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ність, натхненна патріотично-виховна робота.

60-літтю рідного вузу присвячуємо традицій-
но солідний за науковим контентом і різноплано-
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ства на створен-
ня ефективної у 
м е д и ч н о м у   й 
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планах  моделі 
системи  охоро-
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЇ РЕФЛЮКСНОЇ ХВОРОБИ
©Т. В. Бойко

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України»

РЕЗЮМЕ. Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) – надзвичайно поширене захворювання, зумовлене 
порушенням моторно-евакуаторної функції органів гастроезофагеальної зони, яке характеризується спонтанним 
закидом шлункового або дуоденального вмісту в стравохід, що призводить до ураження його дистального відділу 
з розвитком у ньому запальних та ерозивно-виразкових уражень. Серед дорослого населення поширеність ГЕРХ 
становить до 40 %. 

Мета роботи − проаналізувати сучасні погляди науковців і основні методи діагностики ГЕРХ. 
В діагностиці ГЕРХ потрібно орієнтуватися на рекомендації Монреальського консенсусу, згідно з яким 

захворювання можна діагностувати при наявності мінімум одного із трьох критеріїв: а) характерних симптомів 
захворювання; в) інструментального підтвердження наявності патологічного гастроезофагеального рефлюксу в 
осіб з симптомами ГЕРХ; с) змін слизової оболонки стравоходу, гістологічного дослідження біоптата.

Згідно з V Маастрихтcьким консенсусом рекомендовано проводити ерадикацію H-pylori незалежно від 
наявності чи відсутності симптомів ГЕРХ при наявності прямих показань.

Діагноз ГЕРХ встановлюють на підставі клінічних критеріїв, якщо пацієнта турбує печія більше ніж двічі 
на тиждень впродовж трьох місяців і довше. Для діагностики ГЕРХ запропоновані тест з ІПП, альгінатний тест. 
Показанням до проведення езофагогастродуоденоскопії (ЕГДС) у пацієнтів з ГЕРХ є наявність тривожних 
симптомів (дисфагія, нудота, кровотеча, зменшення маси тіла), неефективність пробного лікування (негативні 
альгінатний або омепразоловий тести), тривалий перебіг захворювання, вік більше 50 років. ЕГДС виконують в 
окремих випадках для виявлення або виключення значних пошкоджень. При типових симптомах ГЕРХ проводити 
ЕГДС не потрібно. При проведенні ЕГДС беруть біоптат стравоходу при ускладненнях ГЕРХ, новоутвореннях, для 
діагностики еозинофільного езофагіту. Для кількісного визначення впливу кислоти на стравохід та оцінки асоціації 
між печією та епізодами рефлюксу використовують рН-метрію в стравоході або імпедансметрію впродовж 24 год. 
Стравохідний імпеданс рН застосовують у пацієнтів зі стійкими симптомами рефлюксу, які погано відповіли на 
стандартну терапію для оцінки як кислотної, так і некислотної рефлюксної хвороби. Для виявлення мінімальних 
уражень слизової оболонки стравоходу у хворих на ГЕРХ застосовують хромоскопію, ендоскопію з високою 
роздільністю та збільшенням, вузьку спектральну ендоскопію.

Висновки. Основним методом діагностики гастроезофагеальної рефлюксної хвороби є 
езофагогастродуоденоскопія. Сучасні ендоскопічні технології дають можливість діагностувати ГЕРХ на ранній 
стадії.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба; діагностика; езофагогастродуоденоскопія.

Вступ. Гастроезофагеальна рефлюксна хворо-
ба (ГЕРХ), згідно з рекомендаціями ВООЗ, − хроніч-
не рецидивуюче захворювання, зумовлене пору-
шенням моторно-евакуаторної функції органів гас
троезофагеальної зони, яке характеризується 
спонтанним або таким, що регулярно повторюєть-
ся, закидом шлункового або дуоденального вмісту 
в стравохід, що призводить до ураження його дис-
тального відділу з розвитком у ньому запальних та 
ерозивно-виразкових уражень. 

Історія вивчення механізмів розвитку ГЕРХ 
почалася в 1930 роках. Значно пізніше опис Asher 
Winkelstein виразкового езофагіту, досвід засто-
сування блокаторів Н2-гістамінових рецепторів і 
відкриття Helicobacter pylori (H.  pylori) дали по-
штовх розвитку теорії кислотно-пептичного пато-
генезу ГЕРХ. Більше 30 років еволюціонувала тео-
рія патогенезу ГЕРХ і лише на початку 1970-х ро-
ків відбулась перша спроба створення 
багатомірної теорії патогенезу захворювання, що 

об’єднує в собі вплив різних факторів [1]. До чис-
ла провокуючих факторів відносять генетичну 
схильність, ожиріння, вік, вагітність, травми, 
нервово-м’язову дисфункцію стінок стравоходу і 
їх склерозування внаслідок повторних загост
рень. Типові клінічні прояви ГЕРХ сьогодні допо-
внені новими ГЕРХ-асоційованими синдромами, 
які значно розширюють уявлення про патогенез 
захворювання [2].

В Україні відсутні офіційні дані про пошире-
ність та захворюваність на ГЕРХ. У світі ця патоло-
гія належить до найпоширеніших гастроентеро-
логічних захворювань [3–5]. Серед дорослого на-
селення поширеність ГЕРХ становить близько 
40 % [6].

Мета роботи – проаналізувати сучасні погля-
ди науковців і наведені основні методи діагности-
ки гастроезофагеальної рефлюксної хвороби.

ОСНОВНА ЧАСТИНА. У діагностиці ГЕРХ не-
обхідно орієнтуватися на рекомендації Монре-
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альського консенсусу, згідно з яким захворюван-
ня може бути діагностовано при наявності як міні-
мум одного із трьох критеріїв: 

а) характерних симптомів захворювання, які 
турбують пацієнта.

в) інструментального підтвердження наяв-
ності патологічного гастроезофагеального реф-
люксу в осіб із симптомами ГЕРХ, наприклад при 
рН-моніторуванні стравоходу. 

с) змін слизової оболонки стравоходу (СОС) 
(згідно з даними ЕГДС, гістологічного досліджен-
ня біоптату) [6–9]. 

Діагноз ГЕРХ встановлює лікар на підставі 
клінічних критеріїв, якщо пацієнта турбує печія 
більше ніж двічі на тиждень впродовж трьох міся-
ців і довше. Використовують омепразоловий тест, 
тобто призначають омепразол чи інший інгібітор 
протонної помпи (ІПП) тривалістю не менше ніж 
один місяць. Якщо прийом ІПП протягом трьох 
днів супроводжується клінічним ефектом, то лі-
кування проводять впродовж одного місяця з пе-
реходом на підтримувальну терапію [10–12]. 

Для діагностики ГЕРХ запропонований альгі-
натний тест. Припинення печії після приймання 
1000 мг альгінату натрію (у формі 20 мл препара-
ту Гавіскон Форте м’ятна суспензія) свідчить про 
позитивний результат тесту з чутливістю і специ-
фічністю 96,7 і 87,7 % відповідно. 

Показанням до проведення ЕГДС у пацієнтів з 
ГЕРХ є наявність тривожних симптомів (дисфагія, 
нудота, кровотеча, зменшення маси тіла), нее-
фективність пробного лікування (негативний аль-
гінатний тест або тест з ІПП), тривалий перебіг за-
хворювання, вік понад 50 років (Міністерство охо-
рони здоров’я України, 2013).

Згідно з V Маастрихтським консенсусом реко-
мендовано проводити ерадикацію H. pylori неза-
лежно від наявності чи відсутності симптомів 
ГЕРХ при наявності прямих показань [13]. Окрім 
ЕГДС, додаткові дослідження (тривалий моніто-
ринг рН у стравоході з/або без імпедансу, сцинти-
графія, манометрія, рентгенологічні досліджен-

ня) необхідні рідко [14]. Їх точність остаточно не 
визначено, не в усіх центрах є можливість їх 
виконання.

рН – метрія в стравоході або імпедансметрія 
протягом 24  год (або 48–72 год при стравохідній 
капсулі Bravo з визначенням рН) можуть бути ви-
користані для кількісного визначення впливу кис-
лоти на стравохід та оцінки асоціації між печією та 
епізодами рефлюксу [15]. Амбулаторна стравохід-
на рН-метрія та імпеданс можуть допомогти у разі 
резистентності до терапії ІПП або коли діагноз 
ГЕРХ є сумнівним. 24 годинна рН-метрія − єдиний 
тест, який дає змогу оцінити симптоми, асоційова-
ні з рефлюксом [14]. Стравохідний імпеданс рН за-
стосовують у пацієнтів зі стійкими симптомами 
рефлюксу, які погано відповіли на стандартну те-
рапію, для оцінки як кислотної, так і некислотної 
рефлюксної хвороби [16]. Моніторинг стравохід-
ного рН виконують у пацієнтів, яких готують до ан-
тирефлюксної хірургії для того, щоб підтвердити, 
що симптоми дійсно пов’язані з рефлюксом.

ЕГДС виконують для виявлення або виклю-
чення значних пошкоджень в окремих випадках 
[14, 17]. При типових симптомах ГЕРХ проводити 
ЕГДС непотрібно. При проведенні ЕГДС беруть бі-
оптат стравоходу при ускладненнях ГЕРХ, новоут-
вореннях, для діагностики еозинофільного 
езофагіту.

Хромоскопія, ендоскопія з високою розділь-
ністю та збільшенням, вузькоспектральна ендос-
копія допомагають виявити мінімальні ураження 
слизової оболонки стравоходу у хворих на ГЕРХ.

Висновки. Основним методом діагностики 
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби є 
езофагогастродуоденоскопія.

Сучасні ендоскопічні технології дають мож-
ливість діагностувати гастроезофагеальну реф-
люксну хворобу на ранній стадії.

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні нових методів діагностики, ліку-
вання і профілактики гастроезофагеальної реф-
люксної хвороби. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ДИАГНОСТИКИ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ 
БОЛЕЗНИ

©Т. В. Бойко
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МЗ 

Украины»

РЕЗЮМЕ. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) – чрезвычайно распространенное заболевание, 
обусловленное нарушением моторно-эвакуаторной функции органов гастроэзофагеальной зоны, которое 
характеризуется спонтанным заброcом желудочного или дуоденального содержимого в пищевод, что влечет 
за собой повреждение его дистального отдела с развитием в нем воспалительных и эрозивно-язвенных 
повреждений. Среди взрослого населения распостраненность ГЭРБ составляет около 40 %.

Цель – проанализировать современные взгляды ученых и главные методы диагностики ГЭРБ. В диагностике 
ГЭРБ нужно ориентироваться на рекомендации Монреальского консенсуса, согласно которому заболевание 
может быть диагностировано при наличии как минимум одного из трех критериев: а)  характерные симптомы 
заболевания; б) инструментального подтверждения наличия патологического гастроэзофагеального рефлюкса у 
лиц с симптомами ГЭРБ; с) изменение слизистой оболочки пищевода, гистологического исследования биоптата.

Согласно V  Маастрихтскому консенсусу рекомендовано проводить эрадикацию Н.  pylory независимо от 
присутствия или отсутствия симптомов ГЭРБ при наличии прямых показаний. Диагноз ГЭРБ устанавливается на 
основании клинических критериев, если пациента беспокоит изжога чаще чем дважды на неделю в течение трех 
месяцев и больше. Для диагностики ГЭРБ предложены омепразоловый, альгинатный тесты. Показанием для 
проведения ЭГДС у пациентов с ГЭРБ является наличие тревожных симптомов (дисфагия, тошнота, кровотечение, 
потеря веса), неэффективность пробного лечения (отрицательные альгинатный или омепразоловый тесты), 
длительное течение заболевания, возраст более 50 лет. ЭГДС используют для выявления или исключения 
значительных повреждений в отдельных случаях. При типичных симптомах ГЭРБ проводить ЭГДС не нужно. 
При проведении ЭГДС берут биоптат пищевода при осложненной ГЭРБ, новообразованиях, для диагностики 
эозинофильного эзофагита.

Для количественного определения влияния кислоты на пищевод и оценки ассоциации между изжогой и 
эпизодами рефлюкса используют рН-метрию в пищеводе или импедансметрию в течение 24 часов. Пищеводный 
импеданс рН используют у пациентов со стойкими симптомами рефлюкса, плохо ответивших на стандартную 
терапию, для оценки как кислотной, так и некислотной рефлюксной болезни. Для выявления минимальных 
повреждений слизистой оболочки пищевода у больных ГЭРБ используют хромоскопию, эндоскопию с высокими 
раздельностью и увеличением, узкую спектральную эндоскопию.

Выводы. Главным методом диагностики гастроэзофагеальной рефлюксной болезни является 
эзофагогастродуоденоскопия. Современные эндоскопические технологии дают возможность диагностировать 
ГЭРБ на ранней стадии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь; диагностика; эзофагогастродуоденоскопия.



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2017. № 212

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему

MODERN ASPECTS OF DIAGNOSTICS OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE 
©T. V. Boiko

I. Horbachevsky Ternopil State Medical University

SUMMARY. Gastroesophageal reflux disease is an extremely common disease caused by violation motor-evacuatory 
function of organs of gastroesophageal zone, characterized by spontaneous reproach of gastric or duodenal contents in 
esophagus which lead to defeat distal department with development inflammatory and erosive-ulcerous lesions. Among 
adults prevalence of gastroesophageal reflux disease is 40 %. 

The aim of the work – to analyze modern views of scientists and show general methods of diagnostic 
gastroesophageal reflux disease. 

In the diagnostics of gastroesophageal reflux disease we need to focus on recommendation of Monreal consentus 
whereby disease can be diagnosed in the presence of at least of 3 critters: typical symptoms of disease, instrumental 
confirmation presence of pathology gastroesophageal reflux in people with gastrophageal reflux disease symptoms, 
mucosal changes of esophagus, histology study biopsy. 

In accordance with IV Maastrihts consensus recommended to eradication Helicobacter pylori regardless a presence 
or absence of symptoms of gastroesophageal reflux disease in the presence of direct hits. 

Diagnosis of gastroesophageal reflux disease established on the basis clinical criterion if patients are concerned 
pyrosis more than 2 times a week for 3 month or more. For the diagnostic of gastroesophageal reflux disease we 
offеred omeprazole and alginate tests. Display for the esophagogastroduodenoscopy in patients with gastroesophageal 
reflux disease availability of symptoms (dysphagia, nausea, bleeding, weigth loss, inefficiency of frial treatment 
(negative omeprazole and alginate tests), long course of disease, more than 50 years. Esophagogastroduodenoscopy 
serve to identify or exclusion significant damage in some cases. With typical symptoms no meal to take before the 
esophagogastroduodenoscopy to make the esophagus for the diagnostics of eosinophily esophagitis. To quantify 
of influence acid on the esophagus evaluation between pyrosis and reflux episodes, use ph-metry in esophagus or 
impedance-metry for 24 hours. Esophagus impedance use in the patients with persistent symptoms of reflux, who 
respectively meet the standard therapy, to assess acid and non-acid reflux disease. To identify minimal lesions mucous of 
asophagus in patients with gastroesophageal reflux disease. Use chromoscopy, endoscopy with high quality and zoom, 
narrow spectral endoscopy. 

Conclusions. So, the main method of diagnostic gastroduodenal reflux disease is gastrofibroduodenoscopy. Modern 
endoscopstechnology make it possible to diagnose gastroesophageal reflux disease on early stage. Future prospects for 
further rescarch is to explore new methods of diagnostic, therapy and prevention gastroduodenal reflux disease.

KEY WORDS: gastroesophageal reflux disease; diagnostic; gastrofibroduodenoscopy. 
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ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА C В 
УСЛОВИЯХ ПЕРВИЧНОГО ЗВЕНА МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

©С. Х Лапасов1, Л. Р. Хакимова1, М. Х. Аблакулова1, Н. Н. Ёрмухамедова2, 
Д. Х. Абдухамидова1

1Самаркандский государственный медицинский институт, Республика Узбекистан
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РЕЗЮМЕ. В статье представлен обзор литературы по диагностике, лечению и профилактике хронического 
гепатита С в условиях первичного звена медицинской помощи.

Освещены вопросы сбора анамнеза, объективного исследования, а также методы лабораторно-
функционального обследования, включающие биохимические маркеры – определение аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), щелочной фосфатазы, гамма-глутамилтрансферазы, альбумина, 
общего белка крови, протромбинового времени, общих показателей крови; и ультразвуковое исследование 
печени. Для диагностики и мониторирования инфекции, вызванной вирусом гепатита C, представлены два вида 
исследований: серологические – для определения антител к HCV (анти-HCV) и молекулярно-биологические – для 
детекции РНК вируса (РНК  HCV). Уделено особое внимание немедикаментозным (изменение образа жизни) и 
медикаментозным методам лечения хронического гепатита С в виде сочетания Пег-ИФН-α-2а (пегасис) и α-2b 
(пегинтрон) с рибавирином (копегус).

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: диагностика, лечение, хронический гепатит, профилактика.

Вступление. Хронический гепатит – диф
фузный воспалительный процесс в печени, 
обусловленный поражением ее клеток, который 
не завершился на протяжении 6 месяцев и не 
эволюционировал в цирроз печени [1].

Хронический гепатит C (ХГС) имеет широкий 
диапазон клинических проявлений – от форм с 
минимальной активностью процесса до тяжелых 
прогрессирующих с развитием цирроза и первич-
ной гепатоцеллюлярной карциномы. У части па-
циентов ХГС формируется после перенесенного 
острого гепатита C (ОГС), при этом четко просле-
живается закономерность: острый гепатит – хро-
нический гепатит – цирроз – цирроз-рак печени. 
У  остальных больных в анамнезе отсутствует 
эпизод острой инфекции. ХГС длительное время 
протекает по типу персистирующего с минималь-
но выраженными клиническими и биохимичес-
кими признаками активности процесса, что явля-
ется причиной поздней диагностики [25, 27]. 

Отсутствие серьезных противоэпидемичес
ких мер, таких как вакцинация против гепатита C, 
а также в большинстве случаев бессимптомное 
течение заболевания приводит к ежегодному 
росту количества инфицированных во всем мире. 
Морфологические изменения в печени при ХГС 
нередко не соответствуют клинико-биохимичес-
ким, и даже цирроз печени может протекать бес-
симптомно. Зачастую от момента заражения до 
появления первых признаков инфекции прохо-
дит длительный латентный период. Выделен ряд 
факторов, оказывающих отрицательное влияние 
на естественное течение ХГС: возраст более 40 
лет к моменту инфицирования, мужской пол, 

раса (не европейская), злоупотребление алкого-
лем, ожирение, нарушение обмена железа, мета-
болический синдром. Среди них несомненная 
связь с прогрессированием ХГС в ЦП доказана в 
отношении злоупотребления алкоголем [29].

При осмотре пациентов необходимо прово-
дить тщательный сбор анамнеза (истории болез-
ни), а также физикальное обследование. Следует 
опросить пациента с целью выявить употребле-
ние алкоголя [25]. На этапе первичного звена 
здравоохранения рекомендуется провести лабо
раторно-функциональные исследования, вклю-
чающие определение биохимических маркеров 
– АЛТ, АСТ, щелочная фосфатаза, гамма-глута-
милтрансфераза, альбумин, общий белок крови, 
протромбиновое время, общие показатели кро-
ви, а также ультразвуковое исследование печени 
[2]. Необходимо проводить дифференциальный 
диагноз с другими хроническими заболеваниями 
печени, такими как стеатоз, стеатогепатоз, алко-
гольное поражение, аутоиммунный гепатит, на-
личие коинфекций (других гепаттропных виру-
сов), а также ВИЧ-инфицирования. 

Врач общей практики должен правильно ин-
терпретировать данные, полученные в результа-
те первичного осмотра. При подозрении на хро-
нический гепатит вирусной этиологии следует 
направить пациента для дальнейшего исследо-
вания в специализированные центры и меди-
цинские учреждения, в котрых пациентам пред-
оставляется возможность проведения не
обходимых современных методов диагностики 
для подтверждения окончательного диагноза, а 
также консультирование специалистов гепато-
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логов и инфекционистов для выбора тактики 
лечения.

Для диагностики и мониторирования инфек-
ции, вызванной вирусом гепатита C, используют-
ся два вида исследований: серологические – для 
определения антител к HCV (анти-HCV), и моле-
кулярно-биологические – для детекции РНК ви-
руса (РНК HCV) [34, 37]. Специфичность совре-
менных диагностических тестов достигает 90 % и 
выше. Подтверждающим для анти-HCV тестом 
является рекомбинантный иммуноблот (RIBA). В 
сыворотке крови и плазме РНК HCV тестируется 
как качественным методом (определяется ее на-
личие), так и количественным (измеряется уро-
вень виремии). Специфичность используемых 
тестов достигает 98–99 %. Современные диагно-
стические тесты позволяют определять РНК HCV 
в количестве 10–50 МЕ/мл (качественными тест-
системами) и 25–7000000 МЕ/мл (количественны-
ми). При использовании высокочувствительных 
тестов определения РНК HCV в режиме реально-
го времени возможно сразу определять уровень 
вирусной нагрузки, минуя качественный анализ 
[25].

Для формирования окончательного диагно-
за хронического гепатита C должно быть доказа-
но наличие как анти-HCV антитела так и РНК ви-
руса гепатита С [39, 40]. Тест на РНК HCV проводят 
следующим категориям пациентов: лицам с вы-
явленными анти-HCV и пациентам с острым ви-
русным гепатитом, у которых не обнаружены 
анти-HCV, но имеются клинические и эпидемио-
логические данные, требующие исключения ОГС.

Дифференциальной диагностике ОГС и ХГС 
способствует анализ клинических, биохимиче-
ских и эпидемиологических показателей, напри-
мер наличие симптомов интоксикации и появле-
ние желтухи, высокий уровень цитолиза, особен-
но в сочетании с данными о недавнем 
переливании крови, инъекционном введении 
наркотических средств или других факторах ри-
ска инфицирования. Обычно РНК вирусного гепа-
тита С (ВГС) может определяться в крови уже че-
рез 2 недели после заражения, до появления 
анти-НСV, которые могут не выявляться в тече-
ние первых 8–12  недель. Оба маркера НСV-
инфекции могут обнаруживаться в крови в раз-
личных сочетаниях, что требует правильной кли-
нической интерпретации. Для формирования 
окончательного диагноза, особенно при выявле-
нии только одного из двух маркёров ВГС, целесо-
образно проводить повторное тестирование 
анти-HCV и РНК HCV. Известно 6 генотипов виру-
са гепатита С. Наиболее распространенным явля-
ется 1 генотип (субтипы 1а и 1в), далее следуют 2 
и 3 генотипы. Редко (менее 5 % случаев) в иссле-

дуемом образце крови не удается определить ка-
кой-либо из известных генотипов [49].

Принятие решения о целесообразности ле-
чения пациента с ХГС должно быть индивидуали-
зировано и основано на степени поражения пече-
ни, потенциальных рисках побочных эффектов, 
наличии сопутствующих заболеваний, вероятно-
сти успеха терапии и готовности больного начать 
ее. Поскольку установить индивидуальный для 
пациента риск прогрессирования заболевания 
печени в настоящее время невозможно, то следу-
ет считать, что каждый больной ХГС с виремией 
является потенциальным кандидатом для прове-
дения противовирусного лечения [1, 3, 5, 35].

В результате своевременного выявления, по-
становки диагноза и лечения хронического гепа-
тита C снижается риск прогрессирования заболе-
вания с развитием некротического воспаления и 
фиброза, а также таких его неблагоприятных ис-
ходов, как цирроз печени, гепатоцеллюлярная 
карцинома и смерть [25, 26, 49].

Основная цель терапии – эрадикация HCV-
инфекции. Окончательная цель терапии – полу-
чение стойкого вирусологического ответа на те-
рапию. Достижение стойкого вирусологического 
ответа является благоприятным прогностиче-
ским признаком выздоровления пациентов. Для 
оценки вероятности достижения вирусологиче-
ского ответа следует определять уровень 
РНК HCV на 4, 12, и 24 неделе от начала терапии 
[49]. Для назначения противовирусной терапии и 
определения дозировки рибавирина необходи-
мо проводить генотипирование вируса [25, 26]. 
Пациентам с морфологически подтвержденным 
фиброзом (METAVIRF3-F4) рекомендуется про
тивовирусная терапия [39].

Медикаментозная этиотропная терапия. В 
настоящее время для лечения ХГС используется со-
четание Пег-ИФН-α-2а (пегасис) и α-2b (пегинтрон) с 
рибавирином (копегус), которые зарегистрированы 
в Узбекистане. Ключевыми факторами успеха тера-
пии являются оптимальная доза препаратов и до-
статочная продолжительность лечения. Пегасис ис-
пользуется в дозировке 180 мкг в неделю подкож-
но. Доза пегинтрона составляет 1,5 мг/кг в неделю. 
Доза рибавирина определяется в зависимости от 
генотипа вируса из расчета на килограмм веса [35–
37, 39]. Комбинированная противовирусная тера-
пия пегилированными интерферонами с рибавири-
ном рекомендуется при хроническом вирусном ге-
патите C [40]. 

Рибавирин рекомендуется назначать в дози-
ровке 15  мг/кг для генотипов 1 и 4–6, и 800  мг/
день для генотипов 2 и 3 [35, 42]. Оптимальная 
продолжительность лечения зависит от генотипа 
вируса гепатита C: при инфицировании 1 геноти-
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пом она составляет 48 недель, при 2 и 3 – 24 не-
дели и при 4 и 6 генотипам рекомендуется 48-не-
дельный курс.

Критерии ответа на противовирусное ле-
чение. Биохимические (нормализация активно-
сти трансаминаз), вирусологические (исчезнове-
ние РНК HCV из крови) и гистологические (сниже-
ние некровоспалительной активности более чем 
на 2 балла при отсутствии нарастания фиброза) 
[1, 3, 33].

Побочные эффекты терапии. Общая часто-
та побочных эффектов, по поводу которых лече-
ние должно быть прекращено, составляет 10–
14  %. Наиболее распространены гриппоподоб-
ные симптомы (слабость, головная боль, 
повышение температуры тела) и психические на-
рушения (депрессия, раздражительность, бес-
сонница), которые отмечаются у 22–31 % пациен-
тов. Среди лабораторных изменений наиболее 
часто обнаруживается нейтропения (18–20  %). 
При развитии психической симптоматики реко-
мендуется консультация психиатра. Пегилиро-
ванные интерфероны могут индуцировать разви-
тие аутоиммунных заболеваний (аутоиммунный 
тиреоидит) или ухудшать течение существовав-
ших аутоиммунных расстройств [7, 10, 12, 19]. Не-
обходимо различать пациентов, у которых гепа-
тит C протекает с признаками аутоиммунного ге-
патита (показано противовирусное лечение), и 
пациентов с первичным аутоиммунным гепати-

Мониторинг эффективности терапии (табл. 1).

Таблица 1. Тесты и кратность выполнения исследований у больных, получающих противовирусную терапию

Показатели Кратность исследования Примечания
Билирубин общий и 

фракции, АЛТ, АСТ

Общий анализ крови, 

тромбоциты

Общий белок и фракции

Альфа-фетопротеин

Анти HCV

HBsAg

РНК HCV

Гормоны щитовидной 

железы

УЗИ брюшной полости

Пункционная биопсия 

печени

Ежемесячно

До лечения

1 раз в 6 месяцев

1 раз в 12 месяцев

1 раз в 12 месяцев

До лечения 4, 12 неделя, 24, 48 неделя, 

24 неделя после окончания лечения

1 раз в 3 месяца

1 раз в 12 месяцев до лечения

Кратность исследования может 

определяться индивидуально, в 

зависимости от предшествующих 

показателей, течения заболевания, 

наличия цирроза и сопутствующих 

заболеваний

Кратность исследования может 

определяться индивидуально

При повышении показателя назначается 

УЗИ

Проводится для исключения микст-

инфекции и гепатита В

Определяется при помощи ПЦР с детекцией 

сигнала в режиме реального времени 

При отсутствии эффекта терапии и 

стабильных показателях 1 раз в 4–5 лет

том, на который наслоился гепатит C (показана 
иммуносупрессивная терапия). Самым частым 
побочным эффектом рибавирина является гемо-
литическая анемия. Модификация дозы препара-
та требуется у 9–15 % пациентов. Предпочтитель-
ным методом коррекции цитопении остается мо-
дификация дозы соответствующих препаратов. 
Поскольку рибавирин выводится через почки, 
следует соблюдать осторожность при назначе-
нии его пациентам с почечной патологией. Пре-
парат обладает тератогенным действием, поэто-
му на протяжении лечения и в течение 6 месяцев 
после его завершения необходимо избегать на-
ступления беременности [26, 32, 42].

Противопоказания к назначению противо-
вирусной комбинированной терапии. В настоя-
щее время выделяют несколько категорий лю-
дей, которым комбинированное противовирус-
ное лечение гепатита C противопоказано [44]: 

•	 Пациенты, страдающие общими тяжелы-
ми заболеваниями, включая декомпенсирован-
ный сахарный диабет, сердечную недостаточ-
ность, выраженную ишемическую болезнь и 
гипертензию, хронические обструктивные забо
левания легких.

•	 Люди, которым были пересажены почка, 
сердце, легкое.

•	 Пациенты, у которых введение интерфе-
рона обостряет аутоиммунный процесс в печени 
или других органах.
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•	 Больные с нелеченным гипертиреоидиз-

мом (заболевание щитовидной железы).
•	 Беременные женщины.
•	 Дети младше 3 лет.
•	 Лица с индивидуальной непереносимо-

стью любого препарата для лечения гепатита C.
Профилактика хронического вирусного ге-

патита C. Сложность борьбы с вирусным гепати-
том C заключается в отсутствии препаратов для 
специфической его профилактики. Несмотря на 
масштабные исследования специалистов во всем 
мире, существенных успехов в создании вакцин-
ных препаратов пока не достигнуто. Это связано, 
прежде всего, с высокой генетической гетероген-
ностью возбудителя, большим количеством ге-
нотипов и серотипов вируса. Поэтому в настоя-
щее время первостепенное значение в борьбе с 
гепатитом C имеет неспецифическая профилак-
тика этого заболевания. Поэтому одной из важ-
нейших профилактических мер является соблю-
дение гигиенических норм и правил [39, 40]. За-
ражение ВГС может реализоваться через 
искусственные и естественные пути передачи 
инфекции. Естественные пути передачи реализу-
ются через кровь и, в меньшей степени, посред-
ством других биологических жидкостей организ-
ма [1].

Рекомендации по профилактике. Профи-
лактические и противоэпидемические меропри-
ятия проводятся соответственно приказу №  5 
Министерства здравоохранения Республики Уз-
бекистан «О мерах по совершенствованию борь-
бы с вирусными гепатитами в Республике» [1] и 
адаптированы из EASL Clinical Practice Guidelines: 
Management of hepatitis C virus infection [49].

1.	 Лицам, перенесшим парентеральные ма-
нипуляции (хирургические вмешательства) или 
гемотрансфузии, рекомендуется исследование 
РНК вируса гепатита C в течение 4 недель. Тести-
рование АЛТ и анти-HCV следует провести через 
12 и 24 недели.

2.	 Необходимо соблюдать правила индиви-
дуальной гигиены, т.е. использование индивиду-
альных зубных щеток, станков для бритья, мани-
кюрных и педикюрных наборов и т. п.

3.	 Члены семьи ВГС-инфицированных паци-
ентов должны быть обследованы, хотя бы одно-
кратно, на наличие вируса гепатита С.

4.	 Медицинские работники, относящиеся к 
контингенту повышенного риска заражения, 
должны проходть проверку на наличие маркеров 
ВГС и РНК HCV.

5.	 Лица, имеющие несколько сексуальных 
партнеров, и гомосексуалисты должны соб
людать меры профилактики (использовать 
презервативы).

6.	 Лица, употребляющие инъекционные 
наркотики, должны быть осведомлены о путях 
передачи вирусного гепатита C, регулярно прохо-
дить тестирование на анти-HCV и использовать 
стерильные иглы.

7.	 Кесарево сечение не рекомендуется бе-
ременным, инфицированным ВГС, с целью про-
филактики вертикального пути передачи инфек-
ции. Дети, рожденные от ВГС-инфицированных 
матерей должны быть проверены на РНК  HCV 
через месяц после рождения. Пассивно передан-
ные анти-HCV антитела от инфицированных ма-
терей сохраняются в крови в течение нескольких 
месяцев. Матерям разрешается кормить детей, 
если они не употребляют наркотики и не являют-
ся ВИЧ-инфицированными.

8.	 Пациентам с хроническим гепатитом C 
рекомендуется вакцинация против гепатита A и 
гепатита В.

Лечение хронических вирусных гепатитов 
гепатопротекторами. Лечение заболеваний пе-
чени, в частности хронических гепатитов, гепато-
протекторами широко применяется в медицин-
ских учреждениях первичного звена здравоохра-
нения. В результате проведенного анализа 
имеющихся публикаций установлено, что доказа-
тельность эффективности этих препаратов низ-
кого уровня. Применение препаратов раститель-
ного происхождения как гепатопротективных 
средств при вирусных хронических гепатитах не 
имеет высокого уровня доказательности. Среди 
таких препаратов наиболее часто применяются 
куркумин, силимарин и глициризин. На сегод-
няшний день тщательно изучено действие этих 
препаратов на патофизиологические процессы 
при токсических поражениях печени на экспери-
ментальных моделях, в свою очередь проведен-
ные РКИ низкого качества [24, 50].

Применение эссенциальных фосфолипидов 
при заболеваниях печени отражено в большом 
количестве публикаций проведенных исследова-
ний, их анализ показывает, что назначение эссен-
циальных фосфолипидов при хронических вирус-
ных гепатитах для достижения желаемого ре-
зультата лечения требует их длительного 
применения в течение от 6 до 12 месяцев со-
вместно с интерферонотерапией. Многие резуль-
таты терапевтического эффекта оценивались по 
субъективных ощущениям пациентов, уровням 
биохимических и гистологических показателей, 
однако дизайн, рандомизация, количественный 
анализ их не соответствуют требованиям к высо-
кокачественным исследованиям [31].

На сегодняшний день ни в одном из клиниче-
ских руководств по диагностике, лечению и про-
филактике хронических вирусных гепатитов, раз-
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работанных ведущими учреждениями, занимаю-
щимися патологией печени и имеющим уровни 
доказательности, не отмечены какие-либо пре-
параты, обладающие гепатопротективными и 
антиоксидантными свойствами как препараты, 
необходимые для лечения хронических вирус-
ных гепатитов. Выбор других лекарственных пре-
паратов, кроме антивирусной терапии, в ком-
плексном лечении пациентов с хроническими 
вирусными гепатитами подбирается индивиду-
ально в каждом случае с учетом течения заболе-
ваний и осложнений и должен соответствовать 
критериям высокого уровня доказательности с 
целью предупреждения необоснованного нера-
ционального применения препаратов [22, 36].

При хронических гепатитах не следует назна-
чать аминокислоты как антиоксидантные и гепа-
топротективные средства. Антиоксидантное и 
гепатопротективное действие аминокислот (ме-
тионин, глутатион), изучено на уровне экспери-
ментальных исследований. Они могут приме-
няться как пищевые добавки [44].

Образ жизни. Пациенты с хроническим ви-
русным гепатитом C должны быть проконсульти-
рованы по вопросам изменения их образа жизни 
и предотвращения передачи вируса другим ли-
цам. Рекомендации должны касаться соблюде-
ния мер предосторожности для предотвращения 
передачи вируса во время половых контактов, 
перинатальным путем, а также случайной пере-
дачи вируса путем контаминации предметов 
окружающей среды при попадании на них [5].

В настоящее время не существует специфи-
ческих диетических мероприятий, которые бы 
обладали каким-либо эффектом при хрониче-
ских гепатитах. Тем не менее, со злоупотреблени-

ем алкоголем (употребление >40 г в сутки в пере-
счете на чистый спирт) связано повышение уров-
ня АЛТ в сыворотке крови и развитие цирроза 
печени [25, 50]. Более того, выявлено, что разви-
тие цирроза печени и ГЦК у лиц с хроническим 
гепатитом B, злоупотребляющих алкоголем, на-
блюдается в более молодом возрасте [50].

Лицам с HBV и HCV инфекциями рекоменду-
ется полный отказ от алкоголя или ограничение 
его употребления. Прием более 48  г этанола в 
сутки может привести к токсическому пораже-
нию печени [25, 49, 50]. Данные значения приве-
дены относительно 96  % этанола (этилового 
спирта), что соответствует 50–75 мл водки (40 %) 
или 125–190 мл столового вина (16 %).

Пациентам с хроническими вирусными гепа-
титами рекомендуется полноценное сбалансиро-
ванное питание, богатое витаминами и минера-
лами. Назначение специального диетического 
питания при хронических гепатитах не является 
одним из методов терапии [42].

Пациентам с хроническими вирусными гепа-
титами показаны умеренные физические нагруз-
ки. Физическая активность рекомендуется в виде 
регулярных физических упражнений, в случае от-
сутствия противопоказаний к ним, преимуще-
ственно аэробного характера, малой интенсивно-
сти по 30 мин в день 3 раза в неделю [50].

Пациентам, имеющим избыточную массу 
тела, следует рекомендовать снижение веса. Из-
быточная масса тела является фактором риска 
развития нежелательных метаболических изме-
нений, способствующих появлению стеатоза и 
стеатогепатоза, что, в свою очередь, усугубляет 
течение хронического вирусного гепатита C [50, 
27, 49].
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ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ І ПРОФІЛАКТИКА ХРОНІЧНОГО ГЕПАТИТУ C В УМОВАХ 
ПЕРВИННОЇ ЛАНКИ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

©С. Х. Лапасов1, Л.Р. Хакімова1, М.Х. Аблакулова1, М.М. Йормухамедова2, 
Д.Х. Абдухамідова1

1Самаркандський державний медичний інститут, Республика Узбекистан
2Самаркандський державний університет, Республика Узбекистан

РЕЗЮМЕ. У статті представлений огляд літератури з діагностики, лікування та профілактики хронічного 
гепатиту С в умовах первинної ланки медичної допомоги.

Висвітлено питання збору анамнезу, об'єктивного дослідження, а також методи лабораторно-
функціонального обстеження, що включають біохімічні маркери – визначення аланінамінотрансферази (АЛТ), 
аспартатамінотрансферази (АСТ), лужної фосфатази, гамма-глутамілтрансферази, альбуміну, загального білка 
крові, протромбінового часу, загальних показників крові; ультразвукове дослідження печінки. Для діагностики 
і моніторування інфекції, викликаної вірусом гепатиту  C, представлені два види досліджень: серологічні – для 
визначення антитіл до HCV (анти-HCV), і молекулярно-біологічні – для детекції РНК вірусу (РНК HCV). Приділено 
особливу увагу немедикаментозним (зміна способу життя) і медикаментозним методам лікування хронічного 
гепатиту С у вигляді поєднання Пег-ІФН-α-2а (пегасис) і α-2b (пегінтрон) з рибавірином (копегус).

КЛЮЧОВІ СЛОВА: діагностика; лікування; хронічний гепатит; профілактика.

DIAGNOSTIC, TREATMENT AND PREVENTION OF CHRONIC HEPATITIS C IN THE PRIMARY 
HEALTH CARE SYSTEM (LITERATURE REVIEW)

© S. Kh. Lapasov1,L. R. Khakimova1, M. Kh. Ablakulova1, N. N. Ermukhamedova2, 
D. Kh. Abdukhamidova1

1Samarkand State Medical Institute, Republic of Uzbekistan, 
2Samarkand State University, Republic of Uzbekistan

SUMMARY. The article presents literature review on diagnostic, treatment and prevention of hepatitis C in the 
primary health care system.

Problems of taking history, physical examination and methods of laboratory-functional testing including biochemical 
markers – alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), alkaline phosphatase, gamma-glutamyl 
transferase, albumin, whole protein of blood, prothrombin time, general blood indexes and also ultrasound examination 
of blood have been presented. For the diagnostic and monitoring of infection caused by hepatitis C virus two types of 
investigations have presented: serological for determination of antibodies to HCV (anti-HCV) and molecular-biologic 
investigations for the detection of RNA of virus (RNA HCV).

It has been paid a special attention on non-medication (changing life-style) and medications methods of treatment 
of chronic hepatitis C in the form of combination Peg-INF-α-2а (pegasis) andα-2b (pegintron) with ribavirine (Kopegus).

KEY WORDS: diagnostics; treatment; chronic hepatitis; prevention.
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THE INFLUENCE OF VITAMIN D LEVELS ON ASTHMA CONTROL IN CHILDREN WHO ARE 
OVERWEIGHT OR OBESE

©V. I. Velychko, Y. O. Pychugina, O. I. Sandul
Odesa National Medical University of Family Medicine and General Practice 

SUMMARY. Introduction. The amount of asthma incidence grows from year to year, starting in childhood, it 
accompanies a person throughout the whole life. Often asthma is aggravated by concomitant diseases that weaken the 
control of the underlying disease, because of this the life quality of patients significantly reduced.

Second in frequency of asthma related diseases occupy excessive body weight (overweight) and obesity. These 
pathologies have common pathogenesis, part of each is the deficiency of vitamin D.

The aim of the work – to examine the effect of vitamin D3 serum on asthma control in children with overweight or 
obese.

Materials and Methods. We examined the levels of Vitamin D in the blood serum of 60 children with asthma, some 
of whom were overweight or obese. The control group included 30 healthy children, without any somatic pathology on 
the background and harmonious physical development. Everyone underwent a single set of tests

Results. It was found that a deficiency of Vitamin D was associated with the level of asthma control and the presence 
of overweight or obesity burdened the state deficit and also the level of control of asthma. 

Conclusion. Vitamin D deficiency affects the severity of asthma especially in children who are overweight or obesity.
KEY WORDS: asthma; asthma control; children; overweight; obesity; vitamin D.

Introduction. The amount of asthma incidence 
is growing from year to year, starting in childhood, it 
accompanies a person throughout the whole life – 
such data is presented by the World Health Organi-
zation (WHO) in cooperation with Global Initiative 
for Asthma (GINA) [1]. Nowadays there are 300 mil-
lion people suffering from this disease, 5–10 % – 
children, half of them are teenagers [2].

In Ukraine, the prevalence of asthma is 4.4 % 
and is estimated on the basis of applications, which 
is not enough to form a complete picture of morbi
dity. These official statistics of medical institutions is 
too low compared with the real situation. Thus, 
based on international medical programs ISAAC 
2015 the prevalence of asthma among children in 
Ukraine 13–17 years old is 10.3 % (according to the 
criteria ISAAC 11.6 cases per 100 subjects). Also, in 
Ukraine asthma is more found among urban resi-
dents (11.3 %), while among the rural population 
this mark is lower (9.3 %), and more often found 
among boys than girls. [3]

Often asthma is aggravated by concomitant di
seases that weaken the control of the underlying 
disease, because of this the life quality of patients 
significantly reduced. Based on Asthma VIII Con-
gress held in Kiev in 2014, second in frequency of 
asthma related diseases occupy excessive body 
weight (overweight) and obesity.

Amid asthma and overweight or obesity is a 
widespread problem in the world. Only in Ukraine 
10–15 % of children and adolescents suffer from 

overweight or obese. According to our data in Odesa 
region, in fact, this index is much higher than official 
statistics (15.34–31.52 %). The disparity in the preva-
lence and incidence of obese children population of 
Odesa region (Q=14.8; df=2, p<0.05) indicates the 
danger of further increase in the incidence of obesi-
ty and the need to develop a regional program for 
the prevention of alimentary-dependent diseases 
among children and adolescents.

According to the conducted in 2009 in the US 
meta-analysis, obesity is a major risk factor in the de-
velopment of asthma, 38 % of children with over-
weight and 92 % of children who are suffering from 
obesity prone to development of asthma in compar-
ing with children who have harmonious physical de-
velopment [5]. Among children 5–17 years – 70 % 
have at least one risk factor for the development of 
excess weight and obesity, 39 % have 2 or more fac-
tors [7].

Scientific researches of recent years, held in 
Ukraine, Russia, Europe, USA, Japan, Iran and Egypt 
show that asthma and overweight or obesity accom-
pany each other creating a vicious circle, which is ex-
tremely difficult to break without having a compre-
hensive approach. At the same time, vitamin D defi-
ciency is more common found in children. It is a 
global health issue covering more than 1 billion peo-
ple [8].

Vitamin D effects on a few links in the chain of 
asthma pathogenesis as well as overweight or obese 
pathogenesis. First of all, this effect is caused be-
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cause of its ability to influence the cellular and hu-
moral immunity, increasing the synthesis of inflam-
matory cytokines (IL-10) and reducing the synthesis 
of inflammatory cytokines (IL-4, IL-13) [10], thus re-
ducing the inflammation process [6]. This mecha-
nism is caused by gene expression and synthesis of 
cytokines. The point of application there are recep-
tors for vitamin D. Calcitriol has a high affinity recep-
tor for vitamin D. Vitamin D receptors and vitamin D 
metabolic enzymes have been found in many cells, T 
and B lymphocytes, macrophages, including alveo-
lotsity lung and bronchial smooth muscle cells [9].

In recent years, there were researches confirm-
ing the clinical significance of this interrelation. In 
2011, during one of such research was found the larg-
er number of asthma exacerbations in patients with 
low levels of vitamin D (25 (OH) D≤30 ng / ml). The 
number of exacerbations was reduced after 6 months 
of correction with vitamin D3 [11]. Italian doctors in 
2012 examined 75 children aged 5 to 12 years with a 
diagnosis of asthma. It was noted that patients with 
low asthma control (based on the test control asthma 
by GINA) level of 25 (OH) D was at the lower limit of 
normal [12]. Russian research confirmed that people 
with asthma and overweight or obese have more se-
vere course in turn with increasing severity of asthma 
and decreasing of vitamin D levels [4].

Metabolic status of vitamin D may play a key 
role in the pathogenesis of asthma, determining the 
severity of its course. The level of vitamin D statisti-
cally significantly depends on comorbidity status. 
Also in the literature of recent years widely dis-
cussed pleiotropic effects of vitamin D, including its 
effect on accumulation and metabolism of adipose 
tissue.

That’s why it is possible to assume that the state 
of vitamin D deficiency and overweight or obesity 
aggravate one another, and also influence the course 
of asthma by reducing disease control.

The aim of the work – to study the effect of vi-
tamin D3 serum on asthma control in children with 
overweight or obese.

Materials and Methods. The study involved 60 
patients (aged 6 to 11 years) with asthma mild to 
moderate severity. 30 patients who formed the main 
group (children with asthma in combination with 
overweight or obese), their body mass index (BMI) 
was (19.97±0.36) kg/m², 30 patients with asthma and 
harmonious physical development made a compari-
son group with BMI – (16.17±0.25) kg/m², (p<0.05). 
The control group included 30 healthy children, 
without any somatic pathology on the background 
and harmonious physical development. The severity 
of asthma and the degree of control the disease 
were evaluated according to the criteria of the Glo
bal Initiative for Asthma 2015 (GINA)

All the patients were conducted under the single 
set of diagnostic tests: general physical examination, 
anthropometric measurements and calculation of 
BMI, determination of the hydroxigolicalferol levels 
in blood. Patients were not taken into research if they 
used vitamin D or calcium in the diet or signed infor-
mation consent. The level of 25-(OH) D in serum was 
analyzed by ELISA. Blood sampling were conducted in 
winter. According to the recommendations of the US 
level of vitamin D ≥20 ng/mL is seen by us as ample 
use, 11–20 ng/ml – lack intake, ≤10 ng/ml – deficit. All 
analyzes were conducted from 8.00 am to 10.00 am 
on an empty stomach. The results that were obtained, 
processed in the program Statistics10, after checking 
the normal distribution method of variation statistics 
using Student t-test were considered statistically sig-
nificant differences at p <0.05.

Results. The level of asthma control in children 
with asthma and overweight or obese was (17.2±0.3) 
significantly lower than in children with asthma and 
harmonious physical development, their level of 
asthma control was (18.6±0.4) (p<0.05). 15 % of chil-
dren comparison group had a sufficient level of con-
trol (the level of asthma control above 20 considered 
to be adequate).

Vitamin D deficiency was observed in both 
groups, but in the main group it was significantly 
higher (11.47±0.16) ng/ml than in the comparison 
group (18.82±1.71) ng/ml; (p<0.05, as compared 
with the control group of both groups, the diffe
rence is even more significant – p<0.001; p<0.001, 
respectively). In the control group the level of vita-
min D was (31.53±1.52) ng/ml.

There were 27.5 % of all patients with asthma 
who have a deficiency of vitamin D below 11 ng/mL, 
they were all from the main group. The level of asth-
ma control in these children was (16.8±0.28). Lack of 
vitamin D had 52.5 % rate of children and their asth-
ma control was (18.6±0.4); it was significantly higher 
than in children with deficiency of vitamin D (p<0.05), 
but was still lower than 20. 20 % of all subjects with 
asthma have vitamin D levels above 20 ng/ml, and 
have asthma control level (20.5±0.35), this level is 
sufficient when asthma can be considered to be un-
der control.

The correlation analysis of an interrelation of 
the studied parameters was held. Thus, it was found 
that in the study group relations between the level 
of control of asthma and vitamin D levels directly 
(r=0.77), power connection on a scale Cheddoka is 
high. In the comparison group the relations are 
strong and direct (r=0.87).

So, this research clearly shows the dependence 
of asthma control levels and vitamin D levels in chil-
dren which can provide a prognostic criterion. More-
over, scarce condition can be corrected, such a cor-
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rection may positively affect the course of asthma in 
children, and raise the level of asthma control.

Conclusion. According to the analysis of the 
data was found a significant reduction of asthma 
control in children with asthma and overweight or 
obese compared to children with asthma and harmo-
nious physical development. Vitamin D deficiency is 
presented in children with asthma, and it is more ex-
pressed in the association of the two pathologies. 

Also, it was found that the level of asthma control 
and the level of vitamin D tightly linked and bur-
dened with concomitant pathology deficient condi-
tion is further worsen asthma control. 

Further it is planned the correction of the deficit 
situation and monitoring the level of asthma control 
in these children.
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ВПЛИВ РІВНЯ ВІТАМІНУ D НА КОНТРОЛЬ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ У ДІТЕЙ З 
НАДМІРНОЮ МАСОЮ ТІЛА АБО ОЖИРІННЯМ

©В. І. Величко, Ю. О. Пичугiна, О. І. Сандул
Одеський національний медичний університет

РЕЗЮМЕ. Захворюваність на бронхіальну астму зростає з року в рік, дебютуючи у дитячому віці, вона 
супроводжує людину впродовж всього життя. Часто бронхіальна астма обтяжується супутньою патологією, що 
послаблює контроль над основним захворюванням, через що якість життя пацієнтів значно знижується. Друге 
місце за частотою серед захворювань, які супроводжують астму, займають надмірна маса тіла та ожиріння. Ці 
патології мають спільні ланки патогенезу, такі як дефіцит вітаміну D.

Мета – вивчити вплив рівня вітаміну D3 сироватки крові на контроль бронхіальної астми у дітей з надлишковою 
масою тіла або ожирінням.

Матеріал та методи. Проведено дослідження рівня вітаміну D в сироватці крові 60 дітей з бронхіальною 
астмою, частина з яких мала надмірну масу тіла або ожиріння. Групу контролю склали 30 здорових дітей з 
гармонійним фізичним розвитком. Усім був проведений єдиний комплекс обстежень.

Результати. Після обстеження було виявлено, що дефіцит вітаміну 25(ОН)D асоційований з рівнем контролю 
астми, а наявність надмірної маси тіла або ожиріння ще більш обтяжує як дефіцитний стан, так і рівень контролю 
бронхіальної астми. 

Висновки. Дефіцит вітаміну D помітно впливає на тяжкість бронхіальної астми, особливо у дітей з надмірною 
масою тіла або ожирінням

КЛЮЧОВІ СЛОВА: бронхіальна астма; астма-контроль; діти; надмірна маса тіла; ожиріння; вітамін D.

ВЛИЯНИЕ УРОВНЯ ВИТАМИНА D НА КОНТРОЛЬ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ С 
ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА ИЛИ ОЖИРЕНИЕМ

©В. И. Величко, Ю. А. Пичугина, О. И. Сандул
Одесский национальный медицинский университет

РЕЗЮМЕ. Заболеваемость бронхиальной астмой растет из года в год, дебютируя в детском возрасте, она 
сопровождает человека на протяжении всей жизни. Часто бронхиальная астма отягощается сопутствующей 
патологией, что ослабляет контроль над основным заболеванием, и качество жизни пациентов значительно 
снижается. Второе место по частоте среди сопутствующих астме заболеваний занимают избыточная масса тела и 
ожирение. Эти патологии имеют общие звенья патогенеза, такие как дефицит витамина D.

Цель – изучить влияние уровня витамина D3 сыворотки крови на контроль бронхиальной астмы у детей с 
избыточной массой тела или ожирением.

Материал и методы. Проведено исследование уровня витамина D в сыворотке крови 60 детей с 
бронхиальной астмой, часть из которых имела избыточную массу тела или ожирение. Группа контроля составила 
30 здоровых детей с гармоничным физическим развитием. Всем был проведен единый комплекс обследований.

Результаты. После обследования было выявлено, что дефицит витамина D3 ассоциирован с уровнем 
контроля астмы, а наличие избыточной массы тела или ожирения еще более отягощает как дефицитное 
состояние, так и уровень контроля бронхиальной астмы.

Выводы. Дефицит витамина D заметно влияет на тяжесть бронхиальной астмы, особенно у детей с 
избыточной массой тела или ожирением.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: бронхиальная астма; астма-контроль; дети; избыточная масса тела; ожирение; 
витамин D.

Отримано 12.03.2017
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ЛІКУВАЛЬНА ФІЗКУЛЬТУРА ПРИ ТЕРАПІЇ ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ КІНЦІВОК
©Л. В. Андріюк

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

РЕЗЮМЕ. Мета – дослідити роль фізичної терапії у запобіганні прогресування ішемічної хвороби нижніх 
кінцівок.

Матеріал і методи. У роботі висвітлено досвід використання рухової терапії у пацієнтів з ішемічною хворобою 
нижніх кінцівок у другій стадії захворювання. Навантаження вибирали за допомогою стрес-тесту, який визначали 
відповідно до локалізації закупорки в артеріях. Визначення відстані початкового безболісного інтервалу ходьби 
проводили з використанням бігової доріжки або крокоміра, під наглядом лікаря вимірювали відстань в метрах 
до першого відчуття болю в кінцівках. Повторні випробування ходьби проводили через місяць, а потім через 3 і 6 
місяців. Дослідження показали зростання безболісного інтервалу ходьби з 25 % до 120 %. Розвиток оптимального 
колатерального кровообігу тривав більше 3–10 місяців.

Результати. Інтенсивні інтервальні тренування складалися з вправ, що виконуються під час стрес-тесту 
в залежності від висоти судинних уражень. Після серії вправ проводили 2–3-хвилинні перерви. Комплекс з 
4–9 вправ повторювали 2–3 рази на день і через кожні 1–2 місяці проводили нові випробування максимальної 
кількості вправ в одній серії. Як одну з форм терапії рухом використовували нордичну ходу, при якій працюють усі 
600 м'язів тіла, перевантаження несучих суглобів зменшується на 30 %. Кровотік на пальцях збільшувався з 35 мм 
справа і 42 мм зліва до 88 мм справа і 93 мм зліва після 2 років. Пальцево-плечовий індекс зріс від 0,35 справа 
і 0,39 зліва до 1,19 справа і 1,25 зліва. Індекс кульгавості збільшився на 300–400 м, що вказує на ефективність і 
важливість терапевтичної ходи в лікуванні облітеруючих захворювань кінцівок.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: периферійний облітеруючий ендартеріїт кінцівок; інтервальні тренування; кінетотерапія; 
інтервал кульгавості; нордична хода.

Вступ. Для ішемічної хвороби кінцівок харак-
терним є недостатнє кровопостачання, що при-
зводить до ішемії і наступного пошкодження або 
некрозу тканини, кров до якої постачає певна ура-
жена артерія. Ішемічний синдром викликаний 
або недопостачанням окисненої крові, або недо-
статнім вимиванням метаболічних відходів. Ком-
пенсація ішемії буває як метаболічна, так і судин-
на. Відбувається підвищена екстракція кисню з 
крові, а при активних вправах, тренінгу проходить 
певна анатомічна перебудова м’язових волокон 
та зміна енерговиділення з анаеробного на ае-
робне. Будівництво колатерального кровообігу є 
активною дією, а не лише звичайним розширен-
ням вже існуючих судин. Йдеться про гіпертро-
фію стінки зі збільшенням числа клітин. Чим вище 
розташована закупорка артерії, тим кращою є 
можливість бічного кровообігу. При робочому на-
вантаженні відбувається виразне зниження пери-
ферійного судинного опору, особливо у м’язах, 
які переважно забезпечуються кров’ю за рахунок 
кровопостачання шкіри. Відносна ішемія під час 
роботи формує на основі накопичених судино-
розширювальних метаболітів повторні судино-
розширювальні імпульси для утворення бічного-
колатерального кровообігу.

Приблизно у 90 % випадків причиною хроніч-
ної ішемічної хвороби кінцівок є атеросклероз. 
Найчастіше від нього страждають нижні кінцівки. 
При ішемічній хворобі верхніх кінцівок з точки 
зору етіології перше місце займають васкуліти. На 

основі атеросклеротичного процесу відбувається 
поступове звуження, аж до перекриття, просвіту 
судин. В ургентних випадках доходить до закупо-
рювання артерії тромботичним процесом на 
основі вже існуючих стенотично-оклюзійних змін 
у кровоносних судинах або при емболії, коли від-
бувається закупорювання судини кров’яним суб-
стратом – емболом, занесеним з певного джере-
ла в організмі (наприклад, з серця при інфаркті 
міокарда, при фібриляції передсердь, з серцевої 
аневризми або при вадах клапанів). 

Клінічні ознаки периферійної облітеруючої 
хвороби кінцівок – ЗПА – спостерігаємо на ІІ стадії 
захворювання, коли виникає біль при фізичному 
навантаженні. У випадку ураження нижніх кінці-
вок – це біль при ходьбі, на так звану відстань 
кульгавості. Пацієнт після прогулянки на певну 
відстань мусить зупинитися через біль, який най-
частіше виникає в ділянці литок, або, залежно від 
місця звуження чи закупорювання судини цей 
біль може з’явитися в іншому місці нижньої кін-
цівки. Відповідно до відстані, при якій виникає 
біль, ішемію кінцівки поділяють на наступні ста-
дії: ІІа стадія – пацієнт без болю минає відстань 
більш ніж 200 метрів; ІІб стадія – у пацієнта вини-
кає біль в ногах на відстані менш ніж 200 метрів; 
ІІс стадія – відстань кульгавості є дуже коротка – 
менше 50 метрів. III стадія ішемічної хвороби кін-
цівок – біль у спокої або при ходьбі на відстань 
менш ніж 25 метрів, а IV стадія характеризується 
виразково-некротичними змінами тканин. Ліку-
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вання ішемічної хвороби кінцівок має бути комп-
лексним і, крім медикаментозної терапії, хірургіч-
ного чи ендоваскулярного лікування, включати 
фізичне лікування, особливо лікування рухом.

Матеріал і методи дослідження. Перш ніж 
застосувати хірургічне або ендоваскулярне ре-
васкуляризаційне лікування, при відсутності 
ознак критичної ішемії кінцівок, потрібно, крім 
медикаментозної терапії, робити акцент на фізич-
ному лікуванні, яке часто недооцінюють. Фізична 
терапія важлива при всіх стадіях ішемічної хворо-
би кінцівок але, головним чином, при ІІ стадії за-
хворювання. Суттєве значення має лікування ру-
хом – кінезотерапія. Її роль полягає у формуванні 
ефективної колатеральної системи, збільшенні 
потужності колатерального кровообігу, покра-
щенні техніки ходьби, підвищенні больового по-
рогу і метаболічної адаптації ішемізованих час-
тин. У здорової людини під час інтенсивного руху 
кровопостачання м’язів збільшується аж у 20 ра-
зів. При артеріальних облітераціях м’язова актив-
ність призводить до збільшення швидкості пото-
ку в колатералях та до росту колатералей. Якщо 
м’язова активність слабка, утворюється набагато 
менший колатеральний кровообіг. Рухова тера-
пія полягає у систематичному навантаженні 
м’язових груп, які розташовані у дистальній час-
тині відносно закупорення судини. Вправи вико-
нують кілька разів на день так, щоб не з’явився 
біль. Найкращим є фазове навантаження і впра-
ви, вибрані відповідно до локалізації закупорен-
ня судини. Суть вправ при захворюваннях пери-
ферійних судин полягає в індивідуальній підго-
товці вправ відповідно до розвитку захворювання 
та індивідуальних можливостей пацієнта. 

Одиницю тренування вибирають за допомо-
гою стрес-тесту, який визначається відповідно до 
локалізації закупорення в артеріальному руслі кін-
цівок. При аорто-клубових ураженнях пацієнт під 
час стрес-тесту виконує присідання і напівприсі-
дання, а при стегново-підколінних закупореннях 
та перекриттях верхньої третини артерій гомілки 
– вставання навшпиньки. При локалізації закриття 
у дистальній 2/3 частині гомілки та в ділянці ноги 
пацієнт у горизонтальному положенні з піднесени-
ми нижніми кінцівками виконує згинання ноги у 
щиколотці вперед і назад – підошвове та дорсаль-
не згинання у гомілковостопному суглобі, або 
обертання щиколотки. Правильне тестування від-
стані початкового безболісного інтервалу ходьби 
– інтервалу кульгавості – проводять з використан-
ням бігової доріжки або крокоміра – під наглядом 
лікаря або фізіотерапевта вимірюється відстань у 
метрах, яку пацієнт пройде до появи першого від-
чуття болю у кінцівках. При тестуванні ходьби 
темп має складати 120 кроків за хвилину.

При ураженнях верхніх кінцівок за наявності 
стенозу або закупорення підключичної, пахвової 
або плечової артерій під час стрес-тесту і вико-
нання вправ використовують гантелі вагою 1–2 кг. 
З опущеними донизу руками пацієнт має викону-
вати згинання в ліктьовому суглобі у напрямку до 
грудей і підносити руки доверху ширше плечей та 
опускати вниз по швах. Число вправ одиниці тре-
нінгу складає 2/3 від загальної кількості вправ, які 
пацієнт виконав аж до появи ішемічного болю та-
кої інтенсивності, при якій був змушений вправи 
припинити, причому темп вправ – близько 40 за 
хвилину. 

Власний інтенсивний інтервальний тренінг 
складається з вправ, які виконуються під час 
стрес-тесту відповідно до висоти ураження суди-
ни. Після серії вправ потрібно зробити паузу на 
2–3 хвилини. Комплекс вправ з 3–10 серій треба 
повторювати щонайменше 2–3 рази на день та 
кожні 4–6 тижнів проводити нове тестування мак-
симальної кількості вправ в одній серії. У випадку 
покращання здатності знову потрібно встановити 
2/3 кількості вправ, які пацієнт має виконувати 
так само, як і раніше.

Повторне тестування ходьби повинно бути 
проведено через 6 тижнів, за винятком відстані 
кульгавості, що складає менше 50 м, та стадії IVa, 
коли контроль необхідно провести через 1 тиж-
день. Далі проводиться контроль через 3 і 6 міся-
ців і потім, як правило, кожні шість місяців. 

Окремі вправи. У положенні лежачи на спині 
з піднесеними вгору кінцівками потрібно викону-
вати підошовне і дорсальне згинання пальців сто-
пи, згинання ноги у щиколотці вперед і назад – під-
ошовне і дорсальне згинання щиколотки, обер-
тання ноги у щиколотці, притягання коліна до 
живота і випрямлення його не торкаючись мата. 
Сидячи підняти стопу навшпиньки, почергово, 
опираючись на п’яту, рухати пальцями ніг. Стоячи 
піднятись навшпиньки, зробити напівприсідання, 
почергово ставити на сходинку праву і ліву ноги.

Вправи у воді, як і вправи проти підвищеного 
опору, не тільки збільшують складність вправ, 
але й підвищують їх ефективність. При виконанні 
вправ у воді відбувається покращення тонізації 
судинної системи, зменшення дії сили тяжіння, 
від вправ з підвищеним опором активізується 
м’язова робота. 

Природна ходьба є дуже корисним трену-
вальним заходом для розвитку колатерального 
кровообігу під впливом постійної м’язової робо-
ти. Швидкість під час тренування може складати 
120 кроків за хвилину при інтенсивному трену-
ванні, або 60 кроків за хвилину при повільному. 
Рекомендується починати з півгодинної прогу-
лянки і поступово продовжувати складність ходь-
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би у такій послідовності: 1 доба – ходьба, 2 доба 
– темп ходьби, 3 доба – складніша місцевість. Тре-
нування ходьбою треба проводити щонайменше 
5 днів на тиждень, доповнюючи її вправами для 
гіпотрофічних м’язових груп.

Пацієнта необхідно правильно мотивувати, 
тоді тренування м’язів буде результативним. Ціл-
ком очевидно, що тренуватися треба регулярно 
впродовж тривалого періоду. Зворотний зв'язок 
є дуже важливим, бо якщо пацієнт бачить покра-
щання, він утверджується у своєму позитивному 
ставленні до реабілітації у формі терапії рухом. 
Проведені дослідження показали зростання без-
болісної відстані при тренуванні ходьбою від 30 % 
до 150 %. На розвиток оптимального колатераль-
ного русла можна розраховувати за 3–12 місяців.

До протипоказань для інтенсивного інтер-
вального тренінгу належать загальний тяжкий 
стан пацієнта, серйозні неврологічні та ортопе-
дичні захворювання, тяжка серцева недостат-
ність, часті напади стенокардії, неконтрольована 
– нестабільна гіпертензія, ІІІ і IV стадії облітерую-
чого захворювання артерій кінцівок, за винятком 
стадії IVа.

У якості однієї з форм кінезотерапії ми реко-
мендуємо так звану нордичну ходу. Від звичайної 
ходьби вона відрізняється тим, що пішохід вико-
ристовує спеціальні телескопічні палиці, тим са-
мим знижуючи напругу в шийному відділі хребта. 
Нордична хода активізує трицепс, великий груд-
ний м’яз, м'язи задньої частини плечового пояса, 
широкі м'язи спини. При цій ходьбі працюють 
майже усі 600 м’язів тіла, а у порівнянні з бігом тут 
значно менше навантаження на коліна і кульшові 
суглоби. Перевантаження несучих суглобів є на 
30 % менше, тому нордична хода корисна при де-
генеративних захворюваннях хребта, а також для 
пацієнтів з остеопорозом. Нордична хода – це ди-
намічна кондиційна ходьба у різних за складністю 
природних рельєфів місцевостях. На додаток до 
вищезазначених переваг слід вказати на її до-
ступність для всіх, участь у роботі верхніх і нижніх 
кінцівок, ефективне спалювання жирів та зни-
ження ваги тіла, підвищення імунітету, збільшен-
ня продуктивності діяльності, зняття стресу, тре-
нування великого і малого кола кровообігу, упо-
вільнення процесів старіння, а також перебування 
на природі.

Клінічні випадки
Ефективність і важливе місце кінезотерапії 

при лікуванні облітеруючих захворювань кінці-
вок можемо підтвердити на прикладі декількох 
коротких історій хвороб пацієнтів, які лікувалися 
в нашій клініці ангіології. 

1. Пацієнт О. В., 1957 року народження, спо-
стерігається проксимальний тип перекриття в ді-

лянці інфраренальної аорти та клубових артерій з 
колатеральним кровотоком від дистальної части-
ни поверхневої стегнової артерії. На додаток до 
лікування вазодилататорами і антиагрегантами 
протягом багатьох років регулярно займається 
ходьбою – щоденно проходить 5–8 км місцевістю 
з рельєфом середньої складності. У 2014 р. кро-
вотік на пальцях справа 38  мм  рт.  ст., зліва – 
44 мм рт. ст., індекси ТВІ (пальце-плечовий індекс) 
справа 0,32 ТВІ, зліва – 0,37. Ми проводили регу-
лярний моніторинг пацієнта кожні 6 місяців. Під 
час останньої перевірки у 2017 році виявлено під-
вищення індексів ТВІ на 0,64 справа і на 0,65 зліва. 
Про кульгавість відомостей на цей раз не подає, 
без болю пройде більше кілометрів. На момент 
обстеження операція показана не була.

2. Пацієнт К. П., 1954 року народження, хво-
рий на діабет, використовує пероральні протидіа
бетичні засоби, курець, перший раз обстежений 
у нашій клініці 01/2013 – на УЗД підтверджено 
тип ураження – дистальне закупорення, потім 
була проведена цифрова субтракційна ангіогра-
фія (DSA), де було підтверджено закупорення у 
нижніх гілках підколінної артерії зліва з відсутніс-
тю кровотоку в ділянці периферійних судин лівої 
нижньої кінцівки, за винятком малогомілкової 
артерії, де спостерігається ослаблений перерив-
частий кровотік. Периферійні зміни також при-
сутні в артеріальній системі правої нижньої кін-
цівки. Зліва ознаки критичної ішемії кінцівок з 
болем спокою кінцівки на початку та майже ну-
льовим тиском крові на пальці лівої нижньої кін-
цівки. Справа індекс 0,93. Кульгавість до 10–20 м 
ходьби. Пацієнту було рекомендоване консерва-
тивне лікування з огляду на технічну неможли-
вість виконання хірургічного чи інтервенційного 
втручання. Йому була призначена вазодилата-
ційна терапія, антиагреганти – АСА, а на початку 
лікування також низькомолекулярний гепарин. 
Одночасно пацієнтові було роз’яснено необхід-
ність цілковитої заборони куріння і рекомендо-
вано фізіотерапію рухом. Пацієнт перестав кури-
ти, продовжує тренування ходьбою, їздить на 
мотоциклі, виконує ізометричні вправи з посту-
повим збільшенням навантаження. Вже за 3 міся-
ці клінічний стан пацієнта покращився, пальце-
вий тиск на лівій нижній кінцівці складав 
57 мм рт. ст., а індекс ТВІ – 0,48. Без болю прохо-
дить більше ніж 500 м. Під час останньої перевір-
ки в 2017 р. пальцеві індекси: справа ТВІ 1,19, злі-
ва – 0,95, ходить без обмежень, не курить. На УЗД 
спостерігається значне покращання параметрів 
кровотоку як зліва, так і справа. Клінічна стадія 
хвороби пацієнта змінилася з ІІІ на ІІа–І.

3. Пацієнт Н. О., 1953 року народження, ку-
рець, хворий на гіпертонічну хворобу. У 2014 році 
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підтверджено проксимальний тип перекриття 
облітеруючого ураження артеріальної системи 
нижньої кінцівки. Наявне двостороннє закупо-
рення зовнішньої клубової артерії, в поверхневій 
стегновій артерії постстенотичні низького опору 
колатеральні потоки. Клаудикація на початку вже 
після 30 м ходьби, особливо зліва в ділянці стег-
нової кістки та по цілій лівій нижній кінцівці. Паль-
цеві індекси кровотоку на початку справа ТВІ 0,68, 
ТВІ зліва 0,42 (пальцевий тиск зліва 60 мм рт. ст). 
Пацієнтові була призначена вазодилатаційна і ан-
тиагрегантна терапія з абсолютною забороною 
куріння та рекомендовано поступове тренування 
ходьбою. На початку спостерігали лише незначне 
покращання інтервалу кульгавості на 50–70  м 
ходьби. Куріння обмежив. Йому було рекомендо-
ване консервативне лікування, більш інтенсив-
ний тренінг за допомогою ходьби. Пацієнт пере-
став курити та, крім інтервального тренінгу ходь-
бою, включив до нього також присідання і 
напівприсідання. Відбулося поступове зростання 

інтервалу кульгавості на 150–200 м. Після остан-
нього огляду в 2017 році виявлено зростання ТВІ 
зліва на 0,62 (пальцевий тиск 87 мм рт. ст.). Інтер-
вал кульгавості зріс на 400 м. У пацієнта відбулося 
клінічне поліпшення зі стадії ІІс на стадію ІІа. 

Висновки. У лікуванні ішемічної хвороби кін-
цівок кінезотерапія займає важливе місце. Інтер-
вальний м’язовий тренінг та тренування ходьбою 
є важливим засобом розвитку колатерального 
русла на перших стадіях облітеруючого захворю-
вання артерій, має значення також після ендовас-
кулярних та хірургічних реваскуляризаційних 
втручань для профілактики рецидиву ішемії та 
прогресування ішемічної хвороби кінцівок. Для 
підвищення якості фізичного консервативного лі-
кування облітеруючих захворювань артерій кінці-
вок дуже важливим є міждисциплінарний підхід, 
зокрема співпраця ангіолога, судинного хірурга 
та фізіотерапевта з точним визначенням терапев-
тичних алгоритмів та адекватним навчанням 
пацієнта.
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ЛЕЧЕБНАЯ ФИЗКУЛЬТУРА ПРИ ТЕРАПИИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ КОНЕЧНОСТЕЙ
©Л. В. Андриюк

Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого

РЕЗЮМЕ. Цель – исследовать роль физической терапии в предотвращении прогрессирования ишемической 
болезни нижних конечностей.

Материал и методы. В работе освещен опыт использования двигательной терапии у пациентов с 
ишемической болезнью нижних конечностей во второй стадии заболевания. Нагрузку выбирали с помощью 
стресс-теста, который определяли в соответствии с локализацией закупорки в артериях. Определение 
расстояния начального безболезненного интервала ходьбы проводили с использованием беговой дорожки или 
шагомера, под наблюдением врача измеряли расстояние в метрах до первого ощущения боли в конечностях. 
Повторные испытания ходьбы проводили через месяц, а затем через 3 и 6 месяцев. Исследования показали рост 
безболезненного интервала ходьбы с 25 % до 120 %. Развитие оптимального коллатерального кровообращения 
длилось более 3–10 месяцев.

Результаты. Интенсивные интервальные тренировки состояли из упражнений, выполняемых во время 
стресс-теста в зависимости от высоты сосудистых поражений. После серии упражнений проводили 2–3-минутные 
перерывы. Комплекс по 4–9 упражнений повторяли 2–3 раза в день и через каждые 1–2 месяца проводили 
новые испытания максимального количества упражнений в одной серии. В качестве одной из форм терапии 
движением использовали нордическую ходьбу, при которой работают все 600 мышц тела, перегрузки несущих 
суставов уменьшаются на 30 %. Кровоток по пальцам увеличивался с 35 мм справа и 42 мм слева до 88 мм справа 
и 93 мм слева после 2 лет. Пальцево-плечевой индекс вырос с 0,35 справа и 0,39 слева до 1,19 справа и 1,25 слева. 
Индекс хромоты увеличился на 300–400 м, что указывает на эффективность и важность терапевтической ходьбы 
в лечении облитерирующих заболеваний конечностей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: периферический облитерирующий эндартериит конечностей; интервальные 
тренировки; кинезотерапия; интервал хромоты; нордическая ходьба.

EXERCISE THERAPY IN THE TREATMENT OF ISCHEMIC LIMBS DISEASE
©L. V. Andriyuk

Danylo Halytskyi Lviv National Medical University

SUMMARY. The aim – to investigate the influence of physical therapy for preventing the progression of ischemia 
and ischemic limbs.

Materials and Methods. We used motor therapy in patients with ischemic disease of the lower limbs in the second 
stage of the disease. The training unit selected using the stress test, which is determined according to the localization 
of blockage in the arterial. Proper testing distances of initial painless interval of walk was performed using a treadmill 
or a pedometer, when under medical supervision measured distance in meters until the first sensation of pain in the 
limbs. Repeated tests of walking were performed after a month, except lameness distances that is less than 50 meters, 
then at 3 and 6 months. Studies have shown growth during the painless distances of disease from 25 % to 120 %. The 
development of optimal collateral circulation was over 3–10 months.

Results. Own intense interval training consisted of exercises performed during the stress test according to the 
height of vascular lesions. After a series of exercises 2–3 minutes break. A set of exercises with 4–9 series was repeated 
2–3 times a day and every 1–2 months was performed new tests of the maximum number of exercises in one series. 
As a form of movement therapy we used Nordic walking. In this walking all 600 muscles of the body were working, 
overloading bearing joints was by 30 % less. Blood flow on the toes from 35 mm right and 42 mm left increased to 88 mm 
right and 93 mm left after 2 years. Finger-brachial index from 0.35 of the right and 0.39 left increased to 1.19 right and 
1.25 left. Index lameness by 300–400 meters was increased, suggesting the effectiveness and importance of therapeutic 
walking in the treatment of limbs obliterating diseases.

KEY WORDS: peripheral occlusive disease of the limbs; interval training; kinesitherapy; interval lameness; Nordic 
walking.

Отримано 30.03.2017



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2017. № 2 31

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему
УДК 616.71/72-018.3-007.248-092-06:[616.37-02++616-036]

DOI 10.11603/1811-2471.2017.v0.i2.7725

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ ОСТЕОДЕФІЦИТУ ПРИ ОСТЕОАРТРОЗІ У 
ПОЄДНАННІ З ХРОНІЧНИМ ПАНКРЕАТИТОМ

©Л. С. Бабінець, Т. Г. Маєвська
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України»

РЕЗЮМЕ. У статті розглянуті сучасні погляди на проблему коморбідності остеоартрозу, хронічного панкреатиту 
і остеодефіциту. Проаналізовані дані двофотонної рентгенівської денситометрії, а також показники рівня активації 
перекисного окиснення ліпідів, антиоксидантної системи захисту і деструкції тканини. Продемонстровані дані 
кореляційно-регресійного аналізу між наведеними вище показниками і основними характеристиками хронічного 
панкреатиту та остеодефіциту у хворих аналізованого контингенту. 

Матеріали та методи. Проведено комплексне обстеження 72 хворих. Пацієнтів поділено на дві групи: 30 
хворих на ОА та 42 – на ОА у поєднанні з ХП. Контрольна група складалася з 20 практично здорових осіб. Оцінку 
КТ проводили за допомогою двофотонного рентгенівського денситометра (Dual Energy X-Ray Absorptiometry 
– DXA) фірми Lunar corp. (Madison, WI) – Lunar DPX-A № 2589 в поперековому відділі хребта. Аналіз показників 
проводили згідно з рекомендаціями Всесвітньої Організації охорони здоров’я (WHO, Geneva, 1994) [19]. 
Дослідження показників ПОЛ проводили за рівнем малонового альдегіду (МА). Для оцінки АОЗ визначали СОД, 
церулоплазмін (ЦП), SH-групи, каталазу. Ендогенну інтоксикацію і рівень деградації сполучної тканини в організмі 
оцінювали за рівнем вільного оксипроліну. Вплив наявності ХП на стан ПОЛ-АОЗ встановлювали за наступними 
основними клінічними характеристиками ХП: вік пацієнтів, структурний стан ПЗ за методом УЗД, виражений 
у балах. Екскреторну функцію ПЗ досліджували за допомогою визначення фекальної α-еластази методом 
імуноферментного аналізу за допомогою стандартних наборів фірми BIOSERV ELASTASE 1-ELISA.

Результати. При обстеженні мінеральної щільності кісткової тканини за допомогою двофотонного 
рентгенівського денситометра було з’ясовано, що наявність у хворих на ОА супутнього ХП призвела до суттєвого 
зниження МЩКТ і погіршення стану КТ: знизилась частка хворих з нормальною кісткою з 67 % до 16 %, збільшилась – 
з остеопенією з 10 % до 67 %, з’явились хворі з ОП – 17 %. Окрім посилення деградації КТ при ОА на тлі ХП посилювалися 
показники оксидативних змін (рівень МА) і знижувалися показники АОЗ (рівень СОД і SH-груп), характерне було 
збільшення гостроти запалення та ендотоксикозу (рівень каталази, церулоплазміну), а також посилення деградації 
сполучної і кісткової тканин у суглобах і прогресування фіброзу у тканині ПЗ (рівень оксипроліну). 

Висновки. Встановлено, що у хворих на ОА із супутнім ХП спостерігалося суттєве зниження МЩКТ і погіршення 
стану КТ. Виявлено, що при поєднаному перебігу ОА+ХП з остеопенією спостерігається зниження АОЗ за рівнем 
СОД і SH-груп і достовірно високий рівень активації ПОЛ за даними МА, а також наявність деструктивних змін у 
сполучній і кістковій тканині і посилення остеопенії, на що вказує зростання оксипроліну.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: остеоартроз; остеопенія; остеопороз; хронічний панкреатит; антиоксидантний захист; 
перекисне окиснення ліпідів; оксипролін.

Вступ. Патологія кістково-м’язового апарату 
створює низку важливих і складних медичних про-
блем, впливаючи на економічний стан суспільства, 
здоров’я і якість життя пацієнтів та їх сімей. Однією з 
таких проблем і найпоширенішим захворюванням 
суглобів, яке діагностується у 20 % населення плане-
ти, є остеоартроз (ОА). В Україні офіційно зареєстро-
вано більше 500 тис. хворих на ОА. За статистични-
ми даними, зараз кожен третій мешканець страждає 
на ОА певних суглобів [3, 5, 16]. Поширеність ОА в 
популяції (6,3  %) корелює з віком і досягає макси-
мальних параметрів (13,9 %) в осіб віком понад 45 
років [4, 9]. ОА – це поліетіологічне захворювання, в 
основі якого лежить ураження всіх компонентів су-
глоба, насамперед хряща і субхондральної кістки 
[14, 17]. Патогенез ОА складається з низки взаємо
пов’язаних ланок, внаслідок взаємовпливу яких 
формуються дегенеративно-деструктивні процеси у 
хрящовій і кістковій тканинах. Окрім того, в останні 
роки були проведені дослідження щодо високої час-
тоти у хворих на ОА ураження внутрішніх органів, у 

тому числі й ураження шлунково-кишкового тракту. 
За даними Л. Б. Лазебника і В. Н. Дроздова [8], поєд-
нання маніфестного ОА і захворювань ШКТ є достат-
ньо частим. Було також встановлено, що у пацієнтів 
з вказаним поєднанням патології реєструвалось по-
над 5 хвороб на кожного обстеженого, що дозволи-
ло авторам формувати проблему поліморбідності 
при ОА [8, 17]. При захворюванні ШКТ, зокрема, при 
прогресуванні хронічного панкреатиту (ХП) як три-
валого запального захворювання підшлункової за-
лози (ПЗ), що ускладнюється фіброзом, кальцифіка-
цією, екзокринною та ендокринною недостатністю, 
частим є формування остеодефіциту (ОД) [2, 12, 20]. 
При ХП порушуються всмоктування та обмін вітамі-
ну D і його метаболітів, а також виникає мальабсорб-
ція кальцію та інших мінералів. Тому хворі на ХП 
складають групу ризику щодо виникнення або по-
глиблення порушень у кістковій тканині (КТ). При 
цьому при ХП, як і при ОА, відбувається активація 
перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) і зниження ан-
тиоксидантного захисту (АОЗ), розвивається ендо-
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генна інтоксикація, що також призводить до змін КТ 
у вигляді її збільшення (остеосклерозу) або змен-
шення (остеопенії та остеопорозу (ОП)) [11]. 

Зниження мінеральної щільності кісткової тка-
нини (МЩКТ) та її демінералізація є основною при-
чиною інвалідності у людей похилого віку. Розви-
ток остеодефіцитних станів (ОП і остеопенії) рока-
ми перебігає безсимптомно. Денситометрія як 
основний із методів ранньої діагностики дозволяє 
виявити схильність до захворювання та його гли-
бину і своєчасно застосувати комплекс лікувально-
профілактичних заходів для уникнення тяжких на-
слідків. ОА, остеопенія та ОП – надзвичайно важ-
ливі за своїм медико-соціальним значенням 
захворювання опорно-рухового апарату, які були 
відібрані серед п’яти найактуальних при прове-
денні Всесвітньої декади захворювань кісток і су-
глобів (The Bone аnd Joint Decade – 2000–2010). 
Збільшення частоти кожного з них асоціюється з 
віком, при порушенні функції ШКТ та його захво-
рюваннях, зокрема, при ХП. При цьому вони ма-
ють свої особливості і безперервно зростають, що 
робить вивчення проблеми коморбідного перебі-
гу ОА, ХП і ОД актуальним [1, 7, 13].

Мета – проаналізувати стан мінеральної щіль-
ності кісткової тканини, а також взаємозв’язки осте-
одефіциту і клінічних характеристик хронічного 
панкреатиту і параметрів ПОЛ–АОЗ у хворих на ос-
теоартроз у поєднанні з хронічним панкреатитом. 

Матеріал і методи дослідження. Було обсте-
жено 72 хворих на ОА, які лікувались у денному 
стаціонарі Тернопільської міської комунальної лі-
карні № 2. Пацієнтів поділили на дві групи: 30 хво-
рих – з ОА та 42 – з ОА у поєднанні з ХП. Серед про-
аналізованих хворих було 47 жінок (65 %) і 25 чо-
ловіків (35  %). Середній вік хворих становив 
(57,3±5,1) років. Контрольну групу склали 20 прак-
тично здорових осіб. Діагноз ОА встановлювали з 
використанням уніфікованих діагностичних крите-
ріїв [10, 14], рентгенологічну стадію ОА – за 
J. H. Kellgren і J. S. Lawrence. У дослідження вклю-
чали пацієнтів з ураженням кульшового і колінно-
го суглобів без синовіту з рентгенологічною стаді-
єю І–ІІІ і ПФС – І–ІІ. Діагноз ХП верифікували згідно 
із загальноприйнятими в клініці критеріями [14]. У 
дослідження включили пацієнтів у фазі ремісії без 
цукрового діабету. Оцінку КТ проводили за допо-
могою двофотонного рентгенівського денситоме-
тра (Dual Energy X-Ray Absorptiometry – DXA) фірми 
Lunar corp. (Madison, WI) – Lunar DPX-A № 2589 в по-
перековому відділі хребта. Аналізували наступні 
параметри: МЩКТ поперекового відділу L1-L4 з 
міжхребцевими щілинами, що враховує також і ос-
теоартритичні зміни – в г/см² з точністю до 0,02 г/
см²; відносні показники – Т (peak bone mass) – 
МЩКТ стосовно здорових молодих людей 20–45 

років в одиницях SD (standart deviations) – одини-
цях стандартних відхилень і показник Т в % від рів-
ня МЩКТ здорових молодих людей [7]. За 
Т-співвідношенням визначали ступінь щільності 
КТ (остеопенія, ОП чи остеосклероз). Оцінку показ-
ників проводили згідно із рекомендаціями ВООЗ 
(WHO, Geneva, 1994) [19]: Т вище (+1) –остео
склероз; Т в межах (-1)-(+1) – нормальний стан КТ; 
(-1)-(-2,5) – остеопенія; Т нижче (-2,5) – остеопороз.

Дослідження показників ПОЛ проводили за 
рівнем малонового альдегіду (МА) (визначали за 
реакцією Орхевич В. М. з тіобарбітуровою кисло-
тою). Для оцінки АОЗ визначали СОД (за її здатніс-
тю конкурувати з нітротетразолієм синім за супер-
оксидні аніони); церулоплазмін (ЦП) (у сироватці 
крові за Ровіним); SH-групи (методом Бойєра з 
n-меркурбензоатом Nа); каталазу (за рівнем роз-
щеплення гідрогену пероксиду і визначенням спів-
відношення каталазного числа до кількості ери-
троцитів в 1 мл крові). Ендогенну інтоксикацію і рі-
вень деградації сполучної тканини в організмі 
оцінювали за рівнем вільного оксипроліну (за ме-
тодом Stegtmann у модифікації Осадчук М. А., Куз-
нєцової Т. П. і співавт.). Вплив ХП на стан ПОЛ–АОЗ 
встановлювали за наступними клінічними харак-
теристиками ХП: вік пацієнтів, структурний стан ПЗ 
за методом УЗД, виражений у балах. Екскреторну 
функцію ПЗ досліджували за рівнем фекальної 
α-еластази (за методом імуноферментного аналі-
зу наборами Bioserv Elastase 1-Elisa). 

Результати обробляли статистично за допо-
могою ПК стандартними пакетами програм 
Microsoft Excel та Statistica for Windows версії 6.0 
(Stat Soft inc., США) і оцінювали за критерієм 
Стьюдента. Оцінку взаємозв’язків проводили за 
коефіцієнтами множинної кореляції R згідно із за-
гальноприйнятими в статистиці критеріями: R<0,3 
– слабкий зв'язок; R=0,3–0,5 – помірний; R>0,5–0,7 
– значний; R>0,7–0,9 – сильний; R>0,9 – дуже силь-
ний, близький до функціонального зв'язку.

Результати й обговорення. При оцінці МЩКТ 
хворих на ОА І групи було виявлено 67,0 % пацієн-
тів із нормальною МЩКТ, 23,0 % – із остеосклеро-
зом, 10,0 % – із остеопенією (рис. 1). 

 При дослідженні ІІ групи (ОА+ХП) стан кістки 
хворих оцінили наступним чином: у 67 % – остео-
пенія, у 17% – ОП і у 16% – нормальна МЩКТ 
(рис. 2). Таким чином було встановлено, що наяв-
ність у хворих на ОА супутнього ХП призвела до 
суттєвого зниження МЩКТ і погіршення стану КТ: 
знизилась частка хворих з нормальною кісткою з 
67 % до 16 %, збільшилась – з остеопенією з 10 % 
до 67 %, з'явились хворі з ОП – 17 %.

У таблиці 1 наведено дані параметрів ПОЛ–
АОЗ у групах порівняння хворих на ОА залежно 
від наявності у них супутнього ХП.
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Рис. 2. Стан мінеральної щільності кісткової тканини хворих на остеоартроз та хронічний панкреатит.

У групі хворих на ОА+ХП було констатовано 
достовірно вищий рівень посилення ПОЛ за по-
казником МА (на 5,42 %) і зниження АОЗ за рів-
нем SH-груп, СОД (на 4,31 %), підвищення актив-
ності церулоплазміну та каталази (12,77%), а та-
кож збільшення рівня маркера деструкції 
сполучної тканини і ендотоксикозу – оксипролі-
ну – у порівнянні з аналогічними показниками 
пацієнтів з ОА. Збільшення деградації КТ при ОА 
на тлі ХП супроводжувалось посиленням оксида-
тивних змін (за рівнем МА), ослабленням АОЗ (за 
рівнем СОД і SH-груп), збільшенням гостроти за-
палення та ендотоксикозу (за рівнем каталази, 
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церулоплазміну), а також посиленням деградації 
сполучної і кісткової тканин у суглобах і прогре-
суванням фіброзу у тканині ПЗ (за рівнем 
оксипроліну).

У ході дослідження було проаналізовано 
взаємозв'язки між основними параметрами ХП 
(вік пацієнтів, тривалість коморбідного перебі-
гу ХП і ОА, рівень фекальної α-еластази, струк-
турний стан ПЗ за УЗ-критеріями у балах) і 
МЩКТ (за денситометричним показником Т%) 
та показниками стану ПОЛ–АОЗ у хворих із по-
єднаним перебігом ОА і ХП на тлі остеопенії. У 
таблиці  2  наведені  дані  кореляційно-ре

Рис. 1. Стан мінеральної щільності кісткової тканини хворих на остеоартроз.

0,0%
10,0%
20,0%
30,0%
40,0%
50,0%
60,0%
70,0%
80,0%
90,0%

100,0%

Норма

Остеопенія

Остеосклероз

0,0%
10,0%
20,0%
30,0%
40,0%
50,0%
60,0%
70,0%
80,0%
90,0%

100,0%

Норма

Остеопенія

Остеосклероз



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2017. № 234

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему
Таблиця 1. Стан ПОЛ-АОЗ у хворих груп порівняння (M±m)

Показник 
ПОЛ–АОЗ

Група порівняння

контрольна група
(n=20)

І група (ОА)
(n=30)

ІІ група (ОА+ХП) 
(n=42)

МА, 
ммоль/л

2,86±0,01 6,27±0,11
(p<0,05)*

6,61±0,14
(p<0,01)*

SH-групи, 
ммоль/л

61,57±0,17 38,80±0,64
(p<0,001)*

36,27±0,60
(p<0,01)*

(p<0,05)**
СОД, ум.од. 63,57±0,91 40,29±0,60

(p<0,001)*
38,55±0,70
(p<0,01)*

Каталаза, % 15,48±0,06 55,12±0,99
(p<0,01)*

62,16±0,98
(p<0,01)*

 (p<0,001)**
Церулоплазмін, 
мг/л

243,60±2,73 617,66±12,09
(p<0,05)*

631,14±11,12
(p<0,01)*

Оксипролін, мкмоль/л 30,89±0,17 76,57±2,11
(p<0,001)*

89,85±2,25
(p<0,05)*

(p<0,001)**

Примітки: 1.* – вірогідна відмінність стосовно групи контролю;
 2.** – вірогідна відмінність стосовно хворих на ОА.

Таблиця 2. Кореляційні зв'язки між показниками ПОЛ–АОЗ у хворих на ОА+ХП і основними характеристиками ХП 
і МЩКТ

Пари в регресійному 
зв'язку

Вік хворого, 
роки

Тривалість 
перебігу ОА+ХП, 

роки

Рівень 
α-еластази, 

мкг/г
УЗД, бали Т (%)

Оксипролін, мкмоль/л 0,454
n=28

р<0,01

0,448
n=28

р<0,01

-0,479
n=28

р<0,01

-0,495
n=28

р<0,01

-0,342
n=28

р<0,01
МА, ммоль/л 0,403

n=28
р<0,001

0,457
n=28

р<0,01

-0,348
n=28

р<0,05

0,342
n=28

р<0,05

-0,368
n=28

р<0,01
SH-групи, ммоль/л 0,385

n=28
-0,289
n=28

0,281
n=28

-0,393
n=28

р<0,05

-0,310
n=28

р<0,01
СОД, ум. од. -0,428

n=28
р<0,01

-0,395
n=28

р<0,01

0,327
n=28

р<0,05

0,321
n=28

р<0,05

0,366
n=28

р<0,01
Каталаза, % -0,483

n=28
р<0,05

0,424
n=28

р<0,05

-0,373
n=28

р<0,05

-0,393
n=28

р<0,05

-0,369
n=28

р<0,05
Церулоплазмін, мг/л 0,302

n=28
р<0,01

0,439
n=28

р<0,05

-0,522
n=28

р<0,05

0,358
n=28

р<0,05

-0,459
n=28

р<0,05

Примітки: n – кількість пар в кореляційному аналізі;
 р – ступінь достовірності кореляційної залежності.

гресійного аналізу між наведеними вище 
показниками.

Виявлено, що із збільшенням віку хворих, три-
валості перебігу поєднаних захворювань – ОА і ХП, 
параметра УЗД-балів ПЗ, а також із зниженням рівня 
α-еластази і ступеня МЩКТ відбувалося накопичен-
ня в сироватці крові оксипроліну, про що свідчать 

середньої сили кореляційні зв'язки між цими пара-
метрами, що констатує наявність прогресування де-
струкції кістки і хряща, а також тканин ПЗ у хворих з 
поєднаним перебігом ОА+ХП на тлі остеопенії.

Висновки. 1. Наявність у хворих на ОА супут-
нього ХП призводить до суттєвого зниження 
МЩКТ і погіршення стану КТ: знизилась частка 
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тра УЗД-балів ПЗ, а також із зниженням рівня 
α-еластази і ступеня МЩКТ відбувалося накопи-
чення в сироватці крові оксипроліну (встановле-
но середньої сили кореляційні зв'язки між цими 
параметрами), що свідчить про наявність прогре-
сування деструкції кістки і хряща, а також тканин 
ПЗ у хворих з поєднаним перебігом ОА+ХП на тлі 
остеопенії.

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому планується поглибити вивчення кліні-
ко-патогенетичних особливостей поєднаного пе-
ребігу остеоартрозу, хронічного панкреатиту і 
остеодефіцитів. 

хворих з нормальною кісткою з 67  % до 16  %, 
збільшилась – з остеопенією з 10  % до 67%, 
з'явились хворі з ОП – 17 %.

2. Деградація кістки при ОА на тлі ХП супро-
воджувалась посиленням оксидативних змін (за 
рівнем МА), ослабленням АОЗ (за рівнями СОД і 
SH-груп), збільшенням гостроти запалення та ен-
дотоксикозу (за рівнем каталази, церулоплазмі-
ну), а також посиленням деградації сполучної і 
кісткової тканин у суглобах і прогресуванням фі-
брозу у тканині ПЗ (за рівнем оксипроліну). 

3. Із збільшенням віку хворих, тривалості пе-
ребігу поєднаних захворювань – ОА і ХП, параме-
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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОСТЕОДЕФИЦИТА ПРИ ОСТЕОАРТРОЗЕ 
В СОЧЕТАНИИ С ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ

©Л. С. Бабинец, Т. Г. Маевская
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского 

МОЗ Украины»

РЕЗЮМЕ. В статье рассмотрены современные взгляды на проблему коморбидности остеоартроза, хронического 
панкреатита и остеодефицита. Проанализированы данные двухфотонной рентгеновской денситометрии, а также 
показатели уровня активации перекисного окисления липидов, антиоксидантной системы защиты и деструкции ткани. 
Продемонстрированы данные корреляционно-регрессионного анализа между приведенными выше показателями и 
основными характеристиками хронического панкреатита и остеодефицита у больных рассматриваемого контингента.

Материалы и методы. Проведено комплексное обследование 72 больных. Пациенты были разделены на две 
группы: 30 больных ОА и 42 – ОА в сочетании с ХП. Контрольная группа состояла из 20 практически здоровых лиц. 
Оценку КТ проводили с помощью двухфотонного рентгеновского денситометра (Dual Energy X-Ray Absorptiometry – 
DXA) фирмы Lunar corp. (Madison, WI) – Lunar DPX-A № 2589 в поясничном отделе позвоночника. Анализ проводили 
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согласно рекомендациям Всемирной Организации здравоохранения (WHO, Geneva, 1994) [19]. Исследование 
показателей ПОЛ проводили по уровню малонового альдегида (МА). Для оценки АОЗ определяли СОД, церулоплазмин 
(ЦП), SH-группы, каталазу. Эндогенную интоксикацию и уровень деградации соединительной ткани в организме 
оценивали по уровню свободного оксипролина. Влияние наличия ХП на состояние ПОЛ-АОЗ устанавливали по 
следующим основным клиническим характеристикам ХП: возраст пациентов, структурное состояние ПО по методу 
УЗИ, выраженное в баллах. Экскреторную функцию ПО исследовали с помощью определения фекальной α-эластазы 
методом иммуноферментного анализа с помощью стандартных наборов фирмы BIOSERV ELASTASE 1-ELISA.

Результаты. При обследовании минеральной плотности костной ткани с помощью двухфотонного 
рентгеновского денситометра было выяснено, что наличие у больных ОА сопутствующего ХП привела к 
существенному снижению МПКТ и ухудшению состояния КТ: снизилось количество больных с нормальной костью 
с 67 % до 16 %, увеличилось – с остеопенией с 10 % до 67 %, появились больные с ОП – 17 %. Кроме усиления 
деградации КТ при ОА на фоне ХП усиливались показатели оксидативных изменений (уровень МА) и снижались 
показатели АОЗ (уровень СОД и SH-групп), характерными были увеличение остроты воспаления и эндотоксикоза 
(уровень каталазы, церулоплазмина), а также усиление деградации соединительной и костной ткани в суставах и 
прогрессирование фиброза в ткани ПО (уровень оксипролина).

Выводы. Доказано, что у больных ОА с сопутствующим ХП наблюдалось существенное снижение МПКТ 
и ухудшение состояния КТ. Обнаружено, что при совместном протекании ОА+ХП с остеопенией наблюдается 
снижение АОЗ по уровню СОД и SH-групп и достоверно более высокий уровень активации ПОЛ по данным МА, 
а также наличие деструктивных изменений в соединительной и костной ткани и усиление остеопении, на что 
указывает рост оксипролина. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: остеоартроз, остеопения, остеопороз, хронический панкреатит, антиоксидантная 
защита, перекисное окисление липидов, оксипролин.

CLINICO-PATHOGENICAL ASPECTS OF OSTEODEFICIENCY AT OSTEOARTHRITIS IN 
COMBINATION WITH CHRONIC PANCREATITIS

©L. S. Babinets, T. G. Maevska
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University 

SUMMARY. The article deals with modern views on the problem of comorbidity of osteoarthritis, chronic pancreatitis 
and osteodefiсiency. Dual energy X-ray densitometry data were analyzed, as well as indicators of activation of lipid 
peroxidation (malonic aldehyde), antioxidant protection system (superoxide dismutase and SH-group, ceruloplasmin, 
сatalase) and tissue destruction (oxyproline). The data of correlation and regression analysis between the above 
mentioned indicators and the main features of chronic pancreatitis and osteodeficiency in patients of the analyzed 
contingent were demonstrated.

Materials and Methods. The complex examination of 72 patients was made. Patients were divided into two groups: 
30 patients with OA and 42 – with OA in combination with CP. The control group included 20 apparently healthy individuals. 
Evaluation of CT scan was performed using Dual Energy X-Ray Absorptiometry – DXA by Lunar corp. (Madison, WI) - Lunar 
DPX-A No. 2589 in the lumbar region of the vertebral column. The evaluation of the indicators was carried out in accordance 
with WHO recommendations (WHO, Geneva, 1994) [19]. The study of LPO was carried out on the level of malonic aldehyde 
(MA). To assess AOP, we determined SOD, ceruloplasmin (CPN); SH-groups; catalase. The endogenous intoxication and the 
level of degradation of the connective tissue in the body was estimated by levels of free oxyproline. The influence of CP on the 
state of LPO-AOP was established by the following clinical characteristics of CP: age of the patients, structural condition of the 
pancreas with the help of the method of ultrasound, expressed in points. Excretory function of the pancreas was investigated 
on the level of fecal α-elastase ( by ELISA test using the kits BIOSERV ELASTASE 1-ELISA). 

Results. During the examination of the mineral bone density by the dual energy X-ray densitometry it was discovered 
that the presence of CP in patients with OA led to a significant reduction of BMD and deterioration of the bone tissue (BT): 
the proportion of patients with normal bone decreased from 67 % to 16 %, the number of patients with osteopenia increased 
from 10 % to 67 %; patients with OP appeared – 17%.Besides, the increased degradation of bone tissue in OA with CP was 
accompanied by strengthening of oxidative changes (by MA-level), weakening of the antioxidant defense (SOD and SH-groups), 
the increase in the severity of inflammation and endotoxemia (levels of catalase and ceruloplasmin), as well as increased 
degradation of connective and bone tissue in the joints and progression of fibrosis in tissue (the level of oxyproline).

Conclusions. It was found out that the presence of CP in patients with OA led to a significant reduction of BMD and 
the deterioration of the bone tissue. It was discovered that during the combined course of OA and CP with osteopenia 
there occurs the weakening of the AOP (by SOD and SH-groups) and a relatively high level of LPO activation (by MA-level) 
as well as the increased deterioration in connective and bone tissue and aggravation of osteopenia which is indicated by 
the increased levels of oxyproline.

KEY WORDS: osteoarthritis; osteopenia; osteoporosis; chronic pancreatitis; antioxidant protection; lipid 
peroxidation; oxyproline.
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ПОШИРЕНІСТЬ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЇ РЕФЛЮКСНОЇ ХВОРОБИ ЗА ДАНИМИ 
ЕНДОСКОПІЧНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

©М. А. Бичков, М. М. Яхницька
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

РЕЗЮМЕ. Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) залишається на сьогодні однією з найактуальніших 
проблем гастроентерології. Значна поширеність даної патології серед осіб працездатного віку погіршує 
соціально-економічні умови їх життя та потребує подальших досліджень для ранньої діагностики та лікування. 
Різноманітність клінічних проявів, не до кінця з’ясовані етіопатогенетичні ланки зумовлюють постійний інтерес 
до вивчення ГЕРХ. На жаль, достовірні дані щодо поширеності ГЕРХ в Україні практично відсутні. 

Мета – дослідити поширеність ендоскопічно позитивної форми ГЕРХ серед пацієнтів Новояворівської 
районної лікарні протягом 2011–2015 років.

Матеріали та методи. Ретроспективно проаналізовано журнали реєстрації ендоскопічних досліджень з 2011 
по 2015 рік. Ендоскопічні дослідження проводили фіброгастроскопами фірм Olympus та Pentax. Зміни слизової 
оболонки стравоходу визначали за Лос-Анджелеською системою класифікації (1997). Комп’ютерну обробку 
даних проводили за допомогою програми Microsoft Excel.

Результати. За період 2011–2015 рр. виконано 7571 ендоскопію, у 959 обстежених (12,7 %) діагностовано 
ерозивний езофагіт. У 2011 р. виявлений 241 пацієнт з ерозивними змінами стравоходу: ст. А – 230 хворих, ст. В – 
10 осіб та ст. D – 1 хворий. За 2012 рік діагностовано 117 випадків езофагіту: 110 – ст. А, 6 – ст. В, 1 – ст. С. Впродовж 
2013 року було встановлено 239 випадків езофагіту:197 – ст. А, 34 – ст. В, 5 – ст. С та 3 – ст. D. Структура ендоскопічно 
позитивної ГЕРХ у 2014 році була наступною: 94 випадків езофагіту ст. А, 20 випадків езофагіту ст. В і 3 випадки 
езофагіту ст. С. У 2015 році виявлено 245 пацієнтів з ерозивним езофагітом, з них 201 – з езофагітом ст. А, 41 – з 
езофагітом ст. В та 3 – з езофагітом ст. С. 

Висновки. Поширеність ендоскопічно позитивної форми ГЕРХ у 2011–2015 роках на території обслуговування 
Новояворівської РЛ № 1 становила в середньому 13,4 %. Найхарактернішим для ерозивних уражень стравоходу 
був езофагіт ст. А. Найчастіше ерозивні езофагіти виявляли у пацієнтів працездатного віку.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба; ерозивний езофагіт; поширеність.

Вступ. Гастроезофагеальна рефлюксна хво-
роба (ГЕРХ) як самостійна нозологічна одиниця 
була класифікована ще в жовтні 1997 року на між-
дисциплінарному конгресі гастроентерологів і 
ендоскопістів в м. Генвалі (Бельгія). Значна поши-
реність даної патології, різноманітність клінічних 
проявів, труднощі діагностики і лікування зумови-
ли те, що Всесвітня організація охорони здоров’я 
визнала ГЕРХ захворюванням ХХІ століття [1]. 

Згідно з епідеміологічними даними, поши-
реність ГЕРХ у країнах Західної Європи та Пів-
нічної Америки становить 30–40  % дорослого 
населення, з них 10 % відчувають печію щоден-
но, проте тільки 2 % пацієнтів отримують ліку-
вання з приводу ГЕРХ. Аналіз даних літератури 
показав, що 69,7 % міських жителів Російської 
Федерації страждають на печію, з них 22,7  % 
опитаних відчувають печію більше 2–3 разів на 
тиждень. У Японії, де ендоскопічне обстеження 
верхніх відділів шлункового каналу є скринін-
говим, частота виявлення езофагітів становить 
16,5  % від всіх обстежених осіб [5]. За іншими 
даними, в останні роки частота виявлення еро-
зивної форми ГЕРХ зросла з 3,1 до 16,0  %. За-
хворюваність на рефлюкс-езофагіт (РЕ) зростає 
з віком, причому його ускладнення виявляють, 
як правило, у хворих старше 50 років [7]. Захво-

рюваність на ГЕРХ у світі складає 5 випадків на 
1000 населення на рік [2].

В Україні статистична реєстрація ГЕРХ поча-
лася з 2009 року, і, на жаль, дані ще не є повними, 
захворюваність складає 10 випадків на 1000 насе-
лення [3]. Наявні повідомлення, що поширеність 
ГЕРХ в Україні складає від 11,1 % до 30 % [6]. За 
іншими даними, реальна поширеність ГЕРХ може 
бути значно більшою, оскільки близько 25 % хво-
рих на ГЕРХ не звертаються до лікарів, займають-
ся самолікуванням, у частини пацієнтів ГЕРХ має 
безсимптомний перебіг [7].

ГЕРХ – це хронічне захворювання з довготрива-
лим, часто рецидивуючим перебігом, що значно по-
гіршує якість життя хворого. Проте значення цієї па-
тології недооцінюють як пацієнти, так і лікарі. Знач
на частина пацієнтів лікуються самостійно. В Україні 
діагноз ГЕРХ переважно встановлюють лише за на-
явності ендоскопічних змін у стравоході. Реальна 
поширеність захворювання вивчена мало. Це 
пов’язано з наявністю атипових та типових клініч-
них проявів: від періодичної печії до тяжких усклад-
нень рефлюкс-езофагіту, що зумовлюють необхід-
ність госпіталізації (близько 5 % пацієнтів) [5]. 

Захворюваність на ГЕРХ можна порівняти з 
айсбергом, підводну частину якого складають па-
цієнти з періодичною печією, що не викликає за-



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2017. № 2 39

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему
непокоєння і не є причиною звернення за медич-
ною допомогою (70–80 % випадків); середня над-
водна частина – це хворі з неускладненим 
рефлюкс-езофагітом, які лікуються в амбулатор-
них умовах (25  %). Пацієнти з ускладненнями 
(кровотечі, стриктури стравоходу, стравохід Бар-
ретта), які потребують госпіталізації, відповідно, 
порівнюються із верхівкою айсберга (5 %) [5, 8].

Тому на сьогодні є актуальним аналіз кількос-
ті виявлених ерозивно-виразкових змін слизової 
оболонки стравоходу для моніторингу пошире-
ності ГЕРХ.

Мета – вивчити поширеність ендоскопічно 
позитивної форми ГЕРХ серед пацієнтів Новояво-
рівської районної лікарні №  1 протягом 
2011–2015 років.

Матеріал і методи дослідження. Ретроспек-
тивно проаналізовано журнали реєстрації ендос-
копічних досліджень з 2011 по 2015 рік, загалом 
7571 обстеження.

Обстеження проводили фіброгастроскопами 
фірм Olympus та Pentax.

Зміни слизової оболонки стравоходу визна-
чали за Лос-Анджелеською системою класифіка-
ції (1997) [4], а саме: ступінь А – один або більше 
дефектів слизової оболонки, обмежених склад-
ками слизової, довжина яких не перевищує 5 мм; 
ступінь В – один або більше дефектів слизової 
оболонки, обмежених складками слизової, до-
вжина яких перевищує 5 мм; ступінь С – один або 
більше дефектів слизової оболонки, розміщених 
на складках і між ними (можуть зливатися між со-
бою), але ураження займає менш ніж 75 % пери-
метра стравоходу; ступінь D – пошкодження сли-

зової оболонки займає більш ніж 75 % периметра 
стравоходу. Мінімальні зміни слизової оболонки 
стравоходу (еритема, набряк) не враховували.

Комп’ютерну обробку даних проводили за 
допомогою програми Microsoft Excel.

Результати й обговорення. Новояворівська 
РЛ №  1 обслуговує 34  139 осіб дорослого насе-
лення. За період 2011–2015  рр. виконано 7  571 
ендоскопію. У 959 (12,7 %) осіб діагностували еро-
зивний езофагіт різного ступеня тяжкості (рис. 1).

Як видно з рисунка 1, кількість діагностова-
них ерозивних езофагітів (23,9  %) була найбіль-
шою у 2011 році, найменшою – у 2012 та 2014 ро-
ках (7,6 % та 8 % відповідно). 

Загальна захворюваність на ерозивну форму 
ГЕРХ у 2011–2015 роках виглядала наступним чи-
ном (рис. 2)

Як видно з рисунка 2, загальна захворюва-
ність на ерозивний варіант ГЕРХ має хвилеподіб-
ний перебіг.

Проводячи аналіз журналу реєстрації ендос-
копічних досліджень за 2011 рік ми з’ясували 
(табл. 1), що у 3,7 % осіб було діагностовано езо-
фагіт стадії В (середній вік пацієнтів – (57,5±5,8) ро-
ків). У 0,4 % хворих виявлено езофагіт стадії D; у 
233 пацієнтів встановлено ерозивний езофагіт 
стадії А. З них – у 20,8 % випадків діагностовано 
виключно ураження слизової оболонки страво-
ходу (середній вік хворих (37,6±2,2) років). У 3,7 % 
пацієнтів із езофагітом стадії А виявлено одночас-
но зміни шлунка та дванадцятипалої кишки у ви-
гляді ерозивного гастриту / бульбіту (середній вік 
хворих (38±2,2) років). У 17,8 % хворих (середній 
вік (36,3±1,64) років) виявлено поєднання езофа-

Рис. 1. Поширеність ерозивного езофагіту за даними ендоскопічних досліджень.



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2017. № 240

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему

гіту стадії А із дуоденогастральним рефлюксом 
(ДГР). У 9,9 % обстежених, окрім езофагіту, були 
зміни дванадцятипалої кишки (ерозивний буль-
біт та виразка цибулини дванадцятипалої кишки). 
Морфологічні зміни слизової оболонки шлунка у 
пацієнтів з езофагітом стадії А спостерігали у 85 
випадках. Мали місце також поодинокі випадки 
поліпів кардії та стравоходу. Грижу стравохідного 
отвору діафрагми діагностовано у 10 пацієнтів, 
що становило 4,1 % усіх пацієнтів з ендоскопічно 
позитивною формою ГЕРХ. 

У 2012 році езофагіт стадії В виявлено у 6 па-
цієнтів (середній вік (51,5±7,1) років), з них лише у 
2 випадках були відсутні ураження шлунка та два-
надцятипалої кишки. У хворого з езофагітом ста-
дії С було діагностовано ерозивний гастрит. 110 

Рис.  2. Загальна захворюваність на ендоскопічно позитивну форму ГЕРХ на території обслуговування 
Новояворівської РЛ № 1 (на 10 тис. населення).

Таблиця 1. Поєднання езофагіту стадії А з іншими захворюваннями шлунково-кишкового каналу

Рік
Ізольоване 
ураження 

стравоходу n (%)

Патологія 
шлунка 

n (%)

Патологія 
дванадцятипалої 

кишки n (%)

ДГР
n (%)

Діафрагмальна 
грижа n (%)

2011 
(n=241)

49 (20,8) 85 (33,2) 24 (9,9) 43 (17,8) 10 (4,1)

2012 
(n=117)

32 (27,4) 29 (24,8) 23 (19,7) 12 (10,3) 8 (6,8)

2013 
(n=239)

57 (23,8) 54 (22,6) 34 (14,2) 23 (9,6) 17 (7,1)

2014 
(n=117)

19 (16,2) 40 (34,1) 9 (7,6) 12 (10,3) 10 (8,5)

2015 
(n=245)

53 (21,6) 89 (36,3) 29 (11,8) 20 (8,2) 5 (2,04)

хворих (середній вік (41,53±1,28) років) мали езо-
фагіт стадії А (середній вік (41,5±1,28) років). Ізо-
льоване ураження стравоходу з ерозіями не біль-
ше 5  мм було у 27,4  % пацієнтів (середній вік 
(38,7±2,06) років). Поєднання езофагіту стадії А із 
змінами слизової оболонки шлунка та дванадця-
типалої кишки було у 24,8  % та у 19,7  % хворих 
відповідно. 10,3  % обстежених, окрім езофагіту 
ст. А, мали ендоскопічні ознаки ДГР.

У 2013 році виявлено 14,2 % пацієнтів з езо-
фагітом стадії В (середній вік (47,4±2,84) років): з 
них 20,6 % – у поєднанні з патологією дванадцяти-
палої кишки (ерозивний бульбіт, виразка цибули-
ни дванадцятипалої кишки), 29,4 % – з гастропатія
ми (геморагічними, поверхневими). У 2,1 % обсте-
жених (віком (64,0±7,7) років) діагностовано 
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езофагіт стадії С. У 1,25 % досліджених осіб віком 
(75,0±5,56) років були наявні ознаки, характерні 
для езофагіту стадії D. У решти пацієнтів діагнос-
товано езофагіт стадії А (середній вік (43,08±1,13) 
років): у 23,8 % встановлено ізольований езофа-
гіт, у 14,2 % – поєднаний з патологією дванадцяти-
палої кишки, у 9,6 % – з дуоденогастральним реф-
люксом. У 7,1 % осіб виявлена грижа стравохідно-
го отвору діафрагми, а в 22,6 % хворих були наявні 
зміни у шлунку.

Вивчаючи дані за 2014 рік ми встановили у 
80,3 % обстежених езофагіт стадії А (середній вік 
(44,18±1,58) років), з них лише 16,2  % пацієнтів 
мали ізольоване ураження стравоходу. З езофа-
гітом стадії В було 17,1  % хворих віком 
(49,2±3,2) років. У 2,6 % випадків виявлено езо-
фагіт стадії С (середній вік хворих становив 
(36,0±3,05) років).

У 2015 році було виявлено 245 пацієнтів з ен-
доскопічно позитивною формою ГЕРХ, у 81,6 % з 
них діагностовано езофагіт стадії А (середній вік 
(43,64±1,03) років). Аналізуючи структуру поєдна-
ного ураження стравоходу та верхніх відділів 
шлунково-кишкового каналу ми встановили, що 
зміни у шлунку траплялися у 2,7 раза частіше, ніж 
зміни у дванадцятипалій кишці. Езофагіт стадії В 
спостерігали у 16,7  % хворих віком (47,14±2,29) 
років. У 1,7 % пацієнтів ендоскопічна картина була 
характерною для езофагіту стадії С (середній вік 
(66,6±3,33) років). 

При повторному зверненні впродовж 2011–
2015 років у 9 (0,9 %) хворих залишалися ендоско-
пічні ознаки ГЕРХ.

Результати аналізу 5-річного дослідження 
свідчать, що ерозивні зміни стравоходу виявлені 
практично у кожного десятого пацієнта, який про-
ходив ендоскопічне обстеження. Встановлено, 
що найчастіше езофагіт стадії А зустрічався у хво-
рих до 45 років, а езофагіт стадії В – у пацієнтів ві-
ком 46–60 років. У хворих віком понад 60 років 
домінує ураження стравоходу, характерне для 
стадії С. Виявлено часте поєднання ерозивних 
змін слизової оболонки стравоходу з патологією 
шлунка та дванадцятипалої кишки. Ймовірно, са-
молікування та пізнє звернення за медичною до-
помогою призводять до поєднаного ураження 
верхніх відділів шлунково-кишкового каналу.

Висновки. Поширеність ГЕРХ на території об-
слуговування Новояворівської РЛ № 1 становить 
7,6–23,9 %.

Найхарактернішим проявом ерозивних змін 
стравоходу є езофагіт стадії А (80,3–94 %).

Найчастіше ендоскопічно позитивну форму 
ГЕРХ виявляли у пацієнтів працездатного віку.

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у детальнішому вивченні етіології та пато-
генезу ГЕРХ, розробці методики ранньої діагнос-
тики для ефективного скринінгу. Це дозволить 
проводити якісне і вчасне лікування та запобігати 
виникненню ускладнень ерозивного езофагіту.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ ПО 
ДАННЫМ ЭНДОСКОПИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

©М. А. Бычков, М. М. Яхницкая
Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого

РЕЗЮМЕ. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) остается на сегодня одной из наиболее 
актуальных проблем гастроэнтерологии. Широкая распространенность данной патологии среди лиц 
трудоспособного возраста ухудшает социально-экономические условия их жизни и требует дальнейших 
исследований для ранней диагностики и лечения. Разнообразие клинических проявлений, не до конца 
выясненные этиопатогенетические звенья обусловливают постоянный интерес к изучению ГЭРБ. К сожалению, 
достоверные данные о распространенности ГЭРБ в Украине практически отсутствуют.

Цель – исследовать распространенность эндоскопически позитивной формы ГЭРБ среди пациентов 
Новояворовской районной больницы в течение 2011–2015 годов.

Материалы и методы. Ретроспективно проанализированы журналы регистрации эндоскопических 
исследований с 2011 по 2015 год. Эндоскопические исследования проводили фиброгастроскопами фирмы 
Olympus и Pentax. Изменения слизистой оболочки пищевода определяли по Лос-Анджелесской системе 
классификации (1997). Компьютерную обработку данных проводили с помощью программы Microsoft Excel.

Результаты. За период 2011–2015  гг. выполнено 7571 эндоскопию, у 959 обследованных (12,7  %) 
диагностирован эрозивный эзофагит. В 2011 г. выявлен 241 пациент с эрозивными изменениями пищевода: ст. А – 
230 больных, ст. В – 10 человек и ст. D – 1 больной. За 2012 год диагностировано 117 случаев эзофагита: 110 – ст. А, 
6 – ст. В, 1 – ст. С. В течение 2013 было установлено 239 случаев эзофагита: 197 – ст. А, 34 – ст. В, 5 – ст. С и 3 – ст. D. 
Структура эндоскопически позитивной ГЭРБ в 2014 году была следующей: 94 случая эзофагита ст. А, 20 – ст. В и 3 – 
ст. С. В 2015 году выявлено 245 пациентов с эрозивным эзофагитом, из них 201 – ст. А, 41 – ст. В и 3 человек – ст. С.

Выводы. Распространенность эндоскопически позитивной формы ГЭРБ в 2011–2015 годах на территории 
обслуживания Новояворовской РБ №  1 составляла в среднем 13,4  %. Наиболее характерным для эрозивных 
поражений пищевода был эзофагит ст.  А. Зачастую эрозивный эзофагит выявляли среди пациентов 
трудоспособного возраста.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь; эрозивный эзофагит; распространенность.
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PREVALENCE OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE ACCORDING TO THE RESULTS OF 
ENDOSCOPIC EXAMINATIONS

©M. A. Bychkov, M. M. Yakhnytska
Danylo Halytskyі Lviv National Medical University

SUMMARY. Gastroesophageal reflux disease (GERD) remains nowadays one of the most currently important 
problems of gastroenterology. The high prevalence rate of this pathology among people of working age affects 
negatively the social and economical conditions of their life, so more profound research for early recognition and 
treatment is required. The diversity of clinical manifestations and not entirely cleared up etiological and pathogenetic 
chains determine unfailing interest in research of GERD. Unfortunately, there are actually no reliable data about the 
prevalence rate of GERD in Ukraine.

The aim – to study the prevalence rate of endoscopic positive form of GERD among patients of the Novoiavorivsk 
District Hospital (Lviv Region) during 2011–2015.

Materials and Methods. Retrospective analysis of the registration logs of the endoscopic examinations from 
2011 to 2015 was carried out. The endoscopic examinations were conducted with fibergastroscopes Olympus and 
Pentax. Changes of esophageal mucosa were determined according to the Los Angeles classification system (1997). The 
computer data processing was carried out with Microsoft Excel.

Results. As of from 2011 to 2015, 7571 endoscopic examinations were carried out, of which in 959 examined 
patients (12.7 %) erosive esophagitis was recognized. In 2011, there were 241 patients with erosive changes of the 
esophagus: stage A – 230 patients, stage B – 10 patients, and stage D – 1 patient. In 2012, 117 cases of esophagitis were 
registered: stage A – 110 cases, stage B – 6 cases, stage C – 1 case. In 2013, 236 cases of esophagitis were recognized: 
stage A – 197 cases, stage B – 34 cases, stage C – 5 case, and stage D – 3 cases. The structure of the endoscopic positive 
GERD in 2014 was as follows: stage A – 94 cases of esophagitis, stage B – 20, stage C – 3. In 2015, there were recognized 
245 patients with erosive esophagitis, of which stage A – 201 patients, stage B – 41 patients, and stage C – 3 patients.

Conclusions. The prevalence of the endoscopic positive form of GERD during the period from 2011 to 2015 was 
on average of 13.4 % within the territory of medical supplies of the Novoiavorivsk District Hospital No. 1. The most 
distinctive for the erosive damage was esophagitis of stage A. The most frequently, erosive esophagitis was recognized 
in patients of working age.

KEY WORDS: gastroesophageal reflux disease; erosive esophagitis; prevalence.
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ВЛИЯНИЕ СУБКЛИНИЧЕСКОГО ГИПОТИРЕОЗА НА КЛИНИКУ И НЕКОТОРЫЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ КАРДИОГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬНЫХ СТАБИЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА
©Т. В. Богослав, Л. Ф. Кузнецова, М. В. Бондарь

ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины»

РЕЗЮМЕ. Введение. В настоящее время накоплено достаточно данных в пользу того, что сердце и сосуды 
могут рассматриваться как потенциальные органы-мишени при гипотиреозе. При этом негативное влияние на 
сердечно-сосудистую систему оказывает как манифестный гипотиреоз, так и субклинический. 

Цель – оценить влияние субклинического гипотиреоза у больных стабильной ишемической болезнью 
сердца на клинику, некоторые эхокардиографические показатели и показатели СМ ЭКГ. 

Материал и методы. Обследовано 39 больных со стабильной ИБС, у 19 был выявлен субклинический 
гипотиреоз. Проведены клиническое исследование, эхокардиография, СМ ЭКГ, проба с 6-минутной ходьбой. 

Результаты. Установлено, что особенностью клинических проявлений стабильной стенокардии напряжения 
у пациентов с субклиническим гипотиреозом (СГТ) являются частые приступы атипичного ангинозного синдрома 
на фоне одышки, быстрой утомляемости. СГТ у пациентов со стабильной стенокардией напряжения утяжеляет 
течение заболевания за счёт достоверно более частых и продолжительных эпизодов болевой и безболевой 
ишемии миокарда с депрессией сегмента ST (p<0,05), а также достоверно более низкой фракции выброса левого 
желудочка и толерантности к физическим нагрузкам. У пациентов с СГТ выявлены признаки диастолической 
дисфункции левого желудочка по псевдонормальному типу (78,9  %), тогда как у больных с сохраненным 
тиреоидным статусом достоверно чаще диагностировали диастолическую дисфункцию с нарушением релаксации 
(85 %). 

Выводы. У больных стабильной ИБС наличие СГТ приводит к более частому появлению безболевых 
эпизодов ишемии миокарда и формированию нетипичной клинической картины стабильной стенокардии, к 
раннему появлению неспецифических симптомов хронической сердечной недостаточности и более быстрому 
прогрессированию диастолической дисфункции левого желудочка, что способствует более тяжелому течению 
заболевания. Исследование изменений параметров кардиогемодинамики позволяет диагностировать 
хроническую сердечную недостаточность на ранних этапах ее развития у больных стабильной ИБС в сочетании 
с субклиническим гипотиреозом и тем самым открывает перспективы своевременного и адекватного лечения 
различных типов дисфункции миокарда.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: стабильная ишемическая болезнь сердца; субклинический гипотиреоз; клиника; 
диастолическая дисфункция.

Введение. В настоящее время накоплено до-
статочно данных в пользу того, что сердце и 
сосуды являются потенциальными органами-ми-
шенями при гипотиреозе. При этом негативное 
влияние на сердечно-сосудистую систему 
оказывает как манифестный гипотиреоз, так и 
субклинический (СГТ) [1, 2]. Известно, что у 
больных гипотиреозом значительно чаще разви-
ваются дислипидемия, ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) с проявлениями стенокардии, арит-
мии и хронической сердечной недостаточности 
(ХСН). Сегодня роль эндокринной системы, а 
именно гормонов щитовидной железы, в патоге-
нетических механизмах атеросклероза, ИБС и 
особенностях ее клинических проявлений изуче-
на недостаточно. Выявление нарушения 
диастолы позволяет проводить раннюю диагнос-
тику заболеваний сердца, так как она часто пред-
шествует манифестации ИБС и ХСН, особенно 
при нарушенном тиреоидном статусе пациента.

Цель исследования – изучить особенности 
клинических проявлений, основные характерис-
тики типов диастолической дисфункции левого 

желудочка (ДДЛЖ) и данных суточного монито-
рирования ЭКГ (СМ ЭКГ) у больных стенокардией 
напряжения в сочетании с субклиническим 
гипотиреозом.

Материал и методы исследования. Обследо-
вано 19 больных стенокардией напряжения ІІ–ІІІ 
функционального класса (ФК) в сочетании с СГТ. 
Средний возраст обследованных составил (56,2±3,7) 
года и колебался от 44 до 69 лет. Контрольная груп-
па включала 20 больных стенокардией напряжения 
с сохраненной функцией щитовидной железы 
(ФЩЖ), сопоставимых по возрасту и полу. Субкли-
нический гипотиреоз – клинический синдром, при 
котором определяется нормальный уровень тирео
идных гормонов в сочетании с умеренно повы
шенным уровнем тиреотропного гормона гипофиза 
(ТТГ) [4]. Функциональное состояние щитовидной 
железы (уровень ТТГ и свободного T4) определяли 
иммунохемилюменесцентным методом на анали-
заторе IMMULITE 2000.

Диагноз стабильной ИБС (стабильной стено-
кардии напряжения) устанавливали на основа-
нии клинической картины и положительного ре-
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зультата нагрузочного теста (согласно рекомен-
дациям Европейского общества кардиологов 
2013 года и унифицированных протоколов МЗ 
Украины 2016 года [5]). Суточное мониторирова-
ние ЭКГ проводили c помощью холтеровской 
системы ЭКГ "CARDIOSPY". Диастолическую 
функцию левого желудочка (ЛЖ) анализировали 
с помощью Эхо-КС на аппарате Philips HD11XE. В 
допплеровском режиме изучали следующие по-
казатели: Е (скорость раннего диастолического 
наполнения), А (скорость позднего диастоличес-
кого наполнения), Е/А (соотношение скорости 
раннего диастолического наполнения к скорости 
позднего диастолического наполнения), IVRT 
(время изоволюмического расслабления), DT 
(время замедления раннего диастолического на-
полнения), E’ (максимальная скорость движения 
фиброзного кольца митрального клапана в фазу 
быстрого наполнения левого желудочка), E/E’ 
(соотношение максимальной скорости раннего 
наполнения левого желудочка к максимальной 
скорости движения фиброзного кольца митраль-
ного клапана в фазу быстрого наполнения лево-
го желудочка). Толерантность к физическим на-
грузкам оценивали с помощью теста с шестими-
нутной ходьбой (ТШХ). Статистический анализ 
полученных данных выполнен методом вариаци-
онной статистики с помощью программы 
«Statistica 11.0» (Stat Soft Inc, США) по общепри-
нятой методике. Характер распределения 
исследуемых показателей проверяли с использо-
ванием критерия Шапиро–Уилка. При нормаль-
ном распределении для сравнения групп исполь-
зовали t-критерий Стьюдента, при ненормаль-
ном – критерий Манна–Уитни. Статистически 
значимыми считали различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение. Наиболее 
частыми жалобами у обследованных больных 
были давящая боль за грудиной в покое и при фи-
зической нагрузке, одышка, сонливость и быстрая 
утомляемость. Среднее значение индекса массы 
тела пациентов с субклиническим гипотиреозом 
соответствовало ожирению I  ст. и составило 
32  кг/м², тогда как у больных без гипотиреоза 

этот показатель составил 26  кг/м². Все больные 
имели остеоартроз коленных суставов I–II стадии, 
подтвержденный рентгенологически, ФН I–II 
степени.

Для более детального изучения изменений 
сердечной гемодинамики была проведена 
эхокардиоскопия. У пациентов со стенокардией 
напряжения и сохраненной функцией ЩЖ пока-
затель фазы быстрого диастолического наполне-
ния Е был ниже на 16,2 % (р<0,05), по сравнению с 
больными стенокардией напряжения в сочета-
нии с субклиническим гипотиреозом (табл. 1).

При анализе изменений показателя фазы 
позднего диастолического наполнения А было 
обнаружено, что у пациентов с субклиническим 
гипотиреозом этот показатель был ниже на 
15,5  %, по сравнению с контрольной группой. У 
пациентов с сохраненной функцией ЩЖ показа-
тель Е/А составил (0,68±0,04), что ниже нормы и 
соответствует релаксационному типу ДДЛЖ, тог-
да как соотношение Е/А у больных с гипотирео-
зом составляло (1,18±0,03) и было в 1,5 раза 
выше, по сравнению с контрольной группой, од-
нако находилось в пределах нормы. Для более 
детального изучения проявлений ДДЛЖ исполь-
зовали метод тканевой допплерэхокардиографии 
и его сочетание с данными импульсной допплер
эхокардиографии [6]. В связи с прогрессировани-
ем заболевания скорость движения фиброзного 
кольца митрального клапана Е’ снижается за счет 
увеличения жестокости миокарда, однако соот
ношение Е/Е’ при релаксационном типе соответ-
ствует норме, но при псевдонормальном типе 
данное значение превышает показатели нормы и 
составляет >10, что объясняется повышением 
давления в левом предсердии, и за счет этого 
происходит псевдонормализация потоков: рас-
тет пик Е, но Е’ снижается, и именно за счет этого 
соотношения Е/Е’ увеличивается. У наших паци-
ентов, больных ИБС с СГТ, показатель Е/Е’ соста-
вил (11,88±0,10) и был на 37,6  % выше, чем у 
больных стенокардией напряжения без СГТ. 
Полученные данные являются сопоставимыми с 
данными мировой литературы [3, 7]. У больных 

Таблица 1. Показатели диастолической функции левого желудочка у обследованных больных (М±m)

Показатель
Контрольная группа (больные 

стенокардией напряжения), n=20
Больные стенокардией 
напряжения с СГТ, n=19

Р

Е, см/с 0,52±0,05 0,61±0,06 >0,05

А, см/с 0,67±0,03 0,56±0,02 <0,05

Е/А 0,68±0,04 1,18±0,03 <0,01

Е´, см/с 0,09±0,01 0,06±0,01 <0,05

Е/Е´ 8,44±0,15 11,88±0,10 <0,01

DT, мс 212,32±8,81 186,89±6,02 <0,05

IVRT, мс 104,79±4,67 90,69±3,17 <0,05
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стенокардией напряжения в сочетании с СГТ вре-
мя замедления пика Е (DT) и значение IVRT не 
были удлиненными и отвечали значениям 
нормы, что может свидетельствовать о псевдо-
нормализации потоков в диастоле. Однако у 
больных контрольной группы этот показатель 
превышал нормальные значения и составил 
(212,32±8,81) мс и (104,79±4,67) мс соответствен-
но, что является более характерным для релакса-
ционного типа ДДЛЖ. В целом среди 
обследованных пациентов у 20 (53,8 %) выявлена 
ДДЛЖ с нарушением релаксации, а у 19 (46,2 %) 
– псевдонормальный тип. При этом среди 
обследованных со стенокардией напряжения и 
СГТ релаксационный тип установлен у 4 больных 
(21,1  %), а псевдонормальный – у 15 пациентов 
(78,9  %). В группе ИБС без СГТ релаксационный 
тип ДДЛЖ диагностирован у 17 больных (85 %), а 
псевдонормальный – у 3 (15  %). Полученные 
данные свидетельствуют, что у пациентов с соче-
танием стенокардии напряжения и СГТ наруше-
ния ДФЛЖ являются более выраженными, чем у 
больных ИБС без сопутствующего СГТ, и раньше 
приводят к манифестации ХСН. ФВ ЛЖ была со-
храненной, но достоверно ниже у больных с СГТ, 
чем у пациентов с нормальной функцией ЩЖ, 
она составила (50,76±1,56) % и (58,07±0,99) % со-
ответственно (p<0,05). 

По данным суточного мониторирования ЭКГ, 
у пациентов с ИБС, имевших СГТ, было выявлено 
достоверно больше эпизодов болевой и безбо-
левой ишемии миокарда со снижением сегмента 
ST (6,1±0,14), чем у лиц с нормальной функцией 
ЩЖ (3,9±0,20), p<0,05, и бόльшая средняя продол
жительность эпизодов болевой и безболевой 
ишемии миокарда со снижением сегмента ST 
(90,5±0,81) при СГТ против (71,2±1,07) с нормаль-
ной функцией ЩЖ (p<0,01), а также достоверные 
различия по количеству эпизодов безболевой 
ишемии с длительным (более 10 мин) снижением 

сегмента ST между сравниваемыми группами 
(р<0,05). 

У лиц с СГТ толерантность к физической на-
грузке  была  статистически  значимо  ниже 
(341,3±4,27) м, чем у больных стабильной ИБС с 
нормальным тиреоидным статусом (399,1±11,9) м 
(p<0,05). 

Выводы. 1. Особенностью клинических про-
явлений стабильной стенокардии напряжения у 
пациентов с СГТ являются частые приступы ати-
пичного маловыраженого ангинозного синдрома 
на фоне одышки, быстрой утомляемости и дру-
гих симптомов сопутствующего СГТ и/или на-
ч а л ь н ы х   п р о я в л е н и й   с е р д е ч н о й 
недостаточности.

2. СГТ у пациентов со стабильной стенокар-
дией напряжения утяжеляет течение заболева-
ния за счёт достоверно более частых и более 
длительных эпизодов болевой и безболевой 
ишемии со снижением сегмента ST, а также до-
стоверно более низкой фракции выброса левого 
желудочка и толерантности к физическим 
нагрузкам. 

3. У пациентов обеих групп выявлены при-
знаки ДДЛЖ, при этом у больных стенокардией 
напряжения в сочетании с субклиническим гипо-
тиреозом преобладает диастолическая дисфунк-
ция по псевдонормальному типу (у 78,9 % боль-
ных), а в контрольной группе достоверно чаще 
диагностировали нарушение релаксации (в 85 % 
случаев).

Исследование  изменений  параметров 
кардиогемодинамики позволяет диагностиро
вать ХСН на ранних этапах ее развития у больных 
стенокардией напряжения в сочетании с субкли-
ническим гипотиреозом и тем самым открывает 
возможности своевременного и адекватного 
лечения дисфункции миокарда, что и является 
перспективным  направлением  дальнейших 
исследований.
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ВПЛИВ СУБКЛІНІЧНОГО ГІПОТИРЕОЗУ НА КЛІНІКУ ТА ДЕЯКІ ПОКАЗНИКИ 
КАРДІОГЕМОДИНАМІКИ У ХВОРИХ НА СТАБІЛЬНУ ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ

©Т. В. Богослав, Л. П. Кузнєцова, М. В. Бондар
ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»

РЕЗЮМЕ. Вступ. На сьогодні накопичено достатньо даних на користь того, що серце і судини можуть 
розглядатися як потенційні органи-мішені при гіпотиреозі. При цьому негативний вплив чинить як маніфестний 
гіпотиреоз, так і субклінічний. 

Мета – оцінити вплив субклінічного гіпотиреозу у хворих на стабільну ішемічну хворобу серця на клініку, 
деякі ехокардіографічні показники і на показники добового моніторування ЕКГ. 

Матеріал і методи. Обстежено 39 хворих зі стабільною ішемічною хворобою серця, у 19 був виявлений 
субклінічний гіпотиреоз. Проведено клінічне дослідження, ехокардіографію, добове моніторування ЕКГ, пробу з 
6-хвилинною ходьбою. 

Результати. Встановлено, що особливістю клінічних проявів стабільної стенокардії напруги у пацієнтів 
з субклінічним гіпотиреозом є частіші атипові ангінозні напади на тлі задишки, швидкої стомлюваності. 
Субклінічний гіпотиреоз у пацієнтів зі стабільною стенокардією напруги ускладнює перебіг захворювання за 
рахунок достовірно частіших та довготриваліших епізодів больової і безбольової ішемії міокарда з депресією 
сегмента ST (p<0,05), а також достовірно нижчими фракцією викиду лівого шлуночка і толерантністю до фізичних 
навантажень. У пацієнтів з субклінічним гіпотиреозом виявлені ознаки діастолічної дисфункції лівого шлуночка 
за псевдонормальним типом (78,9 % хворих), тоді як у хворих зі збереженим тиреоїдним статусом достовірно 
частіше діагностували діастолічну дисфункцію лівого шлуночка з порушенням релаксації (85 % випадків). 

Висновки. У хворих на стабільну ішемічну хворобу серця наявність субклінічного гіпотиреозу призводить 
до частішої появи епізодів безбольової ішемії міокарда та формування нетипової клінічної картини стабільної 
стенокардії, до ранньої появи неспецифічних симптомів хронічної серцевої недостатності і більш швидкого 
прогресування діастолічної дисфункції лівого шлуночка, що сприяє тяжчому перебігу захворювання. Дослідження 
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змін показників кардіогемодинаміки у таких хворих дозволяє діагностувати хронічну серцеву недостатність на 
ранніх етапах її розвитку і відкриває перспективи своєчасного і адекватного лікування різних типів дисфункції 
міокарда.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: стабільна ішемічна хвороба серця; субклінічний гіпотиреоз; клініка; діастолічна 
дисфункція.

INFLUENCE OF SUBCLINICAL HYPOTHYROIDOSIS ON THE CLINIC AND SOME INDICATORS 
OF CARDIOGEMODYNAMICS IN PATIENTS WITH STABLE ISHEMIC HEART DISEASE

©T. V. Bogoslav, L. F. Kuznetsova, M. V. Bondar
Zaporizhzhia Medical Academy of Postgraduate Education

SUMMARY. Introduction. At this time, there is enough evidence to support the idea that the heart and blood 
vessels can be considered as potential target organs for hypothyroidism. In this case, both the manifest hypothyroidism 
and the subclinical have a negative effect on the cardiovascular system. 

The aim of the study was to evaluate the influence of subclinical hypothyroidism in patients with stable ischemic 
heart disease on the clinic, some echocardiographic indices and the parameters of the Holter monitoring of ECG. 

Materials and Methods. 39 patients with stable ischemic heart disease were examined, and 19 had subclinical 
hypothyroidism. A clinical study, echocardiography, Holter monitoring of ECG, a test with 6-minute walking were 
conducted. 

Results. It was established that the peculiarity of clinical manifestations of stable angina of exertion in patients 
with subclinical hypothyroidism are frequent attacks of atypical low-grade anginal syndrome in the presence of dyspnea, 
rapid fatigue. Subclinical hypothyroidism in patients with stable exertional angina worsens the course of the disease 
due to significantly more frequent episodes of pain and painless myocardial ischemia with ST-segment depression 
(p<0.05) and greater mean duration it between the compared groups (p<0.05), and a significantly lower left ventricular 
ejection fraction and tolerance to physical exertion. Patients with subclinical hypothyroidism showed signs of diastolic 
dysfunction of the left ventricle in a pseudo normal type (78.9 %), whereas in patients with preserved thyroid status, 
diastolic dysfunction with a violation of relaxation (85 %) was more reliably diagnosed. 

Conclusions. In patients with stable ischemic heart disease, the presence of subclinical hypothyroidism leads to a 
more frequent occurrence of painless episodes of myocardial ischemia and the formation of an atypical clinical picture of 
stable angina, an early appearance of nonspecific symptoms of chronic heart failure and a faster progression of diastolic 
left ventricular dysfunction, which contributes to a more severe course of the disease. Investigation of changes in the 
parameters of cardio hemodynamics allows diagnosing chronic heart failure at early stages of its development in patients 
with stable ischemic heart disease in combination with subclinical hypothyroidism and thereby opens the prospects for 
timely and adequate treatment of various types of myocardial dysfunction.

KEY WORDS: stable ischemic heart disease; subclinical hypothyroidism; clinic; diastolic dysfunction.
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ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ КАЛІКРЕЇН-КІНІНОВОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ 
ПАНКРЕАТИТ ІЗ СУПУТНІМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ

©У. М. Захарчук, Л. С. Бабінець, С. Р. Підручна
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України»

РЕЗЮМЕ. Калікреїн-кінінова система відіграє важливу роль у перебігу хронічного панкреатиту, поєднаного 
із супутнім цукровим діабетом.

Метою роботи було дослідити вплив наявності цукрового діабету на показники калікреїн-кінінової системи 
у хворих на хронічний панкреатит.

Матеріал і методи. Обстежено 112 хворих на ХП, яких було поділено на 2 групи: І група – 35 хворих на ХП без 
ЦД; ІІ група – 77 хворих на ХП із супутнім ЦД. 

Результати. Виявлено статистично достовірно більш значиму активацію ПРА, підвищення протеолітичного 
ферменту КК, зниження рівня ПКК, підвищення рівнів α1-ІП та α2-МГ та зниження активності кінінази-ІІ у хворих на 
хронічний панкреатит із супутнім цукровим діабетом (р<0,05), порівняно з хворими на ХП без ЦД.

Висновки. Вищезазначене свідчить про ускладнювальну роль розладу калікреїн-кінінової системи при 
коморбідному перебігу хронічного панкреатиту і цукрового діабету.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний панкреатит; цукровий діабет; калікреїн-кінінова система.

Вступ. Незважаючи на достатню кількість до-
сліджень вітчизняних і зарубіжних вчених, доте-
пер залишаються не до кінця з'ясованими чис-
ленні питання складного патогенезу у хворих на 
хронічний панкреатит (ХП) із супутнім цукровим 
діабетом (ЦД). Зокрема, не вивчений стан калі-
креїн-кінінової системи (ККС) у хворих з поєдна-
ною патологією підшлункової залози (ПЗ), хоча 
відомо, що оцінка змін кініногенезу об’єктивно 
відображає активність запальної реакції, стан мік
роциркуляції, дозволяє спрогнозувати перебіг 
захворювання. 

ККС є центральною ланкою в комплексі гумо-
ральних систем, які регулюють гомеостаз і здій-
снюють адаптивно-захисні реакції. Кініни крові і 
міжтканинної рідини виконують роль медіаторів 
усіх життєво важливих фізіологічних і біохімічних 
процесів. Це зумовлено тим, що ККС тісно 
пов’язана із діяльністю чотирьох гуморальних 
систем: згортальної, імунної, фібринолітичної, ре-
нін-ангіотензинової. Біохімічним посередником 
цих систем є калікреїн (КК). Теоретичний і прак-
тичний інтерес викликає вивчення взаємозв’язку 
між функціональним станом ККС та функціону-
ванням ПЗ, в якій виявляються активні компонен-
ти ККС [1, 4].

При концентраціях у крові в сотні разів мен-
ших, ніж інших біологічно активних речовин (се-
ротонін і гістамін), кініни визначають стан мікро-
циркуляції, моторної і секреторної функції орга-
нів, зокрема, ПЗ. Роль ККС визначається 
концентрацією і співвідношенням її компонентів, 
які в різних умовах можуть бути факторами за-
хисту або альтерації. Стан ККС визначається трьо-
ма основними процесами: кініноутворенням (при 
збільшенні рівня загального, вільного і зв’язаного 

з інгібіторами калікреїну), кініноруйнуванням 
(зміною активності кінінази) та інгібуванням кіні-
ногенезу. Дефіцит кініназ призведе до пролонго-
ваної дії кінінів і їх накопичення у крові.

Клінічне значення мають фаза зміни кініноге-
незу: або активація (посилення), або послаблен-
ня, а також якісні зміни співвідношення компо-
нентів ККС [2, 6, 7]. У невеликих концентраціях кі-
ніни є регуляторами робочої гіперемії органів, що 
забезпечує їх нормальне функціонування. Високі 
концентрації КК і зниження кініногену в крові ві-
дображають початок деструктивного процесу. У 
хворих на ХП співвідношення компонентів ККС 
змінюється і адаптація ККС стає фактором пошко-
дження. Патогенез ХП пов’язують із зміною обмі-
ну кінінів. Особливо цікавим і практично не ви-
вченим залишається питання стану і ролі ККС при 
ХП у поєднанні з ЦД, що робить дане досліджен-
ня актуальним.

Метою дослідження було дослідити зміни 
показників калікреїн-кінінової системи у хворих 
на хронічний панкреатит із супутнім цукровим 
діабетом.

Матеріал і методи дослідження. Обстеже-
но 112 хворих на ХП, які перебували на диспан-
серному обліку в центрі первинної медико-сані-
тарної допомоги м. Тернополя та у гастроентеро-
логічному відділенні Тернопільської міської 
клінічної лікарні № 2. Групу порівняння склали 20 
здорових осіб, які не мали жодних скарг з боку 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ).

Джерелом інформації для клініко-анамнес-
тичного аналізу слугували «Медичні карти амбу-
латорного хворого» (ф.  025/о) і «Медичні карти 
стаціонарного хворого» (ф. 003/о) досліджуваних 
пацієнтів з ХП протягом 2013–2017 рр. Усіх 112 па-
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цієнтів було поділено на 2 групи: І група – 35 хво-
рих на ХП без ЦД; ІІ група – 77 хворих на ХП із су-
путнім ЦД. Групу контролю склали 20 практично 
здорових осіб.

Вік пацієнтів коливався від 20 до 65 років. Се-
редній вік хворих на ХП становив (46,31±1,71) ро-
ків, а хворих на ХП з ЦД – (52,86±0,83) років. 

Середня тривалість захворювання у групі 
хворих на ХП становила (7,03±0,64) років, а у групі 
хворих на ХП з ЦД – (10,96±0,39) років.

Діагноз ХП верифікували на підставі даних 
анамнезу, клінічних проявів – наявності больово-
го, диспептичного, астено-вегетативного, ентеро-
панкреатичного синдромів, зовнішньосекретор-
ної та внутрішньосекреторної недостатності; діа-
гноз ЦД – на підставі анамнезу, клінічних проявів 
– гіперглікемічного синдрому, даних лаборатор-
них обстежень [3, 5]. Основне завдання здійснено 
шляхом дослідження параметрів загального і 
специфічного протеолізу з використанням сучас-
них методів їх визначення. Визначали загальну 
протеолітичну активність (ПРА) плазми за гідро-
лізу протамін сульфату, вміст КК плазми – за до-
помогою хромогенного пептидного субстрату 
хромозиму РК, прекалікреїну (ПКК), α1-інгібітор 
протеїназ (α1-ІП), α2-макроглобуліну (α2-МГ) за ме-
тодом К. М. Веремеєнко. Отримані дані були ста-
тистично опрацьовані за допомогою програм 
«Microsoft Excel» та «Statistica 6.0». Обчислювали 
середні арифметичні величини (M) з середньою 
квадратичною похибкою (m). Перевірку гіпотез 
про достовірність різниці двох середніх (р) вико-
нували за допомогою U-критерію Манна–Уїтні. 
Результати вважали достовірними при рівні їх 
статистичної значимості р<0,05.

Результати й обговорення. При дослідженні 
загального та специфічного протеолізу ми отри-
мали результати, наведені у таблиці 1.

Таблиця 1. Показники загального та специфічного протеолізу у групах обстежених хворих на ХП залежно від 
наявності ЦД

Показник протеолізу
Група порівняння

контрольна група
(n=20)

хворі на ХП
(n=35)

хворі на ХП і ЦД 
(n=77)

ПРА, ммоль аргініну/(год.л) 30,95±0,92 36,24±1,10* 41,78±1,55**

КК, мкмоль/(хв.л) 53,22±2,42 117,62±5,73* 175,72±6,90**

ПКК, мкмоль/(хв.л) 75,30±1,31 64,89±0,73* 52,70±0,99**

α1-ІП, г/л 1,49±0,01 1,64±0,02* 1,81±0,04**

α2-МГ, г/л 1,44±0,04 1,13±0,02* 1,81±0,09**

Активність кінінази-ІІ, мкмоль ГК/(хв.л) 258,37±5,88 199,76±4,41* 173,78±3,14**

Примітки:
1.* – достовірність різниці показників хворих на ХП І групи стосовно таких групи контролю (р1-2<0,05);
2.** – достовірність різниці показників хворих на ХП ІІ групи стосовно таких І групи (р1-3<0,05).

Було встановлено статистично достовірно ви-
щий рівень активації загального протеолізу за рів-
нем ПРА у хворих на ХП і ЦД (41,78±1,55), порівняно 
з групою хворих на ХП (36,24±1,10) і групою контро-
лю (30,95±0,92). Було відмічено підвищення специ-
фічного протеолізу, або кініногенезу, за рівнем фер-
менту протеолізу КК, який мав аналогічну з ПРА тен-
денцію у хворих на ХП і ЦД. Було виявлено зниження 
неактивного попередника КК – ПКК, рівень якого 
був зниженим у ІІ групі хворих (52,70±0,99), порівня-
но з І групою (64,89±0,73) та групою контролю 
(75,30±1,31). Контроль за активністю протеолізу 
здійснює α1-ІП, рівень якого був збільшений у хво-
рих на ХП і ЦД (1,81±0,04), порівняно з групою хво-
рих на ХП (1,64±0,02) і групою контролю (1,49±0,01). 
α2-МГ у групі хворих на ХП (1,13±0,02) був знижений 
відносно контролю (1,44±0,04), а у групі хворих на 
ХП і ЦД він був підвищений (1,81±0,09). Встановлено 
зниження активності кінінази-ІІ у хворих на ХП 
(199,76±4,41) та ХП з ЦД (173,78±3,14), порівняно з 
контролем (258,37±5,88), що вказує на ослаблення 
захисних реакцій організму внаслідок надмірної 
продукції кінінів.

Висновки. Виявлено статистично достовірно 
більш значиму активацію ПРА, підвищення 
протеолітичного ферменту КК, зниження рівня 
ПКК, підвищення рівнів α1-ІП та α2-МГ та зниження 
активності кінінази-ІІ у хворих на хронічний пан-
креатит із супутнім цукровим діабетом (р<0,05), 
порівняно з хворими на хронічний панкреатит без 
цукрового діабету. Це констатувало ускладню-
вальну роль розладу калікреїн-кінінової системи 
при наявності коморбідного перебігу хронічного 
панкреатиту і цукрового діабету, що необхідно 
враховувати при обиранні лікувальної тактики.

У перспективі подальших досліджень пла-
нуємо визначити зміни показників ККС під впли-
вом різних програм лікування.
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ИЗМЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КАЛЛИКРЕИН-КИНИНОВОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ С СОПУТСТВУЮЩИМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

©У. М. Захарчук, Л. С. Бабинец, С. Р. Пидручная
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского 

МЗ Украины»

РЕЗЮМЕ. Калликреин-кининовая система играет важную роль в развитии хронического панкреатита с 
сопутствующим сахарным диабетом.

Целью нашей работы было исследование влияния сахарного диабета на показатели калликреин-кининовой 
системы у больных хроническим панкреатитом.

Материал и методы. Обследовано 112 больных ХП, которые были поделены на 2 группы: І группа – 35 
больных ХП без СД; ІІ группа – 77 больных ХП с сопутствующим СД. 

Выводы. Обнаружены статистически достоверная активация ПРА, повышение протеолитического фермента 
КК, снижение уровня ПКК, повышение уровня α1-ИП и α2-МГ и снижение активности кининазы-II у больных 
ХП с сопутствующим СД (р<0,05) в сравнении с больными ХП без СД. Это констатировало усложняющую роль 
расстройства калликреин-кининовой системы при наличии коморбидного течения ХП и СД.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический панкреатит, сахарный диабет, калликреин-кининовая система.
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THE CHANGES OF INDICATORS OF THE KININ-KALLIKREIN SYSTEM IN PATIENTS WITH 
CHRONIC PANCREATITIS WITH CONCOMITANT DIABETES MELLITUS

©U. M. Zakharchuk, L. S. Babinets, S. R. Pidruchna
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University 

SUMMARY. The  kinin-kallikrein system plays an important role in the course of chronic pancreatitis (CP) with 
concomitant diabetes mellitus.

The aim of our work was to investigate the effect of diabetes mellitus on the parameters of the kinin–kallikrein 
system in patients with CP.

Material and Methods. The study involved 112 patients with CP that were divided into 2 groups: I group – 35 
patients with CP without diabetes; II group – 77 patients with CP with concomitant diabetes.

Conclusions. A statistically significant activation of proteolytic activity, increase of the proteolytic enzyme of the 
kallikrein, decrease of the prekallikrein level, increase of the α1-proteinase  inhibitor and α2-macroglobulin levels and 
decrease of the kininase-II activity in patients with CP with concomitant diabetes (p<0.05) compared to patients with 
only CP have been proved. This ascertains a complicating role of injury of kinin-kallikrein system in comorbidity of CP and 
diabetes. 

KEY WORDS: chronic pancreatitis; diabetes mellitus; kinin-kallikrein system.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ БЕССИМПТОМНОЙ ГИПЕРУРИКЕМИИ СРЕДИ БОЛЬНЫХ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

©Ф. Кадырова, З. Насырова, Э. Ташкенбаева, Д. Тогаев
Самаркандский государственный медицинский институт

РЕЗЮМЕ. Нами обследовано 206 больных со стабильной стенокардией напряжения, из них женщин – 
90 (43,7  %), мужчин – 116 (56,3  %), средний возраст обследованных составил (59,5±11,1) года. По результатам 
исследования у 44  % больных ишемической болезнью сердца (ИБС) выявлена бессимптомная гиперурикемия 
(БГУ) и обнаружена ее положительная корреляционная связь с основными компонентами метаболического 
синдрома (МС), что подтверждает роль БГУ в развитии кардиоваскулярного риска и требует превентивной 
коррекции урикозурическими препаратами.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ишемическая болезнь сердца; бессимптомная гиперурикемия; метаболический 
синдром.

Введение. Сегодня накоплено множество 
данных о роли нарушений пуринового обмена в 
развитии целого ряда заболеваний, в том числе 
сердечно-сосудистых [1, 9, 10]. Установлению ра-
спространенности ГУ и участия МК в патогенезе 
коронарных заболеваний посвящено большое 
количество эпидемиологических исследований 
[3, 10]. Повышенный уровень МК как предиктор 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смерт-
ности изучался практически во всех крупных 
популяционных исследованиях, причем были 
получены различные результаты. Установлена не-
зависимая взаимосвязь между уровнем мочевой 
кислоты, заболеваемостью и смертностью от сер-
дечно-сосудистой патологии, а также риском раз-
вития коронарных заболеваний и частотой госпи-
тализаций [1, 3, 8, 9]. Однако результаты большо-
го числа эпидемиологических и клинических 
исследований, направленных на обнаружение 
патогенетической взаимосвязи ГУ и компонентов 
МС (артериальной гипертензии, дислипидемии, 
ожирения), противоречивы [2, 4, 5], что определи-
ло актуальность данного исследования.

В связи с этим актуальным становится вопрос 
исследования уровня мочевой кислоты (МК) у 
больных ИБС. 

Целью исследования стало изучение ра-
спространенности БГУ среди больных ИБС, обра-
тившихся на прием к семейному врачу. 

Материал и методы исследования. Обсле-
довано 206 больных ИБС в семейной поликлини-
ке № 3 г. Самарканда. Из них 90 (43,7 %) женщин, 
средний возраст которых составил (62,2±13,1) 
года, и 116 (56,3  %) мужчин, средний возраст 
(56,8±9,1) года. В группу обследования не входи-
ли больные с острыми и хроническими заболева-
ниями почек, печени, легких, кишечника, желуд-
ка и подагрой.

МС у пациентов был определен согласно ре-
комендациям экспертов Всероссийского научно-

го общества кардиологов [2]. Для этого у всех 
больных определяли необходимый спектр кли-
нических, лабораторных и инструментальных ис-
следований: измерение роста, веса, окружности 
талии (ОТ), бедер (ОБ); определяли уровень хо-
лестерина, триглицеридов, креатинина, МК в 
крови; всем больным проводили ЭХОКГ – иссле-
дование на аппарате Sono Scape.

По уровню МК все больные были поделены 
на 2 группы: 1 группа – 115 пациентов с нормоури-
кемией, т. е. с уровнем мочевой кислоты в сыво
ротке крови для мужчин менее 420 мкмоль/л, для 
женщин – менее 360 мкмоль/л; 91 пациентов с ГУ, 
уровень мочевой кислоты у которых был выше 
нормы. 

Статистическая обработка полученных 
данных проведена путем создания единой 
электронной базы данных с использованием па-
кета Microsoft office Excel 2007 for Windows и по-
следующей обработкой с применением пакета 
программ Statistica 6.0. Количественные данные 
представлены в виде медианы Ме и 25-го и 75-го 
перцентилей, качественные признаки – в виде 
n,% (число больных с данным признаком, про-
цент от их количества в группе). Проверку нор-
мальности распределения производили мето-
дом Шапиро–Уилка. В связи с ненормальным рас
пределением при сравнении средних групповых 
количественных признаков применяли тест Ман-
на–Уитни. Статистически значимыми считали раз-
личия при р≤0,05. Для оценки статистической 
взаимосвязи между показателями применяли 
корреляционный анализ Спирмена.

Результаты и обсуждение. Как показали ре-
зультаты исследования, среди больных ИБС от-
мечалась стабильная стенокардия напряжения у 
38 (18,5 %) больных I ФК, у 84 (40,8 %) II ФК, и у 84 
(40,7 %) больных III ФК, абсолютное большинство 
больных страдали гипертонической болезнью II 
и III стадии – 193 (93,7 %), избыточную массу тела 
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(ИМТ) от 25 до 30 кг/м2 имели 94 (45,8%) больных, 
ожирение разной степени выраженности (ИМТ 
более 30 кг/м2) – 112 (54,2 %) больных. Курильщи-
ков среди данных больных было 99 (48,2 %). Са-
харный диабет 2 типа легкой и средней степени 
тяжести диагностирован у 37 (17,8 %) пациентов. 

При анализе биохимических показателей боль-
ных было выявлено, что уровень холестерина в 
крови составил относительно высокие цифры – 
(6,91±1,23) ммоль/л. Такая же картина наблюдалась 
относительно уровня триглицеридов, показате-
ли  которых  составили (1,89±0,86) ммоль/л.

Зоны гипокинеза при эхокардиографическом 
исследовании были выявлены у 58 (28,5 %) боль-
ных стабильной стенокардией напряжения. При-
чиной возникновения зон гипокинеза у пациен-
тов со стабильной стенокардией стал перенесён-
ный ранее инфаркт миокарда.

При оценке биохимических показателей ста-
тистически значимые различия в группах были 
обнаружены только по уровню глюкозы в сыво-
ротке крови. Отсутствие различий по другим при-
знакам данного симптомокомплекса (артериаль-
ная гипертензия, дислипидемия) обусловлено, 
вероятно, влиянием индивидуально подобран-
ной гипотензивной и липостатической терапии. 

Результаты анализа согласованности уровня 
МК продемонстрировали прямую корреляцион-
ную взаимосвязь между анализируемой концен-
трацией конечного продукта пуринового обмена, 
с одной стороны, и массой тела r= 0,438; р≤0,005, 
ИМТ r=0,228;р=0,020, ОТ r=0,364;р≤0,005, ОТ/ОБ 
r=0,355; р=0,002, а также саггитальным абдоми-
нальным диаметром r=0,335; р≤0,005 – с другой. 

Из лабораторных показателей уровень МК был 
взаимосвязан только с концентрацией креатини-
на крови r=0,2545; р≤0,008.

Полученные данные позволяют сделать 
предположение, что компоненты МС могут быть 
связующим звеном между гиперурикемией и ко-
ронарным атеросклерозом. Одним из возмож-
ных механизмов патогенетической взаимосвязи 
повышения уровня МК за счет увеличения посту-
пления в печень жирной кислоты. Кристаллы 
моноурата натрия и растворимая МК при хрони-
ческой бессимптомной ГУ могут приводить к уве-
личению уровня воспалительных медиаторов, 
многие из которых имеют фундаментальное зна-
чение в патогенезе атеросклеротического пора-
жения сосудов и его осложнений [4]. 

Выводы. По результатам проведенного ис-
следования, у 91 (44 %) больного ИБС диагности-
рована бессимптомная ГУ, что подтверждает дан-
ные других авторов [3, 4, 6–8]. На фоне индивиду-
ально подобранной патогенетической терапии у 
пациентов с хроническим течением ИБС обнару-
жена положительная корреляция только с пока-
зателями абдоминального ожирения – основно-
го компонента МС, и уровнем глюкозы в сыворот-
ке крови. 

Принимая во внимание мнение многих авто-
ров о том, что бессимптомная ГУ является неза-
висимым модифицируемым предиктором карди-
оваскулярной заболеваемости и смертности у 
больных с высоким общим кардиоваскулярным 
риском [3, 8–10], ее контроль и разработка мето-
дов коррекции должны стать приоритетными на-
правлениями медицинских исследований. 
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ПОШИРЕНIСТЬ БЕЗСИМПТОМНОЇ ГIПЕРУРИКЕМIЇ СЕРЕД ХВОРИХ З IШЕМIЧНОЮ 
ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ
©Ф. Кадирова, З. Насирова, E. Ташкенбаєвa, Д. Тогаев

Самаркандський державний медичний iнститут

РЕЗЮМЕ. Нами обстежено 206 хворих зi стабiльною стенокардiєю напруги, з них жiнок 90 (43,7 %), чоловiкiв – 
116 (56,3 %), середнiй вiк становив (59,5±11,1) років. За результатами дослiдження у 44 % хворих на ІХС виявлений 
позитивний кореляцiйний зв’язок з основними компонентами метаболiчного синдрому (МС), що підтвержує роль 
БГУ в розвитку кардiоваскулярного ризику i вимагає превентивної корекцiї урикозуричними препаратами.

КЛЮЧОВI СЛОВА: iшемiчна хвороба серця; безсимптомна гiперурикемiя; метаболiчний синдром.
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PREVALENCE OF ASYMPTOMATIC HYPERURICEMIA AMONG PATIENS WITH ISCHEMIC 
HEART DISEASE
©F. Kadyrova, Z. Nasyrova, E. Tashkenbaeva, D. Togaev

Samarkand State Medical Institute

SUMMARY. We examined 206 patiens with stable angina pectoris, of wоmеn 90 (43.7 %), men 116 (56.3 %), had an 
average age of (59,5±11.1) years. According to the results of the study, asymptomatic hyperuricemia(AHU) was revealed 
in 44 % of patients with coronary artery disease and positive correlation was found with the metabolic syndrome (MS), 
which confirms the role of AHU in the development of cardiovascular risk and requires preventive correction with 
uricosuric drugs. 

KEY WORDS: сardiac ischemia; asymptomatic hyperuricemia; metabolic syndrome.
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ОЦІНКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ ТА ПСИХОЕМОЦІЙНОГО СТАТУСУ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ 
ПАНКРЕАТИТ

©О. Є. Кітура, М. М. Потяженко, Г. В. Невойт, Н. Л. Соколюк, Є. О. Величко
Навчально-науковий інститут післядипломної освіти ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна 

академія», м. Полтава

РЕЗЮМЕ. В зв’язку із важливістю і недостатньою кількістю досліджень, що відображають рівень 
психоемоційного стану хворих на хронічний панкреатит, метою роботи було оцінити якість життя та ступінь 
тривожності у хворих на ХП. У 68 хворих на ХП за візуальною аналоговою шкалою оцінені інтенсивність больового 
синдрому, за опитувальником GSRS – якість життя, за опитувальником Ч. Д. Спілбергера – Ю. Л. Ханіна – наявність 
тривожних розладів. Встановлено, що у хворих на ХП наявний вищий рівень реактивної та особистісної тривожності, 
ніж у групі контролю, відмічаються погіршення якості життя, суттєві зміни в психоемоційному статусі. Погіршення 
якості життя має прямий зв'язок з виразністю больового, діарейного синдромів.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний панкреатит; психоемоційний статус; якість життя.

Вступ. Значна поширеність та захворюваність 
на хронічний панкреатит (ХП) як в Україні, так і в сві-
ті, зумовлюють актуальність питань підвищення 
ефективності лікування хворих з вказаною патоло-
гією. Для персоніфікованого підходу в практиці сі-
мейного лікаря важливо враховувати психоемоцій-
ний статус пацієнта. Показник якості життя (ЯЖ) 
може забезпечувати індивідуальний моніторинг 
стану хворого з оцінкою ранніх та віддалених ре-
зультатів лікування, розробку прогностичних моде-
лей перебігу та наслідків захворювання, являючи 
собою новий інтегральний підхід до комплексної 
оцінки стану здоров'я хворого за сукупністю 
об'єктивних медичних даних і суб'єктивної оцінки 
самого пацієнта [1–5]. Враховуючи, що результати 
подальшого вивчення ЯЖ та психологічних особли-
востей пацієнтів з ХП можуть сприяти підвищенню 
комплаєнсу між хворим і сімейним лікарем щодо 
дотримання дієтичних рекомендацій, модифікації 
способу життя, виконанні вказівок медикаментоз-
ного лікування та підвищенню ефективності ліку-
вання, метою роботи було оцінити ЯЖ та ступінь ви-
разності тривожності у хворих на ХП.

Матеріал і методи дослідження. Обстежено 68 
хворих, з них 36 жінок (середній вік (56,9±7,4) роки, 
тривалість захворювання – (9,5±4,9) роки)) з встанов-
леним діагнозом ХП згідно з наказом МОЗ України 
від 10.09.2014 №  638. Оцінювали інтенсивність бо-
льового синдрому за візуальною аналоговою шка-
лою (ВАШ) [6], ЯЖ – за допомогою спеціалізованого 
опитувальника гастроентерологічного хворого GSRS 
(Gastrointestinal Simptom Rating Scale) [3, 5], наявність 
тривожних розладів – за опитувальником Ч. Д. Спіл-
бергера – Ю. Л. Ханіна [2]. Контрольну групу склали 
30 здорових осіб, рандомізованих за віком та статтю. 
Статистичну обробку одержаних результатів здій-
снювали за допомогою дисперсійного аналізу з вико-
ристанням пакетів ліцензійних програм Microsoft 
Office 2003, Microsoft Excel Stadia 6.1/prof і Statistica.

Результати й обговорення. При аналізі інтен-
сивності больового синдрому у хворих на ХП за 
шкалою ВАШ виділено чотири клінічні групи: І гру-
па – 10 (14,7 %) хворих які не відмічали болю, ІІ гру-
па – 12 (17,6 %) хворих, які відмічали слабкий біль, 
ІІІ група – 36 (52,9 %) пацієнтів, що оцінювали біль 
як помірний, та IV клінічна група – 10 (14,7 %) хво-
рих, які відмічали сильний абдомінальний біль.

Аналізуючи результати визначення ЯЖ за 
опитувальником GSRS, у хворих на ХП, порівняно 
з контрольною групою, відмічено достовірне 
збільшення показників за трьома з п’яти шкал: 
абдомінальний біль, диспепсичний та діарейний 
синдроми. ЯЖ у хворих на ХП за шкалою «Абдомі-
нальний біль» склала (10,2±3,6) бали, в контроль-
ній групі – (2,4±0,8) бали (p<0,05), за шкалою «Дис-
пептичний синдром» – (20,4±3,2) бали в основній 
групі та (7,0±1,2) бали в групі контролю (p<0,01), 
за шкалою «Діарейний синдром» відповідно 
(15,3±3,4) бали та (5,1±1,3) бали (p<0,01).

При аналізі ЯЖ у кожній клінічній групі відмі-
чено достовірне погіршення ЯЖ в ІІІ та ІV групах, 
обумовлене виразністю больового синдрому, а в 
І та ІІ групах – діарейного синдрому. При оцінці за 
шкалою «Диспептиний синдром» достовірних 
відмінностей не виявлено (табл. 1).

У хворих на ХП виявлено достовірно вищий 
рівень реактивної та особистісної тривожності, 
ніж в осіб контрольної групи. Так, рівень РТ у паці-
єнтів з ХП становив (3,25±0,67) бали, в контроль-
ній групі – (1,7±0,24)  бали (p<0,05), рівень ОТ у 
хворих на ХП склав (2,95±0,29) бали, в контроль-
ній групі – (1,65±0,12) бали (p<0,001). Як видно з 
наведених даних, у хворих із патологією підшлун-
кової залози наявний високий рівень як реактив-
ної, так і особистісної тривожності. Це можна по-
яснити тим, що особистісна тривожність є факто-
ром, який полегшує виникнення реакції тривоги, і 
тому вони тісно взаємозв’язані між собою [11]. 
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Таблиця 1. Оцінка якості життя хворих на хронічний панкреатит

Клінічна група за 
шкалою ВАШ

Якість життя за опитувальником GSRS, бали

абдомінальний 
біль

рефлюкс-
синдром

діарейний 
синдром

диспептичний 
синдром

обстипаційний 
синдром

І група
n=10

5,9±1,0 10,9±0,9 19,6±1,0 23,6±2,4 8,8±0,6

ІІ група 
n=12

8,9±1,2 9,8±1,0 17,9±1,4 21,4±2,6 10,4±0,8

ІІІ група 
n=36

12,6±0,8*** 10,8±1,2 12,8±1,6***^ 19,0±1,9 9,8±1,0

IV група 
n=10

13,4±0,6*** 9,6±0,8 10,9±1,3***^^ 17,6±2,0 10,2±0,9

Примітки: ***-р<0,001 в порівнянні з І клінічною групою;
^- р<0,05; ^^- р<0,01 в порівнянні з ІІ клінічною групою.

Відмічено дуже високий рівень РТ у пацієнтів 
IV групи – (3,6±0,32) бали, високий рівень РТ в І та ІІІ 
групах – (3,3±0,3) бали та (3,4±0,3) бали відповідно, 
в ІІ групі – середній рівень РТ – (2,72±0,28) бали. Це 
можна пояснити тим, що у пацієнтів ІІІ та IV груп 
більш виражений больовий синдром, а І групи – 
діарейний синдром. У І та IV групах спостерігали 
високий рівень ОТ – (3,0±0,27)  бали та 
(3,3±0,24) бали, у пацієнтів ІІ та ІІІ груп відмічено се-
редній рівень ОТ – (2,6±0,29) бали та (2,9±0,25) бали. 
ОТ підвищує вірогідність появи тривожних розла-
дів в ситуаціях, що потребують оцінки компетент-
ності та можуть бути сприйняті як загрозливі. Про-
ведені раніше дослідження дозволяють припусти-
ти, що по мірі прогресування захворювання ОТ 
перетворюється на безпосередній фактор поси-

лення патологічних порушень, тобто формується 
жорсткий стереотип реагування на психоемоційне 
навантаження, що не характерно для здорових 
осіб [4, 5, 7]. 

Висновки. Захворювання на ХП зумовлює 
суттєві зміни у психоемоційному статусі хворих у 
вигляді підвищення рівня особистісної та реак-
тивної тривожності та погіршення ЯЖ. Погіршен-
ня ЯЖ прямо пов’язано з больовим, диспепсич-
ним, діарейним синдромами і зумовлює високу 
РТ у хворих на ХП.

Перспективи подальших досліджень. По-
дальше вивчення психоемоційного статусу у хворих 
на ХП дозволить відпрацювати алгоритми комплекс
них фармакотерапевтичних підходів і персоніфіко-
вані підходи в практиці сімейного лікаря.
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ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ И ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ

©О. Е. Китура, М. М. Потяженко, Г. В. Невойт, Н. Л. Соколюк, Е. О. Величко
Учебно-научный институт последипломного образования ВДНЗУ «Украинская медицинская 

стоматологическая академия», г. Полтава

РЕЗЮМЕ. В связи с важностью и недостаточным количеством исследований, отображающих уровень 
психоэмоционального состояния больных хроническим панкреатитом, целью работы было оценить качество 
жизни и степень тревожности больных хроническим панкреатитом. У 68 больных хроническим панкреатитом 
по визуальной аналоговой шкале оценены интенсивность болевого синдрома, по вопроснику GSRS – качество 
жизни, по вопроснику Ч.  Д.  Спилбергера – Ю.  Л.  Ханина – наличие тревожных расстройств. Установлено, что 
у больных хроническим панкреатитом уровень реактивной и личностной тревожности выше, чем в группе 
контроля, отмечены ухудшение качества жизни, существенные изменения в психоэмоциональном статусе. 
Ухудшение качества жизни имеет прямую связь с выраженностью болевого, диарейного синдромов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический панкреатит; психоэмоциональный статус; качество жизни.

EVALUATION OF QUALITY OF LIFE AND PSYCHOEMOTIONAL STATUS IN PATIENTS WITH 
CHRONIC PANCREATITIS

©О. Ye. Kitura, M. M. Potjagenko, H. V. Nevoit, N. L. Sokoluk, Ye. O. Velychko
Educational and Scientific Institute of Postgraduate Education of the Higher State Educational Establishment 

of Ukraine «Ukrainian Stomatological Medical Academy», Poltava

SUMMARY. Researches of a mental and emotional condition of patients with chronic pancreatitis are important. Their 
quantity is poor. Quality of life and degree of uneasiness in patients with chronic pancreatitis was to estimate the purpose of 
work. In 68 patients with chronic pancreatitis we estimated on a visual analog scale – intensity of a pain syndrome, according to 
the questionnaire of GSRS – quality of life, according to Ch. D. Spilberger – Yu. L. Khanin questionnaire – existence of alarming 
frustration. It is established that in patients with chronic pancreatitis we noted a high level of jet and personal uneasiness, than 
in group of monitoring, deterioration of life, essential changes in the psychoemotional status. Deterioration of their life has a 
feed forward with expressiveness of painful, diarrheal syndromes.

KEY WORDS: chronic pancreatitis; psychoemotional status; quality of life.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ОЦЕНКЕ КАЧЕСТВА ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ В УСЛОВИЯХ ПЕРВИЧНОГО ЗВЕНА МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ

С. Х. Лапасов, Л. Р. Хакимова, М. Э. Марданова, Н. М. Халилова
Самаркандский государственный медицинский институт, Узбекистан

Самаркандский государственный университет, Узбекистан

РЕЗЮМЕ. Cтатья посвящена оценке распространённости и качества лечения больных сердечной 
недостаточностью в условиях первичного звена медико-санитарной помощи за последние 5 лет.

Отобраны и проанализированы амбулаторные карты 125 больных с сердечной недостаточностью различной 
этиологии, находящихся на учёте в сельском врачебном пункте (СВП), – 77 женщин (61,6  %) и 48 мужчин 
(38,4  %). В процессе оценки качества медицинской помощи больным с сердечной недостаточностью было 
выявлено отсутствие стандартов и протоколов лечения сердечной недостаточности, основанных на принципах 
доказательной медицины.

Также наблюдается дефицит врачей общей практики, владеющих теоретическими знаниями и практическими 
навыками лечения сердечной недостаточности на современном уровне. Большая часть больных, страдающих 
сердечной недостаточностью, не получают адекватного немедикаментозного и медикаментозного лечения, 
основанного на доказательной медицине.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сердечная недостаточность; качество лечения; стандарты; индикаторы.

Введение. Сердечная недостаточность – со-
стояние, при котором сердце в результате нару-
шения его функции не может полностью обеспе-
чить минутный объем крови, необходимый для 
нормального функционирования организма, как 
в покое, так и при физических и эмоциональных 
напряжениях. За последнее десятилетие во мно-
гих странах мира отмечается неуклонное увели-
чение числа больных с данной патологией [1, 3, 
5]. Смертность от сердечной недостаточности 
(СН) сопоставима со смертностью от тяжелых 
форм раковых заболеваний. Следует отметить и 
то, что рост заболеваемости и летальности про-
исходит не только среди пожилых людей, но и 
среди лиц молодого возраста [2].

В связи с ростом заболеваемости сердечно-
сосудистыми болезнями растет и частота СН. Про-
должительность жизни пациентов во многом за-
висит от ее тяжести. При начальных стадиях сер-
дечной недостаточности длительностью 3–4 года 
выживает приблизительно 80  % больных, при 
умеренной декомпенсации – 60 %, при тяжелой – 
не более 30 % больных [1, 4]. Сердечная недоста-
точность – патологическое состояние, обуслов-
ленное несостоятельностью сердца как насоса, 
обеспечивающего адекватное кровообращение. 
Проявление и следствие патологических состоя-
ний, поражающих миокард или затрудняющих ра-
боту сердца: ишемической болезни сердца, поро-
ков сердца, артериальной гипертензии, 
диффузных заболеваний лёгких, миокардита, дис-
трофии миокарда и миокардиопатий [6, 8, 10].

Учитывая актуальность данной патологии 
мы решили оценить распространённость и каче-
ство лечения больных с сердечной недостаточ-

ностью в условиях первичного звена медицин-
ской помощи.

Цель – оценить распространённость и каче-
ство лечения больных сердечной недостаточнос-
тью в условиях первичного звена медико-сани-
тарной помощи за последние 5 лет.

Материал и методы исследования. Данное 
аудиторское исследование проводили в сельс
ком врачебном пункте (СВП) «Туртайгир», Акда-
рьинского района Самаркандской области. Коли-
чество общего населения, прикреплённого к дан-
ному СВП, составляет 5  550 человек. Из них 
женщины фертильного возраста составляюти 
1 250 человек, дети до 14 лет – 1 890 человек и 
дети до 1 года – 93 человек.

Ретроспективным методом были изучены 
амбулаторные карты больных, страдающих сер-
дечной недостаточностью. При этом обращали 
внимание на тактику лечения данной патологии. 
При анализе амбулаторных карт было выявлено 
неудовлетворительное качество оказания меди-
цинской помощи.

В своей исследовательской деятельности 
для оценки качества оказания медицинской по-
мощи больным с сердечной недостаточностью 
нами были разработаны следующие стандарты:

Стандарты вложения
1. В каждом учреждении первичной медико-

санитарной помощи (СВП) должны быть 
протоколы лечения сердечной недостаточности, 
основанные на доказательной медицине.

2. В каждом учреждении первичной медико-
санитарной помощи (СВП) должен быть хотя бы 
один врач, владеющий знаниями и навыками ле-
чения больных с сердечной недостаточностью.
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Стандарты процесса

1. Больные, страдающие сердечной недоста-
точностью, должны придерживаться специаль-
ной диеты с ограничением соли и жидкостей.

2. Больные, страдающие сердечной недоста-
точностью, должны лечиться следующими пре-
паратами, эффективность которых доказана: ин-
гибиторы АПФ (эналаприл, лизиноприл), моче-
гонные препараты, сердечные гликозиды.

Стандарты результата
1. При правильном лечении сердечной недо-

статочности у больных должно улучшиться об-
щее самочувствие.

2. Для анализа каждого стандарта мы разра-
ботали следующие индикаторы:

Индикаторы вложения
1. Процент медицинских учреждений пер-

вичной медико-санитарной помощи (СВП), в 
которых имеются протоколы лечения сердечной 
недостаточности.

2. Процент медицинских учреждений пер-
вичной медико-санитарной помощи (СВП), в 
которых есть хотя бы один врач, владеющий зна-
ниями и навыками лечения больных с сердечной 
недостаточностью.

Индикаторы процесса
1. Процент больных, страдающих сердечной 

недостаточностью, получающих специальную ди-
ету с ограничением соли и жидкостей.

2. Процент больных, страдающих сердечной 
недостаточностью, получающих лечение ингиби-
торами АПФ (эналаприл, лизиноприл), мочегон
ными препаратами и сердечными гликозидами.

Индикаторы результата
1. Процент больных с сердечной недостаточ-

ностью, при лечении которых наблюдалось улуч-
шение общего самочувствия.

2. В своей работе мы использовали следую-
щие способы сбора данных: рутинный анализ 
амбулаторных карт больных с сердечной недо-
статочностью, анализ нормативных документов, 
находящихся на СВП, и медицинский аудит.

Результаты и обсуждение. Как уже было 
сказано выше, данное исследование проводи-
лось в СВП «Туртайгир» Акдарьинского района 
Самаркандской области. При отборе амбула
торных карт за последние 5 лет (2011 – 2016 гг.) 
мы обнаружили 125 больных с сердечной недо-
статочностью различной этиологии, находящих-
ся на учёте в данном СВП, – 77 женщин (61,6 %) и 
48 мужчин (38,4 %).

Далее проводили оценку наличия протокола 
лечения сердечной недостаточности, основанно-
го на доказательной медицине. К нашему сожа-
лению, такого протокола в СВП не оказалось. В 
исследуемом СВП работают три врача, один из 

них имеет навыки оказания медицинской помо-
щи больным с сердечной недостаточностью. В 
процессе анализа амбулаторных карт больных, 
страдающих сердечной недостаточностью, мы 
изучали ведение данных больных в СВП. 54 из 
125 больных была дана рекомендация по диете с 
ограничением соли и жидкостей. Оставшимся 71 
пациенту такая рекомендация дана не была. В 
отношении медикаментозного лечения этих 
больных, то большинство из них получали лече-
ние, не основанное на доказательной медицине. 
Им назначали рибоксин, кокарбоксилазу, аскор-
биновую кислоту. 66 больных получали моче
гонные препараты фуросемид или гипотиазид. 
Из сердечных гликозидов чаще всего был назна-
чен строфантин. У этой категории больных на-
блюдалось улучшение общего состояния.

Расчёт индикаторов вложения, процесса и 
результата проводили следующим образом.

Расчёт и анализ индикаторов вложений
1. Количество медицинских учреждений 

ПМСП, где имеются протоколы лечения сердеч-
ной недостаточности, основанные на доказатель-
ной медицине / общее количество медицинских 
учреждений ПМСП х 100. Так как в нашем СВП не 
имеется протокола по лечению сердечной недо-
статочности, основанного на доказательной ме-
дицине, то показатель по этому индикатору со-
ставил 0 %.

2. Количество медицинских учреждений 
ПСМП, в которых есть хотя бы один владеющий 
знаниями и навыками лечения больных с сердеч-
ной недостаточностью / общее количество меди-
цинских учреждений ПМСП х 100. В исследуемом 
СВП работают три врача, из них один врач владе-
ет навыками оказания больным с сердечной не-
достаточностью медицинской помощи, основан-
ной на доказательной медицине. Остальные два 
врача такими знаниями и навыками не обладают. 
Показатель по этому индикатору составил 33,3 %.

Расчёт и анализ индикаторов процесса
1. Количество больных сердечной недоста-

точностью, получающих специальную диету с 
ограничением соли и жидкостей / общее количе-
ство больных сердечной недостаточностью х 100. 
54 из 125 больных была дана рекомендация по 
диете с ограничением соли и жидкостей. Остав-
шимся 71 пациенту такая рекомендация дана не 
была. Показатель по этому индикатору составил 
56,8 %.

2. Количество больных сердечной недоста-
точностью, получающих лечение ингибиторами 
АПФ (эналаприл, лизиноприл), мочегонными 
препаратами и сердечными гликозидами / общее 
количество больных сердечной недостаточ
ностью х 100. 66 из 125 больных сердечной недо-
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статочностью проводилась правильная тактика 
лечения и ведения. Показатель по этому индика-
тору составил 52,8 %.

Расчёт и анализ индикатора результата
1. Количество больных сердечной недоста-

точностью, при лечении которых наблюдалось 
улучшение общего самочувствия / общее количе-
ство больных сердечной недостаточностью х 100. 
У 66 из 125 больных, страдающих сердечной не-
достаточностью, наблюдалось улучшение обще-
го состояния и самочувствия. Причиной этому по-
служила правильная тактика лечения. Показа-
тель по этому индикатору составил также 52,8 %.

2. При ретроспективном анализе амбула
торных карт больных сердечной недостаточнос-
тью выявлено, что качество их лечения значи-
тельно страдает. По всем индикаторам показате-
ли оказались низкими. Многие больные с 
сердечной недостаточностью получают лечение, 
не основанное на доказательной медицине.

Выводы. 1. При отборе амбулаторных карт 
за последние 5 лет (2010–2015 гг.) мы обнаружи-

ли 125 больных сердечной недостаточностью 
различной этиологии, находящихся на учёте в 
данном СВП, – 77 женщин (61,6  %) и 48 мужчин 
(38,4 %).

2.	 В процессе оценки качества медицинской 
помощи больным сердечной недостаточностью 
были сделаны следующие выводы:

•	 В учреждениях ПМСП отсутствуют про
токолы лечения сердечной недостаточности, 
основанные на доказательной медицине. Также в 
данных учреждениях наблюдается дефицит вра-
чей общей практики, владеющих знаниями и 
навыками лечения сердечной недостаточности 
на современном уровне (33,3 %).

•	 Большая часть больных, страдающих сер-
дечной недостаточностью, не получают адекват
ного немедикаментозного и медикаментозного 
лечения, основанного на доказательной медицине.

•	 Вследствие этого общее состояние и по-
казатели гемодинамики у больных сердечной не-
достаточность улучшаются лишь на 52,8 %. Это не 
лучший показатель.
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ОЦІНКИ ЯКОСТІ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА СЕРЦЕВУ 
НЕДОСТАТНІСТЬ В УМОВАХ ПЕРВИННОЇ ЛАНКИ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

©С. Х. Лапасов, Л. Р. Хакімова, М. Е. Марданова, Н. М. Халілова
Самаркандський державний медичний інститут, Узбекистан

Самаркандский державний університет, Узбекистан

РЕЗЮМЕ. Стаття присвячена оцінці поширеності та якості лікування хворих із серцевою недостатністю в 
умовах первинної ланки медико-санітарної допомоги за останні 5 років.

Відібрані і проаналізовані амбулаторні карти 125 хворих із серцевою недостатністю різної етіології, які 
перебувають на обліку в сільському лікарському пункті (СВП), – 77 жінок (61,6 %) і 48 чоловіків (38,4 %). У процесі 
оцінки якості медичної допомоги хворим із серцевою недостатністю були виявлені відсутність стандартів і 
протоколів лікування серцевої недостатності, заснованих на принципах доказової медицини.

Також спостерігається дефіцит лікарів загальної практики, які володіють теоретичними знаннями і 
практичними навичками лікування серцевої недостатності на сучасному рівні. Велика частина хворих, які хворіють 
на серцеву недостатність, не отримують адекватного немедикаментозного і медикаментозного лікування, 
заснованого на доказовій медицині.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: серцева недостатність; якість лікування; стандарти; індикатори.

MODERN APPROACHES TO ESTIMATE THE QUALITY OF TREATMENT OF PATIENTS WITH 
CARDIAC INSUFFICIENCY IN THE CONDITIONS OF THE PRIMARY ELEMENT OF HEALTH 

CARE 
©S. Kh. Lapasov, L. R. Khakimova, M. E. Mardanova, N. M. Khalilova
Samarkand State Medical Institute, Uzbekistan

Samarkand State University, Uzbekistan

SUMMARY. This article is devoted to the assessment of the prevalence and treatment quality of patients with heart 
failure in primary health care system for the last 5 years.

Case histories of the 125 patients with heart failure of different etiology registered in the rural policlinic were 
selected and analyzed. From them 77 were women (61.6 %) and 48 were men (38.4 %). During the assessment of quality 
of medical care of patients with heart failure it was determined the absence of standards and protocols of treatment of 
heart failure based on evidence.

Also it was found the deficit of the general practitioners who had had theoretical knowledge and practical skills 
of treatment of heart failure in the modern level. The most patients suffering from heart failure didn’t undergo the 
adequate treatment based on evidence.

KEY WORDS: heart failure; quality of treatment; standards; indicators.
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ПРЕИМУЩЕСТВА ДЕПО-ПРОВЕРА И ДИДРОГЕСТЕРОНА ПРИ ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКИХ 
ПРОЦЕССАХ ЭНДОМЕТРИЯ 

©Н. М. Максудова, Р. Х. Мусаева, А. Ю. Муминова
Бухарский государственный медицинский институт, Узбекистан

РЕЗЮМЕ. Результаты проведенных исследований показали, что депо-провера оказывает более 
выраженный антипролиферативный эффект, вплоть до атрофии эндометрия. Дидрогестерон в той дозе, 
которая вызывает секреторную трансформацию эндометрия, не способен ингибировать овуляцию, а при 
гиперпластических процессах эндометрия, наряду с нивелированием гиперплазии эндометрия, не наблюдалось 
морфофункциональных изменений, характерных для атрофии слизистой матки. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гиперпластические процессы эндометрия; депо провера; дидрогестерон.

Введение. Актуальность проблемы выбора 
метода лечения гиперпластических процессов 
эндометрия (ГПЭ) связана, с одной стороны, с час-
тотой данной патологии, с другой – с сочетанием 
с экстрагенитальными заболеваниями. В послед-
ние годы изучение ГПЭ обогатилось новыми 
данными о патогенезе заболевания, что позволи-
ло пересмотреть отношение специалистов к 
принципам лечения [2]. Особую актуальность 
приобретает проблема лечения ГПЭ в связи с на-
личием таких отягощающих факторов как ожире-
ние, сахарный диабет, инсулинорезистентность 
[4]. 

Цель – изучение эффективности депо-прове-
ра (ДМПА) и аналога натурального прогестерона 
– дидрогестерона, у пациенток с ГПЭ и метаболи-
ческими нарушениями. 

Материал  и  методы  исследования. 
Эффективность гестагенов была изучена у 112 
больных, страдавших от ГПЭ на фоне выраженных 
метаболических нарушений. Всем больным до 
назначения гестагенов проводили клинико-лабо-
раторное обследование, определение уровня 
гормонов: эстрадиола (Э2), прогестерона (П), лю-
теинизирующего гормона (ЛГ), фолликулостиму-
лирующего гормона (ФСГ), тироксина (Т4), тирео-
тропного гормона (ТТГ), пролактина (ПРЛ) и тес-
тостерона (Т); изучали метаболический профиль, 
проводили осмотр терапевта, эндокринолога, 
УЗИ органов малого таза, выскабливание полос-
ти матки с последующим гистологическим иссле-
дованием соскоба эндометрия. В динамике на-
блюдения с интервалом в 3, 6, 9 месяцев прово-
дили  контрольное  обследование,  которое 
включало УЗИ гениталий, ЦУГ-соскоб эндометрия 
с последующим его морфологическим исследо-
ванием, осмотр эндокринолога. Коррекцию ГПЭ у 
пациенток с метаболическими нарушениями мы 
проводили с учетом патогенетических механиз-
мов развития дисбаланса стероидных гормонов 
яичников и выраженности метаболических рас-
стройств, проявлением которых является ги-

перплазия эндометрия. Анализ результатов 
определения уровней гонадотропинов, пролак-
тина, тиреоидных гормонов, стероидных гормо-
нов яичников и тиреотропина позволил устано-
вить, что в 25  % случаев дисбаланс стероидных 
гормонов обусловлен гиперпролактинемией, в 
32,1 % – гиперандрогенией, в 30,4 % – гипофунк-
цией яичников и в 12,5 % – развитием гипергона-
дотропной яичниковой недостаточности. На 
фоне патогенетической терапии, оценки функ
ционального состояния яичников и данных гисто-
логического исследования соскоба мы назначали 
гестагены. Из общего числа пациенток с ГПЭ 
(112  чел.) 44 (39,3  %) мы назначали ДМПА и 68 
(60,7 %) дидрогестерон. ДМПА в первой возраст-
ной группе пациенток (25–30 лет) (6 чел.) назна-
ч а л и   н а   5   д е н ь   со   д н я   в ы с к а б л и в а н и я 
внутримышечно в дозе 150  мг и последующие 
инъекции проводили каждые 90 дней. Во второй 
возрастной группе пациенток (31–36 лет) (7 чел.) 
ДМПА назначали по 150 мг один раз в 30 дней. В 
третьей возрастной группе (37–42 года) (6 чел.). 
ДМПА назначали при железисто-кистозной ги-
перплазии эндометрия по 150  мг один раз в 30 
дней, а при аденоматозной и полипозной гипер
плазии – по 150 мг внутримышечно два раза в ме-
сяц. Дидрогестерон в первой возрастной группе 
пациенток (25–30  лет), таковых было 8 человек, 
назначали по 10  мг с 15 дня выскабливания по-
лости матки по 25 день, в течение 10 дней. Во вто-
рой возрастной группе (31–36 лет), составившей 9 
человек, дидрогестерон назначали по 10  мг че-
рез 12 часов с 5 дня выскабливания полости мат-
ки в течение 20 дней. В третьей возрастной груп-
пе (37–42 года), 6 человек, дидрогестерон назна-
чали по 30 мг в сутки также с 5 дня выскабливания 
полости матки. У пациенток с полипозной ги-
перплазией эндометрия дозу дидрогестерона 
увеличивали до 40 мг в сутки. На фоне проводи-
мой терапии оценивали эффективность путем 
контроля за состоянием эндометрия, оценки ан-
тропометрических показателей, изучения мета-
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болического профиля и липидного спектра кро-
ви. Независимо от исходного состояния эндо
метрия к 6 месяцу применения дидрогестерона и 
депо-провера наблюдались следующие морфо-
логические изменения: слизистая матки имела 
незначительную толщину, определялся покров-
ной эпителий и небольшое количество стромы с 
явлениями отека. 

Результаты и обсуждение. Из 68 пациенток, 
получавших дидрогестерон, у 36 (52,9 %) отмеча-
лись секреторные преобразования эндометрия. 
Что касается возрастного аспекта, то в первой и 
во второй группах регистрировалась секретор-
ная трансформация желез эндометрия. Из 28 па-
циенток третьей группы больных (37–42 года) у 
16 (57,1 %) эндометрий был представлен тонкой 
слизистой с небольшим числом желез без функ-
циональной активности и у 12 (42,6 %) регистри-
ровали гиперпластические процессы. Из 44 паци-
енток на фоне приема ДМПА только у 15 (27,3 %) 
наблюдались секреторные преобразования эн
дометрия и в основном в первой возрастной 
группе (13 чел.). Что касается больных третьей 
возрастной группы (37–42 года), то у 12 из них 
отмечались пролиферативные изменения, у 6 со-
хранился гиперпластический процесс и у 10 паци-
енток регистрировался атрофический эндо
метрит. На фоне приема дидрогестерона отмеча-
лось достоверное снижение эстрадиола во всех 
возрастных группах. Что касается содержания 
прогестерона, отмечалось повышение его кон-
центрации во всех возрастных группах и соста
в и л о :   в   п е р в о й   г р у п п е   п а ц и е н т о к   – 
(12,79±1,42)  нмоль/л против (8,8±0,88)  нмоль/л 
до лечения (р<0,05), во второй группе среднее со-
держание П выросло до (10,4±1,26) нмоль/л про-
тив (4,8±0,29)  нмоль/л, р<0,01 и в третьей воз-
р а с т н о й   г р у п п е   у р о в е н ь   П   в ы р о с   д о 
(8,9±1,4) нмоль/л против (3,2±0,3) нмоль/л до ле-
чения (р<0,05), отмечалась тенденция к сниже-
нию уровня тестестерона во всех группах пациен-
ток. Оценка функционального состояния яични-
ков по тестам функциональной диагностики 
(ТФД) и данным УЗИ показала, что на фоне кор-
рекции дидрогестероном у 11 пациенток (41,8 %) 
отмечался двухфазный менструальный цикл. 
Масса тела больных, получавших гестаген дидро-
гестерон, снизилась в возрастной группе 25–30 
лет с (89,4±9,6)  кг до (87,2±10,8)  кг, но разница 
оказалась недостоверной, во второй возрастной 
группе – с (94,6±13,1) кг до (92,4±13,5) кг (р<0,05) и 
в третьей группе отмечалось ее повышение с 

(92,4±15,3) кг до (100,6±15,0) кг (р<0,05). Тенден-
ция к снижению отмечалась и в показателях ИМТ. 
Так, в первой группе на фоне лечения дидрогес-
тероном показатель ИМТ снизился с (28,6±2,8) до 
(26,2±1,3) (р<0,05), во второй группе – с (30,4±3,6) 
до (28,9±2,7) (р<0,05). Изучение характера мен-
струального цикла показало, что у (26,3 %) из 19 
пациенток с ГПЭ и метаболическими нарушения-
ми после терапии ДМПА регистрировался 
двухфазный овуляторный менструальный цикл. 
Изучаемая динамика стероидных гормонов яич-
ников и характера менструального цикла у 19 па-
циенток на фоне лечения ГПЭ, ДМПА показало, 
что на фоне выраженного антипролиферативно-
го эффекта достоверно повышался уровень про-
гестерона, но дефицит П и гиперандрогения со-
хранялись. Что касается содержания Э2, то во всех 
возрастных группах отмечалось достоверное 
снижение уровня гормонов. Так, в первой воз-
растной группе пациенток до лечения концентра-
ция Э2 составила (376,5±51,1)  нмоль/л, а после 
лечения – (314,2±67,8) нмоль/л (р<0,05); в третьей 
группе значение  Э2 составило (246,4±19,3) нмоль/л 
против (378,5±37,9) нмоль/л до лечения (р<0,05). 
На фоне лечения ДМПА отмечалось увеличение 
массы тела. Так, в первой группе средние показа-
тели массы тела после шестимесячного лечения 
Д М П А   со с т а в и л и   ( 9 2 , 8 ± 1 3 , 7 )   к г   п р о т и в 
(88,6±10,3) кг до лечения (р<0,05); во второй груп-
пе – (93,8±18,7) кг против (89,8±13,8) до лечения 
(р<0,05) и в третьей группе – (106,6±10,1) кг про-
тив (102,4±14,1)  кг до лечения (р<0,01). На фоне 
лечения ДМПА отмечалось увеличение средних 
значений ИМТ, выраженная динамика отмеча-
лась в третьей возрастной группе – (33,9±6,4) про-
тив (31,8±6,3) до лечения (р<0,01). В первой груп-
пе пациенток ИМТ составил (29,4±3,5) против 
(27,4±4,9) до лечения (р<0,05). Во второй группе 
больных ИМТ увеличился до (30,8±1,8) против 
(28,8±4,0) до лечения (р<0,05). 

Выводы.   В  результате  исследования 
выяснено, что преимуществом дидрогестерона 
является то, что доза, обеспечивающая секретор-
ную трансформацию эндометрия, в два раза ниже 
дозы, необходимой для блокады овуляции, в то 
время как у большинства других гестагенов, доза, 
подавляющая овуляцию, значительно ниже дозы, 
трансформирующей эндометрий. Данное обстоя-
тельство важно учитывать при нивелировании ги-
перпластических процессов эндометрия у жен-
щин репродуктивного возраста, заинтересован
ных в восстановлении фертильности.
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ПЕРЕВАГИ ДЕПО-ПРОВЕРА І ДИДРОГЕСТЕРОНУ ПРИ ГІПЕРПЛАСТИЧНИХ ПРОЦЕСАХ 
ЕНДОМЕТРІЯ

©Н. М. Максудова, Р. Х. Мусаєва, А. Ю. Мумінова
Бухарський державний медичний інститут, Узбекистан

РЕЗЮМЕ. Результати проведених досліджень показали, що депо-провера чинить більш виражений антипро
ліферативний ефект, аж до атрофії ендометрія. Дидрогестерон у тій дозі, яка викликає секреторну трансформацію 
ендометрія, не здатний пригнічувати овуляцію, а при гіперпластичних процесах ендометрія, поряд з нівелюванням 
гіперплазії ендометрія, не спостерігалося морфофункціональних змін, характерних для атрофії слизової матки.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гіперпластичні процеси ендометрія; депо провера; дидрогестерон.

ADVANTAGES OF DEPO-PROVERA AND DIDROGESTERON AT HYPER PLASTIC 
ENDOMETRIUM PROCESSES 

©N. M. Maksudova, R. H. Musayeva, A. U. Muminova
Bukhara State Medical Institute, Uzbekistan

SUMMARY. The results of the conducted studies showed that Depo-Provera showed more expressive antiproliferative 
effect, even before the atrophy of the endometrium. Dіdrogesteron in the same dose, causing secretory transformation 
of the endometrium, can not suppress ovulation, while endometrial hyperplasia, along with leveling endometrial 
hyperplasia, were observed morphological changes characteristic to atrophy of the endometrium.

KEY WORDS: hyperplastic processes of endometrium, Depo-Provera; dydrogesterone.
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ЧАСТОТА ГЕНОТИПІВ ТА АЛЕЛІВ ЗА -204А>C ПОЛІМОРФІЗМОМ ГЕНУ СYP7A1 У ОСІБ ІЗ 
АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ ТА ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ

©В. Ф. Орловський, О. М. Чернацька, Н. В. Деміхова, О. В. Орловський, І. О. Форкерт
Сумський державний університет, м. Суми 

РЕЗЮМЕ. Мета – дослідити частоту алелів та генотипів за -204А>C поліморфізмом гену СYP7A1 у осіб із 
артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу. 

Матеріал і методи. У І групу обстежених ввійшли 198 пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу та артеріальною 
гіпертензією ІІІ стадії, у ІІ – 152 хворих на артеріальну гіпертензію ІІІ стадії, у ІІІ – 49 умовно здорових осіб. Для 
дослідження поліморфізму -204А>C промоторної ділянки гену СYP7A1 було використано молекулярно-генетичні 
методи (виділення ДНК із лейкоцитів периферійної крові, полімеразну ланцюгову реакцію, горизонтальний 
електрофорез). Дані було оброблено статистично за допомогою програм Microsoft Exel 2013 із використанням 
тесту хі-квадрат (χ2), критерію Стьюдента (t), достовірності розходжень між показниками (р).

Результати. Після дослідження поліморфізму -204А>C промоторної ділянки гену СYP7A1 серед пацієнтів І 
групи генотип АА було констатовано у 119 осіб (60,1 %), АС – у 31 (15,7 %), СС – у 48 (24,2 %); ІІ – у 112 (73,7 %), 
10 (6,6 %), 30 (19,7 %); ІІІ – у 43 (87,76 %), 4 (8,16 %), 2 (4,08 %) відповідно. В осіб ІІІ групи частота алеля А склала 
91,84 %, С – 8,16 %; в ІІ – 76,97 % та 23,03 % (р<0,05), в ІІІ – 67,93 % та 32,07 % (р<0,05). Знайдено статистично значущі 
відмінності у розподілі генотипів у І та ІІІ групах (χ2=14,023; р=0,001), ІІ і ІІІ групах (χ2=6,789; р=0,034).

Висновки. Після дослідження поліморфізму -204А>C промоторної ділянки гену СYP7A1 у пацієнтів із 
цукровим діабетом 2 типу та артеріальною гіпертензією виявлено, що генотип СС у них зустрічався частіше на 
4,5 %, ніж у хворих із артеріальною гіпертензією, та на 22,7 %, ніж у осіб групи контролю.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: цукровий діабет 2 типу; артеріальна гіпертензія; поліморфізм; СYP7A1.

Вступ. Доведено, що фермент холестерол 
7α-гідроксилаза (СYP7A1) асоціюється із знижен-
ням рівня ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) 
у крові, оскільки він сприяє перетворенню холес-
теролу у жовчні кислоти, що призводить до ком-
пенсаторного збільшення активності рецепторів 
до ЛПНЩ, зв’язування ЛПНЩ із системного кро-
вотоку та зниження їхнього рівня у крові [1]. Ме-
ханізм підвищення рівня СYP7A1 у пацієнтів із 
цукровим діабетом (ЦД) 2 типу залишається не 
до кінця зрозумілим, причиною цього можуть 
бути дефекти гену, який кодує цей фермент [2]. 
За даними попередніх дослідників, саме полімор-
фізм -204А>C промоторної ділянки гену СYP7A1 
асоційований із ЦД 2 типу [3]. 

Мета – дослідити частоту алелів та генотипів 
за -204А>C поліморфізмом гену СYP7A1 в осіб із 
артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом 
2 типу.

Матеріал і методи дослідження. У дослі-
дженні взяли участь 399 осіб. Основну (І) групу 
склали 198 пацієнтів із ЦД 2 типу та артеріальною 
гіпертензією (АГ) ІІІ стадії, групу порівняння (ІІ) – 
152 особи із АГ ІІІ стадії, групу контролю (ІІІ) – 49 
умовно здорових добровольців. Пацієнти пере-
бували на лікуванні у Сумській міській клінічній 
лікарні № 1 протягом 2009–2016 років. Середній 
вік хворих І групи склав (62,08±0,03) роки, ІІ – 
(62,09±0,04) років, t=2,04, р<0,05; ІІІ – (62,5±0,12) 
років, t=3,39, р<0,001. Тривалість ЦД 2 типу стано-
вила (9,57±0,73) років, АГ в осіб І групи – (8,1±0,34) 
роки, ІІ – (8,9±0,01) роки, t=2,36, р<0,05. 

Для вивчення поліморфних варіантів гену 
СYP7A1 були використані молекулярно-генетичні 
методи, що включали виділення ДНК із лейкоци-
тів периферійної крові, полімеразну ланцюгову 
реакцію з наступним аналізом довжин рестрик-
ційних фрагментів, горизонтальний електрофо-
рез. Отримані дані було оброблено статистично 
за допомогою програм Microsoft Exel 2013 із ви-
користанням тесту хі-квадрат (χ2), критерію Стью-
дента (t), розраховували значення середнього 
арифметичного (М), похибки середнього ариф-
метичного (m), достовірності розходжень між по-
казниками (р). 

Результати й обговорення. Після дослі-
дження поліморфізму -204А>C промоторної ді-
лянки гену СYP7A1 серед пацієнтів І групи гено-
тип АА було констатовано у 119 осіб (60,1 %), АС 
– у 31 (15,7 %), СС – у 48 (24,2 %); ІІІ групи – у 43 осіб 
(87,76 %), 4 осіб (8,16 %), 2 осіб (4,08 %) (χ2=14,023; 
р=0,001). Нами знайдено статистично значущі від-
мінності у розподілі генотипів у групах пацієнтів із 
АГ та ЦД 2 типу та практично здорових людей 
(χ2=14,023; р=0,001).

Після дослідження поліморфізму -204А>C 
промоторної ділянки гену СYP7A1 виявлено, що 
серед пацієнтів ІІ групи генотип АА було констато-
вано у 112 осіб (73,7 %), АС – у 10 осіб (6,6 %), СС – у 
30 осіб (19,7  %). Мажорним виявився алель А 
(76,97 %), мінорним – С (23,03 %). Знайдено статис-
тично значущі відмінності у розподілі генотипів у 
групах пацієнтів із АГ та практично здорових лю-
дей (χ2=6,789; р=0,034). Дані наведені у таблиці 1.
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Попередніми дослідниками встановлено, що 
частота алелів А та С в умовно здорових людей 
склала 60,1  % та 39,9  %, у осіб із АГ – 60,2  % та 
39,8 % (р>0,05) [4]. У нашому дослідженні в умов-
но здорових осіб частота алеля А склала 91,84 %, 
С – 8,16  %; відповідно у осіб із АГ – 76,97  % та 
23,03 % (р<0,05), у осіб із АГ та ЦД 2 типу – 67,93 % 
та 32,07 % (р<0,05). У нашому дослідженні частота 
генотипу СС у хворих на АГ була на 2,3 % меншою, 
ніж у попередніх дослідженнях, згідно з якими се-
ред хворих на АГ генотип АА мали 28 % осіб, АС – 
50 %, СС – 22 % (χ2=0,52, р=0,47) [5], на 4,5 % мен-
шою, ніж у обстежених осіб із ЦД 2 типу та АГ.

Висновки. Після дослідження поліморфіз-
му -204А>C промоторної ділянки гену СYP7A1 у 

Таблиця 1. Частота генотипів та алелів за -204А>C поліморфізмом СYP7A1 у обстежених осіб

Генотип

Групи

І (n=198) ІІІ (n=49) ІІ (n=152)

n % n % n %

АА 119 60,1 43 87,76 112 73,7

АС 31 15,7 4 8,16 10 6,6

СС 48 24,2 2 4,08 30 19,7

алель

А 67,93 91,84 76,97

С 32,07 8,16 23,03

χ2=14,023; р=0,001

χ2=6,789; р=0,034

Примітка. χ 2 – хі-квадрат тест; р – рівень значущості.

пацієнтів із ЦД 2 типу та АГ виявлено, що часто-
та алеля С у них була вищою на 9,04  %, ніж у 
пацієнтів із АГ; на 23,91  % – ніж в умовно здо-
рових осіб; генотип СС в осіб із коморбідною 
патологією також зустрічався частіше на 4,5 %, 
ніж у хворих із АГ; на 22,7  % – ніж у групі 
контролю.

Перспективи подальших досліджень по-
лягають у розробці диференційованого підхо-
ду до лікування дисліпідемії у осіб із ЦД 2 типу 
та АГ залежно від поліморфізму -204А>C про-
моторної ділянки гену СYP7A1 після детально-
го вивчення показників ліпідного спектра крові 
та їх особливостей для кожного із генотипів – 
АА, АС, СС.
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ЧАСТОТА ГЕНОТИПОВ И АЛЛЕЛЕЙ ПО -204А>C ПОЛИМОРФИЗМУ ГЕНА СYP7A1 У ЛИЦ 
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

©В. Ф. Орловский, О. Н. Чернацкая, Н. В. Демихова, A. В. Орловский, И. А. Форкерт
Сумской государственный университет, г. Сумы

РЕЗЮМЕ. Цель – исследовать частоту аллелей и генотипов по -204А>C полиморфизму гена СYP7A1 у лиц с 
артериальной гипертензией и сахарным диабетом 2 типа.

Материалы и методы. В І группу обследованных вошли 198 пациентов с сахарным диабетом 2 типа и артериальной 
гипертензией ІІІ стадии, во ІІ – 152 больных с артериальной гипертензией III стадии, в ІІІ – 49 условно здоровых лиц. 
Для исследования полиморфизма -204А>C промоторной области гена СYP7A1 были использованы молекулярно-
генетические методы (выделение ДНК из лейкоцитов периферической крови, полимеразную цепную реакцию, 
горизонтальный электрофорез). Данные были обработаны статистически с помощью программ Microsoft Exel 2013 с 
использованием теста хи-квадрат (χ2), критерия Стьюдента (t), достоверности различий между показателями (р).

Результаты. После исследования полиморфизма -204А>C промоторной области гена СYP7A1 среди пациентов І 
группы генотип АА был констатирован у 119 лиц (60,1 %), АС – у 31 (15,7 %), СС – у 48 (24,2 %); ІІ – у 112 (73,7 %), 10 (6,6 %), 
30 (19,7 %); ІІІ – у 43 (87,76 %), 4 (8,16 %), 2 (4,08 %) соответственно. У лиц ІІІ группы частота аллеля А составила 91,84 %, 
С – 8,16 %; ІІ – 76,97 % и 23,03 % (р<0,05), ІІІ – 67,93 % и 32,07 % (р<0,05). Найдено статистически значимые различия в 
распределении генотипов в І и ІІІ группах (χ2=14,023; р=0,001), ІІ и ІІІ группах (χ2=6,789; р=0,034).

Выводы. После исследования полиморфизма -204А>C промоторной области гена СYP7A1 у пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа и артериальной гипертензией генотип СС констатировано чаще на 4,5 %, чем у больных 
артериальной гипертензией, на 22,7 % – чем в группе контроля.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет 2 типа; артериальная гипертензия; полиморфизм; СYP7A1.

THE GENOTYPES AND ALLELES FREQUENCY OF -204A>C POLYMORPHISM OF CYP7A1 GENE 
FOR PERSONS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS

©V. F. Orlovsky, O. N. Chernatskaya, N. V. Demikhova, A. V. Orlovsky, I. A. Forkert
Sumy State University 

SUMMARY. The aim of our study was the definition of alleles and genotypes frequency of -204A>C polymorphism 
of CYP7A1 gene for patients with arterial hypertension and type 2 diabetes mellitus.

Materials and Methods. The I group consisted of 198 obtained patients with type 2 diabetes mellitus and III stage 
of arterial hypertension, the II includes 152 persons with III stage of arterial hypertension, the III includes 49 practically 
healthy people. Molecular and genetics methods such as DNA separation from peripheral blood leukocytes, polymerase 
chain reaction, horizontal electrophoresis were used for determination of -204A>C polymorphism of СУР7А1 promoter 
region. The results were statistically analyzed by Microsoft Exel 2013 programs with the help of the chi-square test (χ2), 
the Student's test (t), the reliability of the differences between indicators (p).

Results. Among patients from the I group genotype AA was present in 119 persons (60.1 %), AC – 31 (15.7 %), CC 
– 48 (24.2%); the II group – 112 patients (73.7 %), АС – 10 (6.5 %), СС – 30 (19.7 %); the ІІІ group – 43 persons (87.76 %), 
АС – 4 (8.16 %), СС – 2 (4.08 %). The frequency of allele A was 91.84 %, C – 8.16 % for the I group; 76.97 % and 23.03 % 
for the II group (р<0.05), 67.93 % and 32.07 % for the III group (р<0.05). There are the statistically significant differences 
among genotypes between patients from the I and III groups (χ 2=14,023; р=0.001); II and III groups (χ 2=6.789; р=0.034).

Conclusions. After definition of -204A>C polymorphism of CYP7A1 promoter region for patients with type 2 
diabetes mellitus and arterial hypertension, CC genotype was ascertained more often by 4.5 % than in patients with 
arterial hypertension, by 22.7 % than in the control group. 

KEW WORDS: type 2 diabetes mellitus; arterial hypertension; CYP7A1; polymorphism.

Отримано 11.03.2017
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ПОШИРЕНІСТЬ HELICOBACTER PYLORI СЕРЕД ПАЦІЄНТІВ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 
ТИПУ ТА ХРОНІЧНИМ ГАСТРИТОМ

©Є. С. Сірчак, С. В. Пацкун
ДВНЗ «Ужгородський національний університет»

РЕЗЮМЕ. Helicobacter pylori (HP) є однією з найпоширеніших бактеріальних інфекцій у світі, близько половини 
людства є інфікованими. Не менш поширеною є ця інфекція у хворих на цукровий діабет (ЦД). 

Мета – виявити ступінь поширення НР-інфекції серед пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу (ЦД 2 типу) та 
хронічним гастритом (ХГ).

Матеріали і методи. На базі ендокринологічного та гастроентерологічного відділень ЗОКЛ імені А. Новака 
обстежено 95 пацієнтів віком від 35 до 65 років (середній вік складав (51,2±3,4)). У 65 обстежених виявлено ЦД 
2 типу та ХГ, які склали І групу пацієнтів. Дане дослідження проводили за участі 37 (57,0 %) жінок та 28 (43,0 %) 
чоловіків. Для порівняння було сформовано ІІ групу, яка включила 30 пацієнтів з ХГ без ДЦ ІІ типу. В ІІ групі чоловіків 
було 18 (60,0 %), жінок – 12 (40,0 %). Середній вік осіб ІІ групи склав (44,6±6,8) років. У контрольну групу ввійшли 
20 практично здорових осіб (чоловіків було 12 (60,0 %), жінок – 8 (40,0 %). Середній вік складав (41,5±4,2) років.

Висновки. 1. Поширеність НР-інфекції серед пацієнтів з ЦД 2 типу та ХГ є нижчою, ніж серед осіб з хронічним 
гастритом (без ЦД 2 типу), а саме 52,0 % та 77,0 % відповідно.

2. У хворих на ЦД 2 типу з ХГ НР-інфікування вище у віковій групі від 46 до 55 років і становить 67 %, що може 
свідчити про інфікування НР вже на фоні ЦД 2 типу.

3. Встановлена пряма кореляційна залежність між інфікуванням НР та порушенням толерантності до глюкози 
у хворих на ЦД 2 типу та ХГ (між НР-інфікованістю та рівнем HbA1c (r=0,85, р<0,01) та рівнем глюкози крові натще 
(r=0,54, р<0,05).

КЛЮЧОВІ СЛОВА: цукровий діабет 2 типу; хронічний гастрит; Helicobacter pylori.

Вступ. Helicobacter pylori (HP) є однією з най-
поширеніших бактеріальних інфекцій у світі, 
близько половини людства є інфікованими. За-
звичай колонізація відбувається у віці до 10 років; 
як тільки бактерія потрапляє на слизову шлунка, 
то персистує там протягом життя [1] .

Не менш поширеною є ця інфекція у хворих 
на цукровий діабет (ЦД). Як відомо, характерною 
локалізацією HP є антральний відділ шлунка. 
Ймовірно, специфічне розташування НР спричи-
нене факторами хемотаксису, такими як фактор 
некрозу пухлин (ФНП), інтерлейкіни – (ІЛ1, ІЛ2, 
ІЛ8), які знаходяться в шлунковому епітелії. Ці ци-
токіни викликають ряд змін у епітелії шлунка, а 
саме – запалення та пошкодження епітелію, що, в 
свою чергу, призводить до підвищеного ризику 
розвитку атрофії слизової шлунка або метаплазії 
епітеліальних клітин. Крім цього, ЦД є однією з 
причин виникнення диспепсії, оскільки ця пато-
логія викликає порушення моторної функції 
шлунково-кишкового тракту, як наслідок авто-
номної полінейропатії. Ризик інфікування НР 
зростає при ЦД 2 типу, адже гіперглікемія сприяє 
розвитку НР-інфекції, або ж латентна інфекція 
може реактивуватися і спричинити симптоми, ха-
рактерні для диспепсії [2].

Вплив НР-інфекції на хронічне запалення, 
гормони шлунково-кишкового тракту та секре-
цію інсуліну є критичними факторами, що сприя-
ють прогресуванню діабету. По-перше, НР-
інфекція індукує реалізацію певних цитокінів, а 

саме, ІЛ-6 та фактора некрозу пухлин α, що при-
зводить до інсулінової резистентності [3]. По-
друге, НР-інфекція впливає на гомеостаз ентеро-
гормонів, таких як лептин і грелін [4], які залучені 
в гомеостазі глюкози та чутливості до інсуліну. 
По-третє, як свідчать проведені дослідження [5], 
НР-інфекція призводить до порушення секреції 
інсуліну через окислювальний стрес та запален-
ня. Більш того, штами НР є важливим фактором, 
який сприяє тяжчому перебігу ЦД. Так, асоційова-
ні з геном цитотоксичності А позитивні штами НР 
значно корелюють з поганим контролем глікемії 
у пацієнтів з ЦД 2 типу [6]. 

Дані, отримані в результаті дослідження 
M. A. Rahman та співавт. (2009), показали, що ера-
дикація НР може знизити резистентність до інсу-
ліну, атерогенні фракції ліпідів, запалення, що за-
побігає ішемічній хворобі серця й метаболічному 
синдрому, який не завжди може бути пролікова-
ний ефективно [7]. 

При проведенні іншого дослідження доведе-
но, що пацієнти з НР-інфекцією та ЦД 2 типу по-
требували вищого рівня сироваткового інсуліну 
для досягнення того самого ступеня глікемічного 
контролю, ніж пацієнти з ЦД 2 типу без НР-інфекції 
[8].

НР  є  інфекційним  захворюванням,  яке 
пов’язане з патологіями шлунка, такими як вираз-
кова хвороба та рак шлунка, хоча поточні дані 
пов’язують цю інфекцію з наявністю у пацієнтів 
ЦД 2 типу. Наявність НР-інфекції значно корелює 
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з рівнем глікозильованого гемоглобіну (HbA1C), а 
ерадикація HР призводить до покращення рівня 
HbA1C одночасно із зменшенням рівня запальних 
маркерів [9]. 

На даний момент складно сказати, чи НР про-
вокує ЦД 2 типу, чи пацієнти з ЦД 2 типу є більш 
сприйнятливими до інфекцій, серед яких є і НР. 
Ерадикація НР у пацієнтів з ЦД 2 типу може сприят-
ливо впливати на їхнє здоров’я, таким чином, не-
обхідно проводити терапію для кращої компенса-
ції хворих й запобігання розвитку ускладнень, які 
можуть бути асоційовані з НР-інфекцією [10]. 

Оскільки механізм поєднаного перебігу НР-
інфекції та ЦД вивчений недостатньо, існує необ-
хідність у подальшому дослідженні даного 
питання. 

Мета – виявити ступінь поширення НР-
інфекції серед пацієнтів з цукровим діабетом 2 
типу (ЦД 2 типу) та хронічним гастритом (ХГ).

Матеріал і методи дослідження. На базі ен-
докринологічного та гастроентерологічного від-
ділень ЗОКЛ імені А. Новака обстежено 95 пацієн-
тів віком від 35 до 65 років (середній вік складав 
(51,2±3,4) років). У 65 обстежених виявлено ЦД ІІ 
типу та ХГ, які склали І групу пацієнтів. Дане до-
слідження проводилося за участі 37 (57,0  %) жі-
нок та 28 (43,0 %) чоловіків. Для порівняння було 
сформовано ІІ групу, яка включила 30 пацієнтів з 
ХГ (без ДЦ 2 типу). У ІІ групі чоловіків було 18 
(60,0  %), жінок – 12 (40,0  %). Середній вік осіб 2 
групи склав (44,6±6,8) років. У контрольну групу 
ввійшли 20 практично здорових осіб (чоловіків 
було 12 (60,0 %), жінок – 8 (40,0 %). Середній вік 
складав (41,5±4,2) років. 

Діагноз ЦД 2 типу встановлено згідно з реко-
мендаціями International Diabetes Federation (IDF, 
2005  р.). Визначення рівня глюкози у сироватці 
крові натще і через 2 години після прийому їжі 
проводили глюкозооксидантним методом. Сту-
пінь тяжкості ЦД ІІ типу оцінювали за рівнем глі-
козильованого гемоглобіну (HbA1c, %), який ви-
значали за допомогою хромогенного аналізу на 
апараті Sysmex 560 (Японія) із використанням ре-
активів фірми Siemens.

Усі пацієнти І групи (хворі на ЦД 2 типу та ХГ) 
також підлягали антропометричним методам до-
слідження – визначали індекс маси тіла (ІМТ), об-
від талії (ОТ), обвід стегон (ОС) та розрахували ін-
декс талія / стегно (ІТС=ОТ/ОС). 

Усім обстеженим хворим виконано фіброезо-
фагогастродуоденоскопію (ФГДС) (з використан-
ням ендоскопа «Pentax  FG-29V», Японія) з при-
цільною біопсією (взято 5 зразків матеріалу для 
біопсії з слизової оболонки шлунка). Ці зразки 
були передані для подальшого гістологічного до-
слідження з метою верифікації діагнозу ХГ. Отри-

маний біопсійний матеріал також використовува-
ли для визначення НР-інфекції за допомогою 
швидкого уреазного тесту (CLO-test). НР визнача-
ли також за допомогою С13 – уреазного дихально-
го тесту (С13-УДТ) (IZINTA, Угорщина). 

Критеріями включення пацієнтів до даного 
дослідження були наступні.

1. Пацієнти з підтвердженим діагнозом ЦД 2 
типу та ХГ (І група);

2. Пацієнти з підтвердженим діагнозом ХГ 
без ЦД 2 типу (ІІ група).

Критерії виключення пацієнтів з даного до-
слідження такі.

1. Пацієнти з цукровим діабетом І типу;
2. Пацієнти, які отримували антигелікобак-

терну терапію;
3. Пацієнти з судинними та запальними 

захворюваннями.
Аналіз і обробку результатів обстеження хво-

рих здійснювали за допомогою комп’ютерної 
програми STATISTICA 6.0 (фірми StatSoft Inc, USA).

Результати й обговорення. У результаті про-
ведених досліджень для визначення НР-інфекції 
(CLO-test та С13-УДТ) встановили, що у І групі паці-
єнтів (хворі на ЦД 2 типу та ХГ) 52,0 % обстежених 
були НР-позитивні та 48,0 % – НР-негативні. Серед 
пацієнтів з ХГ (ІІ група) НР-інфікованими були 
77,0 % осіб, а 23,0 % – НР-негативними. Отримані 
дані є достовірними, р<0,05 (рис. 1). У контроль-
ній групі НР-інфекція діагностована лише у 25,0 % 
обстежених.

При розподілі хворих обох груп залежно від 
віку отримано різницю в частоті НР-інфікованості 
як у пацієнтів з ЦД 2 типу та ХГ, так і в групі пацієн-
тів з ХГ. У І групі пацієнтів віком від 35 до 45 років 
НР-інфекція була виявлена в 8 хворих (35,0 %); у 
хворих віком 46–55 років – у 14 пацієнтів (67,0 %); 
у найстаршій віковій групі (56–65 років) – у 12 осіб 
(57,0 %) (табл. 1).

У хворих ІІ групи (пацієнти з ХГ) НР-інфекцію 
частіше діагностували серед пацієнтів віком 35–
45 років – у 18 (90,0%) хворих. У даній групі обсте-
жених у віці 46–55 років НР-інфікованими були 4 
(57,0%) особи, а у віці 56–65 років – лише 1 (33,0%) 
хворий. Результати представлені у таблиці 2.

Після подальшого детального аналізу НР-
інфікованих обстежених залежно від віку отри-
мано наступні результати: серед пацієнтів І гру-
пи віком від 35 до 45 років 15 хворих (48,0  %) 
були НР-негативні, а 8 осіб (24,0  %) – НР-
позитивні; серед пацієнтів віком від 46 по 55 
років 7 хворих (23,0 %) були НР-негативні, а 14 
осіб (41,0 %) – НР-позитивні; серед пацієнтів ві-
ком від 35 по 65 років 9 хворих (29,0  %) були 
НР-негативні, а 12 осіб (35,0 %) – НР-позитивні; 
р<0,05 (рис. 2).
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Рис. 1. Частота виявлення НР-інфекції в обстежених пацієнтів (%).

Таблиця 1. Поширеність НР-інфекції серед хворих на ЦД ІІ типу з ХГ різних вікових груп

Вік пацієнтів, років 
Загальна кількість 

пацієнтів у групі
Хворі І групи (n=65)

НР-позитивні хворі НР-негативні хворі

35 – 45 23 8 (35,0 %) 15 (65,0 %)

46 – 55 21 14 (67,0 %) 7 (33,0 %)

56 – 65 21 12 (57,0 %) 9 (43,0 %)

Таблиця 2. Поширеність НР-інфекції серед різних вікових груп хворих на ХГ

Вік пацієнтів, 
років

Загальна кількість 
пацієнтів у групі

Хворі ІІ групи (n=30)

НР-позитивні хворі НР-негативні хворі

35 – 45 20 18 (90,0 %) 2 (10,0%)

46 – 55 7 4 (57,0 %) 3 (43,0 %)

56 – 65 3 1 (33,0 %) 2 (67,0 %)

Рис. 2. Поширеність НР серед пацієнтів І групи (ЦД 2 типу та ХГ) залежно від віку (%).
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При аналізі НР-інфованих обстежених ІІ 

групи (з ХГ) за віком отримано кардинально 
інші результати: найбільша частка НР-пози
тивних хворих виявлена серед пацієнтів у віці 
від 35 по 45 років – у 18 осіб (78,0 %), у віковій 
групі з 56 по 65 років НР виявлено тільки в 1 па-
цієнта (4 %); р<0,05. Результати представлені на 
рисунку 3.

Отже, у пацієнтів ІІ групи ХГ в основному ви-
никає у зв’язку з патологічним впливом персисту-
вання у шлунку НР-інфекції, так як показано на 
рисунку 3. Поширеність НР серед пацієнтів без ЦД 
2 типу є найвищою серед осіб молодого віку, а 
саме у віці 35–45 років (78 %). У І групі пацієнтів з 
поєднанням ЦД 2 типу та ХГ отримано дещо інші 
результати (див. рис. 2), а саме, найвища пошире-
ність НР виявлена в середній віковій групі (46–55 
років), що може свідчити про вищу схильність па-
цієнтів з ЦД 2 типу до інфікування НР.

Отже, І групу обстежених склали хворі на ЦД 
2  типу середнього ступеня тяжкості (субкомпен-
сований вуглеводний обмін), що характеризуєть-
ся наявністю відносно хорошого самопочуття, 
відсутністю гіпоглікемічних реакцій, рівенем глю-
кози в крові натще до 8,5 ммоль/л, після їди – до 
10 ммоль/л, HbA1c – не вище 9 %. 

Рис. 3. Поширеність НР серед пацієнтів ІІ групи (з ХГ) залежно від віку (%).

Ми провели кореляційний аналіз між показ-
никами вуглеводного обміну у хворих І групи та 
ступенем НР-інфікованості. Результати статистич-
ного аналізу встановили пряму кореляційну за-
лежність між НР-інфікованістю та рівнем HbA1c 
(r=0,85, р<0,01) та рівнем глюкози крові натще 
(r=0,54, р<0,05). Отримані результати вказують, 
що НР-інфекція є фактором ризику виникнення 
аномальної толерантності до глюкози у хворих на 
ЦД 2 типу у поєднанні з ХГ. 

Поширеність НР-інфекції у пацієнтів з ЦД та ХП 
є високою і складає 52,0 % з найвищими показника-
ми у групі хворих віком 46–55 років (41,0 %). Аналі-
зуючи отримані дані можна припустити, що пацієн-
ти з ХГ інфікуються НР переважно в молодому віці і 
персистенція бактерії у слизовій оболонці шлунка 
призводить до формування хронічного ураження 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ). З іншого боку, 
висока інфікованість пацієнтів І групи віком 46–55 
років може вказувати на більш високу схильність 
хворих ЦД ІІ типу до приєднання інфекційного чин-
ника, такого як НР, що у поєднанні із порушенням 
моторної функції ШКТ внаслідок діабетичної авто-
номної нейропатії сприяє формуванню у них ХГ. 
Проте потрібні подальші дослідження для з’ясу
вання зв'язків між ЦД 2 типу та НР-інфекцією.

Таблиця 3. Зміна показників вуглеводного обміну у обстежених хворих на ЦД ІІ типу та ХГ (І група обстежених)

Показник
Контрольна група

(n=20)
Обстежені хворі на ЦД ІІ типу та ХГ, І група

(n=65)

Глюкоза в крові натще, ммоль/л 4,68±0,65 7,18±0,91 ^

Глюкоза в крові після вживання їжі, ммоль/л 6,21±1,18 9,18±1,09 ^

HbA1c, % 4,6±0,7 8,7±0,5 ^

Примітка. Різниця між показниками у хворих І та контрольної груп достовірна: ^ – р<0,05.
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Висновки. Поширеність НР-інфекції серед па-

цієнтів з ЦД 2 типу та ХГ є нижчою, ніж серед осіб 
з хронічним гастритом (без ЦД 2 типу), а саме 
52,0 % та 77,0 % відповідно.

У хворих на ЦД 2 типу з ХГ НР-інфікування вище у 
віковій групі від 46 до 55 років і становить 67 %, що може 
свідчити про інфікування НР вже на фоні ЦД ІІ типу.

Встановлена пряма кореляційна залежність 
між інфікуванням НР та порушенням толерант-
ності до глюкози у хворих на ЦД 2 типу та ХГ 
(між НР-інфікованістю та рівнем HbA1c (r=0,85, 
р<0,01) та рівнем глюкози крові натще (r=0,54, 
р<0,05).
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ HELICOBACTER PYLORI СРЕДИ ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ 2 ТИПА И ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ

©Е. С. Сирчак, С. В. Пацкун
ГВУЗ «Ужгородский национальный университет»

РЕЗЮМЕ. Helicobacter pylori (HP) является одной из самых распространенных бактериальных инфекций в 
мире, около половины человечества являются инфицированными. Не менее распространенной является данная 
инфекция у больных сахарным диабетом (СД).

Цель – выявить степень распространения НР-инфекции среди пациентов с сахарным диабетом 2 типа (СД 2 
типа) и хроническим гастритом (ХГ).

Материалы и методы. На базе эндокринологического и гастроэнтерологического отделений ЗОКБ имени 
А.  Новака обследовано 95 пациентов в возрасте от 35 до 65 лет (средний возраст составлял (51,2±3,4)). У 65 
обследованных выявлены СД 2 типа и ХГ, эти обследованные составили I группу пациентов. Данное исследование 
проводилось с участием 37 (57,0 %) женщин и 28 (43,0 %) мужчин. Для сравнения была сформирована II группа, 
которая включила 30 пациентов с ХГ (без ДЦ 2 типа). Во II группе мужчин было 18 (60,0 %), женщин – 12 (40,0 %). 
Средний возраст лиц II группы составил (44,6±6,8) лет. В контрольную группу вошли 20 практически здоровых лиц 
(мужчин было 12 (60,0 %), женщин – 8 (40,0 %). Средний их возраст составлял (41,5±4,2) лет.

Выводы. 1. Распространенность НР-инфекции среди пациентов с СД 2 типа и ХГ ниже, чем среди лиц с 
хроническим гастритом (без СД 2 типа), а именно 52,0 % и 77,0% соответственно.

2. У больных СД 2 типа с ХГ НР-инфицирование выше в возрастной группе от 46 до 55 лет и составляет 67 %, 
что может свидетельствовать об инфицировании НР уже на фоне СД 2 типа.

3. Установлена прямая корреляционная зависимость между инфицированием НР и нарушением 
толерантности к глюкозе у больных СД 2 типа и ХГ (между НР-инфицированностью и уровнем HbA1c (r=0,85, 
р<0,01) и уровнем глюкозы крови натощак (r=0,54, р<0,05).

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет 2 типа; хронический гастрит; Helicobacter pylori.

THE FREQUENCY OF HELICOBACTER PYLORI IN PATIENTS WITH COMBINATION OF THE 
DIABETES MELLITUS 2 TYPE AND CHRONIC GASTRITIS

©E. S. Sirchak, S. V. Patskun
Uzhhorod National University

SUMMARY. Helicobacter pylori (HP) is one of the most common bacterial infections worldwide, nearly half of 
humanity is infected. This disease is equally common in patients with diabetes mellitus (DM).

The aim – to identify the prevalence of HP infection in patients with type II diabetes (type II diabetes) and chronic 
gastritis (CG).

Materials and Methods. On the basis of Endocrinology and Gastroenterology Departments of Transcarpathian 
Regional Hospital by A. Novak we examined 95 patients aged 35 to 65 years (average age amounted to 51.2±3.4). The 
65 surveyed revealed type II diabetes and hepatitis, which formed a group and patients. This study was conducted with 
the participation of 37 (57.0  %) women and 28 (43.0  %) men. For comparison, the second group was formed, which 
included 30 patients on hCG (without DC type II). In the second group of men was 18 (60.0 %), women – 12 (40.0 %). The 
average age of people second group was 44.6±6.8 years. In the control group included 20 healthy individuals (men was 
12 (60.0 %) women – 8 (40.0 %). The average age amounted to 41.5±4.2 years.

Conclusions. 1. Prevalence of HP infection in patients with diabetes type II and CG is lower than among those with 
chronic gastritis (without diabetes type II), namely 52.0 % and 77.0 % respectively.

2. In patients with diabetes mellitus type II with the CG HP infection is higher in the age group 46 to 55 years is 67 %, 
which may indicate infection with HP at the background of type II diabetes.

3. A direct correlation between HP infection and impaired glucose tolerance in patients with diabetes type II and 
hCG (between HP infection and the level of HbA1c (r=0.85, p<0.01) and fasting blood glucose levels (r=0.54, p<0.05) was 
determined.

KEY WORDS: type 2 diabetes mellitus; chronic gastritis; helicobacter pylori.

Отримано 22.04.2017



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2017. № 276

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему
УДК 616.432-006.55-085. 

DOI 10.11603/1811-2471.2017.v0.i2.7731

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ И ДИАГНОСТИКИ СЕМЕЙНОЙ ФОРМЫ 
НЕАКТИВНОЙ АДЕНОМЫ ГИПОФИЗА 

©З. Ю. Халимова, Ф. С. Хамедова, Г. Д. Абдуллаева
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокринологии, 

г. Ташкент, Узбекистан 

РЕЗЮМЕ. Проведенные клинические исследования с целью сравнительной оценки особенностей 
дифференциальной диагностики, клинического течения и прогноза больных с наследственно-семейной и 
спорадической формами неактивной аденомы гипофиза показали, что у больных с НАГ распространенность 
семейной формы составляет 29,6  %, и, в отличие от спорадической формы, ассоциируется с более ранними 
клиническими проявлениями, агрессивным течением, большим числом клинических симптомов, ранним 
развитием рефрактерности к терапии, неблагоприятным прогнозом заболевания.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: неактивная аденома гипофиза (НАГ); спорадическая НАГ; наследственно-семейная 
НАГ.

Введение. Дифференциальная диагностика 
неактивной аденомы гипофиза (НАГ) на молеку-
лярно-клеточном и генетическом уровнях до 
сих пор представляет большие трудности для 
нейроэндокринологов [3, 12]. Значительное ме-
сто в этой проблеме занимают семейные случаи 
НАГ, которые встречаются от 1 до 5 % среди всех 
аденом гипофиза [10]. По данным FIPA – family 
isolated pituitary adenomas (изолированная се-
мейная аденома гипофиза) не связана с множе-
ственными эндокринными неоплазиями (MEN-
1) и Карни-комплексом (CNC) [5, 8]. Предполага-
ется, несмотря на то, что при НАГ отсутствуют 
типичные клинические симптомы, характерные 
для доброкачественных внутричерепных опухо-
лей, у пациентов с FIPA они имеют свои некото-
рые особенности [10]. Морфологически НАГ из-
вестный как endocrinologieally Silent – нулевые 
ячейки и / или нефункциональные клетки гипо-
физа [1, 7]. При этом 20 % из этих образований 
являются гормонально неактивными, и из этих 
20 % ещё 20 % увеличиваются в размере в сред-
нем в течение 50 месяцев и дают характерную 
симптоматику [2, 8]. Выявленные различия в 
большей степени связаны с морфологическим 
подходом к изучению семейного анамнеза, без 
учёта составления родословной, клинического 
обследования подозреваемых родственников. 
В большинстве контролируемых популяцион-
ных исследований по оценке распространённо-
сти НАГ не проводилось разделение на катего-
рии: семейные или несемейные. Частично это 
может быть обусловлено отсутствием доказа-
тельной базы клинических и морфологических 
параметров, которые позволили бы прогнози-
ровать семейно-наследственные случаи НАГ и 
отличать их от спорадических, негенетических 
причин поражения гипофиза. Это определяет 
актуальность проблемы, подчёркивает необхо-

димость проведения углубленных исследова-
ний в указанном направлении. 

Цель исследования – сравнительная оценка 
особенности дифференциальной диагностики и 
клинического течения патологии у больных с 
наследственно-семейными и спорадическими 
НАГ.

Материал и методы исследования. В тече-
ние 2007–2014 гг. в РСНПМЦЭ в процессе клини-
ческого обследования был выявлен 71 пациент 
в возрасте от 18 до 70 лет ((44,5±3,85) года) с ин-
траселлярной НАГ. Верификация диагноза про-
водилась на основании данных клинических 
проявлений, результатов магниторезонансной 
томографии (МРТ) и компьютерной томографии 
(КТ), ИФА-исследования сыворотки крови – 
определение гипофизарных гормонов. В диа-
гностике НАГ в наших исследованиях важное 
место занимал сбор семейного анамнеза для 
установления наследственной предрасположен-
ности к этому заболеванию. Семейный анамнез 
выясняли с помощью стандартной анкеты «Се-
мейный анамнез» – FIPA, ВОЗ, 2005) [6, 12]. Вме-
сте с тем сходный эффект могут вызывать и фак-
торы среды: так, учащение случаев НАГ среди 
родственников может объясняться суммарным 
действием этих факторов [5, 6, 9]. Случаи забо-
левания НАГ регистрировали у родственников I 
степени родства (родители, родные братья и се-
стры, дети). Семейный анамнез считали отяго-
щенным при наличии у больного двух поражен-
ных родственников или более. Критериями ис-
ключения из обследования были больные НАГ с 
пролактиномами, соматотропиномами, гонадо-
тропиномами, болезнью Иценко–Кушинга, тире-
отропиномами, гипогонадизмом и акромегали-
ей, больные после лучевой терапии и пациенты 
с сопутствующими заболеваниями эндокринной 
системы, в том числе с сахарным диабетом, а 
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также с множественными эндокринными нео-
плазиями (MEN-I) и CNC, которые возникают в 
связи с мутацией в генах MENI и PRKAPIA соот-
ветственно [3, 8]. Согласно поставленной цели 
исследования больные с НАГ были поделены на 
две альтернативные группы: 1 группа – 50 
(70,4 %) пациентов со средовыми факторами без 
отягощённого семейного анамнеза, и 2 – 21 
(29,6%) пациент с отягощенным семейным анам-
незом, в том числе с панмиксией – 9 (2,7 %), с ин-
бридингом – 12 (16,9 %) пациентов. Статистиче-
ские расчеты проведены в программной среде 
Microsoft Windows с использованием пакетов 
программ Microsoft Excel, 2003 и Statistica version 
6.0, 2003. Полученные данные отражены в виде 
(М±m), где М – среднее значение вариационного 
ряда, m – стандартная ошибка среднего значе-
ния. Достоверность различий между независи-
мыми выборками определяли по t-критерию 
Стьюдента. Достоверность различий между 
средними принимали при Р<0,05.

Результаты и обсуждение. Оценку клини-
ческой картины у больных НАГ проводили путем 
анализа основных жалоб на момент установле-
ния заболевания. При этом придерживались 
предложенной схемы-опросника, включающей 
оценки зрительных, половых, неврологических и 
общих нарушений [2]. Необходимо подчеркнуть, 
что практически у всех больных НАГ заболевание 
было выявлено случайно, после многократных 
обращений к врачам. В результате анализа 
полученных данных установлено, что у больных 
НАГ редко встречаются отдельные симптомы, 
чаще они сочетаются и / или в большей степени 
выявляется многосимптомность заболевания – 
по 3–5 симптомов одновременно. Сочетание 2–3 
симптомов заболевания в 1 группе выявлено у 17 
(34,0 %), многосимптомность – у 20 (40,0 %) и мо-
носимптомность – у 13  (26,0  %) обследованных. 
Во 2 группе сочетание 2–3 симптомов выявлено у 
7 (33,3  %), многосимптомность – у 13 (61,9  %) и 
моносимптомность у 1 (4,8 %) пациента. Как в 1, 
так и во 2 группе у больных НАГ важными клини-
ческими проявлениями были – половые наруше-
ния у 64 и 90,5 %, снижение зрения – у 36 и 76,2 %, 
головные боли – у 54 и 80,9  %, отсутствие мен-
струаций – у 22,0 и 28,0 %, нарушение менструаль-
ного цикла – у 18,0 и 23,8 % в возрасте женщин до 
50 лет, а у мужчин до 55 лет – нарушение половых 
функций – у 24,0 и 38,1 %. У женщин 1 группы дли-
тельность заболевания чаще встречается до 20 и 
более 21 года – у 28 и 20  %, сходная картина в 
этой группе отмечается и у мужчин – у 20 и 12,5 %. 
Во 2 группе среди женщин до 5 и 10 лет соответ-
ственно 14,3 и 28,6 %, а среди мужчин также – до 
5 –19,0 %, до 10 – 9,5 %, до 20 лет – у 14,3 %. По 

размеру опухоли гипофиза у больных с неактив-
ной аденомой в 1 группе чаще выявляются до 10 
и 20 мм, у женщин – 34 и 16,0 %, у мужчин – 26,0 и 
18,0 %, тогда как у больных 2 группы, как у жен-
щин, так и у мужчин – до 20 и гигантские 28,6–
19,0  % и 9,5–33,3  % (табл.  1). Следует отметить, 
что у больных 2 группы с наследственными при-
знаками НАГ, чаще чем у больных 1 группы – без 
наследственных признаков, – преобладают час-
тота клинических признаков, таких как половые 
нарушения – 26,5 %, снижение зрения – на 40,2 %, 
головные боли – на 26,5 %, двоение в глазах – на 
15,0  %, зрительный дискомфорт – на 12,5  %, 
обонятельные нарушения – на 19,8  %, веге
тативные кризы – на 12,3 %, по длительности за-
болевания среди женщин до 5 и 20 лет – на 12,3 и 
24,6  %, но в меньшей степени до 20 и более 21 
года – на 23,2 и 15,2  %, а среди мужчин такой 
разницы не обнаружено. Опухоли до 20 мм и ги-
гантские чаще преобладали у женщин 2 группы, и 
в меньшей степени до 10 мм – на 29,2 %, а среди 
мужчин во 2 группе размеры опухоли до 10 мм – 
меньше чем в 1 группе на 21,2 %, а с гигантскими, 
наоборот, больше – на 31,3 %.

Несомненно, на частоту клинических призна-
ков заболевания НАГ влияли размеры опухоли.

В 1 группе при анализе частоты жалоб на 
зрительные нарушения выявлено снижение 
остроты зрения у больных НАГ с опухолью до 
10 мм у 10 % обследуемых, до 20 мм – у 70,0 %, с 
гигантскими – у 100  %, во 2 группе – у 50,0  %, 
87,5 % и 72,7 %. У больных 1 и 2 групп с опухолью 
до 10 мм не выявлено жалоб на ограничение по-
лей зрения, отсутствие зрения, диплопию, жже-
ние в глазах и слезотечение, тогда как у пациен-
тов с опухолями до 20  мм и с гигантскими эти 
симптомы выявлялись: при опухоли до 20  мм в 
1 группе больных НАГ снижение остроты зрения 
выявлено у 70,6 % больных, во 2 – у 87,5 %, с ги-
гантскими опухолями в 1 и 2 группах соответ-
ственно в 100,0 и 72,7 % случаев. В 1 группе огра-
ничение поля зрения у больных с опухолью до 
20  мм и с гигантскими выявлено у 5,9 и 33,3  %, 
случаи диплопии и слезотечения также выяв
лялись в этих пределах. Во 2 группе ограничение 
поля зрения, жжение в глазах и слезотечение 
выявлено у больных НАГ с опухолями до 20 мм и 
гигантскими в 12,5 и 9,1 % случаях, диплопия – в 
12,5 и 27,3 % случаях и 1 (9,1%) пациент был с от-
сутствием зрения (табл. 2). Необходимо указать, 
что у больных 2 группы, по сравнению с больными 
1 группы, при опухоли до 20 мм преобладала час-
тота жалоб на снижение остроты зрения – на 
16,9 %, ограничение поля зрения, диплопию, сле-
зотечение – на 6,6 %, жжение в глазах – на 12,5 %; 
с гигантскими опухолями – отсутствие зрения и 
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жжение в глазах – на 9,1  %. Вместе с тем, у 
больных 2 группы с гигантскими опухолями мень-
ше встречались случаи снижения остроты зре-
ния, ограничения поля зрения, диплопии и слезо-
течения – на 27,3; 24,2; 6,0 и 24,2 % соответствен-
но. При анализе частоты жалоб на половые 
нарушения у больных НАГ в зависимости от раз-
мера опухоли прослеживается та же тенденция, 
что и в предыдущих исследованиях – с увеличе-
нием размера опухоли увеличивается частота 
жалоб. Так, в 1 группе больных с размером опухо-
ли до 10 мм у 10 % женщин выявлены жалобы на 
аменорею, у 16,6 % – на нарушение менструаль-
ного цикла, а у 10,0 % мужчин – на снижение ли-

Таблица 1. Признаки заболевания при анализе историй болезни у больных НАГ в исследуемых группах в 
сравнительном аспекте

Признак
1 группа, n=50 2 группа, n=21 ∆, %

2-1абс. % абс. %

Половые нарушения 32 64,0 19 90,5 +26,5

Снижение зрения 18 36,0 16 76,2 +40,2

Головные боли 27 54,0 17 80,9 +26,9

Ограничение полей зрения 1 2,0 2 9,5 +7,5

Двоение в глазах 2 4,0 4 19,0 +15,0

Слезотечение 2 4,0 2 9,5 +5,5

Зрительный дискомфорт 1 2,0 3 14,3 +12,3

Обонятельные нарушения 2 4,0 5 23,8 +19,8

Вегетативные кризы 1 2,0 3 14,3 +12,3

Избыточный рост волос - - 1 4,8 +4,8

Ликворея - - 1 4,8 +4,8

Женщины до 50 лет:
нарушение менструального цикла
отсутствие менструаций

9
11

18,0
22,0

5
6

23,8
28,6

+5,8
+6,6

Мужчины до 55 лет:
нарушение половых функций 12 24,0 8 38,1 +14,1
Длительность заболевания (лет):
- женщины:

до 5
до 10
до 20
> 21

- мужчины:
до 5

до 10
до 20
> 21

1
2

14
10

2
5

10
6

2,0
4,0

28,0
20,0

4,0
10,0
20,0
12,0

3
6
1
1

4
2
3
1

14,3
28,6
4,8
4,8

19,0
9,5

14,3
4,8

+12,3
+24,6
-23,2
-15,2

+15,0
-0,5
-5,7
-7,2

По размеру опухоли (мм):
- женщины:

до 10
>20

гигантские
- мужчины:

до 10
> 20

Гигантские

17
8
1

13
9
1

34,0
16,0
4,0

26,0
18,0
2,0

1
6
4

1
2
7

4,8
28,6
19,0

4,8
9,5

33,3

-29,7
+12,6
+15,0

-21,2
-8,5

+31,3

бидо или импотенцию; при размере опухоли до 
20 мм жалобы на развитие аменореи предъявляли 
35,2  %, нарушение менструального цикла – 
23,5 %, галакторею – 11,8 % пациенток, а у муж-
чин на импотенцию – 47,1%. При гигантских опу-
холях на аменорею жаловались 66,7 % женщин, а 
на импотенцию предъявляли жалобы 33,3  % 
мужчин (табл. 3). У больных 2 группы с опухолью 
до 10  мм среди женщин жалобы предъявляли 
50,0  % на нарушения менструального цикла, та 
же цифра отмечена и мужчин с импотенцией. С 
опухолью до 20 мм среди женщин жалобы на раз-
витие аменореи предъявляли 25,0  %, наруше-
ние менструального цикла – 50,0  %, симптомы 
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галактореи – 37,5 %, а у мужчин на импотенцию – 
25,0 %. С гигантскими опухолями гипофиза у жен-
щин выявлено 36,4 % случаев с аменорей, 9,1 % 
случаев с избыточным ростом волос в области 
лица, шеи, груди, рук и ног, лобковой части, а сре-
ди мужчин – 45,5 % случаев с импотенцией. Про-
ведя сравнительный анализ частоты жалоб на 
половые нарушения следует отметить, что у 
больных 2 группы с опухолью до 10 мм чаще, чем 
в 1 группе, встречаются жалобы на нарушения 
менструального цикла у женщин – на 33,4  %, и 
развитие импотенции у мужчин – на 40,0  %. С 
опухолевым процессом до 20  мм у больных 2 
группы чаще выявляются жалобы на нарушение 
менструального цикла у женщин – на 26,5  %, 
симптомов галактореи – на 25,7 %, а с гигантски-
ми опухолями – на избыточный рост волос у жен-
щин, а среди мужчин на импотенцию – на 12,2 %. 
У больных с гигантскими опухолями НАГ в 1 груп-
пе в 100,0  % случаев жаловались на головную 
боль, головокружение, и в 66,7 % – на нарушение 
сна. Во 2 группе жалобы в 100,0  % случаев 
предъявляли на головные боли, нарушение сна, 
головокружение и по 9,1  % случаев – на отсут-
ствие обоняния, снижение памяти и апатию 
(табл. 4). Следует указать, что частота выявленных 
жалоб у больных 2 группы была больше, чем в 1 
группе, у больных с размером опухоли до 10 мм 2 
группы головных болей на 3,0 и 50,0 % с голово-
кружением было больше, чем в 1 группе; с разме-
ром опухоли до 20 мм жалоб на головную боль – 
на 4,0 %, нарушение сна – на 45,2 %, головокруже-
ние – на 38,2 %, отсутствие обоняния и снижение 
памяти – на 12,5  % больше. У больных с гигант-
скими опухолями в гипофизе жалоб на наруше-
ние сна было больше на 33,3 %, отсутствие обо-
няния, снижение памяти и апатию – по 9,1 %. При 
изучении данных частоты жалоб на общие сома-
тические нарушения выявлено, что в 1 группе па-
циентов с опухолью до 10  мм преобладали 
симптомы слабости и быстрой утомляемости – 
23,3 % случаев, снижение памяти – 10,0 %, во 2 – в 
100,0 и 50,0  % соответственно. С увеличением 
опухоли до 20 мм в 1 группе жалобы предъявляли 
5,9  % больных НАГ – на жажду, 52,9  % – на сла-
бость и утомляемость, по 11,8 % случаев – на уве-
личение и/или снижение массы тела и сонли-
вость. Во 2 группе жалобы на жажду предъявляли 
37,5  % пациентов, слабость и утомляемость – 
75,0 %, увеличение массы тела – 37,5 %, снижение 
массы тела – 50,0  %, сонливость – 25,0  %, 
вегетативные кризы – 12,5 %. У больных с гигант-
скими размерами опухоли в 1 группе жалобы на 
жажду предъявляли 33,3 %, слабость и утомляе-
мость – 100,0  %, сонливость и вегетативные 
кризы – по 34,3 %, а во 2 группе жалобы на жажду 

– 36,4 %, слабость в 100,0 % случаев, увеличение 
массы тела и/или снижение массы тела, сонли-
вость – по 18,2 %, вегетативные кризы – у 45,5 %. 
У больных НАГ 1 и 2 групп встречались случаи 
снижения уровня АД. Интересные данные нами 
выявлены при изучении частоты жалоб на невро-
логические нарушения у больных НАГ в группах в 
зависимости от размера опухоли. В 1 группе с 
опухолью до 10  мм жалобы на головные боли 
предъявляли 46,7 % больных НАГ, во 2 группе – 
50,0  %, в этой же группе 50,0  % больных 
предъявляли жалобы на головокружение. С опу-
холью до 20 мм в 1 группе жалобы на головную 
б о л ь ,   н а ру ш е н и е   с н а ,   г о л о в о к ру же н и е 
предъявляли 58,8; 17,6 и 11,8 %, а во 2 группе по 
62,8 % случаев – на головную боль и нарушение 
сна, 50,0 % – на головокружение и по 12,5 % – на 
отсутствие обоняние, снижение памяти. С разме-
ром опухоли до 10 мм в 1 группе этот показатель 
был выявлен у 3,33 % больных НАГ, во 2 группе – 
в 100,0 % случаев. С опухолями до 20 мм и гигант-
скими в 1 группе снижение АД было выявлено в 
17,6 и 66,7  % случаев, а во 2 группе – в 62,5 и 
81,8 % случаев (табл. 5). Как и в предыдущих ис-
следованиях, у больных 2 группы жалобы на об-
щие вегетативные нарушения по частоте случаев 
были значительно выше, чем в 1. У больных НАГ 
с размерами опухоли до 10 мм при исследовании 
частота жалоб на слабость, утомляемость, сниже-
ние массы тела, снижение АД – на 76,7; 40,0 и 
96,7 %. С опухолью до 20 мм жалобы на жажду, 
слабость и утомляемость, увеличение и/или сни-
жение массы тела, сонливость, вегетативные 
кризы, снижение АД – на 31,6; 22,1; 25,7; 38,2; 13,2; 
12,5 и 44,5 %. Анализ полученных результатов ис-
следований показал, что у больных НАГ 1 и 2 
групп наблюдаются значительные зрительные, 
половые, неврологические и общие соматичес-
кие нарушения, что, можно полагать, связано с 
развитием гипофизарной недостаточности раз-
личной степени выраженности вследствие дав-
ления нормальной гипофизарной ткани или ги-
пофизарной ножки, в результате чего гормоны 
могут не достигать гипофиза. У больных пациен-
тов с размером опухоли до 20 мм и гигантскими, 
по мнению большинства исследователей, чаще 
наличие жалоб на зрительные и неврологичес-
кие, а также половые и общесоматические нару-
шения. Установлено, что давление зрительного 
нерва или оптической хиазмы приводит к ограни-
чению полей зрения (квадрантопсия или гемиа-
нопсия, главным образом битемпоральная). В 
других случаях могут наблюдаться диплопия или 
офтальмоплегия. Следует подчеркнуть, что к 
важным симптомам, которые не учитываются 
нейроэндокринологами и терапевтами, принад-
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лежат частые и сильные головные боли, которые 
возникают вследствие давления на твердую моз-
говую оболочку. Внутричерепная гипертензия с 
головной болью, тошнотой, рвотой, возникаю-
щими внезапно, как правило сопровождаются 
быстрым снижением зрения, гипотензией, явля-
ется типичной картиной апоплексией гипофиза 
вследствие геморрагического инфаркта опухоли, 
а в некоторых случаях – первым проявлением 
НАГ. Из-за незначительных клинических симпто-
мов заболевания эндокринологические проявле-
ния могут не вызывать беспокойства у больных 
НАГ, особенно на ранних стадиях заболевания. В 
целом проведенный анализ обследования пока-
зал, что у больных НАГ имеется целая гамма на-
ру ш е н и й ,   ко т о р ы е   д о л ж н ы   н а ц е л и в а т ь 
эндокринолога на проведение специальных об-
следований головного мозга с помощью рентге-
нологических, КТ- и МРТ-исследований. Важно 
подчеркнуть, что у больных НАГ 2 группы жалобы 
на расстройство зрения, нарушение половых, не-
врологические и общие клинические симптомы 
возникают значительно чаще и диагностируются 
значительно раньше, в основном в возрасте 30–
40 лет. В этой группе больных как у мужчин, так и 
у женщин чаще выявляются опухоли размером 
до 20 мм, а также гигантские. К сожалению, этот 
аспект особенностей клинического течения у 
больных с семейно-наследованным НАГ среди 
нейроэндокринологов упущен из виду, они мо-
гли бы послужить дополнительными предикто-
рами для дифференцированного диагноза НАГ, 
что определяет актуальность проблемы. 

Выводы. НАГ является генетически гетеро-
генной: аутосомно-доминантной и рецессивной, 
о чем свидетельствуют описанные нами случаи 
выявления НАГ по женской линии. В наших ис-
следованиях в диагностике опухоли гипофиза 
особое место занимали данные КТ и МРТ, которые 
являются высокоинформативным методом диаг-
ностики, дающим информацию о состоянии окру-
жающих структур и опухолевом распростране-
нии. При этом практически у всех больных с ма-
кроаденомой опухоль хорошо визуализируется в 
хиазмально-интраселлярной области, о чем сви-
детельствует обычно гомогенное усиление по-
сле введения контрастного вещества. Наличие 
некротических или кистозных образований на КТ 
нами не обнаружено. Важно отметить, что увели-
чение  опухоли,   обнаруженное  при  МРТ-
исследовании, совпадает с динамикой клиничес-
кого течения заболевания. Для спорадической, 
как и наследственно-семейной НАГ свойственно 
латентное течение, у пациентов с семейным 
анамнезом более часто проявляются симптомы 
снижения зрения, диплопия, слезотечение, оли-
гоменорея, галакторея, головные боли, сниже-
ние памяти, вегетососудистые нарушения. Это 
имеет большое значение для ранней диагности-
ки и выявления риска развития данного заболе-
вания. Исходя из изложенного можно с уверен-
ностью отметить что суммарность выявления 
признаков может быть объектом диагностичес-
кого дифференцированного скрининга и монито-
ринга у больных с наследственными признаками 
НАГ. 
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ТА ДІАГНОСТИКА СІМЕЙНОЇ ФОРМИ 
НЕАКТИВНОЇ АДЕНОМИ ГІПОФІЗА

©З. Ю. Халимова, Ф. С. Хамедова, Г. Д. Абдуллаєва
Республіканський спеціалізований науково-практичний медичний центр ендокринології, м. Ташкент, 

Узбекистан

РЕЗЮМЕ. Проведені клінічні дослідження з метою порівняльної оцінки особливостей диференціальної 
діагностики, клінічного перебігу та прогнозу хворих з спадково-сімейною і спорадичною формами неактивної 
аденоми гіпофіза показали, що у хворих з НАГ поширеність сімейної форми становить 29,6 %, і, на відміну від 
спорадичною форми, асоціюється з більш ранніми клінічними проявами, агресивним перебігом, великою кількістю 
клінічних симптомів, раннім розвитком рефрактерності до терапії, несприятливим прогнозом захворювання.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: неактивна аденома гіпофіза (НАГ); спорадична НАГ; спадково-сімейна НАГ.

FEATURES OF THE CLINICAL CURRENT AND DIAGNOSTICS OF THE FAMILY FORM OF 
INACTIVE ADENOMA OF THE HYPOPHYSIS

©Z. Yu. Halimova, F. S. Hamedova, G. D. Abdullaeva
Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Endocrinology, Tashkent, Uzbekistan

SUMMARY. The conducted clinical trials for the purpose of a comparative assessment of features of differential 
diagnostics, a clinical current and the forecast of patients with hereditary and family and sporadic forms of inactive 
adenoma of hypophysis showed that in patients with IAH prevalence of a family form makes 29.6 % and unlike a sporadic 
form is associated with earlier clinical manifestations, an aggressive current, large number of clinical symptoms, early 
development of a refractoriness to therapy, the adverse forecast of a disease.

KEY WORDS: inactive adenoma of a hypophysis (IAH); sporadic non-functioning pituitary adenoma; hereditary IAH.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ МЕЛЬДОНІЮ У КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ НА 
СТАБІЛЬНУ СТЕНОКАРДІЮ НАПРУГИ ТА ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНУ РЕФЛЮКСНУ 

ХВОРОБУ
©О. С. Хухліна, В. Ю. Дрозд

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет»

РЕЗЮМЕ. Мета – вивчити вплив мельдонію (Вазонату) на перебіг гастроезофагеальної рефлюксної хвороби, 
клініку ГЕРХ, показники ендоскопічного дослідження стравоходу та його рН-моніторування за коморбідної 
стабільної стенокардії напруги.

Матеріали та методи. У дослідження включено 63 хворих на стабільну стенокардію напруги І–ІІ ФК із 
коморбідною ендоскопічно позитивною ГЕРХ (А, В, С) віком від 48 до 79 років. На початку дослідження та через 30 
днів після лікування усім хворим було проведено клінічне (скарги, опитувальник GSRS (Gastrointestinal Symptom 
Rating Scale)) та інструментальне (езофагогастродуоденофіброскопія та 24-годинна pH-метрія нижньої третини 
стравоходу) дослідження із метою виявлення вираженості симптомів, стану слизової оболонки стравоходу, 
частоти виникнення, кількості, тривалості та типу (кислі, лужні) гастроезофагеальних рефлюксів. Усіх хворих, що 
брали участь у дослідженні, було поділено на дві групи: 1 (n=31) приймала базову терапію для лікування стабільної 
стенокардії напруги (нітрати, бета-адреноблокатори, статини, клопідогрель) та ГЕРХ (інгібітор протонної помпи, 
прокінетик, антацид) у середніх терапевтичних дозах, 2 група (n=32) отримувала аналогічну базисну терапію, за 
виключенням нітратів, та, додатково, мельдоній (Вазонат) по 500 мг 2 рази на добу упродовж 30 днів.

Результати. Аналіз отриманих результатів показав, що у пацієнтів 2 групи додавання Вазонату до базової 
терапії приводить до зменшення частоти та інтенсивності симптомів гастроезофагеальної рефлюксної хвороби 
(ГЕРХ), відновлення кліренсу стравоходу з істотним зменшенням частоти виникнення, кількості за добу, тривалості 
кислих гастроезофагеальних рефлюксів, порівняно з пацієнтами, що отримували лише базисну терапію стабільної 
ІХС та ГЕРХ, у яких клінічні симптоми ГЕРХ навпаки посилились.

Висновки. У хворих на стабільну стенокардію напруги та гастроезофагеальну рефлюксну хворобу 
виявлено виражену симптоматику ГЕРХ, підвищення частоти виникнення, кількості за добу, тривалості кислих 
гастроезофагеальних рефлюксів, порушення процесів кліренсу стравоходу. Додаткове призначення мельдонію 
(Вазонату) на тлі базисної терапії хворих на стабільну стенокардію напруги та гастроезофагеальну рефлюксну 
хворобу дозволило усунути клінічну симптоматику, істотно зменшити частоту, тривалість та кількість епізодів 
кислих гастроезофагеальних рефлюксів, що сприяло повному загоєнню рефлюкс-езофагіту.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: стабільна стенокардія напруги; гастроезофагеальна рефлюксна хвороба; мельдоній; 
24-годинна pH-метрія; печія; одинофагія.

Вступ. Ведення хворих з ІХС – одна із найсу-
перечливіших проблем сучасної кардіології. 
Адже, із одного боку, у сучасних терапевтичних 
стандартах досить чітко визначено тактику, а з ін-
шого – стандартизовану тактику потрібно моде-
лювати, враховуючи наявність коморбідної пато-
логії. Однією із найпоширеніших коморбідних за-
хворювань ІХС є гастроезофагеальна рефлюксна 
хвороба (ГЕРХ). Близько 40 % хворих на ІХС мають 
ураження гастроезофагеальної зони, а в 62,7  % 
гастроентерологічних хворих трапляються супут-
ні захворювання ССС [3,6]. Тому у людей літнього 
віку ГЕРХ є не тільки самостійною гастроентеро-
логічною проблемою, а й фактором ускладнення 
діагностики та лікування ІХС [2, 5, 9, 10]. І 
навпаки.

До стандартів терапії серцево-судинної пато-
логії включено препарати, що мають високу до-
казову базу ефективності та впливають на нейро-
гуморальні ланки патогенезу: β-адреноблокато
ри, антагоністи кальцію, інгібітори активності 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, ор-
ганічні нітрати, антиагреганти, гіполіпідемічні 

препарати [1]. Вищезгадані препарати можуть 
призводити до функціональної недостатності 
нижнього стравохідного сфінктера (НСС) [8]. Аце-
тилсаліцилова кислота (АСК), за рахунок стимуля-
ції секреції соляної кислоти і пепсиногену, поси-
лення апоптозу епітеліальних клітин, підвищення 
утворення вільних радикалів, має ульцерогенну 
дію. Разом з тим, пригнічення АСК активності 
ферменту циклооксигенази-1 (ЦОГ-1) викликає 
порушення синтезу простагландинів, зниження 
кровотоку в слизовій оболонці шлунка та дванад-
цятипалої кишки (ДПК), зменшення синтезу слизу 
і бікарбонатів.

Існує й інша «сторона медалі» лікування паці-
єнтів із коморбідним перебігом стабільної ІХС та 
ГЕРХ. Ефективна медикаментозна терапія хворих 
ГЕРХ включає призначення інгібіторів протонної 
помпи (ІПП), антацидів (альгінатів), прокінетиків. 
Прокінетики, які впливають на дофамінову ланку 
регуляції моторики шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ), викликають подовження інтервалу Q-T та 
гіперпролактинемію. Даний факт (подовження ін-
тервалу Q-T) може вказувати на більш високий 
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ризик розвитку фатальних аритмій [7]. Ефекти гі-
перпролактинемії відомі: це гіперхолестероле-
мія, дисліпідемія, розвиток інсулінорезистент-
ності, стимуляція проліферації ендотелію судин. 
Він є антагоністом вазоінтестинального пептиду, 
тому сповільнює кінетичну функцію ШКТ, є вазо-
констриктором та регулятором повільної фази 
сну (сприяє появі «нічних рефлюксів») [11]. Вище-
перераховані ефекти гіперпролактинемії взаємо-
обтяжують перебіг як ІХС, так і ГЕРХ. 

Мета – вивчити вплив мельдонію (Вазонату) 
на перебіг гастроезофагеальної рефлюксної хво-
роби, клініку ГЕРХ, показники ендоскопічного до-
слідження стравоходу та його рН-моніторування 
за коморбідної стабільної стенокардії напруги.

Матеріал та методи дослідження. У дослі-
дження включено 63 хворих на стабільну стено-
кардію напруги І–ІІ ФК із коморбідною ГЕРХ (А, В, 
С) віком від 48 до 79 років. На початку досліджен-
ня та через 30 днів після лікування усім хворим 
було проведено клінічне обстеження, езофагога-
стродуоденофіброскопію та 24-годинну pH-
метрію нижньої третини стравоходу з метою ви-
явлення стану слизової оболонки стравоходу, 
частоти виникнення, кількості, тривалості та типу 
(кислі, лужні) гастроезофагеальних рефлюксів. 
Для оцінки скарг пацієнтів вивчали типові симп-
томи ГЕРХ: печія, відрижка кислим або повітрям, 
одинофагія (біль за грудниною під час ковтання). 
Оцінку типових клінічних проявів проводили за 
частотою виникнення та інтенсивністю, викорис-
товуючи 5-бальну шкалу [4]. Додатково викорис-
товували й опитувальник GSRS (Gastrointestinal 
Symptom Rating Scale), щоб оцінити вираженість 
шлунково-кишкових симптомів у хворих всіх груп. 
Усіх хворих, що брали участь у дослідженні, було 
поділено на дві групи: 1 (n=31) приймала базову 
терапію для лікування стабільної стенокардії на-
пруги (нітрати, бета-адреноблокатори, статини, 
клопідогрель) та ГЕРХ (інгібітор протонної помпи, 
прокінетик, антацид) у середніх терапевтичних 
дозах, 2 група (n=32) отримувала аналогічну ба-
зисну терапію, за винятком нітратів, та, додатко-
во, мельдоній (Вазонат) по 500 мг 2 рази на добу 
упродовж 30 днів. 

Результати й обговорення. До лікування у 
клінічній картині пацієнтів обох груп було виявле-
но наступну симптоматику ГЕРХ: 93,5 % (29 осіб) 
пацієнтів 1 групи та 93,8 % (30 осіб) пацієнтів 2 гру-
пи скаржилися на наявність печії, інтенсивність 
якої у пацієнтів обох груп була практично однако-
вою і у середньому становила (4,1±0,8) балів, а 
частота виникнення – (3,9±1,1) балів. Симптома-
тика відрижки кислим або повітрям до лікування 
була виявлена у 90,3 % (28 осіб) пацієнтів 1 групи, 
інтенсивність її у середньому становила (4,0±0,5) 

балів, а частота виникнення – (3,6±1,2) балів; у па-
цієнтів 2 групи – 93,7  % (30 осіб), інтенсивністю 
(3,8±0,6) балів та частотою виникнення – (3,7±0,9) 
балів. На одинофагію скаржилися 61,2 % (19 осіб) 
хворих 1 групи, інтенсивність – (3,3±0,4) балів, 
частота – (3,0±0,9) балів, та 62,5 % (20 осіб) хворих 
2 групи, інтенсивність – (3,1±0,6) балів, частота – 
(3,3±0,7) балів. Аналізуючи дані, отримані у 63 
хворих на ІХС та ГЕРХ обох груп дослідження за 
допомогою опитувальника GSRS до лікування, ми 
встановили рівнозначну клінічну симптоматику 
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби. Абдо-
мінальний біль турбував пацієнтів в основному 
помірно ((7,17±1,02) – 1 група та (7,26±0,9) – 2 гру-
па). Рефлюкс-синдром турбував обстежених хво-
рих значно ((17,2±1,5) – 1 група та (17,3±1,4) – 2 
група). За даними езофагогастродуоденофіброс-
копії ерозивна форма ГЕРХ була виявлена у 88 % 
обстежених групи, що отримувала додатково 
мельдонію дигідрат (Вазонат), а неерозивна – 
12  %. При цьому рефлюкс-езофагіт ступеня А 
(рис. 1) виявлено у 42 (66 %) хворих, ступеня В – у 
20 (32 %) хворих та ступеня С – у 1 (2%) хворого. Ці 
показники езофагогастродуоденофіброскопії до 
лікування суттєво не відрізнялися від показників 
пацієнтів, що отримували базисну терапію. Аналі-
зуючи дані 24-годинної рН-метрії за коморбідно-
го перебігу ІХС із ГЕРХ можна зробити висновок, 
що у хворих на ІХС та ГЕРХ обох груп у середньо-
му показники добового моніторування рН стра-
воходу характеризуються наявністю середнього 
ступеня тяжкості ГЕРХ, без значної міжгрупової 
різниці. 

Аналіз отриманих, після 30-денного ліку-
вання результатів показав, що у пацієнтів 2 гру-
пи додавання Вазонату до базової терапії при-
водить до швидкого вірогідного підвищення 
рН стравоходу в межах 23–30 % (р<0,05), змен-
шення кількості епізодів гастроезофагеально-
го (ГЕР) рефлюксу (р<0,05), як клінічно (змен-
шення частоти епізодів печії, одинофагії, від-

Рис. 1. Гастроезофагеальний рефлюкс. Ерозивний 
рефлюкс-езофагіт ступеня А.
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рижки кислим чи повітрям), так і за даними 
езофагогастродуоденофіброскопії – загоєння 
ерозивного езофагіту, на відміну від показни-
ків у 1 групі хворих, де клінічні симптоми ГЕРХ, 
навпаки, посилились.

Порівнюючи результати, отримані з викорис-
танням опитувальника GSRS до лікування пацієн-
тів та після нього можна чітко прослідкувати, що 
частота виявлення абдомінального болю у паці-
єнтів 2 групи зменшилася на 81,3  %, а у хворих 
першої групи – лише на 35,3  %. Регрес клінічної 
симптоматики пацієнтів, які додатково до базової 
терапії приймали Вазонат, перевищує аналогічні 
величини пацієнтів першої групи у 2,3 раза 
(р˂0,05). Міжгрупова різниця середнього значен-
ня вираженості клінічної симптоматики абдомі-
нального болю після лікування становила 64,7 %, 
із переважання регресу у другій групі (р˂0,05). 
Аналізуючи клінічні ознаки рефлюкс-синдрому у 
динаміці лікування ми спостерігали зменшення 
частоти виявлення скарг у пацієнтів 2 групи на 
90,6 %, що перевищувало результати першої гру-
пи у 2 рази (р˂0,05). А середнє значення балів, що 
відображають вираженість симптомів рефлюкс-
синдрому у пацієнтів 2 групи, в 1,7 раза переви-
щувало середнє значення пацієнтів 1 групи. Ре-
шта запитань опитувальника не мала діагностич-
ного значення та отримані відповіді на запитання, 
що не стосуються ГЕРХ симптоматики, були клі-
нічно несуттєвими. 

За результатами 24-годинного рН-монітору
вання порожнини стравоходу (р<0,05) виявили 
зменшення загального часу з рН<4 на 32 % (р<0,05), 
зменшення показника кількості рефлюксів з рН<4 
у середньому на 28 % (р<0,05), зменшення кількос-
ті рефлюксів, що тривали більше 5 хв, у 2,8 раза, 
порівняно із показниками пацієнтів 1 групи після 
лікування (р<0,05), та зменшення середнього зна-
чення максимально тривалого рефлюксу у 1,5 
раза, порівняно із аналогічним показником пацієн-
тів 1 групи, які отримували базову терапію.

Висновок. У хворих на стабільну стенокардію 
напруги та гастроезофагеальну рефлюксну хво-
робу було виявлено підвищення частоти виник-
нення, кількості за добу, тривалості кислих 
гастроезофагеальних  рефлюксів,  порушення 
процесів кліренсу стравоходу. Додаткове призна
чення мельдонію (Вазонату) на тлі базисної тера-
пії хворих на стабільну стенокардію напруги (крім 
нітратів) та гастроезофагеальну рефлюксну хво-
робу дозволило усунути клінічну симптоматику, 
істотно зменшити частоту, тривалість та кіль-
кість епізодів кислих гастроезофагеальних реф-
л ю кс і в ,   щ о   с п р и я л о   п о в н о м у   з а г о є н н ю 
рефлюкс-езофагіту.

Перспективою подальших досліджень 
буде вивчення сироваткового рівня пролактину 
та даних холтерівського моніторування ЕКГ хво-
рих на стабільну стенокардію напруги ФК І–ІІ та 
гастроезофагеальну рефлюксну хворобу.
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ МЕЛЬДОНИЯ В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 
СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ НАПРЯЖЕНИЯ И ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ 

РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНЬЮ
©О. С. Хухлина, В. Ю. Дрозд

Высшее государственное учебное заведение Украины «Буковинский государственный медицинский 
университет»

РЕЗЮМЕ. Цель. Изучить влияние мельдония (Вазоната) на течение гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни, клинику ГЭРБ, показатели эндоскопического исследования пищевода и его рН-мониторирования при 
коморбидной стабильной стенокардии напряжения.
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Материалы и методы. В исследование включено 63 больных стабильной стенокардией напряжения I–II ФК с 

коморбидной эндоскопически позитивной ГЭРБ (А, В, С) в возрасте от 48 до 79 лет. В начале исследования и через 
30 дней после лечения всем больным было проведено клиническое (жалобы, опросник GSRS (Gastrointestinal 
Symptom Rating Scale)) и инструментальное (эзофагогастродуоденофиброскопия и 24-часовая pH-метрия 
нижней трети пищевода) исследование с целью выявления выраженности симптомов, состояния слизистой 
оболочки пищевода, частоты, количества, продолжительности и типа (кислые, щелочные) гастроэзофагеальных 
рефлюксов. Все больные, участвовавшие в исследовании, были поделены на две группы: 1 (n=31) принимала 
базисную терапию для лечения стабильной стенокардии напряжения (нитраты, бета-адреноблокаторы, статины, 
клопидогрель) и ГЭРБ (ингибитор протонной помпы, прокинетик, антацид) в средних терапевтических дозах, 2 
группа (n=32) получала аналогичную базисную терапию, за исключением нитратов, и, дополнительно, мельдоний 
(Вазонат) по 500 мг 2 раза в сутки в течение 30 дней.

Результаты. Анализ полученных результатов показал, что у пациентов 2 группы добавление Вазоната 
к базисной терапии приводит к уменьшению частоты и интенсивности симптомов гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ), восстановлению клиренса пищевода с существенным уменьшением частоты, 
количества рефлюксов в сутки, продолжительности кислых гастроэзофагеальных рефлюксов, в сравнении 
с данными пациентов, получавших только базисную терапию стабильной ИБС и ГЭРБ, у которых клинические 
симптомы ГЭРБ, наоборот, усилились.

Выводы. У больных стабильной стенокардией напряжения и гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью 
было выявлено выраженную симптоматику ГЭРБ, повышение частоты возникновения, количества в сутки, 
продолжительности кислых гастроэзофагеальных рефлюксов, нарушение процессов клиренса пищевода. 
Дополнительное назначение мельдония (Вазоната) на фоне базисной терапии больных стабильной стенокардией 
напряжения и гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью позволило устранить клиническую симптоматику, 
существенно уменьшить частоту, продолжительность и количество эпизодов кислых гастроэзофагеальных 
рефлюксов, что способствовало полному заживлению рефлюкс-эзофагита.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: стабильная стенокардия напряжения; гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь; 
мельдоний; 24-часовая pH-метрия; изжога; одинофагия.

EXPERIENCE OF MELDONIUM IN COMBINED THERAPY OF STABLE ANGINA AND 
GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE 

©O. S. Huhlina, V. Y. Drozd
Bukovynian State Medical University

SUMMARY. The aim of the work. To learn the meldonium (VAZONAT) effect оn the course of gastroesophageal 
reflux disease, GERD clinic, indicators endoscopy of the esophagus and its pH monitoring with comorbid stable angina.

Materials and Methods. The study included 63 patients with stable angina pectoris I–II FC with comorbid endoscopically 
positive GERD (A, B, C) aged 48 to 79 years. At baseline and after 30 days of treatment all patients underwent (complaint 
questionnaire GSRS (Gastrointestinal Symptom Rating Scale)) and instrumental (esophagogastroduodenofibroscopy 
and 24-hour pH-measuring lower third of the esophagus) in order to identify the state of the esophageal mucosa, the 
frequency of occurrence, an amount, length and type (acid, alkaline) of gastroesophageal reflux. All patients involved 
in the study were divided into two groups: I (n=31) took the basic therapy for the treatment of stable angina (nitrates, 
beta-blockers, statins, clopidogrel) and GERD (proton pump inhibitors, prokinetic , antacid) in medium therapeutic doses, 
2nd group (n=32) received the same basic therapy, except for nitrates, and, in addition, meldonium (Vazonat) 500 mg 2 
times a day for 30 days.

Results. Analysis of the results showed that patients in group II which had Vazonat to base treatment leads to a 
reduction of severity of gastrointestinal symptoms, restoring the clearance of the esophagus with a significant decrease 
of occurrence, quantity per day, duration of acid gastroesophageal reflux, compared with those patients that received 
only basic therapy treatment of stable angina and GERD, where the clinical symptoms of GERD contrary strengthened.

Conclusions. In patients with stable angina pectoris and gastroesophageal reflux disease was found increased 
frequency of occurrence, quantity per day, duration of acid gastroesophageal reflux, changes of esophageal clearance.

Additional assignment of meldonium (Vazonat) with the basic treatment in patients with stable angina pectoris and 
gastroesophageal reflux disease gave opportunity to eliminate clinical symptoms, significantly reduce the frequency, 
duration and number of episodes of acid gastroesophageal reflux, which helped the full healing of reflux esophagitis.

KEY WORDS: stable angina; gastroesophageal reflux disease; meldonium; 24-hour pH-metry; heartburn; 
odynophagia.

Отримано 12.03.2017
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ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА НЕЙРОРЕТИНОПРОТЕКТИВНОЇ АКТИВНОСТІ АДЕМОЛУ 
ОКРЕМО ТА ЗА УМОВИ ЙОГО ПОЄДНАННЯ З МЕКСИДОЛОМ ПРИ ЇХ НАРІЗНОМУ 

ЗАСТОСУВАННІ В КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ПЕРЕХІДНОЇ ІШЕМІЇ ОКА ЩУРІВ ЗА ЗМІНАМИ 
МЕТАБОЛІЧНИХ ПРОЦЕСІВ У СІТКІВЦІ

©І. Л. Черешнюк, О. В. Ходаківська, О. А. Ходаківський, С. В. Прокопенко
Вінницький національний медичний університет імені М. І. Пирогова

РЕЗЮМЕ. Актуальною задачею сучасної фармакології є розробка препаратів на основі біологічно активних 
речовин, які можуть стати платформою для створення препаратів із нейроцитопротективною активністю для 
терапії ішемічних уражень зорового аналізатора.

Мета дослідження – вивчити вплив блокатора NMDA-рецепторів адемолу на метаболічні процеси в сітківці 
у гострий постреперфузійний період як можливий внутрішньоклітинний механізм нейроцитопротективної дії 
препарату та оцінити його ефективність у поєднанні з мексидолом при їх нарізному застосуванні в комплексній 
терапії цього стану.

Матеріали та методи. Терапевтичне застосування ампульного 1,0 % розчину адемолу здійснювали умовно-
ефективною дозою 2 мг/кг внутрішньоочеревинно упродовж першої доби гострого постреперфузійного періоду 
(накладання та подальше затягування ретробульбарних лігатур до зникнення кровотоку в судинах сітківки 
тривалістю 1 год) через кожні 12 год. Паралельно проводили комбіноване нарізне послідовне з інтервалом 10 хв 
уведення адемолу (2 мг/кг) та мексидолу (100 мг/кг) за аналогічною схемою. Останню ін’єкцію виконували за 1 год 
до завершення експерименту та евтаназії тварин.

Результати. Адемол дозою 2  мг/кг має комплексну корегувальну дію на порушені внутрішньоклітинні 
метаболічні процеси в сітківці щурів, що проявляється ліквідацією енергодефіциту (збереження пулу 
аденозинтрифосфорної кислоти, порівняно із контрольною патологією, в середньому на рівні 18,2  %), 
антиоксидативним ефектом (зменшення маркерів перекисного окиснення ліпідів та окисної модифікації білків: 
рівнів малонового діальдегіду та карбонільних груп протеїнів, у середньому відповідно на 33,1 та 26,9  % при 
паралельному наростанні активності глутатіонпероксидази на 36,0  %, р<0,05) та модулювальним впливом на 
обмін монооксиду азоту за рахунок зменшення рівня стабільних метаболітів нітроген монооксиду в середньому 
на 58,0  %. На тлі нарізного послідовного застосування адемолу (2  мг/кг) і мексидолу (100  мг/кг) у складі 
комплексної терапії ішемії-реперфузії ока щурів відмічається вірогідне потенціювання та сумація позитивних 
метаболітотропних явищ.

Висновки. Зазначені біохімічні зміни характеризують провідні метаболітотропні внутрішньоклітинні 
(нерецепторні) механізми нейроретинопротективної дії препарату. Отримані дані обґрунтовують доцільність 
подальшої доклінічної оцінки ефективності поєднання цих лікарських засобів у складі комплексної терапії даної 
патології та роблять перспективною можливість створення фіксованої комбінованої фармацевтичної композиції 
на їх спільній основі.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: адемол; мексидол; ішемія-реперфузія ока; сітківка. 

Вступ. Відомо, що при ішемічно-гіпоксичних 
ураженнях сітківки один із перспективних векто-
рів нейроретинопротекторної терапії – це блока-
да ранніх реакцій глутамат-кальцієвого каскаду. В 
даному випадку фокус цитопротективної терапії 
має всі підстави для свого зосередження на бло-
каторах NMDA-рецепторно-іонофорного комп-
лексу нейронів. На сьогодні фармацевтичний ри-
нок препаратів подібної спрямованості, дієвість 
яких в якості нейроретинопротекторів не доведе-
на з позиції доказової медицини, що, власне, і не 
дає права провести правомірну екстраполяцію їх 
ефективності в офтальмологічній практиці до від-
повідних показань в інструкції за таким призна-
ченням – номінально відсутній та несформова-
ний. Саме тому актуальною задачею сучасної 
фармакології є розробка препаратів на основі біо-
логічно-активних речовин, які можуть стати плат-
формою для подібного проекту. Однак напрямок 

таких розробок досить складний, коштовний та 
тривалий, а здійснити його повною мірою можли-
во лише за умови тісної співпраці науковців різ-
них галузей медицини із потужним фармацевтич-
ним підприємством, яке може налагодити ство-
рення промислового зразка новоствореного 
препарату. Альтернативою у вирішенні даної про-
блеми може бути доклінічна оцінка вже відомих 
лікарських засобів із блокувальною дією на про-
цес формування глутаматної ексайтотоксичності 
за новим призначенням в якості нейроцитопро-
текторів у розрізі саме офтальмологічної царини. 
Згідно з літературними даними, похідне адаман-
тану адемол, якому притаманний модулюваль-
ний вплив на активність NMDA-рецепторів, має 
всі якості, які дозволяють розглядати його в пло-
щині нейроретинопротективної терапії. В умовах 
гострої церебральної ішемії, окрім антиексайто-
токсичної дії, даний препарат має стимулюваль-
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ний вплив на кровопостачання головного мозку, 
сприяє ліквідації енергодефіциту, метаболічного 
ацидозу, оксидативного ушкодження нейронів та 
виявляє коригувальну дію на обмін монооксиду 
азоту. На сьогодні триває друга фаза клінічних ви-
пробовувань його ефективності у хворих із го-
стрим порушенням мозкового кровотоку.

Наші попередні дослідження ефективності 
адемолу при ішемії сітківки також показали наяв-
ність вираженої нейроретинопротекторної актив-
ності, що проявилось у збереженні її цитоархітек-
тоніки, у тому числі за рахунок зменшення апоп-
тозу та процесів нейродеструкції [1, 2].

З огляду на те, що, окрім глутаматної ексайто-
токсичності, при ішемії сітківки мають місце зміни 
внутрішньоклітинного метаболізму (енергодефі-
цит, ацидоз, оксидативний та нітрозативний стрес 
тощо), доцільним є залучення до комплексної те-
рапії метаболітотропних цитопротекторів. У по-
передніх роботах нами була встановлена вираже-
на нейроретинопротекторна активність похідно-
го бурштинової кислоти – мексидолу [3–5]. На 
нашу думку, доцільно, по-перше, охарактеризува-
ти вплив адемолу на перебіг метаболічних про-
цесів сітківки як одного із механізмів його нейро-
ретинопротективної дії; по-друге – оцінити наяв-
н і с т ь   е ф е к т у   п о т е н ц і ю в а н н я   т а   с у м а ц і ї 
протективного ефекту на сітківку шляхом наріз-
ного послідовного застосування в комплексній 
терапії разом із мексидолом. Згідно з наказом Мі-
ністерства охорони здоров’я України (МОЗ) № 944 
від 14.12.2009  р. «Про затвердження Порядку 
проведення доклінічного вивчення лікарських 
засобів та експертизи матеріалів доклінічного ви-
вчення лікарських засобів», окреме введення 
препаратів, які не піддаються механічному змішу-
ванню з утворенням якісно нової фармацевтич-
ної композиції, називається нарізним та характе-
ризує саме поетапність комплексної терапії і не 
має за мету створення нового комбінованого лі-
карського засобу.

Мета дослідження – вивчити вплив блокато-
ра NMDA-рецепторів адемолу на метаболічні 
процеси в сітківці у гострий постреперфузійний 
період як можливий внутрішньоклітинний меха-
нізм нейроцитопротективної дії препарату та оці-
нити його ефективність у поєднанні з мексидо-
лом при їх нарізному застосуванні в комплексній 
терапії цього стану.

Матеріал і методи дослідження. Експери-
менти проведено на 40 щурах-самцях лінії Вістар 
масою 160–180 г. Усі тварини перебували у віварії 
Вінницького національного медичного університе-
ту імені М. І. Пирогова (ВНМУ) на стандартному вод-
но-харчовому раціоні при природному освітленні 
та вільному доступі до води та корму. Під час робо-

ти з лабораторними тваринами дотримувалися ме-
тодичних рекомендацій державного фармацевтич-
ного центру МОЗ України і вимог біоетики згідно з 
національними «Загальними етичними принципа-
ми експериментів на тваринах» (2001), що відпові-
дають положенням «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних та інших наукових цілей» 
[6, 7]. Дотримання біоетичних норм засвідчено ко-
мітетом з біоетики ВНМУ імені М. І. Пирогова (витяг 
з протоколу № 12 від 10.12.2015).

Дослідження проводили в науково-дослідно-
му центрі ВНМУ імені М.  І.  Пирогова (свідоцтво 
МОЗ України про переатестацію № 003/10 від 11 
січня 2010 р.) та на базі клінічно-діагностичної ла-
бораторії кафедри біохімії (свідоцтво МОЗ Украї-
ни про переатестацію №  002/10 від 11 січня 
2010 р.). Для відтворення модельної ішемії сітків-
ки використовували модель однобічної ішемії-
реперфузії (ІР) ока у щурів шляхом накладання та 
подальшого затягування лігатури до зникнення 
кровотоку в судинах сітківки (термін експозиції 
1  год). Через 60  хв після ішемії ретробульбарну 
лігатуру обережно розпускали і знімали – крово-
біг у судинах ока відновлювався самостійно. Стан 
судин очного дна контролювали за допомогою 
прямої офтальмоскопії [8].

Досліджували промисловий зразок ампуль-
ного 1,0  % розчину 1-адамантилетилокси-3-
морфоліно-2-пропанолу  гідрохлориду  («Аде-
мол», Дарниця, Україна) для внутрішньовенних 
ін’єкцій, уводили внутрішньоочеревинно (в/о) до-
зою 2  мг/кг. Згідно з нашими власними даними, 
саме така доза є умовно-ефективною терапевтич-
ною при ішемічних ураженнях сітківки та сприяє 
реалізації максимальної нейроцитопротекторної 
дії препарату за даної патології [1, 2]. Аналогічним 
чином ми обґрунтували умовно-ефективну тера-
певтичну дозу для мексидолу (100 мг/кг, «Мекси-
дол», НВК Фармасофт, Росія), встановивши опти-
мальні строки початку терапії обома препарата-
ми [3–5]. Терапію адемолом розпочинали через 
30 хв після накладання ретробульбарної лігатури 
з наступним його введенням з інтервалом 12 год 
(двічі на добу). В іншій групі тварин на тлі ІР ока 
проводили комбіноване нарізне послідовне з ін-
тервалом 10 хв уведення адемолу (2 мг/кг, в/о) та 
мексидолу (100  мг/кг, в/о) за аналогічною схе-
мою. Останню ін’єкцію виконували за 1 год до за-
вершення експерименту та евтаназії тварин.

Група контрольної патології (тварини з ІР) та 
псевдооперовані щури отримували в якості 
об’ємної замісної терапії 0,9 % розчин NаСІ із роз-
рахунку 2 мл/кг в/о. 

Псевдооперованих щурів піддавали усім 
втручанням (наркоз, офтальмоскопія, накладан-
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ня ретробульбарної лігатури – за винятком її за-
тягування). Травматичні маніпуляції та евтаназію 
тварин шляхом декапітації виконували в умовах 
пропофолового наркозу (60  мг/кг в/о) [9] 
(«Fresenius Kabi», Австрія). 

Зміни метаболічних показників у сітківці ока 
щурів оцінювали через 24 год після реканалізації. 
Сітківку промивали холодним 1,15  % розчином 
КCl та гомогенізували у середовищі 1,15 % розчи-
ну КCl (співвідношення 1:3). Постядерну фракцію 
отримували з гомогенатів шляхом центрифугу-
вання (30 хв, 1500 g при +4 С). Стан енергетичного 
та вуглеводного обміну в сітківці оцінювали за 
вмістом аденозинтрифосфорної кислоти (АТФ). 
Вміст АТФ визначали в безбілковому трихлороц-
товому екстракті сітківки ока 1:5 (10  % розчин 
трихлороцтової кислоти) хроматографічним ме-
тодом [10]. Вміст загального білка визначали мі-
кробіуретовим методом з реактивом Бенедикта 
[11]. Інтенсивність оксидативного стресу в сітківці 
визначали за кінцевим продуктом процесу пере-
кисного окиснення ліпідів (ПОЛ) – малоновим 
альдегідом (МДА), та показником окисної моди-
фікації білка (ОМБ) – карбонільними групами про-
теїнів (КГП). Про кількість NО в сітківці судили за 
рівнем у гомогенатах стабільних метаболітів ні-
тритів та нітратів.

Стан системи антиоксидантного захисту в сіт-
ківці оцінювали за активністю глутатіонперокси-
дази (ГПР). Вміст МА визначали за реакцією з тіо-
барбітуровою кислотою [12], КГП – за реакцією з 
2,4-динітрофенілгідразином [13]. Сумарний вміст 
нітритів та нітратів визначали за реакцією з реак-
тивом Гріса після відновлення нітратів зависсю 
цинкового порошку в розчині амоніаку [14]. Ак-
тивність ГПО визначали спектрофотометричним 
методом за накопиченням окисненого глутатіону 
[15].

Результати обробляли за допомогою статис-
тичної програми StatPlus 2009. Використовували 
параметричний критерій t Стьюдента та непара-

метричний критерій W Уайта. Вірогідними вважа-
ли зміни при р<0,05.

Результати й обговорення. Встановлено, що 
кінець першої доби постреперфузійного періоду 
ока у щурів супроводжувався розвитком вираже-
них біохімічних змін у перебігу метаболічних про-
цесів у клітинах сітківки, а саме, мало місце фор-
мування енергодефіциту, який верифікувався ві-
рогідним відносно псевдооперованих тварин 
зниженням пулу АТФ в середньому на 47,6 %, на-
ростали явища оксидативного стресу (підвищу-
вався вміст МДА та КГП при паралельному зни-
женні активності ГПО в середньому відповідно у 
1,98, 1,81 та 1,76 раза, р<0,05) та відмічався дис-
баланс у системі монооксиду азоту (зростав вміст 
стабільних метаболітів нітроген монооксиду – ні-
тритів та нітратів, – в середньому відповідно у 
3,46 раза, р<0,05).

Нами виявлені вірогідні зміни досліджуваних 
критеріїв, які дають можливість говорити про 
притаманний адемолу коригувальний вплив на 
окреслені процеси в ретиноцитах. По-перше, у го-
строму постреперфузійному періоді терапевтич-
не застосування адемолу має позитивну енерго-
модулювальну дію, на користь чого свідчило збе-
реження пулу АТФ в клітинах сітківки на рівні, на 
18,2 % вищому за аналогічний показник у тварин 
групи контрольної патології (табл. 1). 

У щурів з ІР, яким проводили нарізне послі-
довне застосування адемолу та мексидолу, при-
ріст рівня АТФ в клітинах сітківки, порівняно з тва-
ринами контрольної патології, становив в серед-
ньому 56,0  % (р<0,05), що є вірогідно вищим за 
ефект, притаманний монотерапії похідним ада-
мантану, в середньому на 32 %.

Оцінюючи зміни на тлі експериментальної те-
рапії у процесах оксидативного стресу ми дійшли 
до висновку, що у постреперфузійний період на 
тлі адемолу вміст у сітківці щурів маркерів ПОЛ та 
ОМБ, а саме МДА та КГП, був у середньому відпо-
відно на 33,1 та 26,9 % меншим (р<0,05), ніж у тва-

Таблиця 1. Вплив лікувального введення адемолу та нарізного послідовного застосування адемолу і мексидолу 
у складі комплексної терапії ішемії-реперфузії ока щурів на пул аденозинтрифосфорної кислоти в сітківці станом 

на 24 год експерименту (М±m, n=10)

Характеристика груп тварин АТФ (нмоль/мг протеїну)

Псевдооперовані тварини + 0,9 % NаСІ 52,5±1,79

Група контрольної патології (ІР +0,9 % NаСІ) 27,5±1,52º

ІР + адемол (2 мг/кг) 32,50±1,56º*

ІР + адемол (2 мг/кг)+ мексидол (100 мг/кг) 42,9±1,71º*#

Примітки: 
1. ІР – ішемія-реперфузія; 
2. º – р<0,05 відносно псевдооперованих тварин; 
3. * – р<0,05 відносно контрольної патології;
4. # – р<0,05 відносно адемолу.
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рин групи контрольної патології (табл. 2). Макси-
мальний модулювальний вплив на оксидативний 
стрес виявлявся при нарізному послідовному ви-
користанні адемолу та мексидолу: рівні МДА та 
КГП в сітківці виявились меншими, порівняно з 
аналогічними показниками у щурів, яким вводи-
ли лише 0,9 % NаСІ, в середньому відповідно на 
42,2 та 35,6 %, р<0,05 (табл. 1). Отже, за досліджу-
ваними маркерами ефективність комплексної те-
рапії адемолом та мексидолом вірогідно перева-
жає монотерапію адамантаном в середньому в 
1,16 та 1,13 раза.

Виявлено також, що фармакотерапія адемо-
лом супроводжувалась вірогідним зростанням, 
відносно тварин групи контрольної патології, ак-
тивності ГПО (в середньому на 36,0 %), що досте-
менно вказує на спроможність лікарського засобу 
суттєво запобігати виснаженню власної антиок-
сидантної системи сітківки, зберігаючи пул актив-
ності даного ензиму на високому рівні (табл. 2). Як 
і у попередньому випадку із маркерами оксида-
тивного стресу, найпотужніший вплив на глутаті-
онпероксидазну систему в сітківці ока відмічався 

при нарізному послідовному застосуванні обох 
препаратів. За цих умов активність ГПО була віро-
гідно вищою в середньому на 53,7 %, ніж в групі 
тварин контрольної патології, і переважала моно-
терапію адемолом в середньому на 13,0  % 
(табл. 3).

Оцінюючи показники системи обміну моно-
оксиду азоту можна зробити висновок, що фар-
макотерапія постреперфузійного ураження сіт-
ківки препаратом Адемол стримує формування 
нітрозативного стресу, справляючи депримую-
чий (пом’якшувальний) вплив на продукцію ні-
троген монооксиду, а значить і послаблює цито-
токсичний ефект реакційноздатного пероксині-
триту. У тварин, які отримували адемол, сумарний 
вміст нітритів та нітратів у сітківці був вірогідно 
меншим (в середньому на 40,0  %), порівняно зі 
щурами групи контрольної патології (табл. 4).

Нарізне послідовне введення адемолу та 
мексидолу виявляє максимальний вплив на про-
дукцію нітроген монооксиду, про що опосередко-
вано свідчило вірогідне зменшення в сітківці, по-
рівняно із контрольною патологією, рівня ста-

Таблиця 2. Вплив лікувального введення адемолу та нарізного послідовного застосування адемолу і мексидолу 
у складі комплексної терапії ішемії-реперфузії ока щурів на рівень маркерів перекисного окиснення ліпідів та 

окисної модифікації білків у сітківці станом на 24 год експерименту (М±m, n=10)

Дослідні групи
Показники

МДА,
нмоль/мг протеїну

КГП,
нмоль/мг протеїну

Псевдооперовані тварини + 0,9 % NаСІ 3,32±0,12 1,15±0,06

Група контрольної патології, ІР +0,9 % NаСІ 6,58±0,18º 2,08±0,09º

ІР + адемол (2 мг/кг) 4,40±0,21º* 1,52±0,06º*

ІР + адемол (2 мг/кг) + мексидол (100 мг/кг) 3,80±0,17º*# 1,34±0,05º*#

Примітки: 
1. ІР – ішемія-реперфузія; МДА – малоновий діальдегід; КГП – карбонільні групи протеїнів;
2. º – р<0,05 відносно псевдооперованих тварин; 
3. * – р<0,05 відносно контрольної патології;
4. # – р<0,05 відносно адемолу.

Таблиця 3. Вплив лікувального введення адемолу та нарізного послідовного застосування адемолу і мексидолу 
у складі комплексної терапії ішемії-реперфузії ока щурів на активність глутатіонпероксидази в сітківці станом на 

24 год експерименту (М±m, n=10)

Дослідні групи ГПО (мкмоль/хв на 1 мг протеїну) 

Псевдооперовані тварини + 0,9 % NаСІ 5,68±0,21

Група контрольної патології
ІР +0,9% NаСІ

3,22±0,17º

ІР + адемол (2 мг/кг) 4,38±0,18º*

ІР + адемол (2 мг/кг) + мексидол (100 мг/кг) 4,95±0,17º*#

Примітки: 
1. ІР – ішемія-реперфузія; 
2. º – р<0,05 відносно псевдооперованих тварин; 
3. * – р<0,05 відносно контрольної патології;
4. # – р<0,05 відносно адемолу. 
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більних метаболітів нітроген монооксиду в 
середньому на 58,0 %, перевершуючи монотера-
пію адемолом у 1,43 раза (див. табл. 4).

Проведене дослідження показало, що аде-
мол чинить виражений вплив на формування 
енергодефіциту, розвиток оксидативного стресу, 
обмін монооксиду азоту (нітрозативний стрес), 
що є одним із внутрішньоклітинних (нерецептор-
них механізмів) нейроретинопротективної дії 
препарату. При цьому на тлі нарізного послідов-
ного застосування адемолу і мексидолу у складі 
комплексної терапії ІР ока щурів відмічається ві-
рогідне потенціювання та сумація позитивних ме-
таболітотропних явищ на рівні досліджуваних 
маркерів.

Висновки. Терапевтичне застосування ам-
пульного 1,0  % розчину адемолу умовно-ефек-
тивною дозою 2 мг/кг в/о у гострий постреперфу-
зійний період має комплексну корегувальну дію 
на порушені внутрішньоклітинні метаболічні про-
цеси в сітківці щурів, що виявляється ліквідацією 
енергодефіциту (збереження пулу АТФ, порівня-
но із контрольною патологією, в середньому на 
рівні 18,2  %), антиоксидантним ефектом (змен-
шення маркерів ПОЛ та ОМБ, а саме рівнів МДА 
та КГП, в середньому на 33,1 та 26,9 %, на тлі пара-
лельного зростання активності ГПО відповідно 
на 36,0 %, р<0,05) та модулювальним впливом на 
обмін монооксиду азоту за рахунок зменшення 
рівня стабільних метаболітів нітроген моноокси-

ду в середньому на 58,0  %. Зазначені біохімічні 
зміни характеризують провідні метаболітотропні 
внутрішньоклітинні (нерецепторні) механізми 
нейроретинопротективної дії препарату.

2. На тлі нарізного послідовного застосуван-
ня адемолу і мексидолу у складі комплексної те-
рапії ІР ока щурів відмічається вірогідне потенцію
вання та сумація позитивних метаболітотропних 
явищ на рівні досліджуваних маркерів, що об-
ґрунтовує подальшу доклінічну оцінку ефектив-
ності поєднання цих препаратів у складі комплекс
ної терапії ішемії-реперфузії ока та робить пер-
спективною оцінку можливості створення 
фіксованої комбінованої фармацевтичної компо-
зиції на їх спільній основі.

Перспективи подальших досліджень. Про-
вести подальшу доклінічну оцінку нейроретино-
протекторних властивостей адемолу для підго-
товки повноцінного досьє на проведення клініч-
них випробовувань ефективності препарату при 
ішемічних ураженнях зорового аналізатора. За-
стосовуючи квантово-хімічні методи можливої 
взаємодії адемолу та мексидолу, оцінити можли-
вість створення фіксованої комбінованої фарма-
цевтичної композиції на основі двох препаратів. 
Продовжити доклінічну оцінку ефективності на-
різного послідовного застосування адемолу і 
мексидолу у складі комплексної терапії ішемії-ре-
перфузії ока на предмет доцільності клінічних ви-
пробовувань даної схеми.

Таблиця 4. Вплив лікувального введення адемолу та нарізного послідовного застосування адемолу і мексидолу 
у складі комплексної терапії ішемії-реперфузії ока щурів на сумарний вміст нітритів та нітратів у сітківці станом 

на 24 год експерименту (М±m, n=10)

Дослідні групи Нітрати та нітрити (нмоль/мг протеїну)

Псевдооперовані тварини + 0,9 % NаСІ 5,35±0,19

Група контрольної патології
(ІР +0,9 % NаСІ)

18,5±0,24º

ІР + адемол (2 мг/кг) 11,1±0,27º*

ІР + адемол (2 мг/кг)+ мексидол (100 мг/кг) 7,78±0,23º*#

Примітки: 
1. ІР – ішемія-реперфузія; 
2. º – р<0,05 відносно псевдооперованих тварин; 
3. * – р<0,05 відносно контрольної патології;
4. # – р<0,05 відносно адемолу.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА НЕЙРОРЕТИНОПРОТЕКТОРНОЙ АКТИВНОСТИ АДЕМОЛА 
ОТДЕЛЬНО И ПРИ ЕГО СОЧЕТАНИИ С МЕКСИДОЛОМ ПРИ ИХ РАЗДЕЛЬНОМ 

ПРИМЕНЕНИИ В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ПЕРЕХОДНОЙ ИШЕМИИ ГЛАЗА КРЫС ПО 
ИЗМЕНЕНИЯМ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ В СЕТЧАТКЕ

©И. Л. Черешнюк, О. В. Ходаковская, А. А. Ходаковский, С. В. Прокопенко
Винницкий национальный медицинский университет имени Н. И. Пирогова

РЕЗЮМЕ. Актуальной задачей современной фармакологии является разработка препаратов на 
основе биологически активных веществ, которые могут стать платформой для создания препаратов с 
нейроцитопротекторной активностью для терапии ишемических поражений зрительного анализатора.

Цель исследования – изучить влияние блокатора NMDA-рецепторов адемола на метаболические 
процессы в сетчатке в острый постреперфузионный период как возможный внутриклеточный механизм 
нейроцитопротекторного действия препарата и оценить его эффективность в сочетании с мексидолом при их 
раздельном применении в комплексной терапии этого состояния.

Материалы и методы. Терапевтическое применение ампульного 1,0  % раствора адемола осуществляли 
в условно-эффективной дозе 2  мг/кг внутрибрюшинно в течение первых суток острого постреперфузионного 
периода (наложение и дальнейшее затягивание ретробульбарных лигатур до исчезновения кровотока в 
сосудах сетчатки продолжительностью 1 ч) через каждые 12 часов. Параллельно проводили комбинированное 
раздельное последовательное с интервалом 10  мин введение адемола (2  мг/кг) и мексидола (100  мг/кг) по 
аналогичной схеме. Последнюю инъекцию выполняли за 1 ч до завершения эксперимента и эвтаназии животных.

Результаты исследований. Адемол в дозе 2  мг/кг проявляет комплексное корректирующее действие 
на нарушенные внутриклеточные метаболические процессы в сетчатке крыс, что проявляется ликвидацией 
энергодефицита (сохранение пула аденозинтрифосфорной кислоты, по сравнению с контрольной патологией, в 
среднем на уровне 18,2 %), антиоксидантным эффектом (уменьшение маркеров перекисного окисления липидов 
и окислительной модификации белков: уровней малонового диальдегида и карбонильных групп белков в 
среднем соответственно на 33,1 и 26,9 % при одновременном нарастании активности глутатионпероксидазы на 
36,0 %, р<0,05) и модулирующим влиянием на обмен монооксида азота за счет уменьшения уровня стабильных 
метаболитов нитроген монооксида в среднем на 58,0  %. На фоне раздельного применения адемола (2  мг/кг) 
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и мексидола (100  мг/кг) в составе комплексной терапии ишемии-реперфузии глаза отмечается достоверная 
потенциация и суммирование положительных метаболитотропных эффектов препаратов.

Выводы. Указанные биохимические изменения характеризуют ведущие метаболитотропные внутри
клеточные (нерецепторные) механизмы нейроретинопротекторного действия препарата. Полученные 
данные обосновывают целесообразность дальнейшей доклинической оценки эффективности сочетания этих 
лекарственных средств в составе комплексной терапии данной патологии и делают перспективной возможность 
создания фиксированной комбинированной фармацевтической композиции на их общей основе.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: адемол; мексидол; ишемия-реперфузия глаза; сетчатка.

COMPARATIVE EVALUATION OF NEURORETINOPROTECTIVE ACTIVITY OF ADEMOLE 
AS MONOTHERAPY AND COMBINED WITH MEXIDOL (SEPARATE USAGE) IN COMPLEX 

THERAPY OF EYE TRANSITIONAL ISCHEMIA IN RATS BASED ON CHANGES OF METABOLIC 
PROCESSES IN RETINA

©I. L. Chereshniuk, O. V. Khodakivska, O. A. Khodakivskyi, S. V. Prokopenko
M. Pyrohov Vinnytsia National Medical University

Introduction. The actual task of modern pharmacology is the development of drugs based on biologically active 
substances, which can become a platform for creating news drugs with neurocytoprotective activity in the therapy of 
ischemic lesions of the visual analyzer (ILVA).

The aim of the study – to examine the effect of a blocker of NMDA-receptor ademol on metabolic processes in the 
retina in acute postreperfusion period as possible intracellular mechanism of neuroretinoprotective action of the drug 
and evaluate its effectiveness in combination with mexidol in the complex therapy of (ILVA).

Materials and Methods. Therapeutic use of an ampoule 1.0 % ademol solution at conventionally effective dose 
of 2 mg/kg intraperitoneally, every 12 hours during the first day of acute post-reperfusion period (the application and 
further tightening of retrobulbar ligatures to a stop of blood flow in retinal vessels with an exposure time of 1 hour). In 
parallel, a combined separate sequential administration of ademol (2 mg/kg) and mexidol (100 mg/kg) was performed 
with an interval of 10 minutes in a similar scheme. The last injection was performed in 1 hour before the completion of 
the experiment and euthanasia of the animals.

Results. Ademol at a dose of 2 mg/kg, exhibits a complex corrective effect on impaired intracellular metabolic 
processes in the retina, which is manifested by the elimination of energy deficiency (preservation of the adenosine 
triphosphate acid pool in comparison with the control pathology at the level of 18.2 %), antioxidative effect (33.1 and 
26.9 % decrease in the level of markers of peroxide oxidation of lipids and oxidative modification of proteins: malonic 
dialdehyde and carbonyl groups of proteins, respectively, with a simultaneous increase in the activity of glutathione 
peroxidase by 36.0 %, p<0.05) and a modulating effect on the exchange of nitrogen monoxide by reducing the level of 
stable metabolites of nitrogen monoxide by an average of 58.0 %. On the background of separate sequential application 
of ademol (2 mg/kg) and mexidol (100 mg/kg) as a part of the complex therapy of ischemia-reperfusion of the rat eye, 
significant potentiation and summation of positive metabolitotropic phenomena at the level of the test markers is noted.

Conclusions. The above-mentioned biochemical changes characterize the leading metabolitotropic intracellular 
(non-receptor) mechanisms of the neuroretinoprotective action of the drug. The obtained data justify the expediency 
of further preclinical evaluation of the effectiveness of ademol-mexidol combination in the complex therapy of ILVA and 
make it promising to create a combined pharmaceutical composition.

KEY WORDS: ademol; mexidol; ischemia-reperfusion of the eye; retina.
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УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДОППЛЕРОГРАФИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ВЕНОЗНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ 

©Ш. А. Юсупов, Г. М. Мардыева, Н. Р. Аскарова
Самаркандский государственный медицинский институт, Самарканд, Узбекистан

РЕЗЮМЕ. Цель исследования – изучить возможности ультразвуковой допплерографии в диагностике 
хронической венозной недостаточности (ХВН) нижних конечностей. 

Материал и методы. Проведено обследование 176  пациентов с ХВН. Использован метод цветовой 
допплерографии. 

Результаты и обсуждение. ХВН у обследованных пациентов проявлялась разнообразной клинической 
симптоматикой. Для оценки тонуса венозной стенки определяли индекс эластичности (ИЭ) общей бедренной 
и подколенной вен, для определения «нормальности» анатомического строения большой подкожной вены 
на бедре определяли индекс гипоплазии. Характеризовав гемодинамическую значимость, разделили всех 
обследованных больных по степеням тяжести на три группы. В первой группе при проведении проб на клапанах в 
сафенофеморальном соустье ретроградный кровоток не фиксировался, что подтверждало отсутствие клапанной 
недостаточности. Значение ИЭ не превышало (1,37±0,09). Во второй группе регистрировали ретроградный ток 
крови длительностью не более 2 секунд, свидетельствующий о гемодинамически незначимой недостаточности. 
Значение ИЭ было выше 1,37.  У пациентов третьей группы при проведении проб на клапанах в сафенофеморальном 
соустье регистрировался ретроградный ток крови, что позволило выявить гемодинамически значимую 
клапанную недостаточность, при которой показана хирургическая коррекция. Средние показатели ИЭ глубоких 
вен превышали нормальное значение и составляли для общей бедренной вены (1,7±0,042), для подколенной 
вены – (1,6±0,028). 

Выводы. Ультразвуковая допплерография позволила выявить клапанную недостаточность различных 
отделов венозного русла нижних конечностей и сделать заключение о степени нарушения венозного оттока 
вен нижних конечностей. Изучение с помощью ультразвуковой допплерографии тонико-эластических свойств 
венозной стенки является одним из важных моментов в диагностике состояния венозной системы нижних 
конечностей и имеет важное практическое значение. Развитие ХВН  – процесс, протяженный во времени, то 
есть при условии обнаружения и лечения заболевания на ранних стадиях можно реально сократить количество 
заболевших или пролонгировать во времени развитие тяжелых форм болезни.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ультразвуковая допплерография; хроническая венозная недостаточность. 

Введение. Хроническая венозная недоста-
точность (ХВН) нижних конечностей в настоящее 
время является самой распространенной патоло-
гией сосудистой системы человека. По данным 
зарубежных флебологов, от 15 до 40  % населе-
ния развитых стран страдает теми или иными за-
болеваниями венозной системы, причем у 25  % 
пациентов выявляются признаки ХВН. Столь 
высокая распространенность позволяет смело 
называть ХВН «болезнью цивилизации». Более 
того, если раньше заболевание относили к про-
блемам лиц старшей возрастной группы (более 
50 лет), то сейчас у 10–15 % школьников в возрас-
те 12–13  лет выявляют первые признаки веноз-
ного рефлюкса [2, 4]. 

ХВН нижних конечностей – синдром, характе-
ризующийся нарушениями венозного оттока, 
которые приводят к дезорганизации регионар-
ной системы микроциркуляции. Она возникает в 
результате структурных или функциональных 
расстройств венозной системы, связанных с нару-
шением венозного оттока из нижних конечнос-
тей и проявляется рядом клинических синдро-
мов и симптомов, выраженность которых зави-
сит от стадии заболевания [2, 5]. 

В качестве важнейшей проблемы, оказы
вающей негативное влияние на развитие и про-
грессирование ХВН, следует отметить позднее 
обращение пациентов за врачебной помощью. 
Значительная часть больных полагает, что 
симптомы хронической венозной недостаточнос-
ти являются нормальным следствием утомления 
и продолжительных статических нагрузок. Неко
торые недооценивают тяжесть патологии и не 
отдают себе отчет в том, к каким осложнениям 
может привести ХВН. Актуальность выявления 
ранних (доклинических) стадий заболевания, 
когда возможно проведение адекватных профи-
лактических мероприятий, очевидна [1, 3].

Цель исследования – изучить возможности 
ультразвуковой допплерографии в диагностике 
ХВН нижних конечностей. 

Материал и методы исследования. Прове-
дено обследование 176  пациентов с ХВН в воз-
расте от 15 до 70 лет, из них женщины составили 
61 %, мужчины – 39 %. Диагноз устанавливали на 
основании анамнестических данных, жалоб па-
циента, результатов объективного и инструмен-
тального исследований. Использован метод цве-
товой допплерографии. Допплерографию прово-
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дили в положении больного лежа и стоя, а также 
с нагрузочными пробами, на ультразвуковом ска-
нере MINDRAYDC-3 с датчиком линейного форма-
та, рабочей частотой 7,5  МГц. Цветовое доппле-
ровское картирование кровотока  – двухмерное 
изображение биологических структур, в котором 
скорость движения отдельных элементов отобра
жается с помощью цвета различных оттенков.

Результаты и обсуждение. Симптомы 
начальных проявлений ХВН были многообразны 
и неспецифичны. На ранних стадиях проявлялся 
один или несколько симптомов. Варикозно 
расширенные вены в начальной стадии хрони-
ческой венозной недостаточности отмечались не 
у всех обследованных. На начальных стадиях, 
даже при отсутствии варикозной трансформа-
ции, внимательный осмотр нижних конечностей 
позволил обнаружить усиление подкожного ве-
нозного рисунка, свидетельствующее о сниже-
нии тонуса венозной стенки. 

ХВН у обследованных пациентов проявлялся 
разнообразной клинической симптоматикой. От-
бор пациентов производили согласно следую-
щим критериям: жалобы на боль, зуд, ощущение 
тяжести и усталость в ногах в конце дня (18,2 %), 
отечность нижних конечностей (17,05 %), судоро-
ги икроножных мышц ночью (7,95 %), регрессиру-
ющие после ночного отдыха, наличие теле
ангиэктазий (11,93 %) и ретикулярного варикоза 
(8,52 %), т. е. разновидность простого варикозно-
го расширения вен, при котором наблюдается 
расширение тонких внутрикожных вен. У 32 
больных выявлена прогрессирующая ХВН ниж-
них конечностей, которая характеризовалась по-
явлением и развитием синдрома «беспокойных 
ног» и сопровождалась болью, судорогами, зу-
дом, парестезиями.

Клапанная недостаточность различных отде-
лов венозного русла нижних конечностей, приводя-
щая к появлению патологического ретроградного 
потока крови  – основного фактора повреждения 
микроциркуляторного русла, подтверждалась об-
следованиями венозной системы нижних ко
нечностей с привлечением ультразвуковых 
методов. 

Ультразвуковая допплерография – важный 
метод, способствующий диагностике ХВН на ран-
них стадиях, позволяющий сделать заключение о 
степени нарушения венозного оттока вен нижних 
конечностей. Допплеровское исследование вы-
полняли с целью уточнения причины заболева-
ния вен нижних конечностей; оценки состояния 
глубоких вен (проходимость и состоятельность 
клапанов); обнаружения рефлюкса через сафено-
феморальное и сафеноподколенное соустья; 
определения состояния клапанного аппарата 

стволов большой и малой подкожных вен; выяв-
ления наличия и локализации несостоятельных 
перфорантных вен.

Для оценки тонуса венозной стенки опреде-
ляли индекс эластичности (ИЭ) общей бедренной 
и подколенной вен. ИЭ вычисляли как отноше-
ние диаметра сосуда в вертикальном положении 
к диаметру в горизонтальном положении паци-
ента. В контрольной группе значение ИЭ не 
превышало (1,37±0,09), что соответствует физио-
логической эластичности венозной стенки.

Для определения «нормальности» анатоми-
ческого строения большой подкожной вены на 
бедре, как при наличии ретроградного сброса, 
так и при его отсутствии, в клиностазе определя-
ется отношение диаметра большой подкожной 
вены в нижней трети бедра к диаметру в верхней 
трети (индекс гипоплазии большой подкожной 
вены на бедре). В контрольной группе значение 
индекса гипоплазии не превышало 1.

Для оценки не только проходимости глубо-
ких вен, но и состоятельности клапанов глубоких, 
подкожных и перфорантных вен, использовали 
компрессионные пробы, гемодинамической ос-
новой которых является искусственное повыше-
ние давления в просвете вены проксимальнее 
клапана, что в норме ведет к смыканию створок 
клапана и прекращению кровотока. Для оценки 
функциональной состоятельности клапанного 
аппарата использовали пробу Вальсальвы, за-
ключающуюся в выполнении пациентом глубо-
кого вдоха с одновременным натуживанием и на-
дутием живота. В зависимости от наличия или 
отсутствия рефлюкса на клапанах можно гово-
рить о состоятельности последних, а также о на-
личии венозной недостаточности.

Характеризовав гемодинамическую значи-
мость, учитывая соответствующие признаки, раз-
делили всех обследованных больных по степени 
тяжести на следующие группы. Первую группу со-
ставили 26 больных (14,77 %), у которых при про-
ведении проб на клапанах в сафенофемораль-
ном соустье ретроградный кровоток не фиксиро-
вался, что подтверждало отсутствие клапанной 
недостаточности. Значение ИЭ не превышало 
(1,37±0,09), что соответствует физиологической 
эластичности венозной стенки. У 116 больных 
(65,91 %), составивших вторую группу, допплеро-
графия регистрировала ретроградный ток крови 
длительностью не более 2 секунд, свидетель-
ствующий о гемодинамически незначимой недо-
статочности. Нарушений проходимости венозных 
сосудов нижних конечностей на ультразвуковой 
допплерограмме не  было. Значение ИЭ было 
выше 1,37. И, наконец, в третьей группе, в кото-
рую вошли 34 пациента (19,3 %), при проведении 
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проб на клапанах в сафенофеморальном соустье 
регистрировался ретроградный ток крови. Это 
позволило выявить гемодинамически значимую 
клапанную недостаточность, при которой показа-
на хирургическая коррекция. Средние показате-
ли ИЭ глубоких вен превышали нормальное зна-
чение и составляли для общей бедренной вены 
(1,7±0,042); для подколенной вены – (1,6±0,028). 

Все изложенное выше свидетельствует о необ-
ходимости проведения эффективной диагностики 
ХВН на самых ранних стадиях развития патологии. 
Хронический прогрессирующий характер заболева-
ния диктует необходимость ранней диагностики и 
динамического наблюдения за пациентом. 

Выводы. 1. Ультразвуковая допплерография 
позволяет выявить клапанную недостаточность 
различных отделов венозного русла нижних ко-

нечностей, приводящую к появлению патологи-
ческого ретроградного потока крови.

Изучение с помощью ультразвуковой доппле-
рографии тонико-эластических свойств венозной 
стенки является одним из важных моментов в диаг-
ностике состояния венозной системы нижних ко-
нечностей и имеет важное практическое значение.

Ультразвуковая допплерография позволяет 
сделать заключение о степени нарушения веноз-
ного оттока вен нижних конечностей, способ-
ствуя диагностике ХВН на ранних стадиях.

Перспективы дальнейших исследований. 
Полученные результаты могут служить для диаг-
ностики ХВН на ранних стадиях, что поможет ре-
ально сократить количество заболевших или 
пролонгировать во времени развитие тяжелых 
форм болезни.
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ULTRASOUND DOPPLEROGRAPHY OF CHRONIC VENOUS INSUFFICIENCY OF LOWER LIMBS
©Sh. A. Yusupov, G. M. Mardyeva, N. R. Askarova

Samarkand State Medical Institute, Samarkand, Uzbekistan

SUMMARY. The aim was to study the possibilities of ultrasonic dopplerography in the diagnosis of chronic venous 
insufficiency (CVI) of the lower limbs. 

Materials and Methods. A total of 176 patients with CVI were examined. The method of color dopplerography was 
used. 

Results and Discussion. CVI in the examined patients manifested a variety of clinical symptoms. To assess the tone 
of the venous wall, the elasticity index (IE) of the total femoral and popliteal veins was determined, to determine the 
"normality" of the anatomical structure of the large saphenous vein on the thigh, the hypoplasia index was determined. 
Characterizing the hemodynamic significance, all the examined patients were divided into three groups according to the 
degrees of severity. In the first group, when samples were performed on the valves in the saphenofemoral anastomosis, 
retrograde blood flow was not recorded, which confirmed the absence of valvular insufficiency. The value of IE did 
not exceed 1.37±0.09. The second group recorded a retrograde blood flow lasting no more than 2 seconds, indicating 
a hemodynamically insignificant insufficiency. The IE value was higher than 1.37. Patients of the third group had a 
retrograde blood flow during the sampling of valves in the saphenofemoral anastomosis, which made it possible to 
reveal a hemodynamically significant valvular insufficiency, in which surgical correction was shown. The mean indices 
of deep vein IE exceeded the normal value and amounted to 1.7±0.042 for the general femoral vein, 1.6±0.02 for the 
popliteal vein. 

Conclusions. Ultrasonic dopplerography made it possible to reveal the valve insufficiency of various sections of 
the venous bed of the lower extremities and to draw a conclusion about the degree of disturbance of venous outflow 
of the veins of the lower extremities. The study of the tonic-elastic properties of the venous wall with the help of 
ultrasound dopplerography is one of the important moments in the diagnosis of the state of the venous system of the 
lower extremities and is of great practical importance. Development of CVI is a long process, that is, under condition 
of detection and treatment of the disease in the early stages, it is possible to actually reduce the number of cases or 
prolong the development of severe forms of the disease in time.

KEY WORDS: ultrasound dopplerography; chronic venous insufficiency.

УЛЬТРАЗВУКОВА ДОПЛЕРОГРАФІЯ ХРОНІЧНОЇ ВЕНОЗНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ НИЖНІХ 
КІНЦІВОК

©Ш. А. Юсупов, Г. М. Мардиева, Н. Р. Аскарова
Самаркандський державний медичний інститут, Самарканд, Узбекистан

РЕЗЮМЕ. Мета дослідження – вивчити можливості ультразвукової доплерографії в діагностиці хронічної 
венозної недостатності (ХВН) нижніх кінцівок. 

Матеріал та методи. Проведено обстеження 176 пацієнтів з ХВН. Використаний метод кольорової 
доплерографії. 

Результати. ХВН у обстежених пацієнтів проявлялася різноманітною клінічною симптоматикою. Для оцінки тонусу 
венозної стінки визначали індекс еластичності (ІЕ) загальної стегнової і підколінної вен, для визначення «нормальності» 
анатомічної будови великої підшкірної вени на стегні визначали індекс гіпоплазії. Характеризувавши гемодинамічну 
значимість, поділили всіх обстежених хворих за ступенями тяжкості на три групи. У першій групі при проведенні проб 
на клапанах в сафенофеморальному співусті ретроградний кровотік не фіксували, що підтверджувало відсутність 
клапанної недостатності. Значення ІЕ не перевищувало (1,37±0,09). У другій групі реєстрували ретроградний потік крові 
тривалістю не більше 2 секунд, що свідчить про гемодинамічно незначущу недостатність. Значення ІЕ було вище 1,37. У 
пацієнтів третьої групи при проведенні проб на клапанах в сафенофеморальному співусті реєструвався ретроградний 
потік крові, що дозволило виявити гемодинамічно значиму клапанну недостатність, при якій показана хірургічна 
корекція. Середні показники ІЕ глибоких вен перевищували нормальне значення і становили для загальної стегнової 
вени (1,7±0,042), для підколінної вени – (1,6±0,028). 

Висновки. Ультразвукова доплерографія дозволила виявити клапанну недостатність різних відділів 
венозного русла нижніх кінцівок і зробити висновок про ступінь порушення венозного відтоку вен нижніх кінцівок. 
Вивчення за допомогою ультразвукової доплерографії тоніко-еластичних властивостей венозної стінки є одним 
з важливих моментів в діагностиці стану венозної системи нижніх кінцівок і має важливе практичне значення. 
Розвиток ХВН – процес, тривалий за часом, тобто за умови виявлення і лікування захворювання на ранніх стадіях 
можна реально скоротити кількість хворих або пролонгувати в часі розвиток тяжких форм хвороби.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ультразвукова доплерографія; хронічна венозна недостатність.

Отримано 5.03.2017
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ДИНАМІКА ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАФІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У ПАЦІЄНТІВ, ХВОРИХ НА 
ДИТЯЧИЙ ЦЕРЕБРАЛЬНИЙ ПАРАЛІЧ, ПІД ВПЛИВОМ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ З 

ВИКОРИСТАННЯМ МЕТОДУ ТРАНСКРАНІАЛЬНОЇ МІКРОПОЛЯРИЗАЦІЇ
©К. В. Яценко1, 2, О. М. Надоненко2

1Інститут фізіології імені О. О. Богомольця Національної академії наук України, м. Київ
2Неврологічна клініка доктора Яценко, м. Київ

РЕЗЮМЕ. Вступ. Особливий інтерес для лікування різних неврологічних розладів, зокрема дитячого 
церебрального паралічу (ДЦП), викликає такий терапевтичний підхід як мікрополяризація – неінвазивний і 
безпечний лікувальний метод, що дозволяє змінювати функціональний стан різних ланок ЦНС під дією малого 
постійного струму. 

Мета – визначити за допомогою електроенцефалографії терапевтичну ефективність додавання методу 
мікрополяризації у комплекс лікувально-профілактичних засобів дітям, хворим на ДЦП. 

Матеріали та методи. У ході дослідження було обстежено та комплексно проліковано 33 хворих з різними 
формами ДЦП. До групи порівняння, яким проводили базисні лікувально-реабілітаційні заходи, увійшло 12 
дітей, до основної – 21 дитина, яким на фоні базисної терапії додатково проводили курс мікрополяризації. 
Транскраніальну мікрополяризацію виконували згідно з розробленими індивідуальними схемами лікування 
залежно від локалізації патології. За допомогою ЕЕГ оцінювали біоелектричну активність головного мозку в 
динаміці двічі – до початку лікування та через 3 місяці після закінчення терапевтичного курсу. 

Результати. Аналіз електроенцефалограм дітей із ДЦП до лікування свідчить про порушення біоелектричної 
активності мозку різного ступеня вираженості. Після лікування у межах загальної картини формування вікових 
патернів ЕЕГ спостерігалась спрямована позитивна динаміка фонової біоелектричної активності мозку у 76,2 % 
пацієнтів основної групи, порівняно із 25,0  % дітей групи порівняння. Загальні зміни стосувались стабілізації 
вікових прекурсорів центрального і альфа-ритмів, а також спостерігалися тенденції до зменшення структурної 
дезорганізації і дифузного сповільнення ЕЕГ при відсутності збільшення пароксизмальної активності та 
міжпівкульової асиметрії.

Висновки. Отримані дані свідчать про те, що додавання методу мікрополяризації у комплексне лікування 
хворих на ДЦП підвищує ефективність лікування, а також може позитивно впливати на клінічний перебіг 
захворювання.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: дитячий церебральний параліч; електроенцефалографія; транскраніальна мікро
поляризація.

Вступ. Дитячий церебральний параліч (ДЦП) 
є однією з найактуальніших проблем сучасної пе-
діатрії та неврології та однією з найчастіших при-
чин дитячої інвалідності. Поширення даної пато-
логії у Європі становить від 2 до 3 на 1000 живих 
новонароджених, в Україні – 2,56 на1000 [1, 2]. По-
при велику кількість різноманітних методів ліку-
вання ДЦП, досі тривають пошуки медичних тех-
нологій для більш ефективного надання допомо-
ги дітям, хворим на церебральний параліч [3].

Особливий інтерес для лікування різних не-
врологічних розладів становить така терапевтич-
на технологія як мікрополяризація [4, 5]. Мікро-
поляризація – це неінвазивний і безпечний 
лікувальний метод, що дозволяє змінювати функ
ціональний стан різних ланок ЦНС під дією мало-
го постійного струму (до 1 мА) [6–8]. Силу постій-
ного струму, що використовується під час мікро-
поляризації, можна порівняти з біопотенціалами 
нейронів, що дозволяє застосовувати цей метод 
навіть у малюків [9]. Спрямованість впливу мікро-
поляризації досягається завдяки використанню 
малих площ (100–600  мм2) електродів. Мікропо-

ляризація може бути використана як окремий те-
рапевтичний метод та в поєднанні зі стандартною 
фізіотерапією для корегування збудливості кори 
головного мозку і покращення рухової активності 
у пацієнтів із різними неврологічними розлада-
ми, зокрема при ДЦП [10]. Показано, що тран-
скраніальна мікрополяризація (ТМП) інтенсивніс-
тю 1  мА не спричиняє патологічних осциляцій і 
епілептиформної активності у дітей, тому може 
бути використана в педіатричній практиці як ме-
тод лікування [11].

Незважаючи на появу нових методів реєстра-
ції, ідентифікації та відображення біоелектрич-
них потенціалів головного мозку, електроенце-
фалографія (ЕЕГ) залишається одним із основних 
та найінформативніших методів об'єктивної оцін-
ки функціонального стану ЦНС, особливо у паці-
єнтів дитячого віку [12]. ЕЕГ відображає не тільки 
функціональний стан кори великих півкуль, а й 
складні кірково-підкіркові взаємозв’язки [13]. 
Цей метод рекомендований Міжнародною та 
Американською асоціаціями нейрофізіологів для 
клінічного використання у хворих на ДЦП [3]. На 
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ЕЕГ пацієнтів із церебральним паралічем опти-
мальне співвідношення активуючих і гальмівних 
впливів порушено завдяки гіперактивації підкір-
кових мозкових структур і зниженню гальмівного 
впливу на них кори великих півкуль [14]. Відомо, 
що на картину ЕЕГ і її спектри основний вплив має 
аферентна активність, що пов'язана з різного 
роду сенсорними впливами, переважно з рухо-
вою діяльністю [15]. Можна припустити, що у хво-
рих на ДЦП у рисунку біоелектричної активності 
насамперед відображається фонова аферентація, 
я к а   о б у м о в л е н а   п а т о л о г і ч н и м   ру хо в и м 
стереотипом.

Мета дослідження – визначити за допомо-
гою електроенцефалографії терапевтичну ефек-
тивність додавання методу мікрополяризації у 
комплекс лікувально-профілактичних засобів ді-
тям, хворим на церебральний параліч.

Матеріал і методи дослідження. Робота ви-
конувалася на базі Неврологічної клініки доктора 
Яценко (м. Київ). У ході дослідження було обсте-
жено та комплексно проліковано 33 хворих віком 
від 2 до 12 років з різними формами ДЦП. Дітей 
було поділено на дві рандомізовані за основними 
параметрами (стать і вік) групи. До першої групи 
(група порівняння), яким проводили базисні ліку-
вально-реабілітаційні заходи, увійшли 12 дітей, 
до другої (основної) групи – 21 дитина, якій на 
фоні базисної терапії додатково проводили курс 
транскраніальної мікрополяризації (ТМП). 

Базисна терапія включала традиційний комп-
лекс лікувально-реабілітаційних заходів, які комбі-
нувались між собою залежно від індивідуальних 
потреб пацієнта: кінезіотейпування; біомеханічна 
стимуляція м’язів; педагогічна та логопедична ко-
рекція; масаж та лікувальна фізкультура. 

Перед початком курсу лікування дітям прово-
дили клінічне обстеження: збір скарг за загально-
прийнятою методикою, вивчення анамнезу, 
соматоневрологічне обстеження, інструменталь-
но-функціональну  діагностику.  Комплексне 
обстеження дітей також проводили суміжні спеці-
алісти (логопед, психолог-дефектолог, реабіліто-
лог та ін.) за загальноприйнятими методиками. 

Для встановлення діагнозу дитячого цереб
рального паралічу у нашій роботі використовува-
ли клінічну класифікацію ДЦП [16]. Найбільшу 
частку становили пацієнти зі спастичною диплегі-
єю – 36 % в основній групі та 41 % у контрольній 
групі; з подвійною геміплегією було 30 % (у основ
ній групі – 12 %) пацієнтів; з геміплегічною (гемі-
паретичною) формою – 19  % (26%); з атонічно-
астатичною формою – 13 % (18 %) та з гіперкіне-
тичною формою – 2 % (3 %) відповідно.

Транскраніальну мікрополяризацію викону-
вали за допомогою сертифікованого апарату для 

мікрополяризації «Реамед-Полярис» (Санкт-Пе
тербург, Росія). Електроди розташовували на шкі-
рі голови згідно з розробленими індивідуальни-
ми схемами лікування. Курс лікування складався 
з 10 щоденних 40-хвилинних сеансів.

За допомогою електроенцефалографії (ЕЕГ) 
оцінювали біоелектричну активність головного 
мозку в динаміці двічі – до початку лікування та че-
рез 3 місяці після закінчення терапевтичного кур-
су. Реєстрацію ЕЕГ здійснювали на енцефалографі 
ДХ-500 (DХ-sistems, Україна, м. Харків) за стандарт-
ною методикою запису біоелектричних потенціа-
лів головного мозку з проведенням функціональ-
них проб (відкривання і закривання очей, ритмічна 
фотостимуляція (ФС), гіпервентиляція (ГВ)). Розмі-
щення електродів здійснювали за Міжнародною 
системою 10–20 при скальповій референції в про-
міжку Fz–Cz. Катамнестичне спостереження після 
проведеної терапії тривало від 1 до 2 років. 

Підтвердження терапевтичної ефективності 
комплексного методу лікування з використанням 
транскраніальної мікрополяризації в основній 
групі відносно групи порівняння здійснювали ме-
тодом варіаційної статистики. Порівняння серед-
ніх значень досліджуваних показників здійснюва-
ли за допомогою t-критерію Стьюдента при нор-
мальному розподілі показників. Відповідність 
закону нормального розподілу ознак перевіряли 
з використанням критерію Шапіро–Уїлка. Статис-
тично значущими вважали відмінності при р<0,05.

Результати й обговорення. Для оцінки 
ефективності проведеної комплексної терапії із 
курсом ТМП використовували дані електроенце-
фалографічного дослідження. ЕЕГ оцінювали від-
повідно до класифікації Е. А. Жирмунської [13] з 
огляду на тенденції формування варіантів ЕЕГ у 
дитячому віці [17].

За формалізованою оцінкою реєстрували 
такі варіанти біоелектричної активності головно-
го мозку дітей, хворих на ДЦП: організований, де-
зорганізований з альфа-ритмом і дезорганізова-
ний без альфа-ритму, десинхронний, гіперсинх-
ронний, епілептична активність та міжпівкульова 
асиметрія. Загальну ЕЕГ оцінювали за рівнем 
структурної дезорганізації ЕЕГ, міжпівукульової 
асиметрії та пароксизмальної активності. 

При візуальному аналізі ЕЕГ визначали стан 
альфа-ритму (домінантність, стабільність, асимет
рію, реактивність, зональність, модуляторність, 
поліморфність), частоту і амплітуду альфа- і цент
рального ритмів, виразність повільнохвильової і 
бета-активності. Визначали стан синхронізації по-
вільнохвильової активності в фоновій ЕЕГ і при 
функціональних пробах. 

За допомогою спектрального аналізу визна-
чали щільну потужність основних частотних діа-
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему
пазонів спектра ЕЕГ (дельта-, тета-, альфа-, бета-
ритмів). Спектральний аналіз альфа-активності в 
потиличних і центральних відведеннях важливий 
у динамічному спостереженні за сенсорнозалеж-
ними складовими альфа-діапазону вікової ЕЕГ 
(альфа- і мю-ритмів) [18].

Аналіз електроенцефалограм дітей із ДЦП до 
лікування свідчить про порушення біоелектрич-
ної активності мозку різного ступеня виразності.

У результаті проведеного ЕЕГ дослідження 
були отримані дані, що представлені у таблиці 1.

У межах загальної картини формування вікових 
патернів ЕЕГ спостерігали спрямовану позитивну 
динаміку фонової біоелектричної активності мозку 
у 76,2 % пацієнтів основної групи, порівняно із 25,0 % 
дітей у групі порівняння (табл. 1). Загальні зміни сто-
сувались стабілізації вікових прекурсорів централь-
ного і альфа-ритмів та мали тенденції до зменшення 
структурної дезорганізації і дифузного сповільнен-
ня ЕЕГ при відсутності збільшення пароксизмальної 
активності та міжпівкульової асиметрії. 

Найзначимішу динаміку спостерігали у групі 
дітей з дезорганізацією ЕЕГ і збереженим альфа-
ритмом (у 66,7 % пацієнтів основної групи, порів-
няно із 40,0 % дітей у групі порівняння): основним 
критерієм було посилення амплітуди і спектраль-
ної потужності альфа-ритму і реактивності під час 
відкривання очей, реакції засвоєння ФС, посилен-
ня зональної предомінатності і модуляторності 
альфа-ритму (табл. 1). 

Позитивну динаміку спостерігали у дітей з де-
зорганізацією ЕЕГ без альфа-ритму після прове-

Таблиця 1. Динаміка розподілу патернів ЕЕГ у пацієнтів із ДЦП обох груп спостереження під впливом 
проведеного лікування

Патерни ЕЕГ

Група порівняння 
(12 пацієнтів)

Основна група
(21 пацієнт)

до лікування, 
кількість 

дітей

після лікування, 
кількість дітей, 

«+» означає 
кількість дітей 
з позитивною 

динамікою

до лікування, 
кількість 

дітей

після лікування, 
кількість дітей, «+» 
означає кількість 

дітей з позитивною 
динамікою

Організований - - - - - -

Дезорганізований з альфа-
ритмом

5/12 5/12 
(+2/5)

40,0 % 9/21 9/21 
(+6/9)

66,7%

Дезорганізований без альфа-
ритму

2/12 2/12 - 5/21 5/21 
(+3/5)

60,0%

Десинхронний 2/12 2/12 - 4/21 4/12
 (+1/4)

25,0%

Гіперсинхронний 3/12 3/12 
(+1/3)

33,3% 3/21 3/21
 (+3/3)

100%

Епілептична активність 2/12 2/12 - 7/21 7/21 -

Міжпівкульова асиметрія 6/12 6/12 - 12/21 12/21
(+3/12)

25,0%

Всього пацієнтів із позитивною 
динамікою

+3/12 25,0% +16/21 76,2%

деного лікування із застосуванням ТМП (у 60,0 % 
пацієнтів основної групи). Зміни патерну вираже-
ної дезорганізації ЕЕГ з редукцією альфа- і цент
рального ритмів мали тенденції до зменшення 
потужності повільноскадових у потиличних і 
скроневих ділянках, посилення синхронізації і по-
тужності тета-діапазону в центрально-тім'яно-
потиличній ділянці. Мало місце зменшення 
загостреної дизритмії в лобно-центральних і 
скроневих відділах.

Десинхронний варіант ЕЕГ з дифузним спо-
вільненням переважно низькоамплітудної актив-
ності був мало змінний (25 % у дітей основної гру-
пи), спостерігалися тенденції до підсилення тета-
діапазону в центральних відділах, фрагментарне 
підсилення альфа-активності в центральних і по-
тиличних відділах пацієнта (див. табл. 1). У пацієн-
тів групи порівняння не спостерігали позитивних 
змін біоелектричної активності головного мозку 
з десинхронним варіантом ЕЕГ.

Також виражену позитивну динаміку спосте-
рігали після проведеного лікування із застосу-
ванням ТМП у дітей із гіперсинхронним патерном 
ЕЕГ (100 %, порівняно із 33,3 % дітей у групі по-
рівняння) (табл.  1). Динаміка стабілізації альфа-
ритму пов’язана з формуванням центрального 
ритму, зменшенням потужності дифузної синх-
ронізації і повільної активності в лобно-скроне-
вих відділах. 

Під час аналізу ЕЕГ також оцінювали вираз-
ність змін: легкі (з ізольованими або регіональни-
ми змінами основних прекурсорів ритмічної ЕЕГ 



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2017. № 2104

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему
альфа- і центрального ритму), помірні (з частот-
но-просторовою дезорганізацією ЕЕГ, пароксиз-
мальною активністю і ознаками нейрофізіологіч-
ної незрілості) та виражені (з частотною перебу-
довою структури ЕЕГ з дифузним і регіональним 
сповільненням, патологічними феноменами, оз
наками вираженої затримки електроґенезу). 

Аналіз даних ЕЕГ обстеження у дітей основ
ної групи з легкими дифузними змінами зі збере-
женням структурно-просторової організації в ди-
наміці показав стабілізацію вікових прекурсорів 
ритмічної ЕЕГ, підсилення альфа-ритму, зменшен-
ня синхронізації центрального ритму. 

У дітей основної групи із помірними дифузни-
ми змінами регуляторного характеру з ознаками 
нейрофізіологічної незрілості (у вигляді підси-
лення потужності повільнохвильової складової 
спектра ЕЕГ, нестабільності і сповільнення альфа-
ритму, екзальтації центрального мю-ритму, підси-
лення спалахової синхронізуючої активності) в 
динаміці спостерігали покращення структурної 
організації і реактивності альфа- і центрального 
ритмів після комплексного лікування із застосу-
ванням ТМП. Серед переважаючих загальномоз-
кових змін і локальних акцентів з помірною між-
півкульовою асиметрією і епілептиформною 
активістю не спостерігалося підсилення вог
нищевої патологічної активності, спалахів білате-
ральної синхронізації в фоновій ЕЕГ і при пробах 
ФС і ГВ. 

У дітей основної групи з вираженими загаль-
номозковими змінами і нейрофізіологічною не-
зрілістю спостерігали структурну перебудову ві-
кової ЕЕГ з домінуванням повільнохвильової 
активності і редукцією вікових прекурсорів цент
рального і альфа-ритму, спалахами дифузної 
синхронізації і локальними пароксизмальними 
змінами ЕЕГ. Пароксизмальна активність характе-
ризувалася білатерально-синхронними спалаха-
ми  тета-,  дельта-хвиль  амплітудою  більше 
120 мкВ (у однієї дитини) і наявністю комплексів 

гостра і пік-повільна хвиля, білатеральною син
хронізацією епіактивності амплітудою вище фону 
(у 2 дітей). 

У динаміці в дітей на фоні комплексного ліку-
вання з використанням транскраніальної мікро-
поляризації на першому етапі спостерігали різно-
направлені зміни, які згодом мали ознаки стабілі-
зації вікових прекурсорів ритмічної активності у 
формуванні відповідних вікових патернів ЕЕГ. У 
структурі біоелектричної активності головного 
мозку у дітей основної групи спостерігали підси-
лення індексу потужності альфа-ритму (з 7,7 до 
12,8) і підсилення центрального мю-ритму (з 4,5 
до 8,9), ймовірно, компенсаторного характеру. Та-
кож у дітей основної групи після проведеного лі-
кування із застосуванням ТМП знижувалися син
хронізуючі впливи серединних структур мозку 
(зменшувався індекс спалахової активності з 17 
до 10,6), тоді як у групі порівняння така позитивна 
динаміка не спостерігалася.

Результати спектрально-амплітудного мате-
матичного перетворення аналогової ЕЕГ основ
ної групи та групи порівняння (результати Фур'є-
аналізу вихідних даних ЕЕГ), призначених для ди-
намічного спостереження за спектральними 
потужностями визначених частотних діапазонів 
(ритмічні складові ЕЕГ), представлені в таблиці 2.

У дітей основної групи спектральна щільність 
потужності (СЩП) альфа-ритму статистично віро-
гідно збільшилася на 24,1 %, тоді як у групі порів-
няння наростання СЩП альфа-ритму склало лише 
11,4 %.

У пацієнтів обох груп спостереження виявле-
но статистично вірогідне збільшення СЩП бета-
діапазону: в основній групі цей показник стано-
вив 26,9 %, у групі порівняння – 17,3 %.

Повільнохвильова частина спектра ЕЕГ під 
впливом проведеного лікування також мала по-
зитивну динаміку у вигляді зменшення потужнос-
ті. Після комплексного лікування із використан-
ням мікрополяризації у пацієнтів з ДЦП спек-

Таблиця 2. Результати Фур'є-аналізу даних електроенцефалограм пацієнтів із ДЦП обох груп спостереження під 
впливом проведеного лікування

Група порівняння, 
n=12

Діапазон, мкВ² (M±m)

альфа бета дельта тета

До лікування 43,7± 15,8± 197,3± 171,2±

Після лікування 49,3± 19,1± 177,1± 148,2±

∆% +11,4 +17,3 -10,2 -13,4

Основна група, n=21 альфа бета дельта тета

До лікування 53,1± 14,7± 195,7± 198,2±

Після лікування 70,0± 20,1± 128,4± 128,1±

∆% +24,1 +26,9 -34,4 -35,4

Примітка. * – статистично вірогідні відмінності (р<0,05), n – кількість досліджених осіб у групі.
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему
тральна щільність потужності дельта-ритму на 
ЕЕГ статистично вірогідно знизилась на 34,4 %, а 
СЩП тета-хвиль – на 35,4 %. У пацієнтів групи по-
рівняння не спостерігали статистично вірогідної 
динаміки зменшення СЩП цих діапазонів повіль-
нохвильової частини спектра.

Результати Фур'є-аналізу даних ЕЕГ у пацієн-
тів з ДЦП підтверджують більшу терапевтичну 
ефективність комплексного методу лікування з 
використанням мікрополяризації, порівняно з 
традиційними  лікувально-реабілітаційними 
заходами.

Висновки. Аналіз даних електроенцефало-
графічного дослідження у пацієнтів з ДЦП групи 
порівняння та основної до і після лікування свід-
чить про те, що у хворих основної групи, в комп-
лексне лікування яких додавалася транскраніаль-
на мікрополяризація, спостерігалася вираженіша 

позитивна динаміка параметрів ЕЕГ. Такі зміни у 
дітей з церебральним паралічем після комплекс
ного лікування із додаванням методу ТМП свід-
чать про позитивний розвиток функціональної 
організації головного мозку, що створює сприят-
ливіші умови для реалізації психофізіологічних 
функцій у даній групі пацієнтів. Отримані дані да-
ють підстави стверджувати, що включення до 
комплексного лікування дітей, хворих на ДЦП, 
методу транскраніальної мікрополяризації збіль-
шує ефективність їх лікування та позитивно впли-
ває на клінічний перебіг захворювання.

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується дослідження впливу комплексного ліку-
вання із застосуванням транскраніальної мікро-
поляризації на стан нервово-м'язового апарату 
пацієнтів, хворих на ДЦП, із використанням мето-
ду електронейроміографії.
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ДИНАМИКА ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У ПАЦИЕНТОВ С 
ДЕТСКИМ ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ ПАРАЛИЧОМ ПОД ВЛИЯНИЕМ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ 

С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ МЕТОДА ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ МИКРОПОЛЯРИЗАЦИИ
©Е. В. Яценко 1, 2, А. Н. Надоненко2

1Институт физиологии имени А. А. Богомольца Национальной академии наук Украины, г. Киев
2 Неврологическая клиника доктора Яценко, г. Киев

РЕЗЮМЕ. Введение. Особый интерес для лечения различных неврологических расстройств, в частности 
детского церебрального паралича (ДЦП), вызывает такой терапевтический подход, как микрополяризация –
неинвазивный и безопасный лечебный метод, позволяющий изменять функциональное состояние различных 
звеньев ЦНС под действием малого постоянного тока. 

Цель – определить с помощью электроэнцефалографии терапевтическую эффективность добавления 
метода микрополяризации в комплекс лечебно-профилактических мероприятий детям с ДЦП.

Материалы и методы. В ходе исследования было обследовано и комплексно пролечено 33 больных с различными 
формами ДЦП. В группу сравнения вошло 12 детей, которым проводили базисные лечебно-реабилитационные меро
приятия, в основную – 21 ребенок, которым на фоне базисной терапии дополнительно проводили курс микрополяризации. 
Транскраниальную микрополяризацию выполняли в соответствии с разработанными индивидуальными схемами 
лечения в зависимости от локализации патологии. С помощью ЭЭГ оценивали биоэлектрическую активность головного 
мозга в динамике дважды – до начала лечения и через 3 месяца после окончания курса терапии.

Результаты. Анализ электроэнцефалограмм детей с ДЦП до лечения свидетельствовал о нарушении 
биоэлектрической активности мозга различной степени выраженности. После лечения в рамках общей картины 
формирования возрастных паттернов ЭЭГ наблюдалась положительная динамика фоновой биоэлектрической 
активности мозга у 76,2 % пациентов основной группы, в сравнении с 25,0 % детей в группе сравнения. Общие 
изменения касались стабилизации возрастных прекурсоров центрального и альфа-ритмов, а также наблюдались 
тенденции к уменьшению структурной дезорганизации и диффузного замедления ЭЭГ при отсутствии увеличе
ния пароксизмальной активности и межполушарной асимметрии.

Выводы. Полученные данные свидетельствуют о том, что добавление метода микрополяризации в комплекс 
лечения больных ДЦП повышает эффективность лечения, а также может положительно влиять на клиническое 
течение заболевания.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: детский церебральный параліч; электроэнцефалография; транскраниальная 
микрополяризация.

DYNAMICS OF ELECTROENCEPHALOGRAPHIC PARAMETERS IN PATIENTS WITH 
CEREBRAL PALSY AFTER COMBINED TREATMENT WITH TRANSCRANIAL DIRECT CURRENT 

STIMULATION
©K. V. Yatsenko 1, 2, O. M. Nadonenko 2

1O. Bohomolets Institute of Physiology of NAS of Ukraine, Kyiv
2Doctor Yatsenko Neurological Clinic of Kyiv

SUMMARY. Introduction. Direct current stimulation (DCS) is of interest for the treatment of various neurological 
disorders, including cerebral palsy (CP). DCS is a noninvasive and safe therapeutic method which modifies the functional 
status of various parts of the CNS under the influence of small direct current. 

The aim of the study was to determine the therapeutic efficacy of DCS in combined treatment of children with CP 
using electroencephalography.

Materials and Methods. 33 patients with various forms of CP were examined and treated. 12 children were included in comparison 
group who underwent basic treatment, and 21 children – in the main group who underwent basic treatment and DCS. Transcranial DCS 
was performed according to individual treatment regimens based on the location of pathology. The dynamics of bioelectric activity of 
brain was evaluated twice using EEG – before treatment and 3 months after the therapeutic course. 

Results. Analysis of electroencephalograms of children with CP before treatment showed the disruption of neural 
activity in a local brain region of varying degrees of severity. After the treatment the positive dynamics of background 
electrical activity of the brain was observed in 76.2 % of patients in the main group, compared with 25.0 % of children 
in the comparison group. General changes concerned the age stabilization of central and alpha rhythms precursors and 
the tendency of reduction of structural disorganization and diffuse slowing of the EEG with the absence of paroxysmal 
activity and interhemispheric asymmetry was observed.

Conclusions. The data indicate that the addition of DCS in the treatment of patients with CP increases the 
effectiveness of treatment and may also positively influences on the course of the disease.

KEY WORDS: cerebral palsy; plectroencephalography; transcranial direct current stimulation.
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STRUCTURAL CONDITION OF PANCREAS AND LIVER IN PATIENTS SUFFERING FROM 
CHRONIC BILIARY PANCREATITIS COMBINED WITH OBESITY

©L. S. Babinets, K. Yu. Kytsai
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University

SUMMARY. Introduction. Statistics shows an increasing number of obese people for the past years in the world. 
Despite increased attention to the issue of the scientific and practical medicine, obesity is systemic and affects the 
metabolism and physiological parameters.

The aim of the study. Comparative analysis of indicators of liver and pancreas stiffness in patients with chronic 
biliary pancreatitis (CBP) depending on the degree of obesity.

Materials and Methods. 100 patients with CBP were examined; 20 young healthy people who composed the 
control group. BMI calculated by Quetelet index.

Results and Discussion. The level of the stiffness of liver was (11.81 ± 0.28) kPa, that is 2.5 times higher than in a 
control group, and the level of the stiffness of pancreas – in 2.0 times in patients with CBP with the obese class III. The 
indicator of stiffness of liver and pancreas is higher than in a control group in 2.0 and 1.8 times, respectively, in patients 
with obese class II and in patients with obese class I is 1.6 and 1.5 times, and in patients with overweight in 1.30 and 1.28 
times. 

Conclusions. According to the data, it was proved that the an increasing degree of obesity the stiffness of the liver 
and pancreas increases too.

KEY WORDS: chronic pancreatitis; pancreas; liver; obesity; shear wave elastograpy; structural condition.

Introduction. Statistics shows an increasing 
number of obese people for the past years in the 
world. Despite increased attention to the issue of 
the scientific and practical medicine, obesity is 
systemic and affects the metabolism and 
physiological parameters [1,2]. The risk of chronic 
pancreatitis for obese people is the highest with 
biliary and alcohol types [3]. There is a link between 
obesity and diseases of the biliary system. 

The aim of the study. Comparative analysis of 
indicators of pancreas stiffness in patients with 
chronic biliary pancreatitis (CBP) depending on the 
degree of obesity.

Materials and Methods. 100 patients with CBP 
were examined; 20 young healthy people who 
composed the control group. Among patients with 
CP were 56 women and 44 men, the average age of 

patients was (49.4 ± 3.2) years. The duration of the 
disease – (10.8 ± 4.1) years. BMI calculated by 
Quetelet index. Normal weight: 18.5 to 25, 
overweight: 25 to 30, obese class I: 30 to 35, obese 
class II: 35 to 40, obese class III: over 40. 

Investigation of the stiffness of pancreas and 
liver was performed by shear wave elastography 
(SWE) using an ultrasound scanner Ultima PA 
(«Radmir» DP AT NDIRI, Kharkiv, Ukraine) with a 
contact by sensor linear format at frequencies of 
2–5 MHz at the depth of 10–50 mm.

Results and Discussion. Results of investigation 
of the structural condition of liver and pancreas are 
presented in the table. 

According to data given in the table, one could 
argue that an increasing degree of obesity the 
stiffness of the liver and pancreas increases too. The 

Table. Indicators of the stiffness of liver and pancreas in patients with CBP combined with obesity

Indicators of SWE of 
the organ, kPa 

Control
(n=20)

Groups of comparison 

Overweight
 (n =35)

Obese class I
(n =56)

 Obese class II
(n =21)

Obese class III
 (n =3)

Liver 4.80±0.24 6.22±
0.10*

7.80±
0.14**

9.57±
0.22**1

11.81±
0.28**2

Pancreas 4.67±0.12 6.00±
0.11*

7.13±
0.11**

8.60±
0.15**1

9.56±
0.37**2

Notes:
1)* – credible difference regarding the control group (p<0.05);
2)** – credible difference regarding indicators in patients with a overweight (p<0.05);
3)**1– credible difference regarding indicators in patients with obese class I (p<0.05);
4)**2 – credible difference regarding indicators in patients with obese class II (p<0.05).

Погляд на проблему, короткі повідомлення
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level of the stiffness of liver was (11.81 ± 0.28) kPa, 
that is 2.5 times higher than in a control group, and 
the level of the stiffness of pancreas – in 2.0 times in 
patients with CBP with the obese class III. The 
indicator of the stiffness of liver and pancreas is 
higher than in a control group in 2.0 and 1.8 times, 
respectively, in patients with obese class II and in 
patients with obese class I is 1.6 and 1.5 times, and in 

patients with a overweight in 1.30 and 1.28 times. 
Data were statistically significant.

Conclusions. According to the data, it has been 
proved that the an increasing degree of obesity the 
stiffness of the liver and pancreas increases too. It 
showed the progression of fibrotic processes in the 
parenchyma of the above mentioned bodies with 
pathological changes in their structure.
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СТРУКТУРНИЙ СТАН ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ І ПЕЧІНКИ У ПАЦІЄНТІВ, ХВОРИХ НА 
ХРОНІЧНИЙ БІЛІАРНИЙ ПАНКРЕАТИТ, ПОЄДНАНИЙ З ОЖИРІННЯМ

©Л. С. Бабінець, К. Ю. Кицай
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України»

РЕЗЮМЕ. Вступ. Статистика свідчить про зростання кількості огрядних людей протягом останніх років у 
цілому світі, незважаючи на підвищену увагу до цієї проблеми з боку наукової і практичної медицини. Ожиріння 
має системний характер і впливає на метаболізм та фізіологічні параметри.

Мета – проведення порівняльного аналізу показників жорсткості підшлункової залози та печінки у хворих на 
хронічний біліарний панкреатит (ХБП) в залежності від ступеня ожиріння.

Матеріал та методи. Було обстежено 100 пацієнтів з ХП біліарного ґенезу. Групу контролю склали 20 молодих 
здорових людей. ІМТ обчислювали за формулою Кетле. 

Результати. У пацієнтів, хворих на ХБП, які мали ІІІ ступінь ожиріння, рівень жорсткості печінки становив 
(11,81±0,28)  кПа, що у 2,5 раза перевищувало такий групи контролю, а показник жорсткості ПЗ – у 2,0 рази. 
Показник жорсткості печінки і ПЗ у групі хворих із ІІ ступенем ожиріння перевищував такий групи контролю у 2,0 
і 1,8 раза відповідно, а у пацієнтів з І ступенем – в 1,6 та 1,5 раза і у хворих з надмірною масою тіла – у 1,30 та 1,28 
раза.

Висновки. У хворих на хронічний біліарний панкреатит в поєднанні з ожирінням із зростанням маси тіла 
збільшуються показники жорсткості як печінки, так і підшлункової залози.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний панкреатит; підшлункова залоза; печінка; ожиріння; еластографія хвилі зсуву; 
структурний стан. 
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СТРУКТУРНОЕ СОСТОЯНИЕ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ПЕЧЕНИ ПАЦИЕНТОВ, 
СТРАДАЮЩИХ ХРОНИЧЕСКИМ БИЛИАРНЫМ ПАНКРЕАТИТОМ, СОВМЕЩЕННЫМ С 

ОЖИРЕНИЕМ
©Л. С. Бабинец, Е. Ю. Кыцай

ГВНЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МОЗ 
Украины»

РЕЗЮМЕ. Вступление. Статистика свидетельствует о росте количества тучных людей в последние годы во 
всем мире, несмотря на повышенное внимание к этой проблеме со стороны научной и практической медицины. 
Ожирение имеет системный характер и влияет на метаболизм и физиологические параметры.

Цель – проведение сравнительного анализа показателей жесткости поджелудочной железы и печени у 
больных хроническим билиарным панкреатитом (ХБП) в зависимости от степени ожирения.

Материал и методы. Было обследовано 100 пациентов с ХП билиарного генеза. Группу контроля составили 
20 молодых здоровых людей. ИМТ вычисляли по формуле Кетле.

Результаты. У пациентов, больных ХБП, с ІІІ степенью ожирения уровень жесткости печени составил 
(11,81±0,28)  кПа, что в 2,5 раза превышало такой группы контроля, а показатель жесткости ПЖ – в 2,0 раза. 
Показатель жесткости печени и ПЖ в группе больных с ІІ степенью ожирения превышал такой группы контроля в 
2,0 и 1,8 раза соответственно, а у пациентов с I степенью – в 1,6 и 1,5 раза и у больных с чрезмерной массой тела 
– в 1,30 и 1,28 раза.

Выводы. У больных хроническим билиарным панкреатом в сочетании с ожирением с ростом массы тела 
увеличивались показатели жесткости как печени, так и поджелудочной железы.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический панкреатит; поджелудочная железа; печень; ожирение; эластография 
волны сдвига; структурное состояние.

Отримано 03.04.2017
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HOMEOSTATIC DISORDERS IN PATIENTS WITH COMBINATION OF HYPERTONIC DISEASE 
AND CHRONIC PANCREATITIS

©L. Babinets, I. Medvid, I. Herasymets, I. Borovyk
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University 

SUMMARY. The signs of compensatory mechanisms disruption and increased autonomic nervous system imbalance 
with a decrease in ductility autonomous processes in the load were determined in patients with hypertonic disease upon 
accession the concomitant chronic pancreatitis. The combination of pathologies is also accompanied by manifestations 
of endogenous intoxication, significant violations of antioxidant and kallikrein-kinin systems. 

KEY WORDS: hypertonic disease; chronic pancreatitis; autonomic nervous system; heart rate variability; antioxidant 
system; kallikrein-kinin system; endogenous intoxication.

Introduction. Patients with hypertension have 
accompanying pathology in 58.4 % of cases. This 
determines the relevance of research processes 
maintaining homeostasis with a combination of 
various diseases [1, 5]. 

The aim of the study – to examine and compare 
the character of vegetative, antioxidant, kallikrein-
kinin system and parameters of endogenous 
intoxication disorders in the patients with 
combination of hypertonic disease (HD) and chronic 
pancreatitis (CP).

Materials and Methods. The study involved 40 
patients with HD and concomitant CP in non-
remission phase, 15 healthy people. The middle-
aged was (47.7±1.2) years. Research of autonomic 
regulation conducted by definition of standard 
statistical and spectral heart rate variability (HRV) 
[3]. Laboratory research of standard parameters of 
antioxidant, kallikrein-kinin systems and the severity 
of endogenous intoxication were conducted. 

Results. Here vegetative background of 65.0 % 
of patients was appropriate to eutonia, 25.0 % – 
sympathicotonia, 10.0 % – vagotonia. Also at comor-
bidity a significant reduction in total power of spec-
tre (ТР – (678.6±90.3) ms2), component nervous of 
heart rate regulation (HF – (16.55±1.57) %, LF – 
(19.83±1.61) %) and increase in humoral and meta-
bolic effects (VLF – (63.63±3.00) %) were observed. 

The laboratory data in patients shows a reduc-
tion of antioxidant protection of the body: superox-
ide dismutase – (39.83±0.50) U/ml erythrocytes; re-
duced glutathione – (38.86±0.64) mmol/l; catalase – 
(45.24±1.37) %; medium molecular size peptides 
(MMSP) with a maximum absorption at 254 nm – 
(564.80±8.19); MMSP 280 – (264.38±6.19). The de-
gree of proteolytic system activation was 
(48.26±1.52) mmol of arginine /(h*l). The overall 
breakdown of proteins was also stimulated by more 

active kininogenase that is displayed by the increase 
of the kallikrein ((182.48±1.37) mсmol/(min*l)), de-
crease of its inactive precursor content (prekalli-
krein – (50.39±1.73) mсmol of arginine /(min*l)) and 
inhibitor α2-macroglobulin ((1.77±0.04) g/l). 
Decrease of kininase ІІ ((173.44±2.81) mсmol/
(min*l)) show the weakening of incentive mechanisms 
in the body against kinins overproduction. Increased 
activity of the kallikrein-kinin system at comorbidity 
of HD and CP causes the enhances inflammation and 
swelling of the pancreas.

Received data changes of HRV in patients with 
HD were compared with results of other studies. It is 
established that as the disease progresses happens 
development of left ventricular hypertrophy and 
fibrosis in the myocardium with decrease of β1-
receptors density. That causes decrease in statistical 
power and spectral performance [4]. Confirmed that 
oxidative stress plays an important role in the 
pathogenesis of HD and CP [2], but data about the 
features of antioxidant protection with a 
combination of these diseases was not enough. 
Another study confirmed that the accession of 
concomitant gastroenterological diseases (chronic 
non-calculous cholecystitis) while HP led the growth 
of endogenous intoxication [5]. Reduced production 
of kinins at HD also was confirmed by a number of 
studies [3].

Conclusions. Reduction of reducing total power 
spectrum, increasing the share of humoral-metabolic 
effects on heart rate, tendency to asympathicotonia 
autonomic reactivity, lower levels of superoxide 
dismutase, glutathione, prekallikrein, б2-
macroglobulin, kininase II, higher levels of catalase, 
middle molecular peptides, total proteolytic activity 
of plasma kallikrein were observed in the patients 
with combination of hypertonic disease and chronic 
pancreatitis.
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ГОМЕОСТАТИЧНІ ПОРУШЕННЯ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ КОМОРБІДНІСТЮ ГІПЕРТОНІЧНОЇ 
ХВОРОБИ ТА ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ

©Л. С. Бабінець, І. І. Медвідь, І. І. Герасимець, І. О. Боровик
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України»

РЕЗЮМЕ. У пацієнтів із гіпертонічною хворобою при приєднанні хронічного панкреатиту виявлено 
ознаки порушення компенсаторних механізмів і підвищення дисбалансу вегетативної системи зі зменшенням 
пластичності адаптаційних процесів. Поєднання патологій також супроводжувалось проявами ендогенної 
інтоксикації, порушеннями антиоксидантної, калікреїн-кінінової систем.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гіпертонічна хвороба; хронічний панкреатит; вегетативна нервова система; варіабельність 
серцевого ритму; антиоксидантна система; калікреїн-кінінова система; ендогенна інтоксикація.

ГОМЕОСТАТИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С КОМОРБИДНОСТЬЮ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ И ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

©Л. С. Бабинец, И. И. Медведь, И. И. Герасимец, И. О. Боровик
ГВУЗ «Тернопольской государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МОЗ 

Украины» 

РЕЗЮМЕ. У пациентов с гипертонической болезнью при присоединении хронического панкреатита 
выявлены признаки нарушения компенсаторных механизмов и повышение дисбаланса вегетативной системы 
с уменьшением пластичности адаптационных процессов. Сочетание патологий также сопровождалось 
проявлениями эндогенной интоксикации, нарушениями антиоксидантной, калликреин-кининовой систем.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипертоническая болезнь; хронический панкреатит; вегетативная нервная система; 
вариабельность сердечного ритма; антиоксидантная система; калликреин-кининовая система; эндогенная интоксикация.

Отримано 05.04.2017
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QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH CHRONIC PANCREATITIS AND RELATED ANEMIA
©M. V. Palykhata, L. S. Babinets, O. V. Pronyuk

I. Horbachevsky Ternopil State Medical University 

SUMMARY. The study of QOL is one of the urgent problems in medicine in the world. The quality of life (QOL) is a 
reliable and valid instrument for measuring quality of life from the perspective of the patient. The scale is often used with 
confidence in patients with chronic diseases requiring long-term therapy. The cognitive impairment in young women, a 
greater risk of mortality and hospitalizations in adults and especially in elderly, dysfunction of thermoregulation and 
immune system, gastrointestinal disorders, Helicobacter pylori infection are more found in patients with CP and related 
anemia, which reduces QOL even more. Our study of QOL in patients with chronic pancreatitis (CP) and CP with related 
anemic syndrome by questionnaires SF-36 and GSRS, demonstrated significantly lower level of QOL in patients with 
related anemia. This objectively affirms an aggravating role of related anemia in the course of main disease.

KEY WORDS: chronic pancreatitis; anemia; quality of life; SF-36; GSRS.

The study of QOL is one of the urgent problems 
in medicine in the world. Its assessment is particularly 
important in chronic diseases requiring long-term 
therapy. The cognitive impairment in young women, 
a greater risk of mortality and hospitalizations in 
adults and especially in elderly, dysfunction of 
thermoregulation and immune system, 
gastrointestinal disorders, Helicobacter pylori 
infection are more found in patients with CP and 
related anemia, which reduces QOL even more.

The aim of the study – to compare QOL of 
patients with CP and related anemic syndrome.

Materials and methods. Retrospectively 
analyzed 50 case histories of hospitalized patients 
with CP who were treated in day care TCMH №2 in 
2015–2017 years. Patients were divided into two 
groups: the first included 21 patients with CP, the 
second - 29 patients with CP, combined with anemic 
syndrome.

Results. QOL of patients were determined by 
using the general questionnaire Medical Outcomes 
Study 36-ltm (Mos SF-36), in which 36 points are 
grouped into 8 scales. Each scale is directly 
transformed into a 0-100 scale, a score of 100 is 
equivalent to no disability. The results of the 
questionnaire: the physical functioning in patients 
with CP is (81.6±3.05) points, and for CP with anemia 
– (61.6±2.8), physical role functioning – (53.5±9.9) 
and (33–3±7–1) points, bodily pain – (67.3±4 5) and 
(55.3±3.3) points, general health perceptions – 
(51.6±3.7) and (41.6±3.1) points, vitality – (54±4.3) 

and (40±4.1) points, social role functioning – 
(81.4±4.4) and (75.3±3.7) points, emotional role 
functioning – (65±9.8) and (66.6±6.8), mental health 
– (62±4.3) and (63±3.9) points respectively. To assess 
the severity of gastroenterological symptoms and 
QOL we used the Russian version of a special 
questionnaire Gastrointestinal Symptom Rating 
Scale (GSRS), witch consist of 15 questions, grouped 
into five scales: abdominal pain (AP), reflux syndrome 
(RS), constipation syndrome (CS), diarrheal syndrome 
(DS), indigestion syndrome (IS). Number scales 
ranging from 1 to 7, higher values are responsible 
for more severe symptoms and lower QOL. Patients 
with CP: AP syndrome was (2.5±0.25) points, and in 
patients with related anemia – (2.8±0.3) points, RS – 
(4.00±0.23) and ( 1.76±0.21) points, CS – (1.50±0.27) 
and (2.66±0.21) points, DS – (1.90±0.20) and 
(1.98±0.20), IS – (3.50±0.24) and (2.80±0.23) points 
respectively.

Conclusions. In patients with CP and related 
anemia is significantly lower level of QOL, describing 
the physical condition and higher level of DS, CS, AP – 
specific pathology of the gastrointestinal tract 
questionnaire GSRS on such group patients with CP 
without anemia. This objectively affirms an aggravating 
role of related anemia in the course of CP.

Perspectives of the further investigations. In 
the future we plan to research role of related anemia 
in the course of CP deeper to offer correction 
programs and thus to make better QOL in such 
patients.
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ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХРОНІЧНИМ ПАНКРЕАТИТОМ І СУПУТНЬОЮ АНЕМІЄЮ
©М. В. Палихата, Л. С. Бабінець, О. В. Пронюк

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України»

РЕЗЮМЕ. Вивчення якості життя (ЯЖ) у всьому світі є однією з актуальних проблем у медицині. Опитувальники 
є надійним і дієвим інструментом для вимірювання ЯЖ з точки зору пацієнта. Шкала часто використовується з 
упевненістю у пацієнтів з хронічними захворюваннями, що потребують довготривалої терапії. У пацієнтів із 
хронічним панкреатитом (ХП) і супутньою анемією частіше зустрічаються супутні когнітивні порушення у молодих 
жінок, більший ризик летальності та госпіталізацій у дорослих і особливо у пацієнтів літнього віку, порушення 
терморегуляції, дисфункція імунної системи, шлунково-кишкові розлади, інфекція Helicobacter pylori, які ще 
більше знижують ЯЖ. Наше дослідження ЯЖ у пацієнтів із ХП та ХП із супутнім анемічним синдромом за допомогою 
опитувальників SF-36 і GSRS, продемонстрували значно нижчий рівень ЯЖ у пацієнтів із анемією. Це свідчить про 
об’єктивний обтяжувальний вплив супутньої анемії на перебіг основного захворювання. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний панкреатит; анемія; якість життя; SF-36; GSRS.

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ И 
СОПУТСТВУЮЩЕЙ АНЕМИЕЙ

©М. В. Палихата, Л. С. Бабинец, А. В. Пронюк
ДВНЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МЗ 

Украины»

РЕЗЮМЕ. Изучение качества жизни (КЖ) во всем мире является одной из актуальных проблем в медицине. 
Опросники являются надежным и действенным инструментом для измерения КЖ с точки зрения пациента. 
Шкала часто используется с уверенностью у пациентов с хроническими заболеваниями, нуждающихся в 
длительной терапии. У пациентов с хроническим панкреатитом (ХП) и сопутствующей анемией чаще встречаются 
сопутствующие когнитивные нарушения у молодых женщин, больший риск летальности и госпитализаций у 
взрослых и особенно у пациентов пожилого возраста, нарушения терморегуляции, дисфункция иммунной системы, 
желудочно-кишечные расстройства, инфекция Helicobacter pylori, которые еще больше снижают КЖ. Наше 
исследование КЖ у пациентов с ХП и ХП с сопутствующим анемическим синдромом с помощью опросников SF-36 
и GSRS продемонстрировало значительно более низкий уровень КЖ у пациентов с анемией. Это свидетельствует 
об объективном отягчающем влиянии сопутствующей анемии на течение основного заболевания.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический панкреатит; анемия; качество жизни; SF-36; GSRS.

Отримано 12.04.2017
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BIOELECTRICAL IMPEDANCE METHOD OF BODY COMPOSITION ASSESSMENT IN 
ALGORITHM AND TECHNOLOGIES OF HEALTHY LIFESTYLES IMPLEMENTATION FOR 

PREVENTION AND CONTROL OF NONCOMMUNICABLE DISEASES IN THE FAMILY 
PHYSICIAN PRACTICE

©M. Potjagenko1, A. Nevoit1, N. Sokoluk1, M. Nevoit2, L. Ozarchuk2

1Educational and Scientific Institute of Postdegree Education of the Higher State Educational Establishment of 
Ukraine «Ukrainian Medical Stomatological Academy”

2City Clinical Hospital № 2, Poltava, Ukraine

SUMMARY. The medical public understands the importance of the prevention and control of Noncommunicable 
Diseases (NCD) today. In the present study we aimed to evaluate the sensitivity of the Bioelectrical Impedance Method 
of body composition assessment, and to improve an algorithm in technologies of healthy lifestyles implementation 
for prevention and control of NCD in the family physician practice. 59 doctors-interns took part in the assessment of 
the body composition (middle age=24±2 years; 47(79.6 %) were women) on the Body Composition Monitor (HBF-500-E 
Omron, Japan). 25 % and 19 (33 %) of participants had BMI ≥ 25 kg/m2 and increased level of total body fat. 56 (95 %) 
doctors-interns had the level of muscles below the age norm. Data analysis showed that young doctors do not lead 
healthy lifestyles and that the Bioelectrical Impedance Method of body composition assessment is clinically acceptable 
for early diagnostics.

KEY WORDS: Bioelectrical Impedance Method; body composition; Noncommunicable Diseases.

Introduction. Noncommunicable Diseases 
(NCD) are one of the major health and development 
challenges of the 21st century. The 4 main types of 
NCD are cardiovascular diseases, cancers, chronic 
respiratory diseases and diabetes. They kill 38 million 
people each year. Sixteen million NCD deaths occur 
before the age of 70; 82 % of these "premature" 
deaths occurred in low- and middle-income countries. 
World Health Organization (WHO) Global action plan 
for the prevention and control of NCD 2013-2020 is 
the main mechanism to reduce the avoidable NCD. 
This plan aims to reduce the number of premature 
deaths from NCD by 25 % by 2025 through nine 
voluntary global nine targets. The targets focus in 
part by addressing factors of Healthy Lifestyles [1]. 
It causes relevance of questions of improvement of 
introduction of Healthy Lifestyles in Ukraine. 
Therefore we perform scientific research work 
“Development of Algorithms and Technology of 
Implementation of Healthy Lifestyles at Patients 
with the NCD on the Basis of Studying of the 
Psychoemotional Status” (number of the state filing 
0116U007798).

Overweight and obesity are defined as abnormal 
or excessive fat accumulation that may impair health. 
Halt the rise in obesity is Target 7 of the WHO Global 
action plan for the prevention and control of NCD 
2013-2020. Body mass index (BMI) is a simple index 
of weight-for-height that is commonly used to 
classify overweight and obesity in adults. Raised BMI 
is a major risk factor for NCD such as: cardiovascular 
diseases, which were the leading cause of death in 
2012; diabetes; musculoskeletal disorders; some 
cancers. But results of the isolated research of the 

BMI are correct not always in the family physician 
practice. The anthropometric analysis of parameters 
the volume of the waist and the waist-to-hip ratio 
does not give information on incipient state in the 
absence of the expressed clinical manifestations. 
The body composition in parameters of a fat/muscle 
is an objective index of a physical and metabolic 
condition. Its changes are an early predictor of the 
NCD [1]. Therefore the Bioelectrical Impedance 
Method of body composition assessment has to take 
root into practical activities in the family physician 
practice widely.

The aim of the study. To estimate sensitivity of 
the Bioelectrical Impedance Method of body 
composition assessment, and to improve an 
algorithm in technologies on Healthy Lifestyles 
implementation for prevention and control of NCD 
in the family physician practice.

Materials and Methods. Fifty nine young-aged 
conditionally healthy doctors-interns were 
examined. Their middle age was 24±2 years. 
47  (79.6  %) were women. We used the Body 
Composition Monitor (HBF-500-E Omron, Japan) in 
the research. Its principal specifications give the 
chance to determine: 1) Body Weight: 0 to 330 lb 
with 0.2 lb increments (0 to 150 kg with 0.1 kg 
increments); 2) Body fat percentage: 5.0 to 60.0 % 
with 0.1 % increments; 3) Skeletal muscle percentage: 
5.0 to 50.0 % with 0.1 % increments; 4) BMI: 7.0 to 
90.0 with 0.1 increments; 5) Resting metabolism: 385 
to 3999 kcal with 1 kcal increments; 6) Visceral fat level: 
30 levels with 1 level increments; 7) BMI classification: 
– (Underweight) / 0 (Normal) / + (Overweight) / ++ 
(Obese) with 12 levels of Bar display; 8) Body fat 
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percentage and Skeletal muscle percentage 
classification: – (Low) / 0 (Normal) / + (High) / ++ 
(Very High) with 12 levels of Bar display; 9) Visceral 
fat classification: 0 (Normal) / + (High) / ++ (Very 
High) with 9 levels of Bar display. The age range for 
the skeletal muscle percentage, resting metabolism, 
body age and visceral fat level is 18 to 80 years old. 
The age range for the body fat percentage 
classification is 20 to 79 years old. The Monitor HBF-
500-E Omron estimates the body fat percentage by 
the Bioelectrical Impedance Method. It sends an 
extremely weak electrical current of 50 kHz and less 
than 500 µA through body to determine the amount 
of water in each tissue. [2]. All the rules of preparation 
and technology of measurement were observed.

Results and Discussion. 15 (25 %) of participants 
had BMI ≥ 25 kg/m2. 3(5 %) of participants had BMI < 
18,5 kg/m2. The total body fat was increased at 19 

(33 %) people. At 3 (5 %) of their visceral obesity was 
taped: 3 participants had 10 levels of Bar display, 1 
participant had 10 level. They were predictors of risk 
factors of developing of Noncommunicable Diseases. 
We found lesser mass of skeletal at 56 (95 %) 
doctors-interns. Women had level of muscles 
29.1±0.2 % at age norm 34–39 % (р<0.05). Men had 
level of muscles 34.2±0.2 % at age norm 42–54 % 
(р<0.05). Data analysis showed that doctors do not 
lead healthy lifestyles. Their level of physical activity 
is not satisfactory.

Conclusions. We can conclude that the 
Bioelectrical Impedance Method of body compo
sition assessment is clinically acceptable and is a 
valid alternative to cutaneous folds as a method of 
assessing healthy lifestyles of the patient. Early 
diagnostics of cardiometabolic risk will be accessible 
in the Family Physician Practice.
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БІОІМПЕНДАНСНИЙ МЕТОД ОЦІНКИ СКЛАДУ ТІЛА В АЛГОРИТМІ І ТЕХНОЛОГІЯХ 
ЗАПРОВАДЖЕННЯ ЗДОРОВОГО СПОСОБУ ЖИТТЯ ДЛЯ ПРОФІЛАКТИКИ І 

КОНТРОЛЮВАННЯ НЕІНФЕКЦІЙНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ У ПРАКТИЦІ СІМЕЙНОГО ЛІКАРЯ
©М. М. Потяженко1, Г. В. Невойт1, Н. Л. Соколюк1, М. М. Невойт2, Л. П. Озарчук2

1ННІ післядипломної освіти ВДНЗУ «УМСА»
22-га міська клінічна лікарня, м. Полтава

РЕЗЮМЕ. Сьогодні медичній спільноті зрозумілі важливість профілактики та контролю над неінфекційними 
захворюваннями. В дослідженні нами зроблена спроба визначення чутливості біоімпендансного методу 
оцінки складу тіла для оптимізації алгоритму запровадження здорового способу життя задля профілактики 
неінфекційних захворювань в практиці сімейного лікаря. На моніторі складу тіла (HBF-500-E Omron, Японія) 
обстежено 59 лікарів-інтернів (середній вік (24±2) роки; 47  (79,6  %) – жінки). У 25  % і 19 (33  %) респондентів 
встановлено збільшення індексу маси тіла ≥25 кг/м2 та вмісту жиру відповідно. У 56 (95 %) – встановлено зниження 
відсоткового рівня м’язів нижче вікової норми. Це свідчить про те, що молоді лікарі не ведуть здоровий спосіб 
життя. Біоімпендансний метод оцінки складу тіла клінічно допустимий для ранньої діагностики.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: біоімпендансний метод; склад тіла; неінфекційні захворювання.

БИОИМПЕНДАНСНЫЙ МЕТОД ОЦЕНКИ СОСТАВА ТЕЛА В АЛГОРИТМЕ И 
ТЕХНОЛОГИЯХ ВНЕДРЕНИЯ ЗДОРОВОГО СПОСОБА ЖИЗНИ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ И 

КОНТРОЛЯ НЕИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В ПРАКТИКЕ СЕМЕЙНОГО ВРАЧА
©М. М. Потяженко1, А. В. Невойт1, Н. Л. Соколюк1, М. М. Невойт2, Л. П. Озарчук2

1УНИ последипломного образования ВГУЗУ «УМСА»
22-я городская клиническая больница, г. Полтава

РЕЗЮМЕ. Сегодня для медицинской общественности понятны важность профилактики и контроля над 
неинфекционными болезнями. В работе нами сделана попытка определения чувствительности биоимпендансного 
метода оценки состава тела для оптимизации алгоритма внедрения здорового способа жизни для профилактики 
неинфекционных заболеваний в практике семейного врача. На мониторе состава тела (HBF-500-E Omron, 
Япония) обследовано 59 врачей-интернов (средний возраст (24±2) года; 47 (79,6  %) – женщины). У 25  % и 19 
(33 %) респондентов установлено увеличение индекса массы тела ≥25 кг/м2 и содержания жира соответственно. У 
56 (95%) – установлено снижение процентного уровня мышц ниже возрастной нормы. Это свидетельствует о том, 
что молодые врачи не ведут здоровый образ жизни. Биоимпендансный метод оценки состава тела клинически 
приемлем для ранней диагностики.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: биоимпендансный метод; состав тела; неинфекционные заболевания.

Отримано 22.03.2017
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EARLY DETECTION OF RESPIRATORY OXALOSIS IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE 
PULMONARY DISEASE AND COMORBID UROLITHIASIS WITH PYELONEPHRITIS

©K. V. Viligorska, O. S. Khukhlina
Bukovynian State Medical University, Chernivtsi

SUMMARY. Introduction. According to the European respiratory society guidelines, comorbidity of chronic 
obstructive pulmonary disease (COPD) and chronic pyelonephritis can be defined as respiratory oxalosis. Such pathologic 
state needs special therapeutic approach that is different from standard therapy, therefore convenient diagnostic 
methods should be developed. 

The aim of the study – to check the suitability of spectroscopy as a method for early diagnosis of respiratory 
oxalosis. 

Materials and Methods. 60 patients were examined and divided in 4 study groups. Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease (GOLD) 2016 were used to diagnose COPD along with clinical guidelines of The European 
Association of Urology (EAU). IBM SPSS Statistics 20 software was used for statistical analysis. 

Results. In patients with comorbid COPD (GOLD 2B, 3C), oxalic urolithiasis and pyelonephritis during spirometry 
forced expiratory volume in 1 second (FEV1), after salbutamol spray was increased by 4.7±1.2 %, that is 23.3 % less than 
in patients with COPD without renal pathology (р<0.05). Such low reversibility is a characteristic feature of respiratory 
oxalosis. Spectroscopy of urine and sputum of patients of the group with COPD, urolithiasis and chronic pyelonephritis 
in 230–250 nm high viscosity of sputum due to calcium oxalate crystals was diagnosed. Such clinical sign is a marker 
of respiratory oxalosis with severe therapy-resistant bronchial obstruction. ROC-curve analysis showed high diagnostic 
value of spectroscopy of the sputum in 230–2350 nm for patients with respiratory oxalosis (AUROC 0.993 (95 % CI 0.954-
0.999; р<0.001).

Conclusions. Spectroscopy can detect level of calcium oxalate crystals in urine and sputum in wave lengths 230–
250 nm therefore can be used for early diagnostic method of respiratory oxalosis.

KEY WORDS: pyelonephritis; chronic obstructive pulmonary disease; oxalosis; urolithiasis; hyperoxaluria.

Introduction. Pulmonary oxalosis is a severe 
bronchial obstruction with therapy resistance that 
can be confused with chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD) due to similar symptoms [1,2,3]. 
Pathogenesis of respiratory oxalosis is connected 
with a deposition of calcium oxalate microcrystals in 
the bronchi besides the urinary tract [4,5] . Treatment 
of such condition differs from standard COPD 
therapy, that is why diagnostics on early stages is 
important for clinicians [6,7].

The aim of the study. To determine the role of 
hyperoxaluria in COPD pathogenesis and clinical 
importance of spectroscopy in early diagnosis of 
respiratory oxalosis. 

Materials and Methods. Comparative and 
correlation analyses of clinical data of 4 groups of 
patients were done. Group I – 18 patients with oxalic 
urolithiasis and urolithiasis without bronchial 
obstruction. Group II – 19 with COPD (GOLD 2B, 3C).
Group III – 23 patients with COPD (GOLD2B,3C) 
oxalic urolithiasis and pyelonephritis. Control group 
– 20 practically healthy individuals. Respiratory 
function was estimated by spirometry, clinical blood 
tests, urinalysis, the content of oxalate salts in 24h 
urine, optical density of urine and sputum was 
measured by ultraviolet–visible spectroscopy. 
Statistical analysis IBM SPSS Statistics 20 [8,9,10]. 

Results. Post bronchodilatator forced 
expiratory volume in 1 second (FEV1) in patients of 

the group III was increased by 4.7±1.2  %, that is 
23.3 % less than FEV1 in group II (р<0.05). Such low 
reversibility is a diagnostic feature of respiratory 
oxalosis. Increased viscosity of sputum was found in 
patients of group III due to the presence of calcium 
oxalate microcrystals, but these changes were not 
observed in group II. 

In 24h urine of the patients of group I calcium 
oxalate was 7.78±0.44  mg/day, and in group III – 
15.5±1.0  mg/day, that is in 1.9 times more than in 
group I. In group III moderate correlation between 
calcium oxalate concentration in the urine and FEV1 
was revealed (r=-0.51, p<0.05).

In spectroscopy of urine samples of group III 
calcium oxalate salts were found in wave lengths 
220–260 nm. This index was in 2.6 times higher than 
in group I. In sputum samples of group III traces of 
calcium oxalate crystals were detected in wave 
length 250 nm. ROC-curve analysis that was done 
indicates high diagnostic value of sputum optical 
density in wave length 230–250 nm in a respiratory 
oxalosis diagnosis (AUROC 0.993 (95 % CI0.954–
0.999; р<0.001). 

Conclusions. In COPD patients (GOLD 2B, 3C) 
with oxalic urolithiasis was diagnosed respiratory 
oxalosis with severe therapy-resistant bronchial 
obstruction.

Spectroscopy detected levels of calcium oxalate 
crystals in urine and sputum in wave lengths 230–
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250 nm were in 2.5–3 times higher comparing to the 
control group and can be defined as markers of early 
stage respiratory oxalosis.

Perspectives of further research. The development 
of new therapeutic approach to respiratory oxalosis in 
accordance with its severity should be considered. 
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РАННЯ ДІАГНОСТИКА РЕСПІРАТОРНОГО ОКСАЛОЗУ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХРОНІЧНИМ 
ОБСТРУКТИВНИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ ЛЕГЕНЬ ТА КОМОРБІДНОЮ СЕЧОКАМ’ЯНОЮ 

ХВОРОБОЮ І ПІЄЛОНЕФРИТОМ
©К. В. Вілігорська, О. С. Хухліна 

Вищий державний навчальний заклад «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці

РЕЗЮМЕ. Вступ. Згідно з рекомендаціями Європейської асоціації респіраторної медицини, коморбідність 
хронічного обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) та сечокам’яної хвороби на тлі хронічного пієлонефриту 
може вважатись респіраторним оксалозом. Оскільки такий стан є недостатньо вивченим і його терапія 
відрізняється від стандартної, необхідний зручний діагностичний метод для його запобігання.

Мета – встановити діагностичну цінність спектроскопії щодо ранньої діагностики респіраторного оксалозу.
Матеріал та методи. Було обстежено 60 пацієнтів із сечокам’яною хворобою оксалатного ґенезу на тлі 

хронічного пієлонефриту та ХОЗЛ різного ступеня тяжкості. Окрім стандартних клінічних аналізів сечі та крові 
пацієнтам була виконана спектрометрія (поляриметрія) сечі та мокротиння, спірометрія. Статистичну обробку 
проводили за допомогою програми IBM SPSS Statistics 20. 

Результати. У пацієнтів із коморбідним ХОЗЛ, пієлонефритом та сечокам’яною хворобою оксалатного ґенезу 
при проведенні спірометрії було встановлено що приріст показника об’єму форсованого видиху за першу секунду 
(ОФВ1) після проби із бронходилататором сальбутамолом склав 4,7±1,2  %, що на 23,3  % нижче від значень 
аналогічного показника у пацієнтів із ХОЗЛ з ізольованим перебігом без ниркової патології (р<0,05). Така низька 
зворотність бронхообструктивного синдрому є характерною для респіраторного оксалозу. Сечу та мокротиння 
пацієнтів було досліджено за допомогою спектроскопії при довжині хвиль 230–250 нм. При спектроскопії сечі та 
мокротиння хворих на ХОЗЛ та сечокам’яну хворобу оксалатного ґенезу і пієлонефрит було виявлено наявність 
кристалів оксалату кальцію, що підтверджують наявність оксалозу. Проведений ROC-аналіз вказує на високу 
діагностичну значимість показника оптичної густини мокротиння при довжині хвилі 230–250  нм у діагностиці 
респіраторного оксалозу (AUROC для даної патології склала 0,993 (95 % ДІ 0,954–0,999; р<0,001), що свідчить про 
відмінну якість даного критерію). 

Висновки. Спектроскопію мокротиння можна використовувати у якості методу діагностики респіраторного 
оксалозу. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: оксалоз; пієлонефрит; хронічне обструктивне захворювання легень; сечокам’яна хвороба; 
спектроскопія.

РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА РЕСПИРАТОРНОГО ОКСАЛОЗА У ПАЦИЕНТОВ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ НА ФОНЕ КОМОРБИДНОЙ 

МОЧЕКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ И ПИЕЛОНЕФРИТА
©К. В. Вилигорская, О. С. Хухлина

Высшее государственное учебное заведение «Буковинский государственный медицинский 
университет» г. Черновцы

РЕЗЮМЕ. Введение. Согласно рекомендациям Европейского респираторного сообщества, коморбидность 
хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) и мочекаменной болезни на фоне хронического пиелонефрита 
может считаться респираторным оксалозом. 

Цель – установить диагностическую ценность спектроскопии в качестве метода ранней диагностики 
респираторного оксалоза.

Материал и методы. Было обследовано 60 пациентов с мочекаменной болезнью оксалатного генеза на 
фоне хронического пиелонефрита и ХОБЛ разной формы тяжести. Кроме стандартных клинических анализов 
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мочи и крови пациентам была выполнена спектрометрия (поляриметрия) мочи и мокроты, спирометрия. 
Статистическую обработку данных проводили в программе IBM SPSS Statistics 20. 

Результаты. У пациентов с коморбидной ХОБЛ, пиелонефритом и мочекаменной болезнью оксалатного 
генеза при проведении спирометрии было установлено что прирост показателя объёма форсированного 
выдоха за первую секунду (ОФВ1) после пробы с бронходилататором сальбутамолом составил 4,7±1,2 %, что на 
23,3 % ниже, чем у пациентов с ХОБЛ без почечной патологии (р<0,05). Такой низкий показатель реверсивности 
бронхообструктивного синдрома характерен для респираторного оксалоза. Была проведена спектроскопия мочи 
и мокроты пациентов в лучах длинной 230–250  нм. При спектроскопии мочи больных с ХОБЛ, мочекаменной 
болезнью оксалатного генеза и хроническим пиелонефритом были виявлены кристаллы оксалата кальция, что 
подтверждает наличие оксалоза. Проведенный ROC-анализ указывает на высокую диагностическую ценность 
показателя оптической плотности мокроты при длине луча 230–250 нм при диагностике респираторного оксалоза 
(AUROC для данной патологии 0,993 (95 % ДИ 0,954–0,999; р<0,001), что потдверждает качество этого критерия. 

Выводы. Спектроскопию мокроты можно использовать для диагностики респираторного оксалоза. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: оксалоз; пиелонефрит; мочекаменная болезнь; хроническая обструктивная болезнь 

легких; спектроскопия.

Отримано 25.03.2017
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ОЦІНКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ ПАЦІЄНТІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ
©О. О. Аліфер

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця

РЕЗЮМЕ. Артеріальна гіпертензія (АГ) – одна з найбільш значущих проблем охорони здоров’я в усьому 
світі. Причиною різного контролю артеріального тиску (АТ) можуть бути особливості поведінки, способу життя 
пацієнта, здатності сприймати поради щодо лікування АГ, різний соціальний статус.

Метою дослідження було вивчення змін показників ЯЖ амбулаторних пацієнтів з АГ I, II та III ступенів згідно 
з даними опитувальника SF-36. 

Матеріал. У дослідження включено 126 хворих з верифікованим діагнозом первинної АГ, з них 86 жінок 
(68 %) і 40 чоловіків (32 %) у віці від 22 років до 81 року. Середній вік пацієнтів склав (53,3±3,03) років. Для оцінки 
ЯЖ пацієнтів з АГ під час отримання лікування використовували опитувальник SF-36, який дозволяє оцінити 
суб’єктивну задоволеність хворого своїм фізичним, психічним станом, соціальним функціонуванням.

Висновки. Під час дослідження динаміки ЯЖ у пацієнтів з АГ виявлено, що при АГ I ступеня, порівняно з АГ II 
ступеня, були достовірно (Р<0,05) вищі показники ЯЖ за шкалою PF – на 6,34 % (р>0,05) проти 24,2 % відповідно 
(р<0,05)), RE на 12,0 % (р>0,05) та GH на 60,6 % (р<0,05). Порівняння ЯЖ у пацієнтів з АГ II та III ступенів виявило 
достовірні відмінності за шкалами PF, RE, SF, ВР і GH (р>0,05).

КЛЮЧОВІ СЛОВА: артеріальна гіпертензія; якість життя; опитувальник SF-36. 

Вступ. Останні десятиліття підвищується ін-
терес клініцистів до питань якості життя (ЯЖ) па-
цієнтів з хронічними захворюваннями, оскільки 
існуючі методи оцінки ефективності терапевтич-
них втручань, як правило, відображають суто біо-
логічний підхід і не враховують різноманіття жит-
тя людини [3, 10, 11, 14]. 

Відмінності між медичним висновком про 
ефективність лікування, зробленим лікарем на 
підставі результатів клінічного обстеження, і оцін-
кою хворим якості свого життя можуть суттєво 
відрізнятися [6, 8, 9, 14]. Це пов'язано як з особли-
востями особи пацієнта, так і з обтяженістю дея-
ких діагностичних і лікувальних процедур, а та-
кож з побічними ефектами ліків та їх впливом на 
психоемоційну сферу [1, 2, 7, 11]. Усе це переко-
нує в необхідності широкого впровадження в клі-
нічну практику комплексного підходу до оцінки 
стану хворих у процесі лікування і реабілітації з 
включенням інтегральних критеріїв їх 
суб’єктивного стану, а саме ЯЖ, як міри їх фізич-
ного, психічного та соціального благополуччя [4, 
5, 10, 15].

Метою дослідження було вивчення змін по-
казників ЯЖ амбулаторних пацієнтів з артеріаль-
ною гіпертензією (АГ) I, II та III ступенів згідно з 
даними опитувальника SF-36. 

Матеріал і методи дослідження. В дослі-
дження включено 126 хворих з верифікованим 
діагнозом первинної АГ, з них 86 жінок (68 %) і 40 
чоловіків (32 %) у віці від 22 років до 81 року. Се-
редній вік пацієнтів склав (53,3±3,03) років. При 
цьому більшість хворих були літнього і старечого 
віку (старші 60 років) – 64 людини (51 %), молодих 
(до 39 років) було 10 пацієнтів (8 %). У 74 пацієнтів 
були супутні захворювання, переважно різні фор-

ми ішемічної хвороби серця (ІХС). За ступенем АГ 
пацієнти поділилися таким чином: АГ I ступеня 
мали 29 пацієнтів (23 %), АГ II ступеня – 55 пацієн-
тів (44 %), АГ III ступеня – 42 пацієнти (33 %). Хворі 
отримували комплексну терапію з використан-
ням антигіпертензивних препаратів І ряду: інгібі-
торів АПФ та блокаторів кальцієвих каналів. 

Для оцінки ЯЖ пацієнтів з АГ використовува-
ли опитувальник Medical Outcomes Study Short 
Form 36 questionnaire (SF-36, російськомовна вер-
сія, з адаптованим українським перекладом, ре-
комендована Міжнаціональним центром дослі-
дження ЯЖ). Цей опитувальник дозволяє оцінити 
суб’єктивну задоволеність хворого своїм фізич-
ним та психічним станом, соціальним функціону-
ванням. SF-36 дає можливість оцінити ЯЖ за 8 па-
раметрами: фізичне функціонування – PF (Physical 
Functioning); рольове функціонування – RP (Role-
Physical Functioning); тілесний біль – BP (Bodily 
Pain); загальне здоров’я – GH (General Health); 
життєва активність – VT (Vitality); соціальне функ-
ціонування – SF (Social Functioning); рольове функ-
ціонування, обумовлене емоційним станом – RE 
(Role-Emotional), та психічне здоров’я – MH 
(MentalHealth) [13].

Отримані дані статистично оброблені з вико-
ристанням t-критерію Стьюдента. Показники 
мали нормальний розподіл, тому представлені у 
вигляді (M±m), де М – середнє, m – стандартне від-
хилення. Різницю показників вважали статистич-
но достовірною при р<0,05 [14].

Результати й обговорення. Аналіз показни-
ків ЯЖ пацієнтів з різними ступенями АГ виявив, 
що у пацієнтів з АГ I ст., порівняно з пацієнтами з 
АГ II ст., були достовірно (Р<0,05) вищі показники 
ЯЖ за шкалою PF. Після отриманого лікування у 
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пацієнтів з АГ II  ст. відмічався приріст показника 
PF на 6,34  % (р>0,05), а у пацієнтів з АГ I  ст. – на 
24,2 % (р<0,05). Показник RE, обумовлений фізич-
ним станом, збільшився після курсу лікування від-
повідно на 12,0 % (р>0,05) та 60,6 % (р<0,05) у хво-
рих з АГ ІІ і І ст. Відзначено також збільшення GH у 
пацієнтів з АГ II ст. на 7,9 % (р>0,05) та у пацієнтів з 
АГ I ст. – на 38,6 % (р<0,05). 

За параметром МН достовірна динаміка в 
процесі лікування отримана як у пацієнтів з АГ 
II ст. – на 30,4 % (р<0,05), так і у пацієнтів з АГ I ст. 
– на 44,2 % (р< 0,05). 

При порівнянні показників ЯЖ у пацієнтів з АГ 
II та III ступенів виявлені достовірні відмінності за 
шкалами фізичного функціонування PF, рольових 
обмежень, обумовлених особистими або емоцій-
ними проблемами RE, соціального функціонуван-
ня SF, тілесного болю ВР і загального сприйняття 
здоров'я GH.

Висновки. При оцінці динаміки ЯЖ у пацієн-
тів з артеріальною гіпертензією виявлено, що при 
АГ I ступеня, порівняно з АГ II ступеня, були досто-
вірно (Р<0,05) вищі показники ЯЖ за шкалами фі-
зичного функціонування PF, емоційного самопо-
чуття RE і загального сприйняття здоров'я GH. 

Порівняння ЯЖ у пацієнтів з АГ II та III ступенів вста-
новило достовірні відмінності за шкалами фізичного 
функціонування PF, рольових обмежень, обумовлених 
особистими або емоційними проблемами RE, соціаль-
ного функціонування SF, тілесного болю ВР і загально-
го сприйняття здоров'я GH.

Під час динамічного спостереження за хвори-
ми з артеріальною гіпертензією I, II та III  ст. на 
фоні антигіпертензивного лікування відмічалось 
поліпшення ЯЖ за опитувальником SF-36, що су-
проводжувалось зменшенням дратівливості, під-
вищенням емоційної стійкості та підвищенням 
працездатності.
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ASSESSMENT OF QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION
©O. O. Alifer

O. Bohomolets National Medical University 

SUMMARY. Hypertension (HT) – one of the most significant public health problem worldwide. The cause of all control 
blood pressure (BP) may be the behavior, lifestyle patient's ability to take advice on the treatment of hypertension, 
different social status.

The aim of study was to investigate changes in indicators of QOL outpatients with hypertension I, II and III levels 
according to data questionnaire SF-36.

Materials. The study included 126 patients with verified diagnosis of primary hypertension of them – 86 women 
(68 %) and 40 men (32 %) aged from 22 years to 81 years. The average age of patients was (53.3±3.03) years. To assess 
QOL of patients with hypertension while receiving treatment using SF-36 questionnaire that enables evaluate subjective 
patient satisfaction their physical, mental state, social functioning.

Conclusions. During the study the dynamics of QOL in patients with hypertension found that when I stage 
hypertension compared with hypertension II degree were significantly (p<0.05) higher rates of QOL Scale PF – at 6.34 % 
(p<0.05 ) versus 24.2 %, respectively (p<0.05)), RE 12.0 % (p<0.05) and GH 60.6% (p <0.05). Comparison of QOL in patients 
with hypertension stage II and III established significant differences on scales PF, RE, SF, BP and GH (p<0.05).

KEY WORDS: hypertension; quality of life; SF-36 questionnaire.

ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
©А. А. Алифер

Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца

РЕЗЮМЕ. Артериальная гипертензия (АГ) – одна из наиболее значимых проблем здравоохранения во всем 
мире. Причиной различного контроля артериального давления (АД) могут быть особенности поведения, образа 
жизни пациента, способности воспринимать советы по лечению АГ, разный социальный статус.
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Целью исследования было изучение изменений показателей КЖ амбулаторных пациентов с АГ I, II и III 

степеней по данным опросника SF-36.
Материал. В исследование включено 126 больных с верифицированным диагнозом первичной АГ, из них 86 

женщин (68 %) и 40 мужчин (32 %) в возрасте от 22 лет до 81 года. Средний возраст пациентов составил (53,3±3,03) 
лет. Для оценки КЖ пациентов с АГ при получении лечения использовали опросник SF-36, который позволяет 
оценить субъективную удовлетворенность больного своим физическим, психическим состоянием, социальным 
функционированием.

Выводы. Во время исследования динамики КЖ у пациентов с АГ выявлено, что при АГ I степени, по сравнению 
с АГ II степени, были достоверно (Р<0,05) более высокие показатели КЖ по шкале PF– на 6,34 % (р>0,05 ) против 
24,2 % (р <0,05)), RE на 12,0 % (р>0,05) и GH на 60,6 % (р<0,05). Сравнение КЖ у пациентов с АГ II и III степеней 
установило достоверные различия по шкалам PF, RE, SF, ВР и GH (р>0,05).

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: артериальная гипертензия; качество жизни; опросник SF-36.

Отримано 21.03.2017
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СТВОРЕННЯ ФОРМУЛИ СКРИНІНГУ ГІПОВІТАМІНОЗУ РЕТИНОЛУ ПРИ ХРОНІЧНОМУ 
ПАНКРЕАТИТІ В АМБУЛАТОРНИХ УМОВАХ

©Л. С. Бабінець, І. М. Галабіцька, С. Г. Гайдаржі1

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України»
1Районний комунальний заклад «Кременецький центр первинної медико-санітарної допомоги»

РЕЗЮМЕ. У хворих на хронічний панкреатит часто розвивається гіповітаміноз ретинолу, який бере участь 
в окисно-відновних процесах, регуляції синтезу білків, сприяє нормальному обміну речовин, функції клітинних 
і субклітинних мембран, відіграє важливу роль у формуванні кісток і зубів, а також жирових відкладень. Метою 
роботи було створення формули прогнозування дефіциту ретинолу на основі встановлених нами предикторних 
факторів: рівень холестерину, об’єм м’язів плеча, УЗ-критерії та критерії копрограми. Для персоніфікованого 
прогнозування дефіциту ретинолу в хворих на хронічний панкреатит застосували встановлені попередніми 
дослідженнями фактори формування і глибини дефіциту ретинолу як показового прояву полінутрієнтної 
недостатності. Ці показники є доступними для визначення у практиці лікарів первинної медичної допомоги. 
Запропонована математична модель прогнозування дефіциту ретинолу в хворих на хронічний панкреатит 
створена на основі доступних для визначення характеристик хронічного панкреатиту. Формулу можна 
використовувати для виділення груп ризику за виникненням зниження рівня вітаміну А серед хворих на ХП для 
своєчасного проведення профілактичних і лікувальних заходів з корекції втрати ретинолу, що особливо актуально 
для рівня первинної медичної допомоги. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний панкреатит; скринінг; гіповітаміноз ретинолу.

Вступ. Ендогенні і екзогенні гіповітамінози є 
проявом трофологічної недостатності при хроніч-
ному панкреатиті (ХП). У хворих на ХП часто роз-
вивається гіповітаміноз ретинолу, який бере 
участь в окисно-відновних процесах, регуляції 
синтезу білків, сприяє нормальному обміну речо-
вин, функції клітинних і субклітинних мембран, 
відіграє важливу роль у формуванні кісток і зубів, 
а також жирових відкладень. Ретинол має вели-
чезне значення для фоторецепції, забезпечує 
нормальну діяльність зорового аналізатора, бере 
участь в синтезі зорового пігменту сітківки і 
сприйнятті оком світла. Вітамін А необхідний для 
нормального функціонування імунної системи. 
Застосування ретинолу підвищує бар'єрну функ-
цію слизових оболонок, збільшує фагоцитарну 
активність лейкоцитів та інших чинників неспеци-
фічного імунітету. Ретинол необхідний для під-
тримки і відновлення епітеліальних тканин, нор-
мального ембріонального розвитку, харчування 
зародка і зменшення ризику таких ускладнень 
вагітності як мала вага новонародженого. Вітамін 
А бере участь в синтезі стероїдних гормонів, спер-
матогенезі, є антагоністом тироксину. Антиокси-
дантна дія b-каротину відіграє важливу роль в за-
побіганні захворюванням серця і артерій.

Мета роботи – створити формулу прогнозу-
вання дефіциту ретинолу на основі встановлених 
нами предикторних факторів: рівень холестери-
ну, об’єм м’язів плеча, УЗ-критерії та критерії 
копрограми.

Для персоніфікованого прогнозування дефі-
циту ретинолу в хворих на ХП застосували вста-

новлені попередніми дослідженнями фактори 
формування і глибини дефіциту ретинолу як по-
казового прояву полінутрієнтної недостатності: 
рівень холестерину, об’єм м’язів плеча, УЗ-
критерії та критерії копрограми. Ці показники є 
доступними для визначення у практиці лікарів 
первинної медичної допомоги. За проведеним 
багатофакторним регресійним аналізом отрима-
ли наступну формулу:

Y = 2,22-0,1X1-0,0556X2-0,00894X3-0,0464X4,

(R=0,978; R2 =0,956; F=510,01; t=3,41; p< 0,05), 
де х1 – рівень холестерину, ммоль/л;
х2 – кількісне значення УЗД-критеріїв, вира-

жене в балах;
х3 – об’єм м’язів плеча, см;
х4 – кількісне визначення критеріїв копрогра-

ми, виражене в балах.
Розроблений нами метод математичного про-

гнозування апробований у 100 хворих на ХП. Його 
чутливість у вибірці становила більше 95,0 %, специ-
фічність – 78,0  %. Встановленні за формулою зна-
чення рівня ретинолу зіставляють із нормою його 
вмісту в сироватці крові – 1,05‑2,09 мкмоль/л.

Висновок. Запропонована математична мо-
дель прогнозування дефіциту ретинолу в хворих 
на ХП створена на основі доступних для визна-
чення характеристик ХП. Формулу можна вико-
ристовувати для виділення груп ризику знижен-
ня рівня вітаміну А серед хворих на ХП для своє-
часного проведення профілактичних і 
лікувальних заходів з корекції втрати ретинолу, 
що особливо актуально для рівня первинної ме-
дичної допомоги. 
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СОЗДАНИЕ ФОРМУЛЫ СКРИНИНГА ГИПОВИТАМИНОЗА РЕТИНОЛА ПРИ 
ХРОНИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ В АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХ
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ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МОЗ 
Украины»

1Районное коммунальное учреждение «Кременецкий центр первичной медико-санитарной помощи»

РЕЗЮМЕ. У больных хроническим панкреатитом часто развивается гиповитаминоз ретинола, который 
участвует в окислительно-восстановительных процессах, регуляции синтеза белков, способствует нормальному 
обмену веществ, функции клеточных и субклеточных мембран, играет важную роль в формировании костей и 
зубов, а также жировых отложений. Целью работы было создание формулы прогнозирования дефицита ретинола 
на основе установленных нами предикторних факторов: уровень холестерина, объем мышц плеча, УЗ-критериев 
и критериев копрограммы. Для персонифицированного прогнозирования дефицита ретинола у больных 
хроническим панкреатитом применили установленные предыдущими исследованиями факторы формирования 
и глубины дефицита ретинола как показательного проявления полинутриентной недостаточности. Эти 
показатели доступны для определения в практике врачей первичной медицинской помощи. Предложенная 
математическая модель прогнозирования дефицита ретинола у больных хроническим панкреатитом создана 
на основе доступных для определения характеристик хронического панкреатита. Формулу можно использовать 
для выделения групп риска по возникновению снижения уровня витамина А среди больных хроническим 
панкреатитом для своевременного проведения профилактических и лечебных мероприятий по коррекции 
потери ретинола, что особенно актуально для уровня первичной медицинской помощи.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический панкреатит; скрининг; гиповитаминоз ретинола.
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CREATING OF SCREENING FORMULAS OF RETINOL VITAMIN DEFICIENCIES WHEN CHRONIC 
PANCREATITIS IN OUTPATIENT BASIS

©L. S. Babinets, I. M. Halabitska, S. G. Haydarzhi1

I. Horbachevsky Ternopil State Medical University 
1Kremenets Center of Primary Care

SUMMARY. Retinol vitamin deficiency often develops in patients with chronic pancreatitis, which is involved in redox 
processes, regulation of protein synthesis, promotes normal metabolic function of cellular and subcellular membranes 
and plays important role in the formation of bones and teeth and fat. The aim was to create a formula for predicting 
shortages of retinol-based set us predyktornyh factors: cholesterol, the amount of shoulder muscles, ultrasound 
criteria and criteria coprogram. For personalized prediction of retinol deficiency in patients with chronic pancreatitis 
have used previous studies established factors of depth and the deficit as a representative of retinol polinutriyentnoyi 
manifestation of failure. These figures are available in practice to determine primary care physicians. The mathematical 
model predicting retinol deficiency in patients with chronic pancreatitis is based on available for defining chronic 
pancreatitis. The formula can be used to isolate high-risk groups for reducing the occurrence of vitamin Among patients 
with chronic pancreatitis for timely preventive and curative measures to correct the loss of retinol, which is especially 
important for the level of primary health care.

KEY WORDS: chronic pancreatitis; screening; retinol vitamin deficiency.

Отримано 17.04.2017
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ОСОБЛИВОСТІ ВМІСТУ ДЕЯКИХ МЕТАБОЛІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ТА 
ТУМОРНЕКРОТИЧНОГО ФАКТОРА У ХВОРИХ НА КОМОРБІДНУ ПАТОЛОГІЮ

©Ю. Г. Бурмак, Є. Є. Петров, С. І. Треумова
Вищий державний навчальний заклад України «Українська медична стоматологічна академія», 

м. Полтава

РЕЗЮМЕ. Відомо, що в регуляції трофічних та репаративних процесів тканин значну роль відіграють 
метаболіти арахідонової кислоти та ліпоперекисні похідні, що підкреслює їх важливу роль у рецидивуванні та/
або хронізації запального процесу. Окрім того, не виключається їх значно більший вплив на перебіг захворювань 
в умовах коморбідності. 

Мета дослідження – вивчення вмісту ліпооксигеназних метаболітів арахідонової кислоти (лейкотрієни (LT) 
С4 і В4; радіоімунний метод), проміжної та кінцевої ліпоперекисних сполук (дієнові кон'югати (DC) та малоновий 
діальдегід (MDA); спектрофотометричний метод), а також сироваткового туморнекротичного фактора α (TNFα; 
імуноферментний метод) у ході лікування 40 хворих (вік 37 – 49 років, 25 чоловіків та 15 жінок) на пептичну 
виразку (ПВ), у 23 з яких вона була коморбідною із хронічним бронхітом; референтною нормою були показники 
20 практично здорових осіб (групи не відрізнялись за віком і статтю). 

Виявилось, що у коморбідних хворих після лікування рівень LTВ4, порівняно з хворими на ПВ ((108,5±20,6) пг/
мл), був підвищеним у 1,3 раза (у здорових – ((53,2±11,4) пг/мл; р<0,001) і більш ніж в 1,4 раза перевищував рівень 
LTС4 (у хворих на ПВ – (98,7±18,9) пг/мл; референтна норма – (39,7±10,4) пг/мл; р<0,001). З’ясовано, що підвищення 
вмісту ліпооксигеназних метаболітів АК у хворих на коморбідну патологію супроводжувалось також суттєвим 
підвищенням рівня проміжних і кінцевих ліпоперекисних сполук, при цьому рівень DC у хворих з коморбідною 
патологією перевищував такий у хворих на ПВ майже на третину ((6,81±0,33)  мкмоль/л, р<0,001), а вміст MDA 
– більш ніж на чверть ((9,53±0,41)  мкмоль/л, р<0,001). Вказані зміни метаболічних показників у коморбідних 
хворих після лікування супроводжував більш ніж удвічі підвищений вміст сироваткового TNFα ((51,0±2,8) пг/мл; у 
здорових – (24,5±3,2) пг/мл; р<0,001), що було також у 1,34 раза вище, ніж у хворих на ПВ після лікування. Виявлені 
особливості вмісту ліпооксигеназних метаболітів арахідонової кислоти, проміжного та кінцевого ліпоперекисних 
сполук та прозапального TNFα після лікування у хворих на коморбідну патологію свідчать про збереження у них 
високої прозапальної активності крові, що передбачає розробку заходів з оптимізації лікування та профілактики 
означеної патології у вказаної категорії хворих.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: пептична виразка; хронічний бронхіт; туморнекротичний фактор α; арахідонова кислота.

ОСОБЕННОСТИ СОДЕРЖАНИЯ НЕКОТОРЫХ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ И 
ТУМОРНЕКРОТИЧЕСКОГО ФАКТОРА У БОЛЬНЫХ КОМОРБИДНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

©Ю. Г. Бурмак, Е. Е. Петров, С. И. Треумова
Высшее государственное учебное заведение Украины «Украинская медицинская стоматологическая 

академия», г. Полтава

РЕЗЮМЕ. Известно, что в регуляции трофических и репаративных процессов тканей значительную роль 
играют метаболиты арахидоновой кислоты и липоперекисные производные, что подчеркивает их важную роль 
в рецидивировании и / или хронизации воспалительного процесса и, кроме того, не исключается их значительно 
большее влияние на течение заболеваний в условиях коморбидности.

Целью исследования стало изучение содержания липооксигеназных метаболитов арахидоновой кислоты 
(лейкотриены (LT) С4 и В4; радиоимунний метод), промежуточного и конечного липоперекисных соединений 
(диеновые конъюгаты (DC) и малоновый диальдегид (MDA); спектрофотометрический метод), а также 
сывороточного туморнекротического фактора α (TNFα; иммуноферментный метод) в ходе лечения 40 больных 
(возраст 37 – 49 лет, 25 мужчин и 15 женщин) язвенной болезнью (ЯБ), у 23 из которых она была коморбидной 
с хроническим бронхитом; референтной нормой были показатели 20 практически здоровых лиц (группы не 
различались по возрасту и полу).

Оказалось, что у коморбидных больных после лечения уровень LTВ4, по сравнению с больными ПВ 
((108,5±20,6) пг/мл) был повышенным в 1,3 раза (у здоровых – (53,2±11,4) пг/мл р<0,001) и более чем в 1,4 раза 
– уровень LTС4 (у больных ЯБ – (98,7±18,9)  пг/мл референтная норма – (39,7±10,4)  пг/мл, р<0,001). Выяснено, 
что повышение содержания липооксигеназных метаболитов АК у больных с коморбидной патологией 
сопровождалось также существенным повышением уровня промежуточных и конечных липоперекисных 
соединений, при этом уровень DC у больных коморбидной патологией превышал таковой у больных ЯБ почти на 
треть ((6,81±0,33) мкмоль/л, р<0,001), а содержание MDA – более чем на четверть ((9,53±0,41) мкмоль/л, р<0,001). 
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Указанные изменения метаболических показателей у коморбидных больных после лечения сопровождало 
более чем вдвое повышенное содержание сывороточного TNFα ((51,0±2,8)  пг/мл, у здоровых – (24,5±3,2)  пг/
мл, р<0,001), что было также в 1,34 раза выше, по сравнению с больными ПВ после лечения. Найденные 
особенности содержания липооксигеназных метаболитов арахидоновой кислоты, промежуточного и конечного 
липоперекисних соединений и провоспалительных TNFα после лечения у больных коморбидной патологии 
свидетельствуют о сохранении у них высокой провоспалительной активности крови, предусматривает разработку 
мероприятий по оптимизации лечения обозначенной патологии у указанной категории больных.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: пептическая язва; хронический бронхит; туморнекротический фактор α; арахидоновая 
кислота.

CERTAIN CONTENT FEATURES AND TUMORNEСROTIC METABOLIC FACTORS IN PATIENTS 
WITH COMORBID DISEASES

©Yu. H. Burmak, Ye. Ye. Petrov, S. I. Treumova
Ukrainian Academy of Medical Dental Poltava

SUMMARY. It is known that the regulation of trophic and reparative processes of tissues play a significant role 
metabolites of arachidonic acid and lipoperoxide derivatives, which emphasizes their role in recurrence and / or 
chronization inflammation and, moreover, does not exclude them much greater influence on the course of diseases in 
comorbidity .

The aim was to study the contents of lipoxygenase metabolites of arachidonic acid (leukotrienes (LT) B4 and C4; 
radio immune method), and finished lipid peroxyl compounds (diene conjugates (DC) and malonic dyaldehyde (MDA); 
spectrophotometric method) and serum tumornecrotic factor α (TNFα; immune enzyme method) during the treatment 
of 40 patients (age 37 – 49 years, 25 men and 15 women), peptic ulcer disease (UD), in 23 of which it was comorbid with 
chronic bronchitis; Reference rate figures were 20 healthy individuals (groups did not differ by age and gender).

It was found that comorbid patients after treatment LTV4 level compared with patients Visitor Messages 
(108.5±20.6 pg/ml) was increased 1.3 times (healthy – 53.2±11.4 pg/ml; p<0.001) and more than 1.4 times – LTS4 level 
(in patients Visitor Messages – 98.7±18.9  pg/mL; reference rate – 39.7±10.4  pg/ml, p<0.001). It is found, something 
increased content lipoxygenaze AK metabolites in patients with comorbid diseases was also accompanied by significant 
increase in the level of intermediate and final lipoperoxide compounds, while the UC level in patients with comorbid 
disorders higher than that of patients at the Preparatory almost around one third (6.81±0.33  mmol/l, p<0.001), and 
the content of MDA – more than a quarter (9.53±0.41 mmol/l, p<0.001). These metabolic changes in comorbid patients 
after treatment was accompanied by more than half, increased serum TNFα (51.0±2.8 pg/ml in healthy – 24.5±3.2 pg/ml, 
p<0.001) which was also 1.34 times higher compared with patients at the Preparatory after treatment. Found features 
content lipoxygenaze metabolites of arachidonic acid, and finished lipoperoxide compounds and pro-inflammatory TNFα 
after treatment in patients with comorbid diseases show preserving their high blood inflammatory activity that involves 
the development of measures to optimize the treatment and prophylaxis of the designated disease in this category of 
patients.

КEY WORDS: peptic ulcer; chronic bronchitis; tumornecrotic factor α; аrachidonic acid.

Отримано 12.03.2017
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ЗАСТОСУВАННЯ ВІЗУАЛЬНОГО АНАЛІЗУ АРТЕРІАЛЬНИХ ОСЦИЛОГРАМ В ПРАКТИЦІ 
СІМЕЙНОГО ЛІКАРЯ

©Д. В. Вакуленко1, Л. О. Вакуленко1, О. В. Кутакова2 
1ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України»

2Житомирська ЦРЛ

РЕЗЮМЕ. Запропоновані авторами інформаційні технології візуального аналізу артеріальних осцилограм 
значно підвищують інформативність процедури вимірювання артеріального тиску. Можуть бути використані 
для раннього виявлення донозологічних і преморбідних станів та функціональних резервів системи кровообігу, 
контролю ефективності лікування, які допоможуть лікарю більш ефективно спланувати профілактичний, 
діагностичний та терапевтичний процес.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: артеріальна осцилографія; візуальний аналіз осцилограм. 

Вступ. Основну роль у організації та прове-
денні всіх видів профілактики захворювань віді-
грає лікар загальної практики (сімейної медици-
ни). У першу чергу це відноситься до захворювань 
ССС, які реєструється у 3/4 населення України, а в 
62,5 % випадків вони є причиною смерті [1]. Знач
ною мірою благополуччя кровообігу залежить 
від стану судин – «периферійного серця». Одним 
із методів їх оцінки є артеріальна осцилографія, 
яка дає можливість розширити інформацію про 
стан адаптаційної здатності серцево-судинної 
системи, периферійних судин, вегетативної та 
центральної нервової систем [2]. 

Мета досліджень – дати інформацію сімейно-
му лікарю щодо методів візуального аналізу ар-
теріальних осцилограм.

Матеріал та методи дослідження. Робота 
базується на аналізі 1440 артеріальних осцило-
грам 446 осіб різного віку та стану здоров’я, отри-
маних за допомогою електронного вимірювача 
артеріального тиску ВАТ  41-2 (виробник «ІКС-
ТЕХНО»), здатного експортувати отримані зна-
чення для подальшого аналізу. Аналіз виконува-
ли за допомогою запропонованих авторами ін-
формаційних технологій [2]. За ступенем 
відхилень від запропонованої авторами норми 
осцилограми поділені на 5 типів [2]. 

Результати й обговорення. Аналіз дослі-
джень показав, що для осцилограми першого 
типу (рис. 1) притаманне наступне.

I. Форма осцилограми. 1. Ритмічність осциля-
цій, поступове рівномірне зростання їх амплітуд, 
досягнення максимуму та зниження до кінця реє-
страції. 2. Збереження в процесі зростання комп-
ресії декількох однакових за амплітудою макси-
мальних осциляцій (в період початку повного пе-
ретискання судин під час діастоли). 3. Поява піків 
максимальних екстремумів слідом за мінімальни-
ми. 4. Більш виражене зростання амплітуди осци-
ляцій на висхідній частині осцилограми – показ-
ник діастолічного, зниження на низхідній – систо-
лічного тиску.

 II. Характер окремих осциляцій у різних фа-
зах компресії. 1. Амплітуда кожної пульсової хвилі 
пропорційна змінюваному під впливом тиску в ман-
жеті просвіту магістральної артеріальної судини: по-
ступово зростає, досягає максимуму і поступово 
знижується. 2.  Вершини верхніх екстремумів заго-
стрені. На початку компресії їх кут більший, в процесі 
зростання компресії – спочатку зменшується, а потім 
наближається до нуля: верхня частина катакроти 
значно наближається до анакроти або збігається з 
нею. 3. Площа висхідної частини менша, низхідної – 
більша. Вони співвідносяться між собою як 1 до 6. 
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Рис. 1. Осцилограма судин плеча обстежених М., 20 років (зліва, 1-й тип) та Р., 20 років (справа, 4-й тип). По осі 
Х – час реєстрації окремих осциляцій (с), по осі Y – значення коливань тиску в манжеті під впливом судинної стінки 
артерії (мм рт. ст.) 
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3. Тривалість фази повільного вигнання крові в про-
цесі збільшення компресії поступово зростає, фаза 
діастоли – скорочується. 

III. Наявність, локалізація, величина дикро-
тичної та додаткових хвиль на окремих осци-
ляціях. 1. На висхідній частині осциляції додатко-
ві хвилі відсутні. 2. На низхідній частині осциляцій, 
в кінці систоли, реєструється дикротична хвиля. 
На початку компресії вона розміщена на середній 
частині катакроти, зникає при максимальній амп-
літуді осциляцій. В процесі наростання компресії 
з’являється знову, але вже на нижній частині ката-
кроти, і в кожній наступній пульсації поступово 
наближається до її нижнього краю. Амплітуда ди-
кротичної хвилі при цьому зростає. 3.  В процесі 
зростання компресії на низхідній частині осциля-
цій слідом за дикротичною хвилею реєструються 
дрібні однотипні додаткові хвилі. 4. Повну комп-
ресію судин (або систолічний тиск) можна визна-
чити не лише за стрімким зменшенням амплітуди 
осциляцій, але і за зникненням дикротичної хвилі 
на низхідній частині. 5. Однотипні дрібні осциля-
ції в період, коли судина повністю стиснута, є ре-
зультатом дії інерційних сил. Вони утримуються 
до появи наступного гідравлічного удару.

На рисунку 1 справа розміщена осцилограма 
особи, що не скаржилась на стан здоров’я (4-й 
тип). При її візуальному аналізі привертають увагу 
відхилення від норми за усіма критеріями. Ця 
особа потребує негайного поглибленого 
обстеження. 

Результати й обговорення. Загальний ана-
ліз осцилограм 110 осіб віком 20–25 років без 
скарг на стан здоров’я (за аналогією з фізіологіч-
ною інтерпретацією електрокардіосигналу [3]) 
засвідчив наступне: 1 тип, здоровий (оптимальна 
адаптація) зареєстровано у 8,8  % обстежених, 2, 
практично здоровий (напружена адаптація) – у 
44,1  %, 3, умовно здоровий (перенапруження 
адаптації) – у 23,5 %, 4, стан передхвороби (зрив 
адаптації) – у 20,7 %, 5, хворий (адаптація до по-
рушень) – у 2,9 %. Таким чином, у обстежених най-
частіше зустрічався 2 тип градації – напруження 
адаптації. Особи з 3 типом осцилограм потребу-
ють профілактичного, з 4 – більш поглибленого 
обстеження, з 5 – ще і лікування. Це підтверджує 
вказівки Булич Е. [1], що навіть серед тих підліт-
ків, які визнані лікарями здоровими, лише трети-
на має середній і високий рівень соматичного 
здоров’я. Діагностичні можливості методу більш 
перспективні, потребують подальшого 
удосконалення.

Висновки. Запропоновані авторами інформа-
ційні технології візуального аналізу артеріальних 
осцилограм значно підвищують інформативність 
процедури вимірювання артеріального тиску. Вони 
можуть бути використані для раннього виявлення 
донозологічних і преморбідних станів, функціональ-
них резервів системи кровообігу, контролю ефек-
тивності лікування, які допоможуть лікарю більш 
ефективно спланувати профілактичний, діагностич-
ний та терапевтичний процес.
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ПРИМЕНЕНИЕ ВИЗУАЛЬНОГО АНАЛИЗА АРТЕРИАЛЬНЫХ ОСЦИЛЛОГРАММ В 
ПРАКТИКЕ СЕМЕЙНОГО ВРАЧА

©Д. В. Вакуленко1, Л. О. Вакуленко1, О. В. Кутакова2

1ГВУЗ «Тернопольский дгосударственный медицинский университет имени. И. Я. Горбачевского МЗ 
Украины»

2Житомирская ЦРБ

РЕЗЮМЕ. Предложенные авторами информационные технологии визуального анализа артериальных 
осциллограмм значительно повышают информативность процедуры измерения артериального давления. Могут 
быть использованы для раннего выявления донозологических, преморбидных состояний, функциональных 
возможностей системы кровообращения, контроля эффективности лечения, которые помогут врачу более 
эффективно спланировать профилактический, диагностический и терапевтический процесс. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: артериальная осциллография; визуальный анализ артериальных осциллограмм.

ANALYSIS OF VISUAL ARTERIAL OSCILLOGRAMS IN FAMILY DOCTOR PRACTICE
©D. V. Vakulenko1, L. О. Vakulenko1, О. V. Kutakovа2

1I. Horbachevsky Ternopil State Medical University
2Zhytomyr Central District Hospital

SUMMARY. Offered by author information technology of morphological analysis of waveforms, the introduction 
of analytical treated for clinical interpretation of the results, evaluation and decision-making to doctors significantly 
increases the information content of the procedure of blood pressure measurement; can be used for early detection 
and prenosological premorbid state and functional reserve of the circulatory system, help more effectively to plan 
preventive, diagnostic and therapeutic process.

KEY WORDS: аrterial oscillography; morphological analysis of waveforms.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ 2 ТИПА В УСЛОВИЯХ ПЕРВИЧНОГО ЗВЕНА МЕДИКО-САНИТАРНОЙ 

ПОМОЩИ
©С. Х. Лапасов1, Ш. А. Хусинова1, Л. Р. Хакимова1, М. А. Урунова2 

1Самаркандский государственный медицинский институт
2Самаркандский государственный университет

РЕЗЮМЕ. Целью исследования стала оценка качества лечения больных сахарным диабетом 2 типа в 
условиях семейной поликлиники № 4 города Самарканда, осуществляюмого командой медицинских работников. 

Материал и методы. Данное исследование проводилось на участках семейной поликлиники № 4 города 
Самарканда. Количество общего населения, прикреплённого к указанной семейной поликлинике, составляет 
53 556 человек. Количество больных, находящихся на диспансерном учёте по поводу различных заболеваний, 
составляет 31  886 человек. Для проведения исследования мы отобрали больных сахарным диабетом, их 
количество составило 656 человек. Для оценки качества лечения больных сахарным диабетом мы разработали 
стандарты и индикаторы соответственно карте системы оказания медицинской помощи. 

Результаты. В исследуемой семейной поликлинике № 4 практически не имеется клинических протоколов, 
руководств и стандартов по диагностике и лечению сахарного диабета, основанных на доказательной медицине, 
также в недостаточном количестве имеется информационный и раздаточный материал по эффективному 
лечению сахарного диабета. Из 656 больных сахарным диабетом, находящихся на диспансерном учёте, лишь 
395 (60,2 %) получали соответствующее лечение, основанное на доказательной медицине, из 25 врачей общей 
практики, работающих в городской семейной поликлинике № 4, 15 врачей (60 %) знают о методах первичной, 
вторичной и третичной профилактики сахарного диабета. 

Вывод. В результате проведённой оценки выяснилось низкое качество лечения больных сахарным диабетом 
2 типа в условиях семейной поликлиники № 4 города Самарканда.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: оценка качества; сахарный диабет; медицинская помощь.

Введение. Согласно данным ВОЗ, в мире 
около 350 млн людей страдают сахарным диабе-
том, при этом более 80 % больных, страдающих 
диабетом, живут в странах со средним и низким 
уровнем дохода на душу населения. Для сахарно-
го диабета 2 типа характерна большая распро-
страненность в общей популяции, которая со-
ставляет приблизительно 90  % от всех случаев 
диабета [1, 3, 6]. 

Распространённость сахарного диабета 2 
типа чрезвычайно велика и составляет 5–7  %. К 
2016 году в Республике Узбекистан зарегистри-
ровано около 8 млн больных сахарным диабетом 
2 типа. Заболеваемость удваивается в среднем 
каждые 15–20  лет. Преобладающий пол боль-
ных – женский. [7, 9]. Риск возникновения сахар-
ного диабета 2 типа в 2–3,5 раза выше среди лю-
дей, имеющих одного родителя, страдающего 
диабетом, и в 2,5–6 раз выше среди тех, у кого оба 
родителя страдают диабетом. В момент выявле-
ния сахарного диабета 2 типа 10–37  % больных 
имеют ретинопатию, 10 % – нефропатию. До мо-
мента диагностики заболевание может суще-
ствовать 4–7 лет и более [5, 8].

Исходя из вышеизложенного, учитывая вы-
сокую распространённость сахарного диабета в 
мире и в нашей городской семейной поликлини-
ке №  4, мы решили оценить качество лечения 
больных сахарным диабетом 2 типа в условиях 

городской семейной поликлиники №  4 и улуч-
шить его.

Цель исследования – оценка качества лече-
ния больных сахарным диабетом 2 типа в услови-
ях семейной поликлиники № 4 города Самаркан-
да, осуществляемого командой медицинских 
работников.

Материал и методы исследования. Данное 
исследование проводилось на участках семей-
ной поликлиники №  4 города Самарканд. Коли-
чество общего населения, прикреплённого к дан-
ной семейной поликлинике, составляет 53  556 
человек, дети в возрасте до 14 лет – 23 869 чело-
век. Количество больных, находящихся на дис-
пансерном учёте по поводу различных заболева-
ний, составляет 31 886 человек. Для проведения 
исследования мы отобрали больных сахарным 
диабетом. Их количество составило 656 человек.

Для оценки качества лечения больных сахар-
ным диабетом мы разработали стандарты и ин-
дикаторы соответственно карте системы оказа-
ния медицинской помощи (табл. 1).

Результаты и обсуждение. Как уже указыва-
лось выше, данное исследование проводилось в 
условиях городской семейной поликлиники № 4. 
Для проведения исследования мы отобрали 
больных сахарным диабетом. Их количество со-
ставило 656 человек. Далее мы приступили к 
оценке качества лечения больных сахарным диа-
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бетом посредством разработанных стандартов и 
индикаторов.

Вложения
Стандарт. В каждой поликлинике должны 

быть клинические протоколы, руководства и стан-
дарты по диагностике и лечению сахарного диабе-
та, основанные на доказательной медицине.

Индикатор. Процент поликлиник, в которых 
имеются клинические протоколы, руководства и 
стандарты по диагностике и лечению сахарного 
диабета, основанные на доказательной 
медицине.

Расчёт индикатора и полученные результа-
ты. Количество поликлиник, в которых имеются 
клинические протоколы, руководства и стандар-
ты по диагностике и лечению сахарного диабета, 
основанные на доказательной медицине / общее 
количество исследованных поликлиник х 100 = 0 
/ 1 = 0%.

Стандарт. В каждой поликлинике должен 
быть информационный и раздаточный материал 
по эффективному лечению сахарного диабета.

Индикатор. Процент поликлиник, в которых 
имеется информационный и раздаточный мате-
риал по эффективному лечению сахарного 
диабета.

Расчёт индикатора и полученные результа-
ты. Количество поликлиник, в которых имеется 
информационный и раздаточный материал по 

Таблица 1. Стандарты и индикаторы качества медицинской помощи

Стандарты Индикаторы 

Вложения 

В каждой поликлинике должны быть клинические 
протоколы, руководства и стандарты по 
диагностике и лечению сахарного диабета, 
основанные на доказательной медицине

Процент поликлиник, в которых имеются клинические 
протоколы, руководства и стандарты по диагностике 
и лечению сахарного диабета, основанные на 
доказательной медицине

Методы оценки: просмотр и анализ административных документов, имеющихся в городской семейной 
поликлинике № 4

В каждой поликлинике должен быть информа
ционный и раздаточный материал по эффектив
ному лечению больных сахарным диабетом

Процент поликлиник, в которых имеется 
информационный и раздаточный материал по 
эффективному лечению больных сахарным диабетом

Методы оценки: просмотр и анализ информационного материала, взятого у больных сахарным диабетом, 
имеющихся у врачей городской семейной поликлиники № 4

Процесс 

Каждому больному сахарным диабетом 
необходимо назначать соответствующее лечение 
сахароснижающими препаратами

Процент больных сахарным диабетом, которым 
было назначено соответствующее лечение 
сахароснижающими препаратами 

Методы оценки: непосредственное наблюдение за консультацией врачей городской семейной поликлиники 
№ 4, просмотр и анализ записей, произведённых в амбулаторных картах больных сахарным диабетом 

Результат 

Каждый врач поликлиники знает о методах 
профилактики сахарного диабета

Процент врачей поликлиник, которые знают о методах 
профилактики сахарного диабета

Методы оценки: интервью с врачами, непосредственное наблюдение 
за консультацией врачей городской семейной поликлиники № 4, просмотр и анализ записей в амбулаторных 

картах больных сахарным диабетом 

эффективному лечению сахарного диабета / об-
щее количество исследованных поликлиник х 
100 = 0 / 1 = 0%.

Процесс
Стандарт. Каждому больному сахарным ди-

абетом необходимо назначать соответствующее 
лечение согласно клиническому протоколу.

Индикатор. Процент больных сахарным диа-
бетом, которым было назначено соответствую-
щее лечение согласно клиническому протоколу.

Расчёт индикатора и полученные результа-
ты. Количество больных сахарным диабетом, ко-
торым было назначено соответствующее лече-
ние согласно клиническому протоколу / Общее 
количество обследованных больных сахарным 
диабетом х 100 = 395 / 656 х 100 = 60,2 %. Из 656 
часто болеющих детей, находящихся на диспан-
серном учёте, лишь 395 (60,2  %) получали соот-
ветствующее лечение согласно клиническому 
протоколу.

Результат 
Стандарт. Каждый врач поликлиники знает 

о методах первичной, вторичной и третичной 
профилактики сахарного диабета.

Индикатор. Процент врачей поликлиник, ко-
торые знают о методах первичной, вторичной и 
третичной профилактики сахарного диабета.

Расчёт индикатора и полученные результа-
ты. Количество врачей поликлиник, которые зна-
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ют о методах первичной, вторичной и третичной 
профилактики сахарного диабета / Общее количе-
ство врачей поликлиник, включённых в исследо-
вание х 100 = 15 / 25 х 100 = 60 %. На сегодняшний 
день в городской семейной поликлинике № 4 ра-
ботают 25 врачей общей практики, из них 15 вра-
чей (60 %) знают о методах первичной, вторичной 
и третичной профилактики сахарного диабета.

Выводы. В ходе оценки качества лечения 
больных сахарным диабетом в условиях город-
ской семейной поликлиники №  4 с использова-
нием специально разработанных стандартов и 
индикаторов мы пришли к следующим выводам.

В городской семейной поликлинике №  4 
практически отсутствуют клинические протоко-

лы, руководства и стандарты по диагностике и 
лечению сахарного диабета, основанные на дока-
зательной медицине, также в недостаточном ко-
личестве имеется информационный и раздаточ-
ный материал по эффективному лечению сахар-
ного диабета.

Из 656 больных сахарным диабетом, находя-
щихся на диспансерном учёте, лишь 395 (60,2 %) 
получали соответствующее лечение, основанное 
на доказательной медицине.

Из 25 врачей общей практики, работаю-
щих в городской семейной поликлинике № 4, 
15 (60 %) знают о методах первичной, вторич-
ной и третичной профилактики сахарного 
диабета.
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РЕЗУЛЬТАТИ ОЦІНКИ ЯКОСТІ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ 
ДІАБЕТ 2 ТИПУ В УМОВАХ ПЕРВИННОЇ ЛАНКИ МЕДИКО-САНІТАРНОЇ ДОПОМОГИ

©С. Х. Лапасов1, Ш. А. Хусінова1, Л. Р. Хакимова1, М. А. Урунова2

1Самаркандський державний медичний інститут
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РЕЗЮМЕ. Метою дослідження була оцінка якості лікування хворих на цукровий діабет II типу в умовах 
сімейної поліклініки № 4 міста Самарканд, що здійснюється командою медичних працівників. 

Матеріал і методи. Дослідження проводилося на дільницях сімейної поліклініки №  4 міста Самарканд. 
Кількість загального населення, прикріпленого до цієї сімейної поліклініки, становить 53 556 осіб. Кількість хворих, 
які перебувають на диспансерному обліку з приводу різних захворювань, складає 31 886 осіб. Для проведення 
дослідження ми відібрали хворих на цукровий діабет. Їх кількість склала 656 осіб. Для оцінки якості лікування 
хворих на цукровий діабет ми розробили стандарти і індикатори відповідно до карти системи надання медичної 
допомоги. 

Результати. У досліджуваній сімейній поліклініці № 4 практично немає клінічних протоколів, керівництв і 
стандартів з діагностики та лікування цукрового діабету, заснованих на доказовій медицині, також в недостатній 
кількості є інформаційний і роздатковий матеріал щодо ефективного лікування цукрового діабету. З 656 хворих на 
цукровий діабет, які перебувають на диспансерному обліку, лише 395 (60,2 %) отримували відповідне лікування, 
засноване на доказовій медицині, з 25 лікарів загальної практики, які працюють в міський сімейної поліклініці 
№ 4, 15 (60 %) знають про методи первинної, вторинної та третинної профілактики цукрового діабету. 

Висновки. У результаті проведеної оцінки виявлена низька якість лікування хворих на цукровий діабет 2 
типу в умовах сімейної поліклініки № 4 міста Самарканд.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: оцінка якості; цукровий діабет; медична допомога.

RESULTS OF ASSESSMENT OF DIAGNOSIS AND TREATMENT QUALITY OF PATIENTS WITH 
DIABETES TYPE II IN THE CONDITIONS OF PRIMARY ELEMENT OF HEALTH CARE

©S. Kh. Lapasov1, Sh. A. Khusinova1, L. R. Khakimova1, M. A. Urunova2 
1Samarkand State Medical Institute, Republic of Uzbekistan

2Samarkand State University, Republic of Uzbekistan

SUMMARY: The aim of the study was the assessment of treatment quality of patients with diabetes mellitus type II 
in the family policlinic № 4 of Samarkand city carried out by team of medical staff. 

Material and Methods. This investigation was carried out in the areas of family policlinic № 4 of Samarkand city. 
The amount of general population registered to this policlinic was 53556 people. The number of patients on dispenser 
observation because of different diseases was 31886 people. In order to carry out investigation we select patients with 
diabetes mellitus, the number of them was 656 patients. For the assessment of quality of treatment of patients with 
diabetes mellitus we elaborated standards and indicators according to the card of health care system. 

Results. In the investigated policlinic № 4 they practically do not have clinical protocols, guidelines and standards 
on diagnostic and treatment of diabetes mellitus based on evidence, also they have lack of information materials and 
hand-outs on effective treatment of diabetes mellitus, from 656 patients with diabetes mellitus who were on dispenser 
observation only 395 patients (60.2 %) got appropriate treatment based on evidence, from 25 general practitioners 
who worked in the city family policlinic № 4, 15 of them (60 %) know about methods of primary, secondary and tertiary 
prevention of diabetes mellitus. 

Conclusions. As a result of the performed assessment we determined a low treatment quality of patients with the 
II type of diabetes mellitus within family policlinic № 4 of Samarkand city.

KEY WORDS: аssessment of quality; diabetes mellitus; medical care.
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ВИКОРИСТАННЯ ІМПУЛЬСНОЇ МАГНІТНОЇ СТИМУЛЯЦІЇ ПРИ ЛІКУВАННІ 
ОСТЕОХОНДРОЗУ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА, УСКЛАДНЕНОГО БОЛЬОВИМ 

СИНДРОМОМ
©В. В. Лобойко

ДУ «Український НДІ медичної реабілітації та курортології МОЗ України»
Санаторій-профілакторій «Біла Акація», м. Одеса

РЕЗЮМЕ. Запропонований нами лікувально-реабілітаційний комплекс з використанням імпульсної магнітної 
стимуляції для профілактики та лікування ускладнень при деструктивно-дегенеративних розладах у хребті в 
хворих на остеохондроз поперекової зони значно підвищує ефективність саногенетичних механізмів покращення 
трофічних процесів в міжхребцевих сегментах, як в зоні формування патоморфологічних порушень, так і в 
дистальних зонах нижніх кінцівок.

Позитивна динаміка функціонування нейроморфологічних структур хребтових нервів під впливом імпульсної 
магнітної стимуляції забезпечує покращення гемодинамічних показників впродовж всього судинного русла в 
нижніх кінцівках.

Встановлено, що в основі саногенетичних механізмів покращення стану судин лежать процеси, які визначають 
їх тонус, еластичність та адекватність реакції на вплив лікувально-реабілітаційних факторів. 

Висока ефективність імпульсної магнітної стимуляції досягається за рахунок її потенціювальної дії на 
біологічні ефекти, які формуються в організмі при використанні стандартних методів лікування остеохондрозу.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: медицина транспорту, остеохондроз, діагностика, профілактика ускладнень, фізіотерапія, 
імпульсна магнітна стимуляція. 

Вступ. Медико-соціальна значимість патоло-
гії хребта з дегенеративно-деструктивними по
рушеннями міжхребцевих сегментів полягає в 
достатньо високому рівні поширеності серед 
населення, поліморфізмі клінічних проявів, бага-
токомпонентності патогенетичних механізмів та 
варіабельності клінічного перебігу хвороби.

Відсутність чітких критеріїв для оцінки пато-
генетичних механізмів розвитку патології та про-
гностичних систем визначення ризиків розвитку 
ускладнень стримує процес розробки та впрова-
дження ефективних методів профілактики та лі-
кування цих захворювань.

Мета даної роботи полягає в вивченні особ
ливостей патогенетичних механізмів розвитку 
деструктивно-дегенеративних змін хребта у ро-
бітників підприємств залізничного транспорту та 
розробка на основі методів імпульсної магнітної 
стимуляції лікувально-реабілітаційних комплек-
сів (ЛРК) для лікування остеохондрозу хребта, 
ускладненого больовим синдромом.

Матеріал та методи дослідження. Дослі-
дження проводили у групі пацієнтів (монтери 
шляхів) в кількості 75 чоловік, стандартизованих 
за віком (45–55 років), статтю, характером та ста-
жем трудової діяльності. 

Вивчення патогенетичних особливостей роз-
витку патології та характеру дії ЛРК з використан-
ням імпульсної магнітної стимуляції на стан 
здоров’я пацієнтів проводили за матеріалами клі-
нічних обстежень, даними доплерографії судин 
(a. Femoralis, a. Poplitea, a. Dorsalis pedis) та мате-

ріалами електронейроміографії нижніх кінцівок 
(N. Peroneus та N. Tibialis).

Аналіз результатів дослідження показав, що 
у 100 % пацієнтів з остеохондрозом хребта відмі-
чається формування ішіас-радикулярного син-
дрому. При цьому у всіх хворих мали місце клініч-
ні симптоми порушення функціонального стану 
опоро-рухового апарату (95 % біль в спині, 100 % 
парестезії, 67 % – гіперчутливість, <30 % – симп-
том Ласего).

Об’єктивно, характер клінічних проявів зале-
жав від функціонального стану спинномозкових 
нервів та гемодинаміки в міжхребцевих сегмен-
тах хребта (зниження швидкості поширення нер
вових імпульсів, збільшення термінальної латент-
ності та підвищення спротиву судинних стінок).

Використання імпульсної магнітної стимуля-
ції в системі лікування остеохондрозу значно під-
вищує ефективність прийнятих на сьогодні ліку-
вально-реабілітаційних комплексів.

Висновки. Встановлено, що імпульсна маг-
нітна стимуляція забезпечує потенціювальну дію 
комплексних лікувальних факторів на здоров’я 
пацієнтів.

У пацієнтів, які отримували ЛРК в поєднанні з 
імпульсною магнітною стимуляцією, відмічалися 
виражені позитивні зміни в функціональному ста-
ні N. peroneal, N. tibial (збільшення швидкості по-
ширення хвилі (ШРХ), амплітуди електропотенці-
алу (М-відповідь), зниження латентного періоду 
виникнення хвилі та гемодинаміки нижніх 
кінцівок). 
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Характер змін таких показників доплерогра-

фії як систолічна та діастолічна швидкість (SSmx, 
Xavr), а також периферійний спротив судинних 
стінок (Ri, Pi) свідчить про формування в організмі 
хворих саногенетичних механізмів, які забезпе-
чують покращення функціонального стану пери-
ферійного кровотоку.

Відновлення функції чутливих нейронів у 
складі спинномозкових нервів дозволило в 
усіх хворих досягти стійкої ремісії больового 
синдрому, відновлення чутливості та функ
ціональних  можливостей  опоро-рухового 
апарату.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ИМПУЛЬСНОЙ МАГНИТНОЙ СТИМУЛЯЦИИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
ОСТЕОХОНДРОЗА ПОЗВОНОЧНИКА ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛА, ОСЛОЖНЕННОГО 

БОЛЕВЫМ СИНДРОМОМ
©В. В. Лобойко

ГУ «Украинский НИИ медицинской реабилитации и курортологии МЗ Украины»
Санаторий-профилакторий «Белая Акация», г. Одесса

РЕЗЮМЕ. Предложенный нами лечебно-реабилитационный комплекс с использованием импульсной 
магнитной стимуляции для профилактики и лечения осложнений при деструктивно-дегенеративных 
расстройствах в позвоночнике у больных остеохондрозом поясничной зоны значительно повышает 
эффективность саногенетических механизмов улучшения трофических процессов в межпозвонковых сегментах, 
как в зоне формирования патоморфологических нарушений, так и в дистальных зонах нижних конечностей.
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Положительная динамика функционирования нейроморфологических структур позвоночных нервов под 

влиянием импульсной магнитной стимуляции обеспечивает улучшение гемодинамических показателей на 
протяжении всего сосудистого русла в нижних конечностях.

Установлено, что в основе саногенетических механизмов улучшения состояния сосудов лежат процессы, 
которые определяют их тонус, эластичность и адекватность реакции на воздействие лечебно-реабилитационных 
факторов.

Высокая эффективность импульсной магнитной стимуляции достигается за счет ее потенцирования 
воздействия на биологические эффекты, которые формируются в организме при использовании стандартных 
методов лечения остеохондроза.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: медицина транспорта; остеохондроз; диагностика; профилактика осложнений; 
физиотерапия; импульсная магнитная стимуляция.

THE USE OF PULSED MAGNETIC STIMULATION SYSTEM OF MEDICAL REHABILITATION OF 
PATIENTS WITH DEGENERATIVE DISORDERS OF THE SPINE IN RAILWAY EMPLOYEES

©V. V. Loboiko
Ukrainian Research Institute of Medical Rehabilitation and Health Resort of Ministry of Health of Ukraine

Sanatorium «White Acacia» Odesa

SUMMARY. Offered by us medical and rehabilitation complex using pulsed magnetic stimulation for the prevention 
and treatment of complications of destructive-degenerative disorders of the spine in patients with low back pain lumbar 
zone greatly increases the effectiveness sanogenetic mechanisms to improve trophic processes in the spinal segments, 
both in the area of formation of pathological disorders and in areas distal lower extremities.

The positive dynamics of functioning structures neuromorphological spinal nerve under the influence of pulsed 
magnetic stimulation provides improved hemodynamic performance throughout the vascular bed in the lower 
extremities.

It was established that the basis sanogenetic improve the mechanisms of blood vessels, are processes that define 
their tone, elasticity and adequacy of response to treatment and rehabilitation influence factors.

High efficiency pulsed magnetic stimulation achieved by potential its effect on biological effects, which are formed 
in the body using standard treatments for osteoarthritis.

KEY WORDS: transport medicine; osteochondrosis; diagnostic; preventions of complications; physiotherapy; 
impulse magnetic stimulation. 

Отримано 12.03.2017
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КОРЕКЦІЯ ПРОЯВІВ ДИСБАКТЕРІОЗУ КИШЕЧНИКА У ХВОРИХ НА АТОПІЧНИЙ 
ДЕРМАТИТ У ПРАКТИЦІ СІМЕЙНОГО ЛІКАРЯ

©Н. Р. Матковська, Л. М. Скрипник
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

РЕЗЮМЕ. Метою дослідження було виявлення проявів дисбактеріозу (ДБ) товстого кишечника у хворих на 
АД під впливом препарату «Біосім’я».

Обстежено і проліковано 84 хворих на атопічний дерматит (АД). Таким пацієнтам на фоні базового лікування 
призначали препарат «Біосім’я» у дозі 1 флакон двічі на день впродовж 1  міс. Клінічно у всіх хворих з ПТК 
спостерігали здуття живота, порушення випорожнення, у 82,8 % пацієнтів – алергічні реакції. Дослідження крові 
показало підвищення еозинофілів і рівня IgЕ відповідно в 1,5–2 та 2–3 рази. При бактеріологічному дослідженні 
калу виявлено значне зниження кількості нормальної кишкової мікрофлори. В 55,2  % пацієнтів спостерігався 
ріст умовно-патогенної мікрофлори. Через 1 тиждень після лікування відмітили зменшення проявів АД, супутніх 
алергічних реакцій та розладів кишечника у 82,8 %, а у 17,2 % – їх зникнення, через 2 тижні прояви зникли ще у 
72,4 %. Показники ЗАК та ІА у них нормалізувались. Через місяць проявів АД та кишкових розладів не виявлено 
у жодного пацієнта. Необхідно відмітити, що через 2 тиж. лікування у хворих без ПТК прояви АД зникли у 65,4 % 
осіб.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: атопічний дерматит; дисбактеріоз; сімейний лікар.

Вступ. Актуальність проблеми атопічного 
дерматиту (АД) зумовлена продовженням зрос-
тання кількості хворих з цією патологією. Особли-
во це стосується лікарів первинної ланки медико-
санітарної допомоги, оскільки пацієнти вперше 
звертаються саме до сімейного лікаря. При АД 
частим проявом є харчова алергія, що супрово-
джується дисбіотичними змінами кишкового 
мікробіоценозу. 

Основна частина. Метою дослідження було 
виявлення проявів дисбактеріозу (ДБ) товстого 
кишечника у хворих на АД та впливу препарату 
«Біосім’я» на перебіг захворювання.

Обстежено і проліковано 84 хворих на АД. Усім 
хворим проведено бактеріологічне дослідження 
кишкової мікрофлори, загальний (ЗАК) та імуноло-
гічний аналіз (ІА) крові. У 58 осіб виявлено порушен-
ня з боку товстого кишечника (ПТК). Серед них було 
67,2  % чоловіків та 32,8  % жінок, середній вік – 
(25,3±5,8) років. Таким пацієнтам на фоні базового 
лікування призначали препарат «Біосім’я» у дозі 1 
флакон двічі на день впродовж 1 міс.

Клінічно у всіх хворих з ПТК спостерігали 
здуття живота, порушення випорожнення (про-
носи або закрепи), у 82,8 % пацієнтів – алергічні 
реакції (поліноз, харчова алергія). Дослідження 
крові показало підвищення еозинофілів і рівня 
IgЕ відповідно в 1,5–2 та 2–3 рази. При бактеріо-
логічному дослідженні калу виявлено значне 
зниження кількості нормальної кишкової мікро-
флори. В 55,2 % пацієнтів спостерігався ріст умов-
но-патогенної мікрофлори. Через 1 тиждень піс-
ля лікування відмічено зменшення проявів АД, 
супутніх алергічних реакцій та розладів кишечни-
ка у 82,8 %, а у 17,2 % – їх зникнення. Через 2 тижні 
прояви зникли ще у 72,4 %. Показники ЗАК та ІА у 
них нормалізувались. Через місяць проявів АД та 
кишкових розладів не виявлено у жодного паці-
єнта. Необхідно відмітити, що через 2  тиж. ліку-
вання у хворих без ПТК прояви АД зникли у 65,4 % 
осіб.

Висновки. Для зменшення проявів ДБ у хво-
рих на АД рекомендовано використовувати пре-
парат «Біосім’я».
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КОРРЕКЦИЯ ПРОЯВЛЕНИЙ ДИСБАКТЕРИОЗА КИШЕЧНИКА У БОЛЬНЫХ 
АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ В ПРАКТИКЕ СЕМЕЙНОГО ВРАЧА

©Н. Г. Матковская, Л. Н. Скрипник
ДВНЗ «Ивано-Франковский национальный медицинский университет»

РЕЗЮМЕ. Целью исследования было выявление проявлений дисбактериоза (ДБ) толстого кишечника у 
больных АД под влиянием препарата «Биосемья».

Обследовано и пролечено 84 больных атопическим дерматитом (АД). Таким пациентам на фоне базового 
лечения назначали препарат «Биосемья» в дозе 1 флакон дважды в день в течение 1 мес. Клинически у всех 
больных с ПТК наблюдали вздутие живота, нарушение испражнений, у 82,8  % пациентов – аллергические 
реакции. Исследование крови показало повышение эозинофилов и уровня IgЕ соответственно в 1,5–2 и 2–3 
раза. При бактериологическом исследовании кала выявлено значительное снижение количества нормальной 
кишечной микрофлоры. У 55,2 % пациентов наблюдался рост условно-патогенной микрофлоры. Через 1 неделю 
после лечения отметили уменьшение проявлений АД, сопутствующих аллергических реакций и расстройств 
кишечника у 82,8 %, а у 17,2 % – их исчезновение, через 2 недели проявления исчезли еще у 72,4 %. Показатели 
ОАК и ИА у них нормализовались. Через месяц проявления АД и кишечных расстройств не выявлено ни у одного 
пациента. Необходимо отметить, что через 2 нед. лечения у больных без ПТК проявления АД исчезли у 65,4 % 
человек.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: атопический дерматит; дисбактериоз; семейный врач.

CORRECTION OF MANIFESTATIONS OF INTESTINAL DYSBIOSIS IN PATIENTS WITH ATOPIC 
DERMATITIS IN FAMILY DOCTOR PRACTICE

©N. R. Matkovskaya, L. N. Skrypnyk
Ivano-Frankivsk National Medical University

SUMMARY. The aim of the study was to identify manifestations of dysbiosis (DB) of the colon in patients with AD 
under the influence of the drug "Biosimia."

84 patients with atopic dermatitis (AD) were examined and treated. Such patients on the background of basic 
treatment were administered with drug "Biosimia" at a dose of 1 bottle twice a day for 1 month. Clinically, all patients with 
PTC watched bloating, bowel movements abuse in 82.8 % of patients – allergic reactions. Research showed increasing 
blood levels of eosinophils and IgE, respectively 1.5–2 and 2–3. When bacteriological study of feces revealed a significant 
decrease in the number of normal intestinal microflora. In 55.2  % of patients experienced growth of pathogenic 
microorganisms. After 1 week of treatment noted a decrease manifestations of AD, associated allergic reactions and 
intestinal disorders in 82.8  % and 17.2  % – their disappearance after 2 weeks are signs disappeared in 72.4  %. KLA 
indicators and EAs they normalized. A month later manifestations of AD and intestinal disorders detected in any patient. 
It should be noted that after 2 weeks. treatment in patients without AD CD displays disappeared in 65.4 % of subjects.

KEY WORDS: atopic dermatitis; overgrowth; family doctor.
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ХАРЧОВИЙ СТАТУС ДІТЕЙ З ФУНКЦІОНАЛЬНИМИ РОЗЛАДАМИ ЖОВЧОВИВІДНИХ 
ШЛЯХІВ

©С. Л. Няньковський, П. А. Лабінський
Львівський національний медичний університет 

РЕЗЮМЕ. У статті висвітлені питання аналізу харчового статусу дітей з функціональними розладами 
жовчовивідних шляхів. Проведено аналіз триденного харчового щоденника за допомогою комп’ютерної 
програми, який засвідчив недостатність мікронутрієнтів у харчовому раціоні та нераціональний стереотип 
харчування.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: діти; функціональні розлади жовчовивідних шляхів; харчовий раціон.

Вступ. Порушення харчового раціону, недо-
статність харчування, а особливо недостатність 
мікронутрієнтів, може призводити до різноманіт-
них проявів, проте чільне місце належить пору-
шенню функціонування системи травлення та 
розвитку функціональних розладів жовчовивід-
них шляхів (ФРЖВШ) [1, 2]. Порушення мікронут
рієнтного балансу при біліарній дисфункції у ді-
тей залишається відкритим питанням.

Метою роботи є дослідження харчового ста-
тусу дітей з функціональними розладами жовчо-
вивідних шляхів для подальшої його корекції. 

Матеріал та методи дослідження. В дослі-
дженні взяли участь 76 дітей віком 14–17 років. Се-
ред досліджених дітей було 69,7 % дівчат та 30,3 % 
хлопців. Дослідження проведено в амбулаторних 
умовах. Діагноз функціональних розладів біліарно-
го тракту верифікували згідно з римськими критері-
ями третього перегляду. Проведено аналіз скарг, 
анамнестичних даних та об’єктивне обстеження. 
Була виключена інша органічна патологія. Проаналі-
зовано харчовий щоденник дітей за три дні (два буд-
ні та вихідний) та проведено оцінку харчової ціннос-
ті раціону з допомогою програми Dietplan 7 та по-
рівняно з нормативами, наведеними в Наказі МОЗ 
України № 272 від 18.11.1999 «Про затвердження 
норм фізіологічних потреб населення України в 
основних харчових речовинах та енергії». 

Результати й обговорення. При аналізі харчо-
вого щоденника отримано наступні результати. Се-
реднє надходження жирів в раціоні відрізнялося в 
межах 4–9 % від нормативного. При цьому середня 
кількість насичених жирних кислот складала 
(40,4±4,6) г, мононенасичених – (29,7±2,7) г, поліне-
насичених жирних кислот – (9,3±0,7) г, холестеролу 
– (453,4±48,4) г, що можна розглядати як відносну 
недостачу ненасичених жирних кислот по відно-
шенню до насичених. Дещо недостатнім було 
споживання білків – 83 % та 87 % від норми у хлоп-
ців та дівчат. Аналізуючи надходження з їжею ма-
кро- та мікроелементів ми визначили дефіцит біль-
шості елементів, що був виражений в різній мірі. 
Середнє надходження заліза склало 113 % та 95 % 

від норм у хлопців та дівчат. Середнє надходження 
фосфору як у хлопців, так і у дівчат дещо відрізня-
лося від норми, складаючи 91,8 % та 93,7 %. Серед-
нє надходження селену склало відповідно 96,3% та 
94,3%. Споживання йоду суттєвіше відрізнялося 
від норми, складаючи 71,6 % у хлопців та 65,6% у 
дівчат відповідно, що підтверджує сучасний стан 
проблеми йододефіциту в нашому регіоні. Ми ви-
значили більшу недостатність в раціоні дітей з 
ФРЖВШ мікроелементів, зокрема цинку (надхо-
дження 85,3% та 91,5% від норми у хлопців та дів
чат відповідно), кальцію (95,8 % та 79,3 % відповід-
но) та більшу недостачу магнію (надходження 
63,8 % та 77,7 % від норми у хлопців та дівчат відпо-
відно) і міді (62 % та 74 % відповідно) згідно з нор-
мами фізіологічних потреб для даного віку. Аналі-
зуючи надходження вітамінів можна виявити недо-
статню кількість споживання жиророзчинних 
вітамінів А та Е, усереднене надходження яких 
склало відповідно 40 % і 46 % від норми у хлопців 
та дівчат для вітаміну Е та 58 % і 67 % від норми у 
хлопців та дівчат для вітаміну А. Також більш поміт-
не недостатнє надходження піридоксину (58 % та 
79 % відповідно). Інші вітаміни надходили з менши-
ми відхиленнями від нормативних значень, так, ри-
бофлавін – 76 % та 91 % від норми у хлопців та дів
чат, віт. D – 96 % та 92 % від норми відповідно. 

Висновки. У дітей з ФРЖВШ спостерігається 
дефіцит споживання основних макро- та мікронут
рієнтів та вітамінів, що може впливати на мотор
но-евакуаторну функцію жовчного міхура та жов-
човивідних шляхів. Для лікування ФРЖВШ необ-
хідно корегувати харчовий раціон. Оцінюючи 
перераховані харчові дефіцити можна зробити 
висновок про доцільність розширення харчового 
раціону продуктами, багатими на мікроелементи 
та вітаміни. З продуктів спеціального призначен-
ня можна запропонувати квітковий (бджолиний) 
пилок [3, 4], розглядаючи його не лише як тера-
певтичний засіб з гепатопротекторною дією, а й 
як цінний харчовий продукт з гармонійним біо-
доступним співвідношенням вітамінів, мікроеле-
ментів, амінокислот та інших нутрієнтів.
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ПИЩЕВОЙ СТАТУС ДЕТЕЙ С ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ 
ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

©С. Л. Няньковский, П. А. Лабинский
Львовский национальный медицинский университет

РЕЗЮМЕ. В статье освещены вопросы анализа пищевого статуса детей с функциональными расстройствами 
желчевыводящих путей. Проведен анализ трехдневного пищевого дневника с помощью компьютерной 
программы, который показал недостаточность микронутриентов в пищевом рационе и нерациональный 
стереотип питания.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дети; функциональные расстройства желчевыводящих путей; пищевой рацион.

NUTRITIONAL STATUS OF CHILDREN WITH FUNCTIONAL DISORDERS OF BILIARY TRACT
©S. L. Nyankovskyy, P. A. Labinskiy

Lviv National Medical University

SUMMARY. The article highlights the issue analysis nutritional status of children with functional disorders of the 
biliary tract. The analysis of the three-day food diary with a computer program, which indicated lack of micronutrients in 
the diet and nutrition irrational stereotype.

KEY WORDS: children; functional disorders of the biliary tract; diet.
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ПОКАЗНИКИ ЕФЕКТИВНОСТІ ДИСПАНСЕРНОГО НАГЛЯДУ ХВОРИХ З ПОЄДНАННЯМ 
ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ І АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

©Л. М. Пасієшвілі, Т. І. В'юн
Харківський національний медичний університет

РЕЗЮМЕ. Велика поширеність артеріальної гіпертензії (АГ) та хронічного панкреатиту (ХП) обумовлює доволі 
часте поєднання даних захворювань, що потребує визначення впливу кожного з них на дану коморбідність.

Мета – визначення вмісту показників ФНП-α та ІЛ-2 у хворих з поєднаним перебігом ХП та АГ на етапі 
диспансерного нагляду.

Матеріали та методи. На етапі амбулаторного спостереження обстежено 27 пацієнтів з коморбідністю ХП та 
АГ (основна група) та 19 осіб з ізольованим ХП (група порівняння). 

Висновки. У хворих на ХП (стадія ремісії) та АГ тривалий час зберігаються зміни в показниках ФНП-α та ІЛ-2, 
що може бути наслідком як латентного перебігу ХП, так і активації апоптозу з формуванням ускладнень. Означені 
дані можна використовувати в якості контролю призначеної терапії. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний панкреатит; артеріальна гіпертензія; терапія.

Вступ. Велика поширеність артеріальної гі-
пертензії (АГ) та хронічного панкреатиту (ХП) обу-
мовлює доволі часте поєднання даних захворю-
вань, що потребує визначення впливу кожного з 
них на дану коморбідність. Однією з патогенетич-
них ланок такого сукупного перебігу можуть ста-
ти зміни в показниках імунної системи, а саме її 
цитокінової ланки. Включення послідовного кас-
каду показників імунної ситеми до патогенезу 
означених захворювань забезпечує безперерв-
ність процесу та його прогресування. Серед про-
запальних цитокінів особливе місце належить 
ФНП-α, поява якого при формуванні запальної 
реакції є найранішою, а надмірна його експресія 
має цитотоксичний вплив на кардіоваскулярну 
систему. Тобто, формування запальної реакції в 
ушкодженому органі, а також ендотеліальної дис-
функції при захворюваннях серцево-судинної 
системи можна розглядати в якості діагностичних 
та прогностичних критеріїв перебігу хвороб. Вста-
новлено також, що зростання вмісту ФНП-α та ін-
терлейкіну-2 (ІЛ-2) сприяє активації патологічно-
го апоптозу різних клітин, що можна розглядати 
як один з механізмів прогресування патології.

Мета роботи – визначення вмісту показників 
ФНП-α та ІЛ-2 у хворих з поєднаним перебігом ХП 
та АГ на етапі диспансерного нагляду.

Матеріал та методи дослідження. На етапі 
амбулаторного спостереження обстежено 27 па-
цієнтів з коморбідністю ХП та АГ (основна група) 
та 19 осіб з ізольованим ХП (група порівняння). 
Згідно з класифікацією, АГ відповідала II стадії за-
хворювання з підвищенням АТ в межах 2–3 ступе-
ня. ХП перебував у стадії ремісії або неповної ре-
місії без порушень інкреторної функції ПЗ. Зміни 
екскреторної функції (за вмістом фекальної пан-
креатичної еластази-1) відповідали легкому 
(68,3  % та 63,2  % відповідно) та середньому 

(31,7 % та 36,8 % відповідно) ступеням тяжкості. 
Вік хворих складав (41,1±3,4) та (43,1±2,1) роки 
відповідно; переважали жінки – 65,9 % й 63,2 % по 
групах. 20 практично здорових осіб склали групу 
контролю.

Вміст ФНП-α та ІЛ-2 визначали методами ІФА 
(ЗАТ «ВЕКТОР-БЕСТ», м. Новосибірськ). Статистич-
ну обробку результатів проводили з використан-
ням програми «Statistica 6.0». 

Результати й обговорення. Визначення 
вмісту ФНП-α на момент курації, а також через 3 
та 6 місяців спостереження у пацієнтів основної 
групи показало його підвищення на всіх етапах 
спостереження при відсутності клінічних ознак 
загострення ХП. Так, рівень показника становив 
(7,4±0,4)  пг/мл, (7,3±0,4)  пг/мл та (7,4±0,3)  пг/мл 
при результатах контролю (5,31±0,2)  пг/мл 
(р<0,01). Даний показник в групі порівняння до-
рівнював (6,0±0,2)  пг/мл, (5,8±0,3)  пг/мл та 
(5,9±0,2) пг/мл відповідно. Рівень ІЛ-2, незважаю-
чи на відсутність клінічно-означеної запальної ре-
акції, також перевищував показник норми 
((4,2±0,2)  пг/мл) і становив в основній групі 
(5,9±0,2) пг/мл, (6,0±0,3) пг/мл та (5,8±0,2) пг/мл та 
в групі порівняння (4,8±0,2) пг/мл, (4,7±0,2) пг/мл 
та (4,9±0,2) пг/мл відповідно. Збереження трива-
лий час підвищених показників ФНП-α та ІЛ-2 в 
основній групі пацієнтів на тлі клінічної ремісії ХП, 
ймовірно, є результатом ендотеліальної дисфунк-
ції при АГ, що може забезпечити латентність за-
пальної реакції в підшлунковій залозі.

Висновки. У хворих на ХП (стадія ремісії) та 
АГ тривалий час зберігаються зміни показників 
ФНП-α та ІЛ-2, що може бути наслідком як латент-
ного перебігу ХП, так і активації апоптозу з фор-
муванням ускладнень. Означені дані можна вико-
ристовувати в якості контролю призначеної 
терапії. 
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ПОКАЗАТЕЛИ ЭФФЕКТИВНОСТИ ДИСПАНСЕРНОГО НАБЛЮДЕНИЯ БОЛЬНЫХ С 
СОЧЕТАНИЕМ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

©Л. М. Пасиешвили, Т. И. Вьюн
Харьковский национальный медицинский университет, Украина

Резюме. Большая распространенность артериальной гипертензии (АГ) и хронического панкреатита (ХП) 
обусловливает довольно частое сочетание данных заболеваний, что требует определения влияния каждого из 
них на эту коморбидность. 

Цель – определение содержания показателей ФНО-α и ИЛ-2 у больных с совокупным течением ХП и АГ на 
этапе диспансерного наблюдения.

Материалы и методы. На этапе амбулаторного наблюдения обследовано 27 пациентов с коморбидностью 
ХП и АГ (основная группа) и 19 – с изолированным ХП (группа сравнения).

Выводы. У больных ХП (стадия ремиссии) и АГ длительное время сохраняются изменения в показателях 
ФНО-α и ИЛ-2, что может быть следствием как латентного течения ХП, так и активации апоптоза с формированием 
осложнений. Указанные данные можно использовать в качестве контроля назначенной терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический панкреатит; артериальная гипертензия; терапия.

EFFICIENCY OF INDICATORS OF CLINICAL OBSERVATION OF PATIENTS WITH CHRONIC 
PANCREATITIS COMBINED WITH ARTERIAL HYPERTENSION

©L. M. Pasiyeshvili, T. I. Vyun
Kharkiv National Medical University

SUMMARY. United prevalence of hypertension (HT) and chronic pancreatitis (CP) causes quite often a combination 
of these diseases requiring determine the effect of each on this komorbidnist. 

The aim – to determine the content of TNF-α indicators and IL-2 in patients with combined flow of CP and 
hypertension during clinical supervision.

Materials and Methods. At the state of ambulatory monitoring we examined 27 patients with CP and comorbidity 
of AG (study group) and 19 individuals with isolated CP (group).

Conclusions. In patients with CP (remission) and hypertension long time the changing in terms of TNF-α and IL-2 
may be due to a latent HP and activation of apoptosis with the formation of complications is kept. The mentioned data 
can be used as a control prescribed therapy.

КEY WORDS: chronic pancreatitis; hypertension; therapy.

Отримано 11.03.2017
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ШЛЯХИ КОРЕКЦІЇ ОСТЕОДЕФІЦИТУ ПРИ ХРОНІЧНОМУ ПАНКРЕАТИТІ
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РЕЗЮМЕ. Актуальність проблеми розвитку остеодефіцитних станів при хронічному панкреатиті зумовлена 
розладами процесів травлення, що виявляється синдромами мальдигестії та мальабсорбції з порушенням 
засвоєння мінеральних і органічних речовин. Ключовим моментом у розвитку остеодефіциту при хронічному 
панкреатиті, безумовно, є дефіцит кальцію та вітаміну D3. Остеодефіцит при ХП може мати компоненти як 
остеомаляції (внаслідок гіповітамінозу вітаміну D3), так і остеопорозу (порушення кальцієво-фосфорного, 
білкового обмінів вторинно, а також внаслідок первинного остеопорозу – вікового, постменопаузального). З 
метою оцінки стану мінеральної щільності кісткової тканини хворим проводили обстеження поперекового відділу 
хребта за допомогою двофотонного рентгенівського денситометра. Встановлено, що у 75 % обстежених хворих 
на хронічний панкреатит спостерігаються порушення мінералізації кісткової тканини. 

Проведені дослідження обґрунтовують доцільність спільного використання кальцієвмісного вітамінно-
мінерального препарату та бісфосфонату ризендронової кислоти за запропонованою схемою у лікуванні 
супутнього остеопорозу у хворих на хронічний панкреатит. Доведено доцільність використання препаратів 
Вітрум Кальціум 600+D400 та Ризендрос в комплексному лікуванні хворих на хронічний панкреатит із супутнім 
остеодефіцитом, що привело до суттєвого достовірного покращення стану мінералізації кістки – приросту 
мінеральної щільності кісткової тканини.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний панкреатит; остеодефіцит; мінеральна щільність кісткової тканини; мінераль
ний обмін; Вітрум Кальціум 600+D400; Ризендрос.

Вступ. Хронічний панкреатит (ХП) часто перебі-
гає у коморбідному поєднанні з остеодефіцитом 
(ОД) і навіть з остеопорозом (ОП), який являє собою 
системне метаболічне захворювання скелета, що 
характеризується зниженням кісткової маси в оди-
ниці об'єму, порушенням мікроархітектоніки кістки 
з підвищенням ризику виникнення переломів. Час-
то лікарі стикаються з вторинними формами ОП, які 
розвиваються у пацієнтів з різними нозологіями, що 
перебігають із порушеннями обмінних процесів, зо-
крема з хворобами системи травлення, включаючи 
ХП. Актуальність проблеми розвитку остеодефіцит-
них станів при ХП зумовлена розладами процесів 
травлення, що виявляється синдромами мальдигес-
тії та мальабсорбції з порушенням засвоєння міне-
ральних і органічних речовин. Крім того, такі пацієн-
ти змушені дотримуватися дієти, що призводить до 
незбалансованості харчування. 

Ключовим моментом у розвитку ОП при ХП, 
безумовно, є дефіцит кальцію та вітаміну D3. ОД 
при ХП може мати компоненти як остеомаляції 
(внаслідок гіповітамінозу вітаміну D3), так і ОП 
(порушення кальцієво-фосфорного, білкового 
обмінів вторинно, а також внаслідок первинного 
ОП – вікового, постменопаузального). Серед паці-
єнтів з ХП нерідкісним явищем є зловживання ал-
коголем, що може сприяти розвитку остеопенії. 
Поглиблення синдрому панкреатичної та інших 
видів зовнішньосекреторної недостатності під-
шлункової залози і/або розвиток панкреатоген-
ного цукрового діабету також обумовлюють ри-
зик формування супутнього ОД.

Матеріал та методи дослідження. Об'єктом 
дослідження були 124 пацієнти з ХП, які перебу-
вали на диспансерному спостереженні в центрі 
первинної медико-санітарної допомоги 
м. Тернополя. 

Діагноз ХП встановлювали на підставі даних 
анамнезу, клінічних проявів (наявність больового, 
диспепсичного синдромів, зовнішньосекреторної 
недостатності ПЗ, алергічного, астено-вегетативно-
го, ентеропанкреатичного синдромів і синдрому ен-
докринних порушень), лабораторних даних, резуль-
татів ультразвукового дослідження органів черев-
ної порожнини, езофагогастродуоденоскопії. 
Критерієм виключення була наявність іншої патоло-
гії, яка б могла викликати розвиток ОД.

Серед аналізованих хворих було 72 жінки 
(58,1 %) і 52 чоловіки (41,9 %). Вік пацієнтів коли-
вався від 18 років до 79 років. Проведений аналіз 
показав значне переважання хворих на ХП чоло-
віків у віковій групі до 45 років над жінками в ана-
логічній групі і протилежну тенденцію в групі хво-
рих, старших 60 років. Пояснити це можна більш 
ранньою уражуваністю чоловіків ХП і високим 
рівнем смертності в молодому і середньому віці. 

Середній вік хворих становив (46,83±0,89) ро-
ків. Хворих працездатного віку (25–60 років) було 
84 (68,9 %), тобто вибірка відображала найактив-
нішу в соціальному плані частку людей. Такий 
розподіл вказує на більшу поширеність захворю-
вання серед осіб середнього та зрілого віку, на які 
припадає період максимального розквіту трудо-
вої і соціальної активності людини.
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З метою оцінки стану мінеральної щільності 

кісткової тканини (МЩКТ) хворим на ХП проводили 
обстеження поперекового відділу хребта за допо-
могою двофотонного рентгенівського денситомет
ра (Dual Energy X-RayAbsorptiometry – DXA) фірми 
Lunar corp. (Madison, WI) – LunarDPX-A № 2589. Ана-
ліз МЩКТ проводили методом порівняння даних 
денситометрії досліджених хворих і здорових лю-
дей, отриманих при популяційних дослідженнях, 
статистично достатніх за об'ємом груп, репрезента-
тивних за расою, статтю, віком та ін. Рівні остеопенії 
визначали за Л. Я. Рожинською. 

Встановлено, що у 93 (75 %) обстежених хво-
рих на ХП були порушення мінералізації КТ. Ці 
зміни характеризувались зниженням показників 
МЩКТ і трактувались як диференційована остео-
пенія та ОП. 

Так, остеопенія діагностована в 59 (47,6  %) 
хворих, ОП – у 30 (24,2  %) пацієнтів. Показники 
МЩКТ, які відповідають нормі, спостерігались у 
28 хворих, що становить 22,6 % усіх хворих на ХП.

Пацієнтів з ХП і супутнім ОД поділили на три 
групи за програмами корекції. Під час розподілу 
пацієнтів на групи керувались консенсусом 2005 
року, який рекомендує розглядати необхідність 
призначення бісфосфонатів (БФ) тільки у хворих 
з низькою кістковою масою (Т/Z – критерій (-2)SD).

І група отримувала загальноприйнятий в га-
строентерології лікувальний комплекс (ЗЛ) за ви-
могою, згідно із станом пацієнтів. Він включав 
нормотрофне харчування (дієта №5п за Певзне-
ром), пантопразол 20 мг 1 р/д, ферментний пре-
парат чистого панкреатину Креон 25000 3 р/д під 
час їди, но-шпа форте 80 мг 2 р/д і/або мотиліум 
10 мг 3 р/д до їди. 

ІІ група (15 хворих) отримувала ЗЛ комплекс, 
посилений використанням кальцієвмісного віта-
мінно-мінерального препарату Вітрум Кальціум 
600+D400 за наступною лікувальною схемою – по 
1 таблетці 2 рази на добу під час або після їди про-
тягом 1 місяця, пізніше – по 1 таблетці 1 раз на 
добу протягом 2 місяців. Вітрум Кальціум 
600+D400 – реєстраційне посвідчення МОЗ Украї-
ни № UA/1721/01/01 – являє собою комплекс пре-
паратів кальцію (у вигляді кальцію карбонату з 
раковин устриць) 600 мг та вітаміну D3 (холекаль-
циферолу) 10 мкг (400 МО).

Хворі ІІІ групи протягом 3 місяців приймали 
разом із ЗЛ перорально 1 раз в тиждень за 30 хви-
лин до їди БФ – препарат ризендронової кислоти 
(Ризендрос) в дозі 35 мг, а також кальцієвмісний 
вітамінно-мінеральний препарат (Вітрум Кальці-
ум 600+D400) за наступною лікувальною схемою 
– по 1 таблетці 2 рази на добу під час або після їди 
протягом 1 місяця, пізніше – по 1 таблетці 1 раз на 
добу протягом 2 місяців. 

Результати й обговорення. Під впливом ЗЛ 
у хворих на ХП із супутнім ОД І групи (вихідні дані 
відповідали рівню остеопенії ІІ  ст.) показники 
кісткової тканини дещо знизились, хоча зміни 
були недостовірними (p>0,05). 

У пацієнтів ІІ групи (вихідний стан відповідав 
рівню остеопенії ІІІ ст.) було констатовано наяв-
ність приросту МЩКТ на (0,279±0,020) г/см² і на 
(3,31±0,47) %. Таким чином, використання Вітрум 
Кальціум 600+D400 за запропонованою схемою 
через півроку від початку лікування привело до 
суттєвого достовірного (p<0,05) покращення ста-
ну мінералізації кістки. Зазначимо, що рівень за-
гального кальцію в крові у пацієнтів І групи в ході 
лікування практично не змінився і знаходився в 
межах норми. Аналогічний показник в ІІ групі пе-
ред лікуванням був дещо нижчим стосовно гру-
пи контролю (p<0,05), після проведеної корекції 
достовірно збільшився і знаходився в межах 
норми. Рівень неорганічного фосфору в обох 
групах дослідження був в межах норми як до, 
так і після лікування, хоч необхідно зазначити 
достовірне збільшення цього показника (p<0,05) 
в ІІ групі після проведеної корекції. Показник 
лужної фосфатази як маркера кісткового мета-
болізму в групах порівняння знаходився в межах 
норми, хоча необхідно зазначити достовірне 
зниження цього показника в ІІ групі після ліку-
вання стосовно такого на вході (p<0,05). Це свід-
чить про позитивний баланс кісткового ремоде-
лювання на користь остеоформування після 
проведеної корекції.

Проведений аналіз отриманих даних свід-
чить на користь доцільності використання препа-
рату Вітрум Кальціум 600+D400 в комплексному 
лікуванні хворих на ХП для корекції супутнього 
ОД, порушень мінерального обміну та їх 
профілактики.

У пацієнтів ІІІ групи було констатовано наяв-
ність приросту МЩКТ на (0,291±0,051) г/см² і по-
казника Т на (4,72±0,34)  %. Отже, використання 
препаратів Ризендрос та Вітрум Кальціум 
600+D400 за запропонованими схемами через 
півроку від початку лікування привело до суттє-
вого достовірного (p<0,05) покращення стану мі-
нералізації кістки. Це свідчить про позитивний 
баланс кісткового ремоделювання на користь ос-
теоформування після проведеної корекції.

Проведене порівняльне дослідження проде-
монструвало високу ефективність терапії ризен-
дронова кислота/кальцій/вітамін D, порівняно з 
терапією кальцій/вітамін D у хворих з ОД, особли-
во враховуючи гірший вихідний стан КТ у пацієн-
тів ІІІ групи, порівняно з таким у ІІ групі. 

Проведений аналіз отриманих даних свід-
чить на користь доцільності використання препа-
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ратів Ризендрос та Вітрум Кальціум 600+D400 в 
комплексному лікуванні хворих на ХП для корек-
ції супутнього ОП, порушень мінерального обміну 
та їх профілактики.

Висновки. 1. Проведені дослідження обґрун-
товують доцільність спільного використання 
кальцієвмісного вітамінно-мінерального препа-
рату та бісфосфонату ризендронової кислоти за 
запропонованою схемою у лікуванні супутнього 
остеодефіциту у хворих на хронічний 
панкреатит.

2. Прийом Ризендрос 35 мг 1 раз на тиждень 
у комплексі з вітамінно-мінеральним препаратом 
ефективніший, порівняно з лікуванням вітамінно-
мінеральним препаратом у хворих на ХП з остео-
дефіцитом, часто на рівні остеопорозу.

3. Препарат Вітрум Кальціум 600+D400 до-
цільно призначати для профілактики розвитку 
остеодефіциту у хворих на ХП за наступною ліку-
вальною схемою – по 1 таблетці 2 рази на добу 
під час або після їди протягом 1 місяця, пізніше – 
по 1 таблетці 1 раз на добу протягом 2 місяців. 
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ПУТИ КОРРЕКЦИИ ОСТЕОДЕФИЦИТА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ
©И. В. Семенова, Л. С. Бабинец, Ю. Я. Коцаба, О. И. Крыськив, О. Б. Велика, Т. А. Заец

ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МЗ 
Украины»

РЕЗЮМЕ. Актуальность проблемы развития остеодефицитних состояний при хроническом панкреатите 
обусловлена расстройствами процессов пищеварения, синдромами мальдигестии и мальабсорбции с 
нарушением усвоения минеральных и органических веществ. Ключевым моментом в развитии остеодефицита 
при хроническом панкреатите, безусловно, является дефицит кальция и витамина D3.  Остеодефицит при ХП 
может иметь компоненты как остеомаляции (вследствие гиповитаминоза витамина D3), так и остеопороза 
(нарушения кальциево-фосфорного, белкового обменов вторично, а также вследствие первичного остеопороза 
– возрастного, постменопаузального).  С целью оценки состояния минеральной плотности костной ткани 
больным проводили обследование поясничного отдела позвоночника с помощью двофотонного рентгеновского 
денситометра.  Установлено, что у 75  % обследованных больных хроническим панкреатитом наблюдаются 
нарушения минерализации костной ткани.

Проведенные исследования обосновывают целесообразность совместного использования 
кальцийсодержащего витаминно-минерального препарата и бисфосфоната – ризендроновой кислоты по 
предложенной схеме в лечении сопутствующего остеопороза у больных хроническим панкреатитом. Доказана 
целесообразность использования препаратов Витрум Кальциум 600+D400 и Ризендрос в комплексном лечении 
больных хроническим панкреатитом с сопутствующим остеодефицитом, что привело к существенному 
достоверному улучшению состояния минерализации кости – приросту минеральной плотности костной ткани.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический панкреатит, остеодефицит, минеральная плотность костной ткани, 
минеральный обмен, Витрум Кальциум 600+D400, Ризендрос.

WAYS OF OSTEODEFICIENCY CORRECTION AT CHRONIC PANCREATITIS
©I. V. Semenova, L. S. Babinets, Yu. Ya. Kotsaba, O. I. Kryskiv, O. B. Velyka, T. A. Zayec

I. Horbachevsky Ternopil State Medical University 

SUMMARY. Background osteodeficiency states at chronic pancreatitis is caused by disorders of digestion that 
appears malabsorbtion and maldigestion syndromes and in violation of assimilation of mineral and organic matter. 
A key point in the development osteodeficiency in chronic pancreatitis is certainly a deficiency of calcium and 
vitamin D3. Osteodeficiency in CP components can be as osteomalacia (vitamin deficiencies due to vitamin D3), and 
osteoporosis (violation of calcium-phosphorus, protein metabolism, secondary, and because primary osteoporosis – age, 
postmenopausal). In order to assess the status of bone mineral density examination of patients underwent lumbar spine 
using two-photon X-ray densitometer. Found that in 75 % of patients with chronic pancreatitis observed violations of 
bone mineralization.

Past studies substantiate the feasibility of sharing calcium-vitamin and mineral preparations and bisphosphonate 
rizendronic acid in the proposed scheme concomitant treatment of osteoporosis in patients with chronic pancreatitis. The 
expediency of using drugs Vitrum Kaltsium 600+D400 and Risendros in treatment of patients with chronic pancreatitis 
with concomitant osteodeficiency, leading to substantial significant improvement in bone mineral – growth of bone 
mineral density.

KEY WORDS: a chronic pancreatitis; the osteodeficiency; a mineral exchange; the mineral density of the bone 
tissue; Vitrum Calcium 600+D400, Risendros.

Отримано 22.04.2017
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ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ НА ПЕРЕБІГ 
ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

©О. С. Хухліна, О. О. Урсул, О. С. Воєвідка, В. С. Гайдичук
ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці

РЕЗЮМЕ. Проаналізовано особливості основних показників функції зовнішнього дихання та стан білка 
трансмембранного регулятора провідності муковісцидозу (МВТР) у хворих на хронічне обструктивне захворювання 
легень (ХОЗЛ) за умови коморбідного перебігу з хронічним панкреатитом (ХП).

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічне обструктивне захворювання легень; хронічний панкреатит; параметри функції 
зовнішнього дихання; білок трансмембранного регулятора провідності муковісцидозу (МВТР).

Вступ. Протягом останнього десятиліття спо-
стерігається збільшення когорти хворих із комор-
бідною патологією, що суттєво погіршує клініч-
ний та патогенетичний перебіг поєднаних захво-
рювань. Хронічне обструктивне захворювання 
легень (ХОЗЛ) є однією з провідних причин захво-
рюваності та смертності у світі. Якщо смертність 
від ХОЗЛ в 1990 році була на 6 місці серед причин 
смертності, то, за прогнозами експертів, до 2020 
року переміститься на 3 місце. В клінічній практи-
ці спостерігається часте поєднання ХОЗЛ з пато-
логією органів травлення, а саме із ХП. Загально-
відомим фактором ризику розвитку як ХОЗЛ, так 
і ХП, є довготривале куріння. Також встановлено, 
що в 5–10 % випадків ХП має спадкову етіологію. 
Легкі мутації гену муковісцидозу (МВ) зустріча-
ються у хворих із спадковим панкреатитом в 
13,4–25,9  % випадках. Мутації гену МВ призво-
дять до структурних та функціональних змін біл-
ка муковісцидозного трансмембранного регуля-
тора провідності (МВТР) і, як наслідок, до підви-
щення концентрації іонів хлору та натрію в секреті 
потових залоз. Виникає зміна реологічних влас-
тивостей секрету не тільки потових залоз, а та-
кож бронхіальних та залоз підшлункової залози. 
Тютюновий дим може пригнічувати функцію біл-
ка МВТР.

Мета роботи. Визначити вплив тютюнового 
диму на показники функції зовнішнього дихання 
та рівень хлоридів в секреті потових залоз у хво-
рих на ХОЗЛ за умови коморбідного перебігу з 
ХП.

Матеріал та методи дослідження. Обсте-
жено 79 хворих. 30 хворих на ХОЗЛ помірного 
ступеня тяжкості, гр. В у фазі інфекційного та не-
інфекційного загострення (1 група), 27 хворих на 
ХП у фазі загострення (2 група), 22 хворих на ХОЗЛ 
помірного ступеня тяжкості, гр. В у фазі інфекцій-
ного та неінфекційного загострення із поєднаним 
перебігом з ХП (3 група). Середній вік обстежених 
хворих склав (55,8±7,8) років, чоловіків було 56 
(62,2 %), жінок – 34 (37,8 %). ПЗО склало 20 прак-
тично здорових осіб відповідного віку та статі.

Встановлення діагнозу та лікування хворих 
на ХОЗЛ та ХП проводили згідно із наказами МОЗ 
України № 555 та № 638. З метою оцінки вентиля-
ційної функції легень проводили комп’ютерну 
спірографію на спірографі «Microlab-3300» 
(«Sensor – Medics», Нідерланди) у спокої з подаль-
шим комп'ютерним аналізом отриманих резуль-
татів. Оцінювали постбронходилатаційні показ-
ники. Концентрацію іонів хлору в секреті потових 
залоз визначали за допомогою методу Гібсона–
Кука. Результати опрацьовували за допомогою 
програми «Statistica for Windows 6.0» із викорис-
танням параметричних та непараметричних 
критеріїв.

Результати й обговорення. В результаті про-
веденого дослідження встановлено вірогідне 
зменшення ЖЄЛ (2,70±0,14)  л та ОФВ1 
(55,5±0,34) % (р<0,05) у хворих із коморбідним пе-
ребігом ХОЗЛ та ХП, порівняно із показниками 
ЖЄЛ (3,35±0,16) л та ОФВ1 (65,3±0,58) % (р<0,05) у 
хворих з ізольованим перебігом ХОЗЛ та ПЗО – 
ЖЄЛ (4,501±0,22) л, ОФВ1 (104,05±0,68) % (р<0,05). 
Значне зменшення ЖЄЛ у групі хворих на ХОЗЛ з 
коморбідним ХП можна пояснити наявністю у 
хворих здуття живота із високим стоянням купо-
ла діафрагми та зменшенням площі легеневої 
тканини. Також проведений аналіз впливу тютю-
нового диму на показники ФЗД, з цією метою гру-
пу хворих із ХОЗЛ та ХП було поділено на дві під-
групи. В 1 підгрупу увійшло 15 хворих, які курили, 
та в 2 підгрупу увійшло 7 осіб, які не курили. Вста-
новлено вірогідне зменшення ОФВ1 
(54,03±1,54) % в 1 групі хворих, порівняно із осо-
бами 2 групи – ОФВ1 (62,01±1,76) % (р<0,05). Що 
підтверджує думку про значне погіршення швид-
кісних показників ФЗД під впливом тютюнового 
диму.

Проведена оцінка вмісту хлоридів в секреті 
потових залоз. Вірогідне їх збільшення спостері-
галося у групі хворих на ХП – (30,0±3,1) ммоль/л, 
та у групі хворих на ХОЗЛ із ХП – (54,4±5,5) ммоль/л, 
порівняно із ПЗО – (20,2±4,2)  ммоль/л (р<0,05). 
Виявлено прямий кореляційний зв'язок між рів-
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нем хлоридів в секреті потових залоз та курінням 
(r=0,66, р<0,05). Спостерігалося вірогідне збіль-
шення хлоридів в секреті потових залоз 
(40,38±3,21) ммоль/л у групі хворих на ХП, які ку-
рять (n=16), порівняно із групою хворих на ХП 
(n=11), які не курять (16,61±5,63) ммоль/л (р<0,05), 
а також вірогідне збільшення хлоридів в секреті 
потових залоз –(53,68±8,55) ммоль/л, у групі хво-
рих на ХОЗЛ із ХП, які курять (n=15), порівняно із 
групою хворих на ХОЗЛ із ХП (n=7), які не курять –

(25,62±3,23) ммоль/л (р<0,05), що свідчить про ві-
рогідне пригнічення функції білка МВТР у обсте-
жених групах хворих під впливом куріння.

Висновки: 1. За умови коморбідного перебігу 
ХОЗЛ та ХП та за рахунок впливу куріння погіршу-
ються показники функції зовнішнього дихання.

2. Куріння викликає пригнічення функції біл-
ка МВТР, що проявляється згущенням секретів 
екзокринних залоз та взаємообтяженям комор-
бідного перебігу ХОЗЛ та ХП.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА НА 
ТЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ

©А. С. Хухлина, О. А. Урсул, А. С. Воевидка, В. С. Гайдичук
ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці

РЕЗЮМЕ. Проанализированы особенности основных показателей функции внешнего дыхания и 
состояние белка трансмембранного регулятора проводимости муковисцидоза (МВТР) у больных хроническим 
обструктивным заболеванием легких (ХОБЛ) при коморбидном течении с хроническим панкреатитом (ХП).

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническое обструктивное заболевание легких; хронический панкреатит; параметры 
функции внешнего дыхания; белок трансмембранного регулятора проводимости муковисцидоза (МВТР).

PATHOGENETIC PECULIARITIES OF COMORBID CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 
DISEASE AND CHRONIC PANCREATITIS

©О. S. Khukhlina, О. О. Ursul, О. S. Voyevidka, V. S Gaydichuk
Bukovynian State Medical University

SUMMARY. The main parameters of external respiration and condition of the cystic fibrosis transmembrane 
conductive regulator protein (CFTR) in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and comorbid 
chronic pancreatitis (CP) were analyzed.

KEY WORDS: chronic obstructive pulmonary disease; chronic pancreatitis; parameters of external respiration; 
cystic fibrosis transmembrane conductive regulator protein (CFTR).

Отримано 08.04.2017
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PECULIARITIES OF STOMACH LESION IN LABORATORY WHITE RATS CAUSED BY VARIOUS 
MODES OF STRESS EXERSION

©О. V. Denefil, М. О. Riabokon, А. О. Pokryshko, S. S. Ryabokon
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University 

SUMMARY. Any stress provokes the lesion of mucous membrane in rats’ stomach. In chronic stress caused 
by prolonged hypokinesia, acute stress provokes heavy lesion with erosion and ulcer progress in all rats only during 
prolonged immobilization (3hours).Various conditions of fourfold an hour-long immobilization stress provoke the 
occurrence of gastritis, erosion, ulcer marked more in everyday immobilization of animals.

KEY WORDS: stress; stomach; hypokinesia; immobilization; rats.

Introduction. Stomach lesions caused by stress 
are prevalent among people of different age groups 
and sex. Stress may cause the affection of 
cardiovascular system [1], gastrointestinal tract [2], 
endocrine system. Stress overstrains and chronic 
stress are of high risk as the latter even of low 
intensity but prolonged effect provoke exhaustion 
of compensatory mechanisms and result in pathology 
progress.

The aim of study was to determine stage 
development of stomach lesions in different stress 
conditions. 

Methods. 48 white male-rats of Wistar line were 
examined. All of laboratory animals were divided 
into 6 groups: 1 – follow up, 2 – three-week 
hypokinesia and one-hour immobilization of animals 
down of their back on a trial day, 3 – three-week 
hypokinesia and two-hour immobilization of animals 
down of their back on a trial day, 4 – three-week 
hypokinesia and three-hour immobilization of 
animals down of their back on a trial day, 5 – fourfold 
an hour-long immobilization of animals down of 
their back in 72 hours interval between separate 
stress episodes, 6 – fourfold an hour-long 
immobilization of rats down of their back in 24 hours 
interval between separate stress episodes. In 2–4 
groups the examination was conducted right after 
immobilization, in 5–6 – in 24 hours after the last 
immobilization.

Percent of animals with macroscopic stomach 
changes namely with its thinning and folding, 
hemorrhage, erosion or ulcer presence was 
determined in macroscopic examination of mucous 
membrane of the stomach.

All the trials were carried out before noon in a 
specialized premises at 18–22 °C, relative humidity 
40–60  % and illumination intensity 250  lx 
Experiments were carried out according to European 
Convention for the Protection of Vertebrate Animals 
used for Experimental and Other Scientific Purposes 
(Strasbourg, 03.18.1986), decision of the First 
National Bioethics Congress (Kyiv, 2001) and 

the Decree of Public Health Care Ministry of 
Ukraine No 690 of 09.23.2009.

Euthanasia of rats was performed by total heart 
bloodletting after previous sodium thiopental 
anaesthesia (60  mg/kg of animal body weight 
intraperitoneally). The stomach was taken for 
further trial.

Results and Discussion. There were no visible 
changes of mucous membrane in the stomach of 
experimental rats. Increased folding, thinning of 
mucous membrane and its slight blood filling were 
observed in 37.5  % of rats of the 2nd group. The 
obtained results prove the development of gastritis. 
In the 3rd group of rats the increase of blood filling of 
mucous membrane was revealed in 50 % of animals 
and solitary punctuate hemorrhages appeared in 
37.5 %.

The largest changes were observed in the 4th 
group of animals – blood filling was revealed in 
100  % of individuals, multiple punctuate 
bloodstrokes in 75 %, erosion in 62.5 %, linear ulcers 
in 50 % In the 5th group of rats were revealed: folding 
of mucous membrane in 62.5  %, punctuate 
bloodstrokes – 50 %, erosion – 25 %, ulcers – 37.5 %. 
In the 6th group of rats were observed: thinning of 
the stomach wall and folding of mucous membrane in 
87.5  %, punctuate bloodstrokes – 75  %, erosion – 
25 %, ulcers – 25 %.

Obtained data indicate significant lesion of 
animals’ stomach under stress. The stomach of the 4th 
group was under the greatest change, which shows 
lesion dependence on the duration of immobilization 
in animals with prolonged hypokinesia. The rise of 
stress duration provokes the increase as lesions 
multiplicity as their expression but erosions and 
ulcers appear only during three-hour immobilization 
of animals. In the 5th and 6th groups lesions were less 
than in the 4th group, but considerably larger than in 
animals of the 2nd and 3rd groups. Received results 
indicate that single immobilization stress of an hour 
or two, causes gastritis and minor lesions of mucous 
and submucous layers of the stomach but recurrent 
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immobilization stress provokes lesions of all stomach 
layers despite of duration period between the 
recurrent stress condition.

Conclusions. Thus, any stress provokes the 
lesion of mucous membrane in rats’ stomach. In 
chronic stress caused by prolonged hypokinesia, 

acute stress provokes heavy lesion with erosion and 
ulcer progress in all rats only during prolonged 
immobilization (3 hours). Various conditions of 
fourfold an hour-long immobilization stress provoke 
gastritis, erosion, ulcer marked more in everyday 
immobilization of animals.
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ОСОБЛИВОСТІ УРАЖЕНЬ ШЛУНКА, ВИКЛИКАНИХ РІЗНИМИ РЕЖИМАМИ СТРЕСОВОЇ 
НАПРУГИ У ЛАБОРАТОРНИХ БІЛИХ ЩУРІВ

©О. В. Денефіль, М. О. Рябоконь, А. О. Покришко, С. С. Рябоконь
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України»

РЕЗЮМЕ. Будь-який стрес провокує ураження слизової оболонки в шлунку щурів. При хронічному стресі, 
викликаному тривалою гіпокінезією, гострий стрес викликає тяжкі ураження з ерозією і прогресом виразки у 
всіх щурів тільки при тривалій іммобілізації (3 год). Різні умови тривалого іммобілізаційного стресу провокують 
виникнення гастритів, ерозій, виразок, що відзначаються більше при повсякденній іммобілізації тварин.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: стрес; шлунок; гіпокінезія; іммобілізація; щури.

ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЙ ЖЕЛУДКА, ВЫЗВАННЫХ РАЗЛИЧНЫМИ РЕЖИМАМИ 
СТРЕССОВОГО НАПРЯЖЕНИЯ У ЛАБОРАТОРНЫХ БЕЛЫХ КРЫС

©О. В. Денефіль, М. О. Рябоконь, А. О. Покришко, С. С. Рябоконь
ДВНЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МЗ 

Украины»

РЕЗЮМЕ. Любой стресс провоцирует поражение слизистой оболочки в желудке крыс. При хроническом 
стрессе, вызванном длительной гипокинезией, острый стресс вызывает тяжелые поражения с эрозией и 
прогрессом язвы у всех крыс только при длительной иммобилизации (3  ч). Различные условия длительного 
иммобилизационного стресса провоцируют возникновение гастритов, эрозий, язв, преобладающих при 
повседневной иммобилизации животных.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: стресс; желудок; гипокинезия; иммобилизация; крысы.

Отримано 07.04.2017
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ДО УВАГИ АВТОРІВ! 
З 2017 р. змінюються вимоги до оформлення статей

Журнал виходить 4 рази на рік!
Можливий друк українською, російською та англійською мовами
1. На сторінках журналу «Здобутки клінічної і експериментальної медицини» висвітлюються огляди літератури 

та лекції (в розділі «Огляд літератури»), нові, не опубліковані раніше наукові результати, отримані в галузі клініч-
ної чи експериментальної медицини (в розділі «Оригінальні дослідження»), висловлюються оригінальні погляди 
на проблему, подаються короткі повідомлення, замітки з практики (в розділі «Погляд на проблему»). У рубриці 
«Події, хроніка, дати» друкується інформація про цікаві, з погляду автора, наукові явища, матеріали науково-прак-
тичних конференцій, відомості про видатних науковців та їх здобутки, подаються статті, присвячені пам’яті 
медиків.

2. Стаття повинна мати рекомендацію до друку з підписом керівника установи та експертний висновок про мож-
ливість відкритої публікації, завірений печаткою. Під текстом статті обов’язкові підписи всіх авторів, а також ін-
формація про кожного з них: місце роботи, посада, науковий ступінь, вчене звання, прізвище, ім’я, по батькові із 
зазначенням службової адреси, телефону, факсу, також обов’язково необхідно вказати контактну електронну 
адресу кожного автора. 

3. Обсяг оригінальної статті, включаючи таблиці, рисунки, список літератури, резюме повинен бути не менше 5 
сторінок, обсяг проблемної статті, огляду літератури, лекції – до 12 сторінок, короткого повідомлення, рецензії 
тощо – до 5 сторінок, замітки з практики – 3 сторінки.

4. Статтю треба друкувати українською, російською або англійською мовою на одній стороні аркуша формату А4 
із розміщенням 1800–2000 друкованих знаків на сторінці (поля: верхнє і нижнє – 2,5 см, ліве – 3 см, праве – 1,5 см, 
шрифт Тіmes New Roman 14 пт через півтора інтервалу). Надсилати необхідно 2 видрукувані примірники статті з 
печатками та супровідними документами на поштову адресу редакції журналу. Електронний варіант статті необ-
хідно реєструвати в системі OJS на електронній сторінці журналу (http://ojs.tdmu.edu.ua/index.php/zdobutky-eks-
med/index).

Рисунки слід готувати у форматах JPG, TIF, надсилати роздрукованими у двох примірниках, а також у вигляді 
окремого графічного файла. При скануванні слід забезпечити роздільну здатність зображення 300 dрі. Пріоритет-
ним є надсилання оригіналів ілюстрацій. На звороті кожної ілюстрації необхідно вказати її номер, прізвища авто-
рів і відмітки «Верх», «Низ». У підписах до мікрофотографій вказувати збільшення і метод фарбування матеріалу. 
Фотографії повинні бути контрастними, рисунки – чіткими. Таблиці повинні мати короткі заголовки і власну нуме-
рацію. Відтворення одного і того ж матеріалу у вигляді таблиць і рисунків не допускається.

Діаграми, графіки слід створювати у Місгоsoft ЕхсеІ. Невеликі за об’ємом ілюстрації можна розміщувати по ходу 
тексту статті. 

Для набору формул потрібно використовувати редактор формул Microsoft Equation.
5. Статті мають бути написані з дотриманням основних вимог ДСТУ 3008-95 «Документація. Звіти у сфері науки і 

техніки. Структура і правила оформлення» за такою схемою:
УДК
НАЗВА РОБОТИ (великими літерами)
ініціали і прізвища авторів (трьома мовами)
повна назва установи (трьома мовами)
Резюме українською, російською, англійською мовами (250–300 слів кожне) повинні бути структурованими і 

містити назву роботи, прізвища та ініціали авторів, назву закладу, вступ, мету, матеріали та методи, результати 
досліджень та висновки.

Ключові слова українською, російською, англійською мовами (до 8 слів).
Вступ. (Постановка проблеми у загальному вигляді, її зв’язок із важливими науковими чи практичними завдан-

нями, аналіз останніх опублікованих досліджень, в яких започатковано розв’язання даної проблеми, виділення 
невирішеної частини загальної проблеми, якій присвячена означена робота) 

Мета дослідження. 
Матеріал і методи дослідження. (Викладення об’єкта дослідження і методик, опис яких повинен бути достат-

нім для розуміння їх доцільності і можливості відтворення. У випадку проведення експериментальних дослі-
джень слід вказувати вид, стать, кількість тварин, методи анестезії при маніпуляціях, пов’язаних із завданням 
тваринам болю, метод евтаназії. Обов’язковим є зазначення методик статистичного аналізу з обґрунтуванням 
вибору критеріїв достовірності оцінок). 

Результати й обговорення. (Викладається основний фактичний матеріал, проводиться повне обґрунтування 
отриманих наукових результатів, висловлення власного судження щодо одержаних результатів, його порівняння 
з тлумаченням подібних даних, наведених іншими авторами).

Висновки.
Перспективи подальших досліджень. (Подання авторського бачення перспективності подальших шляхів до 

розв’язання проблеми, висвітленої у роботі).
Список використаної літератури (друкується в порядку згадування джерел) формується двома блоками: тра-

диційним та додатковим для закордонних баз даних (REFERENCES) у разі наявності україномовних і російсько-
мовних джерел.
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Вимоги до оформлення списку джерел у розділі
ЛІТЕРАТУРА
джерела оформляються згідно з ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 та ДСТУ ГОСТ 7.80:2007.
Відсоткове співвідношення самоцитування – не більше 30 % на кожного зі співавторів.
Вимоги до списку літератури англійською мовою (REFERENCES)
Якщо наукова праця написана мовою, що використовує кириличний алфавіт, то її бібліографічний опис необхід-

но транслітерувати латинськими літерами, додаючи в кінці [in Ukrainian] чи [in Russian] відповідно.
Список літератури повинен бути оформлений згідно зі стандартом APA, див. посилання:
http://www.citationmachine.net/apa/cite-a-book;
http://www.bibme.org/apa/book-citation/manual.
Транслітерація прізвищ авторів, залежно від мови оригіналу джерела, виконується відповідно до Постанови 

Кабінету Міністрів України від 27 січня 2010 року № 55 «Про впорядкування транслітерації українського алфавіту 
латиницею» (для української мови) або вимог системи BGN/HCGN (для російської мови).

Доцільно використовувати офіційний трансліт онлайн http://translit.kh.ua
6. Усі позначення фізичних величин і їх одиниць, цифрові дані клінічних і лабораторних досліджень необхідно 

подавати відповідно до Міжнародної системи одиниць (СІ) згідно з вимогами групи стандартів ДСТУ 3651-97 «Оди-
ниці фізичних величин». Назви фірм, реактивів і препаратів потрібно наводити в оригінальній транскрипції.

У тексті загальноприйняті, а також ті, що часто зустрічаються терміни, слід подавати абревіатурою (перший раз 
обов’язково розшифровувати).

7. Етичні питання. Стаття не може містити відомості, що стосуються персональних даних пацієнтів, якщо вони не 
дали своєї усвідомленої згоди у письмовій формі, що має бути вказано авторами. У статтях щодо досліджень, про-
ведених на людях, які передбачають певний ризик, слід чітко вказати, чи було дотримано вимог Гельсінської де-
кларації (див. Декларацію Всесвітньої Гельсінської медичної асоціації: етичні принципи медичних досліджень за 
участю людини. JAMA 2000; 284 (23): 3043-3045), які були прийняті компетентним комітетом з етики. Крім того, 
публікації щодо експериментів на тваринах повинні містити заяву про те, що дослідження було дозволено цим 
комітетом. Інформація про це має бути наявна у розділі «Матеріали і методи» статті.

8. У тексті статті при посиланні на публікацію слід зазначати її номер згідно зі списком літератури у квадратних 
дужках.

9. Редакція виправляє термінологічні та стилістичні помилки, усуває зайві ілюстрації, при потребі скорочує 
текст.

10. Статті, оформлені без дотримання наведених правил, відправляються автору на доопрацювання. Пріоритет-
не право на друк мають публікації передплатників журналу, а також матеріали, замовлені редакцією.

11. До уваги авторів! Автори несуть персональну відповідальність за зміст статті, відповідність вказаним вимо-
гам, коректну статистичну обробку даних. Всі статті проходять перевірку на плагіат спеціалізованими електро-
нними програмами.

12. Редакція видання не несе відповідальності за повторну публікацію статті повністю або частково в інших ви-
даннях в Україні або за кордоном без попередньої згоди.

13. До уваги авторів! Статтям, опублікованим у нашому журналі, присвоюється DOI (Digital object identifier) – уні-
версальний ідентифікатор цифрового об’єкта системи бібліографічних посилань CrossRef. Членами CrossRef на-
разі є 5 тис. видавців з усього світу. База даних його цитувань охоплює більше 75 млн журнальних статей та інших 
типів наукових публікацій. Наявність ідентифікатора DOI у статті дає можливість швидкого пошуку її в Інтернеті 
(для цитування), без необхідності тривалого пошуку на сайтах журналів. Присвоєння DOI науковим статтям до-
зволяє підвищити індекс цитування та рейтинг її авторів. Наявність індексу DOI в кожної статті та в кожному номе-
рі журналу сприяє просуванню видання до міжнародних наукометричних баз.

14. Публікація статей платна. Вартість вираховується за кількістю знаків після надсилання статті до редакції, 
присвоєння індексу DOI оплачується додатково. Точний розмір оплати та банківські реквізити буде надіслано піс-
ля рецензування роботи. 

15. Квитанцію про оплату потрібно надсилати на адресу редакції:
Редакція журналу «Здобутки клінічної і експериментальної медицини», видавництво ДВНЗ «Тернопіль-

ський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського», майдан Волі, 1, 46001, Тернопіль, Україна.
Контактний телефон редакції (0352) 43-49-56.


