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В.А.Кривой, К.Д.Старостенко 
КЛІНІКО-СТАТИСТИЧНИЙ АНАЛІЗ ВИПАДКІВ 

АНТЕНАТАЛЬНОЇ СМЕРТНОСТІ ПЛОДІВ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра акушерства та гінекології 
 
Мета дослідження. Проаналізувати акушерські, сома-

тичні та організаційні аспекти антенатальної смертності (АС) 
плодів. 

Завдання  
1. Встановити етіологічні фактори, що призвели до АС 

плодів. 
2. Визначити частоту затримки внутрішньоутробного 

розвитку плоду (ЗВРП) при АС плодів. 
3. Окреслити шляхи попередження АС плодів. 
Матеріали дослідження. 50 історій пологів з АС пло-

дів, обмінні карти вагітних, протоколи патоморфологічних 
досліджень плодів та плаценти. 

Методи дослідження. Клініко-статистичний аналіз. 
Аналізувались фактори, що могли бути чинниками АС. Ана-
лізувались масоростові показники загиблих плодів, при 
цьому маса плоду нижче 10-ї перцентилі розцінювалась як 
затримка внутрішньоутробного розвитку плоду (ЗВРП). 

Результати. Доношені і недоношені плоди становили 
відповідно 26 та 24 випадки АС. Серед недоношених плодів 
недоношеність І ст. (вага від 2000г. до 2500г.) була у 6, недо-
ношеність ІІ ст.(вага від 1500г. до 2000г.) - у 7, недоношеність 
ІІІ ст.( вага від 1000г. до 1500г.) - у 4, недоношеність ІV ст. 
(вага від 500г. до 1000г.) - у 7 випадках. 

Згідно з даними патоморфологічного дослідження пла-
центи та пуповини хронічна плацентарна недостатність ІІ-ІІІ 
ступеня була у 40 випадках (80%). Гостра плацентарна не-
достатність (ПН) була у 10 випадках (20%). Причинами гост-
рої ПН були у рівній кількості ( по 5) передчасне відшару-
вання нормально розташованої плаценти та пуповинні фак-
тори (тромбоз, справжній вузол, туге обвиття пуповини). 

ЗВРП була відзначена у 29 випадках АС (58%). У доно-
шених плодів її частота становила 42,2%, а у недоношених 
плодів - 75% (різниця вірогідна з імовірністю 95%). 

При гострій ПН ЗВРП спостерігалась у 30% випадків , 
при хронічній ПН - у 65% випадків (різниця вірогідна з імові-
рністю 95%). 

Лише 6 вагітних на момент АС плоду були госпіталізо-
вані до акушерського стаціонару, проте у половини з них АС 
трапилась поза межами пологового будинку внаслідок пору-
шення лікарняного режиму. 

У інших 44 жінок АС плоду відбулась вдома , до госпі-
талізації до акушерського стаціонару.  

З екстрагенітальних захворювань, що передували АС, 
слід відзначити цукровий діабет (ЦД) І типу (3 випадки), гес-
таційний ЦД ( 5 випадків), ЦД ІІ типу ( 1 випадок) – загалом 9 
випадків (18%). Кожна четверта жінка (24%) була нікотинза-
лежною. Соціальні інфекційні хвороби ( гепатит С, ВІЛ, тубе-
ркульоз , сифиліс) були у 6 випадлах (12 %). Гострі респіра-
торні захворювання (ГРЗ) у І та ІІ триместрах вагітності від-
значені у половини жінок (48%).  

Кожна десята жінка з АС плоду не стояла на обліку в 
жіночій консультації або відвідала її лише один раз. Діагноз 
дистреса плоду під час вагітності був встановлений в жіночій 
консультації лише у 2 вагітних з 40 випадків хронічної ПН при 
АС ( 5%). 

Серед акушерської патології під час вагітності слід від-
значити загрозу переривання вагітності у І та ІІ триместрах 
вагітності (30%). Низька частота прееклампсії при АС (6%) 
пояснюється тим, що вагітні з таким діагнозом госпіталізу-
ються та передчасно розроджуються в акушерському стаці-
онарі, що запобігає АС плодів. 

 
 

Висновки 
1. У 80% розглянутих випадків причиною АС є хронічна 

ПН, яка у 2/3 випадків супроводжувалась ЗВРП. Враховуючи 
наявність діагностичної можливості діагностики дистреса 
плоду та ЗВРП після 30 тижнів вагітності (біофізичний про-
філь плода, кардіотокографія, ультразвукова доплеромет-
рія), слід вважати випадки АС при хронічній ПН у доношених 
плодів та недоношених плодів І-ІІ ступеня недоношеності 
принципово такими, що можуть бути відверненими. 

2. Факторами ризику АС є несприятливі соціальні та ме-
нтальні фактори ( незацікавленість у вагітності, брак само-
дисципліни, тютюнопаління),екстракорпоральні захворю-
вання ( в першу чергу ЦД різного типу, ГРЗ у І та ІІ тримес-
трах вагітності), загроза переривання вагітності у І та ІІ три-
местрах вагітності. 

3. Віднесення вагітних з вищезазначеними факторами 
до групи ризику з виникнення АС плоду та їх адекватний біо-
фізичний моніторинг під час вагітності у поєднанні з тестом 
самоконтролю рухів плоду є засобами попередження АС в 
умовах жіночих консультацій. 

 
 
 

Є.О.Пузій, Ю.О.Дубоссарська  
ЗНАЧЕННЯ ß-ДЕФЕНЗИНІВ У ЖІНОК ПРИ 

АКУШЕРСЬКІЙ ПАТОЛОГІЇ  
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра акушерства, гінекології та перинатології ФПО 
 
Антимікробні пептиди - це розчинні медіатори вродже-

ної імунної системи, які забезпечують захист від патогенних 
мікроорганізмів [1,2]. У ссавців описано кілька сімейств анти-
мікробних пептидів, таких як кателіцидини та дефензини. 
Останні являють собою невеликі катіонні пептиди, синтезо-
вані нейтрофілами, клітинами Панета та епітеліальними клі-
тинами, і регулюються переважно мікробними сигналами, 
цитокінами, а в деяких випадках – нейроендокринними сиг-
налами, характерними для тканин. Розрізняють різні типи 
дефензинів залежно від їх функції та місця експресії в орга-
нізмі людини. У людини виявлено два основних типи - це α- 
та β-дефензини [1]. Наприклад, активність проти вірусу іму-
нодефіциту людини є однією з важливих функцій як α-, так і 
β-дефензинів. α-дефензини мають прямий інгібуючий ефект 
на реплікацію вірусу, тоді як β-дефензини пригнічують про-
никнення вірусу в клітини, зменшуючи експресію пов'язаних 
з ним ко-рецепторів [2]. 

Мета дослідження. Вивчити роль ß-дефензинів у жі-
нок при фізіологічній вагітності та при акушерських усклад-
неннях. 

Матеріали та методи. Нами проведений інформацій-
ний пошук статей, опублікованих англійською мовою, за пе-
ріод з 2015 по 2021 роки у Національній медичній бібліотеці 
Національного інституту охорони здоров'я США Pubmed за 
ключовими словами «ß-дефензин», «вагітність», «пологи». 

Результати та їх обговорення. ß-дефензини людини 
(ß-ДЛ) експресуються в епітеліальних клітинах слизових 
оболонок. ß-ДЛ-1, -2 та -3 локалізовані в репродуктивних тка-
нинах, включаючи амніотичний епітелій, трофобласт хорі-
ону, децидуальну тканину і синцитіотрофобласт [1].  

Рівень ß-ДЛ-1 під час фізіологічної вагітності поступово 
змінюється, сягаючи найбільшої концентрації у ІІ триместрі 
вагітності. Це пов’язане з тим, що у ІІ триместрі вагітності кі-
лькість більшості вроджених імунних клітин, які беруть уч-
асть у захисних механізмах матері від інфекції (наприклад, 
нейтрофілів), знижена. На відміну від цього, при доношеній 
вагітності кількість нейтрофілів в навколоплідних водах зро-
стає, поки ці імунні клітини не стануть домінуючою підмножи-
ною лейкоцитів, більш здатних до фагоцитозу, утворення 
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нейтрофільних позаклітинних пасток та синтезу інших анти-
мікробних пептидів [1]. 

Проведені дослідження виявили, що у жінок зі спонтан-
ними передчасними пологами, інтраамніотичним запален-
ням та інфекцією концентрація ß-ДЛ-1 у амніотичній рідині 
була вищою, ніж у жінок без інтраамніотичного запалення/ін-
фекції або при термінових пологах [1]. Також автори звер-
нули увагу на те, що концентрація ß-ДЛ-1 у жінок з передча-
сному розриві плодових оболонок (ПРПО) з або без інтра-
амніотичного запалення була однаковою. Проте слід зазна-
чити, що пацієнтки з ПРПО зазвичай отримували лікування 
антибактеріальними препаратами, яке могло безпосередньо 
зменшити вивільнення антимікробних пептидів та опосеред-
ковану нейтрофілами антимікробну активність, на додаток 
до зменшення мікробного навантаження [1].  

ß-дефензин-2 також виявлений в амніотичній рідині, 
його концентрація збільшується у жінок з інтраамніотичною 
інфекцією/запаленням та при ПРПО [1]. Інші дослідження по-
казали, що більш високі рівні ß-ДЛ-2 у піхві знижували ризик 
спонтанних передчасних пологів, асоційованих з цервікова-
гінальною мікробіотою, залежно від етнічної приналежності. 
Незвично, але навіть при наявності цервіковагінальної мік-
робіоти з домінуванням Lactobacillus spp., низький рівень ß-
ДЛ-2 асоціювався з підвищеним ризиком спонтанних перед-
часних пологів. При стратифікації рівнів ß-ДЛ-2 ризик спон-
танних передчасних пологів був пов'язаний з наявністю 
Atopobium, M. curtsii / mulieris, S. sanguinegens та M. indolicus 
[3]. 

Висновки 
1. ß-дефензин-1 – це фізіологічна складова навколоп-

лодових вод, рівень якого збільшується у другому триместрі 
вагітності та поступово зменшується при доношеній вагітно-
сті перед початком пологової діяльності. 

2. У жінок зі спонтанними передчасними пологами та 
інтраамніотичним запаленням концентрація ß-дефензину-2 
в амніотичній рідині була вищою, ніж при передчасних поло-
гах без інтраамніотичного запалення та при термінових по-
логах.  

3. Подальші дослідження спрямовані на дослідження 
механізмів, за допомогою яких ß-дефензини потрапляють в 
амніотичну порожнину, їхні антимікробні властивості щодо 
збудників, пов'язаних з внутрішньоутробним інфікуванням. 
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А.А.Абдуллаєва, Ю.О.Площенко 

ОСОБЛИВОСТІ ДИФЕРЕНЦІАЛЬНОЇ ДІАГНОСТИКИ 
КОМАТОЗНИХ СТАНІВ ТРАВМАТИЧНОГО ГЕНЕЗУ 

Дніпровський державний медичний університет, 
кафедра анестезіології, інтенсивної терапії та медицини не-

відкладних станів ФПО  
 
Резюме. Мета: проаналізувати провідні ознаки кома-

тозних станів у хворих з черепно-мозковою травмою для ди-
ференціальної діагностики та подальшої тактики інтенсивної 
терапії. Об’єкт: гострий період перебігу черепно-мозкової 
травми, який супроводжується коматозними станами. Ма-
теріали та методи досліджень:Матеріалами даної роботи 
є сучасні рекомендації, огляд тематичних досліджень. 
Ступінь порушення свідомості традіційно оцінюється за шка-
лою ком Глазго (ШКГ) та шкала Full Outline of 
UnResponsiveness (FOUR). Результати: ШКГ має такі недо-
ліки, як неможливість вербального контакту у інтубованих 
пацієнтів, присутність моторної афазії і делірію, не оцінює 
рефлекси стовбура мозку, руху очей чи складні рухові реак-
ції. Валідизацію шкали FOUR для умов відділення реанімації 
та інтенсивної терапії в 2009 р провів проф. Ф.М. Вайдикс з 
колегами на базі Клініки Мейо (США). Загальна надійність 
була вище у шкали FOUR. Висновки: аналіз показує, що при 
роботі з пацієнтами з гострою церебральною недостатністю 
шкала FOUR має переваги перед традиційною шкалою ШКГ. 

Ключові слова: кома, черепно-мозкова травма, шкала 
ком Глазго, свідомість, головний мозок, Шкала FOUR, пере-
лом склепіння, рефлекси. 

 
Вступ. Черепно-мозкова травма (далі ЧМТ) – це ме-

ханічне пошкодження кісток черепа або внутрішньочерепних 
утворень, м'яких тканин, таких як тканини мозку, судини, 
нерви, мозкові оболонки. 

Кома – стан глибокого пригнічення функцій ЦНС, що ви-
являється втратою свідомості, реакції на зовнішні подраз-
ники і розладом регуляції життєво важливих функцій ор-
ганізму. 

Діагностується у 5% пацієнтів, що надходять до 
відділень реанімації та інтенсивної терапії. Смертність про-
тягом 1 року після коми, зумовленої причинами у постражда-
лих з ЧМТ - 25%. 

Мета: проаналізувати провідні ознаки коматозних 
станів у хворих з черепно-мозковою травмою для диферен-
ціальної діагностики та подальшої тактики інтенсивної те-
рапії. 

Завдання: 

- виявити провідні симптоми та синдроми, що впливають 
на перебіг гострого періоду ЧМТ; 

- виділити ступені перебігу травматичної хвороби при 
ЧМТ; 

- визначити ефективність застосування оціночних шкал. 
Матеріали та методи досліджень: Матеріалами даної 

роботи є сучасні рекомендації, огляд тематичних до-
сліджень, які застосовували такі додаткові методі до-
слідження, як ехоенцефалографія, люмбальна пункція, 
комп’ютерна та магнітно-резонансна томографія головного 
мозку. 

Ступінь порушення свідомості традіційно оцінюється за 
шкалою ком Глазго (Грехем Тіздейл і Б. Дж. Дженнетт, 
1974р.) та шкала Full Outline of UnResponsiveness (далі – 
FOUR, Ф. М. Вейдиксом, 2005р.). Критеріями діагностики 
шкали ком Глазго (далі – ШКГ) служать три тести: 1) відкри-
вання очей; 2) мовні і 3) рухові реакції пацієнта. За кожен 

тест нараховується певна кількість балів. Мінімальна кіль-
кість – 3 бали, максимальна – 15 балів. Існує лінійна залеж-
ність між рівнем оцінки по ШКГ і смертністю у пацієнтів з че-
репно-мозковою травмою. Рівень рухової відповіді є силь-
ним предиктором поганого результату при помірній та тяжкій 
черепно-мозковій травмі. 

Шкала FOUR – це 17-бальна шкала (з потенційними ба-
лами від 0 до 16). Зменшення FOUR Score пов'язано з погір-
шенням рівня свідомості. Оцінка FOUR оцінює чотири об-
ласті неврологічної функції: реакції очей, рухові реакції, ре-
флекси стовбура мозку і характер дихання. 

Люмбальна пункція — діагностична та лікувальна про-
цедура, яка передбачає пункцію субарахноїдального прос-
тіру спинного мозку за допомогою спеціальної голки з манд-
реном у поперекових сегментах, відбір ліквору та його пода-
льше дослідження. 

Ехоенцефалографія (ЕхоЕГ) – діагностичний ультраз-
вуковий нейрофізіологічний метод, що дозволяє оцінити на-
явність патологічного об'ємного процесу в речовині голов-
ного мозку. Центральний, стабільний сигнал з найбільшою 
амплітудою (так зване М-ехо) створюють серединні анатомі-
чні структури головного мозку, розташовані в сагітальній 
площині (третій шлуночок, епіфіз, великий серповидний від-
росток твердої мозкової оболонки і т. Д.).  

Для оцінки зсуву серединних структур головного мозку 
вимірюється відстань між першим, початковим комплексом 
(імпульси від поверхневих структур голови) і сигналом з най-
більшою амплітудою (М-ехо). У нормі ця відстань при до-
слідженні симетричних точок правої і лівої сторін голови од-
наково і становить у дорослих 65-80 мм (в залежності від 
розміру голови), однак при наявності об'ємного процесу в од-
ному з півкуль головного мозку М-ехо зміщується в проти-
лежну сторону, що є ознакою дислокації серединних струк-
тур. 

Комп'ютерна томографія (КТ) – це метод візуалізації на 
основі використання рентгенівських фотонів для отримання 
зображення за допомогою цифрової реконструкції.  

Функціональна магнітно-резонансна томографія (далі – 
МРТ) дозволяє виявляти підвищену або знижену мозкову ак-
тивність у відповідь на різні навантаження (мовні, рухові, чут-
ливі), а також виявляти зміщення і здавлення центрів мови, 
рухів та інших коркових функцій. Функціональна МРТ набу-
ває особливої значущості для діагностики та оцінки ефектив-
ності лікування легкої і середньотяжкої ЧМТ, у тому числі ко-
гнітивні функції. 

Результати: ШКГ має такі недоліки, як неможливість 
вербального контакту у інтубованих пацієнтів, присутність 
моторної афазії і делірію свідомо зменшують бал в розділі 
«Мова», що загрожує заниженням загальної оцінки рівня 
свідомості. Істотним є і те, що ШКГ не оцінює рефлекси стов-
бура мозку, руху очей чи складні рухові реакції, що виключає 
можливість достовірної оцінки стану пацієнта з субтен-
торіальним пошкодженням і при стані хронічного порушення 
свідомості. 

Валідизацію шкали FOUR для умов відділення ре-
анімації та інтенсивної терапії в 2009 р провів проф. Ф.М. 
Вайдикс з колегами на базі Клініки Мейо (США). Рівень 
міждисциплінарної узгодженості оцінювався перспективно, 
перевірялися значення шкали FOUR при використанні 
співробітниками відділення інтенсивної терапії. Порівнюва-
лися показники, отримані лікарями і середнім медичним пер-
соналом з різним стажем і досвідом. Загальна надійність 
була вище у шкали FOUR. Прогностична цінність FOUR 
представлена ймовірністю зниження госпітальної смертності 
на 20% за кожен 1 бал збільшення загальної суми оцінки. 
Сума чутливості і специфічності була більше для FOUR, ніж 
для ШКГ. Наприклад, ймовірність внутрішньолікарняної 
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смертності вище для пацієнта з найменшою оцінкою FOUR в 
порівнянні з найменшою оцінкою ШКГ. Це пов'язано з тим, 
що пацієнти з 3 балами за шкалою ШКГ можуть відрізнятися 
при оцінці за шкалою FOUR. Для обох шкал існує діапазон 

значень, вище яких ризик внутрішньогоспітальної леталь-
ності близький до 0 (ШКГ> 8; FOUR> 12). 

 

 

 Забій ГМ легкого ступеня Забій ГМ середнь-
ого ступеня 

Забій ГМ тяжкого  
ступеня 

Субдуральна  
гематома 

ШКГ 13-14б 9-12б 3-8б 3-15б 

Втрата 
свідо-
мості 

від декількох секунд до 30 
хвилин 

від декількох де-
сятків хвилин до 
кількох годин 

до 1-2 тижнів без світлого проміжку в 
зв'язку із частотою 
супутніх пошкоджень 
головного мозку 

Симптоми амнезія, головний біль, ну-
дота, одно- або кількаразова 
блювота, симптоми Седана 
та Гуревича-Мана.  

амнезія, головний 
біль, блювота (у 
більшості випадків 
багаторазова), пору-
шення психіки, с-ми 
Керніга та ригідність 
потиличних м'язів) 

виразна загально-
мозкова та стовбурова, 
порушення вітальних 
функцій 

порушення свідомості, 
гомолатеральний 
мідріаз та контрлате-
ральний геміпарез 

Невроло-
гічна 
симпто-
матика 

легка, минуща анізокорія, 
асиметрія м'язів обличчя, 
ністагм, зниження рогівкових 
рефлексів, слабкість конвер-
генції, послаблення або поси-
лення сухожилкових ре-
флексів, слабкість конверген-
ції, зниження черевних ре-
флексів, м'язова гіпотонія, 
статична атаксія, симптом 
Маринеску-Радовичі, яка у 
більшості хворих утримується 
до 14 днів.  

виразна вогнищева 
симптоматика, що 
визначається ло-
калізацією вогнища 
забою (зіничні та 
окорухові пору-
шення, парези 
кінцівок, розлади 
чутливості, мов-
лення тощо) 

плаваючі рухи очних яб-
лук, парези погляду, 
двосторонній мідріаз, 
міоз, дивергенція очних 
яблук по вертикальній, 
горизонтальній осі, по-
рушення ковтання, 
двохсторонні пато-
логічні стопні знаки, що 
перекривають вогни-
щеві півкульні симп-
томи 

психомоторне 
збудження, генералізо-
вані судомні парок-
сизми, головний біль, 
що має оболонковий 
відтінок (іррадіацією 
болю в очні яблука, по-
тилицю, болючість при 
рухах очей, світлобо-
язнь і т.д.), блювота. 

КТ/МРТ наявність переломів скле-
піння чи основи черепу, суба-
рахноїдального крововиливу, 
а також вогнищеві зміни при 
КТ 

наявність вогнищ за-
бою мозку 

наявність значних 
(більше 30 куб. см) во-
гнищ забоїв 

зміщення серединних 
структур у протилежну 
сторону 

 

Висновки: аналіз показує, що при роботі з пацієнтами 
з гострою церебральною недостатністю шкала FOUR має 
переваги перед традиційною шкалою ШКГ. 
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Abdullayeva A.A., Ploshchenko Y.O. Features of differ-

ential diagnosis of comatose states of traumatic genesis 
Abstract. Objective: to analyze the leading signs of coma 

in patients with traumatic brain injury for differential diagnosis 
and further tactics of intensive care. Object: Acute period of trau-
matic brain injury, accompanied by coma. Materials and meth-
ods: Modern recommendations, a review of case studies. The 
clinical scale used to reliably measure a person's level of con-
sciousness after a brain injury is the Glasgow Com Scale (GCS) 
and the Full Outline of UnResponsiveness Scale (FOUR). Re-
sults: GCS has such disadvantages as the inability to verbal 
contact in intubated patients, does not assess the reflexes of the 

brainstem, eye movements or complex motor reactions. Valida-
tion of the FOUR scale for the conditions of the intensive care 
unit was conducted by prof. F.M. Weidix with colleagues at the 
Mayo Clinic (USA). Overall reliability was higher on the FOUR 
scale. Conclusions: The FOUR scale has advantages over the 
traditional GCG scale. 

Key words: Coma, traumatic brain injury, Glasgow com 
scale, consciousness, FOUR scale. 
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ЗНАЧЕННЯ ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ АСИМЕТРІЇ 

ГОЛОВНОГО МОЗКУ У ВІДНОВЛЕННІ 
НЕВРОЛОГІЧНОГО СТАТУСУ ПІСЛЯ МОЗКОВОГО 

КРОВОВИЛИВУ 
Дніпровський обласний медичний ліцей-інтернат "Дніпро" 

 
Функціональною асиметрією називають таку нерівність 

великих півкуль головного мозку у забезпеченні психічної ді-
яльності, при якій по відношенню до одних функцій домінан-
тною є ліва, а до інших – права півкулі. Особливе значення 
вивчення функціональної асиметрії головного мозку набуває 
у відновному періоді тяжкого порушення мозкового кровоо-
бігу 

Мета дослідження: вивчити особливості перебігу від-
новного періоду тяжкого геморагічного інсульту щодо функ-
ціональної асиметрії головного мозку  

Матеріали та методи досліджень: обстежено 12 хво-
рих, що перенесли тяжкий внутрішньомозковий крововилив. 
Всі хворі надійшли до стаціонару з порушенням свідомості 
за шкалою коми Глазго 7-8 балів, їм було виконано операти-
вне втручання за життєвими показниками – видалення гост-
рої внутрішньомозкової гематоми Неврологічний статус оці-
нювали на всіх етапах спостереження. За даними родичів та, 
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в подальшому, самих пацієнтів, виявлено, що 7 хворих були 
праворукими, а 5 – ліворукими. У всіх пацієнтів у відновному 
періоді спостерігали афазію 

Результати та висновки: Визначено, що внаслідок тя-
жкого внутрішньомозкового крововиливу афазія у правору-
ких пацієнтів виникає найчастіше при ураженні лівої півкулі 
головного мозку. Так афазія виникла у всіх праворуких паці-
єнтів з ураженням лівої півкулі.  

У ліворуких афазія може виникати при ураженні як пра-
вої так і лівої півкулі. У 3 хворих афазія виникла при крово-
виливі в праву півкулю, у 2 – в ліву.  

Таким чином, після тяжкого внутрішньомозкового кро-
вовиливу у відновленні неврологічних , а саме мовних, фун-
кцій відіграє функціональна асиметрія кори головного мозку. 
Спостерігається нечітко виражена домінантність тієї чи іншої 
півкулі у здійсненні мовних функцій 
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Актуальність: Досі існують різні точки зору відносно 

проблеми знеболення пологів. В спільній заяві Американсь-
кої спільноти анестезіологів (ASA) та Американської спіль-
ноти акушерів та гінекологів (ACOG) підкреслено, що немає 
таких обставин, за яких жінка має терпіти серйозний біль, в 
той час як вона знаходиться під спостереженням медичного 
персоналу. Проте література описує чимало протипоказань 
та ускладнень даної процедури, тому деякі роділлі бояться 
йти на неї, і не всі акушери погоджуються знеболювати.  

Мета: З’ясувати безпечність та ефективність прове-
дення епідуральної аналгезії (ЕА) під час пологів, шляхом 
визначення рівня успішності пологів з використанням цього 
методу знеболення та без нього у різних регіонах. 

Завдання:  

1. Дослідити динаміку використання ЕА у пологових 
будинках двох різних регіонів України за 2015-2020 р.р. 

2. Визначити вплив ЕА на тривалість кожного періоду 
пологів. 

3. Вирахувати успішність пологів із знеболенням і без 
за 2020р. 

Матеріали: Оброблено 13 119 історій пологів жінок 
віком 25±8 років у Вінницькій міській лікарні «Центр матері та 
дитини» (МЛ «ЦМтаД») та 10 056 історій пологів жінок віком 
24±8 років у Комунальноиу некомерційному підприємстві 
"Міський пологовий будинок з функціями перинатального 
центру ІІ рівня" міської ради м. Кропивницький (КНП «МПБ») 
м. Кропивницький за 2015-2020 рр.  

Методи дослідження:  
- Аналіз кількості використання ЕА у пологах за історіями 

пологів; 

- Тривалість періодів пологів; 

- Статистична обробка даних. 

Результати: Було оброблено 13 119 історій пологів 
жінок віком 25±8 років у МЛ «ЦМтаД» за та 10 056 історій 
пологів жінок віком 24±8 років КНП «МПБ» м. Кропивницький 
за 2015-2020 рр. Пацієнтки, що мали йти на вагінальні по-
логи у 2020 р., було розділено на 2 групи: пологи, які були 
знеболені шляхом епідуральної аналгезії та без даного виду 
знеболення. 

У обох закладах охорони здоров’я відмічається зрос-
тання використання знеболення: у МЛ «ЦМтаД» - з 351 ЕА 
на 1641 пологів за рік (21,4%) у 2015 до 558 ЕА на 1588 по-
логів за 2020 рік (37,5%). У КНП «МПБ»: з 1 знеболення на 
1471 пологів (0,07%) у 2015 році до 39 ЕА на 1258 пологів 
(3,1%) у 2020 році. 

За 5 років вцілому у МЛ «ЦМтаД» планових кесарських 
розтинів було 14,6%, у КНП «МПБ» - 12,9%. 

У 2020 році у «ЦМтаД» в групі ЕА з 558 пологів 475 
(85,2%) закінчилися природньо, 83 (14,8%) – ургентним ке-
сарським розтином. У КНП «МПБ» в першій групі – 39 по-
логів. З них: 31 (79,5%) закінчилися природньо, а 8 (20,5%) – 
ургентним кесарським розтином.  

У «ЦМтаД» в групі без ЕА - 798 пологів: з них 649 
(81,3%) закінчилися вагінально, а 149 (18,7%) - кесарським 
розтином. У КНП «МПБ» в групі без ЕА 1023 пологів, які про-
водилися без аналгезії: з них 591 (57,8%) закінчилися 
вагінально, 432 (42,2%) – кесарським розтином.  

Проаналізовано тривалість пологів: у МЛ «ЦМтаД» у 
групі з ЕА час розкриття у середньому становив 11,9 години, 
а вигнання – 1,67 годин. У групі без ЕА час розкриття у се-
редньому становив 11,3 годин, а вигнання – 2,1 годину. У 
КНП «МПБ» м. Кропивницький у групі ЕА час розкриття у се-
редньому становив 11,2 години, а вигнання – 1,3 годин. У 
групі без ЕА час розкриття у середньому становив 10,7 го-
дин, а вигнання – 1,6 години. 

Висновки: 

1. Щороку відсоток пацієнток, які народжували з допо-
могою епідуральної аналгезії збільшується, як у КНП «МПБ» 
м. Кропивницький, так і у «Центрі матері та дитини» м. Він-
ниця. При тому, у 2020 році у КНП «МПБ» м. Кропивницький 
було проведено майже стільки ж ЕА для знеболення пологів 
(39), як за попередні 5 років в сумі (40); 

2. Пологів, які були знеболені шляхом епідуральної 
аналгезії і закінчились ургентним кесарським розтином, мен-
ший відсоток, ніж які не були знеболені і закінчились ургент-
ним кесарським розтином;  

3. Даний вид аналгезії незначно збільшує тривалість І 
періоду пологів в середньому на 35 хвилин і скорочує ІІ 
період в середньому на 25 хвилин у МЛ «ЦМтаД»; та збіль-
шує тривалість І періоду пологів в середньому на 30 хвилин 
і скорочує ІІ період в середньому на 18 хвилин у КНП «МПБ». 
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Пандемия COVID-19 разделила историю человечества 

на «до» и «после». За последние десятилетия, ни одно из 
известных заболеваний не распространялось так быстро, не 
протекало столь тяжело, не несло такой нагрузки на миро-
вую экономику и системы здравоохранения. Стоит также от-
метить разнообразные осложнения коронавирусной бо-
лезни, которые появляются в раннем и отделенном пери-
оде, изменение течения сопутствующей патологии. Выше 
указанное свидетельствует, что необходимо приложить уси-
лия для прекращения распространения данного заболева-
ния. 

Специфической профилактикой острого респиратор-
ного заболевания Sars-CoV-2 является вацинация, неспеци-
фическая профілактика – комплекс мероприятий, направ-
ленный на предотвращение распространения инфекции и 
проводятся относительно источника инфекции, механизма 
передачи и восприимчивого контингента.  

Для предупреждения распространения COVID-19, сле-
дует соблюдать простые меры предосторожности: дер-
жаться на безопасной дистанции от окружающих, носить 
маску, хорошо проветривать помещения, избегать мест 
скопления людей, мыть руки и прикрывать нос и рот сгибом 
локтя или салфеткой при кашле или чихании.  

Необходимо выработать привычку носить маску в люд-
ных местах. Маска будет максимально эффективна если со-
блюдать несколько правил: если вы надели/сняли маску 
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либо прикоснулись к ней, проведите гигиеническую обра-
ботку рук; наденьте маску так, чтобы она закрывала нос, рот 
и подбородок; храните маски в чистом полиэтиленовом па-
кете; тканевые маски стирайте ежедневно, а медицинские 
маски утилизируйте с бытовым мусором. Не используйте 
маски с клапанами. o  

При длительном пребывании большого количества лю-
дей в непосредственной близости друг от друга в плохо вен-
тилируемых помещениях возрастает риск заражения 
COVID-19. В подобных условиях вирус быстрее распростра-
няется через капельные частицы или аэрозоли, в связи с 
чем возрастает важность принятия профилактических мер. 
Избегайте «трех К»: крытых помещений, в которых люди 
держатся кучно или контактируют. 

Не забывайте об элементарных правилах гигиены. Ре-
гулярно обрабатывайте руки спиртосодержащим средством 
или мойте их с мылом. Не трогайте руками глаза, нос и рот. 
Прикрывайте рот и нос сгибом локтя или салфеткой при 
кашле и чихании. Проводите регулярную обработку и дезин-
фекцию поверхностей к которым часто прикасаются люди. 

Важно приложить максимум усилий к прекращению 
пандемии COVID-19. Стоит помнить, что на каждом из нас 
лежит ответственность за эпидемиологическое благополу-
чие мирового сообщества. 
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Актуальність. Одним із ускладнень післяопераційного 

періоду у дітей є післянаркозне рухове збудження – вира-
жене емоційне та неконтрольоване занепокоєння, сплута-
ність свідомості, відчуття тривоги та страху, неадекватна по-
ведінка, нездатність доспівпраці, дратівливість, невтішний 
плач, агресивне і негативне ставленням до батьків і медпер-
соналу [1]. Ці ознаки характеризують так званий синдром пі-
сляопераційної ажитації. Значення післяопераційної ажита-
ції для клініцистів і лікарень має ризик завдання шкоди паці-
єнту, знаходження більшого періоду часу у палаті після нар-
козного спостереження, та збільшення періоду післяопера-
ційного відновлення [2]. 

Частота післяопераційної ажитації варіюється в залеж-
ності від вікової групи. Найчастіше ажитація відбувається у 
дітей віком 2-6 років [3]. Факторами ризику, які можуть приз-
вести до збільшення частоти післяопераційної ажитації є: пе-
редопераційне занепокоєння, відхилення у розвитку, біль, 
застосовувані анестетики (севофлуран) та тип хірургічного 
втручання [4]. Існують відомості про те, що ажитація може 
бути обумовлена також і незрілістю розвитку центральної 
нервової системи (ЦНС) у ранньому віці, що проявляється у 
вигляді розладів вегетативної нервової системи, психологіч-
ної незрілості і недосконалості адаптації до навколишнього 
середовища та наслідком патологічних станів ЦНС (астено-
невротичний синдром, енцефалопатія, синдромом гіперак-
тивності, перинатальні постгіпоксичні і органічні ураження го-
ловного мозку, недоношеність в анамнезі, епілепсія, затри-
мка психофізичного і мовного розвитку та ін.) [5]. 

У сучасній літературі небагато відомостей про вплив 
патологічних станів ЦНС на частоту і клінічні прояви ажитації 
у дітей після наркозу. 

Мета. Вивчити закономірності клінічних проявів синд-
рому післяопераційної ажитації у дітей з пренатальними 
ушкодженнями ЦНС. 

Матеріали і методи. У дослідження було включено 59 
дітей віком 2,0±1,4 роки. 34 дітей з набутою формою гідро-
цефалії, котрим проводилось вентрікулоперитонеальне шу-
нтування та 25 дітей без неврологічних порушень (група ко-
нтролю) яким проводились реконструктивні операції на базі 

КП «Дніпропетровська обласна дитяча клінічна лікарня» 
ДОР» за 2018-2020 роки. Всім дітям проводилась інгаля-
ційна анестезія севофлюраном за за низькопоточною мето-
дикою. Тривалість оперативного втручання в середньому 
складала 56±10,72 хв. та достовірно не відрізнялась між гру-
пами. Інтраопераційно виконувався неприривний контроль 
життєво важливих функцій пацієнта (систолічного артеріаль-
ного тиску, діастолічного артеріального тиску, середнього 
артеріального тиску, частоти серцевих скорочень, реґіонар-
ної сатурації, рівня вуглекислого газу на видиху і вдиху, кон-
центрації севофлюрану на вдиху і видиху). Мінімізація бо-
льового фактора, як можливої причини ажитації, проводи-
лася введенням Парацетамолу у вікових дозуваннях за 15 
хвилин до кінця операції. 

У післяопераційному періоді поведінку дітей оцінювали 
за шкалою PAED (Pediatric Anesthesia Emergence Delirium 
Scale) протягом 30 хвилин після закінчення анестезії. Крите-
рієм розвитку ажитації вважали наявність збудження у ди-
тини з оцінкою за шкалою PAED ≥ 10 балів.Статистична об-
робка даних виконана з використанням пакетів прикладних 
програм STATISTICA® 10.0. 

Результати. При аналізі раннього післяопераційного 
періоду у дітей з перинатальними ураженнями ЦНС було ви-
явлено, що синдром післяопераційної ажитації виникав у 18 
дітей (52,9%) тривалістю від 3 до 60 хв. З них у 5 дітей три-
валість збудження тривала понад 30 хв., що потребувало до-
даткової аналгезії та седації бензодізипінами. 

В свою чергу при аналізі групи контролю ажитацію спо-
стерігали у 6 випадках (24%)(табл. 1). Клінічні прояви ажита-
ції у цій групі відрізнялися м'якістю і значно меншою тривалі-
стю. В обох групах у більшості дітей з розвитком ажитації під-
готовка до операції супроводжувалася руховим занепокоєн-
ням, плачем, труднощами психологічного контакту з лікарем-
анестезіологом. 

Таблиця 1 
Порівняльна характеристика частоти виявлення  

ажитації в групах дослідження, абс. % 

Групи Частота  
ажитації 

Середній бал 
PAED 

Діти з гідроцефаліею 18 (52,9) 14,8 

Неврологічно  
здорові діти 

6 (24) 5,2 

Примітка: * р˂0,05 при порівнянні між групами 
 

Висновки. Неспокійне пробудження і гіперактивне від-
новлення після загальної анестезії загрожує серйозними на-
слідками. Діти раннього віку з пренатальними ушкодженнями 
ЦНС найбільш уразливі до розвитку синдрому ажитації. Такі 
випадки потребують прогнозування, виявлення та активного 
спостереження. Тому, у цих дітей необхідно здійснювати ре-
тельне передопераційне прогнозування ризику ажитації, та 
складання спеціально продуманого післяопераційного 
плану, який допоможе поліпшити якість анестезіологічної до-
помоги, забезпечити ранню повноцінну і комфортну реабілі-
тацію дитини після хірургічних втручань. 
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В.Л.Голубєв 
КЛІНІКА ТА ДІАГНОСТИКА COVID-19 

Дніпровський державний медичний університет,  
кафедра анестезіології та інтенсивної терапії 

 
Актуальність теми: висока захворюваність та різно-

манітність форм течії захворювання обумовлюють актуаль-
ність даної теми. 

Мета: дати уявлення про основні клінічні прояви та ме-
тоди діагностики COVID-19 

Для диференціації підходу до лікування виділяють на-
ступні клінічні групи: 

- Асимптоматична / Пресимптоматичне інфекція: 
особи з позитивним результатом тесту на SARS-CoV-2 за до-
помогою полімеразної ланцюгової реакції, які не мають сим-
птомів COVID-19 

- Легкий перебіг: є симптоми коронавирусной інфекції: 
лихоманка (99%), втрата смаку та нюху (80%), нездужання 
(70%), кашель (59%), біль в м'язах (35%), біль в горлі, ну-
дота, блювота , діарея; відсутні задишка і зміни методів візу-
алізації. 

- Помірний перебіг: є клінічна картина і зміни методів 
візуалізації; відсутнє зниження сатурації (SaO2) менше 94%  

- Важкий перебіг: SaO2 <94%, індекс оксигенації<300 
мм.рт.ст, частота дихання> 30 / хв або легеневі інфільтрати> 
50% 

- Вкрай важкий перебіг: гострий респіраторний дис-
трес-синдром, септичний шок і / або синдром поліорганної 
недостатності 

При цьому слід враховувати наступні фактори ризику: 
індекс маси тіла ≥35; хронічна хвороба нирок; цукровий діа-
бет; імунодефіцитні стани; лікування імунодепресантами; вік 
≥ 65 років; вік ≥ 55 років при наявності серцево-судинних за-
хворювань; або гіпертонічної хвороби; або хронічного об-
структивного захворювання легень / інших хронічних респі-
раторних захворювань. 

Для діагностики використовуються лабораторні та ін-
струментальні методи 

- Лабораторні: ПЛР з матеріалом, отриманим з верхніх 
дихальних шляхів (носоглотка, ніс або ротоглотки); не реко-
мендується використовувати серологічні тести (тести на ан-
титіла) в якості єдиної основи для діагностики гострої інфек-
ції SARS-CoV-2 

- Інструментальні:  
o Рентгенографія органів грудної клітки: більшість паціє-

нтів з інфекцією COVID-19 мають легкий перебіг захворю-
вання і не хворіють на пневмонію; рентгенограма грудної клі-
тки може бути нормальною у 63% пацієнтів з пневмонією, ви-
кликаною COVID-19, особливо на ранніх стадіях; зміни вклю-
чають симптом матового скла (68,5%), грубі горизонтальні 
лінійні помутніння і ущільнення: зміни можуть бути як пери-
феричними, так і тотальними; двобічне ураження легень є 
найбільш поширеним (72,9%), але може бути одностороннім 
у 25%. 
o КТ: симптом "матового скла» в субплевральних облас-

тях є основним КТ-ознакою COVID-19; легенева консолідація 
найчастіше виникає у пацієнтів в критичному стані; КТ дозво-
ляє оцінити тяжкість стану і результат лікування 

Крім того, контролюються такі показники як: 
- кількість лейкоцитів та лімфоцитів 
- амінотрансферази, С-реактивний білок, D-димер, фе-

ритин та лактатдегідрогеназа 
- сатурація крові  

У пацієнтів з гострою дихальною недостатністю 
обов’язковим є дослідження газів артеріальної крові та коа-
гулограми. 

Висновок: cвоєчасна діагностика COVID-19 допомагає 
невідкладно призначити адекватне лікування та покращити 
його кінцеві результати.  

 
 
 
 

В.Л.Голубєв 
ОСОБЛИВОСТІ АНЕСТЕЗІОЛОГІЧНОГО 

ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ НА ТЛІ ХРОНІЧНОГО АЛКОГОЛІЗМУ  
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра анестезіології та інтенсивної терапії 
 
Актуальність теми: полягає в широкій розповсюдже-

ності алкоголізму: 140 млн. людей в світі страждають від ал-
когольної залежності/Третя модифікуєма причина смерті (пі-
сля ожиріння і куріння)/3 млн.смертей в рік пов'язані зі злов-
живанням алкоголем. 

Мета: звернути увагу на особливості анестезіологіч-
ного забезпечення у хвориз з хронічним алкоголізмом на різ-
них його етапах. 

Для анестезіолога важливим є знання класифікації ал-
коголізму: 

Зловживання - неадекватна форма вживання алко-
голю, що характеризується його повторними прийомами і 
веде до нездатності виконувати роботу або сімейні обов'я-
зки, проблемам з законом. 

Залежність - включає в себе симптоми зловживання з 
розвитком толерантності, наявністю синдрому відміни / абс-
тинентного синдрому, компульсивна форма вживання незва-
жаючи на бажання кинути пити або обмежити вживання. 

Анестезіолог частіше зустрічається з хронічними фор-
мами алкоголізму при проведенні планових хірургічних втру-
чань, при цьому потрібно пам’ятати, що: 

- 20% дорослих пацієнтів мають проблеми пов'язані з 
вживанням алкоголю (50% - залежні від алкоголю) 

- постопераційна смертність при хронічному алкоголізмі 
в 2-5 рази вище, ніж в загальній популяції 

- ризик розвитку ускладнень (гострий синдром відміни 
алкоголю, післяопераційні інфекція, аритмії, серцева недо-
статність, кровотеча) при хронічному алкоголізмі на 50-400% 
перевищує такий в загальній популяції; 

- відповідь на хірургічну травму може бути неадекватною 
- Передопераційна підготовка передбачає: 
- Скасування алкоголю на 4 тижні (планові операції) 
- Стрес-інгібіція: морфін 15 мкг/кг/год (перед індукцією і 3 

дні після операції) 
- Тіамін в/в (до операції і 5 днів після) 
- Рання премедикація бензодіазепінами (профілактика 

делірію) 
- Інтраопераційно клонідин, галоперидол (профілактика 

автономної нестабільності, післяопераційних галюцинацій) 
При проведенні анестезіологічного забезпечення слід 

дотримуватися наступних рекомендацій:  
- виконання швидкої послідовної індукції; 
- повільне введення препаратів; 
- виключення кетаміну; 
- пам’ятати про можливість підвищеної потреби в анес-

тетиках. 
У разі появи синдрому відміни, який може розвинутися 

через 6-24 години після відмни алкоголю та проявляється: 
тремором, пітливістю, нудотою,блювотою, тривогою та 
збудженням, можливим виникненням слухових та зорових 
галюцинацій, дезорієнтації та автономної нестабільності, не-
обхідне призначення відповідного лікування: 

- Бензодіазепіни (усунення збудження, судом). 
- Галоперидол, рисперідон, оланзапін (контроль галюци-

націй). 
- Клонідин, дексмедетомедін (лікування автономної не-

стабільності). 
- Профілактичне застосування даних засобів. 

Висновок: така анестезіологічна тактика дозволяє 
зменшити кількість ускладнень та летальних випадків у 
пацієнтів з хронічним алкоголізмом. 
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В.Л.Голубєв 

ПОСТКОВІДНІ СТАНИ  
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра анестезіології та інтенсивної терапії 
 

Мета: дати уявлення про класифікацію постковідних 
станів, їх клінічні прояви та лікування. 

На сьогоднішній день найбільше поширення отримала 
класифікація постковідних станів Британського інституту 
здоров'я та клінічного вдосконалення (NICE 2020). 

Ця класифікація поділяє COVID-19 на 3 категорії: 
-     гострий COVID-19 - скарги та ознаки COVID-19 трива-

лістю до 4 тижнів; 
-     тривалий симптоматичний COVID-19 - скарги і ознаки 

COVID-19 тривалістю від 4 до 12 тижнів; 
-    постковідний синдром - скарги і ознаки, які розвива-

ються під час або після COVID-19 і тривають> 12 тижнів і не 
є проявом іншого захворювання. 

Окремо виділяють термін «long COVID» яким познача-
ють як тривалий симптоматичний COVID-19, так і постковід-
ний синдром. 

Постковідні стани проявляються наступними клініч-
ними ознаками: 

- стомлюваність 
- задишка 
- біль або тяжкість у грудях 
- проблеми з пам'яттю і концентрацією 
- безсоння 
- тахікардія 
- запаморочення 
- відчуття поколювання 
- артралгії 
- тривога і депресія 
- шум і біль у вухах 
- біль в животі, діарея, втрата апетиту 
- лихоманка, кашель, головний біль, біль в горлі, зміни 

смаку та нюху 
- висип 

Лікування: симптоматичне. 
Висновок: інформування лікарів та пацієнтів про пост-

ковідні стани покращує якість відновлення після перенесеної 
інфекції COVID-19. 

 
 
 
В.Л.Голубєв 
СЕРЦЕВО-ЛЕГЕНЕВА РЕАНІМАЦІЯ У ОСІБ 

ПОХИЛОГО І СТАРЕЧОГО ВІКУ 
Дніпровський державний медичний університет,  
кафедра анестезіології та інтенсивної терапії 
 
Актуальність теми: висока частка людей похилого та 

старечого віку у віковій структурі Україні (18.6%) та низька 
ефективність СРЛ у цій групі обумовлюють актуальність да-
ної теми. 

Мета: викласти основні особливості проведення СЛР у 
осіб похилого і старечого віку. 

Постійне удосконалення методів СЛР дозволяє покра-
щити прогноз раптової зупинки серця у цієї категорії хво-
рих.При цьому потрібно враховувати вікові зміни з боку таких 
життєво важливих систем, як центральна нервова система, 
дихальна система, серцево-судинна система: 

- ЦНС: атрофія речовини мозку, зниження кількості ней-
ронів; 

- Дихальна система: ригідність грудної клітки, старечий 
кіфоз, зниження вентиляція та перфузії легень; 

- Серцево-судинна система: зниження функціональ-
них показників серця, обмеження компенсаторних резервів; 

Техніка виконання СЛР не відрізняється від стандарт-
ного алгоритму. 

Вищесказане зумовлює наступні особливості СЛР у 
осіб похилого віку: 

- Частіше зустрічаються протипоказання до проведення 
СЛР; 

- Перед початком проведення реанімаційних заходів ви-

далити зубні протези при їх наявності; 

- Більше небезпека перелому ребер і грудини. Не слід 

розташовувати долоні занадто близько до її нижнього кінця; 

- Якщо у пацієнта є імплантований кардіостимулятор, 

електроди дефібрилятора повинні знаходитися від нього ві-

дстані мінімум 8 см; 

- Тривалість клінічної смерті коротше, швидше виника-

ють незворотні зміни в ЦНС; 

- Постреанімаційний період протікає важче. 

Висновок: знання вікових особливостей та дотри-
мання певних правил при виконанні СЛР у осіб похилого віку 
покращує прогноз виживання та подальшого відновлення. 

 
 
 

Л.Е.Демяненко1, О.С.Павлиш1, С.М.Корогод2  
ДЕАКТИВАЦІЇ ДЕПОЛЯРИЗУЮЧОГО TRP-СТРУМУ ЯК 
БІОФІЗИЧНИЙ МЕХАНІЗМ ЗНИЖЕННЯ НАДМІРНОГО 

ЗБУДЖЕННЯ НЕЙРОНІВ ПРИ ПРОВЕДЕННІ 
ГІПОТЕРМІЇ: МОДЕЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ 

1Дніпровський державний медичний університет,  
кафедра анестезіології, інтенсивної терапії та МНС ФПО 

2Інститут фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України 
 
Вступ. Терапевтичні і нейропротективні ефекти гіпоте-

рмії описані у пацієнтів з травмах головного та спинного мо-
зку [1], гострих пошкодженнях головного мозку [2], рефрак-
терної епілепсії у дорослих [3], гіпоксично-ішемічної енеце-
фалопатіі новонароджених, включаючи випадки з субклініч-
ними електроенцефалографічні судомами (subclinical 
electrographic seizures) [4]. Механізми, що лежать в основі 
цих ефектів, залишаються мало вивченими, а механізми на 
клітинному рівні в значній мірі невідомі через методологічні 
обмеження натурних експериментів. Комп'ютерні моделі 
представляють собою додатковий інструмент для подо-
лання критичних обмежень. Завданням даної роботи було 
з'ясувати, яка роль температурної деактивації TRР-каналів і 
температурно-залежних факторів, що характеризують парці-
альні іонні струми, і які біофізичні механізми реалізації цієї 
ролі. Завдання вирішували, використовуючи комп'ютерні мо-
делі термочутливого каналу TRP-типу та гранулярної клі-
тини (ДК) зубчастої звивини гіпокампа - нейрона, що є пер-
шою ланкою в триланкової гиппокампального ланцюга, пато-
логічно посилена активність якої часто розглядається як ос-
нова епілепсії. 

Методи. Дослідження виконані на двох моделях, роз-
роблених нами в програмному середовищі NEURON [5]. Мо-
дель 1 спрощено представляла термочутливі канали, які за 
даними літератури присутні в нейронах гіпокампу [6] і акти-
вуються при температурах більше 15-20 °С та менше 40-45 
°С. Функція активації каналу має вигляд функції Больцмана 
mV,T=1/(1+exp(–zF(E –E1/2)/RT)), де F - постійна Фарадея; R - 
газова постійна; T - абсолютна температура; z = 0.577 - ефе-
ктивний заряд потенціалзалежне сенсора; E - трансмемб-
ранний потенціал; E1/2 = (ΔH-TΔS)/zF - потенціал половинної 
активації; ΔH = 120 кДж і ΔS = 389 Дж/К - зміни ентальпії і 
ентропії, відповідно, при переході з закритого стану у відк-
рите. Залежність активації каналу від внутрішньоклітинної 
концентрації [Ca2+]i характеризувалася функцією mCa, яка 
визначається диференціальним рівнянням mCa’=(mCa–
mCa,∞)/τmca, де mCa,∞=1/(1+(К1/2/[Ca2+]i)Н) - стаціонарне зна-
чення mCa, що описується рівнянням Хілла. Щільність прове-
деного такими каналами неспецифічного катіонного струму, 
віднесена до одиниці мембранної поверхні, описувалася рі-
внянням: Jtrp = Gtrp·mV,T·mCa·(E – Etrp), де Gtrp - максимальна 
провідність, Etrp = 0 мВ - потенціал рівноваги. Модель 2 пред-
ставляла гранулярну клітину (ГК) зубчастої звивини гіпока-
мпа, побудовану на основі раніше описаних моделей [7]. 
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Ми визначили (1) потенціал- і Ca2+ - залежні актива-
ційні і вольтамперні характеристики (ВАХ) деполяризуючого 
TRP-струму і (2) частоту розрядів потенціалів дії (ПД) ГК, ви-
кликаних синаптичним збудженням при температурах, відпо-
відних до системної нормотермії (37 °C) і нижніх меж піддіа-
пазонів системної гіпотермії, легкої (34 °C), середньої (32 ° 
C), помірно глибокою (30 ° C) і осередкової глибокої гіпотер-
мії (20 °C). Ми розклали вплив температурно-залежних фак-
торів, що характеризують парціальні іонні струми: рівноваж-
ний потенціал Нернста (En); потенціалзалежні швидкості ак-
тивації/деактивації (масштабируются за допомогою темпе-
ратурного коефіцієнта Q10); Інтенсивність активації TRP-
каналу. 

Результати. Модель TRP-каналу адекватно відтворю-
вала ключову особливість прототипу: викликаний гіпотер-
мією деполяризаційний зсув залежності активації від на-
пруги, що приводить до зменшення TRP-струму (деактива-
ція). При ГН зниження температури з 37 °С (нормотермії) до 
20 ° С (глибокофокальная гіпотермія) викликало значне зни-
ження частоти розрядів ГК. Таке зниження активності було 
найбільш виражено в температурному діапазоні деактивації 
TRP-каналу. Відключення TRP-каналів значно знизило 
ефект. Частота розряду залишалася майже незмінною, якщо 
тільки En був єдиним фактором, що залежить від темпера-
тури. Відключеня температурної залежності швидкості акти-
вації/деактивації всіх парціальних струмів призвело до знач-
ного ефекту: частота ПД трохи збільшувалася, коли темпе-
ратура опускалася нижче 30 ° C після зменшення верхнього 
діапазону (від 37 до 30 °C). 

Висновок. Деактивація TRP-каналів - терапевтично 
важливий механізм зменшення надмірного нервового збу-
дження при проведенні терапевтичної гіпотермії. 
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Згідно сучасним уявленням, гіпоксично-ішемічна енце-

фалопатія (ГІЕ) – це збірне поняття, яке об`єднує групу ста-
нів, які виникають в перинатальному періоді, супроводжу-
ються гіпоксією і/або ішемією та призводять до неспецифіч-
ного ураження головного мозку [1]. Перинатальні гіпоксично-
ішемічні ураження центральної нервової системи залиша-
ються актуальною медико-соціальною проблемою, оскільки 
вони впливають на стан здоров'я дітей в подальшому. За 

данням літератури, органічні ураження нервової системи у 
дітей з перинатальними ушкодженнями зустрічаються у 9-
35% випадків. Типовим наслідком перинатального ушкод-
ження мозку є порушення психомоторного розвитку дитини 
різного ступеня тяжкості - від мінімальних мозкових дис-
функцій до дитячого церебрального паралічу з формуван-
ням важкої інвалідності [2]. Направлення інтенсивної терапії 
новонароджених з помірною та важкою ГІЕ ґрунтуються на 
рекомендаціях Американської академії педіатрії (2016) [3], 
ВООЗ 2012 року [4]. 

На сьогоднішній день седація новонароджених з ГІЕ, 
яким проводиться апаратна респіраторна підтримка з метою 
адаптаціі до апарата штучної вентиляції легенів зали-
шається дискутабельним питанням неонатальної інтенсив-
ної терапії. Перш за все, це пов'язано з меншим ступенем 
проведення досліджень у даній категорії пацієнтів. Всі пре-
парати мають певні переваги один перед одним і деякі 
недоліки, відповідно, ідеального седативного засобу для но-
вонароджених до сих пір не знайдено. Такий препарат мав 
би забезпечувати помірну глибину седації із збереженням 
самостійного дихального патерну, не впливати негативно на 
системну гемодинаміку, не викликати тривалої залежно в 
разі скасування, а в подальшому - погіршення нейропсихіч-
ного розвитку і не мати інших серйозних побічних ефектів 
щодо системи крові, коагуляції, метаболізму, функції 
печінки, нирок і ін. [5]. Традиційно препаратами вибору вва-
жаються опіати, хоча також розглядаються лікарські засоби 
інших груп, а саме бензодіазепіни, барбітурати, пропофол 
[6]. Останніми роками як седативні засоби розглядаються 
клонідин і його похідне - дексмедетомідин [7]. 

Фармакокінетика опіатів у новонароджених дітей 
значно відрізняється від такої дітей старшого віку. Найбільш 
частою негативною властивістю опіатів є респіраторна де-
пресія [8]. Розвиток гіпотензії при використанні пов'язаний з 
гістаміноподібним ефектом. Пригнічення гемодинаміки про-
являється зниженням ударного об'єму, серцевого викиду, і 
як результат - зниженням доставки кисню органам і ткани-
нам, що призводить до розвитку гіпоксемії. Крім цього, нарко-
тичні анальгетики пригнічують перистальтику кишківника, 
тим самим подовжуючи терміни початку і виходу на повний 
обсяг ентеральних годувань [9]. 

Дексмедетомідин - високоселективний пресинаптич-
ний агонист α2-адренорецепторів. Седативний ефект подіб-
ний до природного сну без швидкого руху очей (має 
здатність викликати седативну дію і одночасно дозволяє 
пацієнтові перебувати в пробудженому і активному стані). 
Вплив на серцево-судинну систему є дозозалежним. Декс-
медетомідин практично не пригнічує дихальну систему [10]. 

Особливості фармакокінетики опіатів, гострота і 
тяжкість захворювання, незрілість гематоенцефалічного 
бар'єру створюють умови для більш високого ризику ро-
звитку ускладнень. Вікових протипоказаньщодо застосу-
вання дексмедетомідина на даний момент немає, досвід 
його використання продемонстрував, що він є ефективним 
засобом для седаціі як у доношених, так і у недоношених но-
вонароджених, добре переноситися і не має суттєвих 
побічних ефектів [11]. 

Висновки. На сьогоднішній день окремим питанням 
залишається вибір препаратів для седації під час прове-
дення штучної вентиляції легенів. З'ясовано небажані 
ефекти морфіну та бензодіазепінів, що сприяє пошуку аль-
тернативних засобів, одним з яких може стати дексмеде-
томідин завдяки відносно безпечному терапевтичному 
профілю та потенційному нейропротективному ефекту. 
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Післяопераційна ажитація - це виникаюче збудження, 

яке виникає в післяопераційному періоді, характеризується 
гіперактивною, психомоторною і аберантною когнітивною по-
ведінкою після загальної анестезії. Виникла ажитація була 
описаний декількома авторами як клінічний стан під час ви-
ходу із загальної анестезії, при якому пацієнти не сплять, але 
мають змінений психічний стан, що проявляється в дезоріє-
нтації, невтішності, замішанні і агресивній або шкідливій фі-
зичній поведінці. Ці пацієнти, схоже, не упізнають членів сі-
м'ї, демонструють нецільову поведінку і не реагують належ-
ним чином на зовнішні подразники [1]. Значення післяопера-
ційної ажитації для клініцистів і лікарень має ризик завдання 
шкоди пацієнту, знаходження більшого періоду часу у палаті 
після наркозного спостереження, та збільшення періоду піс-
ляопераційного відновлення. Частота виникнення 
варіюється від 20% до 80% в усіх педіатричних випадках [2]. 
Нині не існує єдиного загальноприйнятого визначення ажи-
тації, а для допомоги в постановці діагнозу використову-
ються ряд бальних систем. У дітей молодше 5 років, ризик 
виникнення післяопераційної ажитації в 3-8 разів вищий, ніж 
у дітей старшого віку. Використання інгаляційних анестети-
ків, таких як севофлюран, також викликають ажитацію час-
тіше, ніж інші види анестетиків. Серед можливих чинників ри-
зику ажитації виділяють наступні: швидкий вихід з наркозу, 
використання інгаляційних анестетиків короткої дії, післяопе-
раційний біль, тяжкість операції, вік, передопераційна три-
вога, дитячий темперамент [3].  

 Загальними інструментами для виявлення ажитації є 
шкала PAED (Pediatric Anesthesia Emergence Delirium Scale) 
та шкала седації - Річмонда (LOC-RASS) [4]. PAED - це про-
стий інструмент без апріорних критеріїв виключення, який 
вимірює поведінкові характеристики, що відображають пору-
шення свідомості, неуважність, емоційні і когнітивні зміни і 
психомоторні порушення. Це п'ятибальна шкала з чіткими 
прив'язками. Оцінка від 0 до 6 означає, що подальша оцінка 
не потрібно. Оцінка 7-9 вказує на те, що пацієнт може бути 
субсиндромальним та оцінку треба повторити через 30-60 
хвилин, цінка ≥10 відповідає ажитації. PAED має високу чут-
ливість (81%) та специфічність (91%). RASS - це 10-бальна 

оціночна шкала з чотирма рівнями збудження. Оцінки при-
в'язані до відповідей пацієнта на словесну, а потім на 
фізичну стимуляцію. RASS застосовують у дорослих дітей, 
тоді як PAED було валідовано тільки для дітей у віці від 18 
місяців до 6 років [5]. 

 Профілактична стратегія запобігання ажитації повинна 
включати ретельне передопераційне прогнозування ризику 
ажитації, та складання спеціально продуманого післяопе-
раційного плану, який допоможе поліпшити якість анесте-
зіологічної допомоги, забезпечити ранню повноцінну і ком-
фортну реабілітацію дитини після хірургічних втручань [6]. 

Висновок. Синдром післяопераційної ажитації - 
визнане ускладнення, найчастіше пов'язане з анестезією ін-
галяційними анестетиками у дітей раннього віку. Викори-
стання комплексних заходів щодо прогнозування та попере-
дження ажитації дозволять поліпшити якість анестезіологіч-
ної допомоги, забезпечити ранню повноцінну і комфортну 
реабілітацію дитини в післяопераційному періоді.  
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Нарушения сознания, различной степени тяжести, со-

провождают большинство неотложных состояний, с кото-
рыми сталкивается анестезиолог в ходе своей работы. На 
современном этапе развития медицинской науки все боль-
шее внимание уделяют максимальному восстановлению 
функций организма и полной реинтеграции человека в об-
ществе. Ввиду этого особый интерес представляет изучение 
процесса выхода из комы. 

Ко́ма (греч. kōma - глубокий сон) остро развивающееся 
тяжелое патологическое состояние, характеризующееся 
прогрессирующим угнетением функций ЦНС с утратой со-
знания, нарушением реакции на внешние раздражители, 
нарастающими расстройствами дыхания, кровообращения 
и других функций жизнеобеспечения организма. Механизм 
развития комы кючает развитие поражений обоих полуша-
рий головного мозга или ретикулярной активирующей си-
стемы Причины могут быть структурными и неструктурными, 
повреждения могут носить диффузный или очаговый харак-
тер. 

Выделяют шесть стадий нарушения психической дея-
тельности: целостная психическая деятельность, психиче-
ские расстройства на фоне ясного сознания, умеренное 
оглушение, глубокое оглушение, сопор и кома. 

На прогноз пациента влияют: характер травмы (уро-
вень и сторона повреждения, гипотензия и гипоксия, вид по-
вреждения, последствия ЧМТ, глубина и длительность 

https://www.medscape.com/viewarticle/818075
https://doi.org/10.1093/bja/aew477
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32801855/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32801855/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24674794/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24674794/
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комы), индивидуальные особенности (возраст, преморбид-
ное состояние, правшество-левшество), объем оказанной 
помощи (нейрохирургия, интенсивная терапия, традицион-
ная реабилитация, психиатрическая реабилитация). 

Выход из комы поэтапный процесс. Его первая сту-
пень, посткоматозное бессознательное состояние – от мо-
мента открытия глаз до акинетического мутизма с эмоцио-
нальными реакциями. Вторая ступень, состояние с крайним 
ограничением контакта, характеризуется восстановлением 
речевых способностей. Третья ступень - синдромы реинте-
грации сознания. На четвертой ступени восстанавливаются 
ориентировки. Пятая ступень - психопатологические син-
дромы в рамках ясного сознания.  

Во время выхода из кома пациент обязательно прохо-
дит каждую из стадий восстановления сознания. Они могут 
отличаться по длительности, возможна остановка процесса 
восстановления на любом этапе 

Общие принципы терапии: учет уровня поражения и 
«слабого» медиаторного звена, лечение негативной и про-
дуктивной симптоматики, активизирующие ноотропы и об-
щеметаболические препараты, холино-, дофаминомиме-
тики назначают в повышающихся дозах, типичные нейро-
лептики, антиконвульсанты, антидепресанты, бензодиазе-
пины – максимально ограничивают. Терапия должна быть 
комплексной и непрерывной 
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Чуть больше двух лет прошло с момента начала пан-

демии коронавирусной болезни, за это время она унесла 
миллионы жизней, изменила привычное течение многих за-
болеваний, дала толчок к развитию медицинской науки. 
Подходы к терапии данного заболевания изменяются по 
мере накопления клинических данных, но одно очевидно – 
учитывая инфекционную природу заболевания самым 
надежным методом профилактики и кратчайшим путем 
остановки пандемии является вакцинация. По состоянию на 
декабрь 2020 г. разрабатывается более 200 вакцин-канди-
датов против COVID-19. Из них 52 - проходят исследования 
с участием людей. Несколько других вакцин в настоящее 
время находятся на этапах I/II и в ближайшие месяцы перей-
дут на этап III. Рассмотрим вакцины, разрешенные к исполь-
зованию.  

Pfizer и BioNTech. Разработка – США и Германия. Глав-
ный компонент — молекула матричной РНК. Недостатки: 
хранение при -70°C. Используется для пациентов старше 16 
лет. Для вакцинации нужно ввести две дозы с интервалом в 
три недели. Эффективность вакцины после первой дозы со-
ставляет 95%.  

Moderna. Разработчик – США. РНК-вакцина. Использу-
ется для пациентов старше 18 лет. Вводится внутримы-
шечно дважды с интервалом в один месяц. Эффективность 
после первой дозы составляет 92%. 

Вакцина от AstraZeneca. Разработчик: шведско-бри-
танская компания AstraZeneca совместно с исследовате-
лями из Оксфордского университета. Векторная вакцина. 
Преимущество – хранится длительное время при темпера-
туре 2-8°C. Препарат вводится внутримышечно дважды с 
интервалом в один месяц. Эффективность после первой 
дозы составляет 90%. 

Вакцина от Novavax. Разработчик – США. Ключевой 
компонент вакцины – спайк-протеин с поверхности корона-
вируса. Хранится при температуре 2-8°C. Вводится внутри-
мышечно, двумя дозами. Эффективность вакцины состав-
ляет 89,3%.  

CoronaVac Разработчик – Китай. Инактивированная 
вакцина, водится внутримышечно двумя дозами.  

Вакцина от Johnson&Johnson. Разработчик – США. 
Векторная вакцина. Вводится внутримышечно один раз. Эф-
фективность составляет 66%, но с вероятностью 85% она 
защищает от тяжелой формы заболевания. 

Массовая вакцинация – ключ к быстрому прекращению 
пандемии, снижению летальности и частоты осложнений. 
На ряду с соблюдением противоэпидемических мероприя-
тий она позволит уменьшить нагрузку на систему здраво-
охранения и мировую экономику.  
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Ежегодно в Европе погибают от рака 1,6 млн. больных 

и около 5,7 млн. - от хронических неонкологических заболе-
ваний. Группа австрийских исследователей пришла к заклю-
чению, что в паллиативной помощи нуждаются от 50 до 89% 
всех умирающих больных. Каждый год около 600 тыс. людей 
в Украине требуют паллиативной помощи для облегчения 
симптомов неизлечимых болезней. Из них 31,5 тыс. взрос-
лых и 18,5 тыс. детей в Днепропетовской области. 

Паллиативная помощь (ПП) – активная, всеобъемлю-
щая помощь пациенту, страдающему неизлечимым заболе-
ванием. Главная задача ПП – купирование симптомов, ре-
шение социальных, психологических и духовных проблем. В 
основе ПП лежит междисциплинарный подход, в процесс 
оказания помощи вовлекаются и сам пациент, его родные и 
общественность.  

Целью хосписной помощь является забота о пациенте 
как о целостной личности, помощь в решении всех его про-
блем – связанных с физической, эмоциональной, социаль-
ной и духовной сферами жизни. На дому, в отделении днев-
ного пребывания или в хосписе, помощь предоставляется 
пациенту, который приближается к концу жизни, и тем лю-
дям, которые его любят.  

В состав команды ПП должны входить медицинские и 
социальные работники, специалисты с навыками психосоци-
альной работы, физиотерапевты, специалисты, по работе с 
утратой, волонтеры, священнослужители, альгологи, специ-
алисты по лечению ран, логопеды, диетологи, тренеры, мас-
сажисты и т.д. 

Сегодня более 95% всех пациентов, получающих спе-
циализированную паллиативную помощь, – больные раком. 
Низкий процент больных неонкологического профиля обу-
словлен существующими барьерами. Адекватное обеспече-
ние паллиативной помощью неонкологических больных тре-
бует дополнительных ресурсов. В связи с увеличением про-
должительности жизни причиной смерти чаще будут тяже-
лые состояния, развивающиеся в результате прогрессиро-
вания хронических заболеваний, таких как сердечная недо-
статочность, сердечнососудистые и легочные заболевания, 
а также рак.  

Остро стоит вопрос обеспечения пациентов ПП в 
нашей стране. В Украине отсутствует разветвленная си-
стема ухода неизлечимо больных пациентов на дому. Пал-
лиативные отделения лечебно-профилактических учрежде-
ний ограничены в ресурсах. В Украине удовлетворяется по-
требность в стационарной и амбулаторной паллиативной 
помощи только незначительной части пациентов. Внедре-
ние и развитие службы ПП в Украине невозможны без со-
здания соответствующей нормативно-правовой базы. Важ-
ной проблемой является создание в Украине системы под-
готовки кадров, привлеченных к оказанию службы ПП. 

 
 
 
 
 

https://www.pfizer.com/news/press-release/press-release-detail/pfizer-and-biontech-conclude-phase-3-study-covid-19-vaccine
https://www.who.int/news-room/feature-stories/detail/the-moderna-covid-19-mrna-1273-vaccine-what-you-need-to-know
https://www.who.int/news-room/feature-stories/detail/the-moderna-covid-19-mrna-1273-vaccine-what-you-need-to-know
https://www.clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04611802?term=NVX-CoV2373&draw=2&rank=1
https://www.clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04611802?term=NVX-CoV2373&draw=2&rank=1
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Безпека пацієнта наріжний камінь при проведенні ане-

стезіологічного забезпечення (АЗ) та інтенсивної терапії (ІТ). 
Вимоги до якості надання медичних послуг з кожним роком 
стрімко зростають. В усьому світі збільшується кількість су-
дових прецедентів пов’язаних з ускладненнями АЗ та ІТ. 
Необхідно докласти зусиль для підвищення рівня безпеки 
пацієнта на всіх етапах його перебування в лікувально-
профілактичному закладі. В цій роботі коротко описані гемо-
динамічні ускладнення та шляхи їх усунення при викори-
станні нейроаксільних методик знеболення. 

Безпека пацієнта при використанні нейроаксіальних 
методів знеболення вища, ніж при загальній анестезії. 
Нейроаксиальна анестезія – група методів знеболення, які 
впливають на спинний мозок і його корінці. Нейроаксиальна 
анестезія – блокада всіх видів соматичної і вегетативної чут-
ливості, що супроводжується регіонарною міорелаксацією і 
десимпатизацією. Нейроаксиальна анальгезія – блокада бо-
льової чутливості при збереженні або незначному при-
гніченні інших видів чутливості і м'язового тонусу. 

Сімпатолізіс, обумовлений блокадою пре- або пост-
гангліонарних симпатичних ефферентів, знижує тонус судин 
і загальний периферичний опір, при цьому збільшується 
ємність судинного русла, що веде до розвитку важкої гіпо-
тензії. Гіпотензія є невід'ємним компонентом нейроаксіаль-
ної анестезії, в більшій мірі при проведенні спинномозкової 
(СМА) і в меншій - при епідуральної анестезії (ЕДА). Ступінь 
її вираженості визначається рівнем анестезії та проведен-
ням відповідних профілактичних заходів. Проведення преін-
фузіі, інтраопераційної інфузійної терапії в режимі гіперво-
лемічної гемодилюции, повільне дробне введення місцевого 
анестетика (МА) знижують ймовірність розвитку важких ге-
модинамічних порушень.  

Зниження артеріального тиску (АТ) більш ніж на 30% 
від вихідного розцінюється як ускладнення. Артеріальна 
гіпотензія частіше виникає у хворих зі зниженими компенса-
торними можливості серцево-судинної системи У до-
слідженні ECLIPSE було показано, що вираженість коливань 
АТ чітко пов'язано з рівнем 30-денний летальності у проопе-
рованих хворих. Інтраопераційне коливання АТ безпосеред-
ньо пов'язано зі значним ризиком виникнення післяоперацій-
ної когнітивної дисфункції.  

Артеріальна гіпотензія може супроводжуватися інтрао-
пераційною нудотою і блюванням, що обумовлено знижен-
ням перфузії головного мозку з подальшим виникненням 
ішемії нейронів блювотного центру. 

На тлі симпатичної еферентної блокади знижуеться ве-
нозне повернення до серця. При низькому рівні симпатич-
ного блоку (нижче Т4) тиск у правому передсерді може зни-
зитися на 36% від вихідного, а при високому рівні блоку - на 
53%. На тлі супутньої гіповолемії ці ефекти будуть ще вира-
женішими. У хворих з достатнім функціональним резервом 
підвищення хвилинного об'єму кровообігу, симпатичній бло-
каді нижче Th5 і при відсутності вихідної гіповолемії приріст 
серцевого викиду може досягати 53-64%.  

Зниження переднавантаження може активізувати ре-
флекси з механо-і барорецепторів верхньої порожнистої 
вени, передсердь і шлуночків серця, що викликають неспри-
ятливу брадикардію та загрожують зупинкою серця. Маси-
вна інфузія, спрямована на оптимізацію тисків наповнення 
шлуночків, далеко не завжди стабілізує ситуацію. При цьому 
зростає вагусний вплив на серце. 

Зниження переднавантаження може активувати ре-
флекси, що викликають виражену брадикардію. Перший з 
цих рефлексів пов'язаний з пригніченням активності вогнищ 
автоматизму серця, підсилює частоту розрядів в залежності 
від розтягнення правого передсердя. Зниження венозного 

повернення призводить до уповільнення ЧСС. Другий ре-
флекс визначається активністю барорецепторів низького 
тиску в правому передсерді і порожнистої вени. Третій - це 
парадоксальний рефлекс Bezold-Jarisch, суть якого полягає 
в стимуляції механорецепторів лівого шлуночка, що призво-
дить до брадикардії.  

Зменшення переднавантаження може викликати не ва-
гусні симптоми і зупинку серцевої діяльності. У зв'язку з цим 
пацієнти з початково високим тонусом вагуса повинні бути 
віднесені до групи ризику щодо зупинки серцевої діяльності 
під час субарахноїдальної анестезії. 

Важливе значення має передопераційне виявлення 
факторів ризику. Зокрема, вихідний пульс <60уд/хв 
поєднується з п'ятикратним підвищенням ризику розвитку 
важкої брадикардії на тлі спинномозкової анестезії. Пацієнти 
молодого віку зазвичай більш схильні до ваготонії, тому ри-
зик розвитку брадикардії у них вище в три рази. 

З позицій патогенезу гіпотензії найбільш доцільно вико-
ристовувати змішаний адреномиметик ефедрин, який 
ліквідує дефіцит венозного повернення, усуває брадикардію 
і чинить позитивний інотропний вплив. Менш ефективний – 
чистий α-адреноміметик мезатон, який не збільшує веноз-
ного повернення і ударного об’єму та сприяє розвитку бра-
дикардії.  

Масивна інфузія є розповсюдженним методом корекції 
гіпотонії на тлі нейроаксіальних методик знеболення, але 
об’єм інфузії чітко корелює з частотою виникнення усклад-
нень та тривалістю післяопераційного періоду. 

Важка серцево-судинна недостатність може бути обу-
мовлена і токсичним ефектом МА. Свого часу впровадження 
в клінічну практику бупивакаина виявило його безперечні пе-
реваги - тривалість дії і можливість досягнення диференцій-
ованого сенсомоторного блоку. Однак в 1979 рз'явилося 
перше тривожне повідомлення, що пов’язує декілька випад-
ків зупинки серця під час регіонарної анестезії із застосуван-
ням цього МА тривалої дії. Випадкове внутрішньосудинне 
введення 0,5% або 0,75% бупівакаїну викликало шлуночкову 
аритмію і супроводжувалось інтенсивними судомами.  

Вище наведенне свідчить, що питання інтраоперацій-
ної стабілізації гемодинаміки при використанні нейроаксіаль-
них методик знеболення остаточно не вирішене і потребує 
подальшої розробки і вдосконалення. 

 
 
 

О.I.Каплюк 
ІНТЕНСІВНА ТЕРПІЯ ТЯЖКИХ ФОРМ COVID-19 
Дніпропетровський державний медичний університет, 

кафедра анестезіології та інтенсивної терапії 
 
У зв'язку з виникненням коронавірусної хвороби перед 

людством постала задача боротьби з нею, але в деяких 
випадках хвороба швидко прогресує і протікає в тяжкій 
формі. Тому слід детально розглядати способи лікування та-
ких хворих.  

В ході досліджень були встановлені критерії тяжкої 
форми перебігу коронавіруснії хвороби: частота дихальних 
рухів 30 за хвилину, сатурація меньше 93 %, респіраторний 
індекс меньше 300 мм ртутного стовпа, прогресування пато-
логічних змін на рентгенографії та компютерній томографії, 
зниження рівня свідомості, нестабільна гемодінаміка - систо-
личний тиск меньше 90 мм, діастолічний– меньше 60 мм 
ртутного стовпа, діурез меньше 20 мл за годину. За рекомен-
даціями Всесвітньої організації охорони здоров'я наявність 
одного з вище зазначених критеріїв свідчить про тяжкий пе-
ребіг. Розроблена схема лікування з 5 основних положень: 
респіраторна підтримка, антикоагулянтна терапія, глюко-
кортікотероїди, противірусні препарати та антиботікотерапія. 

На основі данних публикації Всесвітньої організації 
охорони здоров’я «Clinical care for severe acute respiratory 
infection toolkit: COVID-19 adaptation» у респіраторній підтри-
мці свою ефектівність продемонстрували High-flow 
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ventilation за допомогою назальних канюль або кисневої ма-
ски з резервуаром, неінвазивна вентиляція лицевою маскою 
або шоломом. Для пациентів з більш вираженою дихальною 
недотатністю застосовують інтубацію трахеї та екстракорпо-
ральну мембранну оксигенацію. Цільовими рівнями сатура-
ції є 92-95% для паціентів без хронічної легеневої недостат-
ності та 88-95% з ХЛН та гострим респіраторним дистресс 
синдромом.  

На основі рекомендацій Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я від травня 2020 року був розроблений алго-
ритм вентиляції, де описані 7 кроків вентиляції легень та де-
тальні критерії переходу від попереднього етапу до наступ-
ного. Prone-позиція довела свою ефективність у лікуванні 
хворих на коронавірусну хворобу. Антибіотикотерапію слід 
застосовувати тільки за наявності клінічних проявів приєдна-
ння бактеріальної інфекції. 

Підсумовуючи все вищезгадане, можна сказати, що на-
уковці та лікарі зробили великий крок у вивченні питання 
лікування тяжких форм COVID-19 та розробили ефективні 
протоколи та рекомендації, але смертність все ще зали-
шається високою. Тому слід удосконалювати вже розроблені 
методи та за розробляти нові підходи до лікування пацієнтів 
з коронавірусною хворобою.  
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МЕНЕДЖМЕНТ КАРДІОГЕННОГО ШОКУ ПРИ 

ГОСТРОМУ ІНФАРКТІ МІОКАРДА 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра анестезіології, інтенсивної терапії та медицини не-
відкладних станів ФПО 

 
Одним із найважчих завдань у практиці анестезіолога є 

надання невідкладної допомоги пацієнтам з гострим інфарк-
том міокарда (ГІМ) з передбачуваним або наявним кардіо-
генним шоком (КШ). Існують лише обмежені наукові знання 
щодо цього життєво небезпечного стану, що базуються на 
фактичних даних. Накопичення та постійне оновлення цих 
знань сприяють збільшенню ефективності невідкладної до-
помоги та виживаності пацієнтів. Тому метою даної роботи є 
огляд найбільш сучасних рекомендацій щодо КШ European 
Society of Cardiology (ESC) та American Heart Association 
(AHA). Було виконано аналіз наукових заяв щодо діагностики 
та лікування пацієнтів з ГІМ, ускладненого КШ, ЕSC (2020) та 
AHA (2017), узагальнено рекомендації щодо тактики ве-
дення пацієнтів у клінічній практиці.  

Під час аналізу вказаних матеріалів виявлено, що 
найбільш поширеною причиною розвитку КШ є ГІМ з уражен-
ням лівого шлуночка, який призводить до критичного пору-
шення насосної функції серця. Частіше КШ виникає у 
пацієнтів з ГІМ з елевацією сегменту ST (STEMI). Як 
наслідок, відбувається зниження серцевого викиду (СВ) з 
наступним розвитком тяжкої гіпоперфузії органів та тканин, 
що в свою чергу призводить до гіпоксії та поліорганної недо-
статності. Виникає декілька порочних кіл, які призводять до 
ще більшого пошкодження міокарду та інших органів і тканин 
внаслідок прямого впливу зниженого СВ (зниження коронар-
ного перфузійного тиску) та спроб компенсації організму (по-
ширена вазоконстрикція, що спричинює мікроциркуляторні 
порушення, тканинну гіпоксію, розвиток системної запальної 
відповіді).  

Критерії діагностики КШ, пов’язаного з ГІМ, включають 
артеріальну гіпотонію < 90 мм рт. ст. протягом 30 хв або по-
требу в призначенні катехоламінів, застій у легенях, ознаки 
гіпоперфузії тканин (порушений ментальний статус; холодні 
липкі шкірні покриви; олігурія з темпом діурезу менше 30 
мл/год , лактат артеріальної крові вище 2 ммоль/л), на-
явність підтвердженої причини шоку з боку серця (напри-
клад, зниження фракції викиду ЛШ < 40% за даними ехо-
кардіографії чи вентрикулографії). 

КШ є життєво небезпечним станом, що потребує 
якнайшвидшого початку невідкладних заходів допомоги. 

Вплив на відповідні ланки патогенезу дає змогу нівелювати 
ознаки КШ та покращити коротко- та довгострокові наслідки 
для пацієнта. Враховуючи найбільш часту причину розвитку 
КШ, і ESC, i AHA найважливішим етапом надання медичної 
допомоги таким пацієнтам вважають ранню коронарну рева-
скуляризацію. Крім того, загальні принципи менеджменту КШ 
при ГІМ включають також виявлення та лікування ме-
ханічних ускладнень ГІМ, ліквідацію гіпоперфузії фармако-
логічними засобами (вазопресорними й інотропними) і не-
фармакологічними (системи допоміжного кровообігу), усу-
нення розладів обміну речовин, таких як ацидоз або гіперг-
лікемія, які можуть посилити кардіальну дисфункцію та об-
межити ефективність фармакологічної підтримки. У зв҆язку з 
наявністю порушень функцій газообміну та вентиляції ле-
гень пацієнти потребують респіраторної підтримки. У ретро-
спективних дослідженнях було доведено, що неінвазивна 
вентиляція легень має позитивний вплив на гемодинаміку 
(за рахунок зменшення постнавантаження ЛШ), зменшує 
«роботу дихання», покращує газообмін. У пацієнтів, що не 
відповідають на такий вид респіраторної підтримку, ESC i 
AHA рекомендують проводити ендотрахеальну інтубацію та 
інвазивну вентиляцію легень. 

Хоча лікування КШ має бути зосереджене на лікуванні 
основної серцевої причини, питання фармакотерапії також є 
важливими, особливо при початковому лікуванні гострої 
фази для гемодинамічної стабілізації. Для седативного 
ефекту та лікування болю слід застосовувати транквіліза-
тори з групи бензодіазепінів та внутрішньовенне титрування 
опіодів (морфін). Гемодинамічний статус пацієнта має пер-
шорядне значення. Слід бути обережними, щоб уникнути 
надмірного введення цих препаратів, що може як ініціювати, 
так і подовжити КШ. 

Із метою збільшення серцевого викиду, артеріального 
тиску і корекції гіпоперфузії можуть бути призначені інотропні 
препарати. Препаратом вибору є добутамін, α1- і β1-адре-
нерічна стимуляція якого призводить до інотропного і хроно-
тропного ефектів. Вазопресорні препарати застосовують 
при загрозливій життю артеріальній гіпотензії, рефрактерній 
до терапії інотропами. Серед вазопресорів препаратом ви-
бору є норепінефрин. Можливе застосування комбінації цих 
препаратів. У пацієнтів з потенційно зворотними причинами 
гострої серцевої недостатності, зокрема інфаркт міокарда , 
короткотривала інотропна терапія повинна розглядатися як 
«міст» до реваскуляризації коронарних судин. 

Черезшкірне коронарне втручання (ЧКВ) або аорто-ко-
ронарне шунтування рекомендується при КШ, обумовле-
ному ГІМ, незалежно від часу появи клініки коронарної події. 
Екстрена реперфузія знижує смертність при КШ. Перед та 
після проведення коронарних втручань пацієнти потребують 
застосування антитромбоцитарної (препарати ацетил-
саліцилової кислоти, блокатори аденозиндифосфату) та ан-
тикоагулянтної терапії. Тромботична оклюзія або критичне 
звуження інфаркт-залежної коронарної артерії має лікува-
тися механічним втручанням (ангіопластика, стентування). 
При множинному вираженому ураженні коронарних артерій 
ESC та AHA рекомендують відкрите кардіохірургічне втру-
чання. AHA припускає проведення тромболітичної терапії 
при затримці часу до первинного ЧКВ та рекомендує 
індивідуалізоване вирішення цього питання з врахуванням 
реперфузійної вигоди, ризику кровотеч і часу затримки 
ангіографії. Механічна підтримка кровообігу є рекомендова-
ною при рефрактерному КШ. 

Проаналізувавши рекомендації ESC та AHА, можна 
зробити висновок, що їх імплементація сприятиме покра-
щенню надання невідкладної допомоги і збільшенню рівня 
виживаності пацієнтів із ГІМ, ускладненим КШ. 
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З моменту появи нового для людства коронавіруса ми 

встигли багато про нього дізнатись: основні характеристики 
SARS-CoV-2 (походження, структуру, генетичні відмінності 
від SARS і MERS), епідеміологію та клінічну картину COVID-
19. У найкоротші терміни експерти запропонували методичні 
рекомендації, діагностичні тести і навіть специфічні про-
тивірусні вакцини. Проте питань про дану інфекцію та її збуд-
ника залишається чимало, в тому числі, щодо розвитку 
ускладнень до яких може привести таке захворювання. 

У грудні 2020 року Національним Інститутом Здоров'я 
Великобританії (NICE) була запропонована класифікація по-
стковідних станів: гострий COVID-19 (симптоми, що трива-
ють до чотирьох тижнів), триваючий симптоматичний 
COVID-19 (симптоми тривають від 4 до 12 тижнів), постковід-
ний синдром (при якому до 20% людей, які перенесли коро-
навірусну інфекцію, страждають від довгострокових симпто-
мів, які тривають до 12 тижнів і в 2,3% випадків - більше 12 
тижнів. Даний синдром внесений в МКБ-10 в формулюванні 
«Post COVID-19 condition»). У більшості країн були проведені 
дослідження стосовно поширеності COVID-19 та рівнів госпі-
талізації,- було виявлено, що вік і стать впливають на тяж-
кість ускладнень COVID-19. Рівень госпіталізації і смерті се-
ред дітей становить менше 0,1%, але він збільшується до 
10% і більше у літніх пацієнтів. В результаті інфекції SARS-
CoV-2 у чоловіків частіше розвиваються важкі ускладнення, 
ніж у жінок. Пацієнти з онкопатологією піддаються значному 
ризику важких ускладнень COVID-19. До ускладнень у паціє-
нтів з SARS-CoV-2 відноситься: синдром постковідного ви-
снаження - стан невиліковної втоми, а також відчуття наяв-
ності зараження і порушення концентрації уваги; постковідна 
енцефалопатія - дистрофічні зміни в структурі тканин мозку, 
які ведуть до порушень його функцій, розладів; психічні роз-
лади когнітивного, тривожно-фобічного і депресивного спек-
тру. 

Інформація, що була згадана вище,- визначає необхід-
ність мультидисциплінарного підходу до лікування COVID-19 
і його ускладнень. Таким чином, перед системою охорони 
здоров’я нашої країни стоїть ключова задача – забезпечення 
при існуючих ресурсах ефективного медичного обслугову-
вання населення, шляхом покращення усіх ланок надання 
медичної допомоги. 
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Гіпертермія є найбільш частим синдромом, який розви-

вається у 70 % нейрореанімаційних пацієнтів. У 50 % випад-
ків причиною розвитку гіпертермії є інфекційний процес. У 
той же час, у пацієнтів з травматичним пошкодженням голо-
вного мозку, у разі коли виключений інфекційний генез гіпе-
ртермії, а також інші етіологічні чинники, причиною її появи 
слід розглядати як наслідок терморегуляційні порушення 
центрального ґенезу. 

Гіпертермія - це підвищення температури тіла вище 
38,30 внаслідок перенастроювання гіпоталамічного центру 
терморегуляції. 

Гіпертермія збільшує метаболізм і підвищує потребу 
нейронів у кисні і глюкозі, а викликане нею зростання об'єм-
ного церебрального кровотоку в умовах порушеної ауторе-
гуляції призводить до розвитку внутрішньо черепної гіперте-
нзії. Гіпертермія є фактором вторинного пошкодження мозку, 
оскільки вона викликає пошкодження гематоенцефалічного 

бар'єру, розвиток набряку мозку, збільшення розмірів внутрі-
шньомозкового крововиливу за рахунок нейротрансмітерної 
ексайтотоксичності, гіперпродукції активних форм кисню та 
азоту, активації матриксних металопротеїназ, ініціації апоп-
тозу і нейрозапалення, тощо. 

Були встановлені наступні діагностичні критерії розви-
тку гіпертермії центрального генезу: гіпертермія, яка розви-
нулася в перші 3 доби з моменту захворювання, гіпертермія 
рефрактерна до антипиретичної терапії, негативні мікробіо-
логічні посіви, нормальна рентгенографічна картина органів 
грудної клітини. Також відзначено, що гіпертермія централь-
ного генезу розвивається раніше, а триває довше інфекцій-
ної лихоманки, причому остання більш характерна для ней-
рореанімаційних пацієнтів старшої вікової групи. 

Тому у європейських та американських рекомендаціях 
підкреслюється важливість проведення у пацієнтів темпера-
турного моніторингу та раннього застосування фармакологі-
чних і нефармакологічних методів забезпечення нормо тер-
мії. Оскільки підтримка нормотермії покращує перебіг захво-
рювання і неврологічне відновлення.  

Таким чином, підвищення температури тіла у нейроре-
анімаційних пацієнтів, особливо з травматичним пошкоджен-
ням головного мозку, асоціюється з високим рівнем леталь-
ності, несприятливими наслідками і збільшенням тривалості 
перебування як в ВРІТ, так і в лікарні. 
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Пандемія COVID-19 створила виклик сучасній системі 

охорони здоров’я. Нові задачі потребують своєчасних змін у 
підходах та методах допомоги хворим. Постраждалі та паці-
єнти, що потребують серцево-легеневої реанімації склада-
ють групу найбільш складних хворих, оскільки потребують 
наявності великих ресурсів, особливо людських, для прове-
дення реанімаційних заходів.  

Зважаючи на це Європейською радою з реанімації та 
американською асоціацією серця розроблені спеціальні ре-
комендації стосовно дій у випадках клінічної смерті для не 
професійних та професійних рятівників.  

При виявлені постраждалого без свідомості, перш за 
все потрібно дотримуватись заходів власної безпеки і при ко-
нтакті з невідомою людиною одягти маску, рукавички та за 
можливості захисні окуляри. Потерпілого треба окликнути 
для виявлення ознак свідомості, зводячи до мінімуму такти-
льні контакти. 

Дихання оцінюється лише візуально за наявністю екс-
курсії грудної клітини, не варто нахилятись до обличчя або 
відкривати верхні дихальні шляхи постраждалого. 

Зателефонувавши до швидкої медичної допомоги те-
лефон встановлюється на гучний зв'язок та виконуються ін-
струкції, що надаються диспетчером служби порятунку. 

Компресію грудної клітини виконують за класичними 
правилами. Проте перед проведенням компресій грудної клі-
тини на обличчя постраждалого потрібно одягнути маску або 
прикрити дихальні шляхи тканиною. Це пов’язано з тим, що 
компресія грудної клітини відноситься до аерозольгенерую-
чих процедур та може нести загрозу зараження для рятува-
льника.  

За можливості рекомендовано як можна раніше скори-
статися дефібрилятором для визначення типу зупинки кро-
вообігу та проведення дефібриляції. Варто відзначити, що 
при проведені дефібриляції аерозоль не генерується, а ви-
користання самоклеючих адгезивних електродів зменшує 
період перебування в зоні дихальних шляхів, завдяки цьому 
дефібриляція є безпечною, з точки зору ризику зараження, 
процедурою.  
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Після проведення комплексу СЛР якнайшвидше по-
мити руки з милом та обробити антисептиками у складі яких 
є спирт. 

Дотримання правил особистої безпеки, знання сучас-
них рекомендацій з серцево-легеневої реанімації допомо-
жуть зберегти власне здоров’я та врятувати життя постраж-
далому. 
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Пандемія COVID-19 змінила звичайний устрій життя. 

Суворі обмеження, великий інформаційний потік, очікування 
варіантів розвитку епідемії в подальшому, невпевненістю 
у завтрашньому дні – фактори, що тримають у стані постій-
ного стресу. Особливо складна ситуація у медичних праців-
ників. Нові умови праці занадто виснажливі (постійне пере-
бування у засобах індивідуального захисту, готовність у 
будь-який час працювати у «червоній» зоні, критичний стан 
хворих, часті випадки смерті) та сприяють розвитку синд-
рому хронічної втоми з подальшим переходом у синдром 
професійного вигорання (СПВ).  

Прояви стресу можуть мати різні особливості. Серед 
яких зміна загального емоційного фону: похмурий настрій, 
відчуття постійної туги, схильність до депресивного реагу-
вання, підвищене занепокоєння, тривожність. Інтелектуальні 
ознаки стресу включають порушення уваги, мислення, 
пам’яті. У комплексі все це порушує продуктивність, зокрема 
професійну діяльність, що підсилює загальний стрес. Посту-
пово погіршуючись, цей процес переходить у синдром хроні-
чної втоми (СХВ) з подальшим ризиком розвитку СПВ. 

СХВ - це патологічний стан, що розвивається при ком-
бінованому впливі на організм людини тривалого психоемо-
ційного стресу і несприятливих факторів зовнішнього сере-
довища. СПВ - це стан психічного, емоційного, моти-
ваційного і фізичного виснаження. 

Емоційне вигорання виглядає як 5-ступінчатий процес. 
На початкових етапах своєчасна оцінка проблем, що накопи-
чуються, дозволяє пригальмувати, переглянути рівень нава-
нтаження і вжити профілактичних заходів. Інакше неминучі 
емоційні реакції (депресія, агресія), деструктивна поведінка 
(ригідність, відмова від хобі), поступовий розвиток психосо-
матичних процесів (безсоння, зниження імунітету тощо). 
П’ята вкрай негативна фаза руйнування особистісних орієн-
тирів, думки про відсутність сенсу життя. На цьому етапі за-
кономірний ризик розвитку тяжких психосоматичних станів і 
навіть суїцидальних тенденцій. 

На жаль, своєчасно невирішений стресовий розлад 
може призвести до фатального результату. Треба звертати 
увагу на початкові прояви СХВ, які є «червоним прапором», 
«дзвіночком» про те, що пора вживати заходів профілактики 
та лікування. 
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Актуальність теми. Катетеризація центральних вен є 

одним з необхідних атрибутів інтенсивної терапії невідклад-
них станів як у дітей, так і у дорослих [1]. Під катетеризацією 
центральних вен мається на увазі установка катетера у 
верхню чи нижнюю порожнисті вени, рідше в праве перед-
сердя через магістральні вени: підключичну, внутрішню 

яремну, стегнову або плечеголовной стовбур. Як правило, 
ця операція робиться лікарями опираючись на знання нор-
мальної анатомії і розташування зовнішніх орієнтирів (клю-
чиця, грудинно-ключично-соскоподібний м'яз, яремна 
вирізка тощо) [2]. Коротка шия і виражена підшкірно-жирова 
клітковина в дитячому віці, погіршують анатомічні орієнтири 
для рутинної катетеризації на осліп. Тому відсоток катетери-
зацій внутрішньої яремної вени становить не більше 20% від 
загального числа постановок центральних венозних катете-
рів (ЦВК) і використовується в основному як резервний ме-
тод після невдалих спроб катетеризувати підключичну вену 
(ПВ). Ускладнення катетеризації центральних вен поділя-
ються на ранні і пізні; вони не завжди можуть бути виключені 
навіть при належній обережності і передбачливості. У зв'язку 
з чим ймовірність важких ятрогенних ускладнень, залиша-
ється досить високою навіть у досвідчених фахівців [3]. 

Матеріали та методи. Виконаний пошук в базі 
МEDLINE з 2016 по 2021 р. з метою вивчення частоти розви-
тку ускладнень при катетеризації центральних вен за допо-
могою анатомічних орієнитрів та методом УЗ-візуалізації. 

Результати. Аналіз показав, що за даними різних ав-
торів кількість ускладнень при катетеризації центральних 
вен у дітей варіюється від 2,5 до 16,6% [2-5]. Найчастішим 
ускладненням катетеризації внутрішньої яремної вени є не-
навмисна пункція сонної артерії з подальшим утворенням ге-
матоми (до 8-10% без УЗ-контролю), підключичної вени - 
пневмоторакс (до 1-3%), а катетеризація стегнової вени най-
більш часто ускладнюється флеботромбозом. Частота 
ускладнень катетеризації центральних вен збільшується в 
шість разів, якщо один і той же лікар виконує поспіль більше 
трьох спроб на одній і тій же судині. 

Використання УЗД для зменшення кількості усклад-
нень, пов'язаних з судинним доступом для установки ЦВК, 
оцінювалося в багатьох дослідженнях та в різних клінічних 
умовах. Аналіз показав, що використання УЗД для розмі-
щення ЦВК у внутрішній яремній вені знижує загальну час-
тоту ускладнень у порівнянні з катетеризацію за допомогою 
анатомічних орієнтирів (4,0% та 13,5%). Загальний рівень ус-
піху вищий при використанні УЗД (97,6% та 87,6%). Крім того, 
використання УЗД призводить зменшення кількості пункції 
артерії, утворення гематом, кількості спроб і часу до успішної 
канюляціі, а також до збільшення частоти успіху з першої 
спроби пункції . Аналіз ускладнень при катетеризації підклю-
чичної вени показав, що використання УЗД знижує частоту 
випадкових артеріальних проколів у порівнянні з методом 
анатомічних орієнтирів (0,8% та 5,9%) і утворення гематом 
(1,2% та 6,6%). Для розміщення ЦВК в стегновій вені засто-
сування УЗД збільшує загальний показник успіху (89,0%) у 
порівнянні з катетеризацією за допомогою анатомічних оріє-
нтирів і відсоток успіху з першої спроби (85,0%) [2,3,5]. 

Висновок. Таким чином, впровадження в повсякденну 
практику УЗ-навігації з метою забезпечення центрального 
венозного доступу у дітей, є значущою маніпуляцією в роботі 
лікаря, основне завдання якого - стабілізація стану дитини, 
що не може бути здійснено без своєчасного, безпечного і 
надійного венозного доступу. Важливим аспектом даного 
методу є як істотне зниження ятрогенних ускладнень, так і 
можливість менш досвідченому лікареві підвищити резуль-
тативність, а як наслідок, накопичити необхідний досвід, ско-
ротивши до мінімуму побічну ятрогенію. 
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У більшості дітей захворювання, викликане SARS-CoV-

2 (англ. Severe acute respiratory syndrome coronavirus-2) про-
тікає набагато легше, ніж у дорослих. У міру збільшення чи-
сла випадків особливу увагу привертає синдром надмірно 
запальної реакції, що в деяких випадках нагадує хворобу Ка-
васакі або синдром токсичного шоку в осіб, які перенесли ін-
фекцію SARS-CoV-2. Даний синдром визначається як «муль-
тисистемний запальний синдром у дітей» (англ. Multisystem 
inflammatory syndrome in children - MIS-C), або «педіатричний 
запальний мультисистемний синдром, асоційований з гост-
рою коронавирусною інфекцією» (англ.pediatric inflammatory 
multisystem syndrome associated with severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2 – PIMS [1]. 

За перше півріччя 2020 року в світі зареєстровано 
близько 1000 випадків MIS-C. За даними E. M. Dufort і співавт 
[2], частота підтвердженої інфекції SARS-CoV-2 у дітей і 
підлітків склала 322 на 100 000 чоловік даної вікової групи, а 
MIS-C - 2 на 100 000 чоловік. Випадки розвитку MIS-C за-
реєстровані в країнах Європи, Південній Америці, в Канаді і 
США, але практично не описані серед дитячого населення в 
Китаї та інших країнах Азії. Середній вік розвитку MIS-C 
склав 8-11 років, більшість дітей (понад 70%) початково були 
здоровими. Найбільш поширеними супутніми захворюван-
нями були ожиріння і бронхіальна астма. У трьох опубліко-
ваних великих серіях спостережень 25-45% пацієнтів були 
негроїдної раси, 30-40% - іспанці, 15-25% - білі, 3-28% - пред-
ставники азіатської популяції. Не виявлено суттєвих відмін-
ностей за гендерною ознакою [3,4,5]. Центри з контролю і 
профілактики захворювань США (CDC) випустили спеціаль-
нес повіщення для лікарів, в якому представлена інформація 
про MIS-C [6]. CDC виділилинаступнікритерії MIS-C: лихома-
нка (≥ 38 ° C, ≥ 24 годин), лабораторно підтверджені ознаки 
запалення, свідоцтва важкого перебігу захворювання з залу-
ченням декількох систем органів (двох і більше) і необхідні-
стю госпіталізації, відсутність інших можливих варіантів діа-
гнозу, дійсний або недавній позитивний результат тесту на 
SARS-CoV-2 із застосуванням методу ПЛР, серологічного 
або на виявлення антитіл, або контакт з хворим COVID-19 в 
період 4 тижнів до виникнення симптомів, розвиток симпто-
мів через 2-4 тижні після інфікування SARS-CoV-2, частіше у 
пацієнтів з антіSARS-CoV-2, свідчить про те, що MIS-C є 
постінфекційним ускладненням, а не проявом гострої інфек-
ції. У той же час патогенетичн імеханізми MIS-C вивчені не-
достатньо. Встановлено, що IgG анти-SARS-CoV-2 почина-
ють виявлятися приблизно через 2 тижні після інфікування 
вірусом SARS-CoV-2, але їх синтез не завжди асоціюється з 
одужанням від інфекції [7]. 

Основними клінічними проявами мультисистемного за-
пального синдрому у дітей є персистуюча лихоманка і систе-
мне запалення із залученням до патологічного процесу різ-
них органів і систем. Лихоманка зазвичай фебрильна, є од-
ним з головних клінічних симптомів цитокинового шторму. 
Характерно поява поліморфного висипу (частіше плямис-
того, плямисто-папульозного), можливий розвиток кон'юнк-
тивіту, склериту, лімфаденопатії, набряклості долонь і стоп. 
При мультисистемному запальному синдромі ураження ле-
гень і дихальна недостатність (включаючи гострий респіра-
торний дистрес-синдром) розвиваються майже у 50% паціє-
нтів і є провідною причиною смертності [7]. 

Метою лікування MIS-C є придушення системного за-
палення і зниження ризику розвитку стійкої недостатності ор-
ганів і систем, однак розробка рекомендацій по терапії MIS-
C тільки починається. 

Висновок. MIS-Cсиндром це нове та маловивчене за-
хворювання в педіатричній практиці. Можна припускати що 
MIS-Cє поствірусним синдромом індукованим інфекцією 
SARS-CoV-2. Детальне дослідження патогенезу MIS-C допо-
може розробити найбільш ефективну та безпечну стратегію 
лікування та профілактики даної патології. 
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Актуальність. Всесвітня організація охорони здоров'я 

оголосила спалах нової пандемії коронавірусу через зроста-
ючу кількість випадків захворювань Covid-19. Це рішення 
означає, що хвороба набула глобального поширення у всь-
ому світі. Саме тому, на сьогодні, вивчення проблемних пи-
тань з етіології та патогенезу Covid-19 є вкрай необхідним 
для успішної боротьби з цією хворобою. 

Коронавірус-2, що викликає важкий гострий респіра-
торний синдром (SARS-CoV-2) - це раніше невідомий бета-
коронавірус. Він був виявлений в зразках бронхоальвеоляр-
ного лаважу пацієнтів з пневмонією невідомої етіології в місті 
Ухань (провінція Хубей, Китай) в грудні 2019 року. Коро-
навірус SARS-CoV-2, ймовірно, є рекомбінантним вірусом 
між коронавірусом летючих мишей і невідомим за походжен-
ням коронавірусом. Переважним способом поширення ін-
фекції виступає повітряно-крапельна передача, при якій ос-
новними факторами ризику є близька відстань і погана вен-
тиляція. Можлива передача через фоміти внаслідок безпо-
середнього контакту з ними. Типовими фомітами є одяг, по-
верхня шкіри, волосся. В установах охорони здоров'я вірус 
широко поширюється через поверхні об'єктів як в загальних 
палатах, так і у відділеннях інтенсивної терапії. 

Існує прямий зв’язок динаміки передачі інфекції та про-
явами симптомів захворювання. Найбільшу передачу від-
значають в період, коли у людини спостерігають симптоми, 
особливо під час появи симптомів(симптомна передача). 
Рідше передача можлива під час інкубаційного періоду, як 
правило, протягом 1-3 днів до виникнення симптомів 
(досимптомна передача). Контагіозність досягає піку при-
близно за 1 день до появи симптомів. Згідно із заявою Все-
світньої організації охорони здоров'я, безсимптомні випадки 
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передачі ймовірні набагато рідше, тому вони не є основним 
фактором загальної динаміки епідемії. 

Інкубаційний період за оцінками експертів становить 1-
14 днів з медіаною 5-6 днів. Репродуктивне число, тобто кіль-
кість людей, що заражаються інфекцією від інфікованої лю-
дини, становить 2,2-3,3. Показник знижується, коли прийма-
ють санітарні заходи (соціальне дистанціювання). 

У патогенезі Covid-19 велика роль відведена рецептору 
ангіотензинперетворюючого ферменту-2 (АПФ2). Виходячи 
з аналізу наборів даних секвенування РНК, більш уразли-
вими до інфекції SARS-CoV-2 органами, через їх рівнів 
експресії АПФ2, вважаються легені, серце, стравохід, нирки, 
сечовий міхур і клубова кишка. Трансмембранна серинова 
протеаза 2 (TMPRSS2) також є невід'ємним компонентом 
для проникнення вірусу в клітину. Більш висока експресія 
TMPRSS2 була відзначена в назальному епітелії чор-
ношкірих людей, це може бути фактором підвищеного ри-
зику їх зараження. Гострий респіраторний дистрес-синдром 
(ГРДС) є частим імунопатологічним явищем для інфекцій 
SARS-CoV-2. Одним з основних механізмів ОРДС є цитокіно-
вий шторм- смертельна неконтрольована системна за-
пальна реакція, що виникає в результаті вивільнення вели-
кої кількості прозапальних цитокінів (IFN-α, IFN-γ, IL-1β, IL-6, 
IL-12, IL-18, IL- 33, TNF-α та ін.). Це призводить до різкого 
підвищення проникності дрібних судин легенів, накопичення 
транссудату в інтерстиції і частково в альвеолах, підви-
щення тиску в легеневій артерії й набряку альвеоло-капіляр-
ної мембрани. Результатом є порушення газообміну - не-
кардіогенний набряк легенів.  

Існує 3 фази ГРДС синдрому: легкий ступінь тяжкості, 
середні ступінь тяжкості та важкий. Клінічна класифікація 
стадій ОРДС: I стадія - пошкодження - SaO2≥95%; II стадія - 
субкомпенсована (помірна дихальна недостатність) - 
SaO2≥95%; III стадія - прогресуюча дихальна недостатність 
- SaO2≥90%; IV - термінальна (агональна) - SaO2 <90%. 
Ускладнення синдрому: гостра серцева недостатність, ДВЗ-
синдром, гостра церебральна недостатність, гостра ниркова 
недостатність. 

Висновок. Результати пандемії COVID-19 поки не 
відомі, але вже зараз вони викликають тривогу як за здоро-
вих людей, які можуть бути інфіковані, так і за хворих, у яких 
можливі різні варіанти перебігу патологічного процесу (від 
безсимптомного до важкого,з летальними наслідками). Це 
змушує вчених та лікарів розробляти тактику організаційних, 
профілактичних і лікувальних заходів в процесі активної ро-
боти. В цій надскладній та відповідальній роботі їм на допо-
могу приходять саме розуміння етіології та патогенезу 
COVID-19! 
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Актуальність. Медичне обслуговування повинно бути 

безпечним, ефективним, своєчасним, кваліфікованим, адек-
ватним. Воно має ставити в центр уваги пацієнта, як особу, 
що отримує допомогу, та лікаря, як особу, що її надає, і ці дві 
ланки нерозривно пов’язані між собою. Широке впро-
вадження заходів, спрямованих на підвищення безпеки 
пацієнтів та лікарів, представляє особливий науковий і прак-
тичний інтерес. 

Шляхи підвищення безпеки пацієнтів . Чистота - за-
порука безпечної медичної допомоги! Ця програма була за-
пропонована ВООЗ 15 років тому і за цей час повністю до-
вела свою еффектівніть, оскільки частота ускладнень після 
оперативних втручань вже в перші роки її застосування зни-
зилася на чверть. Безпечна хірургія рятує життя! Завдяки 
контрольному переліку ВООЗ щодо забезпечення хірургічної 

безпеки покращено відповідність стандартам і зменшено 
число ускладнень (до половини всіх ускладнень і смертей) в 
результаті хірургічних операцій в восьми пілотних лікарнях, 
де проводилась оцінка цього переліку. У Контрольному пе-
реліку операція розділяється на три етапи - період до по-
чатку анестезії, період після початку анестезії і до хірургіч-
ного розрізу і період, відповідний часу ушивання рани або 
відразу ж після нього, але до того, як пацієнт залишає опе-
раційну. На кожному етапі координатору Контрольного пере-
ліку слід надати можливість підтвердити, що бригада закін-
чила виконання своїх завдань, перш ніж перейти до наступ-
них. Всі контрольні процедури повинні перевірятися усно 
відповідним персоналом, щоб підтвердити виконання основ-
них дій. Зменшити кількість ін'єкцій! ВООЗ також наголошує 
на необхідності зменшити кількість ін'єкцій, що не викликані 
критичною необхідністю. Це дозволяє знизити ризик інфіку-
вання хворобами що передаються через кров. Повсюдне ви-
користання «розумних» шприців до 2020 року! ВООЗ 
настійно рекомендує країнам перейти до 2020 року на винят-
кове використання нових «розумних» шприців, за винятком 
деяких обставин, при яких шприц, блокується після одного 
єдиного використання, може перешкоджати проведенню 
процедури. Нові «розумні» шприци, рекомендовані ВООЗ 
для ін'єкцій в м'яз або шкіру, мають такі пристосування, які 
не дозволяють використовувати їх повторно. Впровадження 
безпечних шприців має критично важливе значення для за-
хисту людей в усьому світі від інфікування ВІЛ, гепатитом та 
іншими хворобами. Це повинно стати терміновим пріорите-
том для всіх країн. 

Шляхи підвищення безпеки медичного персоналу 
реанімаційних відділень. Вимоги до поведінки медичного 
персоналу: знати і строго виконувати правила техніки без-
пеки при роботі з технологічним обладнанням і лікарськими 
препаратами; при обслуговуванні пацієнтів проявляти пос-
тійну пильність в щодо радіаційної, хімічної та біологічної не-
безпеки; пам'ятати про можливість психічних порушень у па-
цієнтів і вміти спілкуватися з ними. 

Вимоги до медичного одягу: обов'язкова наявність 
змінного одягу (халати, костюми, шапочки або косинки, 
маски, змінне взуття); у наявності постійно 

повинен бути комплект санітарного одягу для екстреної 
заміни в разі забруднення; у підрозділах хірургічного і аку-
шерського профілю зміна робочого одягу повинна 
здійснюватися щодня і в міру забруднення; змінне взуття 
персоналу операційних, реанімаційних підрозділів повинно 
бути виготовлено з матеріалу, доступного для дезінфекції; 
знаходження в медичному одязі та взутті за межами ліку-
вального закладу не допускається. 

Вимоги до шкірних покривів: медичним працівникам в 
цілях особистої безпеки необхідно утримувати шкіру і її при-
датки в чистоті і цілісності; лікарі, медичні сестри, акушерки 
зобов'язані мити і дезінфікувати руки не тільки перед вико-
нанням процедур, а й після, а також після виконання «бруд-
них процедур»; при забрудненні рук кров'ю, сироваткою, 
виділеннями необхідно ретельно протирати їх тампоном, 
змоченим шкірним антисептиком, після чого мити проточною 
водою з милом і повторно обробляти шкірним антисептиком. 

Лікар має негайно сповіщати свого безпосереднього 
або вищого керівника про будь-які ситуації, що загрожують 
життю і здоров'ю людей, про кожний нещасний випадок або 
про погіршення стану власного здоров'я. 

Лікар має проходити обов'язкові попередні (перед за-
рахуванням на роботу), періодичні (протягом трудової діяль-
ності), позачергові (за направленням роботодавця) медичні 
огляди. 

Для підвищення безпеки медичного персоналу необ-
хідно проведення інструктажів! 

Висновки. Комплексна система забезпечення безпеки 
пацієнтів дозволяє підвищити ефективність та результатив-
ність лікування за рахунок зниження кількості ускладнень 
після медичних втручань, зменшення кількості внутрішнь-
олікарняних інфекцій, усунення психологічних конфліктів та 
незадоволеності пацієнта медичною допомогою. В той же 
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час підвищення рівня безпеки лікарів, дозволяє говорити про 
підвищення потужності системи охорони здоров’я в цілому, 
оскільки здоровий лікар є запорукою надання якісної та 
кваліфікованої медичної допомоги. 

 
 
 
І.М.Руденко, О.С.Павлиш 
КЛІНІЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ ПО АНАЛГЕЗІЇ ТА СЕДАЦІЇ 

НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ ПРИ ПРОВЕДЕННІ ШТУЧНОЇ 
ВЕНТИЛЯЦІЇ ЛЕГЕНЬ 

Дніпровський державний медичний університет, 
кафедра анестезіології, інтенсивної терапії та МНС 

ФПО 
 
Актульність. Необхідно контролювати біль під час 

респіраторної терапії у новонароджених, адже, по-
перше,вони можуть відчувати біль. Відомо, що новонарод-
жені мають зрілі анатомічно і функціонально висхідні больові 
шляхи, здатні передавати больові імпульси в неокортекс вже 
на 24-му тижні гестаційного розвитку. Незрілі низхідні шляхи 
поширення болю у недоношених дітей забезпечують більшу 
інтенсивність болю протягом тривалого періоду [1]. 

По-друге, новонароджені, які отримують респіраторну 
підтримку, піддаються великій кількості болючих маніпуля-
цій, таких як санація трахеї, пункції п'яти для забору крові, 
венепункції, введення центральної лінії. Крім цього, і прове-
дення штучної вентиляції легень (ШВЛ), і основне захво-
рювання можуть викликати біль. У дослідженні у дорослих 
було показано, що тривала ШВЛ викликала у них біль, не-
спокій, паніку, нічні кошмари, дистрес, проблеми з диханням 
[2]. 

Біль, який зберігається тривало впливає на захво-
рюваність новонароджених і має відтерміновані побічні 
ефекти [3]. Тим не менш, до цих пір немає єдиної думки про 
безпеку та ефективність лікарських препаратів, особливо 
опіатів, які використовуються при ШВЛ у новонароджених 
дітей [4]. 

Саме тому було вирішено провести огляд наявних до-
казів. У представленому огляді, на підставі наявних наукових 
даних, викладені правила боротьби з болем у доношених і 
недоношених новонароджених, які потребують проведення 
ШВЛ та забезпеченні постійного позитивного тиску в дихаль-
них шляхах (continuous positive airway pressure, CPAP). 

Наш огляд дав п’ять суворих стандартних рекомен-
дацій щодо догляду. Перша - зменшити стрес новонародже-
них та застосовувати нефармакологічне знеболення під час 
інвазивної вентиляції [5]. По-друге, надавати перевагу 
періодичним болюсам опіоїдів, які вводяться при наявності 
ознак болю та перед інвазивними процедурами, коли перед-
бачаються короткі періоди ШВЛ, головним чином у недоно-
шених дітей, які страждають респіраторним дистрес-синдро-
мом [6-8]. По-третє, не застосовувати інфузію морфіну недо-
ношеним немовлятам до 27 тижнів вагітності з артеріальною 
гіпотензією [9]. По-четверте, завжди використовувати алго-
метричні показники для титрування доз знеболюючих препа-
ратів. По-п’яте, використовувати премедикацію перед ендо-
трахеальноюі нтубацією для більш швидкої, менш болючої, 
менш травматичної та безпечної маніпуляції [10-13]. 

Висновок. Огляд містить 5 рекомендацій щодо стан-
дартної терапії та варіантів лікування окремих станів, пов'я-
заних із знеболенням і седацією новонароджених під час 
проведення ШВЛ. Для розширення знань про перевагу і 
недоліки аналгетиків у дуже вразливої популяції новонарод-
жених, тих, які надійшли у ВІТ, необхідні подальші проспек-
тивні клінічні дослідження. 
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ТЕРАПЕТВИЧНА ГІПОТЕРМІЯ ПРИ НЕОНАТАЛЬНІЙ 

ГІПОКСИЧНО-ІШЕМІЧНІЙ ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра анестезіології, інтенсивної терапії та МНС ФПО 
 
Актуальність. Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія 

(ГІЕ), або гіпоксичне ураження ЦНС - патологічний стан не-
онатального періоду, що діагностується у 6-8% новонаро-
джених та є найбільш частою причиною неонатальної смер-
тності [1]. ГІЕ у доношених новонароджених є причиною по-
рушень психічного розвитку у майбутньому. Ризик летальних 
наслідків у немовлят з помірною ГІЕ складає 10%, а у тих 
дітей, що вижили, в 30% випадків виявляються порушення 
нервово-психічного розвитку. При тяжкій ГІЕ 60% немовлят 
помирають і майже усі діти, що вижили, стають інвалідами 
[2]. 

Клінічні синдроми, асоційовані з перинатальною гіпок-
сією, залежать від періоду ГІЕ [3]: гострий період: підвищене 
нейрорефлекторне збудження, синдроми загального пригні-
чення центральної нервової системи, вегетовісцеральної 
дисфункції, гідроцефально-гіпертензивний, судомний, кома-
тозний стан; відновний період: синдроми затримки мовного, 
психічного, моторного розвитку, гіпертензіонно-гіроцефаль-
ний, вегетовісцеральної дисфункції, гіперкинетичний, епіле-
птичний, церебростенічний.  

Серед методів нейропротекції на сьогодні єдиним ме-
тодом із доведеною ефективністю є застосування терапев-
тичної гіпотермії (ТГ). Гіпотермія інгібує багато шляхів, що 
призводять до загибелі клітин та впливає на глутамат-каль-
цієві каскади клітин, що є ключовими факторами при ініціації 
пошкодження нейронів під час вторинної фази постішеміч-
ного ураження [3]. ТГ в момент реанімаційних заходів змен-
шую частоту летальних випадків, й помірних та тяжких пору-
шень психомоторного розвитку у новонароджених з ГІЕ вна-
слідок гострої перинатальної асфіксії.  

Терапевтична гіпотермія 33–35 °С має розпочинатися 
в перші 6 годин після народження і проводитись протягом 72 
годин з періодом зігрівання щонайменше 6 годин не швидше 
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від 0,5 °С за годину. За результатами досліджень і даними 
післяклінічного спостереження протягом від 18 місяців до 7 
років показана нейропротективна дія терапевтичної гіпотер-
мії за відсутності істотних відмінностей залежно від техніч-
ного методу забезпечення температури тіла. Терапевтична 
гіпотермія суттєво зменшувала частку поєднаного резуль-
тату «смерть/тяжке порушення неврологічного розвитку» з 
65 до 40–50 % і не мала загрозливих для життя ускладнень 
або побічних дій [4]. Проведений у 2013 році Кокранівський 
огляд, у якому автори проаналізували результати застосу-
вання терапевтичної гіпотермії в 1505 новонароджених в 11 
рандомізованих контрольованих клінічних дослідженнях, 
продемонстрував вірогідне статистично значуще зниження 
поєднаного результату «смерть/тяжке порушення неврологі-
чного розвитку» при використанні лікувальної гіпотермії у віці 
18 місяців (відносний ризик (ВР) 0,75; 95% ДI 0,68–0,83); ста-
тистично значуще зниження летальності (ВР 0,75; 95% ДI 
0,64–0,88) і статистично значуще зниження частоти розвитку 
тяжкого неврологічного дефіциту в тих, які вижили (ВР 0,77; 
95% ДI 0,63–0,94) [5].  

Висновок. Легка терапевтична гіпотермія до основної 
ректальної температури 33,5 ° C ± 0,5 ° C, розпочата якомога 
швидше протягом перших 6 годин життя, знижує смертність 
або важкі довгострокові порушення розвитку нервової сис-
теми у немовлят з ГІЕ середнього та тяжкого ступеня. без 
збільшення захворюваності вижили. Лікувальну гіпотермію 
слід проводити у відділеннях третинного неонатального від-
ділення та починати після консультації з неонатологом 3 рі-
вня перед транспортуванням. Необхідно ретельне спостере-
ження за немовлятами під час процесу охолодження, з 
огляду на ризик ускладнень як ГІЕ, так і охолодження. Дов-
гострокове міждисциплінарний спостереження за вижили 
для оцінки і рішення нейрокогнітівних функцій має важливе 
значення для якісної допомоги. 
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кафедра анестезіології та інтенсивної терапії 
 
Тромбоемболічні ускладнення (ТЕУ) відносяться до 

найбільш тяжких та загрозливих у хірургії. Вони тягнуть за 
собою значні збитки, це інвалідизація, збільшення періоду 
перебування хворого в стаціонарі, додаткові витрати на ліку-
вання та догляд. Ризик розвитку ТЕУ без відповідної профі-
лактики найбільш високий у ортопедії, особливо протезу-
вання великих суглобів (50-70%), онкології (30-40%), торока-
льній хірургії (30%), загальній хірургії (25%). 

Виділяють дві великі групи методів тромбопрофілек-
тики (ТПФ). Загальні (неспецифічні), що включають ранню 
активізацію, нормалізацію водного балансу, обмеження ге-
мотрансфузій та специфічні до яких належать фармакологі-
чні та механічні методи (компресійні панчохи і переміжна 
пневматична компресія). 

Вибір оптимального режиму ТПФ залежить від тяжкості 
стану пацієнта, його ваги, наявності супутніх захворювань, 
факторів ризику, обсягу та тривалості оперативного втру-
чання, наявності можливих протипоказань. Важливу роль грає 
тип анестезії, оскільки доведено, що використання регіонар-
них методик пов’язане зі зменшенням кількості випадків ТЕУ. 

У хворих з низьким ризиком ТЕУ спеціальні заходи не 
потрібні. З помірним ризиком – перевага надається низько-
молекулярним гепаринам (НМГ). Середній і високий ризик –
комбінована ТПФ: механічна і фармакологічна.  

Перша доза НМГ може бути введена до операції (бли-
зько 12 години до початку процедури) або після операції (оп-
тимальний час від 6 до 8 годин після закінчення операції). 
Початок антикоагулянтної терапії через 6 годин після хірур-
гічних втручань є ефективним і не асоціюється зі збільшен-
ням частоти великих кровотеч. У разі початку антикоагулян-
тної терапії менш, ніж за 2 години до операції, ризик великих 
кровотеч зростає. 

Звичайна тривалість ТПФ становить 7 діб проте за осо-
бливих умов(наприклад, баріатрична хірургія) може бути збі-
льшена до 14 днів. 

Застосування реґіонарної анестезії, адекватність анес-
тезії, підтримання гемодинаміки і реологічних властивостей 
крові, скорочення тривалості операції, ретельний гемостаз, 
дотримання правил роботи з джгутом, кровозберігаючі хіру-
ргічні прийоми на тлі застосування низькомолекулярних ге-
паринів є кращими методами профілактики. 
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Актуальність: В останні роки периферична і центра-

льна регіональна анестезія набувають все більшого зна-
чення. Дітям зазвичай проводять реґіонарну анестезію під 
загальною анестезією. Добре обґрунтовані знання анатоміч-
них, фізіологічних і фармакокінетичних характеристик педіа-
тричних пацієнтів необхідні для безпечної практики педіат-
ричній реґіонарній анестезії. Виконується блокада сіднич-
ного нерва при хірургічних втручаннях таких як - злоякісні, 
доброякісні новоутворення, гематоми стегна і дистальних 
відділів нижньої кінцівки, екзостоз, артроерези, вроджені па-
тології: синдактилії, полідактилії, переломи стегна, гомілки і 
стопи, патологіях м'яких тканин області гомілковоступневого 
суглоба [1]. Сідничний нерв бере початок від крижового 
сплетення (L4-S3) і забезпечує більшу частину моторної і се-
нсорної іннервації ноги. Довгий хід сідничного нерва, від сід-
ничної вирізки в сідничної області до підколінної ямки, дозво-
ляє використовувати кілька можливих ділянок для анестезі-
ологічної блокади. Для блокади сідничного нерва у дітей ви-
користовуються задній, передній і літомічний доступ. Бло-
када сідничного нерва латеральним доступом є простою у 
виконанні, малотравматичною, ефективною та безпечною, а 
також дозволяє відмовитись від спеціального укладання па-
цієнта [2]. Вибір місцевого анестетика:Лідокаїн - 0,5% - 2% і 
бупивакаин 0,125% - 0,5%. Бупівакаїн - препарат вибору для 
дітей всіх вікових груп, створює сенсорну блокаду протягом 
4-5 годин після одноразового введення. Для новонародже-
них концентрація розчину бупівакаїну варіює від 0.0625% до 
0,125%, що дозволяє змінювати обсяг розчину і залишатися 
в межах загальної безпечної дози. У старших дітей стандар-
тна концентрація бупівакаїну 0,25% (сенсорний блок і мовча-
зний моторний блок), однак, збільшення концентрації до 
0,5% дозволяє посилювати моторний блок в зоні аналгезії 
[3]. 

Використання ультразвукової навігації спільно з елект-
ростимуляцією забезпечує точну доставку анестетика до не-
рвового стовбура, запобігаючи його внутрішньосудинне і ен-
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доневрального введення. Тепловізійний контроль продовже-
ної блокади в післяопераційному періоді може служити кри-
терієм адекватності реґіонарної анестезії і є перспективним 
методом у плані корекції швидкості введення і концентрації 
місцевого анестетика [4]. 

Висновок: Збалансована реґіонарна анестезія з вико-
ристанням місцевих анестетиків, в поєднанні з мінімальним 
використанням внутрішньовенних наркотичних анальгетиків 
на спонтанному диханні може успішно застосовуватися у ді-
тей. Досвід в проведенні операцій травматологічного та ор-
топедичного профілю дозволяє рекомендувати блокаду сід-
ничногонерва як рутинний метод знеболення в педіатричній 
анестезіологічній практиці [5]. 
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Актуальність. Батьки— найважливіші люди для ди-

тини. Звучить банально, але це факт, якийвартопам’ятати за 
будь-якихобставин. 

Сімейно-орієнтований підхід та політика «Відкритої ре-
анімації» вкрай актуальні при наданнідопомоги дітям уВАІТ. 
Вони повинні включати комплекс заходів, які передбачають 
медичне,психосоціальне, духовне супроводження, спрямо-
ване на підвищення якості життя невиліковно хворої дитини 
з обмеженим терміном життя і на підтримку членів його сім’ї; 
також включає психосоціальну та духовну підтримку батьків 
в період горювання після смерті дитини. Ці ж заходи здійс-
нюються і при наданні перинатальної допомоги згідно розро-
бленому індивідуальному плану роботи з дитиною та бать-
ками.15 червня 2016 року був підписаний Наказ Міністерства 
охорони здоров’я №592 «Про затвердження порядку допуску 
відвідувачів до пацієнтів, які перебувають на стаціонарному 
лікуванні у відділенні інтенсивної терапії» [1]. Згідно з цим 
наказом, батьки отримали цілодобовий доступ до українсь-
ких реанімацій в будь-який день тижня.  

Дитина, що потребує надання медичної допомоги або 
одержуючи її, одночасно має право на отримання інших ви-
дів допомоги(первинною медико-соціальною, спеціалізова-
ною, швидкій). У відділеннях реанімації і інтенсивної терапії 
часто знаходяться діти, у тому числі на штучній вентиляції 
легенів, які потребують паліативної допомоги [2]. Їх право на 
знаходження з батькамиі членами сім'ї, на жаль, часто зве-
дено до коротких відвідувань, незважаючи на тривалу(мі-
сяці, роки) госпіталізацію і поганий прогноз відносно життя і 
одужання. Перинатальні центри і відділення для виходжу-
вання новонароджених 1-го і 2-го етапу, на жаль, не є виклю-
ченням у більшості випадків, навіть якщо у дитини захворю-
вання, несумісне з життям, і батьки хотіли б максимально ба-
гато часу проводити з дитиною,допомагати медичному пер-
соналу у догляді за дитиною,виконуючи прості маніпуляції у 

вигляді,наприклад,годуванні,дотриманні гігієни, або ж сана-
цій. Також батьки хотіли б бути поруч з дитиною на порозі 
закінчення його життя. На практиці часто доводиться стика-
тися з ситуаціями, коливони не є присутніми в період вми-
рання і у момент смерті дитини [3]. Це украй негативно поз-
начається на їх психологічному стані, формує довічне від-
чуття провини і думки, що вони як батьки не зуміли зробити 
все для своєї дитини, що дитина помирала наодинці і страху 
серед чужих людей [4]. 

Висновок. Нині назріла необхідність практичної реалі-
зації декларованих прав дитини і членів його сім'ї на сумісне 
цілодобове перебування у ВАІТ. В основі цієї методології ле-
жить сімейно-орієнтований підхід, при якому сім'я розгляда-
ється як єдиний суб'єкт в процесі роботи з фахівцями меди-
чної установи при розробці плану підготовки, реалізації і в 
оцінці якості медичної допомоги. Передбачається, що реалі-
зація політики сімейно-орієнтованого підходу сприятливо по-
значиться не лише на стані дитини і сім'ї, але і на прогресі 
медичної служби, поліпшенні якості роботи, підвищенні по-
ваги і довіри до системи охорони здоров'я в цілому. 
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Актуальність. Черепно-мозкова травма (ЧMT) є 

провідною причиною смерті та інвалідності у дітей. За стати-
стикою, отриманою в ДЗ "Інституті нейрохірургії ім. акад. 
А.П.Ромоданова НАМН України" щорічно велика кількість 
дітей (у віковій групі 0-18 років) лікується з приводу ЧМТ (у 
2017 році лікувалися 7545 дітей, відповідно в 2018 році - 
7322, 2019 - 7321, 2020 – 5268) [3]. Щорічний рівень смерт-
ності від травматизму серед дітей до 18 років становить в 
середньому 30 на 10 000 чоловік. При цьому смертність в 
США становить в середньому 5 на 100 000. Найбільш поши-
рені механізми отримання ЧMT варіюються в залежності від 
віку. У маленьких дітей ЧMT частіше спостерігається в ре-
зультаті кататравми (падіння з ліжечка, дивана), синців під 
час ігор. Дитяча ЧMT пов'язана з декількома характеристи-
ками, які відрізняються від дорослих і пояснюються ана-
томічними і фізіологічними відмінностями [6,8], характером-
травм ітруднощами в неврологічній оцінці у дітей. Шкіра го-
лови сильно васкуляризована і є потенційною причиною ле-
тальної втрати крові. Навіть невелика втрата об'єму крові 
може призвести до геморагічного шоку у новонароджених і 
маленьких дітей. Клінічна діагностика, методики візуалізації 
(МРТ, КТ) і тактика лікування пацієнтів з ЧМТ[4,5] покращили 
якість догляду і в подальшому знизили відсоток неврологіч-
ного дефіциту [1,7]. Згідно сучасним рекомендаціям надання 
невідкладної медичної допомоги дітям з ЧМТ розроблено 
«Guidelines for the Management of Pediatric Severe Traumatic 
Brain Injury, Third Edition» 2019 р., на основі яких працює від-
ділення анестезіології та інтенсивної терапії КП «ДОДКЛ 
ДОР»[1]. Основними направленнями в лікуванні є контроль 
гемодинаміки, внутрішньочерепного тиску, респіраторна під-
тримка та посиндромна терапія систем організму. 
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Висновок.Враховуючи частоту госпіталізацій дітей з 
ЧМТ (їх сполучення з травмами інших органів та систем) та 
актуальність проблем їх діагностики та лікування, анатомо-
фізіологічні особливості дітей, особливо молодшого віку іс-
нує низка питань стосовно ведення таких пацієнтів. Після пе-
рвинної оцінки стану необхідна швидка діагностика, мульти-
модальний моніторинг і «титроване» лікування внутрішньо-
черепної гіпертензії для мінімізації патофізіологічного ура-
ження нервової системи у дітей з ЧМТ та їх подальшої інва-
лідизації.  

Літературні джерела 
1. The Guidelines for the Management of Pediatric Severe Traumatic 
Brain Injury, Third Edition: Update of the Brain Trauma Foundation 
Guidelines// www.braintrauma.org. —2019. Р.1-82. 
2. Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова НАМН 
України. Гостра черепно-мозкова травма // Статистичні дані. 2017-
2020гг. https://neuro.kiev.ua/uk/for-professionals-uk/statistics-uk/ 
3. Shein S.L., Ferguson N.M., Kochanek P.M., et al. Effectiveness of 
phar-macological therapies for intracranial hypertension in children with 
severe traumatic brain injury–results from an automated data collec-tion 
system time-synched to drug administration // PediatrCritCareMed. 2016. 
№ 17. Р.236–245. 
4. Kochanek P.M., Jackson T.C., Ferguson N.M., et al. Emerging 
therapies in traumatic brain injury // SeminNeurol. 2015. № 35. Р.83–100. 
5. Bell M.J., Adelson P.D., Hutchison J.S., et al.; Multiple Medical 
Therapies for Pediatric Traumatic Brain Injury Workgroup: Differences in 
medical therapy goals for children with severe traumatic brain injury-an 
international study // Pediatr Crit Care Med. 2013.№ 14. Р.811–818. 
6. Сучасні рекомендації щодо діагностики та лікування черепно-
мозкової травми у дітей / Снісар В.І., Лацинський О.Р. // Екстрена ме-
дицина. —2014. —№ 5(60). С.125—133. 
7. Horvat C.M., Kochanek P.M. Big data not yet big enough to deter-
mine the influence of intracranial pressure monitoring on outcome in chil-
dren with severe traumatic brain injury // JAMA Pediatr. 2017;. №171. 
Р.942–943. 

 
 
 

В.В.Чесняк, Ю.О.Площенко 
СЕПСИС. СЕПТИЧНИЙ ШОК. ПЕРСПЕКТИВИ 

ЗНИЖЕННЯ ЛЕТАЛЬНОСТІ 
Дніпровський державний медичний університет. 

Кафедра анестезіології, інтенсивної терапії та медицини не-
відкладних станів ФПО 

 
Актуальність теми: Резистентність бактерій- загроза 

людству! Експерти Всесвітної Організація Охорони Здоров'я 
підрахували, що в 2050 році від інфекцій викликаних рези-
стентними штамами будуть помирати 10 мільйонів чоловік, 
а від новоутворень 8,2 мільйона. Сепсис на сьогоднішній 
день лишається однією з найбільш актуальних проблем охо-
рони здоров’я в світі. Згідно з даними офіційної статистики 
США щороку від сепсису помирають близько 200 тис. осіб. В 
Україні адекватна статистика та оцінка частоти виникнення 
сепсису, на жаль, відсутня.  

Мета: можливі перспективи зниження летальності при 
сепсисі та його ускладнень 

Завдання: стратегія раннього виявлення сепсису та 
його критичних станів, методологія лабораторних та 
мікробіологічних методів дослідження  

Сепсис 3 2016 року, що нового? 
Сепсис 1,2 = джерело інфекції + Синдром системної за-

пальної відповіді (ССЗВ) 
Сепсис 3= джерело інфекції + Qiuck Sepsis-related Or-

gan Failure Assessment (qSOFA) / Sepsis-related Organ Failure 
Assessment (SOFA); 

Проблема полягає в тому , що ССЗВ має низьку специ-
фічність і високу чутливість -90% пацієнтів у відділення ане-
стезіології інтенсивної терапії(ВАІТ) з різною патологією мо-
жуть мати ознаки СЗЗВ. Також варто відзначити, що природа 
системного запалення і структура поліорганної недостат-
ності (ПОН) на інфекцію і стерильне пошкодження принци-
пово не відрізняються. 

qSOFA містить в собі 3 клінічні симптоми: 
свідомість>13 балів; систолічний артеріальний тиск >100 

мм.рт.ст; частоту дихання >20 разів/хв. В звязку цим qSOFA 
є дуже простою у використанні, і доступна лікарям всіх 
спеціальностей. Шкалу qSOFA доцільно використовувати 
поза лікувальних установ, за межами відділення невідклад-
ної допомоги, або за межами палат загального профілю ліка-
рень, дорослі пацієнти з підозрою на інфекцію можуть бути 
швидко оцінені на предмет наявності у них сепсису по шка-
лою qSOFA 

Варто звернути увагу, що qSOFA/SOFA – шкали-пре-
диктори летального наслідку 

Аналізуючи ситуацію по відношенню qSOFA/SOFA і 
ССЗВ, буде доречно не відмовлятися від ССЗВ, а доповнювати 
qSOFA/SOFA для якомога рінішнього виявлення сепсису. 

Прокальцитонін(ProCT) може використовуватися для 
управління антибактеріальним лікуванням, допомагаючи 
виділити пацієнтів з бактеріальними інфекціями, яким пока-
зана антибіотикотерапія, а також визначити її тривалість. Та-
кож варто звернути увагу не тільки на рівень ProCT, а й на 
його динаміку. Дослідження Schuets et al. Critical Care 2013, 
17:R115, говорить про те, якщо на тлі антибіотикотерапії зни-
ження рівня ProCT за останні 72 години становить менше ніж 
50% від початкових значень- летальність 32%, а якщо зги-
ження рівеня ProCT >75% від початкових значень за останні 
72 год- летальність 8% 

Є і позитивні новини, удосконалюються метод 
мікробіологічного дослідження, і час очікування результатів 
мікробіологічного дослідження разом з антибіотикограмою 
скорочуються до двох діб (M.R.Jacobs et al., 2017). Також ве-
ликі надії на експрес-метод ПЦР-діагностики вірусних і бак-
теріологічних інфекцій, котра дозволяє зробити стартову те-
рапію ціленаправленою 

Ранній початок адекватної антибіотикотерапії підвищує 
виживаність пацієнтів з сепсисом Щогодина відстрочка при-
значення адекватної антибактеріальної терапії знижує вижи-
вання пацієнтів на 7,6% (Kumar A., 2006). 

Коли необхідна консультація клінічного фармаколога? 
1. Неефективність антибіотикотерапії первої лінії 
2. Загрозливі для життя стани(сепсис, септичний шок) 
3. Виявлення у пацієнтів полірезистентних мікроор-
ганізмів 
4. Необхідність продовження термінів терапіїї більш уста-
новлених для даної нозології  
5. Розвиток тяжких небажаних реакцій на антибіотикоте-
рапію 

Дослідження DALI(defining antibiotic levels in intensive 
care unit patients) оцінка фармакокінетики/фармакодинаміки 
антимікробних препаратів (N=700, 70 ВАІТ) (J.A.Roberts et 
al., 2012). 

Говорить про те, що дозування антибіотиків у хворих 
ВАІТ повинна відрізнятися від стандартних в силу прове-
дення інфузійної терапії, наявність ПОН, збільшення об'єму 
розподілу і не може бути ідентичний рекомендованій, так як 
фармакокінетики/фармакодинаміки на початковому етапі 
вивчається у здорових добровольців. Оцінка концентрації 
антибіотиків в ВАІТ показала, що для досягнення ефекту 
дозу необхідно збільшувати на 74% від рекомендованої.  

Аналізуючи дане дослідження, антибіотикотерапію у 
тяжких хворих в умовах ВАІТ, потрібно розпочинати з макси-
мально дозволених в інструкції до препарату дозувань, 
особливо якщо мова йдеться про препарати генерики. 

Висновки: Аналізуючи ситуацію з дефініціями Сепсис 
1,2 і Сепсис 3, буде доречно не відмовлятися від ССЗВ, а 
доповнювати qSOFA/SOFA для якомога рінішнього вияв-
лення сепсису. Ефективність стартової терапії залежить від 
виявлення джерела інфекції і консультації з хірургом, при-
значення раціональної цільової антибіотикотерапії, а також 
консультація клінічного фармаколога. У звязку з вище вказа-
ними тезами, важиваність пацієнтів залежить від взаємодії 
лікаря інтенсивної терапії, хірурга і клінічного фармаколога 
які приймають участь у лікуванні пацієнта з сепсисом або 
септичним шоком. 

  

http://www.braintrauma.org/
https://jcm.asm.org/content/55/8/2413
https://jcm.asm.org/content/55/8/2413
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Мета та завдання. Метою нашого дослідження було 

визначення особливостей впливу екологічних факторів на 
захворюваність дітей та підлітків промислового регіону. 

Матеріали та методи. В якості матеріалів досліджень 
використовували щорічні збірники статистичних показників 
діяльності лікувально-профілактичних закладів України та 
Дніпропетровської області за період 2017-2019 рр. Показ-
ники захворюваності та поширюваності хвороб серед підліт-
кового населення розрахувались на 10 тис. Проаналізовано 
результати дослідження 18,4 тис. проб атмосферного по-
вітря, 2,1 тис. проб питної водопровідної води, 1,3 тис. проб 
ґрунту. Під час проведення досліджень використовували 
наступні методи: статистичний, системного аналізу, описо-
вого зіставлення.  

Результати. Санітарно-гігієнічні дослідження вказали 
на значне забруднення довкілля внаслідок техногенного 
пресингу. Питома вага викидів шкідливих речовин в атмо-
сферне повітря від підприємств металургії становить 63,1%, 
електроенергетики – 18,0%, вугільної галузі – 5,0%, хімічної 
та нафтохімічної промисловості – 0,33%, сільського госпо-
дарства – 0,1%. Валові викиди в атмосферне повітря у 2004 
р. склали1, 044 млн. т, тобто 17% від загальнодержавних. 
Найзначнішими забруднювачами атмосферного повітря є 
окис вуглецю – 135,9 кг/душу, сірчистий ангідрид – 42,4 
кг/душу, тверді речовини -37,8 кг/душу, оксиди азоту – 15,9 
кг/душу. Порівняльний аналіз поширеності хвороб серед 
підліткового населення з середньоукраїнськими даними по-
казав, що у екологічно-проблемному регіоні загальний 
рівень був вищим на 816,4 вип./10 тис. населення.  

Висновки  
1. В екологічно проблемному регіоні значно вище се-

редньодержавного був рівень первинної захворюваності 
підлітків. Особливо це стосується хвороб сечостатевої си-
стеми, вуха та соскоподібного відростку, ока та його придат-
кового апарату, органів дихання і системи кровообігу.  

2. Поширеність хвороб серед підліткового населення в 
екопроблемному регіоні вище середньогодержавного рівня.  

3. Специфічними рисами екопроблемного регіону є на-
явність групи з чотирьох класів хвороб (органів дихання, се-
чостатевої системи, шкіри та підшкірної клітковини, ока та 
його придаткового апарату). 
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Мета та завдання дослідження. Метою даного дослі-

дження є оцінка нинішньої радіаційно-екологічної ситуації та 
стану здоров’я населення Кіровоградської області, прове-
дення аналізу впливу несприятливих екологічних факторів 
техногенного та природного характеру на здоров’я насе-
лення регіону. 

Для досягнення мети дослідження були поставлені на-
ступні відповідні їм завдання: 

1. Визначити основні джерела радіонуклідів природного і 
техногенно-підсиленого походження, які формують радіое-
кологічний стан на території Кіровоградської області. 
2. Виконати порівняльний аналіз показників смертності 
населення окремих районів області в залежності від рівнів 
радіаційного забруднення навколишнього середовища. 

Результати. Основний внесок у сумарну ефективну 
дозу опромінення населення від техногенно-посилених дже-
рел природного походження вносить внутрішнє опромінення 
дочірніми продуктами розпаду радону-222. Підвищені рівні 
ЕРОА радону свідчать про неблагополучний радіоеко-
логічний стан у м. Кропивницький та Кіровоградській області 
по радоновому фактору.  

Від гамма-випромінювання населення отримує меншу 
річну дозу ніж від радону й продуктів його розпаду. Розроб-
лення заходів по захисту від зовнішнього гамма-ви-
промінювання не потрібно. 

Дозове навантаження від техногенних джерел (Інгуль-
ська та Смолінська та Новокостянтинівська шахти, хвостос-
ховище «Балка Щербаківська»), які знаходяться на території 
Кіровоградської області, значно менше ніж від природних. 

Для Кіровоградської області притаманний високий 
рівень смертності населення (15,2 випадків на 1000 насе-
лення). Рівень смертності населення виявляє тенденцію до 
зростання, особливо в молодших вікових групах працездат-
ного віку 20-40років. Хвороби системи кровообігу є 
провідною причиною смертності населення області, проте 
друге місце займає смертність від злоякісних новоутворень. 
Встановлена кореляційна залежність (+0,28) здоров’я насе-
лення від екологічних параметрів області свідчить про на-
явність інших, не вивчених на даному етапі чинників, що 
сприяють формуванню високих показників захворюваності 
та смертності населення. 
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Актуальність: незважаючи на значні успіхи в діагнос-

тиці та лікуванні серцево-судинних захворювань (ССЗ), вони 
залишаються найчастішою причиною смертності населення. 
Дослідженнями встановлено, що особливості та динаміка 
змін навколишнього сучасного середовища і способу життя 
людини потенціюють ризик розвитку серцево-судинних за-
хворювань, їх прогресування та тяжкість. 

Мета: аналіз наукових даних щодо впливу геогеліофі-
зичних чинників на розвиток серцево-судинної патології. 

Деякі дослідники припускають, що інтенсивність соняч-
ної радіації на ранніх термінах затримує розвиток ССЗ на 
0,6-2,1 року, а тривалість перебування на свіжому повітрі 
(імовірно призводить до більшої експозиції сонячного світла) 
зворотно пов'язана із смертністю від ССЗ [ Lindqvist PG, 
Epstein E, 2016], слід підкреслити, що через дефіцит інсоля-
ції ступінь збільшення смертності від ССЗ був подібним до 
куріння. 

Науковцями встановлено, що вплив сонячного світла 
посилює ризик ССЗ з багатьох причин, але найбільш дове-
деною є гіпотеза зв’язку з вітаміном D, який, як відомо, син-
тезується в організмі лише у присутності сонячного випромі-
нювання. Однак ефективність цього фотосинтетичного про-
цесу залежить від кількості фотонів, що проникають в ендо-
телій, що, в свою чергу, залежить від ступеня пігментації 
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шкіри людини [Cheng S, Massaro JM,2010]. Тому особам з те-
мнішою шкірою в порівняні зі світлішою потрібно довше пе-
ребувати під сонячним опроміненням, щоб синтезувалась 
така ж кількість вітаміну D [Ростанд СГ.,1997]. 

Дослідниками доведено, що сезонні та широтні зміни 
рівня вітаміну D в організмі були пов’язані з географічними 
та сезонними варіаціями артеріального тиску у місцевого на-
селення. Вони підтвердили той факт, що із збільшенням від-
стані від екватора у населення спостерігається поступове 
підвищення артеріального тиску, яке корелює із зменшенням 
інтенсивності ультрафіолетового випромінювання. Однак це 
гіпотеза причинно-наслідкового зв'язку між артеріальним ти-
ском і сонячним випромінюванням, є цікавою, але потрібні 
подальші дослідження [Хейворд Дж. М., Холмс В., 1976].  

Існують результати наукових спостережень, які встано-
вили, що у людини артеріальний тиск взимку зростає, коли 
рівень ультрафіолетового випромінювання знижений, а влі-
тку тиск навпаки знижується, у зв’язку з інтенсивністю соня-
чного випромінювання.  

Природне (сонячне) і штучне ультрафіолетове випро-
мінювання використовується в профілактичних дозах за від-
повідними схемами для попередження розвитку ССЗ 
[В.Г.Бардов, О.П.Яворський 2005]. 

У таких хворих після профілактичного курсу зменшу-
ється частота і важкість гіпертонічних криз, кращає більшість 
показників функціонального стану серцево-судинної сис-
теми [С.Т.Омельчук, Є.М.Анісімов 2008]. Для первинної і вто-
ринної геліопрофілактики організуються аеросолярії і лікува-
льні пляжі, термін інсоляцій визначається за допомогою спе-
ціальних таблиць, складених з урахуванням сонячного клі-
мату місцевості [Ю.В. Вороненко, І.І. Швайко, 2005]. 

Багато авторів [Агаджанян Н.А.,2001, Пресман, 
А.С.,1974] у своїх роботах приводили результати аналізу 
зв'язку між частотою кардіологічних захворювань і геліогео-
фізичними факторами. Увага приділялася таким захворю-
ванням, як інфаркт міокарда, гіпертонічний криз, атероскле-
роз, ішемічна хвороба серця. Важливим є виявлена частота 
патології серцево-судинної системи при порівнянні з числом 
Вольфа, як показника сонячної активності. Для цього дослі-
джений зв'язок між сонячною активністю і патологічними про-
явами серцево-судинної системи. Було проведено статисти-
чний аналіз середньодобових викликів швидкої медичної до-
помоги по основним ССЗ, для оцінки сонячної активності ви-
користано відносне число сонячних плям (число Вольфа). З 
вірогідністю безпомилкового прогнозу (р <0,001) автори 
стверджують, що зі збільшенням сонячної активності по чи-
слу Вольфа, зменшується частота викликів швидкої допо-
моги з приводу серцево-судинних захворювань (r = -0,27). 

На підставі статистичного аналізу по окремим нозоло-
гічним захворюванням серцево-судинної системи встанов-
лено, що між гіпертонічною хворобою, інфарктом міокарда, 
ішемічною хворобою серця, атеросклерозом в періоди збіль-
шення сонячних плям спостерігається середній зворотній 
зв'язок: -0, 18; -0,16; -0,13; р <0,001 [Будяшова С.Ю, 1990]. 

Наявність такої закономірності між кількістю сонячних 
плям і патологічними проявами серцево-судинної системи 
пов'язана з адаптацією серцево-судинної системи людей до 
геліогеофізичних особливостей навколишнього середо-
вища[Бреус,Т.К.,2003]. 

Фахівці вважають, що висота над рівнем моря є додат-
ковим чинником довкілля, який має важливе значення для 
здоров'я, доведено, що населення, яке постійно мешкає в 
районах значних висот, має нижчий ризик виникнення ССЗ і 
смертності від них [Кабрера де Леон А, Гонсалес Д.А.,2004]. 

Деякими дослідниками встановлено, що особи, які ме-
шкають на великій висоті (від 1000 до 5500 м), мають нижчий 
загальний рівень холестерину та/або холестерину ЛПНЩ і 
вищий рівень ЛПВЩ, та низький рівень лептину в сироватці 
крові [Weissmann N., Aldashev A., 2015]. 

Важливим є те, що життя на значній висоті над рівнем 
моря може бути фактором попередження патології серцево-
судинної системи, що підтверджується також даними експе-
рименту, які свідчать про те, що накопичення холестерину 
зменшується у кроликів, народжених та вирощених на знач-
ній висоті. 

Встановлено, що навіть короткочасне перебування на 
значній висоті може призвести до сприятливих змін рівня лі-
підів крові та резистентності до інсуліну і стимулюють ліполіз 
тригліцеридів плазми крові. При цьому у населення виявили 
зниження кількості випадків ішемічної хвороби серця та ін-
фарктів міокарда. 

Оскільки протягом еволюції змінився спосіб життя су-
часної людини, її проживання в штучному середовищі мінімі-
зує контакти з природними факторами. Так, в ході аналізу 
стану здоров’я населення Англії виявлено, що рівень смерт-
ності від ССЗ, яке мешкає в неозеленених зонах виявився 
вдвічі меншим, ніж у більш озеленених районах[Maas J, 
Verheij RA, 2006]. 

Також було встановлено, що частота госпіталізації з 
приводу ССЗ була на 37% нижчою серед дорослих, які меш-
кали в районах із дуже мінливим озелененням в м. Перті (Ав-
стралія) [Мітчелл Р., Попхам Ф, 2008]. 

Аналогічні результати отримали дослідники під час до-
вготривалого спостереження 575 000 дорослих протягом 4 
років в м. Онтаріо (Канада), а саме: більш високий рівень 
озеленення міста чітко корелював із нижчим ризиком ССЗ та 
смертності від інсульту [Перейра Г., Фостер С.,2012]. 

Розрахунками вчених доведено, що втрата дерев в ур-
банізованих містах збільшує як рівень частоти ССЗ, так і 
смертність від хвороб органів дихання [Джерретт М., Су 
Дж.Г.,2012], що пов’язано із 16,7 на 100 000 дорослих дода-
ткової смертності на рік , і є причиною 5 080 додаткових сме-
ртей. 

Слід звернути увагу, що за даними [Джеймс П., Харт 
Дже,2016] техногенне забруднення повітря приземного шару 
атмосфери пилом, особливо дрібнодисперсним, збільшує 
захворюваність населення на атеросклероз і тромбоз та зни-
жує резистентність до інсуліну. Таким чином, слід вважати, 
що вплив озеленення житлових зон сучасних міст зменшує 
ризик виникнення ССЗ, полегшує перебіг хвороби і знижує 
рівень смертності. 

Висновок: Отже, аналіз сучасної наукової літератури 
дозволяє стверджувати, що такі фактори довкілля, як інтен-
сивність сонячного випромінювання, висота над рівнем моря 
і ступінь озеленення в сучасних містах детермінують розви-
ток ССЗ. 
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С.С.Крохмалюк, О.М.Якуніна 
СИНДРОМ ГІЄНА-БАРРЕ, ЯК РАННЄ УСКЛАДНЕННЯ 

НОВОЇ КОРОНАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ SARS-COV-2 
(КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК) 

Дніпровський державний медичний університет,  
кафедра інфекційних хвороб 

 
Новий штам коронавірусу SARS CoV-2 здатний вра-

жати будь-який орган та систему організму. Патогенез цих 
уражень обумовлений, як прямим ушкодженням клітин орга-
нізму вірусом, так і розвитком імунопатологічних реакцій, що 
можуть призвести до демієлінізуючих захворювань нервової 
системи, зокрема Синдрома Гієна — Барре, який являє по-
тенційну загрозу життю пацієнта.  

Мета роботи: покращити менеджемент пацієнтів з но-
вою коронавірусною хворобою шляхом вивчення клінічного 
випадку розвитку Синдрома Гієна-Барре внаслідок зара-
ження вірусом SARS CoV-2.  

Матеріали і методи. Наведений клінічний випадок ро-
звитку синдрому Гієна-Барре, пов’язаного з коронавірусною 
хворобою у чоловіка 71 року, який з 26.01. по 05.02. 2021 
року знаходився на лікуванні у Дніпропетровській міській лі-
карні № 21 ім. проф. Є. Г. Попкової (інфекційній). 

Результати. Хворий Л., 71 рік, українець, пенсіонер, 
мешканець м. Дніпра потрапив до лікарні на сьому добу за-
хворювання зі скаргами на непродуктивний кашель, слаб-
кість, лихоманку в межах 37,5 – 38,7 С°, задуху при фізич-
ному навантаженні. Клінічний діагноз був підтверджений на-
явністю в секреті з носоглотки РНК нового штаму вірусу 
SARS CoV-2 методом ПЛР. З епіданамнезу: жінка пацієнта 
хворіє коронавірусною інфекцією. Анамнез життя: у 2015 
році встановлений кардіостимулятор. Клінічно захворю-
вання перебігало по респіраторному типу – за даними циф-
рової рентгенограми визначена наявність інтерстиціальної 
пневмонії. Киснева підтримка не призначалась: сатурація ки-
сню (SpO2) – 95-97%. Маркери системної запальної відповіді 
були відсутні. Лікування включало: профілактику тромботич-
них ускладнень («активізація», перебування в проун позиції 
під час тривалого сну, носіння високих компресійних панчо-
хів, рівароксабан 15 мг / добу); протизапальну імунодепре-
сивну терапію – дексаметазон 32 мг/добу в/в; ад'ювантну си-
стемну антибактеріальну терапію: цефалоспорини 3 генера-
ції. На тлі лікування стан поступово покращився, ПЛР дослі-
дження на 14 день: РНК SARS CoV-2 не виявлено, у зв’язку 
із задовільним станом пацієнта, було заплановано виписку 
під нагляд сімейного лікаря, але на 16 добу перебування в 
стаціонарі (23 - 24 добу захворювання) вранці, при спробі 
встати з ліжка, пацієнт неочікувано втратив рівновагу та впав 
унаслідок різкої слабкості у ногах. При огляді: свідомість за 
шкалою ком Глазго 15 балів, рівень SpO2 - 96%, частота ди-
хання 18 /хв., АТ 135/90 мм. рт. ст. При неврологічному об-
стеженні – значний «неврологічний дефіцит» у вигляді м’язо-
вої гіпотонії нижніх та верхніх кінцівок при збереженні чутли-
вості, менінгіальні знаки негативні. Діагностовано полінейро-
патію (синдром Гієна-Барре), тетрапарез, важкий перебіг. 
Призначено лікування: гомологічний імуноглобулін людини 
із розрахунку 1 г/кг на добу в/в, курсом 5 днів. Для подаль-
шого лікування хворий у той же день був переведений до не-
врологічного відділення, де продовжено введення імуногло-
буліну та призначений метилпреднізолон в режимі пульс-те-
рапії. На час подання тез (31 доба захворювання) стан хво-
рого залишається важким за рахунок відсутності динаміки 
відновлення неврологічних функцій.  

Висновки:  
1 Нова коронавірусна інфекція, викликана вірусом SARS 
CoV-2, може бути причиною розвитку демієлінізуючих захво-
рювань периферичної нервової системи, зокрема, синдрому 

Гієна-Барре та слід очікувати з часом збільшення кількості 
цих захворювань. 
2 Перебіг синдрому Гієна-Барре, який розвинувся після 
інфікування новим штамом вірусу SARS CoV-2, у даному ви-
падку має тяжкий перебіг та сумнівний прогноз. 
3 Потрібний пошук клінічних предикторів, які б дозволили 
спрогнозувати виникнення неврологічних ускладнень у паці-
єнтів з коронавірусною хворобою. 

 
 

Ю.О.Кухарчук, В.В.Маврутенков 
ВПЛИВ ВАКЦИНАЦІЇ ВІД ГРИПУ НА ЗАГАЛЬНУ 

ІНФЕКЦІЙНУ ЗАХВОРЮВАНІСТЬ  
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра інфекційних хвороб  
 
Актуальність. Щеплення проти грипу не захистить від 

інших інфекцій і у тому числі від, корона вірусу SARS-CoV-2, 
але коінфекція з іншими інфекційними патогенами 
може призвести до тяжких ускладнень і потребуватиме три-
валого та додаткового лікування. Нажаль, серед медичної 
спільноти існує думка, що щеплення від грипу не доцільно і 
небезпечне внаслідок «перенавантаження» імунної системи. 

Мета: дослідження сформувати позитивне ставлення 
до вакцинації від грипу шляхом визначення рівня інфекційної 
захворюваності серед медичних працівників, які отримали 
щеплення від грипу.  

Матеріали і методи. Дослідження проведено за мето-
дом ретроспективного аналізу серед медичного персоналу 
(n- 23 ) терапевтичного відділення № 2 МКЛ №9 м. Дніпра. 
Був проведений порівняльний аналіз загальної інфекційної 
захворюваності серед осіб (n-16), які отримали щеплення від 
грипу (І група спостереження) з колегами n-17 (ІІ група - 
співставлення), які з різних причин не отримали щеплення. 

Результати досліджень. За підсумками аналізу було 
визначено, що рівень охопленості щепленням від грипу 
склав майже 50%. Слід відмітити, що серед осіб, що відмо-
вились від щеплення від грипу були виключно середній та 
молодший медперсонал. 

Загальна інфекційна захворюваність за даними  
порівняльного аналізу 

Показники 
І група 
(n- 16) 

ІI група 
(n- 17) 

Примітки 

Лікарі 4 0  

Середній медперсонал 7 8  

Молодший медперсонал 5 9  

Перший раз вакцину-
ється 

4 -  

Неодноразово вакцину-
ється 

12 -  

Кількість епізодів гострих 
захворювань 

2 5  

Загострення хронічних 
захворювань* 

1 2 Хронічний 
бронхіт. 

Захворювання на SARS-
CoV-2: 

   

- Безсимптомний 6 3  

- Легкий 9 12  

- Перебував у стаціонарі 1 2  

- Перебував у реанімації 0 0  

Будете наступного разу 
вакцинуватися від грипу 

   

- Так 14 2  

- Ні 2 10  

Вакцинувалися від коро-
навірусу 

   

- Так 6 3  

- Ні 10 14  

https://bit.ly/3jtvYl5
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Надзвичайно неприємним фактом був низький показ-
ник охоплення щепленням від SARS-CoV-2 в обох групах 
внаслідок того, що більшість персоналу вже встигло інфіку-
ватися цим збудником. Як бачимо за даними таблиці вакци-
нація від грипу посприяла зниженню загальної інфекційної 
захворюваності. Найбільш цікавим було те, що в І групі суб-
клінічний перебіг SARS-CoV-2 був вдвічі вищий, чим в групі 
співставлення! Але нажаль, незважаючи на цей аргумент, 
половина середнього та молодшого персоналу як і раніше не 
мають бажання щеплюватися від грипу. 

Висновки  
1. Вакцинація від грипу зменшує рівень загальної інфе-

кційної захворюваності і зменшує «індекс важкості» SARS-
CoV-2; 

2. Одним з бар’єрів позитивного ставлення до щеп-
лення є антивакцинальні настрої серед медичного персо-
налу. 
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КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ГРУПИ 

ПАЦІЄНТІВ З КОМОРБІДНІСТЮ ВІЛ – COVID- 19 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра інфекційних хвороб  
 
Паралельно з проблемними питаннями пандемії 

COVID-19 тема ВІЛ-інфекції / СНІДу залишається дуже акту-
альною у світовій медицині. На сьогодні мало що відомо про 
патогенез взаємодії між вірусами імунодефіциту людини 
типу 1 (ВІЛ-1) і SARS-CoV- 2. Накопичувальні дані свідчать 
про те, що у пацієнтів з COVID-19 важкий перебіг захво-
рювання в значній мірі пов'язаний з дисрегуляцією в системі 
цитокінів, яка може бути наслідком порушення ініціації Т-
клітинної імунної відповіді (De Biasi S. et al., 2020). З огляду 
на те, що дисбаланс в імунній системі може впливати на пе-
ребіг і прогноз коронавирусної хвороби у пацієнтів з ВІЛ, 
аналіз клінічних випадків коінфекції може істотно допомогти 
в розумінні цього питання і сприяти подальшій 
індивідуалізації терапевтичного управління коронавирусною 
хворобою у людей, що живуть з ВІЛ (ЛЖВ).  

Мета роботи: визначити основні клініко-лабораторні 
характеристики випадків коморбідності ВІЛ - COVID 19 задля 
подальшого удосконалення тактики ведення пацієнтів з 
означеною патологією. 

Матеріали і методи: проведено аналіз 12 клінічних ви-
падків коронавирусной хвороби у дорослих ВІЛ-інфікованих 
осіб з підтвердженим COVID-19, госпіталізованих в опорні 
стаціонари м. Дніпро.  

Результати. Середній вік у групі спостереження склав 
- 48,8 ± 3,4 роки. Медіана (Me) тривалості спостереження від 
моменту виявлення ВІЛ до захворювання COVID-19 -5,8 (0 -
17,5) років. У 9 хворих діагностовано 4 клінічна стадія ВІЛ-
інфекції, з них у 7 пацієнтів в анамнезі мав місце туберкульоз 
легенів, у 3 - пневмоцистна пневмонія. 5 хворих мали почат-
ковий рівень CD4 (nadir) нижче 100 кл / мкл, а Me CD4 nadir 
в групі спостереження склала 132 (13 - 466) клітин / мкл. По-
чатковий рівень вірусного навантаження (ВН) ВІЛ в цей 
період склав 210754,0 (16365 - 619165) РНК копій / мл. 11 
хворих отримували антиретровірусну терапію (АРТ). Схеми 
включали: ABC і DTG (n = 4), 3TC (n = 2), FTC (n = 2), TDF (n 
= 2), EFV (n=2), TLD (n=2), AZT (n=1). Середня тривалість 
АРТ склала 3 (0 -12) роки. На тлі терапії ВН ВІЛ знизилося 
до ˂ 40 РНК копій/ мл (Me в групі склала 40 (40,0 -16365,0) 
копій / мл), зросли показники CD4 (Ме в період маніфестації 
COVID-19 - 408,0 (39,0 - 408,0) клітин / мкл), однак, тільки 2 з 
12 хворих мали кількість CD4>500, Середні показники основ-
них клітинних компонентів крові в період COVID-19 не вихо-
дили за межі референсних значень. Ме ШОЕ склала 26,5 
(4,0 - 55,0) мм / год; СРБ - 48,0 (12,0 - 96,0) мг/л.  

В клінічній картині переважали: міастенія (n=9); утруд-
нене дихання (n=9); сухий кашель (n=9); підвищення темпе-
ратури тіла вище 38,0° С (n=7); також відзначалися скарги 

на: головний біль (n=6); пітливість (n=6); аносмія (n=3); за-
паморочення (n=3); субфебрилітет (n=4); нежить (n=2); 
діарея (n=2); порушення серцевого ритму (n=2). У 2-х 
пацієнтів відзначалася поліморфний висип. Всі пацієнти от-
римували комплексне лікування COVID-19, 11 – знаходилися 
на кисневій дотації. Me SpO2 в період детекції SARS-COV-2 
склала 88,0 (72,0 -83,0) %. У 3-х хворих відзнався вкрай тяж-
кий перебіг хвороби з летальним результатом, чому сприяла 
тяжка соматична коморбидность (цукровий діабет, гіпер-
тонічна хвороба, тимома середостіння). Абсолютні показ-
ники CD4 в період маніфестації COVID-19 в цій групі істотно 
відрізнялися: 17, 187, 408 клітин / мкл.  

У 9 з 12 хворих на тлі лікування стан значно покра-
щився, продовжують отримувати АРТ і протитуберкульозне 
лікування.  

Висновки. 
Госпіталізовані з приводу COVID-19 ЛЖВ мають 

клінічні характеристики, які описуються також і у пацієнтів 
без ВІЛ. 

У більшості хворих на момент розвитку коронавирус-
ной інфекції відзначено повне пригничення реплікації ВІЛ за 
рахунок прийому АРТ, що могло вплинути на сприятливий 
результат хвороби. 

Взаємозв'язок між станом клітинного імунітету і тяжкі-
стю COVID-19 у ЛЖВ вимагає подальшого вивчення. 
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Актуальность. Иммуноферментный анализ уже давно 

и успешно используется в медицинской практике и остается 
непревзойденным лидером среди методов, применяемых 
для скрининговых исследований. Использование высокока-
чественных иммуноферментных тест-систем для выявления 
специфических антитрепонемных антител способно под-
нять диагностику сифилиса на качественно новую ступень, 
что очень актуально в сложившихся условиях роста числа 
скрытых форм сифилиса и поздних его форм, в том числе 
сердечно-сосудистой и других систем и органов. 

Цель. Показать преимущество: диагностическую цен-
ность и перспективу внедрения в клиническую практику 
наиболее чувствительного серологического теста для диа-
гностики сифилиса на основании научных данных и резуль-
татов собственных исследований.  

Материалы и методы. Для решения поставленной за-
дачи предусмотрено использовать: анализ современной ме-
дицинской литературы по данной теме, анализ статистиче-
ских данных заболеваемости сифилисом, изучение историй 
болезней пациентов с первичным, вторичным и ранним 
скрытым сифилисом. Была отобрана группа больных с вы-
шеуказанными диагнозами, которым были проведены сле-
дующие исследования:  

- микрореакция преципитации с кардиолипиновым ан-
тигеном (МР) 

- реакция связывания комплемента с трепонемным и 
кардиолипиновым антигенами (РСК)  

- реакция иммунофлюоресценции (РИФ) в модифика-
ции «РИФ с абсорбцией» 

- иммуноферментный анализ (ИФА) с применением 
тест-системы «Сифилис – ИФА» ХЕМА с использованием 
комплекса рекомбинантных антигенов – синтетических ана-
логов липопротеинов возбудителя сифилиса бледной тре-
понемы 

Общеизвестно, что РИФ считается наиболее чувстви-
тельным и специфическим из применяемых в отечественной 
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медицине методов серодиагностики сифилиса, поэтому ре-
зультаты анализа, полученные другими методами, включая 
и ИФА, сравнивались с результатами РИФ. Современные 
данные свидетельствуют, что наиболее приближенным к 
РИФ по диагностическим качествам является ИФА (совпаде-
ние результатов анализа – 95%), в то время как МР и РСК 
существенно уступают (81% и 85% совпадения, соответ-
ственно).  

Результаты собственных исследований представ-
лены в таблице 1. 

Чувствительность ИФА и классических серологических 
тестов при различных формах сифилиса ( в процентах от 
числа обследованных образцов) 

Форма  
заболевания 

тест 

Первичный 
сифилис 
(93 образца) 

Вторичный 
сифилис 
(64 образца) 

Латентный 
сифилис 
(18 образцов) 

МР  83% 91% 94% 

РСК 91% 95% 94% 

ИФА 99% 100% 100% 

 
На основании указанных результатов, когда досто-

верно был диагностирован сифилис в той или иной форме 
(по клиническим данным с серологическим подтверждением 

в РИФ), было проведено сравнение чувствительности ис-
пользованных серологических тестов при различных фор-
мах сифилиса. 

Заключение. ИФА – тест-система продемонстриро-
вала 100% чувствительность при вторичной и латентной 
формах заболевания. Ее чувствительность при первичном 
сифилисе составила 99%. Чувствительность МР и РСК су-
щественно ниже, особенно при первичном сифилисе (83% и 
91% соответственно). 

Учитывая мировую и отечественную практику, основы-
ваясь на результаты собственных исследований, рекомен-
дуется более широкое использование ИФА также и в диагно-
стических целях. В этом случае этот метод может быть ис-
пользован как специфический подтверждающий тест 
наравне с РИФ, а рекомбинантные ИФА – тест-системы мо-
гут быть особенно ценны для распознавания ложноположи-
тельных результатов, получаемых в тестах, использующих 
нативный трепонемный антинген. Рекомендуется в перспек-
тиве замена общепринятого КСР на сифилис комплексом 
ИФА с МР преципитации с кардиолипиновым антигеном. 
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Метою даної роботи є проведення огляду літератури 

на предмет визначення особливості шляху інфікування клі-
тини вірусом SARS-CoV-2 та дії імунної системи людини у 
відповідь на патоген. 

Для досягнення поставленої мети вирішували наступні 
завдання: проведено аналіз наукових джерел щодо струк-
тури вірусу SARS-CoV-2, механізму його потрапляння до клі-
тини-мішені та імунної відповіді організму на збудник захво-
рювання. 

Метод дослідження: аналітичний. 
Матеріал дослідження: інформація з інтернет джерел. 

SARS-CoV-2 – вірус, що викликає захворювання 
COVID-19. Нуклеокапсид віруса сферичної форми і має роз-
мір 60 нм, до складу його оболонки входять 4 протеїни: глі-
копротеїн «шипа» S, нуклеокапсидний протеїн N, мембран-
ний протеїн M і протеїн суперкапсиду E. Геном вірусу коду-
ється 16 неструктурними та 9 додатковими протеїнами. Ко-
жен з неструктурних протеїнів відіграє специфічну роль у ре-
плікації SARS-CoV-2 і у формуванні реплікативно-транскри-
пційного комплексу (RTC), для синтезу субгеномних РНК. 
Усередині нуклеокапсиду є ланцюг РНК, що містить генети-
чну інформацію віруса. На поверхні віріону містяться шипо-
подібні відростки — пепломери, які нагадують сонячну ко-
рону. Протеїн шипоподібних відростків, або протеїн S, відпо-
відає за взаємодію з рецептором на поверхні клітини-госпо-
даря та за входження вірусу в клітину-мішень. Вуглеводні 
компоненти глікопротеїну S відіграють важливу роль у захи-
сті вірусу від імунної системи господаря [1-5].  

S-білок складається з трьох доменів: ектодомена, до-
мену мембранного якоря і короткого внутрішньоклітинного 
хвоста. Ектодомен складається з рецептор-зв'язувальної 
субодиниці S1 і мембраннозв'язаної субодиниці S2. Субоди-
ниця S1 містить два незалежних домена: N-кінцевий домен 
(NTD) і C-кінцевий домен (CTD). Домен CTD являє собою ре-
цептор-зв'язувальний домен (RBD), який розпізнає в якості 
свого рецептора протеїн ACE2, запускає ендоцитоз віріона 
SARS-CoV-2 і піддає його дії ендосомних протеаз [3]. ACE2 - 
це трансмембранний білок I типу (розташований у Х-хромо-
сомі), що має позаклітинну N-кінцеву ділянку, на якій знахо-
диться карбоксипептидазний сайт, а також внутрішньоклі-
тинний С-кінцевий цитоплазматичний хвіст. Також виділяють 
дві форми білка ACE2: клітинну (зв’язану з мембраною) і ци-
ркулючу (розчинну). Клітинна форма - це повноцінний білок, 
що синтезується в великих кількостях пневмоцитами або ен-
тероцитами тонкої кишки. Циркулюча форма виникає після 
розщеплення клітинної форми ACE2 металопротеиназою 
ADAM17, відщеплюючи невеликий С-кінцевий фрагмент, пі-
сля чого вона потрапляє в міжклітинний простір. ACE2 є ком-
понентом ренін-ангіотензинової системи, завдання якої - під-
тримка гомеостазу, серцево-судинної системи, функціону-
вання різних органів, регуляція систолічного тиску, осмотич-
ного і електролітного балансу. ACE2 в великих кількостях 
експресується в альвеолярних епітеліальних клітинах I і II ти-
пів, ендотеліальних клітинах судин, гладком’язових клітинах 
легеневої тканини [2]. 

Також є дані про взаємодію протеїну S з CD26 — мем-
бранним ензимом дипептидилпептидазою-4, яка важлива в 
імунорегуляції. Крім того, доведено можливість проникнення 
вірусу SARS-CoV-2 в клітину через рецептор CD147 (або ба-
зигін) — індуктор матричних металопротеїназ, що належить 

до суперродини імуноглобулінів. Нещодавно відкритий клі-
тинний рецептор, який значно підсилює інфекційність SARS-
CoV-2 і, можливо, пояснює його тропізм. Це — нейропілін-1 
(NRP1), відіграє важливу роль в ангіогенезі, у васкуляризації, 
розвитку та метастазуванні злоякісних пухлин тощо [1]. 
Група дослідників також довела, що протеїн S1 може зв'язу-
ватися з NRP1 через механізм CendR, що підсилює інфіку-
вання клітинної культури. Таким чином, NRP1 може бути те-
рапевтичною мішенню для COVID-19. 

При інфікуванні SARS-CoV-2, протеаза TMPRSS2 акти-
вує протеїн S шляхом розриву кількох пептидних зв’язків між 
S1 та S2 доменами протеїну S. Після цього процесу S2 до-
мен вірусу зливається з плазматичною мембраною клітини-
мішені. При цьому формується канал, через який протеїни N 
та вірусна РНК потрапляють у цитоплазму клітини-мішені, де 
РНК транслюється та сприяє утворенню комплексів для ре-
плікації і транскрипції вірусу, а протеїни N зв’язуються з РНК 
для збереження її стабільності. Далі синтезовані віруси за-
лишають клітину господаря, яка гине чи від виснаження чи 
під дією імунної системи, а нові віруси заражають нові клі-
тини або виділяються назовні з повітрям при диханні (якщо 
це клітини епітелію легень) [1].  

Імунна система відповідає на контакт з SARS-CoV-2 
своїм природженим і набутим імунітетом. На етапі проник-
нення вірусу в клітину відбувається презентація вірусного 
антигену антигенпрезентуючими клітинами і розпізнавання 
вірусу рецепторами вродженого імунітету. Патоген-асоційо-
вані молекулярні патерни (PAMP) розпізнаються ендосома-
льними РНК-рецепторами, Toll-подібними рецепторами 
(TLR3 і TLR7), а також цитоплазматичними рецепторами ро-
дини RIG-I і цитоплазматичною хеліказою MDA-5. Активація 
рецепторів повинна вести до каскадної реакції через фактор 
транскрипції NF-κB і IRF3 з подальшою експресією прозапа-
льних цитокінів. Крім PAMP велику роль відіграють і асоційо-
вані з пошкодженням молекулярні патерни (DAMP), які реа-
гують на фрагменти пошкоджених клітин. Вони утворюються 
внаслідок вираженого піроптоза, характерного для COVID-
19. Реплікація вірусу, що відбувається всередині клітинних 
органел, запобігає розпізнавання вірусу цитоплазматичними 
рецепторами, також відбувається «лаг-період» (початкова 
фаза зростання вірусів), що веде до активації IFN-каскаду 
проти патогена в занадто пізній період, а пізніше підвищення 
рівня IFN I типу здатне потенціювати розвиток «цитокінового 
шторму». Він характеризується надмірною продукцією про-
запальних цитокінів, таких як ТNF-α, IL-6, IL-1β [3].  

У боротьби з вірусом особливе значення належить ци-
тотоксичним лімфоцитам, що забезпечують специфічне зне-
шкодження патогену, при цьому створюючи клітинний імуні-
тет, близько 80% цих клітин сконцентровано в легенях. Про 
участь B-лімфоцитів свідчить вироблення специфічних анти-
тіл. Нині виявлено понад 30 видів моноклональних антитіл 
до різних видів білків вірусу. Ідентифіковано дуже потужне 
антитіло, яке, власне, працює з рецептором ангіотензинпе-
ретворюючого ферменту; це моноклональне антитіло-336, 
яке, в перспективі, може складати серйозну терапевтичну 
допомогу, оскільки, блокуючи рецептор ангіотензинперетво-
рюючого ферменту, вірус не зможе входити в клітини-мішені.  

Через надпотужно активовану імунну систему, шляхом 
хелперної мобілізації, особливо хелперів 17 типу, збільшу-
ється продукція IL-6. Через агресивність імунної системи 
пневмонія набуває не тільки вірусно-бактеріальний харак-
тер, а й аутоімунний [4].  

Підсумок. Отже, під час огляду літератури ознайоми-
лись зі структурою та механізмом входження SARS-CoV-2 в 
організм людини та реагування імунної системи на коронаві-
русну інфекцію як специфічним, так і неспецифічним шля-
хом, але ці питання потребують детального вивчення та у 

https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2020.06.05.134114v1
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майбутньому зможуть допомогти у подоланні пандемії 
COVID-19 та профілактиці захворювання на COVID-19. 
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Research in the metabolic behaviors of cancer has broad-

ened the understanding of the disease beyond the science of 
cancer just being a genetic lesion. The diverse metabolic adap-
tations in cancer are a hallmark in tumorigenesis and among 
those is increased glutaminolysis. Studies dating back to the dis-
covery of the Warburg effect substantially proofed that rapidly 
proliferating cells depend on their cellular respiration in order to 
sustain growth. Recent studies show that glutamine in cancer 
metabolism is essential for maintaining proliferation and redox 
homeostasis. In addition, glutamine is required as an anaplerotic 
source in Myc-expressing cancer cells, signaling molecule, pro-
teogenic building block and donor of carbon and nitrogen. During 
malignancy, some of the cells become addicted to this amino 
acid. The alterations observed in regards to the utilization of met-
abolic substrates are consistent regardless of the driving onco-
genes in the disease state. Highly proliferative cells use gluta-
mine as an energy source and an obligatory donor for purines 
and pyrimidine biosynthesis. Such an elevated demand for glu-
tamine is met by the upregulation of amino acid transporters that 
allow for glutamine influx. Glutamine molecules can also drive 
uptake of essential amino acids, activate mTOR signaling path-
way and maintain redox homeostasis.  

This is a literature review that uses secondary qualitative 
analysis with focus on the fate of glutamine within cancer cells 
and therapeutic implications on glutamine metabolism. The limi-
tation to this method is that there is no control over the genera-
tion of data. 

Cancers like other tissue types obtain glutamine from cir-
culation via solute carrier (SLC) membrane proteins, SLC1A5 
and SLC7A5. The regulation of glutamine uptake is achieved 
through c-myc which induces the transcription of transporters en-
zymes followed by conversion to glutamate, which is then di-
rected by various pathways. Many cancers including non-small 
cell lung cancer (NSCLC), breast cancer, and brain tumor cells 
have a high dependency on glutamine for their growth and sur-
vival and exhibit upregulated SLC1A5 expression. Then, gluta-
mate is deaminated to α-ketoglutarate by the enzyme 
GLUD1/glutamate dehydrogenase (GDH) or by several ami-
notransferases to produce other non-essential amino acids. The 
α-ketoglutarate enters the citric acid cycle to replenish the mito-
chondrial citrate levels. Citrate in tumors is rapidly moved into 

cytosol for lipid biosynthesis. The same Glutamine-derived α-ke-
toglutarate can fuel fatty acids synthesis through the reductive 
carboxylation mediated by isocitrate dehydrogenase. The amide 
component of glutamine can be used in a number of ways, most 
predominantly for the biosynthesis of amino acids, nucleotides, 
NAD+ and hexosamines. 

Tumor cells are inevitably exposed to oxidative stress ow-
ing to mitochondrial electron transport chain whose activity is ex-
aggerated in disease progression. Glutamine-derived glutamate 
is used in the synthesis of glutathione. GSH acts directly to elim-
inate hydrogen peroxide through the action of glutathione perox-
idase. In addition, glutamine activates mTORC1 through the sim-
ultaneous efflux of essential amino acids, including Leu, into 
cells via the bidirectional transporter, SLC7A5/SLC3A2. Im-
ported leucine binds to Sestrin2 and disrupts the Sestrin2-
GATOR2 interaction, an inhibitor of mTORC1, leading to the 
translocation of mTORC1 to lysosomes where Rheb-GTPase 
enhances mTORC1 activity. Glutamine stimulates mTORC1 ac-
tivity and in turn, impairs autophagy initiation through the nega-
tive regulation of ULK1 by several mechanisms. In addition, 
since ROS is an inducer of autophagy, glutamine may also re-
press autophagy through the elimination of ROS by glutathione 
and NADPH. 

Glutamine is gaining significant importance in clinical prac-
tice. Traditionally, 18F- flurodeoxyglucose (18F-FDG) coupled 
with positron emission tomography (PET) has been used for im-
aging tumors due to increased glucose uptake in cancer. How-
ever, it has some tissue limitations including gliomas due to the 
already pre-existing high glucose background uptake in the 
brain. This glucose dependency is easily archived by GLUT3 
transporters and imposes a strong barrier to the imaging tech-
nique. Studies identifying increased expression of glutamine im-
porters and biochemical evidence of increased uptake have led 
to PET imaging with glutamine analogs such as 4-18F-(2S,4R)- 
fluoroglutamine.(18F‐FGln). Subsequent studies in human pa-
tients have reported the potential application for clinical imaging 

as 18F‐FGln highlighted tumors from various tissues including 
breast, pancreas and colon. The brain still imposes more ques-
tions than answers because glutamine is also a potent excitatory 
neurotransmitter. Therefore, more research still needs to be 
done.  

Benzylserine and L-γ-glutamyl-p-nitroanilide (GPNA), the 
inhibitor of the glutamine transporter SLC1A5, have been shown 
to be effective agents in the treatment of glutamine-dependent 
cancers. Although various inhibitors have been discovered they 
still proof to be cytotoxic. 

Thus, further study of glutamine metabolism in human can-
cer cells may be promising for the development of new methods 
for the detection of tumor cells and treatment of cancer diseases. 
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Безуб Д.В. Система quorum sensing у бактерій та 

методи її інгібування.  
Резюме. На сьогоднішній день увагу науковців все бі-

льше займає проблема швидкого поширення антібіотікорезі-
стентності. Традиційно застосовані лікарські засоби втрача-
ють свою колишню ефективність. Мікроорганізми мають зда-
тність до самостимуляції власного розмноженн. Продукуючи 
спеціальні аутоіндуктори, вони стимулюють сусідні мікробні 
клітини даного виду. Це явище має назву quorum sensing. 
Дослідження ролі QS в кооперативних і конкурентних мікро-
бних співтовариствах показали механізм координації взає-
модії як всередині виду, так і між видами. QS грає важливу 
роль і в розвитку біоплівок, утворень, що стійкі до ультрафі-
олетового опромінення, висихання та обробки антибактеріа-
льними засобами. Даний феномен відіграє основну роль в 
патогенезі бактерій. Поява розробок антибактеріальних за-
собів, механізм дії яких пов'язаний з інгібуванням QS-
залежних процесів приводить до зменшення утворення ан-
тибіотикорезистентних форм бактерій. 

Ключові слова: система quorum sensing, аутоідук-
тори, біоплівки, інгібування QS-системи. 

 
Актуальність. На сьогоднішній день особливу увагу 

наукової громадськості все більше займає проблема швид-
кого поширення антібіотікорезістентності, в зв'язку з тим, що 
традиційно застосовувані лікарські засоби втрачають свою 
колишню ефективність. Зокрема, ілюстрацією описаної про-
блеми є часта поява госпітальних інфекцій, що реєструються 
у відділеннях інтенсивної терапії більш ніж у 20% пацієнтів. 
Дана обставина визначає інтерес до пошуку нових засобів і 
методів боротьби з бактеріальними патогенами, реалізація 
патогенного потенціалу у яких пов'язана не з прямим впли-
вом на бактеріальну клітину, а на специфічну регуляцію біо-
хімічних шляхів мікроорганізмів. До подібної регуляції, як раз 
і відносять Quorum Sensing (QS), так як даний феномен віді-
грає основну роль в патогенезі бактерій, що зачіпає синтез 
факторів вірулентності і утворення біоплівок. 

Інгібітори QS-систем, в порівнянні з традиційно засто-
совуваними лікарськими препаратами, зокрема з антибіоти-
ками, які не мають бактерицидну або бактеріостатичну впли-
вом на мікроорганізми, в зв'язку з чим, не роблять селектив-
ного тиску, що приводить до формування нечутливих до ан-
тибактеріальних засобів форм бактеріальних патогенів. На 
сьогоднішній день за кордоном все частіше з'являються біо-
технологічні компанії, метою яких є розробка антибактеріа-
льних засобів, механізм дію яких пов'язаний з інгібуванням 
QS-залежних процесів, внаслідок чого, відбувається змен-
шення утворення антибіотикорезистентних форм бактерій. 

Метою роботи є аналіз та узагальнення основних ме-
ханізмів, причин і джерел підвищення стійкості мікробних 
збудників інфекційних захворювань на основі системи 
Quorum sensing та визначення перспективних напрямів роз-
роблення нових антисептичних препаратів шляхом інгібу-
вання цієї системи. 

Проблематика. Облігатнопатогенні мікроби (сальмо-
нели, шигели, ієрсинії, кампілобактерії і ін.) викликають від-
повідні захворювання. При дисбактеріозі ж часто виявля-
ються, так звані, умовно-патогенні мікроби, але у великій кі-
лькості. Мікроорганізми мають здатність до самостимуляції 

власного розмноження. При сприятливих умовах вони почи-
нають продукувати спеціальні аутоіндуктори, що стимулю-
ють сусідні і недалеко розташовані мікробні клітини даного 
виду. При перевищенні певної порогової концентрації біоло-
гічні властивості цих мікробів змінюються: у них експресу-
ються загальмовані до цього гени, в яких закодовані біологі-
чно активні речовини, що підвищують патогенність мікробів 
(різні токсини, ферменти і т.д.). Таким чином, начебто нешкі-
дливі мікроорганізми набувають властивостей патогенних. 
Дослідження ролі QS в кооперативних і конкурентних мікро-
бних співтовариствах показали, як воно координує взаємодії 
як всередині виду, так і між видами. QS грає важливу роль в 
розвитку біоплівок. Біоплівки часто мають високу стійкість до 
ультрафіолетового опромінення, висиханню і обробці анти-
бактеріальними засобами, такими як антибіотики. 

На додаток до контролю експресії генів в бактеріальних 
популяціях, було також встановлено, що AГЛ (низькомолеку-
лярні аутоіндуктори - аціліровані гомосерін лактони) безпо-
середньо розпізнаються еукариотичними клітинами і вплива-
ють на поведінку еукаріотичних організмів. Так АГЛ, як було 
показано в багатьох дослідженнях, мають імуномодулюючі 
ефекти, що впливають на вироблення цитокінів, які, в свою 
чергу, визначають тип імунної відповіді, що викликається при 
інфекції. Крім того, АГЛ можуть також впливати на роботу се-
рцево-судинної системи, викликаючи розслаблення крово-
носних судин. Якщо ми помістимо ці два аспекти в контекст 
інфекції, стане очевидним, що бактерії здатні впливати на 
імунні реакції, можливо, в свою користь, і стимулювати дос-
тавку поживних речовин для їх виживання шляхом збіль-
шення кровопостачання. 

Сучасний погляд на мікробні спільноти передбачає їх 
існування в якості складних мережевих структур, які викори-
стовують для міжклітинної комунікації спеціалізовані малі 
молекули [1]. Одним із прикладів є плотностнозавісімая ко-
мунікація «почуття кворуму» і більш ніж у 450 видів грамне-
гативних бактерій опосередкована системами утворенням і 
сприйняттям гомосерінлактонов (ГСЛ) [2]. Зокрема, в так 
званих luxR / luxI системах синтезовані під контролем гена 
luxI ГСЛ дифундують через клітинну мембрану, акумулю-
ються в міру збільшення щільності бактеріальної популяції, 
після чого взаємодіють з кодованим геном luxR рецепторних 
білком. Підсумковим наслідком цих подій є димеризація ком-
плексу «рецепторний білок - ГСЛ» і його зв'язування з про-
моторами цільових генів з подальшим запуском транскрипції 
ферментних систем біолюмінесценції, освітою факторів ві-
рулентності і формуванням біоплівок [3]. 

У зв'язку з тим, що описаний механізм використову-
ється багатьма зоопатогеннимі і фітопатогеннимі бактері-
ями, розробка ефективних систем управління «почуттям кво-
руму» в даний час розглядається в якості нового методу ко-
нтролю инфекційних станів [4]. При цьому в якості потенцій-
них шляхів інгібування «почуття кворуму» передбачається 
придушення синтезу ГСЛ, деградація медіаторних молекул 
специфічними ферментами (лактоназами), інгібування зв'я-
зування ГСЛ з відповідними рецепторними білками, а також 
придушення активності цільових генів [5]. QS системи вклю-
чають принаймні два обов'язкових компонента: 1) низькомо-
лекулярні сигнальні молекули - аутоіндуктори (АІ), легко ди-
фундуючі через клітинну стінку, і 2) рецепторні білки, з якими 
аутоіндуктори зв'язуються. При низькій щільності популяції 
бактерії продукують базальний рівень аутоіндукторів. При 
підвищенні популяції до критичного рівня кількість АІ збіль-
шується, сигнальні молекул накопичуються в середовищі. 
Коли їх концентрація доходить до певного порогового зна-
чення, АІ взаємодіють з рецепторними білками; комплекси 
рецепторний білок - АІ зв'язуються з промоторних областями 
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генів-мішеней, і в результаті відбувається активація (індук-
ція) експресії специфічних наборів генів у бактерій. Збіль-
шення концентрації сигнальних молекул в середовищі приз-
водить до синхронного синтезу факторів вірулентності, що 
сприяють руйнуванню тканин організму при інфекції. Такі 
скоординовані дії бактерій сприяють успішному подоланню 
ними імунної відповіді інфікованого організму. Саме з роз-
витком біоплівкових співтовариств пов’язана одна з важ-
ливих проблем клінічної медицини — колонізація ними різ-
номанітних медичних пристроїв небіологічної природи, 
що вводяться до людського організму. Крім медичного ін-
струментарію, біоплівки колонізують і безпосередньо тка-
нини людського організму. До теперішнього часу достові-
рно доведена роль мікробних біоплівок у виникненні та 
розвитку таких поширених захворювань [6, 7]: 

- інфекції, пов’язані з катетеризацією судин, викликані 
грампозитивними патогенами; 

- інфекції серцевих клапанів і суглобних протезів, викли-
кані стафілококами; 

- парадонтит, збудниками якого є ряд мікроорганізмів по-
рожнини рота; 

- інфекції сечовивідних шляхів, що викликаються 
Escherichia coli та іншими збудниками; 

- інфекції середнього вуха, викликані, наприклад, 
Haemophilus influenza; 

- інфекції хворих муковісцидозом, що викликаються 
Pseudomonas aeruginosa. 

Механізми, за якими мікроорганізми біоплівок виклика-
ють патологічні процеси в макроорганізмі, ще далеко не до 
кінця з’ясовані. Нині в доступній літературі описано чотири 
можливих варіанти цих механізмів: 

- відрив клітин чи їх агрегатів від біоплівок, які ростуть на 
медичних пристроях, та їх вихід у кровоносне русло або се-
човивідні шляхи; 

- синтез мікроорганізмами біоплівок особливих ендоток-
синів, внаслідок чого загальне число мікроорганізмів у 
біоплівках корелює з концентраціями ендотоксинів; 

- підвищена резистентність біоплівок до компонентів 
імунної системи хазяїна; 

- поява в біоплівці надстійких до антимікробної терапії 
мікроорганізмів. 

На сьогодні встановлено ряд факторів, відповідальних 
за такий важливий для клінічного застосування феномен, як 
резистентність біоплівок до антибіотиків. До них, зокрема, 
нале жать [7—9]: 

- інактивація антибіотиків позаклітинними полімерами чи 
ферментами; 

- сповільнення метаболізму і, відповідно, зменшення 
швидкості росту мікроорганізмів в умовах лімітування пожив-
них речовин у біоплівці, через що антибактеріальний препа-
рат дифундує з біоплівки швидше, ніж встигає на неї подіяти; 

- експресія можливих генів резистентності до антибіо-
тиків; 

- поява в біоплівці під дією антибіотиків мікроорганізмів-
персистерів. 

Одним з найважливіших прикладних аспектів вивчення 
QS регуляції, що розвивається зараз у багатьох лаборато-
ріях і біотехнологічних компаніях, є нова стратегія створення 
лікарських препаратів, спрямованих на придушення QS сис-
тем патогенних бактерій [10, 11]. Внаслідок того, що QS грає 
важливу роль в регуляції вірулентності бактерій, інгібування 
QS призводить до пригнічення синтезу факторів вірулентно-
сті бактерій. Лікарські засоби, дія яких пов'язана з придушен-
ням QS систем, запропоновано називати "антіпатогеннимі 
отрутами"[10], так як вони призначаються для придушення 
саме патогенності бактерій, на відміну від антибіотиків та ін-
ших класичних антимікробних засобів. Крім того, подібні лі-
карські препарати будуть придушувати утворення біоплівок, 
які надзвичайно ускладнюють лікування інфекційних захво-
рювань. 

Інгібування функціонування QS систем може бути до-
сягнуто кількома способами [10, 11]. Найбільша увага приді-
ляється скринінгу і вивченню агентів, що пригнічують зв'язу-
вання АГЛ з рецепторними білками, і, перш за все, конкуре-
нтних інгібіторів, структурно подібним з АГЛ; такі інгібітори 
взаємодіють з сайтом зв'язування АГЛ з рецепторним біл-
ком, але не активують цей білок. Серед них - природні анта-
гоністи QS аутоіндукторів, похідні фуранонів. Першим прик-
ладом подібних антагоністів були галогенізовані фуранони, 
синтезовані австралійської водорістю Delisea pulchra; вони 
придушували QS у P. aeruginosa (Hentzer, Givskov, 2003). 
Згодом були отримані численні хімічно синтезовані речо-
вини, похідні фуранонів, інгібуючі QS. 

Похідні фуранонів перспективні для отримання на їх ос-
нові терапевтичних агентів - інгібіторів QS. Однак випробу-
вані сполуки цієї природи були токсичними для організму, 
тому актуальним завданням є їх модифікація і пошуки нових, 
нетоксичних речовин для застосування на практиці. 

Іншим підходом до пошуку інгібіторів QS систем є по-
шук речовин, які пригнічують синтез АГЛ. Більшість робіт з 
придушення синтезу АГЛ пов'язані з вивченням дії різнома-
нітних аналогів S-аденозілметіоніну, що є субстратом для 
синтезу АГЛ. 

Ще одним перспективним шляхом отримання терапев-
тичних агентів, спрямованих на боротьбу з бактеріальними 
інфекціями, може бути пошук і вивчення ферментів, дегра-
дуючих АГЛ. 

Є дані, що показують, що цей підхід може бути засто-
сований і для боротьби з фітопатогенними бактеріями. Спе-
цифічний механізм деградації АГЛ виявлені також і у вищих 
організмів [12]. Для придушення вірулентності грампозитив-
них бактерій, що регулюється QS, наприклад у стафілококів, 
можуть бути використані природні пептиди (РІП) і їх хімічно 
синтезовані аналоги. Ефективність використання пептидів 
була показана на моделях різних тварин, інфікованих S. 
aureus. 

Лікарські засоби, спрямовані на придушення QS, мо-
жуть застосовуватися для включення в матеріал, з якого ви-
готовляють пристрої для імплантації (наприклад, штучні кла-
пани серця, лінзи), катетери та ін. В цьому випадку вони мо-
жуть пригнічувати утворення біоплівок на подібних прист-
роях, що часто є причиною ряду важко виліковних хронічних 
захворювань. 

Великий інтерес представляє вивчення можливостей 
використання QS систем як мішені для створення антибак-
теріальних препаратів, направлених на придушення функці-
онування QS регуляції. Контролюючи синтез факторів пато-
генності бактерій, подібні препарати "перетворюють" пато-
генні бактерії в непатогенні, заважають їх розмноженню в ор-
ганізмі і в результаті перешкоджають розвитку інфекції. Пре-
парати з таким механізмом дії можуть знайти застосування 
в медицині, ветеринарії, сільському господарстві, харчовій 
промисловості. 

В даний час проводяться активні пошуки сполук різної 
природи, антагоністів QS регуляції. Показано, що крім сполук 
- похідних фуранонов, подібним дією володіють дікетопіпе-
разін, речовини хінолонової природи, деякі антибіотики-мак-
роліди. У останні роки з'ясувалося, що ауторегулятори QS 
систем можуть брати участь в контролі клітинних процесів не 
тільки в бактеріях, але і в еукаріотичних організмах, росли-
нах і тваринах. 

Хімічна деградація аутоіндукторов 
Хімічна деградація АІ є досить перспективним напрям-

ком пошуку інгібіторів QS. Вона може здійснюватися за до-
помогою впливу специфічних ферментів бактерій і вищих ор-
ганізмів - лактоназ, ацілаз і оксидоредуктаз. Крім цього, руй-
нування АІ також може відбуватися і за рахунок підвищення 
pH середовища, впливу високих температур культивування, 
а також в результаті лужного гідролізу. На сьогоднішній день 
ведеться скринінг ферментів, здатних руйнувати АІ. 

Лактонази, що володіють здатністю до деградації AГЛ, 
характерні для бацил. Відповідний білок має назву AiiA. Від-
значено, що наявність у цих бактерій даного ферменту 
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сприяє значному пригнічення синтезу QS-залежних факторів 
вірулентності у фітопатогенних бактерій, які в якості сигна-
льних молекул використовують АГЛ. Також показано, що при 
перенесенні гена рекомбінантної AГЛ-лактонази в клітини P. 
fluorescens збільшується здатність штаму до биоконтролю 
захворювань рослин, викликаних фітопатогенними бактері-
ями. Крім того, встановлено, що трансгенні рослини, що міс-
тять введений ген aiiA, були в значній мірі менш чутливі до 
інфекції, спричиненої E. carotovora, а введення цього гена в 
клітини даного фітопатогена знижувало синтез АІ, в резуль-
таті чого відбувалося зниження активності пектолітічнх фер-
ментів, а також прояв інших симптомів гнилі рослин. 

Інтерференція з аутоіндукторами за зв'язування з 
рецепторними білками 

Інгібування QS-систем може бути отримано шляхом ви-
користання молекул-антагоністів АІ, що обмежують зв'язу-
вання АГЛ з рецепторними білками. Подібні інгібітори мо-

жуть бути як конкурентними, так і неконкурентними. Особли-
вістю перших є близька структурна організація до АІ, що ро-
бить можливим його приєднання до сайту зв'язування АГЛ 
на рецепторному білку, проте не активує його. Другі, в свою 
чергу, мають або слабке схожість з АІ, або не схожі зовсім. 
Такі сполуки зв'язуються з різними сайтами на рецепторному 
білку. На сьогоднішній день багато досліджень присвячені 
вивченню цих інгібіторів, зокрема пошук конкурентних інгібі-
торів проводиться з використанням комп'ютерного дизайну. 

Антибіотики довгий час розглядалися виключно як інгі-
бітори росту мікроорганізмів. Однак на даний момент нако-
пичено значний обсяг даних про те, що антибіотики в субін-
гібіторних концентраціях проявляють здатність і до регуляції 
QS, що відповідає сучасному погляду на них як на «інформ-
біотики», орієнтовані не стільки на пригнічення росту бакте-
рій-конкурентів, скільки на регуляцію профілю їх генної екс-
пресії. 

 

Антибіотик 
Мікроорганізм 

Система QS 
Результат 

Азомакроліди 
Agrobacterium tumefaciens 

TraI/TraR 
Порушення взаємодії АІ з рецепторним білком TraR 

Цефтазидим, тобраміцин  Придушення утворення АІ (С12-АГЛ і С4-АГЛ) 

Цефтазидим, азитроміцин, ци-
профлоксацин 

 Придушення утворення АІ (С12-АГЛ і С4-АГЛ) 

Ципрофлоксацин Pseudomonas aeruginosa 
LasI/LasR RhlI/RhlR 

Пригнічення утворення біоплівок і QS-залежною експресії 
факторів вірулентності 

Тобраміцин Индукция утворення бактеріальних біоплівок 

Ванкоміцин, тетрациклін, ампи-
цилін, азитроміцин 

 
Активація синтезу факторів вірулентності (рамноліпіди, фе-

назин, екзоферменти, протеази), які перебувають під контро-
лем QS 

Канаміцин, амікацин, ген-
таміцин, тетрациклін, эрит-
роміцин 

Chromobacterium violaceum 
CviI/CviR 

Стимуляція синтезу пігменту віолацеіна і ферменту хітинази, 
що знаходяться під контролем QS 

Лівофлоксацин, меропенем 
Acinetobacter baumannii 

AbaI/AbaR 
Посилення утворення бактеріальної біоплівки 

 
Висновок. Явище quorum sensing може бути корисним 

для людини (слід зазначити, що робляться спроби викорис-
товувати «почуття кворуму» в лікувальних цілях для збіль-
шення метаболічної і антагоністичної активності представни-
ків нормальної мікрофлори з метою захисту макроорганізму 
від дії патогенних агентів). Але воно також буває проблемою, 
у боротьбі з якою слід зважати на тип системи QS, що розрі-
зняються в залежності від хімічної природи АІ, а також хара-
ктеру і локалізації. 
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Abstract.To date, the attention of scientists is increasingly 

occupied by the problem of rapid spread of antibiotic resistance. 
Traditionally used drugs lose their former effectiveness. 
Microorganisms have the ability to self-stimulate their own 
reproduction. Producing special autoinducers, they stimulate 
neighboring microbial cells of this species. This phenomenon is 
called quorum sensing. Studies of the role of QS in cooperative 
and competitive microbial communities have shown a 
mechanism for coordinating interactions both within a species 
and between species. QS also plays an important role in the 
development of biofilms, formations that are resistant to 
ultraviolet radiation, drying and treatment with antibacterial 
agents. This phenomenon plays a major role in the pathogenesis 
of bacteria. The emergence of the development of antibacterial 
agents, the mechanism of action of which is associated with the 
inhibition of QS-dependent processes leads to a decrease in the 
formation of antibiotic-resistant forms of bacteria. 

Key words: system quorum sensing, autoinductors, bio-
films, QS-system inhibition. 
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На сьогодні, за даними Всесвітньої Організації Охо-

рони Здоров’я, майже третина населення земної кулі інфіко-
вана мікобактеріями туберкульозу. Вважається, що один 
хворий може інфікувати 10—15 здорових осіб. За оцінками, 
в усьому світі в 2019 році на туберкульоз захворіло 10 міль-
йонів чоловік, включаючи 5,6 мільйона чоловіків, 3,2 міль-
йона жінок і 1,2 мільйона дітей. Найбільше число нових ви-
падків захворювання на туберкульоз відбулося в Регіоні Пів-
денно-Східної Азії (44%), за яким слідували Африканський 
регіон (25%) і Регіон Західної частині Тихого океану 
(18%).[1,6] 

Щорічно в світі на туберкульоз захворюють 7—10 млн 
чоловік. Загальна кількість хворих у світі досягає 50—60 млн 
чоловік. Зважаючи на ці цифри. ВООЗ в 1993 році проголо-
сила туберкульоз глобальною небезпекою. Особливої гост-
роти проблема захворюваності на туберкульоз набула в 
Центральній і Східній Європі та країнах колишнього СРСР. В 
тому ж числі і Україна. 

В Україні епідемія туберкульозу зареєстрована з 1995 
року. І вона невпинно прогресує, стає невгамовною і загроз-
ливою медико-соціальною проблемою. На сьогодні зареєст-
ровано 680671 хворих на туберкульоз, що дорівнює 1,4% від 
усієї чисельності населення країни (на 0,2% більше, ніж у 
1998 році), із них хворі активними формами туберку-
льозу складають 144041 (21,2%). [1] 

Мета нашої роботи – донести до слухачів, що таке ту-
беркульоз, методи боротьби з ним та профілактики, а також 
історію винаходу вакцини БЦЖ.  

Туберкульоз (ТБ) — це інфекційне бактеріальне захво-
рювання, яке спричиняють збудники: Mycobacterium 
tuberculosis або паличка Коха( яка найчастіше вражає ле-
гені), M. bovis, M. africanum, M. canetti та M. Microti, M. avium 
та M. kansasii. ТБ передається краплинним шляхом від лю-
дини з активною респіраторною формою до людини. [8] 

Мікобактерія ділиться кожні 16—20 годин. Вони мають 
подвійний ліпідний шар на зовнішній мембрані, а сама мем-
брана є кислотопоглинаючою. Через це мікобактерії не заба-
рвлюються карболфуксином. Якщо проводиться фарбу-
вання за Грамом, мікобактерія або сприймає фарбу слабо 
позитивно, або не втримує барвника, оскільки клітинна мем-
брана має високий вміст ліпідів і міколової кислоти. Мікобак-
терія є стійкою до слабких дезінфекційних засобів і є стійкою 
до висушування протягом кількох тижнів. [7] 

За допомогою гістологічних барвників, якими зафарбо-
вують частки харкотиння, які відкашляла людина, іноді мо-
жна ідентифікувати мікобактерії при звичайній світловій мік-
роскопії. Існують два найбільш розповсюджені методи кис-
лотостійкого забарвлювання: фарбування за Цілем — Нель-
сеном (яскраво-червоного кольору, чітко видимого на блаки-
тному тлі) та аураміно-родамінове фарбування, після якого 
мазок вивчають під флуоресцентним мікроскопом. [7] 

Діагностика активного туберкульозу проводиться шля-
хом мікроскопічного дослідження мокротиння, отриманий 
шляхом мазка. Найефективніше використовувати рентгено-
скопію або флюорографію, що дасть більш високу точність в 
результатах. Також для виявлення збудника використову-
ється полімеразна ланцюгова реакція, загальноклінічні ме-
тоди, специфічні методи(бактеріологічне підтвердження, ба-
ктеріовиділення),генетичні методи та швидкі тести. [7] 

До основних симптомів захворювання відносять: ка-
шель понад 2 тижні; підвищена температура тіла понад 7 
днів; утруднене дихання; біль у грудях; поганий апетит, пос-
тійна слабкість; безпричинна втрата ваги; підвищена пітли-
вість, особливо вночі та кровохаркання [8] 

В світі існує лише одна відома вакцина проти туберку-
льозу - БЦЖ. Звернемося до історії її відкриття. 

У 1882 р Р.Кох виділив бактерію, що викликає туберку-
льоз - мікобактерію, і створив речовину для діагностики ту-
беркульозу - туберкулін. На початку XX століття французькі 
вчені Альбер Кальметт і Каміль Герен створили першу люд-
ську вакцину на основі штаму ослабленої живої коров'ячої 
туберкульозної бацили - вакцину БЦЖ. Їх робота охоплю-
вала отримання культур туберкульозної палички і дослі-
дження різних поживних середовищ. Вони з'ясували, що на 
живильному середовищі на основі гліцерину, жовчі і картоплі 
виростають туберкульозні палички найменшою вірулентно-
сті і за допомогою повторюваного культивування виростили 
ослаблений штам для виробництва вакцини. За ці дослі-
дження вони отримали Нобелівську премію.[2,5] 

В 20-і роки минулого століття почалася повсюдна вак-
цинація проти туберкульозу на основі Mycobacterium bovis 
розроблений у СРСР.[4] 

У вакцини БЦЖ є багато обмежень, тому дослідження 
з винаходу нової вакцини від туберкульозу продовжуються.  

Туберкульозна інфекція розвивається у відкриту форму 
туберкульозу, коли бацили долають захист імунної системи 
та починають розмножуватись. У початковій формі туберку-
льозу (у 1-5 % випадків) вона розвивається невдовзі після 
первинного інфікування. Однак у більшості випадків латен-
тна інфекція не має очевидних проявів. Бацили, які перебу-
вають у «сплячому» стані, викликають активний туберкульоз 
у 5—10 % випадках латентного туберкульозу, часто це від-
бувається через декілька років після зараження.[7] 

Показання до вакцинації БЦЖ по позиції ВООЗ 2008 
року: 

- Всім дітям грудного віку, які проживають в високоен-
демічних по туберкульозу районах за винятком протипока-
зань; 

- Дітям особливого ризику виникнення туберкульозної ін-
фекції, які проживають в низкоендемічних по туберкульозу 
районах; 

- Особи, які піддаються впливу M.tuberculosis з множин-
ною лікарською резистентністю; 

- Активна специфічна профілактика туберкульозу;[2] 
Протипоказання до застосування: 
Для вакцинації: недоношені діти (маса тіла при наро-

дженні менше 2500 г); гострі захворювання; загострення хро-
нічних захворювань; імунодефіцитний стан; злоякісні ново-
утворення; генералізована інфекція БЦЖ, виявлена в інших 
дітей у сім'ї; ВІЛ-інфекція у матері. 

Для ревакцинації: гострі інфекційні і неінфекційні захво-
рювання; загострення хронічних захворювань; імунодефіци-
тні стани; злоякісні захворювання крові і новоутворення; 
хворі на туберкульоз, особи, які перенесли туберкульоз та 
інфіковані мікобактеріями; позитивна і сумнівна реакція Ма-
нту; ускладнені реакції на попереднє введення вакцини БЦЖ 
(келоїдний рубець,лімфаденіт).[3] 

Підводячи підсумок : з винаходом даної вакцини та її 
масовим застосуванням дуже сильно зменшилася захворю-
ваність всього населення світу на туберкульоз. Але хвороба 
не відступила і люди, продовжують хворіти. Тому ми вважа-
ємо за необхідне інформування населення про особливості 
туберкульозу та його профілактики, адже незнання найбіль-
ший помічник хвороби.Бажаємо усім здоров’я! 
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Зовсім нещодавно людство зіткнулось з новою для по-

ширення хворобою – коронавірус. Перші повідомлення про 
спалахи з’явились у Китаї 31 грудня 2019 року. 30 січня 2020 
року Всесвітня організація охорони здоров'я оголосила спа-
лахи цього захворювання надзвичайною ситуацією у сфері 
охорони здоров'я, що має міжнародне значення, а 11 бере-
зня – оголосили про початок пандемії. 

Коронавірус викликається вірусом, якому міжнародний 
комітет з таксономії вірусів привласнив назву SARS-CoV-2 
(коронавірус важкого гострого респіраторного синдрому-2). 
Дана назва обрана через те, що цей вірус має генетичну спо-
рідненість зі збудником спалаху SARS-CoV 2002–2004. Хоча 
ці віруси пов'язані генетично, вони дуже різняться перебігом 
і гостротою захворювань. Було доведено, що після COVID-
19 певний час зберігаються антитіла і можливість захворіти 
значно падає, а можливість важкого перебігу захворювання 
взагалі вважається одиничною. Зважаючи на це, досить 
швидко виникла потреба в створенні вакцини, спрямованої 
на створення активного специфічного імунітету проти даної 
хвороби. За останній рік з’явилося дуже багато вакцин, що 
різняться способами їх виготовлення. Не зважаючи на дуже 
велику кількість варіацій вакцин, дозволеними для викорис-
тання на людях є лише кілька.  

Найбільш сучасною вакциною є вакцина, створена на 
основі генетичного матеріалу. Саме вакцини від коронаві-
русу створені на основі ділянки РНК (РНК-віруси). Технологія 
з використанням генетичного матеріалу є новим способом 
отримання вакцин. До пандемії COVID-19 жодна з них ще не 
пройшла через всі стадії процесу схвалення для введення 
людям, хоча деякі ДНК-вакцини, в тому числі для певних ви-
дів раку, проходили дослідження за участю людей. Через па-
ндемію дослідження просувалися дуже швидко, і на деякі ва-
кцини проти COVID-19 на основі мРНК видаються дозволи 
для використання в надзвичайних ситуаціях. Вакцина на ос-
нові нуклеїнової кислоти доставляє в клітини нашого органі-
зму певний набір інструкцій у вигляді матричної РНК, в якій 
записана інформація про антиген (білок вірусу SARS-CoV-2, 
що є збудником COVID-19), спонукаючи його синтезувати по-
трібний специфічний білок, який імунна система нашого ор-
ганізму повинна розпізнати й дати на нього імунну відповідь. 
До вакцин, створених таким способом належать вакцина 
Pfizer/BioNTech (з офіційною назвою Тозінамеран або 
BNT162b2), що створена німецькою компанією BioNTech і 
американським фармацевтичним концерном Pfizer і 
Moderna (з офіційною назвою mRNA-1273), що створена 
Американською компанією Moderna. Ці вакцини на цей час 
вважають найбільш ефективними й за результатами дослі-
джень їх ефективність дорівнює близько 94%. 

Ще одним доволі популярним методом створення вак-
цини є векторна вакцина. Подібним способом була створена 
вакцина проти Еболи, але сучасні векторні вакцини відрізня-
ються від минулих. В цілому, «вектор» – вірус, який не шко-
дить організму людини. Його завдання полягає в тому, щоб 
доставити в клітину ген хвороботворного вірусу, проти якого 
потрібно виробити імунітет. У цьому виді вакцини використо-
вується безпечний вірус, що доставляє ген, в якому закодо-
ваний білок так званого «шипа» SARS-CoV-2, завдяки чому 
вакцина здатна активувати імунну відповідь, не викликаючи 
хвороби. З цією метою в безпечний вірус вводиться код для 

формування певних частин відповідного патогену. Такий 
безпечний вірус потім використовується як основа (вектор) 
для доставки в клітини організму білка, який активує імунну 
відповідь. До векторних вакцин належать Oxford 
AstraZeneca (офіційна назва – AZD1222), створена Швед-
сько-британською компанією AstraZeneca спільно з дослід-
никами з Оксфордського університету, що в якості вектора 
використали вірус мавпячого аденовірусу, що є безпечним 
для людського організму. Sputnik V (офіційна назва – Гам-
КОВІД-Вак), створена російським Дослідницьким центром 
епідеміології та мікробіології ім. Н.Ф. Гамалії, на основі інак-
тивованого аденовірусу людини, що у своєму геномі містить 
вставку, що кодує фрагмент S-білка SARS-CoV-2, що і викли-
кає імунну відповідь. 

Одною з доволі популярних вакцин є вакцина америка-
нської компанії Novavax з офіційною назвою NVX-CoV2373 – 
Novavax, що є субодиничною вакциною. У субодиничних ва-
кцинах використовуються лише специфічні фрагменти 
(субодиниці) вірусу або бактерії, які імунна система повинна 
розпізнати. В якості субодиниць можуть використовуватися 
білки або цукри. Таким способом створені більшість вакцин, 
що застосовуються в календарі дитячих щеплень (вакцини 
проти коклюшу, правця, дифтерії, менінгококового менінгіту). 
У вакцині Novavax ключовим компонентом є так званий 
спайк-протеїн з поверхні коронавірусу, вирощений в клітинах 
комах. Отже, ця вакцина також не може викликати у людини 
COVID-19. Крім того, тут використовується ад'ювант – спеці-
альна речовина, що підсилює імунну відповідь і стимулює 
вироблення високого рівня антитіл.  

Суттєвою перевагою цієї вакцини є те, що вона вияви-
лась єдиною ефективною вакциною проти британського 
штаму коронавірусу.  

Деякі виробники, зважаючи на недолік часу вирішили 
звернутися до більш відомих, давно перевірених методів ви-
готовлення вакцин, що використовується для виробництва 
багатьох інших вакцин – вакцини на основі цільного вірусу 
(інактивована вакцина). Таким способом створена вакцина 
китайської компанії Sinovac Biotech - CoronaVac.  

В цьому випадку використовується хвороботворний ін-
активований (вбитий) за допомогою хімічних реагентів, те-
пла або радіації вірус. Цей метод ґрунтується на технологіях, 
що ефективно захищають людину. Таким чином виготовлені 
вакцини проти грипу і поліомієліту.  

Для застосування даного методу потрібні спеціальні 
лабораторні приміщення, в яких можна безпечно вирощу-
вати вірус, цикл виробництва може бути відносно тривалим, 
а імунізація потребує введення двох або трьох доз. 
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Бактеріальні захворювання становили небезпеку для 

людини в усі часи. Епідемії холери, чуми, тифу і натуральної 
віспи забрали сотні мільйонів життів з тих пір, як людство 
вперше зіткнулося з цими хворобами. Безпорадність цивілі-
зації перед бактеріальними інфекціями тривала більшу час-
тину історії, і помітний відсіч їм ми змогли дати лише після 
масштабних наукових проривів кінця ХIX - початку XX сто-
літь. Одним з таких проривів стало відкриття, а після і масове 
впровадження в медичну практику антибіотиків. Це стало 
справжнім дивом - хворобу, яка раніше ставала смертним 
вироком для дев'яти з десяти хворих, вдалося ефективно ви-
лікувати. Втім, з часом бактерії також пристосувалися, і на-
став час пошуку нових способів боротьби з ними, одним із 
таких стала фаготерапія. 
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Бактеріофаги (БФ) - це віруси, які можуть інфікувати і 
вбивати бактерії без будь-якого негативного впливу на клі-
тини людини або тварини. З цієї причини передбачається, 
що їх можна використовувати окремо або в поєднанні з ан-
тибіотиками для лікування бактеріальних інфекцій. У цьому 
розповідному огляді будуть обговорені переваги і обме-
ження БФ для використання на людях. Огляд літератури по-
казав, що швидке збільшення числа бактерій із множинною 
лікарською стійкістю в усьому світі в поєднанні зі скорочен-
ням розробки і виробництва нових антибактеріальних засо-
бів спонукало вчених розглядати БФ для лікування бактеріа-
льної інфекції. В офіційному звіті ВООЗ за квітень 2014 зна-
чилося: «Ця серйозна загроза вже не є прогнозом на майбу-
тнє, вона відбувається зараз у всіх регіонах світу і може мати 
вплив на кого завгодно, будь-якого віку, в будь-якій країні. 
Стійкість до антибіотиків - коли бактерії змінюються, тому ан-
тибіотики більше не діють у людей, які потребують їх для лі-
кування інфекцій, - зараз є основною загрозою для здоров'я 
населення» [12]. Останні прогнози невтішні: к 2050 року кіль-
кість смертей від МР-бактерій може досягти 10 мільйонів за 
рік, що перевищуватиме навіть смертність від онкологічних 
захворювань [13]. Використання БФ для вирішення про-
блеми підвищення стійкості бактерій до антибіотиків є при-
вабливим, і деякі дані досліджень, здається, вказують на те, 
що це може бути раціональною мірою. На сьогоднішній день 
питання про те, як приготувати склади для клінічного вико-
ристання і як уникнути або обмежити ризик виникнення бак-
теріальної резистентності через передачу генетичного мате-
ріалу, повністю не вирішені. Саме тому в нашій статті ми ви-
світлюємо і аналізуємо дані про можливі переваги, недоліки 
та можливості використання БФ. 

В даний час антибіотики застосовуються постійно. Сві-
тове використання антибіотиків зросло в півтора рази з 2000 
по 2015 рік і продовжує рости [1]. Більше того, через поши-
реність і уявну безпеку їх часто використовуються недоре-
чно. Щонайменше 30% рецептів на антибіотики, виписаних 
лікарями в США в 2010-2011 роках були невиправдані [2]. 
Подібні дослідження проводилися не для багатьох країн, але 
можна припустити, що в країнах з гіршим розвитком меди-
цини (наприклад, в Україні) цей показник значно вищий. 

Доступність антибіотиків веде до невірного їх викорис-
тання не тільки фахівцями, але і звичайними громадянами. 
Опитування, проведене в 2015 році Всесвітньою організа-
цією охорони здоров'я, що охоплює 10000 респондентів з 
дванадцяти країн (включаючи Індію, Китай і Росію), пока-
зало, 64% опитаних вважали, що антибіотики борються з ві-
русними інфекціями [3]. Подібний рівень неосвідомленості, 
природно, тягне за собою некоректне використання антибіо-
тиків, наприклад, при ГРВІ. 

Саме перераховані вище фактори ведуть до підви-
щення стійкості (резистентності) бактерій до антибіотиків. 
Бактерії, як живі організми, постійно розвиваються, присто-
совуються до антибіотиків і стають стійкі до лікування (поді-
бні штами називають мультирезистентними (МР) або супер-
бактеріями). Проблема антибіотикорезистентності отримує 
все більшого розголосу за останнє десятиліття, проте да-
леко не всі усвідомлюють її серйозність. 

У деяких країнах-членах Організації економічного спів-
робітництва і розвитку (ОЕСР) близько 35 відсотків пошире-
них інфекцій людини вже стійкі до доступних в даний час лі-
ків, а в деяких країнах з низьким і середнім рівнем доходів 
рівні стійкості рівні 80-90 відсоткам для деяких комбінацій ан-
тибіотиків і бактерій [4]. Більше третини країн, які надали дані 
ВООЗ в 2017 р, повідомили про широко поширеною стійкості 
у часто зустрічаючихся патогенів [5]. Згідно з прогнозами, 
стійкість до антибіотиків другого і третього ряду - останньої 
лінії захисту від деяких поширених захворювань - майже по-
двоїться в період з 2005 по 2030 рік [4]. Загальний прогноз 
ВООЗ більш ніж тривожний - якщо не змінити підхід, до 2050 
року число смертей від МР-бактерій перевищить 10 млн в рік 
- більше, ніж від онкологічних захворювань [6]. «Не можна 
втрачати час» - називався звіт Всесвітньої організації здоро-
в'я по цій темі за 2019 рік. 

У світлі ситуації що склалася, людству доводиться шу-
кати способи боротьби з МР-інфекціями, і однією з найбільш 
перспективних галузей, що отримує все більшу увагу остан-
нім часом, є фаготерапія - терапія за допомогою бактеріофа-
гів. 

Бактеріофаги (БФ) - це віруси, які заражають і знищу-
ють бактеріальні клітини. Вони є найбільш численними та да-
вніми вірусами і існують з тих пір, як на Землі з'явилися перші 
бактерії [7,8].Бактеріофаги були виявлені більше 100 років 
тому. У 1896 р. Ернест Ханкін повідомив, що води річок Гангу 
і Джамна в Індії мають значну антибактеріальну активність, 
яка зберігалася після проходження через фарфоровий 
фільтр з порами дуже малого розміру, але усувалася при ки-
п'ятінні [9]. Найбільш докладно вивчав він дію невідомої суб-
станції на Vibriocholerae і припустив, що вона відповідальна 
за попередження поширення епідемій холери, викликаних 
вживанням води з цих річок. Однак в подальшому він не по-
яснив цей феномен. У 1898 р. вперше перевиваємий лізис 
бактерій (палички сибірської витазки) спостерігав російський 
мікробіолог Н.Ф. Гамалія. Офіційно бактеріофаги були відк-
риті майже через 20 років: незалежно один від одного Ф. 
Туорт і Ф. Д'Ерель описали БФ як агенти руйнування бакте-
ріальних клітин що фільтруються та предаються. Англійсь-
кий учений Ф. Туорт в 1915 р. описав явище лізису у гнійного 
стафілокока і відкрив перший «вірус, який пожирає бактерії», 
коли спостерігав цікаві дегенеративні зміни - лізис в культу-
рах стафілококів з лімфи теляти [10]. Д'Ерелль запропонував 
використання бактеріофагів для лікування бактеріальних ін-
фекцій у людини і тварин на початку 20-го століття. Такий 
підхід, однак, не був широко прийнятий на Заході. Після по-
яви антибіотиків в 1940-х роках, дослідження бактеріофагів 
було продовжено на більш фундаментальному рівні. У той 
же час, фаготерапія широко застосовувалася в Радянському 
Союзі в результаті плідної співпраці Д'Ерелля зі своїми гру-
зинськими колегами. У Західній Європі бактеріофаги не зна-
ходили активного застосування у зв’язку з ефективністю ан-
тибіотикотерапії.  

У Західній медицині потенціал фагової терапії інфек-
ційних захворювань не був повністю використаний через 
особливу фармакокінетику і вузький спектр дії. Однак в ре-
зультаті збільшення резистентності бактерій до антибіотиків, 
застосування бактеріофагів стає актуальним [11]. На сього-
днішній день існує цілий ряд медичних препаратів, що міс-
тять бактеріофаги, доступні на фармацевтичному ринку. 
Сьогодні знання про цикл життєдіяльності бактеріофагів, їх 
можливості клінічного застосування ширше, ніж в 1930-і 
роки, коли фаготерапія вперше з'явилася і почала поширю-
ватися в багатьох країнах. 

Бактеріофаги - найдавніші віруси, найбільш поширений 
в біосфері біологічний об'єкт. Чиста природна вода містить в 
1 мл 2 × 108 фагів, тобто на кожну бактеріальну одиницю при-
падає не менше 10 фагових [14,15]. 

Тривалий час фаги вивчали на прикладі фагів Т1-Т7, 
що розмножуються на Escherichia (Е.) coli штаму В. Впрова-
дження та вдосконалення електронної мікроскопії дозволили 
говорити про різноманітність форм фагів. Принципово фаг 
незалежно від виду побудований з білкової або ліпопротеї-
нової оболонки, всередині якої укладено ДНК (2-спіральна 
частіше, 1-спіральна рідше), ще рідше 1 або 2-спіральна РНК 
і ферменти. Виділяють голівку фага (можливі нитчата, сфе-
рична, полігональна, плеоморфна форми фага), де і укла-
дені генетична інформація і ферменти, і хвіст фага, що при-
кріпляється за рахунок специфічних рецепторів на поверхні 
клітини. Фаг є облігантним внутрішньоклітинним паразитом, 
він розчиняє оболонку клітини, впорскує в клітку свій геном. 
Останній повністю за рахунок транскриптаз перемикає мета-
болізм клітини, і починається синтез ДНК або, відповідно, 
РНК фага, і капсида. За 1-24 год. утворюється 100-300 нових 
фагів. Клітина руйнується, виділені в навколишній простір 
фаги інфікують нові клітини. Експоненціальне розмноження 
фагів завершується тільки після знищення специфічних для 
них клітин. У зовнішньому середовищі фаги здатні пережи-
вати десятиліття [16]. 
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 Унікальні особливості фага як віруса-хижака зумовлю-
ють його переваги й недоліки перед класичними антибіоти-
ками. Першою очевидною особливістю є можливість фага 
самому адаптуватися відповідно захисній системі клітини. За 
рахунок постійної зміни геному БФ бактеріям набагато важче 
розвинути до нього стійку резистентність, на відміну від ан-
тибактеріальних препаратів. 
 Друга особливість БФ-препаратів - їх висока специфіч-
ність. Кожен вид фагів полює лише на специфічний штам ба-
ктерій, на відміну від антибіотиків, що ефективні одразу 
проти багатьох типів бактерій. Це дозволяє успішно викори-
стовувати БФ без шкоди для нормальної мікрофлори, що 
особливо важливо, наприклад, при лікуванні кишкових інфе-
кцій. Завдяки своїй специфічності фаги не завдають шкоди 
клітинам еукаріоту.  
 Втім висока специфічність БФ є не тільки їхньою пере-
вагою, але і являєьбся недоліком. Для надійного пригнічення 
інфекційного агента потрібен цілий набір фагів, специфічних 
до всіх штамів збудника, або для успішного лікування паціє-
нта необхідно підбирати препарат фага, специфічний саме 
до того штаму, який викликав інфекцію. Більш того, існує мо-
жливість виникнення стійкості цільової бактерії до вживаного 
БФ в процесі терапії, і в цьому випадку необхідно шукати но-
вий фаг. У цьому полягає одна з проблем фаготерапіі, яка 
призводить до того, що БФ не можуть розглядатися як пре-
парати першої лінії терапії. 
 Бактеріофаги здатні проникати через шари клітин епі-
телію шлунково-кишкового тракту за механізмом трансци-
тозу - вони можуть переміщуватись через слизові оболонки 
в кров і далі в органи дихання, в видільні органи або до місця 
розмноження бактерій в організмі. У сечовий міхур фаги мо-
жуть потрапляти безпосередньо з кишечника. БФ здатні про-
никати через деякі фізіологічні бар'єри, наприклад, гематое-
нцефалічний бар'єр, а також потрапляти в уражені остеоміє-
літом кістки. У присутності цільових бактерій фаги розмножу-
ються в уражених ділянках організму, наприклад в інфікова-
ній рані, а після знищення патогена фаги руйнуються тканин-
ними макрофагами, в процес виведення БФ залучені печінка 
і нирки. 
 Полегшений спосіб проходження БФ крізь тканини і їх 
здатність до реплікації ведуть до того, що зазвичай для ліку-
вання інфекції потрібно лише кілька доз БФ. Фаги можуть 
вводитися у організм перорально, інгаляційно, ін’єкційно або 
місцево. При внутрішньовенному введенні фаги потраплю-
ють майже в усі органи й ткані з вражаючою швидкістю, а їх 
виведення з кровотоку відбувається протягом 60 хвилин. 

Бактеріофаги використовувались для лікування бакте-
ріальних інфекцій, що включають різні ділянки тіла, різними 
препаратами. Найбільша кількість цих досліджень, виявляла 
результати використання БФ для місцевого лікування шкір-
них бактеріальних інфекцій. Про сприятливі наслідки вве-
дення БФ для лікування локалізованих інфекцій у ранах, 
опіках та трофічних виразках, включаючи діабетичну виразку 
стопи, повідомлялося під час та після Другої світової війни у 
Східній Європі [17]. Подібні результати пізніше показала 
низка досліджень, опублікованих російською мовою з рефе-
ратами англійською мовою [18] і остаточно підтверджені, 
хоча і за невеликими винятками серією випробувань, прове-
дених у західному світі та опублікованих англійською мовою 
в рецензованих журналах [19]. 

Місцеве застосування БФ вилікувало опіки, інфіковані 
мультирезистентною P.aeruginosa, і дозволило успішно пе-
ресдити шкіру у 18 із 30 дорослих пацієнтів, у яких застосо-
вували цю терапію [20]. Позитивні результати були повідом-
лені в кількох дослідженнях, в яких використовували БФ у 
пацієнтів з інфікованою виразкою [17,21], особливо коли БФ 
включали в біорозкладаючу пов'язку для ран, що випускала 
активні антимікробні засоби, включаючи АТ, протягом трива-
лого часу [22]. Наприклад, пацієнти з діабетичною виразкою 
стопи, інфікованою S.aureus отримали користь від вве-
дення Staphylococcus БФ Sb-1, навіть тоді, коли терапія вве-
денням BP була єдиним протимікробним засобом [17]. Інші 
БФ, специфічні для різних бактеріальних збудників, були 

ефективними при ряді діабетичних виразкових хвороб стопи, 
які раніше невдало лікувались антибіотиками ]17]. 

Пероральне введення БФ було ефективним у 
профілактиці та лікуванні холери, але жодного рандомізова-
ного контрольованого дослідження, що включало б хворих 
на це захворювання, не проводилось (23). Результати ліку-
вання діареї кишкової палички були частково невтішними. 
Дослідження, проведені як у дорослих, так і у дітей, виявили, 
що 2 коктейлі з БФ, спеціально активні проти де-
яких штамів кишкової палички, були безпечними і добре пе-
реносились і могли бути використані для лікування діареї 
внаслідок цих патогенів [24]. Перший містив одинадцять Т4-
подібних фагів (AB2, 4, 6, 11, 46, 50, 55; JS34, 37, 98, 
D1.4). Другий, російський препарат, складався щонайменше 
з 17 різних типів фагів, включаючи фаг Т7 [24]. Однак про-
спективне, рандомізоване, контрольоване плацебо клінічне 
випробування паралельних груп, проведене в Бангладеші у 
дітей у віці 6–24 місяців, не виявило позитивного впливу на 
розвиток діареї. Для обох препаратів не було виявлено по-
кращення кількісних показників діареї порівняно зі стандарт-
ним лікуванням. Більш того, збільшення вмісту в кишеч-
ниу Streptococcus gallolyticus та Streptococcus salivarius, 
було виявлено групи видів, суворо пов’язані з кількісним ре-
зультатом діареї. Ці результати припустили можливу мо-
дифікацію мікробіоти кишечника. Порушення пояснювалося 
доказами того, що, незважаючи на ретельний відбір випад-
ків, лише 60% із 120 зарахованих пацієнтів мали випорож-
нення E. coli в калі, а також поганою реплікацією БФ, оскільки 
вміст БФ у кишечник ніколи не був вищим за введені дози 
[25]. 

Бактеріофаги також використовували для лікування ін-
фекцій дихальних шляхів. Райт та ін. в 2009 році провели 
рандомізоване подвійне сліпе плацебо-контрольоване 
клінічне випробування фази I / II, вводячи препарат, що 
містить 6 БФ, активних проти P.aeruginosa або плацебо, 
групі з 24 дорослих пацієнтів, які страждають хронічними, 
слуховими виділеннями через попередню соскоподібну 
хірургію, хронічні перфорації або тривалий зовнішній отит. 
БФ або плацебо закапували в слуховий прохід, і кожного 
пацієнта повторно обстежували на 7, 21 та 42 день після 
лікування. Порівняно з початковим рівнем клінічне покра-
щення частіше спостерігалося серед пролікованих 
пацієнтів. Більше того, погіршення стану, яке спостерігалося 
у деяких суб'єктів, які отримували плацебо, не було зафіксо-
вано у пацієнтів, яким давали 
БФ. Зниження концентрації P.aeruginosa було значно вищим 
у пролікованих пацієнтів, ніж у контрольних на 21 та 42 день 
( p = 0,009 та p= 0,016 відповідно), при чіткому взаємозв’язку 
між зникненням збудника та поліпшенням результатів ото-
скопії.[26] 
 Фаготерапія виглядає перспективним способом боро-
тьби з бактеріальними хворобами, що є ефективним навіть 
проти мультирезистентних штамів. Бактеріофаги безпечні: 
вони класифікуються FDA як «Generally Recognized As Safe» 
і можуть проходити кліничні випробування у більшості країн. 
Але впровадження фагів у медичну практику відбувається 
вкрай повільно. 
 Одним з найважливіших обмежуючих факторів є необхід-
ність швидко ідентифікувати конкретний штам патогенних 
бактерій, що є збудником інфекції. Поки цей процес займає 
3-5 днів, що у багатьох випадках є неприпустимо тривалим 
терміном. У тяжких випадках інфекції лікарю буде простіше 
призначити антибіотики широкого спектру, що з більшою 
ймовірністю подіє на інфекційний агент.  
 Великі надії на штучні бактеріофаги, отримані методами 
синтетичної біології. В досліді in vitro 2007 р. Лу й Колінз ство-
рили бактеріофаг, ефективний проти E. Coli і здатний розчи-
нювати біоплівку, що дало можливість атакувати як бактері-
альні клітини, так і матрицю біоплівки. Крім того, генетично 
модифіковані БФ можуть боротися з антибіотикорезистент-
ністю на генному рівні. В 2012 году Едгар, Фрієдман та ін. за 
допомогою лізогенних фагів ввели у бактерії домінантні гени 
rpsL та gyrA, що зумовлюють вразливість до стрептоміцину і 



 

 

Дніпро, 2021 

44 СЕКЦІЯ МІКРОБІОЛОГІЇ, ВІРУСОЛОГІЇ, ІМУНОЛОГІЇ ТА ЕПІДЕМІОЛОГІЇ 

 

налідиксової кислоти відповідно. Вони виявили, що після ін-
женерії мінімальні концентрації штамів бактерій, визначені 
стійкими до цих препаратів, були значно знижені до рівнів, 
які зазвичай виявляються у чутливих патогенів. 
 Ведуться дослідження й для виведення фагів більш ши-
рокого спектру. Подібні БФ у теорії будуть вицілювати пев-
ний спектр патогенних бактерій - достатньо для того, щоб по-
легшити клінічне вживання і недостатньо для того, щоб БФ-
терапія втратила свою основну особливість - специфічність. 
Однак поки ці дослідження не дали стійкого результату, мо-
жна говорити про те, що фаготерапія буде ставати більш 
зручним методом лікування лише з покращенням методів ін-
фекційної діагностики. 
 Поширення БФ-препаратів гальмується також з економі-
чної та юридичної точок зору. Зараз використання БФ найча-
стіше потрібно лише у випадках, коли неефективними вияви-
лись всі види антибіотиків. Так як у рік таких випадків буде 
лише декілька тисяч, масове виробництво фагів є невигід-
ним для фармацевтичних компаній. 
 З юридичної точки зору до препаратів на основі БФ 
пред’являють ті ж потреби, що й до класичних ліків, напри-
клад, до визначеного і незмінного хімічного складу. Так як БФ 
є живими істотами, що постійно змінюють власний генетич-
ний матеріал, їх хімічна структура мінлива і в принципі не 
може відповідати цим потребам.  

Крім того, бактеріофаги, хоча і не заражають клітини 
людини, є вірусами, й це слово викликає побоювання у нео-
бізнаної людини. Під час обговорення можливості викорис-
тання бактеріофагів як терапевтичних препаратів висува-
ються надумані проблеми, спростовані багаторічним засто-
суванням бактеріофагів в клініці. Повторюються питання про 
можливість перенесення бактеріофагами фрагментів гене-
тичного матеріалу між бактеріями, хоча організм людини мі-
стить безліч різних бактеріофагів, і додавання ще одного 
спорідненого бактеріофага не може створити ніяких додат-
кових проблем. Тим більше що для лікування пацієнтів не 
використовують бактеріофаги, що мають системи перене-
сення генетичних елементів. 

Висновок 
Історія вивчення бактеріофагів і аналіз їх застосування 

в медицині дозволяють з упевненістю сказати, що бактеріо-
фаги можуть виявитися надзвичайно затребуваними в ліку-
ванні найрізноманітніших інфекційних захворювань людини, 
особливо викликаних антибіотикорезистентними збудни-
ками. Кожен препарат, тим більше той що володіє якостями 
живого і вводиться в організм людини, має свої позитивні й 
імовірні негативні ефекти. Зокрема, літичний ефект фагів, 
що призводить до руйнування клітинної стінки мікроба, су-
проводжується викидом в кров великої кількості ендотокси-
нів, що викликає ефект септицемії. Обговорюється необхід-
ність прийому активованого вугілля або інших адсорбентів. 
Більш перспективним напрямком здається генетична інже-
нерія фага, яка зберігала б свій клінінг-ефект, але фаг був би 
лізис-дефективним. Такий фаг міг би використовуватися в 
клінічній практиці як ефективний антимікробний агент, поз-
бавлений побічних ефектів [12]. Крім того, бактеріофаги, як і 
будь-які інші віруси, здатні переносити гени вірулентності від 
однієї бактерії до іншої [13]. 

В даний час в більшості публікацій вказується на без-
пеку фаготерапіі; добре організовані подвійні сліпі рандомі-
зовані контрольовані дослідження дозволять визначити без-
пеку і ефективність фагів як альтернативи антибіотиків при 
інфекціях з полірезистентною флорою [14]. Подальше ви-
вчення можливостей бактеріофаготерапіі буде залежати від 
об'єктивної зацікавленості медичною спільнотю, проведення 
багатоцентрових незалежних досліджень, розвитку вірусо-
логії з її можливостями отримання нових чистих препаратів 
фагів. 
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Обираючи цю тему, для написання тез, моєю основною 

метою було донести актуальність, важливість та алгоритм 
проведення дослідження методом полімеразної ланцюгової 
реакції. ПЛР-дослідження допомагає діагностувати велику 
кількість інфекційних хвороб людини і на сьогодні є одним з 
основних тестів на виявлення нового вірусу-COVID-19 який 
охопив усю планету. Зважаючи на це, тема моїх тез є особ-
ливо актуальною зараз для всього медичного світу.  

Так що ж таке ПЛР-дослідження?  
Метод полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) - викори-

стовує методи сучасної молекулярної біології та заснований 
на багаторазовому копіюванні РНК і ДНК збудників хвороби, 
які знаходяться в пробах біоматеріалу, за допомогою фер-
менту – термостабільної ДНК-полімерази і специфічних 
праймерів в процесі повторюваних температурних циклів. 
Простіше кажучи, полімеразна ланцюгова реакція дозволяє 
знайти потрібний нам генетичний фрагмент та в геометрич-
ній прогресії збільшити його кількість. Проводять таке до-
слідження в термосайклері або ампліфікаторі - це прилад, 
який забезпечує періодичну та швидку зміну температури 
(охолодження і нагрівання) тестових пробірок з досліджува-
ним біоматеріалом, зазвичай з точністю не менше за 0,1 °C. 

Основні етапи ПЛР-дослідження 
Основними етапами проведення даного дослідження є: 

взяття біоматеріалу та його підготовка, тобто виділення ДНК 
або РНК, власне сама полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР-
ампліфікація) та детекція продукту ПЛР. 

Збір клінічних зразків проводять суворо дотримуючись 
інструкції, виключно в одноразових рукавичках, тільки сте-
рильними одноразовими інструментами в стерильні однора-
зові флакони, пробірки, контейнери. Біоматеріалом може ви-
ступити кров, сеча, слиз, епітелій різних органів. Для 
виділення ДНК або РНК клінічні зразки обробляють для сти-
мулювання лізису клітин, видалення білкових, полісахарид-
них і ліпідних компонентів. Загальним методом обробки є 
сорбентний метод за яким відбувається сорбція ДНК (РНК) 
на сорбенті після лізису клітин, багаторазової відмивки нук-
леїнових кислот та ін. Таким чином з біоматеріалу отриму-
ють розчин який містить ДНК або РНК. До цього розчину до-
дають два праймери, нуклеотиди, буферні солі, іони Mg та 
термостабільну ДНК-полімеразу Taq і всю цю суміш поміща-
ють в ампліфікатор для проведення власне полімеразної 
ланцюгової реакції.  

Сама полімеразна ланцюгова реакція складається з 
30-40 циклів. Один цикл має три етапи: термічна денатурація 
(плавлення), ренатурація (відпал), елонгація (синтез). 
Термічна денатурація відбувається при температурі 94-96 
°С, її функція це розділення дволанцюгової ДНК-матриці біо-
матеріалу на два окремі фрагменти. 

Другий етап - відпал, відбувається за зниженої темпе-
ратури 52 - 68 °С на цьому етапі до звільнених одноланцюго-
вих фрагментів приєднуються праймери з утворенням корот-
ких дволанцюгових ДНК-фрагментів, які необхідні для по-
чатку роботи ензиму полімерази.  

Третій етап - елонгація, характеризується синтезом но-
вих фрагментів ДНК який здійснюється Taq-полімеразою. У 
якості будівельного матеріалу використовують чотири дезок-
синуклеотид трифосфати, що знаходяться в суміші. Темпе-
ратура елонгації завжди однакова - 72 °С. Далі цикл повто-
рюється знову. Новостворені фрагменти виступають мат-
рицями для синтезу нових ланцюгів ДНК у наступному циклі 
ампліфікації, тобто відбувається ланцюгова реакція. Кіль-
кість копій фрагмента зростає в геометричній прогресії. 

Існують різні способи детекції реакції ПЛР.  

Гель-електрофорез - метод розділення фрагментів 
ДНК за довжиною. Базується цей метод на тому, що швид-
кість руху молекул в електричному полі залежить від їх дов-
жини. Для проведення гель-електрофорезу необхідно приго-
тувати гелеву пластину з лунками, наповнити їх розчином 
синтезованим в ампліфікаторі, помістити пластинку в форез-
ний апарат, витримати пластину в ультрафіолетових барв-
никах (бромистий етидій) та сфотографувати її в УФ-світлі. 
На фотографії ми зможемо побачити як далеко пройшов 
фрагмент ДНК під час дії електрофорезу це дасть змогу ви-
рахувати його довжину. Метод дозволяє побачити наскільки 
успішною була ПЛР (наскільки багато фрагментів однакової 
довжини було синтезовано в ампліфікаторі).  

Ще один метод - секвенування або метод Сангера по-
лягає у встановленні послідовності ДНК для визначення 
невідомої послідовності нуклеотидів фрагмента між двома 
праймерами. Ця методика дослідження результатів ПЛР за-
звичай використовується для діагностики генетичних захво-
рювань. Лікар може підтвердити діагноз, спостерігаючи 
відмінності послідовності ДНК. Метод Сангера дозволяє з 
високою точністю визначити послідовність фрагмента ДНК 
довжиною до 1 000 нуклеотидів. Якщо таких фрагментів 
дуже багато, метод стає занадто довгим і дорогим. Але 
сьогодні існують і розвиваються більш швидкі методи секве-
нування наступного покоління – вони дозволяють одночасно 
секвенувати суміш з мільйонів різних послідовностей. З їх 
допомогою можна рошифрувати повний геном людини. 

 
 Отже, беручи до уваги все вищезгадане, можна дійти 

висновку, що ПЛР доволі складний, непростий, але дуже ре-
зультативний тест. І розуміючи методику проведення ПЛР, її 
основні етапи ми можемо вдосконалювати та оновлювати 
цей діагностичний метод, зробити його більш доступним, 
щоб медики всього світу змогли в відносно короткий час 
діагностувати хвороби та рятувати життя мільйонам людей.  
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Мета роботи: розширити знання щодо формування ре-

зистентностi мiкроорганiзмiв до антибiотикiв, важливостi цiєї 
проблеми i загрози, яку вона несе. Показати на прикладах 
дослiджень ВООЗ за допомогою Glass стрiмкiсть поширення 
стiйкостi до антибiотикiв.  

Ще декiлька десятилiть тому вважалося,що боротьба з 
iнфекцiйними хворобами була виграна, бо з вiдкриттям ан-
тибiотикiв такi важкi iнфекцiйнi процеси, як сепсис, перитонiт, 
гангрена,та багато iнших хворобливих станiв здавалося, 
стали зовсiм керованими. Але сьогоднi вони знову забира-
ють життя мiльйонiв людей. Причина такої ситуацiї - зроста-
юча стiйкiсть бактерiй до антимiкробних препаратiв. Фор-
мування антибiотикорезистентних форм бактерiй вплинуло 
на ефективнiсть лiкування iнфекцiй - у зв'язку з швидким 
набуттям мiкроорганiзмами антибiотикорезистентностi за-
пропонованi ранiше препарати сьогоднi малоефективнi або 
не дiють взагалi. ВООЗ, вже не перший рiк б’є iз цього при-
воду тривогу, тому що за їх прогнозами вже через 10- 20 
рокiв практично всi iснуючi мiкроорганiзми набудуть стiйкiсть 
до антибiотикiв.  

Що є ще гiршим на сьогоднiшнiй день, це утворення "су-
пербактерiй" (супермiкроби) – мiкроорганiзмiв, що володiють 
стiйкiстю вiдразу до кiлькох антибiотикiв. iнодi – до всiх, що 
iснують. 

У 2017 роцi ВООЗ опублiкувала список iз 12 бактерiй, 
для боротьби з якими термiново потрiбнi новi антибiотики. 
Критично важливi лiки, здатнi впоратися зi стiйкими до кар-
бапенемiв (carbapenems) ентеробактерiями (наприклад, 
кишковою паличкою E.Coli), синьогнiйною паличкою 
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(Pseudomonas aeruginosa) i ацинетобактером 
(Acinetobacter baumannii). Найчастiше саме цi збудники 
викликають так званi «внутрiшньолiкарнянi iнфекцiї», з 
якими лiкарям особливо складно боротися через множинну 
стiйкiсть бактерiй i погiршений стан хворих. Так, в країнах, 
що представляють данi в Глобальну систему епiднагляду за 
стiйкiстю до протимiкробних препаратiв (GLASS), частота 
випадкiв стiйкостi до антибiотика ципрофлоксацину, який за-
звичай застосовується для лiкування iнфекцiй сечовивiдних 
шляхiв, варiюється в дiапазонi вiд 4,1% до 79,4% для 
Klebsiella pneumoniae (однiєю з провiдних причин таких 
внутрiшньолiкарняних iнфекцiй, як пневмонiя, iнфекцiї кро-
вотоку i iнфекцiї у новонароджених i пацiєнтiв вiддiлень iн-
тенсивної терапiї) i вiд 8,4% до 92,9% для Escherichia coli. 
Найбiльшi показники росту стiйкостi виявляли до хлорам-
фенiколу (у 3,5 разу), оксазолiдинiв (у 2,5 разу). Резистент-
нiсть до β-лактамних антибiотикiв збiльшилася в 1,59 разу. 

Бактерiї Staphlylococcus aureus, якi присутнi в мiкро-
флорi шкiрних покривiв людини, викликають поширення iн-
фекцiй в побутi i медичних установах. За оцiнками, 
ймовiрнiсть смертi хворого, iнфiкованого метицилiн-рези-
стентної Staphylococcus aureus, на 64% вище, нiж пацiєнта з 
сприйнятливою до препарату iнфекцiєю. 

Стiйкi до антибiотикiв штами Mycobacterium 
tuberculosis (палички Коха) стали причиною близько 
пiвмiльйона нових випадкiв захворювання на туберкульоз iз 
стiйкiстю до рифампiцину (РУ-ТБ); в переважнiй бiльшостi 
випадкiв вони представляли собою туберкульоз iз множин-
ною лiкарською стiйкiстю (МЛУ-ТБ). 

Широко поширюється лiкарська стiйкiсть штамiв N. 
gonorrhoeae, збудника гонореї i розвивається стiйкiсть iн-
фекцiї до сульфанiламiдiв, пенiцилiну, тетрациклiну, мак-
ролiдiв, фторхiнолонiв i цефалоспоринiв перших поколiнь. 

Набула широкого поширення лiкарсько стiйка форма 
однiєї з найбiльш поширених iнвазивних грибкових iнфекцiй 
Candida auris, у якiй зареєстрована резистентнiсть до флу-
коназолу, амфотерицину B. 

На жаль, причини появи i швидкого розповсюдження 
резистентностi мiкроорганiзмiв на даний час не є до кiнця 
визначеними, що зупиняє можливiсть запобiгти цiй проблемi 
на етапi виникнення. Але все ж основнi причини тотального 
поширення цього загрозливого явища вiдомi, i важливо щоб 
якомога бiльше людей їх зрозумiли. 

У першу чергу, це надмiрне та нерацiональне застосу-
вання антибiотикiв, у т.ч. сильнодiючих i широкого спектру, а 
саме часте використання в сiльському господарствi й вете-
ринарiї, недооцiнка ситуацiї медичними працiвник (бо як 
свiдчить свiтова статистика за останнi 50 рокiв, приблизно 
50% випадкiв призначення антибiотикiв є безпiдставним). 

Один iз найяскравiших прикладiв це антибiотики 
пенiцилiн i стрептомiцин. Тварини на фермах впродовж 
свого зростання одержують регулярнi дози антибiотикiв, 
оскiльки завдяки їм вони активно набирають необхiдну вагу. 
У результатi цього мiкроби звикають до малих доз антибiо-
тикiв у м’ясi тварин: тетрациклiновi антибiотики виявляються 
в 11 % зразкiв м’яса й м’ясних продуктiв, пенiцилiн - у 33 %, 
стрептомiцин - у 25 % зразкiв молока.  

Як же вiдбувається процес набування стiйкостi i чому 
саме для бактерiй вiн є найбiльш небезпечним? Основна 
причина у будовi генетичного апарату, який нестабiльний i 
схильний до постiйних змiн та мутацiй. З одного боку, така 
здатнiсть бактерiй дає iм суттєвi переваги при освоєннi но-
вих мiсць перебування i при виживаннi в несприятливих для 
них умовах. Проте може з'явитися мутацiя (або серiя мута-
цiй), яка забезпечує стiйкiсть мiкроорганiзмiв до антибiотика, 
i завдяки високiй швидкостi розмноження, з'являється нова 
група бактерiй, якi вже стiйкi до антибiотикiв. А ця нова група, 
так само швидко розмножуючись, поширює гени резистент-
ностi i формує все бiльше-бiльше антибiотикорезистентних 
бактерiй.  

Отже, внаслiдок росту стiйкостi до антибiотикiв лiку-
вання бактерiальних iнфекцiйних захворювань стає бiльш 
важким: перiод госпiталiзацiї стає довшим, зростають 

медичнi витрати та показники смертностi вiд iнфекцiйних 
хвороб. Ми розумiємо, що чим бiльше бактерiї адаптованi до 
антибiотикiв, то загрозливiшою стає ситуацiя в майбутньому. 
Для боротьби з однiєю з найважливiших проблем сучасностi, 
антибiотикорезистентностi, необхiдно використання ком-
плексного пiдходу до вирiшення проблеми: 
1. Посилення контролю за рецептурним вiдпуском ан-
тибiотикiв в аптеках. 
2. Обмеження застосування протимiкробних препаратiв у 
якостi стимуляторiв росту у тваринництвi, птахiвництвi та 
рослинництвi. 
3. З огляду на постiйнi змiни рiвня резистентностi 
здiйснювати постiйний монiторинг резистентностi до дiї ан-
тибiотикiв у кожному стацiонарi й на основi отриманих ло-
кальних даних розробити лiкарняний формуляр антибiо-
тикiв. 
4. Прiоритет внутрiшньовенного введення антибак-
терiальних препаратiв в умовах стацiонару, що дозволяє по-
внiстю контролювати процес лiкування, чим забезпечується 
профiлактика виникнення резистентностi. 
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Мета і завдання. Хронічна бактеріальна інфекція та 

хронічне запалення в дихальних шляхах призводять до про-
гресивного погіршення функції легень, що є основною при-
чиною захворюваності та смертності при муковісцидозі (МВ). 
Неферментуючий мікроорганізм Burkholderia cepacia com-
plex відіграє критичну роль в патогенезі захворювання та 
суттєво погіршує клінічний прогноз при МВ. Метою роботи 
було вивчити особливості діагностики, можливостей ліку-
вання та профалактики інфекції B. cepacia серед хворих на 
МВ. 

Матеріали і методи дослідження. Огляд обраних 
джерел літератури в науковій базі PubMed за пошуковими 
словами «Burkholderia cepacia complex», «treatment», 
«diagnostics», «Cystic Fibrosis».  

Результати. Burkholderia (лат. – цибуля) є убіквітар-
ними мікро-організмами, які, в основному, знаходять в ґрунті, 
на рослинах та їх коріннях. Проте дослідників медико-
біологічного профілю цікавить роль наведеного мікроор-
ганізму за умов функціонування дефектного трансмембран-
ного білку муковісцидозу (ТРБМ). Інфікування людини відбу-
вається аерозольним та аліментарним шляхами, в тому 
числі через пошкоджені слизові оболонки та шкіряні покриви. 
Джерелом інфекції є хвора людина або бактеріоносій, інфіку-
вання також може відбуватися через предмети побуту. Най-
частіше набуття інфекції відбувається в умовах закладів охо-
рони здоров’я, ризик підвищується при проведенні інвазив-
них маніпуляцій (бронхоскопія тощо). Зазначимо, що сухому 
середовищі бактерія виживає до 2 годин, у вологому – 
більше доби. 

Мікроорганізм створює особливу небезпеку та загрозу 
смерті для осіб з імунною недостатністю – цукровий діабет, 
хронічна хвороба нирок, хронічні захворювання дихальної 
системи, вроджені та набуті імунодефіцити тощо. Поши-
реність інфекції серед пацієнтів з МВ залишається відкритим 
питанням, відомо, що в США інфікованими B. cepacia є 
близько 3.0% хворих. На важкість перебігу захворювання та 
клінічну форму впливає стан імунної реактивності макроор-
ганізму. Проте, на жаль, для пацієнтів з МВ прогностично 
така інфекція є критичною. Збудник B. cepacia добре 
адґезується в дихальних шляхах до компонентів слизу і 
епітеліальних клітин та здатний утворювати біоплівки, які за-
хищають його від антибіотиків та ефекторів імунної системи. 
Описано здатність до персистенції в епітеліальних та імун-
них клітинах. 
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При МВ матеріалом для дослідження є слиз з глибокого 
мазку з задньої стінки глотки та мокротиння. Обстеження та-
ких пацієнтів проводиться щоквартально та при загострен-
нях бронхо-легеневого процесу. Діагностика інфекції B. ce-
pacia є трудомістким процесом, який потребує підтверджую-
чого дослідження. Для первинної ізоляція культури з 
біологічного матеріалу використовують стандартні поживні 
середовища (Ендо, МакКонкі, поживний агар з додаванням 
дефібринованої 5% овечої крові) та селективне середовище; 
оптимум росту – 370С, проте добре ростуть і за кімнатної 
температури. Ідентифікація отриманої культури прово-
диться за біохімічними показниками з використанням бак-
теріологічних аналізаторів, за допомогою молекулярного ге-
нетичного методу – полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) та 
з використанням системи MALDI-TOF. Визначення чутли-
вості до антибіотиків є ще одним викликом для мікробіологіч-
ного дослідження з огляду на відсутність стандартних прак-
тик – з 2021 в рекомендаціях Європейського комітету з те-
стування чутливості до антибіотиків відсутні границі допусти-
мих значень.  

При позитивній культурі B. cepacia бажано провести 
підтверджуюче дослідження в референс-лабораторії. В Ган-
новері та Мюнхені (Німеччина) дві консультаційні лабора-
торії з бактеріології МВ дозволяють провести детальний 
аналіз відправлених зразків мокротиння. 

Лікування інфекції є викликом для клініциста через 
стійкість B. cepacia до більшості антибіотиків. Мікроорганізм 
володіє такими механізмами резистентності: зниження про-
никності клітинної стінки через модифікацію ліпополісаха-
риду (забезпечує високу стійкість до поліміксину В), 
надмірне функціювання ефлюксних помп (стійкість до анти-
септика хлоргексидину, антибіотиків ципрофлоксацину, 
тобраміцину, міноцикліну, хлорамфеніколу, фос-
фомідоцину), модифікація клітинної мішені (левофлокса-
цин), модифікація антибіотика (більшість бета-лактамів та 
аміноглікозиди), формування біоплівок з клітинами-перси-
стерами. Наголосимо, що деякі види B. cepacia навіть мо-
жуть використовувати пеніцилін G в якості єдиного джерела 
вуглецю. 

Наведені антибіотики широко використовуються в ліку-
ванні МВ, тому для досягнення терапевтичної мети викори-
стовується тривала внутрішньовенна терапія з комбінацією 
мінімум трьох агентів різних груп. Найчастіше використову-
ють азтреонам, меропенем, тобраміцин та цефтазідим. 
Проте, варто зазначити, що і в такому випадку, успіх в ліку-
ванні залишається сумнівними. 

Дослідники в даний час розробляють нові антибіотики, 
в яких препарат поміщається в крихітні жирові краплі (ліпо-
соми). Такі препарати є допоміжні для антибіотиків, так як 
потенціюють антибактеріальну активність агенту. Більшість 
пацієнтів добре реагують на лікування. Також є препарати, 
що порушують біосинтез цукрів в клітинній мембранні, що 
полегшує впливати антибіотикам на антигени. Перспективні 
новітні методики включають використання інгаляційних аль-
гінатів олігосахаридів (оліго-G), фагів, глікополімерів, про-
тимікробних пептидів та інгібіторів почуття кворуму. 

Специфічна профілактика не розроблена, неспеци-
фічна полягає в дотриманні стандартних заходів з інфек-
ційного контролю в закладах охорони здоров’я та ізоляції 
пацієнтів, позитивних на B. cepacia. 

Висновки. B. cepacia є важким тягарем для хворих на 
МВ з огляду на складності діагностики та лікування. Мно-
жинні механізми резистентності призводять до швидкої по-
яви резистентних клонів з множинною лікарською стійкістю. 
За відсутності специфічної профілактики, неспецифічні за-
ходи є основною можливістю для пацієнтів з МВ. 
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Мета та завдання дослідження – проведення огляду 

літературних даних з приводу якісного та кількісного складу 
ентеротипів людини та їх ролі в здоров’ї та патології. 

Матеріали і методи. В системі Google Scholar прове-
дено відбір шести літературних джерел за пошуковими сло-
вами «ентеротип» та «мікробіом кишечника».  

Результати дослідження. Підсумком тисячолітньої 
еволюції людини та її мікробіому став стан симбіозу, пору-
шення якого є фактором ризику для існування обох. Викори-
стання молекулярно-генетичних методів, зокрема з визна-
ченням нуклеотидної послідовності генів 16s РНК, присутніх 
у бактерій, але відсутніх в еукаріот і вірусів, дозволило вче-
ним ідентифікувати мікроорганізми, які населяють різні біо-
топи організму людини. Основні досягнення сьогодення з ви-
вчення еубіозу людини відображені в глобальному міжнаро-
дному проекті «Мікробіом людини».  

Зазначимо, що товстий кишечник є місцем найчислен-
нішого та найрізноманітнішого мікробного угрупування в ор-
ганізмі людини. Ця популяція нараховує до 100 тис. млрд мі-
кробних клітин, при чому серед них саме бактерій декілька 
сотень видів, в основному, анаеробних. Але тільки 15-20 ви-
дів з 7 відділів створюють загальну основу. Деякі дослідники 
називають кишкову мікробіоту спеціальним «мікробним ор-
ганом» за її участь в імуностимуляції та синтезі вітамінів 
групи В, С, К, нікотинової, фолієвої кислоти, біотину, а також 
регуляції моторики, синтезі коротколанцюгових жирних кис-
лот тощо. В останні роки з’явилися нові дані про зв’язок ки-
шкового мікробіому не лише з дисфункцією шлунково-киш-
кового тракту, але також і з алергічними та аутоімунними 
хворобами, захворюваннями серцево-судинної системи, 
ожирінням, цукровим діабетом, метаболічним синдромом, 
злоякісними новоутвореннями  

Стійкі кластери мікробного складу в товстому кишеч-
нику людини, які визначаються належністю тих чи інших клю-
чових родів бактерій і не є популяційно- і континент специфі-
чними, називаються ентеротипами. Протягом усього періоду 
раннього дитинства відбувається формування мікробіома 
певного ентеротипу, ймовірно починаючись ще до наро-
дження. На становлення ентеротипу впливають ряд факто-
рів. Прикладами можуть слугувати: стан мікробіоценозу ма-
тері, її супутня соматична і гінекологічна патологія, гестацій-
ний вік новонародженого, час прикладання немовляти до 
грудей матері, характер і тривалість грудного вигодову-
вання. 

Мікробіом здорової дорослої людини є досить адапто-
ваним до потреб організму, і тому його склад досить стабіль-
ний та стійкий характер протягом всього життя при коливанні 
в лише в концентрації окремих видів. 

З великої кількості бактерій, що колонізують шлунково-
кишковий тракт виділили три домінуючих роди мікроорганіз-
мів – Bacteroides, Ruminococcus, Prevotella. У тих людей, чий 
кишковий біоценоз представлений одним із домінуючих ро-
дів бактерій, віднесли, відповідно, до трьох ентеротипів. Ко-
жний ентеротип має властивий йому рід бактерій, а також ві-
дрізняється співвідношенням окремих представників даного 
виду мікроорганізмів. Бактерії, що входять в один з названих 
домінуючих родів, мають схожі властивості. 

Кишкова система Вacteroides. Бактерії цієї системи до-
бре розщеплюють вуглеводи, синтезують у великій кількості 
протеолітичні ферменти і вітаміни (C, B2, B5, H), пригнічують 
діяльність інших резидентів. Люди з таким ентеротипом ма-
ють низький ризик ожиріння, а отже, і ускладнень, пов’язаних 
з такою патологією. В більшій мірі, дана система характерна 
для людей, які споживають багато жирів тваринного похо-
дження та білка. 
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Кишкова система Ruminococcus. Бактерії, які належать 
до цієї системи допомагають клітинам кишечника засвою-
вати полісахариди та вуглеводи, що є фактором ризику ожи-
ріння. Мікроорганізми розщеплюють целюлозу, забезпечу-
ють організм людини фолієвою кислотою і вітаміном B1, си-
нтезують бутанову кислоту. Люди з таким ентеротипом ма-
ють менший ризик ракових захворювань, окрім того, система 
позитивно стимулює імунітет, справляє протизапальну дію. 

Кишкова система Prevotella. Ці бактерії утворюють 
слиз, мають сахаролітичні властивості, продукують проте-
азу, яка руйнує sIgA, виробляють токсичний ліпополісаха-
рид, синтезують вітамін В1 і фолієву кислоту. В процесі жит-
тєдіяльності вони можуть руйнувати захисний шар слизових 
оболонок, спричинювати їх дегенерацію. Такий ентеротип є 
характерним для людей, які вживають переважно рослинну 
їжу, особливо целюлозу та вуглеводи. 

Знання основних властивостей представників кишко-
вого мікробіому, безумовно, є актуальним для превентивних 
заходів щодо запальних захворювань шлунково-кишкового 
тракту, серцево-судинних хвороб, метаболічного синдрому і 
ожиріння, атеросклерозу тощо. Дисбаланс бактерій роду 
Prevotella фактором ризику виразкової хвороби шлунку та 
дванадцятипалої кишки. Надмірна кількість бактерій 
Ruminococcus загрожує розвитком інсуліно-резистентності 
та цукрового діабету 2-го типу. Переважання бактерій 
Bacteroides – захищає організм від ожиріння. Тобто, зміна 
складу інтестинальної мікробіоти впливає на обмінні і мета-
болічні процеси в організмі людини. 

Висновки. Мікробіом кишечника, безумовно, відіграє 
важливу роль в функціонуванні не тільки шлунково-кишко-
вого тракту, але й проявляє системні ефекти. Враховуючи 
інформацію про особливості різних ентеротипів, перспекти-
вним є модуляція кишкового мікробіому в лікуванні різних за-
хворювань, як мінімум, в якості ад’ювантної терапії. 

 
 
 

О.О.Полякова, І.Ю.Стеценко  
ДЕЯКІ АСПЕКТИ ВИКОРИСТАННЯ ІФА В 

ДІАГНОСТИЦІ COVID-19 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра мікробіології, вірусології, імунології та епідеміології 
 
Мета: оцінити використання ІФА у діагностиці COVID-

19. 
Методи досліджень: імуноферментний аналіз (ІФА) - 

це метод лабораторної діагностики, заснований на реакції 
«антиген-антитіло», який дозволяє виявити речовини білко-
вої природи (в тому числі ферменти, віруси, фрагменти бак-
терій і інші компоненти біологічних рідин). 

ІФА став одним з найбільш широко використовуваних 
методів, вкрай важливим у клінічній діагностиці, поряд з 
комп’ютерною томографією, дослідженнями гематологічних 
норм і тестуванням за допомогою ПЦР. 

Хочу зауважити, що ПЦР-тести мають багато обме-
жень: складні в польових умовах для простого і швидкого 
скринінгу, а також зачастили випадки помилково негативних 
результатів. 

Між іншим, методи непрямого виявлення, такі як серо-
логічні тести, можуть виявити ослаблення або попередню ін-
фекцію COVID-19 шляхом вимірювання гуморальної імунної 
відповіді хазяїна на вірус. 

Серологічні тести не можуть використовуватися для 
визначення того, чи має людина імунітет чи ні, однак можуть 
допомогти у визначенні частки населення, раніше інфікова-
ного COVID-19 (потенційно захищені), потенційно інфікова-
них осіб та донорів з одужуючою плазмою для використання 
в екстреній терапії COVID-19. 

Медичні працівники відносяться до групи високого ри-
зику зараження, і тому дослідження, що стосуються їх серо-
логічних результатів, безсимптомних випадків, сероконверсії 
і передачі захворювань, мають вирішальне значення. 

Таким чином, було проведено дослідження для вияв-
лення випадків безсимптомної інфекції COVID-19 серед ме-
дичних працівників з використанням серологічних тестів для 
виявлення серологічної поширеності імуноглобулінів Ig 
M/IgA і антитіл IgG до SARS-CoV-2. 

Це дослідження було схвалено інституціональною на-
глядовою радою Головного управління у справах охорони 
здоров'я, Медіна, Королівство Саудівська Аравія. 

Було взято 330 проб крові у медичних працівників (у 
тих, у кого не було явних симптомів), що працюють в різних 
палатах в п'яти лікарнях регіону Медіна в період з 28 квітня 
2020 р. по 17 червня 2020 р. 

Зразки сироватки були деідентифіцированими, інакти-
вованими при 56° C протягом 30 хвилин і зберігалися при -
70° C до використання. 

Зразки були протестовані на наявність антитіл IgM/IgA 
до SARS-CoV-2 (#MA1032) і IgG (#G1032) з використанням 
наборів непрямого твердофазного імуноферментного ана-
лізу (ELISA), придбаних у мікробіологів Vircell (Гранада, Іспа-
нія). В обох наборах використовувалися рекомбінантні анти-
гени SARS-CoV-2: спайковий глікопротеїн (S-білок) і нуклео-
капсид (N-білок). 

Дослідження проводилися відповідно до інструкцій ви-
робника. Для виявлення антитіл IgM/IgA в лунки додавали 25 
мкл сорбенту IgG ELISA, 5 мкл зразка сироватки і 75 мкл ро-
зчинника сироватки. Для виявлення антитіл IgG 5 мкл зразка 
сироватки додавали до 95 мкл розчинника сироватки для 
отримання розведення 1/20. Потім 20 мкл розбавлених зра-
зків додавали до 80 мкл розчинника сироватки (загальний 
обсяг: 100 мкл/лунку). Потім планшети інкубували при 37° C 
протягом 45 хв з наступним промиванням. Після промивання 
в відповідні лунки додавали 100 мкл кон'югату антитіла та 
планшети інкубували при 37° C протягом 30 хвилин. Після 
другого промивання додавали 100 мкл субстрату та план-
шети інкубували при кімнатній температурі протягом 20 хв в 
темряві. Нарешті, реакцію зупиняли додаванням 50 мкл 
стоп-розчину. В обох тестах ELISA використовували 100 мкл 
позитивного контролю, негативного контролю і порогового 
контролю (в дублікатах). Показання оптичної щільності (OD) 
знімали при 450 нм (620 нм в якості еталонного фільтра) в 
системі BEP III (аналізатор ELISA; Siemens HealthCare 
Diagnostics, Марбург, Німеччина). 

Індекс антитіл для тестів ELISA розраховували за фор-
мулою, наведеною в технічній брошурі набору: індекс анти-
тіл = (OD зразка)/(порогове значення OD в сироватці)×10. 

Крім того, якість тесту визначалася за такими критері-
ями: виміряне значення абсорбції має бути ≥0,9 для позити-
вного контролю, <0,5 для негативного контролю і між 0,55 і 
1,5 для порогового контролю. Тест вважався недійсним, 
якщо хоча б один з цих критеріїв не дотримувався. 

Для IgM/IgA проти SARS-CoV-2 індекс антитіл <6 вва-
жався негативним, від 6 до 8 вважався сумнівним (було пот-
рібно повторне тестування), а> 8 вважалося позитивним для 
специфічних антитіл IgM/IgA проти SARS- CoV-2. Беручи до 
уваги, що для IgG до SARS-CoV-2 індекс антитіл <4 вважа-
вся негативним, від 4 до 6 вважався сумнівним, а> 6 вважа-
вся позитивним для IgG-специфічних антитіл проти SARS-
CoV-2. 

Дані дослідження показали, що 24,24% (80/330) цих ме-
дичних працівників мали безсимптомні інфекції. 

Висновок: Визначення різних классів Ig за допомогою 
ІФА дозволяє поставити точний діагноз вже в перші дні хво-
роби. 

Високий ступінь технологічності проведення імунофер-
ментного аналізу мінімізує вплив людського фактора, що 
знижує ймовірність помилки. Більшість використовуваних в 
сучасних лабораторіях тест-систем і реактивів для ІФА випу-
скаються в промислових умовах, що гарантує точний резуль-
тат. 

Але, на жаль, в разі діагностики інфекційних захворю-
вань імуноферментний аналіз не може знайти збудника і ви-
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значити його специфічні властивості: він лише вказує на на-
явність антитіл в крові у хворого, що побічно свідчать про 
присутність чужорідного мікроорганізму в тілі людини. 

 
 
 

О.–Р.С.Поясова  
ДІАГНОСТИЧНА ЦІННІСТЬ ПРОБИ МАНТУ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра мікробіології, вірусології, імунології та епідеміології 
 
Мета і завдання роботи – вивчення сучасних можли-

востей використанням проби Манту в діагностиці латентної 
туберкульозної інфекції та пошук альтернативних методів з 
високим ступенем наукової доказовості. 

Матеріал та методи. Проведено огляд літературних 
даних в базі Google scholar за пошуковими словами «проба 
Манту», «тест на вивільнення інтерферону». 

Результати дослідження. Туберкулінова шкірна 
проба є тестом, заснованим на внутрішньошкірному вве-
денні комбінації мікобактеріальних антигенів. Проба є стан-
дартним методом виявлення контингенту, інфікованого ту-
беркульозною паличкою, з використанням препаратів тубер-
куліну в стандартному розведенні, які викликають імунну ре-
акцію (гіперчутливість сповільненого типу), що проявляється 
індурацією в місці ін’єкції, яку можна вимірювати в мілімет-
рах. Використання проби Манту регламентоване з 2 місяч-
ного віку для дітей, які попередньо не отримали обов’язко-
вого щеплення БЦЖ. Історично, реакція використовувалася 
для відбору контингенту дітей для ревакцинації БЦЖ, проте 
сьогодні основна діагностична цінність полягає в виявленні 
латентної туберкульозної інфекції, особливо в умовах обме-
жених економічних ресурсів.  

Недоліки проби Манту: погано піддається стандартиза-
ції, вимагає повторних візитів до закладів охорони здоров’я 
через 3 доби для обліку результатів; специфічність і чут-
ливість є низькими; помилково-позитивні результати можуть 
бути у осіб, імунізованих БЦЖ, при інфікуванні атиповими 
мікобактеріями, при гіперчутливості до фенолу, наявності 

автоімунних, алергійних захворювань та ін.; помилково нега-
тивний результат виникає при імуносупресії будь-якого ге-
незу, особливо у ВІЛ-інфікованих.  

Сучасною альтернативою шкірної туберкулінової 
проби є тест на вивільнення гамма-інтерферону, заснований 
на вимірюванні імунної відповіді Т-лімфоцитів людини на 
мікобактеріальні антигени, що проявляється продукцією 
гамма-інтерферону. Досі залишається спірним питання ви-
користання даного тесту у дітей молодшої вікової групи че-
рез побоювання щодо незрілості імунної відповіді. У до-
слідженні Т. Bielecka та ін., проводилося визначення щодо 
чутливості тесту з продукцією гамма-інтерферону у дітей 
віком від 0 до 17 років та можливостей його використання в 
якості діагностичного при скринінгу на латентну туберку-
льозну інфекцію. Автори порівнювали жіагностичну значу-
щість проби Манту та тесту на реліз гама-інтерферону. До-
слідники дійшли висновку, що найменші діти виділяють до-
статню кількість гамма-інтерферону у відповідь на туберку-
льозні антигени, тому тест на вивільнення гамма-інтерфе-
рону може бути використаний для діагностики латентної ту-
беркульозної у дітей. Зазначимо, що на сьогодні, даний тест 
в Україні визначений для дорослих. 

Т-спот тест полягає у вимірюванні рівня гаммаінтерфе-
рону за кількістю клітин-продуцентів (плям — spot) у 
відповідь на стимулювання клітин антигенами M. tuberculosis 
ESAT6, CFP10. 

Перевагою інтерферонових тестів є їх висока чут-
ливість (тест на вивільнення інтерферону — 81—88%, T-
спот — до 90 %) і специфічність (тест на вивільнення інтер-
ферону — до 99 %, Т-спот — до 88 %) порівняно зі шкірним 
туберкуліновим тестом (нижче 70%), не дає позитивних ре-
зультатів у вакцинованих БЦЖ, а також у разі інфікування 
атиповими мікобактеріями тощо. 

Висновки. Туберкулінова шкірна проба є доступним 
методом виявлення латентної туберкульозної інфекції та 
широко використовується в повсякденній практиці. Через 
суттєві недоліки даного діагностичного тесту, сучасна меди-
цина вимагає використання методів з більш високою діагно-
стичною цінністю – чутливістю та специфічністю. Такими 
альтернативами є тести на вивільнення інтерферону. 
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ical features of dermatomyositis.  
Abstract. Dermatomyositis is a rare immune-mediated 

disease with predominant lesion of muscles and skin. Derma-
tomyositis can be associated with malignant neoplasms in about 
30% of cases. The etiopathogenesis of dermatomyositis is still 
unclear, but a range of factors such as genetic predisposition, 
immunologic, and environmental factors, viral infections and ul-
traviolet light play a role in the development of the disorder. 
Different types of dermatomyositis have been identified. 
Although a majority of cases of dermatomyositis share the 
common presentation of muscle weakness, they differ clinically 
in terms of skin lesions involved. Moreover, patients with 
amyopathic dermatomyositis have the cutaneous findings of der-
matomyositis, but do not have muscle weakness. The diagnosis 
of dermatomyositis is a difficult task due to its multiple types, its 
rarity, and the fact that the disease may affect multiple organs. 
In this article we will analyze of the clinical picture and histologi-
cal finding that can help in the diagnosis of dermatomyositis us-
ing literature data. 

Key words: dermatomyositis, clinical picture, 
histopathology, diagnosis, classification. 

 
Dermatomyositis (DM) is a rare inflammatory myopathy 

with ctaneous involvement.  Dermatomyositis affects both 
children and adults. It is most often observed beyond the age of 
40, but there is also a peak of incidence between 5 and 12 years 
of age[1]. 

Evidence supports that DM is an immune-mediated 
disease and 50-70% of patients have circulating myositis-
specific autoantibodies (anti-Mi-2, anti-MDA-5, anti-NXP-2, anti-
TIF-1γ, and anti-SAE-1/2), and proteins p155 and p140 with an 
unexplained function. [2]. 

It is characterized clinically by progressive symmetrical 
proximal muscle weakness and a local or generalized rash. 
Some patients display typical features of DM without skin 
involvement, or even without muscle involvement. Although the 
process primarily attacks the skin and the muscles, it is a 
systemic disease with frequent manifestations in the 
gastrointestinal tract and pulmonary system. Importantly, DM is 
also regarded as a paraneoplastic phenomenon, as cancer may 
precede, occur concurrently with, or follow the development of 
the clinical signs of disease. The risk of malignancy is estimated 
in approximately 30% of cases [3]. 

Different DM types have been identified. The disease can 
be categorized classic DM (muscular and skin involvement 
coexists), juvenile, or amyopathic DM (the disease affects the 
skin only), hypomyopathic DM (subclinical evidence of myositis), 
postmyopathic DM (recovery of myositis with persisting 
cutaneous involvement) and DM sine dermatitis (muscular 
biopsy indicative of DM without cutaneous signs) [4].  

Given such diverse presentations, dermatomyositis is a 
diagnostic challenge. In addition, a some diseases can also 
present with muscle weakness and should be excluded by 
investigations before a definitive diagnosis of dermatomyositis 
can be made. 

Although the diagnosis is usually based upon clinical and 
laboratory findings, histopathology may help to provide 
diagnostic clarity, particularly for disease phenotypes that are 
rare and perhaps may be helpful in understanding disease 
pathogenesis.  

We set a goal to find out which clinical and histological 
features can help in the diagnosis of dermatomyositis. 

Materials and methods. In this article we describe the 
clinical and histopathologic presentation of DM using domestic 
and foreign literature data to facilitate timely diagnosis and early 
treatment. Searches were built around the key words: 
dermatomyositis, clinical picture, histopathology, diagnosis, 
classification.  

Results. Dermаtomyositis is a rare inflammatory immune-
mediated muscle disease that is clinically heterogeneous and 
that can be difficult to diagnose. Dermatomyositis (DM) typically 
presents with subacute symmetric progressive proximal muscle 
weakness, a characteristic skin rash, or both. The disease can 
be acute (over weeks) or chronic (over months to years) [5].  

 DM affects children and adults of both genders, but 
females suffer more often than males with a female to male ratio 
of 2:1. Overall incidence of DM was around 5.5 per 1 million 
persons. DM has two peaks of incidence: one in childhood 
between 5 and 15 years of age and one in adulthood between 
40 and 60 years [1].  

The etiopathogenesis of DM is still unclear, but a range of 
factors such as genetic predisposition, immunologic, and 
environmental factors, viral infections and ultraviolet lightplay a 
role in the development of the disorder [6]. Multiple studies have 
indicated that patients with particular human leukocyte antigen 
(HLA) types are at higher risk of dermatomyositis. There are 
multiple theories about the mechanisms of virus-induced 
autoimmunity at DM, such as alteration of cellular proteins, 
autoantibody induced B cell activation, and molecular mimicry 
[7]. Several drugs can trigger dermatomyositis. These include 
antineoplastic drugs (hydroxyurea, cyclophosphamide), anti-
infectious agents (penicillin, sulfonamides, isoniazid), non-
steroidal anti-inflammatory drugs (diclofenac, phenylbutazone), 
D-penicillamine, statins, and certain vaccines [8]. 
Dermatomyositis has also been observed to occur more 
frequently among women exposed to high-intensity ultraviolet 
radiation [9].  

Patients with DM have a three to eight times increased risk 
for developing an associated malignancy compared with the 
general population. The most common cancers that associated 
with DM are ovarian, gastrointestinal tract, lung, and breast 
cancers, and non-Hodgkin's lymphomas. Cancers may be 
detected prior, concurrently, or after the onset of DM [10,9]. 

DM presents with a varying degree of muscle weakness, 
which involves in a symmetric manner mainly the proximal 
muscles, and is associated with contractures and atrophy in the 
late course of the disease. Patients often have difficulty with 
activities such as rising from a chair, climbing stairs, lifting 
objects, or combing their hair. Fine motor movements that 
depend on the strength of distal muscle, such as opening a 
jar,buttoning a shirt are relatively unaffected [11,6]. 

Neck-flexor muscles are often involved, causing difficulty 
in holding up the head, and patients can present with head drop. 
When oropharyngeal striated muscles and upper oesophagus is 
involved dysphagia may occur. With more severe disease, 
patients can develop pulmonary symptoms due to weakness of 
the thoracic muscles or interstitial lung disease. Cardiac 
disturbances are less common, but can occur in 30% of patients, 
and most often there are isolated electrocardiographic changes 
that are not clinically significant. 

DM has been viewed as a humorally mediated vasculopa-
thic disease given the findings of autoantibodies and comple-
ment deposition in vessels. Putative myositis-specific autoanti-
bodies directed against the endothelial cell of the endomysial ca-
pillaries cause activated complement C3 [2]. Activated C3 leads 
to formation of membranolytic attack complex which deposits on 
vascular walls and causes inflammation. Proinflammatory cyto-
kines promote the release of activated T cells into the perimisial 
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and endomysial spaces. T cells and macrophages through their 
integrins bind to the adhesion molecules and pass into the mus-
cle through the endothelial cell wall.  

The histological findings of DM in muscle include the dep-
osition of immunoglobulin and 5b-9 complement components 
(membrane attack complex) at the endomysial capillaries. In-
flammatory infiltrate is concentrated around the perivascular and 
interfascicular regions and consists of B cells, CD4+ T helper 
cells, macrophages, plasmacytic and dendritic cells. Muscle bi-
opsy at the histological investigation and ultrastructural level of-
ten shows an endothelial swelling, endothelial tubuloreticular in-
clusions [14], fibrinoid necrosis of blood vessels of the microvas-
culature and damage of muscle fibers in the interfascicular sep-
tae or the periphery of the fascicles. Finally, there is striking re-
duction in the number of capillaries with compensatory dilatation 
of the lumen of the remaining capillaries [4]. 

Cutaneous manifestations of DM more often precede mus-
cle or systemic involvement by several months or years. A pro-
portion of patients will have the characteristic cutaneous findings 
of DM, and never develop clinical or laboratory signs of myositis. 
For this reason the identification of skin manifestations of DM is 
highly important for an early diagnosis and a favorable prognosis 
of the disease. 

The Gottron’s papules, heliotrope rash, and Gottron’s sign 
remain as the pathognomonic cutaneous hallmarks of DM. How-
ever, over the years, a myriad of other skin manifestations with 
varying degrees of specificity have emerged as characteristic 
clues to diagnosing DM [13]. 

Gottron’s papules are found in up to 70% of patients. They 
consist of erythematous-to-violaceous slightly elevated papules 
and small plaques symmetrically localized over bony promi-
nences, particularly on dorsal aspects of metacarpophalangeal, 
proximal interphalangeal and/or distal interphalangeal joints. 
The papules can also be found over other joints such as elbows 
and knees. Papules or erythema over the palmar surfaces of the 
hand joints have been described as inverse Gottron’s papules 
and were reported in association with interstitial lung disease. 
There are a vacuolization of the basal layer of epidermis layer, 
papillomatosis, acanthosis with hypergranulosis, hyperkeratosis, 
basement membrane thickening, macrophage and lymphocyte 
infiltration as well as dilated lymphatic vessels in the papillary 
and reticular dermis have been described as histopathological 
features [4]. 

Another hallmark sign of DM is the heliotrope rash which 
consists of erythema of the upper eyelids often with associated 
edema and telangiectasia called heliotropic glasses [2]. These 
lesions are primarily characterized by slight hyperkeratosis and 
epidermal atrophy, with effacement of the ridge pattern; in the 
dermis, extensive edema, telangiectasia, and a sparse peri-
vascular infiltrate of lymphocytes may be present. The heliotrope 
rash may parallel the course of myositis and intensification in 
color may suggest a flare-up of the disease. 

Gottron's sign refers to erythematous macules overlying 
the elbows or knees, and are less specific findings for DM. His-
tological findings are similar to Gottron’s papules, with less con-
sistent epidermal alterations [1]. 

Other characteristic skin changes that may help differenti-
ate DM from other conditions include “V”-sign, shawl sign and 
“holster sign” [6]. 

The “V” sign is an erythematous rash on the neck and an-
terior chest which may be followed by crusts and discoloration in 
later stages. This sign is especially common in patients who 
have not used sun-protective measures. A shawl sign refers to a 
symmetrical erythematous rash on the upper back and shoul-
ders. The presence of erythema on hips and lateral thighs is 
known as the “holster sign”, in these areas the skin may appear 
dry and cracked. This affected area is usually not exposed to 
sunlight. Histological findings in erythematous lesions including 
also V-neck sign, shawl sign and holster sign are the same as 
heliotrope rash. 

Characteristic hand lesions include rough and cracked, hy-
perkeratotic, “dirty” horizontal lines with lichenoid papules on the 
lateral and palmer areas of the fingers, resembling “mechanics” 

hands. Papules are frequently associated with hyperkeratosis, 
scaling and fissuring of the fingers, resem bling a chronic form of 
eczema. On biopsy, these lesions demonstrate hyperkeratosis, 
focal parakeratosis, psoriasiform acanthosis, colloid bodies in 
the epidermis, and mononuclear cell infiltrate around the blood 
vessels in the upper dermis. Mucin deposition has been also de-
scribed as a characteristic sign. Presence of colloid bodies in the 
epidermis is the major clue for differential diagnosis with eczema 
[4].  

The mechanic’s hands may be simultaneously leaking with 
another similar foot lesions of DM, recently called the “hiker’s 
feet”. They consist of bilateral dryness, cracking, and hyperker-
atosis predominantly on the plantar aspect of feet [4]. 

 Among potentially significant cutaneous features of DM is 
flagellate erythema or zebra-like erythema [13]. These are linear, 
itchy streaks in the upper back, lateral chest and/or upper but-
tocks. Histopathology is not specific, and shows a mild epidermal 
atrophy with vacuolization of the basal layer, moderate edema of 
the papillary dermis, and lymphocytic infiltration in the upper der-
mis.  

Skin involvement in DM also manifests with characteristic 
telangiectasia in periungual areas. Dilated and tortuous blood 
vessels with avascular areas are frequent findings, which are 
similar to those of lupus erythematosus. However, these lesions 
are hardly ever biopsied; the prominent histological finding may 
be vasculitis in acute phases [7]. 

 Poikiloderma is a manifestation of disease chronicity with 
a mottled picture of hyperpigmented and hypopigmented mac-
ules interspersed with telangiectasias. In DM it is commonly 
found on the posterior shoulders, upper arms, back, buttocks 
and V-neck area. Histologically, poikiloderma is characterized by 
hyperkeratosis, mild epidermal atrophy with loss of rete ridge 
pattern, and basal cell liquefactive degeneration; the dermis may 
be edematous and contain increased mucin, with dilated vessels 
[12]. 

Lastly, calcinosis is often a late complication [1,5]. Calcin-
osis can especially occur during the childhood peak of the dis-
ease. On clinical examination, calcinosis presents as superficial 
or subcutaneous nodules, the latter having a popcorn-like form. 
They are mainly found on sites of repeated microtrauma such as 
the buttocks, elbows, and knees. Calcinosis located on the ex-
tensor side of the extremities may ulcerate, leading to difficult-
healing chronic ulcers. From a histopathologic point of view de-
posits of calcium are localized in the dermis, in the subcutaneous 
fat and even in the fascia. Calcium as a rule is inert, and no for-
eign body reaction is elicited. 

Conclusion. The diagnosis of DM is a difficult task due to 
its rarity, its multiple types, and the fact that the disease may 
affect multiple organs. The complex differential diagnosis includ-
ing histological data with immunohistochemical study is im-
portant for the timely diagnosis and early intervention of derma-
tomyositis. 
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Короленко Г.С., Стрельченя О.В. Клініко-гістологі-

чні особливості дерматоміозита. 
Резюме. Дерматоміозит - рідкісне імуно-опосередко-

ване захворювання з переважним ураженням м’язів та 
шкіри. Дерматоміозит в 30% випадків може бути пов'язаний 
зі злоякісними новоутвореннями. Етіопатогенез дерматоміо-
зиту до кінця невідомий, але цілий ряд факторів, таких як ге-
нетична схильність, імунологічні фактори та фактори навко-
лишнього середовища, вірусні інфекції та ультрафіолетове 
світло, відіграють роль у розвитку захворювання. Виділяють 
різні типи дерматоміозиту. Хоча в більшості випадків хво-
роби присутня м’язова слабкість, його клінічні прояви відріз-
няються ступенем залучення шкіри. Більш того, у пацієнтів з 
аміопатичним дерматоміозитом є лише ураження шкіри. Че-
рез різноманітність клінічних проявів захворювання, його рі-
дкість та одночасне ураження декількох органів діагностика 
дерматоміозиту представляє певні труднощі. У цій статті, за 
даними літератури, ми аналізуємо клінічні прояви та відпові-
дні гістологічні дані, які можуть бути корисними в діагностиці 
дерматоміозиту.  

Ключові слова: дерматоміозит, клінічна картина, гіс-
топатологія, діагностика, класифікація.  

 
 
 

Д.С.Баранник, О.І.Ситніченко, В.О.Меншикова, 
Г.С.Короленко, Т.В.Усенко 
СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО КАРДІОМІОПАТІЇ. КЛІНІКО-

ПАТОЛОГОАНАТОМІЧНИЙ ВИПАДОК З 
ДИЛАТАЦІЙНОЮ КАРДІОМІОПАТІЄЮ 

Дніпровський державний медичний університет, 
кафедра патологічної анатомії та судової медицини 

 
Кардіоміопатії є групою одних з найменш вивчених ка-

рдіологічних захворювань, будучи з одного боку «terra 
incognita», а з іншого — об'єктом стрімко розвиваючоїся об-
ласті сучасної кардіологічної науки. Підвищений інтерес до 
проблеми дослідження даної групи захворювань міокарда 
пояснюється необхідністю подальшого з’ясування етіології 
та патогенезу, різноманіттям і не специфічністю їх клінічних 
проявів, значними діагностичними проблемами, трудно-
щами в лікуванні та неоднозначністю прогнозу. 

Довгий час термін "кардіоміопатії" застосовувався для 
позначення первинних захворювань міокарда невизначе-
ного генезу. Конкретно цей принцип був покладений в основу 
перших класифікацій кардіоміопатій. В теперішній час захво-
рювання серця, які виникають внаслідок дисфункції міо-
карда, називаються кардіоміопатіями (захворюваннями сер-
цевого м’яза). Вони можуть бути первинними, тобто пато-
логічні процеси розвиваються тільки в міокарді (можуть бути 
наслідком специфічних генних мутацій у компонентах енер-
гетичного метаболізму серця або в структурних і скоротли-
вих білках і т.д.) або вторинними, якщо патологія серця є 
компонентом системного захворювання. 

Кардіоміопатії класифікують за різними критеріями, 
включно і генетичні причини дисфункції. Однак з метою 

діагностики та лікування, згідно МКХ-10, грунтуючись на 
клініко-функціональних та морфологічних проявах, виділя-
ють три важливі форми кардіоміопатій: дилатаційна (конге-
стивна - ДКМП), як найпоширеніша (90% випадків 
зустрічається у всіх країнах світу), з окремим різновидом - 
алкогольна кардіоміопатія; гіпертрофічна (констриктивна) 
(ГКМП) та рестриктивна (РКМП). [1] 

Мета та завдання: зробити аналіз літературних дже-
рел, присвячених дилатаційнім і гіпертрофічним кардіоміо-
патіям, надати клінічний випадок з практики з подальшим па-
тологоанатомічним долідженням цієї патології. 

Матеріали та методи: до уваги представлено клініко-
анатомічний аналіз померлої дитини, при дилатаційній кар-
діоміопатії. Патогістологічне дослідження матеріалу прово-
дилось з використанням стандартних загальноморфологіч-
них методик фарбування гематоксиліном і еозином, а також 
додатково для виявлення сполучної тканини спеціальними 
фарбниками – пікрофукцином за методикою Ван Гізон. 

Результати:Дилатаційна кардіоміопатія характери-
зується прогресивним розширенням серця і скоротливою 
(систолічною) дисфункцією.[2] Дана патологія дуже часто 
асоціюється з розвитком застійної серцевої недостатності, 
часто рефрактерної до терапії, що проводиться, і несприят-
ливим прогнозом. 

До причин розвитку ДКМП слід віднести генетичні де-
фекти міокарду, міокардити, тривалі порушення метаболізму 
в міокарді, дію токсинів, а до факторів ризику – зловживання 
алкоголем, вагітність та післяпологовий період, збільшення 
продукції кетехоламінів. Провідне місце в етіології даної па-
тології займають генетичні причини. Від 20 до 50% випадків 
генетично детерміновані. Відомо, що при цій формі 
кардіоміопатії виникають мутації 50 генів, причому пере-
важно з аутосомно-домінантним типом успадкування.[2] 
Слід відзначити і окремо виділити важливість вірусного фак-
тора в розвитку даної кардіоміопатії, зокрема вірус Коксакі В, 
аденовірусну інфекцію, вірус грипу, COVID-19. Один з основ-
них механізмів виникнення ДКМП - аутоімунний, що запус-
кається кардіотропними вірусами в умовах зміненої імуно-
логічної реактивності. 

Характерними є зміни під час макроскопічного до-
слідження. Серце значно збільшене в розмірах в 2-3 рази 
(суттєве збільшення маси серця і серцевого індексу, відбу-
вається в основному за рахунок шлуночків, більше лівого),із 
розширеними камерами, також гіпертрофія і склероз сосоч-
кових м’язів, розширення фіброзних кілець клапанів серця. 
Міокард світлий, дряблий, в’ялий. Товщина стінки шлуночка 
при цьому може бути меншою, більшою за норму, або навіть 
нормальною (зазвичай не перевищує 15-16 мм). Фіксується 
також потовщення ендокарда, переважно лівого шлуночка. 
Наявність пристінкових, муральних тромбів (50-60% вна-
слідок уповільнення кровотоку в порожнинах серця при їх ди-
латації, а також гіперкоагуляційних змін гемостазу), які мо-
жуть бути джерелом тромбоемболії.  

Специфічні гістологічні змін при ДКМП відсутні. Біль-
шість кардіоміоцитів гіпертрофовані, з вогнищами паренхі-
матозної жирової дистрофії, з ознаками клітинного набряку, 
з пошкодженням міофібрил (актину та міозину), міоцитолі-
зом. Поряд з цим наявність стоншених, хаотично розташова-
них кардіоміоцитів, може у великих кількостях визначатися 
ліпофусцин і виражена інфільтрація лімфоцитами. Як наслі-
док перенесеного пошкодження кардіоміоцитів, у міокарді лі-
вого і рідше правого шлуночка визначається велика кількість 
субендокардіальних, інтрамуральний білуватих рубчиків, пе-
реважно дрібновогнищевих, які місцями можуть зливатися в 
більш великі рубці. Також характерним є розширення про-
світу вен і артерій серця. 

ГКМП (гіпертрофічна кардіоміопатія) – це гіпертрофія 
міокарда без розширення шлуночків, зазвичай виявляється 
непропорційне потовщення міжшлуночкової перегородки, 
тобто асиметрична її гіпертрофія. Однак біля 10% випадків 
ГКМП виявляють концентричну гіпертрофію міокарду. ГКМП 
може розвиватися будь-якому віці, але як правило прояв-
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ляється в постпубертатному періоді. На поздовжньому ро-
зрізі камера шлуночка втрачає свою звичайну кулясто-яйце-
подібну форму і набуває “бананової” конфігурації[2]. Гіпер-
трофія кардіоміоцитів, с хаотичним розташуванням їх 
міофібрил, інтерстиційний фіброз. Клінічні прояви характе-
ризуються тим , що не зважаючи на виражену гіпертрофію 
лівого шлуночка, при цьому помітно зменшений його удар-
ний об'єм (внаслідок порушення діастолічного наповнення 
та зменшення розміру камери). Крім того, біля 25% пацієнтів 
мають динамічну обструкцію виносного тракту лівого шлу-
ночку, як наслідок потовщення передньої стулки мітрального 
клапану.  

До вашої уваги надаємо власне дослідження з патоло-
гоанатомічним аналізом: 

Хлопчик В., 1 рік 2 місяці, д.н. 12.11.2019р. народився 
від 2-ї вагітності з масою тіла 2450г зріст 46см, в періоді но-
вонародженості. Ріс та розвивався відповідно віку. На «Д» 
обліку у кардіолога (ФВОВ). З 5-ти місяців прийом манної 
каші та коров’ячого молока. Зі слів матері хворіє з 
13.01.21року, коли почалась діарея до 10 раз на добу, 
періодична блювота та лихоманка до 38,8С (самовільно 
приймали нурофен), не лікувались, тому що мати зв’язувала 
стан дитини з прорізуванням зубів. Блідий колір шкіри мати 
відмічає протягом останніх двох місяців. Стан дитини погір-
шився 23.01.21 коли дитина не змогла нормально харчува-
тись (після їжі - блювання), воду пив активно, без затримки 
сечі. 27.01.21 мати звернулись за допомогою до сімейного 
лікаря, направлені на лікування до міської клінічної лікарні 
№6, за важкістю стану госпіталізовано до відділення анесте-
зіології й інтенсивної терапії (ВАІТ).  

В динаміці стан дитини залишався вкрай важким, за 
рахунок серцевої недостатності, інтоксикаційного синдрому, 
водно-електролітних порушень на фоні гострої ниркової не-
достатності (ГНН). За життєвими показниками дитину було 
інтубовано (поява диспноє на фоні дихання атмосферним 
повітрям та зниження SpO2=80%). Для подальшого ліку-
вання хлопчик був переведений до ВАІТ ОДКЛ. ПЛР тест до 
COVID-19 від 28.01.21- негативний. Через півтори години 
після госпіталізації, незважаючи на інтенсивну терапію та ре-
анімаційні заходи, наростали явища поліорганної недостат-
ності та, на жаль, констатована біологічна смерть. 

Був визначений остаточний клінічний діагноз: 
Основне захворювання: Дилатаційна кардіоміопатія. 
Конкуруюче захворювання: Гострий міокардит неуточ-

нений. 
Ускладнення: Гостра респіраторна недостатність, тип 2 

(гіперкапнічна). Легенево-серцева недостатність неуточ-
нена, гостра ниркова недостатність не-уточнена, білково-
енергетична харчова недостатність неуточнена, анемія не-
уточнена. 31.01.2021р. 

На автопсії: серце масою 77г (при віковій нормі 50г), 
розмірами 10х6,5х4 см, розташоване горизонтально. До пе-
редньої стінки грудної клітки передлежать переважаючі за 
розмірами праві відділи серця, ліві – розгорнуті назад вліво. 
Порожнини серця різко розширені, передня стінка правого 
шлуночка западає. Порожнини серця містять багряні згортки 
крові і рідку кров, у верхівки серця згортки спаяні з ендокар-
дом, легко відокремлюються тупим шляхом. Папілярні м’язи 
лівого і правого шлуночків дещо потовщені. Ендокард на 
всьому протязі синюшно-рожевого кольору, гладкий, блиску-
чий. Міокард на розрізі червонувато-бурого кольору, з нерів-
номірним кровонаповненням, в’ялий. Товщина стінки біля 
основи лівого шлуночка 1,3см, правого 0,3см, міжшлуноч-
кова перегородка товщиною 1см. Клапани і великі судини ро-
звинені правильно. Стулки двостулкового і тристулкового 
клапанів тонкі, гладкі, сіро-білясті, напівпрозорі. Довжина по-
рожнин правого і лівого шлуночків від верхівки до середньої 
частини атріовентрикулярного кільця - по 5 см. 

Крім аутопсійних макроскопічних змін, при патогістоло-
гічному дослідженні були виявлені морфологічні ознаки ди-
латаційної кардіоміопатії. Надаємо результати гістологіч-
ного дослідження, а саме: 

Серце: гіперплазія фіброзного ендокарда (рис.1); гіпе-
ртрофія міокардіоцитів з великими ядрами (нерідко з дрібно-
краплинною жировою дистрофією цитоплазми), що чергу-
ється з ділянками некрозів міоцитів (рис.2), широкими по-
лями атрофії кардіоміоцитів, дрібними осередками склерозу 
міокарду (рис.3). Також має місце виражений набряк інтерс-
тицію; розростання жирової тканини в товщі міокарда (з пе-
ревагою правих відділів серця); повнокрів'я судин з діапеде-
зними екстравазатами і осередковими крововиливами в то-
вщі міокарду. Виявлені незначні морфологічні ознаки гост-
рого запального процесу в міокарді (набряк, скудна лімфо-
макрофагальна інфільтрація інтерстицію) (рис.4). 

 

 

Рис.1 Гіперплазія і фіброз ендокарда хлопчика В. 
Фарбування за Ван-Гізоном. × 400 

 

 
 

Рис.2 Гіпертрофія кардіоміоцитів міокарда хлопчика В. 
Фарбування гематоксиліном і еозином. × 400 

 

 
 

Рис.3 Атрофія кардіоміоцитів міокарду хлопчика В. 
Фарбування гематоксиліном і еозином. × 400  
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Рис.4 Міокард хлопчика В. З ознаками гострого запа-

лення фарбування гематоксиліном і еозином. × 400 
 
Таким чином, основуючись на результатах аутопсії та 

патогістологічного дослідження серця, дозволило нам вва-
жати дилатаціонну кардіоміопатію у пацієнта основним за-
хворюванням. У дитини мали місце явища трахеїту, фібри-
нозно-ескудативного бронхіоліту та серозно-дескваматив-
ниого ентериту, які оцінено, як фоновий стан. До ускладнень 
основного захворювання віднесли лівобічний гідроторакс 
(15мл)., асцит (≈10мл), респіраторний дистрес-синдром до-
рослого типу, геморагічний набряк легень, виражений гемо-
рагічний синдром (дифузні діапедезні, дрібно-вогнищеві кро-
вовиливи у слизових та серозних оболонках внутрішніх орга-
нів, в паренхімі нирок, в селезінці з вогнищами некрозів), ак-
цидентальна інволюція вилочкової залози 5-го ступеню, па-
ренхіматозна дистрофія внутрішніх органів, білково-енерге-
тична недостатність (дефіцит маси тіла 33%), венозне пов-
нокров’я внутрішніх органів та головного мозку та набряк го-
ловного мозку. Вірогідніше за все, дилатаційна кардіоміопа-
тія розвинулась внаслідок перенесеного вірусного міокар-
диту, який безсимптомно протікав у хлопчика під час клініч-
них проявів кишкової інфекції. Через деякий час відбулося 
приєднання повторної вірусної інфекції, з розвитком гострої 
серцевої недостатності, що виявилась безпосередньою при-
чиною смерті.  

Висновки: Необхідна рання діагностика різновидів ка-
рдіоміопатій для своєчасного оперативного лікування хво-
рого - трансплантація серця, підключення апарату для меха-
нічного підтримання тривалої скоротливої здатності міока-
рда.  
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Мета: з’ясувати вплив різних етіологічних чинників у ви-

никненні, патогенезу коматозних станів. 
Матеріали та методи досліджень: моніторинг 
Результати: 
В основі клінічної синдромології коматозних станів ле-

жить зниження рівня свідомості, яке характеризує розсія-
ність міжнейрональних взаємодій і розвитку глибокого галь-
мування .  

Біохімічний (медіаторний) механізм визначає темп роз-
витку коми та визначає можливість відновлення стану при 
вчасній корекції цих порушень. 

Враховуючи поліетіологічність ком, їх патогенетичні 
механізми достатньо універсальні та укладаються в пору-
шення неналежних обробних процесів. 

Основні причини коматозного стану поділяють на екзо-
генні (равматичні пошкодження головного мозку; термічні;то-
ксичні; аліментарні; інфекційні; гіпоксія) та ендогенні (пору-
шення мозкового кровотоку; анемічні знижений гемоглобін; 
ендокринні - захворювання гіпофізу) 

Патофізіологічними основами коми є або механічна де-
струкція життєво важливих ділянок стовбуру мозку або кори 
великих півкуль (органічна кома), або глобальне порушення 
обмінних процесів у мозку (метаболічна кома). 

 Кома метаболічного виникнення може призвести до 
подальшої зупинки доставки енергетичних речовин (гіпоксія, 
ішемія, гіпоглікемія) або при пошкодженні нейрофізіологіч-
них реакцій нейрональних мембран (лікарська або алкого-
льна інтоксикація, епілепсія або ЧМТ). 

Весь патогенез ком можна розділити на такі процеси: 
- Гіпоксія та порушення енергозабезпечення 
- Інтоксикація 
- Дисбаланс іонов і води 
- Порушення електрогенезу 
- Дисбаланс біоактивних речовин та їх ефектів 

Висновок. Специфіка окремих видів коматозних станів 
виявляється зазвичай на ранніх етапах розвитку. На цих ета-
пах ще проявляються особливості причин коми, а також по-
чаткових етапів патогенезу. По ступеню наростання тяжкості 
коматозних станів зменшуються специфічні та все більше 
проявляються їх загальні ознаки.  
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Введення. Відомо, що структури мембрани еритроци-

тів пошкоджуються при запальних процесах. При пошко-
дженні біологічної фосфоліпідної мембрани медіаторами за-
палення, зокрема цитокінами [1, 2], може виникати активація 
ліпідної пероксидації, що запускає процеси некрозу або апо-
птозу клітин. Доцільно використовувати аналіз стану мем-
бран еритроцитів для діагностики запальних процесів. В 
зв’язку із цим необхідно розуміти особливості та специфічні 
відмінності ушкоджень мембран еритроцитів при різних за-
хворюваннях, зокрема при хворобі Крона. 

https://youtu.be/OVaHkhCpfZk
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Мета: вивчити структурні і метаболічні характеристики 
мембран клітин еритроцитів у пацієнтів з хворобою Крона. 

Завдання: проаналізувати зміни структури мембран 
при запаленні. 

Результати та обговорення. Отримані літературні 
дані характеризують розвиток вираженої ендогенної інтокси-
кації у пацієнтів, які страждають на хворобу Крона, тобто на-
копичення токсичних продуктів, через які йдуть необоротні 
процеси в органах. Мембрана еритроцитів змінює свої стру-
ктурно-функціональні властивості у досліджуваних пацієнтів 
в період гострої атаки. Цьому автори знайшли підтвер-
дження: значне збільшення здатності проникності мембран 
еритроцитів. Це вказує на порушення цілісності структур 
мембран еритроцитів, а саме білкових і фосфоліпідних ком-
понентів [3]. 

За допомогою спектроскопії було встановлено, що зни-
ження рівня АТФ, яке розвивається внаслідок крововтрати та 
інтоксикації) призводить до жорсткості клітинної мембрани, 
порушується здатність до деформації еритроцитів, в резуль-
таті чого знижується його здатність змінювати свою конфігу-
рацію і проходити по судинам найменшого діаметру. Що, в 
свою чергу, призводить до порушення енергетичних та ме-
таболічних процесів [4]. 

До того ж відбуваються порушення внутрішньоклітин-
них енергозалежних процесів, в результаті чого виникають 
зміни внутрішнього йонного складу, накопичення води, а та-
кож змінюються мембранний потенціал та функції еритроци-
тів. 

Інші автори говорять, що функціонування структури 
мембран еритроцитів залежить від мікров’язкових властиво-
стей, тобто залежить від ліпідної фази. Важливі структурні та 
функціональні компоненти мембрани еритроцита є ліпідні 
молекули, які регулюють водночас активність мембранних 
білків і забезпечують селективну проникність для клітин, но-
рмальне функціонування мембранних ферментів, а також 
апарат рецепторів клітини. 

Також, аналіз проведених досліджень вказує на специ-
фічні зміни в структурі фосфоліпідів та гліколіпідів, що приз-
водить до дисбалансу мембранних і міжмолекулярних рухів, 
в результаті чого виникають порушення асиметрії мембрани 
клітини і зміни ліпідної оболонки. 

Порушення структури еритроцитарної мембрани, а та-
кож зміни її форми, розмірів, і здатності до зміни моделі ери-
троцитів клінічно виявляються у прискоренні швидкості зсі-
дання еритроцитів та анізоцитоз, що призводить до погір-
шення вже наявної анемії [2, 5]. 

Висновок. Таким чином, у пацієнтів, які страждають на 
хворобу Крона, виявляються структурні та функціональні 
зміни мембрани та порушення гомеостазу еритроцитів в ре-
зультаті високого окисного впливу вільних радикалів. Пош-
кодження мембран, характеризують виразність інтоксикації 
та присутні як в період гострої атаки захворювання, так й 
зберігаються в період неповної клінічної картини й погіршу-
ють перебіг хвороби. Це вимагає подальших розробок у ви-
вченні патогенезу хвороби Крона. 

Літературні джерела 
1. The effect of sepsis on the erythrocyte / Bateman R. M., Sharpe 
M. D., Singer M., Ellis C. G. — Int J Mol Sci. — 2017. — 18(9). — 1932. 
doi: 10.3390/ijms18091932. 
2. Simple enterographic activity score for Crohn's disease: 
comparison with endoscopic, biochemical, and clinical findings / P. Eder, 
K. Katulska, L. Lykowska-Szuber [et al.] // Pol Arch Med Wewn. — 2013. 
— 123(7-8). — P. 378-85. doi: 10.20452/pamw.1825. 
3. Василенко И. А., Боровягин В. Л. Полиморфизм липидов мо-
дельных и биологических мембран // Биологические мембраны. — 
1990. — № 7. — С. 677 – 702. 
4. Protocol for robust in vivo measurements of erythrocyte aggrega-
tion using ultrasound spectroscopy / J. Garcia-Duitama, B. Chayer, D. 
Garcia [et al] // Ultrasound Med Biol. — 2017. — 43(12).2871-2881. doi: 
10.1016/j.ultrasmedbio.2017.08.005. 
5. Yueying C. Anemia and iron deficiency in Crohn's disease / C. 
Yueying, Yu Fan W, S. Jun // Expert Rev Gastroenterol Hepatol. 2020. 
— 14(3). — P. 155-162. doi: 10.1080/17474124.2020.1732817. 

 
 

М.О.Бондаренко, Ю.В.Сілкіна 
ВПЛИВ БІСФЕНОЛУ А НА СТРУКТУРНІ ТА 

ФУНКЦІОНАЛЬНІ СИСТЕМИ ПЕЧІНКИ ТА ЛЕГЕНЬ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра патологічної фізіології 
 
Об’єктом нашого дослідження була хімічна речовина 

Бісфенол А (Bisphenol A, BPA, БФА). 
Метою дослідження було вивчення та аналіз літера-

турних даних щодо впливу Бісфенолу А на легеневу систему 
та печінку в експерименті. 

Виходячи з поставленої мети випливають наступні за-
вдання: 

- дослідити результати експериментів щодо впливу Бі-
сфенолу А на печінку, використовуючи літературні джерела; 

- проаналізувати експериментальні дані щодо впливу 
Бісфенолу А на легеневу систему;  

Матеріали та методи: опрацьовано та проаналізовано 
18 літературних джерел щодо експериментальної оцінки 
впливу Бісфенолу А на вищевказані органи. 

Тема впливу Бісфенолу А на організм людини є надзви-
чайно актуальною, адже за результатами численних до-
сліджень ця речовина здатна викликати канцерогенні та за-
гальнотоксичні розлади, в тому числі і на репродуктивну си-
стему, що значно підвищує масштаби проблеми. 

БФА є органічною синтетичною сполукою, що належить 
до групи похідних дифенілметану та широко використову-
ється в процесі виробництва полівінілхлориду, епоксидних 
смол для надання їм пластичності та зниження в’язкості [1]. 
Також БФА міститься в дитячих іграшках, посуді, медичних 
матеріалах та обладнанні, харчових контейнерах, тощо. 

Існує 3 шляхи потрапляння БФА в організм людини: пе-
роральний, інгаляційний і трансдермальний. Через свою фе-
нольну структуру БФА взаємодіє з рецепторами естрогену, 
діючи як агоніст або антагоніст через сигнальні шляхи, в за-
лежності їх виду [1]. БФА викликає жіноче та чоловіче без-
пліддя, гормонозалежні пухлини, такі як: рак молочної за-
лози та передміхурової залози, різноманітні морфологічні та 
метаболічні розлади багатьох органів [5]. 

Встановлено, що БФА впливає на структуру та функці-
онування печінки, викликаючи в гепатоцитах розвиток окис-
лювального стресу та запального процесу [1]. При введенні 
БФА у дозі 130 мг/кг, суттєво підвищувався рівень малоно-
вого диальдегіду на тлі одночасного зменшення активністі 
каталази, глутатіон-S-трансферази, глутатіонпероксидази 
та супероксиддисмутази [2]. При гістологічному дослідженні 
виявлялось розширення синусоїдів, запальна інфільтрація, 
застійні явища та зони некрозу [2].  

Аналіз наукових праць встановив зв’язок між концен-
трацією БФА та порушенням процесів репарації в тканинах 
легень. Так, введення мишам овальбуміну та БФА у дозі 0,2-
0,4 мкг/мл викликало зміну експресії генів, асоційованих з 
аутофагією, що призвело до порушення репараційних про-
цесів [3]. 

Слід зауважити, що БФА у дозі 25 мг/кг уповільнює до-
зрівання легень у мишей в пренатальний період у вигляді 
зменшення площі альвеол на 15 %, а також потовщення 
міжальвеолярних перетинок та порушення процесу дифере-
нціювання альвеолоцитів І типу, порівняно з контролем [4].  

Abedelhaffez A. S. та співавт., дослідили хронічний 
вплив БФА на тканину легень дорослих самців щурів, який 
призводив до вираженої лімфоцитарно-гістіоцитарної інфі-
льтрації та окисного стресу, що характеризувались підви-
щенням рівня малонового діальдегіду, експресії інтерлей-
кіну-18, зниженням концентрації супероксиддисмутази та 
свідчили про виникнення у щурів фіброзу легень.  

Отже, тривалий вплив Бісфенолу А порушує не лише 
морфологічну структуру печінки та легень, а й викликає їх 
функціональну недостатність. Оскільки дія БФА на організм 
має постійний характер та схильність до біонакопичення, не-
обхідно приділяти особливу увагу біомоніторингу. 
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За даними ВОЗ, кожного року від серцево-судинних за-
хворювань помирає 17,5 млн. людей. В структурі захворюва-
ності основну роль відводять ішемічній хворобі серця, в ос-
нові якої лежить атеросклеротичне ураження судин [1].  

Раніше атеросклероз розглядався як захворювання, 
опосередковане порушенням метаболізму жирів [2]. Довго 
вважалося, що атерогенез можна просто пояснити накопи-
ченням ліпідів у стінці артерій, що призводить до дисфункції 
ендотелію та прогресивному ремоделюванню судинної сті-
нки [3]. 

Однак за останнє десятиріччя ряд досліджень чітко 
продемонстрував, що ліпіди - далеко не вся історія в патоге-
незі атеросклерозу. Отримані дані показали, що запалення 
та імунна система відіграють важливу роль у ініціюванні, 
прогресуванні та дестабілізації атеросклеротичної бляшки 
[4].  

Метою роботи було встановлення ролі імунокомпетен-
тних клітин в розвитку атеросклеротичних уражень. 

Вважається, що переважно вроджені шляхи імунітету 
сприяють атерогенезу, і особлива увага приділяється макро-
фагам, оскільки ці ефекторні клітини приймають участь у 
внутрішньоклітинному накопиченні ліпідів та утворенні так 
званих «пінистих» клітин [5]. Однак, хоча макрофаги станов-
лять найбільшу популяцію клітин, інші імунні клітин, а саме 
дендритні клітини (ДК) і Т-клітини, також виявляються в ате-
росклеротичних бляшках [6].  

ДК - це професійні антигенпрезентуючі клітини, які віді-
грають ключову роль в ініціації адаптивних імунних реакцій, 
з одного боку, та приймають важливу участь у підтримці іму-
нної толерантності з іншого [7]. Вони походять із гемопоети-
чних стовбурових клітин кісткового мозку і циркулюють як по-
передники у кровоносному руслі, локалізуючись в тканинах-
мішенях, особливо в місцях потенційного потрапляння анти-
гену [8]. Так, судинні ДК присутні в здорових артеріях і вияв-
ляються переважно в підендотеліальному просторі та в ад-
вентиції, біля vasa vasorum [9]. Це дозволяє їм контролювати 
найважливіші шляхи надходження антигенів до стінки су-
дини та вчасно ініціювати місцеві запальні реакції [10]. 

ДК, які захоплюють антигени із мікросередовища за ві-
дсутності запальних сигналів, називаються незрілими ДК 
[11]. Останні, в результаті дії окислених ліпопротеїнів низької 
щільності або білків теплового шоку, тобто, за наявності за-
пальних сигналів, трансформуються у зрілі ДК [12]. Після до-

зрівання ДК мігрують із осередків ураження у дренуючий лі-
мфатичний вузол і представляють антиген наївним Т-кліти-
нам [13].  

Наївні Т-клітини, в свою чергу, диференціюються на 
Treg або Teff в залежності від класу цитокінів [14]. Клітини 
Teff виділяють прозапальні цитокіни і тим самим здатні спри-
яти атерогенезу [15]. Treg навпаки пригнічують активацію ен-
дотеліальних клітин, блокують міграцію нових моноцитів 
вглиб стінки судин і їх подальшу трансформацію у макро-
фаги шляхом секреції протизапальних цитокінів [16].  

Отже, ДК відіграють центральну роль у підтримці імун-
ного гомеостазу артеріальної стінки, регулюючи баланс між 
активацією Treg та Teff. Подальші дослідження в цій сфері 
необхідні для створення вакцин на основі ДК, що може відк-
рити можливості для нових терапевтичних стратегій в профі-
лактиці та лікуванні атеросклерозу. 
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Оксидативний стрес - це динамічна і складна реакція, 

при якій виникає дисбаланс між утворенням активних форм 
кисню (АФК) та наявністю і дією антиоксидантів. Різні органи 
і тканини по-різному схильні до дії АФК та демонструють рі-
зну стійкість при дії оксидативного стресу. Це пов’язано з рі-
внем антиоксидантних ферментів та особливостями метабо-
лізму різних тканин. Особливості метаболізму різноманітних 
типів клітин пов’язані зі стійкістю до оксидативного стресу че-
рез внутрішньоклітинний потенціал (редокс-потенціал), який 
є похідним всіх біохімічних реакцій клітин. 

Відомо, що найбільш чутливими до змін редокс-потен-
ціалу є нейрони головного мозку, а отже, пошкодження мо-
зку, що викликане оксидативним стресом може негативно 
вплинути на нормальні функції центральної нервової сис-
теми та погіршити перебіг травми головного мозку, зокрема 
вибухо-індукованого.  

Мета: з’ясувати, як впливає оксидативний стрес на 
центральну нервову систему та до яких наслідків це може 
призводити. 

Результати та обговорення. Центральною ланкою ок-
сидативного стресу є перекисне окиснення ліпідів мембрани 
нейронів (ПОЛ), що забезпечують гомеостаз внутрішнього 
середовища клітини, передачу клітинних сигналів, функціо-
нування рецепторів та інше. 

Надлишкові реакції ПОЛ в умовах патології в першу 
чергу ушкоджують мембрани нейронів та їх внутрішньоклі-
тинних органел. Якщо взяти до уваги важливість та значення 
біологічних мембран для життєдіяльності будь-яких клітин-
них структур, стає зрозуміло, чому оксидативний стрес су-
проводжується катастрофічними наслідками для клітини 
(особливо це стосується збудливих клітин, які генерують по-
тенціал дії). Адже оксидативний стрес запускає певний «ме-
таболічний каскад», тобто сукупність взаємопов’язаних па-
тологічних реакцій, що не оборотньо ушкоджують клі-
тини.Тобто,на фоні оксидативного стресу в механізмах заги-
белі нейронів при різноманітних захворюваннях ЦНС, зок-
рема вибухо-індуковної нейротравми, починають брати до-
даткову участь порушення мітохондрій, надлишковий потік 
іонів кальція всередину клітини в результаті гіперстимуляції 
рецепторів збуджуючим медіатором глутаматом,а також - 
недостатня кількість факторів росту нервових клітин. Всі ці 
порушення і призводять до генетично запрограмованої заги-
белі нейронів-апоптозу. 

Висновок. Таким чином, оксидативний стрес є одним з 
найбільш значущим механізмом ушкодження нервової тка-
нини при травмах головного мозку та вимагають поглибле-
ного дослідження. 
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Мета та завдання. Академічна прокрастинація – це ці-

кавий поведінковий патерн, при якому виконання провідної 
діяльності студентом в певний період часу усвідомлено від-
кладається, супроводжуючись суб'єктивним відчуттям внут-
рішнього дискомфорту. Сьогодні, у зв’язку зі зміною форми 
навчання на дистанційну, студентам важливо бути обізна-
ними про існування явища, про чинники, від впливу яких за-
лежить його поява і розвиток, а також які пропонуються ме-
тоди боротьби та профілактики попередніх і провокуючих 
станів. 

Матеріали та методи дослідження. Аналіз теорій та 
експериментів американських і німецьких вчених в галузі со-
ціальної когнітивної нейронауки з літературним оглядом та 
порівнянням результатів із даними світової літератури.  

Тези: 
1. Академічна прокрастинація свідчить про нестачу або 
повну відсутність мотивації, яка відповідає за самостимулю-
вання особистості та формується через мезокортикальний 
дофамінергічний шлях від покриву середнього мозку до при-
леглого ядра вентральної частини смугастого тіла в голов-
ному мозку, а також залежить від кількості медіатора - дофа-
міну. 
2. Генетичні мутації дофамінових рецепторів другого типу 
(D2) підвищують ризик не тільки когнітивних дисфункцій, ім-
пульсивної поведінки, алкогольної і наркотичної залежнос-
тей, а також і дезмотивації. Вчені Рурського університету (Ні-
меччина) виявили SNP (однонуклеотидний поліморфізм - 
Single nucleotide polymorphism) - відмінності в один нуклео-
тид в послідовності ДНК, що кодує фермент тирозингідрок-
силази, який потрібен для синтезу дофаміну і визначає шви-
дкість його вироблення: якщо копій гена мало, утворюється 
мало дофаміну, і навпаки.  
3. Американськими вченими було проведено експери-
мент, в якому брали участь 278 студентів: учасники відпові-
дали на питання з шкали Куля, опитувальника для визна-
чення контролю за своїми діями. Також у студентів взяли 
аналізи, щоб з'ясувати, які варіанти гена тирозингідрокси-
лази (ТГ) серед них поширені. Порівняння результатів тестів 
з результатами генетичного аналізу показало, що є сильний 
зв'язок між SNP і прокрастинацією. Мінімальну схильність до 
ухилення показали ті, у кого в обох алелях гена ТГ не було; 
середній рівень ухилення у кого була хоча б одна копія з цим 
варіантом; найвищий рівень прокрастинації показали ті, хто 
ніс дві копії з ТГ. 
4. Причиною виникнення загальної прокрастинації може 
бути не тільки спадковість, але й набуті когнітивні порушеня 
роботи головного мозку в наслідок судинних захворювань 
(хронічна церебральна ішемія), дисметаболічних енцефало-
патій (гіпоксична, печінкова, ниркова, гіпоглікемічна; дефіці-
тарна), черепно-мозкові травми. 
5. Важливу роль у формуванні прокрастинації відіграє 
емоційний та підсвідомий компоненти, які пов’язані з трав-
мами дитинства з різними стилями виховання, рівнем само-
контролю, самокритичності, психічної стійкості, а також ная-
вністю глибинних внутрішньоособистісних конфліктів, через 
які людина може несвідомо уникати або затягувати вико-
нання своєї діяльності. Наприклад, викладач може нагаду-
вати студенту своїм зовнішнім виглядом, манерою спілку-
вання або іншими характеристиками значущу фігуру з мину-
лого, з якою пов'язаний конфлікт. Найчастіше такими поста-
тями з минулого опиняються батьківські фігури та конфлікти 
саме з ними. 
6. Академічна прокрастинація позитивно корелює з по-
няттями: конфронтація (проявлятися в агресії, нетерпимості 
до думки оточуючих, протиставленні свого «я»), дистанцію-
вання (віддалення від соціального суспільства - одногрупни-
ків), прийняття відповідальності та втеча-уникнення з метою 
зниження впливу психологічного і фізичного стресу. 
7. З іншого боку, прокрастинація може бути однією з форм 
адаптації до негативних впливів - так звана «вивчена безпо-
радність» як загальна не адаптивна реакція на стресогенні 
чинники, тому для організму в деяких випадках це специфі-
чна дія захисний механізм. Академічна прокрастинація сьо-
годні виступає як форма захисно-пристосувальної поведінки 
студента, тому для того щоб змінити показники успішності 
необхідно витягти причинний фактор введенням блоків по 
оптимізації навчального процесу та особистості.  
8. Для оптимізації захисних механізмів і копінг-стратегій 
студентів у боротьбі з ухиленням від справ краще організу-
вати відвідування особистісних тренінгів з підвищення захи-
сних механізмів з боку психологічних аспектів, кабінетів пси-
хологічного розвантаження; для розвитку вольових якостей 
студентів-прокрастинаторів потрібна організація заходів, 
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спрямованих на підвищення вольовий і фізичної стійкості 
(наприклад кліфф-кемпінги, активні види спорту); активне 
спілкування, обмін досвідом між студентами медичних осві-
тніх установ з закордону для підвищення учбової мотивації 
та конкурентної здатності. 

Висновки. Хвороби, соціальні і сімейні проблеми, брак 
мотивації і інтересу, зайва самовпевненість, лінощі, брак ке-
рівництва і консультацій з боку викладачів, вивчена безпора-
дність, недостатність комунікації, зовнішні відволікаючі фак-
тори є факторами викликають академічну прокрастинації. 
Прокрастинація призводить до зниження успішності, підви-
щення рівня тривожності, часто - до утворення комплексу не-
повноцінності і як результат - до відмови від подальшого на-
вчання. Більш уважне ставлення викладачів до навчання 
студентів, введення системи заохочень, розвиток академіч-
них зв'язків між студентами за допомогою охочого спілку-
вання, поділ роботи на більш дрібні складові, активний спо-
сіб життя - все це допомагає знизити рівень прокрастинації 
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ХОЗЛ, до яких відносяться хронічний обструктивний 

бронхіт та емфізема легень, в Україні і в світі в цілому скла-
дають велику медико-соціальну проблему. Ці захворювання 
займають одне із провідних місць за показниками захво-
рюваності і смертності. У 2016 році в результатах the Global 
Burden of Disease Study повідомлялося про 251 мільйон 
випадків ХОЗЛ у світі [1,2]. 

Метою дослідження є встановлення ролі матриксних 
металопротеїназ (ММП) у розвитку та прогресуванні ем-
фіземи легень. 

Емфізема легень – захворювання, що характери-
зується здуттям, розширенням (від грец. Emphysema – 
здуття) легень і виникає внаслідок перерозтягнення або руй-
нування альвеол. Встановлено, що у людей, які палять, ем-
фізема легень зустрічається в 15 разів частіше ніж у людей, 
які не палять, тому тютюнопаління залишається найпоши-
ренішою причиною розвитку даного захворювання [1]. Про-
дукти тютюнового диму стимулюють діяльність різних імуно-
компетентних клітин, які є джерелом синтезу матриксних ме-
талопротеїназ [3]. Окрім цього, при тривалому тютюно-
палінні знижується активність інгібіторів протеолізу і, насам-
перед, α-1-антитрипсину, викликаючи тим самим прогресу-
вання даного захворювання [4].  

Відомо, що матриксні металопротеїнази – сімейство 

протеолітичних ферментів, що включає від 24 до 25 𝑍𝑛2+- і 
𝐶𝑎2+-залежних ендопептидаз, які відіграють важливу роль у 
процесах ремоделювання та репарації легеневої тканини 
при запальних реакціях [5,6]. Металопротеїнази є звичай-
ними компонентами сполучної тканини та клітинних мембран 
[7]. Їх активність зростає в період запальної реакції, біль-
шість із них беруть безпосередню участь у процесі запа-
лення, регулюючи секрецію цитокінів та міграцію лейкоцитів 
у місце запалення [8]. На сьогодні встановлено, що всі мета-
лопротеїнази мають схожі властивості: руйнують компо-
ненти екстрацелюлярного матриксу, такі як колаген та ела-

стин, секретуються як проферменти (проММП) і для акти-
вації потребують протеолітичного розщеплення, активні в 
нейтральному середовищі [9]. Останніми роками значну 
увагу приділяють саме ММП-1 та ММП-9 як сироватковим 
маркерам фіброзу легень за рахунок їх здатності специфічно 
гідролізувати основні білки позаклітинного матриксу, які є 
стійкими до дії більшості протеїназ [9,10]. ММП-1 спричиняє 
руйнування еластичного каркасу тканин та порушення нор-
мальної архітектоніки легень [7]. Тонкі еластичні волокна 
міжальвеолярних перетинок руйнуються швидше, ніж пучки 
в стінках, — формується емфізема легень. Виникає обструк-
тивний синдром, в основі якого лежить порушення еластич-
ної напруги між легеневою паренхімою і бронхами [10]. Син-
тез та секреція ММП-1 здійснюється під дією прозапальних 
цитокінів, інтегринів, ліпополісахаридів, простагландину Е, а 
головним джерелом вважаються активовані макрофаги, 
нейтрофіли, фібробласти [11]. Активність ММП-1 регу-
люється на різних рівнях, включаючи транскрипцію, акти-
вацію білка та взаємодію з ендогенними інгібіторами в леге-
невому інтерстиції [12-14]. 

Аналізуючи результати численних досліджень, можна 
зробити висновок, що роль матриксних металопротеїназ у 
розвитку емфіземи не обмежується лише руйнуванням ком-
понентів позаклітинного матриксу. Ці ензими здатні впли-
вати на біологічно активні речовини та клітини, що беруть 
безпосередню участь у розвитку запалення легеневої тка-
нини при емфіземі.  
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Т.Д.Жбанчик 
ВИСОТНА І ГІРСЬКА ХВОРОБИ 

Дніпровський державний медичний університет,  
кафедра патологічної фізіології 

 
Мета: з’ясувати вплив та роль кисневого голоду-

вання(гіпоксії) у виникненні та патогенезі висотної і гірської 
хвороб 

Матеріали та методи досліджень: моніторинг 
Результати:Цифрові відомості:  
Парціальний тиск кисню у повітрі, що ми вдихаємо- 

150- 180 мм.рт.ст, вуглекислого газу- 0.2-0.3 мм.рт.ст. 
Парціальний тиск кисню у видихуваному повітрі- 105-

114 мм.рт.ст, вуглекислого газу- 28-32 мм.рт.ст. 
Парціальний тиск кисню у альвеолярному газі- 100-105 

мм.рт.ст, вуглекислого газу-  
Ступінь насичення артеріальної крові киснем(сатура-

ція) в нормі має становити від 95 до 99%. 
Висотна хвороба- це хвороба, що пов’язана з кисневим 

голодуванням внаслідок зниження парціального тиску кисню 
у видихуваному повітрі. Різновидом висотної хвороби є гір-
ська хвороба . 

Патогенез: Дефіцит кисню викликає ряд компенсатор-
них реакцій, спрямованих, з одного боку, на збереження но-
рмального кисневого постачання органів і тканин, з іншого- 
на збереження енергії і життєдіяльності в умовах кисневого 
голодування 

Компенсаторні реакції: посилення легеневої вентиля-
ції, підвищення кисневої ємності крові за рахунок посиленого 
викиду еритроцитів з депо, збільшення хвилинного об’єму 
циркулюючої крові, прискорення кровотоку. 

В результаті гіпервентиляції в крові знижується вміст 
вуглекислого газу. В результаті чого розвивається дихаль-
ний алкалоз, що пов’язаний зі зменшення парціального тиску 
вуглекислого газу і подальшим зрушенням реакції у лужну 
сторону. 

Надлишок вуглекислого газу збуджує дихальний центр, 
провокуючи виникнення дихання Чейна- Стокса. Нестача ки-
сню в повітрі веде до зменшення парціального тиску кисню в 
легенях і до зниження насичення артеріальної крові киснем, 
внаслідок чого виникає набряк легенів і головного мозку.  

Найбільш чутливими і вразливими до гіпоксії є тканини 
головного мозку і тканини легеневих альвеол, які отримують 
кисень безпосередньо з повітря. Недостатнє постачання ки-
снем даних структур і є причиною вищевказаних змін. 

Набряк мозку є крайнім проявом висотної хвороби. Ві-
дбувається збільшення мозку в об’ємі шляхом виходу з капі-
лярів рідини. При цьому тканини мозочка вклинюються в сто-
вбур спинного мозку і відбувається руйнування життєво ва-
жливих структур. 

На тлі важких форм гострої гірської хвороби можуть ро-
звинутися застійні явища крові в малому колі кровообігу і на-
бряк легенів. 

З капілярів легень виходить рідина, яка, потрапляючи в 
просвіт альвеол заважає газообміну, в результаті гіпоксія по-
силюється і захворювання прогресує. 

Висновок: профілактика гірської хвороби включає у 
себе 3 золотих правила: 
- Не підніматися, маючи симптоми гірської хвороби 
- При посиленні симптомів, слід негайно спуститися 
- Проведення активної ступінчастої акліматизації. 

 
 
 

А.М. Зейналова, Ю.В.Козлова  
ЗАГАЛЬНІ КЛІНІЧНІ ОЗНАКИ ЛЕГКОЇ ВИБУХО-

ІНДУКОВАНОЇ НЕЙРОТРАВМИ 
Дніпровський державний медичний університет 

кафедра патологічної фізіології 
 
Вибухо-індукована нейротравма (ВІНТ) складає найбі-

льший відсоток травм, пов’язаних з бойовими діями та приз-

водить до порушення функції головного мозку, що знижує як-
ість життя людей, підвищує рівень непрацездатності. Актуа-
льність цього питання підкреслюється тим фактом, що дося-
гнення в діагностиці і лікуванні, та розробка засобів захисту 
від уражень не досконала, в результаті вибухів продовжують 
травмуватися бійці, подекуду легка нейротравма не діагнос-
тується і не лікується, що призводить до появи віддалених 
ускладнень. 

Мета роботи: встановити клінічні ознаки вибухо-інду-
кованої нейротравми.  

Завдання — проаналізувати сучасні дані клінічних до-
сліджень. 

Аналіз сучасних джерел літератури вказує на те, що 
класифікація і опис різноманітних вибухових травм голови 
постійно обговорюються, що сприяє кращому діагносту-
ванню та розробці ефективних лікувальних методів і засобів 
цих травм. 

На сьогодні встановленими є характерний для ВІНТ на-
бір симптомів, а саме: головні болі, нудота, порушення рів-
новаги або координації, невиразна мова, сплутаність свідо-
мості, чутливість до шуму та світла, шум у вухах, які зазвичай 
проходять протягом трьох тижнів від впливу вибуху.  

У даний час вивчається відносний внесок легкої вибу-
хової нейротравми у посттравматичний стресовий розлад 
(ПТСР). Посттравматичний стресовий розлад і легка ВІНТ 
мозку мають багато спільних симптомів, таких як труднощі з 
концентрацією уваги, порушення сну і зміну настрою. Однак 
є і відмінності. Наприклад, пацієнти з легкою ВІНТ зазвичай 
скаржаться на головні болі і запаморочення, тоді як пацієнти 
з ПТСР набагато рідше скаржаться на головні болі і запамо-
рочення. Доказовий стандартизований підхід до оцінки ВІНТ 
був запропонований лікарями швидкої медичної допомоги, 
щоб краще описати і діагностувати легку ВІНТ. Фізикальний 
огляд лікарем повинен включати в себе пошук неврологічних 
відхилень, очних дисфункцій, вестибулярну дисфункцію, 
спостереження за очною руховою активністю. Всі параметри 
можуть бути оцінені при початковій клінічній картині і протя-
гом всього лікування. 

Висновки: таким чином, до сих пір не має достатнього 
розуміння механізмів легкої ВІНТ, що призводить до струк-
турних та функціональних змін мозку. Міждисциплінарні на-
укові та клінічні дослідження можуть забезпечити скоордино-
вані зусилля, необхідні для належного з'ясування па-
тофізіології легкої ВІНТ та дозволить розробити ефективні 
методи лікування і захисні стратегії. 

 
 
 

В.А.Земляна  
ВПЛИВ ГІПОКСІЇ НА ЦЕНТРАЛЬНУ НЕРВОВУ 

СИСТЕМУ  
Дніпровський державний медичний університет 

кафедра патологічної фізіології  
 

Мета: дослідити етіологічні чинники та патогенетичні 
механізми гіпоксії , їх послідовність впливу на нейрони голо-
вного мозку. 

Матеріали та методи досліджень: моніторинг  
Результати: Гіпоксія головного мозку може бути різної 

етіології, наприклад, циркуляторна – виникає внаслідок ем-
болії або розриву судин мозку, екзогенна – при підйомі в 
гори, внаслідок розвитку гірської хвороби, кров’яна – при на-
явності в анамнезі анемії або патології гемоглобіну . Незале-
жно від причини гіпоксії , в головному мозку завжди виникає 
процес, який має назву «ішемічний каскад» – це ланцюг па-
тобіохімічних змін, що призводить до пошкодження нервової 
тканини і загибелі нейронів мозку за типом некрозу або апо-
птозу, стійким порушенням нейрональної пластичності, зок-
рема, пригнічення активності адаптивних факторів транскри-
пції і, як наслідок, порушення експресії протекторних білків . 

Початковим етапом в запуску « ішемічного каскад» є 
зниження рівня кисню, що надходить в мозок, що неминуче 
веде до дефіциту макроергічних сполук. Зниження швидкості 
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аеробного окислення в мітохондріях призводить до змен-
шення кількості ATP і зростання вмісту ADP і AMP. При 
цьому активується фермент фосфофруктокіназа, що дозво-
ляє різко збільшити швидкість реакцій анаеробного гліколізу, 
які мають низьку енергетичну ефективність. Виникає надли-
шок мітохондріального NADH, внаслідок чого порушується 
синтез глутамату – основного збудника ЦНС. При анаероб-
ному гліколізі накопичується лактат, який провокує закис-
лення, а в подальшому денатурацію церебральних білків. На 
цьому етапі, внаслідок порушення співвідношення Na+ / K+ і 
підвищеному надходженню натрію, виникає гіпергідратація, 
що провокує набряк головного мозку. Підвищений вміст на-
трію призводить, також до посиленого синтезу глутамату, 
надлишок якого токсичний для нейронів. Виникаючий при 
цьому підвищений вміст Са+ призводить до модифікації ак-
тивності ряду ферментів ( протеїназ, фосфоліпаз) , які пош-
коджують мембрани, ядра та інші клітинні органели.  

Головний мозок – найбільш чутливий до гіпоксії, це 
пов’язано з високим вмістом в нервовій тканині поліначисе-
них жирних кислот. Згодом виникають «віддалені» наслідки 
гіпоксії, такі як реакції місцевого запалення, мікроваскулярні 
порушення, пошкодження гематоенцефалічного бар’єру 
(ГЕБ). Запальні реакції характеризуються міграцією нейтро-
філів з судин в тканину, активацією ними потенційно цитото-
ксичних сполук – інтерлейкін 1 бета (IL-1β) та фактор некрозу 
пухлин (TNF). Таким чином, запальні реакції залучені в пато-
генез постгіпоксичного стану і сприяють нейрональній заги-
белі.  

Характерним наслідком тяжких форм гіпоксії мозку є 
запуск програми відстроченої клітинної загибелі за типом 
апоптозу. Апоптичні зміни можна спостерігати в СА1полі гі-
покампу і неокортексу через 3-4 дні після церебральної іше-
мії.  

Висновок. Отже, можу зробити висновок , що молеку-
лярно-біологічні порушення, що викликані гіпоксією голов-
ного мозку , мають вкрай несприятливі наслідки для органі-
зму людини в цілому. ЦНС досить швидко реагує на дефіцит 
кисню і потребує негайної корекції патологічного стану, адже 
прогресування гіпоксії в подальшому призведе до необорот-
них змін в нейронах та нервовій тканині.  
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Інциденти з масовими жертвами через тероризм, пов'-

язаний з вибухами, залишаються повсюдною загрозою для 
нашого глобального суспільства. Зацікавленість особливос-
тями патогенезу вибухової нейротравми все більше набуває 
актуальності, адже озброєні конфлікти із застосуванням різ-
них вибухових пристроїв спостерігаються в багатьох країнах 
світу. Частими є й побутові вибухи. Незалежно від виду ви-
бухового пристрою, відомо, що основним фактором, що 
ушкоджує, є вибухова хвиля.  

З клінічних даних відомо, що у постраждалих від вибуху 
людей спостерігається широкий спектр порушень функції го-
ловного мозку як в гострому періоді: тривожність, підвищена 
збудливість, пригніченість, депресивні стани, порушення 
пам’яті, так і у віддалений період – когнітивний дефіцит, 

нейро-дегенеративні зміни. Проте, на сьогодні немає однос-
тайної думки щодо патогенезу патологічних процесів та ста-
нів, що зумовлює актуальність проблеми.  

Метою та завданням було дослідити епідеміологію ви-
бухо-індукованої нейротравми. 

Матеріал і методи дослідження. Проведено аналіз 
Глобальної бази тероризму та пошук літератури за повідом-
леннями про жертви терактів у 2010-2020 рр. Із ключовою 
епідеміологічною та травматичною картиною дані витягу-
ються та статистично аналізуються. У дослідженні викорис-
товували бібліосемантичний та аналітичний методи, метод 
наукового абстрагування. Були досліджені статистичні дані 
та наукові публікації щодо розповсюдженості та наслідків ви-
бухо-індукованих нейротравм. Всі кількісні показники оброб-
ляли варіаційно-статистичними методами. Достовірність ро-
збіжностей оцінювали за допомогою t-критерію Ст’юдента. 

Результати. Демографічний аналіз жертв показав, що 
ВІНТ найбільше поширена серед військових. Це пов’язано із 
поширеним застосуванням вибухових пристроїв по всьому 
світі у збройних конфліктах. При цьому військові жертви, як 
правило, молодші та переважно чоловічої статі (Р<0,05) по-
рівняно з цивільними. Також жертви військових повідомляли 
про більший рівень травм голови (Р<0,01) у порівнянні з ци-
вільним населенням, що призводить до непрацездатності 
військових та появою відстрочених ускладнень збоку функції 
центральної нервової системи. 

Висновки. Хоча збільшення кількості травм голови 
було несподіваним, також виявили, що кількість нелеталь-
них травм голови теж зросла, прогнозуючи, що більше хво-
рих на вибухові нейротравми пережили свої травми. Ці дані 
можуть бути використані для підвищення рівня підготовки до 
вибухових клітинних захворювань та навчання у всьому між-
народному нейрохірургічному співтоваристві. 
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АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ. АНАЛІЗ ОСНОВНИХ 
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ДЗ «Дніпровський державний медичний університет», 

кафедра патологічної фізіології 
 
Мета та завдання: розібратися в такому патологічному 

стані як артеріальна гіпертензія, провести розбір механізмів 
і причин виникнення даної патології, провести аналіз основ-
них етапів патогенезу, розібратися в існуючих на даний мо-
мент методах лікування артеріальної гіпертензії та донести 
усе це доступною медичною мовою студентам 3 курсу. 

Матеріали та методи досліджень: артеріальна гіпер-
тензія – стійке підвищення системного артеріального тиску 
вище норми: 

систолічного до 140 мм.рт.ст. і вище 
діастолічного до 90 мм.рт.ст. і вище 
Причиною розвитку артеріальної гіпертензії являється 

порушення балансу між пресорними та депресорними сис-
темами.  

Існують такі форми артеріальної гіпертензії: первинна 
(есенціальна, ідіопатична, гіпертонічна хвороба) і вторинна 
(симптоматична). За типом підвищення артеріального тиску 
виділяють систолічну, діастолічну та змішану артеріальну гі-
пертензію. За особливостями гемодинаміки – гіперкінетичні, 
еукінетичні, гіпокінетичні. За характером клінічного пребігу – 
доброякісні та злоякісні. За ініціюючою ланкою патогенезу – 
нейрогенні, ендокринні, гіпоксичні, рефлекторні, гемічні.  

Патогенез складається із двох фаз: гіперкінетичної та 
гіпокінетичної фази. Гіперкінетична фаза характеризується 
збільшенням хвилинного об`єму серця, наслідком чого і є 
підвищення артеріального тиску. У розвитку гіперкінетичної 
фази можна виділити ряд послідовних важливих подій: під 
дією стресу, психоемоційних перенапруг активується симпа-
тоадреналова система. Катехоламіни, які виділяються при 
цьому сприяють виділенню в кров реніну, що зумовлює ряд 
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послідовних біохімічних реакцій, у результаті яких активу-
ється ренін – ангіотензинова система, утворюється ангіотен-
зин II. Поява цього пептиду зумовлює такі зміни: скорочення 
гладких м`язів артеріол, збудження структур центральної не-
рвової системи, що беруть участь у регуляції артеріального 
тиску, вивільнення в кров альдостерону. Надходження в 
кров альдостерону, а також надмірне надходження в орга-
нізм хлориду натрію викликають гіпернатріємію і підвищення 
осмотичного тиску плазми крові. Активується секреція вазо-
пресину у ядрах гіпоталамуса. Це у свою чергу веде до збі-
льшення об`єму циркулюючої крові, хвилинного об`єму се-
рця, а отже і артеріального тиску.  

Гіпокінетична фаза характеризується структурними 
змінами резистивних судин, у результаті чого загальний пе-
риферичний опір і артеріальний тиск постійно збільшені. У 
розвитку цієї фази можна виділити ряд послідовних подій: 
ауторегуляторний спазм артеріол, як наслідок збільшення 
хвилинного об`єму серця. Гіпертрофія гладких м`язів арте-
ріол, що є структурним проявом гіперфункції гладких м`язів, 
що виникає при часто повторювальних спазмах. Артеріоло-
склероз – артеріоли перетворюються в ригідні сполучнотка-
нинні трубки, не здатні ні до скорочення, ні до розслаблення. 
Загальний периферичний опір, а отже і артеріальний тиск 
постійно збільшені. Порушується живлення життєво важли-
вих органів: головного мозку, серця, нирок. Можливий роз-
рив змінених артеріол – тоді розвивається крововилив. Най-
небезпечнішим ускладненням є геморагічний інсульт. 

Лікування артеріальної гіпертензії проводять у трьох 
напрямках: 
1. Етіотропний ( ціль – усунути/знизити патогенну дію при-
чин артеріальної гіпертензії). 
2. Патогенетичний ( ціль – усунути/заблокувати гіпертен-
зивні механізми, активувати гіпотензивні механізми). 
3. Симптоматичний ( ціль – усунути/зменшити вираже-
ність симптомів артеріальної гіпертензії, які погіршують стан 
пацієнта). 

Результати та висновки: артеріальна гіпертензія – 
стійке підвищення системного артеріального тиску вище но-
рми: 

систолічного до 140 мм.рт.ст. і вище 
діастолічного до 90 мм.рт.ст. і вище  
Був зроблений висновок, що лікування артеріальної гі-

пертензії більш складне, ніж її попередження. Варто приді-
лити увагу таким факторам ризику як: алкоголь, куріння, хро-
нічний стрес, негативні емоції, надлишкова вага, гіподина-
мія, гіперхолестеринемія, спадковість, вік та стать. Усі ці фа-
ктори збільшують ризик розвитку артеріальної гіпертензії. 
Результатом артеріальної гіпертензії є ураження таких орга-
нів як: серце, головний мозок, нирки та судини. Результатом 
лікування є зниження серцевого викиду, загального перифе-
ричного судинного опору та об`єму циркулюючої крові. 
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ПРО ХАРАКТЕР УСКЛАДНЕНЬ ПНЕВМОНІЇ, 
СПРИЧИНЕНОЇ КОРОНАВІРУСОМ SARS-COV-2 

Дніпровський державний медичний університет,  
кафедра патологічної анатомії і судової медицини 
 
Вступ. Вже більше року у світі вирує пандемія корона-

вірусної хвороби (СOVID-19), спричинена коронавірусом 
SARS-CoV-2. Перші випадки інфікування цим вірусом було 
зареєстровано у Китаї у пацієнтів із атиповою вірусною пне-
вмонією, наразі ж маємо критичну ситуацію щодо поширено-
сті та захворюваності у багатьох країнах. Станом на бере-
зень 2021 року за даними ВООЗ захворюваність становить 
близько 120 млн людей, серед яких 2,2% випадків зі смерте-
льними наслідками. Основним шляхом передачі коронаві-
русу SARS-CoV-2 залишається повітряно-крапельний, відпо-
відно до чого "таргетною зоною" є дихальні шляхи, ураження 

яких зумовлює як виникнення загальних та специфічних сим-
птомів, так і розвиток тяжких ускладнень. Перебіг коронаві-
русної хвороби (СOVID-19) подібний до інших гострих респі-
раторних вірусних інфекційних хвороб, проте має і деякі клі-
нічні розбіжності (наявність задухи, гіпо- чи аносмії, дисге-
взії). Одним з провідних ускладнень коронавірусної хвороби 
(СOVID-19) є гострий респіраторний дистрес-синдром, який 
також може спостерігатись і при інших респіраторних вірус-
них інфекціях. Тим не менш, не зважаючи на численні нау-
кові дослідження короновірусної пневмонії, досі триває збір 
наукових даних та залишається багато дискутабельних пи-
тань. 

Метою роботи є дослідження морфологічних змін 
тільки при легеневій формі коронавірусної хвороби, тобто за 
умови клінічної верифікації позагоспітальної полісегментар-
ної пневмонії з летальним наслідком у пацієнтів з лаборато-
рно підтвердженим інфікуванням коронавірусом SARS-CoV-
2. 

Завдання роботи полягають у визначенні діагностич-
них морфологічних особливостей коронавірусної пневмонії, 
ускладненої гострим респіраторним дистрес-синдромом 
(ГРДС), задля удосконалення розуміння патогенезу виник-
нення легеневої недостатності.  

Матеріали та методи. До роботи залучено матеріал, 
який було отримано під час аутопсій 14 лабораторно підтве-
рджених випадків позагоспітальної полісегментарної пнев-
монії, спричиненої коронавірусом SARS-CoV-2 з наступним 
макро- та мікроскопічним дослідженням з використанням ру-
тинного методу фарбування. 

Результати. Вік пацієнтів коливався від 32 до 80 років. 
Супутні захворювання мали місце у всіх спостереженнях 
(ІХС (n=12, 85,71%), гіпертонічна хвороба (n=8, 57,14%), під-
вищений індекс маси тіла (n=5, 35,71%), неходжкінська лім-
фома (n=1, 7,14%)), подібні дані розглядаються і в наукових 
джерелах [1]. На момент дослідження тривалість захворю-
вання сягала більше 7 діб, а у шести випадках - близько 20. 
Гострий респіраторний дистрес-синдром (ГРДС) ексудатив-
ної фази спостерігався у 4 випадках (28,57%) та проліфера-
тивної фази у 10 спостереженнях (71,43%). Макроскопічно 
ушкоджені легені ущільнені, важкі, тканина на розрізі безпо-
вітряна із ділянками ателектазів, темно-червоного кольору у 
верхньопередніх відділах та червоно-бурого у задньонижніх. 
У 4 випадках спостерігались масивні вогнища крововиливів 
із наявністю дрібнокрапельних крововиливів на вісцеральній 
плеврі. Спостереження за ексудативною фазою ГРДС пока-
зали менш щільні легені, де у верхніх та нижніх відділах мали 
місце зливні вогнища неправильної форми сіруватого ко-
льору щільної консистенції. Гістологічно у бронхах різного 
калібру виявлено виражену десквамацію епітелію, нерідко 
наявність фібринозного ексудату у порожнинах, у малих бро-
нхах і бронхіолах ‒ бронхоспазм та мононуклеарна запальна 
інфільтрація стінки, а у хворих у фазі проліферації – гіперп-
ластичні процеси епітелію з осередками фіброзу. Головним 
гістологічним критерієм ексудативної фази ГРДС можна вва-
жати наявність фібринозного ексудату з утворенням товстих 
гіалінових мембран, що вистеляли близько третини площі 
альвеол (рис. А, Д), некроз альвеолоцитів, інтерстиційний та 
внутрішньоальвеолярний набряк.З іншого боку, спостеріга-
лись розширені альвеоли, заповнені (на 70-80%) альвеоля-
рними макрофагами (у тому числі сидерофагами), багатоя-
дерними гігантськими клітинами (71,43% випадків), десква-
мованими альвеолоцитами, подекуди роздуті, зі зруйнова-
ними міжальвеолярними перетинками (рис. Е). А у 3 випад-
ках (42,86%) короновірусної пневмонії із ГРДС альвеолярний 
ексудат зливався зі щільним різнорідним інфільтратом 
міжальвеолярних перетинок (макрофаги, плазмоцити, лім-
фоцити, фібробласти) (рис. В). Також у нашому дослідженні 
визначені окремі нейтрофільні гранулоцити в альвеолах та 
перетинках між ними, тоді як для інших вірусних пневмоній 
за умов ускладнення вторинною бактеріальною інфекцією, 
яка, як вважається, виникає на 7-14 добу, характений вира-
жений нейтрофільний ексудат. Гістологічне дослідження та-
кож визначило осередкову (переважно у фазу проліферації) 
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гіперплазію альвеолоцитів ІІ типу зі збільшеними ядрами, 
іноді зустрічались клітини зі слабко базофільною зернистою 

цитоплазмою та помітними ядерцями (рис. Г), що підтвер-
джено і в інших наукових роботах [2].  

 

 
 

 
Також для проліферативної фази є характерною ком-

пенсаторна панацинарна емфізема. У стінках судин різного 
типу та різного калібру нерідко наявний фібриноїдний нек-
роз. Крім того, можна виявити фібринові мікротромби в леге-
невих капілярах. Вагомою рисою є повнокров’я легеневих су-
дин різного калібру із суттєвою дилатацією міжальвеолярних 
капілярів, осередками стазу крові та плазматичним прося-
канням стінок, осередками фібриноїдного некрозу, місцями 
наявністю геморагічного ексудату у порожнині альвеол, кро-
вовиливів, лімфостазу (рис. Б). 

Висновки. Сьогодні дослідження особливостей нещо-
давно виявленого коронавірусу SARS-CoV-2 є наріжним ка-
менем для всіх наукових направлень, у тому числі й морфо-
логічних досліджень, що аргументує необхідність продов-
ження збору та аналізу даних. Досліджені випадки коронаві-
русних пневмоній виявили наступні особливості: товсті гіалі-
нові мембрани, що вистеляють значну площу альвеоли, на-
явність лише поодиноких нейтрофілів, щільний мононуклеа-
рний інфільтрат із великою кількістю макрофагів (із вираже-
ним ураженням інтерстицію) та численні крововиливи. Таким 
чином, безпосередньою причиною смерті при легеневій фо-
рмі коронавірусної інфекції є дифузне альвеолярне ушко-
дження легень, тобто дихальна недостатність, або диха-
льно-серцева недостатність. Наведені дані можуть бути ко-
рисними у процесі диференціювання між вірусними пневмо-
ніями різної етіології та аналізу патогенезу розвитку саме ко-
ронавірусної пневмонії, проте необхідне подальше дослі-
дження для встановлення активності імунокомпетентних клі-
тин та факторів ризику розвитку важких форм коронавірусної 
хвороби для корекції методів лікування. 
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До сих пір, пацієнти, що використовували нейропро-

тези, погано сприймали миттєву поведінку, розташування 
або рухи роботизованого пристрою, це заважало працювати 
їм в цілому з природнім людським управлінням. Відновлення 
сенсорного зворотнього зв’язку і довільного контролю, поряд 
з розвитком і успішною інтеграцією цих сенсорних модаль-
ностей, є обов’язковим етапом на шляху до реалізації май-
бутніх безпечних і легких у використовуванні нейропротезів. 
І наразі така перспектива для людства стає все ближче і ре-
альніше [Yuste R., 2015]. 

Нещодавно світ сколихнула новина від компанії 
Neuralink, що займається створенням нейрокомп’ютерним 
інтерфейсом. Було опубліковано відео, на якому дев’ятирі-
чна мавпа на ім’я Пейджер грає в комп’ютерну гру «Pong» 
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власним розумом, не використовуючи сторонніх предметів 
[Musk E., 2019]. 

Ще в 2020 році компанія публічно поділилась бездро-
товою версією чіпа, який зміг передавати 1024 каналів поте-
нціалу дії по електродам в реальному часі. Було продемон-
стровано його функціональність, записавши соматосенсорні 
сигнали в свиней, що досліджували оточуюче середовище. 
Електроди знаходились в частині мозку, що відповідає за об-
робку сигналів від виключно чутливої морди свині. Поки чіп 
знаходився в мозку, можна було легко спостерігати відповіді 
нейронів на сенсорні сигнали. 

Однак для покращення функціональності чіпу необхі-
дно було використовувати тварин, які мають схожі поведін-
кові та гомологічні властивості з людьми, що дозволяє роз-
вивати нейрокомп’ютерний інтерфейс кори головного мозку 
на основі руки і кисті. Відповідно, ідеальною моделлю висту-
пила макака-резус. 

Шість місяців тому Пейджеру було імплантовано два 
мікро чіпи «N1 Link». Чіпи знаходились в моторній корі, що 
відповідає за планування і виконання рухів області кисті та 
руки. Один з імплантів був розташований в лівій моторній 
корі, а інший – в правій. Сама модель чіпу включає округлу 
матрицю, що посилює, обробляє і передає нервові сигнали, 
до неї підключені 16 гнучких нейронних «ниток», що містять 
загалом 1024 електродів. Для нейрохірургічного імпланту-
вання був створений роботизований механізм, що здатний 
вставляти шість ниток на хвилину. Робот реєструє місця вве-
дення ниток в загальній системі координат з орієнтирами на 
черепі, що в поєднанні з відстежуванням глибини дозволяє 
точно відстежити анатомічні структури кортикальної повер-
хні мозку. Така система планування дозволяє вставити еле-
ктроди з мікронною точністю і уникнути судинної сітки, що є 
однією із найбільших переваг індивідуального введення еле-
ктродів. Це особливо важливо, адже вважається, що пошко-
дження гематоенцефалічного бар’єру грає ключову роль в 
запальній реакції мозку на імплантовані предмети [Valle G., 
2019, Chung J.E., 2019]. Загальний час введення ниток ста-
новив 45 хв, з двосторонньою краніотомією 4х7 мм2. 

Нейрони моторної кори модулюючи свою активність до 
і під час виконання рухів беруть участь в плануванні, ініцію-
ванні і контролі довільних рухів. Більшість нейронів настро-
єні направлено, тобто більш активні для певних рухів, тому 
модулюючи взаємозв’язок між різними комбінаціями нейрон-
ної активності і передбачуваними напрямами руху можна 
створити модель, яка передбачує напрямок і швидкість на-
ступного руху тварини. Тому імплантувавши «N1 Link» в мо-
торну кору Пейджера і навчивши макаку грати в ігри за допо-
могою джойстика, науковцям вдалося відкалібрувати і ви-
строїти ідеальну модель, що дозволяє використовувати про-
гнози для управління рухів комп’ютерного курсора в реаль-
ному часі, без використання джойстиків. 

Новітнім є те, що використання спеціальних тонких гну-
чких багатоелектродних ниток краще відповідає тканині го-
ловного мозку, чим забезпечує більшу біосумісність. 

Пряме підключення до нервової системи людини таким 
чином означає скорочення розриву між намірами людини і 
очікуваною поведінкою пристрою. Крім того, створення 
більш короткого циклу між людина-чіп дозволить спростити 
управління, знизити витрати на навчання і знизити когніти-
вне навантаження при роботі з пристроєм. 

Основна перспектива використання чіпів – це можли-
вість використання їх людьми з паралічем. Минулі дослі-
дження показали, що нейрони моторної кори залишаються 
настроєними на рух у паралізованих людей, що дозволяє ви-
користати на них вищеописану технологію і напряму викори-
стовувати свою нейронну активність для швидкого і легкого 
управління комп'ютерами і іншими присторями лише за до-
помогою думки. Також для людей з паралічем такий чіп може 
потенційно використовуватися для відновлення фізичної ак-
тивності травмованих частин тіла, впливаючи на нерви і 
м’язи тіла, тим самим дозволяючи людині керувати своїми 
кінцівками. 

Висновок: Демонстрація потенційних можливостей та-
кої моделі чіпу є передовою в області нейроінженерії, тому 
такий підхід до імплантування і функціонування чіпів в най-
ближчому майбутньому відкриє багато терапевтичних мож-
ливостей, включаючи лікування неврологічних порушень. 
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При екскавації стопи, або збільшенні поздовжнього 

склепіння стопи, стопа спирається так, що збільшується на-
вантаження на її передньо-зовнішню сторону. У стопи з ви-
соким склепінням менше площі для поглинання поштовхів, 
що виникають при русі, тому спостерігається надмірний тиск 
на задню і передню ділянки стопи. Це може сприяти захво-
рюванням стопи, таким як метатарзалгія, біль у п’яті, підошо-
вний фасциит [Alazzawi S. і співав., 2017]. Екскавация стопи 
є однією з ознак клишоногості. Відомо, що клишоногість у 
1,3-2 рази частіше зустрічається у хлопців, ніж у дівчат (І.Ю. 
Кличкова і співав., 2014). 

Мета. Дослідити стан склепіння стопи та з’ясувати час-
тоту екскавації стопи у вітчизняних студентів 18-24 років. 

Матеріали та методи. Досліджено 100 студентів меди-
чного університету 18-24 років середнім віком 20,1±0,2 років, 
з них 50 студентів чоловічої статі і 50 студентів жіночої статі. 
Для визначення екскавації стопи застосовували подометри-
чний індекс Фрідланда. Індекс поздовжнього склепіння стопи 
за Фрідландом дорівнює відношенню висоти стопи (відстань 
від поверхні опори стопи до верхньої поверхні човноподібної 
кістки) до її довжини у відсотках. В нормі він дорівнює 29,1-
31,0, при помірній екскавації стопи – 31,1-33,0, при різкій екс-
кавації стопи – 33,1 і вище. 

Результати. Екскавація стопи була виявлена у 10 
(20%) дівчат. Взагалі у дівчат було виявлено 15 (15%) екска-
вованих стоп із 100. З помірною екскавацією стопи було 10 
(20%) дівчат, з них у 3 (6%) була двобічна помірна екскавація 
стопи, у 7 (14%) – однобічна. У 2 (4%) дівчат з помірною екс-
кавацією стопи з іншого боку була різка екскавація стопи, у 5 
(10%) стопа з протилежного боку була без відхилень від но-
рми. Таким чином, різка екскавація стопи була визначена у 2 
(4%) дівчат і спостерігалася лише з одного боку. 

Серед хлопців екскавація стопи була визначена у 10 
(20%) з них. У хлопців, як і у дівчат, було виявлено 15 екска-
вованих стоп із 100 (15%). Помірна екскавація стопи була у 
8 (16%) хлопців, у 3 (6%) з них двобічна, у 5 (10%) – з одного 
боку. Помірна екскавація однієї стопи у 2 (4%) хлопців супро-
воджувалась різкою екскавацією стопи з іншого боку, у 1 
(2%) хлопця – зниженням поздовжнього склепіння стопи з ін-
шого боку, у 2 (4%) хлопців контралатеральна стопа була з 
нормальним поздовжнім склепінням. Ще у 2 (4%) хлопців з 
однобічною різкою екскавацією стопи інша стопа була нор-
мальною. Отже, різка екскавація стопи серед хлопців спос-
терігалася в 2 рази частіше, ніж серед дівчат, і була вияв-
лена у 4 (8%) хлопців та була односторонньою. 

Висновки. Екскавація стопи виявлена у 20% студентів 
18-24 років, у половини з них – двобічна. В більшості випад-
ків вона була помірною. Різка екскавація стопи спостеріга-
лася у 6% студентів, у хлопців у два рази частіше, ніж у дів-
чат. Для попередження її прогресування необхідні своєчасні 
корекційно-оздоровчі заходи і комплекси коригуючих вправ. 
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Objective. The aim of our study was to analyze literature 

sources on the effect of bisphenol A on folliculogenesis. 
Materials and methods. We analyzed 38 literature 

sources over the past 5 years on the effect of bisphenol A on 
folliculogenesis. 

Results and their discussion. According to the literature, 
bisphenol A (BPA) is a synthetic organic compound belonging to 
the group of diphenylmethane derivatives. It is widely used in the 
production of plastics intended for the production of food-grade 
plastic containers and disposable tableware, as well as in the 
production of children's goods, dental, orthopedic products, etc. 
[1]. 

The properties of BPA as an endocrine disruptor are of 
concern to the European Food Safety Authority (EFSA). It was 
found, that BPA is a xenoestrogen with estrogen-like properties 
and, due to its phenolic structure, can interact with many nuclear 
hormone receptors. The most pronounced effects are associ-
ated with the effect of BPA on the estrogen receptors α and β 
(ER-α and ER-β). The substance acts as an agonist or antago-
nist of ER-α and ER-β via signaling pathways, depending on the 
type of estrogen receptor [2, 3]. 

As it is known, the key process underlying the formation of 
future follicles is apoptosis of primary oocytes, which regulates 
the activity of the process of destruction of germ cells in germ 
nests. During the destruction of germ cell nests, a significant 
number of oocytes are lost. Those gonadocytes, which are not 
surrounded by follicular cells, are subject to apoptosis [4]. The 
effect of BPA on folliculogenesis is manifested at doses that 
range between the lowest level of exposure, at which an adverse 
effect of 50 mg/kg (LOAEL) is observed, and the proposed safe 
level of 50 mμ/kg/day [5]. BPA in these doses affects the expres-
sion of factors Bcl-2, p53, BAX, Bcl-XL, and caspase 2, which 
are involved in the regulation of primary oocytes apoptosis [6, 7]. 
The latter suggests that BPA disrupts the formation of a pool of 
primary follicles, and then the process of milling atresia. 

Conclusions. Exposure to bisphenol A disrupts the pro-
cess of folliculogenesis due to its effect on primary oocytes apop-
tosis and the activity of the process of germ cell destruction in 
germ nests. 
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В Україні захворюваність на гострий панкреатит стано-

вить 7,32 випадків на 10 000 населення, з них приблизно 20-
25 % страждають на гострий некротичний панкреатит [1]. 
Особливо часто це трапляється серед людей працездатного 
віку – після видужання стійка втрата працездатності встанов-
люється у 72 % осіб [2]. 

Не дивлячись на те, що наукові досягнення останніх де-
сятиліть дозволили переглянути існуючі погляди на 
етіологію, принципи класифікації, методи діагностики та лі-
кування гострого панкреатиту, залишається необхідність ви-
світлення сучасних аспектів розвитку його ускладнень, а 
саме, панкреатичного шоку. 

Метою роботи було встановлення патогенетичних ме-
ханізмів розвитку панкреатичного шоку. 

Панкреатичний шок (ПШ) – це вкрай важке усклад-
нення гострого панкреатиту, яке характеризується порушен-
нями загальної гемодинаміки (падінням артеріального тиску) 
та генералізованими розладами мікроциркуляції [3].  

Головною ланкою його розвитку є гуморальний меха-
нізм, який реалізується за допомогою активованих фермен-
тів підшлункової залози [4]. Так, активовані протеази і ліпаза, 
впливаючи на ендотелій судин, призводять до підвищення 
судинної проникності, регіонарної і системної ексудації і пла-
змовтраті, що веде до згущення крові [5]. У реалізації пато-
логічного ефекту активованих ферментів активну участь 
приймає група ендогенних пептидів, що об'єднуються під на-
звою «вазоактивні кініни».Активізація кінінової системи з на-
дходженням в кров каллікреїну, брадикініну, каллідину, гіста-
міну і протеолітичних ферментів, викликає підвищення про-
никності судин, вихід плазми з судинного русла в міжклітин-
ний простір і розвиток гіповолемії, а також призводить до 
стійкої вазодилятації та артеріальної гіпотензії [6]. 

Також провідним механізмом розвитку ПШ у хворих на 
гострий панкреатит є зменшення об’єму циркулюючої крові, 
яке може відбуватися за рахунок наступних чинників: 1) утво-
рення набряку в інтерстиціальному просторі підшлункової 
залози; 2) просочування геморагічної рідиною заочеревин-
ного простору; 3) скупчення геморагічної рідини (панкреати-
чний «асцит») в черевній порожнині (від 2-3 л і більше); 4) 
скупчення рідини в петлях кишківника, що знаходяться в 
стані парезу або паралічу; 5) депонування крові в портальній 
системі і інших судинних секторах. Втрата великої кількості 
позаклітинної рідини при гострому панкреатиті призводить 
нестабільності гемодинамічних показників за рахунок невід-
повідності ємності і тонусу судинного русла до об’єму цирку-
люючої крові [5].  

Аналізуючи результати досліджень вітчизняних і закор-
донних науковців, можна зробити висновок, що саме активовані 
ферменти підшлункової залози відповідальні як за загальний 
(токсикоз), так і за місцевий (панкреонекроз) компоненти захво-
рювання. Панкреатичний шок при гострому панкреатиті, в свою 
чергу, є наслідком вкрай тяжкого ендотоксикозу. 
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Дослідження порушення головного мозку на тлі вибухо-

вої травми все більше набуває актуальності в зв’язку із роз-
повсюдженням застосування вибухових пристроїв у військо-
вих конфліктах. Аналіз клінічних даних вказує на наявність 
специфічних ознак, що свідчать про порушення збоку голов-
ного мозку навіть при легкій травмі. Проте патогенез ура-
ження головного мозку в залежності від напрямку вибухової 
хвилі достеменно не вивчено, що підвищує зацікавленість 
науковців. 

Тому метою стало дослідити зміни головного мозку 
при різних напрямках вибухової хвилі. Завданням стало 
проведення аналізу сучасних (за останні 5 років) вітчизняних 
та міжнародних джерел літератури для визначення вектору 
подальших експериментальних досліджень. 

Вибухо-індукована нейротравма - ушкодження центра-
льної нервової системи (ЦНС) та периферичних нервів в ре-
зультаті прямої дії вибухової хвилі. В залежності від напря-
мку власне вибухової хвилі, що є головним патогенним чин-
ником при вибуху, встановлено різні зони ураження голов-
ного мозку. У разі, якщо вибухова хвиля, направлена безпо-
середньо в обличчя, спостерігаються гальмування усіх важ-
ливих центрів ЦНС [Korshnyak V., Sukhorukov V., 2016]. Век-
тор сили дії вибухової хвилі спрямований в сагітальній пло-
щині - по лобно-потиличній вісі з пошкодженням мозкової 
речовини в лобних (удар) та потиличних долях (протиудар). 
Клінічно визначається гальмування рухових та когнітивних 
функцій, загальна слабкість. 

Вибухова хвиля, передньозаднього напрямку має гід-
родинамічний вплив на рецепторний апарат внутрішнього 
вуха, що змінює і порушує сприйняття звукових сигналів 
[Алиферова В.Ф., 1990]. Також спостерігається іритація кори 
головного мозку внаслідок посилення процесів активації в ді-
енцефально-стовбурових неспецифічних структурах, про що 
свідчать дані електроенцефалограм [Сухоров В.І. та спів-
авт., 2015]. Результати нейропсихологічних досліджень вка-
зують на порушення енергетичного забезпечення психічної 
діяльності (порушення метаболічних процесів в результаті 
травми), що свідчить про порушення функціонування діен-
цефально-стовбурових відділів неспецифічної системи мо-
зку, в деяких хворих навіть виявляли гемігіпестезію. 

Висновок. Вказані зміни безпосередньо пов’язані з 
впливом на мозок вибухової хвилі та дією гідродинамічної 
хвилі на структури його базальних відділів. Загалом можна 
стверджувати, що механізм неврологічних пошкоджень вна-
слідок дії вибухової хвилі пов’язаний зі змінами в діенцефа-
льно-стовбурових структурах неспецифічної системи мозку, 
ядер: І, ІІІ та VІІІ пар черепних нервів, у вестибулярному ана-
лізаторі та рецепторному аналізаторі внутрішнього вуха.  
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Рак шийки матки є одним з найрозповсюдженіших он-

кологічних захворювань. У 2018 році рак шийки матки стано-
вив, за оцінками, 570 000 нових випадків раку та 311 000 
смертей у всьому світі і був четвертим за частотою онко-
логічним захворюванням у жінок. 

Метою роботи є вивчення сучасних підходів до профі-
лактики раку шийки матки. 

Матеріали та методи. Було проведено пошук, обробку 
й аналіз інформації щодо даної теми. 

Результати. 1)Візуальний огляд шийки матки з за-
стосуванням йоду Люголя - це перший метод скринінгу раку 
шийки матки, запроваджений в 1930-х роках Шиллером. Він 
проводиться неозброєним оком після нанесення оцтової ки-
слоти або йоду Люголя. Однак тест Шиллера має слабку спе-
цифічність і майже повністю був замінений ПАП-
тестом. 2)Другим скринінговим методом була кольпоскопія, 
вперше описана Гансом Хінсельманом з Німеччини в 1925 
році. Але на сьогодні кольпоскопія – це додатковий метод 
обстеження шийки матки. 3)У 1928 був вперше описаний 
ПАП-тест(цитологія) Джорджом Ніколасом Папаніколау. 
Його ефективність була доведена у 1941 р. З тих пір він ви-
користовується у всьому світі як клінічний інструмент для 
скринінгу раку шийки матки. 4)Рідинна цитологія з’явилась в 
середині 90-х років минулого століття як альтернативна ме-
тодика обробки зразків шийки матки. З тих пір багато країн 
західного світу перейшли від звичайного ПАП-тесту до ме-
тоду рідинної цитології через кращу якість матеріалу і чутли-
вість тесту. 5)Тестування на вірус папіломи людини(ВПЛ): 
передбачає визначення онкогенних типів ВПЛ.Основними 
методами, що використовуються для виявлення ВПЛ, є ПЛР, 
флуоресцентна гібридизація in situ та real-time ПЛР. 6)Визна-
чення маркерів онкотрансформації ВПЛ: цитохімічні методи 
визначають підвищений рівень експресії р16. Експресія білка 
p16 пов‘язана з онкогенним потенціалом ВПЛ (надмірний рі-
вень експресії обумовлений інактивацією ретинобластоми 
білком E7) 

Висновки. Рак шийки матки і досі залишається розпо-
всюдженим онкологічним захворюванням з високими рів-
нями смертності. Скринінгові методи дозволяють виявити 
передракові процеси і за наявності показань здійснити ліку-
вання на ранніх стадіях. Якісне використання скринінгових 
методів у всьому світі знизить захворюваність і смертність 
від раку шийки матки. 
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Вступ. Сьогодні імплантація металоконструкцій є дуже 

поширеним і ефективним методом лікування, що часто вико-
ристовується у травматологічній і нейрохірургічній практиці. 
Найкращі результати демонструє титан через свою біологі-
чну інертність і механічні властивості. Проте іноді розвива-
ється недостатність імплантату, що призводить до необхід-
ності реімплантації і подальших ускладнень. У основі цього 
часто лежать молекулярні механізми взаємодії спеціалізова-
них клітинних популяцій, що вимагає їх детального розгляду. 

Мета. Розглянути фактори, що впливають на виник-
нення недостатності конвенційних титанових імплантатів, а 
також механізми патогенезу, що зумовлені цими факторами. 

Матеріали та методи. Проаналізовано наукові статті, 
опубліковані у базах даних PubMed, ScienceDirect, присвя-
чені ролі окремих механізмів у розвитку недостатності тита-
нових імплантатів. 

Результати. Через біологічну інертність титанові ім-
плантати сумісні з тканинами організму, як правило, не ви-
кликають реакції організму проти чужорідного тіла. Але біо-
інертність має й негативну сторону: завдяки їй бактерії легше 
прикріплюються до поверхні імплантату і формують біоплі-
вку [1, 2]. 

Однією з причин недостатності імплантатів є інфекція 
[2-5]. Для попередження інфекції використовуються різнома-
нітні антибактеріальні покриття [1, 2, 6-9]. Розрізняють акти-
вні і пасивні покриття, які мають свої переваги і недоліки. 
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Пасивні покриття ефективно захищають імплантат від 
адгезії бактерій, вбивають мікроорганізми при контакті, але 
не впливають на мікроорганізми у кістковій тканині навколо 
імплантату [1]. Введення чужорідного тіла на тлі наявності 
бактерій у кістковій тканині може призводити до розвитку за-
палення навколо імплантату і, якнайменше, до затримки 
остеоінтеграції. У гіршому випадку запалення змінюється 
склерозом, що стає причиною ненадійної фіксації імплан-
тату, його недостатності та необхідності вилучати імплантат 
[1, 2, 10]. Крім того, пасивне покриття може руйнуватися не-
забаром після імплантації через надходження білків плазми 
до поверхні імплантату, що призводить до втрати антибакте-
ріальних властивостей [1, 2]. Одночасно з цим відбувається 
й адгезія бактерій, їх поширення по поверхні імплантату. 

Активні покриття діють шляхом вивільнення антибакте-
ріальних речовин у середу навколо імплантату та знищення 
бактерій у цьому оточенні [6, 8, 11]. Проблеми при викорис-
танні активних покриттів можуть виникати у зв’язку зі склад-
ністю контролю їх вивільнення. Самі собою антибактеріальні 
речовини вивільнюються швидко, а це небезпечно цитоток-
сичністю й порушенням остеогенетичного диференцію-
вання, що утруднює остеоінтеграцію [1, 10]. Навпаки, пові-
льне вивільнення призводить до неефективності антибакте-
ріальної дії, розвитку антибіотикорезистентності й інфекції, 
асоційованої з титановим імплантатом. Складність контролю 
швидкості вивільнення полягає не тільки у створенні особли-
вих форм покриття (як, наприклад, введення антибактеріа-
льних речовин у пори імплантату), але й у залежності швид-
кості від мінливих характеристик середи організму, поведі-
нки клітин реципієнта у тому або іншому випадку [1, 6, 8, 11]. 

Важливо зазначити, що доля інфекційних ускладнень, 
асоційованих із використанням титановим імплантатів, скла-
дає усього 1-3%, що може бути пояснено недостатнім дотри-
манням принципів асептики при проведенні імплантації. У 
свою чергу, ризик розвитку цитотоксичних ефектів та антибі-
отикорезистентності значно переважає вищевказаний відсо-
ток [4]. Для срібла, що використовується як антибактеріа-
льне покриття, ще характерна генотоксичність. Потрібні до-
даткові дослідження щодо його довготривалої токсичності 
для тканин [1, 7]. 

Центральне місце у розвитку і закінченні запалення пі-
сля імплантації займають макрофаги. Під впливом різних ре-
човин: цитокінів, продуктів життєдіяльності мікроорганізмів, 
похідних нуклеотидів, глюкокортикостероїдів (ГКС) і бага-
тьох інших – макрофаги функціонально змінюються, набува-
ють іншого фенотипу. У залежності від того, які сигнали вони 
отримують, можливі діаметрально протилежні стани їх акти-
вації: М1 («класичний») і М2 («альтернативний») [12, 13]. У 
цілому, перші є прозапальними, а другі – протизапальними, 
але також можливі і проміжні варіанти їх активації [9]. Зміна 
стану активації макрофагів оборотна. Відомо, що імплантати 
викликають підвищене утворення макрофагів зі змішаним 
фенотипом, що призводить до розвитку хронічного запа-
лення з мікробною контамінацією та відторгненням імплан-
тату [9, 12, 13]. 

М1 макрофаги характеризуються активацією STAT1 і 
NF‐κB факторів транскрипції, продукцією прозапальних ци-
токінів TNF‐α (фактор некрозу пухлини альфа), IL‐1β (IL-
інтерлейкін), IL‐6, IL‐12 [14, 15]. Вони запускають запалення, 
активують NK-клітини і Т-кілери, підвищують рівень нейтро-

філів. Класичну активацію макрофагів викликає IFN‐γ (інтер-
ферон гамма). М2 макрофаги характеризуються активацією 
STAT6, продукцією протизапальних факторів, наприклад, IL‐
10 й IL‐1Ra. Переводять макрофаги у стан М2 IL-4, ГКС, IL‐
10, IL‐13 і TGF‐β (трансформуючий фактор росту бета) [ 14, 
16]. І все ж таки специфічні рецептори макрофагів і внутріш-
ньоклітинна передача сигналів при розпізнанні біоматеріалів 
ще не до кінця вивчені. 

Як видно, більш бажаними при імплантації є М2 макро-
фаги, але деякі речовини, які вони вивільнюють, є несприят-
ливими для пацієнта з імплантатом. Наприклад, білок 
CCL18, який виробляється М2 макрофагами, підтримує за-
палення, затримує одужання. CCL18, який найбільш сильно 

активується IL-4, приймає участь у розвитку хронічного запа-
лення і фіброзу [17]. 

Проблемою є контроль диференціювання макрофагів у 
М1 або М2 стан. Хоча in vitro і можна отримати будь-який 
стан їх активації [9, 13], in vivo на них впливають одразу ба-
гато різноспрямованих стимулів, що призводить до утво-
рення клонів зі змішаним фенотипом [9, 13]. Зараз немає ос-
таточного способу попередити несприятливі імунні реакції 
організму, пов’язані з введенням імплантату. 

Дослідження показали, що на поляризацію макрофагів 
мають певний вплив параметри поверхні імплантату: шорст-
кість, пористість, співвідношення розмірів [8, 9, 11]. Проте не-
відомо, які саме параметри поверхні більше сприятимуть 
тому чи іншому фенотипу макрофагів [9]. 

Важливу роль у запуску запалення й затримці остеоін-
теграції грають частинки зносу, які утворюються за рахунок 
тертя між кісткою й імплантатом під час руху пацієнта, а та-
кож за рахунок впливу на імплантат місцевих біологічних і хі-
мічних факторів без впливу механічних пошкоджень. Вони 
зменшують передачу антиостеокластогенних сигналів через 

IL-6 й IFN‐γ, активують остеокласти через прозапальні цито-
кіни за допомогою шляху RANKL/RANK/OPG [12, 18]. Усе це 
у результаті призводить до підвищення рівня остеокластів і 
резорбції кісткової тканини, коли, навпаки, скоріше потрібне 
підвищене утворення кісткової тканини для остеоінтеграції. 
Крім того, дрібні частинки зносу викликають неспецифічну 
імунну відповідь на чужорідне тіло – починається запалення, 
порушується утворення остеоїда остеобластами [19], змен-
шується синтез колагену I [20]. 

У порушенні приживлюваності імплантатів у деяких ви-
падках можуть грати роль й імунні механізми, опосередко-
вані Th1 клітинами. Вони під стимулюючим впливом тих са-
мих частинок зносу запускають реакцію гіперчутливості IV 
типу [21]. 

Висновки. У основі розвитку недостатності титанових 
імплантатів лежить багато патогенетичних механізмів. 

Завдяки біоінертності титану він сприйнятливий до фо-
рмування біоплівки на поверхні. Інфекція залишається од-
нією з головних причин вилучення імплантату. Пасивні пок-
риття нестійкі у середовищі організму через надходження бі-
лків плазми. За своїми властивостями пасивні покриття мо-
жуть бути недостатньо ефективними у попередженні інфек-
ції. Активні покриття через варіабельність у швидкості виві-
льнення своїх компонентів можуть бути небезпечними, з од-
ного боку, за рахунок цитотоксичності і затримкою остеоге-
незу при швидкому вивільненні, з іншого боку, розвитком ін-
фекції з антибіотикорезистентністю при повільному вивіль-
ненні. Для срібла як активного покриття ще характерна й ге-
нотоксичність. 

Після імплантації під дією багатьох різноспрямованих 
стимулів утворюються макрофаги зі змішаним фенотипом, 
що тривало підтримують запалення, роблять імплантат 
сприйнятливим до інфікування. Альтернативно активовані 
макрофаги, які є у цілому протизапальними, можуть проду-
кувати білки, що сприяють запаленню. Механізми дії макро-
фагів при розпізнаванні біоматеріалів не до кінця вивчені. 

Частинки зносу сприяють тому, що дія остеокластів пе-
реважає над остеобластами, діючи через цитокіни. Також 
вони викликають неспецифічну реакцію на чужорідне тіло. 
Частинки зносу можуть призводити до реакції гіперчутливо-
сті IV типу завдяки механізмам, опосередкованим Th1 кліти-
нами. 
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Муковісцидоз (кістозний фіброз) - це спадкове генети-
чне аутосомно-рецесивне захворювання, яке спричиняється 
мутацією гена кодуючого білковий муковісцидозний регуля-
тор провідності іонів (Cystic Fibrosis Transmembrane 
Conductance Regulator, CFTR), та характеризується систем-
ним ураженням залозистого епітелію з порушенням продук-
ції секрету у залозах організму, що приводить до поліорган-
ної патології систем організму. 

Муковісцидоз є найбільш поширеним летальним спад-
ковим захворюванням у світі серед населення білої раси. У 
більшості країн Європи і Північної Америки поширеність му-

ковісцидозу становить від 1: 2000 до 1: 4000 новонародже-
них. За результатами неонатального скринінгу на муковісци-
доз 2013 – 2014 р.р. середня частота муковісцидозу в Україні 
склала 1:8400. В Україні приблизно 609 дітей, які стоять на 
обліку з муковісцидозом та 119 – дорослих. У Дніпропет-
ровській області зареєстровано близько 70 випадків му-
ковісцидозу. Перебіг захворювання тяжкий, і без лікування 
більш ніж 80% випадків закінчується летально у перші роки 
життя [1]. Загалом середня тривалість життя становить 36,9 
року. В Україні цей показник дорівнює лише 16 років, але вік 
найстаршого пацієнта Харківської асоціації хворих на му-
ковісцидоз становить 35 років [2]. Це пов'язано з несвоєчас-
ною діагностикою та недосконалістю скринінгової системи, 
але винайдення новітніх методів лікування в останні деся-
тиліття дало змогу значно поліпшити прогноз для життя в да-
них пацієнтів. 

Причиною муковісцидозу є мутація одного гена 7-ї хро-
мосоми, який позначається як трансмембранний регулятор 
провідності (CFTP - cystic fibrosis transmembrane conductance 
regulator). Ген CFTP контролює секреторні процеси в ор-
ганізмі. Функціонуючи як ц-АМФ залежний хлорний канал, 
білок CFTR регулює роботу інших хлорних і натрієвих ка-
налів, бере участь в проведенні води, аденозинтрифосфата 
та виконує ряд інших важливих функцій.  

Мета та завдання: визначити несприятні фактори пе-
ребігу муковісцидозу на прикладі кліничного випадку му-
ковісцидозу з ускладненнями. 

Матеріали та методи: літературний огляд етіології, 
клініко-морфологічних проявів муковісцидозу, аналіз влас-
ного клінічного випадку  

Сам генетичний дефект проявляється в недостатньому 
продукуванні або аномальній функції CFTR білка, тобто 
цАМФ-регульованого трансмембранного хлоридно(Cl-)-
бікарбонатного (HCO3-) іонного каналу , який експресується 
на апікальній мембрані епітеліальних клітин різних екзокрин-
них органів [3]. Рівень експресії CFTR в бронхах, підшлун-
ковій залозі, жовчовивідних протоках, потових залозах 
значно варіює. В даний час відомо більше 2000 мутацій в гені 
CFTR, але тільки 250-300 з них призводять до розвитку за-
хворювання, при цьому найбільш поширені лише 20 мутацій, 
залежно від виду якої виникають різні клінічні форми та 
ступінь тяжкості захворювання[6]. 

Через те, що вплив дефекту на транспортну функцію 
каналу специфічний для певної тканини, розрізняють такі 
клінічні форми муковісцидозу: змішана форма з одночасним 
ураженням шлунково-кишкового тракту і органів дихання 
(частіше проявляються у дітей перших місяців життя); леге-
нева форма (респіраторна, бронхолегенева); кишкова 
форма; меконієва непрохідність кишківника; атипові та 
стерті форми (циротична, атрезія сім'явивідних проток).  

Основна функція протеїну CFTR у протоках потових за-
лоз полягає в тому, щоб реабсорбувати іони хлору із про-
світу проток і посилити реабсорбцію натрію через епітеліаль-
ний натрієвий канал (ENaC), але порушення цієї функції при-
зводить до недостатньої реабсорбцію натрію хлориду та 
продукування гіпертонічного («солоного») поту (рис.1).  

На відміну від потових залоз, у підшлунковій залозі, ди-
хальному і кишковому епітелії CFTR є одним з найваж-
ливіших шляхів активної реабсорбції іонів хлору. На цих 
ділянках мутації CFTR призводить до припинення або недо-
статності секреції хлоридів у просвіт проток та збільшення 
активного транспорту натрію із протоки через ENaC. Обидва 
типи змін посилюють пасивну повторну абсорбцію води із 
просвіту, знижуючи її вміст у клітинах слизової оболонки. 
Проте, концентрація натрію хлориду в епітеліальному шарі 
слизових оболонок, що вкриває дихальні шляхів і кишок, у 
здорових осіб і хворих на муковісцидоз не відрізняється. 

У легенях дегідратація слизу в бронхах призводить до 
порушення мукоциліарної функції та скупчення концентрова-
ного в’язкого секрету, який перешкоджає циркуляції повітря, 
тому такі особи схильні до рецидивних легеневих інфекцій. 
Зміна характеру слизу, підвищена осмолярність в легенях 
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призводить до зниження протимікробних клітинних ме-
ханізмів, що провокує розвиток бактеріальної колонізації 
бактеріями Staphilococcus aureus і Pseudomonas aeruginosa, 
з наступною видозміною епітелію у вигляді втрати вій цилін-
дричними клітинами, стратифікацією і гіперплазією келихо-
подібних клітин, інфільтрацією власної пластинки і підслизо-
вого шару поліморфноядерними лейкоцитами (ПЯЛ), лімфо-
цитами і плазматичними клітинами [3]. 

 

 
 
Рис.1. На представленому мікропрепараті видно за-

пальну інфільтрацію стінки бронхіоли, в просвіті - секрет з 
великим числом нейтрофілів, клітинним дендритом.(цито-
вано) [3] 

 
Густа, з приєднанням нейтрофілів набуває гнійний ха-

рактер, слиз викликає обструкцію бронхів і бронхіол де 
видно як головні бронхи та трахея (рис.2), заповнені гнійнім 
секретом, який досягає рівня голосової щілині. 

 
 
Рис.2 Макропрепарат фрагменту трахеї та її біфуркації, 

заповненої густим гнійним секретом(цитовано) [4]  
 

 
 
Рис. 3 (цитовано) [5]. 

Подальша інфільтрація ПЯЛ, лімфоцитами і 
плазматичними клітинами передують розвитку бронхіту, та 
навіть пневмонії (рис.3), а запальний процес в бронхах в 
поєднанні з їх обструкцією гнійними пробками призводить до 
необоротного розширення просвіту і утворення бронхіоло- і 
бронхоектазів з тонкою стінкою бронхів і атрофією м'язової 
оболонки. Нерідко розвивається кровохаркання в результаті 
розриву розширених бронхіальних артерій і вен в стінці 
бронхів або бронхоектатичних порожнин.  

У патогенезі патоморфологічних змін підшлункової за-
лози при муковісцидозі лежить неспроможність екзопанкре-
оцитів та центроацинозних клітин ацинусів утворювати бага-
тий гідрокарбонатами (HCO3-) та ферментами панкреатич-
ний сік, тому він стає більш в'язким, швидкість його виве-
дення по протоках сповільнюється, а білки преципітують на 
стінках дрібних вивідних проток, викликаючи їх повну заку-
порку. В цей час ферменти продовжують виділятися екзо-
криноцитами і викликають аутоліз клітин залози; атрофію за-
лозистої тканини; з подальшим дифузним фіброзом, склеро-
зом (з потовщенням між- та внутрішньочасточкових сполуч-
нотканинних проміжків) (рис.4); кістозними змінами в дрібних 
і середніх протоках залози (рис.5) та екзокринною дис-
функцією.  

 

 
 
Рис.4 Помірні зміни підшлункової залози при муко-

вісцидозі [5]. 
 

 
 
Рис.5. Макропрепарат поперечного зрізу підшлункової 

залози померлого від муковісцидозу [6]. 
 
У кишечнику в дуоденальних залозах Бруннера при МВ 

також утворюється клейкий, в'язкий слизовий секрет з тих 
самих причин, що і в підшлунковій, але він вже як наслідок 
приводить до склеювання і згущення меконіальних та кало-
вих мас, що сприяє копростазу, котрий може призвести до 
меконіального ілеусу з виразкою, перфорацією стінки кишки 
і розвитком перитоніту, особливо у новонароджених [7]. При 
аутопсії тіла з такою формою захворювання видно роздуті, 
розтягнуті петлі тонкої кишки, заповнені темно-зеленим киш-
ковим вмістом, і спалу частину петель тонких і товстих кишок  

Розглянувши зміни в печінці, де відбулася мутація му-
ковісцидозного білка CTRF на апікальній мембрані холангіо-
цитів, можна зробити висновок, що втрата цим білком здат-
ності впливати на Cl- канали та секрецію і секрецію бікарбо-
натів обумовлює значне підвищення в'язкості жовчі, в ре-
зультаті чого розвивається гепатоцелюлярний і канальцевий 
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холестаз, підвищується продукція медіаторів запалення, 
відбувається деструкція гепатоцитів і проліферація меж-
долькових жовчних проток, перипортальний фіброз, надход-
ження жовчі в кров і тканину та зменшення кількості або її 
відсутність в кишечнику. На фоні цих змін виникає спочатку 
жировий стеатоз, який може завершуватися цирозом печінки  

Результати. Під спостереженням знаходилась 
дівчинка З. К., 15,5 років, з діагнозом: муковісцидоз, змішана 
форма, важкий перебіг. Ускладнення: Хронічний вторинний 
дифузний бронхіт. Ателектатична гіпоплазія нижньої частки 
лівої легені. Поширені бронхоектази обох легень, ДН I-ІІ сту-
пеня. Хронічна панкреатична недостатність тяжкого ступеня. 
Серцева недостатність І ступеня. Відставання у фізичному і 
статевому розвитку.  

Дитина перебувала на стаціонарному обстеженні та 
лікуванні в обласній дитячої клінічної лікарні м. Дніпро в січні 
2021 р. З анамнезу відомо, що дитина народилась від 1-ї до-
ношеної вагітності в строку 40 тижнів, яка протікала із загро-
зою переривання. Прояви захворювання у дівчинки були з 
перших місяців життя у вигляді гострих бронхітів, які супро-
воджувалися вираженими дихальними порушеннями, мали 
затяжний перебіг та торпідність до терапії. Спостерігались 
також кишкові розлади у вигляді «жирного» стільця, погана 
прибавка ваги. Діагноз муковісцидоз встановлено в 4 місяці 
після проведення потового тесту. У молодшої сестри 
дівчинки також генетично підтверджено діагноз муковісци-
доз. Отримувала терапію креоном в дозі 150 000 МО та інга-
ляції пульмозіма нерегулярно. Лікувальна фізкультура та ки-
незотерапия проводились час від часу. 

Стан при надходженні важкий, обумовлений основним 
захворюванням та його ускладненнями. Кашель із в’язкою 
мокротою з домішками крові. Шкірні покриви бліді, чисті, 
періорбітальний ціаноз. У зіві помірна виражена гіперемія, 
задня стінка зерниста. Фаланги пальців змінені у вигляді «ба-
рабанних паличок», нігті за типом «годинникових скелець». 
Над легенями подих послаблений, жорстке дихання, пооди-
нокі середньопухирчасті хрипи з обох боків. Помірна за-
дишка змішаного типу при незначному навантаженні. Тони 
серця гучні, помірна тахікардія. Систолічний шум на верхівці. 
Живіт при пальпації м'який, безболісний при глибокій паль-
пації. Печінка у краю реберної дуги, не збільшена. Фізичний 
розвиток нижче середнього, дуже виснажена. 

При дослідженні лабораторних показників в копрограмі 
виявлені зміни у вигляді присутності незмінених та змінених 
м’язових волокон та жирів. В аналізі мокроти виявлена ве-
лика кількість лейкоцитів, еритроцитів та кокова флора.  

На ЕКГ реєструвались зміни у вигляді синдрому 
ранньої реполярізації шлуночків. Виявлені зміни біоелек-
тричної активності міокарда у вигляді тахікардії. При ЕхоКГ 
дослідженні порожнини серця не змінені, скорочувальна 
функція міокарда задовільна, виявлена недостатність 
мітрального клапану та його пролапс до 2 мм, також недо-
статність трикуспідального клапану. На рентгенограмі ор-
ганів грудної клітини - грудна клітка деформована, про-
зорість легеневих полів нерівномірна за рахунок здуття та 
дрібних і великих зон гіпопневматозу, судинний малюнок 
збагачений, посилений, коріння деформовані, структурні; в 
обох легенях є утворення схожі на кисти, множинні плев-
ральні спайки деформують лівий контур середостіння. 
Ознаки хронічного бронхообструктивного синдрому. На 
комп’ютерній томограмі органів грудної порожнини виявлено 
ателектатичну гіпоплазію нижньої частки лівої легені та 
бронхоектази з обох сторін (в кожному сегменті). При ультра-
звуковому дослідженні органів черевної порожнини в кишеч-
нику багато вмісту, реактивні зміни в підшлункової залозі. 

Отримувала лікування: замісна терапія креоном по 
150000 МО /добу. Антибактеріальна терапія: цефтазидим по 
1,8*3р/ добу; броксон по 380 мг/ добу. Муколітична терапія: 
ингаляції з гіпертонічним розчином 7% та пульмозимом, аце-
тилцистеїн по 200*3 рази. Урсофальк 125 мг 2р/ сутки. Ліку-
вальна фізкультура, кінезотерапия, дихальна гімнастика та 
масаж. Стан дівчинки значно поліпшився, зменшилась ди-
хальна недостатність, кашель та покращився загальний 

стан. Дитина була виписана з рекомендаціями продовжити 
лікування амбулаторно регулярно та в повному обсязі. 

Висновки 
1.Надано літературний огляд про етіологію, патогенез, 

клініко-морфологічні прояви муковісцидозу з демонстрацією 
власного клінічного випадку.  

2. Необхідне проведення ранньої діагностики му-
ковісцидозу, тому у дітей з респіраторними захворюваннями 
затяжного характеру, показано виключити діагноз «му-
ковісцидоз» лабораторно-діагностичними, генетичними кри-
теріями.  

3.Своєчасне постійне комплексне лікування з викори-
станням замісної ферментоадекватної, антибактеріальної 
терапії, застосування муколітичних і бронхолітичних препа-
ратів в поєднанні з кінезотерапією та лікувальною фізкульту-
рою уповільнює розвиток незворотних процесів в бронхоле-
геневої, гепатобіліарної систем хворих на муковісцидоз, по-
кращує якість та тривалість життя пацієнта. що має місце і у 
нашому випадку. 
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Експериментальне дослідження вибухо-індукованої 

нейротравми (ВІНТ) вимагає чіткого розуміння проблеми і 
достеменного планування, що потребує попереднього ви-
вчення сучасного стану проблеми. Знання основних ознак 
ВІНТ дає підґрунття для проведення коректного поглибле-
ного дослідження на щурах з урахуванням вимог біоетики. 
Тому, метою даної роботи стало визначення ознак легкої ви-
бухо-індукованої травми у щурів під час експерименту. За-
вданням став аналіз джерел літератури за обраною темати-
кою. 

Як відомо, ВІНТ, основним етіологічним фактором якої 
є ударна хвиля, пов'язана з вестибуломоторною дисфунк-
цією, стійкими посттравматичними головними болями і пос-
ттравматичним стресовим розладом, що суттєво знижує як-
ість життя і вимагає загального лікування. Лікування та запо-
бігання цим руйнівним наслідкам вимагає розуміння патоге-
незу, що значно відрізняється від механізмів розвитку зви-
чайної черепно-мозкової травми, з’ясування якого відбува-
ється за допомогою експериментальних досліджень, у яких 
використовуються моделі тварин.  

Аналіз сучасних джерел літератури вказує на те, що у 
щурів з ВІНТ спостерігається біль, який продовжується не 
менше, ніж 8 тижнів після травми. Він виникає без істотного 
підвищення поведінкових показників, тривожно-подібних 
станів і не пов'язаний з глибокою активацією сенсорних та-
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ламічних ядер. Ці травми також викликають перехідні вести-
буломоторні порушення, які проходять протягом 3 тижнів пі-
сля травм.  

Експериментально були визначені типові зміни для 
ВІНТ, такі як: порушення неврологічної функції, набряк голо-
вного мозку, незначний внутрішньочерепний крововилив, та 
некроз нейронів. З цим пов’язують той факт, що ВІНТ є фак-
тором ризику більш пізнього розвитку нейродегенеративних 
захворювань, які можуть мати різноманітні патології. Хроні-
чну травматичну енцефалопатію після ВІНТ можна запідо-
зрити, коли поведінка, пізнання та/або пам'ять поступово, 
але прогресуючи погіршуються. Дослідження біохімічних ма-
ркерів в гострий період вказує на розвиток нейрозапалення, 
а в хронічному періоді виявляються ознаки нейродегенера-
ції. 

Висновок: таким чином, попередні експериментальні 
дослідження спрямовують до поглибленого вивчення пору-
шення пам’яті та поведінки, а також встановлення біомарке-
рів ушкодження центральної нервової системи при гострій та 
хронічній ВІНТ. 
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Захворювання шлунково-кишкового тракту(ШКТ) відно-

сяться до числа найбільш поширених паталогій світу. За про-
гнозами експертів Всесвітньої організації охорони здоров'я, 
до середини XXI століття захворювання органів травлення 
будуть займати одне з провідних місць. Це багато в чому 
обумовлено способом життя сучасної людини (стреси, не-
раціональне харчування, гіподинамія, шкідливі звички), заб-
рудненням навколишнього середовища, збільшенням в 
раціоні частки неякісних і генно-модифікованих продуктів 
харчування. Згідно з дослідами вчених, більшість жителів ве-
ликих міст в різній мірі страждають від харчових розладів. У 
кожного 30-річного жителя спостерігається хоча б одне за-
хворювання травної системи. Типові ознаки патологій ШКТ: 
печія, метеоризм і стеноз кишечника, відрижка, нудота і блю-
вота, запор або діарея, неприємний запах з рота, поява на-
льоту на язиці. 

Бактерія Helicobacter pylori, етіопатогенетичний агент 
ряду «шлункових» і «нешлункових» захворювань, включа-
ючи рак шлунка, присутні більше ніж у 28-84% населення 
планети. З інфікованих осіб 50% страждають на хронічний 
гастрит, 10-15% - на виразкову хворобу. Наслідок гастриту - 
виразка шлунка, що виявляється у кожного 15-го жителя 
Землі. 

Метою роботи стало визначити найпоширеніші хво-
роби шлунково-кишкового тракту в Україні, їх причини та ро-
звиток. 

Матеріали та методи. Обробка джерел інформації, 
матеріалів, статистики щодо представленої теми. 

Результати. Серед усіх хвороб українців з’ясувалося, 
що хворобам ШКТ належить чільне місце. Було виявлено 5 
найпоширеніших захворювань: 

1) Гастрит - захворювання інфекційної або неінфекцій-
ної етіології, що характеризується запаленням слизової шлу-
нка. Ця патологія може призводити до виразки, порушення 
травлення і розвитку злоякісної патології. Основною причи-
ною є зараження Н. рylori, що призводить до появлення за-
пального інфільтрату в слизовій оболонці шлунка. Адгезія Н. 
руlori до клітин шлункового епітелію викликає реорганізацію 
цитоскелета епітеліоцитів, а епітеліальні клітини відповіда-
ють на це продукцією цитокінів терлейкіна-8 і деяких інших 
хемокінів, що також призводять до міграції лейкоцитів з кро-
воносних судин, в результаті чого розвивається активна ста-
дія запалення. 

Відповідно до сучасних представленням, Н. руlori ви-
кликає зміну нормальних процесів регенерації шлункового 
епітелію. Таким чином, микроорганізм відповідає за дисреге-
раторні процеси, котрі є важливою складовою в патогенезі 
гастриту.  

2) Виразкова хвороба - хронічне рецидивуюче захворю-
вання, що характеризується утворенням виразки в шлунку 
або у дванадцятипалій кишці внаслідок розладу загальних і 
місцевих механізмів нервової і гормональної регуляції осно-
вних функцій гастродуоденальної системи, порушення тро-
фіки і розвитку протеолізу слизової оболонки. Найчастіше 
хвороба зустрічається внаслідок зараження H. pylori, які ма-
ють здатність зв'язуватися з вуглеводними детермінантами 
захисного слизового бар'єра і викликають руйнування клітин 
слизової оболонки шлунка з наступним розвитком запаль-
ного процесу. Також часто зустрічається виразка за рахунок 
безпосереднього стимулюючого впливу деяких препаратів 
(резерпін, кофеїн) на секрецію хлористоводневої кислоти ен-
тероцитами, так і внаслідок гіперплазії ендокриноцитів сли-
зової оболонки шлунка. Крім того, під дією деяких лікарських 
засобів (атофан, резерпін та ін.) відбувається звільнення 
ряду біологічно активних сполук (гістамін, серотонін та ін.), 
які сприяють зростанню секреції хлористоводневої кислоти. 

3) Цироз печінки є причиною смерті хворих в 90-95% 
випадків результатів хронічних захворювань печінки. Найва-
жливішим механізмом формування та прогресування цирозу 
печінки вважається фіброгенез. Гепатоцелюлярні некрози, 
цитокіни, які продукуються клітинними структурами печінки, 
ацетальдегід, викликають деградацію позаклітинного мат-
риксного простору Діссе. Ці процеси супроводжуються акти-
візацією клітин Іто, що в кінцевому підсумку призводить до 
стимуляції фіброгенеза. 

4) В основі гострого панкреатиту лежать первинні де-
структивні зміни ацинусів, обумовлені внутрішньоклітинною 
активацією виробляючих підшлунковою залозою травних 
ферментів, і розвитком при цьому ферментнативного ауто-
лізу ацинозних клітин, який супроводжується утворенням во-
гнищ некрозу і асептичного запалення. 

5) Хвороба Крона - це запалення кишкової стінки, яке 
має аутоімунну природу. В основі патогенезу хвороби Крона 
лежить грубе пошкодження імунних механізмів. Генетична 
схильність дозволяє реалізуватися різним ушкоджувальним 
чинникам (бактеріальні антигени, токсини, аутоантигени і 
інші невідомі поки агенти). Вторинні ефекторні механізми, 
що виникають при такому симбіозі генетичних і зовнішніх 
чинників, призводять до розвитку неспецифічного трансму-
рального імунного запалення в підслизовій основі стінки ки-
шки. Порушення імунної системи виражається насамперед у 
селективної активізації Т-клітинного імунітету і зміні функції 
макрофагів, що призводить до виділення інтерлейкінів і утво-
рення імунних комплексів в осередку ураження. Пошко-
дження епітелію, викликане цими факторами, супроводжу-
ється утворенням нових антигенів, вже епітеліального похо-
дження. Міграція в осередок запалення мононуклеарних клі-
тин і нейтрофілів знову призводить до збільшення викиду ін-
терлейкінів і фактора росту. Таким чином, порочне коло па-
тогенезу замикається. 

Висновки. За результатами інформації було встанов-
лено, що хвороби ШКТ посідають третє місце серед усіх хво-
роб, на які страждають жителі України. В цій категорії перше 
місце посідає гастрит, друге – виразкова Хвороба, третє – 
цироз печінки, четверте – гострий панкреатит. Також зараз 
стає поширеною й Хвороба Крона, захворюваність за 
останні 50 років зросла в 4-6 разів і зараз її поширеність 
складає 70-75 на 100 000 населення. 
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ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ ЭКСТРАСИСТОЛИИ И 
МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ ГЕМОДИНАМИКИ  

Днепровский государственный медицинский университет, 
 кафедра патологической физиологии 

 
Цель и задания: разобраться в таком патологическом 

состоянии человеческого организма как экстрасистолия, 
провести разбор механизмов и причин возникновения дан-
ной патологии, провести анализ основных методик медицин-
ских обследований для подтверждения данного диагноза, 
разобраться в существующих на данный момент способах 
лечения данного состояния, а также в способах предотвра-
щения экстрасистолии. 

Материалы и методы исследований:  
Экстрасистолия – вариант нарушения сердечного 

ритма, характеризующийся внеочередными сокращениями 
всего сердца или его отдельных частей (экстрасистолам) 
под влиянием патологического импульса, исходящего из 
различных участков проводящей системы сердца. Причины 
возникновения делятся на: функциональные (не связанные 
с патологией сердца) и органические (при заболеваниях 
сердца). 

Различают следующие механизмы возникновения экс-
трасистолии: 

– теория повторного входа возбуждения по механизму 
re-entry;  

– теория увеличения амплитуды; 
– ишемия миокарда; 
– неодновременная реполяризация; 
– повышение автоматизма; 
– парасистолия. 
Экстрасистолии бывают двух видов: монотопные (из 

одного эктопического очага возбуждения) и политопные (вы-
зываются импульсами из разных эктопических очагов). По 
локализации выделяют такие виды экстрасистол: суправен-
трикулярные (предсердные; из AV соединения) и желудоч-
ковые.  

Обследование больных с экстрасистолической арит-
мией должно включать методы, обеспечивающие диагно-
стику нарушений сердечного ритма, определение клиниче-
ского и прогностического значения аритмии, выбор лечения 
и оценку его эффективности. 

К методам обследования пациентов с экстрасистолой 
относят: 

– клиническое обследование: аускультация сердца, 
пальпация периферических артерий, наличие признаков 
сердечной недостаточности; 

– лабораторная диагностика: определение концентра-
ции калия и натрия в крови, определение креатинина в 
крови, определение активности тиреотропного гормона; 

– инструментальные методы исследования: ЭКГ, Хол-
теровское мониторирование ЭКГ, пробы с физнагрузкой, ор-
тостатическая проба; 

– исследования с химическими препаратами: проба 
атропином (позволяет выявить влияние вагуса на характер 
экстрасистолии), проба пропанолом (проводят для уточне-
ния влияния симпатического отдела вегетативной нервной 
системы на характер экстрасистолии), проба изопренали-
ном (применяют для провокации эктопической активности 
миокарда желудочков и/или предсердий), обутаминовая 
проба (стимуляция β1-адренорецепторов). 

Болезни, к которым приводит экстрасистолия: тахиа-
ритмия, фибрилляции предсердий и желудочков, прогресси-
рующие болезни сердца с увеличением частоты экстраси-
стол, тахикардия, аллоритмия, внезапная коронарная 
смерть, хроническая недостаточность кровообращения. 

Лечение экстрасистолии не требуется при единичных 
экстрасистолах. Если экстрасистолия имеет нейрогенное 
происхождение, назначаются седативные препараты. Более 
действенные препараты назначают при наличии 200 и 
больше экстрасистол в сутки. Применяются: прокаинамид; 

лидокаин; хинидин; амиодорон. Одновременно лечат пато-
логии, вызвавшие возникновение экстрасистолии. Если раз-
вилась злокачественная форма желудочковой экстрасисто-
лии, антиаритмические препараты назначают пожизненно. 

Результаты и выводы: Экстрасистолия – вариант 
нарушения сердечного ритма, характеризующийся внеоче-
редными сокращениями всего сердца или его отдельных ча-
стей (экстрасистолам) под влиянием патологического им-
пульса, исходящего из различных участков проводящей си-
стемы сердца. Существует 2 типа причин возникновения 
данного состояния: функциональные и органические. Было 
приведено несколько основных методик определения экс-
трасистолии. Был сделан вывод, что лечение экстрасисто-
лии более сложное, чем ее предупреждение. Поэтому сле-
дует уделять большое внимание профилактическим мерам. 
Предупреждение любых болезней сердца является первич-
ной профилактикой экстрасистолии. Также важны: прием 
пищи, обогащенной солями магния и калия; отказ от вред-
ных привычек; физическая активность; своевременная диа-
гностика и лечение; нормализация психоэмоционального 
состояния организма; ликвидация чрезмерных нагрузок у 
спортсменов; нормализация гормонального фона. 

 
 
 

О.С.Хмель, Ю.В.Сілкіна  
ЗМІНИ В ЕНДОМЕТРІЇ ПІД ДІЄЮ БІСФЕНОЛУ А 
Дніпровського державного медичного університету,  

кафедра Патологічної фізіології  
 

Актуальність. Бісфенол А (BPA) - це органічний полі-
мер, який використовується в стоматологічних матеріалах, 
виробництві пластикового посуду, тари для продуктів, а та-
кож у виробництві полікарбонатних пластикових матеріалів і 
смол, що покривають металеві банки і труби для водопоста-
чання і у багатьох інших галузях. Люди підпадають під вплив 
BPA через споживання води і харчових продуктів, що збері-
гаються у пластиковій тарі. BPA вдихається з пилом з повітря 
або всмоктується через шкіру. Через те, що BPA є ксеноест-
рогеном за своєю структурою, BPA може мати значний вплив 
на ендометрій, хоча його дію до кінця ще не вивчено. 

Мета. Метою роботи було проаналізувати літературні 
дані з метою вивчення механізму впливу BPA на ендометрій 
і основних ефектів його дії. 

Результати. BPA може зв’язуватися як з альфа (ERα), 
так і бета (ERβ) естрогеновими рецепторами і запускати ге-
номні і негеномні механізми під впливом як низьких, так і ви-
соких доз BPA. 

BPA здатний викликати гіпометилювання CpG-
острівців, які присутні в промоторі гена ERβ в стромальних 
клітинах ендометрію. Зміна епігенетичної модифікації в про-
моторній області гена може привести до довгострокових змін 
експресії і фенотипу гена. У нормальному ендометрії ERβ 
слабо експресується в епітелії і стромальних клітинах. Однак 
епігенетична модифікація, яку викликає BPA, призводить до 
високої експресії ERβ як в епітелії, так і в стромі. Посилення 
функції ERβ індукує підвищення рівня IL-1β, підсилює адге-
зію і активність проліферації в ендометрії. 

У той же час BPA зв'язується з рецептором GPER і 
може посилювати інвазію стромальних клітин ендометрія. 
Стимуляція GPER призводить до активації декількох класич-
них сигнальних шляхів. Шлях PI3K / mTOR регулює зрос-
тання, проліферацію, диференціацію та апоптоз клітин у 
відповідь на внутрішні і позаклітинні сигнали, включаючи 
рівень кисню, запалення і фактори росту. Таким чином вплив 
BPA здатний збільшувати захворюваність ендометріозом. 

Також вплив BPA пов'язано зі збільшенням утворення 
судин і точок їх розгалуження, а також зі збільшенням мРНК 
і продукції фактору росту ендотелію судин (VEGF) в ендо-
теліальних клітинах ендометрія людини, які також експресу-
ють ERβ. Ці дані свідчать про те, що BPA може змінювати 
нормальний васкулогенез в ендометрії і впливати на його ро-
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звиток і, можливо, імплантацію ембріона. Крім того, нещо-
давно було показано, що BPA змінює децідуалізацію стро-
мальних клітин ендометрія in vitro. BPA здатний запобігати 
децідуалізації, проліферації і змінювати експресію генів ERα, 
PGR і клітинний цикл. 

Вплив BPA на ендометрій під час ранньої фази проліфе-
рації може змінити час інгібування miR-27b і, отже, збільшити 
експресію його мішеней, VEGFB і VEGFC, передчасно приво-
дячи до порушення регуляції ангіогенезу. Порушення процесу 
поділу клітин ендометрія під дією BPA може сприяти розвитку 
гінекологічних порушень, що включають посилення ангіоге-
незу і експресію гена VEGF в таких умовах, як ендометріоз, 
аномальна децідуалізація або невдала імплантація. 

Якщо брати до уваги безпосередньо децідуалізацію, то 
BPA може порушувати здатність стромальних клітин ендо-
метрія піддаватися цьому процесу. Так BPA в дозі 1 мкМ руй-
нує децідуалізировані стромальні клітини, якщо клітини під-
давалися впливу БФА після децідуалізаціі. 

BPA здатний значно знижувати експресію мРНК 
CCND2 (кодує циклін D2) в клітинах ендометрію, і це моле-
кулярне подія збігається зі зниженням проліферації. 
Оскільки комплекс Cyclin D2 / CDK необхідний для переходу 
в S-фазу клітинного циклу, без достатньої кількості Cyclin D2 
клітина увійде в стан спокою, що не проліферіруя. Для 
децідуалізаціі необхідна проліферація стромальних клітин. 
Таким чином, можливо, що відсутність проліферації, що спо-
стерігається в клітинах ендометрію, підданих впливу BPA, 
сприяє зниженню потенціалу децідуалізаціі. 

 Крім того, було підтверджено, що BPA здатний 
змінювати синтез естрогену і пригнічувати експресію рецеп-
тора естрогену-1 (ESR1) в клітинах стромальних 
фібробластів ендометрія. Порушення регуляції ESR1 і про-
стагладнінового рецептора (PGR), як спостерігалося в кліти-
нах ендометрію, оброблених BPA, дає потенційне пояснення 
неефективності децідуалізаціі. До того ж, передача сигналів 
естрогену і прогестерону важлива для успішної імплантації в 
ендометрій, і якщо рецептори децидуальної клітин зміняться 
під час впливу BPA, бластоциста виявиться в непридатному 
для виживання середовищі.  

Висновки: 
1. Вплив BPA на ендометрій може порушувати процес 

децидуалізації ендометрію та може потенційно привести до 
невдалої імплантації і проблем з фертильністю у жінок. 

2. Вплив BPA здатний збільшувати ризик розвитку ен-
дометріозу. 

3. Активація проліферації у клітинах ендометрію та 
продукції фактору росту ендотелію судин (VEGF) в ендо-
теліальних клітинах ендометрія людини можуть сприяти па-
тологічним змінам васкулогенеза ендометрію. 

 
 
 

Е.Н.Шарапова  
СПЕРМАТОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ 

МУЖЧИН ПОСЛЕ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
БЕСПЛОДИЯ 

Днепровский государственный медицинский университет,  
кафедра клинической анатомии и оперативной хирургии 

 
Введение. Наличие воспалительного и гормонального 

факторов в этиологии сочетанного бесплодия оказывает от-
рицательное влияние на сперматогенез и обусловливает 
вариабельность клинических проявлений в зависимости от 
преобладания экскреторного или секреторного компонен-
тов. Преобладание экскреторного компонента даёт картину 
хронического или латентного воспалительного процесса в 
половых железах, секреторного – андрогенную недостаточ-
ность различной степени врождённого или приобретённого 
характера.  

Изменения сперматогенеза характеризуются преобла-
данием количественных изменений сперматозоонов (оли-
госпермией различной степени, вплоть до азоо- и аспермии) 

в сочетании с морфофункциональными нарушениями и 
представляют сложность для диагностики.  

Цель исследования: изучить сперматогенез, морфо-
логию биопсии яичек и эякулята, их динамику у больных со-
четанным бесплодием с наличием варикоцеле, крип-
торхизма, эпидидимита, простатита, обструкции семявыно-
сящих путей.  

Методы исследования: сперматологические, морфо-
логические, хирургические. 

Материалы и методы исследования. Обследовано 
44 мужчин возрастом от 25 до 48 лет, состоящих в браке. 
Длительность бесплодия – от 1,5 до 17 лет. Из них: у 10 – 
хронический простатит, 10 – варикоцеле, 10 – эпидидимит, 
4 – крипторхизм, 10 – экскреторно-обтурационное беспло-
дие.  

Из предшествующих факторов, способствующих раз-
витию бесплодия, в группе больных с хроническим орхитом 
наблюдались: эпидемический паротит – у 3 (30%) больных, 
уретрит – у одного (10%), гонорея – у одного (10%), трихо-
моноз – у одного (10%); эпидидимит перенёс один (10%) 
больной, операцию низведения левого яичка – один (10%) 
больной.  

Результаты. У всех обследованных мужчин ведущей 
или сопутствующей причиной бесплодного брака являлся 
воспалительный процесс в яичках и андрогенная недоста-
точность различной степени. Обследовано 44 больных экс-
креторно-обтурационным бесплодием, Осуществлялась хи-
рургическая диагностика (генитография и биопсия), направ-
ленная на установление наличия окклюзии семявыносящих 
протоков и оценку степени нарушения сперматогенеза. 

 При исследовании эякулята у больных установлена 
аспермия (32 человек - 76%) или азооспермия (12чел. – 
24%). 

При хирургической диагностике у 5(12,4%) пациентов 
выявлена врожденная агенезия семявыносящих протоков. 
Придатки яичек при пальпации расширены, уплотнены, 
напряжены, не переходили в семявыносящий проток, а 
слепо заканчивались. 

У 5(12,4%) больных семявыносящие протоки были об-
турированы на всём протяжении (в проксимальном отделе), 
что затрудняло последующее хирургическое восстановле-
ние их проходимости. У 34 (75,2%) оперированных мужчин 
проходимость семявыносящих протоков была сохранена, 
что не подтверждено клиническим диагнозом экскреторно-
обтурационного бесплодия. 

Результаты гистологических исследований биоптатов 
яичек у этих больных выявили глубокие степени нарушения 
сперматогенного эпителия вплоть до полной его атрофии. 

При агенезии семявыносящих протоков (у 6 пациентов) 
также отмечено нарушение структуры сперматогенного эпи-
телия, но у этих больных процесс сперматогенеза заканчи-
вался на стадии сперматоцитов I и II порядка. У больных с 
обтурацией семявыносящих протоков (4 человека) сперма-
тогенез был полностью сохранен. 

Хирургическое лечение проведено 4 больным с агене-
зией протоков и одному больному с обтурацией семявыно-
сящих путей. Больным с агенезией семявыносящих прото-
ков проведена операция по созданию искусственного семя-
приемника из отрезка v.safena magna, а в дальнейшем пред-
полагается использовать половые клетки больных для ис-
кусственного оплодотворения.  

Одному больному с обтурацией семявыносящего про-
тока проведена операция по созданию анастомоза между 
придатком и семявыносящим протоком по типу "конец в бок". 
Гистологическое исследование у этого больного подтвер-
дило полную сохранность сперматогенеза в некоторых се-
менных канальцах. 

Выводы. Таким образом, хирургическая диагностика 
(биопсия и генитография) абсолютно показаны при аспер-
мии и азооспермии для установления истинной причины 
бесплодия. При обтурационных формах аспермии показано 
хирургическое лечение - восстановление проходимости се-
мявыносящих путей. 
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О.В.Шевцова, М.Г.Оберемок, І.М.Підгорна  
ЗАХВОРЮВАННЯ, ПОВ'ЯЗАНІ З ПАТОЛОГІЯМИ 

КЛІТИННИХ ОРГАНЕЛ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра гістології 
 
Клітина – одиниця патології. Практично всі хвороби по-

в'язані з порушенням структури і функції клітин, із яких утво-
рюються всі тканини та органи.  

Патології цитоскелету: синдром Картагенера, хвороба 
Альцгеймера. Синдром Картагенера – генетично гетеро-
генне захворювання, що вражає рухливі війки. Впливає на 
білок динеїн, що надає війкам рухливість. Симптоми: транс-
позиція органів, порушення мукоциліарного транспорту, 
бронхіт, отит. При хворобі Альцгеймера виникає деменція. 
Одна з гіпотез виникнення – таупатія, що пов’язана з тау-
білком, який стабілізує мікротрубочки. Через порушення ви-
никають нейрофібрилярні клубки, які руйнують транспортну 
систему нейрона. 

Патології рибосом: синдром Трічера-Колінза, анемія 
Даймонда-Блекфана, синдром Швахмана-Даймонда. Син-
дром Трічера-Колінза: викликаються аномалії лицьового че-
репа внаслідок зниження вироблення рРНК, що призводить 
до самознищення клітин. Анемія Даймонда-Блекфана: пору-
шення роботи кісткового мозку, що викликає анемію, 
оскільки дефіцит функціонуючих рибосом збільшує кількість 
апоптозів кровотворних клітин. Синдром Швахмана-Дай-
монда: уражується кістковий мозок, що викликає нейтро-
пенію. Викликаний мутацією білка SBDS, що відповідає за 
збірку рибосом. 

Патології протеасом: синдром Накаджо-Нішимури. 
Симптоми: вузликова еритема, періодичні лихоманки, ліпо-
дистрофія, контрактури суглобів та ін. Спричинений дефек-
тами структури субодиниці β5i імунопротеасоми, що пору-
шує її збірку та функціонування.  

Патології ендоплазматичного ретикулуму (ЕПР): хво-
роба Пеліцея-Мерцбахера, хвороба Шарко-Марі-Тута. Хво-
роба Пеліцея-Мерцбахера: спричинена неправильним 
фолдінгом та накопиченням в ЕПР білка PLP1, апоптичної 
загибелі клітин та відмовою мієлінізації. Симптоми: атаксія, 
дистонія, вади у інтелектуальному розвитку та ін. Хвороба 
Шарко-Марі-Тута: форма 1A спричинена дефектами білка 
PMP22. Форма 1B - порушеннями структури білка MPZ. Це 
веде до неправильного їх згортання та аномальної ло-
калізації в ЕПР. Симптоми: аномалії стопи, слабкість у руках, 
зниження чутливості до дотиків, тепла та холоду та ін. 

Патології комплексу Гольджі: Ахондрогенез типу 1А, 
хвороба Альцгеймера. Ахондрогенез типу 1А: спричинений 
фрагментацією комплексу Гольджі та набуханням ЕПР через 
порушення структури білка GMAP-210, який підтримує струк-
туру комплексу Гольджі та відповідає за транспорт білків від 
ЕПР до нього. Симптоми: тяжкі скелетні порушення, вкоро-
чення кінцівок, часте недорозвинення внутрішніх органів. 
Хвороба Альцгеймера: може бути спричинена фосфорилю-
ванням білка комплексу Гольджі GRASP65, це порушує його 
функцію у формуванні структури органели, що веде до її 
фрагментації, дисфункції та / або загибелі нейронів та пору-
шення синаптичної та дендритної цілісності.  

Лізосомальні хвороби накопичення: синдром Гурлер, 
хвороба Німана-Піка. Синдром Гурлер: спричинений повним 

дефіцитом лізосомального ферменту альфа-L-ідуронідази 
та лізосомним накопиченням глікозинамінгліканів. Симп-
томи: грубі риси обличчя, гепатоспленомегалія, пахові і пуп-
кові грижі; помутніння рогівки та ін. Хвороба Німана-Піка: 
типи А та В спричинені дефектами структури ферменту кис-
лотна сфінгомієліназа. Тип С1 - порушеннями структури 
білка мембран лізосом NPC1. Тип С2 - дефектами структури 
лізосомного білка NPC2, який відіграє роль у переміщенні хо-
лестерину по клітині. Симптоми: гепатоспленомегалія, пош-
кодження легень, симптом вишневої кісточки та ін. 

Патології пероксисом: синдром Цельвегера, хвороба 
Рефсума. Синдром Цельвегера: порушення міграції 
нейронів, їх позиціонування та розвитку мозку. Мутації в ге-
нах PEX призводять до накопичення жирних кислот з дов-
гими та розгалуженими ланцюгами. Симптоми: черепно-
лицьові аномалії, гепатомегалія, точкова хондродисплазія, 
аномалії очей та кісти нирок. Хвороба Рефсума: має ті ж 
ознаки та причини, що і синдром Цельвегера, але лікується 
обмеженням доступу фітанової кислоти до організму. 

Патології мітохондрій: спадкова оптична нейропатія 
Лебера (СОНЛ), синдром Лі. СОНЛ: уражує зір. Мутації генів 
мтДНК, що містять інструкції щодо нормального 
функціонування мітохондрій, призводять до загибелі клітин 
зорового нерва. Синдром Лі: мутації генів, що беруть участь 
у виробленні АТФ в мітохондріях, призводять до порушення 
окисного фосфорилювання, що зменшує доступну для 
клітини енергію і призводить до її смерті. Виникає психомо-
торна регресія, уражується мозок. «Запліднення від трьох 
осіб» для попередження хвороби. 

Патології ядра: м’язова дистрофія Емері-Дрейфуса, 
синдром Хатчінсона-Гілфорда. М’язова дистрофія Емері-
Дрейфуса: спричинена порушеннями структури білка еме-
рину, потрібного для підтримки форми ядра та ін.; ізоформ 
білка FHL1, які є частиною ядерної оболонки та ін.; білків-
ламінів, які знаходяться у ядерній пластинці та всередині 
ядра; Симптоми: суглобові контрактури, слабкість і вис-
наження м’язів, дефекти серцевої провідності та аритмія. 
Синдром Хатчінсона-Гілфорда: спричинений продукцією 
білка прогерину, який постійно прикріплений до оболонки 
ядра, що веде до ненормальної її форми, порушення поділу 
клітини, репарації ДНК та ін. Симптоми: зморшкувата шкіра, 
ниркова недостатність, атеросклероз та інші симптоми, ха-
рактерні для літніх людей. 

Метою роботи стало дослідити види порушень струк-
тури та функцій різних клітинних органел та наслідки у ви-
гляді захворювань, до яких це призводить. 

Матеріали та методи. Обробка наукових матеріалів і 
джерел інформації з даної теми.  

Результати. Було опрацьовано інформацію про 17 за-
хворювань, пов'язаних з патологіями клітинних органел, а 
саме про їх поширеність, тип успадкування, симптоми, 
діагностику, причини виникнення та можливість лікування. 

Висновки. Варіанти хвороб та тих органів і систем ор-
ганів, які вони зачіпають, величезна кількість. Лікування як 
такого для більшості з них не існує. Одна хвороба бути спри-
чинена мутаціями різних генів. Їх розвиток може залежати не 
лише від спадковості, а й від випадкових мутацій. Ступінь 
прояву хвороби у кожної людини може різнитися від майже 
непомітного до летального. 
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Актуальність. Під час карантину на протязі року сту-
денти навчалися переважно дистанційно, застосовуючи 
комп'ютери та інші цифрові гаджети, та використовували 
маски, що призвело до зростання захворювань очей, насам-
перед синдрому сухого ока (ССО). Синдром сухого ока не 
тільки погіршує якість життя та знижує працездатність, але й 
порушує живлення та захист рогової оболонки та інших 
структур ока, тим самим може викликати інфекційні та дис-
трофічні захворювання ока. 

Мета дослідження. Проаналізувати розповсюдженість 
синдрому сухого ока серед студентів під час карантину, та 
порівняти з розповсюдженістю ССО до введення карантину 
та розробити методи профілактики цього захворювання під 
час дистанційного навчання.  

Матеріали і методи. В дослідженні приймали участь 
30 студентів. Для виявлення симптомів синдрому сухого ока 
проводилось триразове анкетування за допомогою розроб-
леної нами анкети. 

При виявлені симптомів ССО були рекомендовані 
профілактика та лікування цього захворювання. Студенти 
відповідали на запитання, чи були у них ці скарги 1 рік тому, 

до карантину, потім під час карантину та третій раз опиту-
вання проводилося через 1 місяць від першого після за-
стосування профілактичних та лікувальних методів. З метою 
профілактики та лікування були рекомендовані: оптимізація 
робочого місця студента, перерви при роботі з комп'ютером 
кожні 20 хвилин, гімнастика для очей, прогулянки на свіжому 
повітрі більше 2 годин на добу, фізичні вправи, раціональне 
харчування, повноцінний нічний сон, вживання вітамінів, ін-
стиляції в очі сльозозамінників (розчину гіалоронату натрію, 
гіпромелози та інших).  

Результати дослідження. Симптоми синдрому сухого 
ока до карантину були виявлені у 30% серед числа опитаних 
студентів. При першому опитуванні під час карантину симп-
томи ССО були виявлені у 90% студентів. При повторному 
опитуванні після застосування рекомендацій щодо 
профілактики та лікування синдрому сухого ока подібні 
скарги були виявлені у 45% студентів. 

Висновки. Розповсюдженість синдрому сухого ока се-
ред студентів під час карантину зросла майже в 3 рази, що 
пов’язано зі значним збільшенням зорового навантаження, 
зміною режиму навчання та відпочинку та носінням масок. 
Виконання рекомендацій з профілактики та лікування на про-
тязі 1 місяця зменшили розповсюдженість ССО у 2 рази. Та-
ким чином, виконання рекомендацій з профілактики син-
дрому сухого ока - єдина можливість зменшити розповсюд-
женість сухого ока.  

.
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Н.О.Давлєтова, В.Ф.Завізіон, Д.І.Авєрін, М.В.Артеменко, 
Н.О.Чередниченко  

МУЛЬТИМОДАЛЬНИЙ ПІДХІД ДО АНАЛІЗУ 
ДІАГНОСТИЧНИХ ЗОБРАЖЕНЬ У ВИВЛЕННІ 

ПАТОЛОГІЧНИХ ЗМІН ПРИ МУЛЬТИЦЕНТРИЧНОМУ 
РАКУ МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ ТА ОСОБЛИВОСТЕЙ 

ВАСКУЛЯРИЗАЦІЇ МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ  
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра онкології і медичної радіології 
 
Мета та завдання: Проаналізувати результати дослі-

джень молочних залоз у пацієнток із підозрою на мультице-
нтричний процес з метою диференціювання вогнищ, що мо-
жуть бути підозрілими на неопроцес, і судинних структур.  

Матеріали та методи досліджень: Було проведено 
аналіз діагностичних зображень молочних залоз 32 пацієн-
ток з патологічними змінами в молочних залозах: скани еле-
ктроімпедансних досліджень (проведених на апараті «Меди-
чний прилад – комп’ютерний мамограф MAMOS NEO, версія 
1.1, вироблений науково-виробничим комплексом «Біопро-
мінь»), результати рентгенівської мамографії, ультразвуко-
вих досліджень, скани рентгенівської комп’ютерної томогра-
фії (РКТ), магнітно-резонансної томографії (МРТ) (обробка 
та реконструкція в програмі RadiAnt-2020.2.3). Проаналізо-
вані літературні джерела щодо питань особливостей засто-
сування різних методів діагностичних досліджень у діагнос-
тиці мультицентричного раку молочної залози. 

Для електроімпедансних зображень, що були отримані 
в ході досліджень, були промарковані такі показники елект-
ропровідності, що можуть вказувати на наявність додатко-
вого вогнища неопроцесу: 

- вище 1.0 умовних одиниць електропровідності - 
критичний рівень (за даними Карпова А.Ю, Короткової М.Є. 
– підозрілий на рак молочної залози 

- той, що може відповідати як судинному утворенню, 
так і неопластичному процесу (0.90 – 0.99 умовних одиниць 
електропровідності), який ми виділили, як субнормальний 

Результати та висновки: В ході порівняння серій еле-
ктроімпедансних зображень, було виявлено, що зниження 
імпедансу тканин і, відповідно, підвищення електропровідно-
сті може спостерігатися не лише на критичному, але і на су-

бнормальному над злоякісними новоутвореннями (підтвер-
джені цитологічні дослідження). При цьому показовим є ви-
явлення гіпоімпедансних ділянок із cубнормальними показ-
никами на фоні оточуючих незмінених тканин з меншою еле-
ктропровідністю, що корелює з літературними даними чесь-
ких колег (Prasad SN, Houserkova D, Campbell J). Тому, через 
необхідність диференціювати судинні структури та додаткові 
вогнища патологічного неопроцесу, нами було прийняте рі-
шення співвідносити скани, отримані при електроімпеданс-
ній мамографії та результати цифрової рентгенівської мамо-
графії, КТ і МРТ досліджень. 

 Оскільки КТ дослідження, за даними світової літера-
тури, має меншу чутливість до виявлення патологічних змін 
у молочних залозах у порівнянні з МРТ, варто методом ви-
бору зробити магнітно-резонансну томографію. Однак ви-
сока собівартість МРТ та переваги КТ у швидкості виконання 
дослідження та охоплення одразу трьох зон – для оцінки від-
далених метастазів в органах грудної порожнини, органах 
черевної порожнини та малого тазу, – змушують у більшості 
випадків скеровувати пацієнтів саме на дослідження мето-
дом комп’ютерної томографії. При цьому дійсну мультицен-
тричність пухлини можна в подальшому дослідити на МРТ за 
ініціативою лікуючого спеціаліста або хибно направити на це 
дослідження при недостатньо чітких показах. 

Дійсно важливим при аналізі зображень молочної за-
лози, які були проведені різними методами, є співвідно-
шення сканів різних досліджень. Так, судина, яка просліджу-
ється на сканах комп’ютернотомографічних зображень, а та-
кож на цифрових рентгенограмах, за локалізацією та глиби-
ною залягання від поверхні шкіри, може бути співвіднесена 
із субнормальним вогнищем, виявленим на сканах електроі-
мпедансного дослідження, що дозволяє уникнути прове-
дення додаткових у цьому випадку непотрібних високозатра-
тних досліджень і спрямувати ресурси на органозберігаюче 
лікування при відмові від гіпотези мультиценитричності для 
даної категорії пацієнток.  

Даний підхід дозволяє виділити групи пацієнток без пі-
дозри на мультицентричність процесу та більш чітко зорієн-
тувати на подальші діагностичні пошуки при виключенні із 
зон під запитанням тих, що відповідають особливостям вас-
куляризації, у хворих на істинно мультицентричний процес. 
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О.Є.Абатуров1, А.О.Нікуліна1, І.О.Мінько2,  
С.С.Пашкевич 2 

РОЛЬ СМАКОВИХ УПОДОБАНЬ В РЕГУЛЯЦІЇ 
ХАРЧОВОЇ ПОВЕДІНКИ У ДІТЕЙ 

1Дніпровський державний медичний університет,  
кафедра педіатрії 1 та медичної генетики 

2КЗ «Дніпропетровський обласний медичний ліцей-інтернат 
«Дніпро» 

 
Мета: дослідити роль смакових уподобань в регуляції 

харчової поведінки у дітей віком 15-18 років. 
Матеріали та методи: основну групу спостереження 

склали 16 дітей, що мали надлишкову масу тіла (ІМТ понад 
85-й перцентиль відповідно до віку та статі за критеріями 
ВООЗ), тоді як контрольну групу представили 16 дітей, що 
мали фізіологічну масу тіла (ІМТ менше ніж 85-й перцентиль 
відповідно до віку та статі за критеріями ВООЗ). Окрім зага-
льноклінічних методів, ми використовували опитувальник 
Food and beverage preference questionnaire (FBPQ) для ви-
значення смакових уподобань до солодкого, кислого, соло-
ного, гіркого та умамі й статистичний варіаційний аналіз для 
верифікації отриманих даних, р≤0,05. 

Результати: в основній групі загальна кількість дівчат 
склала 65%, тоді як в контрольній – 63%, р>0,05. Статисти-
чно значимими відмінностями в групах спостереження за 
смаковими уподобаннями було підвищення потягу до гіркого 
смаку (87%) та складного смаку умамі (67%) серед дітей з 
надлишковою вагою, тоді як серед дітей з фізіологічною ма-
сою відповідні показники склали 54% та 56%, р≤0,05. 

Висновки: діти, що мають надлишкову масу тіла більш 
схильні вживати їжу з гірким та складним присмаком умамі, 
які є природніми стимуляторами апетиту та підсилювачами 
ризику переїдання.  

 
 
 

Є.О.Абатуров, Н.М.Токарєва, А.М.Нікутова 
АУТОІМУННИЙ ПОЛІГЛАНДУЛЯРНИЙ СИНДРОМ: 

ВИПАДОК З ПРАКТИКИ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра педіатрії 1 та медичної генетики 
 
Актуальність. АPECED с - м (autoimmune polyendocri-

nopathy, candidiasis, ectodermal dystrophy; АПС-1типу) хара-
ктеризується наявністю хронічного слизисто-шкірного канди-
дозу, хронічного гипопаратиреоза та аутоімунної наднирко-
вою недостатністю. В основі АПС 1-го типу лежить дефект у 
гені AIRE (AutoImmune Regulator), який локалізується в 21-й 
хромосомі (21q22.3). Цей синдром - досить рідкісна патоло-
гія з частотою поширення 1:100 000 населення і має моно-
генний аутосомно-рецесивний тип спадкування.  

Мета. Розглянути клінічний випадок АПС-1, який був ді-
агностовано за наявності класичної клінічної тріади симпто-
мів та підтверджено молекулярно генетичним дослідженням  

Матеріали та методи. Хлопчик 9 років, на протязі 3 ро-
ків, мав швидку стомлюваність, прояви алопеції, та прихиль-
ність до споживання солоної їжі, після нападу судом було 
спрямовано до ендокринологічного відділення. Клінічні про-
яви та результати лабораторно-інструментальних дослі-
джень дозволили запідозрити у дитини наявність АПС 1 
типу. 

Результати. Клінічна картина захворювання у сукупно-
сті з результатами лабораторних та інструментальних дослі-
джень, дозволили встановити клінічний діагноз: первинна 
недостатність кіркової речовини надниркових залоз, важка 

форма, період декомпенсації; хронічний автоімунний тирео-
їдит, гіпертрофічна форма; еутіреоз. Кандидоз слизової обо-
лонки ротової порожнини. Алопеція 

За підтримкою провідних спеціалістів Українського на-
уково-практичний центру ендокринної хірургії, транспланта-
ції ендокринних органів і тканин МОЗ України, проведено мо-
лекулярно-генетичне обстеження, що виявило наявність де-
фектів гена AIRE(c.769C>T (p.Arg257*) and c.967_979del 
(p.Leu323Serfs*51)  

Висновки. У пацієнта К., спостерігається АПС 1-го 
типу, на що вказує комбинація клінічних та лабораторних 
проявів первинної недостатності коркової речовини наднир-
кових залоз, хронічного автоімунного тиреоїдита) та слизи-
сто - кожного кандидозу; проведене генетичне дослідження 
виявило наявність дефектов гена AIRE(c.769C>T (p.Arg257*) 
and c.967_979del (p.Leu323Serfs*51) у пацієнта, які лежать в 
основі АПС - 1 типу. 

 
 
 

О.Є.Абатуров, Н.М.Токарєва, А.Є.Демиденко  
ВИПАДОК З ПРАКТИКИ: MODY-5  

Дніпровський державний медичний університет, 
кафедра педіатрії 1 та медичної генетики 

 
Актуальність. MODY-діабет (maturity-onset type 

diabetes of the young ) — це неоднорідна група захворювань, 
які характеризуються генетичними дефектами острівцевих 
β-клітин підшлункової залози з моногенним типом успадку-
вання, що характеризуються порушенням секреції інсуліну, 
рідше – з порушенням функції печінки, нирок та інсуліноре-
зистентністю.  

Мета та завдання. Розглянути клінічний випадок 
MODY-діабету, який було діагностовано за наявності клініч-
ної картини, та підтверджено молекулярно-генетичним дос-
лідженням. 

Матеріали та методи. Хлопчик 17 років, надійшов на 
планове обстеження до нефрологічного відділення, де при 
відсутності діабетичних симптомів, була вперше виявлена гі-
перглікемія. Після дообстеження розпочата інсулінотерапія, 
але наявність екстрапанкреатичних особливостей (подво-
єння правої нирки, хронічний пієлонефрит; новоутворення у 
печінці (гемангіомa?); кісти у лівій нирці) та відсутність діа-
бет-асоційованих антитіл дозволили запідозрити у дитини 
моногенний тип ЦД. 

Результати. Клінічна картина захворювання: відсут-
ність «діабетичних скарг», відсутність ожиріння та сімейного 
анамнезу цукрового діабету 2 типу наявність екстрапанкреа-
тичних особливостей; результати лабораторних досліджень 
(високій рівень HbAC1, відсутність діабет-асоційованих ан-
титіл,) у сукупності з результатами генетичного тестування: 
виявлена мутація гена HNF1B, NM_000458.4: c.(?_1)_(*4_?) 
del, p.(0?) (повна делеція гена) - дозволило діагностувати у 
дитини моногенний тип цукрового діабету MODY 5  

Висновки. Генетично зумовлений MODY-діабет стано-
вить близько 1–4% випадків ЦД у дітей і підлітків. Коректна 
(молекулярно-генетична) діагностика моногенного діабету 
необхідна для прогнозування подальшого перебігу захворю-
вання, пояснення ассоціойваних з ним клінічних проявів та 
необхідна для розробки плану лікування.  

 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

Дніпро, 2021 

НОВИНИ І ПЕРСПЕКТИВИ МЕДИЧНОЇ НАУКИ – 2021 77 

В.Л.Бабич, О.О.Шевченко  
ОСНОВНІ КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ХРОНІЧНОГО 

ГАСТРОДУОДЕНІТУ В ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра педіатрії 1 та медичної генетики 
 
Мета роботи: вивчити особливості клінічного перебігу 

хронічного гастродуоденіту в дітей шкільного віку. 
Матеріали та методи: Проаналізовано 128 історій хво-

роб дітей з хронічним гастродуоденітом у віці від 6 до 15 ро-
ків, з них 69 (53,9%) хлопчиків і 59 (46,1%) дівчаток. Прове-
дено аналіз анамнезу життя, хвороби, клініко-параклінічного 
дослідження та ЕФГДС. Статистичний аналіз проводився за 
допомогою методів варіаційної статистики. 

Результати: В результаті аналізу історій хвороби дітей 
визначено, що у всіх обстежених хворих діагноз хронічного 
гастродуоденіту був ендоскопічно підтвердженим. В ході до-
слідження встановлено, що пік захворюваності на гастроду-
оденіт припадає на вікову категорію 10-13 років – 80 дітей 
(62,5%); в 13-15 років – 32 дитини (25%); 6-10 років – 16 дітей 
(12,5%). Спадкова обтяженість по патології травної системи 
виявлено у половини обстежених дітей. Аналіз скарг пока-
зує, що діти молодшої вікової групи частіше скаржилися на 
прояви больового абдомінального синдрому, діти у віці 10-
13 років – диспептичного синдрому, 13-15 років - диспептич-
ного та астено-вегетативного. Больовий абдомінальний син-
дром різної інтенсивності відзначався в 100% випадків: 
слабо виражений – 12,5%, середній – 68,75%, сильного сту-
пеню – 18,75%. Зв'язок з прийомом їжі відзначався у 51 
(39,84%) дітей. В 48 (37,5%) дітей відзначався мойніганівсь-
кий ритм болю: біль-прийом їжі-зменшення болю. Цих хво-
рих ми розцінювали як групу ризику по виразковій хворобі. 
Сезонність больового синдрому (весна-осінь) виявлена у 72 
(56,25%), що обумовлено метеолабільністю хворих. Диспеп-
тичний синдром спостерігався частіше у дітей 13-15 років 
(91,4%) і проявлявся печією (28,9%) і відрижкою (68,75%). 
Прояви полігиповітамінозу відзначені у 85 (66,4%) хворих, 
емоційна лабільність у 69 (53,9%), головний біль у 56 
(43,75%). 

Висновки: Таким чином, вивчення клінічних проявів га-
стродуоденіту в дітей шкільного віку дозволить своєчасно ді-
агностувати дане захворювання і провести комплекс лікува-
льно-профілактичних заходів щодо попередження хронізації 
запальних захворювань шлунково-кишкового тракту. 
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 Артеріальна гіпертензія (АГ) у дітей та підлітків є зрос-
таючою проблемою охорони здоров'я. Поява підвищеного 
артеріального тиску (АТ) в підлітковому віці загрожує форму-
ванню серцево - судинних ризиків, які прогресують у дорос-
лому віці.  

Матеріали та методи. Нами було проаналізовано 20 
історій хвороб дітей віком від 9-ти до 17-ти років з діагнозом 
первинна артеріальна гіпертензія, із них – 15 хлопчиків та 5 
– дівчаток. Усім дітям проводили збір анамнезу, клінічне об-
стеження, електрокардіографію (ЕКГ), допплерехокардіогра-
фію, добове моніторування артеріального тиску (ДМАТ), бі-
охімічний аналіз крові з взначенням рівня холестерину, три-
гліцеридів і ліпопротеїдів низкої щільності (ЛПНЩ).  

Результати. У 15% маніфестація первинної АГ відбу-
лася в 9 років, у 25% - в 12 років, у 15% - в 13 років, у 20% - 
в 14 років, у 10% - в 15 років, у 15% - в 16 років. Серед супу-
тніх захворювань переважали вегетативна дисфункція 
(25%), астено-невротичний синдром (25%), метаболічна ка-
рдіоміопатія (25%). У 20% виявлено міопію обох очей, у 15% 
- субгігантизм, у 10% - змішаний астигматизм обох очей. 70% 

дітей з страждали на ожиріння. У 80% пацієнтів присутні ска-
рги на головний біль, у 35% - на швидку втомлюваність, 30% 
відмічали кардіалгію, 15% - запаморочення та відчуття сер-
цебиття, 10% - оніміння кінцівок та порушення сну, 5%- ска-
рги на підвищену пітливість, збільшення ваги, тошноту, біль 
в животі та носові кровотечі. 25% досліджуваних пов’язували 
виникнення даних симптомів з емоційним перенапруженням. 
У 60% дітей спостерігалося переважне підвищення АТ у ве-
чірній час за даними ДМАТ. У 20% пацієнтів при лаборатор-
ному дослідженні ліпідного спектру виявлено підвищення 
тригліцеридів і ЛПНЩ. При проведенні ЕКГ у 30% спостері-
галися ознаки синусової аритмії, у 20% - порушення процесів 
реполярізації, у 10% - неповна блокада правої ніжки пучка 
Гіса. За данними допплерехокардіографії у 10% дітей реєст-
рувалась гіпертрофія лівого шлуночка, як результат трива-
лого підвищення АТ.  

Висновки. Отже, за результатами проведеного дослі-
дження, характерними скаргами у більшості дітей з первин-
ною АГ був головний біль та підвищена втомлюваність. Се-
ред супутніх захворювань переважали ожиріння, астено-не-
вротичний синдром та метаболічна кардіоміопатія, реєстру-
вався підвищений рівень тригліцеридів та ЛПНЩ в крові. 
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Актуальність. З перших днів спалаху COVID-19 педіа-

тричні пацієнти досить рідко зустрічалися, і вважалося, що 
вони не сприйнятливі до цього захворювання. Однак разом 
з погіршенням епідемічної ситуації, з'являлося все більше 
нових випадків COVID - 19 у дітей. Згідно з даними Америка-
нської академії педіатрії станом на 22.04.2021 року зареєст-
ровано 3 711 075 випадків, що становило 13,7% від загаль-
ної кількості хворих. Загальний показник захворюваності ста-
новить 4931 випадків на 100 000 дитячого населення. За 
останні два тижні кількість випадків збільшилась на 5%. Оче-
видно, що значущість коронавірусної хвороби серед дитя-
чого населення була недооцінена.  

Мета роботи: визначення характерних клінічних симп-
томів та діагностичних критеріїв для швидшого встанов-
лення діагнозу. 

Матеріали та методи. Аналіз клінічного випадку. 
Пацієнтка Р., 8 років поступила до Обласної дитячої 

клінічної лікарні 20.11.2020 року о 19:08 з діагнозом: ГРВІ. 
Ацетонемічний синдром. Кропив’янка? Гострий апендицит?. 
Скаржилась на біль у животі, нудоту, блювоту, підвищення 
температури до 39°С, висип. З анамнезу життя відомо, що у 
віці 5 років хворіла вітряною віспою, хронічних захворювань 
не має. При об’єктивному огляді стан дитини важкий, відмі-
чалась фебрильна лихоманка, кон’юнктивіт, біль в області 
живота, блювота одноразово, плямисті висипання на шкірі, 
набряклість кистей рук і стоп. 

При проведенні лабораторних аналізів відмічалися 
ознаки запалення: у загальному аналізі крові - лейкоцитоз із 
зсувом лейкоцитарної формули вліво та значний тромбоци-
тоз, СРБ - 384 мг/л, прокальцитонін - 8,0 нг/мл (норма – 0,1), 
D-димер (27.11.20 р.) - 14,038 мкг/мл (норма – 0,5). Також був 
підвищений фібриноген - 5,3 (норма – 2-4 г/л). 

З метою диференціального діагнозу була проведена ді-
агностична лапароскопія, при якій були виявлені такі зміни: 
пасма великого сальника формували м'який інфільтрат коло 
тонкої кишки на відстані 120 см від ілеоцикального кута; у 
черевній порожнині до 100 мл каламутної рідини з геморагі-
чним компонентом; стінка кишки протяжністю 12 см однаково 
інфільтрована, потовщена, місцями нашарування ниток фіб-
рину. Висновок: ентероколіт інфекційного походження. 

Надалі було вирішено провести ПЛР тестування для 
визначення РНК вірусу SARS-CoV-2, що було позитивним. 
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Окрім того, виявлені ознаки панкреатиту: альфа-амілаза – 
228 Ед/л (норма – 22-100 Ед/л), глюкоза – 18,0 ммоль/л.  

Відповідно до встановлених клінічних симптомів, приз-
начене наступне лікування: дексаметазон 4 мг *4 р/добу – 13 
днів, біовен-моно 1 г/кг – 1 день, клексан – 15 днів, гепацеф 
комбі – 14 днів, азитроміцин 10 мг/кг – 3 дні. 

На 7-му добу в стаціонарі стан дитини покращився: но-
рмалізувалася температура тіла, ліквідувалась біль в жи-
воті, кон'юнктивіт, висипи, набряклість кистей рук і стоп. Зме-
ншилися ознаки лабораторної активності: загальний аналіз 
крові (07.12.20 р.) - Ер. – 4,7 Т/л, Нв – 136 г/л, КП – 0,87, Лейк. 
– 24,1, Пал – 1%, Сег – 60%, Лімф – 12%, Мон – 5%, Еоз – 
2%, Тромб – 233 г/л, ШОЕ – 6, Ht – 35. СРБ (30.11.20 р.) - 
менш 6 мг/л. D-димер (15.12.20 р.) – 0,22 мкг/мл (норма – 
0,5). 4.12.20. Коагулограма: Фібриноген 3,6 (норма – 2-4 г/л), 
протромбіновий час – 27 с (норма – 15-22 с). 

14.12.20 ЭКГ: синусовая тахікардія. ЭХО-КГ, УЗД ОБП 
– без патології. 

Висновок: Даний клінічний випадок демонструє, які 
симптоми та діагностичні прояви можуть бути у дітей при за-
хворюванні COVID-19. Це має важливе клінічне значення 
для найбільш раннього виявлення, лікування та попере-
дження ускладнень коронавірусної хвороби у педіатричних 
пацієнтів. 
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Атопический дерматит (АД) - хроническое воспали-
тельное заболевание кожи, сопровождающееся зудом, кото-
рое в типичных случаях начинается в раннем детском воз-
расте, может продолжаться или рецидивировать в зрелом 
возрасте и приводит к физической и эмоциональной деза-
даптации пациента и членов его семьи. Дискомфорт, свя-
занный с кожным зудом, приводит к выраженным наруше-
ниям сна и повседневного образа жизни детей, включая не-
возможность заниматься спортом и другими видами школь-
ной деятельности, сопровождаясь психологическими пере-
живаниями, заниженной самооценкой, социальной изоля-
цией и неуверенностью в себе. 

С 2011года по данным ВООЗ, распространенность ал-
лергии приобрела черты эпидемии. Проблема АД приобре-
тает все большее значение в современной медицине. В 
структуре аллергических болезней у детей АД занимает 
одно из ведущих мест по своей распространенности (от 17 
до 25%). По данным литературы, у 80 % детей, страдающих 
АД, отмечается отягощенный семейный анамнез. При этом, 
чаще выявляется связь с атопическими заболеваниями по 
линии матери (60-70 %), реже — по линии отца (18-22 %). 
Наличие атопических заболеваний у обоих родителей повы-
шает риск развития АД у ребенка до 60-80 %.Питание во 
время беременности и кормления грудью влияет на прояв-
ление АД у ребенка. Количество детей в семье также влияет 
на проявления атопического дерматита, а именно, чем 
больше детей в семье, тем реже встречаются проявления 
АД. 

Цель работы: выявление особенностей раннего 
анамнеза и его влияние на проявление аллергии у детей.  

Материалы и методы. В ходе работы была состав-
лена анкета, состоящая из 28 вопросов, которые в свою оче-
редь, были разделены на следующие группы: по питанию 
матери во время беременности и во время грудного вскарм-
ливания (ГВ), аллергологический анамнез, состояние ре-
бенка. Для удобства родителей она находилась в Google 
Форме, чтобы участники могли пройти её в любое удобное 
для них время. В анкетировании принимали участие 40 ро-
дителей. Из них: 42,5% -мамы мальчиков, 57,5%- мамы де-
вочек. Средний возраст мальчиков-17 мес., девочек-25 мес.  

Результаты. По результатам анкетирования были вы-
делены две группы детей: первая группа - дети с атопиче-
ским дерматитом (45%) и вторая группа- дети без проявле-
ний аллергии (55%). В первой группе, которая состояла из 
18 детей, мальчиков было-33,3%, девочек-66,7%. Отягощён-
ный аллергологический анамнез наблюдался у 44,4% детей. 
Во второй группе было одинаковое количество девочек и 
мальчиков. Отягощённый аллергологический анамнез 
наблюдался у 22,7% детей. Большинство мам, как первой, 
так и второй группы не соблюдали диету во время беремен-
ности (83,3% и 100% соответственно). Все дети в обеих груп-
пах находились на ГВ, однако, дети с АД - достаточно долго 
(44,4% детей - до 1 года и больше), в то время, как практи-
чески все дети второй группы (72,7%) находились на ГВ от-
носительно недолго, а именно до 3 мес. Женщины из первой 
группы чаще нарушали диету во время кормления грудью, 
чем женщины во второй группе(77,8% и 59,1% соответ-
ственно). Нарушение диеты было преимущественно за счет 
таких продуктов как: яйца, цельное молоко, кофе, цитрусо-
вые, морепродукты и клубника.  

Гастроинтестинальные расстройства в группе с АД 
встречались реже, чем во второй группе, особенно за-
поры:16,7%и 38,8% соответственно. Пробиотики принимали 
в 2 раза чаще в первой группе, чем во второй, а улучшение 
состояния после приема пробиотиков отмечали в 10 раз 
чаще в группе с АД.  

Выводы. Выделены следующие факторы, которые 
влияют на проявление атопического дерматита: отягощен-
ный аллергологический анамнез, нарушение диеты мамы во 
время ГВ. Наиболее аллергенными продуктами во время 
грудного вскармливания оказались: яйца, цельное молоко, 
кофе, цитрусовые, морепродукты, клубника, консервы. У де-
тей, находящихся на ГВ, реже наблюдались гастроинтести-
нальные расстройства (особенно запоры). Прием пробиоти-
ков при АД улучшает состояние ребенка. Не была найдена 
взаимосвязь между такими факторами, как количество де-
тей в семье, место проживания, нарушение диеты во время 
беременности и проявлениями АД. 

 
 
 

І.М.Підгорна, С.І.Ільченко, К.В.Скрябіна  
ЗАЛЕЖНІСТЬ ФУНКЦІЇ ЗОВНІШНЬОГО ДИХАННЯ ВІД 

НУТРІТИВНОГО СТАТУСУ ДІТЕЙ З 
МУКОВІСЦИДОЗОМ 

Дніпровський державний медичний університет,  
кафедра пропедевтики дитячих хвороб 

 
Муковісцидоз – одне з найпоширеніших спадкових за-

хворювань, обумовлене мутацією гена трансмембранного 
регулятора провідності муковісцидозу (CFTR – Cystic 
Fibrosis Transmembrane conductance Regulator), який розта-
шований на довгому плечі сьомої хромосоми і передається 
по аутосомно-рецесивному типу успадкування двох мутант-
них алелів. Наслідком мутації гена CFTR є порушення син-
тезу, структури та функції білка - трансмембранного регуля-
тора провідності муковісцидозу, в результаті чого хлорні ка-
нали стають патологічно непроникними для іонів хлору при 
гіперабсорбції натрію і одночасному надходженні в клітину 
води, що викликає дегідратацію апікальній поверхні секре-
торного епітелію і збільшення в'язкості слизу . За статисти-
кою, кожна 25-та людина у світі є носієм гену муковісцидозу 
і кожен день народжується 125 дітей з таким захворюван-
ням. Муковісцидоз є мультисистемним захворюванням, що 
вражає дихальні шляхи, шлунково-кишковий тракт, печінку, 
підшлункову залозу, слинні, потові залози, репродуктивну 
систему. При цьому патологія дихальних шляхів є головною 
причиною ускладнень і летальності більше ніж в 90% усіх 
випадків. Внаслідок накопичення в'язкого інфікованого сек-
рету, що викликає обструкцію і виражену запальну реакцію, 
виникає пошкодження бронхо-легеневої системи, погір-
шення функції легень і, в кінцевому підсумку, дихальна не-
достатність. Дорослішання хворої дитини на муковісцидоз 
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супроводжується зниженням респіраторної функції, зміною 
мікрофлори дихальних шляхів на більш агресивну, наро-
станням частоти ускладнень з боку органів дихання і трав-
лення. До симптомів респіраторної форми муковісцидозу в 
ранньому віці відносяться: блідість шкірного покриву, 
млявість, слабкість, мала надбавка у вазі при нормальному 
апетиті, часті ГРВІ, постійний нападоподібний, коклюшепо-
добний кашель з густим слизисто-гнійним мокротинням, по-
вторні затяжні пневмонії й бронхіти, сухі і вологі хрипи, а при 
обструкції бронхів - сухі свистячі хрипи. Нутрітивний статус 
дітей при муковісцидозі має важливе клінічне і прогностичне 
значення. Масово-ростові показники, нутрітивний статус і па-
раметри функції зовнішнього дихання вважаються найбільш 
чутливими критеріями клінічного стану при муковісцидозі. В 
даний час отримані дані про те, що виснаження - значимий 
прогностичний параметр виживання у пацієнтів з муковісци-
дозом, незалежно від стану функції легень, насичення крові 
киснем і напруги двоокису вуглецю. У багатьох наукових 
статтях, які описують питання муковісцидозу, було вказано, 
що показники функції зовнішнього диханнязалежать від ін-
дексу маси тіла (ІМТ).  

Метою роботи стало дослідити взаємозв’язок між по-
казниками функції зовнішнього дихання і нутрітивним стату-
сом у дітей з муковісцидозом в м.Дніпро.  

Матеріали та методи. Було опрацьовано 105 історій 
хвороб дітей з муковісцидозом, віком від 6 до 18 років, що 
знаходились на стаціонарному лікуванні у кардіо-пульмоно-
логічному відділенні ДМКЛ№2 м. Дніпра за останні 5 років. 
Серед них чоловічої статі-54( що склало 51,4% від усієї кіль-
кості дітей ), жіночої статі-51( що склало 48,6% від усієї кіль-
кості дітей). Середній вік усіх дітей чоловічої і жіночої статі 
склав 13 років. В усіх пацієнтів були враховані такі показники, 
як: вік, стать, маса тіла, зріст, обхват грудної клітини. Про-
вели оцінку стану харчування та розрахували індекс маси 
тіла (ІМТ) за допомогою електронного калькулятора ВООЗ. 
Проаналізовали такі параметри спірограми, як форсована 
життєва ємкість легень (ФЖЄЛ), об'єм форсованого видиху 
за 1 с (ОФВ1), відношення ОФВ1/ФЖЕЛ. Встановили рівень 
фізичного розвитку.  

Результати. За результатами отриманих даних, діти 
були розподілені на три групи по z-критерію для ІМТ : 1 група 
(-1 і менше), 2 група(від -1 до +1), 3 група (+1 і більше). Для 
кожної групи вираховували середній ІМТ, ОФВ1%, 
ФЖЕЛ%,відношення ОФВ1/ФЖЕЛ. Таким чином, першу 
групу (в категорії по z-критерію -1 і менше) нараховувало 40 
дітей, серед них 23 чоловічої статі і 17 жіночої. Для них се-
редні показники за групою: ІМТ-15,46, ОФВ1-112,2%, ФЖЄЛ-
106%, ОФВ1/ФЖЕЛ -104%, Зниження ОФВ1 нижче 80% було 
у 27,5% пацієнтів цієї групи. Другу групу (по z-критерію від -1 
до +1) налічувало 56 дітей (серед них 22 чоловічої і 34 жіно-
чої статі). Для них середні показники: ІМТ -18,46, ОФВ1-121 
%, ФЖЄЛ-114 %, ОФВ1/ФЖЕЛ -105%. Зниження ОФВ1 
нижче 80% було у 14% пацієнтів. Третю групу (по z-кри-
терію+1 і більше) склало 9 дітей, усі вони чоловічої статі. Для 
них середні показники: ІМТ- 22,42, ОФВ1-124,2%, ФЖЄЛ-
120,1%, Індекс Тифно -103%, Зниження ОФВ1 нижче 80% 
було у 11% пацієнтів. 

Висновки. При аналізі результатів роботи було визна-
чено, що низький рівень фізичного розвитку має 12% дітей, 
нижче середнього-13%, середній розвиток-58%, вище се-
реднього-10%, високий-7% дітей. При порівнянні показників 
усіх трьох груп зниження ОФВ1 нижче 80% частіше зустріча-
лось у 1 групі, тобто зі зниженим ІМТ. З отриманих даних 
можна побачити залежність, що при збільшенні ІМТ збільшу-
ються показники ОФВ1 і ФЖЕЛ. Проведений аналіз показав, 
що між показниками нутрітивного статусу і показниками 
функції зовнішнього дихання у дітей з муковісцидозом є пря-
мий взаємозв’язок. 
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Актуальність. Вже більше року весь світ перебуває у 

стані пандемії на коронавірусну хворобу COVID-19. За да-
ними Американської академії педіатрії, у США захворюва-
ність дітей на SARS-CoV-2 становить близько 9%, що спів-
падає з даними МОЗУ по захворюваності дітей в Україні. 
Вважають, що діти рідше хворіють на COVID-19 через поши-
рення серед дитячого населення інших коронавірусів, за-
вдяки чому імунна система може забезпечити захист від ін-
фекції. Однак у травні 2020 року (журнал The Lancet) стало 
відомо про можливість виникнення у дітей та підлітків муль-
тисистемного запального синдрому (MIS-C), який є наслід-
ком коронавірусної хвороби з високою летальністю. Клінічна 
картина MIS-C складається з лихоманки, зниження артеріа-
льного тиску, інших розладів серцево-судинної системи, 
шлунково-кишкового та сечовивідного тракту. У багатьох ді-
тей відзначаються ознаки васкуліту за типом хвороби Кава-
сакі та порушення нервово-психічного стану. Дослідження 
особливостей протікання інфекції у дітей та накопичення 
досвіду з лікування є важливим для успішної боротьби з хво-
робою. 

Мета та завдання. Дослідження MIS-C на прикладі клі-
нічного випадку у дитини.  

Результати. Під спостереженням знаходилась дівчи-
нка Є., восьми років з діагнозом: Мультисистемний запаль-
ний синдром. Дитина перебувала на стаціонарному лікуванні 
з 06.02.2021 по 02.03.2021 в КП “ДОДКЛ” ДОР у ВАІТН та по-
тім у відділенні високоспеціалізованої педіатричної допо-
моги. Дитину було госпіталізовано зі скаргами на лихоманку, 
млявість та висипку на передній поверхні стегон.  

З анамнезу відомо, що дівчинка народилась від першої 
вагітності, перших пологів, в строку гестації 40 тижнів. Маса 
при народженні 3000 г, довжиною тіла 50 см. Фізичній та пси-
хомоторний розвиток відповідав нормі. Вакцинована згідно 
календаря профілактичних щеплень в Україні. З інфекційних 
захворювань перенесла вітряну віспу у 2021 році та в листо-
паді 2020 року перенесла COVID-19.  

При об’єктивному обстеженні загальний стан дитини 
важкий за рахунок інтоксикаційного синдрому, дихальної та 
серцево-судинної недостатності. Температура тіла 37,2оС; 
частота серцевих скорочень -102/хв; частота дихання -
44/хв., SpO2 -89-91%, вага 38 кг, зріст – 135 см, фізичний та 
психомоторний розвиток відповідає віку. Шкірні покриви сухі, 
блідо-рожеві, помірна пастозність стоп та долонь. На об-
личчі, шиї, передньої та задньої поверхні грудної клітини, 
внутрішній поверхні стегон спостерігається поліморфна ма-
кулярно-еритематозна висипка. Слизова губ та кутів рота 
суха, потріскана. Слизова оболонка ротоглотки рожева, чи-
ста, язик сухий. Дихання через ніс вільне, виділень не має. 
Спостерігалось тахіпное з денатурацією SpO2 - 89-91%. 
Було розпочато проведення оксигенотерапії через базальні 
канюлі, сатурація підвисилась до SpO2 -98-99%. Аускульта-
тивно в легенях дихання везикулярне, проводиться в усі від-
діли, хрипів немає. Тони серця приглушені, тахікардія, сис-
толічний шум на верхівці. Живіт м'який, доступний пальпації, 
безболісний, вислуховується перистальтика. Печінка висту-
пає на 2 см з-під краю реберної дуги, селезінка збільшена на 
1см. Стілець один на день, без патологічних домішок, діурез 
не порушений. 

При лабораторному дослідженні виявлено лейкоцитоз 
31,8 г/л, підвищення швидкості осідання еритроцитів до 21 
мм/г, С-реактивного білка до 324, відхилення від норми по-
казників фібриногену до 4,6 г/л, підвищення показника фери-
тину до 797 мкг, зниження показників альбуміну до 23 г, ви-
сокі показники ферментів альфа-амілазі крові до 234 (норма 
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22-100), амілаза сечі до 3372 Од\л (норма до 490 Од/л. Ре-
зультат ПЛР РНК орофарингеального назофарингеального 
мазку до вірусу збудника COVID-19 від 03.02.2021. 

 На рентгенограмі органів грудної клітини легеневі поля 
прозорі, судинний малюнок не змінено. На ЕКГ серця воль-
таж нормальний, ритм синусовий, електрична вісь серця від-
хилена вправо, міграція водія ритму по передсердю, помірна 
аритмія, частота серцевих скорочень 136/хв. При Ехо-КГ до-
слідженні скорочувальна функція міокарда задовільна, роз-
мір та товщина стінок не збільшені, ендокард в нормі, вияв-
лено сепарацію листків перикарду до 4 мм та пролапс мітра-
льного клапану до 2 мм, регургітація ІI ступеню до 1/2 лівого 
передсердя; трикуспідальний клапан – регургітація II сту-
пеню до 1/2 правого передсердя. 

При ультразвуковому дослідженні органів черевної по-
рожнини виявлено гепатомегалію до 10 мм. 

Дівчинка отримувала лікування імуноглобуліном лю-
дини нормальний для внутрішньовенного введення в дозі 2 
г/кг 10 днів, цефепім внутрішньовенно, клексан 40 мг/добу та 
медрол по 24 мг/добу. Також за необхідністю проводилась 
оксигенотерапія, дезинтоксикаційна та симптоматична тера-
пія. 

Надалі дитина була виписана з покращенням та реко-
мендаціями продовжити амбулаторно лікування медролом 
по 22 мг/добу з поступовим зниженням дози, клексаном по 
40 мг/добу під контролем коагулограми. Подовжено симпто-
матичну терапію у вигляді енапа по 2,5 мг/добу, креона по 
30000/добу в три прийоми, омеза по 20 мг/добу та урсофальк 
по 250 мг/добу. Рекомендовано катамнестичне спостере-
ження гематолога, кардіоревматолога, гастроентеролога. 
Також необхідно продовжити контроль артеріального тиску, 
діурезу, ваги та амілази сечі. 

Висновки. В умовах пандемії COVID-19, коли прояви 
хвороби у дітей різноманітні, від безсимптомних до тяжкого 
перебігу та є вірогідність розвитку ускладнень у вигляді му-
льтисистемний запальний синдром важливе комплексне об-
стеження та лікування. Вивчення клінічного досвіду з ліку-
вання випадків мультисистемного запального синдрому у ді-
тей та підлітків є важливим для всіх практикуючих лікарів для 
успішного подолання пандемії. 
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Актуальність. Інфекції сечової системи (ІСС) у дітей є 

найбільш поширеними інфекційними захворюваннями, як в 
амбулаторній, так і в госпітальній практиці. В етіологічній 
структурі ІСС у дітей спостерігається збільшення штамів, які 
мають розширену антибіотикорезистентність, що вимагає 
постійної корекції при виборі антибактеріального лікування. 
Потрібний регулярний регіональний моніторинг уроізолятів, 
який дозволяє здійснювати контроль за зміною збудників та 
проводити раціональну антибактеріальну терапію при пере-
ході від емпіричної до персоніфікованої. 

Мета. Метою дослідження було визначення регіональ-
них особливостей етіологічної структури, чутливості та рези-
стентності уропатогенів у дітей з інфекцією сечової системи, 
мешканців Дніпропетровської області, для проведення раці-
ональної регіональної антибактеріальної терапії. 

Матеріали та методи дослідження. Нами проведено 
аналіз 297 посівів сечі дітей віком від 11 місяців до 18 років, 
які перебували на стаціонарному лікуванні у КП «Дніпропет-
ровська обласна дитяча клінічна лікарня» ДОР» з 2018 по 
2021 р.р., з них 133 (44,8%) – хлопчиків, 164 (55,2%) – дівча-
ток.  

Усім хворим проводили посів сечі на флору з кількісною 
оцінкою ступеню бактеріурії й антібіотикограмою сечі. Наяв-
ність клінічно значущої бактеріурії враховували у випадку 
лейкоцитурії в загальному аналізі сечі (> 10 лейкоцитів в полі 
зору) та колоній-утворюючих одиниць при проведенні посіву 
сечі більше 104/мл. Посів сечі проводили до початку антиба-
ктеріальної терапії. Дослідження проводилось на автомати-
чному бактеріологічному аналізаторі VITEK 2 Compact 30 
4700733 Компанії BioMérieux (Франція).  

Результати дослідження. За етіологічною структурою 
найбільш поширеними збудниками інфекцій сечовивідних 
шляхів у дітей Дніпропетровської області стали E.Coli 
(24,9%), S/E.faecalis (20,2 %), S. Saprophyticus 
(13,1%), E.gergoviae (7,7%), K.pneumoniae (6%), P.mirabilis 
(5 %), E.aerogenes (4%), P.aeruginosa (3,7%), Ac.Iwoffii 
(4%), S.epidermidis (3%), P.vulgaris 
(1,7%), S.aureus (1,3%), S.haemolyticus (1%), всі інші збуд-
ники(E.cloacae, A.bacmas, Edwardsiella, C.diversus (koseri), S
tr. Viridans, Candida albicans, C.freundii, M.luteus) складали 
загалом 4,4 %. 

Профілі антибіотикочутливості виділених уропатогенів 
були наступними: E.coli виявила найбільшу чутливість до це-
фтріаксону (>70 % ізолятів). Середня чутливість (від 50 до 
70 %) реєструвалась до фосфоміцину та ципрофлоксацину, 
а найнижча (<50%) — до нітрофурантоїну, гентаміцину, ко-
тримоксазолу, меропенему, ампіциліну. Найбільша резисте-
нтність виявлена до амоксициліну клавуланату (93,0 %), та 
ампіциліну (81,0%). 

Обидва представники родини Enterobacteriaceae - E. 
aerogenes та E.gergoviae не виявили високої чутливості до 
жодного з досліджених антибіотиків. Близько 50% уроізоля-
тів мали чутливість до ципрофлоксацину, 1/3 ізолятів - до 
меропенему та нітрофурантоїну. 

Фекальний ентерокок (S/E.faecalis) у свою чергу проде-
монстрував майже 100% чутливість до антибіотику резерву 
ванкоміцину, та середню - до лінезоліду (66,7%) й ампіциліну 
(63,0%), фосфоміцину (58,5%), гентаміцину (58,0%), нітро-
фурантоїну (51,1 %) та левофлоксацину (61,1%). Високою 
була резистентність цього збудника до ципрофлоксацину 
(81,4%), та у 2/3 уроізолятів –до пеніциліну, левофлок-
сацину, та доксицикліну. 

Сапрофітний стафілокок (S.saprophyticus) виявив до-
сить значну чутливість до нітрофурантоїну (84,4%) та препа-
ратів резерву — ванкоміцину та лінезоліду (86,7% та 100% 
відповідно). Водночас усі ізоляти були резистентними до пе-
ніциліну та демонстрували високу резистентність до оксаци-
ліну, гентаміцину й кларитроміцину. 

Аналіз профілю антибіотикочутливості клебсієли 
(K.pneumoniae) показав, що вона мала високу резистент-
ність до всіх антибіотиків. Найвищу чутливість у 1/3 випадків 
визначено до ципрофлоксацину та фосфоміцину (33,3% та 
30,8% відповідно). 

Синьогнійна паличка була найбільш чутливою до хло-
рамфеніколу і ципрофлоксацину (у 88% та 80% випадках від-
повідно), та виявила 100% резистентність до антибіотиків 
пеніцилінового ряду (ампіциліну та амоксициліну клавула-
нату).  

Висновки. Таким чином, до найбільш поширених збу-
дників ІСС у дітей Дніпропетровської області входить трійка 
сімейств Eterobacteriaceae, Enterococcaceae та 
Staphylococcaceae.  

В етіологічній структурі ІСС, у порівнянні з раніше отри-
маними даними, спостерігається зменшення питомої ваги 
Гр- флори за рахунок Е.coli (25,2%), при збереженні 
Еnterobacter (12,8%) та збільшення Гр+ флори, представле-
ної Enterococcus aerogenes /gergoviae та S. Saprophyticus 
(20,2 та 18,5% відповідно). 

За результатами антибіотикочутливості, препаратами 
вибору для емпіричної терапії ІСС у дітей Дніпропетровської 
області на сучасному етапі є цефалоспорини 3 покоління 
(цефтазидим, цефтріаксон), фосфоміцин та нітрофурантоїн.  
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ВИПАДКУ  
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Муковісцидоз – одне з найбільш частих спадкових (ау-

тосомно-рецисивний тип) захворювань з порушеннями пере-
важно дихальної та травної систем. У розвинених країнах в 
останні роки відзначається зростання числа дорослих хво-
рих на муковісцидоз. У більшості країн Європи і Північної 
Америки поширеність муковісцидозу становить від 1: 2000 
до 1: 4000 новонароджених. В Україні приблизно 609 дітей, 
які перебувають на обліку з муковісцидозом та 119 – дорос-
лих. У Дніпропетровській області зареєстровано близько 70 
випадків муковісцидозу. 

Причиною муковісцидозу є аутосомно-рецисивна мута-
ція гена із 7-ї хромосоми, який позначається як трансмем-
бранний регулятор провідності (CFTP - cystic fibrosis 
transmembrane conductance regulator). Ген CFTP контролює 
секреторні процеси в організмі. Функціонуючи як ц-АМФ за-
лежний хлорний канал, білок CFTR регулює роботу інших 
хлорних і натрієвих каналів, бере участь в проведенні води, 
аденозинтрифосфата та виконує ряд інших важливих 
функцій. При гомозиготному успадкуванні даної мутації ро-
звивається мультисистемне захворювання із враженням 
бронхолегеневої системи, системи травлення, репродуктив-
ної системи, яке без лікування призводить до летальності у 
ранньому віці. 

Мета: аналіз особливостей клінічного випадку му-
ковісцидозу. 

Результати. Під спостереженням знаходився хлопчик 
Д., трьох років з діагнозом: Муковісцидоз, змішана форма, 
важкий перебіг. Ускладнення: хронічний бронхіт, період 
ремісії, ДН І ступеню, хронічна панкреатична недостатність 
тяжкого ступеню. Меконіальный ілеус, стан після оператив-
ного втручання: 30.01.2018р – лапаротомія, накладання ен-
теростоми; 27.03.2018р – ліквідація ентеростоми, тонкокиш-
ковий анастомоз 30.05.2018р – операція цекостомія. 

Дитина перебувала на стаціонарному лікуванні з 
23.03.2021 по 29.03.2021 в КП “ДОДКЛ” ДОР у відділенні ви-
сокоспеціалізованої педіатричної допомоги. Хлопчика було 
госпіталізовано в клініку для обстеження та корекції терапії. 
Діагноз «Муковісцидоз» було виставлено у віці одного місяця 
та підтверджено медико-генетичним дослідженням: вияв-
лена мутація F508 del/, F508 del в гомозиготному стані. От-
римував замісну терапію креоном постійно по 100000 МО на 
добу, кінезіотерапія проводилась нерегулярно, пульмоноло-
гом з 2019 року не спостерігався, моніторинг флори не про-
водився, рецидивів не було. 

З анамнезу відомо, що дитина народилась від 6-ї вагіт-
ності, третіх пологів, в терміні гестації 38 тижнів. Маса при 
народженні 3730 г, довжиною тіла 54 см. При ультразвуко-
вому дослідженні під час вагітності на 26-27 тижні було вияв-
лене обструктивне ураження товстого кишечника. Хлопчика 
було прооперовано в першу добу життя у зв’язку з виявлен-
ням меконіального ілеусу: лапаротомія, резекція ділянки 
товстого кишечника, резекція 8 см тонкого кишечника, 

подвійна ілеостомія (30.01.2018). Післяопераційний період 
ускладнився частковою спайковою непрохідністю. У двох 
місячному віці (27.03.2018) було проведено повторне опера-
тивне втручання: ліквідація ентеростоми, роз’єднання 
спайок, тонко кишковий анастомоз, апендектомія. Через два 
місяці внаслідок розвитку спайкової непрохідності були про-
ведені повторні оперативні втручання: 30.05.2018 – цеко-
стомія, 4.07.2018 – лапаротомія, ліквідація спайок, резекція 
тонкого кишечника з дивертикулом, накладено анастомоз 
«кінець в кінець». 

При об’єктивному обстеженні загальний стан дитини 
середнього ступеня важкості за рахунок основного захво-
рювання. Температура тіла 36,7С; частота серцевих скоро-
чень -98\хв; частота дихання -32\хв., SpO2 -97%, вага 16 кг, 
зріст – 98 см, фізичний та психомоторний розвиток 
відповідає віку. Шкірні покриви блідо-рожеві, чисті. Слизова 
оболонка ротоглотки рожева, чиста. Дихання через ніс 
вільне, виділень не має. Аускультативно в легенях дихання 
жорстке, проводиться в усі відділи, хрипів немає. Тони серця 
гучні, ритм правильний, систолічний шум на верхівці. Живіт 
м'який, безболісний, збільшений в розмірі, на передній че-
ревній стінці післяопераційні рубці. Печінка виступає на 1 см 
з-під краю реберної дуги, селезінка не пальпується. Стілець 
кашкоподібний до 2 разів на день, без патологічних домішок, 
діурез не порушений. 

При дослідженні копрограми виявлено підвищену кіль-
кість клітковини та нейтрального жиру. При додаткових об-
стеженнях виявлено збільшення панкреатичної еластази 
калу: 11,77 мкг/1г калу (важка зовнішньо-секреторна недо-
статність підшлункової залози). 

На рентгенограмі органів грудної клітини спо-
стерігається посилення судинного малюнку. На ЕКГ: воль-
таж нормальний, ритм синусовий, електрична вісь серця не 
відхилена, частота серцевих скорочень 133/хв. При Ехо-КГ 
дослідженні виявлено розширення порожнини правого шлу-
ночка серця, скорочувальна функція міокарда задовільна, 
виявлено ущільнення стулок мітрального клапану, регургіта-
ція I ступеню до 1/3 лівого передсердя; трикуспідальний кла-
пан – регургітація II ступеню до 1/2 правого передсердя. 

При ультразвуковому дослідженні органів черевної по-
рожнини виявлено гепатоспленомегалію. 

Після обстеження була призначена корекція замісної 
терапії креоном до 135000 МО на добу, необхідно подовжити 
муколітичну терапію інгаляціями з гіпертонічним 7% розчи-
ном натрію хлору із подальшим проведенням кінезітерапії. 
Також рекомендовано постійно приймати урсофальк по 150 
мг 2 рази на добу та збільшити споживання білків та віта-
минів.  

Висновки: Необхідне проводити ранню генетичну 
діагностику муковісцидозу у дітей з виявленим при народ-
женні меконіальним ілеусом. 

Комплексне своєчасне лікування призводить до 
поліпшенню стану хворих на муковісцидоз та уповільнює ро-
звиток патологічних змін в бронхолегеневій і гепатобіліарній 
системі, що покращує якість та тривалість життя пацієнтів. 
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Aim: The main purpose of this article is to analyze the 

cases of misdiagnosing borderline personality disorders (BPD) 
and bipolar disorder and propose ways how it can be eliminated. 

Materials: There were used articles and book chapters 
which were published since 2015.  

Results:BPD is characterized as a mental disorder which 
influences cognitive, emotional and behavioral aspects of human 
beings and leads to difficulties in everyday functioning. Some of 
the common symptoms include distortion of self-image, difficul-
ties with emotion regulation, impulsivity, problems with anger 
control, loss control with reality, and mood swings. In addition, 
patients who are diagnosed with BPD experience fear of aban-
donment and/or instability related to their relationships, and in 
some cases patients report that they experience difficulties with 
tolerating being alone. Impulsivity, risky behaviors (e.g. gam-
blimng or reckless driving), self-injury behavior or suicidal 
thoughts or attempts can also be symptoms of BPD.  

There are several aspects related to the reasons why BPD 
is misdiagnosed with often:  

1) Symptoms of BPD do not appear early upon the meet-
ing  

2) The comorbidity with other mental disorders such as 
mood disorders, eating disorders, substance use disorder 

Despite the fact that the list of symptoms is stated clearly, 
BPD is one of the psychiatric disorders which is misdiagnosed 
very often. One of the possible reasons for that is stigma which 
is related to this disorder and patients with it. This issue is even 
worse in adolescence, as many clinicians believe that even suc-
cessfully diagnosing a teen with BPD would escalate their symp-
toms due to stigma. Furthermore, many clinicians mistakenly 
think that it is impossible to detect BPD in adolescents. As a con-
sequence, there are underdiagnosed and incorrect prevalence 
factors. This stigma (for example, blame, judgements, discrimi-
nation) can lead to different kinds of emotional difficulties that in 
terms lead to worsen of the current condition (e.g. feeling shame, 
loneliness and fear). That is why many people who have some 
symptoms related to BPD do not go to psychiatrists or psycho-
therapists to get help. Another aspect in misdiagnosis is gender. 
Males and females have nearly similar epidemiological concen-
trations of BPD. Females, on the other hand, are substantially 
overdiagnosed, while males are significantly underdiagnosed. 
This is due, in part, to the fact that women outnumber men in 
most trials and treatments. Masculinity and femininity stereo-
types are also likely to be at work. It's no wonder that females, 
who have long been stereotyped as "emotional" or "hysterical," 
are over-diagnosed. 

Secondly, patients who are diagnosed with BPD can meet 
diagnostic criteria for other mental illnesses, such as mood dis-
orders (depression, bipolar I and bipolar II disorders), anxiety 
disorders, etc. According to studies, patients with BPD are mis-
diagnosed as Bipolar II disorder in 40% that is related to similar-
ities between symptoms, such as impulsivity, intense emotion, 
suicidal thoughts. 

Additionally, it was shown that BPD is usually misdiag-
nosed with bipolar disorder due to the fact that they share some 

common features such as affective instability, irritability and an-
ger, impulsivity, suicide attempts, problematic social functioning, 
psychotic experiences etc.  

At the same time there are several differentiating charac-
teristics related to BPD and bipolar disorder: 

1) Duration of mood disturbances: patients with BPD can 
experience significant mood volatility, and usually these mood 
shifts are on day-to-day basis and caused by different environ-
mental factors. On the other hand, in case of patients with bipolar 
disorder, mania, hypomania and depression phases are longer 
and they do not have day-to-day changes; 

2) Sleep aspects: patients with bipolar disorder usually 
have significant sleep. Decreased need for sleep is one of the 
key characteristics of manic or hypomanic episodes. In case of 
patients with BPD sleep difficulties are less common; 

3) Family history: both BPD and bipolar disorder have ge-
netic predisposition; 

4) Relationship patterns: one of the key characteristics of 
BPD is problems in interpersonal relationships and inability to 
maintain stable relationships. On the other hand, patients with 
bipolar disorder can experience some difficulties in relationships, 
however that is not a key point for emotional disturbances. Addi-
tionally, they do not experience fundamental interpersonal vola-
tility, fear of abandonment, or black-and-white thinking 

5) Self-harm and suicidality: it was demonstrated that pa-
tients diagnosed with BPD are more likely to engage more in 
self-harming behavior compared to patients who are diagnosed 
with bipolar disorder. According to the study, approximately 75% 
of patients with BPD participate in self-harm (e.g. cutting, burn-
ing, biting, head-banging, etc)  

6) Psychosis: patients with either BPD or bipolar disorder 
can have features of psychosis to some extent. For example, 
patients with BPD can experience psychosis for a short period of 
time, including auditory hallucinations, paranoia. They can have 
not so strong delusional thoughts as well. On the other hand, 
patients diagnosed with bipolar disorder experience psychosis 
for a longer period of time, including irrationality of their own 
thoughts.  

7) Neurobiological aspects: it was shown that in case of 
bipolar disorder patients have increased size of amygdala, and 
there is a degenerative process in hippocampus, whereas in 
case of BPD there is no clear evidence which can show connec-
tion between BPD and specific features linked to brain changes.  

As a result of misdiagnosing of BPD and bipolar disorder, 
it has led to the problem that patients had received inappropriate 
treatment. For example, in case of BPD, it is highly recommend-
able to use dialectical behavior therapy, schema-therapy, cogni-
tive-behavioral therapy specified for BPD.  

Conclusion: As we can see the rate of misdiagnosing in 
case of BPD is quite high, and in order to decrease its level it is 
essential that psychotherapists and psychiatrists have enough 
theoretical background and practical experience. Regardless of 
how patients with BPD meet the diagnostic criteria, the level of 
being misdiagnosed with bipolar disorder is significant. It is es-
sential for qualified specialists to look carefully at a patient’s case 
and pay attention to features which better differentiate BPD from 
bipolar disorder. In addition, it is very important to create a good 
therapeutic alliance between a doctor and a patient, so that the 
patient will experience a decreased level of stress and easier 
and honestly describe his/her situation.  
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В.В.Зайцев, Д.С.Макаров  
ДО 130-РІЧНОГО ЗІ ДНЯ НАРОДЖЕННЯ ПРОФЕСОРА 

Б.М. ШКЛЯРА  
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра соціальної медицини, громадського здоров`я та уп-
равління охороною здоров`я 

 
Мета та завдання. У 2021 році виповнюється 130 років 

зі дня народження професора Бориса Мойсейовичу Шкляру 
(1891-1960). Метою роботи є визначення вкладу Б.М. 
Шкляра у розвиток медичної науки та освіти України.  

Матеріали та методи досліджень. Під час історичних 
описових досліджень вивчити матеріли біографії Б.М. 
Шкляра та зміст його наукових праць. 

Результати. В історії Дніпровського медичного універ-
ситету Б.М. Шкляр залишився як видатний соціал-гігієніст, 
історік медицини, доктор медичних наук (1941). У 1922 р. він 
закінчив Дніпропетровський медичний інститут (ДМІ). З 1922 
по 1035 роки працював у системі практичної охорони здо-
ров`я Дніпропетровщини та збирав матеріли для наукової 
роботи. У 1935 році Б.М. Шкляр захищає кандидатську 
дисертацію, отримує вчену ступінь кандидата медичних наук 
та з 1936 по 1957 рік очолює кафедру соціальної гігієни 
Дніпропетровського медичного інституту (ДМІ). Крім питань 
соціальної гігієни його наукові дослідження були присвячені 
історії медицини Дніпропетровського регіону. Докторська 
дисертація Б.М. Шкляра всебічно описувала санітарний стан 
та організацію охорони здоров'я Дніпропетровської області 
за 150 років. Успішний захист докторської дисертації 
відбувся у 1941 році. У воєнні роки Б.М. Шкляр очолює ка-
федру організації охорони здоров'я Ставропольського 
медичного інституту. З жовтня 1942 р. до 1944 р. завідував 
лікувальним відділом Ферганського обласного відділу охо-
рони здоров'я. 

Після повернення з евакуації (1944) Б.М. Шкляром зі 
співробітниками було докладено величезних зусиль по 
відновленню роботи кафедри соціальної гігієни ДМІ. У 1940-
50-ти роки наукові інтереси Б.М. Шкляра та кафедри присвя-
чені теорії та практики організації охорони здоров'я, фор-
мування організаційних засад для надання різноманітних 
форм медичної допомоги, дослідженню процесів народжува-
ності та дитячої смертності у Дніпропетровському регіоні. 

Б. М. Шкляр - автор майже 50 наукових праць, під його 
керівництвом захищено 6 кандидатських дисертацій.  

З 1946 до 1957 р. Б.М. Шкляр керівництво кафедрою 
успішно поєднував з роботою декана лікувального (1938-
1941 рр.) та в подальшому санітарно-гігієнічного факультету 
ДМІ (1947-1957 рр.). 

Висновки. Доведена видатна роль професора Шкляра 
Б.М. у становленні та розвитку соціальної медицини та 
історії медицини Дніпропетровського регіону, зокрема, ка-
федри соціальної гігієни ДМІ.   

 
 
 

В.В.Зайцев, С.Р.Сімковський, І.Ю.Лєсной  
ДО ЮВІЛЕЮ ПРОФЕСОРА І.О. ЛОГВИНЕНКА 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра соціальної медицини, громадського здоров`я та уп-
равління охороною здоров`я 

 
Мета та завдання. Метою роботи є визначення вкладу 

І.О. Логвиненка у розвиток соціальної медицини, охорони 
громадського здоров’я та вищої медичної освіти України.  

Матеріали та методи досліджень. Вивчити матеріли 
біографії І.О. Логвиненка (1940-1995) та зміст його наукових 
праць з допомогою історичних описових досліджень. 

Результати. У формуванні та вдосконаленні соціаль-
ної медицини Дніпровського регіону почесне місце належить 
професору Івану Олександровичу Логвиненку, який відомий 
як видатний соціал-гігієніст, доктор медичних наук, організа-
тор охорони громадського здоров`я в Україні. У 1963 році 
закінчив з відзнакою Дніпропетровський медичний інститут 
(ДМІ), де він працював від 1966-го року після роботи в прак-
тичній системі охорони здоров`я Кривбасу. О 1968 року став 
заступником декана санітарно- гігієнічного факультету, з 
1989-го – обраний завідувачем кафедри соціальної меди-
цини ДМІ. За період роботи на кафедрі І.О Логвиненко 
успішно захистив кандидатську дисертацію на тему 
«Соціально гігієнічні аспекти захворюваності на рак молоч-
ної залози в Дніпропетровській області» (1972), докторську 
дисертацію на тему «Наукове обґрунтування нових форм ор-
ганізації спеціалізованої медичної допомоги сільському 
населенню в умовах великої промислової області» (1985), 
отримав звання наукове звання доцента (1973) та профе-
сора (1988). Автор 5 монографій і понад 100 наукових праць, 
професор І.О Логвиненко умів перспективно мислити, нау-
ково передбачати пріоритетні напрями в охороні здоров’я. 
До наукових заслуг І.О. Логвиненка та його учнів слід відне-
сти обгрунтування нових форм організації охорони гро-
мадського здоров’я, насамперед, сільського населення, 
принципів страхової медицини в Україні. У 1993-у році за 
ініціативою І. О. Логвиненка введено новий курс з економіки 
та управління охороною здоров’я. До 70-річного ювілею ка-
федри під його керівництвом вийшов науковий збірник праць 
кафедри «Актуальні проблеми соціальної медицини та 
шляхи її подальшого розвитку». У 1988 р. на базі кафедри 
соціальної медицини ДМІ пройшов з’їзд соціал-гігієністів та 
організаторів охорони здоров`я України.  

Видатну педагогічну та наукову діяльність професор 
І.О. Логвиненко успішно поєднував з посадою заступника де-
кана санітарно-гігієнічного факультету (1968 – 1980), заступ-
ника голови ЦМК та начальником навчального відділу ДМІ 
(1986 – 1989). 

Висновки. Доведена видатна роль професора Логви-
ненко І.О. у становленні та розвитку соціальної медицини 
Дніпропетровського регіону, на підставі вивчення матеріалів 
біографії І.О. Логвиненка та змісту його наукових праць. 
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Професія лікаря тісно пов’язана із управлінням, як ліку-

вально-діагностичним процесом, так і персоналом. Незале-
жно від спеціальності, кожний лікар у своїй професійній дія-
льності стискається з необхідністю використання лідерських 
навичок, управління командою, мотивації персоналу [1]. Су-
купність ставлення до оточуючих, поведінки, переконань та 
цінностей визначається як стиль управління. Багато лікарів 
не мають достатнього рівня обізнаності щодо існуючих сти-
лів управління та можливостей їх оптимізації [2]. Від того, 
який стиль управління обирає майбутній лікар, можна спрог-
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нозувати те, на якій посаді він зможе найкраще себе про-
явити та надати максимальну користь суспільству. Саме 
тому ми вирішили з’ясувати, який же стиль керівництва у 
майбутньому студенти-медики вважають найоптимальнішим 
та найбільш сприятливим для організації роботи колективу.  

Мета. Дослідити самосприйняття свого стилю управ-
ління серед студентів-медиків старших курсів для визна-
чення підходів щодо їх оптимізації у напрямку підвищення 
особистісної та професійної ефективності. 

Матеріали та методи досліджень. Проведено дослі-
дження з самооцінки стилів управління за методикою, запро-
понованою та апробованою Всесвітньою організацією охо-
рони здоров’я (ВООЗ), в якій виділяються 12 управлінських 
стилів: 1) підтримуючий стиль; 2) стиль порятунку; 3) норма-
тивний стиль; 4) розпорядницький стиль; 5) стиль вирішення 
проблеми; 6) стиль одержимості завданням; 7) новаторський 
стиль; 8) богемний стиль; 9) гнучкий стиль; 10) похмурий 
стиль; 11) самовпевнений стиль; 12) агресивний стиль. Стилі 
управління співставляються з управлінськими функціями: 
виховання, регулювання, реагування, пристосування, управ-
ління роботою та креативною. На підставі цього визнача-
ється загальний коефіцієнт управлінської ефективності [3]. 

Обстеження проведено серед 34 студентів-медиків 
старших курсів від 19 до 24 років, серед яких було 67,6 % 
дівчат, 32,4 % юнаків. Аналіз отриманих даних проводився 
за допомогою методів описової та аналітичної біостатистики 
за допомогою прикладної програми Microsoft Excel (Office 
Home Business 2KB4Y-6H9DB-BM47K-749PV-PG3KT). 

Результати. Аналіз отриманих результатів показав, 
що домінуючим стилем керівництва більшості опитаних є пі-
дтримуючий стиль, який займав 1-шу рангову позицію майже 
у чверті опитаних (23,5 %). Цьому стилю притаманне те, що 
керівники виступають в якості «підтримуючих тренерів», які 
забезпечують допомогу у разі необхідності. Вони не тільки 
спонукають своїх підлеглих діяти самостійно, а також дово-
дять до відома своїх співробітників той факт, що вони завжди 
доступні, якщо потрібна їхня допомога. Вони підбадьорюють 
своїх співробітників, а також сприяють їх безперервному 
вдосконаленню. Такі керівники мотивують своїх співробітни-
ків. Друге місце посідає нормативний стиль керівництва (пе-
рше рангове місце у 20,6 % опитаних). Також в структурі по-
тенційних стилів керівництва серед опитаних зустрічалися у 
17,6 % стиль вирішення проблем, у 11,8 % гнучкий стиль, у 
8,9 % стиль порятунку, по 5,9 % у агресивного, самовпевне-
ного та розпорядницького стилів. Жодному з опитаних за да-
ними самооцінки не притаманні стиль одержимості завдан-
ням, новаторський та богемний стилі управління. Розбіжнос-
тей за статтю у структурі розподілу стилів не було виявлено 
(р>0,05). 

Щодо функцій управління, притаманних відповідному 
стилю, то вони були представлені переважно на середньому 
рівні. В цілому середній рівень управлінської ефективності 
складав у обстежених 56,0 бали з 95% довірчим інтервалом 
52,0 – 64,0 за 100 бальною шкалою. 

Висновки: Превалювання у структурі потенційних сти-
лів керівництва серед студентів-медиків старших курсів під-
тримуючого стилю можна пояснити емпатією молодих лю-
дей, їх бажанням допомагати своїм колегах, підлеглим та 
хворим. Однак, для реальної діяльності у якості керівників, 
майбутнім лікарям, які до цього прагнуть, потрібне підви-
щення рівня ефективності управлінської роботи через опти-
мізацію стилю управління, підвищення рівня управлінських 
функцій через опанування необхідними лідерськими та ко-
мунікативними навичками.  

На підставі даних щодо домінуючого стилю управління 
можна спрогнозувати на якій посаді у майбутньому людина 
якнайкраще може проявити себе і отже використовувати 
таку інформацію для професійного спрямування. Якщо май-
бутній випускник буде обізнаний щодо власного стилю уп-
равління, а його кар’єрні прагнення будуть сконцентровані 
на керівних посадах, то він зможе скорегувати свої погляди 

на керівництво, удосконалювати свій стиль управління, ніве-
лювати недоліки притаманного йому стилю та зробити ак-
цент на його перевагах. 
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Вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) є провідним фак-

тором ризику розвитку серцево-судинних катастроф. Багато 
чинників поведінкового ризику впливають на розвиток АГ, се-
ред них погане управління стресом. З’являється все більше 
доказів щодо впливу стресових чинників на роботі на розви-
ток серцево-судинних захворювань. Викладачі та вчителі 
відносяться до групи професій з підвищеним рівнем впливу 
стресових чинників, що обумовило актуальність проведе-
ного дослідження.  

Мета – дослідити розповсюдженість АГ та рівень кон-
тролю артеріального тиску (АТ) серед вчителів та викла-
дачів. 

Методи. За ініціативи Міжнародного товариства з арте-
ріальної гіпертензії у рамках програми «May measurement 
month» групою співробітників та студентів Дніпровського 
державного медичного університету було проведено дослі-
дження АТ серед 120 співробітників двох середніх загально-
освітніх шкіл та ДВНЗ «Придніпровська державна академія 
будівництва та архітектури». 

Відповідно до рекомендацій Європейського товариства 
з артеріальної гіпертензії вимірювання артеріального тиску 
проводилось 3-разово, за його результатами визначалася 
наявність АГ. 

Статистичний аналіз, що включав розрахунок 
відносних величин та їх довірчого інтервалу (95 % ДІ), оцінку 
розбіжностей за критерієм хі-квадрат, здійснювався за допо-
могою STATISTICA 6.1 (StatSoftInc., серійний № 
AGAR909E415822FA). 

Результати. Більшість серед обстежених складали вчи-
телі та викладачі – 81 (67,5 %), решту – співробітники 
освітніх закладів інших професій. Частота виявлення АГ се-
ред загальної вибірки становила – 55,0 % 95 % ДІ (45,7 - 
64,1 %). Серед представників викладацького складу частота 
виявлення АГ була більшою на 39,7 % (95 % ДІ 19,6 - 56,2 %) 
порівняно з представниками інших професій (р<0,001). Се-
ред тих, у кого було виявлено підвищений АТ, як ознаку АГ 
(66 осіб), не знали про наявність захворювання та не прий-
мали відповідне антигіпертензивне лікування 35 осіб 
(53,0 %), нормальний тиск мали 23 особи (34,8 %), що свід-
чить про низький рівень контролю АТ. При цьому розбіжно-
стей за характером діяльності виявлено не було (р>0,05). 

Висновки. Виявлено високу поширеність артеріальної 
гіпертензії та низький рівень контролю артеріального тиску 
серед викладачів. 

 
 

  

https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/205407/B2366.pdf?sequence=1&isAllowed=y
https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/205407/B2366.pdf?sequence=1&isAllowed=y


 

 

 

 

 

 

 

 

Дніпро, 2021 

НОВИНИ І ПЕРСПЕКТИВИ МЕДИЧНОЇ НАУКИ – 2021 85 

 

Д.О.Чередник, М.М.Бондар, А.І.Постолов  
ПОТРЕБА У ХІРУРГІЧНІЙ СТОМАТОЛОГІЧНІЙ 

ДОПОМОЗІ СЕРЕД ВІЙСЬКОВОСЛУЖБОВЦІВ, ЩО 
ПОВЕРНУЛИСЯ З ЗОНИ ПРОВЕДЕННЯ 

АНТИТЕРОРИСТИЧНОЇ ОПЕРАЦІЇ ТА ОПЕРАЦІЇ 
ОБ’ЄДНАНИХ СИЛ 

Дніпровський державний медичний університет  
кафедра хірургічної стоматології, імплантології та  

пародонтології 
 
Резюме. У статті вивчена потреба у хірургічного стома-

тологічного лікування у воїнів АТО та ООС, що вже поверну-
лися з передової. 

Об’єктом дослідження – військовослужбовці, що повер-
нулися з передової після АТО та ООС та звернулися за 
наданням хірургічної стоматологічної допомоги. Предмет до-
слідження – функціонування системи організації хірургічної 
стоматологічної допомоги військовослужбовцям ЗС України 
в умовах проведення АТО та ООС. 

Методи дослідження: загальноприйняті клінічні, рентге-
нологічні методи дослідження, статистичні методи. 

Підкреслена важливість впровадження комплексної 
програми профілактики та лікування стоматологічних захво-
рювань в Збройних Силах України на етапі призову на 
службу та в до бойовий період.  

Ключові слова: стоматологічна захворюваність, війсь-
ковослужбовці, стандарти лікування, програма профілак-
тики. 

 
Вступ. Останні шість років Україна перебуває у режимі 

підвищеної бойової готовності, тому сильно виросла кіль-
кість військовослужбовців, призовників та солдатів які пере-
бувають на передовій. Вкрай важливим для того, щоб війсь-
ковослужбовці могли гідно нести службу - є їх здоров’я і од-
ним з надважливих аспектів є стоматологічне здоров’я. 
Захворювання зубів і порожнини рота негативно впливають 
на боєздатність військовослужбовців, погіршують перебіг за-
хворювань серця, нирок, суглобів. Тому санація порожнини 
рота є обов’язковою. Розповсюдженість і тяжкість захворю-
вань зубів та органів ротової порожнини знаходяться в пря-
мій залежності від рівня надання стоматологічної допомоги. 
Специфічні умови життя і бойової діяльності особового 
складу Збройних Сил, пов’язані з особливостями військової 
професії, мають вплив на перебіг патологічних процесів зу-
бощелепного апарату, потребують відповідних методів про-
філактики та лікування. Захворювання зубів та запальні про-
цеси в ділянці періапікальних тканин призводять до появи і 
розвитку ускладнень з боку внутрішніх органів і систем, які 
впливають на загальний стан організму та, що особливо ва-
жливо, знижують бойову та трудову здатність військовослу-
жбовців. Особливо це актуально у військовослужбовців, що 
несуть свою службу у зоні проведення бойових дій, адже 
якщо раптово з’явиться необхідність у ургентній хірургічній 
стоматологічній допомозі, а можливості її надання не буде, 
то це може призвести до значних ускладнень, такі яка осте-
омієліт, розвиток флегмон, гострих гайморитів, сепсисів і на-
віть летальних випадків, що фактично буде дорівнювати бо-
йовій втраті.  

Метою дослідження став аналіз потреби у необхідно-
сті хірургічної стоматологічної допомоги серед військовослу-
жбовців, що вже повернулися з передової для аналізу якості 

ефективності діагностики, профілактики та лікування у до бо-
йовий період часу та розробка адекватного алгоритму діаг-
ностики та надання хірургічної стоматологічної допомоги. 

Матеріали і методи дослідження. Об’єктом дослі-
дження – військовослужбовці, що повернулися з передової 
після АТО та ООС та звернулися за наданням хірургічної 
стоматологічної допомоги. Предмет дослідження – функціо-
нування системи організації хірургічної стоматологічної до-
помоги військовослужбовцям ЗС України в умовах прове-
дення АТО та ООС з врахуванням стандартів НАТО.  

Методи дослідження:  
1. Загально прийняті клінічні 
2. Рентгенологічні методи дослідження 
3. Статистичні методи 
Результати дослідження та їх обговорення. Нами 

був проведений комплексний аналіз потреби у хірургічній 
стоматологічній допомозі у 81 військовослужбовця за 2020-
2021 рік, що повернулися, з зони бойових дій АТО та ООС, 
та звернулися за консультацією до ВМКЦ Східного регіону та 
кафедри хірургічної стоматології, імплантологіі та пародон-
тології «ДДМУ». Дослідження було проведено за допомогою 
загальноприйнятих клінічних методів дослідження та аналізу 
ортопантомограм. Встановлено що загальний індекс КПУ 
становив 100% серед 81 військовослужбовця, що є високим 
показником. Індекс інтенсивності карієсу становив 11,97, що 
є середнім показником, але необхідно зазначити що рівень 
КПУ 15 і вище мали 24 пацієнта 29,6% (що ми рахували як 
дуже високий показник), КПУ від 10 – 14 мали 26 пацієнтів - 
це 32,1 % (високий показник), від 5-9 (середній рівень) – 22, 
що дорівнює 27,1%, від 1 до 4 (низький рівень) – у 9 військо-
вослужбовців – 11,11%. 

 
 
Потрібно зазначити, що видалення зубів всього потре-

бували 71 особа з 81, з них більше ніж 1 зуб для видалення 
потребували 63 військовослужбовця,- всього 273 зуба, а ати-
пового видалення потребує 88 зубів у 38 пацієнтів. 

Резекція верхівки кореня зуба є необхідною для 37 
(45,6%) досліджуваних пацієнтів і 74 зубів, ще 8 (9,87) війсь-
ковослужбовців потребували гайморотомії з приводу хроніч-
ного одонтогеного синуситу. Необхідність у пародонто-
логічній санації (професійній гігієні, лікуванні гінгівіту та ін.) 
становила 83% або 68 пацієнтів, а потреба у хірургічному па-
родонтологічному лікуванні – 14,81% або 12 осіб.  
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На фоні такої великої кількості вже втрачених зубів і 

зубів, що потребували видалення, внаслідок несвоєчасного 
лікування каріозних процесів у 59 військовослужбовців (72%) 
виникає потреба у комплексній ортопедичній реабілітації, з 
них 54 (91,52%) потребують ортопедичної реабілітації у 
більше ніж в одному квадранті, тобто комплексного та раціо-
нального підходу. 

 
З усього вищесказаного можна зробити наступні вис-

новки: серед військового складу збройних сил України, що 
вже повернулися з зони АТО та ООС, та звернулися за кон-
сультацією, щодо стоматологічного лікування, зберігається 
загальна висока стоматологічна захворюваність, також є ве-
лика необхідність у хірургічній стоматологічній допомозі, що 
в свою чергу викликає потребу у ортопедичній реабілітації. 
Все це наводить нас до висновку що на етапі призову та на 
до бойовому етапі військовослужбовців є велика потреба у 
створенні якісного алгоритму діагностики стоматологічних 
захворювань, у розробці глобального плану стоматологічної 
санації, хірургічного та ортопедичного лікування та найго-
ловніше комплексної програми профілактики. 
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Cherednyk D.O., Bondar M.M., Postolov A.I. The need 

for surgical dental care among military personnel who have 
returned from the area of the Anti-Terrorist Operation and 
the Joint Forces Operation 

Abstract. The article examines the need for surgical dental 
treatment in soldiers of the ATO and OOS who have already re-
turned from the front line. 

The object of the study is military personnel who returned 
from the front line after the anti – terrorist operation and Environ-
mental Protection and applied for surgical dental care. The sub-
ject of the research is the functioning of the system of Organiza-
tion of surgical dental care for military personnel of the armed 
forces of Ukraine in the conditions of the ATO and OOS. 

Research methods: generally accepted clinical, radiologi-
cal research methods, statistical methods. 

The importance of implementing a comprehensive pro-
gram for the prevention and treatment of dental diseases in the 
Armed Forces of Ukraine at the stage of conscription and in the 
pre-combat period is emphasized. 

Keywords: dental morbidity, military personnel, treatment 
standards, prevention program. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ВИВЧЕННЯ МІНЕРАЛЬНОГО СКЛАДУ 

НИЖНЬОЩЕЛЕПНИХ КІСТОК ЩУРІВ ПРИ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ПАРОДОНТИТІ 
Дніпровський державний медичний університет 

кафедра терапевтичної стоматології  
 

Відомо, що найбільш важливими прогностичними озна-
ками генералізованого пародонтиту є зміни кісткового мета-
болізму, які супроводжуються структурно-функціональнами 
порушеннями в кістковій складовій пародонта та призводять 
до порушення балансу макро- та мікроелементів в нижньо-
щелепній кістці. В зв’язку з цим виникає потреба застосу-
вання специфічної остеотропної терапії, здатної прискорити 
процеси регенерації та ремінералізації в альвеолярній кістці. 
В свою чергу, найбільш перспективним щодо покращення 
остеогенної активності в пародонті є ранелат стронцію, який 
застосовується для лікування остеопорозу завдяки його ан-
тирезорбтивній та остеоанаболічній дії. Проте, його ефекти-
вність щодо альвеолярної кістки натепер вивчена недостат-
ньо.  

Отже, мета представленого дослідження – порівняти 
вміст мінеральних елементів в кістковій тканині нижніх ще-
леп щурів при моделюванні генералізованого пародонтиту, 
який розвивається на тлі метаболічних порушень при цукро-
вому діабеті 2 типу, а також при додатковому застосуванні 
стронцію ранелату. 

Матеріали та методи дослідження. Робота виконана 
на 24 білих статевозрілих щурах самцях лінії Вістар масою 
230-250 г, яких було розподілено на три дослідні групи по 8 
тварин, та 6 інтактних щурах відповідної маси та статі. Для 
відтворення експериментального еквівалента діабету 2 типу 
тваринам з дослідних груп (І, ІІ та ІІІ) після попередньої 24-
годинної депривації їжі (при збереженому доступі до води) 
одноразово внутрішньочеревинно вводився водний розчин 
нікотинаміду (Sigma-Aldrich, США) 230 мг/кг і через 15 хвилин 
після цього – розчин стрептозотоцину (Sigma-Aldrich, США) 
в дозі 65 мг/кг у вигляді 5% розчину в цитратному буфері, рН 
4,5. У тварин з ІІ та ІІІ дослідних груп модель пародонтиту 
відтворювали введенням з питною водою пеніциламіну (Куп-
реніл, 250 мг, «ТОВ ТЕВА Оперейшнз Поланд») в дозі 20 
мг/кг маси тіла щурів 7 діб на тиждень протягом 55 днів, по-
чинаючи з 6 доби після відтворення цукрового діабету. У 8 
тварин ІІІ дослідної групи вводили стронцію ранелат (Біва-
лос® 2 г, «ЛЄ ЛАБОРАТУАР СЕРВ’Є») внутрішньошлунково 
в дозі 250 мг/кг один раз на добу протягом останніх 28 діб 
експерименту. Контрольна група тварин під час проведення 
експерименту отримувала питну воду. На 60-ту добу спосте-
режень тварини виводились з експерименту шляхом де-
капітації. Голови щурів відділялись від тіла. Вміст хімічних 
елементів в зразках нижніх щелеп визначали методом 
атомно-емісійної спектрометрії з індуктивно зв’язаною плаз-
мою на спектрометрі фірми Thermo Fisher Scientific. Отри-
мані дані обробляли традиційними методами варіаційної 
статистики із застосуванням ліцензійного програмного про-
дукту MS Excel 2003.  

Результати. Згідно результатів атомно-емісійної спек-
трометрії зразків альвеолярних частин нижньощелепних 
кісток щурів з дослідних груп встановлена наявність кальцію, 
фосфору, натрію, магнію, калію, сірки, стронцію, цинку, 
заліза, барію, літію, хрому, марганцю, бору в кількістях, які 
підлягають вимірюванню.  

В контрольній групі співвідношення кальцій/фосфор, 
яке є показником процесів мінералізації кісткової тканини, 
дорівнювало 1,14, у І – 1,05, у ІІ – 1,0 та в ІІІ – 1,26. Таким 
чином, в групах І та ІІ можна казати про посилення деміне-
ралізації внаслідок виведення основних мінеральних еле-
ментів. Це також підтверджується зменшенням рівня магнію 
(р˂0,05), який входить до складу основних ферментів кістко-
утворення (фосфатаз). В групі ІІІ застосована остеотропна 
терапія призвела до зростання співвідношення кальцій/фос-
фор, що вказує на активацію ремінералізації кісткової тка-
нини. Одночасно рівень магнію не відрізнявся під показників 

І та ІІ дослідних груп, залишаючись достовірно меншим 
порівняно з контролем, що, на нашу думку, пояснюється 
лише початком остеорепаративного процесу. Зміни вмісту 
макроелементів натрію, калію та сірки в дослідних групах не-
достовірні (р˃0,05).  

Зміни вмісту мікроелементів також виявились показо-
вими щодо характеру процесів, які відбувались в кістковій 
тканині дослідних тварин внаслідок експерименту. Так, вміст 
стронцію в зразках ІІІ групи перевищував значення контролю 
майже в два рази (р˂0,001) на фоні суттєвого зменшення 
його рівня в зразках І та ІІ дослідних груп (р˂0,001). Збіль-
шення вмісту стронцію призводило до зменшення вмісту ре-
шти елементів, що вивчались, що пов’язане з конкуретним 
заміщенням в кристалах апатитів. Для порівняння: в І та ІІ 
дослідних групах вміст стронцію був знижений порівняно з 
контролем (р˂0,001), тоді як масова частка інших елементів 
(цинк, залізо, барій, літій) була більшою, аніж в ІІІ групі 
(р˂0,05). Хоча треба зауважити, що вміст усіх зазначений 
елементів в дослідних групах був менший порівняно з кон-
тролем, що вказує на зниження мінеральної щільності кіст-
кової тканини в експериментальних моделях (р˂0,001). Вжи-
ванння препаратів стронцію сприяло підвищенню вмісту 
хрома порівняно з групою І та ІІ, наближуючись за показни-
ками до контролю (р˃0,05). Малопоказовими щодо перебігу 
процесів мінералізації в експерименті виявились марганець 
та бор (р˃0,05). 

Висновки. Мінеральний склад кісткової тканини аль-
веолярних частин нижніх щелеп дослідних тварин виявився 
нестабільним та таким, що активно реагує на введення ме-
дикаментозних препаратів. В експериментальних моделях 
пародонтиту спостерігається порушення співвідношення 
кальцій/фосфор, яке підтверджується зменшенням рівня 
магнію та стронцію при зростанні вмісту інших мікроеле-
ментів, що включаючись до структури апатитів погіршують 
витривалість кісткової тканини. Позитивний ефект застосу-
вання препаратів стронцію полягає у зростанні співвідно-
шення кальцій/фосфор та збільшенні вмісту стронцію на тлі 
зменшення масової частки інших мікроелементів, що вказує 
на активацію ремінералізації кісткової складової пародонта.  
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НЕЗАВЕРШЕНИЙ ДЕНТИНОГЕНЕЗ, АСОЦІЙОВАНИЙ 

З НЕЗАВЕРШЕНИМ ОСТЕОГЕНЕЗОМ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра терапевтичної стоматології 
 
Незавершений остеогенез – рідкісне захворювання, 

яке входить до Переліку орфанних захворювань, розділу VII 
«Рідкісні природжені вади розвитку, деформації та хромосо-
мні аномалії» (наказ МОЗ України №778 від 27.10.2014р.).  

Незавершений остеогенез - це генетичний розлад спо-
лучної тканини, спричинений аномалією колагену I типу - ос-
новного структурного компоненту позаклітинного матриксу 
кістки, шкіри та сухожилків. Незавершений остеогенез ще на-
зивають хворобою крихких кісток, а хворих – кришталевими 
людьми внаслідок підвищеної схильності до перелому кісток. 
Клінічні прояви захворювання варіюють від незначною осте-
опенією з майже безсимптомним перебігом до найбільш ва-
жких форм з інвалідизацією пацієнтів. 

Відомо, що незавершений остеогенез успадковується 
в більшості випадків за аутосомно-домінантним типом. 
Майже 90% хворих з незавершеним остеогенезом мають му-
тації в генах COL1A1 і COL1A2, що кодують α1 і α2 ланцюги 
колагену I типу. 

Серед позаскелетних проявів незавершеного остеоге-
незу реєструють незавершений дентіногенез, який прибли-
зно у 60% пацієнтів є постійним супутником захворювання.  

Мета нашої роботи – виявлення характерних змін тве-
рдих тканин зубів у хворих з незавершеним дентиногенезом, 
асоційованим з незавершеним остеогенезом.  
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Матеріал та методи: Ми проаналізували сучасні дже-
рела літератури з використанням ключових слів: незаверше-
ний дентиногенез, незавершений остеогенез, прояви в поро-
жнині рота. 

Результати.  
Відомо, що дентин – мезенхіальна мінералізована тка-

нина. Позаклітинний матрикс, який секретується остеоблас-
тами, складається на 90% з колагену I типу та 10% позаклі-
тинних білків. 

Незавершений дентиногенез (НД) характеризується гі-
помінералізацією дентину та його структурними змінами.  

Механізми, які контролюють перетворення предентину 
в мінералізований дентин, на сьогодні до кінця не з’ясовані. 
Але є припущення, що неколагенові білки позаклітинного ма-
триксу дентину відіграють вирішальну роль під час дентино-
генезу. Дентин-специфічні білки, а саме, сіалопротеїн ден-
тину, глікопротеїн дентину та фосфопротеїн дентину, отри-
мали таку назву нещодавно, внаслідок своєї високої спорід-
неності до іонів кальцію і фосфатів та можливості регулю-
вання швидкості утворення та зростання кристалів апатитів. 
Крім того, вони транспортують кристали апатитів в зону мі-
нералізації, сприяють їх зв’язуванню з колагеном. Було 
з’ясовано, що ці білки кодуються ідентифікованим на хромо-
сомі 4q21 геном структурного білка дентину – сіалофосфоп-
ротеїном дентину, мутація якого відбувається при незавер-
шеному остеогенезі. Також передбачається, що аномальний 
розподіл неколагенових білків в дентиновій матриці, який ре-
єструвался у пацієнтів з цим органним захворюванням, та-
кож може впливати на процес мінералізації, приводячи до 
утворення ділянок гіпомінералізації дентину.  

НД спостерігається як в молочних, так і в постійних зу-
бах, причому зуби тимчасового прикусу більш схильні до па-
тологічних змін.  

Найчастіші прояви НД на зубах це зміна їх кольору в 
широкому діапазоні - від незначного сірого, синьо-сірого, бу-
рштинового до коричневого з опалесцуючим відтінком. Колір 
зубів обумовлений різною товщиною збережених тканин 
емалі та дентину. Відомо, що зуби при НД схильні до пато-
логічної стертості зубів, численних тріщин та відколів тканин 
зуба. Згодом тканини зуба можуть стиратися до повної 
втрати анатомічної коронки зуба, що вже в дитячому віці є 
показанням до протезування штучними коронками з ціллю 
збереження вертикальної висоти прикусу та попередження 
розвитку ортодонтичних аномалій.  

При гістологічному дослідженні виявляють аномальне 
з'єднання емалі та дентину. Якщо в нормі емалево-дентинне 
з'єднання має зубчасту форму, то при НД їй на зміну прихо-
дить площинне з'єднання, яке подекуди відверто перерива-
ється, утворюючи щілину. Звичайно, таке з'єднання емалі та 
дентину нетривке, що приводить до втрати емалі та ого-
лення дентину. Повідомляється, що відколи емалі частіше 
реєструвалися уздовж ліній Ретциуса. 

В порівнянні з контрольними зразками емалеві призми 
більш округлі і короткі, містять менше колагенових волокон. 
Комп'ютерна томографія з синхротронним випромінюванням 
показала аномалії форми і товщини кристалів емалі. 

Аномальна будова дентину є головним поясненням ча-
стих значних пошкоджень зубів при НД. Якщо зона плащо-
вого дентину практично не пошкоджується, тут колагенові 
волокна розташовані регулярно та радіально, то в зоні на-
вколопульпарного дентину малюнок стає нетиповим: колаге-
нові фібрили зливаються в конгломерати, гіпомінералізація 
проявляється чергуванням світлих або синіх плям, дентинні 
канальці втрачають правильне і регулярне розташування. Кі-
лькість дентинних канальців місцями зменшується аж до по-
вного зникнення, утворюючи численні мертві шляхи. Зміню-
ється і діаметр дентинних канальців, спостерігається симп-
том гніздування декількох канальців в одному збільшеному 
каналі. Деякі автори вказують не тільки на збільшення діаме-
тра канальців, а й на появу різко звужених зразків. Такий де-
нтин нестійким до дії подразників їжі, абразивних компонен-
тів засобів індивідуальної гігієни порожнини рота. 

При рентгенологічному дослідженні відмічають обліте-
рацію пульпової камери, яка починалася відразу після прорі-
зування зубів або ще до прорізування, варіюючи в різних зу-
бах навіть у однієї людини, від повної облітерації порожнини 
зуба до її нормальних розмірів. Склерозування порожнини 
зуба часом було настільки вираженим, що практично просвіт 
кореневого каналу не можна було ідентифікувати, що ство-
рювало певні труднощі при подальшому ендодонтичному лі-
куванні таких зубів. 

Крім облітерації пульпової камери патогномонічними 
ознаками НД були короткі, порівняно з контролем, корені зу-
бів та бочковидна форма коронки зубів внаслідок звуженої 
шийкі зуба. 

Слід також зазначити, що при клінічному огляді хворого 
з незавершеним остеогенезом нерідко реєструвалися і орто-
донтичні порушення. Односторонній або двосторонній пере-
хресний прикус, неправильне прорізування першого і дру-
гого постійних молярів, відсутність другого премоляра - най-
більш часті ознаки таких хворих. Деякі вчені пояснюють ано-
мальний прикус розбіжністю в розвитку середньої третини 
обличчя та нижньої щелепи.  

При малосимптомному перебігу незавершеного остео-
генезу під час проведення клінічного та рентгенологічного 
обстеження не завжди можна було спостерігати зміни зубів, 
тоді як при гістологічному дослідженні видалених зубів вияв-
лялась характерна дефектність дентину, але менш вира-
жена.  

Висновки 
Незавершений дентиногенез, асоційований з незавер-

шеним остеогенезом, призводить до численних порушень 
твердих тканин зубів. Аномалія структури колагену в більшій 
мірі, ніж недостатня мінералізація, відповідальна за ура-
ження твердих тканин зубів у хворих на незавершений осте-
огенез.  

Для стоматологів дуже важливим бути обізнаними зі 
стоматологічними проявами цього рідкісного захворювання, 
що є обов'язковою умовою своєчасної діагностики та попе-
редження важких ускладнень захворювання. 

  
  
 

Дікра Хаккі, О.Д.Салюк 
ПʼЄР ФОШАР – ОСНОВОПОЛОЖНИК СУЧАСНОЇ 

СТОМАТОЛОГІЇ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра терапевтичної стоматології 
 
В епоху, коли кращими дантистами вважалися цируль-

ники, банщики і навіть кати, ця людина заклала основи су-
часного підходу до лікування зубів. Його ім'я - П'єр Фошар, 
придворний лікар французького монарха Людовіка XV. У 
1700 році королівським декретом, що поклав початок стома-
тології як самостійної галузі медицини, було створено нову 
спеціалізацію хірурга-дантиста, що давало право на зуболі-
карську практику. П'єр Фошар витримав іспит на відмінно і з 
тих пір був категоричним противником дилетантства в цьому 
питанні. Він написав кільком найвідомішим дантистам того 
часу і запропонував їм спільні наукові дослідження і прак-
тику. Фошар поступово стає особистим дантистом найвідо-
міших людей того часу. Серед його пацієнтів були Дені Ді-
дро, Жан-Жак Руссо, кардинал де Флері і навіть король Лю-
довик ХV, після лікування якого Фошар став остаточно бага-
тим і знаменитим. 

У 1728 році вийшла праця «короля дантистів» під на-
звою «Le chirurgien-dentiste ou traite des dents» ( «Хірург-да-
нтист, або Трактат про зуби»). На довгі роки ця книга стала 
головним підручником для переважної більшості дантистів у 
світі. У своїй праці Фошар описав близько 130 видів стома-
тологічних захворювань, класифікував їх і дав кожному чітке, 
сучасне для тих років пояснення. 

Особливо Фошара цікавила проблема карієсу, який чо-
мусь частіше вражав людей забезпечених. У ті часи вважа-
лося, що дірки в зубах прогризають мікроскопічні черв'яки. 
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Лікували карієс чисто механічно: при невеликому ураженні 
пошкоджену частину зуба сточували надфілем і обробляли 
дуже отруйними розчинами, щоб убити черв'яків. Якщо ж зуб 
був сильно «поїдений», його видаляли. Вивчаючи будову зу-
бів під найпотужнішим мікроскопом, Фошар переконався, що 
зубних хробаків не існує. Він запропонував боротися з карі-
єсом за допомогою амальгамових пломб. А оскільки хірургі-
чні інструменти того часу були дуже грубими, Фошар присто-
сував під свої потреби арсенал ювелірів. 

Займався він і профілактикою карієсу. Він помітив за-
лежність захворюваності карієсом зубів від кількості спожи-
ваного цукру. «Ось чому необхідно після того, як з’їси цуке-
рки, прополоскати рот теплою водою, щоб розчинити те, що 
застрягло між зубами і яснами», - писав П'єр Фошар. 

Перераховуючи винаходи і нововведення Фошара, слід 
назвати: бормашину, рушійною силою якої була кішка, що бі-
гає; систему маленьких дзеркал, що дозволяють заглянути в 

будь-який куточок рота; особливий прилад з лінзами і дзер-
калами для точного напрямку світла; золоті пружини, що фі-
ксують протези в роті. Він винайшов штифтові зуби і навчи-
вся зміцнювати на одному або двох штифтах кілька з'єдна-
них зубів, що стало прототипом сучасних мостів. Запропону-
вав виправляти нерівності зубного ряду за допомогою заліз-
ної дуги, прив'язаної до зубів. Розробив спеціальне стомато-
логічне крісло з підголівником. У своїй майстерні Фошар ви-
готовляв різні мазі і засоби для лікування і відбілювання. Так 
що його можна назвати одним з основоположників відбілю-
вання зубів.  

До цього дня стоматологи всього світу шанують вели-
чезний неоціненний внесок П'єра Фошара і успішно викорис-
товують його розробки в різних розділах стоматології. 
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Резюме. У статті наведений аналіз сучасних літерату-

рних даних останніх років із питання резистентності 
Helicobacter pylori до різних антибактеріальних препаратів, 
що використовуються у якості ерадикаційної терапії. Дослі-
джуються механізми та поширеність резистентних штамів, а 
також обговорюються шляхи подолання резистентності 
Helicobacter pylori до антибактеріальних препаратів та варіа-
нти вибору схем протихелікобактерної терапії. 

Ключові слова: Helicobacter pylori, резистентність, 
ерадикаційна терапія, анибіотикорезистентність, антибакте-
ріальні препарати. 

 
Вступ. Helicobacter pylori (H. pylori) є найбільш частою 

причиною виникнення захворювань шлунково-кишкового 
тракту в усьому світі. В індустріально розвинених країнах від 
20% до 50% дорослого населення інфіковані цим мікроорга-
нізмом. У свою чергу, у світі показник інфікованості переви-
щує 80% [1]. Так, бактерії H. pylori виявляють у 80-100% хво-
рих із хронічним гастритом, у 70-80% – з виразкою шлунка, у 
90-100% – з виразкою дванадцятипалої кишки, у 100% – із 
MALT-лімфомою, у 80-95% – з аденокарциномою шлунка, у 
60% – з диспепсією невиразкової етіології [2]. 

Мета. Дослідити резистентність Helicobacter pylori 
(H.pylori) до різних груп антибактеріальних препаратів, що 
використовуються з метою ерадикаційної терапії та визна-
чити шляхи подолання даної проблеми. 

Резистентні штами H. Pylori значно важче піддаються 
ерадикації, що знижує ефективність рекомендованих лікува-
льних схем на 20-50%. Саме з підвищенням резистентності 
H. Pylori до антибактеріальних препаратів пов’язують зрос-
тання кількості захворювань та ускладнень, зумовлених па-
тологією органів гастродуоденальної зони [3]. 

Протягом останнього десятиліття спостерігалось зна-
чне зниження ефективності ерадикаційної терапії H. Pylori. 
Кількість пацієнтів, які досягли успіху в лікуванні за допомо-
гою стандартної потрійної терапії першого ряду двох антибі-
отиків та інгібітора протонної помпи, суттєво зменшилась [4].  

Резистентність H. Pylori до антибактеріальних агентів є 
серйозною причиною для занепокоєння, оскільки вона є го-
ловною причиною невдач при ерадикаційній терапії. [6]. Ан-
тибіотикорезистентність (нечутливість або стійкість збудни-
ків інфекційних хвороб до антибіотиків) являє собою одну з 
актуальних проблем сучасної фармакології [5]. 

H. Pylori властиві два види резистентності: природна та 
придбана. Остання може бути первинною та вторинною. 
Природна – генетично обумовлена, використовується бакте-
ріологами для виділення збудника у чистій культурі, оскільки 
H. Pylori нечутливий до певних антибактеріальних препара-
тів, що пригнічують ріст супутньої мікрофлори: ванкоміцин, 
триметроприм, цефсулодин, сульфаніламіди. Первинна 
анибіотикорезистентність обумовлена прийомом препаратів 
для терапії бактеріальних інфекцій на популяційному рівні. 
Вторинна виникає після невдалого проведення курсу проти-
хелікобактерної терапії [3]. 

Основні складнощі у проведенні ерадикаційної терапії 
полягають у біологічних, біохімічних властивостях, факторах 
патогенності та значно ускладнюють антибактеріальну тера-
пію. Такі особливості будови H. Pylori як наявність джгутиків, 
гладкої клітинної оболонки та спіралеподібної форми дозво-
ляють цьому мікроорганізму пересуватися в товщі слизу уз-

довж градієнта рН. Назовні від мембрани клітинної стінки ви-
значається електронно щільний глікокалікс, до складу якого 
входять вуглеводні полімери, необхідні для адгезії мікроор-
ганізму на поверхні епітеліоцитів. Високоактивні ферменти, 
що їх продукують H. Pylori, такі як уреаза, здатні розщеплю-
вати сечовину шлунку та перетворювати її на аміак, що ней-
тралізує НCl. При виникненні нейтрального середовища (рН 
більше 8 відбувається загибель бактерій) «вмикається» сис-
тема оксидазних ферментів, що при окисленні субстрату 
стимулюють виділення іонів водню. Це зрушує рН в кислий 
бік та сприяє продукції активних форм кисню, що ушкоджу-
ють тканини слизових оболонок. [1].  

На сьогодні виявлена резистентність H. Pylori до всіх 
груп антибактеріальних препаратів, що використовуються з 
метою протихелікобактерної терапії: похідним нітроіміда-
золу, макролідам, лактамам, тетрациклінам та нітрофура-
нам. Всі антибактеріальні препарати, рекомендовані для 
протихелікобактерної терапії, умовно розподіляють на три 
групи в залежності від частоти розвитку до них резистентно-
сті: засоби, до яких резистентність H. Pylori розвивається ча-
сто; рідко, не виникає зовсім (табл. 1) [3]. 

Таблиця 1 
Частота  
виникнення  
резистентності: 

Препарати: Максимальні  
показники  
резистентності: 

Часто 

Група нітроіміда-
золів 

100% 

Група макролідів 40% 

Група фторхіноло-
нів 

30% 

Рідко 

Напівсинтетичні 
пеніциліни 

7% 

Тетрацикліни 4% 

Не виникає 

Група нітрофура-
нів 

Менше 2% 

Солі колоїдного ві-
смуту 

 
Проте жоден антибактеріальний препарат не володіє 

достатньою бактеріальною активністю для застосування у 
якості монотерапії. Саме тому були розроблені фіксовані 
комбінації даних агентів, для забезпечення максимальної 
ефективності в поєднанні з найкращою переносимістю [1]. 

 
Механізми дії препаратів, що використовуються 

для лікування хелікобактерної інфекції та формування 
резистентності. 

На сьогоднішній момент широкомасштабні дослі-
дження щодо поширеності антибіотикорезистентних штамів 
H. pylori на території України відсутні, тому ми будемо спи-
ратися на дані одиничних досліджень проведених на терито-
рії Європи, що стосуються оцінки резистентності H. pylori до 
різних груп антибактеріальних препаратів, що використову-
ються у ерадикаційній терапії цього мікроорганізму. Знання 
основних тенденцій по всьому світу у поширенні резистент-
них штамів H. pylori до різних груп антибактеріальних препа-
ратів може значно збільшити ефективність проведення ера-
дикаційної терапії. 

Група нітроімідазолів (метронідазол): 
Це протимікробні й протипротозойні препарати, що в 

процесі метаболізму проходять активацію бактеріальної ніт-
роредуктази. Це призводить до втрати спіральної структури 
ДНК H. pylori, у результаті чого відбувається поломка в ДНК 
і бактерія гине. Метронідазол стали використовувати одним 
з перших в хелікобактерній терапії [1].  

Зараз первинна резистентність в розвинутих країнах 
складає 30-35%, що пов’язано з його частим застосуванням 



 

 

 

 

 

 

 

 

Дніпро, 2021 

НОВИНИ І ПЕРСПЕКТИВИ МЕДИЧНОЇ НАУКИ – 2021 91 

в гінекології та венерології, а в країнах, що розвиваються – 
50-60%, де його також використовують у лікуванні амебіазу, 
лямбліозу, трихоманозу [7]. Іншою причиною цього явища 
можуть бути мутації генів rdxA, що кодує кисеньнечуттєву ні-
троредуктазу, та frxA, що кодує флавіноксиредуктазу [8]. 

Група макролідів (кларитроміцин): 
Кларитроміцин – це напівсинтетичний антибіотик, що 

має ліпофільні властивості і добре проникає в тканини і біо-
логічні рідини, в тому числі в шлунковий секрет, створюючи 
там високі і стабільні концентрації. При пероральному при-
йомі швидко всмоктується у ШКТ (швидкість досягнення пі-
кової концентрації в плазмі – 1,8-2,8 години). Стійкий до 
впливу соляної кислоти шлункового соку. Його бактеріоста-
тична дія пов'язана з блокадою синтезу білка за рахунок обе-
рненого зв'язування з 50S-субодиницею рибосоми [1]. 

Рівень первинної резистентності H. Pylori до кларитро-
міцину у Європі складає 2-15%, що ймовірно пов’язано з ча-
стим його застосуванням для лікування хворих на респірато-
рні інфекції. Діти частіше отримують препарати цієї групи, 
тому і поширеність стійких штамів H. pylori серед них істотно 
вища, ніж у дорослих. Середній рівень первинної резистент-
ності H. Pylori складав 5-25%. Вторинна резистентність H. 
Pylori до кларитроміцину в розвинених країнах досягає 40% 
[3]. Враховуючі таку тенденцію, застосування кларитромі-
цину в ерадикаційних схемах можливе лише в регіонах, де 
резистентність до нього менша 15-20%. У регіонах з резис-
тентністю вище 20 % його використання доцільно лише після 
визначення чутливості H. pylori до цього препарату бактері-
ологічним методом або методом полімеразної ланцюгової 
реакції [1]. 

Група напівсинтетичних пеніцилінів (амоксицилін): 
Амоксицилін володіє широким спектром дії, але прояв-

ляє активність тільки щодо бактерій, які активно розмножу-
ються. Зберігає стабільність та хімічну активність у кислому 
середовищі. Препарат інгібує синтез клітинної стінки бакте-
рій, діє місцево при проникненні в просвіт шлунку і системно 
після абсорбції в кровотік [1]. 

Останнім часом не повідомлялося про появу резистен-
тних до амоксициліну штамів H. Pylori у Західній Європі. Впе-
рше такі резистентні штами були виявлені в Італії – 8,2%, в 
Германії – 4,0% та у Великобританії – 1,2% [3]. 

Група нітрофуранів (фуразолідон): 
Механізм дії полягає в блокаді багатьох ферментних 

систем мікроорганізмів. Нітрофурани порушують клітинне 
дихання, пригнічують цикл Кребса і блокують біосинтез нук-
леїнових кислот. Внаслідок цього відбувається руйнування 
оболонки мікроорганізмів або їх цитоплазматичної мем-
брани [1]. 

Середній рівень резистентності H. Pylori в різних краї-
нах до фуразолідону становить 1-1,8%, що менше 2% і до-
зволяє віднести цю групу препаратів до такої, при якій майже 
не виникає резистентність. Проте, хоча фуразолідон є до-
сить ефективним засобом, його застосування має ряд обме-
жень через його гепато-, нейро- та гематотоксичність, здат-
ність пригнічувати ріст сапрофітної флори кишечника та не-
зручність у використанні (для досягнення оптимальної кон-
центрації його слід приймати 4 рази на добу) [3]. 

Ефективність існуючих схем ерадикаційної терапії 
H. Pylori: 

Залежно від поширеності застосування конкретних ан-
тибактеріальних препаратів серед населення певного регі-
ону (часте застосування для лікування респіраторних інфек-
цій кларитроміцином, чи захворювань сечовидільної сис-
теми метронідазолом) спостерігають підвищення кількості 
первинно резистентних штамів H. Pylori. 

Таблиця 2 

Первинна 
резистентність 

Схеми 
терапії 

Ефективність, % 

М менше 30% 
К більше 15% 

О+К+А 
О+К+М 

РВЦ/ВК+К+М 
85–95 

M більше 30% 
K менше 15% 

O+K+A 
РВЦ/ВК+К+А 

85–95 

M більше 30% 
K більше 15% 

О+ВК+М+Т 
О+ВК+М+Т 

50–95 

 
Примітка: М — метронідазол, К — кларитроміцин, О — 

омепразол, А — амоксициллин, РВЦ — ранітидін-вісмут-ци-
трат, ВК — колоїдний вісмут, Т —тетрациклин. 

 
Шляхи подолання резистентності H. Pylori до анти-

бактеріальних препаратів: 
Під час вибору схеми ерадикаційної терапії слід врахо-

вувати дані популяційної резистентності конкретного регіону 
та розповсюдженості в ній резистентного штаму H. Pylori до 
основних антибактеріальних препаратів, що застосовуються 
у лікуванні. У таблиці 2 приведені дані, що свідчать про за-
лежність ефективності схеми ерадикаційної терапії від рівня 
резистентності H. Pylori до антибактеріального препарату 
[9]. Тобто необхідний диференційний підхід до вибору схеми 
терапії серед існуючих стандартних. 

Також слід проводити визначення чутливості штаму H. 
Pylori, виділеного у хворого до антибактеріальних препара-
тів з метою доцільного вибору тактики лікування. 

З урахуванням змін резистентності H. Pylori здійсню-
ється постійний пошук нових більш ефективних схем проти-
хелікобактерної терапії одночасно з існуючими рекомендаці-
ями. 

Крім того, слід пам’ятати, що безконтрольне застосу-
вання антибактеріальних препаратів при респіраторних та 
інших бактеріальних захворюваннях може призводити до ви-
никнення первинної резистентності H. Pylori у популяції до 
протихелікобактерної терапії. 

До основних підходів зниження формування резистен-
тності H. Pylori до антибактеріальних препаратів відносять: 
- Підвищення ефективності протихелікобактерної тера-
пії 
- Виключення нітроімідазолів в схемі потрійної терапії, 
оскільки в Україні резистентність до цієї групи препаратів пе-
ревищує 30% 
- Доцільне застосування препаратів колоїдного вісмуту 
(Де-нолу), у зв’язку з відсутністю резистентності H. Pylori до 
цієї групи препаратів. 
- Доцільним є включення до схеми лікування препаратів 
нітрофуранового ряду (фуразолідону), оскільки резистент-
ність H. Pylori до них також ще не виявлена [7]. 

Висновок: 
Так як H. Pylori є провідним етіологічним фактором хро-

нічних захворювань шлунка та дванадцятипалої кишки, на 
даний момент існує значна проблема, пов’язана з резистен-
тністю H. Pylori до багатьох антибактеріальних препаратів, 
що застосовуються у схемах протихелікобактерної терапії.  

Для подолання цієї проблеми слід не допускати безко-
нтрольний прийом антибактеріальних препаратів при ліку-
ванні інших бактеріальних захворювань; застосовувати ди-
ференційний підхід у виборі стандартної схеми лікування: 
склад препаратів, що входять до схеми терапії слід зміню-
вати, враховуючи регіональне поширення резистентного 
штаму H. Pylori до певних антибактеріальних препаратів. Так 
при резистентності H. Pylori до метронідазолу більше 30% 
слід використовувати кларитроміцин, амоксицилін та нітро-
фурател у поєднанні з препаратами колоїдного вісмуту. За 
наявності резистентності H. Pylori більше 30% до метроніда-
золу та більше 15% до кларитроміцину слід переходити на 
«квадротерапію» (одночасне застосування чотирьох препа-
ратів). 

Слід постійно шукати більш ефективні схеми проти-
хелікобактерної терапії та створювати нові антихелікобакте-
рні засоби.  
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Актуальність: Комплекс несприятливих виробничих 

факторів визначає розвиток патологічних станів у багатьох 
системах організму, в першу чергу, в серцево-судинній і 
бронхолегеневій. Ризик серцево-судинних ускладнень і 
смертності у пацієнтів з артеріальною гіпертензією збіль-
шується при наявності супутніх захворювань, таких як хроні-
чне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ). 

Мета. Визначити особливості функціонального стану 
серцево-судинної системи у металургів з артеріальною гіпе-
ртензією та ХОЗЛ. 

Матеріали та методи. Обстежено 60 стабільних робо-
чих-металургів з артеріальною гіпертензією II стадії (гіпер-
трофія лівого шлуночка) 1-3 ступеня, з яких 28 хворих мали 
ХОЗЛ категорії A - D. Пацієнти були розподілені на дві групи: 
в I групу увійшли пацієнти з артеріальною гіпертензією та 
ХОЗЛ (n = 28), в II групу - пацієнти з артеріальною гіпер-
тензією (n = 32). У I групу увійшли 15 чоловіків і 13 жінок (p> 
0,05), середній вік - 57,4 (9,1) років. У II групу ввійшли 18 
жінок і 14 чоловіків (p> 0,05), середній вік склав 51,0 (8,1) 
року. Пацієнтам проводили добовий моніторинг артеріаль-
ного тиску за допомогою портативного апаратно-програм-
ного комплексу з цифровим записом та виконувалася ехо-
кардіографія. Для статистичних розрахунків використову-
вали програму «Statistica 10». 

Результати: ЧСС в I групі склала -87,00 (82,0; 93,0), в 
II групі - 77,0 (70,0; 85,0) уд / хв. (р = 0,02). Середній си-
столічний артеріальний тиск (САТ) склав 128,00 (115,0; 
143,0) мм. рт. ст. у I групі та 136,0 (124,0; 142,0) - в II групі (p 

= 0,7). Середній діастолічний артеріальний тиск - 86,0 (80,0; 
90,0) мм рт. ст. у I групі і 84,0 (82,0; 92,0) в II групі (p = 0,5). 
Ранкове підвищення систолічного артеріального тиску 
склало 37,0 (28,0; 49,0) в I групі і 28,5 (23,0; 57,0) в II групі (p 
= 0,02), а діастолічного – у I групі склало 35,0 (23,0; 42,0) мм 
рт. ст., в II групі - 22,5 (20,4; 28,7) (p = 0,002). Ліве передсердя 
в I групі мало розмір 3,8 (3,8; 4,3) см, в II групі -3,5 (3,2; 4,0) 
см (p = 0,03), у I групі середній тиск у легеневій артерії склав 
27,0 (20,0; 29,0) мм. рт. ст, а у II групі – 15,0 (14,0; 21,0) мм. 
рт. ст. (р=0,03). 

Висновки. У хворих на артеріальну гіпертензію та 
ХОЗЛ, які працюють у шкідливих умовах, спостерігається збі-
льшення підвищення ранкового систолічного тиску та ЧСС. 
Наявність ХОЗЛ може призводити до розвитку легеневої гі-
пертензії з подальшим розширенням лівого передсердя і фо-
рмуванням систолічної дисфункції лівого шлуночка. Все це 
призводить до збільшення ризику виникнення серцево-су-
динних ускладнень у хворих з коморбідною патологією. 
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На сьогоднішній день питання надання допомоги паці-

єнтам з серцево-судинними захворюваннями (ССЗ), зокрема 
фібриляцією передсердь (ФП), є дуже актуальною темою у 
сфері охорони здоров’я. ССЗ займають одне з провідних 
місць у структурі захворюваності та смертності населення у 
світі та в Україні. ФП є найбільш поширеною серцевою арит-
мією, вражаючи близько 0,1% у осіб молодше 55 років, 3,8% 
у осіб 60 років і старше та 10% у осіб 80 років і старше  

Частота ФП у чоловіків значно вища, ніж у жінок у всіх 
вікових групах. Згідно з даними Фреймінґемського дослі-
дження, наявність ФП асоційована з 1,5–1,9-кратним підви-
щенням ризику смерті, що у тому числі пов’язано із суттєвою 
ймовірністю розвитку тромбоемболічних подій.  

Фактори ризику розвитку ФП поділяються на немодифі-
куючі, такі як вік, чоловіча стать, генетична схильність, та по-
тенційно модифікуючі, такі як хронічна серцева недостат-
ність (ХСН), ішемічна хвороба серця (ІХС), артеріальна гіпе-
ртензія(АГ), вади серця, цукровий діабет та метаболічний 
синдром, дисліпідемії, ожиріння, недостатнє або надмірне 
фізичне навантаження, зловживання алкоголем та вживання 
деяких видів наркотичних речовин, паління, обструктивне 
апное сну, захворювання, що супроводжуються порушенням 
кровообігу у малому колі (тромбоемболія легеневої артерії, 
пневмонії, хронічне обструктивне захворювання легень та 
ін.) запальні захворювання, хронічна хвороба нирок. 

Зважаючи на значно більшу поширеність ФП серед чо-
ловіків, ніж серед жінок аналогічної вікової групи, виникає пи-
тання впливу порушення метаболізму чоловічих статевих го-
рмонів на вірогідність розвитку та перебіг ФП, та можливість 
їх корекції шляхом замісної терапії тестостероном (ЗТТ) у чо-
ловіків з андрогенним дефіцитом. 

На сьогоднішній день тема впливу андрогенного дефі-
циту на ймовірність розвитку ФП вивчена недостатньо. Існує 
низка досліджень, в яких був продемонстрований взає-
мозв’язок між ними. Так, в дослідженні FINRISK, визначали 
загальний рівень тестостерону в сироватці крові в когорті на-
селення з 7892 пацієнтів (3876 чоловіків, 4016 жінок) у віці 
25–74 років, кінцевими точками були фібриляція передсердь 
або ішемічний інсульт, залежно від того, що трапилося ра-
ніше. Середня тривалість спостереження становила 13,8 ро-
ків. Загалом у 629 осіб (8,0%) виникла фібриляція перед-
сердь (n = 426) та / або ішемічний інсульт (n = 276); при цьому 
було показано, що низький рівень тестостерону пов'язаний з 
підвищеним ризиком майбутньої фібриляції передсердь та / 
або ішемічного інсульту у чоловіків. Також було проведене 
дослідження статевих гормонів у 58 чоловіків з ФП [4], які 
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мали задокументовану ФП та у яких не було виявлено стру-
ктурних змін серця на ехокардіографії. В контрольну групу 
було набрано 58 здорових чоловіків. В обох групах визна-
чали рівні загального тестостерону та естрадіолу в сироватці 
крові. В результаті було визначено статистично достовірно 
нижчий рівень тестостерону у групі пацієнтів з ФП у порів-
нянні з контрольною. Також існують публікації про вплив ЗТТ 
на перебіг ФП. Було проведено обсерваційне дослідження, в 
якому вивчалися взаємозв’язок між рівнем тестостерону та 
ризиком розвитку ФП та вплив ЗТТ на цей ризик. В резуль-
таті було показано, що низький рівень тестостерону пов'яза-
ний зі збільшенням частоти ФП. Найбільш значне зниження 
частоти пароксизмів ФП спостерігалось у групі з нормалізо-
ваним рівнем тестостерону після ЗТТ. 

У проведених роботах продемонстрований взає-
мозв’язок між вірогідністю розвитку ФП у чоловіків з андро-
генним дефіцитом та наведені деякі докази щодо можливого 
позитивного впливу ЗТТ на вірогідність розвитку та перебіг 
ФП, але необхідні додаткові дослідження для більш точного 
визначення впливу андрогенного дефіциту на захворюва-
ність ФП у чоловіків, користь та ризики ЗТТ у чоловіків з віко-
вим андрогенним дефіцитом та ФП. 
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Перебіг коронавірусної хвороби СOVID-19 асоціюється 

з високим ризиком тромботичних ускладнень. Активація тро-

мбоцитарної ланки гемостазу ініціює, підтримує процес тро-
мбогенезу, супроводжується зміною кількості тромбоцитів 
(Рl) і, передусім, зміною їх морфології, появою Pl із збільше-
ним об’ємом.  

Метою дослідження було визначення факторів, 
пов’язаних з підвищенням кількості Pl та їх активацією у хво-
рих на коронавірусну хворобу COVID-19. 

Матеріали та методи. Ретроспективний аналіз клініч-
них даних 40 медичних карт стаціонарних пацієнтів з COVID-
19, що потребували кисневої підтримки. Дані загальноклініч-
ного дослідження крові при госпіталізації (гемоаналізатор 
Sysmex XS-500i, Японія) з визначенням кількості тромбоци-
тів (Pl), тромбокриту (PCT), показників ширини розподілу Рl 
в об’ємі (PDW), середнього об’єму Рl (MPV) та коефіцієнту 
великих Pl (P-LCR), біохімічного дослідження крові з визна-
ченням рівню С-реактивного протеїну (СRP), комп’ютерної 
томограми органів грудної порожнини.  

Результати. Середній вік хворих (66,3±11,4) р., чолові-
ків – 19, жінок – 21, показник сатурації кисню на час госпіта-
лізації – 87 [78,0; 91,0] %. Кількість Pl – 207,0 [161,0; 236,0] 
Г/л, PCT – 0,22 [0,18; 0,26] %, PDW – 12,85 [11,9; 13,8] %, 
MPV – 10,9 [10,3; 11,2] f/л, P-LCR – 32,35 [27,7; 35,1] %. Вста-
новлено прямий кореляційний зв'язок між підвищенням віку 
хворих та PDW (R=0,36, р=0,03), MPV (R=0,35, p=0,03) і P-
LCR (R=0,34, р=0,03). Підвищення температури тіла 
пов’язано з ростом кількості Pl (R= 0,31, р=0,04). Збільшення 
відсотку ураження легеневої паренхіми має прямий кореля-
ційний зв'язок з підвищенням PDW (R=0,47, p=0,02), тоді як 
визначено негативну кореляцію між рівнями PTC та показни-
ком сатурації кисню (R = -0,49, р=0,001). Встановлено, що кі-
лькість лейкоцитів крові має прямий зв'язок з кількістю Pl 
(R=0,34, р=0,03) і PCT (R=0,43, p=0,006), як і кількість моно-
цитів – з Pl (R=0,59, р=0,004) і PCT (R=0,63, р=0,001). Підви-
щення концентрації СRP асоціюється з підвищенням показ-
ників PCT (R=0,44, р=0,03), PDW (R=0,47, p=0,02) та MPV 
(R=0,39, p=0,04).  

Висновки. У хворих на COVID-19 підвищення віку, збі-
льшення активності неспецифічного запалення та розвиток 
респіраторних порушень пов’язані з підвищенням кількості 
активованих Pl. В комплексній терапії пацієнтів з коронавіру-
сною хворобою поряд із забезпеченням адекватної кисневої 
підтримки, протизапальною терапією є обґрунтованим за-
стосування препаратів, що пригнічують тромбоцитарну акти-
вність. 
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ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра внутрішньої медицини 1 
 
Ішемічна хвороба серця (ІХС) є однією з найважливі-

ших причин смертності та інвалідизації населення України. 
За різними даними, лише 17-25% дорослого населення Ук-
раїни ні має ні ІХС, ні чинників її розвитку. Серед усіх методів 
лікування ІХС важливе місце посідають хірургічні втручання, 
спрямовані на реваскуляризацію міокарда. 

Метою дослідження був аналіз існуючих методів опера-
тивного лікування ІХС. Було проаналізовано дані літератури, 
виділено основні показання та протипоказання до прове-
дення оперативних втручань. 

Вибір оперативного втручання визначається після про-
ведення коронарографії та експертної оцінки ступеня ура-
ження коронарних артерій серця. 

Методи реваскуляризації є прямими і непрямими. До 
прямих методів відносять стентування коронарних артерій, 
черезшкірну транслюмінальну балонну коронарну ангіопла-
стику і коронарне шунтування. До непрямих методів відно-
сять терапевтичний ангіогенез і трансміокардіальну лазерну 
реваскуляризацію міокарда. До мініінвазівної хірургії, крім 
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трансміокардіальної реваскуляризації, відносять також ме-
тоди без штучного кровообігу з застосуванням стабілізатора 
для шунтування; застосування робототехніки та ендоскопі-
чну хірургію. 

Черезшкірна транслюмінальна балонна ангіопластика 
та стентування – це малоінвазивний, малотравматичнний 
метод без крововтрати та наркозу. Ці методи застосову-
ються для відновлення прохідності закупорених судин шля-
хом механічного впливу на уражену ділянку судини зсере-
дини за допомоги спеціальних інструментів: стенту та ба-
лону.  

Коронарне стентування – високоефективний метод лі-
кування ІХС за допомогою встановлення металевого кар-
каса стента в ураженому сегменті коронарної артерії. Пока-
заннями до стентування коронарних артерій є – інфаркт міо-
карду (ІМ) з елевацією ST (STEMI) та ІМ без елевації ST 
(NSTEMI), стенокардія напруги III–IV ФК на тлі оптимальної 
медикаментозної терапії; нестабільна стенокардія, рецидив 
стенокардії після раніше виконаної операції реваскуляриза-
ції міокарда та безбольова ішемія міокарда. 

Абсолютних протипоказань до стентування немає, за 
винятком письмової відмови пацієнта. Серед відносних про-
типоказань виділяють: діаметр артерії менше 2 мм, тяжкі ро-
злади системи згортання крові, тяжка ниркова або дихальна 
недостатність, дифузне стенозування коронарних артерій та 
алергічна реакція на йод – компонент рентгенконтрастного 
препарату. 

На відміну від хірургічної операції, яка проходить з ви-
користанням штучного кровообігу, процедура стенту-
вання триває 30-40 хвилин і практично не дає ускладнень. 
Однак стентування не має абсолютної ефективності, приб-
лизно в 15-20% випадків відбувається зворотний процес, і 
судина знов звужується.  

Перкутанна транслюмінальна балонна ангіопластика 
(PTCA) – це метод розширення або відновлення звужених, 
або перекритих кровоносних судин (переважно артерій, 
рідко також вен) за допомогою балонного розширення. Його 
можна виконати через 2 доступи – стегновий і радіальний. 
Показання: нестабільна стенокардія, ІМ з елевацією ST 
(STEMI) та ІМ без елевації ST (NSTEMI) і спонтанна перфо-
рація коронарних артерій. Транслюмінальна коронарна ангі-
опластика протипоказана пацієнтам із захворюваннями лівої 
магістральної коронарної артерії через ризик спазму лівої 
магістральної коронарної артерії під час процедури. Крім 
того, PTCA не рекомендується, якщо стеноз коронарних ар-
терій має менше ніж 70%, оскільки стеноз не вважається ге-
модинамічно значущим нижче цього рівня та у разі відсутно-
сті доступних судин достатнього діаметру та якості.  

Балонна ангіопластика, що елюює лікарські засоби, 
має значно менший рестеноз, пізню втрату просвіту та рева-
скуляризацію цільового ураження як у короткостроковому, 
так і в середньостроковому періоді спостереження, порів-
няно з балонною ангіопластикою без покриття при оклюзій-
ній хворобі стегнової артерії. Хоча ангіопластика стегнової 
артерії стентами та балонами, покритими паклітакселом, 
значно знижує частоту рестенозу судин та реваскуляризації 
цільового ураження, також було встановлено, що підвище-
ний ризик смерті. Для досягнення більш тривалого ефекту 
застосовують поєднання балонної ангіопластики із стенту-
ванням.  

Одним із поширених методів є коронарне шунтування. 
Особливістю цієї операції є використання графтів — судин, 
які створюють сполучення між аортою та ділянкою коронар-
ної артерії, яка розташована за ділянкою звуження або обту-
рації. Таким чином створюється шунтування (обхід) крово-
току від аорти до коронарної артерії, минаючи перешкоди. 
Коронарне шунтування проводять двома доступами: стер-
нотомією і мінідоступом. Існує декілька видів шунтування: 1) 
із застосуванням штучного кровообігу; 2) без штучного кро-
вообігу з застосуванням стабілізатора шунтів; 3) аорто- і ма-
марокоронарне шунтування; 4) гібридне коронарне шунту-
вання. Останній метод поєднує в собі коронарне шунтування 

з мінідоступу і черезшкірну транслюмінальну балонну ангіо-
пластику. 

Показання: тяжка стенокардія, резистентна до медика-
ментозної терапії, проксимальне звуження лівої коронарної 
артерії на 50% та більше, збережена фракція викиду лівого 
шлуночку 40% та більше. До протипоказань відносять цукро-
вий діабет, виразкову хворобу шлунку чи 12-палої кишки, 
ранні терміни після ІМ, великий вогнищевий кардіосклероз. 
Ефективність прямо пропорційно залежить від тривалості 
функції шунтів. Більше 90% пацієнтів при застосуванні в яко-
сті шунта внутрішні грудні артерії спостерігали нормальну 
функцію протягом від 15 до 30 років після встановлення, про-
менева артерія – нормально функціонує у 85% пацієнтів про-
тягом 5 років.  

Непряма реваскуляризація спрямована на відновлення 
кровообігу шляхом впливу на патологічний осередок, одно-
часно не впливаючи на навколишні тканини (трансміокарді-
альна лазерна реваскуляризація міокарда) і заміщення заги-
блих клітин (терапевтичний ангіогенез). 

Трансміокардіальна лазерна реваскуляризація (ТМЛР) 
– це метод поліпшення кровопостачання міокарда за раху-
нок потоку крові безпосередньо з порожнини лівого шлуно-
чка. ТМЛР показана для тривалого усунення стенокардії, 
зменшення несприятливих серцевих подій, у разі дифузного 
ураження коронарних артерій, у яких тільки з АКШ повна ре-
васкуляризація неможлива та для покращення перенесення 
хворими навантажень. До протипоказань відносять рефрак-
терну стенокардію, хронічну хворобу нирок, цукровий діабет, 
похилий вік, клапанну хворобу серця. 

Ефективність ТМЛР, виконаної за допомогою різних ла-
зерів, очевидно слід пояснити різним ступенем термічного і 
механічного пошкодження міокарда. При використанні СО2 
лазера превалює термічне пошкодження міокарда, при вико-
ристанні низькоенергетичних лазерів – механічне. Резуль-
тати 5-літнього спостереження 80 хворих на важку рефрак-
терну стенокардію показали, що в 20% випадків ТМЛР із ви-
користанням високоенергетичного лазера стенокардія повні-
стю зникає, а приблизно у 90% хворих на ІХС функціональ-
ний стан зменшується на один клас. Однак пов'язана з опе-
рацією смертність становить 5-10%, а додаткова смертність 
протягом 1 року - ще 10%. Значно зростає ефективність 
цього методу зростає із комбінацією ТМЛР з аорто-коронар-
ним шунтуванням.  

Терапевтичний ангіогенез включає в себе васкуло- та 
ангіогенез, імплантацію стовбурових клітин.  

Васкулогенез – це процес формування кровоносних су-
дин із ендотеліальних клітин-попередниць in situ, які мігру-
ють та зливаються з іншими клітинами-попередницями в ка-
піляри та диференціюються у клітини ендотелію, формуючи 
нові судини. Ангіогенез являє собою процес проростання но-
вих капілярів, що включає активацію ендотеліальних клітин, 
деградацію міжклітинного матриксу, проліферацію та мігра-
цію ендотеліоцитів і утворення первинних високопроникних 
судинних структур, що у подальшому стабілізує первинні су-
динні структури за рахунок перицитів та гладком’язових клі-
тин та утворює складну тривімірну судинну сітку. Імплантація 
мезенхімальних стовбурових клітин, що попередньо культи-
вовані з 5-азацитидіном, перетворюються в кардіоміоцито-
подібні клітини, що вбудовуються в синцитій та синхронно 
скорочуються з іншими кардіоміоцитами – тобто відбува-
ється заміна загиблих клітин міокарда внаслідок інфаркту на 
штучно культивовані, що компенсують втрачену функцію 
скоротливості міокарду. Показаннями до терапевтичного ан-
гіогенезу є ІМ, ІХС при яких хірургічні методи лікування або 
неефективні, або недостатньо ефективні, пов’язані з висо-
кою частою протипоказань та ускладнень.  

Отже, при ІХС доступний широкий спектр оперативних 
методів лікування, і їх вибір має здійснюватися з урахуван-
ням основних показань і протипоказань. 

 
 
 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

Дніпро, 2021 

НОВИНИ І ПЕРСПЕКТИВИ МЕДИЧНОЇ НАУКИ – 2021 95 

K.S.Suska, K.Yu.Gashinova  
PSEUDOMONAS AERUGINOSA IN PATIENTS WITH 

BRONCHIECTASIS IN UKRAINE 
Dnipro State Medical University 

Department of Occupational Diseases and Clinical Immunology  
 
Background. Pseudomonas aeruginosa (PA) is consid-

ered as a key factor leads to frequents exacerbations, hospitali-
zations and mortality in patients with bronchiectasis (Bx). Aware-
ness about antibiotic susceptibility and resistance may help pre-
scribe more appropriate empirical antibacterial therapy for timely 
exacerbations treatment in such patients.  

The study aimed to define antibiotic susceptibility and re-
sistance profile in patients with Bx and chronic infection with PA. 

Materials and methods. Patients with confirmed Bx by 
HRCT in stable phase were included. Isolation and identification 
of pathogens were conducted by classical bacteriological meth-
ods of inoculation on nutrient media, antimicrobial susceptibility 
pattern of mucoid and non-mucoid PA against 12 different most 
commonly used antibiotics was determined by disco-diffusion 
method according to CLSI guidelines: aztreonam (Azt), gen-
tamycin (Gen), amikacin (Am), tobramycin (Tob), meropenem 
(Mer), piperacillin/tazobactam (P/T), ticarcillin/clavulanate (T/C), 
imipenem (I), ciprofloxacin (Cip), levofloxacin (Lev), ceftazidime 
(Ceft) and cefepime (Cefp). The methods of descriptive statistics 
were used to present the results. 

Results. 85 stable patients with confirmed Bx were 
screened. 57 patients (67.1%) produced sputum and were eligi-
ble for further analyzing. Among them, 20 had chronic infection 
with PA (23.5% from study population and 35.1% from patients 
daily produced sputum). 10 samples (50%) contained mucoid 
strain of PA and 10 – non-mucoid strain. Among mucoid isolates, 
six strains were susceptible to all 12 antibiotics, one strain was 
resistant only to Lev, two strains were resistant to two antibiotics 
(I+Cip and Ceft+Cefp) and one strain was resistant to three an-
tibiotics (I+Cip+Lev). No one mucoid strain was resistant to Azt, 
Gen, Am, Tob, Mer, P/T, T/C. Among non-mucoid isolates, five 
strains were susceptible to all 12 antibiotics, one strain was re-
sistant only to I, one strain - to two antibiotics (Ceft+Azt), one – 
to four antibiotics (I+Mer+Azt+T/C) and two strains were re-
sistant to seven antibiotics each 
(Ceft+Cefp+Aztr+Cip+Gen+Am+Tob/I+Mer+Ceft+Cefp+Gen+A
m+Tob). No one non-mucoid strain was resistant to P/T and Lev. 

Conclusions. 23.5% of studied population of patients with 
Bx had chronic colonization of sputum by Pseudomonas aeru-
ginosa, half of the strains were mucoid. There was detected a 
wide resistance to antibiotics among non-mucoid strains. No one 
strain was resistant only to piperacillin/tazobactam, the highest 
resistance rate showed imipenem and ceftazidime (40% strains 
were resistant to I and 40% - to Ceft). 
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РЕВМАТОЇДНОМУ АРТРИТІ НА ТЛІ ЗАСТОСУВАННЯ 

КРІОЕКСТРАКТУ ПЛАЦЕНТИ 
м.Харків, Україна 

Інститут проблем кріобіології і кріомедицини 
Національної академії наук України,  

 
Актуальність. Нестероїдні протизапальні засоби 

(НПЗЗ) відносяться до переліку найчастіше застосовуваних 
лікарських засобів в лікуванні системних захворюваннях спо-
лучної тканини. Наявність побічних ефектів спонукає до по-
шуку сучасних шляхів їх послаблення які б при тому не зни-
жували їх лікувальних властивостей. Оскільки складовими 
елементами сполучної тканини в нормі є серомукоїди, то за 
умов її руйнування вони в значній кількості попадають у кров 
і тому вважаються маркерами деструктивних та дегенера-
тивних процесів (Радченко О. М. та співав., 2017). 

Мета дослідження – оцінити виразність деструктивний 
процесів сполучної тканини при ад’ювантному артриті (АА) у 
щурів на тлі застосуванні диклофенаку натрію (ДН) та 
кріоконсервованого екстракту плаценти (КЕП) за рівнем се-
ромукоїду у сироватці крові. 

Матеріали та методи. АА у щурів моделювали суб-
плантарним введенням повного ад’юванту Фрейнда («0» 

день). Лікування проводили з 14 по 28 день. ДН (8 мг/кг) вво-
дили внутрішньошлунково кожен день. КЕП вводили 
внутрішньом’язово (0,16 мл/кг) з інтервалом 2 дні (усього 5 
ін’єкцій), відповідно на 14, 17, 20, 23 та 26 дні. Вміст серому-
коїду в сироватці крові визначали спектрофотометрично на 
28 день експерименту за методом Weimer H. E. та 
Moshin R. J. та виражали у одиницях оптичної щільності (о. 
о. щ.). 

Результати дослідження. Встановлено, що на 28 
день експерименту у щурів з АА відмічено статистично 
вірогідне (р < 0,05) зростання рівня серомукоїду у 2,2 рази 
відносно показників інтактних щурів, що становив відповідно 
0,35 о.о.щ. Монотерапія ДН АА у щурів призвела до зни-
ження рівня досліджуваного показника на 31,4 % відносно 
рівня нелікованих тварин. Комбіноване застосування ДН та 
КЕП призвело до статистично вірогідного (р < 0,05) вираз-
нішого на 17,1 % відносно показників щурів групи моноте-
рапії ДН зниження рівня серомукоїду, який становив 
відповідно 0,18 о.о.щ. 

Висновки. Комбіноване застосування ДН та КЕП приз-
водить до більш виразного нівелювання ознак деструктив-
них процесів сполучної тканини при експериментальному 
ревматоїдному артриті на що вказувало зниження рівня се-
ромукоїду на 48,6 % відносно показників нелікованих тварин. 
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А.С.Благовісний 
ЛІКУВАННЯ ІНВАГІНАЦІЇ КИШЕЧНИКА ДІТЕЙ 

Дніпропетровський державний медичний університет, 
кафедра дитячої хірургії, ортопедії та травматології 
 
Мета та завдання. Дослідження інвагінації кишечника 

(ІК) у дітей залишається актуальною проблемою. Сучасна 
стратегія поліпшення діагностики і лікування ІК спрямована 
на підвищення ефективності та удосконалення методів діаг-
ностики та консервативного лікування. 

Матеріали та методи досліджень: У клініці КП 
«ДОДКЛ»ДОР» за останні роки, починаючи з 1995, отримали 
лікування 576 детей. У 506 хворих було успішним класичне 
консервативне лікування повітрям. Лапаротомія була засто-
сована у 70 дітей (12%): 48 хлопчиків і 22 дівчаток. У 48 дітей 
(68,6%) успішною була дезінвагінація під час операції. У 22 
дітей (31,4%) виконана резекція кишечника.  

Результати. З 2008 року було 313 пацієнтів з кишковою 
непрохідністю. Хлопчиків було в два рази більше, ніж дівча-
ток.  

В основному для діагностики інвагінації використову-
вали пневмоколограму. У 92% випадків отримали прямі рен-
тгенологічні ознаки, що підтверджують діагноз інвагінації. 
Ультразвукова діагностика (УЗД) була ефективна в 89% ви-
падків.  

254 (81%) хворим виконано консервативну дезінвагіна-
цію. Після не ефективного консервативного лікування у 54 
дітей була виконана лапароскопічна дезінвагінація і в 5 ви-
падках резекція інвагінату. Розподіл дітей за віком, які були 
оперовані: 39 дітей у віці до 1 року (66%), від 1 до 6 років - 17 
(29%) і більше шести років - 3 дітей (5%). Дуже важливо для 
вибору тактики лікування та прогнозу час від початку захво-
рювання до госпіталізації. До 12 годин від початку захворю-
вання до госпіталізації спостерігали 10 дітей; 13-24 години - 
15 (25%), період захворювання протягом більш ніж 24 години 
- 34 дітей, що становить майже 60% від загальної кількості 
оперованих. З 59 дітей, в 42 (73%) випадках, кишечник був 
визнаний життєздатним після лапароскопічної дезінвагіна-
ція. У 16 випадках було зроблено резекцію кишки із застосу-
ванням кишкового анастомозу.  

Висновки. 
1. Основним методом діагностики ІК є ультразвукове 

дослідження. 
2. Консервативне лікування ІК було успішним в 81% ви-

падків. 
3. Протипоказання до консервативного лікування є пе-

ритоніт, важка обструкція, шок.  
4. Застосування лапароскопічного методу оператив-

ного втручання є оптимальним у разі не ефективності консе-
рвативного лікування. 

 
 
 

Ю.С.Головченко, Д.Г.Вернігора 
ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ МЕГАУРЕТЕРА У 

ДІТЕЙ  
Дніпропетровський державний медичний університет, 
кафедра дитячої хірургії, ортопедії та травматології 
 
Мета та завдання. Мегауретер є найбільш складною 

проблемою урології дитячого віку. Висока поширеність вади 
розвитку сечоводу, тяжкість виникаючих ускладнень вимага-
ють ранньої діагностики та уточнення тактики лікування. 
Удосконалення діагностичних критеріїв та впровадження су-
часних методів лікування сприяють отриманню кращих ре-
зультатів.  

Матеріал та методи дослідження. Діагностика мегау-
ретера включає ультразвукове дослідження (УЗД) нирок та 

сечового міхура з діуретичним навантаженням, доплеро-
графію судин нирок, екскреторну урографію та мікційну ци-
стографію.  

Вивчені результати діагностики та лікування у 298 хво-
рих, які лікувались в урологічному відділенні КП 
«ДОДКЛ»ДОР», із тяжкими формами патології сечоводу, з 
них - 106 дітей були до року. Переважали хлопчики – 66 
(62,6%). Рефлюксуючий мегауретер виявлений у 118 хворих 
(39,7%), функціональний необструктивний у 71 хворого 
(23,8%) та обструктивний мегауретер- 109 хворих (36,5%). 
Причиною порушення уродинаміки, серед обструктивних 
уропатій, у 37 дітей було уретероцеле та у 72 хворих стеноз 
– стріктура міхурово-сечовідного з’єднання. 

Результати. Удосконалене тривале лікування обструк-
тивного мегауретера дало позитивний результат у 91,4% 
випадків. При лікуванні функціонального не обструктивного 
мегауретера використання консервативних та напівконсер-
вативних методів лікування дало позитивний результат 
тільки у 28,7% дітей, що потребувало подальшого хірургіч-
ного лікування. Ефективне лікування, з використанням ендо-
скопічних методів, було у 67,7% дітей, а решті малюків вико-
нані реконструктивні хірургічні втручання. Використовува-
лися методи: Політан-Леадбетер, Грегуар неоцистуретере-
неостомії за Коен. 

Висновки  
1. У дітей раннього віку із вродженим мегауретером, 

лікування залишається складною проблемою та потребує 
подальшого удосконалення.  

2. При лікуванні мегауретера дітей раннього віку 
надається перевага застосуванню консервативних та 
напівконсервативних методів лікування.  

2. В основу визначення терміну оперативного рекон-
структивного лікування покладені вік дитини та функціо-
нальна спроможність сечового міхура.  

3. Метод та час реконструктивного оперативного втру-
чання визначаються індивідуально.  

4. Використовуються позаміхурові та внутрішньоміх-
урові неоцистуретеронеостомії. 

 
 
 

Є.Д.Олійник, Я.Ю.Шепотько  
ОСОБЛИВОСТІ АНОМАЛІЙ ВАД РОЗВИТКУ КИСТІ У 

ДІТЕЙ 
Дніпропетровський державний медичний університет, 
кафедра дитячої хірургії, ортопедії та травматології 
 
Мета та завдання. У дітей аномалії кінцівок різні за 

своїми зовнішніми та структурними проявами. Вади розвитку 
кінцівок можуть спостерігатися на обох, або на одній кінцівці, 
частіше - в дистальних відділах. Критичним періодом для ви-
никнення вад розвитку кінццівок є 3-7 тиждень вагітності. 
Вади виникають під дією різноманітних тератогенних факто-
рів. Були проаналізовані особливості вад розвитку кисті за 
матеріалами клініки 

Матеріал та методи дослідження. В ході дослідження 
було проведено ретроспективний аналіз 41 історії хвороби 
дітей з різноманітними вадами розвитку кисті, які лікувалися 
на базі КП«ДОДКЛ»ДОР» за 2018-2019 роки. Статистична 
обробота проводилася за допомогою програми Microsoft 
Excel. 

Результати. Ретроспективно було проаналізовано 41 
історію хвороби дітей, госпіталізованих у відділеннях 
КП«ДОДКЛ»ДОР » за 2019-2021 роки. Серед хворих були: 14 
дівчаток (34%), 27 хлопчиків (66%). Найбільш частіше діаг-
ностували синдактилії, з цією патологією було госпіталізо-
вано - 17 дітей (42%). Гіпоплазія була виявлена у 7 дітей 
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(17%), з аплазією було 8 дітей (19%). У 7 дітей (17%) спосте-
рігали полідактилію, у 2 дітей (5%) визначалися рідкісні види 
вад розвитку (ектродактіліі, амніотичні перетяжки, клинодак-
тилія та ін.). 

Найбільшу кількість вад розвитку спостерігали у дітей 
до 3 років - 28 малюків (68%), у віці від 16 до 18 років - 7 дітей 
(17%), менша кількість дітей з вадами розвитку кисті були в 
інших вікових групах- 6 пацієнтів (15%). 

Висновки 
1. Вроджені вади розвитку кисті діагностуються пі-

сля народження дитини, відсоток пренатальної діагностики 
дуже низький.  

2. Ступінь вади розвитку може значно відрізнятися 
від невеликого дефекту до повної відсутності кисті.  

3. Вади розвитку кисті є одними з найскладніших та 
вимагають складних оперативних втручань. 

4. Несвоєчасне лікування призводить до посилення 
деформацій, що значно впливає на функцію кисті та кінцівки. 

5. Діти з вадами розвитку кисті потребують медичної 
та соціальної реабілітації до завершення зростання. 

 
 
 

Д.Є.Пінська, А.В.Залізняк  
ЛІКУВАННЯ ЛІЙКОПОДІБНОЇ ДЕФОРМАЦІЇ ГРУДНОЇ 

КЛІТКИ У ДІТЕЙ 
Дніпропетровський державний медичний університет, 
кафедра дитячої хірургії, ортопедії та травматології 
 
Актуальність теми. Вроджена лійкоподібна деформа-

ція грудної клітки (ЛДГК) - найбільш часта вада розвитку гру-
дної клітини у дітей. ЛДГК призводить до зміщення органів 
межистіння та значно зменшує об’єм грудної клітини, що ви-
кликає функціональні порушення з боку дихальної і серцево-
судинної систем.  

Матеріал та методи досліджень. При аналізі 63 істо-
рій захворювання дітей з ЛДГК, які лікувалися у відділеннях 
КП «ДОДКЛ»ДОР» за останні 5 років, відзначено, що насам-
перед страждає вентиляційно-респіраторна функція легенів 
через порушення дренажу бронхіального дерева. За даними 
спірографії знижується життєва ємність легенів, порушу-
ється функція зовнішнього дихання у 47 (75%) дітей.  

Значні зміни спостерігаються з боку серцево-судинної 
системи. При ЕКГ виявлені порушення ритму у 24(38%) 
дітей, порушення провідності у 46 (73%) хворих. Всім дітям з 
ЛДГК виконувалася ехокардіографія, що дозволяло уточ-
нити морфологічні зміни серця. Порушення виявлені у 
41(65%) хворого. 

З метою уточнення діагнозу дітям з ЛДГК проводилося 
клініко-рентгено-функціональне обстеження. Ступінь дефор-
мації грудної клітки оцінювалася за індексом Гіжицької.  

Результати. Загальновизнано багатьма авторами, що 
лікування ЛДГК в основному оперативне. Операції при IІ сту-
пені ЛДГК спрямовані на усунення косметичного дефекту, 
тому що функціональних порушень з боку серцево-судинної 
і дихальної систем найчастіше не має.  

Важка деформація III і IV ступіня ЛДГК неминуче супро-
воджується значними функціональними розладами 
внутрішніх органів. Оптимальний вік для виконання хірургіч-
ного втручання при ЛДГК за даними різних авторів - від 11 до 
14 років, прооперовано 41(65%) дитину. У них досягається 
подальше правильне формування грудної клітини, попе-
реджається розвиток функціональних порушень, а також 
вторинних деформацій з боку грудної клітки і хребта. Чим 
старше дитина, тим складніше і травматичніше торакопла-
стика.  

У віці 15-18 років прооперовано 22 (35%) дітей. При ви-
конанні оперативних втручань використовувалися внутрішні 
фіксуючі пристрої. Наявність фіксуючого пристрою протягом 
тривалого терміну не викликає у дітей незручностей і не за-
важає дитині вести активний спосіб життя. 

 
 

Висновки 
Вроджена ЛДГК викликає значні функціональні пору-

шення з боку дихальної і серцево-судинної систем.  
1.Оптимальний термін оперативного втручання у дітей 

- 11-14 років. 
2.Оперативні втручання, з використанням внутрішніх 

фіксуючих пристроїв – пластин, є пріоритетними для вико-
нання торакопластики.  

 
 
 

К.М.Уралбаєва 
ДІАГНОСТИКА ВРОДЖЕННОГО ПІЛОРОСТЕНОЗУ У 

ДЕТЕЙ 
Дніпропетровський державний медичний університет, 
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Мета та завдання. Вроджений пілоростеноз (ВП) обу-

мовлений аномалією розвитку у вигляді гіпертрофії м'язо-
вого шару у пілоричному відділі шлунку, визначається кліні-
чними ознаками порушенням прохідності пілоричного каналу 
в перші 2-4 тижні життя. ВП у новонароджених - одна з най-
більш частих причин вродженої часткової високої непрохід-
ності у перші тижні життя. Мета нашої роботи - обгрунтувати 
та аналізувати використання основних сучасних методів діа-
гностики ВП у дітей. 

Матеріал та методи дослідження. Найчастіше ВП 
зустрічається у першої дитини. Виявлена сімейно-спадкова 
схильність ВП у 7-10% випадків, частіше зустрічається у хло-
пчаків. Це захворювання з вираженою генетичною природою 
розвитку. Час його початку (прояви) може бути різним.  

Діагностика пілоростенозу основана на даних 
анамнезу, огляду хворого, клінічних показників. Для підтвер-
дення діагнозу використовують спеціальні методи до-
слідження ультразвукове дослідження (УЗД), фіброезофаго-
гастродуоденоскопію (ФЕГДС) та рентгенологічне дослі-
дження.  

В останні роки для діагностики ВП все частіше викори-
стовують ФЕГДС. Підготовка до ендоскопічного дослідження 
полягає у виключенні прийому їжі протягом 6-8 годин перед 
маніпуляцією. За 30-40 хвилин до початку ФЕГДС вводять 
внутрішньом'язово 0,1 мл 0,1% розчину сульфату атропіну. 

Результати. УЗД проводилося всім немовлятам з підо-
зрою на ПП, симптомами зригування та блювоти. При ульт-
развуковому дослідженні важливе діагностичне значення 
має товщина пілоричного відділу шлунка, при ВП вона буде 
більшою ніж 4 мм, довжина пілорічного відділу понад 14-15 
мм, просвіт каналу значно звужений.  

В центрі ендоскопічної діагностики КП «ДОДКЛ»ДОР» 
міста Дніпро за період 2016-2020 роки була виконана ФЕГДС 
у немовлят з підозрою на ВП, симптомами зригування та 
блювання. Виконано 361 ФЕГДС у малюків. Серед обстеже-
них хлопчики складали – 267(74%) випадків та 94 (26%) - ді-
вчатка. 

ФЕГДС виконувалася у дітей у віці: 1-2 тижні – 6 (2%) 
хворих, 3 тижні – 30 (8%) хворих, 4 тижні – 155 (43%) хворих, 
1-2 місяці - 88 (24%) хворих, 3-6 місяців - 73 (20%)хворих, 7-
12 місяців - 9 (3%) хворих.  

Діагноз ВП ендоскопічно підтвердився в 125 (35%)ви-
падках. Складнощі діагностики можуть бути пов'язані з ати-
повим перебігом ВП.  

Висновки 
1. Ультразвукові та ендоскопічні методи діагностики 

мають вирішальне значення для обрання тактики лікування 
дітей з ВП.  

2. ФЕГДС дає можливість оцінити ступінь непрохідно-
сті воротарної частини шлунка.  

3. ФЕГДС важлива в диференціальній діагностиці 
причин синдрому зригування та блювоти у новонароджених 
і грудних дітей. 
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ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ 
Дніпропетровський державний медичний університет, 
кафедра дитячої хірургії, ортопедії та травматології 
 
Мета та завдання. У дітей вада розвитку підшлункової 

залоза (ПЗ) - аберантна підшлункова залоза (АПЗ), виявля-
ється при ендоскопічному обстеженні - фіброезофагогастро-
дуоденоскопії (ФЕГДС) з приводу захворювань шлунково-ки-
шкового тракту (ШКТ). Наша задача полягала в аналізі випа-
дків цієї вади розвитку дітей.  

Матеріали та методи дослідження. Проведено аналіз 
ФЕГДС у 49 дітей у віці від 1 року до 18 років, оглянутих в 
кабінеті ендоскопічної діагностики КП «ДОДКЛ»ДОР» за пе-
ріод 2016-2020 роки. ФЕГДС виконували фіброгастроско-
пами відповідно до віку дитини та щипцями робили біопсію 
слизової шлунка.  

Результати. Клінічна картина АПЗ дуже варіабельна, 
не специфічна, залежить від розміру ектопії та локалізації, 
може клінічно не проявлятися при відсутності ускладнень. 
Вада виявляється в шлунку, дванадцятипалій кишці, у ви-
гляді округлих острівців тканини АПЗ, що мають вигляд «кра-
тероподібних» поглибленень або поліпа на широкій основі. 
Остаточний діагноз АПЗ підтверджується тільки при гістоло-
гічному дослідженні. 

Серед обстежених нами дітей більшу частину складали 
хлопчики - 33 (67%) і дівчатка -16 (33%). 9 дітей до 6 років не 
могли чітко охарактеризувати свої скарги, (18%). Найбільш 
характерна скарга у дітей з АПЗ болі в животі, визначена у 
39 пацієнтів (81%). Характер болю у дітей був різний. Періо-
дичний біль в був у 14 дітей (37%), у 12 дітей (31%) відзна-
чався постійний біль. 6 дітей (15%) не могли чітко визначити 
характер болю. У 7 ( 17%) дітей скарг на біль не було. У 22 
(42%) дітей, ФЕГДС проводилося у випадках неефективного 
консервативного лікування патології шлунка, у 8 дітей (17%) 
виконувалась з метою диференціальної діагностики захво-
рювань органів ШКТ, у 30 (61%) дітей у зв'язку зі скаргами на 
біль, періодичну відрижку, печію, тощо. У 37(76%) дітей ло-
калізація АПЗ була на відстані 1 - 3 см від воротаря, у 12 
(24%) - відстань більше 3 см від воротаря. Розміри утво-
рення були від 0,5 до 1,3 см в діаметрі. Діагноз АПЗ підтвер-
джувався при гістологічному дослідженні біопсійного матері-
алу.  

Висновки 
1. При відсутності ускладнень АПЗ у дітей протікає без-

симптомно. 
2. ФЕГДС у дітей з тривалим больовим абдомінальним 

синдромом має бути одним з основних методів діагностики 
для уточнення патології ШКТ.  

3. Слід приділяти увагу при ФЕГДС антральному від-
ділу шлунку на відстані 1-6 см від воротаря.  

4. Діагностика АПЗ у дітей базується на впровадженні 
в клінічну практику ФЕГДС незалежно од віку дитини. 

5. Для підтвердження діагнозу АПЗ обов'язкове гістоло-
гічне дослідження біопсійного матеріалу.  

 

С.В.Яворський, Л.О.Кукоба 
ОСОБЛИВОСТІ УЛЬТРАЗВУКОВОЇ ДІАГНОСТИКИ 

УШКОДЖЕНЬ ПАРЕГХІМАТОЗНИХ ОРГАНІВ У ДІТЕЙ 
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Актуальність. Діагностика ушкоджень паренхіматоз-

них органів черевної порожнини і заочеревинного простору 
у дітей залишається не вирішеною проблемою. Своєчасна 
діагностика пошкодження дозволяє застосувати необхідну 
тактику лікування. 

Мета та завдання. Обгрунтувати особливості застосу-
вання ультразвукової діагностики (УЗД) – не інвазивного, 
порівняно не дорогого і разом з тим високоінформативного 
методу діагностики. Цінність методу полягає в тому, що УЗД 
дозволяє з упевненістю виключити такий грізний діагноз як 
розрив паренхіматозного органу у випадках коли не має яв-
них клінічних ознак внутрішньочеревної кровотечі. 

Матеріал і методи. За останній рік в клініці КП 
«ДОДКЛ»ДОР» хворим з політравмою виконано понад 60 
УЗД. 

Ультразвуковими ознаками субкапсулярного розриву 
паренхіматозного органу є наявність в області його проекції 
полостного утворення, що містить рідину та не має капсули. 
При повному розриві органу, включаючи його капсулу, в че-
ревній порожнині визначається наявність вільної рідини 
(кров), збільшення органу з переривчастим контуром. 

У 4 випадках було діагностовано розриви селезінки, в 
одному випадку розрив печінки, з приводу яких хворі проопе-
ровані в ургентному порядку - діагнози збігаються. 

У той же час, на підставі отриманих даних УЗД консер-
вативно проліковані хворі з забієм нирки - 8 випадків, з суб-
капсулярним розривом селезінки - 5 випадків і субкапсуляр-
ним розривом нирки - 5 випадків. Всі хворі в різні терміни ви-
писані в задовільному стані, ускладнення і повторні звер-
нення не зареєстровані. 

Висновки 
1. Метод ультразвукового дослідження черевної по-

рожнини у дітей суттєво розширює клінічні можливості і до-
зволяє уникнути помилок.  

2. УЗД черевної порожнини є високоточним мето-
дом діагностики пошкоджень паренхіматозних органів у 
дітей з політравмою.  

3. Слід рекомендувати більш широке застосування 
УЗД у випадках, коли стан хворого дозволяє, а наявність тра-
вми органів черевної порожнини викликає сумнів. 

 

 
 

 
 

 



 


