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Проведен молекулярно-генетический анализ ДНК у 37 детей с атриовентрикулярной комму-

никацией (АВК), 20 детей группы сравнения и 30 практически здоровых детей без нарушений
работы сердца и системы кровообращения полиморфного локуса 2209G>A (AluI) гена COL3A1.

Впервые установлено распределение генотипов полиморфного локуса 2209G>A (AluI) гена
COL3A1 в исследуемой и контрольной группах. Не установлено ассоциаций аллелей или гено-
типов полиморфного локуса 2209G>A гена COL3A1 с возникновением АВК. Наличие генотипа
GG полиморфного локуса 2209G>A гена COL3A1 ассоциируется с большим размером дефекта
межжелудочковой перегородки. Наличие генотипов GА/АА полиморфного локуса 2209G>A имеет
протективный эффект по размеру дефекта. Прогностическим фактором, обусловливающим трое-
кратный рост риска возникновения АВК типа В по Растелли, является наличие аллеля G локуса
2209G>A гена COL3A1.

Ключевые слова: атриовентрикулярная коммуникация, дефект межжелудочковой перего-
родки, коллаген ІІІ типа, дисплазия соединительной ткани.
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MOLECULAR-GENETIC ANALYSIS OF COLLAGEN III TYPE (COL3A1) LOCUS C2209G>A IN
CHILDREN WITH ATRIOVENTRICULAR COMUNICATION
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2 Institute of Hereditary Pathology of the Ukrainian National Academy of Medical Sciences of
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Aim. Congenital heart defect formation, including atrioventricular comunication is frequently asso-

ciated with mutations in gene COL3A1, wich codes procollagen of III type. Collagen synthesis impair-
ment lies in the basis of many disease connected with the syndrome of connective tissue dysplasia.
Characteristic appearances are damaged ligaments, tendons, muscular system and valvular heart
defects.

The purpose is to determine the distribution of the genotypes regarding polymorphic locus 2209G>A
(AluI) gene COL3A1 in children with atrioventricular canal defect, control group and comparison group
(children with chromosomal pathology, trisomy 21 without AVCD).

Methods. The extraction and clearance of DNA from leucocytes from peripheral blood was per-
formed by the method of salting out. In order to identify polymorphic locus 2209G>A (AluI) gene colla-
gen ІІІ type COL3A1. The method of RFLP of the PCR products was used.
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Вступ

Серцево-судинні захворю-
вання посідають вагоме місце
серед причин дитячої смерт-
ності та інвалідності. Щороку в
Львівській області народжу-
ються близько 220–280 дітей
із вродженими вадами серця
(ВВС) [1].

Особливе зацікавлення ви-
кликає вроджена вада серця
— атріовентрикулярна комуні-
кація (АВК), яка трапляється з
частотою 2,9 %. Ця вада харак-
теризується широкою різно-
манітністю своїх анатомічних
форм і не має характерних для
ВВС ранніх клінічних проявів,
що становить труднощі для ран-
ньої діагностики. Повна форма
АВК у 65–70 % випадків поєд-
нується із синдромом Дауна, а
також може поєднуватися із
синдромом Едвардса, синдро-
мом Шеришевського — Терне-
ра та із синдромом гетеротак-
сії, аспленії, декстрокардії [2–5].

Етіологія АВК, як і більшос-
ті ВВС, не є до кінця вивченою.
Причини формування ВВС різ-
номанітні: це генетичне успад-
кування, дія факторів зовніш-
нього середовища та їх поєд-
нання. Сьогодні генетична при-
рода ВВС доведена у 8 % ви-
падків, 90 % розглядаються у
рамках мультифакторної па-
тології. До ВВС можуть приз-
вести мутації генів, відпові-
дальних за синтез і розпад
компонентів екстрацелюляр-

ного матриксу сполучної ткани-
ни (таких як колагени різних
типів, фібрилін, тенасцин), ге-
нів рецепторів росткових фак-
торів (TGF-β) і матричних ме-
талопротеїназ [6].

Фібрилярний колаген — го-
ловний протеїн сполучної тка-
нини та максимально чутли-
вий до мутаційних змін. Втра-
та еластичності клапанів, хорд,
стулок відбувається за рахунок
порушень у будові колагену
ІІІ типу з формуванням їх не-
достатності під час закладки
органів серцево-судинної сис-
теми. Виникнення серцевих
вад, зокрема АВК, часто асо-
ційоване із мутаціями у гені
COL3A1, який кодує прокола-
ген ІІІ типу та спричиняє IV тип
синдрому Елерcа — Данло, ве-
ликі та малі вади серця [7; 8].

Порушення синтезу колаге-
ну лежить в основі багатьох
захворювань, пов’язаних із син-
дромом дисплазії сполучної
тканини. Характерними їхніми
проявами є ушкодження зв’яз-
кового апарату, хрящів, кістко-
вої системи та наявність вад
клапанів серця. Саме тому до-
слідження порушень у генах
колагену ІІІ типу дасть нам ро-
зуміння того, чи може АВК по-
єднуватись із синдромом дис-
плазії сполучної тканини.

Метою роботи було встано-
вити розподіл генотипів щодо
поліморфного локусу 2209G>A
(AluI) гена COL3A1 у групі ді-
тей з АВК, групі контролю та

групі порівняння (діти з хромо-
сомною патологією, трисомією
за 21-ю хромосомою без АВК).

Матеріали та методи
дослідження

Досліджувана група вклю-
чала 37 дітей з АВК та 30 осіб
контрольної групи. Загальну
досліджувану групу було по-
ділено на дві досліджуваних
підгрупи: діти з ізольованою
АВК (n=20) і діти з АВК і синд-
ромом Дауна (n=17). Усі хворі
дослідної групи знаходилися
на амбулаторному та стаціо-
нарному лікуванні у ЛОДКЛ
«ОХМАТДИТ» і проживали у
Львівській області.

Проводили виділення та
очищення ДНК з лейкоцитів
периферичної крові методом
висолювання [9]. Ампліфікацію
послідовностей ДНК in vitro
виконували методом поліме-
разної ланцюгової реакції (ПЛР)
[10]. Специфічність ПЛР-про-
дуктів визначали послідовніс-
тю специфічних праймерів, тем-
пературою відпалу та складом
реакційного буфера. Проводи-
ли ПЛР в автоматичному ре-
жимі на термоциклері «Тер-
цик» («ДНК-технология», Ро-
сія).

Для ідентифікації поліморф-
ного варіанта 2209G>A гена
колагену ІІІ типу COL3A1 за-
стосовували метод рестрик-
ційного аналізу продуктів ПЛР
відповідних послідовностей
[11]. У роботі використовували

Results. It is constituted that the distribution of the genotypes by the polymorphic variant 2209G>A
(AluI) gene COL3A1 in the examined and control group and confirmed its responsibility in Hardy-Wein-
berg principle. The differences in the frequencies of the examined group in children with AVCD in
comparison with control group did not reach significant values (р>0.05). No allele and genotype of
polymorphic locus COL3A1 2209G>A gene there are no associations with formation of the AVCD in
children. Presence of the genotype 2209GG of COL3A1 gene is associated with the larger ventricular
defect. Most valuable differences in the frequencies of the genotypes are determined between groups
A and B according to the Rastelli classification in comparison with the control group.

Conclusions. Presence of the genotypes GА/АA of the polymorphic locus 2209G>A correlates
with the size of the ventricular septal defect. Prognostic marker which contributes to three times in-
creases the risk of the development of the type B AVCD is the presence of the allele G of the 2209G>A
locus of COL3A1 gene.

Key words: atrioventricular communication, congenital heart defect, collagen type III, connective
tissue dysplasia
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ендонуклеазу рестрикції AluI
виробництва фірми “Fermen-
tas” (Литва).

Продукти ампліфікації візуа-
лізували шляхом проведення
електрофорезу в 2 % агароз-
ному гелі та сканували на уль-
трафіолетовому трансілюміна-
торі “ECX-15. M” (VILBER LOUR-
MAT, Франція). Результати ска-
нування агарозних гелів зніма-
ли цифровою камерою “Gel
Imager” (HELICON, Росія). Об-
робку зображень здійснювали
на комп’ютері за допомогою
програм Adobe Photoshop CS
та Gel Explorer 2.0.

Результати дослідження
та їх обговорення

Для перевірки гіпотези що-
до ролі генетичної компоненти
у розвитку АВК виконано низ-
ку молекулярно-генетичних
досліджень у групі дітей з АВК,
групі контролю (діти без ВВС
та інших діагностованих пато-
логій), групі порівняння (діти з
хромосомною патологією, три-
сомія за 21-ю хромосомою без
АВК). Проведено молекулярно-
генетичне дослідження полі-
морфних локусів 2209G>A
(AluI) гена колагену ІІІ типу
COL3A1 (номер поліморфізму
в базі даних NCBI — rs1800255).
Досліджувані варіанти гена:
Ala698Thr (заміна амінокисло-
ти аланіну на амінокислоту
треонін у положенні 698). У ре-
зультаті ПЛР синтезуються
2209G>A (AluI) генотипи: GG —
генотип 192 п. н., GА — генотип
192 п. н., 171 п. н. та 22 п. н.,
АА — генотип 171 п. н. та
22 п. н. відповідно. Електрофо-
реграму молекулярно-генетич-
ного дослідження полімор-
фізму 2209G>A (AluI) наведе-
но на рис. 1.

У результаті проведеного
молекулярно-генетичного ана-
лізу ДНК у 37 осіб дослідної
групи (діти з АВК) та 30 прак-
тично здорових дітей, без по-

рушень роботи серця та систе-
ми кровообігу, установлено ге-
нотипи щодо поліморфного
локусу 2209G>A (AluI) гена
COL3A1. Можливими геноти-
пами були: АА, Аа, аа для
AluI, де А позначає відсутність,
а (G) присутність сайту рес-
трикції.

Установлено розподіл гено-
типів за поліморфним варі-
антом 2209G>A (AluI) гена
COL3A1 у дослідній та конт-
рольній групах і підтверджено
його відповідність рівновазі
Харді — Вайнберга. У резуль-
таті проведеного молекулярно-
генетичного аналізу поліморф-
ного локусу 2209G>A (AluI)
гена COL3A1 1 та проведених
обчислень установлено, що
частоти гомо- та гетерозигот-

них генотипів у дослідній та
контрольній групах практично
збігалися (табл. 1). Слід указа-
ти, що дослідження даного ло-
кусу проведено вперше в Ук-
раїні, а отримані показники є
важливими також для генетич-
ної характеристики досліджу-
ваної популяції.

Як свідчать результати, на-
ведені у табл. 1, відмінності
між частотами низькофунк-
ціонального А алеля локусу
2209G>A гена COL3A1 та різ-
них генотипів у досліджуваній
групі дітей з АВК, порівняно з
контролем, не досягнули віро-
гідних значень (р>0,05). Обчис-
лення показника ВШ показало
відсутність вірогідного зрос-
тання ризику або протектив-
ного ефекту у жодного з гено-

192 п. н.
171 п. н.

1 2 3 4 5 6 7

Рис. 1. Електрофореграма рестрикційного аналізу продуктів полі-
меразної ланцюгової реакції поліморфізму 2209G>A (AluI) гена COL3A1
(2 % агарозний гель): 1 — маркери молекулярної ваги; 4 — Wild-type
GG-генотип (171, 22 п. н.); 2, 6, 7 — AA-генотип (192 п. н.);
3, 5 — AG-генотип (192, 171, 20 п. н.)

Таблиця 1
Частота генотипів/алелів поліморфного локусу 2209G>A

гена COL3A1 у дослідній та контрольній групах

Генотипи/
              Частота, %                 ВШ

алелі Дослідна Конт-
2209G>A (AluI) група рольна χ2 p

гена COL3A1 (діти з АВК), група, Знач. 95 % ДІ

n=37 n=30

GG 37,8 26,7 2,55 0,28 2,06 0,78–5,42
GA 43,2 40,0 0,83 0,33–2,08
AA 18,9 33,3 0,55 0,20–1,47

G 59,5 46,7 3,13 0,08 1,77 0,94–3,33
A 40,5 53,3 0,57 0,30–1,07

Примітка. р — значущість відмінностей між контрольною і дослідною гру-
пами; ВШ — коефіцієнт відношення шансів.
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типів/алелів локусу 2209G>A.
Отримані дані вказують, що
при жодному з алелів або ге-
нотипів поліморфного локусу
2209G>A гена COL3A1 не ви-
являється асоціацій із виник-
ненням АВК у дітей.

Група дітей з АВК включа-
ла в себе хворих на синдром
Дауна та без синдрому Дауна
(ізольована вада серця). Зва-
жаючи на це, розділили за-
гальну досліджувану групу на
підгрупи: діти з ізольованою
АВК (n=20) і діти з АВК і синд-
ромом Дауна (n=17) та порів-
няли у них клінічні та генетич-
ні особливості.

Як свідчать результати до-
сліджень, відмінності у розпо-
ділі різних генотипів й алелів
локусу 2209G>A гена COL3A1
у дітей із синдромом Дауна з
АВК та без АВК були в межах
статистичної похибки. Не ви-
явлено відмінностей у розпо-
ділі алелів і генотипів локусу
2209G>A гена COL3A1 серед
пацієнтів із трисомією за 21-ю
парою хромосом та АВК по-
рівняно з дітьми з цією пато-
логією без АВК.

Показником, який може ви-
значати тяжкість перебігу АВК
та передбачити наростання
серцево-судинної недостатнос-
ті, є величина розміру дефекту
клапана — дефект міжперед-
сердної перегородки (ДМПП)
та дефект міжшлуночкової пе-
регородки (ДМШП). Припуска-
ємо, що генетичні особливос-
ті, які зумовлюють синтез та
особливості колагену, а як на-
слідок — сполучної тканини,
можуть виявляти асоціації з
величиною дефекту вродженої
вади. Проведено порівняння
особливостей розподілу гено-
типів/алелів поліморфного ло-
кусу 2209G>A гена COL3A1 у
дітей з АВК залежно від розмі-
ру ДМПП і ДМШП. Усіх осіб з
АВК було розділено на під-
групи: діти з ДМПП < 7 та

ДМПП > 7, а також ДМШП < 7
і ДМШП > 7. Отримані резуль-
тати та показники ВШ у даних
підгрупах наведено у табл. 2.

Як свідчать результати ста-
тистичної обробки, частота ге-
нотипу АА локусу 2209G>A се-
ред дітей з ДМШП < 7 стано-
вить 23,5 % при 11,8 % у групі
дітей з ДМШП > 7. Обчислення
показника відношення шансів
виявило асоціацію генотипу
АА зі зменшенням величини
ДМШП у 2,31 разу при довір-
чому інтервалі 0,36–14,72.

Частота А алеля 2209G>A
гена COL3A1 у дітей з ДМШП
< 7 сягнула 50,0 % при 32,4 %
у групі дітей з ДМШП > 7 (ВШ=
=2,09; 95 % ДІ 0,78–5,59). Та-
ким чином, отримані дані вка-
зують, що імовірним генетич-
ним чинником, який зменшує
ризик зростання величини
ДМШП, є наявність генотипів
GА/АA поліморфного локусу
2209G>A гена COL3A1 майже
утричі (ВШ=2,89; 95 % ДІ 0,66–
12,5). Показники ВШ у дослі-
джуваних групах дітей та ком-
бінації генотипів наведено у
табл. 2.

Наявність генотипу GG по-
ліморфного локусу 2209G>A
гена COL3A1 асоціюється з
більшим розміром ДМШП (ВШ=
=2,89; 95 % ДІ 0,66–12,5).
І зворотний зв’язок: наявність
генотипів GА/АA поліморфно-
го локусу 2209G>A виявляє

протективний дефект щодо
розміру ДМШП. Дана тенден-
ція потребує подальших дослі-
джень на більших вибірках па-
цієнтів з АВК і різними розмі-
рами вродженого дефекту.
Імовірно, даний генотип GG зу-
мовлюватиме й швидший роз-
виток клінічної картини АВК.

З метою виявлення можли-
вих асоціацій між установле-
ним генотипом гена COL3A1
та клінічними особливостями
перебігу АВК проведено роз-
рахунки поширеності різних
варіантів генотипів у підгрупах
пацієнтів з єдиним АВ-клапа-
ном серед дітей з асоційова-
ною патологією залежно від
ступеня недостатності мітраль-
ного клапана та у підгрупах з
АВК типу А, В, С відповідно до
класифікації Растеллі. Розра-
хунки виконані у порівнянні з
контрольною групою та підгру-
пами між собою. У результаті
проведених досліджень у гру-
пі АВК установлено, що генотип
локусу 2209G>A гена COL3A1
не виявляє асоціацій з єдиним
АВ-клапаном, ступенем недо-
статності мітрального клапана.

Відмінності у частотах але-
лів і генотипів локусу 2209G>A
гена COL3A1 серед пацієнтів з
АВК із різним ступенем недо-
статності мітрального клапа-
на (1+, 2+) не були вірогід-
ними, а відтак не можуть вико-
ристовуватись як маркер клі-

Таблиця 2
Частота генотипів/алелів поліморфного локусу 2209G>A
гена COL3A1 у дітей з атріовентрикулярною комунікацією
залежно від розміру дефекту міжшлуночкової перегородки

Генотипи/                  Частота, %                 ВШ
алелі Діти Діти χ2 p

2209G>A (AluI) з ДМШП < 7, з ДМШП > 7, Знач. 95 % ДІ
гена COL3A1 n=17 n=17

GG 23,5 47,1 2,25 0,32 0,35 0,08–1,51
GA 52,9 41,2 1,61 0,41–6,24
AA 23,5 11,8 2,31 0,36–14,72

G 50,0 67,6 2,19 0,14 0,48 0,18–1,28
A 50,0 32,4 2,09 0,78–5,59
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нічного перебігу та розвитку
серцево-судинної недостатно-
сті у дітей із АВК.

Усі пацієнти з АВК були роз-
ділені у підгрупах типу А, В, С
відповідно до класифікації Ра-
стеллі: 18 дітей належали до
типу А, 13 осіб — до типу В і
семеро — до типу С. Найбільш
значущі відмінності у частотах
генотипів установлено між під-
групами А та В відповідно до
класифікації Растеллі та при
порівнянні типу В із контролем
(табл. 3).

Як свідчать результати, на-
ведені у табл. 3, прогностич-
ним чинником, який зумовлює
трикратне (ВШ=3,1; 95 % ДІ
1,14–8,47; р=0,02) зростання
ризику виникнення АВК типу В
за Растеллі, є наявність алеля
G локусу 2209G>A гена COL3A1.
Дана закономірність була під-
тверджена й при порівнянні
групи пацієнтів з АВК типу В за
Растеллі з групою порівняння
(діти із хромосомною патоло-
гією без АВК).

Висновки

1. Уперше встановлено роз-
поділ алелів і генотипів за полі-
морфним варіантом 2209G>A
(AluI) гена COL3A1 серед па-
цієнтів з АВК (синдромальні та
ізольовані випадки), дітей кон-
трольної групи та групи порів-
няння.

2. При жодному з алелів чи
генотипів поліморфного локу-
су 2209G>A гена COL3A1 не
виявляється асоціацій із виник-
ненням АВК у дітей.

3. Не виявлено відміннос-
тей у розподілі алелів і гено-
типів локусу 2209G>A гена
COL3A1 серед пацієнтів із три-
сомією за 21-ю парою хромо-
сом та АВК у порівнянні з
дітьми з цією патологією без
АВК.

4. Наявність генотипу GG
поліморфного локусу 2209G>A
гена COL3A1 асоціюється з
більшим розміром ДМШП.

5. Наявність генотипів GА/АA
поліморфного локусу 2209G>A
виявляє протективний ефект
щодо розміру ДМШП.

6. Прогностичним чинником,
який зумовлює трикратне зрос-
тання ризику виникнення АВК
типу В за Растеллі, є наявність
алеля G локусу 2209G>A гена
COL3A1.

Ключові слова: атріовент-
рикулярна комунікація, дефект
міжшлуночкової перегородки,
колаген ІІІ типу, дисплазія спо-
лучної тканини.
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Таблиця 3
Частота генотипів/алелів поліморфного локусу 2209G>A

гена COL3A1 у дітей з атріовентрикулярною комунікацією типу В
відповідно до класифікації Растеллі та порівняно з контролем

Генотипи/                  Частота, %                 ВШ
алелі Діти Контроль- χ2 p

2209G>A (AluI) з АВК, тип B, на група, Знач. 95 % ДІ
гена COL3A1 n=13 n=30

GG 46,2 26,7 4,61 0,03* 2,36 0,61–9,16
GA 53,8 40,0 1,75 0,47–6,50
AA 0 33,3 0,07 0,00–1,34

G 73,1 46,7 5,11 0,02* 3,10* 1,14–8,47
A 26,9 53,3 0,32 0,12–0,88

Примітка. * — відмінності вірогідні.
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Вступ

Тривалий військовий кон-
флікт на Сході України зумов-
лює актуальність проблеми
надання етапної, у тому числі
спеціалізованої, допомоги по-
раненим із вогнепальними
ушкодженнями кінцівок, які на-
лежать до найбільш частих у
структурі травм і становлять
53–70 % у загальній структурі
бойових травм [1; 2]. Відомо,
що серед вогнепальних пере-
ломів довгих трубчастих кісток
переломи плеча дорівнюють
близько 22,3 % [2]. Для зазна-
ченої бойової травми харак-
терним є поширення поєдна-
них складних поліструктурних
ушкоджень, за яких снаряд,
що ранить, вражає всі структу-
ри плеча та проникає у плев-
ральну порожнину, зумовлюю-
чи поранення легенів, судин та
інших анатомічних утворень.
Цей обтяжливий фактор по-
яснює надходження таких па-
цієнтів на рівень спеціалізова-
ного лікування у пізні строки
після проведення невідклад-
них заходів хірургічної допомо-
ги, стабілізації соматичного
стану й усунення наслідків
торакоабдомінальних пора-
нень. Проте саме своєчасність
і адекватність медичної допо-
моги на різних її рівнях та у
відповідні строки є запорукою
не тільки для збереження жит-
тя військовослужбовців, а й
можливістю забезпечити його

якість, зменшити інвалідизацію
та повноцінно відновити функ-
цію верхньої кінцівки [2; 7].

Вищевикладене зумовило
мету дослідження — удоско-
налити тактику хірургічного
лікування пацієнтів із вогне-
пальними поліструктурними
ушкодженнями плеча на ос-
нові диференційованого підхо-
ду до виду та тяжкості пора-
нення, що дозволить забез-
печити покращання анатомо-
функціональних результатів.

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктом дослідження були
220 хворих із поліструктурни-
ми вогнепальними поранення-
ми верхніх кінцівок, які перебу-
вали на лікуванні в травма-
тологічному відділенні клініки
ушкоджень Національного
військово-медичного клінічно-
го центру «Головний військо-
вий клінічний госпіталь» МО
України та ДУ «Інститут трав-
матології та ортопедії НАМН
України» з 2014 по 2017 рр.
З них поглиблено аналізува-
лися випадки вогнепальних
поранень плеча (127 хворих).

Первинними документами
поранених для дослідження
були історія хвороби та фор-
ма 100.

Оцінювали загальний стан
пораненого, локалізацію вхід-
ного та вихідного отворів, ін-
тенсивність набряку кінцівки,
периферичний кровообіг, бо-

льову і тактильну чутливість.
Виконували рентгенографію, а
за необхідності комп’ютерну
томографію (КТ) та магнітно-
резонансну томографію (МРТ).
При ушкодженні периферич-
них нервів проводили електро-
нейроміографію (ЕНМГ) та со-
нографію.

Після операції результати
оцінювали через 1,5, 3, 6 і
12 міс. (враховували критерії від-
новлення сили м’язів за шка-
лою М0-М5, рівень чутливості
S0-S5, а також дані ЕНМГ, со-
нографії, рентгенографії, КТ та
МРТ).

Тяжкість травми кожного
сегмента визначали за 4-сту-
пеневою шкалою відповідно
до модифікованої класифікації
наслідків поліструктурної трав-
ми верхньої кінцівки за І. М.
Курінним (табл. 1) [4; 5].

У роботі застосовано бібліо-
семантичний, аналітико-синте-
тичний та компаративний аналіз.

Результати дослідження
та їх обговорення

Проаналізовано 220 ви-
падків вогнепальних поліструк-
турних поранень верхньої кін-
цівки. У табл. 1 наводиться
розподіл поранених за видом
сегмента з урахуванням ступе-
ня тяжкості травми.

Так, за даними табл. 1, се-
ред усіх постраждалих з трав-
мою верхньої кінцівки достовір-
но більше пацієнтів з ушко-
дженням на рівні «плече–лік-

Introduction. The article is devoted to the tactics of surgical treatment of patients with polystructural
ballistic injury of upper extremities.

Alm. To improve the tactics of surgical treatment of patients with gunshot polystructural damage
to the shoulder.

Materials and methods. The object of the study was 220 wounded with polystyrene gunshot wounds
of the upper limbs from 2014 to 2017. Of these, cases of gunshot wounds (127 patients) were analyzed
in details.

Conclusions. The key point of surgical treatment tactics is the possibility of simultaneous realization
of several points: soft tissues deficiencies replacement, alternation of fracture bracing method, bones
deficiencies replacement, restoration of extremity’s nerves and functions. Developed, offered and
implemented tactics of surgical treatment involving individual approach based on identification of severity
of trauma and a patient’s rehabilitational potential, allows to get better anatomical functional results
and minimize the period of military return.

Key words: shoulder, ballistic wound, surgical treatment, polystructural injury.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË12

тьовий суглоб». Таких випадків
було 127 із 220, або (57,7±
3,3) %. Аналіз ушкоджень свід-
чить, що переважав їх 2–3-й
ступінь тяжкості — 87 (68,5 %)
осіб. Травми 4-го ступеня тяж-
кості спостерігали у 15 % хво-
рих. Група поранених із 1-м сту-
пенем тяжкості, найбільш спри-
ятлива за прогнозом кінцево-
го результату, становила ли-
ше 16,5 %. Найбільший відсо-
ток поранених був із 2-м ступе-
нем тяжкості на даному сегмен-
ті (37,0 %). Провідне значення
під час вибору тактики хірур-
гічної допомоги в усіх цих ви-
падках залежить не тільки від
кількості ушкоджених струк-
тур, а навіть, більшою мірою,
від їх функціонального їх зна-
чення.

Серед досліджуваного кон-
тингенту хворих достовірно
частіше (68,2 %) були наявні
складні ушкодження із руйну-
ванням кісткової тканини —

багатоуламкові, внутрішньо-
суглобові переломи, розтро-
щення кісток, з утворенням
первинних дефектів. Не менш
тяжкими були й випадки з ізо-
льованим ураженням м’яких
тканин, які траплялися удвічі
рідше (31,8 %). Поєднані ушко-
дження у поранених з вогне-
пальними ушкодженнями пле-
ча зафіксовані у 53,2 % ви-
падках.

Підсумовуючи наведені да-
ні, потрібно відмітити багато-
аспектність, різнобічність по-
ранень верхньої кінцівки, що
потребує систематизації, уза-
гальнення та мотивує до ство-
рення комплексної та водно-
час диференційованої тактики
хірургічної допомоги зазначе-
ній категорії хворих.

Системний підхід до струк-
турно-функціонального віднов-
лення верхньої кінцівки в усіх
хворих від 1-го до 4-го ступе-
нів тяжкості травми базувався
на принципі «від простого до
більш складного». Відповідно
до нього застосовували комп-
лексне лікування поранених,
основним елементом якого
стала послідовність дій — від
первинної хірургічної обробки
(ПХО), фасціотомії та повтор-
них хірургічних обробок, ос-
теосинтезу кісткових фрагмен-
тів апаратом зовнішньої фік-
сації з кінцевим етапом рекон-
структивно-відновного ліку-
вання.

За умов різних типів полі-
структурних вогнепальних по-
ранень плеча вже на рівні спе-
ціалізованої допомоги вини-
кають такі проблемні питання:
заміщення дефектів м’яких
тканин, заміна методу фіксації
перелому або додаткової ста-
білізації АЗФ, заміщення де-
фектів кісток; відновлення
нервів і функції сегмента (ор-
топедичні корекції). У пацієн-
тів з поліструктурними пора-
неннями 1–2-го ступеня тяж-

кості спостерігали переважно
ушкодження нервових стов-
бурів і кісткову патологію. У хво-
рих із тяжчими пораненнями
(3–4-й ступінь), крім ушкоджен-
ня нервів, більшу частку стано-
вили патологічно ушкоджені
м’язи, суглоби та дефекти тка-
нин. Варто наголосити, що ос-
новним елементом запропоно-
ваної удосконаленої тактики
хірургічного лікування висту-
пає можливість одночасної
реалізації кількох етапів, що
дуже важливо для хворих із
травмами 3–4-го ступеня, або
забезпечує бажаний позитив-
ний результат.

Як правило, при дії високо-
енергетичних снарядів спосте-
рігалися первинні або вторинні
(які виникли унаслідок хірургіч-
них обробок) ранові дефекти
з лімфореєю, набряком тка-
нин у поєднанні з наявністю
оголених судинно-нервових
структур, сухожилків і кісток
на дні рани, а саме поранен-
ня, які визначають як 3–4-й сту-
пінь тяжкості. У таких випад-
ках дуже важливо вирішити
проблему відновлення шкірних
покривів. Після визначення
межі вторинного некрозу на
етапах повторних хірургічних
обробок, часто із залученням
методу керованого негативно-
го тиску, після очищення рани
у низці випадків її ушивали.
У разі неможливості закриття
рани й усунення дефекту за-
значеним методом вдавалися
до застосування різних видів
пластики: розщепленим або
повношаровим шкірним клап-
тем, ротаційним шкірно-фасці-
альним клаптем на перфорант-
них судинах; вільним і не-
вільним васкуляризованим
шкірно-м’язовим або м’язовим
клаптем на ніжці. Зручною і
технічно простою у виконанні
саме для великих дефектів
м’яких тканин плеча, що не ви-
магає багато часу та фізичних

Таблиця 1
Розподіл поранених

з вогнепальними травмами
верхніх кінцівок залежно

від тяжкості та рівня травми

Кіль-    Тяжкість травми, Ра-
кість            ступінь зом

1 2 3 4

Плече та ліктьовий суглоб

абс. 21 47 40 19 127
% 16,5 37,0 31,5 15,0 100,0
m 5,5 5,4 5,3 6,5

Передпліччя
та зап’ястковий суглоб

абс. 11 25 26 9 71
% 15,5 35,2 36,6 12,6 100,0
m 5,9 5,3 5,5 6,0

Кисть

абс. 5 7 8 2 22
% 22,7 31,8 36,4 9,1 100,0
m 6,8 5,2 5,6 5,2

Разом

абс. 37 79 74 30 220
% 16,8 36,0 33,6 13,6 100,0
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витрат для хірурга, зареко-
мендувала себе транспозиція
клаптя найширшого м’яза спи-
ни на судинно-нервовій ніжці,
яка була виконана у 36,5 %
випадків серед усіх видів пла-
стики.

Достатньо дискусійним є
питання заміни метода фік-
сації перелома на етапі спе-
ціалізованого лікування. В умо-
вах накладання первинно-
відстрочених або вторинних
швів, закриття грануляційної
рани розщепленим або повно-
шаровим шкірним клаптем і за
наявності переломів типу А, В
(AO/ASIF) без дефекту кістко-
вої тканини застосовували
апаратний метод (ПЧКО за
Ілізаровим) як остаточний ли-
ше в 6,2 % випадків.

При багатоуламкових пере-
ломах типу С, які потребували
більш стабільної фіксації та
(або) усунення дефекту кістко-
вої тканини, замінювали метод
на занурений та виконували
аутокісткову пластику, яку вва-
жаємо методом вибору при
вогнепальній травмі. Якісна
стабільна фіксація трансплан-
тата є визначальним факто-
ром його зрощення та перебу-
дови. При лікуванні хворих з
вогнепальними дефектами
кісток значення стабільнос-
ті остеосинтезу, як правило,
більш важливе, ніж при ліку-
ванні з переломами тієї ж ло-
калізації, отриманими внаслі-
док небойової травми [4]. За
наявності м’якотканинного де-
фекту заміщували його васку-
ляризованим клаптем одно-
часно з втручанням на кістках.
Такої ж тактики дотримувались
і щодо всіх травмованих струк-
тур, які намагалися відновити
одним етапом.

Тактика лікування постраж-
далих з ушкодженням пери-
феричних нервів на рівні пле-
ча при відкритих поліструктур-
них бойових пораненнях мала

такі особливості. Якщо у разі
проведення ПХО, повторних
хірургічних обробок, остеосин-
тезу або заміщення дефектів
м’яких тканин нерв знаходив-
ся у зоні втручання, здійсню-
вали його ревізію та, за необ-
хідності, відновлювали (шов,
пластика). При травмуванні
нерва поза раною втручання
проводили після її загоєння
в термін до 3–4 міс. з обов’яз-
ковим виконанням голкової
ЕНМГ. Проведення електро-
міографічного обстеження у
строки 3–4 тиж. після травми
в більшості випадків було ви-
рішальним у визначенні рівня
та ступеня тяжкості ушкоджен-
ня нервового стовбура та па-
тологічного процесу в м’язах,
а в подальшому — прогнозу-
ванні можливості відновлен-
ня функції та ефективності лі-
кування. Для візуальної оцінки
структурно-функціонального
стану м’язів кінцівок проводи-
ли ультразвукове досліджен-
ня.

Пацієнти з тяжкою поєдна-
ною травмою (торакоабдомі-
нальними пораненнями, внут-
рішньою кровотечою), які були
госпіталізовані для отримання
спеціалізованої допомоги піс-
ля стабілізації соматичного
стану через 3–9 міс. після
травми, потребували більш
виваженого підходу до вибору
тактики лікування. Пораненим
при прогностично несприятли-
вих реіннерваційно-ішемічних
ураженнях м’язів із відсутністю
відновлення в динаміці або
ознаками неефективної реін-
нервації (ЕНМГ, сонографія)
виконували ортопедичну ко-
рекцію порушених функцій
у поєднанні з відновленням
нерва. Таким чином, застаріле
ушкодження нервового стов-
бура за типом повного аксо-
нотмезису, відсутність реін-
нерваційних процесів, поєд-
нане ураження м’язів з фор-

муванням необоротних змін
м’язової тканини слід вва-
жати ознаками, які вже при
першому обстеженні дозво-
ляють скоригувати тактику лі-
кування.

Враховуючи ускладнений
характер вогнепальних і мінно-
вибухових ушкоджень нервів,
необоротні процеси утворен-
ня гліального та сполучнотка-
нинного рубця, лише частко-
ву регенерацію аксонів при
відновленні нерва для забез-
печення вищого рівня реге-
нерації, доцільно застосовува-
ти суспензію кісткового мозку
й аутологічну суспензію адипо-
цитів. Вони забезпечують ви-
ражену цитотрофічну дію та
сприяють стимуляції нейро-
лемоцитів ушкодженого нерва.
При ізольованому ушкодженні
серединного або ліктьового
нервів на рівні плеча, крім
його відновлення, викорис-
товували метод «захищеного
шва» шляхом створення ана-
лога анастомозу Мартіна —
Грубера. Це дозволяє скороти-
ти терміни відновлення іннер-
вації оперованої кінцівки й уник-
нути необоротної гіпотрофії м’я-
зів (Патент U201207736 Укра-
їна МПК (2006.01) А 61В17/56 ;
№ 75818 ; заявл. 25.06.2012 ;
опубл. 10.12.2012, Бюл. № 23).

Завдяки моніторингу струк-
турно-функціонального стану
м’язів (ЕНМГ, сонографія) стає
можливим своєчасно встанов-
лювати ознаки їх ішемії та
фіброзу і таким чином прийма-
ти оперативне рішення щодо
здійснення ортопедичних ко-
рекцій. При невідновних ушко-
дженнях променевого нерва
на рівні плеча та плечового
сплетення внаслідок вогне-
пального поранення виконува-
ли різновиди ортопедичних
корекцій на рівні передпліччя.
Їх вибір зумовлюється ста-
ном  м’язів, які використову-
ються для сухожильно-м’язо-



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË14

вих транспозицій. Це додаткові
втручання з уже доведеною
ефективністю, що дозволяють
відновити втрачену функцію
верхньої кінцівки у строки 1–
3 міс.

За відсутності функції дво-
голового м’яза (паралітичне
ушкодження), невідновленні
шкірно-м’язового нерва ефек-
тивною показала себе запропо-
нована й удосконалена нами
методика транспозиції час-
тини найширшого м’яза спи-
ни в позицію біцепса неру-
хомої верхньої кінцівки (Па-
тент U201106073 Україна
МПК (2006.01) А61В17/56 ;
№ 65575 ; заявл. 16.05.2011 ;
опубл. 12.12.2011, Бюл. № 23).
Розроблена методика відріз-
няється від загальноприйня-
тої тим, що м’яз береться на
судинно-нервовій ніжці без
шкіри, підшивається до фас-
ції, проводиться в спеціально
сформованому підшкірному
тунелі та фіксується прокси-
мально — до довгої головки
біцепса, дистально — до ди-
стальної головки останнього
через два невеликих розрізи,
виконаних відносно лінії на-
тягнення шкіри. У всіх паці-
єнтів після реконструктивно-
пластичної операції за за-
пропонованою  методикою
активне згинання передпліч-
чя відновилося (через 1,5–
3 міс. результат був задовіль-
ним — М3, а після 3–6 міс.
хорошим — М4 та відмінним
— М5).

Таким чином, визначення
ступеня тяжкості вогнепаль-
ного  поранення  — визна-
чальний критерій при виборі
оптимальної тактики хірургіч-
ного лікування постражда-
лих.

Висновки

У структурі вогнепальних
поранень верхньої кінцівки до-
стовірно більше ушкоджень

припадає на рівень «плече–
ліктьовий суглоб» ((57,7±3,3) %);
у переважної більшості па-
цієнтів (68,2 %) траплялися
складні ушкодження з руй-
нуванням кісткової тканини —
багатоуламкові, внутрішньо-
суглобові переломи, розтро-
щення кісток, з утворенням
первинних дефектів; поєдна-
ні ушкодження відмічались у
53,2 % випадків.

Доведено, що визначальни-
ми критеріями при виборі так-
тики хірургічного лікування
щодо забезпечення макси-
мально позитивного анатомо-
функціонального результату є
тривалість поранення та сту-
пінь його тяжкості.

У пацієнтів з поліструктур-
ними пораненнями 1–2-го сту-
пеня тяжкості спостерігали-
ся  переважно ушкодження
нервових стовбурів і плечової
кістки, тоді як у хворих із тяж-
чими пораненнями 3–4-го сту-
пеня, крім ушкодження нервів,
більшу частку становили па-
тологічно ушкоджені м’язи, су-
глоби та дефекти тканин, що
мало вирішальне значення
при визначенні тактики ліку-
вання.

Ключовий момент лікування
пацієнтів з пораненнями 3–
4-го ступеня тяжкості — від-
новлення м’яких тканин. Під-
тверджено, що при великих
м’якотканинних дефектах пле-
ча зручним і ефективним ме-
тодом їх заміщення є транспо-
зиція клаптя найширшого м’я-
за спини на судинній ніжці
(36,5 % серед усіх видів плас-
тики).

Розроблена диференційо-
вана тактика хірургічного ліку-
вання пацієнтів з пораненням
периферичних нервів на рів-
ні плеча залежно від строків
ушкодження та їх виду.

Обґрунтована концепція
тактики хірургічного лікування
пацієнтів з поліструктурними

пораненнями плеча, що особ-
ливо доцільна у випадках з
травмами 3–4-го ступеня тяж-
кості й основою якою є мож-
ливість одночасної реалізації
кількох етапів: заміщення де-
фектів м’яких тканин, заміна
методу фіксації перелому або
додаткової стабілізації АЗФ,
заміщення дефектів кісток,
відновлення нервів і функції
сегмента.

Ключові слова: плече, вог-
непальне поранення, хірургіч-
не лікування, поліструктурне
ушкодження.
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Вступ

Відомо, що вірус гепатиту В
посідає перше місце у світі се-
ред етіологічних факторів, що
викликають гепатоцелюлярну
карциному.

Хронічне ушкодження віру-
сом гепатиту В розглядається
як результат порушення балан-
су між регенерацією гепато-
цитів і запаленням [1; 2]. Хро-
нічна HCV-інфекція призво-
дить до прогресуючого запа-
лення печінки, а потім — до
фіброзу, цирозу і гепатоцелю-
лярної карциноми. Однак у
хворих на хронічний гепатит В
(ХГВ) це можливо до форму-
вання цирозу, тобто на стадії
хронічного гепатиту [3; 4].

Дослідження, присвячені ви-
явленню генетичних маркерів,
пов’язаних з індивідуальною
реактивністю організму хазяї-
на, залишаються актуальни-
ми, тому що визначення полі-
морфних генів-модифікаторів
імунної відповіді у певного хво-
рого може мати вирішальне
значення не тільки для про-
гнозу захворювання, а і пра-
вильного напряму лікування
[5; 6].

Опубліковані нині результа-
ти ґрунтуються на досліджен-
ні одного або кількох полімор-
фізмів, хоча доцільно проводи-

ти комбінований аналіз низки
генів та їхніх поліморфізмів і
наслідків захворювання.

Очевидно, наявність полі-
морфізму одночасно в кількох
генах, білкові продукти яких
залучені в патогенез хроніч-
них вірусних гепатитів, впли-
вають на перебіг та наслідки
хронічних гепатитів типу С і В
[7–9].

У дослідженнях багатьох
авторів показано, що основна
роль у розвитку імунної відпо-
віді при ХГВ належить реакці-
ям адаптивного імунітету. При
цьому найбільш важливе зна-
чення мають специфічні ци-
тотоксичні лімфоцити (CTL),
нездатність яких забезпечити
адекватну імунну відповідь
призводить до розвитку хро-
нічного запального процесу в
печінці з подальшим форму-
ванням цирозу печінки і гепа-
тоцелюлярної карциноми [10–
12]. Хронічний інфекційний
процес розвивається у кількох
компонентах імунної системи.
При цьому натуральні кілери
(NK-клітини) є найважливіши-
ми регуляторами вродженого
й адаптивного імунітету [13; 14].

Інтенсивна Т-кілерна відпо-
відь — один з факторів роз-
витку фіброзу. Показано, що
є відповідність між вмістом,
функціональним станом NK та

NKT і стадіями фіброзних змін
у печінці [9; 14; 15].

З огляду на те, що дослі-
дження з вивчення полімор-
фізму генів різних цитокінів
проведено здебільшого у хво-
рих на ХГС або в групі хворих
на хронічні гепатити різної етіо-
логії, вважаємо за доцільне про-
аналізувати поліморфізм генів
ключових цитокінів IL-4, IL-10,
TNF-α у хворих на ХГВ і їхню
можливу асоціацію з імуноло-
гічними показниками як прогнос-
тичних критеріїв наслідків ХГВ.

Мета дослідження — визна-
чення взаємозв’язку між полі-
морфізмом генів IL-4, IL-10,
TNF-α у хворих на ХГB та іму-
нологічних показників залежно
від ступеня фіброзу печінки.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 41 хворого на
ХГВ у віці від 18 до 62 років.
Усі учасники дослідження —
мешканці Одеського регіону,
чоловіків було 29 (71 %), а жі-
нок — 12 (29 %) осіб. Давність
захворювання становила не
більше 10 років.

Контрольна група склада-
лася з 30 практично здорових
осіб, середній вік яких (32,00±
±1,05) року. Кількість жінок і
чоловіків була однаковою (по
15 осіб).

Materials and methods. The study includes 41 patients with CHВ. The control group in-
cludes of 30 people who did not have diseases of the hepatobiliary system. Traditional diagnos-
tic methods were used by the provided protocol. Polymorphism amplification was investigated
using respective portions of the genome by PCR. The structure of the primers used, are de-
scribed in the GenBank. Evaluation of morphological changes in the liver (the degree of activity
and severity of fibrotic changes) was determined on a scale METAVIR using a non-invasive
method Fibrotest.

Results. It is established a certain level of statistical significance of certain genotypes of cy-
tokines, cellular immunity and the degree of liver fibrosis. Patients with homozygous CC genotype
IL-4 had low level of fibrotic changes in the liver than in carriers of the heterozygous СT genotype
(p<0.01).

Patients with homozygous genotype GG TNF-α had low level of liver fibrosis than in carriers of the
heterozygous genotype GA (p<0.01). Patients with smaller changes in cellular immunity (reduction of
CD3+, CD4+, CD16+, CD19+) had low level of liver fibrosis (p<0.01).

Conclusion. It is established that degree of liver fibrosis and certain genotypes IL-4 and TNF-α
allows to use the information as one criterion for the speed of progression of liver fibrotic processes.
Pronounced changes in cellular immunity is an additional criterion for the degree of morphological
disturbances in liver tissue.

Key words: chronic hepatitis B, gene polymorphism, liver fibrosis, cell-mediated immunity.
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Для підтвердження діагно-
зу ХГВ застосовувалися тра-
диційні біохімічні та сероло-
гічні тести. Оцінку морфологіч-
них змін у печінці (ступінь ак-
тивності та виразність фібро-
тичних змін) визначали за
шкалою METAVIR з викорис-
танням неінвазивного методу
Fibrotest.

Визначення поліморфних
варіантів генів IL-4 (C589T),
IL-10 (G1082A), TNF-α (G308A)
проводили за допомогою амп-
ліфікації відповідних ділянок
геному методом полімеразної
ланцюгової реакції (ПЛР). До-
слідження проводилися на ба-
зі Німецького діагностичного
центру ім. Св. Павла, Одеса
(табл. 1).

Субпопуляційний склад лім-
фоцитів (CD3+, CD4+, CD8+,
CD16+, CD19+) визначали іму-
нофлуоресцентним методом з
використанням набору моно-
клональних антитіл на імуно-
флуоресцентному мікроскопі
«Євростар».

Отримані результати дослі-
джень були оброблені статис-
тичними методами. З метою
виявлення кореляційних за-
лежностей між окремими по-
казниками застосовано коефі-
цієнт кореляції Спірмена.

Результати дослідження
та їх обговорення

При вивченні поліморфної
ділянки IL-4 (С589Т) виявле-
но переважання гомозиготно-
го генотипу СС (норма) як у
групі хворих на гепатит В, так
і в контрольній групі, що ста-
новило 61 і 88 % відповідно

(рис. 1). У групі хворих на ХГВ
відзначалося значне перева-
жання гетерозиготного геноти-
пу СТ порівняно з контроль-
ною групою, а гомозиготного
генотипу ТТ (мутація) не було
виявлено. Частота алеля С у
контрольній групі становила
0,9, а в групі хворих на ХГВ —
0,8. Частота алеля Т дорівню-
вала 0,1 і 0,2 відповідно.

При дослідженні поліморфіз-
му IL-10 (1082G/A) у хворих
на ХГВ відзначалася значно
більша мінливість генотипу,
ніж у осіб контрольної групи

(рис. 2). Зокрема, гомозигот-
ний генотип GG (норма) у хво-
рих на ХГВ траплявся значно
рідше (32 %), ніж у здорових
осіб (48 %). У досліджуваній
групі переважав гетерозигот-
ний варіант GA (61 %), а в кон-
трольній групі його зустрічаль-
ність була низькою (26 %). Час-
тота мутантного варіанта гено-
типу АА в контрольній і дослі-
джуваній групах істотно відріз-
нялася (26 і 8 % відповідно).
Частота алеля G у контроль-
ній групі становила 0,53, а в
групі хворих на ХГВ — 0,62.

Таблиця 1
Характеристики досліджених поліморфізмів

     Ген Поліморфізм Назва праймеру Нуклеотидна послідовність

TNF-α G308A rs1800620 5′-AGGCAATAGGTTTTGAGGGC-3′
IL-10 G1082A rs1800896 5′-CCTATCCCTACTTCCCCT-3′
IL-4 C589T rs2243250 5′-TAAACTTGGGAGAACATGGT-3′

СС СТ ТТ

Рис. 1. Розподіл частот генотипів IL-4 (С589Т) у здорових осіб і хво-
рих на хронічний гепатит В
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Рис. 2. Розподіл частот генотипів IL-10 (1082G/A) у здорових осіб і
хворих на хронічний гепатит В
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Частота алеля А дорівнювала
0,47 і 0,38 відповідно.

При вивченні поліморфної
ділянки TNF-α (G308A) вияв-
лено переважання гомозигот-
ного генотипу GG (норма) як у
групі хворих на гепатит В, так
і в контрольній групі, що ста-
новило 91 і 85 % відповідно
(рис. 3). Однак у групі хворих
на ХГВ відзначалося деяке пе-
реважання гетерозиготного ге-
нотипу GA порівняно з конт-
рольною групою. У досліджу-
ваній групі хворих на хронічний
гепатит В гомозиготний генотип
ТТ (мутація) не був виявлений,
у контрольній групі такий варі-
ант генотипу виявлено тільки в
однієї людини (3 %). Частота
алеля G у контрольній групі
0,93, а в групі хворих на ХГВ —
0,89. Частота алеля А дорівню-
вала 0,07 і 0,11 відповідно.

Результати дослідження
низки показників імунологічно-

го статусу у хворих на ХГВ і
здорових осіб істотно відріз-
нялися. У всіх хворих на ХГВ
відзначалося зниження від-
носного вмісту CD3+, CD4+,
СD16+, а також збільшення
відносної кількості CD8+ і
CD19+ (табл. 2).

Для оцінки асоціації ступе-
ня змін печінкової тканини, по-
казників клітинного імунітету й
алельного поліморфізму генів
усі хворі були розділені на три
групи: з відсутнім або міні-
мальним фіброзом (F0–F1) —
46 %, помірним фіброзом (F2)
— 31 % і вираженим фіброзом
(F3) — 23 %.

Взаємозв’язок фібротичних
змін печінкової тканини, по-
казників клітинного імунітету й
алельного поліморфізму до-
сліджуваних генотипів оціню-
вали за допомогою коефіці-
єнта рангової кореляції Спір-
мена.

Установлено наявність та-
ких кореляційних зв’язків:

— прямий кореляційний
зв’язок між ступенем фіброзу і
генотипами IL-4, р<0,01 (мен-
ший ступінь фіброзу відзна-
чається у носіїв генотипу СС,
більший ступінь фіброзу — у
носіїв генотипу СТ);

— зворотний кореляційний
зв’язок між ступенем фіброзу
і генотипами TNF-α, р<0,01
(менший ступінь фіброзу від-
значається у носіїв генотипу
GG, більший ступінь фіброзу
— у носіїв генотипу АА);

— зворотний кореляційний
зв’язок між ступенем фіброзу і
відносним вмістом CD3+, CD4+,
CD16+, р<0,01 (у пацієнтів з
більшим ступенем фіброзу від-
значається менший вміст ви-
щезазначених клітин).

У пацієнтів з гомозиготним
генотипом СС IL-4 і гомозигот-
ним генотипом GG TNF-α від-
значаються менші фібротичні
зміни в печінці, ніж у носіїв
гетерозиготного генотипу СТ
(р<0,01) і генотипу GА, таким
чином, можна припустити про-
тективну (протизапальну) роль
комбінацій СС IL-4 і GG TNF-α.

У хворих на ХГВ з більшим
ступенем фіброзу частіше трап-
лялися генотипи АА TNF-α і
СТ IL-4, відповідно можна при-
пустити профіброгенну роль
цих комбінацій.

У пацієнтів з меншими зміна-
ми показників клітинного імуні-
тету (зниження вмісту CD3+,
CD4+, CD16+, CD19+) відзна-
чається менший ступінь фібро-
зу печінки (р<0,01).

Висновки і перспективи
подальших досліджень

Наявність взаємозв ’язку
ступеня фіброзу печінки і пев-
них генотипів IL-4 і TNF-α до-
зволяє використовувати отри-
ману інформацію як один із
критеріїв швидкості прогресу-
вання фіброзу печінки. Вираз-

GG GA AA

Рис. 3. Розподіл частот генотипів TNF-α (G308A) у здорових осіб і
хворих на хронічний гепатит В
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Таблиця 2
Імунологічні показники у хворих на хронічний гепатит В

і здорових осіб, M±m

    Показник, % Хворі на ХГВ, n=41 Здорові особи, n=30

CD3+ 41,54±3,55* 71,81±4,50
CD4+ 31,66±4,48* 41,22±4,92
CD8+ 23,98±3,58* 20,51±4,04
CD16+ 12,90±2,90* 14,14±3,48
CD19+ 14,93±3,74* 10,83±3,12

Примітка. * — різниця показників достовірна порівняно з показниками здо-
рових людей (p<0,05).
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ність змін показників клітинно-
го імунітету є додатковим кри-
терієм ступеня морфологічних
порушень у печінковій тканині.

Надалі доцільне вивчення
алельного поліморфізму генів
інших цитокінів для визначен-
ня персоніфікованого підходу
в лікуванні та прогнозуванні
наслідків хронічних вірусних
гепатитів.

Ключові слова: хронічний
гепатит В, поліморфізм генів,
фіброз печінки, клітинний іму-
нітет.
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ОЦЕНКА БИОМЕХАНИКИ ПОЗВОНОЧНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО СЕГМЕНТА У БОЛЬНЫХ
С МНОЖЕСТВЕННЫМИ ГРЫЖАМИ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА, ОПЕРИРОВАННЫХ
МЕТОДИКОЙ ПУНКЦИОННОЙ ЛАЗЕРНОЙ МИКРОДИСКЭКТОМИИ

1 ГУ «Институт нейрохирургии им. А. П. Ромоданова НАМН Украины», Киев, Украина,
2 Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Нами проведен анализ основных параметров позвоночно-двигательного сегмента у 55 па-

циентов, оперированных в условиях ГУ «Институт нейрохирургии им. А. П. Ромоданова НАМН
Украины» в период с 1997 по 2016 гг. по поводу множественных грыж шейного отдела позво-
ночника методикой пункционной лазерной микродискэктомии.

Результаты нашего исследования свидетельствуют об отсутствии биомеханических изме-
нений в оперированном позвоночно-двигательном сегменте в разные сроки наблюдений. Таким
образом, методика пункционной лазерной микродискэктомии является малоинвазивным мето-
дом хирургического лечения больных с множественными грыжами шейного отдела позвоночни-
ка и не вызывает изменения биомеханики на уровне оперированного позвоночно-двигательно-
го сегмента.

Ключевые слова: множественные грыжи шейного отдела позвоночника, позвоночно-двига-
тельный сегмент, пункционная лазерная микродискэктомия.
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EVALUATION OF THE BIOMECHANICS OF THE VERTEBRAL-MOTION SEGMENT IN
PATIENTS WITH MULTIPLE HERNIAS OF THE CERVICAL SPINE OPERATED USING THE
METHOD OF PUNCTURE LASER MICRODISCECTOMY

1 SI “Romodanov Neurosurgery Institute National Academy of Medical Sciences of Ukraine”,
Kiev, Ukraine,
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Introduction. According to the literature, the stability of the vertebral-motion segment by 40–60%

is provided by the intervertebral disc . Disruption of the structure of the intervertebral disc leads to a
disruption in the stability of the vertebral-motion segment. Puncture laser microdiscectomy opened
the era of outpatient surgery in the treatment of patients with discogenic neurocompression syndromes.
Regression of pain syndrome in discogenic spine syndromes occurs as a result of the creation of
decompression, derepression, and microfenestration of the intervertebral disc. Performing laser va-
porization also stimulates the development of fibrosis in the intervertebral disc, and subsequently con-
tribute to the stabilization of the vertebral-motion segment.

The aim of the study. To evaluate the biomechanics of the vertebral-motion segment in patients
with discogenic neurocompression syndromes, caused by multiple hernias of the cervical spine, ope-
rated by the method of puncture laser microdiscectomy.

Case presentation. We analyzed the basic parameters of the vertebral-motion segment in 55 pa-
tients operated in the period from 1997 to 2016, for multiple hernias of the cervical spine .

The results of our study indicate a lack of biomechanical changes in the operated vertebral-
motion segment, at different times of observation. Thus, the method of puncture laser microdiscecto-
my is a minimally invasive method of surgical treatment of patients with multiple hernias of the cervi-
cal spine, and does not cause a change in biomechanics at the level of the operated vertebral-motion
segment.

Conclusions
The method of puncture laser microdiscectomy is a minimally invasive method of surgical treat-

ment of patients with multiple hernias of the cervical spine, and does not cause a change in biome-
chanics at the level of the operated vertebral-motion segment.

Key words: multiple hernia of cervical spine, vertebral-motion segment, puncture laser micro-
discectomy.
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Вступ

Хребетно-руховий сегмент
є основною функціональною
одиницею хребта, яка скла-
дається з передньої частини
(статичної), що включає тіла
хребців та міжхребцевий диск,
і задньої частини (динамічної),
яка складається з двох дужок,
двох поперечних відростків,
остистого відростка, фасетко-
вих суглобів. Згідно з літера-
турними даними, стабільність
хребетно-рухового сегмента
на 40–60 % забезпечується
міжхребцевим диском [1–5].
Порушення структури міжхреб-
цевого диска призводить до
зміни стабільності хребетно-
рухового сегмента [1–4].

Пункційна лазерна мікро-
дискектомія була впроваджена
в клінічну практику наприкінці
80-х років минулого століття [6].
Ця методика відкрила еру ам-
булаторної хірургії в лікуванні
хворих на дискогенні нейроком-
пресійні синдроми хребта. Хі-
рургічний сенс пункційної ла-
зерної мікродискектомії зумов-
лений впливом високоенер-
гетичної лазерної енергії на
структуру міжхребцевого диска.
Регрес больового синдрому
при дискогенних синдромах
хребта настає в результаті
створення процесів декомп-
ресії, дерецепції та мікрофене-
страції міжхребцевого диска.
Виконання лазерної вапори-
зації також стимулює розвиток
фіброзу в міжхребцевому дис-
ку і в подальшому сприяє ста-
білізації хребетно-рухового сег-
мента [2; 7; 8].

Мета дослідження — оціни-
ти біомеханіку хребетно-рухо-
вого сегмента у хворих на дис-
когенні нейрокомпресійні син-
дроми, зумовлені множинни-
ми грижами шийного відділу
хребта, оперованих методикою
пункційної лазерної мікродиск-
ектомії.

Матеріали та методи
дослідження

У нашому дослідженні про-
ведено аналіз основних пара-
метрів хребетно-рухового сег-
мента у 55 пацієнтів, оперова-
них в умовах відділення ма-
лоінвазивної та лазерної спі-
нальної нейрохірургії ДУ «Ін-
ститут нейрохірургії ім. акад.
А. П. Ромоданова НАМН Украї-
ни» в період з 1997 по 2016 рр.,
з приводу множинних гриж
шийного відділу хребта мето-
дикою пункційної лазерної
мікродискектомії. Серед за-
гальної кількості хворих було
24 жінки і 31 чоловік. Розподіл
пацієнтів за статтю представ-
лено в табл. 1.

Згідно  з  класифікацією
ВООЗ, усі пацієнти розподі-
лені на такі вікові групи: мо-
лодого (від 15 до 29 років),
зрілого (від 30 до 44 років),
середнього віку (від 45 до 59
років). Осіб похилого віку в
наших спостереженнях не бу-
ло. При аналізі вікових даних
відмічається домінування па-
цієнтів зрілого віку. Розподіл
пацієнтів за віковими групами
подано в табл. 2.

У нашому спостереженні
превалювали пацієнти з анам-
незом захворювання переваж-
но до 1 року. Розподіл пацієн-
тів за тривалістю захворюван-
ня наведено на рис. 1.

За рівнем ураження прева-
лювали пацієнти з множин-
ними грижами міжхребцевих
дисків у сегментах С5–С6, С6–

С7 хребців. Розподіл хворих
за рівнем ураження хребетно-
рухового сегмента представ-
лено в табл. 3.

Оперативному лікуванню
передували курс медикамен-
тозної терапії (55 пацієнтів),
а також санаторно-курортне
лікування (26 пацієнтів), міс-
цеві блокади (9 пацієнтів), курс

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів
за статтю, абс. (%)

      Склад Кількість
пацієнтів

Чоловіки 31 (56,3)
Жінки 24 (43,6)
Усього 55 (100)

Таблиця 2
Розподіл пацієнтів

за віковими групами, абс. (%)

             Вік Кількість
пацієнтів

Молодий 14 (25,4)
(від 15 до 29 років)

Зрілий 24 (43,6)
(від 30 до 44 років)

Середній 17 (31)
(від 45 до 59 років)

Таблиця 3
Розподіл пацієнтів за рівнем
ураження хребетно-рухового

сегмента, абс. (%)

       Рівень Кількість
    ураження  рівнів уражен-

ня, n=110

С3–С4, С4–С5 6 (11)
С4–С5, С5–С6 20 (36,3)
С5–С6, С6–С7 29 (52,8)

2–6 міс. 6–24 міс. 24–60 міс. 60–120 міс.
n=48 n=17 n=9 n=5

Рис. 1. Розподіл хворих за тривалістю захворювання
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мануальної терапії (4 пацієн-
ти). Показання до проведення
пункційної лазерної мікродиск-
ектомії визначалися на під-
ставі загальновідомого алго-
ритму клініко-інструменталь-
них досліджень, також додат-
ково проводили цифрову спон-
дилографію з функціональни-
ми пробами. Усім хворим хі-
рургічне лікування за даною
методикою здійснювали під
місцевою анестезією із засто-
суванням стандартних пункцій-
них доступів.

Для оцінки анатомічної фор-
ми та біомеханічних взаємо-
зв’язків у структурах хребетно-
рухових сегментів нами був
застосований рентгенометрич-
ний аналіз, запропонований
К. Я. Оглезеневим і співавт. [9].
У даному методі основними
показниками є серединна ви-
сота диска h1, висота міжхреб-
цевого отвору h2, амплітуда
флексійно-екстензійних рухів,
яку отримують з різниці кутів,
утворених лініями замикаль-
них пластин хребців у бічній
проекції при згинанні та розги-
нанні. За даними цифрової
спондилографії, рентгеномет-
ричний аналіз був проведений
усім 55 пацієнтам у до- і після-
операційному періодах спосте-
реження.

Результати дослідження
та їх обговорення

Проведено рентгеномет-
ричний аналіз 55 пацієнтів
різних вікових груп, оперо-
ваних за методикою пункцій-

ної лазерної мікродискектомії
(табл. 4).

Дані табл. 4 свідчать про
відсутність біомеханічних змін
в оперованому хребетно-рухо-
вому сегменті в різні терміни
спостереження. У 3 пацієнтів
зрілого віку у віддаленому
періоді спостережень (1 рік і
більше) відмічалося статис-
тично незначне зниження ви-
соти міжхребцевого диска за
відсутності клінічних проявів
нейрокомпресійного синдрому
(в одного пацієнта в перший
рік після операції висота між-
хребцевого диска знизилася з
(3,0 ± 0,5) мм у передопера-
ційному періоді до (2,9±0,5) мм,
у двох пацієнтів — з (3,5±0,5) см
до (3,4±0,5) мм через 1 рік піс-
ля оперативного втручання).
На наш погляд, це зумовлено
подальшим розвитком про-
цесів дегенерації на рівні від-
повідного хребетно-рухового
сегмента.

Висновки

Методика пункційної ла-
зерної мікродискектомії є мало-
інвазивним методом хірур-
гічного лікування хворих на
множинні грижі шийного від-
ділу хребта і не викликає змі-
ни біомеханіки на рівні опе-
рованого хребетно-рухового
сегмента.

Ключові слова: множинні
грижі шийного відділу хребта,
хребетно-руховий сегмент,
пункційна лазерна мікродиск-
ектомія.
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Діти з інвалідністю, що хво-
ріють на хвороби центральної
нервової системи, захворю-
вання крові, дихання та з пси-
хічними розладами, мають ви-
сокий відсоток стоматологіч-
них захворювань [1].

Деякі профілактичні захо-
ди, як-от: регулярну профе-
сійну гігієну порожнини рота,
герметизацію фісур, реміне-
ралізуючу терапію зубів —
майже неможливо виконати,
зважаючи на стан здоров’я
дітей-інвалідів, їхню неконт-
рольовану поведінку та сто-
матофобію [2].

Ми запропонували викорис-
тання загального знеболюван-
ня зі штучною вентиляцією ле-
генів для проведення профі-
лактики стоматологічних за-
хворювань дітям з інвалід-
ністю нарівні з санацією по-
рожнини рота [3].

Мета: проведення профі-
лактики стоматологічних захво-
рювань і  підвищення ефек-
тивності надання стоматоло-
гічної допомоги дітям з інва-
лідністю [4], які хворіють на
хвороби центральної нервової
системи, захворювання крові,
дихання та з психічними роз-
ладами, з використанням за-
гального знеболювання [5].

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженні взяли участь
діти-інваліди із захворювання-
ми центральної нервової сис-
теми, психічними розладами,
хворобами системи крові, ор-
ганів дихання, що належать до
3, 4, 5-го класів фізичного ста-
тусу за класифікацією ASA,
віком від 2 до 15 років.

Усіх дітей (n=200) розділи-
ли на чотири групи за основ-

ним захворюванням: І група
(n=50) — діти з особливими
потребами із захворюваннями
центральної нервової системи
(ЦНС), ІІ група (n=50) — діти із
психічними розладами, ІІІ гру-
па (n=50) — діти з особливи-
ми потребами з хворобами си-
стеми крові, IV група (n=50) —
діти із захворюваннями систе-
ми органів дихання. Діти цих
чотирьох груп регулярно про-
ходили лікування основного
захворювання на базі КУ «За-
порізька обласна клінічна ди-
тяча лікарня».

Група порівняння (n=50)
була сформована після огля-
ду 180 практично здорових
дітей віком від 2 до 15 років.

Кожну групу було розділено
за віком і станом прикусу: 1-ша
вікова група — 2–5 років (тим-
часовий прикус), 2-га вікова
група — 6–10 років (змінний

По положительной динамике гигиенических индексов можно судить об эффективности использо-
вания общего обезболивания для проведения профилактических мероприятий у детей-инвалидов.

Ключевые слова: дети-инвалиды, общее обезболивание, профилактика стоматологических
заболеваний, герметизация фиссур.

UDC 616.314-06:[616-036.86+616.831+616.15+616.2+616.89-008]]-084-053.2
M. A. Gavrilenko
EVALUATION OF EFFICACY OF GENERAL ANESTHESIA USAGE FOR DENTAL DISEASES

PREVENTION IN CHILDREN WITH DISABILITIES SUFFERING FROM DISEASES OF THE CENTRAL
NERVOUS SYSTEM, BLOOD DISEASES, RESPIRATION AND MENTAL DISORDERS

Zaporizhzhya State Medical University, Zaporizhzhya, Ukraine
Introduction. Children with disabilities suffering from diseases of the central nervous system, blood

diseases, respiration and mental disorders have a high percentage of dental diseases.
Conducting preventive measures, namely: regular professional oral hygiene, fissure sealing,

remineralizing teeth therapy, is almost impossible to fulfill, taking into account the health status of
children with disabilities, their uncontrolled behavior and dentistry.

We proposed the use of general anesthesia with artificial ventilation of the lungs for the prevention
of dental diseases for children with disabilities, along with the sanitation of the oral cavity.

Materials and methods. 200 disabled children with diseases of the central nervous system, mental
disorders, diseases of the blood system, respiratory organs related to 3, 4, 5 classes of physical status
according to the classification of ASA, aged 2 to 15 years.

Results. Improvement of indices of hygiene indexes in the nearest and distant terms after carrying
out of the prophylactic complex in groups, which were carried out professional brushing of teeth and
preventive measures under general anesthesia. The ideal preservation of the sealant and the smallest
percentage of the development of fissure caries was noted in children with disabilities, which sealed
the fissure under general anesthesia.

Prophylactic closure of permanent teeth fissures in children with disabilities should be performed
under general anesthesia in children of groups I and IV using composite photopolymeric sealants.
The use of general anesthesia made it possible to carry out modern methods of prevention of dental
diseases in children with disabilities.

Key words: children with disabilities, general anesthesia, prophylaxis of dental diseases, sealing
of fissures.
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прикус), 3-тя вікова група —
11–15 років (постійний прикус).

Дітей було включено до
диспансерних груп за ступе-
нем ризику розвитку карієсу
зубів і захворювань тканин па-
родонта (табл. 1).

Дітям І та IV груп усіх віко-
вих груп, у 1-й та 2-й вікових
групах ІІ та ІІІ груп профілак-
тичні заходи проводилися під
загальним знеболюванням
при штучній вентиляції ле-
генів. Дітям 3-ї вікової групи ІІ
та ІІІ груп профілактичні захо-
ди виконували без анестезії.
Інтервал між заходами з профі-
лактики стоматологічних за-
хворювань становив 4 міс.

Ефективність профілактики
стоматологічних захворювань
з використанням загального
знеболювання оцінювали че-
рез 6, 12, 24 міс. за такими кри-
теріями:

— стан гігієни порожнини
рота (індекси Федорова — Во-
лодкіної, Green–Vermillion);

— оцінка герметизації жу-
вальних поверхонь молярів;

— частота виникнення фі-
сурного карієсу.

Результати дослідження
та їх обговорення

Підставою до використання
загального знеболювання для
профілактики стоматологічних
захворювань у дітей з інвалід-
ністю є неможливість вико-
нання у них стоматологічних
втручань. Виконання техніки
професійної гігієни порожни-
ни рота, герметизація фігур,
і навіть фторування зубів,
дітям-інвалідам, що належать
до 3, 4, 5-го класів згідно з кла-
сифікацією ASA, є практично
неможливим для стоматолога.
Стан дитини з інвалідністю об-

межує лікаря-стоматолога че-
рез неконтрольовані рухи, страх,
пручання.

Дані, наведені в табл. 2,
свідчать про достовірне по-
кращання показників індексів
гігієни Федорова — Володкі-
ної і Green–Vermillion у най-
ближчі та віддалені терміни
після проведення профілак-
тичного комплексу в І групі,
1-й та 2-й вікових групах ІІ гру-
пи, у ІІІ та IV групах, яким про-
водили професійне чищення
зубів і профілактичні заходи
під загальним знеболюванням.

У групі порівняння й у дітей
3-ї вікової групи ІІ та ІІІ груп,
яким проводили професійне
чищення зубів і герметизацію
фісур, фторування зубів без
використання загального зне-
болювання, показники гігієни
порожнини рота за Федоровим
— Володкіною залишалися
на незадовільному рівні, а за
показником Green–Vermillion,
незважаючи на поступове по-
кращання показника у 3-й ві-
ковій групі ІІ та ІІІ груп, через
24 міс. його значення погірши-
лося.

Результати оцінки стану
герметизацій жувальних по-
верхонь молярів у дітей до-
сліджуваних груп і групи по-
рівняння наведено в табл. 3.

Найбільший відсоток збе-
режених герметизацій через
3 міс. спостерігався в групах, де
герметизація проводилася під
загальним знеболюванням —
І, IV групи, 1-ша та 2-га вікові
групи ІІ та ІІІ груп, і була ви-
конана фотополімерними гер-
метиками. Різниця між герме-
тизаціями, що виконані без ви-
користання загального знебо-
лювання цим же матеріалом,
незначна (див. табл. 3).

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів І, ІІ, ІІІ та IV досліджуваних груп

за профілактичними групами
залежно від даних клінічного обстеження, %

          Ступінь ризику 1-ша вікова 2-га вікова 3-тя вікова    розвитку карієсу зубів група група група  і захворювань пародонта

І група

Низький 7,7 0 14,3
Середній 25,6 35,5 39,3
Високий 66,7 64,5 46,4

ІІ група

Низький 21,3 9,8 7,1
Середній 36,2 42,6 26,2
Високий 42,5 47,6 66,7

ІІІ група

Низький 6,25 0 12,50
Середній 50,00 38,89 37,50
Високий 43,75 61,11 50,00

ІV група

Низький 13,33 10,53 6,25
Середній 33,33 42,11 18,76
Високий 53,33 47,37 75,00
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При оцінці якості збережен-
ня герметика через 6, 12, 24 міс.
ідеальне збереження було у
герметиків фотополімерного
твердіння, яким проводили
герметизацію під загальним
знеболюванням. У дітей групи
порівняння відзначалися наба-
гато нижчі показники збере-
ження герметизації, що пояс-
нювалося невмінням дітей
тривало сидіти з відкритим ро-
том, рухливістю дитини, швид-
ким втомленням (див. табл. 3).

Найгірше зарекомендували
себе склоіономерні герметики.

Відсоток «задовільних» герме-
тизацій цим матеріалом най-
нижчий (див. табл. 3).

Тому для профілактики ка-
рієсу зубів і герметизації зубів
у дітей-інвалідів ми надаємо
перевагу герметикам фотопо-
лімерного твердіння з прове-
денням герметизації під за-
гальним знеболюванням після
професійної гігієни порожнини
рота для дітей з інвалідністю,
що належать до 3, 4, 5-го кла-
сів за класифікацією ASA.

Ефективність використання
загального знеболювання для

герметизації фісур у дітей до-
сліджуваних груп підтвердже-
на даними про частоту збере-
ження герметика, виникнення
карієсу на місці герметизації
після проведення лікувально-
профілактичного комплексу у
віддалені терміни протягом 12,
24 міс. (табл. 4).

У групах спостереження
протягом року виявлено, що
частота розвитку карієсу по
краю герметизації або на її
місці найвища у ІІ та ІІІ гру-
пах. Група порівняння має
найвищу частоту розвитку ка-

Таблиця 2
Динаміка індексів гігієни за Федоровим — Володкіною і Green–Vermillіon

після проведення  регулярних профілактичних заходів

        Індекс Green–Vermillіon Індекс Федорова — Володкіної
Група   Вікова група

До Через Через Через До Через Через Через
6 міс. 12 міс. 24 міс. 6 міс. 12 міс. 24 міс.

І 1-ша 1,50 1,70 0,50 0,60 2,80 2,80 1,40 1,50
з нз д д п п д д

2-га 1,70 1,09 1,51 0,45 3,90  1,82 1,51 1,41
нз з з д нз з з д

3-тя 1,90 1,91 0,73 0,55 3,60  2,11 1,49 1,50
нз нз з д п нз д д

ІІ 1-ша 1,00 2,20 0,60 0,60 1,80  2,60 1,40 1,40
з нз д д з п д д

2-га 1,36 1,83 0,51 0,47 2,16  1,87 1,47 1,37
з нз д д нз з д д

3-тя 0,99 2,25 0,51 0,55 1,76 2,05  1,45 1,44
з нз д д з з д д

ІІІ 1-ша 1,20 1,30 1,40 0,50 1,80 1,60 1,40 1,40
з з з д з з д д

2-га 1,90 2,00 0,50 0,50 1,80 2,20 1,50 1,50
нз нз д д з нз д д

3-тя 1,32 1,64 0,44 0,44 1,83 2,04 1,39 1,41
з з д д з з д д

IV 1-ша 2,00 2,00 0,60 0,70 2,90 2,60 1,50 1,50
нз нз д з п п д д

2-га 1,86 2,12 0,49 0,45 2,61 2,42 1,50 1,48
нз нз д д п нз д д

3-тя 2,24 1,91 0,59 0,48 3,31 2,08 1,49 1,44
нз нз д д п з д д

ГП 1-ша 2,30 2,80 1,70 1,60 2,90  2,90 1,90  2,00
нз п нз з нз нз з з

2-га 1,50 0,90 0,70 1,20 1,70 1,60 1,70 1,90
з з з з з з з з

3-тя 1,70 1,80 1,70 1,60 2,00 2,10 2,10 2,10
нз нз нз з з нз нз нз

Примітка. д — добра; з — задовільна; нз — незадовільна; п — погана; ГП — група порівняння.
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Фотополі- Хімічний Склоіоно-
Термін ОГ* мерний мерний

композит композит цемент

І група

через і 84 62 68
3 міс. з 16 16 10

н — 16 16
в — 6 6

через і 76 52 48
6 міс. з 24 14 16

н — 24 30
в — 10 6

через і 60 36 24
12 міс. з 22 18 26

н 16 22 28
в 2 24 22

через і 36 26 12
24 міс. з 26 16 20

н 24 26 28
в 14 32 40

ІІ група

через і 96 80 78
3 міс. з 4 8 14

н — 12 4
в — — 4

через і 80 68 52
6 міс. з 20 8 28

н — 16 12
в — 8 8

через і 68 40 22
12 міс. з 16 24 28

н 16 20 18
в — 16 32

через і 48 24 8
24 міс. з 26 22 20

н 16 26 36
в 10 28 36

ІІІ група

через і 92 82 76
3 міс. з 6 16 18

н 2 2 6
в — — —

через і 84 64 52
6 міс. з 10 16 12

н 6 14 16
в — 6 20

через і 56 38 36
12 міс. з 20 12 14

н 18 20 28
в 6 30 22

через і 46 24 16
24 міс. з 28 16 24

н 12 32 26
в 14 28 34

Фотополі- Хімічний   Склоіоно-
Термін ОГ* мерний  мерний

композит композит  цемент

IV група

через і 92 84 78
3 міс. з 8 10 16

н — 6 6
в — — —

через і 86 74 66
6 міс. з 10 16 14

н 4 10 16
в — — 4

через і 68 56 34
12 міс. з 12 20 20

н 20 26 24
в — 8 22

через і 52 34 16
24 міс. з 16 20 14

н 20 18 42
в 12 28 28

ГП**

через і 74 78 66
3 міс. з 16 18 20

н 10 4 8
в — — 6

через і 46 56 44
6 міс. з 20 18 26

н 18 16 14
в 16 10 16

через і 14 36 26
12 міс. з 24 14 20

н 34 26 24
в 28 24 30

через і 8 12 8
24 міс. з 14 14 18

н 32 34 38
в 46 40 36

Примітка: *ОГ — оцінка герметизації:

і — ідеально;

з — задовільно;

н — незадовільно;

в — відсутня;

**ГП — група порівняння.

Таблиця 3
Результати оцінки стану герметизацій жувальних поверхонь молярів

у дітей з інвалідністю і дітей групи порівняння, %
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рієсу через 12 міс. (24,03 %),
повна втрата герметика спо-
стерігається через 24 міс. у
цій групі (64,2 %). Найкраще
герметик зберігся протягом
24 міс. у І групі (22,05 % —
повна  втрата ,  26,04 % —
часткова втрата), що поясню-
ється проведенням гермети-
зації інвазивним методом, під
загальним знеболюванням.
Також невисокий показник
часткової втрати герметика че-
рез 24 міс. у IV групі (36,3 %).
Високий показник часткової
втрати герметика відзнача-
ється в ГП (78,3 %) та повної
втрати герметика (64,2 %),
що пояснюється використан-
ням для герметизації скло-
іономерних цементів, немож-
ливості проведення стандарт-
ної методики герметизації вна-
слідок рухливої поведінки ди-
тини.

Комплексне проведення
профілактики карієсу зубів у
дітей-інвалідів з використан-
ням загального знеболюван-
ня при проведенні професій-
ної гігієни порожнини рота,
герметизації, глибокого фто-
рування твердих тканин зу-
бів достовірно знижує часто-
ту розвитку карієсу і сприяє
профілактиці захворювань
твердих тканин зубів.

Висновки

1. Для підтримання належ-
ного рівня гігієни порожнини
рота у дітей-інвалідів необхід-
но проводити професійне чи-
щення зубів з використанням
загального знеболювання у
дітей І та IV груп і за наявності
страху перед стоматологічним
втручанням, неможливості «ви-
сидіти» в кріслі стоматолога у
дітей ІІ та ІІІ груп.

2. Профілактичне закриття
фісур постійних зубів у дітей-
інвалідів слід проводити під
загальним знеболюванням у
дітей І та IV груп з використан-
ням композитних фотополі-
мерних герметиків.

3. Можливе використання
загального знеболювання для
герметизації фісур у ІІ та ІІІ
групах, якщо діти не дають лі-
карю виконати техніку стома-
тологічних маніпуляцій.

4. Функції проведення індиві-
дуального догляду за порожни-
ною рота повністю покладають-
ся на батьків або молодший ме-
дичний персонал. Чищення зубів
проводиться за допомогою зуб-
них щіток, протиранням марле-
вими серветками зубів і полос-
канням ротової порожнини.

5. Використання загально-
го знеболювання дало можли-
вість проводити сучасні мето-
ди профілактики стоматоло-
гічних захворювань у дітей з
інвалідністю.

Ключові слова: діти-інвалі-
ди, загальне знеболювання,
профілактика стоматологічних
захворювань, герметизація фі-
сур.
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Таблиця 4
Частота виникнення

фісурного карієсу у дітей
з інвалідністю і дітей групи

порівняння після проведення
герметизації у віддалені

терміни, %

Група Через Через
дослідження 12 міс. 24 міс.

І 8,24 9,21
ІІ 12,04 18,6
ІІІ 16,04 16,7
IV 9,26 14,3
ГП 24,03 32,4
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Introduction

Premature rupture of mem-
branes (PPROM) is a serious
problem that obstetricians have
to change, as such pathology
significantly complicates labor
activities, and results in compli-
cations that can be found both
in women in childbirth and in
newborns.

It is a well-known fact that
those newborns who were born
with extremal body mass and
early gestational age, will face in

the future adverse long-term
consequences related to defects
of the nervous system, auditory
and visual analyzers, respirato-
ry system, psychiatric disorders
and learning disabilities. The
above mentioned diseases result
in significant increase of child
morbidity and disability.

Review of publications
related to polyhydramnios

Polyhydramnios — a form of
obstetric pathology character-
ized by increase in the amount

of amniotic fluid over 1,500 ml
[1]. There is no single reason for
polyhydramnios, it can be the
result of foetal malformation,
mother’s illness (diabetes, syph-
ilis, infectious diseases), immune
intolerance of the organisms of
mother and foetus, polyhydram-
nial pregnancy, abnormal secre-
tion of chorionic epithelium. Ges-
tational and chronic pyelonephri-
tis of pregnant women is often
accompanied by pregnancy
complications (pre-eclampsia,
risk of pregnancy termination,
anemia of the pregnant, placen-
tal dysfunction) and complica-
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tions with regard to newborn ba-
bies (the proportion of premature
newborns increases, birth weight
decreases, asphyxia becomes
more common) [5].

Change in the amount of am-
niotic fluid is the reason for dif-
ferent obstetric complications in
pregnancy: pre-eclampsia, risk
of pregnancy termination, ane-
mia of the pregnant, placental
dysfunction, along with compli-
cations related to delivery — ear-
ly rupture of the amniotic fluid
membrane, foetal distress, ab-
normal labor activities; complica-
tions of postnatal period — uter-
us sub-involution, subfebrillity,
lochiometra; complications in the
health status of newborns — the
proportion of premature new-
borns increases, birth weight
decreases, asphyxia becomes
more common [1; 2].

The course of pregnancy and
delivery in case of polyhydram-
nios is occasionally (15 to 29.7%)
complicated by premature or
early rupture of amniotic fluid
membrane, and, as a result, fall-
out of umbilical cord loops or mi-
nor parts of the foetus. Perina-
tal mortality in case of PPROM
increases from 6.3 to 18–20‰
[3; 4]. PPROM pathogenesis in
case of polyhydramnios is shown
in Fig. 1.

The objective is to detect
and study risk factors of mortali-
ty of newborns born by mothers
whose pregnancy was compli-
cated with PPROM in case of
polyhydramnios.

Materials and methods

A survey was conducted with
regard to frequency of PPROM
development in pregnant wom-
en with polyhydramnios, in ac-
cordance with the data provided
by Vinnitsa City Clinical Mater-
nity Hospital № 2, Vinnitsa City
Clinical Hospital “Maternal and
Child Health Center”, with the
assistance of the department of

obstetrics and Gynecology № 2
of Vinnytsya National N. I. Piro-
gov Memorial Medical Universi-
ty. 65 delivery histories as well
as medical records of newborn
development for 2016 were se-
lected for the survey. In the com-
parison group, PPROM made
8.8% of the total number of de-
liveries for the period under sur-
vey. Pregnancy stage at the time
of delivery was 31–41 weeks in
the comparison group.

The main group where new-
born mortality was registered,
was selected from the total
number of newborns who were
born by mothers with confirmed
PPROM cases and polyhydram-
nios. Delivery histories were an-
alyzed along with medical check-
up histories of the pregnant,
and medical records of newborn
development. Within that group,
gestation terms were between
23–30 weeks. Anamnesis data
as well as gynecological, ob-
stetrical and extra-genital com-
plications were studied in de-
tail.

Classical methods of mathe-
matical statistics were applied in
order to process the results of
the clinical and laboratory stud-

ies, along with their analysis and
detection of systematic interac-
tions, and assessment of credi-
bility. It was assumed that a typ-
ical act of distribution could be
applied for study of sampling
performance. Reliability of differ-
ences in the comparison groups
was defined by means of the
Student criterion. The results
were considered reliable if the
quotient of reliability was 0.05 or
less.

The results and their
discussion

The analysis made it possible
to define population frequency of
PPROM in case of polyhydram-
nios, that was 5.24%. The age
of women under the survey was
from 17 to 41, while in all the
groups most pregnant women
were 21–25 years old (49.5%).
The women who had polyhy-
dramnios, showed two times
higher frequency of genital pa-
thology per woman than the cor-
responding index in the control
group. It was established that
there was reliable difference in
mothers’ age in the groups un-
der study (p=0.019), as well as
in gestation during childbirth

Fig. 1. Premature ruptured membranes pathogenesis in case of poly-
hydramnios

Defects of fetal development, mother’s diseases,
immunological incompatibility of mother’s and fetal organism,

multiple pregnancy, abnormality of secretion
of chorionic epithelium

Breach in microcirculation of membranes
of gestation sac, excessive amniotic fluid

with consequent disorder of
its reabsorption

Polyhydramnios

Hypertone of fetal membranes

Early rupture of membranes
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(p<0.001), birth weight (p<
<0.001), the amount of leuko-
cytes before delivery (p<0.001),
the number of pregnancies (p=
=0.023), duration of latent phase
(p<0.001), and also difference in
the state of newborns during the
first minute (p<0.001) and fifth
minute (p<0.001) in accordance
with Apgar scale. It should be
mentioned that there were not
detected any benign diseases of
uterus body and hyper-plastic
processes in endometrium of
pregnant women of the control
group, though they were detect-
ed in the anamnesis of the preg-
nant women who had polyhy-
dramnios, and as measured by
aggregate, the difference was
reliable (p<0.05). Frequency of
extra-genital pathology among
the pregnant who had polyhy-
dramnios was 1.6 times higher
than that of pregnant women
from the control group, and
made correspondingly 1.06 and
0.65 per woman. Pregnant wom-
en with polyhydramnios and
PPROM had reliably more fre-
quent cases (p<0.05) of cardio-
vascular pathology (by 4.8%),
with vegetative vascular dystonia
ranking first. Microcirculation dis-
order appear in the system of
“mother-placenta-foetus”, that
causes disorders of secretory
and resorptive functions of foe-
tal membranes.

Kidney diseases of pregnant
women who have polyhydramni-
os and PPROM make 20.9%
(p<0.05), diseases of digestive
tract — 20.6% (p<0.01), sinusi-
tis — 1.6% (p<0.05). Extra-gen-
ital pathology is considered to be
a significant risk factor that re-
sults in development of obstet-
rical pregnancy complications
was rather high against such un-
favorable somatic and genital
background. Thus, during the
1-st half of pregnancy, acute res-
piratory viral infections were
most frequent — 7.1% (p<0.05)

and colpitis — 2.4% (p<0.05).
Early gestosis is also frequently
found among the pregnant
who had polyhydramnios and
PPROM (15%), however, there
wasn’t defined any reliable differ-
ent as compared to the control
group. Such a complication as
risk of pregnancy termination
was found in the control group
more frequently (p<0.05), than
it was defined in pregnant wom-
en with polyhydramnios and
PPROM.

Contrary to the first half of
pregnancy, after 200 weeks of
gestation, different complications
were detected more often. Pla-
cental dysfunction (according to
the data of ultrasonic screening)
was found in 67.6% of women
who had polyhydramnios and
PPROM, anemia during preg-
nancy — в 57.3%, colpitis —
37.2%, risk of pregnancy ter-
mination — 31.6%, while in
the control group these indexes
were correspondingly as follows:
18.5, 48.1 and 22.2%. In terms
of structure of complications that
occur in the second half of preg-
nancy of women who have poly-
hydramnios and PPROM, peri-
natal infections made a consid-
erable percentage (29.6%),
as well as hypoplasia of placen-
ta (26.5%), and foetus distress
(17.0%).

Such complications as mea-
sles, tonsillitis, pneumonia, acute
bartolinitis, isthmic cervical insuf-
ficiency and placenta breech in
the control group were not de-
fined, while women with polyhy-
dramnios and PPROM had iso-
lated cases of such complica-
tions. Pregnant women diag-
nosed with polyhydramnios and
PPROM, had more frequent cas-
es of stunting of foetal growth,
unstable foetal position (p<0.01);
premature birth, risk of pregnan-
cy termination, late gestosis and
colpitis (p<0.05). High frequen-
cy of pregnancy complications

led to higher frequency of surgi-
cal interventions during labor.
Such surgical interventions as
application of obstetrical forceps,
manual revision of uterus walls
and manual removal of latter
were done only in the groups pf
pregnant women with polyhy-
dramnios and PPROM. Applica-
tion of obstetrical forceps was
done during five cases of deliv-
ery (3.4%) from the second
group; reliability of differences as
compared to the control group
and third group was p<0.05. It
was foetal distress that became
the reason for such intervention.

Three women in birth from
the second group (2.0%), due to
uterus hypotonia, had postpar-
tum hemorrhage, that was not
observed in mothers of the con-
trol and third groups (p>0.05).
Abnormality of labor activity
in the II group of pregnant wom-
en with polyhydramnios and
PPROM was recorded in 16.2%
(p<0.001), and in group III,
where prescribed treatment was
applied, that index was 9.5%
(p<0.05). Premature abruption of
correctly located placenta, pro-
lapse of umbilical cord and
minor foetal parts were only
observed in women from the
second group (p>0.05). In the
course of examination of preg-
nant women with a view to de-
tect genital infections, it was
found out that associations of
micro-organisms during preg-
nancy of women with polyhy-
dramnios and PPROM were a
frequent phenomenon, in con-
trast to the control group.

Thus, 20.4% of pregnant
women from the third group had
associations of two micro-organ-
isms, and 24% of pregnant
women had such associations of
three and more micro-organ-
isms. During the survey, we
were detecting disorders in uter-
ine-placental and, more seldom,
in foetal-placental blood flow,
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along with metabolic disorders
in pregnant women who had
polyhydramnios and PPROM.
Similar disorders are common
for placental dysfunction. When
urogenital infection was ob-
served during the survey in
pregnant women with polyhy-
dramnios and PPROM, specific
anti-bacterial therapy was pre-
scribed.

Choice of the antibiotics was
determined by pregnancy term
and sensitivity of micro-organ-
isms. In case of chlamydia infec-
tions and urea-mycoplasmatic
infections, jozamycine (vilpraf-
en), or spiramycine (rovamy-
cine) were applied. In case of tri-
chomonas infections, bacterial
vaginosis, and genital candido-
sis, it was more preferable to
apply local aetiotropic treatment
in the form of ointment appli-
cations of 2% clindamycinum
cream, miconazol creams, met-
ronidazole gel, and vaginal sup-
positoria with gyno pevaryl, can-
dibene.

For treatment of viral infec-
tions human immunoglobulin
was applied, and integrated met-
abolic therapy. In the course of
assessment of newborns’ condi-
tion in their fifth minute after
birth, under Apgar scale, it was
detected that 88.1% of new-
borns were in satisfactory con-
dition in the third group, the cor-
responding index in the second
group was 83.4%. In accord-
ance with the results of assess-
ment of biophysical profile of the
foetus, it was found out that sat-
isfactory condition of the foetus
in the third group of pregnant
women was observed in 50%,
which is by 18% more than was
observed in pregnant women of
the second group. Women who
are at risk to develop polyhy-
dramnios and PPROM, should
undergo pre-conception training
and stay under further dynamic
observation.

Pre-conception training in-
cludes pregnancy planning, sa-
nitation of chronic sites of infec-
tions, assessment of somatic
and genetic health of spouses,
prevention of acute infection
diseases. It is recommended to
provide health education for
such women in order to pro-
mote healthy life style: to avoid
hypodynamy, give up bad ha-
bits, follow healthy diet. Be-
cause of high frequency of gen-
ital infection in women with pol-
yhydramnios and PPROM, it is
necessary to control micro-bio-
cenosis of the vagina with con-
sequent treatment, if needed.
Pregnant women from high risk
group must be hospitalized in
maternity units when their preg-
nancy makes 37–38 weeks in
order to do complex assess-
ment of foetal-placental func-
tional state, conduct ante-natal
training and choose the way of
delivery.

Compliance with the above
mentioned preventive measures
by pregnant women who are at
risk to develop polyhydramnios
and PPROM, along with correct
monitoring of pregnant women
with such pathologies can make
it possible to reduce perinatal in-
cidence and mortality, and in-
crease the level of population’s
reproductive health.

Conclusions. Risk factors for
polyhydramnios include: aggra-
vated obstetric and gynecologi-
cal, somatic anamnesis and
pregnancy complications (exac-
erbation of extra-genital pathol-
ogy, placental dysfunction, hypo-
plasia of placenta, perinatal in-
fections) that lead to increase in
percentage of abnormalities of
labor activity, premature rupture
of membranes, foetal distress,
and surgical intervention. Among
agents of genital infection, chla-
mydia, pathogenic staphylococ-
ci and trichomonas were most
frequently detected. In most cas-

es of moderate idiopathic poly-
hydramnios, one could observe
birth of healthy newborns with
body mass of 4000 g, which can
be considered as a physiological
phenomenon of a big foetus.
Women who are at risk to devel-
op polyhydramnios must have
training at the stage of pregnan-
cy planning. During pregnancy,
they must be further closely
monitored and controlled as re-
gards growth of their belly and
the position of the uterus bottom;
for health reasons such women
should have medical genetic
consulting and additional ultra-
sound examination. In the course
of delivery, it is necessary to car-
ry out timely amniotomy, preven-
tion of abnormal uterine contrac-
tions, and prevention of foetal
distress.

Ключові слова: фактори
ризику, перинатальна смерт-
ність, передчасний розрив плід-
них оболонок, багатоводдя.
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В работе представлены результаты исследования конденсата влаги выдыхаемого воздуха

(КВВВ) методом лазерной корреляционной спектроскопии (ЛКС) у больных туберкулезом лег-
ких до и после двухмесячного лечения. Установлено, что ЛК-спектры КВВВ больных туберкуле-
зом существенно отличаются от таких у здоровых лиц и указывают на изменение метаболичес-
ких процессов, в большинстве случаев — по катаболическому типу с умеренной и высокой сте-
пенью выраженности. После курса лечения характер ЛК-спектров изменяется, изменения при-
обретают анаболический и смешанный тип, степень их выраженности ослабевает.

Ключевые слова: конденсат влаги выдыхаемого воздуха, лазерная корреляционная спектро-
скопия, туберкулез.
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This article contains the results of the study of the exhaled breath condensate (EBC) by the

means of laser correlation spectroscopy in patients with pulmonary tuberculosis before and after
two months of treatment. It was found that the LC-spectra of the TB patients’ EBC differ
significantly from those in healthy subjects and indicate a shift of metabolic processes, which in
most cases is of catabolic type with moderate and high severity. After the treatment the nature
of LC-spectra changes. The shifts are of the anabolic and mixed type, and the degree of their
severity diminishes.
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У низці досліджень пока-
зано, що метод лазерної коре-
ляційної спектроскопії (ЛКС),
застосовуваний для дослі-
дження різних біологічних рі-
дин (плазма, сироватка крові,
спинномозкова рідина, сеча,
ротоглоткові змиви), дозволяє
з високим ступенем достовір-
ності оцінювати ефективність
лікування захворювань [1].

Останнім часом з метою
виявлення маркерів запален-
ня, імунітету, окиснювального
стресу для вимірювання рів-
ня зазначених процесів усе
більше використовують кон-
денсат вологи видихуваного
повітря (КВВП) [2; 3]. У прове-
дених раніше дослідженнях
була встановлена можливість
застосування ЛКС-метрії КВВП
для визначення тяжкості пере-
бігу й оцінки ефективності ліку-
вання захворювання органів
дихальної системи [4–7].

Метою дослідження було
вивчення зміни макромолеку-
лярного складу КВВП методом
ЛКС у хворих на туберкульоз
через 2 міс. після проведено-
го лікування.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження КВВП прове-
дені у 143 хворих на туберку-
льоз, які перебували на ста-
ціонарному лікуванні. Конт-
рольна група — 80 осіб (25–40
років), у яких при диспансери-
зації не виявлено відхилень у
стані здоров’я.

Отримували КВВП за рані-
ше описаним методом до і че-
рез 2 міс. після лікування та
зберігали при -20 °С. Перед
початком дослідження кон-
денсат розморожували. Біо-
фізичні властивості КВВП ви-
значали на ЛК-спектрометрі
ЛКС-03 (НДІ ядерної фізики
РАН, Санкт-Петербург, Росія).
З індивідуальних ЛК-спектрів
формували усереднені ЛК-
спектри КВВП певних груп.
Крім того, індивідуальні спект-
ри групували з використанням
семіотичного класифікатора
для виявлення спрямованості

метаболічних змін за харак-
тером відносного вмісту в
них частинок певного гідроди-
намічного радіуса (від 1 до
10 000 нм) [8; 9].

Результати дослідження
та їх обговорення

Проведені дослідження по-
казали, що у 73 із 80 здорових
осіб ЛК-спектри належали до
нормологічного типу (рис. 1).

У 7 дослідженнях спостері-
гався початковий ступінь від-

хилень (у 4 — анаболічний, у
3 — змішаний тип). У групі хво-
рих на туберкульоз фіксували
істотні зміни як щодо спрямо-
ваності метаболічних змін, так
і за ступенем їх вираженості за
характером змін структури ЛК-
спектрів КВВП (табл. 1).

У половині випадків (50,35 %)
зміни мали катаболічну спря-
мованість. У решти хворих
ЛК-спектри були анаболіч-
ного і змішаного типів. У всіх
спостереженнях ступінь вира-
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Рис. 1. Усереднений ЛК-спектр конденсату вологи видихуваного
повітря здорових осіб
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Таблиця 1
Частота різних типів напрямків метаболічних зсувів
у хворих на туберкульоз до і після лікування, абс. (%)

  

 Типи зсувів
               Вираженість зсувів

Початкова Помірна Виражена Усього

Норма 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Катаболічний 0 (0) 22 (15,39) 50 (34,96) 72 (50,35)
0 (0) 27 (18,88) 27 (18,88)* 54 (37,76)*

Анаболічний 0 (0) 16 (11,19) 22 (15,39) 38 (26,58)
12 (8,39) 7 (4,90) 7 (4,90) 26 (18,18)

Змішаний 0 (0) 11 (7,68) 22 (15,39) 33 (23,07)
14 (9,79) 35 (24,47) 14 (9,79) 63 (44,05)*

Усього 0 (0) 49 (34,26) 94 (65,74) 143 (100)
26 (18,18) 69 (48,25)* 48 (33,57)*

Примітка. У чисельнику — до лікування; у знаменнику — після лікуван-
ня; * — відмінності достовірні порівняно з вихідним рівнем (p<0,05).



# 6 (164) 2017 35

женості у 65,74 % випадків був
вираженим і у 34,26 % — по-
мірним.

Таким чином, при тубер-
кульозному процесі характер
ЛК-спектрів КВВП істотно змі-
нюється порівняно з таким
у здорових людей. У поло-
вини обстежених спостеріга-
ється катаболічна спрямова-
ність змін, ще у чверті хворих
— змішаний тип ЛК-спектрів.
Отже, у тканинах дихальної
системи, а КВВП саме і відоб-
ражає стан гомеостазу в них
[7], переважають деструктив-
ні процеси. Це вкладається
в загальне розуміння пато-
генезу туберкульозного про-
цесу.

Через 2 міс. після курсу спе-
цифічної протитуберкульозної
терапії спостерігаються значні
зміни як у типах метаболічних
змін у ЛК-спектрах, так і в сту-
пені їхньої вираженості. Так,
істотно знижується кількість
хворих (p<0,05), у ЛК-спектрах
КВВП яких спостерігається ка-
таболічний тип зсувів, водно-
час знижується і ступінь вира-
женості порушень. Слід також
відзначити, що у 26 хворих ви-
раженість змін має початковий
ступінь проявів при анаболіч-
ному та змішаному типах ЛК-
спектрів.

Беручи до уваги різноспря-
мованість метаболічних зсувів
за даними ЛК-спектрів КВВП,
а також ступінь їх прояву в за-
гальній групі хворих, нами
проаналізовано результати
біофізичних досліджень КВВП
після курсу проведеного ліку-
вання залежно від характеру
клінічного перебігу туберку-
льозу.

Так, через 2 міс. курсу ліку-
вання при інфільтративній
формі відзначається достовір-
не (p<0,05) зниження вираже-
ного ступеня зсувів, у 10 хво-
рих із 71 проявляється почат-
ковий ступінь порушень у ЛК-
спектрах. Тим же часом у хво-
рих з дисемінованою формою
спостерігали лише тенденцію
в даному напрямку. Це можна
пояснити тяжчим перебігом

туберкульозного процесу при
дисемінованій формі захворю-
вання, що не дало очікувано-
го результату лікування.

У групі хворих із деструктив-
ними процесами істотно зни-
жується кількість катаболічно
спрямованих зсувів у ЛК-спек-
трах і, відповідно, підвищуєть-
ся змішаних (p<0,05). За від-
сутності деструкції спостері-
гається аналогічна закономір-
ність щодо ступеня вираже-
ності зсувів у ЛК-спектрах. Що
стосується спрямованості ме-
таболічних процесів, то тут
збільшується кількість хворих
(з 3 до 14), у яких у КВВП ви-
явлені катаболічні зсуви. Це
неочікуваний результат, який
потребує подальшого вивчен-
ня і аналізу. Аналогічна ситуа-
ція спостерігається при по-
рівнянні груп хворих з бактеріо-
виділенням і без бактеріови-
ділення. Необхідно відзначи-
ти, що в цій групі хворих вихід-
на кількість ЛК-спектрів зі зсува-
ми катаболічної спрямованості
становила всього 3 (7,32 %),
а після проведеного лікуван-
ня зросла до 8 (19,51 %), що
не було статистично достовір-
ним (p>0,05). У них спостері-
гався клінічно тяжкий перебіг
хвороби (дисемінована фор-
ма, ураження обох легень).
У першому випадку (МБТ +) зни-
жуються кількість ЛК-спектрів
з катаболічною спрямованіс-
тю зсувів і ступінь їх вираже-
ності (p<0,05). Водночас у групі
хворих без бактеріовиділен-
ня є лише тенденція до зни-
ження ступеня вираженості
зсувів з появою їхніх початко-
вих стадій. Можливо, це пов’я-
зано з одночасним зниженням
кількості ЛК-спектрів усіх спря-
мувань зсувів. При порівнянні
груп хворих, у яких мікобактерії
були чутливі до хіміотерапії,
з такими, у яких виділялися
резистентні штами, виявлена
практично однозначна дина-
міка як щодо типу порушень
метаболізму, так і ступеня ви-
раженості виявлених змін. По-
зитивна динаміка більш чітко
проявляється в групі хворих,

нечутливих до хіміотерапії, де
початкова стадія зсувів у ЛК-
спектрах досягає 1/4 хворих
цієї групи (0 — до лікування;
22 — після лікування), що мо-
же свідчити про зниження сту-
пеня вираженості туберкульоз-
ного процесу.

Таким  чином ,  вивчення
КВВП за допомогою методу
ЛКС дозволило встановити,
що у хворих на туберкульоз
легень спостерігаються зміни
в стані різних фракцій мак-
ромолекулярного складу, які
формують ЛК-спектри дослі-
джуваної рідини. Характер ЛК-
спектрів КВВП, отриманих че-
рез 2 міс. після лікування, вка-
зує на позитивну динаміку ме-
таболізму в легеневій тканині
хворих на туберкульоз. При
цьому істотно знижується сту-
пінь виявлених зсувів порів-
няно з вихідним рівнем. Слід
також зазначити, що ЛКС-мет-
рія КВВП дозволяє отримати
більш точну інформацію про
стан місцевого гомеостазу, ніж
ЛКС-метрія (а також біохіміч-
ні методи) плазми/сироватки
крові хворих на туберкульоз.
Перевагою слід вважати не-
інвазивність методу отриман-
ня КВВП. Усе викладене вище
дозволяє зробити висновок
про перспективність методу
ЛКС КВВП в оцінці місцевого
гомеостазу дихальної системи
у хворих на туберкульоз.

Підбиваючи підсумки, по-
трібно зазначити, що ЛКС-мет-
рія КВВП — високочутливий
метод виявлення метаболіч-
них змін у тканинах системи
дихання при туберкульозі ле-
гень, а також те, що дослі-
дження КВВП методом ЛКС
дозволяє оцінити спрямова-
ність метаболічних зсувів і
ступінь їх вираженості у хворих
на туберкульоз легень після
проведеного курсу специфіч-
ної терапії, що може служити
одним з критеріїв ефективності
лікування.

Ключові слова: волога по-
вітря, що видихається, лазер-
на кореляційна спектроскопія,
туберкульоз.
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ОСОБЕННОСТИ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У ПАЦИЕНТОВ С ПРОЛАП-
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Цель настоящего исследования — изучить показатели вариабельности сердечного ритма у

пациентов с первичным пролапсом митрального клапана (ПМК) в зависимости от суточного про-
филя артериального давления (АД). У пациентов с ПМК и артериальной гипертензией было вы-
явлено наличие достоверных взаимосвязей между изменениями показателей суточного профи-
ля АД и нарушением вегетативной регуляции функций сердечно-сосудистой системы: повыше-
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Пролапс мітрального клапа-
на (ПМК) є одним з найчасті-
ших і клінічно значущих вад
клапанного апарату серця. Цю
ваду знаходять у 3–10 % ви-
падків під час популяційних
досліджень [1]. Під пролапсом
прийнято розуміти вибухання
або прогинання однієї або
обох стулок мітрального кла-
пана (МК) у порожнину лівого
передсердя серця.

Як правило ПМК, супрово-
джується дисфункцією вегета-
тивної нервової системи (ВНС),
що визначає різноманітність
клінічних симптомів [2].

Вегетативна дисфункція —
одне з найбільш розповсюдже-
них порушень і водночас одне
з найбільш дискутабельних
питань сучасної медицини.
Варіабельність серцевого рит-
му (ВСР) є одним з найбільш
розроблених та інформатив-

них методів кількісної оцінки
показників вегетативної актив-
ності, параметри якої розгля-
даються як інтегральні показ-
ники процесів регуляції орга-
нізму [3; 4].

Прояви вегетативної дис-
функції спостерігаються май-
же у 80–90 % обстежених із
синдромом дисплазії сполуч-
ної тканини серця. Порушення
вегетативної регуляції у даної
категорії хворих проявляється
симпатикотонією, підвищуєть-
ся чутливість судинної стінки
до адренергічної стимуляції
на фоні ослаблення парасим-
патичного впливу [5; 6]. Дис-
функція ВНС у пацієнтів з ПМК
проявляється запаморочен-
ням, головним болем, що до-
стовірно частіші, ніж загалом у
популяції. Крім того, у дорос-
лих пацієнтів доволі часто
ПМК поєднується з артеріаль-

ною гіпертензією (АГ) [7]. Ра-
зом з тим багато сторін цієї
проблеми все ще залишають-
ся маловивченими.

Мета — вивчити показники
ВСР у пацієнтів з первинним
ПМК залежно від добового
профілю артеріального тиску
(АТ).

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженні взяли участь
25 жінок віком від 23 до 45
років (середній вік (27,5±7,2) ро-
ку) і 19 чоловіків віком від 20
до 42 років (середій вік (25,5±
±6,3) року) з первинним ПМК.
Усі хворі були розподілені на
дві групи залежно від наяв-
ності або відсутності підвище-
ного АТ. Перша група (n=19)
— пацієнти з ПМК без АГ. Дру-
га група (n=15) — пацієнти, у
яких діагностовано АГ 1–2-го

нием мощности LF-составляющей спектра (LF, LFn), достоверным ростом вагосимпатического
коэффициента и суммарной мощности спектра, что подтверждает роль прямой симпатической
активации.

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, пролапс митрального клапана, повы-
шенное давление, вегетативная дисфункция.

UDC 616.126.42-616.12-008.3
I. M. Zubko, O. M. Lysunets, I. Ya. Khaniukova, Yu. V. Tkachenko, O. S. Malandiy, V. V. Ma-

rochkina
FEATURES OF HEART RATE VARIABILITY IN PATIENTS WITH MITRAL VALVE PROLAPSE

DEPENDING ON BLOOD PRESSURE
SI “Ukrainian State Research Institute of Medical and Social Problems of Disability Ministry of Health

of Ukraine”, Dnipro, Ukraine
Objective: to study the indices of heart rate variability (HRV) in patients with primary mitral valve

prolapse (MVP) depending on the daily profile of blood pressure (BP).
Materials and methods. The study included 25 women (mean age 27.5±7.2 years) and 19

men (mean age (25.5±6.3) years) with primary MVP. The first group consisted of patients with
PMC with normal blood pressure (n=19). The second group (n=15) consisted of patients diagnosed
with arterial hypertension (AH) of 1–2 degree (according to the history of blood pressure, they
increased for 3–6 years) and confirmed during daily monitoring of blood pressure (BP). The
diagnosis of MVP was established using Doppler echocardiography on the GE Logiq P5 Pro (USA).
HRV of short ECG records was performed with the help of the automated diagnostic complex
“Cardio +” (NPP Metekol, Ukraine). BP monitoring was performed in all patients (ABPM-04, Hun-
gary).

Results and discussion. The time index of systolic and diastolic blood pressure in patients of the
second group exceeded normative values and was significantly higher than in the first group (p<0.001).
The variability of diastolic BP was significantly higher in patients in the second group (p<0.01). The
total HRV power, that is, the power of the effect of neurohumoral regulation in patients of the second
group exceeded that of the patients of the first group. When comparing the spectral analysis at rest in
patients of the second group, VLF values significantly exceeded the corresponding indices in patients
of the first group (p=0.021). The index of vagosympathetic interaction of LF/HF in patients of the second
group was on average 4.4% higher than in the patients of the first group, and also the activity of
parasympathetic influence decreased simultaneously.

Conclusions. In patients of the second group, the presence of reliable interrelations between
changes in the daily profile of blood pressure and the violation of autonomic regulation of cardiovascular
functions in the form of an increase in the power of the LF component of the spectrum (LF, LFn), a
significant increase in the vagosympathetic coefficient and total spectrum power.

Key words: heart rate variability, mitral valve prolapse, high blood pressure, autonomic dysfunction.
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ступеня (за даними анамнезу
АТ підвищувався протягом 3–
6 років) та підтвердженою при
проведенні добового монітору-
вання АТ (ДМАТ).

Діагноз ПМК установлюва-
ли за допомогою Допплер-ехо-
кардіографії на ультразвуково-
му апараті GE Logiq P5 Pro
(США). Виділено три ступені
пролабування МК: 1-й ступінь
— 3–6 мм; 2-й ступінь — 6–
9 мм; 3-й ступінь — більше
9 мм. За локалізацією пролабу-
вання: передня, задня, обидві
стулки. У 78 % пацієнтів діа-
гностовано пролапс передньої
стулки МК.

Варіабельність серцевого
ритму коротких записів елект-
рокардіографії (ЕКГ) здійсню-
вали за допомогою автомати-
зованого діагностичного комп-
лексу «Кардіо+» (НВП Мете-
кол, Україна). Дослідження
проводили у часовому інтер-
валі з 10.00 до 12.00, не мен-
ше ніж через 2 год після їди,
паління або значного для па-
цієнта фізичного навантажен-
ня, під час запису ЕКГ хворо-
му рекомендували уникати
розмов і глибокого дихання.
У більшості випадків використо-
вували II стандартне відведен-
ня ЕКГ, але в окремих ситуаці-
ях, при зниженому вольтажі
ЕКГ, для запису застосовува-
ли інші відведення стандарт-
ної ЕКГ з найбільшою ампліту-
дою комплексу QRS. Трива-
лість запису зазвичай визнача-
лась автоматично, залежно від
частоти базового синусового
ритму і, отже, потужності коли-
вань, але не менше 5 хв. Де-
текція комплексів QRS про-
водилась автоматично комп’ю-
терною системою з подальшою
перевіркою лікарем-дослідни-
ком і, за необхідності, корек-
цією розмітки синусових комп-
лексів, придатних для аналі-
зу ВСР, екстрасистол й арте-
фактів.

Спектральний аналіз кар-
діоритмограми виконували не-
параметричними методами,
що ґрунтувалися на алгоритмі
швидкого перетворення Фур’є.

В отриманому спектрі виділя-
ли три основних компоненти:
дуже низьких (very low fre-
quency — VLF), низьких (low
frequency — LF) та високих час-
тот (high frequency — HF), що
відповідали потужності коли-
вань у діапазонах відповідно
до 0,04; 0,04–0,15 та 0,15–
0,4 Гц. Розраховували також
сумарну потужність спектра ко-
ливань у діапазоні до 0,4 Гц
(total power — TP). Усі показ-
ники виражали в абсолютних
одиницях потужності (мс2), а
LF- і HF-частини спектра —
ще й у нормалізованих одини-
цях (LFn і HFn), які відобража-
ють відносний внесок кожного
із зазначених компонентів у
пропорції до загальної потуж-
ності за вирахуванням VLF-
складової. Крім того, обчислю-
вали співвідношення LF/HF,
яке характеризує баланс сим-
патичної та парасимпатичної
ланок ВНС [5; 6].

Дослідження добового про-
філю АТ проводили за допо-
могою ДМАТ (система АВРМ 04,
Угорщина). Тривалість дослі-
дження становила не менше
20 год, інтервали між вимірю-
ваннями АТ — 15 хв у період
активності та 30 хв уночі. Ре-
зультати ДМАТ залучали до
подальшого аналізу за умови
наявності щонайменше двох
успішних вимірювань протягом
кожної години та не менше
70 % вдалих вимірювань за
весь термін моніторування. За
даними ДМАТ розраховували
кілька груп показників:

1. Середні значення систо-
лічного (САТ) та діастолічного
АТ (ДАТ) (мм рт. ст.) за добу й
окремо вдень і вночі.

2. Циркадний індекс (ЦІ)
САТ і ЦІ ДАТ — співвідношен-
ня середнього АТ вдень і вно-
чі, виражене у відсотках. За-
лежно від величини ЦІ виділя-
ли 4 типи добової ритміки АТ:
зниження АТ у межах від 10 до
20 % (“dipper”), дефіцит ніч-
ного зниження АТ (ЦІ від 0 до
10 %, тип “non-dipper”), парадок-
сальна циркадна динаміка
АТ (ЦІ АТ менше 0 %, “night-

peaker”) і надлишкове знижен-
ня АТ вночі (понад 20 %, тип
“over-dipper”).

3. Варіабельність САТ і ДАТ
(мм рт. ст.) за добу й окремо
вдень і вночі діагностували за
величиною стандартного від-
хилення АТ за відповідний ча-
совий відрізок.

4. Гіпертензивні індекси на-
вантаженням визначались як
відсотки від загального часу
моніторування, протягом яких
АТ перевищував межі норми
(140/90 мм рт. ст. для денно-
го періоду, 120/70 мм рт. ст.
вночі, 130/80 мм рт. ст. для
середніх за добу значень АТ).

Статистичний аналіз отри-
маних даних проводився за
допомогою ПП “Statistica 6.0”.
Для оцінки характеру розподі-
лу кількісних показників у ви-
бірках застосовували критерій
Колмогорова — Смирнова і W-
критерій Шапіро — Уїлкcа. Ре-
зультати вважали статистично
значущими при рівні р<0,05.
При описанні нормально роз-
поділених даних указували се-
реднє арифметичне значення
(М) ± стандартне відхилення
(SD), 95 % довірчий інтервал
для середнього або значень;
при відмінності від нормально-
го закону розподілу — медіа-
ну (Ме) і квартилі [25; 75 %].
Для з’ясування характеру і
сили зв’язку між досліджувани-
ми показниками проводили ко-
реляційний і дисперсійний
аналіз із розрахунком коефіці-
єнта кореляції Спірмена (R).
Для міжгрупового порівняння
незалежних вибірок застосову-
вали (з урахуванням закону
розподілу кількісної ознаки)
параметричний t-тест Стью-
дента або непараметричний
U-тест Манна — Уїтні, для по-
рівняння залежних груп — t-
критерій Стьюдента для пов’я-
заних випадків або непарамет-
ричний критерій Вілкоксона.

Результати дослідження
та їх обговорення

При порівнянні середніх по-
казників САТ і ДАТ, індексу
часу (ІЧ) у денний і нічний час
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доби, добового індексу (ДІ) та
варіабельності САТ і ДАТ у
пацієнтів першої та другої груп
отримані статистично значущі
відмінності (р<0,05), з-поміж
яких виявлено ранню розбіж-
ність варіабельності ДАТ.

Індекс часу САТ і ДАТ у
пацієнтів другої групи пере-
вищував нормативні значен-
ня і був суттєво вищим, ніж у
першій групі (р<0,001). При
оцінці варіабельності АТ мож-
на констатувати, що варіа-
бельність ДАТ була достовір-
но вищою у пацієнтів другої
групи, ніж першої (р<0,01), хо-
ча сам показник укладався в
нормативні величини (табл. 1).

У клінічній практиці важли-
ве прогностичне значення для
хворих з підвищеним тиском
має оцінка циркадного ритму
АТ. Відсутність достатнього
зниження АТ вночі у таких па-
цієнтів пояснюється порушен-
ням вегетативної регуляції АТ.
За нашими даними, у пацієнтів
другої групи визначена така
структура типів добового про-
філю АТ: з адекватним нічним
зниженням АТ — у 7 (51,0 %)
хворих; із недостатнім нічним
зниженням — у 4 (35,4 %) хво-
рих; із надлишковим нічним
зниженням — у 3 (9,4 %) хво-
рих; із нічним підвищенням АТ
— в 1 (4,2 %) хворого.

Для характеристики авто-
номної регуляції серця у хво-
рих зі збереженим синусовим
ритмом у даній роботі було за-
стосовано спектральний ана-
ліз ВСР коротких відрізків ЕКГ
(табл. 2).

При дослідженні параметрів
ВСР у стані спокою (див. табл.
2) у пацієнтів другої групи ве-
личина частоти серцевих ско-
рочень (ЧСС) була достовірно
вищою, ніж у першій групі. Це
може бути зумовлено актива-
цією симпатичної нервової си-
стеми, що в даній групі хворих
указує на підвищення мобілі-
зації резервних можливостей
організму.

Загальна потужність ВСР,
тобто потужність впливу ней-
рогуморальної регуляції у паці-

єнтів другої групи, перевищу-
вала таку у хворих першої гру-
пи. При порівнянні показників
спектрального аналізу в стані
спокою у пацієнтів другої гру-
пи значення VLF достовірно
перевищували відповідні по-
казники у хворих першої групи
(p=0,021). Індекс вагосимпа-
тичної взаємодії LF/HF у па-
цієнтів другої групи був у се-
редньому на 4,4 % вищим
порівняно з хворими першої
групи, що може свідчити про
превалювання симпатичного
впливу. При цьому одночасно
знижувалась і активність пара-
симпатичного впливу, що від-
дзеркалює зменшення потуж-
ності високочастотних коли-
вань у другій групі пацієнтів.
Зростання потужності коли-
вань у VLF-діапазоні у цих
пацієнтів, як правило, спосте-
рігається при підвищенні ней-
рогуморальних впливів на си-
нусовий вузол. Крім того, спо-

стерігається зниження потуж-
ності LF та HF частин спектра.
Слід зауважити, що пригнічен-
ня автономної модуляції сину-
сового вузла реалізується, на-
самперед, через блокаду па-
расимпатичної ланки та розви-
ток відносної симпатикотонії,
про що свідчать більш значні
відмінності від існуючих нор-
мативів саме HF-компонента,
підвищення відносної потуж-
ності LF-хвиль (LFn) та тенден-
ція до зростання симпатико-
парасимпатичного коефіцієнта
LF/HF, що зафіксованое в
другій групі пацієнтів. Такий
характер порушень нейрогумо-
ральної регуляції ритму був
виявлений у більшості обсте-
жених (10 пацієнтів, що стано-
вило майже 68 %) другої гру-
пи.

Достовірні кореляційні зв’яз-
ки визначено між ТР і серед-
німи значеннями ДАТ та ІЧ
ДАТ (R = +0,21; р<0,05 і R =

Таблиця 1
Показники добового моніторування артеріального тиску

в основній і контрольній групах

          Показник Перша група, Друга група, р
n=19 n=15

Сер. САТ, мм рт. ст. 115,70±8,56 145,6±11,7 < 0,001
Сер. ДАТ, мм рт. ст. 73,30±6,86 83,4±9,4 < 0,001
Вар. САТ, мм рт. ст. 13,0 [11,0; 15,0] 16,0 [13,0; 18,0] < 0,001
Вар. ДАТ, мм рт. ст. 11,0 [9,0; 12,0] 12,0 [10,0; 14,0] 0,013
ДІ САТ,  % 13,0 [10,0; 16,0] 12,0 [7,0; 15,0] 0,268
ДІ ДАТ,  % 19,0 [12,0; 22,0] 17,0 [10,0; 22,0] 0,352
ІЧ САТ,  % 5,0 [2,0; 10,0] 61,0 [38,0; 83,0] < 0,001
ІЧ ДАТ,  % 4,0 [0,0; 12,0] 34,0 [18,0; 63,0] < 0,001

Таблиця 2
Результати спектрального аналізу варіабельності

серцевого ритму коротких записів електрокардіографії
в обох групах дослідження

          Показник Перша група, Друга група, р
n=19 n=15

TP, мс2 1985 [1617; 3120] 2991 [1967; 4380] 0,006
VLF, мс2 1294 [710; 2474] 2161 [1119; 3686] 0,021
LF, мс2 407 [258; 590] 577 [410; 699] 0,005
LFn, % 62 [52; 71] 74 [55; 79] 0,001
HF, мс2 239 [215; 291] 201 [175; 298] 0,005
HFn, % 37 [28; 47] 25 [20; 43] 0,001
LF/HF, ум. од. 1,70 [1,09; 2,48] 2,87 [1,22; 3,86] 0,002
ЧСС, уд./хв 69,30±6,30 94,50±10,10 0,006



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË40

= +0,24; р<0,05 відповідно), а
також VLF-компонента з ДАТ
та ІЧ ДАТ (R = +0,26; р<0,01 і
R = +0,26; р<0,01). Про пере-
важання симпатичної актив-
ності як центрального патоге-
нетичного механізму у паці-
єнтів з ПМК за наявності АГ
свідчить і те, що LF пов’язана
з варіабельністю САТ (R =
= +0,25; р<0,01) і ДАТ (R = +0,26;
р<0,01), а HF — з ІЧ ДАТ (R =
= +0,31; р < 0,01). Зміна потуж-
ності низькочастотних коли-
вань і підвищення активності
симпатичної нервової системи
були також пов’язані з підви-
щенням САТ і варіабельністю
САТ і ДАТ протягом доби, а
зміна потужності високочастот-
них коливань була переважно
пов’язаною зі стійким характе-
ром підвищення ДАТ. Збіль-
шення індексу вагосимпатич-
ної взаємодії LF/HF у пацієнтів
другої групи пов’язано із се-
редніми показниками САТ (R =
= +0,23; р<0,01) та його варіа-
бельністю (R = +0,22; р<0,05),
а також з ІЧ ДАТ (R = +0,25;
р<0,01).

Висновки

1. У пацієнтів другої групи
було виявлено достовірні вза-
ємозв’язки між змінами показ-
ників добового профілю АТ
і порушенням вегетативної
регуляції функцій серцево-
судинної системи: підвищення
потужності LF-частини спект-
ра (LF, LFn), достовірного зро-
стання вагосимпатичного кое-
фіцієнта та сумарної потуж-
ності спектра, що підтверджує
роль прямої симпатичної ак-
тивації.

2. Зростання симпатико-
парасимпатичного коефіцієнта
LF/HF зареєстровано у 10 із
15 хворих другої групи, що ста-
новило майже 68 %.

3. Можна припустити, що
вегетативна дисфункція ра-
зом із малими аномаліями
серця (ПМК) може бути одним
із чинників обмеження фізич-
ної адаптації, що визначає по-
требу в особливій увазі до
пацієнтів з такою патологією і

вирішенні питання про дис-
пансерне спостереження за
ними.

Ключові слова: варіабель-
ність серцевого ритму, про-
лапс мітрального клапана,
підвищений тиск, вегетативна
дисфункція.
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Вступ

Поєднання ВІЛ-інфекції з
туберкульозом (ТБ) є суттєвою
медичною та соціальною проб-
лемою, оскільки цей новий ко-

морбідний стан характеризу-
ється більш тяжкою складо-
вою, викликаною переважан-
ням хіміорезистентних форм
туберкульозу (ХРТБ), що нега-
тивно впливає на результати

лікування [4; 7–10]. За даними
Всесвітньої організації охорони
здоров’я, ТБ є однією з провід-
них причин смерті серед ВІЛ-
інфікованих людей. У 2015 р.
35 % випадків смерті були зу-
мовлені саме ТБ, а ХРТБ у сві-
ті розвинувся у 480 000 людей.
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РАЗНООБРАЗИЕ КЛИНИЧЕСКИХ ФОРМ СРЕДИ БОЛЬНЫХ ХИМИОРЕЗИСТЕНТНЫМ ТУ-

БЕРКУЛЕЗОМ И ВИРУСОМ ИММУНОДЕФИЦИТА ЧЕЛОВЕКА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕ-
НИ ВЫРАЖЕННОСТИ ИММУНОСУПРЕССИИ

Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
В данном исследовании представлены результаты клинических наблюдений 104 пациентов с хи-

миорезистентными формами туберкулеза (ХРТБ) в сочетании с ВИЧ-инфекцией в IV клинической ста-
дии. В зависимости от степени иммуносупрессии пациенты были разделены на 3 группы: с уровнем
СD4 < 50 кл/мкл, СD4 < 200 кл/мкл и СD4 > 200 кл/мкл. В каждой группе были изучены разновидности
клинических форм легочного туберкулеза (ТБ), распространенность процесса и наличие деструктив-
ных изменений в легочной ткани, а также поражения систем органов туберкулезным процессом с фор-
мированием внелегочных форм ТБ. Установлено, что клинические характеристики ТБ прямо зависят
от уровня и глубины иммунодефицита у больных ХРТБ/ВИЧ. Чем глубже иммуносупрессия, тем больше
регистрировалось генерализованных туберкулезных поражений с вовлечением легких и других сис-
тем органов, а также отмечалось отсутствие деструкций в легочной ткани.

Ключевые слова: химиорезистентный туберкулез, внелегочный туберкулез, вирус иммуно-
дефицита человека, СD4+ лимфоциты.
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A NUMBER OF CLINICAL FORMS AMONG PATIENTS WITH DRUG RESISTANT TUBERCU-

LOSIS AND HIV DEPENDING ON THE DEGREE OF LEVEL OF IMMUNOSUPPRESSION
The Odesa National Medical University, Odesa, Ukraine
Introduction. The combination of tuberculosis (TB) and HIV infection is a significant medical and social

problem, since this new comorbid condition is characterized by a more severe component due to the pre-
dominance of drug resistant tuberculosis (MDR TB), which adversely affects the outcomes of treatment.

Aim. To investigate the diversity of clinical forms among patients with MDR TB/HIV depending on
the severity of immunosuppression.

Materials and methods. Under observation, there were 104 patients with MDR TB/HIV. Depending
on the degree of immunosuppression, the patients were divided into 3 groups: with CD4 < 50 cells/мl,
CD4 < 200 and CD4 > 200 cells/мl. In each group, the types of clinical forms of pulmonary tuberculosis,
the prevalence of the process and the presence of destructive changes in the lung tissue, as well as the
damage of the process organs to the formation of extrapulmonary forms of tuberculosis, were studied.

Results and discussion. In patients with disseminated TB with a CD4 level < 50 cells/мl, most of
all, there is no destruction (55.8%) and miliary TB (28.9%). For patients with CD4 < 50 cells/мl, pre-
dominance of disseminated and miliary forms of TB with a lesion of not only lungs, but also other
organs, which confirms hematogenous disemination is typical. Among the extrapulmonary localiza-
tions, the lymphatic system, namely, TB of the intra-thoracic lymph nodes, prevails.

Conclusions. It was established that the clinical characteristics of TB directly depend on the level
and depth of immunodeficiency in patients with MDR TB/HIV. The deeper immunosuppression, the
more generalized tuberculosis lesions were recorded involving lungs and other organ systems, and
there was a lack of destruction in the lung tissue.

Key words: drug resistant tuberculosis, extrapulmonary tuberculosis, HIV, CD4+ lymphocytes.

© А. В. Капрош, Н. А. Мацегора, 2017



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË42

Серед 27 країн з високим рів-
нем мультирезистентного ту-
беркульозу Україна посідає
9-те місце за абсолютною кіль-
кістю виявлених випадків (піс-
ля Індії, Китаю, Росії, Філіппін,
Пакистану, Казахстану, Півден-
ної Африки та Індонезії) [2; 6].

Патогенетичні особливості
поєднання ХРТБ/ВІЛ відрізня-
ються від класичного туберку-
льозного запалення пригнічен-
ням формування туберкульоз-
ної гранульоми або повною її
відсутністю, проте посилення
явищ альтерації та ексудації,
лейкоцитарної реакції, казе-
озно-некротичних змін розпо-
всюджується в усіх органах і
системах організму. Різко зрос-
тає кількість гематогенного ди-
семінованого (міліарного) ТБ,
підвищується частота розвит-
ку позалегеневих форм захво-
рювання [3; 5]. Слід наголоси-
ти, що при збереженому рівні
імунологічного стану клінічні
форми ХРТБ/ВІЛ суттєво не
відрізняються від таких при
класичному ХРТБ. Втім, у лі-
тературі досі не описуються
особливості клінічного перебі-
гу ХРТБ/ВІЛ у стані глибокої
імуносупресії, тимчасом як це
уявляється вельми важливим
для вибору лікувальної такти-
ки у вказаних хворих.

Мета роботи — дослідити
різноманітність клінічних форм
серед хворих на ХРТБ/ВІЛ за-
лежно від ступеня вираженос-
ті імуносупресії.

Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням пере-
бували 122 хворих на ХРТБ/
ВІЛ, які лікувалися в Одесько-
му обласному протитуберку-
льозному диспансері з 2012 по
2016 рр. ВІЛ-інфекцію підтвер-
джували за допомогою імуно-
ферментного аналізу двократ-
но, за потреби — методом іму-
ноблоту та полімеразної лан-

цюгової реакції [2]. У всіх хво-
рих визначали кількість СD4+
лімфоцитів у мікролітрах. Ту-
беркульоз виявляли за допо-
могою мікроскопічного, бак-
теріологічного, молекулярно-
генетичного методів діагнос-
тики. З метою виявлення по-
залегеневого ТБ виконували:
мікроскопічне дослідження за
Цілем — Нільсеном для вияв-
лення кислотостійкості бакте-
рій у мазках-відбитках і виді-
лення культури у біологічному
матеріалі — ексудаті, лікворі,
біоптатах [1; 2], проводили гі-
стологічну верифікацію біо-
псійного матеріалу, рентгено-
графію та комп’ютерну томо-
графію.

Залежно від ступеня імуно-
супресії хворі на ХРТБ/ВІЛ бу-
ли розділені на 3 групи:

— 1-ша група — 52 пацієн-
ти, у яких рівень СD4+ лімфо-
цитів був нижче 50 кл/мкл;

— 2-га група — 52 пацієн-
ти, у яких рівень СD4+ лімфо-
цитів був нижче 200 кл/мкл;

— 3-тя група — 18 пацієн-
тів, у яких рівень СD4+ лімфо-
цитів був вище 200 кл/мкл.

Отже, досліджувані хворі
мали різні рівні імуносупресії.

Результати дослідження
та їх обговорення

У вибірці хворих, які підля-
гали аналізу (табл. 1), чоло-
віків було в 1,3 разу більше

(57,4 %), ніж жінок (42,6 %).
Розподіл хворих за віковою
структурою свідчив, що най-
більше хворіли пацієнти віком
29–37 (49,2 %) та 38–46 років
(31,2 %), менша кількість випад-
ків — це пацієнти віком 47–
55 років (10,7 %) і найменша —
віком 20–28 років (9 %).

За розподілом клінічних
форм в обох групах найчасті-
ше діагностувався дисемінова-
ний туберкульоз з ураженням
легень: у 32 (61,5 %), 33 (63,5 %)
та 7 (38,9 %) хворих відповід-
но 1, 2, 3-ї груп. Проте міліар-
ні форми туберкульозу пе-
реважали у хворих 1-ї групи
(32,7 %), порівняно з 2-ю (9,6 %),
та виявлялись у 3,4 разу час-
тіше, а в 3-й групі не реєстру-
валися (табл. 2).

Інфільтративні зміни спо-
стерігалися у хворих 1-ї групи
менше в 4 рази, ніж у 2-й групі
(5,8 % проти 23 %), та більше
в 1,3 разу, ніж у 3-й групі.

Вогнищеві форми діагносто-
вано в 2-й групі — 2 (3,8 %) ви-
падки та в 3-й групі — 1 (5,6 %)
випадок.

У хворих на ХРТБ/ВІЛ з гли-
бокою імуносупресією рідко
спостерігалися деструктивні
зміни в легенях. Деструктив-
них форм вогнищевого ТБ у
групах обстежених не було за-
реєстровано зовсім, без де-
струкцій у 2-й групі — 2 (3,9 %)
випадки. При інфільтративно-

Таблиця 1
Розподіл хворих на ХРТБ/ВІЛ за віком і статтю,

абс. (Q±mq, %)

Показник
1-ша група (n=52), 2-га група (n=52), 3-тя група (n=18),

СD4 < 50 СD4 < 200 СD4 > 200

Вік, років

20–28 7 (13,50±0,66) 3 (5,80±0,45) 1 (5,60±1,35)
29–37 24 (46,20±0,96) 24 (46,20±0,96) 12 (66,70±2,77)
38–46 14 (26,90±0,85) 20 (38,50±0,94) 4 (22,20±2,44)
47–55 7 (13,50±0,66) 5 (9,60±0,57) 1 (5,60±1,35)

Стать

Чоловіки 26 (50,00±0,96) 31 (59,60±0,94) 13 (72,20±2,64)
Жінки 26 (50,00±0,96) 21 (40,40±0,94) 5 (27,80±2,64)
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му ТБ спостерігалися деструк-
ції в 6 (11,5 %) випадках про-
ти 1 (1,9 %) та у 8 (44,4 %)
випадках у 3-й групі. Серед
дисемінованого ТБ випадків
відсутності деструкції найбіль-
ше зареєстровано в 1-й групі
(55,8 %), ніж у 2-й групі (48,1 %).
При міліарному ТБ деструктив-
ні зміни у хворих 1-ї групи трап-
лялися в 7,5 рази рідше, ніж у
2-й групі. У хворих з рівнем
СD4 > 200 кл/мкл клінічні фор-
ми ТБ майже не відрізнялися
від хворих із ТБ без ВІЛ, пе-
реважали інфільтративні та
дисеміновані форми з наявніс-
тю порожнин розпаду (див.
табл. 2). Відсутність деструк-
тивних змін при туберкульозі
свідчить про глибину імуноде-
фіциту [3; 5].

У хворих з рівнем СD4 <
< 50 кл/мкл і СD4 < 200 кл/мкл
досить часто спостерігала-
ся позалегенева локалізація
ТБ.

Так, частіше за все реєстру-
валися ураження лімфатичної
системи — ТБ внутрішньогруд-
них лімфовузлів у 31 (59,6 %)
хворого 1-ї групи та у 12 (23,1 %)
хворих 2-ї групи; внутрішньо-
черевних лімфовузлів — тіль-
ки у 1-й групі — 9 (17,3 %) ви-
падків, що нагадує первинні
форми ТБ і притаманне для
лімфогенного шляху розпо-

всюдження туберкульозної ін-
фекції. Плеврити частіше спо-
стерігалися у хворих 2-ї групи
(21,2 %) порівняно з 1-ю гру-
пою (13,5 %). Розповсюдже-
ність патологічного процесу
на опорно-руховий апарат, ста-
теву систему, шкіру, порушен-
ня стану нервової системи та
кишечнику частіше були від-
мічені саме у хворих з рівнем
СD4 < 50 кл/мкл, ніж у 2-й групі
з вищими імунологічними показ-
никами (табл. 3). Серед хворих
з рівнем СD4 > 200 кл/мкл
були зареєстровані лише два
випадки позалегеневого ТБ —
один з ураженням плеври та
один з ураженням гортані.

Висновки

1. У хворих на ХРТБ/ВІЛ ди-
семінований ТБ з рівнем СD4
< 50 кл/мкл і СD4 < 200 кл/мкл
достовірно частіше (р<0,05),
ніж у хворих із СD4 > 200 кл/мкл,
відмічається відсутність де-
струкцій, що пояснюється більш
значним пригніченням імунних
реакцій із виникненням атипо-
вого гранулематозного запа-
лення.

2. Для дисемінованого про-
цесу в легенях хворих на ХРТБ/
ВІЛ з рівнем СD4 < 50 кл/мкл
характерна міліарна гемато-
генна розповсюдженість міко-
бактерій туберкульозу в інші

Таблиця 2
Деструктивні форми туберкульозу залежно від рівня імуносупресії, абс. (Q±mq, %)

Клінічна форма легеневого ТБ
1-ша група (n=52), 2-га група (n=52), 3-тя група (n=18),

СD4 < 50 СD4 < 200 СD4 > 200

Вогнищевий CV+ 0 (0) 0 (0) 0 (0)
CV- 0 (0) 2 (3,90±0,37) 1 (5,60±1,35)

Інфільтративний CV+ 1 (1,90±0,26)** 6 (11,50±0,61)* 8 (44,40±2,92)
CV- 2 (3,90±0,37)** 6 (11,50±0,61) 2 (11,10±1,84)

Дисемінований CV+ 3 (5,80±0,45)** 8 (15,40±0,69)* 5 (27,80±2,64)
CV- 29 (55,80±0,96)* 25 (48,10±0,96)* 2 (11,10±1,84)

Міліарний CV+ 2 (3,90±0,37)* 3 (5,80±0,45)* 0 (0)
CV- 15 (28,90±0,87)** 2 (3,90±0,37)* 0 (0)

Примітка. CV — деструкція легеневої тканини; * — достовірність різниці показників 1-ї та 2-ї груп щодо 3-ї групи
(р<0,05); ** — достовірність різниці показників 1-ї та 2-ї груп (р<0,05).

Таблиця 3
Клінічні форми позалегеневого туберкульозу

залежно від рівня імуносупресії, кл/мкл, абс. (%)

             Клінічна форма СD4 < 50, СD4 < 200, СD4 > 200,
n=52 n=52 n=18

Внутрішньогрудні лімфовузли 31 (59,6) 12 (23,1) 0 (0)
Внутрішньочеревні лімфовузли 9 (17,3) 0 (0,0) 0 (0)
Периферичні лімфовузли 4 (7,7) 1 (1,9) 0 (0)
Туберкульоз плеври 7 (13,5) 11 (21,2) 1 (5,6)
Туберкульоз суглобів 1 (1,9) 0 (0,0) 0 (0)
Туберкульоз хребта 1 (1,9) 1 (1,9) 0 (0)
Туберкульоз простати 1 (1,9) 0 (0,0) 0 (0)
Туберкульозний епідідімоорхіт 2 (3,9) 1 (1,9) 0 (0)
Туберкульоз шкіри 1 (1,9) 0 (0,0) 0 (0)
Туберкульозний менінгоенцефаліт 3 (5,8) 2 (3,9) 0 (0)
Туберкульоз кишечнику 5 (9,6) 0 (0) 0 (0)
Туберкульоз гортані 0 (0) 0 (0) 1 (5,6)
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органи та тканини, що приз-
водить до формування поза-
легеневих форм ТБ із лока-
лізацією у внутрішньогрудних
лімфовузлах (59,6 %) та плев-
рі (13,5 %).

3. Для хворих на ХРТБ/ВІЛ
з рівнем СD4 < 200 кл/мкл се-
ред позалегеневих форм ТБ
ураження внутрішньогрудних
лімфовузлів трапляється в
23,1 %, плеври — у 21,2 % ви-
падків.

4. У хворих на ХРТБ/ВІЛ з
СD4 > 200 кл/мкл позалегене-
ві локалізації реєструються як
поодинокі випадки, а саме з
ураженням плеври та гортані.

5. У хворих на ХРТБ/ВІЛ з рі-
внем СD4 > 200 кл/мкл клінічні
форми ТБ не відрізняються від
хворих без ВІЛ-інфекції та час-
тіше спостерігаються деструк-
тивні зміни в легеневій тканині.

Ключові слова: хіміорезис-
тентний туберкульоз, поза-
легеневий туберкульоз, вірус
імунодефіциту людини, СД4+
лімфоцити.
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А. И. Ткаченко, А. И. Рыбин, О. В. Кузнецова
ПРОСПЕКТИВНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИ-

РОВАННОГО ЛЕЧЕНИЯ РАКА ЯИЧНИКОВ
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Цель данного исследования — оценка клинической эффективности дифференцирован-

ного лечения рака яичников (РЯ). Исследование проведено на базе областного онкологи-
ческого диспансера (Одесса) в течение 2012–2016 гг. Сравнивали результаты лечения
350 пациенток с РЯ III–IV стадии, которым были выполнены субоптимальные или неопти-
мальные циторедуктивные операции. Частота платинорезистентности при применении пред-
ложенной прогностической модели составляет 55,0 %. Внедрение патогенетически обосно-
ванных схем комплексной медикаментозной терапии с учетом степени платинорезистентности
позволило существенно увеличить срок выживаемости больных РЯ. В частности, общая вы-
живаемость во 2-й подгруппе I группы выросла до (33,1±1,4) мес., а в 3-й подгруппе — до
(36,8±1,9) мес. Применение HІPEC-технологии позволяет увеличить показатель общей вы-
живаемости до (33,1±1,4) мес., DFS — до (17,2±1,6) мес., FFTF — до (17,0±1,6) мес.,
EFS — до (16,8±0,9) мес., а PFS — до (16,9±0,8) мес. Таким образом, применение HIPEC
позволило достоверно улучшить результаты лечения. При оценке качества жизни пациен-
ток по шкалам опросника SF-36 установлено, что положительный эффект от дифференци-
рованной терапии сохраняется до 3 лет.

Ключевые слова: рак яичников, диагностика, лечение, прогнозирование, выживание, качест-
во жизни.
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O. I. Tkachenko, A. I. Rybin, O. V. Kuznetsova
PROSPECTIVE STUDY OF CLINICAL EFFICACY OF DIFFERENTIATED OVARIAN CANCER

TREATMENT
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
The purpose of this study was to evaluate the clinical efficacy of differentiated treatment of ovarian

cancer. A study conducted on the basis of OOD (Odessa) during 2012–2016 conducted a compara-
tive analysis of the results of treatment of 350 patients with stage III–IV stage, which performed sub-
optimal or non-optimal cytoreductive surgery.

To assess the quality of life and study the relationship between changes in physical health
and quality of life, patients of both groups were asked to complete the questionnaire EORTC
QLQ-C30. Patients in the first and second groups filled the questionnaire EORTC QLQ-C30
simultaneously over the same period of time, corresponding to two courses of monochemothe-
rapy.

All patients were additionally questioned using the Russian-language version of the SF-36 ques-
tionnaire at the beginning of treatment and after the completion of treatment. The term of follow-up
observation was 36 months.

The determination of the probability of differences between the groups 2 criterion, taking into ac-
count the compared was performed using the Yates correction for pair comparisons and Bonferoni
corrections for multiple comparisons with the control group. Statistical processing was performed us-
ing the STATISTICA 10.0 software (StatSoftInc., USA).

In the control group, after complete treatment, 38.0% cases achieved complete regression, how-
ever, in 10% of cases, subtotal (more than 50%) and 1.1% were incomplete (less than 50%). For
comparison — among platinum-sensitive women, complete reduction was achieved in 70% of cases.
Attention is paid to the slightly lower frequency of complete regression in platinum-resistant and plati-
num-refractory cases of ovarian cancer — 37% and 39% respectively.

Objective effect from the treatment at the prospective stage was observed in all patients with RH,
stabilization of the patient's condition was 96.0% in the control group, with undifferentiated treatment,
96.1% — in platinum-resistant patients, 99.0% in platinum-refractory patients and 100% — platinum-
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Рак яєчників (РЯ) залиша-
ється найбільш загрозливим
для життя онкологічним проце-
сом [1; 6]. Більше 50 % усіх ви-
падків РЯ реєструються на
пізніх стадіях захворювання, що
значно погіршує прогноз жит-
тя. Світовий стандарт лікуван-
ня РЯ передбачає поєднання
хірургічної циторедукції та за-
стосування комбінованої тера-
пії паклітакселом і карбоплати-
ном [4; 8; 9]. Хоча більшість
хворих на РЯ добре відповідає
на терапію першої лінії пре-
паратами платини, але близь-
ко 30 % пацієнток є платино-
резистентними або платино-
рефрактерними. Для них різні
автори пропонують застосову-
вати підтримувальну терапію,
комбінації інших протипухлин-
них препаратів, таргетну моле-
кулярну терапію та імунотера-
пію [4; 7; 9]. В останніх клі-
нічних дослідженнях вивчали
ефективність таких сполук, як
пегільований ліпосомальний
доксорубіцин, топотекан, пак-
літаксел, геміцитабін, проте у
жодного з наведених препара-
тів показник ORR, що свідчить
про зниження відношення шан-
сів несприятливого клінічного
наслідку, не перевищував 10–
20 %, при цьому PFS становила
3,7–4,0 міс. На думку J. Zhang
et al. (2017), проблема подо-
лання платинорезистентності
при РЯ залишається нерозв’я-
заною [9].

Деякі дослідники пропону-
ють різноманітні моделі про-
гнозування платинорезистент-
ності [8; 9]. З цією метою ви-
користовують клініко-морфоло-
гічні, молекулярно-генетичні,
імунологічні та біохімічні кри-
терії. Втім, жодний із запро-
нованих алгоритмів прогно-
зування не підтвердив свою
ефективність у клінічних умо-
вах. Натомість, відома концеп-
ція дизрегуляційної патології
[2] досі не набула застосуван-
ня у клінічній онкології.

Мета даного дослідження
— оцінка клінічної ефективно-
сті диференційованого ліку-
вання РЯ.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведене на
базі обласного онкологічного
диспансеру (Одеса) протягом
2012–2016 рр. Здійснено по-
рівняльний аналіз результатів
лікування 350 пацієнток з РЯ
III–IV стадії, яким були викона-
ні субоптимальні або неопти-
мальні циторедуктивні опера-
ції. У всіх пацієнток був вери-
фікований діагноз — серозна
аденокарцинома. На підставі
розробленого нами підходу та
за допомогою маркерів про-
гнозу резистентності до препа-
ратів платини всі хворі були
поділені на дві групи. При ви-
значенні ймовірності платино-
рефрактерності/платинорезис-

тентності використовували роз-
роблену нами формулу:

R = 0,5G + 0,2CD + 0,2CE +
+ 0,4NO + 0,2KA + UA,

де R — ризик платинорезис-
тентності, при R>1,0 платино-
резистентність є ймовірною,
при R>1,5 є ймовірною плати-
норефрактерність;

G — наявність мутантних
алелів поліморфізмів BRCA1
5832insC та BRCA2 6174delAG
у гетеро- та гомозиготному ва-
ріанті (G… (0–3));

CD — активність цикліну D
(CD… (0–1));

CE — активність цикліну E
(CE… (0–1));

KA — активність катехол-
амінів (KA… (0–1));

NO — вираженість експре-
сії (NO… (0–5));

UA — ступінь гіперурикемії
(UA… (0–1)).

При R<1,0 платинорезис-
тентність малоймовірна, при
R…1–1,5 — ймовірна, при R>1,5
— є ймовірною платинорефрак-
терність.

І група (основна група) —
300 хворих, яких, на підставі
виявлених критеріїв чутливості
РЯ до хіміотерапії препара-
тами платини, було розділено
на 3 підгрупи залежно від
прогнозованого ефекту пла-
тини.

ІІ група (група контролю) —
хворі на РЯ (n=50), які одержу-
вали стандартну ад’ювантну

sensitive patients. Under the control of the disease understand the combination of the objective effect
and stabilization of the course of the disease for 6 months or more. It was achieved in 90% of the
control group, 96.1% in cases of platinum resistance, 99.0% in cases of platinum refractory, and in all
patients with platinum-susceptible forms of cancer.

The platinum resistance rate when applying the proposed prognostic model is 55.0%. The intro-
duction of pathogenetically-based schemes of complex medical therapy, taking into account the
degree of platinum resistance, allowed to significantly lengthening the survival time of patients with
ovarian cancer. In particular, overall survival in the 2nd subgroup of Group I increased to 33.1±1.4
months, and in the 3rd subgroup — to 36.8±1.9 months. The use of HIPEC technology allows you
to increase the overall survival rate to 33.1±1.4 months, DFS — 17.2±1.6 months, FFTF — 17.0±1.6
months, EFS — 16.8±0.9 months, and PFS is 16.9±0.8 months. Thus, the use of HІPEC has al-
lowed us to significantly improve the results of treatment. When evaluating the patients' liver on the
scale of the questionnaire SF-36 found that the positive effect of differentiated therapy is main-
tained up to 3 years.

Key words: ovarian cancer, diagnosis, treatment, prognostication, survival, quality of life.
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платинову хіміотерапію першої
лінії без використання розроб-
леної концепції диференційо-
ваного лікування (цисплатин
75 мг/м2 внутрішньовенно крап-
линно з гідратацією і форсова-
ним діурезом кожні 3 тиж.).

1-ша підгрупа (n=77) — хво-
рі з передбачуваною платино-
рефрактерністю (R>1,5), яким
лікування було розпочато з хі-
міотерапії другої лінії (паклі-
таксел 175 мг/м2 внутрішньо-
венно краплинно кожні 3 тиж.
зі стандартною премедикацією
кортикостероїдами, антигіста-
мінними препаратами й бло-
каторами Н2-гістамінових ре-
цепторів: 12 мг дексаметазону
всередину або внутрішньом’я-
зово за 12 і 6 год; 150 мг рані-
тидину та 50 мг димедролу
внутрішньом’язово за 30–60 хв
до введення. За неможливості
придбання паклітакселу паці-
єнтам призначали схему HemA
(доксорубіцин 50 мг/м2 внут-
рішньовенно краплинно у 1-й
день, гемцитабін 1000 мг/м2

внутрішньовенно краплинно у
1-й і 8-й день 21-денного цик-
лу поліхіміотерапії (ПХТ)).

2-га підгрупа (n=98) — хво-
рі з передбачуваною платино-
резистентністю (1,5>R>1,0, яким
на фоні стандартної ад’ювант-
ної хіміотерапії першої лінії пре-
паратами платини була прове-
дена корекція саногенетичних
порушень і дизрегуляційної па-
тології (донатори оксиду азоту,
детоксиканти, препарати, що
знижують рівень сечової кис-
лоти у крові, гіпертермічна хі-
міоперфузія HIPEC — Hyper-
thermic intraperitoneal chemo-
therapy).

3-тя підгрупа (n=125) — па-
цієнтки з передбачуваною чут-
ливістю до препаратів плати-
ни (R<1,0), яким було прове-
дене лікування препаратами
платини відповідно до стандар-
тів (цисплатин 50 мг/м2 внут-
рішньовенно краплинно з гід-

ратацією й форсованим діуре-
зом кожні 3 тиж.).

Для оцінки якості життя і ви-
вчення взаємозв’язку між змі-
нами в фізичному здоров’ї та
якості життя пацієнткам обох
груп було запропоновано за-
повнити опитувальник EORTC
QLQ-C30 [3]. Хворі I і II груп
заповнювали опитувальник
EORTC QLQ-C30 одночасно
через один і той же проміжок
часу, відповідний двом курсам
монохіміотерапії.

Усіх пацієнток додатково
було анкетовано за допомо-
гою російськомовного варіанта
опитувальника SF-36 на почат-
ку лікування та після завер-
шення курсу лікування [6]. Тер-
мін катамнестичного спостере-
ження — 36 міс.

Імовірність розбіжностей
між порівнюваними групами
визначали за допомогою кри-
терію χ2 з урахуванням поправ-
ки Йетса для парних порівнянь
і поправки Бонфероні для мно-
жинних порівнянь із контроль-
ною групою. Статистична об-
робка проведена з викорис-
танням програмного забезпе-
чення STATISTICA 10.0 (Stat-
SoftInc., США) [5].

Результати дослідження
та їх обговорення

За середнім віком клінічні
групи між собою значущо не
відрізнялися, у І групі він стано-
вив (53,2±0,8) року, а в ІІ групі
— (54,4±1,9) року (p>0,05).
Розмір первинної пухлини яєч-
ника у І групі — (18,1±0,5) см3,
у ІІ групі — (15,7±1,1) см3 (p>
>0,05). Максимальний розмір
внутрішньочеревних метаста-
зів у обох групах практично не
відрізнявся — (5,2±0,3) см та
(4,8±0,5) см відповідно (p>0,05).

У пацієнток обох клінічних
груп рівень СА-125 на момент
початку лікування був підви-
щений — у І групі до (411,3±
±32,4) МО/мл, а у ІІ групі — до

(307,1±46,7) МО/мл, при цьому
статистично значущих відмін-
ностей за даним показником
не знайдено.

Щодо ЕСGO-статусу, то цей
показник у групах порівняння
також був близьким — (2,8±
±0,2) бала у І групі та (2,9±
±0,3) бала у ІІ групі. Іншими
словами, діапазон коливань
значень за цим критерієм у гру-
пах охоплював для обох груп
масив 1–4 бали, тобто значень
«0» (відсутність обмежень у
фізичній діяльності) та «5»
(унеможливлення самообслу-
говування, прикутість до ліж-
ка) в обстежених жінок не
було.

З огляду на невисоку часто-
ту перитонеальних метаста-
тичних уражень у пацієнток з
РЯ, у всіх оперованих хворих
було досягнуто оптимального
та субоптимального рівнів ци-
торедукції. При цьому якщо у
контрольній групі оптимально-
му та субоптимальному рівням
циторедукції відповідали по
6 % від загальної чисельності
вибірки при свіввідношенні,
близькому до 1 : 1, то у плати-
ночутливих пацієнток кількість
випадків оптимальної циторе-
дукції була майже у 5,3 разу
частішою. Відповідно у плати-
норезистентних випадках РЯ
співвідношення було близьким
до 1 : 2,6, а при платинореф-
рактерному РЯ — до 1 : 1,4.

У контрольній групі після
проведеного лікування у 38,0 %
випадків було досягнуто пов-
ної регресії, втім, ще у 10 % ви-
падків — субтотальної (більше
50 %) та у 1,1 % — неповної
(менше 50 %). Для порівнян-
ня: серед платиночутливих жі-
нок повної редукції було досяг-
нуто у 70 % випадків. Звертає
на себе увагу дещо менша
частота повної регресії у пла-
тинорезистентних і платино-
рефрактерних випадках РЯ —
відповідно 37 та 39 %.
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Об’єктивний ефект від про-
веденого лікування на проспек-
тивному етапі спостерігався у
всіх пацієнток з РЯ, стабіліза-
ція стану хворого — відповід-
но у 96,0 % у контрольній гру-
пі при недиференційованому
лікуванні, у 96,1 % — у плати-
норезистентних пацієнток, у
99,0 % — у платинорефрак-
терних пацієнток та у 100 % —
у платиночутливих пацієнток.
Під контролем хвороби розумі-
ють поєднання об’єктивного
ефекту та стабілізації пере-
бігу захворювання протягом
6 міс. і більше. Його було досяг-
нуто у 90 % жінок контрольної
групи, 96,1 % — у разі плати-
норезистентності, 99,0 % —
при платинорефрактерності та
у всіх пацієнток з платиночут-
ливими формами раку.

При застосуванні HIPEC се-
редній час втручання становив
(246±18) хв, а середній термін
перебування у відділенні реа-
німації та інтенсивної терапії
— (1,1±0,1) доби. Лише у 6
(10,7 %) хворих спостерігали-
ся ускладнення втручання у ви-
гляді гемоперитонеума, рано-
вої інфекції.

Як видно з наведених у
табл. 1 даних, впровадження
патогенетично обґрунтованих
схем комплексної медикамен-
тозної терапії з урахуванням
ступеня платинорезистентнос-
ті дозволило суттєво подовжи-
ти термін виживання хворих на
РЯ. Зокрема, загальна вижи-
ваність у 2-й підгрупі зросла до
(33,1±1,4) міс., а у 3-й підгру-
пі — до (36,8±1,9) міс. Слід
зазначити, що застосування
HIPEC у хворих І групи доз-
волило збільшити показники
виживання в середньому на
2,3 міс.

Інші показники виживання
були порівнюваними з вище-
наведеними. Так, показник
DFS (час до розвитку леталь-
ного результату, місцевого або

системного рецидиву пухлини
у пацієнта, який досяг після
проведеного лікування повної
відповіді) становив у контроль-
ній групі (14,1±0,4) міс., у хво-
рих з платинорезистентним РЯ
— (12,8±0,4) міс., з платиноре-
фрактерним — (17,2±1,6) міс.,
тимчасом як при платиночут-
ливому РЯ майже вдвічі біль-
ше — (29,8±1,4) міс. Описані
відмінності були статистично
значущими (p<0,05).

Подібні закономірності про-
стежувалися й за показниками
FFTF, EFS та PFS.

На рис. 1 наведено резуль-
тати порівняння виживаності у
різних клінічних підгрупах за-
лежно від чутливості до препа-
ратів платини та диференційо-
ваного застосування методів
медикаментозного лікування.

Найкращі результати одер-
жані у платиночутливих паці-
єнток — практично всі вони до-
жили до 3 років після цито-
редуктивного втручання та кур-
су ПХТ. Коротший термін ви-
живання платинорезистентних
хворих, вочевидь, пов’язаний з
більш глибокими порушення-
ми у них регуляції клітинного
циклу. Зважаючи на це, є важ-
ливим оцінити якість життя па-
цієнток з РЯ — адже нас ціка-
вить не лише подовження тер-
міну життя, а й максимально
можлива фізична та соціальна
адаптація.

Щодо результатів, одержа-
них у 2-й підгрупі, де застосу-
валися HIPEC-технології, то во-
ни cвідчать про тенденцію до
збільшення тривалості життя
пацієнток з РЯ. Так, показник

Таблиця 1
Виживання пацієнток,

залучених до проспективного етапу, міс.

І група, n=300
ІІ група,Показник 1-ша підгрупа, 2-га підгрупа, 3-тя підгрупа, n=50

n=77 n=98 n=125

OS 25,2±0,8 33,1±1,4* 36,8±1,9* 28,3±1,4
DFS 12,8±0,4 17,2±1,6 29,8±1,4* 14,1±0,4
FFTF 12,7±0,2 17,0±1,6 29,7±1,5* 14,4±0,3
EFS 12,4±0,3 16,8±0,9 29,5±1,1* 14,5±0,3
PFS 11,6±0,2 16,9±0,8 28,9±0,4 13,9±0,3

Примітка. * — відмінності з іншими клінічними групами є статистично зна-
чущими (p<0,05); OS — загальна виживаність; DFS — безрецидивна вижи-
ваність; FFTF — виживаність, вільна від невдач лікування; EFS — безподій-
на виживаність; PFS — виживаність без прогресування.
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Рис. 1. Виживання пацієнток з раком яєчників при застосуванні ди-
ференційованого підходу до лікування: 1 — 1-ша група; 2 — 2-га гру-
па; 3 — 3-тя група
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загального виживання сягав
у середньому (33,1±1,4) міс.,
DFS — (17,2±1,6) міс., а FFTF
— (17,0±1,6) міс. Відповідно
показник EFS — (16,8±0,9) міс.,
а PFS — (16,9±0,8) міс. Таким
чином, застосування HIPEC
дозволило достовірно покра-
щити результати лікування.

При оцінці частоти побічних
ефектів при лікуванні пацієн-
ток з РЯ, зарахованих до різ-
них груп, установлено, що про-
яви вираженого нефротоксич-
ного впливу реєструвалися на-
прикінці другого тижня ПХТ у
кожної третьої пацієнтки. Час-
тота нейтропенії у клінічних
групах не перевищувала 35 %,
тромбоцитопенії — 30 %, ане-
мії — 25 %. При цьому здебіль-
шого переважали легкі ступені
цих гематологічних синдромів.

Щодо долонно-підошовного
синдрому, то він визначався у
кожної п’ятої пацієнтки та про-
являвся у вигляді еритродиз-
естезії та еритематозної висип-
ки на долонях і підошвах, що
виникала на 2–7-й день від по-
чатку медикаментозної терапії.

При оцінці якості життя хво-
рих на РЯ на тлі різних видів
лікування нами були виявлені
зміни, представлені у табл. 2.

За результатами анкету-
вання опитувальника EORTC
QLQ–C30, показники фізичної
активності, тобто можливість за-
йматися повсякденними справа-
ми, були вищими в II групі па-
цієнток, які отримували дифе-
ренційоване лікування. Показ-
ник «Соціальне функціонуван-
ня» виявився також вищим у
II групі хворих. Субшкала «Пі-
знавальне функціонування»,
що відповідає за концентрацію
уваги, інтерес до навколиш-
нього середовища, залучення
до інформаційних технологій
тощо, при оцінці дала резуль-
тати, які були однаково низь-
кими як у I групі, так і в II групі.
Серед симптоматичних шкал

значне збільшення виявлено
за шкалою «Біль» у I групі (у
середньому 75,0±4,1), менш
виражене — у II групі (57,7±
±3,3). За шкалою «Втома» знач-
них відмінностей в обох гру-
пах не спостерігалося. Відхи-
лення за субшкалами «Нудо-
та/блювання» і «Зниження
апетиту» вдвічі частіше спо-
стерігалися в II групі. «Фінансо-
ві труднощі» у пацієнтів II гру-
пи були втричі більшими по-
рівняно з I групою. Значення
заключних пунктів опитувальни-
ка EORTC QLQ–C30 «Загаль-
ний стан здоров’я» та «Якість
життя» були вищими у пацієн-
тів I групи.

При оцінці якості життя па-
цієнток за шкалами опитуваль-
ника SF-36 установлено, що
позитивний ефект від дифе-
ренційованої терапії зберіга-
ється до 3 років (рис. 2).

Найбільш виражені позитив-
ні зміни спостерігалися у паці-
єнток І групи за субшкалами

рольового фізичного функ-
ціонування, болю, вижива-
ності та соціального функціо-
нування.

На нашу думку, вибір такти-
ки ведення пацієнток з плати-
норезистентним РЯ має визна-
чатись оцінкою функціональ-
них резервів організму. Такі
параметри, як генетична обтя-
женість (відсутність мутантних
алелів поліморфізмів BRCA1
5832insC та BRCA2 6174delAG
у гетеро- та гомозиготному
варіанті), висока експресія
циклінів D та E, підвищення
кількості внутрішньоклітинних
гранул катехоламінів, високий
ступінь експресії NO in situ,
ступінь гіперурикемії, дозволя-
ють оцінити ймовірність пла-
тинорезистентності. У жінок з
наявністю вказаних факторів
доцільне застосування меди-
каментозної корекції дизрегу-
ляційних порушень (донато-
ри оксиду азоту, детоксиканти,
антиурикемічні засоби).

Таблиця 2
Показники опитувальника EORTC QLQ-C30

             Субшкали I група, n=300 II група,
        EORTC QLQ-C30 IA, n=77 IB, n=98 IC, n=125 n=50

Загальний стан здоров’я 41,5±1,9 43,8±1,4 45,5±1,3 40,3±1,6
(ЗЗ)
Фізичне функціонування 51,7±2,4 53,6±1,7 52,7±1,4 41,1±1,4
(ФФ)
Рольове функціонування 53,3±3,2 51,6±2,5 51,1±1,9 44,4±1,9
(РФ)
Емоційне функціонування 69,5±3,0 70,7±2,4 71,7±1,8 66,0±2,1
(ЕФ)
Пізнавальне функціонуван- 7,0±0,9 7,3±0,8 7,2±0,7 7,4±0,9
ня (ПФ)
Соціальне функціонування 47,7±1,4 49,9±1,3 51,2±1,1 38,5±1,3
(СФ)
Втома (В) 52,9±1,9 53,8±1,4 55,3±1,2 54,4±2,6
Нудота/блювання 12,2±1,4 8,8±0,7 6,9±0,3 36,3±0,3
Біль (Б) 73,6±2,8 74,4±2,1 75,5±1,8 57,7±3,3
Задишка 32,8±1,9 33,5±1,8 33,0±1,2 33,3±2,3
Безсоння 35,8±1,6 38,5±1,4 41,1±1,1 33,3±1,2
Зниження апетиту 24,4±1,2 25,5±1,2 26,2±1,1 44,4±2,3
Запор 33,3±2,2 31,6±1,6 29,8±1,3 38,9±2,7
Діарея 2,5±0,2 2,8±0,1 3,3±0,1 7,7±0,2
Фінансові труднощі 22,2±1,1 24,4±0,8 25,2±0,7 72,2±4,1
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Висновки

1. Частота прогнозованої
платинорезистентності при
застосуванні запропонованої
прогностичної моделі стано-
вить 55,0 %.

2. Впровадження патогене-
тично обґрунтованих схем ком-
плексної медикаментозної те-
рапії з урахуванням ступеня
платинорезистентності дозво-
лило суттєво подовжити тер-
мін виживання хворих на РЯ.
Зокрема, загальна вижива-
ність у 2-й підгрупі І групи зрос-
ла до (33,1±1,4) міс., а у 3-й
підгрупі — до (36,8±1,9) міс.

3. Застосування HІPEC-тех-
нології дозволяє збільшити по-
казник загального виживання до
(33,1±1,4) міс., DFS — до (17,2±
±1,6) міс., FFTF — до (17,0±
±1,6) міс., EFS — до (16,8±0,9) міс.,
а PFS — до (16,9±0,8) міс. Та-
ким чином, застосування HІPEC
дозволило достовірно покращи-
ти результати лікування.

4. При оцінці якості життя
пацієнток за шкалами опиту-
вальника SF-36 установлено,
що позитивний ефект від ди-
ференційованої терапії збері-
гається до 3 років.

Ключові слова: рак яєч-
ників, діагностика, лікування,
прогнозування, виживання,
якість життя.
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ОСОБЛИВОСТІ СТРУКТУРНОЇ ОРГАНІЗАЦІЇ ЕМАЛІ
У РІЗНИХ ЧАСТИНАХ КОРОНКИ

ТИМЧАСОВИХ МОЛЯРІВ ЛЮДИНИ
Одеський національний медичний університет, Одеса, Україна

УДК 611.018
А. В. Тодорова, В. Е. Бреус, В. А. Ульянов
ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ ЭМАЛИ В РАЗНЫХ ЧАСТЯХ КОРОНКИ

ВРЕМЕННЫХ МОЛЯРОВ ЧЕЛОВЕКА
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Представлены результаты гистологического исследования внутренней микроскопической

структуры эмали временных моляров человека, а также сравнения последней со структурой
эмали постоянных моляров.

Проведенные исследования показали наличие существенных отличий между внутренней
структурой постоянных и временных моляров. Для эмали временных зубов в преобладающем
большинстве случаев характерен прямолинейный вариант хода эмалевых призм, в то время
как в эмали постоянных зубов достаточно часто встречается более сложный, дугообразный, ход
призм.

Полученные данные могут служить подтверждением гипотезы от том, что эмаль временных
зубов является «упрощенной версией» эмали постоянных зубов.

Ключевые слова: зубная эмаль, временные зубы, эмалевые призмы, эмалево-дентинная
граница, углы наклона.

UDC 611.018
A. V. Todorova, V. Ye. Breus, V. O. Ulyanov
FEATURES OF STRUCTURAL ORGANIZATION OF ENAMEL OF THE HUMAN TEMPORARY

MOLAR TEETH
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
The current article demonstrates the results of the histological examination of the inner micro-

scopic structure of the enamel of the human temporary molar teeth, and also the comparison of the
latter with the structure of the enamel of the human permanent molar teeth.

For the evaluation of the features of the inner structure of the enamel it was used the method of
the polarizing microscopy. Using this method, the angles of inclination of the enamel rods to the den-
tin-enamel junction were measured in the inner, middle, and outer layers of the enamel. The exam-
ined areas of the enamel included vestibular, lingual and lateral surfaces of the crown, also the areas
of their transition into one another, and grinding surface.

The conducted research revealed that there are significant differences between the inner struc-
ture of the enamel of the temporary molar teeth and that of the permanent ones. The enamel of the
temporary molar teeth is characterized by predominantly straightforward pathway of the enamel rods,
whereas the enamel of permanent molars, in most cases, exhibits the enamel rods that run more
complicated, arc-shaped, pathways.

The obtained data may serve as a proof of the hypothesis that the enamel of the temporary teeth
is to be the ‘primitive version’ of the enamel of the permanent teeth.

Key words: tooth enamel, temporary teeth, enamel rods, dentin-enamel junction, inclination.
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Вступ

Незважаючи на наявність у
літературних джерелах знач-
ної кількості даних щодо гісто-
логічної будови та функціону-
вання емалі постійних зубів
людини, такі дані щодо емалі
тимчасових зубів є досить лімі-
тованими і, в основному, зво-
дяться до того, що емаль тим-
часових зубів є менш міне-
ралізованою та покриває ко-
ронку зуба тоншим шаром, ніж
емаль постійних зубів [1; 2].

Angélica Hueb De Menezes
Oliveira et al. (2009) провели
порівняльний аналіз мікрострук-
тури та мінерального складу
емалі тимчасових і постійних
зубів, використовуючи метод
скануючої електронної мікро-
скопії, та з’ясували, що діа-
метр голів емалевих призм у
тимчасових зубах статистично
не відрізняється від їхнього діа-
метра у постійних зубах, про-
те кількість емалевих призм на
одиницю поверхні виявилася
більшою у тимчасових зубах,
особливо у глибоких шарах
емалі. Також за допомогою ме-
тоду енергодисперсійної рент-
генівської спектроскопії автори
встановили, що відносна кіль-
кість Ca і P є більшою у постій-
них зубах порівняно з тимчасо-
вими [3].

Існують дані, які вказують
на менші показники мікротвер-
дості емалі тимчасових зубів
порівняно з емаллю постійних
зубів. Так, дослідження Rodri-
go Galo et al. (2015) показали,
що мікротвердість емалі постій-
них зубів у середньому стано-
вить (3,81±0,73) ГПа при на-
вантаженні на індентор 50 мН,
тимчасом  як для емалі постій-
них зубів цей показник є дещо
вищим — (4,70±0,60) ГПа при
такому ж навантаженні на ін-
дентор [4].

Що ж стосується внутріш-
ньої будови емалі тимчасових

зубів, то на її особливості у сво-
їх дослідженнях уперше звер-
нула увагу К. А. Удальцова
(2008), яка, вивчивши ультра-
мікроскопічну будову емалі
тимчасових зубів, зробила ви-
сновок, що остання є спроще-
ною версією емалі постійних
зубів у зв’язку з відсутністю у
ній так званого щітково-кайми-
стого шару та відмінній будові
базального шару [5].

Загальноприйнятим є той
факт, що при світловій мікро-
скопії відмінність в архітектоні-
ці емалевих призм між тимча-
совими та постійними зубами
спостерігається лише у при-
шийковій ділянці їхньої корон-
ки. Так, вважається, що у по-
стійних зубах емалеві призми
у пришийковій ділянці нахиле-
ні у сторону кореня зуба, а в
емалі тимчасових зубів — у
сторону оклюзійної поверхні.
Причому в усіх інших ділянках
коронки як тимчасових, так і
постійних зубів емалеві приз-
ми мають прямолінійний хід та
нахилені в напрямку оклюзій-
ної поверхні [6].

Проте згідно з результата-
ми дослідження внутрішньої
будови емалі постійних моля-
рів, нами було виявлено, що
напрямок ходу емалевих призм
є більш складним, ніж вважа-
лося раніше, та відрізняється
не лише серед різних повер-
хонь коронки, а й у різних час-
тинах у межах однієї поверхні
[7; 8].

Результати вищезгаданого
дослідження доводять необ-
хідність уточнення існуючої ін-
формації й щодо ходу емале-
вих призм у тимчасових зубах,
що стало основою для прове-
дення даного дослідження за
аналогічною методикою.

Мета дослідження — з’ясу-
вати особливості ходу емале-
вих призм, що характерні для
різних поверхонь коронки тим-
часових молярів людини, шля-

хом вимірювання кутів нахилу
емалевих призм до емалево-
дентинної межі (ЕДМ) на вес-
тибулярній, язиковій та боко-
вих поверхнях коронки постій-
них молярів людини у їх ниж-
ній, середній та верхній части-
нах у глибоких, середніх і по-
верхневих шарах емалі.

Матеріали та методи
дослідження

Для дослідження викорис-
товували 30 тимчасових моля-
рів людини, які були видалені
за ортодонтичними показання-
ми. Емаль усіх досліджуваних
зубів була інтактною. Зуби ви-
користовувалися для виготов-
лення шліфів за двома розроб-
леними нами методиками. Шлі-
фи, виготовлені за першою
методикою, що передбачала
розпилювання зуба у вестибу-
лярно-оральному напрямку і
вздовж бокових поверхонь ко-
ронки, були використані для
вивчення ходу емалевих призм
на вестибулярній, язиковій
та бокових поверхнях коронок
молярів [9]. Друга методика
передбачала розпилювання
зуба у діагональному напрям-
ку, чим досягалося максималь-
не збереження напрямку ходу
емалевих призм на жувальній
поверхні коронки, а також ста-
ло можливим дослідження роз-
ташування емалевих призм у
місцях переходу між боковими
поверхнями коронки на вести-
булярну й оральну [10].

Потім отримані шліфи до-
сліджували за допомогою ме-
тоду поляризаційної мікроско-
пії. Вимірювали кути нахилу
емалевих призм до ЕДМ у гли-
боких (на відстані 50 мкм від
дентину), середніх і поверхне-
вих шарах емалі (на відстані
50–100 мкм від зовнішньої по-
верхні емалі). Як і у попередніх
дослідженнях, висновок щодо
напрямку ходу емалевих призм
робили на основі порівняння
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кутів їх нахилу до ЕДМ у серед-
ніх шарах емалі до таких у по-
верхневих шарах. Якщо ста-
тистично значущої різниці між
цими показниками не було, то
хід емалевих призм трактував-
ся як прямолінійний. У випад-
ку коли між вищеназваними
показниками виявлялася ста-
тистично значуща відмінність,
хід емалевих призм вважався
дугоподібним [7; 8]. Для оцін-
ки достовірності відмінностей
використовувався дисперсій-
ний аналіз, а у разі якщо ну-
льова гіпотеза відкидалася,
для подальшого аналізу засто-
совували критерій Ньюмена —
Кейлса.

Результати досліджень
та їх обговорення

У результаті проведених до-
сліджень визначені числові по-
казники кутів нахилу емалевих
призм до ЕДМ у глибоких, се-
редніх і поверхневих шарах
емалі в нижній, середній та
верхній частинах коронок тим-
часових молярів на їх вестибу-
лярних, язикових і бокових сто-
ронах. Отримані нами числові
дані представлені у табл. 1. Із
них чітко видно, що кути нахи-
лу емалевих призм до ЕДМ у
середніх шарах емалі майже
не відрізняються від таких у
поверхневих шарах емалі на
будь-якій із досліджуваних сто-
рін коронки. Винятком є лише
нижня третина коронки на бо-
кових поверхнях, де відміча-
ється значна статистично зна-
чуща різниця між показниками,
що дозволяє трактувати хід
емалевих призм як дугоподіб-
ний, із вершиною дуги, спря-
мованою в сторону оклюзійної
поверхні. У всіх же інших ділян-
ках коронки тимчасових моля-
рів спостерігається прямолі-
нійний варіант ходу емалевих
призм.

У табл. 2 наведені показни-
ки кутів нахилу емалевих призм

до ЕДМ у глибоких, середніх
і поверхневих шарах емалі
у нижній, середній та верхній
частинах коронок тимчасових
молярів у місцях переходу їх-
ніх бокових поверхонь на вес-
тибулярну й оральну, а також
на жувальній поверхні. Тут чис-
лові дані також указують на
те, що кути нахилу емалевих
призм до ЕДМ у нижній, се-
редній та верхній третинах ко-
ронки статистично не відрізня-
ються у середніх і поверхневих
шарах емалі. Тому хід ема-
левих призм тут також можна
вважати прямолінійним. Ви-
нятком не стала й емаль жу-
вальної поверхні коронки, яка
також характеризується пря-
молінійним ходом емалевих
призм у її товщі.

Вимірювання кутів нахилу
емалевих призм до ЕДМ у гли-
боких шарах емалі показали,
що початкові відділи емалевих
призм у тимчасових зубах зав-
жди, незалежно від сторони
та частини коронки, спрямова-
ні у сторону оклюзійної поверх-
ні коронки, що не суперечить
загальноприйнятому уявлен-
ню [6].

Якщо порівняти одержані
дані з тими, що були отримані
при дослідженні аналогічних
ділянок емалі постійних моля-
рів людини, то можна побачи-
ти, що в емалі тимчасових зу-
бів, на відміну від постійних,
майже не трапляється дугопо-
дібний варіант ходу емалевих
призм [7]. Це підтверджує гіпо-
тезу про те, що емаль тимча-

Таблиця 1
Середні значення кутів нахилу емалевих призм

до емалево-дентинної межі у топографічно різних
шарах емалі молярів на вестибулярних, язикових
і бокових поверхнях їхньої коронки, M±m, n=20, °

 Частина      Сторона Шар емалі

 коронки       коронки Глибокий Середній Поверхневий

Нижня Вестибулярна 60,2±0,5 59,6±0,9 60,2±0,4
Язикова 63,9±0,8 62,0±0,7 61,3±0,8
Бокові 70,7±1,0 70,5±0,8 63,3±1,1

Середня Вестибулярна 63,8±0,5 61,0±0,8* 61,8±1,6
Язикова 66,2±0,7 63,6±0,8 62,7±1,0
Бокові 60,1±0,4 62,1±1,1 63,4±1,2

Верхня Вестибулярна 63,5±0,8 60,7±0,8 61,0±0,7
Язикова 62,0±0,6 61,8±0,8 60,7±1,0
Бокові 60,6±0,7 61,3±0,6 60,6±0,6

Примітка. * — p<0,05 порівняно з поверхневими шарами емалі в межах
однойменної частини коронки.

Таблиця 2
Середні значення кутів нахилу емалевих призм

до емалево-дентинної межі у топографічно різних
шарах емалі молярів на жувальній поверхні їхньої коронки,

а також у місцях переходу бокових поверхонь
на вестибулярну та оральну, M±m, n=10, °

   
Частина коронки

Шар емалі

Глибокий Середній Поверхневий

Нижня 62,4±0,8 63,8±1,5 61,4±2,0
Середня 61,4±0,5 57,1±2,5 60,8±3,5
Верхня 58,4±0,6 58,8±2,3 61,7±2,5
Жувальна поверхня 68,6±0,7 70,1±0,8 69,7±0,5
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сових зубів є «спрощеною вер-
сією» емалі постійних зубів,
відрізняючись від останньої не
лише товщиною та мінераль-
ним складом, а й внутрішньою
будовою. Поясненням цьому
явищу може бути те, що емаль
тимчасових зубів формуєть-
ся швидше, а отже, клітинам-
амелобластам не вистачає ча-
су для закладання матриксу
майбутніх емалевих призм із
складним дугоподібним хо-
дом. Також це свідчить про те,
що дугоподібний варіант ходу
емалевих призм є своєрідною
функціональною адаптацією
емалі до підвищених функціо-
нальних навантажень, адже
емаль тимчасових зубів, які
характеризуються переважно
прямолінійним ходом призм,
наділена меншою твердістю та
стійкістю до розтріскування [4].

Висновки

1. Емаль тимчасових зубів
відрізняється від емалі по-
стійних зубів не лише товщи-
ною та мінеральним складом,
а й внутрішньою мікроскопіч-
ною будовою, що відобража-
ється у розташуванні її струк-
турних одиниць — емалевих
призм.

2. Початкові відділи призми
в емалі тимчасових молярів
завжди спрямовані у сторону
жувальної поверхні, незалеж-
но від ділянки коронки.

3. Емалеві призми у тимча-
сових молярах характеризу-
ються відносно прямоліній-
ним ходом на всіх сторонах і
в усіх частинах коронки, у то-
му числі й у місцях переходу
бокових поверхонь на вести-
булярну й оральну і та жу-
вальній поверхні. Виняток ста-
новить лише нижня третина
бокових поверхонь коронки,
де хід емалевих призм є ду-
гоподібним із вершиною дуги,
спрямованою в сторону жу-
вальної поверхні.

Ключові  слова :  зубна
емаль, тимчасові зуби, емале-
ві призми, емалево-дентинна
межа, кути нахилу.
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Здоров’я людини
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ТЮТЮНОПАЛІННЯ В СТРУКТУРІ
СУБ’ЄКТИВНОГО СПРИЙНЯТТЯ
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ТАБАКОКУРЕНИЕ В СТРУКТУРЕ СУБЪЕКТИВНОГО ВОСПРИЯТИЯ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ
РИСКОВ НАСЕЛЕНИЕМ УРАНОДОБЫВАЮЩИХ РЕГИОНОВ

1 ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», Днипро, Украина,
2 Донецкий национальный медицинский университет, Кропивницкий, Украина
Проведена оценка уровня информированности населения Кировограда (ныне Кропивницко-

го) по наиболее значимым факторам риска возникновения онкологических заболеваний, в том
числе табакокурения («знаю»), индивидуального отношения к ним («осознаю») и готовности со
своей стороны на соответствующие действия («выполняю») для дальнейшей разработки комп-
лекса профилактических санитарно-просветительских мероприятий.

Сделан вывод о том, что, осознавая внешние коллективные онкологические риски, связан-
ные с наличием предприятия по добыче урановой руды, жители Кировограда не готовы активно
бороться со сходными рисками (табакокурение) на индивидуальном уровне. Хотя большинство
респондентов знает, что курение вредит здоровью, это не мешает многим продолжать курить,
пренебрегая не только своим здоровьем, но и здоровьем членов семьи.

Ключевые слова: онкологические риски, онкозаболеваемость, курение, ионизирующая ра-
диация.
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O. A. Shevchenko1, S. B. Dorohan2, Yu. S. Kramaryova1

NICOTINE ADDICTION IN THE STRUCTURE OF THE SUBCONSCIOUS PERCEPTION OF
CANCER RISKS IN THE POPULATION OF THE URANIUM-PRODUCING REGIONS

1 State Establishment “Dnepropetrovsk Medical Academy of Health Ministry of Ukraine”, Dnipro,
Ukraine,

2 Donetsk National Medical University, Kropyvnytsky, Ukraine
Introduction. The presence of a uranium mine in Kirovograd (now Kropyvnytsky) is one of the

factors that affects the health of the population. The incidence of malignant neoplasms per 100 000
population in this city is consistently higher than the national rate. Its average level for the last five
years was (M±m): in Kirovograd — 537.30±13.81; In Ukraine — 350.50±3.76.

Goal. Assessment of the level of awareness of the population of the Kirovograd on the most sig-
nificant risk factors for oncological diseases (“I know”), the individual attitude towards them («I under-
stand») and readiness on my part for appropriate actions (“fulfill”) for further development of a set of
preventive health education activities.

Materials and methods. The data of two surveys in May-June 2012 (740 participants) and De-
cember 2014 (181 participants) are given. Statistical analysis of sociological research materials was
carried out using the statistical program Microsoft Excel 2010 and STATISTICA v. 6.1®.
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У мешканців регіонів видо-
бування та переробки урану,
населених пунктів, прилеглих
до АЕС, особливо після ра-
діаційно-ядерних аварій, по-
дібних до Чорнобильської та
японської на АЕС «Фукусіма»,
виникає стійке занепокоєння
щодо гарантій радіаційної без-
пеки — так звана радіотри-
вожність (відчуття специфічної
стурбованості та тривоги, по-
в’язаної із завищеною оцінкою
радіаційної небезпеки). Дове-
дено, що як особливий психо-
емоційний стан радіотривож-
ність знижує якість життя, су-
проводжується психологічною
дезадаптацією і підвищенням
рівня соматичної захворюва-
ності населення [1].

Мета дослідження — оцін-
ка рівня інформованості меш-
канців Кіровограда (нині Кро-
пивницький) щодо найвагомі-
ших факторів радіаційного ри-
зику для населення, зокрема
ризику виникнення онкологіч-
них захворювань («знаю»), ін-
дивідуального ставлення до
них («усвідомлюю») і готовнос-
ті зі свого боку до відповідних
дій («виконую») для подальшої
розробки комплексу профілак-
тичних санітарно-просвітниць-
ких заходів.

У відповідності до мети на-
ми проведено опитування на-
селення Кіровограда з викори-
станням анкет, запропонова-

них ДУ «Інститут гігієни та ме-
дичної екології ім. О. М. Мар-
зєєва НАМН України». Отри-
мані дані свідчать про існуючу
стурбованість населення впли-
вом радіації на стан здоров’я,
недостатню поінформованість
у цьому питанні та готовність
до сприйняття відповідних
знань. У підсумку ми дійшли
висновку про необхідність по-
дальшого вивчення гігієнічних
і санітарно-просвітницьких ас-
пектів радіотривожності у на-
селення районів видобування
та переробки урану [2; 3].

Аналіз даних стану здоров’я
жителів Кіровограда, еколо-
гічної ситуації в регіоні пока-
зав, що шахта «Інгульська» ДП
«СхідГЗК» є одним з факторів,
що впливає на стан здоров’я
мешканців. Захворюваність на
злоякісні новоутворення на
100 тис. населення в місті
є стабільно вищою за націо-
нальний показник. Середній її
рівень за п’ять років становив
(М±m): у Кіровограді — 537,30±
±13,81; в Україні — 350,50±
±3,76 (р<0,001).

Усвідомлення громадянами
такого постійного фактора он-
кологічного ризику, як підви-
щений радіаційний фон місце-
вості, призводить до поширен-
ня серед населення особливо-
го психоемоційного стану —
«радіотривожності» [4; 5]. На
рівні місцевої популяції форму-

ється певне «хибне коло», ко-
ли радіотривожні стани на тлі
підвищеної онкологічної захво-
рюваності можуть провокувати
виникнення додаткових ви-
падків соматичної патології та
психоемоційних розладів. Допо-
могти розірвати цей причинно-
наслідковий ланцюжок мають
не тільки екологічні, як пра-
вило, вельми дорогі заходи, а
й санітарно-просвітницькі, яким
останнім часом приділяється
недостатня увага. За класич-
ним визначенням ВООЗ, саме
ставлення людини до індиві-
дуального здоров’я, за ваго-
містю співвідносне з дефіні-
цією «спосіб життя», формує в
постіндустріальному суспільс-
тві близько 50 % громадсько-
го здоров’я.

Визнана в усьому світі ме-
тодика управління медичними
ризиками, у тому числі онко-
логічними, передбачає кілька
обов’язкових етапів, зокрема,
ідентифікацію ризику, його
усвідомлення й оцінку для по-
дальшої ліквідації або змен-
шення [6]. На рівні індивідуума
ці етапи можна окреслити фор-
мулою «знаю — усвідомлюю
— виконую». Рівень інформо-
ваності мешканців Кіровограда
щодо найвагоміших факторів
радіаційного ризику для насе-
лення, зокрема ризику виник-
нення онкологічних захворю-
вань («знаю»), індивідуально-

Results and discussion. The overwhelming majority of respondents (78 %) recognize the insuffi-
cient level of awareness of the dangers of ionizing radiation and its sources — “I know”. Only 27.8%
of the respondents said that the territory of the city was clean or satisfactory. “I understand”: about
72% of the respondents are aware of the danger of contamination of the territory of Kirovograd with
radionuclides. “I do it” — the majority of the respondents, whose families had cases of oncological
diseases (56.7%), connect them specifically to the effect of ionizing radiation, ignoring their own way
of life. When polling in 2014, the opinion of Kirovograd residents did not change, namely: one in four
(25.5%) considers cases of oncological diseases in the family as a direct consequence of radiation
exposure; 37.2% of the respondents indicated the possibility of such influence, as many as 37.2% do
not think so. At the same time, according to the survey, 27.6% of respondents smoke at different
intervals. The absolute majority of them are young men (mean age — (19.7±1.0) years) and women
over 30 ((40.9±0.9) years).

The conclusion. Most respondents realize that smoking harms health, but this does not prevent
many of the respondents from continuing to smoke, neglecting not only their health, but also the health
of family members.

Key words: оncological risks, oncology, tumorigenicity, smoking, ionizing radiation.
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го ставлення до них («усвідом-
люю») і готовності зі свого боку
до відповідних дій («виконую»)
є одним з найвагоміших фак-
торів при подальшій розроб-
ці комплексу профілактичних
санітарно-просвітницьких за-
ходів. Проводячи дослідження,
ми намагались дотримуватися
цього алгоритму, враховуючи і
те, що останніми роками в
умовах дефіциту об’єктивної
та доступної інформації в міс-
ті превалює громадська дум-
ка про безумовно негативний
вплив підприємства з видобу-
вання урану на стан здоров’я
населення [7]. Супровідні фак-
тори діяльності урановидобув-
них підприємств провокують
численні скарги населення, зо-
крема на періодичні підземні
вибухи у шахтних розробках,
що розташовані безпосеред-
ньо під житловими квартала-
ми. Місце проведення вибухо-
вих робіт дає підстави вважа-
ти, що вони є однією з основ-
них причин підвищеної екс-
халяції радону з ґрунту на те-
риторії міста. Проведені серед
працюючого населення попе-
редні дослідження показали,
що для міста є актуальною
проблема радіотривожності.
Нами визначено, що низький
рівень радіотривожності ма-
ють 52,5 % респондентів, се-
редній — 27,6 %, високий —
3,9 % [8].

Матеріали та методи
дослідження

До опитування, проведено-
го серед населення Кіровогра-
да, було залучено 740 осіб ві-
ком від 14 до 74 років. Серед
опитаних було 258 (34,9 %)
представників чоловічої статі
та 482 (65,1 %) — жіночої.
Майже половина опитаних —
362 (48,9 %) особи — це люди
молодого віку (до 28 років).
Іншу частину — 51,1 % можна
зарахувати до людей серед-

нього та старшого віку (29 та
більше років). Середній вік
опитаних (M±m) — (32,2±
±0,5) року.

Структура анкети складала-
ся з чотирьох розділів:

І. Загальні дані.
ІІ. Стан здоров’я.
ІІІ. Наслідки аварії на ЧАЕС

і безпечна експлуатація АЕС.
IV. Радіація та ризик.
У межах цих розділів респон-

денти відповіли на 29 питань,
які мали кілька варіантів від-
повідей, серед яких опитувані
могли обирати як один, так і
кілька (цим, зокрема, поясню-
ється більший за 100 % підсу-
мок варіантів відповідей на
деякі питання) [9].

Статистична обробка мате-
ріалів дослідження проводи-
лась із використанням пакета
програм STATISTICA v. 6.1®.
Статистичні характеристики
враховували: кількість спосте-
режень (n), середню арифме-
тичну (M), стандартну похибку
середньої (±m), відносні показ-
ники (абс. кількість, %). Для
порівняння застосовували кри-
терії Стьюдента (t), Дункана
(Duncan test), хі-квадрат (χ2).
Оцінка взаємозв’язку між озна-
ками проводилася за коефі-
цієнтами рангової кореляції
Спірмена (r). Критичний рівень
статистичної значущості (р) при
перевірці статистичних гіпотез
приймався ≤ 0,05 [10; 11].

Результати дослідження
та їх обговорення

При оцінці стану свого здо-
ров’я за критеріями від «від-
мінного» до «дуже поганого»
як «відмінне» оцінили своє
здоров’я 80 (10,8 %) осіб, «доб-
ре» — 299 (40,4 %), «задовіль-
не» — 307 (41,5 %), «погане» —
51 (6,9 %), «дуже погане» —
3 (0,4 %). Це відповідає віко-
вій структурі респондентів, які
брали участь в анкетуванні
(коефіцієнт кореляції показ-

ника з віком опитаних — rS=
=0,468; t=14,34; p<0,001), та
демонструє здебільшого адек-
ватне ставлення опитаного на-
селення до свого фізичного
стану.

Наступні питання анкети
ставили за мету з’ясувати обі-
знаність респондентів зі ста-
ном здоров ’я членів своєї
родини за горизонтальним
і вертикальним векторами.
На питання «Чи траплялися у
Вашій родині онкологічні за-
хворювання (лейкемія, рак)?»
ствердно відповіли 245 (33,1 %)
респондентів, заперечили —
445 (60,1 %), не знають —
50 (6,8 %). Більшість тих, хто
позитивно відповів на це пи-
тання (139 осіб), вважають
випадки онкологічних захво-
рювань у родині прямим на-
слідком впливу радіації (56,7 %);
39 осіб (16,0 %) так не вважа-
ють і ще 67 осіб (27,3 %) не
визначилися з однозначною
відповіддю.

Виявлено кореляцію між
станом здоров’я опитаних і он-
козахворюваністю в родині.
Що менше хворіли в сім’ї, то
вищою була самооцінка стану
здоров’я (табл. 1).

Примітка. Коефіцієнт кореляції
Спірмена rS=-0,324 (t=8,97; p<0,001).

Таблиця 1
Зв’язок стану здоров’я

респондентів
і онкозахворюваності

в родині, %

  Власна     Онкозахворювання
   оцінка           в родині були

 здоров’я Так Ні

Відмінне, 10,39 89,61
n=77

Добре, 25,18 74,82
n=278

Задовіль- 44,52 55,48
не, n=283

Погане, 73,91 26,09
n=46

Дуже по- 100,0 —
гане, n=2



# 6 (164) 2017 59

Чистою або задовільною те-
риторію міста визнали тільки
206 респондентів, що стано-
вить 27,8 % від кількості опи-
таних. Високу забрудненість
території відмічають переваж-
но жінки (81,0 % проти 55,1 %
чоловіків; χ2=55,33; p<0,001) і
старші мешканці міста (86,6 %
осіб віком після 28 років про-
ти 56,7 % респондентів до
28 років; χ2=81,58; p<0,001).
Така думка більшості населен-
ня, безумовно, пов’язана з від-
сутністю в місті загальнодоступ-
них й об’єктивних джерел ін-
формації про щоденний стан
радіаційної обстановки, а не-
обізнаність, у свою чергу, при-
зводить до побоювання та пе-
ребільшення рівня реальної
небезпеки за принципом «не-
відоме лякає».

Найбільшу стурбованість в
опитаних викликає радіаційне
забруднення території (53,1 %),
можливий негативний вплив
наслідків радіаційно-ядерної
аварії на здоров’я в майбут-
ньому (46,5 %), а також ра-
діаційне забруднення води
(35,4 %). Проте людей так са-
мо непокоїть стан здоров’я
членів родини (30,1 %) та за-
бруднення продуктів харчуван-
ня (27,8 %). Причому вірогідна
кореляція (p<0,001) зазначе-
них наслідків з віком і статтю
респондентів відзначена лише
відносно стурбованості за здо-
ров’я членів сім’ї (rS=0,210;
t=5,82 і rS=0,178; t=4,91 відпо-
відно). Зокрема, актуальність
цієї проблеми визнали 174
(36,1 %) з 482 жінок проти 49
(19,0 %) з 258 чоловіків (χ2=
=23,36; p<0,001), а також 153
(40,5 %) з 378 осіб середньо-
го та старшого віку проти 70
(19,3 %) з 362 осіб віком до
28 років (χ2=39,25; p<0,001). Іс-
нування зони відчуження вна-
слідок аварії на Чорнобиль-
ській АЕС хвилює найменше
(6-те рангове місце), що, мож-

ливо, пов’язане з її відносною
віддаленістю та з наявністю
місцевого «подразника» — під-
приємств з видобування ура-
ну. Відповідно уранове вироб-
ництво у свідомості людей ми-
моволі асоціюється з іншими
небажаними наслідками, і цей
факт потребує додаткового до-
слідження (табл. 2).

У відповіді на запитання «Чи
приховується зараз, на Вашу
думку, від людей інформація
про реальні наслідки аварії на
Чорнобильській АЕС?» чітко
простежується загальне, при-
таманне сучасній соціально-
політичній ситуації в Україні
явище — доволі незначний рі-
вень довіри людей до робо-
ти урядових структур, у тому
числі і в питаннях забезпечен-
ня радіаційного благополуччя
територій. Лише кожний сьо-
мий респондент (104 особи —
14,1 %) вважає, що отримує
достовірну інформацію про на-
слідки аварії на Чорнобиль-
ській АЕС, а переважна біль-
шість опитаних (450 осіб —
60,1 %) не довіряє такій ін-
формації. Близько чверті опи-
таним (186 осіб — 25,8 %) важ-
ко було відповісти на це запи-
тання.

Цікавими є також результа-
ти анкетування з цього приво-
ду наймолодших верств насе-
лення — школярів і студентів.
На питання про приховування
реальних наслідків радіаційної

катастрофи з 182 опитаних
ствердну відповідь надали 84
(46,1 %) особи, заперечили —
42 (23,1 %), не визначилися з
відповіддю — 56 (30,8 %) рес-
пондентів. Отже, майже полови-
на школярів і студентів (46,1 %)
не має довіри до офіційної
інформації, але цей показник
значно вищий за загальний
(60,1 %; p<0,001). Таким чином,
молодь з більшою довірою
ставиться до офіційної інфор-
мації. У цьому сенсі санітарно-
просвітницька робота з підрос-
таючим поколінням потребує
більшої уваги та застосування
сучасних методів подачі еко-
логічної інформації, адже саме
молодь може стати комуніка-
тором позитивного настрою та
зменшення рівня радіотривож-
ності для старшого покоління.

Враховуючи стурбованість
населення впливом уранови-
добувних підприємств на ви-
никнення онкологічних захво-
рювань і станом радіаційного
забруднення території міста,
наступний розділ анкети мав
за мету визначити обізнаність
і ставлення респондентів до ін-
шого істотного фактора онко-
логічного ризику — тютюно-
паління.

За отриманими даними,
204 (27,6 %) респонденти па-
лять з різною періодичністю,
297 (40,1 %) ніколи не курили
і лише 52 (7 %) особам по-
щастило позбутися шкідливої

Таблиця 2
Оцінка респондентами актуальності наслідків

аварії на Чорнобильській АЕС

                  Наслідки аварії Кількість респонден- Рангтів, n=740, абс. (%)

Радіаційне забруднення території 393 (53,1) 1
Стурбованість за здоров’я членів сім’ї 223 (30,1) 4
Забруднення продуктів харчування 206 (27,8) 5
Можливі негативні аспекти 344 (46,5) 2
для здоров’я в майбутньому
Радіаційне забруднення води 262 (35,4) 3
Існування зони відчуження 97 (13,1) 6
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звички (табл. 3). Дещо інший
вигляд має структура курців.
Абсолютну більшість серед них
становлять чоловіки молодого
віку (середній вік — (19,7±
±1,0) року) і жінки після 30 ро-
ків — (40,9±0,9) року. Серед
людей різних професій більше
всіх палять військові (64,6 %;
p<0,001 порівняно з респонден-
тами інших професій за крите-
рієм χ2) і медичні працівники
(24,6 і 30,0 %). Серед школя-
рів курцем є практично кожний
десятий (9,7 %), причому, як
було зазначено в деяких ан-
кетах, старші активно втягують
у процес своїх друзів. Наймен-
шу кількість курців виявлено
серед викладачів медичного
коледжу і вчителів (відповідно
13,3 і 17,0 %).

На запитання «Чи палить
хто-небудь у Вас вдома?» по-
зитивно відповіли 414 (55,9 %)
опитаних, що прямо корелюва-
ло з наявністю такої звички у
себе (rS=0,233; t=6,49; p<0,001).
Запитання «Як Ви вважаєте,
чи шкодить вдихання чужого
тютюнового диму Вашому здо-
ров’ю?» знайшло позитивну
відповідь у 688 (93,0 %) респон-
дентів. Три відсотки респон-
дентів (22 особи) переконані,
що пасивне куріння не шко-
дить здоров’ю, а 30 (4,1 %) не
знають або їм важко визначи-
тися.

Отже, абсолютній більшос-
ті опитаних відомо, що пасив-
не куріння шкодить їхньому
здоров’ю. Проте в більшості
родин (55,9 %) члени сім’ї, які
палять, не враховують думку
близьких. Як наслідок, ситуа-
ція не змінюється. Можна кон-
статувати, що інформованість
багатьох опитаних про шкоду
пасивного паління не дозріває
до усвідомлення небезпеки та
відповідних активних дій для її
усунення. Нехтування впли-
вом пасивного куріння на стан
здоров’я є небезпечною тен-
денцією, що сприяє зростан-
ню кількості не тільки онколо-
гічних, а й загальносоматич-
них захворювань — серцево-
судинних, бронхітів, алергій.

Аналіз відповідей на запи-
тання щодо шкідливості лише
окремих видів сигарет пока-
зав, що однаково шкідливими
всі сигарети вважають 555
(75,0 %) опитаних, 133 (18,0 %)
— вважають, що є сигарети
більш чи менш шкідливі. Ще
52 (7,0 %) респондентів не
знають відповіді на це пи-
тання.

Більшість респондентів усві-
домлює, що куріння шкодить
здоров’ю, але це не заважає
істотній кількості опитаних про-
довжувати палити, нехтуючи
не тільки своїм здоров’ям, а й
наражаючи на небезпеку здо-

ров’я членів родини. Небез-
печного поширення тютюно-
паління набуло серед молоді.
Враховуючи схильність цієї ка-
тегорії громадян до активного
спілкування, необхідно інтен-
сивніше впроваджувати анти-
нікотинову пропаганду в ком-
п’ютерних соціальних мере-
жах, на телебаченні, радіо. Ви-
ходячи з фінансових можли-
востей більшості молодих лю-
дей, доцільно також карди-
нально підвищити ціни на тю-
тюнові вироби.

Колективну реакцію жителів
міста на найвагоміші фактори
радіаційного ризику можна по-
єднати ланцюжком «знаю» —
«усвідомлюю» — «виконую».
Переважна кількість респон-
дентів (78 %) визнає недостат-
ній рівень інформованості —
«знаю». Чистою або задовіль-
ною територію міста визнали
тільки 27,8 % опитаних. Високу
забрудненість території відмі-
чають переважно жінки (81,0 %
проти 55,1 % чоловіків; χ2=
=55,33; p<0,001) і старші меш-
канці міста (86,6 % осіб віком
після 28 років проти 56,7 %
респондентів до 28 років; χ2=
=81,58; p<0,001).

«Усвідомлюю» — близько
72 % опитаних усвідомлюють
небезпеку забруднення тери-
торії Кіровограда. В опитаних
найбільшу стурбованість ви-

Таблиця 3
Структура курців у групах респондентів, %

            
Частота паління

                  Група населення

Медики, Школярі, Студенти, Військові, Учителі, Викладачі,
n=285 n=112 n=70 n=113 n=100 n=60

Постійно 15,1 5,3 24,3 51,3 9,0 6,7
Щотижня 5,3 0,8 2,85 5,3 4,0 1,7
Час від часу, але не щотижня 4,2 3,6 2,85 8,0 4,0 5,0
Палять (усього) 24,6 9,7# 30,0 64,6* 17,0 13,3#

Палив, але кинув 9,1 4,6 — 9,0 6,0 8,3
Намагався палити 23,9 33,9 34,3 14,0 25,0 26,7
Ніколи не палив 42,4 51,8 35,7 12,4 52,0 51,6

Примітка. * — p<0,001 порівняно з респондентами інших професій; # — p<0,05 порівняно з медичними працівни-
ками, у тому числі студентами за критерієм χ2.
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кликає радіаційне забруднен-
ня (53,1 %), можливий негатив-
ний вплив наслідків аварії на
ЧАЕС на здоров’я в майбут-
ньому (46,5 %), а також ра-
діаційне забруднення води
(35,4 %). Втім, людей так само
непокоїть стан здоров’я членів
родини (30,1 %) і забруднення
продуктів харчування (27,8 %).
Вірогідна кореляція (p<0,001)
зазначених наслідків з віком і
статтю респондентів відзначе-
на лише відносно стурбова-
ності за здоров’я членів сім’ї
(rS=0,210; t=5,82 і rS=0,178;
t=4,91 відповідно). Актуаль-
ність цієї проблеми визнали
36,1 % жінок проти 19,0 % чоло-
віків (χ2=23,36; p<0,001), 40,5 %
осіб середнього та старшого
віку проти 19,3 % осіб віком до
28 років (χ2=39,25; p<0,001).

Означилася тенденція нега-
тивного ставлення до будів-
ництва нових блоків АЕС в
Україні (62,4 % респондентів),
що корелює з середнім і стар-
шим віком та жіночою статтю
респондентів (rS=0,219; t=6,09;
p<0,001 і rS=0,222; t=6,18;
p<0,001). Зокрема, нове будів-
ництво АЕС заперечують 73,1 %
осіб середнього та старшого
віку проти 51,9 % осіб віком
до 28 років (χ2=35,35; p<0,001),
а також 70,6 % жінок проти
48,1 % чоловіків (χ2=36,42;
p<0,001). При цьому варто за-
значити, що 71 % опитаних хо-
чуть більше знати про ядерну
енергетику й отримувати від-
повіді на питання, пов’язані
з радіоактивністю, безпекою
атомних електростанцій, ядер-
ною енергетикою.

«Виконую» — більшість
опитаних, у родинах яких були
випадки онкологічних захворю-
вань (56,7 %), пов’язують їх
саме з впливом радіації, іг-
норуючи власний спосіб життя.
При другому опитуванні дум-
ка респондентів не змінила-
ся, а саме: кожний четвертий

(25,5 %) вважає випадки онко-
логічних захворювань у роди-
ні прямим наслідком впливу
радіації; 37,2 % опитаних ука-
зують на можливість такого
впливу, ще стільки ж (37,2 %)
так не вважають. Про відсут-
ність випадків онкопатології у
родині здебільшого зазначали
чоловіки (61,5 % проти 39,0 %;
χ2=9,04; p<0,01). Разом з тим,
за отриманими даними, 27,6 %
респондентів палять з різною
періодичністю. На запитання
«Чи палить хто-небудь у Вас
вдома?» позитивно відповіли
414 (55,9 %) опитаних, що пря-
мо корелювало з наявністю
такої звички в себе (rS=0,233;
t=6,49; p<0,001).

Висновки

1. Сприйняття та індивіду-
альна оцінка радіаційних ризи-
ків населенням урановидобув-
ного регіону великою мірою
відбувається на тлі недостат-
ньої інформованості щодо за-
собів протидії їхнім окремим
факторам. Більшість респон-
дентів або зовсім не володіють
відповідними знаннями, або
володіють недостатньо, визна-
ють це та готові до сприйнят-
тя відповідних знань. Високий
рівень недовіри населення до
офіційних даних дещо компен-
сується за рахунок школярів і
студентів, що дозволяє ствер-
джувати про необхідність сані-
тарно-просвітницької роботи
саме з підростаючим поколін-
ням, яке може стати носієм
об’єктивної інформації та сприя-
ти зменшенню рівня радіотри-
вожності серед старших осіб.

2. Респонденти усвідомлю-
ють небезпеку забруднення
території Кіровограда в ре-
зультаті роботи урановидобув-
ного підприємства, отже, для
сучасної громадської думки
характерна позиція стурбова-
ної настороженості до атомних
джерел енергії та домінування

принципу «отримана користь
більша за можливий ризик».
Більше двох третин опитаних
бажають брати участь в обго-
воренні перспективи розвитку
ядерної енергетики, що свід-
чить про їх достатньо активну
життєву позицію у цьому пи-
танні.

3. Більшість опитаних, у ро-
динах яких були випадки онко-
логічних захворювань, пов’язу-
ють їх саме з впливом радіа-
ції, що свідчить про недостат-
ню обізнаність населення про
інші, часто більш вагомі фак-
тори ризику виникнення цих
хвороб і притаманну звичку
покладати проблеми з індиві-
дуальним здоров’ям суто на
зовнішні фактори, ігноруючи
власний спосіб життя. Так, біль-
ше чверті респондентів палять
з різною періодичністю, а в біль-
шості родин (55,9 %) члени
сім’ї, які палять, не враховують
думку близьких.

Ключові слова: онкологіч-
ні ризики, онкозахворюваність,
паління, іонізуюча радіація.
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ЧЕСКИЙ АСПЕКТ
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Здоровье играет ведущую роль в воспроизводстве человеческого капитала. Учитывая ка-

тастрофически низкий уровень основных демографических показателей Украины, сохранение
здоровья населения становится весьма актуальной проблемой. Образ жизни выступает в роли
одного из ключевых факторов влияния на состояние общественного здоровья и определение
основных направлений и приоритетов его совершенствования.

Ключевые слова: человеческий капитал, здоровье нации, образ жизни, сфера здравоохра-
нения, государственная политика.

UDC 338.46:351.77(477)
K. O. Talalayev, V. A. Babenko, G. V. Puchkova
THE LIFESTYLE AS A KEY FACTOR IN THE POPULATION HEALTH. SOCIO-ECONOMICAL

ASPECT
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
The health plays the main role in creation of the human capital such a medical, social and eco-

nomic category. Considering increasing the role of the human capital among the other factors of pro-
duction in modern conditions, saving of health is quite important social and economical problem and
requires further researches.

The analysis of the sources shows us that many aspects of the environmental development, the
reproduction process of human capital and aspects of influence on population’s health condition is
not enough examined.

The purpose of the study is to analyze the Ukrainian population’s lifestyle as a key factor in the
public health influence, identifying the main directions and priorities for its improvement.

The authors trace the main tendencies of the life way among Ukrainian citizens. Thus, among the
Ukrainian population there is a predominance of harmful habits: tobacco smoking, alcohol addiction,
drug use, physical inactivity etc. These dangerous issues apply to children as well as to young people.

The links may be traced between the destructive lifestyle, which dominates in society, and compli-
cated situation in health system in Ukraine.

At that, Ukrainian population, unfortunately, does not realize that lifestyle is the cause of poor health
and does not pay a proper attention to it.

Thus, in the current condition in order to keep the health of the nation, the government must pay
particular attention to the wide implementation of the healthy lifestyle principles. The public conscious-
ness should be focused not on the struggle against diseases, but on the support of health and pre-
vention. The key idea is to develop motivation in society in maintaining and personal health, creating
a healthy environment, preventing the spread of bad habits and destroying health and other individu-
als. The ideology of a healthy lifestyle should become the domination.

Key words: human capital, health of the nation, lifestyle, health care sphere, state policy.
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Вступ

За визначенням, «здоров’я
— це стан повного фізичного,
психічного та соціального бла-
гополуччя, а не тільки відсут-
ність захворювань та фізичних
дефектів» [1]. Саме здоров’я
визначає стан фізичного й ін-
телектуального розвитку осо-
би, безпосередньо впливаючи
на якість соціокультурного ре-
сурсу в масштабах держави та
як економічна і медико-соці-
альна категорія здоров’я віді-
грає провідну роль у відтво-
ренні людського капіталу. Здо-
ров’я зумовлює такі найважли-
віші макроекономічні показни-
ки, як кількість та якість робо-
чої сили, працеактивний пері-
од, продуктивність праці, обся-
ги валового внутрішнього про-
дукту, чистого національного
продукту та національного до-
ходу тощо [2]. Одночасно від
стану здоров’я залежать пара-
метри очікуваної тривалості
життя, інвалідизації населен-
ня, непрацездатності та ін., які
потребують масштабних бю-
джетних асигнувань. Отже, здо-
ров’я є базовою умовою збе-
реження генофонду, підвищен-
ня добробуту та сталого соці-
ально-економічного розвитку
держави.

В Україні, згідно зі статтями
3 та 49 Основного Закону, здо-
ров’я визнано найвищою соці-
альною цінністю [3].

Враховуючи зростання ролі
людського капіталу серед ін-
ших чинників виробництва на
сучасному етапі, на тлі катас-
трофічного стану основних де-
мографічних показників Украї-
ни, за даними національних і
міжнародних досліджень, збе-
реження здоров’я населення
стає вельми актуальною проб-
лемою.

Різні аспекти громадського
здоров’я та заходи держави
стосовно охорони здоров’я на-

селення України досліджували
у своїх працях чимало вчених:
Ю. В. Вороненко, В. А. Огнєв,
В. Ф. Москаленко, В. М. Лєхан
та ін. Проте, на думку авторів,
результати цих досліджень ли-
ше частково застосовуються
для оптимізації стану здоров’я
населення.

Невирішені складові
загальної проблеми

Недостатньо вивченими за-
лишаються аспекти розвитку
середовища відтворювально-
го процесу людського капіта-
лу, зокрема чинники впливу
на стан громадського здоро-
в’я, які мають різну інтенсив-
ність дії.

Згідно з визначенням Г. Бек-
кера, «людський капітал фор-
мується за рахунок інвестицій
у людину, серед яких можна
назвати витрати на навчання,
підготовку на виробництві, ви-
трати на охорону здоров’я, мі-
грацію» [4].

Мета роботи — аналіз спо-
собу життя населення України
як ключового соціально-еконо-
мічного чинника впливу на стан
громадського здоров’я, визна-
чення основних напрямів і пріо-
ритетів його вдосконалення по-
рівняно з іншими країнами.

Виклад основного
матеріалу

Рівень здоров’я оцінюється
у більшості випадків у масшта-
бах певної території (країни,
регіону, міста тощо). Стан здо-
ров’я людей характеризується
за допомогою таких показни-
ків, як смертність, загальна за-
хворюваність, захворюваність
із втратою працездатності, кіль-
кість хронічних захворювань,
кількість інвалідів [5].

На рівень здоров’я населен-
ня впливають численні зовніш-
ні фактори: економічні й еко-
логічні (40–50 %); геофізичні
особливості місцевості (15–

20 %); біологічні фактори — ге-
нетичні та конституційні особ-
ливості (15–20 %); ефектив-
ність функціонування системи
охорони здоров’я (8–10 %).

Останнім часом роль лю-
дини збільшується завдяки по-
пуляційному зростанню, підви-
щується інтерес з боку епіде-
міологів до теми економічної
нерівності та її впливу на здо-
ров’я населення. Існує кореля-
ція між соціально-економічним
статусом і здоров’ям, яка свід-
чить, що не тільки бідні люди,
як правило, хворіють на серце-
ві захворювання, виразкову
хворобу, діабет 2 типу, рев-
матоїдний артрит, деякі види
раку та передчасне старіння.
Незважаючи на реальність
соціально-економічного ста-
тусу, дебати щодо причин за-
хворювань тривають [6].

Деякі дослідники [7] вбача-
ють певний зв’язок між еконо-
мічним статусом і смертністю
через більші ресурси, але вони
виявляють недостатній взає-
мозв’язок з відмінностями со-
ціального статусу.

У відомому дослідженні
Уайтхолл (Whitehall Studies)
розглянуто соціальні детермі-
нанти здоров’я, зокрема, по-
ширеність серцево-судинних
захворювань і смертність серед
британських державних служ-
бовців. У первинному проспек-
тивному когортному досліджен-
ні Уайтхолл I [8], що проводи-
лося протягом десяти років,
починаючи з 1967 р., розгляну-
то дані щодо понад 18 тис.
осіб — державних службовців
у віці від 20 до 64 років. Друге
дослідження когорти — Уайт-
холл II [9] проводилося з 1985
по 1988 рр. Було перевірено
стан здоров’я 10 308 держав-
них службовців у віці від 35 до
55 років, із них дві третини —
чоловіки й одна третина —
жінки. Продовжується довго-
тривале спостереження за об’-
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єктами дослідження з перших
двох етапів. У цілому показа-
но, що існує міцне співвідно-
шення між зайнятістю дер-
жавних службовців і рівнями
смертності з низки причин: що
нижчий рівень зайнятості, то
вищий рівень смертності. Чо-
ловіки з найнижчим ступенем
зайнятості (кур’єри, приби-
ральники тощо) мали смерт-
ність втричі вищу, ніж серед
чоловіків найвищого статусу
(адміністратори). Цей ефект
спостерігається і в інших дослі-
дженнях і називається «синд-
ромом стану» [10].

За показником «Очікувана
тривалість життя» Україна по-
сідає 150-те місце у світі. Так,
в 1950 р. тривалість життя в
Україні становила 61,3 року у
чоловіків і 69,7 року у жінок, в
1955 р. вона відповідно сяга-
ла 65,4 року і 72,2 року, а у
1960 р. — 67,4 року у чолові-
ків і 73,9 року у жінок, у 1965 р.
— 67,9 року у чоловіків і
74,6 року у жінок. Середня очі-
кувана тривалість життя в Ук-
раїні у 2008–2009 рр. стано-
вила 69,3 року, у тому числі у
міських населених пунктах —
70 років, у сільських — 67,8 ро-
ку [11].

Прогнозується, що у 10 краї-
нах світу населення з 2017 до
2050 рр. зменшиться більше
ніж на 15 %: Болгарія, Хорва-
тія, Латвія, Литва, Польща, Рес-
публіка Молдова, Румунія, Сер-
бія, Україна та Віргінські остро-
ви США. Кілька країн Східної
Європи зазнали скорочення
очікуваної тривалості життя
при народженні наприкінці
1980-х і 1990-х рр. Тим не мен-
ше, із середнім рівнем 72 роки
очікувана тривалість життя в
країнах Східної Європи значно
відстає від рівня, який існує в
Західній Європі — приблизно
70 або 71 рік, у Республіці Мол-
дова, Російській Федерації та
Україні найнижча тривалість

життя при народженні в Євро-
пі [12].

Дослідження, проведені в
Україні, свідчать, що серед до-
рослого населення 44 % осіб
ведуть малорухомий спосіб
життя і лише 13 % — мають
фізіологічно необхідний рівень
рухової активності (для порів-
няння: у країнах ЄС — 40–
60 %, у Японії — 70–80 %).
Отже, гіподинамія властива
більшості українців і є причи-
ною виникнення багатьох хво-
роб. Понад третини населен-
ня страждає на артеріальну гі-
пертензію; майже 40 % — має
надмірну масу, а кожний чет-
вертий — ожиріння; у 25 % ви-
значається гіперхолестерин-
емія. Половина чоловіків і 15 %
жінок палять [13].

Згідно з даними Всесвітньої
організації охорони здоров’я,
Україна перебуває на 59-му
місці у світі (зі 170 країн) за
річним рівнем споживання ал-
коголю на душу населення, пе-
рерахованого на літри чистого
спирту, у якому підраховува-
лося споживання людьми ві-
ком від 15 років; українці спо-
живають 6,1 л на рік [14].

Особливе занепокоєння ви-
кликає підлітковий алкоголізм:
за даними експертів, приблизно
40 % українців віком 15–16 ро-
ків регулярно вживають алко-
гольні напої [15].

Понад 700 тис. осіб офіційно
зареєстровані як алкогольно-
залежні. Щороку понад 40 тис.
українців умирають унаслідок
надмірного вживання алкого-
лю. Через вживання алкоголю
одним з батьків в Україні фік-
сується 25–30 % випадків ди-
тячої патології новонародже-
них. З алкоголем пов’язані не
тільки медичні, а й соціальні,
у тому числі криміногенні, проб-
леми в суспільстві.

Протягом 2016 р. в Україні
зафіксовано 4429 потерпілих
від нещасних випадків, пов’я-

заних з виробництвом (у 2015 р.
— 4444 людини). Серед по-
терпілих 102 особи були у ста-
ні алкогольного або наркотич-
ного сп’яніння [16].

За  офіційними  даними ,
близько 10 тис. осіб щороку
вмирають від уживання неле-
гальних наркотиків. Таким чи-
ном, шкідливі звички (гіподина-
мія, тютюнопаління, алкоголь,
наркотики), як мінімум, на-
половину скорочують чисель-
ність населення України. Пока-
зово, що наші громадяни не
вважають свій спосіб життя
причиною власного поганого
здоров’я, а отже, не звертають
на це належної уваги. Серед
чинників, які негативно впли-
вають на стан їхнього здоро-
в’я, українці виділяють низьку
якість продуктів харчування,
погану екологію, високу вар-
тість ліків, низьку якість медич-
них послуг, хабарництво в дер-
жавних закладах охорони здо-
ров’я. Фактично у свідомості
громадян причина і наслідки
помінялися місцями, і замість
того, щоб запобігати захворю-
ванню, люди ображені, що їх
погано лікують.

Фактично спостерігається
несформованість суспільного
усвідомлення стосовно ціннос-
ті власного здоров’я, а також
низький рівень обізнаності що-
до філософії здорового спосо-
бу життя [17].

Сьогодні в Україні значного
поширення серед молодих жі-
нок набуло вживання алко-
гольних напоїв, особливо пива
та слабоалкогольних напоїв.
Тютюнокуріння серед жінок та-
кож найбільш поширене в ак-
тивному дітородному віці. За
даними опитування домогос-
подарств Держкомстату, кожна
дев’ята жінка у віці 18–29 ро-
ків повідомила, що курить. За
даними опитування вагітних
жінок в Україні, 40 % курили до
вагітності, майже 5 % продов-
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жують курити під час вагітнос-
ті, 57 % респондентів повідо-
мили про куріння майбутнього
батька та 23 % — інших членів
родини. Взагалі в Україні рі-
вень обізнаності щодо пов’яза-
них з палінням проблем зі здо-
ров’ям, у тому числі з репро-
дуктивним, є вкрай низьким.
Лише близько третини (28 %)
опитаних українців у віці 15–
29 років знали, що паління
шкодить ненародженій дитині
та були обізнані щодо небез-
пеки пасивного паління [18].

На жаль, і сфера охорони
здоров’я в Україні, і суспільст-
во є орієнтованими на подо-
лання хвороби, а не на підтри-
мання здоров’я. Формування
засад здорового способу жит-
тя і поведінки щодо збережен-
ня власного здоров’я, особли-
во серед молоді, відбувається
дуже повільно, що підтвер-
джують наведені дані. Можна
стверджувати, що в Україні спо-
стерігається знецінення здоро-
в’я та відсутність громадсько-
го інтересу щодо підтримання
і розповсюдження здорового
способу життя. Навпаки, типо-
вими є поширеність тютюно-
паління, вживання алкоголю і
наркотичних речовин, випад-
ки ризикованої статевої пове-
дінки, особливо в молодіжній
аудиторії. Ці деструктивні про-
цеси відбуваються на фоні ка-
тастрофічного стану галузі охо-
рони здоров’я й економічної
кризи. Соціальне розшаруван-
ня, зниження реальних дохо-
дів населення і поширення бід-
ності об’єктивно породжують у
суспільстві активізацію менш
здорового способу життя та ри-
зикованих форм поведінки.

Вельми показовим є той
факт, що витрати середнього
домогосподарства України на
алкогольні напої та тютюнові
вироби у 2,15–2,92 разу пере-
вищують вкладання в освіту, в
1,16–1,66 разу — у відпочинок

і культуру та майже дорівню-
ють витратам на охорону здо-
ров’я. Це свідчить про наяв-
ність дуже небезпечної тенден-
ції щодо способу життя укра-
їнського населення: в ієрархії
цінностей шкідливим звичкам
й асоціальним формам пове-
дінки надається перевага, а
засоби руйнації організму кош-
тують стільки ж, скільки віднов-
лення.

Реформування  охорони
здоров’я в Україні відбуваєть-
ся в умовах досить складних
соціально-економічних пере-
творень, пов’язаних зі зміною
системи господарювання та
стереотипів мислення, розвит-
ком партнерства поміж дер-
жавним і приватним секто-
рами, необхідністю переходу
до економіки інноваційного
типу [19].

Висновки

Збереження людського ка-
піталу є неможливим без під-
тримання на належному рів-
ні стану здоров’я населення.
Громадське здоров’я, як було
показано, значною мірою зале-
жить від способу життя.

Отже, у сучасних умовах
в Україні потрібно приділити
першочергову увагу запрова-
дженню у суспільстві засад
здорового способу життя. Гро-
мадська свідомість має бути
орієнтованою не на боротьбу
із захворюваннями, а на під-
тримку здоров’я. З економічної
точки зору, такий підхід є ціл-
ком доречним і не має альтер-
нативи — адже профілакти-
ка коштує набагато дешевше.
Слід сформувати в суспільст-
ві зацікавленість у підтримці та
збереженні свого здоров’я,
створенні здорового оточення,
протидії розповсюдженню шкід-
ливих звичок і ризикованих
форм поведінки, свідомій від-
повідальності за стан власно-
го здоров’я та незаподіяння

шкоди іншим особам. Тобто
ідеологія здорового способу
життя має стати домінуючою.

Зазначені дії не потребують
масштабних капіталовкладень
(особливо на особистому рів-
ні), втім можуть забезпечити
стійкий медико-соціальний
ефект. З урахуванням склад-
ної демографічної ситуації, що
спостерігається сьогодні в Ук-
раїні, формування здорового
способу життя потребує ком-
плексного підходу та негайних
заходів. З метою розв’язання
даної проблеми зусилля дер-
жави, передусім, мають бути
спрямовані на підтримання гар-
монійного фізичного та психіч-
ного розвитку особи, починаю-
чи від народження; забезпе-
чення оптимальних умов побу-
ту, навчання і праці, збалансо-
ваного харчування; розвиток
фізичної культури та спорту.
Особлива роль відводиться
вдосконаленню виховання та
навчання дітей і молоді; поси-
ленню впливу інформаційно-
освітніх програм щодо запро-
вадження у суспільстві засад
здорового способу життя та
боротьби зі шкідливими звич-
ками; переорієнтації охорони
здоров’я на запобіжні й профі-
лактичні заходи.

Ключові слова: людський
капітал, здоров’я нації, спосіб
життя, сфера охорони здоро-
в’я, державна політика.
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Фіброз печінки, незалежно
від причини, що його викли-
кала, є, за сучасними уявлен-
нями, частково оборотним

станом [1]. Основні напрями
антифіброзної терапії сфор-
мульовані таким чином [2]:
|1) усунення причинного фак-

тора; 2) корекція імунозапаль-
них змін; 3) інгібування ак-
тивації зірчастих клітин печін-
ки; 4) гальмування ефектів
активованих зірчастих клітин;
5) підсилення репарації тка-
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ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ — КОГДА СМЕНИТЬ АНТИФИБРОЗНУЮ ПАРАДИГМУ НА АНГИО-

ГЕННУЮ?
Одесcкий национальный медицинский университет, Одесса, Украина
В настоящее время в терапии цирроза печени разрабатывается несколько направлений, в

том числе направленные на устранение причинного фактора, коррекцию иммуновоспалитель-
ных изменений, воздействие на процесс апоптоза и др. Одним из перспективных методов управ-
ления обратным развитием фиброзных изменений ткани печени является применение обога-
щенной тромбоцитами плазмы (ОТП). В серии экспериментов, выполненных нами на крысах,
было продемонстрировано значительное улучшение морфофункционального состояния пече-
ни у животных с индуцированным фиброзом. Однако возможность регресса не всегда реализу-
ется при значительных нарушениях архитектоники органа вследствие отсутствия адекватной
васкуляризации. Значительный потенциал в ангиогенном направлении терапии цирроза имеют
системное использование цитокинов, клеточная терапия с применением аутологичных ранних
гемопоэтических предшественников и использование ОТП.

Ключевые слова: цирроз печени, обогащенная тромбоцитами плазма, цитокины, ангиогенез.
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CIRRHOSIS OF THE LIVER — WHEN TO CHANGE AN ANTIFIBROTIC PARADIGM TO

ANGIOGENIC?
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
The fibrosis of the liver is partly reversed. The main directions of anti-fibrotic therapy are aimed to

eliminate the cause, correction of immune-inflammatory changes, etc.
One of the promising methods for managing the reverse development of liver fibrosis is the local

application of platelet-rich-plasma (PRP). In a series of our studies on rats, significant improvement
of the morpho-functional status of the liver in animals with CСl4-induced chronic hepatitis-fibrosis
after the introduction of PRP was demonstrated. The effect of PRP is explained both by stimulation
of processes of angiogenesis and anti-inflammatory action. It was shown platelets induced the mi-
gration and adhesion of progenitor cells to sites that were subsequently modeled as neoangiogen-
ic, and this fact could explain the differentiation of multipotent cells in the precursors of endothelial
cells.

The most patients suffer from the clinical manifestations of cholestatic syndrome and portal hyper-
tension. So, the question is to change the antifibrose paradigm for angiogenic in the case of already
developed cirrhosis of the liver, that is, primarily to influence portal hypertension in order to mitigate
its manifestations, seems to be relevant. Mechanically this is reminiscent of invasive transujugular
porto-caval shunting, with its main negative effect of hepatic encephalopathy due to the "evasion" of
ammonia from incorporation into non-toxic urea, and aromatic amino acids — from catabolism in hepato-
cytes.

Perspective directions in this respect may be: systemic use of cytokines (recombinant erythropoi-
etin, granulocyte colony stimulating factor, interleukin-2); the use of autologous CD133+ cells (early
hematopoietic precursors with endothelial progenitor activity) intraparally or in the hepatic artery; the
use of the PRP. It is expected that the use of these therapeutic agents will lead to active angiogenesis
in the areas of necrosis and fibrotic transformation, and, along with the growth vessels, the processes
of differentiation of stem and progenitor cells in endothelial hepatocyte precursors with reproduction
of normal cytoarchitectonics of the liver will occur along with the growth vessels.

Key words: hepatic cirrhosis, platelet-rich plasma, cytokines, angiogenesis.
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нин; 6) стимуляція клітинного
апоптозу.

Якщо вплив на чинник, що
призводить до зворотного роз-
витку фіброзу печінки, особли-
во при вірусному гепатиті С [3]
або імуномодуляції інтерферо-
нами [4; 5], неодноразово про-
демонстрований протягом ос-
таннього десятиліття, то корек-
ція інших напрямів, на наш по-
гляд, поки залишається на рів-
ні феноменології [6–8].

Одним з перспективних ме-
тодів мультимодального управ-
ління зворотним розвитком
фіброзу печінки є локальне за-
стосування збагаченої тромбо-
цитами плазми (ЗТП). Тобто
концентрату тромбоцитів, де їх
кількість перевищує 1 × 106 в
1 мл плазми. Дослідження [9]
виявили значний вміст у ЗТП
судинного ендотеліального фак-
тора росту, фактора росту з
тромбоцитів, епідермального
фактора росту та ін., що нале-
жать до потужних стимулято-
рів ангіогенезу.

У серії досліджень, викона-
ної нами на щурах [10; 11],
було продемонстровано знач-
не поліпшення морфофункціо-
нального стану печінки у тва-
рин з CСl4-індукованим хроніч-
ним гепатитом — фіброзом
після введення ЗТП. Було від-
значено, що введення ЗТП
призводить до регресу об’єму
сполучної тканини і прискорює
процес регенерації тканини пе-
чінки з відтворенням її мікро-
структури. При цьому ефект
ЗТП пояснюють як стимуляцією
процесів ангіогенезу [12; 13], так
і протизапальним впливом [14;
15]. Раніше було доведено, що
тромбоцити індукують міграцію
й адгезію прогеніторних/стов-
бурових клітин у ділянки, які в
подальшому типували як нео-
ангіогенні, і цей факт може по-
яснити диференціацію муль-
типотентних клітин у поперед-
ники ендотеліоцитів [14]. Клі-

нічна реалізація останнього на-
пряму повинна полягати у ви-
борі джерела отримання ЗТП,
способу введення (ін’єкційно в
діафрагмальну поверхню пе-
чінки, внутрішньопортально че-
рез бужовану пупкову вену та
ін.), об’єму ЗТП, кратності вве-
дення, попередньої та супровід-
ної медикаментозної терапії.

Однак регрес фіброзу пока-
заний для початкових стадій,
оскільки на стадії морфологіч-
ного цирозу з глибокими зру-
шеннями архітектоніки печінки
це навряд чи можливо [16].

Фіброз на рівні цирозу поєд-
нує в собі пригнічення білково-
го синтезу з гіпоальбумінемією
і гіпопротромбінемією, гіперхо-
лестеринемією; порушення ву-
глеводного обміну; зниження
детоксикаційної функції печін-
ки; внутрішньопечінковий хо-
лестаз із жовтяницею і над-
мірною циркуляцією пруриго-
генів; симптоми портальної гі-
пертензії у вигляді асциту, ва-
рикозного розширення стра-
вохідних і гемороїдальних вен,
спленомегалії та гіперспле-
нізму [16].

Цироз печінки реєструється
у 12,0 % від загальної кількос-
ті пацієнтів, що живуть із фіб-
розом печінки [17], і допомога
цій категорії осіб є не менш
важливою. Найбільше пацієн-
ти страждають від клінічних
проявів холестатичного синд-
рому і портальної гіпертензії
[18]. Якщо внутрішньопечінко-
вий холестаз коригують урсо-
дезоксихолевою кислотою, а
катаболізм пруригогенів — фе-
нобарбіталом, рифампіцином
та ін., то терапевтичний вплив
на прояви портальної гіпертен-
зії шляхом застосування висо-
ких доз спіронолактону і низь-
ких доз пропранололу часто
є малоефективним і змушує
вдаватися до все більш і більш
розповсюдженого лікувально-
го лапароцентезу, стрімко на-

ближаючи необоротну деком-
пенсацію пацієнта [19].

З огляду на наведене вище,
вважаємо актуальним питання
зміни антифіброзної парадиг-
ми на ангіогенну у разі вже
розвинутого цирозу печінки,
тобто першочергово впливати
на портальну гіпертензію з ме-
тою пом’якшення її проявів.
Звичайно, механістично це на-
гадує інвазивно здійснюване
трансюгулярне портокавальне
шунтування з його основним
негативним ефектом у вигля-
ді печінкової енцефалопатії за
рахунок «ухилення» аміаку від
включення в нетоксичну сечо-
вину, а ароматичних амінокис-
лот — від катаболізму в гепа-
тоцитах [20]. В той самий час
додаткова мікроваскуляризація
на рівні синусоїдів може спри-
яти редукції портальної гіпер-
тензії з деяким впливом на де-
токсикаційну функцію печінки.

Емболізація печінкової ар-
терії розглядалася як спосіб
порталізації печінкового крово-
току за рахунок індукції пор-
тального неоангіогенезу [20],
однак у віддаленій перспекти-
ві та при спробі застосування
в клініці не дала стійко-перед-
бачуваних позитивних резуль-
татів. Тривала внутрішньопор-
тальна катетерна інфузія L-ор-
нітин-L-аспартату, пропрано-
лолу і преднізолону сприяла
корекції гемодинамічних пору-
шень за рахунок впливу на ак-
тивність NO-системи в порто-
печінковому басейні хворих на
цироз печінки [21].

Використання цитокінів з
регенераторною метою пока-
зано нами в низці експеримен-
тальних робіт із застосуван-
ням різних доз гранулоцитар-
ного колонієстимулювального
фактора і рекомбінантного
еритропоетину [22–24]. При
цьому у тварин з перисинусої-
дальним CCl4-індукованим фіб-
розом застосування рекомбі-
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нантного еритропоетину (з від-
працьованим оптимальним
дозуванням 220 МО/кг) впли-
вало на його зворотний роз-
виток з різким зменшенням
запально-дистрофічних змін, а
також зменшенням кількості
апоптотичних клітин і клітин з
деструкцією ядер і, як наслідок,
розширенням синусоїдів [24].

Використання гранулоцитар-
ного колонієстимулювального
фактора у тварин з такою ж
моделлю фіброзу печінки при-
вело до зменшення перивас-
кулярних набряків, крім інших
позитивних регенераторних
зрушень у паренхімі печінки
[25].

Редукція фіброзу порталь-
них трактів і капіляризація си-
нусоїдів продемонстровані на-
ми на прикладі клінічного випад-
ку регресу фіброзу печінки у
молодої пацієнтки з коінфек-
цією вірусом гепатиту С та ВІЛ,
що одержувала в складі ком-
плексної терапії рекомбінант-
ний еритропоетин і гранулоци-
тарний колонієстимулюваль-
ний фактор [26].

Внутрішньопортальне вве-
дення попередника ендотеліо-
цитів призводило до ремоде-
лювання синусоїдів [27], що,
по-друге, сприяло синтезу ге-
патоцитарного, епідермально-
го і трансформуючого факто-
рів росту α, β1 та фактора рос-
ту судинного ендотелію. Подіб-
ний ефект, отриманий в екс-
перименті, спостерігався і при
внутрішньопортальному та,
особливо, внутрішньоартері-
альному введенні автологіч-
них мультипотентних мезенхі-
мальних клітин [28].

З метою поліпшення ревас-
куляризації циротичної печін-
ки запропоновано спосіб пер-
форації (10–20 каналів зав-
глибшки — 2–3 см) діафраг-
мальної поверхні печінки діод-
ним лазером з довжиною хви-
лі 810 нм [29]. Результатом ла-

зерної перфорації стало підви-
щення рівня фактора росту су-
динного ендотелію й основно-
го фактора росту фіброблас-
тів. У зоні деструкції підвищу-
ється активність матриксних
металопротеїназ (ММП), що,
ймовірно, стимулює неоангіо-
генез. Є припущення, що фіб-
роз виникає у разі зрушення
балансу між ММП і тканинни-
ми інгібіторами ММП (ТІММП)
у бік ТІММП, тоді як зцілення
можливе при зниженій експре-
сії ТІММП. Цей факт потребує
особливої уваги, оскільки ак-
тивний фіброз є відносно гіпо-
целюлярним, і можливо, що
незавершена деградація поза-
клітинного матриксу (тобто не-
оборотного фіброзу) розви-
вається за умов відсутності
певного клітинного медіатора
(джерела ММП) [30].

Допплеросонографія у па-
цієнтів із цирозом печінки піс-
ля лазерної реваскуляризації
продемонструвала поліпшен-
ня портальної гемодинаміки
без порушення печінкової
функції.

У кінцевому підсумку, вра-
ховуючи необоротність пато-
логічного стану при цирозі з
асцитом і рідкісну можливість
радикального лікування шля-
хом трансплантації донорської
печінки, пошук способів змен-
шення вираженості портальної
гіпертензії без зниження деток-
сикаційних можливостей печін-
ки здатний поліпшити якість і
подовжити час життя цієї важ-
кої категорії пацієнтів.

Перспективними напряма-
ми у цьому вважаємо: 1) сис-
темне використання цитокінів
(рекомбінантний еритропоетин
і гранулоцитарний колонієсти-
мулювальний фактор, мож-
ливо, інтерлейкін-2); 2) засто-
сування автологічних СD133+
клітин (ранні гемопоетичні по-
передники з ендотеліальною
прогеніторною активністю) ін-

трапортально або в печінкову
артерію; 3) використання ЗТП
як у автологічному, так, мож-
ливо, і в алогенному варіан-
тах. Очікується, що застосу-
вання зазначених терапевтич-
них агентів приведе до актив-
ного ангіогенезу в ділянках не-
крозу та фіброзного перетво-
рення, а поряд із судинами, які
ростуть, у відповідному мікро-
оточенні відбуватимуться про-
цеси диференціації стовбуро-
вих і прогеніторних клітин в ен-
дотеліальні попередники гепа-
тоцитів із відтворенням нор-
мальної цитоархітектоніки пе-
чінки.

Ключові слова: цироз пе-
чінки, збагачена тромбоцита-
ми плазма, цитокіни, ангіо-
генез.
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«Одеський медичний журнал» засновано у
1926 році. За кілька років він набув неабиякого ав-
торитету серед науковців. У ньому друкували свої
праці вчені, чиї імена були всесвітньо відомі вже того
часу або здобули визнання в майбутньому. Та зго-
дом, на початку 30-х років, видання журналу було
припинено. Поновлений у 1997 році, він за короткий
час відновив свій авторитет і посів чільне місце се-
ред наукових видань країни.

Засновником і видавцем «Одеського медично-
го журналу» є Одеський національний медичний
університет.

Головним редактором з часів відновлення випус-
ку журналу є академік НАМН України лауреат Дер-
жавної премії України В. М. Запорожан. До складу
редакційної колегії та редакційної ради входять ві-
домі вітчизняні та зарубіжні вчені.

«ОДЕСЬКИЙ МЕДИЧНИЙ ЖУРНАЛ»

Відомості про видання

Наказом МОН України № 515 від 16 травня
2016 р. «Одеський медичний журнал» включено до
переліку видань, у яких можуть публікуватися основ-
ні результати дисертаційних робіт з медицини та біо-
логії. Саме це й визначає тематику його публікацій.
Щороку у журналі друкується близько двохсот ста-
тей і повідомлень.

Журнал виходить шість разів на рік. Він над-
ходить до найвідоміших бібліотек країни, великих
наукових центрів, десятків навчальних закладів.
Його появу гідно оцінено за межами нашої краї-
ни — він занесений до Ulrich’s Periodicals Direc-
tory.

Розповсюджується за передплатою. Передпла-
тити журнал можна у будь-якому передплатному
пункті.

Передплатний індекс — 48717.

ПРАВИЛА ПІДГОТОВКИ СТАТЕЙ
ДО «ОДЕСЬКОГО МЕДИЧНОГО ЖУРНАЛУ»

1. В «Одеському медичному журналі» публікують-
ся теоретичні й оглядові статті, які відображають важ-
ливі досягнення науки, підсумки завершених оригі-
нальних клінічних і експериментальних досліджень,
основні результати дисертаційних робіт з медицини,
біології та фармації, а також матеріали меморіаль-
ного характеру.

2. До розгляду приймаються проблемні статті за-
гальним обсягом до 8 сторінок, огляди — до 10 сто-
рінок, оригінальні й інші види статей — до 6 сторінок,
короткі повідомлення — до 2 сторінок.

3. Не приймаються статті, які вже були надруко-
вані в інших виданнях або запропоновані до публі-
кації кільком виданням водночас, а також роботи, які
за своєю сутністю є переробкою опублікованих рані-
ше статей і не містять нового наукового матеріалу
або нового наукового осмислення вже відомого ма-
теріалу.

4. У журналі друкуються:
а) результати оригінальних досліджень у пріори-

тетних напрямах розвитку медичних, біологічних і
фармацевтичних наук;

б) роботи з фундаментальних проблем біології,
медицини, фармакології та фармації:

— генетики та прикладних аспектів медичної ге-
нетики;

— біофізичні та морфофункціональні харак-
теристики клітин організму при різних видах пато-
логії;

— роботи з новітніх клітинних технологій;
— новітні розробки в галузі загальної і клінічної

фармакології та фармації;
— досягнення в галузі вивчення етіології, пато-

генезу та діагностики сучасних захворювань;

— профілактика захворювань, щеплення, за-
побігання особливо небезпечним захворюванням;

в) огляди з сучасних актуальних проблем біоло-
гії, медицини та фармації;

г) інформація, хроніка, ювілеї.
5. Стаття надсилається до редакції в двох примір-

никах, підписаних усіма авторами. Своїми підписа-
ми автори гарантують, що статтю написано з дотри-
манням правил підготовки статей до «Одеського ме-
дичного журналу», експериментальні та клінічні до-
слідження були виконані відповідно до міжнародних
етичних норм наукових досліджень, а також нада-
ють редакції право на публікацію статті у журналі,
розміщення її та матеріалів щодо неї на сайті жур-
налу і в інших джерелах.

6. Стаття супроводжується направленням до ре-
дакції, завізованим підписом керівника та печаткою
установи, де виконано роботу, а для вітчизняних
авторів також експертним висновком, що дозволяє
відкриту публікацію.

7. Якщо у статті використано матеріали, які є ін-
телектуальною власністю кількох організацій і рані-
ше не публікувалися, автор має одержати дозвіл на
їх публікацію кожної з цих організацій і надіслати
його разом зі статтею.

8. Текст друкується через півтора інтервалу на
стандартному машинописному аркуші (ширина полів:
лівого, верхнього та нижнього по 2 см, правого —
1 см) шрифтом Аrіаl (Аrіаl Суr) або Times (Times Суr)
розміром 14 пунктів. Сторінка тексту повинна місти-
ти не більше 30 рядків.

9. Мова статей — українська для вітчизняних ав-
торів, російська й англійська для авторів з інших
країн.

На допомогу авторам
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10. Матеріал статті має бути викладено за такою
схемою:

а) індекс УДК;
б) ініціали та прізвище автора (авторів);
в) назва статті;
г) повна назва установи (установ), де виконано

роботу, місто, країна;
д) постановка проблеми у загальному вигляді та

її зв’язок із важливими науковими та практичними
завданнями;

е) аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких
започатковано розв’язання даної проблеми і на які
спирається автор;

ж) виділення не розв’язаних раніше частин за-
гальної проблеми, яким присвячується стаття;

з) формулювання мети статті (постановка зав-
дання);

и) виклад основного матеріалу дослідження з
повним обгрунтуванням отриманих наукових резуль-
татів;

к) висновки з даного дослідження і перспективи
подальших розробок у цьому напрямі;

л) література;
м) два резюме — російською мовою обсягом до

800 друкованих літер (0,45 сторінки) й англійською
обсягом до 1800 друкованих літер (1 сторінка) за та-
кою схемою: індекс УДК, ініціали та прізвище автора
(авторів), назва статті, текст резюме, ключові слова
(не більше п’яти).

11. Резюме англійською мовою має коротко по-
вторювати структуру статті, включаючи вступ, мету
та завдання, методи, результати, висновки, ключо-
ві слова. Ініціали та прізвище автора (авторів) по-
даються у транслітерації, назва статті — у перекла-
ді на англійську. Ключові слова й інші терміни статті
мають відповідати загальноприйнятим медичним тер-
мінам, наведеним у словниках. Не слід використо-
вувати сленг і скорочення, які не є загальновжива-
ними.

12. Хімічні та математичні формули вдруковують
або вписують. Структурні формули оформляють як
рисунки. У формулах розмічають: малі та великі лі-
тери (великі позначають двома рисками знизу, малі
— двома рисками зверху простим олівцем); латин-
ські літери підкреслюють синім олівцем; грецькі —
обводять червоним олівцем; підрядкові та надряд-
кові цифри та літери позначають дугою простим
олівцем.

13. У статтях слід використовувати Міжнародну
систему одиниць СІ.

14. Рисунки (не більше двох) і підписи до них ви-
конують окремо. На зворотному боці кожного рисун-
ка простим олівцем слід указати його номер і назву
статті, а за необхідності позначити верх і низ.

15. Таблиці (не більше трьох) слід друкувати на
окремих сторінках, вони повинні мати нумерацію та
назву. На полях рукопису необхідно вказати місце
розміщення рисунків і таблиць. Інформація, наведена
в таблицях і на рисунках, не повинна дублюватися.

16. Список літературних джерел повинен місти-
ти перелік праць за останні 5 років і лише в окре-
мих випадках — більш ранні публікації. В оригіналь-
них роботах цитують не більше 10 джерел, в огля-
дах — до 30. На кожну роботу в списку літератури
має бути посилання в тексті рукопису. Література у
списку розміщується згідно з порядком посилань на
неї у тексті статті, які подають у квадратних дужках,
або за алфавітом. Якщо наводяться роботи лише
одного автора, вони розміщуються у хронологічно-

му порядку. До списку літературних джерел не слід
включати роботи, які ще не надруковані.

17. Список подається у двох примірниках для
кожного екземпляра статті, які друкуються окремо
один від одного. Перший примірник оформляється
відповідно до ДСТУ ГОСТ 7.1:2006. Другий — пов-
ністю повторює перший, але латиницею за нижче-
наведеними схемами.

Для статей:
Author A.A., Author B.B., Author C.C. Title of article.

Title of Journal 2005; 5(129): 49-53.
Прізвища авторів і назва журналу подаються ла-

тиницею у транслітерації, назва статті — у перекладі
на англійську.

Для матеріалів конференцій:
Riabinina, A.A., Berezina, E.V., Usol’tseva, N.V.

Surface Tension and Lyotropic Mesomorphism in Sys-
tems Consisting of Nonionogenic Surfactant and Wa-
ter, Liotropnye zhidkie kristally i nanomaterialy: sbornik
statei VII Mezhdunarodnoi nauchnoi konferentsii (Lyo-
tropic Liquid Crystals and Nanomaterials: Proceedings
of the Seventh International Conference), Ivanovo:
Ivanovskii Gos. Univ., 2009, р. 73-75.

Прізвища авторів подаються у транслітерації, на-
зва праці — у перекладі на англійську. Головне в
описах конференцій — назва конференції мовою
оригіналу (подається у транслітерації, якщо немає
її англійської назви), виділяється курсивом. У дуж-
ках наводиться переклад назви на англійську. Вихід-
ні дані (місце проведення конференції, місце видан-
ня, рік, сторінки) — англійською.

Для монографій та інших книжок:
Nenashev M.F. Poslednee pravitel’stvo SSSR [Last

government of the USSR]. Moscow, KromPubl., 1993.
221 p.

Прізвища авторів подаються у транслітерації,
назва книжки — курсивом у транслітерації з пере-
кладом на англійську у квадратних дужках. Місце
видання, рік видання, загальна кількість сторінок
— англійською, назва видавництва — у трансліте-
рації.

Зауважуємо: у списку латиницею потрібно ука-
зувати всіх авторів літературного джерела, на яке
Ви посилаєтесь (ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 цього не пе-
редбачає). Також не слід у ньому застосовувати пе-
редбачених ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 знаків розділення:
// і —. Назву джерела (журнал, конференція, книга)
завжди виділяють курсивом.

Дотримання цих правил забезпечить коректне
відображення цитованих джерел у переважній біль-
шості реферативних наукометричних баз даних.

18. Скорочення слів і словосполучень подаються
відповідно до ДСТУ 3582-97 і ГОСТ 7.12-93.

Для тих, хто не має доступу до повного тексту
ДСТУ, на сайті Одеського медуніверситету наве-
дено приклади оформлення бібліографічних запи-
сів. Доступ за посиланням http://odmu.edu.ua/
index.php?v=1179.

19. До статті на окремому аркуші мовою оригіна-
лу й англійською додаються відомості про авторів,
які містять: вчене звання, науковий ступінь, прізви-
ще, ім’я та по батькові (повністю), місце роботи й
посаду, яку обіймає автор, адресу для листування,
номери телефонів, факсів та адреси електронної
пошти.

20. До друкованих матеріалів, виконаних із вико-
ристанням комп’ютерних технологій, обов’язково
додаються матеріали комп’ютерного набору та гра-
фіки на дискеті (лазерному диску).
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Текст може бути таких форматів: Word for Win-
dows, RTF (Reach Text Format).

Графічний матеріал слід подавати в окремих
файлах форматів XLS, TIFF, WMF або CDR. Розділь-
на здатність штрихових оригіналів (графіки, схеми)
форматів TIFF повинна бути 300–600 dpi B&W, на-
півтонових (фотографії та ін.) — 200–300 dpi Gray
Scale (256 градацій сірого). Ширина графічних ори-
гіналів — 5,5, 11,5 і 17,5 см.

21. Статті піддаються науковому рецензуванню,
за результатами якого ухвалюється рішення про
доцільність публікації роботи. Відхилені статті не
повертаються і повторно не розглядаються.

22. Редакція залишає за собою право редакційної
правки статей, яка не спотворює їх змісту, або по-
вернення статті автору для виправлення виявлених
дефектів. Статті, відіслані авторам на виправлення,
слід повернути до редакції не пізніше ніж через три
дні після одержання.

23. Датою надходження статті до журналу вва-
жається день отримання редакцією остаточного ва-
ріанта тексту.

24. Коректури авторам не висилаються, проте,
якщо це не порушує графік виходу журналу, мож-

ливе надання препринту, в якому допустиме ви-
правлення лише помилок набору і фактажу.

25. Публікація матеріалів у «Одеському медич-
ному журналі» платна. Оплата здійснюється після
рецензування статей і схвалення їх до друку, про
що авторів повідомляють додатково.

З питань сплати за публікацію статей та до-
відок про їх надходження й опрацювання про-
симо звертатися до Віри Григорівни Ліхачової за
тел. +38 (048) 728-54-58 (р.), +38 (097) 977-23-31 (м.),
e-mail: vera@odmu.edu.ua.

Копію квитанції про сплату слід надсилати пош-
тою на адресу: Одеський національний медичний
університет, редакція журналу (назва журналу), Ва-
ліховський пров., 2, м. Одеса, 65082 — або пере-
давати на факс +38 (048) 723-22-15 для В. Г. Ліха-
чової.

26. Статті для публікації направляти за адресою:
Одеський національний медичний університет, ре-
дакція «Одеського медичного журналу», Валіховсь-
кий пров., 2, м. Одеса, 65082.

27. Статті, що не відповідають цим правилам, не
розглядаються.

Редакційна колегія

Наукові статті, які надходять для публікації в ре-
дакцію «Одеського медичного журналу», підлягають
рецензуванню.

Рецензентами журналу є досвідчені фахівці —
доктори наук, члени редколегії журналу та його
редакційної ради. Коли є потреба, редакція залу-
чає до рецензування сторонніх фахівців. Допус-
кається публікація наукової статті за письмовим
поданням членів редакційної колегії та редакцій-
ної ради.

Під час рецензування оцінюються відповідність
статті тематиці журналу та її назві, актуальність і
науковий рівень, достоїнства й недоліки, відповід-
ність оформлення статті вимогам редакції. На-
прикінці робиться висновок про доцільність публі-
кації.

Рецензія надається автору статті на його запит
без підпису, вказівки прізвища, посади і місця робо-
ти рецензента.

Якщо рецензент рекомендує виправити або до-
опрацювати статтю, редакція відправляє автору
текст рецензії для внесення в роботу відповідних
змін.

Порядок рецензування
рукописів наукових статей, які  надходять для публікації

в редакцію «Одеського медичного журналу»

Автору, стаття якого не була прийнята до публі-
кації, на його запит відправляється мотивована від-
мова. Рукопис статті не повертається.

Якщо автор не згоден з думкою рецензента, він
може дати мотивовану відповідь.

Коли є потреба, за погодженням з автором може
бути проведено додаткове рецензування рукопису
іншим фахівцем.

Остаточне рішення про публікацію статті та її тер-
міни приймає редакційна колегія.

В окремих випадках за наявності позитивної ре-
цензії можлива публікація статті за рішенням голов-
ного редактора або його заступника.

Після ухвалення рішення про публікацію статті
редакція інформує про це автора з указанням тер-
міну публікації.

З метою підвищення відповідальності рецензен-
та за рекомендовану працю під статтею вказуються
його науковий ступінь, вчене звання, ініціали та прі-
звище, за винятком статей, представлених члена-
ми НАН і відомчих академій України.

Оригінали рецензій зберігаються в редакції про-
тягом 1 року.
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“Odes’kij medičnij žurnal” (“The Odessa Medical
Journal”) was founded in 1926. During a few years it
was highly appreciated by scientists. The works of
the famous scientists had been published there. But
then, at the start of 30-s, the publication of the Jour-
nal was stopped. It was renewed only in 1997, and
very soon the Journal won its authority again and took
a proper place among other scientific editions of the
country.

The founder and the publisher of the Journal is the
Odessa National Medical University.

The editor-in-chief of the Journal since the time of
its renewal is the academician of the NAMS of Ukraine,
the Ukraine State Prize Winner V. M. Zaporozhan. The
members of the editorial board and editorial council are
the world-known scientists.

“ODES’KIJ MEDIČNIJ ŽURNAL”
(“The Odessa Medical Journal”)

Information about Edition

By decisions of Ministry of Health of Ukraine N515
from the 16th of May, 2016 “The Odessa Medical Jour-
nal” was included in the list of editions, which publish
the basic results of dissertation works on medicine and
biology. This fact determines the subject of its publica-
tions. About two hundred papers and reports are pub-
lished in the Journal annually.

The Journal appears bimonthly. It comes to the most
known libraries of the country, large scientific centers,
some educational establishments. Its release is highly
appraised outside of the country: the Journal is repre-
sented in Ulrich’s Periodicals Directory.

The Journal is distributed by subscription.
The Journal can be subscribed at any subscription

point.
Subscription index — 48717.

THE MANUAL OF ARTICLE STYLE FOR
“ODES’KIJ MEDIČNIJ ŽURNAL”

(“THE ODESSA MEDICAL JOURNAL”)

Information for Authors

1. “Odes’kij medičnij žurnal” (“The Odessa Medical
Journal”) publishes theoretical and review articles,
which cover important achievements of science, results
of completed original clinical and experimental research-
es, basic results of dissertations on medicine, biology
and pharmacy, and also memorial materials.

2. Problem articles with total volume of up to 8 pa-
ges, reviews — up to 10 pages, original and other types
of articles — up to 6 pages, short reports — up to
2 pages are submitted.

3. Articles, which have been already published in oth-
er editions or were submitted for publication to some edi-
tions at the same time, as well as the works which are a
remake of the articles published before and do not con-
tain new scientific material or new scientific comprehen-
sion of already known material are not submitted.

4. The following materials are published in the Journal:
a) results of original researches concerning main

directions of development of medical, biological and
pharmaceutical sciences;

b) works on fundamental problems in biology, medi-
cine, pharmacology and pharmacy:

— genetics and applied aspects of medical genetics;
— biophysical and morphofunctional analysis of cells

of an organism at different types of pathology;
— works on modern cellular technologies;
— the modern elaborations in the field of general

and clinical pharmacology and pharmacy;
— achievements in the field of study of etiology,

pathogenesis and diagnostics of modern diseases;

— prophylaxis of diseases, inoculation, prevention
of especially dangerous diseases;

c) reviews on the modern actual problems of biolo-
gy, medicine and pharmacy;

d) information, chronicle, anniversaries.
5. An article should be submitted to editorial in two

copies, signed by all the authors. By their signatures
the authors guarantee that the article meets all the re-
quirements of the manual of the article style for “The
Odessa Medical Journal”, experimental and clinical re-
searches have been executed according to the inter-
national ethical norms of scientific researches, and also
they give the publisher a right for publication of the ar-
ticle in the Journal, placing it and its materials on the
Journal’s site and in other sources.

6. An article is accompanied with a letter to the edito-
rial staff, vised signature of the chief and the seal of the
establishment where the work was done, and for the
home authors also by the expert inference, that author-
izes the open publication.

7. If used in the article materials are intellectual prop-
erty of some organizations and have not been published
before, an author should get permission for their publi-
cation from each of these organizations and send it to-
gether with the article.

8. The text is printed with 1.5-spacing throughout the
text on a standard paper (width of fields: on the left,
above and below by 2 cm, on the right — 1 cm) in Arial
(Arial Cyr) or Times (Times Cyr) 14 points. The page
of the text should contain no more than 30 lines.
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9. The language of the articles is Ukrainian for home
authors, Russian and English for foreign authors.

10. The material of the article should be placed in
the following order:

а) UDC index;
b) initials and the last name of the  author (authors);
c) title of the article;
d) a complete name of the establishment (establish-

ments) where the work was done, city, country;
e) statement of a problem in general and its con-

nection with important scientific and practical tasks;
f) analysis of the modern researches and publica-

tions, in which the given problem was initiated and which
the author is guided by;

g) pointing out the parts of general problem which
were not resolved before;

h) formulation of the aim of the article (raising a task);
i) statement of the basic material with complete sub-

stantiation of obtained scientific results;
j) conclusions from the given research and perspec-

tives of subsequent works in this direction;
k) references;
l) two abstracts — in Russian up to 800 printing

letters (0.45 page) and in English up to 1800 printing
letters (1 page) after the following scheme: UDC in-
dex, initials and the last name of author (authors),
title of the article, text of the abstract, key words (no
more than five).

11. The abstract in English should shortly repro-
duce the structure of the article, including introduction,
purpose and task, methods, results, conclusions, key
words. Initials and the last name of author (authors)
are given in transliteration, the title of the article must
be translated into English. The key words and other
terms of the article should correspond to generally
used medical terms cited in dictionaries. One should
not use slang and abbreviations which are not in ge-
neral use.

12. The chemical and mathematical formulas are in-
printed or put down. The structural formulas are designed
as figures. In formulas there are marked out: small and
large letters (large ones by two hyphens from below,
small ones — by two hyphens from above by a lead pen-
cil); the Latin letters are underlined with a dark blue pen-
cil; Greek ones — with a red pencil; subscript and su-
perscript letters — by an arc line with a lead pencil.

13. The International System of Units (SI) should be
used in the articles.

14. Figures (no more than two) and signatures to
them are made separately. On the back side of every
figure by a lead pencil one should indicate its number
and title of the articles, and if necessary to note a top
and bottom.

15. The tables (no more than three) should be placed
on separate pages, be numbered and titled. The mar-
ginal notes should indicate the place of figures and
tables. The information given in tables and figures must
not be duplicated.

16. The references must contain the list of works
for the last 5 years and only sometimes — more early
publications. In the original works they quote no more
than 10 sources, in the reviews — about 30. Every work
in the literature list should be referred in the manuscript.
The literature in the list is ordered according to reference
to it in the text of the article, which is given in the square
brackets, or after the alphabet. If the works of one and
the same author are presented, they take place after
the chronological order. The references shouldn’t con-
tain works, which have not been published yet.

17. The list is given in duplicate for every copy of
the article, which are published separately one from
another. The first copy is designed according to
DSTU GOST 7.1:2006. The other one — fully duplicates
the first one, but by the Roman alphabet after the
schemes given below.

For articles:
Author A.A., Author B.B., Author C.C. Title of article.

Title of Journal 2005; 5(129): 49-53.
The last names of authors and title of the Journal

are given by the Roman alphabet in transliteration, title
of the article — in translation into English.

For materials of conferences:
Riabinina, A.A., Berezina, E.V., Usol’tseva, N.V.

Surface Tension and Lyotropic Mesomorphism in Sys-
tems Consisting of Nonionogenic Surfactant and Wa-
ter, Liotropnye zhidkie kristally and nanomaterialy:
sbornik statei VII Mezhdunarodnoi nauchnoi konferentsii
(Lyotropic Liquid Crystals and Nanomaterials: Proceed-
ings of the Seventh International Conference), Ivanovo:
Ivanovskii Gos. Univ., 2009, 73-75.

The last names of authors are given in transliter-
ation, title of the work — in translation into English.
The main thing in descriptions of conferences is the
name of conference in the language of original (is giv-
en in transliteration if there is not its English name),
indicated by italic. Translation of the name into Eng-
lish is given in brackets. Imprint (place of holding a
conference, place of publication, year, pages) — in
English.

For monographs and other books:
Nenashev M.F. Poslednee pravitel’stvo SSSR [Last

government of the USSR]. Moscow, KromPubl., 1993.
221 p.

The last names of authors are given in translitera-
tion, title of the book — in italic in transliteration with
translated into English in the square brackets. Place of
publication, year of publication, total number of pages
— English, name of publishing house — in trans-
literation.

Please, note: in the references in the Roman alpha-
bet it is necessary to indicate all the authors of the litera-
ry source, which you refer to (DSTU GOST of 7.1:2006
does not provide it). Also one should not use the signs
of division: // and — , which are provided by DSTU
GOST of 7.1:2006. The name of the source (Journal,
conference, book) is always indicated by italic.

The observance of these rules will provide the true
representation of quoted sources in the majority of ab-
stract scientometrical databases.

18. Abbreviations of words and word combinations are
given according to DSTU 3582-97 and GOST 7.12-93.

For those who have no access to the complete DSTU
text, there are examples of bibliographic records regis-
tration on the site of the Odessa Medical University. Ac-
cess by link: http://odmu.edu.ua/index.php?v=1179.

19. Information about authors, which contains aca-
demic status and degree, the last name, name and pat-
ronymic (in a full form), place of work and occupation,
address for correspondence, telephones and faxes
numbers, e-mail address are added to the article on a
separate sheet of paper in the language of original and
English.

20. The published materials executed with the use
of computer technologies, are added by materials of
computer type-setting and graphic on a diskette (CD,
DVD).

The text can be done in the following formats: Word
for Windows, RTF (Reach Text Format).
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Graphic material should be submitted in separate
files of the XLS, TIFF, WMF or CDR formats. Resolu-
tion of stroke originals (the graphics, schemes) of the
TIFF formats must be 300–600 dpi B&W, semitone (pic-
tures, etc.) — 200–300 dpi Gray Scale (256 gradations
of gray). Width of graphic originals — 5.5, 11.5 and
17.5 cm.

21. Articles are subjected to scientific reviewing, as
a result of which the decision about the work is taken
whether to publish it or not. The rejected articles are
not returned and are not resubmitted.

22. The Journal reserves the right for editorial cor-
recting, which does not distort its contents, or returns
an article to the author for correction of revealed er-
rors. The articles sent to the authors for correction,
should be sent back no later than in three days after
being received by authors.

23. The date of article’s coming to the Journal is
the day when editorial office receives the final variant
of the text.

24. Proof-reading are not sent to the authors, how-
ever if it does not disturb the term of Journal release, a
preprint version can be provided, in which only type-
setting and factual mistakes can be corrected.

25. The publication of materials in “The Odessa
Medical Journal” requires payment. Payment is made
after reading articles and approval of them to printing,
about which the authors are informed additionally.

26. The articles for the publication are sent to the
address: the Odessa National Medical University, edi-
torial staff of “Odes’kij medičnij žurnal”, Valikhovskyy
lane, 2, Odessa, 65082.

Other contacts are:
fax: +380 48 723-22-15 for V. G. Likhachova;
phone: +380 48 728-54-58, +380 97 977-23-31;
e-mail: vera@odmu.edu.ua

27. The articles that do not conform to these rules,
are not submitted.

Editorial board

Scientific articles submitted to “Odes’kij medičnij
žurnal” (“The Odessa Medical Journal”) need re-
viewing.

Reviewers of the Journal are experienced spe-
cialists — doctors of sciences, members of the edi-
torial board and editorial council of the Journal.
If necessary the editors enlist cooperation of out-
side experts. The scientific article publication is pos-
sible after the writing presentation of editorial mem-
bers.

The reviews should estimate if the article corre-
sponds to the subject of the Journal and its title, actu-
ality and scientific level, advantages and disadvantag-
es, correspondance of the article design to the editori-
al requirements. The conclusion about advisability of
publication is drawn in the end.

A review is given to the author of the article on
his demand without signature, pointing the last name,
occupation and places of the work of a reviewer.

If the reviewer recommends to correct or com-
plete the article, the editorial staff sends the re-
view text to the author for inserting proper chang-
es in.

Manuscripts Reviewing Order

The author, whose article was not submitted to the
publication, is sent an reasonable refuse on his demand.
The manuscript is not returned.

If the author does not agree with a reviewer’s point
of view, he can give him a reasonable answer.

In case of necessity an additional reading of manu-
script by another specialist can be carried out on agree-
ment with the author.

A final decision about the publication of the article
and its terms is made by the editorial board.

Sometimes in case of a positive review the article
can be published after the editor-in-chief’s or vice-edi-
tor-in-chief’s decision.

After approval of the article publication the editorial
staff informs the author about it with indicating the term
of publication.

In order to increase responsibility of a reviewer
for the recommended work, under the article one
writes his scientific degree, scientific rank, initials and
last name, excluding the articles, presented by mem-
bers of NAS and governmental academies of Ukraine.

Originals of reviews are kept in the editorial during
1 year.
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