолеть критическое состоя-
ние с помощью лекарств. Счи-
тается, что врач обязан убе-
дить больного или родствен-
ников в необходимости опе-
рации. К сожалению, когда у
больного асфиксия, особенно
— если задыхается ребенок,
на уговоры времени нет.
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Однажды хирург, исчерпав
все доводы, вырвал уже не
дышавшего 3-летнего ребенка
из рук обезумевшей матери и
выполнил трахеостомию. Ре-
бенка удалось спасти. А если
бы не удалось?.. Конфликт
между этическими нормами и
требованиями закона не име-
ет однозначного решения. Хи-
рург поставил судьбу больно-
го ребенка выше собствен-
ной. Он не рассуждал, а дей-
ствовал импульсивно в соот-
ветствии с воспитанным в нем
нравственным этическим ал-
горитмом. Иначе поступить он
просто не мог.

Невольно вспоминается за-
дача-софизм, которую приду-
мали древние греки. Корабле-
крушение. В бурном море ока-
зались молодой мужчина, его
3-летний сын и дряхлый ста-
рик-отец. Кого должен спасать
мужчина? Большинство отве-
чает: «Конечно сына! Отец
свое отжил». Некоторые все
же говорят: «Грех оставлять в
беде отца, спасать надо его!
Сын еще несмышленыш…»
Оба ответа неверны! Это во-
прос-ловушка! Мужчина дол-
жен попытаться спасти обоих
и… погибнуть вместе с ними.
Такая вот жесткая и даже же-
стокая этика.

Особое место в возникно-
вении этических проблем в
медицине занимают сред-
ства массовой информации
(СМИ). Безудержный поток
новых лекарственных препа-
ратов требует постоянной ин-
формации, которая должна
быть адресована врачам и
только врачам. К сожалению,
кто платит деньги, тот зака-
зывает музыку. В эфир и в пе-
чатные издания поступает до-
ступная всем реклама медика-
ментов, которая приводит к
самолечению, неконтролиро-
ванному применению лекарств,
чреватому появлением тяже-
лых последствий для боль-
ных. Широковещательная рек-
лама лекарственных препара-

тов в СМИ должна быть за-
прещена. Как бы ни оценива-
ли понятие цензуры поборни-
ки так называемой свободы
слова, на которых слово «цен-
зура» действует, как красная
тряпка на быка, этическая
цензура, защищающая об-
щество от социально опасных
явлений, необходима.

Серьезным отступлением
от традиционных этических
принципов стал отказ от глас-
ного анализа врачебных
ошибок. Николай Иванович
Пирогов оставил классичес-
кие образцы анализа собст-
венных ошибок. В наше время
этот важнейший педагогиче-
ский принцип изживает себя.
Предание гласности собствен-
ных ошибок стало опасным.
Администраторы используют
информацию о врачебных
ошибках как основание для
взысканий, а следственные
органы — как улики в уголов-
ном деле. Объективный ана-
лиз уступает место процедуре
комиссионных проверок, на-
правленных не на исследова-
ние обстоятельств, а на поиск
криминала с последующими
организационными и юриди-
ческими выводами. Использо-
вание материалов профес-
сионального анализа врачеб-
ных ошибок в качестве «ору-
жия нападения» свидетель-
ствует о потере этических
ориентиров, исключает воз-
можность гласного анализа
как средства обучения и нано-
сит серьезный урон системе
медицинского образования.

В заключение — несколько
слов об образцах граждан-
ской этики, которые оставили
нам учителя.

В 1952 г. я проходил субор-
динатуру в клинике Павла
Алексеевича Наливкина. Он
учил нас не только хирургии.
Своим примером профессор
Наливкин преподнес нам уро-
ки нравственности и граждан-
ской этики. Тогда набирала
силу борьба с безродными

космополитами, пиком кото-
рой стало «Дело врачей». Ког-
да Наливкин выполнял опера-
ции на желудке, ему обычно
ассистировала доктор Май-
зельс, отличный хирург, участ-
ница боевых действий в годы
Великой Отечественной вой-
ны. Однажды в разгар черно-
сотенного шабаша «Дела вра-
чей» она подошла к шефу и
спросила, кто будет ассис-
тировать на предстоящей опе-
рации. Наливкин удивился:
«Разве списки бригад не ви-
сят в предоперационной?»
Майзельс смущенно пробор-
мотала: «Павел Алексеевич,
Вы ведь знаете, что творит-
ся. А я…» Наливкин не дал
ей договорить: «Как ты могла
такое подумать!» Он метал
громы и молнии. Потом успо-
коился, по-отечески обнял ее
за плечи и сказал: «Иди, мой
руки». Тогда это могло стоить
жизни.

В годы Великой Отечест-
венной войны профессор ка-
федры общей хирургии Ва-
лентин Соломонович Коф-
ман был главным хирургом
Приморской армии, защищав-
шей Севастополь. В июле
1942 г. возможности обороны
города были исчерпаны. Обес-
печив эвакуацию раненых и по-

П. А. Наливкин
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грузив их в самолет, военврач
первого ранга Кофман отдал
свое место в последнем авиа-
рейсе молодой медсестре. Он
был расстрелян оккупантами.
На кафедре общей хирургии в
память о нем установлена ме-
мориальная доска. Одна из
улиц Севастополя носит его
имя.

В другое время и в иных об-
стоятельствах точно так по-
ступил блестящий хирург-
гинеколог профессор Ашот
Моисеевич Агаронов, заве-
довавший кафедрой акушер-
ства и гинекологии. Он воз-
вращался с конгресса в Рио-
де-Жанейро. Вскоре после
старта самолет рухнул в оке-

ан недалеко от берегов Бра-
зилии. Воздушный корабль
некоторое время оставался на
плаву, но спасательных жиле-
тов на всех не хватило. Агаро-
нов отдал свой жилет моло-
дой женщине, сказав: «Ты мо-
лодая. Живи! Я свое отжил».
Она спаслась и все расска-
зала.

Мемориальная доска в память о В. С. Кофмане А. М. Агаронов
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Огляди

Останніми роками у прак-
тиці сучасної ортодонтії вико-
ристання незнімної апаратури
(брекет-систем) займає ліди-
руюче положення. Дана техно-
логія докорінно змінила підхід
до лікування зубощелепних
аномалій (ЗЩА), що зумовле-
но численними перевагами не-
знімної ортодонтичної техніки
[1–10].

Проте виявлені також і не-
гативні прояви застосування
незнімної апаратури. Числен-
ні дослідження свідчать, що
ортодонтичне лікування су-
часними апаратами порушує
гомеостаз ротової порожнини,
погіршує гігієнічний стан її ор-
ганів і тканин, знижує функ-
ціональну резистентність твер-
дих тканин зубів, може сприя-
ти запальним процесам тка-
нин, які оточують зуби [11–21].
Так, під час ортодонтичного
лікування пацієнтів із хвороба-
ми періодонта добрий стан йо-
го тканин на 3-й місяць орто-
донтичного лікування мали
тільки 36,67 % пацієнтів, а
63,33 % — задовільний. Через
6 міс. добрий стан тканин пе-
ріодонта виявлено у 33,33 %
пацієнтів, задовільний — у
66,66 %. Після зняття апарату-
ри тільки 40 % пацієнтів мали
добрий стан тканин періодон-
та [22]. Під час обстеження

117 пацієнтів [23] у 12 (10 %)
були виявлені ознаки запален-
ня м’яких тканин пародонта
ще до початку лікування, а у
32 (27 %) осіб — через 3–
4 міс. після фіксації незнімної
апаратури.

За даними Т. Ю. Соболе-
вой [24], із загальної кількості
оглянутих після ортодонтично-
го лікування пацієнтів, за наяв-
ності високого індексу КПВ (до
6,6 зуба) і з незадовільним
станом тканин пародонта, у
32,7 % виявлені різноманітні
ураження твердих тканин зу-
бів, із них у 31,6 % — ерозії та
некрози твердих тканин зубів
і у 41,2 % — вогнищева демі-
нералізація емалі.

Останнім часом сформува-
лася концепція, згідно з якою
порожнина рота розглядається
як збалансована біологічна си-
стема, а захворювання паро-
донта — результат порушення
рівноваги між бактеріальним
симбіозом і тканинами порож-
нини рота [25].

Основоположник мікробної
концепції Лоє встановив при-
чинний зв’язок між початком за-
палення в яснах і нагромаджен-
ням відкладень, а також зміна-
ми у співвідношенні видів мікро-
організмів у зубній бляшці. В
експериментах було встанов-
лено пряму залежність між

формуванням зубної бляшки
та розвитком гінгівіту в осіб зі
здоровими яснами, а також
показано, що при повній від-
сутності гігієни порожнини рота
гінгівіт розвивається через 15–
21 день [26].

Встановлено, що окремі
мікроорганізми є специфічни-
ми для того, щоб спричинити
запалення ясен [27]. Вважа-
ється, що гінгівіт — результат
подразнення ясен продуктами
лізису бактеріальних клітин
зубного нальоту [28]. При паро-
донтиті патогенна флора зубо-
ясенної кишені є джерелом
інтоксикації організму [29–31].
У період ортодонтичного ліку-
вання погіршуються клінічні та
мікробіологічні показники ста-
ну гігієни порожнини рота [32;
33]. Крім того, на поверхні ор-
тодонтичних апаратів, окрім
звичайних представників мік-
робного пейзажу порожнини
рота, вегетатує велика кіль-
кість патогенних стафілококів
і дріжджоподібних грибів Can-
dida [29; 34].

Вогнищева демінералізація
емалі як ускладнення під час
ортодонтичного лікування не-
знімними апаратами виникає
внаслідок появи нових ретен-
ційних пунктів у порожнині ро-
та, що призводить не тільки до
кількісної, але й якісної зміни
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складу мікрофлори [35–37].
На фоні збільшення загальної
мікробної маси відбувається
посилення патогенної актив-
ності мікрофлори, у тому числі
й умовно-патогенної, зростає
карієсогенна активність Strepto-
coccus mutans [38]. У більшос-
ті випадків вогнищева деміне-
ралізація виникає у пришийко-
вих ділянках зубів і навколо ос-
нови брекетів на вестибулярній
поверхні емалі — зоні, фак-
тично імунній для карієсу [35;
36; 39–41].

Прояви гіпертрофічних гінгі-
вітів як ускладнення у процесі
ортодонтичного лікування до-
сить часто трапляються у
практиці ортодонта [42]. Не-
знімні ортодонтичні апарати
певним чином є механічними
подразниками, особливо у па-
цієнтів із низькими клінічними
коронками зубів і у пубертат-
ному періоді розвитку організ-
му. Найчастіше явища гіпер-
трофічного гінгівіту виявляють-
ся у бокових сегментах зуб-
них дуг — у ділянці премоля-
рів і молярів, а також у фрон-
тальній ділянці нижньої щеле-
пи [43]. Як правило, нормалі-
зація гігієни порожнини рота
знижує вищезгадані симптоми
[35; 44; 45], проте доцільно за-
стосовувати і лікувально-про-
філактичні заходи, хоча пов-
ного їх зникнення можна очіку-
вати тільки після дебондингу
апаратури [46].

Дослідження показників клі-
тинного і гуморального імуніте-
ту на етапах ортодонтичного
лікування дало можливість
встановити, що у процесі апа-
ратурного лікування розви-
вається імунодефіцитний стан,
про що свідчить зниження
СD3-лімфоцитів, зміни імуно-
регулювального індексу, зни-
ження показників імуноглобулі-
ну А [47].

За даними зарубіжних до-
сліджень, до 40 % дорослих і
16,5 % підлітків мали один або
більше зубів із резорбцією ко-
ренів 2,5 мм і більше, яка ви-
никла у процесі ортодонтич-
ного лікування [48]. За локалі-

зацією коренева резорбція мо-
же бути апікальною або лате-
ральною (атиповою). Корене-
ва резорбція уражає як окремі
корені, так і групи зубів, може
виникати як у молочному, так
і у постійному прикусах [49;
50].

У дорослих коренева ре-
зорбція виникає частіше, ніж у
підлітків, у жінок частіше, ніж у
чоловіків. У пацієнтів, які рані-
ше лікувались ортодонтично,
коренева резорбція розвива-
ється повільніше, ніж у пацієн-
тів, які розпочали його вперше.
Депульповані зуби менше здат-
ні до резорбції коренів, ніж ві-
тальні. Переважно ускладнен-
ня у вигляді резорбції кореня
асоціюються з професійною
недбалістю. Основна причина
резорбції коренів — передозу-
вання сили, яка застосовуєть-
ся для переміщення зубів. Ре-
зорбція коренів припиняється
одразу після зняття ортодон-
тичного апарата. При інтактно-
му періодонті знову утворю-
ється цемент, відновлюється
первинна форма періодонта,
проте ніколи не відновиться апі-
кальна структура кореня [51].

Дефекти поверхневих ша-
рів емалі під час дебондингу
брекетів виникають при непра-
вильній методиці зняття бре-
кетів (без використання спеці-
альних інструментів). Крім то-
го, ризик виникнення дефектів,
сколювання поверхневих ша-
рів емалі зростає в кілька ра-
зів при лікуванні ЗЩА за допо-
могою керамічних брекетів.
Більшість дослідників одно-
стайні, що після закінчення
лікування цей вид брекетів не-
обхідно зішліфувати (а не ску-
шувати щипцями) для запобі-
гання відриванню частини
емалі, яка знаходиться безпо-
середньо під основою бреке-
та [52].
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Ювілеї

Одесса, как известно, бы-
ла основана в 1794 г., а в пуб-
ликовавшихся в первой поло-
вине XIX в. «Новороссийских
календарях» списки врачей
Одессы еще не содержали ука-
заний относительно специаль-
ности этих лекарей. Узкой спе-
циализации в ту эпоху не бы-
ло, практикующий одесский
врач оказывал медицинскую
помощь при всех заболевани-
ях, в том числе и при тех, ко-
торыми позднее стала зани-
маться оториноларингология.

Объединило врачебную об-
щественность Одессы в про-
фессиональную организацию
Общество одесских врачей
(ООВ), возникшее в 1849 г., а
его членами-учредителями
стали 20 докторов. Николай
Васильевич Склифосовский
(1836–1904) много оперировал
в Одессе и о результатах опе-
ративного лечения доклады-
вал на заседаниях ООВ. В чис-
ле прочих им было сделано
сообщение «Операция кисто-
видного образования на ви-
сочной кости» (1869).

В 60–70-х годах ХIX в. тра-
хеотомия — ещё достаточно
редкая операция. В отечест-
венной литературе этих лет
мы находим описание от-
дельных случаев операции
«вскрытия дыхательного гор-

ла». 22 марта/3 апреля 1869 г.
на заседании ООВ обсуждал-
ся случай трахеотомии, вы-
полненной Н. В. Склифосов-
ским. Последний, а также Па-
вел Петрович Погожев (1826–
1903) поделились своим опы-
том по технике ее проведения.
В 1879 г. было сообщено о двух
случаях трахеотомии (при кру-
пе и дифтерии), из которых
один — со счастливым исхо-
дом. Операцию провел хирург
Август-Болеслав Феофило-
вич (Теофилович) Духновский
(1840–1906). Он после русско-
турецкой войны 1877–1878 гг.
в течение многих лет служил
в Одесском военном госпитале
и на рубеже веков (1896–1902)
был председателем ООВ. В
прениях по этому докладу от-
мечалось, что данная опера-
ция должна проводиться ча-
ще, как уменьшающая леталь-
ность при дифтерии и крупе.

Особо следует остановить-
ся на деятельности действи-
тельного члена ООВ Моисея
Григорьевича Погребинского
(1845–1899, Одесса). В 1875 г.
Одесская городская управа
командирует его на год за гра-
ницу для изучения ушных, но-
совых и горловых болезней.
По возвращении М. Г. Погре-
бинский организовал первые
в истории города отделение и

амбулаторию по ЛОР-болез-
ням при Одесской городской
больнице. Также Моисей Гри-
горьевич первым описал слу-
чай первичного туберкулеза
гортани. В 1871–1873 гг. он
был секретарем ООВ, а с
1896 г. и до последнего дня
своей жизни (1899) — товари-
щем председателя этого Об-
щества. В 1898 г., на годичном
собрании ООВ, М. Г. Погре-
бинским была произнесена
речь «Попечение о глухо-
немых».

Несколько докладов на за-
седании ООВ были сделаны
Карлом Григорьевичем Богро-
вым. Он был в числе первых,
кто стал специализироваться
в Одессе по ЛОР-болезням. В
1880 г. было заслушано его
сообщение «Случай ново-
образования уха», а в 1891 г. —
«О применении фуксина при
болезнях зева и гортани». (В
этом же году он продемонст-
рировал больную с «бугорчат-
кой зева», «пользованную под-
кожными впрыскиваниями кан-
торидинокислого кали по Lieb-
reich’y».)

Иосиф Александрович Гуро-
вич (1852–1915) — также один
из первых отоларингологов
Одессы. В 1886 г. на собра-
нии ООВ он сделал доклад
«О тяжелых формах острых
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ларингитов», в следующем го-
ду — «О фолликулярной ан-
гине», в 1894 г. — «О леталь-
ных исходах при гнойных оти-
тах», а в 1890 г. продемонст-
рировал больного с «бугорча-
тым» новообразованием гор-
тани.

В 1881 г. действительным
членом ООВ был избран Люд-
виг Адольфович Маровский
(1831–1892, Одесса). Он из-
вестен тем, что еще в 1864 г.,
будучи приват-доцентом Ки-
евского университета, первым
ввел практический курс ла-
рингоскопической техники и
диагностики, таким образом
положив начало преподава-
нию оториноларингологии как
самостоятельной дисциплины
в этом университете.

В 1893 г. ООВ заслушало
сообщение Я. Ю. Бардаха
о предохранении и лечении
дифтерии специфической сы-
вороткой.

В этом же году в ООВ про-
изошел раскол: 17 действи-
тельных его членов вышли из
состава Общества. Они обра-
зовали Общество русских
врачей в Одессе (ОРВ), кото-
рое в 1909 г. было присоеди-
нено к университету и стало
именоваться Обществом рус-
ских врачей при Новороссий-
ском университете. Действи-
тельными членами ОРВ были
отоларингологи: Роберт Алек-
сандрович Гудлет, Петр Кар-
лович Куликовский (1861–
1908), Алексей Александро-
вич Певницкий, один из ос-
новоположников отечественной
отоневрологии Владимир Ефи-
мович Ларионов, Карл Макси-
милианович Шмидт. Послед-
ний стал первым председа-
телем Одесского отоларинго-
логического общества. На за-
седаниях ОРВ были заслуша-
ны доклады П. К. Куликовско-
го «К характеристике отдель-
ных видов острых воспалений
среднего уха в зависимости от
различных этиологических мо-
ментов, наблюдаемых в тече-
ние последних 2 лет в Одес-
ской городской больнице» (в

1897/1898 академическом го-
ду), «O stenosis laringis dia-
phragmatica с демонстрацией
больного» (1898) и «Случай
ушной геморрагии в течении
хронической оторреи с явле-
ниями церебральной апоплек-
сии»; А. А. Певницкого «О влия-
нии пироферрина на гнойные
процессы в ухе» (1899) и «Слу-
чай недоразвития гортани»
(1899); офтальмолога профес-
сора С. С. Головина «О кис-
тах решетчатого лабиринта с
демонстрацией 2 оперирован-
ных больных»; К. М. Шмидт
продемонстрировал двух боль-
ных, которым была сделана
радикальная операция в по-
лости среднего уха.

В 1904 г. при Новороссий-
ском университете начало
функционировать Медицин-
ское общество. Действитель-
ными членами этого общества
были сотрудники университе-
та и практические врачи Одес-
сы. Одним из учредителей об-
щества был Семен Яковлевич
Сынгаевский (1875–1911), впо-
следствии ставший учредите-
лем Одесского отоларинголо-
гического общества. Действи-
тельным членом Медицин-
ского общества был ЛОР-врач
Ольгерд Иванович Пенский,
сделавший сообщения «Слу-
чай полного удаления горта-
ни» (1910) и «Казуистика опе-
рации рака гортани» (1913).

В связи с дифференциаци-
ей медицинской науки в конце
ХIХ–начале ХХ вв. в Одессе
стали создаваться специа-
лизированные медицинские
общества: бальнеологиче-
ское (1876), фармацевтиче-
ское (1885), одонтологическое
(1897), дерматологическое и
венерологическое (1902), оф-
тальмологическое (1910), дет-
ских врачей (1917), хирурги-
ческое (1920) и др.

В числе первых специали-
зированных обществ в Одес-
се в 1911 г. — 100 лет тому
назад — образуется и Одес-
ское отоларингологическое об-
щество (ОдОЛОб). К этому
времени в Российской импе-

рии уже функционировали пер-
вые самостоятельные обще-
ства ЛОР-врачей: в 1897 г. на-
чало работу Московское ото-
ринологическое общество, а в
1903 г. — Петербургское об-
щество врачей по горловым,
носовым и ушным болезням.

Созданию ОдОЛОб пред-
шествовали регулярные това-
рищеские собрания ЛОР-вра-
чей, которые организовывал у
себя на дому Исаак Соломо-
нович Гешелин (1853–1926).
На этих неофициальных засе-
даниях делались сообщения,
зачитывались рефераты, де-
монстрировались больные.
Таким образом, можно гово-
рить об опережающем разви-
тии неформальной органи-
зации, какой следует считать
«товарищеские собрания»
вследствие их большей ла-
бильности по сравнению с
формальными структурами.
Иначе говоря, мы имеем опре-
деленную цикличность: вслед
за неформальными структу-
рами — «товарищескими со-
браниями» — образуется фор-
мальная — ОдОЛОб.

Согласно уставу ОдОЛОб,
которое определением Одес-
ского городского присутствия
по делам об обществах от
15/28 марта 1911 г. было вне-
сено в реестр обществ, целью
его была научная разработка
теоретических и практических
вопросов, относящихся к об-
ласти оториноларингологии. В
связи с этим общество заслу-
шивает и обсуждает доклады,
содействует печатанию специ-
альных работ, может издавать
труды в виде брошюр, моно-
графий или сборников; коман-
дирует своих членов с науч-
ной целью; печатает прото-
колы своих заседаний, годич-
ный отчет о своей деятель-
ности в виде сборника или в
каком-либо научном журнале.

В уставе было записано,
что Общество состоит из чле-
нов действительных, почетных
и членов-соревнователей. Дей-
ствительными членами могут
быть врачи, занимающиеся
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оториноларингологией. В члены-
соревнователи избираются
лица, которые своими по-
жертвованиями или особыми
услугами содействуют целям
Общества. И, наконец, звание
почетного члена дается уче-
ным, принесшим своей дея-
тельностью большую пользу
научному и практическому раз-
витию оториноларингологии.

Устав регламентировал по-
рядок выборов новых членов
Общества. Желающие быть
избранными в члены Общест-
ва (действительные и члены-
соревнователи) должны были
представить рекомендации
двух действительных членов,
которые представляют све-
дения о кандидате, необходи-
мые для обсуждения его кан-
дидатуры. Избрание новых
членов проводится на оче-
редном собрании закрытой
баллотировкой большинством
голосов присутствующих на
заседании действительных
членов. Почетных членов из-
бирали по предложению не
менее 5 членов Общества,
открытой подачей голосов.
Избрание считалось состояв-
шимся, если кандидат полу-
чил 2/3 голосов присутствую-
щих членов.

В 1911 г. членами-учредите-
лями ОдОЛОб стали 17 вра-
чей. Они работали в Новой го-
родской больнице, Еврейской
и Евангелической больницах,
в Новороссийском универси-
тете, были военными врача-
ми. К 1911 г. эти врачи состоя-
ли действительными члена-
ми Общества одесских вра-
чей, Общества русских вра-
чей при Новороссийском уни-
верситете или Медицинского
общества при том же универ-
ситете, а теперь собрались,
чтобы создать специализиро-
ванное общество — отоларин-
гологическое.

Первым председателем Об-
щества был избран доктор
медицины Карл Максимилиа-
нович Шмидт (1857–1915) —
уроженец Прибалтики, воспи-
танник Дерптского (ныне Тар-

туский, Эстония) университе-
та. Он бессменно возглавлял
Общество до конца своей жиз-
ни.

Первое заседание Одес-
ского отоларингологического
общества состоялось 5/18 мая
1911 г. Открыл заседание
К. М. Шмидт. От Еврейской
больницы приветствовал от-
крытие Общества доктор Пу-
риц. Председателем Шмид-
том были зачитаны привет-
ствия от Петербургского ото-
ларингологического общества
и от редакции журнала «Еже-
месячник ушных, носовых и
горловых болезней». Затем
доктора И. С. Гешелин и Л. М.
Розенфельд продемонстриро-
вали больных, а К. М. Шмидт
сделал доклад «О важнейших
успехах ларинго-рино-отоло-
гии за последние 25 лет».

На последующих заседани-
ях были заслушаны сообще-
ния: К. М. Шмидта «О затруд-
нениях в диагностике carci-
noma laryngis» (1911); И. С. Ге-
шелина «К диагностике и об
операции аденоидных разра-
щений» (1911) и «Об орби-
тальных осложнениях забо-
леваний околоносовых полос-
тей» (1913); С. И. Дризо «Об
интубации» (1911); О. И. Пен-
ского «К вопросу о ларинго-
стомии» (1912) и «Об опера-
ции рака гортани» (1913); Р. В.
Ристера «О влиянии хинина и
салицилового натра на слу-
ховой аппарат» (1913); В. П.
Снежкова «К казуистике слюн-
ных камней» (1911) и др.

В досоветский период засе-
дания Общества проходили в
здании городской станции ско-
рой медицинской помощи, что в
Валиховском переулке. В этом
здании был зал заседаний Об-
щества одесских врачей, кото-
рое предоставляло его для
этих же целей и ОдОЛОб. В
связи с начавшейся Первой
мировой войной, а затем граж-
данской войной деятельность
Общества прекратилась.

Только в 1925 г. Общество
возродилось уже как Одес-
ское оториноларингологиче-

ское общество при Одесском
медицинском институте. Пред-
седателем воссозданного Об-
щества бессменно был И. С.
Гешелин. С 1927 по 1939 гг.
председателем был доцент Ла-
зарь Моисеевич Розенфельд
(1826–1959), а после него — в
1939–1955 гг. — профессор
Александр Исаакович Геше-
лин (1882–1962), который в
1922–1952 гг. (с перерывом на
годы оккупации) руководил
кафедрой оториноларинголо-
гии. Последний много вни-
мания уделял тонзиллярной
проблеме. Он одним из пер-
вых среди отечественных ото-
ларингологов стал широко
применять абсцесс-тонзил-
лэктомию в острой стадии па-
ратонзиллита.

В 1925 г. в Обществе со-
стояло 29 членов, было прове-
дено 14 заседаний (при сред-
ней посещаемости 19 членов
и 2 гостя), на которых заслу-
шано 12 докладов и сделано
27 демонстраций. В 1928 г. на-
считывалось 32 члена, со-
стоялось 11 заседаний, заслу-
шано 16 докладов и сделано
19 демонстраций.

В досоветский период — в
1913 г. — в почетные члены
Общества был избран только
Альберт Янсен (А. Jansen;
1860–1933) — немецкий ото-
ларинголог, приобретший все-

К. М. Шмидт
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мирную известность как не-
обычайно искусный хирург,
внесший много нового в опе-
ративную отиатрию и риноло-
гию.

В 1925 г. почетным членом
возрожденного Общества стал
Исаак Соломонович Гешелин
— избран по случаю 50-летия
его врачебной, научной и об-
щественной деятельности.

В 1927 г. почетным членом
Общества был избран извест-
ный украинский отоларинголог
профессор Соломон Марко-
вич Компанеец (1872/1873–
1941) по случаю 30-летия его
научной, общественной, педа-
гогической и врачебной дея-
тельности.

В 1928 г. одесский врач
Яков Юльевич Бардах (1857–
1929) избирается в почетные
члены по случаю 45-летия
врачебной, научной, общест-
венной и педагогической дея-
тельности.

В 1929 г. почетными чле-
нами Общества стали немец-
кий профессор Карл Витмаак
(К. Witmaack; 1876–1972) —
автор множества пионерских
работ по экспериментальной
патологии в отоларингологии
— и шведский профессор Гун-
нар Хольмгрен (Gunnar Holm-
gren; 1875–1954).

В Харькове в те годы изда-
вался «Журнал ушных, носо-
вых и горловых болезней». С
1927 г. этот журнал был, как
отмечено на его титульных лис-
тах, также и органом Одесско-
го ЛОР-общества. Большую
работу Общество провело
по подготовке к проведению
III Всесоюзного съезда отори-
ноларингологов, который со-
стоялся в Одессе в 1929 г.

Особенность 1920-х годов
состояла в том, что в Одессе,
параллельно со специализи-
рованными обществами, ра-
ботала Научная ассоциация
врачей при профсоюзе работ-
ников медико-санитарного тру-
да («Медсантруд»). Научная
ассоциация, включая себя в
рамки профсоюзной организа-
ции, рассматривала это не

только как форму, но и как га-
рантию связи научной работы
с общими задачами пролетар-
ской общественности и совет-
ского здравоохранения. Сна-
чала в Научную ассоциацию
вошло около 60 человек, а че-
рез два года членами ее ста-
ли более 300 врачей различ-
ных специальностей, в том
числе отоларингологи. На ру-
беже 1930-х годов происходит
реорганизация научных об-
ществ, которая привела к со-
зданию в 1932 г. Одесского
единого научно-медицинского
общества (ЕНМО), в связи с
чем деятельность Научной
ассоциации прекращается.

Итак, Научная ассоциация
и специализированные обще-
ства, в числе последних и
ОдОЛОб, в 1932 г. объединя-
ются в ЕНМО.

Организуются ЕНМО в
УкрССР с целью объединить
отдельные медицинские обще-
ства под единым руководст-
вом, оживить их деятельность,
ввести плановость в их рабо-
ту и, вместе с тем, «избежать
опасности цеховой замкнуто-
сти», как отмечено в записке
народного комиссара здраво-
охранения УкрССР С. И. Кан-
торовича в ЦК партии. Само-
стоятельные общества стали
секциями ЕНМО. Кроме того,
создаются украинские обще-
ства специалистов. В 1935 г.
было образовано Украинское
общество врачей-отоларинго-
логов.

Таким образом, с 1932 г.
Одесское оториноларинголо-
гическое общество функцио-
нирует как Оториноларинго-
логическая секция ЕНМО и с
1935 г., кроме того, одновремен-
но является филиалом Рес-
публиканского общества ото-
ларингологов.

В годы Великой Отечест-
венной войны и оккупации
Одессы заседания ЛОР-об-
щества не проводились.

С февраля 1955 г. по ян-
варь 1963 г. заведующим ка-
федрой оториноларингологии
Одесского медицинского ин-

ститута был профессор Леонид
Андреевич Зарицкий (1901–
1983). В эти же годы он воз-
главлял Общество. Профес-
сор Зарицкий много сделал
для дальнейшего развития
оториноларингологии в Одес-
се. Он является инициатором
проведения и усовершенство-
вания слуховосстановитель-
ных операций при хрониче-
ских отитах и отосклерозе.
Стали выполняться расши-
ренные оперативные вмеша-
тельства при онкологических
заболеваниях. Впервые в Со-
ветском Союзе (1959) на базе
ЛОР-отделения был приме-
нен интубационный наркоз
при оперативных вмешатель-
ствах на ЛОР-органах. В этот
период секретарями Общест-
ва были  М. Х. Елин, В. Д. Дра-
гомирецкий.

С 1963 по 1967 гг. Общест-
вом руководил доцент Михаил
Исаевич Гаршин (1901–1991),
а секретарями в этот период
были В. Д. Драгомирецкий и
И. Л. Хаис. Заседания Об-
щества проходили регулярно,
активно выступали с различ-
ными докладами и демонстра-
циями больных врачи: М. Б.
Каплун, В. А. Гаевский, Т. Л.
Марфенко, С. Н. Сендерова,
В. В. Малеев и др.

В 1950–60-х годах ежегодно
проходило 10 заседаний Об-
щества, на которых заслуши-
валось от 8 до 15 докладов, а
также проводились демонст-
рации, количество которых
колебалось от 5 до 22 в год.
Число членов за этот период
увеличилось от 45 (1949) до
130 (1967).

С 1967 по 1995 гг. Общест-
во возглавлял профессор
Владимир Дмитриевич Драго-
мирецкий (1925–1996). Про-
фессором В. Д. Драгомирец-
ким и его учениками была со-
здана школа криохирургии,
подготовлено более 600 крио-
хирургов-оториноларингологов
для многих городов Украины,
стран СНГ и зарубежья. В те-
чение ряда лет он являлся
членом президиума правле-



# 5 (127) 2011 67

ния Всесоюзного общества
оториноларингологов, замес-
тителем председателя прав-
ления Украинского общества
оториноларингологов. Про-
фессор также принимал ак-
тивное участие во всех всесо-
юзных, республиканских съез-
дах, конференциях, симпози-
умах. Секретарями Общества
при В. Д. Драгомирецком бы-
ли: И. Л. Хаис, В. А. Гаевский,
С. М. Пухлик. Активно высту-
пали на заседаниях ЛОР-об-
щества М. Н. Сирота, А. Г. За-
живилов, М. Я. Малашевич,
В. Р. Сегалович, Т. В. Богдано-
ва, Р. Д. Карал-Оглы, В. Г. Иев-
лева, А. И. Манюта, Е. Ю. Бе-
резнер, Т. А. Яловенко, О. В.
Дюмин, А. Ю. Запорожченко,
Н. В. Хинчикашвили и др. В
1980-х годах число членов
ЛОР-общества колебалось от
140 до 150 человек.

С 1995 по 2002 гг. ЛОР-об-
ществом руководил профес-
сор Олег Валерьевич Дюмин,
в тот период заведующий ка-
федрой оториноларингологии.
Регулярно проводились засе-
дания Общества. Активно об-
суждались вопросы рацио-
нальной фармакотерапиии,
криохирургии, профпатологии,
ЛОР-онкологии, эндоназаль-
ной ринохирургии, воспали-

тельных заболеваний верх-
них дыхательных путей и уха.

С 2002 г. и по настоящее
время председателем Обще-
ства является профессор
Сергей Михайлович Пухлик.
Сегодня Одесское областное
научно-практическое обще-
ство оториноларингологов, на-
считывающее 168 членов, ре-
гулярно проводит свои засе-
дания, конференции, «Круг-
лые столы» и т. п., на которых
обсуждаются актуальные во-
просы оториноларингологии,
апробируются диссертацион-
ные работы, демонстрируют-
ся клинические случаи.

В заключение отметим, что
члены Одесского оторино-
ларингологического общества
принимали активное участие в
работе Республиканского и
Всесоюзного ЛОР-обществ.
Так, А. И. Гешелин был чле-
ном правления Всесоюзного и
Украинского обществ отори-
ноларингологов. Последую-
щие председатели Одесского
общества профессора Л. А. За-
рицкий, В. Д. Драгомирецкий,
О. В. Дюмин, С. М. Пухлик
также входили в состав прав-
ления Украинского оторинола-
рингологического общества.
Одесские ЛОР-врачи имели
честь принимать делегатов не

только III Всесоюзного съезда
оториноларингологов в 1929 г.,
о чем было сказано выше, но
и республиканского съезда в
1989 г., а также ряда всесоюз-
ных и республиканских ЛОР-
конференций (1985, 1995, 1996,
2005, 2011).

На базе кафедры оторино-
ларингологии ОМУ им. Н. И.
Пирогова в 1985 г. был создан
республиканский центр по под-
готовке специалистов-крио-
хирургов. За годы его работы
подготовлено более 400 оте-
чественных оториноларинголо-
гов из разных регионов СССР,
а также более 40 специалис-
тов из других стран. Напри-
мер, аспирант 1982–1985 гг.
Пран Гопал Датто из Народ-
ной Республики Бангладеш
успешно защитил кандидат-
скую диссертацию по крио-
хирургическому лечению хро-
нического тонзиллита у детей,
а вернувшись на родину, он
стал министром здравоохра-
нения этой страны. Таких при-
меров можно привести доста-
точно много. Одесская школа
оториноларингологов — это
показатель высокого уровня в
своей специальности, а одес-
ский оториноларинголог — че-
ловек высокой культуры и
нравственности.
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Пам’ять

В 1900 г. был открыт меди-
цинский факультет Новорос-
сийского университета в Одес-
се, и в 1902 г. первым заведу-
ющим кафедрой фармаколо-
гии стал профессор Петр Яков-
левич Борисов.

Биография П. Я. Борисова
помещена в ряде энциклопе-
дий и биографических спра-
вочников, появившихся за по-
следние сто лет, а опечатки и
неточности перекочевывают
из публикации в публикацию
[1–6]. Лишь Л. И. Грабовская в
кандидатской диссертации
более подробно освещает дея-
тельность профессора Петра
Яковлевича Борисова [7], она
же опубликовала о нем не-
большое юбилейное сообще-
ние [8].

В связи с этим целью на-
шей работы является воспол-
нение существующих пробе-
лов и, с привлечением архив-
ных материалов, освещение

этапов жизни и деятельности
организатора кафедры фар-
макологии в Одессе профес-
сора П. Я. Борисова.

Петр Яковлевич Борисов ро-
дился 23 июня/5 июля 1864 г.
в селе Млёве Вышневолоц-
кого уезда Тверской губернии
(ныне Удомельский район
Тверской области) в семье куп-
ца. В 1877 г. Петр Борисов по-
ступил в Тверскую классиче-
скую гимназию и окончил ее в
1884 г. С того же 1884 г. он
студент Петербургской во-
енно-медицинской академии
(ПВМА). Учителями у него бы-
ли выдающиеся ученые совре-
менности. Физиологию юноша
изучал у профессора И. Р. Тар-
ханова (1846–1908), ученика
И. М. Сеченова; общую пато-
логию — у профессора В. В.
Пашутина (1845–1901); фар-
макологию — у профессора
П. П. Сушинского (1842–1894),
который придерживался экс-

периментально-физиологиче-
ского направления; внутрен-
ние болезни — у профессора
С. П. Боткина (1832–1889) и
его учеников.

11/23 ноября 1889 г. П. Бо-
рисов окончил ПВМА со сте-
пенью лекаря с отличием и за
пользование стипендией мор-
ского ведомства в период уче-
бы в Академии обязан был
прослужить четыре года и де-
вять месяцев. Однако по кон-
курсу был оставлен при ПВМА
на три года для усовершенст-
вования. По этой причине с 17/
29 декабря того же 1889 г. Вы-
сочайшим приказом по военно-
му ведомству «О чинах граж-
данских...» определен был на
службу в Петербургский клини-
ческий военный госпиталь в
число положенных по штату
этого госпиталя врачей для
усовершенствования [9].

П. Я. Борисов избрал своей
специальностью физиологию

УДК 615.015(092)

К. К. Васильев, М. С. Бекало,
В. И. Кресюн, В. В. Годован

ПЕРВЫЙ ЗАВЕДУЮЩИЙ
КАФЕДРОЙ ФАРМАКОЛОГИИ

НОВОРОССИЙСКОГО
УНИВЕРСИТЕТА П. Я. БОРИСОВ

(1864–1916)
Одесский национальный медицинский университет



# 5 (127) 2011 69

и стал заниматься у профес-
сора Ивана Романовича Тар-
ханова. На кафедре физиоло-
гии принимал деятельное учас-
тие в постановке лекционных
опытов и производстве лабо-
раторных исследований [10,
c. 134]. Под руководством про-
фессора Тарханова Петр Яков-
левич подготовил диссерта-
цию на степень доктора меди-
цины «Зимоген пепсина и за-
коны его перехода в деятель-
ный пепсин» [11]. Есть упоми-
нания, что тему диссертаци-
онной работы Борисов избрал
по совету в то время приват-
доцента Ивана Петровича
Павлова (1849–1936) [8].

П. Я. Борисов установил,
что у пепсина есть его неак-
тивный предшественник —
«зимоген пепсина» (по совре-
менной терминологии «пепси-
ноген»). Зимогенами (нем. Zy-
mogen < греч. Zym‘ — за-
кваска + genos — род; проис-
хождение) в ту эпоху называ-
ли «недеятельные модифика-
ции ферментов», могущих под
влиянием тех или иных внеш-
них факторов переходить в
активные ферменты, то есть
проферменты [12].

По Борисову, зимоген пеп-
сина под влиянием соляной
кислоты желудочного сока пе-
реходит в «деятельный пеп-
син» (активный фермент), ко-
торый собственно и действу-
ет на белки. Им также было
показано, что скорость пере-
хода зимогена пепсина в «дея-
тельный пепсин» зависит от
температуры и процентного
количества зимогена, соляной
кислоты и пептона как про-
дукта переваривания белков.

Для определения перевари-
вающей способности пепсина
П. Я. Борисов использовал
метод С. Г. Метта, изложен-
ный последним в диссерта-
ции, выполненной у И. П. Пав-
лова [13]. Ученый вывел пра-
вило (известное как Schütz —
Борисова правило), согласно
которому количество перева-

ренных белков, помещенных в
«меттовские трубочки» («бел-
ковые палочки»), пропорцио-
нально корню квадратному из
количества пепсина. Правило
Шютца — Борисова (фами-
лия Schütz [14] транслитери-
ровалась также как Шюц или
Шитц) широко использова-
лось в лаборатории И. П. Пав-
лова.

В классических «Лекциях о
работе главных пищеваритель-
ных желез» профессор И. П.
Павлов писал: «Прежде чем
обратиться к нашим фактам, я
принужден, хотя на короткое
время, занять ваше внимание
теми особенными приемами
анализа соков, которыми мы
пользовались в наших рабо-
тах. Переваривающая белки
сила сока определялась по
способу Метта, выработанно-
му и постоянно употребляе-
мому в нашей лаборатории.
<...> В исследованиях Бори-
сова над этим методом, про-
изведенных в лаборатории
профессора Тарханова, отчет-
ливо выступило правило соот-
ношения между количеством
миллиметров переваренного
белка и количеством пепсина
в сравниваемых растворах,
именно: количество пепсина
относилось как квадраты ско-
ростей переваривания, т. е.
как квадраты чисел милли-
метров белкового столбика,
растворенного за один и тот
же срок времени. Поясним
правило примером на числах:
если одна жидкость перевари-
ла 2 миллиметра, а другая за
то же время 3 миллиметра, то
относительное количество пеп-
сина в этих жидкостях выра-
жается не числами 2 и 3, а их
квадратами, т. е. 4 и 9. Разни-
ца очевидна: прямо по милли-
метрам выходило, что во вто-
ром случае фермента в 1½ ра-
за больше, а на основании
правила, т. е. по квадратам
этих чисел, в 2 раза с ¼. Ко-
нечно, это правило было вы-
ведено на основании сравне-

ния искусственно и точно со-
ставленных растворов пеп-
сина. Результат, полученный
Борисовым самостоятельно,
был уже до него установлен
Шитцом путем определения в
растворе с помощью поляри-
зационного прибора образую-
щихся при переваривании пеп-
тонов. Такое совпадение при
различных методах составля-
ет вескую гарантию точности
правила. <…> Шитц-Борисов-
ское правило оказалось при-
менимо в полной силе и к
трипсину» [15, с. 34–37]. Ссыл-
ки на диссертацию П. Я. Бо-
рисова есть и в фундамен-
тальной монографии профес-
сора Б. П. Бабкина «Внешняя
секреция пищеварительных
желез» [16, с. 124].

В конце своей диссертации
Борисов посчитал нужным на-
писать: «В заключение прино-
шу мою искреннюю благодар-
ность глубокоуважаемому про-
фессору Ивану Романовичу
Тарханову как за радушный
его прием в свою лаборато-
рию, так и за всегда доброе
его ко мне отношение и за его
руководство при моих заняти-
ях. Найти такого настоящего,
а не фиктивного руководителя
для начинающего истинное
счастье» [11, с. 77].

После успешной защиты, на
которой «цензорами» (офи-
циальными оппонентами) дис-
сертации были профессора
И. Р. Тарханов, И. П. Павлов и
приват-доцент М. В. Яновский
(1854–1927) — терапевт, уче-
ник С. П. Боткина, конферен-
цией ПВМА от 25 января/
7 февраля 1892 г. Петр Яков-
левич Борисов был признан
доктором медицины

После защиты диссерта-
ции Борисов продолжает ра-
ботать в лаборатории про-
фессора Тарханова, который
и предложил своему ученику
тему по гематологии. Здесь от-
метим, что в то же время у И. Р.
Тарханова занимался подго-
товкой диссертации «Об от-
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ношении лейкоцитов к поступ-
лению в кровь некоторых ве-
ществ» А. К. Медведев (1863–
1921), впоследствии организа-
тор кафедры медицинской хи-
мии на медицинском факуль-
тете Новороссийского универ-
ситета [17]. П. Я. Борисов же
начал исследовать влияние
хлороформа на морфологи-
ческий состав крови и дея-
тельность лейкоцитов. В опы-
тах хлороформирования жи-
вотных (собак) он наблюдал
вначале некоторое повыше-
ние количества эритроцитов,
затем снижение их (через 2–
3 часа), которое автор объяс-
нял их разрушением. И, нако-
нец, резкое увеличение на вто-
рой день. Здесь исследователь
проводит аналогию с дейст-
вием кровопускания. Спустя
1–2 часа после хлороформиро-
вания появлялся лейкоцитоз
разной интенсивности и «не
уменьшалась способность бе-
лых шариков захватывать
инородные тела» [18]. Про-
должить свои исследования
П. Я. Борисов не смог, так как
его командируют на два года
(1893–1894) за границу для
дальнейшего усовершенство-
вания. В связи с этим ученый
был зачислен в число врачей
Клинического военного госпи-
таля, «положенных для по-
сылки за границу с содержани-
ем по VI разряду военно-меди-
цинских должностей». Отпра-
вился в заграничную коман-
дировку Борисов 24 января/
6 февраля 1893 г., а возвра-
тился 2/14 января 1895 г.

Петр Яковлевич решил по-
ехать в Германию, во Фрей-
бург-в-Брайсгау, где во Фрей-
бургском университете Аль-
берта Людвига кафедру меди-
цинской химии занимал Евге-
ний Бауман (E. Baumann, 1846–
1896), ученик одного из осно-
вателей биохимии, или как ее
в то время называли — физио-
логической (или медицинской)
химии, Феликса Хоппе-Зайле-
ра (E.-F.-I. Hoppe-Seyler, 1825–

1895). В лаборатории про-
фессора Баумана и по его
предложению П. Я. Борисов
провел экспериментальное
исследование «ядовитого»
действия гидрозина (диами-
да), впервые полученного в
1889 г. химиком Теодором
Курциусом (Ju.-W.-T. Curtius;
1857–1928), и наличие ал-
лантоина в моче, а также за-
нимался вопросами опреде-
ления цистина в моче [19;
20].

Работая у профессора Бау-
мана, Борисов некоторое вре-
мя  занимался  исследова-
ниями в институте патологии
у профессора того же Фрей-
бургского университета Эрн-
ста Циглера (E. Ziegler, 1849–
1905). Результатом работы
стала публикация о хемотак-
сисе в основанном профессо-
ром Циглером “Zeigler’s Beit-
räge” [21]. Кроме этой статьи,
изданной на немецком языке,
Петр Яковлевич  сделал док-
лад о хемотаксисе лейкоци-
тов в Обществе русских вра-
чей в Петербурге сразу же
после возвращения на роди-
ну, и это сообщение было
опубликовано в трудах Об-
щества [22].

После прибытия из загра-
ничной командировки П. Я. Бо-
рисов был зачислен в число
врачей, «положенных к остав-
лению при Клиническом воен-
ном госпитале по возвраще-
нии из-за границы», а затем
назначен врачом для коман-
дировок VI разряда при сем
госпитале (8/20.12.1895 г.).

Одновременно — с 27 мар-
та/8 апреля 1895 г. — воен-
ный врач Петр Яковлевич Бо-
рисов стал приват-доцентом
кафедры физиологии ПВМА,
которую в том же году вмес-
то профессора Тарханова
возглавил профессор И. П. -
Павлов [23]. С 1895 г. приват-
доцент Борисов читал сту-
дентам второго курса лекции
по физиологии: в 1895/1896 и
1896/1897 учебных годах —

лекции по физиологии живых
существ, в 1896/1897 учеб-
ном году — лекции по об-
щей физиологии [10, с. 154–
155].

Кроме того, он принимал
участие в демонстрациях на
лекциях И. П. Павлова. Л. А.
Орбели (1882–1958), ставший
впоследствии физиологом и
академиком АН СССР, а тог-
да — в 1900/1901 учебном
году — учившийся на втором
курсе ПВМА, вспоминал: «Мы
посещали все его (И. П. Пав-
лова — авт.) лекции с боль-
шим интересом. Лекции все-
гда проходили очень живо и
всегда сопровождались де-
монстрациями. Демонстрации
проводил прозектор В. И. Вар-
танов, затем только что вер-
нувшийся из заграничной ко-
мандировки ассистент А. А.
Вальтер; изредка появлялся
еще П. Я. Борисов» [24, с. 15].
В следующем учебном году
студент Леон Орбели получил
у профессора Павлова разре-
шение работать в его лабора-
тории. Он пишет, что в отли-
чие от отдела физиологии Инс-
титута экспериментальной ме-
дицины (ИЭМ), которым также
руководил И. П. Павлов, в то
время «кафедра физиологии
Военно-медицинской академии
была довольно бедно оснаще-
на; она была тесная, там ра-
ботали только П. Я. Борисов,
немного А. А. Вальтер, только
что возвратившийся из за-
граничной командировки, и
студент П. Ю. Кауфман» [24,
с. 25].

Шведско-финский физио-
лог Роберт-Адольф-Арманд
Тигерштедт (R.-A.-A. Tiger-
stedt; 1853–1923) был инициа-
тором организации в Гельсинг-
форсе (ныне Хельсинки) Кон-
гресса естествоиспытателей и
врачей северных стран Европы
— России, Швеции и Норвегии.
С 7 по 12 июля 1902 г. про-
фессор Павлов участвует в
работе этого конгресса. Он и
восемь его учеников из лабо-
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ратории кафедры физиологии
ПВМА и отдела физиологии
ИЭМ (Б. П. Бабкин, П. Я. Бо-
рисов, А. А. Вальтер, Е. А. Га-
нике, С. В. Паращук, В. В. Са-
вич, А. П. Соколов, И. Ф. То-
лочинов) представили семь
сообщений [25, с. 195]. Доклад
П. Я. Борисова и А. А. Вальте-
ра назывался «К анализу дей-
ствия кислоты на секрецию
поджелудочной железы» [26].
Авторы проверили выводы
У. Бейлиса (W. M. Bayliss) и
Э. Старлинга (E. H. Starling) от-
носительно способности сек-
ретина, открытого ими в том
же 1902 г., стимулировать пан-
креатическую секрецию и под-
твердили их. Вместе с тем, их
исследования показали, что
действие секретина не явля-
ется специфическим для сек-
реции панкреатического сока,
так как существуют и другие
факторы, оказывающие соко-
гонное действие железы.

Антон Антонович Вальтер
(1870–1902) был первым пе-
реводчиком на немецкий язык
классического труда своего
учителя И. П. Павлова — «Лек-
ции о работе главных пищева-
рительных желез», которые
увидели свет в Висбадене в
1898 г. [27]. П. Я. Борисов же
в 1902 г. опубликовал на анг-
лийском языке обзор работ
по физиологии пищеварения
И. П. Павлова и его учеников
в американском журнале “Inter-
national Clinics” [28].

Всего Петр Яковлевич про-
работал на кафедре у профес-
сора Павлова семь лет (1895–
1902).

10/22 февраля 1902 г. уче-
ный стал приват-доцентом ка-
федры фармакологии той же
Академии, которой в те годы
руководил профессор Нико-
лай Павлович Кравков (1865–
1924).

В петербургский период
П. Я. Борисов принимал дея-
тельное участие в работе «Об-
щества русских врачей в Пе-
тербурге» (ОРВП). 9/21 янва-

ря 1892 г. на заседании этого
Общества он доложил мате-
риалы своей докторской дис-
сертации [29; 30]. На следую-
щем заседании, в соответ-
ствии с уставом Общества,
кандидатура Петра Яковлеви-
ча Борисова была предложе-
на для избрания в действи-
тельные члены ОРВП докто-
рами Н. И. Соколовым, В. Н.
Сиротининым и М. В. Яновским
[31], и 6/18 февраля 1892 г. его
членство состоялось при еди-
нодушном одобрении.

Выше отмечалось, что, вер-
нувшись из двухгодичной за-
граничной командировки, уже
23.03/4.04.1895 г. Борисов вы-
ступил с докладом «Chemio-
taxis лейкоцитов» [32]. В этом
же году 16/28 ноября он дела-
ет еще одно сообщение — об
окраске белковых веществ
[33]. В последующие годы
ученый продолжает активно
участвовать в деятельности
ОРВП. Так, 25.09/7.10.1897 г.
на заседании Общества был
заслушан его доклад об ок-
раске лейкоцитов [34; 35], а
19/31 марта 1898 г. — о состоя-
нии ферментов в растворах и
коллоидах [36; 37]. Наконец, в
1900 г. им было сделано два
сообщения — о влиянии све-
та и темноты на организм жи-
вотных (12/14.10) [38; 39] и, в
том числе, на состав крови у
них (24.02/7.03) [40; 41].

Как уже отмечено выше, в
1900 г. начал функциониро-
вать медицинский факультет
Новороссийского университе-
та. Постепенно заполнялись
вакантные кафедры. П. Я. Бо-
рисов подает прошение в Ми-
нистерство народного просве-
щения о том, чтобы его имели
в виду при замещении одес-
ской кафедры фармакологии.
Это его прошение из минис-
терства было переслано по-
печителю Одесского учебного
округа, в ведении которого на-
ходился  Новороссийский уни-
верситет. Попечитель проше-
ние Борисова направил ректо-

ру университета с просьбой
дать заключение «по предме-
ту изъясненного ходатайст-
ва», а последний — декану
медицинского факультета
В. В. Подвысоцкому. Ответ
декана был следующим.

«25 февраля 1902 г.
Его превосходительству

господину ректору Император-
ского Новороссийского уни-
верситета

Возвращая при сем при-
сланное при предложении Ва-
шего превосходительства от
21 февраля за № 848 проше-
ние с приложением приват-до-
цента по кафедре фармако-
логии и физиологии Военно-
медицинской академии, док-
тора медицины П. Я. Борисо-
ва о том, чтобы иметь его в
виду при замещении кафедры
фармакологии на медицин-
ском факультете Новороссий-
ского университета, честь имею
донести, что преподавание по
кафедре фармакологии долж-
но начаться с осеннего семест-
ра настоящего 1902 года и
что при кафедре фармаколо-
гии полагается специальная
лаборатория, которая должна
быть устроена до начала лек-
ций специалистом; следова-
тельно, кафедру фармаколо-
гии желательно заместить
хотя бы за два месяца до на-
чала предстоящего осеннего
семестра, т. е. не позже 1-го
мая для того, чтобы лицо, на-
значенное на эту кафедру, ус-
пело оборудовать столь слож-
ную лабораторию как фарма-
кологическую.

Что касается приват-доцен-
та П. Борисова, то лицо это,
как я и лично докладывал Его
высокопревосходительству
г. министру народного просве-
щения, является вполне под-
готовленным и желательным
для занятия кафедры фарма-
кологии. С 1889 года г. Бори-
сов посвятил себя научному
изучению физиологии и фар-
макологии, командирован был
с этой целью Военно-меди-
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цинской академией на два го-
да за границу, где работал
под руководством наиболее
видных физиологов и фарма-
кологов и где усвоил основа-
тельно, как это видно из опуб-
ликованных им выдающихся
работ, физиологический и фи-
зиолого-химический метод, со-
ставляющие основание всей
современной фармакологии.
Г. Борисов стяжал себе свои-
ми научными исследования-
ми по ферментам и действию
ядов на организм имя весьма
солидного ученого; он состоит
уже 7 лет в звании приват-до-
цента и в отношении препода-
вательском и этическом, как
это мне известно от многих
профессоров Военно-меди-
цинской академии, вполне
заслуживает профессорской
кафедры.

В силу всего сказанного,
честь имею покорнейше про-
сить Ваше превосходительст-
во возбудить ходатайство о
назначении приват-доцента Бо-
рисова экстраординарным про-
фессором по кафедре фарма-
кологии и именно с 1-го мая
сего года, для того чтобы он
имел время выписать из-за
границы необходимые науч-
ные приборы и вообще занять-
ся оборудованием и приготов-
лением специальной фарма-
кологической лаборатории.
Вследствие произошедшего
крайнего замедления в заме-
щении кафедры фармации и
фармакогнозии, обнаружился
уже трудно поправимый про-
бел в образовании студентов
по этому предмету, поэтому
желательно чтобы хотя бы в
замещении кафедры фарма-
кологии, в некотором отноше-
нии родственной с кафедрой
фармации, не было бы за-
держки, так как в противном
случае студенты медицинско-
го факультета Новороссий-
ского университета, а следова-
тельно и первые выпуски бу-
дущих врачей потерпят тяже-
лый ущерб в своем фармако-

логическом образовании, ко-
торое составляет основу все-
го врачебного вмешательства.

Декан медицинского фа-
культета /подпись/» [42, л. 14–
15].

3/16 мая 1902 г. последовал
Высочайший приказ по граж-
данскому ведомству о назна-
чении П. Я. Борисова экстра-
ординарным профессором
Императорского Новороссий-
ского университета с 1/14 мая
1902 г. Профессор Борисов
возглавлял кафедру фарма-
кологии до последних дней
своей жизни. Первоначально,
как видим, в звании экстраор-
динарного профессора, а с
29 мая/11 июня 1903 г. — ор-
динарного профессора. По
классу занимаемой должнос-
ти был утвержден в чине стат-
ского советника (1905).

Двухсеместровый «Систе-
матический курс фармаколо-
гии с рецептурой, токсикологи-
ей и учением о минеральных
водах» профессор Борисов
начал читать в начале 1902/
1903 академического года для
студентов 3-го курса. Причем
осенний (5-й) семестр был
посвящен первой части курса
— «Органические лекарствен-
ные вещества», а весенний
(6-й)  семестр второй части —
«Неорганические лекарствен-
ные соединения. Минераль-
ные воды». В осеннем семест-
ре три лекции в неделю (все-
го 5 час), в весеннем — три
лекции (6 час). Лекции чита-
лись в нижней аудитории зда-
ния Медицинских лаборато-
рий (ныне аудитория № 2).
Практические занятия по фар-
макологии — производство
опытов над животными — про-
водились ежедневно в часы,
свободные от лекций, в фар-
макологической лаборатории
(занятия проходили шесть
дней в неделю — с понедель-
ника по субботу включитель-
но) [43].

Приступив к заведыванию
кафедрой, профессор П. Я. Бо-

рисов начал организацию ла-
боратории. Однако первона-
чально научная деятельность
заведующего ограничивалась
лишь каникулярным временем,
так как все его время было поч-
ти исключительно посвящено
преподавательской стороне
дела — подготовке лекцион-
ных опытов. В течение же
учебного года подготовлены
были лишь несколько собак с
различными операциями для
будущих исследований. В
1903 г. в лаборатории для ис-
следований имелись следую-
щие животные: 2 собаки с же-
лудочной фистулой и перерез-
кой пищевода — для получе-
ния мнимого кормления, 3 со-
баки с двойными желудками
— для наблюдения за дея-
тельностью желудка, 2 соба-
ки с фистулами желудка и
поджелудочной железы —
для наблюдения за деятель-
ностью поджелудочной желе-
зы и 1 собака с желудочной и
мочевой фистулой — для на-
блюдения за работой почек
[44; 45].

В 1910 г. начали функцио-
нировать Одесские высшие
женские медицинские курсы
(ОВЖМК), преподавание на
которых велось по тому же
плану и в том же объеме, что
и на медицинском факульте-
те университета. Созданные
по инициативе и на средства
общественности, ОВЖМК не
были коммерческим вузом.
Они возникли с целью дать
женщинам возможность осу-
ществить право на высшее
образование, так как двери
государственных вузов для
них были закрыты [46]. Как и
в университете, преподавание
фармакологии на ОВЖМК
осуществлялось на третьем
курсе (5 и 6-й семестры). Ка-
федру фармакологии на кур-
сах организовал профессор
П. Я. Борисов, возглавив ее
12/25 июля 1912 г. Он был за-
ведующим этой кафедрой до
конца своих дней [47].
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Преподавательская дея-
тельность профессора не ог-
раничивалась только работой
в университете и на курсах. В
Одессе были четыре зубовра-
чебные школы, осуществляв-
шие подготовку зубных врачей.
Фармакологию в этих учебных
заведениях также преподавал
профессор Борисов [48].

В соответствии с Общим
университетским уставом Рос-
сийской империи, при универ-
ситетах могли создаваться
научные общества. По приме-
ру других университетов Им-
перии одесский медфак со-
здает Медицинское общество
(МО). В 1903 г. все профессо-
ра медицинского факультета
(в том числе и П. Я. Борисов)
подписали проект устава МО,
а со следующего года, после
утверждения устава министер-
ством, Общество начало функ-
ционировать [49].

В 1876 г. в Одессе было соз-
дано бальнеологическое об-
щество. 6/19 февраля 1903 г.
Петр Яковлевич Борисов был
избран действительным чле-
ном этого общества [50]. Уже
21.11/4.12.1903 г. на заседании
Одесского бальнеологическо-
го общества он делает доклад
«Витализм в учении о мине-
ральных водах и значение фи-
зиологического анализа для
изучения их действия» [51].

Кроме того, профессор Бо-
рисов принимал участие и в
работе Общества одесских
врачей. Так, в 1905/1906 г. на
заседании ООВ он выступил с
сообщением «Химический со-
став Куяльницкого источника
и его бальнеологическое дей-
ствие» [52].

В связи с тем, что в те годы
уровень воды в Куяльницком
лимане резко снизился, был
выкопан на его берегу артези-
анский колодец, вода которо-
го стала изливаться в лиман.
П. Я. Борисов, занимавший в
летние месяцы место заведу-
ющего врачебной частью го-
родского лечебного заведения

на Куяльницком лимане, про-
вел химический анализ воды
источника (артезианского ко-
лодца), который показал, что
вода данного источника мо-
жет быть использована с те-
рапевтическими целями. Сре-
ди известных в те годы мине-
ральных вод Куяльницкая ми-
неральная вода оказалась
ближе всего к воде Elisenquelle
в Kreuznach’е и Elisabethbrun-
nen в Hamburg’е. Автор сделал
вывод, что вода Куяльницкого
источника может быть приме-
нена для внутреннего употреб-
ления, главным образом, при
страданиях желудочно-кишеч-
ного тракта и, судя по хими-
ческому составу, Куяльниц-
кий источник можно было бы
даже назвать русским Kreuz-
nach’ом — Elisenquelle [53].
Кроме того, в Одессе профес-
сор Борисов исследовал дей-
ствие и лечебные свойства
рапных (солевых) и грязевых
ванн местных лиманов [54].

В работе о значении раз-
дражения вкусовых нервов
для пищеварения ученый по-
казал, что желудочный сок,
отделяющийся при мнимом
кормлении, является результа-
том рефлекса вкусовых нер-
вов и что слизистая оболочка
полости рта и зева обладает
такою же специфической воз-
будимостью, как слизистая
оболочка желудка [55]. В ис-
следовании о значении горь-
ких средств для пищеварения
Петром Яковлевичем было
доказано, что горечи повыша-
ют остроту вкусовых раздра-
жений и, вместе с тем, увели-
чивают отделение желудочно-
го сока [56]. К тому же, между
потребностями организма и
вкусовыми ощущениями име-
ются глубокое соотношение,
глубокая целесообразность и
поэтому при назначении пищи
больным и здоровым нужно
сообразовываться с их вкуса-
ми не только потому, что при
приятной пище выделяется
больше пищеварительных со-

ков, но и потому, что вкус до
известной степени указывает,
что именно нужно данному
лицу [57].

Опыты профессора Борисо-
ва на изолированном сердце
кошки с хинином, антипирином
и салициловой кислотой дока-
зали, что последняя не только
не угнетает сердечной дея-
тельности, как в то время счи-
тали, но даже усиливает ее.
Что касается хинина, то он дей-
ствует на сердце «очень ядо-
вито» в отличие от антипирина,
воздействие которого на  этот
орган очень слабо [58; 59].

Петр Яковлевич Борисов
скоропостижно скончался во
время летнего отпуска на ху-
торе Борисово под Аккерма-
ном (ныне Белгород-Днестров-
ский) 7/20 августа 1916 г. [60–
62].

Выводы

1. В Петербургской военно-
медицинской академии, пи-
томцем которой был П. Я. Бо-
рисов (1884–1889), его учите-
лями были представители на-
учных школ физиолога И. М.
Сеченова, патолога В. В. Па-
шутина, терапевта С. П. Бот-
кина.

2. Первым научным настав-
ником П. Я. Борисова был
физиолог И. Р. Тарханов (уче-
ник И. М. Сеченова). В даль-
нейшем Петр Яковлевич ра-
ботал в лаборатории И. П.
Павлова (1895–1902). Научную
стажировку по физиологиче-
ской химии он прошел у про-
фессора Е. Баумана (Фрей-
бургский университет). Под
влиянием этих научных руко-
водителей у П. Я. Борисова
сформировались направления
его научной деятельности.

3. В Одессу П. Я. Борисов
приехал уже состоявшимся
ученым и преподавателем выс-
шей школы. Он стал органи-
затором и руководителем ка-
федр фармакологии в Ново-
российском  университете
(1902–1916) и на Одесских
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высших женских курсах (1912–
1916). Профессор Борисов
преподавал и во всех четы-
рех одесских зубоврачебных
школах, где осуществлялась
подготовка зубных врачей.

4. П. Я. Борисов принимал
активное участие в деятельно-
сти медицинских обществ, ко-
торые в ту эпоху были одним
из основных каналов научно-
медицинской коммуникации и
местом научных дискуссий. В
петербургский период он —
действительный член Общест-
ва русских врачей в Петер-
бурге (с 1892 г.). В Одессе —
член-учредитель Медицин-
ского общества при Новорос-
сийском университете (1904),
действительный член Одес-
ского бальнеологического об-
щества (с 1903 г.). Участвовал
ученый и в работе Общества
одесских врачей.

5. В Петербурге научные
интересы П. Я. Борисова бы-
ли в основном сосредоточены
на физиологии пищеварения
(научное направление школы
И. П. Павлова) и гематологии
(исследования, начатые в ла-
боратории И. Р. Тарханова). В
Новороссийском университе-
те он продолжил изыскания
по физиологии пищеварения,
занимался разработкой про-
блем фармакологии, а также
изучал курортные факторы
Одесского региона.
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УДК 614.2(477):504.05
ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА РИСКОВ ОТ ВЛИЯНИЯ НЕ-

РАДИАЦИОННЫХ АНТРОПОГЕННЫХ ФАКТОРОВ НА СО-
СТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕНИЯ УКРАИНЫ

В. В. Вороненко, Ю. М. Скалецкий, В. Ф. Торбин
В работе проанализированы литературные источники от-

носительно рисков от влияния нерадиационных антропоген-
ных факторов на состояние здоровья населения Украины.

Наиболее важные нерадиационные загрязнители окру-
жающей среды — разнообразные ксенобиотики, в част-
ности ртуть, медь, свинец, хром, мышьяк, нефтеуглеводо-
роды. Опасно избыточное использование в отдельных ре-
гионах минеральных удобрений и пестицидов. Сущест-
венную угрозу составляют непаспортизированные источ-
ники электромагнитных излучений.

Существенно влияют социально-психологические фак-
торы, нехватка средств на здравоохранение и неэффек-
тивные реформы.

Ключевые слова: нерадиационные антропогенные
факторы, состояние здоровья.

УДК 575.113.2:616.1/9-053.2]:612.014.4
АЛЛЕЛЬНЫЙ ПОЛИМОРФИЗМ Т3801С ГЕНА CYP1A1

У ДЕТЕЙ С ЭКОДЕТЕРМИНИРОВАННОЙ ПАТОЛОГИЕЙ
Н. В. Виштак
Представлены результаты исследования частот поли-

морфизма Т3801С гена CYP1A1 у детей с экообуслов-
ленной патологией, проживающих на техногенно загрязнен-
ных территориях Прикарпатья. Установлено, что генотип
3801ТС CYP1A1 (χ2= 7,24, р<0,01) ассоциирован с форми-
рованием и более тяжелым протеканием экологически
детерминированных состояний у детей, жителей терри-
торий, поддающихся антропогенной нагрузке. Риск пред-
расположенности к развитию экопатологии у гетерозигот-
них носителей (Т/С) увеличивается вдвое (OR=2,37; 95 %
CI: 1,25–4,47, р<0,01).

Ключевые слова: экопатология, ксенобиотики, цито-
хром, генотип.

УДК 616.36-002-007:616.316-078.33
ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ЭКС-

ТРАКТА ИЗ ЛИСТЬЕВ ВИНОГРАДА ПРИ ЭКСПЕРИМЕН-
ТАЛЬНОМ СТОМАТИТЕ

А. П. Левицкий, И. А. Давиденко, О. Н. Сенников, И. А.
Селиванская

При моделировании у крыс стоматита с помощью ап-
пликаций пчелиным ядом в слизистой оболочке полости
рта (СОПР) вызывали развитие воспаления (повышение
уровня маркеров воспаления: эластазы, малонового ди-
альдегида) и дисбиоза (ферментативный метод Левицко-
го).

Ополаскивание полости рта разведенным экстрактом,
содержащим биологически активные вещества листьев
винограда, существенно снижало уровень воспалительных
и дисбиотических процессов в СОПР.

Ключевые слова: стоматит, листья винограда, дис-
биоз.

УДК 619:616.98:579.842.11
ЛАТЕКСНЫЙ АНТИТЕЛЬНЫЙ ДИАГНОСТИКУМ ДЛЯ

ИНДИКАЦИИ ЭНТЕРОТОКСИНОВ ESCHERICHIA COLI
Ю. С. Сухарев
Разработан высокоэффективный латексный анти-

тельный диагностикум для индикации энтеротоксинов
Escherichia coli при диагностике колибактериоза, опреде-
лена частота встречаемости штаммов-продуцентов тер-
мостабильного и термолабильного энтеротоксинов, а так-
же концентрация токсинов в фекалиях больных и содер-
жимом кишечника павших телят. Преимущество метода
— быстрота проведения реакции (5–10 мин), а также воз-
можность длительного хранения диагностикума.

Ключевые слова: Escherichia coli, энтеротоксины, ко-
либактериоз, конъюгат, монодисперсные латексы, диа-
гностикум.

УДК 611.41:611.16:573.7-017.6
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ БЕЛОЙ

ПУЛЬПЫ СЕЛЕЗЕНКИ И ЕЕ ГЕМОМИКРОЦИРКУЛЯТОР-
НОГО РУСЛА В ОНТОГЕНЕЗЕ

Е. Л. Холодкова, А. П. Марасич, Н. В. Нескоромная
Впервые детально отслежены этапы формирования,

развития, становления, инволюции тимусзависимой и ти-
муснезависимой структурно-функциональных зон селезен-
ки. Установлена тесная связь между различными этапа-
ми развития зон белой пульпы селезенки и уровнем ее
артериального русла.

В результате проведенного исследования обнаружено
несколько периодов в развитии структур белой пульпы
селезенки и ее артериального русла. Выявлены измене-
ния популяций Т-клеток в периартериальных лимфоидных
муфтах и лимфоидных узелках.

Ключевые слова: лимфоидные узелки, периартери-
альные лимфоидные муфты, альфанафтилацетатэсте-
раза.

УДК 618.2+616.441(477.74)-(043.3)
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ И РО-

ДОВ У ЖЕНЩИН С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЩИТОВИДНОЙ
ЖЕЛЕЗЫ В ОДЕССКОМ РЕГИОНЕ

Е. В. Волченко
Дисфункция щитовидной железы приводит к развитию

таких тяжелых осложнений беременности, как угроза пре-
рывания (22 %), самопроизвольные аборты и замершие
беременности (10,5 %), преждевременные роды (8 %), ане-
мия беременных (47 %), ранние (14 %) и поздние гестозы
(16 %), дисфункция плаценты (25 %), слабость родовой дея-
тельности (8,5 %), интранатальный дистресс плода (5 %).

Ключевые слова: беременность, роды, щитовидная же-
леза.

УДК 616.31-053.2:616.329/.33-008.17-036
КЛИНИЧЕСКАЯ МАНИФЕСТАЦИЯ ГАСТРОЭЗОФАГЕ-

АЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ В РОТОВОЙ ПО-
ЛОСТИ

Р. С. Назарян, Е. В. Карнаух
Статья посвящена анализу связи комплексного пора-

жения ротовой полости и внутренних органов. Авторы рас-
сматривают актуальную, но недостаточно изученную в
отечественной и иностранной литературе проблему влия-
ния гастроэзофагеальной рефлюксной болезни на состоя-
ние зубов и слизистой оболочки полости рта. Обсужда-
ются разные направления исследования данного вопроса.
Авторы приводят результаты исследований, указывающие
на взаимосвязь различных заболеваний и необходимость
их комплексного решения.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная
болезнь, полость рта, зубы, слизистая оболочка.

УДК 616-08:615.9(477.63)
РЕЗУЛЬТАТЫ ВНЕДРЕНИЯ КОНЦЕПЦИИ ОТВЕТСТ-

ВЕННОГО САМОЛЕЧЕНИЯ В ДНЕПРОПЕТРОВСКЕ
О. А. Подплетня, В. И. Мамчур, A. M. Машейко
Внедрение концепции ответственного самолечения

привело к проблеме бесконтрольного и нерационального
применения лекарственных препаратов. Среди средств,
применяемых населением для самопомощи, наибольшим
спросом пользуются аналгетики. Группа рецептурных ле-
карственных средств составила 14 % от всех используе-
мых населением для самолечения препаратов.

Ключевые слова: ответственное самолечение, без-
рецептурные лекарственные средства, фармацевтиче-
ская опека, фармакоэпидемиологическое исследование.
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Abstracts

UDC 614.2(477):504.05
HYGIENIC EVALUATION OF RISKS OF NON-RADIA-

TION ANTHROPOGENIC FACTORS INFLUENCE ON UK-
RAINIAN POPULATION HEALTH CONDITION

V. V. Voronenko, Yu. M. Skaletsky, V. F. Torbin
Literature data on risks of non-radiation anthropogenic fac-

tors influence on Ukrainian population health condition are an-
alyzed in the article.

The most essential non-radiation pollutants of environment
are various xenobiotics, such as mercury, copper, lead,
chrome, arsenic, oil-hydrocarbons. Use of fertilizers and pes-
ticides is dangerous in separate regions. Non-passported
sources of electromagnetic radiations present great threat to
the health of population.

Social psychological factors, shortage of means for health
protection and ineffective reforms have great influence on pop-
ulation health condition.

Key words: non-radiation anthropogenic factors, state of
health.

UDС 575.113.2:616.1/9-053.2]:612.014.4
ALLELIC POLYMORPHISM T3801C OF CYP1A1 GENE

IN CHILDREN WITH ENVIRONMENTALLY DETERMINED
DISEASE

N. V. Vishtak
The authors present the results of the study of T3801C of

CYP1A1 gene polymorphism frequency in children with eco-
pathology living in polluted areas of Ivano-Frankivsk region. It
was shown that the 3801TC CYP1A1 genotype (χ2=7,24,
p<0,01) is associated with the formation and more severe oc-
currence of environmentally determined conditions in children
living at the areas under anthropogenic load. The risk of pre-
disposition to the development of ecopathology in heterozygous
carriers (T/C) is doubled (OR=2.37; 95% CI: 1.25–4.47,
p<0,01).

Key words: еcopathology, xenobiotics, cytochrome, geno-
type.

UDС 616.36-002-007:616.316-078.33
THERAPEUTIC AND PROPHYLACTIC ACTION OF EX-

TRACT FROM GRAPE LEAVES WITH EXPERIMENTAL STO-
MATITIS

A. P. Levitsky, I. A. Davidenko, O. M. Sennikov, I. O. Seli-
vanska

With the stomatitis simulation in the rats with the aid of the
bee poison applications they caused the development of in-
flammation in the oral mucosa (raising of the level of the inflam-
mation markers: elastase, MDA) and disbiosis (Levitsky’s en-
zymatic method).

The rinsing of the oral cavity by the diluted extract, which
contains the biologically active materials of grape leaves, sig-
nificantly reduced the level of inflammatory and dysbiotic proc-
esses in the oral mucosa.

Key words: stomatitis, leaves of grapes, disbiosis.

UDC 619:616.98:579.842.11
LATEX ANTIBODY DIAGNOSTICUM FOR INDICATION

OF ENTEROTOXINS ESCHERICHIA COLI
Yu. S. Sukharev
A high-efficiency latex antibody diagnosticum is worked out

for indication of enterotoxins Escherichia coli at diagnostics of
colibacteriosis; occurrence rate of strains-producers of thermo-
stable and thermolabile enterotoxins, as well as concentration
of toxins in faeces of patients and content of bowels of falling
calves. Advantage of the method is high rate of reaction (5–
10 minutes), and also possibility of the protracted storage of
diagnosticum.

Key words: Escherichia coli, enterotoxins, colibacteriosis,
conjugate, monodispersive latex.

UDC 611.41:611.16:573.7-017.6
MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL PECULIARITIES

OF THE WHITE PULP OF SPLEEN AND ITS HEMOCIRCU-
LATORY BED IN THE ONTOGENESIS

O. L. Kholodkova, A. P. Marasich, N. V. Neskoromna
The stages of formation, development and involution of the

different structural and functional spleenic zones (thymus-de-
pendent and thymus-independent) have been observed in de-
tail for the first time.

The close relation between the different developmental stag-
es of the white pulp of spleen and the level of its hemocircula-
tory bed was established.

Several developmental periods of the white pulp structure
and its hemocirculatory bed, changes of the T-cell population
in periarterial lymphoid cuffs and lymph nodes were revealed
as a result of the investigation.

Key words: lymph nodes, periarterial lymphoid cuffs,
α -naphthylacetatesterase.

UDС 618.2+616.441(477.74)-(043.3)
FEATURES OF PREGNANCY AND LABORS COURSE

FOR WOMEN WITH THE THYROID PATHOLOGY IN ODES-
SA’S REGION

O. V. Volchenko
Тhyroid dysfunction causes such severe complications of

pregnancy as miscarriage, threat of abortion (22%), sponta-
neous abortions and pregnancy arrest (10.5%), premature la-
bors (8%), anaemia of pregnants (47%), gestosis — early
(14%) and late (16%), placental dysfunction (25%), uterine in-
ertia (8.5%), intranatal distress of the fetus (5%).

Key words: pregnancy, births, thyroid.

UDC 616.31-053.2:616.329/.33-008.17-036
CLINICAL MANIFESTATION OF GASTROESOPHAGEAL

REFLUX DISEASE IN ORAL CAVITY
R. S. Nazaryan, O. V. Karnauch
This article is dedicated to the analysis of the connection

between the complex affection of the oral cavity and viscera.
The authors consider an actual problem of the influence of gas-
troesophageal reflux disease (GERD) on the mucous mem-
brane and the oral cavity. The different ways of study are dis-
cussed in this article. The authors submit the results directing
at the correlation between the different diseases and necessi-
ty of the complex solution of them.

Key words: gastroesophageal reflux disease, oral cavity,
teeth, mucous membrane.

UDC 616-08:615.9(477.63)
RESULTS OF THE IMPLEMENTATION OF THE CON-

CEPTION OF RESPONSIBLE SELF-MEDICATION IN DNI-
PROPETROVSK

O. A. Podpletnya, V. Y. Mamchur, A. M. Masheyko
The implementation of responsible self-medication concep-

tion has led to the problem of uncontrolled use of medicine
among the population. Analgesics are the most popular drugs
used for self-treatment. Prescription medicines are 14% of all
drugs used for self-treatment.

Key words: responsible self-medication, medicines with-
out prescription, pharmaceutical care, pharmacoepidemiologi-
cal study.
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УДК 616.992.282:612.017.1
ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ КЛЕТОК ИММУН-

НОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ КАНДИДОЗОМ
О. М. Татарчук
Исследованы показатели клеточного иммунитета пе-

риферической крови у 27 больных кандидозом. Установ-
лены достоверные отличия параметров Т-звена иммуни-
тета.

Ключевые слова: кандидоз, иммунитет.

УДК 616.34-002.1-053.2/4
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ РОТАВИ-

РУСНОЙ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ
Хамо Ибрагим
Рассмотрены особенности клинического течения ро-

тавирусной инфекции у детей, которые необходимо знать
каждому педиатру для ранней клинической диагностики
этого заболевания.

Ключевые слова: ротавирусная инфекция у детей,
ранняя клиническая диагностика.

УДК 616-056.43-02
ИЗУЧЕНИЕ ИНДИВИДУАЛЬНОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОС-

ТИ К МЕТАЛЛИЧЕСКИМ ВКЛАДКАМ НА ОСНОВАНИИ ТЕС-
ТА ТОРМОЖЕНИЯ МИГРАЦИИ ЛЕЙКОЦИТОВ

Ю. Л. Чулак-Колотилина, В. Г. Шутурминский
Рассмотрена проблема индивидуальной и групповой

непереносимости сплавов, применяемых при протезиро-
вании микропротезами, в частности, культевыми вклад-
ками.

Авторы предлагают использовать методику торможе-
ния миграции лейкоцитов со слизистой оболочки полости
рта для определения индивидуальной сочетаемости спла-
вов при протезировании несъемными конструкциями.

Ключевые слова: культевая вкладка, сплавы метал-
лов, миграция лейкоцитов, слизистая оболочка полости
рта, непереносимость.

УДК 616.24-002.5-06:616.61-099-088]:575.174.015.3
НАРУШЕНИЕ ВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ ПОЧЕК

У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ
ГЕНОТИПАХ GSTM1, GSTT1 И NAT2

Ю. И. Бажора, Е. А. Сметюк, В. И. Кресюн
Было установлено, что среди обследованных больных

легочным туберкулезом количество пациентов с наруше-
нием микроальбуминурии достоверно больше (р<0,05) ко-
личества пациентов с высокими показателями общего
белка мочи. Генотипы NAT2 гетерозиготы, NAT2 гомози-
готы, del GSTM1, del GSTТ1 и наличие аллеля NAT2*2*5
ассоциированы с нарушением выделительной функции
почек под токсическим воздействием противотуберкулез-
ных препаратов. В группе больных с делецией гена GSTT1
обнаружили в 100 % случаев частоту нарушения выдели-
тельной функции почек еще на догоспитальном этапе.

Ключевые слова: глутатион-S-трансфераза, GSTМ1,
GSTT1, ариламин-N-ацетилтрансфераза 2, NAT2, генный
полиморфизм, общий белок мочи, микроальбуминурия,
выделительная функция почек.

УДК 613.24-053.5(477.74):616-036.22
ДЕТСКОЕ ОЖИРЕНИЕ КАК АКТУАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА

СОВРЕМЕННОЙ ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКИ: РЕЗУЛЬ-
ТАТЫ МОНИТОРИНГА В ОДЕССКОЙ ОБЛАСТИ

В. И. Величко, И. Л. Бабий , Т. В. Лучникова, Я. И. Венгер
Проведен ретроспективный анализ заболеваемости и

распространенности ожирения среди детей и подростков
Одесской области. Выявленная диспропорция в уровнях
распространенности и заболеваемости ожирением дет-
ского населения Одесской области (Q=14,8; df=2, p<0,05)
свидетельствует об опасности дальнейшего роста уров-
ня заболеваемости и о необходимости разработки регио-
нальной программы по профилактике алиментарно-зави-
симых заболеваний среди детей и подростков. Собствен-
ными исследованиями установлено, что уровень распрост-
раненности избыточного веса среди детей школьного воз-
раста в Одессе превышает 10 %.

Ключевые слова: ожирение, здоровье детей и подрост-
ков, заболеваемость, распространенность, эпидемиология.

УДК 616.831-006.484:616-08-039.73
АДЪЮВАНТНАЯ ПОЛИХИМИОТЕРАПИЯ В КОНСЕРВА-

ТИВНОМ ЛЕЧЕНИИ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ГЛИОМ ГОЛОВ-
НОГО МОЗГА

А. Я. Главацкий, Ахмад Хасан, Я. П. Зинкевич
Проанализирован опыт консервативного лечения

15 больных со злокачественными глиомами ІІІ–IV степе-
ни анаплазии, подавляющее большинство которых имело
олигодендроглиальный компонент. При злокачественных
глиомах, расположенных в функционально важных зонах
мозга, консервативное лечение с применением полихимио-
терапии по схеме PCV может быть альтернативой хирур-
гическому лечению с последующей антибластической те-
рапией.

Ключевые слова: глиомы, головной мозг, адъювант-
ная полихимиотерапия.

УДК 616.831-006.484:615.849.5:616-08-039.34
ОПТИМИЗАЦИЯ ДИСТАНЦИОННОЙ ЛУЧЕВОЙ ТЕРА-

ПИИ В ЛЕЧЕНИИ ГЛИАЛЬНЫХ ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО
МОЗГА

А. И. Бутрим
Лучевая терапия при глиомах головного мозга — не-

отъемлемая составляющая комплексного лечения. Авто-
ром предложен способ лучевой терапии глиом головного
мозга, в основе которого — биологическое обоснование
размеров полей облучения по величине и направлению
распространения перитуморозного отека. Доказано, что
при меньшем объеме облучаемой ткани мозга его толе-
рантность к облучению выше. Поэтому продолжается по-
иск новых оптимальных способов лучевой терапии глиом
головного мозга.

Ключевые слова: глиомы, лучевая терапия, оптимиза-
ция лечения.

УДК 616.314-71:616.311-008
ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ ФИТОПРЕПА-

РАТАМИ НА УРОВЕНЬ БИОХИМИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ
ВОСПАЛЕНИЯ В СЛЮНЕ ПАЦИЕНТОВ С РАЗЛИЧНЫМИ
ВИДАМИ ПРОТЕЗИРОВАНИЯ

Ю. Г. Романова
У пациентов, нуждающихся в протезировании, наблю-

дается увеличение уровня биохимических маркеров вос-
паления (активности эластазы и содержания малонового
диальдегида). Проведенное протезирование и использо-
вание комплекса фитопрепаратов («Лактогель», гель
«Шалфейный», зубной эликсир «Биодент-4», «Кверцетин-
гранулы») существенно снижают уровень маркеров вос-
паления.

Ключевые слова: зубное протезирование, слюна, мар-
керы воспаления, эластаза, малоновый диальдегид, фито-
препараты.
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UDС 616.992.282:612.017.1
FUNCTIONAL ACTIVITY OF IMMUNE SYSTEM CELLS

IN PATIENTS SUFFERING FROM CANDIDOSIS
O. M. Tatarchuk
Immunological examination of 27 patients with candidosis

have been carried out. The reliable differences of immunity T-link
parameters have been established.

Key words: candidosis, immunity.

UDC 616.34-002.1-053.2/4
PECULIARITIES OF CLINICAL COURSE OF THE ROTA-

VIRUS INFECTION IN CHILDREN
Khamo Ibragim
The article deals with peculiarities of the clinical course of

rotavirus infection in children which every pediatric doctor
should know for early clinical diagnostics of this disease.

Key words: rotavirus infection in children, early clinical dia-
gnostics.

UDC 616-056.43-02
STUDY OF INDIVIDUAL SENSITIVITY TO THE METAL-

LIC INLAYS ON THE GROUND OF THE OF MIGRATION OF
LEUKOCYTES INHIBITION TEST

Yu. L. Chulak-Kolotilina, V. G. Shuturminskiy
The article highlights the problem of the individual and group

intolerance of the alloys used with prosthetics by micropros-
theses, inlays in particular.

The authors propose to use a procedure of migration of
leukocytes inhibition from the oral mucosa for determining the
individual combinability of alloys with prosthetics by fixed con-
structions.

Key words: dental inlay, the alloys of metals, migration of
leukocytes, the oral mucosa, intolerance.

UDC 616.24-002.5-06:616.61-099-088]:575.174.015.3
RENAL EXCRETORY FUNCTION DISORDERS IN PA-

TIENTS WITH PULMONARY TUBERCULOSIS WITH DIFFER-
ENT GENOTYPES GSTM1, GSTT1 AND NAT2

Yu. I . Bаjora, O. O. Smetyuk, V. Y. Кresyun
The work confirmed that the number of patients with pul-

monary tuberculosis with microalbuminuria disorder is signifi-
cantly higher (p<0.05) than the number of patients with high
levels of urine general protein. NAT2 heterozygous, NAT2 ho-
mozygous, del GSTM1, del GSTT1 genotypes and the pres-
ence of allele NAT2*2*5 are associated with the renal excreto-
ry function disorder under the influence of toxic anti-TB drugs.
In patients with GSTT1 gene deletion 100% incidence of renal
excretory function disorders is at the prehospital stage.

Key words: glutathione-S-transferase, GSTМ1, GSTT1,
NAT2, gene polymorphism, urine general protein, microalbu-
minuria, renal excretory function.

UDC 613.24-053.5(477.74):616-036.22
CHILDREN OBESITY AS AN ACTUAL PROBLEM OF THE

MODERN PEDIATRIC PRACTICE: THE RESULTS OF THE
MONITORING IN ODESSA REGION

V. I. Velychko,  I. L. Babiy , T. V. Luhnikova, Ya. I. Venger
There was conducted the retrospective analysis of the in-

cidence and prevalence of obesity among children and ado-
lescents in Odessa region. The disproportion between the rate
of prevalence and incidence of obesity among children popu-
lation of Odessa region (Q=14,8; df=2, p<0,05) is evident for
the risk of the further rise of the morbidity rate and requires
the development of a regional program for prevention of ali-
mentary-related diseases among children and adolescents. The
own research stated that the prevalence of overweighed
schoolchildren is more than 10%.

Key words: obesity, children health, incidence, prevalence,
epidemiology.

UDC 616.831-006.484:616-08-039.73
ADJUVANT POLICHEMOTHERAPY CONSERVATIVE

TREATMENT OF MALIGNANT BRAIN GLIOMAS
O. Ya. Glavatsky, Akhmad Hasan, Ya. P. Zinkevich
The experience of conservative treatment of 15 patients

with malignant gliomas of ІІІ–IV of degree of anaplasia, the ma-
jority of which had an oligodendroglial component was analysed
in this article. At malignant gliomas localized in functionally im-
portant zones of the brain, the conservative treatment with poly-
chemotherapy usage by PCV scheme can be alternative to sur-
gical treatment with further antiblastic therapy.

Key words: gliomas, brain, adjuvant polychemotherapy.

UDC 616.831-006.484:615.849.5:616-08-039.34
OPTIMIZATION OF DISTANCE X-RAY THERAPY IN

TREATMENT OF BRAIN GLIOMAS
O. I. Butrim
X-ray therapy at brain gliomas is an integral part of the com-

plex treatment. The author suggested the method of X-ray ther-
apy of brain gliomas. The method is based on biological ground
of radiation field’s areas by size and direction of edema spread-
ing. It is proved that with less volume of brain tissue irradiation
its tolerance to X-ray is higher. The search for new optimal
methods of X-ray therapy of brain gliomas is proceeding.

Key words: gliomas, radiation therapy, optimization of treat-
ment.

UDC 616.314-71:616.311-008
THE INFLUENCE OF THE COMPLEX TREATMENT WITH

PHYTOPREPARATIONS UPON THE LEVEL OF BIOCHEMI-
CAL MARKERS OF INFLAMMATION IN SALIVA OF PA-
TIENTS WITH DIFFERENT TYPES OF PROSTHETICS

Yu. G. Romanova
Patients who need dental prosthetics have an increase of

level of biochemical markers of inflammation (the activity of
elastase and content of malonic dialdehyde). Carried out den-
tal prosthetics and the use of the complex of phytoprepara-
tions (“Laktogel”, gel “Sage”, dental elixir “Biodent-4”, “Quer-
cetin-granule”) reduce the level of markers of inflammation sub-
stantially.

Key words: dental prosthetics, saliva, markers of inflam-
mation, elastase, malonic dialdehyde, phytopreparations.
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УДК 617:614.253
ЭТИКА В ХИРУРГИИ
С. А. Гешелин
В статье ярко и интересно, со знанием дела расска-

зано о поучительных историях, отображающих проблемы
этики в хирургии.

Ключевые слова: медицинская этика, хирургия, проб-
лемы этики.

УДК 616.314-089.23-77-06
ВЛИЯНИЕ ОРТОДОНТИЧЕСКИХ АППАРАТОВ НА ОР-

ГАНЫ И ТКАНИ РОТОВОЙ ПОЛОСТИ
Б. Н. Мирчук
Приведен анализ литературных источников, в которых

рассматриваются вопросы влияния ортодонтических ап-
паратов на гомеостаз ротовой полости, гигиеническое со-
стояние органов и тканей полости рта, функциональную
резистентность твердых тканей зубов, а также на ткани,
окружающие зубы.

Ключевые слова: ортодонтические аппараты, гигиена
полости рта, пародонт, очаговая деминерализация эмали.

УДК 616.21(477.74-25)(091)
К 100-ЛЕТИЮ СО ДНЯ ОБРАЗОВАНИЯ ОДЕССКОГО

ОТОЛАРИНГОЛОГИЧЕСКОГО ОБЩЕСТВА
К. К. Васильев, С. М. Пухлик, А. В. Половникова
В статье прослеживается история Одесского отола-

рингологического общества от момента его создания в
1911 г. до нынешнего времени. Кратко, но емко поданы
сведения о самых ярких представителях Общества, дана
объективная оценка их научной и врачебной деятельнос-
ти, вклада в становление и развитие отоларингологии в
Одессе как самостоятельной отрасли медицины.

Ключевые слова: отоларингология, история отрасли,
юбилей Одесского отоларингологического общества.

УДК 615.015(092)
ПЕРВЫЙ ЗАВЕДУЮЩИЙ КАФЕДРОЙ ФАРМАКОЛОГИИ

НОВОРОССИЙСКОГО УНИВЕРСИТЕТА П. Я. БОРИСОВ
(1864–1916)

К. К. Васильев, М. С. Бекало, В. И. Кресюн, В. В. Годован
Данная статья — кропотливое и глубокое исследова-

ние жизненного и научного  пути видного российского уче-
ного Петра Яковлевича Борисова. Профессор Борисов был
не только выдающимся ученым и естествоиспытателем
в области физиологии пищеварения, гематологии, фарма-
кологии и курортолечения, но и блестящим педагогом, пре-
подавателем высшей школы. Именно ему принадлежит
большая заслуга в организации и работе в Одессе различ-
ных медицинских обществ, что способствовало развитию
науки и практической лечебной деятельности, а также в
создании кафедры фармакологии Новороссийского уни-
верситета.

Ключевые слова: Петр Яковлевич Борисов, физио-
логия пищеварения, гематология, бальнеология, создание
кафедры фармакологии Новороссийского университета.
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UDC 617:614.253
ETHICS IN SURGERY
S. A. Geshelin
The bright and interesting instructive stories, which repre-

sent the problems of ethics in surgery, are competently told in
the article.

Key words: medical ethics, surgery, problems of ethics

UDC 616.314-089.23-77-06
THE INFLUENCE OF ORTHODONTIC DEVICES ON

ORGANS AND TISSUES OF ORAL CAVITY
B. M. Mirchuk
In the article is given the analysis of literature data in which

they are examined questions of the influence of orthodontic de-
vices on the homeostasis of the oral cavity, the hygienic state
of organs and tissue of the oral cavity, the functional resist-
ance of the hard tissues of teeth, and on the tissues surround-
ing teeth.

Key words: orthodontic devices, hygiene of the oral cavi-
ty, periodontium, enamel demineralization.

UDC 616.21(477.74-25)(091)
TO 100-YEAR ANNIVERSARY FROM THE DAY OF THE

ODESSA OTOLARINGOLOGY SOCIETY FOUNDATION
K. K. Vasilyev, S. M. Pukhlik, A. V. Polovnikova
The article deals with the history of the Odessa otolaryn-

gology society from the moment of its foundation till nowadays.
The information about the brightest representatives of the So-
ciety, the objective evaluation of their scientific and medical ac-
tivity, contribution to development of otolaryngology in Odessa
as an independent medical field are given in a short lucid man-
ner.

Key words: otolaryngology, history of the medical branch,
anniversary of the Odessa otolaryngology society.

UDC 615.015(092)
THE FIRST CHIEF OF THE NOVOROSSIYSK UNIVER-

SITY PHARMACOLOGY DEPARTMENT P. YA. BORISOV
(1864–1916)

K. K. Vasilyev, M. S. Bekalo, V. I. Kresyun, V. V. Godovan
The article gives a profound research of the life and sci-

entific activity of the outstanding Russian scientist Peter Yak-
ovlevich Borisov. Professor Borisov was  not only a leading
scientist and naturalist in the field of physiology of digestion,
hematology, pharmacology and balneology, but also a brilliant
teacher of the high school. It was he who rendered great serv-
ices in organization and work of different medical societies in
Odessa, which favored development of science and practical
medical activity, as well as in formation of Pharmacology De-
partment of the Novorossiysk University.

Key words: Peter Yakovlevich Borisov, physiology of di-
gestion, hematology, balneology, formation of Pharmacology
department of the Novorossiysk University.
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ПРАВИЛА ПІДГОТОВКИ СТАТЕЙ
ДО «ОДЕСЬКОГО МЕДИЧНОГО ЖУРНАЛУ»

Шановні колеги!
Пропонуємо вашій увазі деякі відомості про

«Одеський медичний журнал» і правила підго-
товки матеріалів для публікації у ньому.

«Одеський медичний журнал» було засно-
вано у 1926 році. За кілька років він набув
неабиякого авторитету серед наукових видань.
У ньому друкували свої праці науковці, чиї іме-
на були всесвітньо відомі вже того часу або
здобули визнання в майбутньому. Та згодом,
на початку 30-х років, видання журналу було
припинено. Поновлений у 1997 році, часопис за
короткий час відновив свій авторитет і посів
чільне місце серед наукових видань країни.

Рішенням президії ВАК України від 9 черв-
ня 1999 року і від 8 червня 2005 року «Одесь-
кий медичний журнал» включено до переліку
видань, у яких можуть публікуватися основні
результати дисертаційних робіт із медицини та
біології. Він надходить до найвідоміших бібліо-
тек країни, великих наукових центрів, десятків
навчальних закладів. Його появу гідно оцінено
за межами нашої країни.

Передплатити журнал можна у будь-якому
передплатному пункті.

Передплатний індекс — 48717.
Звертаємо увагу авторів на те, що, почи-

наючи з 2010 року, публікація матеріалів у
журналах «Одеський медичний журнал» і
«Досягнення біології та медицини», які ви-
даються Одеським національним медич-
ним університетом, — платна. Оплата здійс-
нюється після рецензування статей та
схвалення їх до друку, про що авторів по-
відомляють додатково.

Нижче подаємо реквізити для перераху-
вання коштів за публікацію.

Одержувач платежу: Одеський націо-
нальний медичний університет.

Банк: ГУДКУ в Одеській області, МФО
828011, р/р 31258273210481, ідент. код
02010801.

У призначенні платежу обов’язково вка-
зати: код 25010200, за друк статті в журналі
(назва журналу).

Копію квитанції про сплату просимо над-
силати поштою на адресу: Одеський націо-
нальний медичний університет, редакція жур-
налу (назва журналу), Валіховський пров., 2,
м. Одеса, 65082; факс (048) 723-22-15 для
В. Г. Ліхачової; тел. (048) 728-54-58 (р.),
(097) 977-23-31 (м.), e-mail: vera@odmu.edu.ua.

Нижче наведено вимоги редакції до руко-
писів, які надсилаються для публікації.

1. До розгляду приймаються лише матеріа-
ли, оформлені з застосуванням комп’ютерних
технологій: проблемні статті загальним обся-
гом до 8 сторінок: огляди — до 10 сторінок; ори-

гінальні й інші види статей — до 6 сторінок, ко-
роткі повідомлення — до 2 сторінок.

Зауважуємо: загальний обсяг містить усі еле-
менти публікації, тобто заголовні дані, власне
статтю або повідомлення, перелік літератури,
реферати, ключові слова, таблиці, графічний
матеріал тощо, крім відомостей про авторів. Але
вільна площа окремих аркушів, на яких вміще-
но невеликі таблиці, рисунки та ін., із загально-
го підрахунку вилучається.

Не приймаються до розгляду статті, що вже
були надруковані в інших виданнях, а також ро-
боти, які за своєю сутністю є переробкою опуб-
лікованих раніше статей і не містять нового на-
укового матеріалу або нового наукового осмис-
лення вже відомого матеріалу. За порушення
цієї умови відповідальність цілковито поклада-
ється на автора.

Автори мають повідомити, для якої рубри-
ки призначена стаття. Наводимо перелік ос-
новних рубрик журналу: «Актуальна тема»,
«Проблема», «Теорія та експеримент», «Клі-
нічна практика», «Профілактика. Реабілітація.
Валеологія», «Професійна патологія», «Новіт-
ні методи і технології», «Фармакологія і фар-
мація», «Спостереження практичного лікаря»,
«Екологія», «Огляди», «Наші видатні поперед-
ники», «Наукові школи Одеського медунівер-
ситету», «Лекції», «Рецензії», «Ювілеї».

Стаття надсилається до редакції в двох при-
мірниках, підписаних усіма авторами. Вона су-
проводжується направленням до редакції, за-
візованим підписом керівника та печаткою ус-
танови, де виконано роботу, а для вітчизняних
авторів також експертним висновком, що до-
зволяє відкриту публікацію.

Якщо у статті використано матеріали, які є
інтелектуальною власністю кількох організацій
і раніше не публікувалися, автор має одержа-
ти дозвіл на їх публікацію кожної з цих органі-
зацій і надіслати його разом зі статтею.

2. Текст друкується через півтора інтервалу
на стандартному машинописному аркуші (шири-
на полів: лівого, верхнього та нижнього по 2 см,
правого — 1 см) шрифтом Аrіаl (Аrіаl Суr) розмі-
ром 14 пунктів. Сторінка тексту повинна місти-
ти не більше 32 рядків по 64 знаки в рядку.

3. Мова статей — українська для вітчизняних
авторів, російська для авторів з інших країн СНД.

4. Матеріал статті має бути викладено за
такою схемою:

а) індекс УДК;
б) ініціали та прізвище автора (авторів);
в) назва статті;
г) повна назва установи, де виконано роботу;
д) постановка проблеми у загальному ви-

гляді та її зв’язок із важливими науковими або
практичними завданнями;
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е) аналіз останніх досліджень і публікацій,
в яких започатковано розв’язання даної про-
блеми і на які спирається автор;

ж) виділення невирішених раніше частин за-
гальної проблеми, котрим присвячується озна-
чена стаття;

з) формулювання мети статті (постановка
завдання);

и) виклад основного матеріалу дослідження з
повним обгрунтуванням отриманих наукових ре-
зультатів;

к) висновки з даного дослідження і перспек-
тиви подальших розвідок у цьому напрямку;

л) література;
м) два резюме — російською мовою й анг-

лійською обсягом до 800 друкованих літер кож-
не за такою схемою: індекс УДК, назва статті,
ініціали та прізвище автора (авторів), текст ре-
зюме, ключові слова (не більше п’яти).

5. Хімічні та математичні формули вдруко-
вують або вписують. Структурні формули
оформляють як рисунки. У формулах розміча-
ють: малі та великі літери (великі позначають
двома рисками знизу, малі — двома рисками
зверху простим олівцем); латинські літери
підкреслюють синім олівцем; грецькі літери об-
водять червоним олівцем, підрядкові та над-
рядкові цифри й літери позначають дугою прос-
тим олівцем.

6. У статтях слід використовувати Міжна-
родну систему одиниць СІ.

7. Рисунки (не більше двох) і підписи до них
виконують окремо; підписи до всіх рисунків
статті подають також на окремому аркуші. На
зворотному боці кожного рисунка простим олів-
цем слід указати його номер і назву статті, а в
разі необхідності позначити верх і низ.

8. Таблиці (не більше трьох) слід друкува-
ти на окремих сторінках, вони повинні мати ну-
мерацію та назву. На полях рукопису необхід-
но вказати місце розміщення рисунків і таб-
лиць. Інформація, наведена в таблицях і на
рисунках, не повинна дублюватися.

9. Список літератури оформлюється відпо-
відно до ДСТУ ГОСТ 7.1:2006, а скорочення
слів і словосполучень — відповідно до ДСТУ
3582-97 і ГОСТ 7.12-93.

Звертаємо увагу авторів на те, що оформ-
лення списку літератури за новим ДСТУ
суттєво відрізняється від попереднього.
Для тих, хто не має доступу до повного
тексту ДСТУ, на сайті Одеського медунівер-
ситету наведено приклади оформлення
бібліографічних записів. Доступ за поси-
ланням http://odmu.edu.ua/index.php?v=1179.

9.1. Список літературних джерел повинен
містити перелік праць за останні 5 років і ли-

ше в окремих випадках — більш ранні публі-
кації.

9.2. В оригінальних роботах цитують не
більше 10 джерел, а в оглядах — до 30.

9.3. До списку літературних джерел не слід
включати роботи, які ще не надруковані.

9.4. Список друкується на окремому аркуші.
9.5. У рукопису посилання на літературу по-

дають у квадратних дужках згідно з нумера-
цією за списком літератури.

9.6. Література у списку розміщується згідно
з порядком посилань на неї у тексті статті.

9.7. Якщо наводяться роботи лише одного
автора, вони розміщуються за хронологічним
порядком.

9.8. На кожну роботу в списку літератури
має бути посилання в тексті рукопису.

10. До статті на окремому аркуші додають-
ся відомості про авторів, які містять: вчене
звання, науковий ступінь, прізвище, ім’я та по
батькові (повністю), місце роботи й посаду, яку
обіймає автор, адресу для листування, номе-
ри телефонів і факсів.

11. До статті обов’язково додається ксеро-
копія квитанції про індивідуальну передплату
нашого журналу хоча б одним з авторів статті.

12. Статті, відіслані авторам на виправлення,
слід повернути до редакції не пізніше ніж через
три дні після одержання. В авторській коректурі
допустиме виправлення лише помилок набору.

13. До друкованих матеріалів, виконаних із
використанням комп’ютерних технологій, обо-
в’язково додаються матеріали комп’ютерного
набору та графіки на дискеті.

Текст може бути таких форматів:
— Word for Windows;
— RTF (Reach Text Format);
— ASCII без автоматичного переносу слів і

вирівнювання рядків.
Не слід імпортувати у текст ніякі об’єкти:

таблиці, графіки, рисунки тощо. Таблиці мож-
на створювати лише засобами того самого ре-
дактора, який застосовано для набору основ-
ного тексту.

Графічний матеріал слід подавати в окре-
мих файлах форматів TIFF, WMF або CDR 5
— CDR 10. Роздільна здатність штрихових
оригіналів (графіки, схеми) форматів TIFF по-
винна бути 300–600 dpi B&W, напівтонових
(фотографії та ін.) 200–300 dpi, Gray Scale
(256 градацій сірого). Ширина графічних оригі-
налів — 5,5, 11,5 і 17,5 см.

14. Редакція залишає за собою право ре-
дакційної правки статей. Не прийняті до публі-
кації матеріали повертаються на вимогу ав-
торів.

Редакційна колегія
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