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ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ДИНАМІКИ ВМІСТУ МАЛОНОВОГО 
ДІАЛЬДЕГІДУ В НИРЦІ ЩУРІВ НА ТЛІ ІШЕМІЧНО-РЕПЕРФУЗІЙНОГО 

УШКОДЖЕННЯ КІНЦІВКИ

©Н. В. Волотовська та ін., 2019

Прогностичне значення динаміки вмісту 
малонового діальдегіду в нирці щурів на тлі 
ішемічно-реперфузійного ушкодження кінцівки
Н. В. Волотовська, А. А. Гудима, Н. С. Вадзюк 
Тернопільський національний медичний університет 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

Резюме. Зростання темпів ендогенної інтоксикації 
на тлі об’ємної крововтрати є доведеним поширеним 
явищем. Додатковим механізмом альтерації внутріш-
ніх органів стає застосування кровоспинного джгута. 

Мета дослідження – встановити динаміку актив-
ності ТБК-активних продуктів пероксидного окиснен-
ня ліпідів (ПОЛ) – малонового діальдегіду (МДА) в нирці 
щурів після ішемії-реперфузії кінцівки та крововтрати 
і динаміку цих показників після ішемії-реперфузії кінців-
ки та механічної травми. 

Матеріали і методи. Об’єктом дослідження стали 
260 білих щурів-самців масою тіла 220–240 г. Тварин 
контрольної групи вивели з дослідження без оператив-
них втручань, а експериментальних тварин поділили 
на 5 груп (по 10 особин у кожній) – порівнювали між со-
бою показники тварин з ізольованим накладанням кро-
воспинного джгута, ізольованими крововтратою та 
механічною травмою із показниками тварин, в яких було 
поєднано застосування джгута із крововтратою та 
джгута з механічною травмою. Тварин виводили з екс-
перименту через 1 год, на 1; 3; 7 та 14 доби після втру-
чань шляхом тотального кровопускання з серця.

Результати. В гомогенаті нирок усіх дослідних 
груп встановлено підбільшення активності пероксид-
ного окиснення ліпідів, при цьому найактивніше під-
більшувалися показники МДА в групі з ізольованою кро-
вовтратою, і ще більше – у групі з крововтратою, що 
була поєднана із застосуванням джгута. 

Висновки. Отримані результати підтвердили 
те, що гемічна гіпоксія здатна запускати пероксидне 
окиснення ліпідів, проте застосування кровоспинного 
джгута, викликаючи розвиток типового ішемічно-ре-
перфузійного синдрому, суттєво ускладнює перебіг 
післятравматичного періоду. Розвиваються васкуляр-
ні та тканинні порушення, які на тлі напруження дето-

Prognostic importance of the dynamic of the 
malondialdehyde in rat kidney within ischemic 
reperfusion limit damage
N. V. Volotovska, A. A. Gudyma, N. S. Vadzyuk 
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University 

e-mail: 12volna@gmail.com
Summary. Increased rates of endogenous intoxica-

tion on the background of extensive blood loss are widely 
proved. An additional mechanism of internal organs altera-
tion is the use of a haemostatic tourniquet.

The aim of the study – to establish the dynamic of the 
activity of TBA-active derivatives of lipid peroxidation (POL) 
– malonydialdehyde (MDA) in the rat kidney on the 
background of ischemic-reperfusion limb injury (IRI), which 
was caused by the experimental use of haemostatic 
tourniquet.

Materials and Methods 260 non-linear white male 
rats with a body weight of 220–240 g were object of the 
experiment. The animals of the control group were 
removed from the study without surgery, and the 
experimental animals were divided into 5 groups (10 
individuals each) – compared the animals with isolated 
overlapping of the hemostatic tourniquet, isolated 
blood loss and mechanical trauma with the animals in 
which the use was combined tourniquet with blood loss 
and tourniquet with mechanical injury. Animals were 
removed from the experiment after 1 hour, at 1; 3; 7 
and 14 days after interventions by total blood flow from 
the heart.

Results. In all study groups, increased activity of lipid 
peroxidation was found, with MDA in the group with isolated 
blood loss most actively increasing, and even more in the 
group with blood loss, which was combined with the use of 
a tourniquet.

Conclusions. The obtained results confirmed that the 
chemical hypoxia is capable of triggering lipid peroxidation, 
but the use of hemostatic tourniquet, causing the 
development of a typical ischemic-reperfusion syndrome, 
significantly complicates the course of the traumatic period; 
develop vascular and tissue disorders, which against the 
background of tension detoxification function of the liver 
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кисакаційної функції печінки спричиняють втягнення в 
патологічний процес і нирок.

Ключові слова: ішемічно-реперфузійний синдром; нир-
ка; пероксидне окинення ліпідів; крововтрата; турнікет.

cause involvement in the pathological process and the 
kidney.

Key words: ischemic-reperfusion syndrome; kidney; 
lipoperoxidation; blood loss; tourniquet.

ВСТУП
Як показали результати аналізу наукових робіт, 

вивчення проявів ішемічно-реперфузійного син-
дрому (ІРС) є дуже актуальним в умовах сьогоден-
ня. Зокрема, мова йде про ІРС, що виникає на тлі 
використання кровоспинного джгута в умовах бо-
йової травми. Саме гостра крововтрата та механіч-
ні ушкодження призводять до смерті постражда-
лих у 80–90 % випадків [1]. При цьому 
патогенетичний вплив турнікета на організм в умо-
вах поєднаної травми вивчено недостатньо.

Ішемічно-реперфузійний (посттурнікетний син-
дром) є поєднаним наслідком м’язової ішемії, на-
бряку, мікросудинних порушень, що призводить до 
появи типових ранніх проявів, таких, як затерпан-
ня, блідість, слабкість кінцівки [2]. Пізнішими 
ускладненнями, що розвиваються на тлі синдрому 
запальної відповіді [3–6], є розвиток мультиорган-
ного ураження [7, 8]. Серед механізмів, які відігра-
ють першочергову роль в ушкоджені тканин, зокре-
ма при ішемічно-реперфузійному ураженні, є ПОЛ 
[9, 10]. Відхилення показників ПОЛ на тлі травми 
різного генезу є очікуваними і при цьому навіть на 
14–28 доби активність цього патологічного проце-
су залишається підбільшеною [11]. Також вісце-
ральні органи різною мірою, але завжди реагують 
на травми, зокрема встановлено порушення функ-
ції нирок на тлі механічної травми та крововтрати 
[12]. При цьому беззаперечним є факт, що поєд-
нання кровоспинного джгута з уже наявними трав-
мами, за певних умов може погіршити перебіг 
травматичної хвороби [13–15].

Метою дослідження було встановити дина-
міку активності ТБК-активних продуктів пероксид-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ) – малонового діаль-
дегіду (МДА) в нирці щурів після ішемії-реперфузії 
кінцівки та крововтрати і динаміку цих показників 
після ішемії-реперфузії кінцівки та механічної 
травми. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
В експерименті використано 260 нелінійних бі-

лих щурів-самців масою 220–240 г. Їх поділили на 
5 груп – по 10 тварин у кожній. Тварин контрольної 
групи вивели з дослідження без оперативних втру-
чань, тоді як у дослідних групах було змодельова-
но: накладання кровоспинного джгута на стегно на 
2 год (перша група); ізольована крововтрата зі 
стегнової вени (40 %, друга); двогодинна ішемія за 

допомогою джгута, поєднана з крововтратою (тре-
тя); механічна травма (МТ) стегнової кістки за до-
помогою спеціального пристрою ЩП-1 полягала у 
здійсненні перелому (четверта); двогодинна іше-
мія за допомогою джгута, поєднана з МТ. Тварин 
виводили з експерименту через 1 год, на 1; 3; 7 та 
14 доби після втручань шляхом тотального крово-
пускання з серця. Концентрацію малонового діаль-
дегіду (МДА) визначали за методом, базованим на 
реакції з тіобарбітуровою кислотою [16]. Концен-
трацію дієнових та трієнових кон’югатів (ДК, ТК) 
визначали за методом [17], який ґрунтується на 
тому, що екстраговані гептан-ізопропіловою суміш-
шю гідроперекиси мають відповідний максимум 
поглинання: ДК і ТК при довжині хвилі 232 нм. Ста-
тистичну обробку здійснено за методом Стьюден-
та; статистично достовірними вважали результати, 
для яких p≤0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Як видно з таблиці, у тварин першої групи за-

фіксовано наступні зміни: через 1 год після апліка-
ції кровоспинного джгута показники перебільшува-
ли рівень контрольної групи в 2,4 раза, а в 
наступні періоди були більшими на 82,6; 62,8; 30,2 
та на 5,8 % відповідно на 1; 3; 7 та 14 доби після 
травми.

У тварин другої групи встановлено, що через  
1 год рівень ТБК-активних прокутів ПОЛ у нирці пе-
ребільшив початковий рівень на 89,5 %, тоді як на 
1; 3; 7 та 14 доби він був більшим, ніж в контроль-
ній групі в 3,8; 4,3; 3,2 раза відповідно, таким чи-
ном досягнувши піку концентрації на 3 добу. Після 
цього на 14 добу рівень МДА знову почав зростати 
і був більшим за початковий рівень у 3,73 раза.

На тлі ішемічно-реперфузійного синдрому, по-
єднаного з крововтратою (40 % ОЦК), у тварин тре-
тьої групи показник МДА був у 2,5 раза більший за 
початковий рівень через 1 год після втручання. На 
1 і 3 доби він перебільшував його в 4,2 та 5,1 раза 
відповідно. Після зниження концентрації на 7 добу, 
порівняно з попередніми дослідними групами, він 
все ще залишався більшим від початкового рівня в 
3,8 раза. При цьому на 14 добу активність знову 
зросла і стала в 4,3 раза більшою за нього.

У четвертій групі тварин на тлі механічної трав-
ми показник МДА підбільшився вже через 1 год на 
18 % порівняно з контрольною групою. На 1 добу 
після травми він був більшим за початковий рівень 
на 97,1 %, а на 3 добу – в 2,65 раза. Після цього 
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встановлено поступове зниження активності, яка 
проте не повернулася до норми і становила на 
47,67 та 6,4 % більше від початкового рівня.

У п’ятій групі на тлі ІРС та МТ показник через 1 
год був більшим за початковий рівень на 81,97 %, 
тоді як на 1 і 3 доби він перебільшував його в 2,5 та 
3,1 раза відповідно. На 7 та 14 доби після втручан-
ня зафіксовано зниження показника, хоча він і далі 
залишався більшим від початкового рівня, – в 2,6 
раза та на 40,1 % відповідно.

Якщо порівнювати активність зміни показника 
між різними групами протягом усього досліджува-
ного періоду, то можна встановити, що найбільші 
коливання його величини виявилися в другій та 
третій групах (рис. 1).

При цьому вже через 1 год рівень МДА вияв-
лявся підбільшеним у всіх групах, а найяскравіше 
– в третій групі, будучи більшим на 18,7 % від по-
казників першої групи в аналогічний дослідний пе-
ріод, на 24,2 %, порівняно з другою групою, та на 
50,8 % і на 27,2 % порівняно з четвертою і п’ятою 
групами. Подібне співвідношення величин зберіга-
лося в усі наступні періоди експериментального 
дослідження.

Так, на 1 добу після застосування кровоспинно-
го турнікета і моделювання крововтрати (третя гру-
па) показник МДА був більшим за показники першої 

Таблиця. Вміст ТБК-активних продуктів пероксидного окиснення ліпідів у нирці після ішемії-реперфузії кінцівки та 
крововтрати (Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Дослідна група
Термін реперфузійного періоду 

1 год 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба
Контрольна група = 1,72 (1,64; 1,78) (n=10) 

Перша група,
ішемія-реперфузія 

3,52 
(3,44;3,80)*

(n=10)

3,14
(2,96;3,33)*

(n=10)

2,80
(2,54;2,84)*

(n=10)

2,24
(1,89;2,34)

(n=10)

1,82
(1,73;1,94)

 (n=10)
Друга група,
крововтрата

3,26
(3,08;3,34)*

(n=7)

6,54
(6,19;6,82)*

 (n=7)

7,44
(6,99;8,01) *

 (n=6)

5,64
(5,41;5,92) *

(n=7)

6,42
(6,15;6,77) *

(n=7)
Третя група,
ішемія-реперфузія+
крововтрата

4,30
(4,10;4,40) *

(n=6)

7,22
(7,02;7,43) *

 (n=6)

8,81
(8,63;9,26) *

 (n=6)

6,49
(6,08;6,81) *

 (n=6)

7,36
(6,52;7,48) *

 (n=5)
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05
Четверта група,
травма

2,03
(1,94;2,28) 

(n=10)

3,35
(3,08;3,46) *

 (n=10)

4,56
(4,33;4,87) *

 (n=10)

2,54
(2,32;2,84)*

 (n=10)

1,83
(1,56;1,94)

 (n=10)
П’ята група,
ішемія-реперфузія+
травма

3,13
(3,02;3,26) *

(n=9)

4,28
(3,96;4,36) *

(n=9)

5,29
(5,23;5,85) *

(n=8)

4,44
(4,14;4,82) *

 (n=9)

2,41
(2,12;2,51) *

 (n=9)
р1-5 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р4-5 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примітки: 1)* – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05);
2) р1-3 – вірогідність відмінностей стосовно дослідних груп першої і третьої;
3) р2-3 – вірогідність відмінностей стосовно дослідних груп другої і третьої;
4) р1-5 – вірогідність відмінностей стосовно дослідних груп першої і п’ятої;
5) р4-5 – вірогідність відмінностей стосовно дослідних груп четвертої і п’ятої.

групи в 2,3 раза і на 9,4 % більшим за показник дру-
гої. Також він перебільшував у 2,2 раза рівень чет-
вертої та на 40,7 % – показник п’ятої груп.

Що стосується 3 доби, то показник третьої гру-
пи перебільшив результати, отримані в першій гру-
пі в 3,1 раза і був більшим за показник другої, чет-
вертої та п’ятої груп на 15,6; 48,2 і 40 % відповідно.

На 7 добу показник МДА у третій групі пере-
більшив аналогічний показник першої групи в 2,9 
раза, а в четвертій – у 2,6 раза. Також він залишав-
ся більшим за показники у другій та п’ятій групах 
– на 13,1 і 31,6 % відповідно.

На 14 добу досліджуваний показник і далі за-
лишався в третій групі найбільшим серед усіх ана-
лізованих, а саме: в 4 рази, порівняно з показни-
ком першої групи, в 4 та 3,1 раза порівняно з 
показниками четвертої та п’ятої груп. Найменше 
він відрізнявся від показника, зафіксованого в дру-
гій групі (на тлі ізольованої крововтрати), все ж пе-
ребільшуючи його на 12,8 %.

Також встановлено суттєві відмінності вмісту 
МДА у нирці при порівнянні відмінностей між по-
казниками в кожній групі окремо – протягом усього 
дослідного періоду.

Так, як видно з рисунків 1, 2, на тлі механічної 
травми (четверта група) показник змінювався хоч і 
найменш яскраво, але статистично достовірно. 



Вісник медичних і біологічних досліджень
Bulletin of Medical and Biological Research2, 2019 ISSN 2706-6282(print)

ISSN 2706-6290(online)

8 Оригінальні дослідження
Original research

100,0

204,7

182,61г

162,81г,1д

130,21г,1д,3д

105,81г,1д,3д,7д
118,0

194,81г

265,11г,1д

147,71г,1д,3д

106,41г,1д,,3д,7д

182,0

248,81г

312,81г,1д

258,11г,3д

140,11г,1д,3д,7д

0

50

100

150

200

250

300

350

Контрольна 
група

1 год 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Ішемія-реперфузія

Травма

Ішемія-реперфузія+травма 

 Рис. 1. Динаміка вмісту ТБК-активних продуктів пероксидного окиснення ліпідів у нирці (у відсотках до рівня контрольної групи) після ішемії-
реперфузії кінцівки та крововтрати. 
Примітка. Тут і на інших рисунках 1г,1д,3д,7д – відмінності стосовно 1 год; 1 доби; 3 доби і 7 діб спостереження статистично вірогідні, р<0,05.

Рис. 2. Динаміка вмісту ТБК-активних продуктів пероксидного окиснення ліпідів у нирці (у відсотках до рівня контрольної групи) після ішемії-
реперфузії кінцівки та скелетної травми. 
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Вже через 1 год після втручання він перебільшив 
рівень контролю на 18 %. Аналогічний показник у 
п’ятій групі перебільшив початковий рівень на 
82 %, у першій – на 89,5, в другій – в 2,04 раза, а у 
третій групах – в 2,5 раза.

При порівнянні відмінностей між величинами 
показника через 1 год та 1 добу виявлено, що в 
четвертій групі показник зріс на 65 % порівняно з 
попереднім дослідним періодом. Показник п’ятої 
групи перебільшив попередній на 36 %, а от у пер-
шій групі – почав знижуватися і був меншим за пі-
ковий прояв на 10,8 %. Проте у другій і третій гру-

пах зберігалася тенденція до зростання активності 
й була збільшена в 2 рази та на 67,9 % відповідно.

Порівнянюючи відмінності між 3 та 1 добами, 
встановлено подальше зниження показника на тлі 
ізольованого ІРС у першій групі, коли він змешився 
на 10,8 %. При цьому в інших групах зафіксовано 
зростання активності, що досягло свого піку про-
тягом дослідного періоду і становило: в другій групі 
– на 13,8 %, у третій – на 22 %, в четвертій – на 
36,1 %, у п’ятій групах – на 23,6 % відповідно. 

Порівнюючи відмінності між 7 та 3 добами, 
встановлено наступні закономірності: в першій 
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групі – показник і далі продовжував знижуватися і 
виявився меншим на 20 % порівняно з показником 
3 доби. В другій групі – показник знизився на 
24,2 %, а в третій, четвертій та п’ятій групах дина-
міка була аналогічною: зниження на 26,3; 44,3 і 
16 % відносно 3 доби відповідно.

 На 14 добу показник у першій групі зменшився 
максимально – на 18,6 %, порівняно з даними 7 
доби, хоч і не досягнув початкового рівня. Аналогіч-
на динаміка була і на тлі ізольованої МТ та МТ з ІРС 
у четвертій та п’ятій групах, коли показники знизи-
лися на 28 та 45,7 % відповідно, і теж залишалися 
підбільшеними порівняно з контрольною групою.

Проте на тлі гіпоксії унаслідок крововтрати та 
ішемічного ураження на 14 добу в другій та третій 
групах зафіксовано поновлення активності ПОЛ, що 
проявлялося зростанням величини МДА на 13,8 та 
13,4 % порівняно з показниками 7 доби відповідно. 

ВИСНОВКИ
1. Після завершення 14-денного терміну спосте-

реження в усіх дослідних групах показники перок-
сидного окиснення ліпідів не поверталися до почат-
кового рівня, перебільшуючи їх у контрольній групі.

2. Розвиток експериментального ішемічно-ре-
перфузійного синдрому на тлі ізольованого засто-

сування джгута, механічної травми та механічної 
травми із застосуванням джгута, супроводжували-
ся зростанням концентрації ТБК-активних продук-
тів ПОЛ. Особливостями їх посиленої продукції 
було збереження підбільшеного вмісту і на 14 добу 
після втручання.

3. При ІРС на тлі крововтрати, поєднаної з 
джгутом, у тканині нирки виявлено таке зростан-
ням активності ТБК-активних продуктів ПОЛ, яке 
перебільшило вміст цього показника в групах з ізо-
льованим застосуванням джгута, механічною 
травмою та групою, де механічна травма була по-
єднана із застосуванням джгута. Це, у свою чергу, 
є фактом, що підтверджує твердження про роль 
ішемічно-гемічної гіпоксії у розвитку ниркової дис-
функції при патології, яка вивчається.

4. В усіх дослідних групах встановлено збіль-
шення активності пероксидного окиснення ліпідів, 
при цьому найактивніше підвищувалися показники 
МДА в групі з ізольованою крововтратою, і ще біль-
ше – в групі з крововтратою, що була поєднана із 
застосуванням джгута. 

5. Встановлення концентрації в сироватці крові 
рівня креатиніну та сечовини як показників функці-
ональної активності нирок є наступним етапом на-
ших досліджень.
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Особливості пероксидного окиснення ліпідів у 
сироватці крові й гомогенатах тканин щурів за умов 
комбінованого впливу стресових чинників
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Резюме. Підвищення стійкості організму до стре-
сових чинників є важливою передумовою попередження 
розвитку фізіологічних порушень, тому дослідження 
молекулярних механізмів адаптації та дезадаптації до 
несприятливих умов залишається одним з актуальних 
питань сучасної медичної науки. 

Мета дослідження – проаналізувати рівень ак-
тивних продуктів тіобарбітурової кислоти в крові й 
гомогенаті тканин щурів за умови дії стресових чин-
ників та їх комбінації. 

Матеріали і методи. Досліди проведено на 54 білих 
статевозрілих нелінійних щурах-самцях масою 200–220 г. 
Тварин поділили на 5 груп: перша – контрольна група (n=6), 
друга – хронічний вплив тютюнового диму (n=12), третя 
– хронічна інтоксикація чорним листковим чаєм (n=12), 
четверта – хронічний іммобілізаційний стрес (n=12), п’ята 
– комбінований вплив стресових чинників (n=12). Принцип 
визначення вмісту ТБК-активних продуктів (ТБК-АП) ґрун-
тується на тому, що при високій температурі в кислому 
середовищі малоновий діальдегід реагує з тіобарбітуровою 
кислотою, утворюючи триметиновий комплекс.

Результати. Хронічний вплив тютюнового диму су-
проводжується активацією пероксидації ліпідів, зокрема 
максимальні зміни вмісту ТБК-АП спостерігали у гомоге-
наті легень (у 3,5 раза), при хронічній інтоксикації чорним 
чаєм – у гомогенаті міокарда (у 3,5 раза), при іммобіліза-
ційному стресі – в гомогенаті шлунка (у 2,9 раза) віднос-
но контрольної групи. За умови комбінованого впливу 
стресових чинників більш вираженими були зміни віднос-
но ізольованого впливу кожного чинника: у серці (в 6,9 
раза), у легенях (в 6,3 раза), у шлунку (в 6,6 раза) та у 
пародонті (в 5,1 раза) відносно контрольної групи.

Features of lipid peroxidation in the blood and 
homogenates of rat tissues in case of combined 
influence оf stress factors
S. R. Dziubak, M. A. Orel
Dariv Multiprofile Hospital No. 10 of Health Center  
of the State Criminal Enforcement Service of Ukraine  
in Kherson region 
Zolotopotitsk District Hospital 

e-mail: orel.yuriy@gmail.com

Summary. Increasing the body's resistance to stress 
factors is an important prerequisite for preventing the 
development of physiological disorders, so the study of 
molecular mechanisms of adaptation and maladaptation to 
adverse conditions remains one of the pressing issues of 
modern medical science.

The aim of the study – to analyze the level of active 
products of thiobarbituric acid in blood and homogenate of 
rat tissues under the condition of stress factors and their 
combination.

Materials and Methods. The experiments were 
conducted on 54 white non-linear male rats weighing 200–
220 g. Animals were divided into 5 groups: 1 – control group 
(n = 6), 2 – chronic exposure to tobacco smoke (n = 12), 3 
– chronic black leaf tea intoxication (n = 12), 4 – chronic 
immobilization stress (n = 12), 5 – combined influence of 
stress factors (n = 12). The principle of determining the 
content of TBA-active products (TBA-AP) is based on the 
fact that at high temperature in acidic medium malonic 
dialdehyde reacts with thiobarbituric acid, forming a 
trimethin complex.

Results. Chronic exposure to tobacco smoke is 
accompanied by activation of lipid peroxidation, in particular, 
the maximum changes in the content of TBA-AP are observed 
in the lung homogenate (3.5 times), in chronic intoxication 
with black tea – in the myocardial homogenate (3.5 times), 
with immobility – in the stomach homogenate (2.9 times) 
relative to the control group. With the combined effect of 
stressors, more pronounced changes are observed relative 
to the isolated effect of each factor: in the heart (6.9 times), in 
the lungs (6.3 times), in the stomach (6.6 times) and in 
periodontium (in 5.1 times) relative to the control group.
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Висновки. Комбінований вплив стресових факто-
рів зумовлює активацію процесів вільнорадикального 
окиснення, що характеризується змінами ТБК-
реактантів, зокрема спостерігають більш виражені 
зміни відносно ізольованого впливу кожного чинника 
щодо контрольної групи.

Ключові слова: стресові фактори; комбінація; ТБК-
активні продукти; експеримент.

Conclusions. The combined effect of stressors 
causes the activation of free radical oxidation processes, 
which is characterized by changes in TBA reactants, in 
particular, more pronounced changes are observed 
relative to the isolated effect of each factor relative to the 
control group.

Key words: stress factors; combination; TBA-active 
products; experiment.

ВСТУП
Більшість людей у сучасному суспільстві пере-

буває під впливом стресу, який впливає на поведін-
ку людини, її працездатність та здоров’я. Згідно з 
останніми дослідженнями, здоров’я людини більш 
ніж на 50 % зумовлено способом життя, близько 40 
% соціальними і природними умовами, а також 
спадковістю і лише 10 % залежить від медичного 
обслуговування [1]. Так, за даними популяційних 
статистичних досліджень, 90 % населення США по-
стійно перебувають у стані стресу, причому 30 % 
відчувають стрес практично щодня. Дослідники за-
значають, що враховуючи реалії політичного та еко-
номічного життя України, кількість людей, котрі пе-
ребувають у стані стресу, має бути не меншою, ніж 
у США [2]. Стрес розглядають як фактор виникнен-
ня розповсюджених терапевтичних захворювань 
[3]. Підвищення стійкості організму до стресових 
чинників є важливою передумовою попередження 
розвитку фізіологічних порушень [4], тому дослі-
дження молекулярних механізмів адаптації та деза-
даптації до несприятливих умов залишається од-
ним з актуальних питань у сучасній медичній науці. 

Серед несприятливих чинників, які з кожним 
роком інтенсивніше впливають на сучасне суспіль-
ство, є тютюнокуріння. Куріння цигарок серед на-
селення щороку зростає: у 90-х р. його відмічали у 
2,6 % населення, в 2020 р. прогнозують його зрос-
тання до 19 % осіб. У світі налічується близько 1,3 
млрд людей, які курять [5]: у країнах СНД – біля 29 
% дорослого населення, у країнах Європи – до 28 
%. У сучасних умовах цигарки розглядаються як 
наркотичні речовини, оскільки нікотин із часом ви-
кликає залежність організму і розвиток наркоманії 
[6, 7]. При цьому сила нікотинової залежності до-
сить велика, адже 50 % хворих, які перенесли ін-
фаркт міокарда чи резекцію легень, повертаються 
до куріння.

До стресових чинників відносять не тільки ви-
мушені шкідливі чинники, але й різноманітні харчові 
компоненти, впливу яких сучасна людина піддаєть-
ся невимушено. До таких речовин, які вживають в 
усьому світі, відносять чай. Споживання чаю в США 
має тенденцію до зростання й істотно варіює за-
лежно від типу. Так, 87 % усього чаю доводиться на 
чорні сорти, 12,5 % на зелені й решта – на трав’яні 
чаї. У країнах, що розвиваються, люди віддають пе-

ревагу чаю над кавою (близько 75 % світового спо-
живання чаю) [8]. Кофеїн, який входить до складу 
листків чаю, посилює дихання, підвищує частоту та 
силу серцевих скорочень, пришвидшує обмін речо-
вин. Дія кофеїну на організм залежить від дози, яка 
потрапила в організм: у невеликих дозах він тонізує, 
але у великих – має негативний вплив [9].

Із патофізіологічної точки зору під дією неспри-
ятливих чинників розвивається оксидативний 
стрес, який виникає унаслідок порушення гомео
стазу активних форм оксигену, що обґрунтовує ак-
туальність даної роботи.

Метою дослідження було проаналізувати рі-
вень активних продуктів тіобарбітурової кислоти в 
крові й гомогенаті тканин щурів за умови дії стре-
сових чинників та їх комбінації. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Досліди проведено на 54 білих статевозрілих 

нелінійних щурах-самцях масою 200–220 г, яких 
утримували на стандартному раціоні віварію Тер-
нопільського державного медичного університету 
імені І. Я. Горбачевського. При проведенні дослі-
джень дотримувалися положень Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що вико-
ристовуються для дослідних та інших наукових ці-
лей (Страсбург, 1986) [10]. 

Тварин поділили на 5 груп: перша – контрольна 
група (n=6), друга – хронічний вплив тютюнового 
диму (n=12), третя – хронічна інтоксикація чорним 
листковим чаєм (n=12), четверта – хронічний іммо-
білізаційний стрес (n=12), п’ята – комбінований 
вплив стресових чинників (n=12).

 Хронічний вплив тютюнового диму (пасивне 
тютюнокуріння) моделювали шляхом поміщення 
щурів у спеціально сконструйовану камеру з орг-
скла об’ємом 30 л, що дозволило обкурювати тва-
рин у вільній поведінці. Задимлення проводили 
шляхом спалювання двох цигарок «Прима срібна 
(червона)» (смоли – 10 мг/циг., нікотин – 0,8 мг/циг.). 
У камері одночасно містилися 4 тварини. Дослідні 
щури проходили процедуру «пасивного тютюноку-
ріння» 2 рази на добу по 30 хв. Після закінчення 
кожного 30-хвилинного сеансу тварин витягали з 
камери і поміщали у стандартну клітку віварію. Три-
валість експерименту становила 4 тижні [11].
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Хронічну інтоксикацію чорним листковим чаєм 
моделювали наступним чином. Листя чорного чаю 
(25 г) заливали 500 мл кип’яченої води і настоювали 
протягом 15 хв. Розчин чаю охолоджували до кімнат-
ної температури, далі його фільтрували. Листя чор-
ного чаю вдруге заливали 500 мл окропу, настоюва-
ли 15 хв і фільтрували. Два фільтрати об’єднували 
для отримання 2,5 % розчину чорного чаю (25 г лис-
тя чорного чаю на 1000 мл води) [12]. Дозу для суб-
хронічної інтоксикації визначали, виходячи із макси-
мальної дози для гризунів, згідно з рекомендаціями 
Американської асоціації громадського здоров’я [13]. 
Тваринам у ранкові години був забезпечений вільний 
доступ до 2,5 % розчину чорного чаю з розрахунку 20 
мл фільтрату на один кілограм маси щура (в серед-
ньому 4 мл) протягом 4 тижнів. Решта добового спо-
живання рідини забезпечувалася питною водою (в 
середньому 30 мл рідини). 

Моделювання стресу проводили шляхом що-
денної іммобілізації щурів у спеціальних пеналах в 
різні часові інтервали за схемою: 1-й день – 9.00–
15.00 (6 год), 2-й день – 15.00–19.00 (4 год), 3-й день 
– 12.00–18.00 (6 год), 4-й день – 9.00–21.00 (12 год), 
5-й день – 15.00–17.00 (2 год), 6-й день – 8.00–11.00 
(3 год), 7-й день – немає іммобілізації [14]. Трива-
лість експерименту становила 4 тижні.

Тваринам п’ятої дослідної групи комбіновану 
дію стресових чинників моделювали шляхом по-
чергового впливу тютюнового диму, іммобілізацій-
ного стресу та розчину чорного чаю протягом 4 
тижнів.

Контролем слугувала група інтактних щурів. 
Принцип визначення вмісту ТБК-активних про-

дуктів (ТБК-АП) ґрунтується на тому, що при висо-
кій температурі в кислому середовищі малоновий 
діальдегід реагує з тіобарбітуровою кислотою, 
утворюючи триметиновий комплекс (одна молеку-

ла МДА і 2 молекули ТБК) червоного кольору з 
максимумом поглинання при 535 нм [15].

Статистичну обробку цифрових даних здісню-
вали за допомогою програмного забезпечення 
Excel («Microsoft», США) і STATISTICA 6.0 («Statsoft», 
США) з використанням параметричних методів 
оцінки отриманих даних. Для всіх показників розра-
ховували значення середньої арифметичної вибір-
ки (M), її дисперсії і помилки середньої (m). Вірогід-
ність різниці значень між незалежними кількісними 
величинами визначали за t-критерієм Стьюдента 
(достовірними вважали відмінності при р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Утворення активних форм оксигену за нор-

мальних умов життєдіяльності зумовлює постійно 
присутній певний рівень пероксидного окиснення 
ліпідів (ПОЛ) у клітині, що підтримується на постій-
ному рівні завдяки багаторівневій антиоксидантній 
системі захисту. Порушення регуляторних систем 
призводить до надлишкового утворення вільних 
радикалів, пригнічення антиоксидантного захисту 
з розвитком оксидативного стресу, наслідком якого 
є складні зміни клітинного метаболізму та ушко-
дження клітинних мембран [16].

Ми оцінювали інтенсивність процесів перок-
сидного окиснення ліпідів за вмістом вторинних 
продуктів ліпопероксидації (ТБК-активних продук-
тів – ТБК-АП). Встановлено, що даний показник у 
сироватці крові вірогідно зріс у щурів усіх дослід-
них груп. Так, у тварин, яким моделювали хроніч-
ний вплив тютюнового диму вміст ТБК-АП збіль-
шився у 2,1 раза, у щурів із хронічною інтоксикацією 
чорним чаєм – в 2,6 раза, у тварин із хронічним 
іммобілізаційним стресом – у 1,6 раза, в щурів із 
комбінованим впливом стресорних чинників – у 4,4 
раза відносно контрольної групи (табл. 1).

Таблиця 1. Зміни вмісту ТБК-активних продуктів у сироватці крові та гомогенаті пародонта щурів за умов дії стре-
сових чинників (M±m)

Показник

Група тварин

контрольна група, 
n=6

хронічний вплив 
тютюнового диму, 

n=12

хронічна інток-
сикація чорним 

листковим чаєм, 
n=12

хронічний іммобі-
лізаційний стрес, 

n=12

комбінований 
вплив стресових 
чинників, n=12

Сироватка крові
ТБК-АП, 
мкмоль/л

3,23±0,25 6,63±0,48
p1<0,001

8,54±0,31
p1<0,001
p2<0,01

5,22±0,22
p1<0,001
p3<0,001
p5<0,001

14,29±0,53
p1<0,001
p4<0,001
p6<0,001
p7<0,001

Супернатант гомогенату пародонта
ТБК-АП,  
мкмоль/кг

10,84±0,43 25,28±0,91
p1<0,001

28,03±0,68
p1<0,001
p2<0,05

20,50±1,06
p1<0,001
p3<0,01

p5<0,001

55,67±3,02
p1<0,001
p4<0,001
p6<0,001
p7<0,001
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При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
сироватці крові щурів, яким моделювали хронічний 
вплив тютюнового диму та тварин із хронічною ін-
токсикацією чорним чаєм встановлено його віро-
гідне переважання у щурів із хронічною інтоксика-
цією чорним чаєм (на 28,8 %). При цьому вміст 
ТБК-АП у тварин, яким моделювали хронічний 
вплив тютюнового диму на 46,2 %, вірогідно пере-
вищував дані групи тварин із хронічним іммобіліза-
ційним стресом. У щурів, яким моделювали хроніч-
ну інтоксикацію чорним чаєм, вміст ТБК-АП на 63,6 
% вірогідно перевищував дані групи тварин із хро-
нічним іммобілізаційним стресом. 

Варто вказати, що вміст ТБК-АП у сироватці 
крові тварин за умови комбінованого впливу стре-
сових чинників у 2,2 раза (p<0,001) перевищував 
дані групи із пасивним тютюнокурінням, у 1,7 раза 
(p<0,001) – дані групи із хронічною інтоксикацією 
чорним чаєм, у 2,7 раза (p<0,001) – дані групи із 
хронічним іммобілізаційним стресом.

У супернатанті гомогенату пародонта вміст 
ТБК-АП також вірогідно зріс у щурів усіх дослідних 
груп. Так, у тварин, яким моделювали хронічний 
вплив тютюнового диму, вміст ТБК-АП збільшився 
у 2,3 раза, у тварин із хронічною інтоксикацією 
чорним чаєм – у 2,6 раза, у щурів із хронічним ім-
мобілізаційним стресом – у 1,9 раза, у тварин із 
комбінованим впливом стресових чинників – у 5,1 
раза відносно контрольної групи. 

При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
супернатанті гомогенату пародонта щурів, яким 

моделювали хронічний вплив тютюнового диму та 
щурів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм 
встановлено вірогідне переважання вмісту ТБК-
АП на 10,9 % у тварин із хронічною інтоксикацією 
чорним чаєм. При цьому вміст ТБК-АП у щурів, 
яким моделювали хронічний вплив тютюнового 
диму на 23,3 %, вірогідно перевищував дані групи 
тварин із хронічним іммобілізаційним стресом. У 
щурів, яким моделювали хронічну інтоксикацію 
чорним чаєм вміст ТБК-АП на 36,7 % вірогідно пе-
ревищував дані групи тварин із хронічним іммобі-
лізаційним стресом.

Варто вказати, що вміст ТБК-АП у супернатанті 
гомогенату пародонта тварин за умови комбінова-
ного впливу стресових чинників у 2,2 раза (p<0,001) 
перевищував дані групи із пасивним тютюнокурін-
ням, в 2,0 рази (p<0,001) – дані групи із хронічною 
інтоксикацією чорним чаєм, у 2,7 раза (p<0,001) – 
дані групи із хронічним іммобілізаційним стресом.

У супернатанті гомогенату серця вміст ТБК-АП 
вірогідно зріс у щурів усіх дослідних груп. Так, у 
тварин, яким моделювали хронічний вплив тютю-
нового диму вміст ТБК-АП збільшився у 2,9 раза, в 
тварин із хронічною інтоксикацією чорним чаєм – у 
3,5 раза, у щурів із хронічним іммобілізаційним 
стресом – в 2,4 раза, у тварин із комбінованим 
впливом стресових чинників – у 6,9 раза відносно 
контрольної групи (табл. 2). 

При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
супернатанті гомогенату серця щурів, яким моде-
лювали хронічний вплив тютюнового диму та щу-

Таблиця 2. Зміни вмісту ТБК-активних продуктів у гомогенатах серця, легень та шлунка щурів за умов дії стресових 
чинників (M±m)

Показник

Група тварин

контрольна група, 
n=6

хронічний вплив 
тютюнового диму, 

n=12

хронічна інток-
сикація чорним 

листковим чаєм, 
n=12

хронічний іммобі-
лізаційний стрес, 

n=12

комбінований 
вплив стресових 
чинників, n=12

Супернатант гомогенату серця
ТБК-АП,  
мкмоль/кг

13,16±0,58 37,52±1,45
p1<0,001

46,53±1,91
p1<0,001
p2<0,01

31,33±1,15
p1<0,001
p3<0,01

p5<0,001

90,89±2,04
p1<0,001
p4<0,001
p6<0,001
p7<0,001

Супернатант гомогенату легень
ТБК-АП,  
мкмоль/кг

19,37±1,36 68,08±2,55
p1<0,001

41,72±2,17
p1<0,001
p2<0,001

36,67±1,03
p1<0,001
p3<0,001
p5>0,05

122,49±6,93
p1<0,001
p4<0,001
p6<0,001
p7<0,001

Супернатант гомогенату шлунка
ТБК-АП,  
мкмоль/кг

11,34±0,93 21,75±0,88
p1<0,001

34,08±1,78
p1<0,001
p2<0,001

32,67±1,03
p1<0,001
p3<0,001
p5>0,05

74,33±1,74
p1<0,001
p4<0,001
p6<0,001
p7<0,001
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рів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм, вста-
новлено вірогідне переважання вмісту ТБК-АП на 
24,0 % у тварин із хронічною інтоксикацією чорним 
чаєм. При цьому вміст ТБК-АП у тварин, яким мо-
делювали хронічний вплив тютюнового диму на 
19,8 %, вірогідно перевищував дані групи тварин із 
хронічним іммобілізаційним стресом. У щурів, 
яким моделювали хронічну інтоксикацію чорним 
чаєм вміст ТБК-АП на 48,5 % вірогідно перевищу-
вав дані групи тварин із хронічним іммобілізацій-
ним стресом.

Варто вказати, що вміст ТБК-АП у супернатанті 
гомогенату серця тварин за умови комбінованого 
впливу стресових чинників у 2,4 раза (p<0,001) пе-
ревищував дані групи із пасивним тютюнокурін-
ням, в 2,0 раза (p<0,001) – дані групи із хронічною 
інтоксикацією чорним чаєм, у 2,9 раза (p<0,001) – 
дані групи із хронічним іммобілізаційним стресом.

У супернатанті гомогенату легень вміст ТБК-
АП вірогідно зріс у щурів усіх дослідних груп. Так, у 
тварин, яким моделювали хронічний вплив тютю-
нового диму, вміст ТБК-АП збільшився у 3,5 раза, у 
щурів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм – у 
2,2 раза, в тварин із хронічним іммобілізаційним 
стресом – у 1,9 раза, в щурів із комбінованим впли-
вом стресових чинників – у 6,3 раза відносно 
контрольної групи. 

При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
супернатанті гомогенату легень щурів, яким моде-
лювали хронічний вплив тютюнового диму та щурів 
із хронічною інтоксикацією чорним чаєм встановле-
но вірогідне переважання вмісту ТБК-АП на 63,2 % 
у тварин із хронічною інтоксикацією чорним чаєм. 
При цьому вміст ТБК-АП у тварин, яким моделюва-
ли хронічний вплив тютюнового диму на 85,6 %, ві-
рогідно перевищував дані групи тварин із хронічним 
іммобілізаційним стресом. У щурів, яким моделюва-
ли хронічну інтоксикацію чорним чаєм, вміст ТБК-
АП на 13,9 % перевищував дані групи тварин із хро-
нічним іммобілізаційним стресом, але ці зміни 
виявилися статистично невірогідними.

Варто вказати, що вміст ТБК-АП у супернатанті 
гомогенату легень тварин за умови комбінованого 
впливу стресових чинників у 1,8 раза (p<0,001) пе-
ревищував дані групи із пасивним тютюнокурін-
ням, у 2,9 раза (p<0,001) – дані групи із хронічною 
інтоксикацією чорним чаєм, у 3,3 раза (p<0,001) – 
дані групи із хронічним іммобілізаційним стресом.

У супернатанті гомогенату шлунка вміст ТБК-
АП вірогідно зріс у щурів усіх дослідних груп. Так, у 
тварин, яким моделювали хронічний вплив тютю-
нового диму, вміст ТБК-АП збільшився у 1,9 раза, у 
щурів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм – у 
3,0 рази, в тварин із хронічним іммобілізаційним 
стресом – у 2,9 раза, в щурів із комбінованим впли-
вом стресових чинників – у 6,6 раза відносно 
контрольної групи. 

При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
супернатанті гомогенату шлунка щурів, яким моде-
лювали хронічний вплив тютюнового диму та щу-
рів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм, вста-
новлено вірогідне переважання вмісту ТБК-АП на 
56,6 % у тварин із хронічною інтоксикацією чорним 
чаєм. При цьому вміст ТБК-АП у тварин із хроніч-
ним іммобілізаційним стресом на 50,2 %, вірогідно 
перевищував дані групи тварин, яким моделювали 
хронічний вплив тютюнового диму. В щурів, яким 
моделювали хронічну інтоксикацію чорним чаєм, 
вміст ТБК-АП вірогідно не перевищував дані групи 
тварин із хронічним іммобілізаційним стресом.

Варто вказати, що вміст ТБК-АП у супернатанті 
гомогенату шлунка тварин за умови комбінованого 
впливу стресорних чинників у 3,4 раза (p<0,001) 
перевищував дані групи із пасивним тютюнокурін-
ням, в 2,2 раза (p<0,001) – дані групи із хронічною 
інтоксикацією чорним чаєм, у 2,3 раза (p<0,001) – 
дані групи із хронічним іммобілізаційним стресом.

Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у досліджува-
них тканинах статевозрілих щурів встановлено, що 
за умови хронічного впливу тютюнового диму мак-
симальні зміни спостерігалися у легенях (у 3,5 
раза), мінімальні зміни – в шлунку (в 1,9 раза) від-
носно контрольної групи (рис. 1).

У групі тварин із хронічною інтоксикацією чор-
ним чаєм максимальні зміни спостерігалися у сер-
ці (в 3,5 раза), мінімальні зміни – у легенях (в 2,2 
раза) відносно контрольної групи (рис. 2).

Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у досліджува-
них тканинах статевозрілих щурів за умови хроніч-
ного іммобілізаційного стресу, встановлено, що 
максимальні зміни спостерігалися у шлунку (в 2,9 
раза), мінімальні зміни – у легенях (в 1,9 раза) та 
пародонті (у 1,9 раза) відносно контрольної групи 
(рис. 3).

Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у досліджува-
них тканинах статевозрілих щурів за умови комбі-
нованого впливу стресорних чинників, встановле-
но, що максимальні зміни спостерігалися у серці (в 
6,9 раза), мінімальні зміни – у пародонті (в 5,1 
раза) відносно контрольної групи (рис. 4). При цьо-
му інтенсивність змін у легенях та шлунку була 
дуже близькою до змін у серці. 

Узагальнюючи отримані дані, можна говорити 
про те, що хронічна дія стресових чинників різного 
генезу супроводжується активацією пероксидації 
ліпідів, про що свідчить підвищення вмісту ТБК-
активних продуктів як у сироватці крові, так і в го-
могенатах тканин щурів усіх дослідних груп.

Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у гомогенатах 
пародонта, серця, легень та шлунка тварин за 
умови хронічного впливу тютюнового диму, макси-
мальні зміни встановлено у легенях (в 3,5 раза) 
відносно контрольної групи. У групі тварин із хро-
нічною інтоксикацією чорним чаєм максимальні 
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Рис. 1. Зміни вмісту ТБК-АП у тканинах статевозрілих щурів за умо-
ви хронічного впливу тютюнового диму у відсотках.
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Рис. 2. Зміни вмісту ТБК-АП у тканинах статевозрілих щурів за умо-
ви хронічної інтоксикації чорним чаєм у відсотках.
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Рис. 3. Зміни вмісту ТБК-АП у тканинах статевозрілих щурів за умо-
ви хронічного іммобілізаційного стресу у відсотках.

Рис. 4. Зміни вмісту ТБК-АП у тканинах статевозрілих щурів за умо-
ви комбінованого впливу стресових чинників у відсотках.

зміни спостерігалися у серці (в 3,5 раза) відносно 
контрольної групи. За умови хронічного іммобіліза-
ційного стресу максимальні зміни були у шлунку (в 
2,9 раза) відносно контрольної групи.

 Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у гомогенатах 
пародонта, серця, легень та шлунка тварин за 
умови комбінованого впливу стресових факторів, 
встановлено більш виражені зміни відносно ізо-
льованого впливу кожного чинника. При цьому 
максимальні зміни спостерігалися у серці (в 6,9 
раза), мінімальні зміни – у пародонті (в 5,1 раза) 
відносно контрольної групи. При цьому інтенсив-
ність змін у легенях та шлунку була дуже близькою 
до змін у серці – в 6,3 та 6,6 раза відповідно.

Активація процесів пероксидного окиснення лі-
підів є фізіологічним процесом у відповідь на не-
сприятливий вплив, вираження якого лімітується 
антиоксидантним захистом [17, 18]. Порушення 
взаємозв’язку між прооксидантною й антиоксидант-
ною системами тканин під дією екзогенних факторів 
веде до накопичення в організмі токсичних продук-
тів і розвитку патологічного процесу [19]. 

ВИСНОВКИ 
Хронічний вплив тютюнового диму супроводжу-

ється активацією пероксидації ліпідів, зокрема мак-
симальні зміни вмісту ТБК-АП спостерігаються у го-
могенаті легень (в 3,5 раза), при хронічній інтоксикації 
чорним чаєм – у гомогенаті міокарда (у 3,5 раза), при 
іммобілізаційному стресі – у гомогенаті шлунка (в 
2,9раза) відносно контрольної групи. За умови комбі-
нованого впливу стресових факторів спостерігають-
ся більш виражені зміни відносно ізольованого впли-
ву кожного чинника: у серці (в 6,9 раза), у легенях (в 
6,3 раза), у шлунку (в 6,6 раза) та у пародонті (в 5,1 
раза) відносно контрольної групи. 
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Особливості системи антиоксидантного 
захисту щурів за умови дії карагінану на тлі 
стрептозотоцинового діабету
Н. В. Ліснянська
ВДНЗ «Буковинський державний медичний університет 
МОЗ України»

Резюме. Незважаючи на велику кількість наукових 
доведень щодо підтримки безпеки карагінану, на даний 
час практично відсутня інформація про його дію в умо-
вах патологічного стану організму. 

Мета дослідження – визначити активність показ-
ників системи антиоксидантного захисту при засто-
суванні 1,0 % розчину κ-карагінану в щурів зі стрепто-
зотоциніндукованим діабетом (СТД).

Матеріали і методи. Дослідження проведено на 120 
білих нелінійних самцях-щурах з дотриманням принципів 
Європейської конвенції про захист хребетних тварин, 
що використовуються для дослідних та інших наукових 
цілей (Страсбург, 1986). Цукровий діабет моделювали 
шляхом одноразового внутрішньочеревного введення 
тваринам стрептозотоцину («Sigma Aldrich», США, в 
дозі 60 мг/кг маси тіла). Хронічний ентероколіт (ХЕК) 
відтворювали шляхом вільного доступу тварин до 1,0 % 
розчину карагінану в питній воді протягом 1 місяця.

Результати. Встановлено зниження активності ен-
зимної ланки системи антиоксидантного захисту, зо-
крема активність СОД у гемолізаті еритроцитів змен-
шилася на 37,8 % і каталази в плазмі крові – на 48,5 % у 
тварин із СТД. Експериментальний ХЕК супроводжував-
ся зростанням активності ферментної ланки системи 
антиоксидантного захисту (СОД на – 44,8 % і каталази 
– на 25,6 %, р<0,01) стосовно контрольної групи. У щу-
рів із хронічним ентероколітом на тлі стрептозотоци-
нового діабету виявлено зниження активності ензимної 
ланки системи антиоксидантного захисту, зокрема 
активність СОД у гемолізаті еритроцитів зменшилася 
на 59,5 % і каталази в плазмі крові – на 62,7 %. 

Висновки. За умови хронічного ентероколіту на 
тлі стрептозотоциніндукованого діабету активу-
ються оксидативні процеси за рахунок зниження су-
пероксиддисмутазної і каталазної активності у крові 
дослідних тварин.

Ключові слова: стрептозотоциновий діабет; хронічний 
ентероколіт; супероксиддисмутаза, каталаза.

Peculiarities of the anti-oxidant defense system of 
rats during carrageenan influence in streptozotocin 
diabetes
N. V. Lisnianska 
Bukovinian State Medical University

e-mail: lisnianska.nata@bsmu.edu.ua
Summary. Despite the large amount of scientific 

evidence to support the safety of carrageenan, there is 
currently little information on the effect of carrageenan in 
conditions of the pathological state of the body.

The aim of the study – to determine the activity of the 
antioxidant protection system when using 1.0 % solution of 
κ-carrageenan in rats with streptozotocin-induced diabetes 
(SID).

Materials and Methods. The study was conducted on 
120 white non-linear male rats complied with the principles 
of the European Convention for the Protection of Laboratory 
Animals. Diabetes mellitus was modeled by single 
intraperitoneal administration of streptozotocin to animals 
(Sigma Aldrich, USA, at a dose of 60 mg/kg body weight). 
Chronic enterocolitis (CEC) was reproduced by free animal 
access to 1.0 % solution of carrageenan in drinking water 
for 1 month.

Results. It was found reduced enzyme activity of the 
antioxidant protection system, in particular, SOD activity 
in erythrocyte hemolysate decreased by 37.8 % and 
catalase in blood plasma by 48.5% in animals with SID. 
Experimental CEC was accompanied by an increase in 
the activity of the enzyme link of the antioxidant protection 
system (SOD by 44.8 % and catalase by 25.6 %, p<0.01) 
vs. control. In rats with chronic enterocolitis on the back�-
ground of streptozotocin diabetes decreased activity of 
the enzyme link of the antioxidant system, in particular, 
the activity of SOD in hemolysate of erythrocytes 
decreased by 59.5 % and catalase in blood plasma – by 
62.7 %.

Conclusions. In case of chronic enterocolitis on the 
background of streptozotocin-induced diabetes, 
oxidative processes are activated by reducing the 
superoxide dismutase and catalase activity in the rats’ 
blood.

Key words: streptozotocin diabetes; chronic enterocolitis; 
superoxide dismutase, catalase.
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ВСТУП
Серед харчових добавок полісахариди добре 

відомі як функціональні добавки, що мають високу 
молекулярну масу, добре розчиняються у воді й 
використовуються для покращення текстури кінце-
вої продукції [1, 2]. В останні десятиріччя карагіна-
ни стали одними з найпопулярніших гідроколоїдів 
у харчовій промисловості [3]. Варто відмітити, що 
на даний час вони мають найвищий комерційний 
загальний обсяг виробництва (близько 60 тис. тонн 
на рік), що становить 626 млн доларів США щоріч-
ного прибутку [4]. Основним їх призначенням є 
утворення гелів, тому карагінани широко викорис-
товують як емульгатори, стабілізатори, загусники 
[5]. Враховуючи те, що вони належать до розчин-
них харчових волокон і беруть участь у регулюван-
ні гомеостазу, мають імуностимулювальну й анти-
коагулянтну властивості, що робить цікавим їх 
застосування у харчових продуктах функціональ-
ного призначення [6].

Разом з тим, безпечна добова доза спожи-
вання харчових добавок неоднозначна. Незва-
жаючи на те, що безпека карагінану в харчових 
продуктах обговорюється протягом десятиріч, 
Е407 зберігає статус безпечної добавки 
«Generally Regarded as Safe». Експертний комі-
тет із харчових добавок ФАО/ВООЗ встановив 
його допустиму добову дозу – до 75 мг на 1 кг 
маси тіла [7]. У 2015 р. Спільний експертний ко-
мітет з харчових добавок ВООЗ дійшов висновку 
про безпеку застосування карагінану в дитячих 
сумішах [8]. Його також використовують у фар-
мацевтичній, косметичній, поліграфічній і тек-
стильні промисловостях [9, 10].

Проте існують суперечливі дані щодо безпе-
ки карагінану. В ряді досліджень зазначено, що 
він активує сигнальні запальні шляхи, що приво-
дить до індукції прозапальних цитокінів [11, 12]. 
Результати інших дослідження показують, що ка-
рагінани проходять через кишковий епітелій; пе-
реносяться через портальний кровобіг до печін-
ки; зв’язуються з TLR4 й індукують прозапальні 
реакції, а також пригнічують чутливість до інсулі-
ну [13]. Незважаючи на велику кількість наукових 
доказів на підтримку безпеки карагінану, на да-
ний час практично відсутня інформація щодо 
його дії в умовах патологічного стану організму. 
Це створює передумови для глибшого вивчення 
в умовах експерименту біохімічних процесів, що 
відбуваються у стінці кишки та інших органах при 
застосуванні карагінану за умови цукрового діа-
бету.

Метою дослідження було визначити актив-
ність показників системи антиоксидантного захис-
ту при застосуванні 1,0 % розчину κ-карагінану в 
щурів зі стрептозотоциніндукованим діабетом.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Дослідження проведено на 106 білих нелінійних 

самцях-щурах, яких утримували на стандартному 
раціоні віварію Тернопільського державного медич-
ного університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ 
України. Під час роботи дотримувалися принципів 
Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, що використовуються для дослідних та інших 
наукових цілей (Страсбург, 1986). Дослідних щурів 
поділили на чотири групи: перша – контрольна (ін-
тактні тварини), друга – тварини з цукровим діабе-
том, третя – щури з хронічним ентероколітом, чет-
верта – тварини з цукровим діабетом і хронічним 
ентероколітом. Цукровий діабет (СТД) моделювали 
шляхом одноразового внутрішньочеревного вве-
дення 2-місячним тваринам стрептозотоцину 
(Sigma Aldrich, США, в дозі 60 мг/кг маси тіла) [14]. 
Безпосередньо перед введенням стрептозотоцин 
розчиняли в 0,1 молярному цитратному буфера (рН 
4,5); контрольній групі вводили відповідну кількість 
цитратного буферу. В експерименті використовува-
ли тварин із рівнем глюкози не нижче 10,8 ммоль/л 
через 2 тижні після введення стрептозотоцину. Хро-
нічний ентероколіт було відтворено шляхом вільно-
го доступу тварин до 1,0 % розчину карагінану в 
питній воді протягом 1 місяця [15,16]. Евтаназію 
тварин проводили шляхом пункції серця під глибо-
кою анестезією відповідно до вимог Комітету з до-
гляду за тваринами [17]. 

Одночасно з процесами ПОЛ реєстрували ак-
тивність ферментів антиоксидантного захисту: ка-
талази [18], супероксиддисмутази [19]. 

Отримані дані піддавали статистичній обробці. 
Для перевірки на відповідність вибірок даних нор-
мальному закону розподілу було застосовано роз-
рахунок критерію Шапіро–Уїлка. У зв’язку з відсут-
ністю відповідно до даних нормального розподілу 
на рівні значимості р<0,05 обчислювали средньо-
вибіркові характеристики: медіану (Ме), першу і 
третю квартилі (Q25–Q75). Рівень статистичної 
значущості відмінностей вибірок оцінювали за до-
помогою непараметричного критерію Манна–Уїтні. 
Відмінності вважали статистично значущими при 
досягнутому рівні р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
Інгібування процесів вільнорадикального окис-

нення залежить від активності системи антиокси-
дантного захисту, перш за все від СОД, яка забез-
печує ферментну дисмутацію супероксидного 
радикала, що є попередником активних форм окси-
гену. Разом з тим, інший ензим – каталаза, дезакти-
вує пероксиду гідроген, що утворюється в результа-
ті реакції СОД і супероксидний радикал. 
Встановлено зниження активності ензимної ланки 
системи антиоксидантного захисту, зокрема актив-
ність СОД у гемолізаті еритроцитів зменшилася на 
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37,8 % і каталази в плазмі крові – на 48,5 % у тварин 
із СТД (табл.). Експериментальний ХЕК супрово-
джувався зростанням активності ферментної ланки 
системи антиоксидантного захисту (СОД на 44,8 % 
і каталази на 25,6 %, р<0,01) стосовно контрольної 
групи (табл.). У щурів із хронічним ентероколітом на 
тлі стрептозотоцинового діабету виявлено знижен-
ня активності ензимної ланки системи антиокси-
дантного захисту, зокрема активність СОД в гемолі-
заті еритроцитів зменшилася на 59,5 % і каталази в 
плазмі крові – на 62,7 %. Отримані дані свідчать про 
порушення рівноваги між системами про-
антиоксиданти, що вказує на поглиблення оксида-
тивного стресу клітин у разі розвитку хронічного ен-
тероколіту на тлі стрептозотоцинового діабету. 

Зменшення активності СОД може бути 
пов’язано з ушкоджувальним впливом вільних ра-
дикалів на металопротеїновий комплекс ензиму, 
що містить мідь, цинк або марганець. Низька ак-
тивність каталази може бути пов’язана з підвищен-
ням концентрації водневих іонів, які приводять до 
появи протонної форми ферменту, що володіє змі-
неною каталітичною активністю [20, 21]. Необхідно 
зазначити, що у четвертій дослідній групі були най-
вищі показники ПОЛ і найнижчі дані системи анти-
оксидантного захисту стосовно інших дослідних 
груп. Отже, активація вільнорадикальних реакцій є 
важливим неспецифічним механізмом розвитку 
запалення тканин тонкої і товстої кишок на тлі цу-
крового діабету.

Таблиця. Показники ензимної ланки системи антиоксидантного захисту в крові щурів із хронічним ентероколітом на 
тлі стрептозотоцинового діабету, Me (Q25–Q75)

Показник Контрольна група СТД,
друга група

ХЕК,
третя група

СТД+ХЕК
четверта група

Активність СОД, нг/мл/Hb 3,12 (2,78;3,48) 2,04* (1,78;2,15) 4,60* (4,18;4,83) 1,25*
 (1,12;1,38)
р1,2<0,001

Активність каталази, 
мкмоль/с·л

4,03 (3,87;4,14) 2,09* (1,84;2,27) 5,10* (4,91;5,21) 1,52* 
(1,31;1,65)
р1,2<0,001

Примітки: 1) * – відмінність між контрольною і дослідною групами статистично значима (р<0,05–0,001); 
2) р1 – показник достовірності між другою і четвертою групами;
3) р2 – показник достовірності між третьою і четвертою групами.

ВИСНОВКИ
За умови хронічного ентероколіту на тлі стреп-

тозотоциніндукованого діабету активуються окси-

дативні процеси за рахунок зниження супероксид-
дисмутазної і каталазної активності у крові 
дослідних тварин.
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Гематологічні та біохімічні показники у пацієнтів із 
хронічним обструктивним захворюванням легень 
та артеріальною гіпертензією
Х. Я. Максів, М. І. Марущак 
Тернопільський національний медичний університет 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

Резюме. Відомо, що хронічне обструктивне захво-
рювання легень (ХОЗЛ) асоціюється зі значною кількіс-
тю коморбідних станів, при цьому поширеність арте-
ріальної гіпертензії (АГ) значно вища у хворих на ХОЗЛ.

Мета дослідження – проаналізувати лабораторні по-
казники загальноклінічного та біохімічного аналізу крові у 
пацієнтів із коморбідним перебігом хронічного обструк-
тивного захворювання легень й артеріальної гіпертензії.

Матеріали і методи. У дослідженні взяли участь 53 
хворих на ХОЗЛ, 28 з яких мали артеріальну гіпертензію 
та перебували на стаціонарному лікуванні. Визначення 
показників загального аналізу крові проводили на авто-
матичному гематологічному аналізаторі, показники біо-
хімічного аналізу крові визначали за допомогою стан-
дартних наборів на автоматичному біохімічному 
аналізаторі фірми COBAS INTEGRA.

Результати. При дослідженні показників загального 
аналізу крові у хворих на ХОЗЛ та при поєднаному його 
перебігу й АГ патологічних змін не було. Необхідно відмі-
тити достовірно вищий відсоток еозинофілів та швидко-
сті зсідання еритроцитів у хворих на ХОЗЛ стосовно 
контрольної групи. При аналізі рівня глюкози встановлено 
вірогідно вищу її концентрацію (на 29,5 %) при поєднаному 
перебігу ХОЗЛ й АГ проти контрольної групи. Вміст за-
гального білка у хворих дослідних груп мав тенденцію до 
зниження, проте статистично значимо не відрізнявся від 
даних у контрольній групі. Встановлено вірогідно вищу 
концентрація сечовини й креатиніну в пацієнтів із комор-
бідним перебігом ХОЗЛ й АГ. Середні показники рівнів елек-
тролітів крові (натрій і калій) хворих на коморбідний пере-
біг ХОЗЛ й АГ відповідали встановленим нормам, тоді як 
концентрація кальцію достовірно зменшилася (на 47,6 %) 
стосовно контрольної групи.

Висновки. Коморбідний перебіг хронічного обструк-
тивного захворювання легень та артеріальної гіпертензії 
характеризується порушенням білкового (вищі рівні сечо-
вини і креатиніну) й вуглеводного (вища концентрація глю-
кози стосовно контролю) обмінів, дисбалансом електролі-
тів (зниженням рівня кальцію) стосовно контрольної групи.

Hematologic and biochemical indicators  
in patients with chronic obstructive pulmonary  
disease and arterial hypertension
H. Ya. Maksiv, M. I. Marushchak 
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

e-mail: maksiv@tdmu.edu.ua
Summary. It is known that chronic obstructive pulmo-

nary disease (COPD) is associated with a significant num-
ber of comorbid states; herewith the prevalence of hyper-
tension is much higher in patients with COPD.

The aim of the study – to analyse laboratory indicators 
of general clinical and biochemical blood analysis in pa-
tients with comorbid course of chronic obstructive pulmo-
nary disease and hypertension.

Materials and Methods. The study involved 53 pa-
tients with COPD, 28 of them had arterial hypertension and 
were hospitalized. Indicators of the total blood test were 
performed on an automatic hematology analyser, indicators 
of biochemical analysis of blood were determined using 
standard sets on the automatic biochemical analyser CO-
BAS INTEGRA company.

Results. No pathological changes were observed in 
the study of indicators of general blood analysis in pa-
tients with COPD and with the combined course of COPD 
and hypertension. It should be noted a significantly high�-
er percentage of eosinophils and erythrocyte sedimenta-
tion rate in COPD patients relative to the control group. In 
the analysis of glucose level it was found that its concen-
tration was significantly higher (by 29.5 %) with the com-
bined course of COPD and AH against control group. To�-
tal protein content in patients in the experimental groups 
tended to decrease, but was not statistically significantly 
different from the control data. Possibly higher concen�-
tration of urea and creatinine in patients with comorbid 
course of COPD and AH. The average levels of blood 
electrolytes (sodium and potassium) in patients with co-
morbid COPD and AH met the requirements, while the 
calcium concentration has significantly decreased (by 
47.6 %) as regards control.

Conclusions. The comorbid course of chronic obstruc-
tive pulmonary disease and arterial hypertension is charac-
terized by impaired protein (higher levels of urea and creati-
nine) and carbohydrate (higher glucose concentration in 
control) metabolism, electrolyte imbalance (decrease in cal-
cium level) in control.
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ВСТУП
Хронічне обструктивне захворювання легень 

(ХОЗЛ) у даний час є четвертою провідною причи-
ною захворюваності та смертності в усьому світі, 
що становить близько 3 млн смертей у рік [1]. Опу-
бліковані дослідження щодо поширеності ХОЗЛ 
вказують на велику різницю серед різних країн, яка 
коливається від 3 % у Нідерландах [2] до 26,1 % в 
Австрії [3]. Ці зміни, на думку дослідників, зумовле-
ні відмінностями населення між географічними ре-
гіонами, а також залежать від методу вибірки, кон-
кретних досліджуваних сукупностей та критеріїв, 
які використовують для визначення ХОЗЛ [4]. Згід-
но з результатами Глобальної стратегії діагности-
ки, менеджменту та профілактики ХОЗЛ (GOLD, 
2019) дане захворювання розглядають як патоло-
гію, яка характеризується стійкими респіраторни-
ми симптомами та обмеженням повітряного пото-
ку, що пов’язано з порушеннями дихальних шляхів 
та/або альвеолярними відхиленнями, зазвичай 
спричиненими значним потраплянням шкідливих 
частинок або газів.

Супутнім захворюванням при ХОЗЛ приділя-
ють значну увагу через часте його поєднання із 
серцево-судинними (ССЗ) та цереброваскулярни-
ми захворюваннями, раком легенів та діабетом, які 
мають значний вплив на смертність [5]. Проведені 
епідеміологічні дослідження свідчать про те, що 
провідною причиною летальності cеред хворих на 
ХОЗЛ є не тільки дихальна недостатність, як тра-
диційно було прийнято вважати, а й ССЗ [6]. Саме 
поєднання ХОЗЛ з ішемічною хворобою серця 
(ІХС) та артеріальною гіпертензією (АГ), яке коли-
вається в межах від 6,8 до 72,3 %, за даними різ-
них авторів, породжує низку проблем щодо веден-
ня таких пацієнтів як у пульмонології, так і в 
кардіології [7]. Поєднання ССЗ і ХОЗЛ посилює 
патологічні зміни, властиві кожному захворюванню 
окремо, істотно змінює клінічну картину, перебіг та 
наслідки кожного з асоційованих захворювань, 
призводить до значного обтяження [8].

Метою дослідження було проаналізувати ла-
бораторні показники загальноклінічного та біохі-
мічного аналізу крові у пацієнтів із коморбідним 
перебігом хронічного обструктивного захворюван-
ня легень й артеріальної гіпертензії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
У дослідженні взяли участь 53 хворих на ХОЗЛ, 

28 з яких мали артеріальну гіпертензію та перебу-
вали на стаціонарному лікуванні в пульмонологіч-
ному та кардіологічному відділеннях Тернопіль-

ської університетської лікарні з 2016 до 2019 р. 
Контрольну групу склали 20 практично здорових 
осіб. За віковим і статевим складом між групами 
хворих і практично здорових осіб істотної різниці 
не було. Усі пацієнти проінформовані про мету клі-
нічного дослідження і дали письмову інформацій-
ну згоду на свою участь у ньому. Конфіденційність 
інформації про особу й стан здоров’я пацієнта 
були збережені.

Критерії включення в дослідження: пацієнти 
чоловічої статі, вік яких на момент обстеження в 
межах 40–60 років, встановлений діагноз ХОЗЛ 
згідно з наказами МОЗ України та рекомендаціями 
Європейського респіраторного товариства, підпи-
сання пацієнтом форми письмової інформованої 
згоди перед початком участі у дослідженні. Крите-
ріями виключення були: бронхіальна астма, дефі-
цит α1-антитрипсину, активний туберкульоз, рак 
легень, значні бронхоектази, саркоїдоз, фіброз ле-
гень, інтерстиційні захворювання легень; наявність 
ознак клінічно значущих неврологічних, психічних, 
ниркових, печінкових, імунологічних, шлунково-
кишкових, сечостатевих розладів, ураження 
м’язово-скелетної системи, шкіри, органів чуття, 
ендокринної системи (неконтрольований діабет чи 
захворювання щитоподібної залози) або гематоло-
гічні захворювання, які є неконтрольованими, не-
стабільне захворювання печінки, нестабільне або 
життєво небезпечне захворювання серця, пацієн-
ти зі злоякісними новоутворенням, які не перебу-
вали у повній ремісії упродовж щонайменше 5 ро-
ків, медикаментозна (наркотична) залежність, 
алкогольна залежність. 

Діагноз ХОЗЛ встановлювали згідно з наказа-
ми МОЗ України № 128 від 19 березня 2007 р. та 
МОЗ України № 555 від 27 червня 2013 р. і реко-
мендаціями Американського респіраторного това-
риства, Європейського респіраторного товариства 
(GOLD, 2016) [9]. Ступінь обструкції дихальних 
шляхів встановлювали за класифікацією GOLD, 
2016. У дослідження включили пацієнтів із ХОЗЛ, 
середнього ступеня обструкції (2 стадія) – ОФВ1 
50–79 %.

Діагноз артеріальної гіпертензії (АГ) I стадії 
встановлювали згідно з новими рекомендаціями 
ESC/ESH з АГ 2018 р., які представили на конгресі 
Європейського товариства кардіологів (ESC) [10]. 
Гіпертрофію лівого шлуночка підтверджували 
електрокардіографічно. 

Визначення показників загального аналізу кро-
ві проводили на автоматичному гематологічному 
аналізаторі, показники біохімічного аналізу крові 
визначали за допомогою стандартних наборів на 
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автоматичному біохімічному аналізаторі фірми 
COBAS INTEGRA® 400 (Roche Diagnostics).

Статистичну обробку цифрових даних здійсню-
вали за допомогою програмного забезпечення 
Excel (Microsoft, США) і STATISTICA 7.0 (Statsoft, 
США) з використанням параметричних і непараме-
тричних методів оцінки одержаних даних. Кількісні 
характеристики ознак представляли у вигляді ме-
діани та квартилів – Me (Lq; Uq). Для всіх показни-
ків обчислювали достовірність відмінностей (р).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
При дослідженні показників загального аналізу 

крові у хворих на ХОЗЛ та при поєднаному пере-
бігу ХОЗЛ й АГ патологічних змін не відмічалось. 
Необхідно відмітити достовірно вищий відсоток 
еозинофілів у хворих на ХОЗЛ стосовно контроль-
ної групи, які, проте залишалися в межах фізіоло-
гічної норми (табл. 1). Кривенко В. В. зазначає, що 
для хронічного запалення при ХОЗЛ характерне 
збільшення кількості еозинофілів у дрібних пові-
троносних шляхах [11]. Зростання швидкості зсі-
дання еритроцитів у хворих на поєднаний перебіг 

ХОЗЛ й АГ пов’язують із диспротеїнемією та гіпер-
холестеринемією, які змінюють властивості плаз-
ми і заряд мембрани еритроцитів [12]. 

При аналізі рівня глюкози встановлено вірогід-
но вищу її концентрацію (на 29,5 %) у третій групі 
стосовно контрольної, що свідчить про розбалан-
сування енергетичного обміну (табл. 2). На думку 
О. І. Ременник виявлені зміни рівня глюкози є ком-
пенсаторним пристосуванням до умов тканинної 
гіпоксії [13]. Вміст загального білка у хворих другої 
і третьої дослідних груп показник мав тенденцію 
до зниження, проте статистично значимо не відріз-
нявся від даних у контрольній (табл. 2). Отримані 
дані співпадають із результатами досліджень 
Agarwal et al. [14] та Toppo A. et al. [15], які не по-
казали суттєвої різниці в загальному рівні білка 
між пацієнтами з ХОЗЛ та контрольною групою. 
Крім того, дослідження A. Görek Dilektaşli та його 
колег показали, що низький рівень протеїнів у си-
роватці крові може негативно впливати на дифузну 
ємність легень у хворих на ХОЗЛ [16]. Вірогідно 
вища концентрація сечовини й креатиніну в паці-
єнтів із коморбідним перебігом ХОЗЛ й АГ (табл. 2) 

Таблиця 1. Динаміка змін показників рівня лейкоцитів, лейкоцитарної формули та швидкості осідання еритроцитів 
у пацієнтів із хронічним обструктивним захворюванням легень та за умови поєднаного його перебігу й артеріальної 
гіпертензії 

Показник
Група

контрольна група, n=20 ХОЗЛ, n=25 ХОЗЛ+АГ, n=28
Лейкоцити, ×109/л 5,8 [5,3; 6,2] 6,7 [4,7; 8,6] 6,7 [5,0; 7,8]
Паличкоядерні нейтрофільні гранулоцити, % 3,6 [2,0; 5,0] 4,4 [3,0; 6,0] 5,0 [2,0; 8,0]
Сегментоядерні нейтрофільні гранулоцити, % 66,5 [64,8; 70,0] 61,0 [53,5; 68,0] 64,8 [56,5; 74,0]
Еозинофіли, % 0,30 [0,0; 0,3] 3,7 [2,0; 6,0]* 1,8 [0,0; 2,3]
Лімфоцити, % 25,5 [21,8; 28,0] 31,6 [21,5; 42,0] 25,5 [17,8; 36,0]
Моноцити, % 4,2 [3,0; 5,0] 2,6 [1,0; 3,0] 2,6 [1,0; 4,0]
Швидкість зсідання еритроцитів, мм/год 4,7 [3,8; 6,0] 10,7 [4,8; 14,0] 15,2 [6,8; 19,0]*

Примітки 1) * – достовірність відмінностей порівняно з контрольною групою;
2) # – достовірність відмінностей при порівнянні між дослідними групами.

Таблиця 2. Динаміка змін біохімічних показників у пацієнтів із хронічним обструктивним захворюванням легень та за 
умови поєднаного перебігу хронічного обструктивного захворюванням легень і артеріальної гіпертензії

Показник
Група

контрольна, n=20 ХОЗЛ, n=25 ХОЗЛ+АГ, n=28
Глюкоза, ммоль/л 4,4 [3,9; 4,9] 5,12 [4,6; 5,5] 5,7 [5,0; 5,9]*
Загальний білок, г/л 71,0 [67,2; 73,0] 69,1 [65,0; 72,6] 66,2 [63,9; 68.7]
Білірубін, мкмоль/л 11,8 [10,2; 13,3] 14,3 [12,5; 16,3] 13,6 [11,3; 15,4]
Сечовина, ммоль/л 4,2 [3,7; 4,5] 4,8 [4,0; 5,7] 6,3 [4,8; 7,5]*
Креатинін, мкмоль/л 62,8 [52,0; 71,0] 75,8 [62,3; 85,9] 81,5 [67,0; 85,3]*
АлАТ, Од/л 19,4 [16,7; 21,9] 21,2 [11,9; 28,4] 17,9 [10,7; 23,9]
АсАТ, Од/л 20,6 [16,2; 25,4] 20,1 [16,0; 27,8] 16,6 [13,3; 20,7]
Калій, ммоль/л 4,4 [3,8; 4,9] 4,6 [4,3; 5,2] 4,5 [4,2; 5,1]
Натрій, ммоль/л 145,0 [141,4; 147,9] 142,9 [140,8; 145,2] 142,3 [140,2; 143,9]
Кальцій, ммоль/л 2,1 [1,9; 2,3] 1,2 [1,1; 1,3]* 1,1 [1,0; 1,2]*

Примітки 1) * – достовірність відмінностей порівняно з контрольною групою;
2) # – достовірність відмінностей при порівнянні між дослідними групами.
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дозволяє припустити залучення у патологічний 
процес нирок як патогенетично взаємопов’язаного 
компонента кардіоренального континууму, який 
виникає унаслідок системного підвищення АТ. Ста-
тистичний аналіз активності амінотрансфераз по-
казав, що вони не мали достовірних міжгрупових 
відмінностей і лежали в діапазоні референтних 
значень (табл. 2). 

Середні показники рівнів електролітів крові 
(натрій і калій) хворих на коморбідний перебіг 
ХОЗЛ й АГ відповідали встановленим нормам, 
тоді як концентрація кальцію достовірно зменши-
лася (на 47,6 %) стосовно контрольної. Варто від-
мітити, що концентрація кальцію була достовірно 
нижча й у пацієнтів із ХОЗЛ (табл. 2), що дослід-
ники пов’язують з дією стероїдів, діуретиків та ін-
галяційних β2-агоністів за умови досліджуваних 
патологій [17]. 

Існує ряд припущень про взаємозв’язок кардіо-
васкулярної патології та ХОЗЛ, в основі якої лежать 

тканинна гіпоксія, оксидативний стрес, ендотелі-
альна дисфункція, активація нейрогуморальних 
систем, порушення електролітного обміну, а також 
хронічне системне запалення [18–21]. Супутні сер-
цево-судинні захворювання у цієї категорії хворих 
розглядаються як результат системного запалення 
[22] у поєднанні з загальними факторами ризику 
(тютюнокуріння, урбанізації, низької фізичної актив-
ності, старіння популяції, генетичної схильності). 
При цьому ми показали, що при поєднаному пере-
бігу ХОЗЛ й АГ порушується білковий і вуглеводний 
обміни, виникає дисбаланс електролітів.

ВИСНОВКИ 
Коморбідний перебіг хронічного обструктивно-

го захворювання легень та артеріальної гіпертензії 
характеризується порушенням білкового (вищі рів-
ні сечовини і креатиніну) та вуглеводного (вища 
концентрація глюкози стосовно контрольної групи) 
обмінів, дисбалансом електролітів (зниженням рів-
ня кальцію) стосовно контрольної групи.
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З ГІПЕРПЛАСТИЧНИМИ ПРОЦЕСАМИ ЕНДОМЕТРІЯ

Стан клітинного імунітету в жінок пре- та 
менопаузального віку з гіперпластичними 
процесами ендометрія
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Резюме. Гіперпластичні процеси ендометрія є од-
нією із пріорітетних проблем у практичній гінекології, 
що зумовлено високим ризиком малігнізації до 80 % ви-
падків. У низці наукових досліджень встановлено тіс-
ний взаємозв’язок репродуктивної та імунної систем, а 
тому вірогідна роль чинників останньої у патогенезі 
гіперплазії та раку ендометрія привертає увагу бага-
тьох науковців, проте комплексні дослідження малочи-
сельні, а результати їх суперечливі. 

Мета дослідження – вивчити стан клітинного іму-
нітету в пацієнтів із гіперпластичними процесами ен-
дометрія. 

Матеріали і методи. Вивчено біопсійний матеріал 
та проаналізовано показники клітинного імунітету в 
33 жінок пре- та менопаузального віку, яких поділили на 
три групи: першу групу складали 11 жінок із простою 
гіперплазією ендометрія без атипії; другу – 2 жінки з 
простою атиповою гіперплазією ендометрія; третю 
групу – 20 жінок із комплексною гіперплазією ендоме-
трія без атипії. Контрольну групу складали 12 жінок 
без ознак захворювань ендометрія. Проведено дослі-
дження низки параметрів: визначення відносної та аб-
солютної кількості різних субпопуляцій лімфоцитів 
крові, циркулюючих імунних комплексів, показників 
функціональної та проліферативної активності імун-
них клітин у сироватці венозної крові. 

Результати. У жінок з гіперпластичними процесами 
ендометрія виявлено виражені порушення імунологічно-
го гомеостазу, які проявлялися Т-лімфоцитопенією, 
дисбалансом субпопуляцій Т-клітин, здебільшого за ра-
хунок зниження циркулюючих Т-хелперів/індукторів, що 
супроводжувалось зниженням коефіцієнта CD4/CD8 та 
свідчило про формування вторинного імунодефіциту. 
Індивідуальний аналіз імунограм хворих із гіперпластич-
ними процесами показав наявність імунодефіциту в усіх 
обстежуваних пацієнток, проте у жінок із простою гі-
перплазією без атипії він проявляється гіпосупресією, у 
хворих з простою атиповою гіперплазією ендометрія 
більш вираженим супресорним варіантом, а у жінок із 
комплексною гіперплазією ендометрія мало місце про-
порційне зниження індексу CD4/CD8. Порушення функції 
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Summary. Endometrial hyperplastic processes are an 

extremely important problem of practical gynecology which 
is the result of malignancy in 80 % of cases. A number of 
scientific studies have established a close relationship be-
tween the reproductive and immune systems. The possible 
role of immune system factors in the pathogenesis of endo-
metrial hyperplastic processes and endometrial cancer has 
attracted the attention of researchers; however, the indica-
tors of complex immunological research remain poorly un-
derstood, and their results are controversial.

The aim of the study – to learn the indicators of cellu-
lar immunity in patients with endometrial hyperplastic pro-
cesses. 

Materials and Methods. We studied biopsy material 
and analyzed cellular immunity rates in 33 pre- and 
menopausal women, who were divided into three groups: 
group I consisted of 11 women with simple hyperplasia 
without atypia; group II – 2 women with simple atypical 
hyperplasia; group III – 20 women with complex hyper-
plasia without atypia. The control group consisted of 12 
women without endometrial disease. A number of param-
eters were investigated: relative and absolute amounts of 
different subpopulations of peripheral blood lymphocytes, 
circulating immune complexes, basic functional indica-
tors of phagocytic leukocytes in serum of venous blood

Results. In patients with endometrial hyperplastic pro-
cesses, immunological homeostasis abnormalities mani-
fested by T-lymphopenia, an imbalance in the subpopula-
tion of T cells, mainly due to a decrease in circulating 
T-helper/inducers, leading to a decrease in CD4/CD8 factor 
and indicated the formation of secondary immunodeficien-
cy. Individual analysis of the immunograms of patients with 
endometrial hyperplastic processes showed that in women 
with simple hyperplasia without atypia, the immunodeficien-
cy was more often diagnosed by the hyposuppressive type, 
in patients with simple atypical hyperplasia showed immu-
nosuppressive variant, and in women with complex endo-
metrial hyperplasia, a predominantly proportional decrease 
in the CD4/CD8 immunoregulatory index was observed. 
Impaired local immunity function was found to be a 
significant decrease in phagocytic index in all women with 
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імунітету виявлялося в різкому зниженні фагоцитарно-
го індексу нейтрофілів у всіх жінок із гіперпластичними 
процесами ендометрія та зниженні проліферативної 
активності лімфоцитів у жінок із простою гіперплазією 
ендометрія без атипії й тенденцією до її підвищення у 
хворих із простою атиповою гіперплазією ендометрія. 

Висновки. В усіх пацієнток із різними видами гі-
перплазії ендометрія виявлено зростання дрібних цир-
кулюючих імунних комплексів та збільшення концен-
трації середніх циркулюючих імунних комплексів у 
хворих із простою гіперплазією без атипії та комплек-
сною гіперплазією ендометрія.

Ключові слова: гіперпластичні процеси; гіперплазія ен-
дометрія; перименопауза; клітинний імунітет.

hyperplastic endometrial processes and a decrease in 
proliferative activity of lymphocytes in women with simple 
endometrial hyperplasia without atypia and a tendency to 
increase it in patients with simple atypical endometrial 
hyperplasia. 

Conclusions. The study of cellular immunity in patients 
with various types of endometrial hyperplasia revealed an 
increase in small circulating immune complexes in all 
patients and an increase in the concentration of medium 
circulating immune complexes in patients with simple 
hyperplasia without atypia and complex endometrial 
hyperplasia.

Key words: hyperplastic processes; endometrial hyper
plasia; perimenopausal; cellular immunity.

ВСТУП
Гіперпластичні процеси ендометрія (ГПЕ) є од-

нією з пріоритетних проблем у практичній гінеколо-
гії, що зумовлено високим ризиком малігнізації до 
80 % випадків [1–5]. Схильність проліферації ендо-
метрія до тривалого, рецидивного перебігу [6, 7], а 
за відсутності адекватного лікування – до гіпер
пластичних процесів ендометрія й розвитку зло
якісних захворювань слизової оболонки матки [8–
10] зумовлює актуальність проблеми. В окремих 
наукових роботах встановлено тісний взаємозв’язок 
між репродуктивною та імунною системами [11–18]. 
Однак дослідження у цій царині є малочисельними, 
а їх результати не є однозначними [19–21].

Розвиток вікових імунопатологічних станів харак-
теризується зниженням загальної резистентності ор-
ганізму, який призводить до виникнення дифузної гі-
перплазії епітелію ендометрія, а потім і до появи 
вогнищевих проліфератів. Необхідно зазначити, що 
ступінь вираження проліферації залозистого епіте-
лію матки тісно пов’язана з показниками імунітету: 
чим більше виражена дисфункція імунної системи, 
тим сильніше проявляється ГПЕ [6, 9, 22–24].

У низці наукових досліджень переконливо до-
ведено той факт, що стан клітинного і гуморально-
го імунітету є одним з основних чинників, що ви-
значають перебіг захворювання, зокрема і раку 
ендометрія [17, 18, 20, 25, 26]. Результати дослі-
джень останніх років показали, що стан Т- і В-ланок 
імунної системи у жінок із гіперплазією ендометрія 
характеризується зменшенням кількості й пригні-
ченням функціональної активності Т-клітин; при 
атиповій гіперплазії – описана активація В-клітинної 
ланки імунітету, а зміни в системі Т-лімфоцитів 
були менш вираженими [22, 24, 26]. Потенційно 
важливу роль у формуванні новоутворень відігра-
ють циркулюючі імунні комплекси, які є посеред-
никами міжсистемних взаємодій, проте немає єди-
ної думки про ступінь їх участі в патогенезі 
гіперпластичних процесів ендометрія. Встанов-
лення можливої ролі чинників імунної системи в 

патогенезі ГПЕ та раку ендометрія привертає увагу 
науковців; проте комплексні імунологічні дослі-
дження малочисельні, а їх результати суперечливі.

Метою дослідження було вивчити стан клі-
тинного імунітету в пацієнтів із гіперпластичними 
процесами ендометрія. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Досліджено біопсійний матеріал та проаналізо-

вано показники клітинного імунітету в 33 жінок пре- 
та менопаузального віку. Відповідно до патомор-
фологічних висновків першу групу складали 11 
жінок із простою гіперплазією без атипії (ПГЕ) (33,3 
%); другу групу – 2 жінки з простою атиповою гі-
перплазією (ПГЕА) (6,1 %); третю групу – 20 жінок 
із комплексною гіперплазією без атипії (КГЕ) 
(60,6 %). Контрольну групу (КГ) складали 12 жінок 
без ознак гіперплазії ендометрія. 

Середній вік хворих першої групи – (48,8±1,3) 
року, другої групи – (56,5±3,5) року, третьої групи 
– (55,3±1,8) року та КГ – (50,2±1,5) року. 

Патогістологічний діагноз верифікований клі-
нічно та гістологічно з урахуванням класифікації 
гіперпластичних процесів ендометрія (ГПЕ) ВООЗ 
1994 р. (згідно з протоколом, затвердженим нака-
зом МОЗ України від 31.12.2004 р. № 676) [7].

Проведено дослідження низки параметрів клі-
тинного імунітету: визначення відносної та абсолют-
ної кількості субпопуляцій лімфоцитів периферичної 
крові, циркулюючих імунних комплексів, основних 
функціональних показників фагоцитуючих нейтро-
фільних лейкоцитів. Для визначення показників клі-
тинного імунітету використовували сироватку веноз-
ної крові, забір якої проводили натще. Термін 
зберігання зразків був не більше 24 год при 2–8 °С. 

Для оцінки клітинної ланки імунітету визначали 
кількісні показники субпопуляції лімфоцитів у крові: 
Т-лімфоцити (CD3+, СD19-), Т-хелпери/Т-індуктори 
(CD4+, CD8-) Т-супресори/Т-цитотоксичні клітини 
(CD4-, СD8+), імунорегуляторний індекс (CD4+, 
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CD8-/CD4-, CD8+), цитотоксичні клітини (CD3+, 
CD56+), NK-клітини (CD3-, CD56+), В-лімфоцити 
(CD3-, CD19+), моноцити/макрофаги (CD14); за-
гальний лейкоцитарний антиген (ЗЛА, CD45); функ-
ціональну активність імунних клітин/ЦВК: спонтан-
на, індукована; фагоцитарний індекс нейтрофілів, 
проліферативну активність лімфоцитів (РБТЛ) з мі-
тогеном Кон. А.; ЦІК (великі, середні, дрібні) – мето-
дом проточної цитофлуорометрії на цитофлуориме-
трі BD FACSCalibur (BD Biosciences, США).

Статистичне опрацювання отриманих кількіс-
них даних здійснювали з використанням пакета 
програм «Microsoft® Office Excel 2013» та Statistica 
10 з використанням параметричних і непараме-
тричних критеріїв для об’єктивної оцінки достовір-
ності отриманих результатів.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Як випливає з даних, представлених у таблиці 

1, найсуттєвіші зміни у хворих із гіперпластичними 
процесами ендометрія спостерігали у Т-клітинній 
ланці імунітету. Середній рівень CD3-лімфоцитів 
становив (49,12±1,38) % проти (70,5±2,16) % у КГ 
(р<0,001), за одночасного порушення імунорегуля-
торних клітин. Так, середній рівень CD4-лімфоцитів 
(Т-хелперів) був достовірно знижений і склав 
(29,94±1,01) % проти (38,5±1,33) % КГ (р<0,05), а 
середній вміст CD8-лімфоцитів (Т-кілерів/супресо-
рів) був (19,73±0,44) % проти (29,43±0,84) % в КГ 
(р<0,001). Про порушення Т-клітинної ланки імуні-
тету свідчило вірогідне зниження співвідношення 
імунорегуляторного індексу CD4/CD8, який скла-
дав (1,63±0,07) проти (1,41±0,06) у жінок КГ. 

Вивчення В-клітинної ланки імунітету в жінок за-
гальної групи виявило значне підвищення вмісту 
цитотоксичних клітин до (10,01±0,61) % проти 
(14,5±1,9) % у КГ (р<0,05) та рівня CD16-лімфоцитів 
(натуральних кілерів), середній вміст яких складав 
(10,0±0,3) % проти (6,03±0,42) % у КГ (р<0,001). 
Спостерігали незначне зниження рівня CD19-
лімфоцитів (В-клітин), що були в межах (7,85±0,33) 
% проти (9,7±0,81) % у КГ (р<0,05). Встановлено до-

стовірне зниження вмісту в крові CD14-лімфоцитів 
(макрофагів), що складали (5,65±0,13)  %, та були 
майже вдвічі нижчими проти КГ (10,03±0,59) % 
(р<0,05).

Дослідження вмісту в крові NK-клітин не вияви-
ло їх кількісних змін у хворих жінок (9,43±0,52) про-
ти (10,66±0,8) КГ.

Зміни відносної кількості популяцій та субпопу-
ляцій лімфоцитів свідчать про розвиток вторинної 
імунологічної недостатності в даній групі хворих.

Проведений індивідуальний аналіз імунограм 
хворих жінок показав, що вторинний імунодефіцит 
(ІД) за відносним імуносупресорним варіантом від-
мічений у 5 (15 %) обстежених жінок, в 16 (49 %) 
пацієнток виявлено переважне зниження рівня 
CD8-лімфоцитів, унаслідок чого коефіцієнт CD4/
CD8 мав тенденцію до зростання, що може свідчи-
ти про поступовий розвиток гіпосупресорного варі-
анта вторинної імунологічної недостатності. 

У 12 (36 %) хворих виявлено пропорційне 
зменшення відносної кількості, як CD4- так і CD8-
лімфоцитів, а імунорегулюючий індекс CD4/CD8 
коливався в межах норми.

З метою поглибленого вивчення клітинної лан-
ки неспецифічної резистентності організму в жінок 
пре- та менопаузального віку з гіперпластичними 
процесами ендометрія було вивчено показники 
фагоцитозу сегментоядерних нейтрофілів та вміст 
циркулюючих імунних комплексів. 

Результати аналізу імунограм жінок загальної 
групи показали достовірне зниження фагоцитарного 
індексу нейтрофільних гранулоцитів до (1,75±0,08) 
проти (2,56±0,04) КГ (р<0,001). Особливої уваги за-
слуговує зростання концентрації середніх (83,63±1,3) 
та дрібних (169,63±2,48) циркулюючих імунних комп-
лексів у пацієнток із гіперплазією ендометрія, тоді як 
у КГ їх рівень складав (74,25±1,99) і (143,83±2,42) 
відповідно (р<0,001) (табл. 2).

Результати аналізу даних з таблиці 3 показали 
значне пригнічення активності Т-клітинної ланки 
імунітету в жінок із різними гістологічними типами 
гіперплазії ендометрія.

Таблиця 1. Поділ лімфоцитів за фенотипом у крові жінок із гіперпластичними процесами ендометрія, М±m

Фенотип лімфоцитів, % Загальна група,
n=33

Контрольна група,
n=12

Т-лімфоцити (CD3+, CD19-) 49,12±1,38*** 70,5±2,16
Т-хелпери/Т-індуктори (CD3+, CD19-) 29,94±1,01*** 38,5±1,33
Т-супресори/Т-цитотоксичні клітини (CD4-, CD8+) 19,73±0,44*** 29,43±0,84
Імунорегуляторний індекс (CD4+, CD8-/CD4-, CD8+) 1,63±0,07* 1,41±0,06
Цитотоксичні клітини (CD3+, CD56+) 10,01±0,61*** 6,03±0,42
NK-клітини (CD3-, CD56+) 9,43±0,52 10,66±0,8
В-лімфоцити (CD3-, CD19+) 7,85±0,33* 9,7±0,81
Моноцити/макрофаги (CD14) 5,65±0,13*** 10,03±0,59
Загальний лейкоцитарний антиген (ЗЛА, CD45) 98,33±0,25 97,95±0,36

Примітка. Достовірність розбіжностей між показниками жінок загальної та контрольної груп: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001.
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Таблиця 2. Показники фагоцитарної активності нейтрофільних гранулоцитів та циркулюючих імунних комплексів у 
жінок із гіперпластичними процесами ендометрія, М±m

Фагоцитарна активність, циркулюючі імунні комплекси Загальна група,
n=33

Контрольна група,
n=12

Фагоцитарна активність нейтрофілів HCT-тест: спонтанна 98,06±1,98 98,33±3,18
Фагоцитарна активність нейтрофілів HCT-тест: індукована 279,06±6,72 278,16±11,47
Фагоцитарна активність нейтрофілів HCT-тест: фагоцитарний індекс 1,75±0,08*** 2,56±0,04
Проліферативна активність лімфоцитів (РБТЛ) з мітогеном Кон. А 1,45±0,02 1,6±0,07
Циркулюючі імунні комплекси (ЦІК, великі) 8,57±0,57 8,25±0,52
Циркулюючі імунні комплекси (ЦІК, середні) 83,63±1,3*** 74,25±1,99
Циркулюючі імунні комплекси (ЦІК, дрібні)  169,63±2,48*** 143,83±2,42

Примітка. Достовірність розбіжностей між показниками у жінок загальної та контрольної груп: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001.

Таблиця 3. Відносний вміст лімфоцитів крові у жінок із різними типами гіперплазії ендометрія, М±m

Фенотип  
лімфоцитів

Перша група,
n=11

Друга група,
n=2

Третя група,
n=20

Контрольна група,
n=12

Т-лімфоцити (CD3+, CD19-) 51,96±3,28
р 1-2>0,05
р 1-3>0,05

р 1-4<0,001

44,65±1,15
р 2-1>0,05
р 2-3>0,05

р 2-4<0,001

48±1,34
р 3-1>0,05
р 3-2>0,05

р 3-4<0,001

70,5±2,16

Т-хелпери/Т-індуктори
(CD3+, CD19-)

31,66±2,19
р 1-2>0,05
р 1-3>0,05
р 1-4<0,05

34,35±6,85
р 2-1>0,05
р 2-3>0,05
р 2-4>0,05

28,56±0,96
р 3-1>0,05
р 3-2>0,05

р 3-4<0,001

38,5±1,33

Т-супресори/Т-цитотоксичні 
клітини (CD4-, CD8+)

20,8±0,81
р 1-2>0,05
р 1-3>0,05

р 1-4<0,001

18,1±2,3
р 2-1>0,05
р 2-3>0,05

р 2-4<0,001

19,3±0,51
р 3-1>0,05
р 3-2>0,05

р 3-4<0,001

29,43±0,84

Імунорегуляторний індекс
(CD4+, CD8-/CD4-, CD8+)

1,63±0,16
р 1-2>0,05
р 1-3>0,05
р 1-4>0,05

1,95±0,15
р 2-1>0,05
р 2-3>0,05
р 2-4<0,01

1,6±0,07
р 3-1>0,05
р 3-2>0,05
р 3-4>0,05

1,41±0,06

Цитотоксичні клітини
(CD3+, CD56+)

9,8±1,01
р 1-2>0,05
р 1-3>0,05
р 1-4<0,01

9,55±3,95
р 2-1>0,05
р 2-3>0,05
р 2-4>0,05

10,18±0,82
р 3-1>0,05
р 3-2>0,05

р 3-4<0,001

6,03±0,42

NK-клітинини
(CD3-, CD56+)

8,79±0,84
р 1-2<0,05
р 1-3>0,05
р 1-4>0,05

6,3±0,5
р 2-1<0,05

р 2-3<0,001
р 2-4<0,001

10,1±0,67
р 3-1>0,05

р 3-2<0,001
р 3-4>0,05

10,66±0,8

В-лімфоцити
(CD3-, CD19+)

8,07±0,41
р 1-2<0,001
р 1-3>0,05
р 1-4>0,05

10,7±0,1
р 2-1<0,001
р 2-3<0,001
р 2-4>0,05

7,45±0,46
р 3-1>0,05

р 3-2<0,001
р 3-4<0,05

9,7±0,81

Моноцити/макрофаги
(CD14)

5,76±0,27
р 1-2>0,05
р 1-3>0,05

р 1-4<0,001

6,3±0,2
р 2-1>0,05
р 2-3<0,01

р 2-4<0,001

5,52±0,16
р 3-1>0,05
р 3-2<0,01

р 3-4<0,001

10,03±0,59

Загальний лейкоцитарний антиген 
(ЗЛА, CD45)

98,14±0,41
р 1-2>0,05
р 1-3>0,05
р 1-4>0,05

97±1,4
р 2-1>0,05
р 2-3>0,05
р 2-4>0,05

98,57±0,33
р 3-1>0,05
р 3-2>0,05
р 3-4>0,05

97,95±0,36

Примітка. Достовірність розбіжностей між показниками: р 1,2,3 – 4 – жінок з клінічних груп та групи контролю, р 1-2,1-3, 2-3 – жінок при різних типах 
гіперплазії.
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Результати дослідження свідчать, що середній 
рівень відносної кількості CD3-лімфоцитів був суттє-
во знижений у всіх обстежених жінок та не залежав 
від гістологічного варіанта гіперплазії ендометрія, так 
у групі з простою гіперплазією без атипії він складав 
(51,96±3,28) %, у пацієнток із простою атиповою гі-
перплазією знаходився на рівні (44,65±1,15) %, а у 
групі з комплексною гіперплазією без атипії цей по-
казник становив (48±1,34) %, що достовірно нижче 
за дані КГ – (70,5±2,16) % (р<0,001).

Відносний вміст CD3-лімфоцитів у жінок пер-
шої групи складав (31,66±2,19) %, у другій – 
(34,35±6,85) % та (28,56±0,96) % у третій групі – 
проти (38,5±1,33) % у здорових (р<0,001).

Вміст СD8-лімфоцитів був також значно ниж-
чим у всіх групах хворих жінок та знаходився на 
рівні (20,8±0,81) % у першій групі, (18,1±2,3) % – у 
другій та (19,3±0,51) % у третій групі, проти КГ 
(29,43±0,84) % (р<0,05).

Статистично достовірної відмінності між серед-
німи показниками відносної кількості CD3-
лімфоцитів, CD8-лімфоцитів та співвідношення 
Т-хелперів/Т-супресорів (CD4/CD8) залежно від 
виду гіперплазії ендометрія не виявлено.

Аналіз вмісту цитотоксичних клітин показав їх 
достовірне зростання у жінок із простою гіперпла-
зією без атипії до (9,8±1,0) та у хворих із комплек-
сною гіперплазією без атипії до (10,18±0,82) проти 
КГ (6,03±0,42) (р<0,01, р<0,001). Проте у пацієнток 
із простою атиповою гіперплазією вміст натураль-
них кілерів знижувався і становив (6,3±0,5) проти 
(10,66±0,8) % КГ (р<0,001).

Аналіз B-клітинної ланки імунітету показав тен-
денцію до зростання вмісту СD19-лімфоцитів у жі-
нок другої групи (10,7±0,1) % та їх достовірне зни-
ження у хворих першої (8,07±0,41) % та третьої груп 
до (7,45±0,46) % проти КГ ((9,7±0,81) %) р<0,05. 

Встановлено суттєве зниження вмісту макро-
фагів у крові жінок із гіперплазією ендометрія, який 
склав (5,76±0,27) % у пацієнток з простою гіпер
плазією без атипії, у хворих із простою атиповою 
гіперплазією – (6,3±0,2) % та (5,52±0,16) % у жінок 
із комплексною гіперплазією без атипії проти 
(10,03±0,59) % у КГ.

Результати індивідуального аналізу імунограм 
хворих із гіперпластичними процесами ендометрія 
показали, що у жінок з простою атиповою гіпер
плазією має місце суттєве зниження рівня CD4-
лімфоцитів, що зумовило тенденцію до зниження 
коефіцієнта CD4/CD8, і вказує на розвиток імуно-
супресорного варіанта вторинної імунологічної не-
достатності.

У пацієнток із простою гіперплазією без атипії 
та комплексною гіперплазією без атипії виявлено 
пропорційне зменшення відносної кількості, як 
CD4- так і CD8-лімфоцитів, а імунорегулюючий ін-
декс CD4/CD8 коливався у межах норми. 

У 18,2 % пацієнток із простою гіперплазією без 
атипії був імуносупресорний варіант вторинної іму-
нологічної недостатності, в 27,3 % – гіпосупресор-
ний варіант. У решти (54,5 %) пацієнток виявлено 
пропорційне зменшення відносної кількості як 
CD4-, так і CD4-лімфоцитів, а імунорегулюючий ін-
декс CD4/CD8 коливався в межах норми.

При індивідуальному аналізі імунограм у пацієн-
ток із комплексною гіперплазією ендометрія в 15 % 
переважало зниження рівня клітин CD4-лімфоцитів, 
унаслідок чого коефіцієнт CD4/CD8 мав тенденцію 
до зменшення. В 10 % хворих відмічали гіпосупре-
сорний варіант вторинної імунологічної недостатнос-
ті, а в більшості хворих імунорегулюючий індекс CD4/
CD8 був у межах норми.

Порушення функції імунітету знайшло своє відо-
браження у змінах показників фагоцитозу нейтро-
фільних гранулоцитів та вмісті циркулюючих імунних 
комплексів. У всіх жінок із гіперпластичними проце-
сами ендометрія спостерігали різке зниження фаго-
цитарного індексу нейтрофілів – до (1,88±0,18) у жі-
нок першої групи, (1,7±0,1) – другої та (1,69±0,08) – у 
пацієнток третьої груп проти (2,56±0,04) КГ. Також 
необхідно відмітити зниження проліферативної ак-
тивності лімфоцитів до (1,37±0,02) у жінок із простою 
гіперплазією ендометрія без атипії та тенденцію до її 
підвищення у хворих із простою атиповою гіперплазі-
єю (1,74±0,1) на відміну від КГ (1,6±0,07) (р<0,01). 

Результати аналізу концентрації циркулюючих 
імунних комплексів показали зростання середніх 
ЦІК у хворих першої та третьої груп до (85,45±1,94) 
та (82,95±1,85) відповідно проти (74,25±1,99) у КГ 
(р<0,01, р<0,001). Проте вміст дрібних ЦІК був до-
стовірно збільшеним у всіх пацієнток, незалежно 
від типу гіперплазії, та складав (170,9±4,95) у хво-
рих із простою гіперплазією ендометрія без атипії, 
(181,5±6,5) – з простою атиповою гіперплазією та 
(167,75±2,96) – у пацієнток з комплексною гіперп-
лазією без атипії на відміну від показників КГ 
(143,83±2,42) (р<0,001).

ВИСНОВКИ
1. У жінок із гіперпластичними процесами ен-

дометрія виявлено виражені порушення в імуноло-
гічному гомеостазі, які проявлялися Т-лімфоцито
пенією, дисбалансом субпопуляційного вмісту 
Т-клітин, здебільшого за рахунок зниження цирку-
люючих Т-хелперів/індукторів, що супроводжува-
лось зниженням коефіцієнта CD4/CD8 та свідчило 
про формування вторинного імунодефіциту.

2. Суттєвих відмінностей між середніми показ-
никами відносної кількості CD3-лімфоцитів, CD8-
лімфоцитів та співвідношенням Т-хелперів/Т-супре- 
сорів (CD4/CD8) залежно від виду гіперплазії 
ендометрія не виявлено.

3. Результати індивідуального аналізу імуно-
грам хворих із гіперпластичними процесами ендо-
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метрія показали, що у жінок із простою гіперплазією 
без атипії імунодефіцит перебігав за гіпосупресор-
ним типом, у хворих з простою атиповою гіперплазі-
єю проявлявся більшою мірою імуносупресією, а у 
жінок із комплексною гіперплазією ендометрія спо-
стерігалось переважно пропорційне зниження іму-
норегулюючого індексу CD4/CD8.

4. Порушення функції імунітету виявлялося в 
різкому зниженні фагоцитарного індексу нейтро-
фільних гранулоцитів у всіх пацієнток із гіперплас-
тичними процесами ендометрія та зниженні пролі-

феративної активності лімфоцитів у жінок із 
простою гіперплазією ендометрія без атипії й тен-
денцією до її підвищення у хворих з простою ати-
повою гіперплазією.

5. У результаті дослідження клітинної ланки 
імунітету в жінок із різними видами гіперплазії ен-
дометрія виявлено зростання дрібних циркулюю-
чих імунних комплексів в усіх обстежених та збіль-
шення концентрації середніх циркулюючих імунних 
комплексів у хворих із простою гіперплазією без 
атипії та комплексною гіперплазією ендометрія.
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ОСОБЛИВОСТІ СЕСТРИНСЬКОЇ ДОПОМОГИ ВІЙСЬКОВОСЛУЖБОВЦЯМ Й 
МИРНОМУ НАСЕЛЕННЮ, ЯКІ ПЕРЕБУВАЛИ В ЗОНІ БОЙОВИХ ДІЙ

Особливості сестринської допомоги 
військовослужбовцям й мирному населенню, які 
перебували в зоні бойових дій
А. І. Ціпкало, О. М. Копаниця, О. П. Мялюк
Військово-медична служба ВМС УСБУ в Закарпатській 
області 
КЗВО «Рівненська медична академія» Рівненської 
обласної ради

Резюме. За час проведення антитерористичної 
операції (АТО) на cході України загинули тисячі україн�-
ських військовослужбовців, а ще більше отримали бо-
йові ушкодження. З іншого боку, кількість вбитих і по-
ранених серед цивільного населення переважає над 
військовослужбовцями, що є однією з характерних осо-
бливостей гібридної війни та потребує об’єднання зу-
силь та спільних дій військової системи та системи 
цивільної охорони здоров’я в Україні.

Мета дослідження – проаналізувати основні напрям-
ки сестринської допомоги військовослужбовцям та цивіль-
ному населенню, які перебували в зоні ведення бойових дій.

Матеріали і методи. На базі військово-медичної служ-
би ВМС УСБУ в Закарпатській області було проаналізова-
но анкетні дані 30 учасників АТО, 30 осіб із переселених 
військових територій та 20 осіб, які є близькими родичами 
учасників бойових дій, проживають і доглядають за ними 
щодо наявності посттравматичного стресу (тривоги 
та депресії). Використовували шкалу госпітальної триво-
ги та депресії (Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS). 

Результати. Аналіз даних, які ми отримали, свідчить 
про поширеність субклінічно вираженої депресії серед 
56,7 % учасників АТО, клінічно вираженої депресії у 23,3 % 
ветеранів. При цьому субклінічно виражену депресію реє-
струють у 55,0 % осіб, які перебувають поруч із військо-
вослужбовцями. Поширеність клінічно вираженої депресії 
серед осіб, переселених із зони АТО, становить 16,6 % 
субклінічно вираженої депресії – 46,7 % населення. Вста-
новлено, що військовослужбовці та ветерани значною мі-
рою відчувають напруження, страх перед невідомістю, 
вважають, що можуть легко розслабитись, часто бува-
ють раптові відчуття паніки та дуже часто – відчува-
ють внутрішнє напруження. Мирне населення, що пере-
бувало в зоні АТО, теж характеризується помірним рівнем 
тривоги, який підтверджується частим відчуттям стра-
ху, що може щось трапитись, нечастими хвилюючими 
думками, частим відчуттям внутрішнього напруження. 
Порівнюючи отримані відповіді на твердження у блоці пи-

Peculiarities of nursing care to the military and 
peaceful population who were in the area of combat 
actions
A. I. Tzipkalo, O. M. Kopanytsia, O. P. Mialiuk
Military Medical Service in Transcarpathian region 
Rivne Medical Academy of Rivne Regional Council

e-mail: tonja1280@gmail.com

Summary. Thousands of Ukrainian soldiers have been 
killed and even more combat casualties have been lost in 
eastern Ukraine during the anti-terrorist operation (ATO). 
On the other hand, the number of civilians killed and 
wounded outweighs that of military personnel, which is one 
of the hallmarks of a hybrid war and requires the joint effort 
and joint action of the military and civilian health care 
systems in Ukraine.

The aim of the study – to analyze the main areas of 
nursing care to servicemen and civilians in the area of the 
combat.

Materials and Methods. On the base of military-
medical service of Military Medical Administration Security 
Service of Ukraine in Zakarpattia region the personal data 
of 30 ATO participants, 30 persons from resettled military 
territories and 20 persons who are close relatives of 
combatants, live and care for them, regarding the presence 
of post-traumatic stress (anxiety and depression) were 
performed. The Hospital Anxiety and Depression Scale 
(HADS) was used.

Results. The analysis of our data shows the prevalence 
of subclinically expressed depression among 56.7 % of ATO 
participants, clinically expressed depression in 23.3 % of 
veterans. At the same time, subclinically expressed 
depression was registered in 55.0 % of persons who are 
close to the military. The prevalence of clinically expressed 
depression among persons moved from the ATO zone is 
16.6 % and subclinically expressed depression – 46.7% of 
the population. It was established that military personnel 
and veterans have a great deal of tension, fear of the 
unknown, feel that they can easily relax, often have a 
sudden panic sensation and very often – feel inner tension. 
The civilian population in the ATO zone is also characterized 
by a moderate level of anxiety, which is confirmed by the 
frequent feeling of fear that can happen, infrequent 
disturbing thoughts, frequent feelings of internal tension. 
Comparing the answers given to the statement in the block 
of questions concerning the level of depression, we can 
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тань, що стосуються рівня депресії, можна говорити про 
середній рівень депресії у військовослужбовців та помірний 
– у цивільного населення, переселеного із зони АТО.

Висновки. Особи, які несли військову службу або 
перебували в зоні АТО, їх близькі родичі потребують 
психологічного супроводу при зверненні до медичного 
закладу будь-якого профілю. Медичні сестри повинні 
знати методи надання екстреної психологічної допо-
моги, тому рекомендується включити в освітню про-
граму для медсестер освітнього рівня «Магістр» курс 
за вибором «Екстрена психологічна допомога».

Ключові слова: військовослужбовці; мирне населен-
ня; зона антитерористичної операції; посттравматичний 
стрес; сестринська допомога.

speak about the moderate level of depression in military 
personnel and mild – in the civilian population displaced 
from the ATO area.

Conclusions. Persons who were in the military service 
or were in the ATO area, their close relatives need 
psychological support when accessing medical facility of 
any type. Nurses need to be aware of the methods of 
providing emergency psychological care. It is recommended 
to include an elective course “Emergency Psychology” at 
the Master's level educational program for nurses.

Key words: military; civilians; anti-terrorist operation zone; 
post-traumatic stress; nursing care.

ВСТУП
За час проведення антитерористичної операції 

(АТО) на cході України загинули тисячі українських 
військовослужбовців, а ще більше отримали бойо-
ві ушкодження [1]. В загальній структурі бойових 
ушкоджень вогнепальні поранення склали 61,4 % 
та гостра хірургічна патологія – 39,6 %. 67,3 % по-
ранень вважалися нетяжкими, у 32,7 % – тяжкими 
та вкрай тяжкими. Множинні та поєднані поранен-
ня були у 14,6 та 39,7 % [2]. Тому в сучасних умо-
вах особливого значення набуває організація за-
ходів із надання медичної допомоги пораненим, їх 
лікуванню з метою збереження життя та віднов-
лення боєздатності [3]. Лікування та реабілітація 
цих поранених вимагають більших матеріальних 
витрат, що зумовлює значні економічні втрати [4]. 

З іншого боку, кількість вбитих і поранених се-
ред цивільного населення переважає над військо-
вослужбовцями, що є однією з характерних осо-
бливостей гібридної війни та потребує об’єднання 
зусиль та спільних дій військової системи та систе-
ми цивільної охорони здоров’я в Україні [5]. При 
цьому створення дієвого єдиного медичного про-
стору держави передбачає забезпечення умов для 
найефективнішого і раціонального використання 
наявних медичних ресурсів і персоналу, спрямова-
них на організацію повноцінного медичного забез-
печення військовослужбовців та населення Украї-
ни. Тому удосконалення проблеми надання якісної 
медичної допомоги пораненим, їх повноцінне ліку-
вання і реабілітація є особливо актуальними.

Метою дослідження було проаналізувати 
основні напрямки сестринської допомоги військо-
вослужбовцям та цивільному населенню, які пере-
бували в зоні ведення бойових дій.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
На базі військово-медичної служби ВМС УСБУ 

в Закарпатській області було проаналізовано ан-
кетні дані 30 учасників АТО, 30 осіб із переселених 

військових територій та 20 осіб, які є близькими ро-
дичами учасників бойових дій, проживають і догля-
дають за ними щодо наявності посттравматичного 
стресу (тривоги та депресії). Використовували 
шкалу госпітальної тривоги та депресії (Hospital 
Anxiety and Depression Scale, HADS), яка затвер-
джена наказом МОЗ від 25.12. 2014 № 1003 «Про 
затвердження та впровадження медико-техноло-
гічних документів зі стандартизації медичної допо-
моги при депресії» [6]. Ця шкала має дві підшкали 
для окремої оцінки тривоги (HAS) та депресії 
(HDS). При інтерпретації даних враховувався су-
марний показник: 0–7 балів – норма, 8–10 – субклі-
нічно виражена депресія/тривога, понад 11 балів 
– клінічно виражена депресія/тривога.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Результати дослідження американських вче-

них підтверджує те, що тільки 41 % ветеранів ко-
ристуються пільгами і проходять лікування у спеці-
алізованих військових госпіталях, решта 
військовослужбовців звертається за медичною до-
помогою у звичайні лікувальні заклади [7]. Це об-
ґрунтовує необхідність додаткових знань медично-
го персоналу щодо особливостей надання 
медичної допомоги цій категорії пацієнтів, включа-
ючи вплив на психічне здоров’я.

Під час несення військової служби, а саме пе-
ребування у зоні проведення АТО, військовослуж-
бовець стикається з тривалою дією екстремальної 
ситуації, яка може відрізнятись за ступенем інтен-
сивності. Посттравматичний стрес є невидимим 
ураженням, оскільки відсутні або ж мінімальні фі-
зичні ушкодження. За даними зарубіжних дослід-
ників, він зустрічається у 49 % ветеранів [8]. Аналіз 
даних, які ми отримали, свідчить про поширеність 
субклінічно вираженої депресії серед 56,7 % учас-
ників АТО, клінічно вираженої депресії – у 23,3 % 
ветеранів (рис. 1).

Окрім військовослужбовців, котрі перебувають 
у зоні бойових дій, психологічних диверсій та інших 
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засобів впливу на колективну та індивідуальну сві-
домість зазнає населення, яке проживає в зоні ан-
титерористичної операції [9]. Аналіз отриманих 
даних свідчить про поширеність клінічно вираже-
ної депресії серед 16,6 % осіб, переселених із зони 
АТО, субклінічно вираженої депресії у 46,7 % на-
селення (рис. 1). Це обґрунтовує необхідність пси-
хологічної допомоги такій категорії осіб.

Результати літературних даних свідчать про те, 
що від поведінкових або психічних розладів страж-
дає хоча б один член у кожній четвертій сім’ї. Рідні, 
які перебувають поруч, таких хворих не тільки за-
безпечують їм фізичну й емоційну підтримку, а й 
несуть на собі тягар стигматизації і дискримінації 
[10]. Аналіз отриманих даних свідчить про пошире-
ність субклінічно вираженої депресії у 55,0 % осіб, 
які перебувають поруч із військовослужбовцями 
(рис. 1). Тому медичний персонал повинен працю-
вати не тільки з військовослужбовцями, але і з їх 
сім’ями. 

Отримані відповіді військовослужбовців й осіб, 
які перебували в зоні АТО, ми проаналізували від-
повідно до тверджень, представлених в анкеті. 
Встановлено, що військовослужбовці та ветерани 
значною мірою відчувають напруження, страх пе-
ред невідомістю, вважають, що можуть легко роз-
слабитись, часто бувають раптові відчуття паніки 
та дуже часто – відчувають внутрішнє напруження. 
На твердження щодо хвилюючих думок у голові 
частина військовослужбовців відповіла, що час від 
часу такі думки з’являються, а інша частина про 
постійну наявність таких думок. На твердження 
щодо непосидючості відповіді розділились у всіх 
групах практично рівномірно (рис. 2). Мирне насе-
лення, яке перебувало в зоні АТО, теж характери-
зується помірним рівнем тривоги, що підтверджу-
ється частим відчуттям страху, що може щось 
трапитись, нечастими хвилюючими думками, час-
тим відчуттям внутрішнього напруження. Порівню-
ючи отримані дані, можна говорити про високий 
рівень тривоги у військовослужбовців (11,74±3,21) 

бала та помірний – у цивільного населення, пере-
селеного із зони АТО.

Результати аналізу блоку тверджень щодо оцін-
ки рівня депресії показали, що військовослужбовці 
та ветерани зовсім не приділяють уваги зовнішнос-
ті, значно рідше здатні побачити щось смішне в по-
дії, те, що колись приносило позитивні емоції тепер 
практично не викликає таких же відчуттів, часто їм 
здається, що вони все роблять надто повільно, а 
справи, до яких беруться, дуже рідко приносять за-
доволення і навіть хороша книга чи фільм не дають 
отримати у задоволення (рис. 3). Мирне населення, 
що перебувало в зоні АТО, теж характеризується 
дещо вищим рівнем депресії, який підтверджується 
невпевненістю у здатності побачити смішне в події, 
отримати задоволення від книги, фільму та іншого, 
що раніше приносило задоволення. Ця група ре
спондентів не дуже бадьора, менше стежить за зо-
внішністю, інколи здається, що вони роблять все 
повільно. Порівнюючи отримані дані, можна говори-
ти про середній рівень депресії у військовослужбов-
ців (8,34±1,29) бала та помірний – (5,64±0,94) бала 
у цивільного населення, переселеного із зони АТО. 
Варто відмітити, що обидві групи дослідження інко-
ли або дуже рідко почували себе бадьорими, мали 
сумніви, що побачать смішне у події. 

Враховуючи найбільше число випадків субклініч-
ного посттравматичного стресу серед учасників АТО, 
населення, яке перебувало в зоні військових дій, ро-
бота медичної сестри, як і лікаря, полягає у їх вияв-
ленні. Свідченням субклінічної депресії є зниження 
якості життя, порушення професійного функціону-
вання, розлучення, думки про самогубство, зловжи-
вання алкоголем чи наркотиками, розлади харчуван-
ня, порушення сну [10]. Крім того, дослідники 
зазначають, що в українських військовослужбовців 
посттравматичний стресовий розлад характеризу-
ється також надпильністю, підозрілістю, песимізмом, 
недовірою, нездатністю говорити про війну, тривож-
ністю, невпевненістю, потребою мати при собі зброю, 
негативним відношенням до влади, образою за те, 

Рис. 1. Поділ респондентів за госпітальною шкалою «Тривога і депресія (кількість)».
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Рис. 3. Зіставлення результатів анкетування військовослужбовців й осіб, які перебували в зоні АТО, з блоку оцінки рівня депресії.
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що відправили на війну, зміною ставлення до жінок, 
негативним ставленням до інших війн, схильністю до 
екстриму та втратою сенсу життя [11]. Робота медич-
ного персоналу полягає в діагностиці та корекції 
посттравматичного стресу, напруження сімейних 
стосунків; проблеми управління гнівом, робота з 
впевненістю й самооцінкою. Особам, які є близькими 
родичами ветеранів, обов’язковим є впровадження 
психологічно розвантажувальних днів.

ВИСНОВКИ
Особи, які несли службу або перебували в зоні 

АТО, їх близькі родичі потребують психологічного 
супроводу при зверненні до медичного закладу 
будь-якого профілю. Медичні сестри повинні знати 
методи надання екстреної психологічної допомо-
ги, тому рекомендується включити в освітню про-
граму для медсестер-магістрів курс за вибором 
«Екстрена психологічна допомога».
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Ультраструктурні зміни компонентів пародонта 
за умови експериментального пародонтиту на тлі 
гіпертиреозу
В. В. Щерба, З. М. Небесна, Р. С. Усинський,  
М. М. Корда 
Тернопільський національний медичний університет 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України 

Резюме. Серед усіх стоматологічних захворювань 
хвороби пародонта займають одне з провідних місць, 
враховуючи поширення цієї патології серед населення 
та її негативні наслідки. Темпи руйнування тканин па-
родонта при захворюванні залежать і від його анато-
мо-фізіологічних особливостей.

Мета дослідження – вивчити ультраструктурні 
зміни тканин пародонта за умови експериментально-
го пародонтиту на тлі гіпертиреозу.

Матеріали і методи. Дослідження проведені на 36 
безпородних статевозрілих білих щурах-самцях, яких 
поділили на такі групи: перша – контрольні тварини; 
друга – тварини з моделлю пародонтиту; третя – 
щури з пародонтитом на тлі гіпертиреозу. Тканини 
пародонта підлягали електронномікроскопічному до-
слідженню на 22-гу добу експерименту.

Результати. Проведені ультраструктурні дослі-
дження компонентів пародонта щурів за умови паро-
донтиту встановили реорганізацію його структурних 
елементів. Порушення мікроциркуляції призводило до 
набряку основної речовини ясен та періодонта, вияв-
лено зміни ультраструктури клітинних елементів та 
ушкодження волокнистих структур. Проведені субмі-
кроскопічні дослідження компонентів пародонта щурів 
за умови пародонтиту на тлі гіпертиреозу встанови-
ли більш виражені деструктивно-дегенеративні та 
запальні зміни епітеліальної та власної пластинок усіх 
ділянок ясен та періодонта, виявили ушкодження ядер 
та цитоплазми кератиноцитів, фібробластів, лейко-
цитів, фрагментацію та лізис волокон, набряк аморф-
ного компонента. 

Висновки. Експериментальний пародонтит на 
тлі гіпертиреозу супроводжується більш вираженими 
деструктивно-дегенеративними та запальними змі-
нами відносно пародонтиту без супутньої патології, 
що свідчить про негативний вплив тиреоїдної дис-
функції на перебіг пародонтиту.

Ключові слова: пародонтит; гіпертиреоз; пародонт; 
ультраструктурні зміни. 

Ultrastructural changes of periodontal components 
under experimental periodontitis combined with 
hyperthyroidism
V. V. Shcherba, Z. M. Nebesna, R. S. Usynskyi,  
M. M. Korda
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

e-mail: shcherba@tdmu.edu.ua
Summary. Periodontal diseases are the most common 

among dental problems taking into account the prevalence 
of this pathology in the population and its negative 
consequences. The rate of periodontal tissues destruction 
also depends on the anatomical and physiological features 
of the periodontium.

The aim of the study – to investigate the ultrastructural 
changes of periodontium in experimental periodontitis 
combined with hyperthyroidism.

Materials and Methods. Studies were conducted on 
36 outbred mature white male rats, which were divided into 
the following groups: I – control animals; II – animals with 
periodontitis; III – rats with periodontitis and 
hyperthyroidism. Periodontal tissues were examined by 
electronic microscopic examination on the day 22 of the 
experiment.

Results. Ultrastructural studies of the periodontal 
components of rats in periodontitis demonstrated the 
reorganization of its structural elements. Affected 
microcirculation led to edema of the basic substance of the 
gums and periodontium, and also changes in the 
ultrastructure of cellular elements and damage of fibrous 
structures were found. Submicroscopic studies of the 
periodontal components of rats in periodontitis with 
underlying hyperthyroidism showed more pronounced 
destructive-degenerative and inflammatory changes of the 
epithelial and deep mucosa in all areas of the gums and 
periodontitis; damage of the nuclei and cytoplasm of 
keratinocytes, fibroblasts, leukocytes, fragmentation and 
lysis of fibers, swelling of the amorphous component were 
also observed.

Conclusions. Experimental periodontitis combined 
with hyperthyroidism is accompanied by more marked 
destructive-degenerative and inflammatory changes of 
periodontal tissues comparing with periodontitis without 
concomitant pathology that indicates a negative effect of 
thyroid dysfunction on the periodontitis.

Key words: periodontitis; hyperthyroidism; periodontium; 
ultrastructural changes.
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ВСТУП
Серед усіх стоматологічних захворювань хво-

роби пародонта займають одне з провідних місць, 
враховуючи поширення цієї патології серед насе-
лення та її негативні наслідки (втрата зубів і пору-
шення функцій зубощелепної системи). Тяжкість 
генералізованого пародонтиту, який згідно з ре-
зультатами епідеміологічних досліджень, вражає 
від 92 до 98 % населення різних регіонів України у 
віці старше 40 років, часті рецидиви й ускладнення 
призводять до зниження якості життя пацієнтів, 
значних соціально-економічних збитків, порушен-
ня функції жування та мовлення [1–3]. 

Явища дисбіозу та запалення відіграють важ-
ливу роль у патогенезі генералізованого пародон-
титу [4]. Мікроорганізми секретують біологічно ак-
тивні речовини, токсини та ензими (протеази, 
хондроїтинсульфатази, гіалуронідази), які мають 
сильнотоксичі, алергенні та некротичні властивос-
ті, що спричиняють запальні та деструктивні про-
цеси [5]. Водночас інтенсивність запальної реакції 
визначається значною мірою можливостями ма-
кроорганізму протистояти впливу на нього пато-
генної мікрофлори. Темпи руйнування тканин па-
родонта при захворюванні залежать і від його 
анатомо-фізіологічних особливостей. Проблема 
морфогенезу хронічного генералізованого паро-
донтиту залишається на сьогодні невирішеною, 
адже в клінічних умовах неможливо отримати 
фрагменти усіх тканин пародонта для досліджен-
ня на різних стадіях захворювання [6].

Метою дослідження було вивчити ультра-
структурні зміни тканин пародонта за умови екс-
периментального пародонтиту на тлі гіпертиреозу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Досліди проведено на 36 безпородних статевоз-

рілих білих щурах-самцях масою 180–200 г, яких 
утримували на стандартному раціоні віварію. До-
слідних тварин поділили на такі групи: перша – контр-
ольні тварини, яким вводили внутрішньошлунково 1 
% розчин крохмалю (n=12); друга – тварини з модел-
лю пародонтиту. Щурам цієї групи протягом 2-х тиж-
нів через день вводили в тканини ясен по 40 мікро-
літрів (1мг/мл) ліпополісахариду (ЛПС) E. Coli 
(«Sigma-Aldrich», США») (n=12) [7]; третя – тварини з 
пародонтитом на тлі гіпертиреозу. З метою моделю-
вання експериментальної гіперфункції щитоподібної 
залози [8] щурам щоденно внутрішньошлунково вво-
дили L-тироксин на 1 % розчині крохмалю із розра-
хунку 10 мкг/добу на 100 г маси протягом 21 доби 
(n=12). Починаючи з 8-ї доби експерименту щурам 
вводили в тканини ясен ЛПС протягом 2-х тижнів. 

Евтаназію тварин здійснювали шляхом крово-
пускання за умов тіопентал-натрієвого наркозу на 
22-гу добу від початку досліду.

Усі маніпуляції з експериментальними твари-
нами проводили із дотриманням правил відповід-
но до Європейської конвенції про захист хребет-
них тварин, що використовуються для дослідних 
та інших наукових цілей (Страсбург, 1986) [9].

Для підтвердження стану гіпотиреозу в сироват-
ці крові визначали вміст вільного тироксину (вТ4), 
вільного трийодтироніну (вТ3) та тиреотропного гор-
мону (ТТГ) імуноферментним методом з викорис-
танням наборів фірми «Вектор-Бест» (Росія).

Електронномікроскопічні дослідження прове-
дені на базі морфологічного сектора міжкафе-
дральної навчально-дослідної лабораторії Терно-
пільського національного медичного університету 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України. 

Забір матеріалу для електронномікроскопічних 
досліджень проводили згідно з загальноприйня-
тою методикою [10]. Шматочки слизової оболонки 
ясен та періодонта фіксували у 2,5 % розчині глю-
таральдегіду з активною реакцією середовища 
рН-7,2–7,4, приготованому на фосфатному буфе-
рі Міллоніга. Фіксований матеріал через 50–60 хв 
переносили у буферний розчин і промивали про-
тягом 20–30 хв. Постфіксацію здійснювали 1 % 
розчином чотириокису осмію на буфері Міллоніга 
протягом 60 хв, після чого проводили його дегі-
дратацію в спиртах і ацетоні та заливали в суміш 
епоксидних смол та аралдиту.

Ультратонкі зрізи, виготовлені на ультрамікро-
томі LKB-3, забарвлювали 1 % водним розчином 
уранілацетату, контрастували цитратом свинцю 
згідно з методом Рейнольдса та вивчали в елек-
тронному мікроскопі ПЕМ-125 К.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Електронномікроскопічні дослідження слизо-

вої оболонки ясен тварин за умов експеримен-
тального пародонтиту показали значні деструктив-
ні зміни усіх структурних компонентів. 

В епітеліальній пластинці вільної ділянки ясен 
виявлявся набряк клітин базального шару. В їх ци-
топлазмі визначались безструктурні ділянки, нечіт-
ко контуровані тонофіламенти. Збільшились між-
клітинні проміжки між епітеліоцитами за рахунок 
ушкодження десмосом. Поодинокі мітохондрії були 
вакуолізовані, гіпертрофовані, з просвітленим ма-
триксом і фрагментованими кристами. В ядрах пе-
реважав гетерохроматин, він мав маргінальне роз-
ташування, ядерця не виявлялися, каріолема була 
нерівною, утворювала інвагінації, перинуклеарний 
простір нечіткий, локально розширений (рис. 1).

В епітеліоцитах шипуватого та зернистого шарів 
виявлялось злипання тонофіламентів у видовжені 
осміофільні пучки. Цитоплазма клітин зернистого 
шару містила чисельні включення кератогіаліну різ-
ні за розмірами. Міжклітинні, десмосомальні контак-
ти втрачали свою структурованість (рис. 2). 
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Субмікроскопічні дослідження епітелію бороз-
ни ясен тварин цієї групи також виявили більш ви-
разні зміни його клітин. У епітеліоцитах ядра мали 
неправильну форму за рахунок інвагінацій каріо-
леми, іноді вони були досить глибокі. Встановлено 
характерний набряк цитоплазми епітеліоцитів ба-
зального і шипуватого шарів, спостерігалися елек-
тронносвітлі безструктурні її ділянки. Також вияв-
лялися ушкоджені органели, мітохондрії мали 
електронносвітлий матрикс і дезорієнтовані крис-
ти, тонофіламенти були нечіткі, склеєні або фраг-
ментовані. Міжклітинних контактів визначалося 
небагато, плазмолеми клітин нечітко контуровані. 

Результати ультраструктурних досліджень при-
кріпленої частини ясен тварин при експеримен-
тальному пародонтиті виявили, що епітеліоцити 
мали плоску форму, видовжені, пікнотичні ядра з 
глибокими інвагінаціями каріолеми. Осміофільні 

Субмікроскопічне вивчення структурних компо-
нентів періодонта зуба тварин при експеримен-
тальному пародонтиті також виявило наростання 
деструктивних змін.

Визначались зони розшарування колагено-
вих волокон, набряк аморфного компонента 
пухкої сполучної тканини. У фібробластах зміни 
також виявлялися з боку ядер. Вони мали не-
правильну форму, інвагінації каріолеми. Каріо-
плазма містила грудки гетерохроматину, який 
розміщувався переважно під каріолемою. Цито-
плазма також виглядала електроннощільною, 
гомогенною, щільність органел була невисока 
(рис. 4). 

У фіброцитах виявлялися змінені ядра, були 
наявні значні інвагінації каріолеми, у каріоплазмі 
переважав гетерохроматин. Навколо фіброцитів 
локалізувались фрагментовані пучки колагенових 

Рис. 1. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен при 
експериментальному пародонтиті. х7000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма епітеліоцита базального шару,  3 – клітини 
остистого шару, 4 – нечітка базальна мембрана, 5 – дезорієнтовані 
пучки колагенових волокон власної пластинки.

Рис. 2. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен при 
експериментальному пародонтиті. х12 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма епітеліоцита остистого шару,  3 – просвіт-
лена ділянка цитоплазми.

 
 

 
 

Рис. 3. Ультраструктурні зміни гемокапіляра ясен при експеримен-
тальному пародонтиті. х10 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма ендотеліоцита,  3 – просвіт з еритроцита-
ми, 4 – базальна мембрана, 5 – периваскулярний простір.

 
 

ділянки гетерохроматину були локалізовані пере-
важно біля ядерної оболонки. У цитоплазмі були 
поодинокі мітохондрії із просвітленим матриксом, 
редукованими кристами. Міжклітинні простори ши-
рокі, в них спостерігались цитоплазматичні вирос-
ти та їх фрагменти.

Ультраструктурні дослідження слизової оболон-
ки ясен щурів виявили зміни судин мікроциркулятор-
ного русла. Більшість гемокапілярів була з розшире-
ними просвітами, кровонаповнена. Ендотеліальні 
клітини містили електроннощільні ядра з переважан-
ням у них гетерохроматину. Інвагінації каріолеми 
були значними, визначалось розширення перину-
клеарного простору. Цитоплазма клітин містила 
ушкоджені органели, наявні набряклі мітохондрії із 
фрагментами крист. У периферичних цитоплазма-
тичних ділянках ендотеліоцитів небагато мікропіно-
цитозних пухирців та кавеол. Базальна мембрана 
була набряклою, розпушеною, нечіткою (рис. 3).
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волокон та електронносвітла аморфна міжклітин-
на речовина сполучної тканини. 

Порушення судинно-тканинних відношень ха-
рактеризувалися наявністю в ділянках ушкоджен-
ня періодонта тканинних базофілів, які містили чи-
сельні електроннощільні гранули, також 
виявлялися дегранульовані клітини (рис. 5). 

У дослідженні О. В. Копчак та співавт. [11] елек-
тронномікроскопічно встановлено, що у хворих з 
генералізованим пародонтитом відмічається акти-
візація медіаторів запалення як результат підвище-
ної продукції їх мастоцитами з їх подальшою дегра-
нуляцією. Крім того, спостерігалося порушення 
цілості внутрішнього вистелення окремих ланок ге-
момікроциркуляторного русла з накопиченням в ін-
терстиції клітинного детриту та деполімеризованих 
білково-глікозаміногліканових комплексів, що вка-
зує на розвиток дистрофічно-деструктивних проце-
сів при цій патології. Подібні результати при елек-
тронномікроскопічному дослідженні пародонта у 
пацієнтів із генералізованим парадонтитом спосте-
рігали С. А. Огієнко та співавт., які також звернули 
увагу на набряк усіх сполучнотканинних складових 
пародонта, зміни в стінці гемосудин та виражений 
паравазальний набряк [1]. 

Результати субмікроскопічних досліджень ком-
понентів ясен щурів при експериментальному па-
родонтиті на тлі гіпертиреозу виявили глибокі де-
структивні зміни усіх їх структурних компонентів. У 
клітинах базального шару епітеліальної пластинки 
вільної ділянки ясен визначався каріорексис, утво-
рювались глибокі інвагінації каріолеми ядер, вони 
набували крилатої форми. В цитоплазмі клітин по-
гано контурувались тонофіламенти, вони були го-
могенні. У змінених, набряклих, вакуолеподібних 
мітохондріях виявлявся електронносвітлий ма-
трикс, кристи були ушкоджені, фрагментовані та 
лізовані. Руйнування десмосомальних контактів 

Рис. 4. Ультраструктурні зміни фібробласта періодонта зуба при 
експериментальному пародонтиті. х15 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма фібробласта,  3 – колагенові волокна, 4 
– набрякла сполучна тканина, 5 – фрагмент тканинного базофіла.

 
 

Рис. 5. Ультраструктурні зміни тканинного базофіла періодонта 
зуба за умови експериментального пародонтиту. х12 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма тканинного базофіла,  3 – фрагментовані 
колагенові  волокна, 4 – набрякла сполучна тканина.

 
 

супроводжувалися нечіткими контурами плазмо-
лем, утворювалися широкі міжклітинні простори.

Клітини шипуватого шару містили в цитоплазмі 
грубі, гомогенні пучки тонофіламентів, у парану-
клеарній зоні цитоплазми були наявні просвітлені 
ділянки (рис. 6). Кератиноцити зернистого шару 
містили значну кількість осміофільних гранул кера-
тогіаліну, різних за розмірами. Прояви порушення 
кератинізації на ультраструктурному рівні виявля-
лися збільшенням товщини рогового шару, збіль-
шенням числа рогових лусочок (рис. 7).

У прикріпленій частині епітеліальної пластинки 
ясен виявлялись глибокі, деструктивно-дегенера-
тивні зміни, що проявлялись у деяких клітин апоп-
тичними змінами, утворенням електроннощільних 
фрагментів – мікроядер. Цитоплазма епітеліоцитів 
була гомогенною, виявлялися лізосоми. 

Також були некротично змінені клітини, для 
ядер таких клітин характерний був каріорексис, ци-

Рис. 6. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен щура 
при експериментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х9000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма епітеліоцита остистого шару,  3 – осміо-
фільні десмосоми.
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Рис. 7. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен щура 
при експериментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х9000:
1 – рогові лусочки, 2 – вакуолеподібні міжклітинні простори,   
3 – епітеліоцит зернистого шару.

Рис.  8. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен щура 
при експериментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х12 000:
1 – фрагменти ядра, 2 – гомогенна цитоплазма епітеліоцита,   
3 – пучки тонофіламентів.

Рис. 9. Ультраструктурні зміни періодонта зуба щура при експери-
ментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х9000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма фібробласта,  3 – фрагментовані пучки 
колагенових волокон, 4 – аморфний компонент сполучної тканини.

Рис. 10. Ультраструктурні зміни періодонта зуба щура при експери-
ментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х12 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма ендотеліоцита,  3 – просвіт капіляра з ери-
троцитами, 4 – гомогенна базальна мембрана, 5 – периваскулярна 
сполучна тканина.

 
 

 
 

 
 

топлазма містила фрагментовані та лізовані тоно-
філаменти й органели (рис. 8).

Субмікроскопічно у періодонті були наявні гли-
бокі порушення усіх структурних компонентів клі-
тин. Наявне розшаруванні пучків колагенових во-
локон, їх фрагментація та гомогенізація. Виявлявся 
набряк аморфної речовини сполучної тканини 
(рис. 9). 

Виявлені глибокі зміни ультраструктурної дезор-
ганізації фібробластів. Видовжені округло-овальні 
ядра були пікнотичні, містили в каріоплазмі пере-
важно гетерохроматин, мембрани каріолеми не 
контурувались. Цитоплазма клітин була також елек-
троннощільною, темною, осміофільною, містила 
мало органел, які були ушкоджені та деструктивно 
змінені. Спостерігались потовщені, вакуолізовані 
канальці ендоплазматичної сітки, мітохондрії поо-
динокі та набряклі, з редукованими кристами, наяв-
ні первинні лізосоми та фагосоми (рис. 9).

Результати проведених субмікроскопічних до-
сліджень виявили, що більшість гемокапілярів 
мали розширені просвіти з деструктивно змінени-
ми форменими елементами крові. Ядра ендотелі-
альних клітин були видовженої неправильної фор-
ми, каріоплазма яких містила переважно 
маргінально розміщений гетерохроматин, мали 
місце глибокі інвагінації каріолеми. Цитоплазма 
клітин була набряклою, гомогенною, виявлялись 
зруйновані органели та ушкодження люменальної 
поверхні ендотеліоцитів. Базальна мембрана була 
нерівномірно потовщена, локально гомогенна, не-
чітка (рис. 10). 

Порушення ультраструктури венул у цей тер-
мін експерименту проявлялися розширеними, кро-
вонаповненими просвітами, дезорганізацією стін-
ки. Ядра ендотеліоцитів були темні, осміофільні, 
мали нечіткі, поодинокі ядерні пори та інвагінації 
плазмолеми. У набряклій цитоплазмі органели де-
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структивно змінені. Базальна мембрана нечітко 
контурована, набрякла, потовщена. Перицити у 
складі стінки або гладкі міоцити також були набря-
клі, їх ядра осміофільні, пікнотично змінені. У пери-
васкулярнних, набряклих просторах виявлялися 
фрагментовані волокнисті структури та формені 
елементи крові.

Багато дослідників відзначає, що гіперплазія 
щитоподібної залози впливає на процеси форму-
вання та мінералізації твердих тканин зуба, мета-
болічні процеси у тканинах пародонта, морфо-
функціональний стан слинних залоз [12–16]. 
Результати наших досліджень узгоджуються із да-
ними Т. Р. Сутаєвої та співавт., які встановили, що 
порушення функції щитоподібної залози усклад-
нює перебіг хронічного генералізованого пародон-
титу [17]. Варто вказати, що Т. С. Москвіна та спів
авт. при експериментальному гіпо- та гіпертиреозі 
встановили залежність між тяжкістю ураження па-
родонта і станом неспецифічної резистентності. 
Результати дослідження пародонта у тварин із ти-
реоїдною дисфункцією показали більш ранні й ви-
ражені патологічні запально-деструктивні зміни 
при пародонтиті відносно еутиреоїдних тварин 
[18].

ВИСНОВКИ
1. Результати проведених ультраструктурних 

досліджень компонентів пародонта щурів за умови 
пародонтиту показали реорганізацію його струк-
турних елементів. Виявлялися значні деструктивні 
зміни клітин епітеліальної пластинки вільної та 
прикріпленої частин ясен, з пікнозом ядер, де-
струкцією органел, порушенням структури контак-
тів та розширенням міжклітинних просторів. У мі-
кросудинах ясен та періодонта визначено 
кровонаповнення, сладжі, ушкодження стінки. По-
рушення мікроциркуляції призводило до набряку 
основної речовини ясен та періодонта, виявлено 
зміни ультраструктури клітинних елементів та 
ушкодження волокнистих структур.

2. Результати проведених субмікроскопічних 
досліджень компонентів пародонта щурів за умови 
пародонтиту на тлі гіпертиреозу показали більш 
виражені деструктивно-дегенеративні та запальні 
зміни епітеліальної та власної пластинок усіх діля-
нок ясен та періодонта, виявили ушкодження ядер 
та цитоплазми кератиноцитів, фібробластів, лей-
коцитів, фрагментацію та лізис волокон, набряк 
аморфного компонента. Прогресування деструк-
тивно-дегенеративних процесів призводило до по-
слаблення тонусу мікросудин із порушенням уль-
траструктури стінки та супроводжувалося місцевою 
ендотеліальною дисфункцією.
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Закономірні зміни еритроцитарних, 
тромбоцитарних і лейкоцитарних індексів та 
ензимів плазми крові в різних вікових групах 
інтактних щурів
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Резюме. Відомо, що зміни біохімічного профілю 
плазми є якісними маркерами патологічних станів та 
мають важливе прогностичне значення. При цьому 
зміна активності окремих ензимів плазми крові та ге-
матологічних індексів позитивно корелюється з віком. 

Мета дослідження – виявити особливості змін ге-
матологічних показників крові у віковому аспекті.

Матеріали і методи. Дослідження проведено на 15 
безпородних щурах-самцях лінії Wistar, яких поділили на 
три групи по 5 тварин за віковим аспектом, а саме, 
перша група  статевонезрілі з масою тіла 80–120 г, вік 
1,5–2 місяці, друга – статевозрілі щури з масою 180–
200 г, вік 6 місяців та третя – старі шестимісячні 
тварини з масою 320–360 г, вік 20 місяців. Для дослі-
дження було відібрано цільну кров та сироватку, забір 
крові здійснено з порожнини серця. Дослідження пара-
метрів загального аналізу крові було проведено на ге-
матологічному аналізаторі Horiba Yumizen H500, а 
оцінку активності ензимів плазми крові – на біохімічно-
му аналізаторі Master T.

Результати. На основі аналізу біохімічного профілю 
плазми крові у  другій групі, порівняно з третьою, ви-
явлено достовірне збільшення АсАТ і АлАТ на 36,8 та 
3,27 % відповідно, а у першій, порівняно з третьою, на 
94,5 та 9,5 %. Аналогічну тенденцію спостерігали при 
аналізі лужної фосфатази (ЛФ) так, в першій групі ви-
явлено достовірне збільшення її активності на 202,04 
%, порівняно з показником третьої групи, а у другій, 
порівняно з третьою, на 98,5 %. Аналіз ширини розпо-
ділу еритроцитів показав, що в першій групи, порівня-
но з другою, RDW-CV і RDW-SD достовірно збільшу-
ється на 8,83 і 9,77 % відповідно, а порівняно з третьою 
групою – 13,1 і 15,73 %. Виявлено відносне невелике 
збільшення MCV в у першій групі, порівняно з другою, 
MCV на 0,76 %, а порівняно з третьою, на 4,12 %. На 
відміну від еритроцитарних індексів збільшення тром-
боцитарних прямо пропорційне зростанню віку тва-
рин, по групах у такій послідовності І(PDW, MPV, 

Regularities of erythrocyte, platelet and  
leukocyte indices and plasma enzymes  
in different age groups of intact rats

S. O. Yastremska, N. M. Petryk
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

e-mail: petyknadiya09nn@gmail.com
Summary. Changes in the biochemical profile of plas-

ma are known to be qualitative markers of pathological con-
ditions and have important prognostic value. At the same 
time the change in the activity of individual blood plasma 
enzymes and hematological indices correlates positively 
with age.

The aim of the study – to identify the peculiarities of 
changes in hematological parameters of blood in the age 
aspect.

Materials and Methods. The study was conducted on 
15 outbred Wistar male rats that were divided into three 
groups of 5 animals by age, group I – immature, 1.5–2 
months of age, weighing 80–120 g, group II of sexually ma-
ture rats, 6 months, weighing 180–200g and old rats in 
group III with a weight of 320–360g, aged 20 months. For 
the study, whole blood and serum were selected, blood was 
collected from the heart cavity. The study of the parameters 
of general blood analysis was performed on HoribaYumiz-
enH500 hematological analyzer, and the evaluation of the 
activity of blood plasma enzymes on the biochemical ana-
lyzer Master T.

Results. On the basis of the analysis of the biochemi-
cal profile of blood plasma in the group II, compared to the 
III, a significant increase of ASAT and ALAT was found by 
36.8 and 3.27 %, respectively, and in the group I compared 
to the group III – by 94.5 % and 9.5 %. A similar trend is 
observed in the analysis of alkaline phosphatase (AP) so 
that in the group I revealed a significant increase in its activ-
ity by 202.04 % compared with the indicator in the group III, 
and in the group II compared to the III – by 98.5 %. Analysis 
of the width of red blood cell distribution showed that in 
group I compared with the RDW-CV and RDW-SD, signifi-
cantly increased by 8.83 % and 9.77%, respectively, and 
compared with the group III by 13.1% and 15.73%. A rela-
tively small increase in MCV in group I was found compared 
to II MCV by 0.76 % and 4.12%, respectively. Unlike eryth-
rocyte indices, platelet enlargement is directly proportional 
to the age of the animals, by groups in the sequence I 
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P-LCC)>ІІ (PDW, MPV, P-LCC)> ІІІ (PDW, MPV, P-LCC)ІІІ. 
Результат аналізу двох основних фракцій лейкоцитів 
NEU, LYM свідчить  про активне включення першої 
ланки імунного захисту в групі статевозрілих тварин. 
Так, абсолютний вміст NEU, LYM в другій групі тва�-
рин, порівняно з першою, достовірно збільшується на 
141 та 128,7 % відповідно.

Висновки. Виявлено збільшення активності тран-
саміназ (АлАТ, АсАТ), лужної фосфатази (ЛФ) та на-
ростання гетерогенності фракцій еритроцитів  у 
групі статевонезрілих тварин. Реологічний аналіз 
тромбоцитарних індексів свідчить  про підвищення 
кількості незрілих тромбоцитів та високу імовірність 
їх агрегації у  групі старих щурів. У загальному сумарне 
значення лейкоцитів прогресивно зростає у міру збіль-
шення вікового діапазону.

Ключові слова: еритроцитарні індекси; трансаміназа; віко-
вий аспект; лейкоцитарна формула; тромбоцитарні індекси.

(PDW, MPV, P-LCC)> II (PDW, MPV, P-LCC)> III (PDW, 
MPV, P-LCC) III. Analysis of two major leukocyte fractions 
of NEU, LYM indicates the active inclusion of the first level 
of immune protection in the group of mature animals. Thus, 
the absolute content of NEU, LYM in the group II of animals 
compared to the group I significantly increased by 141 % 
and 128.7 % respectively.

Conclusions. The increase of activity of transaminases 
(ALAT, ASAT), alkaline phosphatase (AP) and the increase 
of heterogeneity of erythrocyte fractions in the group of 
immature animals was revealed. Rheological analysis of 
platelet indices indicates an increase in the number of 
immature platelets and a high probability of their aggregation 
in the group of old rats. In general, the total value of 
leukocytes progressively increases as the age range 
increases.

Key words: erythrocyte indices; transaminase; age aspect; 
leukocyte formula; platelet indices.

ВСТУП
З часом пристосувальні та резервні можливос-

ті організму зменшуються у напрямку збільшення 
віку, що є характерною рисою старіння. Розуміння 
динаміки змін у результатах лабораторних аналізів 
у віковому аспекті має важливе практичне значен-
ня [6]. 

Завдяки циркуляції крові відбувається поєд-
нання обмінних процесів організму в цілісну систе-
му та підтримується сталість складу  внутрішнього 
середовища [4].  Серед внутрішніх рідин організму 
кров дає найбільш точну оцінку метаболізму, а від-
хилення окремих біохімічних параметрів плазми 
крові свідчить про системні порушення в роботі ор-
ганів. Розгорнутий біохімічний аналіз крові є най-
простішим та найшвидшим способом ранньої діа-
гностики патології та деструктивних змін в 
організмі, який часто використовується в клінічній 
практиці, а грамотна інтерпретація результатів до-
зволяє вірно оцінити резервні можливості систем 
організму та уникнути декомпенсаційного стану 
похилої людини [1, 3, 7].

Метою дослідження було вивчити особливос-
ті змін гематологічних показників крові у віковому 
аспекті.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
Дослідження проведене на 15 безпородних 

щурах-самцях лінії Wistar, яких поділили на три 
групи по 5 тварин за віковим аспектом, а саме, 
перша група – статевонезрілі з масою тіла 80–
120 г, вік – 1,5–2 місяці, друга – статевозрілі з ма-
сою 180–200 г, вік 6 місяців та третя – старі шести-
місячні з масою 320–360 г, вік 20 місяців.

Для дослідження було відібрано цільну кров та 
сироватку, забір крові здійснено з порожнини сер-
ця. Усі маніпуляції та анастезування лабораторних 

тварин проводили з дотриманням основних прин-
ципів роботи з експериментальними тваринами, 
що узгоджується з положеннями Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що вико-
ристовуються для дослідних та інших наукових ці-
лей (Страсбург, 1986). 

Статистичну обробку даних здійснювали за до-
помогою програмного забезпечення «Exel» («Micro-
soft», США), методом варіаційної статистики, ста-
тистично достовірними вважали зміни при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
На основі проведеного дослідження в інтак-

тних групах лабораторних тварин отримано дані 
біохімічного аналізу плазми крові, що залежать від 
віку лабораторних тварин.

На рисунку 1 простежується максимальне збіль-
шення активності трансаміназ (АлАТ, АсАТ) у групі 
статевонезрілих тварин. Так, у другій групі, порівня-
но з третьою, спостерігається достовірне збільшен-
ня АсАТ і АлАТ на 36,8 та 3,27 % відповідно, а в 
першій, порівняно з третьою, – на 94,5 та 9,5 %.  

З клінічної точки зору наявність цитозольних ен-
зимів у плазмі крові свідчить про деструктивні про-
цеси в організмі на клітинному рівні. Оскільки до-
слідження проведено на контрольних групах тварин 
без моделювання патології та введення препаратів, 
а єдиною змінюваною величиною був фізіологічний 
вік тварин, тому ми пов’язуємо зміну активності 
трансаміназ із віковим аспектом. Враховуючи те, 
що метаболізм АсАТ та  АлАТ необхідний для ендо-
генного утворення глюкози, є цілком закономірним, 
на наш погляд, зростання активності трансаміназ 
саме у першій та другій групах, оскільки в такому 
віковому діапазоні активно перебігають ростові про-
цеси,  які потребують затрат енергії. 

На рисунку 2 представлено гістограму, що вка-
зує на збільшення показників ЛФ обернено про
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ником третьої групи, а у другій, порівняно з третьою, 
– на 98,5 %. Тенденція збільшення ЛФ у другій і пер-
шій групах пов’язана з ростовими процесами  ске-
лета, в яких задіяний даний ензим. ЛФ здійснює де-
фосфорилування та дозволяє кількісно оцінити  
метаболічні зміни в кістковій тканині, оскільки є біо-
маркером репаративного остеогенезу [9]. 

Дані, представлені у таблиці 1, свідчить про 
прямо пропорційне збільшення вмісту еритроци-
тів, гемоглобіну (HGB) та гематокриту (HCT) в на-
прямку збільшення віку тварин. Так, у другій групі, 
порівняно з першою, HCT зріс на 22,5 %, а в третій, 
порівняно з першою, – на 25 %. Це вказує на те, 
що у міру дорослішання така реологічна власти-
вість крові як в’язкість зростає разом із ризиком 
тромбоутворення.

Найбільші значення таких еритроцитарних ін-
дексів як MCV, RDW-CV та RDW-SD  спостеріга-
ються в групі статевонезрілих тварин. Так, у пер-
шій групі, порівняно з другою, MCV більший  на 
0,76 %, а порівняно з третьою, – на 4,12 %. Аналіз 
ширини розподілу еритроцитів на основі таких по-
казників як RDW-CV та RDW-SD в першій, другій і 

Рис. 1. Активність трансаміназ у сироватці крові (Од/л) інтактних  безпородних щурів у віковому діапазоні. 
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Рис. 2. Активність лужної фасфатази  у плазмі крові (Од/л) інтак-
тних щурів.
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Таблиця 1. Зміна еритроцитарних індексів крові інтактних щурів у віковому діапазоні

Параметри, одиниці вимірювання
Вікова група

статевонезрілі, перша статевозрілі, друга старі, третя
Абсолютна кількість еритроцитів RBC,  1012/л 7,17±0,24 8,88±1,72 8,93±0,74
Гемоглобін HGB, г/л 122,75±6,24 139,4±17,5 156,4±7,6
Гематокрит HCT, л/л 0,4±0,04 0,49±0,09 0,5±0,03

Еритроцитарні індекси
Середній об’єм еритроцитів MCV, фл 55,6±3,93 55,18±1,32 53,4±1,38
Вміст гемоглобіну в еритроциті MCH, пг 17,13±0,6 16,1±2,96 16,86±0,68
Концентрація гемоглобіну в еритроциті MCHC, г/л 309,25±25,06 290,8±49,03 315,2±7,19
Коефіцієнт варіації RDW-CV, % 13,3±1,72 12,22±1,49 11,76±0,47
Стандартне відхилення RDW-SD, фл 28,98±4,17 26,4±2,03 25,04±0,67

порційно віку тварин та досягає свого максималь-
ного значення в групі статевонезрілих тварин. Так, 
у першій групі виявлено достовірне збільшення 
активності ензиму на 202,04 %, порівняно з показ-
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третій групах, свідчить про зростання ступеня гете-
рогенності популяції еритроцитів у напрямку змен-
шення віку лабораторних тварин [5]. Так, у першій 
групі, порівняно з другою, RDW-CV і RDW-SD до-
стовірно збільшується на 8,83 і 9,77 % відповідно, 
а порівняно з третьою, – на 13,1 і 15,73 %. Отже, 
найвищий показник неоднорідності ми виявили в 
групі статевонезрілих щурів. Причиною цього, на 
нашу думку, є не сформованість еритроїдних коло-
ній у такому віці та наявність в крові цих тварин 
колоній ретикулоцитів.

Інтерпретація результатів, подана у таблиці 2, 
свідчить, що збільшення всіх тромбоцитарних ін-
дексів (MPV, PDW, P-LCC, P-LCR) прямо пропо-
рційне збільшенню віку дослідних тварин. Так, у 
третій групі, порівняно з другою, спостерігається 
достовірне збільшення середнього об’єму тромбо-
цитів (MPV) на 0,53 %, а порівняно з групою пер-
шою, – на 6,5 %. Наростання гетерогенності фрак-
цій тромбоцитів теж підпорядковується віковому 
аспекту, що підтверджено збільшенням їх віднос-
ної ширини розподілу по групах у такій послідов-
ності третя(PDW)>друга(PDW)>перша(PDW). Най-
важливішим показником тромбоцитарного гомео- 
стазу є P-LCC, його збільшення свідчить про підви-
щення кількості незрілих тромбоцитів та високу 
імовірність їх агрегації [2, 8]. Відносно невелике 
збільшення P-LCC виявлено у групі статевозрілих 
щурів на 9,44 %, порівняно з першою групою ста-
тевонезрілих, а в групі старих щурів, порівняно з 
статевонезрілими, цей показник достовірно збіль-
шений на 77,2 %. Така тенденція вказує на підви-
щення ризику тромбоутворення у  групі старих щу-
рів. 

Як видно з таблиці 3, сумарне значення лейко-
цитів прогресивно зростає у міру збільшення віко-
вого діапазону. В статевозрілих тварин абсолют-
ний вміст WBC достовірно більший, на 140,2 % 
порівняно зі статевонезрілими тваринами, віднос-
но невелике збільшення WBC спостерігається у 
другій групі, порівняно з третьою,  лише на 4,09 %. 
Різке збільшення лейкоцитів у групі статевозрілих 
тварин, а саме у 2,4 раза, порівняно зі статевонез-
рілими, зумовлене активацією гемопоезу в меду-
лярних порожнинах кісток. Результати аналізу двох 
основних фракцій лейкоцитів NEU, LYM свідчать  
про активне включення першої ланки імунного за-
хисту в групі статевозрілих тварин. Так, абсолют-
ний вміст NEU, LYM у другій групі, порівняно з пер-
шою, достовірно збільшений на 141,3 та 128,7 % 
відповідно. Вміст моноцитів збільшується у групах 
в такому напрямку третя(MON)>друга(MON)>перш
а(MON), така тенденція є нормою та свідчить про 
відсутність інфекційних хвороб у групі статевонез-
рілих тварин. Результати аналізу даних з таблиці 
абсолютного вмісту EOS вказують про імовірність 
перенесених алергічних реакцій у групі статевозрі-
лих та старих щурів, оскільки в другій групі, порів-
няно з першою, вміст EOS більший у  3 рази, а в 
третій, порівняно з першою, в 8,5 раза. 

Окрім вищезгаданих 5 основних фракцій лей-
коцитів у клініко-лабораторній діагностиці важли-
вим є значення показника LIC. Цей показник най-
частіше включає в себе субполяції незрілих 
моноцитів та лімфоцитів, тому динаміка  змін LIC 
по групах абсолютно ідентична змінам MON і від-
бувається в такому напрямку третя(LIC)>друга 
(LIC)>перша(LIC).

Таблиця 2. Зміна тромбоцитарних індексів крові інтактних щурів у віковому діапазоні

Параметри, одиниці вимірювання
Вікова група

статевонезрілі,перша статевозрілі, друга старі, третя
Абсолютна кількість тромбоцитів PLT, 109/л 398±113,62 347,4±145,7 496,4±147,25
Тромбокрит PCT, л/л 0,0028±0,00074 0,0026±0,0004 0,0037±0,0012

Тромбоцитарні індекси
Середній об’єм тромбоцита MPV, фл 7,08±0,3 7,5±0,62 7,54±0,47
Ширина розподілу тромбоцита за об’ємом PDW, фл 9,03±1,07 10,12±1,29 10,78±1,93
Кількість великих тромбоцитів P-LCC, 109/л 36,0±4,4 39,4±9,91 63,8±36,97
Відносний об’єм великих тромбоцитів P-LCR, % 9,55±2,23 12,24±3,73 12,9±5,72

Таблиця 3. Абсолютний вміст лейкоцитів інтактних щурів у віковому діапазоні

Параметри, одиниці вимірювання
Вікова група

статевонезрілі, перша статевозрілі, друга старі, третя
Лейкоцити WBC,  109/л 2,34±0,34 5,62±4,11 5,85±2,26
Нейтрофіли NEU, 109/л 0,75±0,09 1,81±1,27 1,99±1,06
Лімфоцити LYM, 109/л 1,46±0,23 3,34±2,77 3,25±1,27
Моноцити MON, 109/л 0,06±0,01 0,2±0,12 0,21±0,12
Еозинофіли EOS, 109/л 0,02±0,01 0,08±0,04 0,17±0,05
Базофіли BAS, 109/л 0,03±0,01 0,09±0,03 0,09±0,05
Великі молоді клітини LIC, 109/л 0,02±0,01 0,1±0,07 0,14±0,12
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ВИСНОВКИ
Виявлено збільшення активності трансаміназ 

(АлАТ, АсАТ), лужної фосфатази (ЛФ) та наростан-
ня гетерогенності фракцій еритроцитів  у групі ста-
тевонезрілих тварин. Результати реологічного ана-

лізу тромбоцитарних індексів свідчать про 
підвищення кількості незрілих тромбоцитів та висо-
ку імовірність їх агрегації в  групі старих щурів. У 
загальному сумарне значення лейкоцитів прогре-
сивно зростає у міру збільшення вікового діапазону.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ
1. Аспекти практичної гематології : метод. рек. /  

В. М. Ждан, Д. С. Зазикіна, В. Г. Лебідь. – Полтава, 2010. 
– 60 с.

2.  Видиборець С. В. Тромбоцитоз – як диферен-
ційно-діагностична проблема в клінічній практиці / 
 С. В. Видиборець // Сімейна медицина. – 2017. – № 1 (69). –  
С. 115–119.

3. Владимирская Е. Б. Нормальное кроветворение и 
его регуляция / Е. Б. Владимирская // Клин. онкогемато-
логия. – 2015. – Т. 8, № 2. – С. 109–119.

4. Воробель А. В. Основи гематології : монографія / 
А. В. Воробель. – Івано-Франківськ : Плай, 2009. – 147 c.

5. Інтерпретація значень показників RDW-SD та 
RDW-CV у діагностиці аніцитозу [Електронний ресурс] 
– Режим доступу до ресурсу: URL: https://diameb.ua/uk/
reviews-and-articles/id/.

6. Катеренчук І. П. Клінічне тлумачення і діагностич-
не значення лабораторних показників у клініці внутріш-
ньої медицини : навчальний посібник / І. П. Катеренчук. 
– Полтава, 2015. – 270 с.

7. Козинец Г. И. Кровь: клинический анализ, диаг-
ностика анемий. Лейкозов, интерпретация результатов / 
Г. И. Козинец. – М. : Медицина ХХІ, 2006. – 256 с.

8.  Парахонский А. П. Агрегационные свойства тром-
боцитов при хронической ишемической болезни сердца /  
А. П. Парахонский // Соврем. наукоемкие технологии.  – 
2012. – № 9. – С. 52–53.

9. Проданчук Г. М. Створення історичного контр-
олю гематологічних показників периферичної крові щу-
рів Wistar Han / Г. М. Проданчук, Т. В. Усенко // Сучас. 
проблеми токсикології, харч. та хім. безпеки. – 2015. –  
№ 4. – С. 35–40.

REFERENCES
1. Zhdan VM, Zazykina DS, Lebіd VН. The practical 

aspects of Hematology [Аспекти практичної гематології]. 
Poltava: Plai; 2010. Ukrainian.

2. Vydyborets SV. [Thrombocytosis as a differential 
diagnostic problem in clinical practice]. Family Medicinе. 
2017;1(59): 115-9. Ukrainian.

3. Vladimirskаyа EB. [Normal hematopoiesis and its 
regulation]. Klin onkogematol. 2015;2(8): 109-19. Russian

4. Vorobel AV. (2009). Fundamentals of Hematology: 
monograph [Основи гематології: монографія]. Ivano-
Frankivsk: Plai; 2009. Ukrainian.

5. Interpretation of RDW-SD and RDW-CV values in 
the diagnosis of anisocytosis. Available at: https://diameb.
ua/uk/reviews-and-articles/id/5 (accessed 7 March 2019)

6. Katerenchuk IP. Clinical interpretation and diagnostic 
value of laboratory parameters in the clinic of internal 

medicine: Textbook. [Клінічне тлумачення і діагностичне 
значення лабораторних показників у  клініці внутрішньої 
медицини: Навчальний посібник]. Poltava: Plai; 2015. 
Ukrainian.

7. Kozinets GI. Blood: clinical analysis, diagnosis of 
anemia. Leukemias, the interpretation of the results [Кровь: 
клинический анализ, диагностика анемий. Лейкозов, ин-
терпретация результатов]. Moscow: Meditsina ХХІ; 2006. 
Russian

8. Parakhonsky AP. [The aggregation properties of 
thrombocytes in patients with chronic coronary heart 
disease]. Sovrem naukоyemkie tekhnol. 2012;9: 52-3. 
Ukrainian.

9. Prodanchuk HM, Usenko TV. [Creation of historical 
control of hematological parameters of peripheral blood of 
rats Wistar Han]. Such prob toksykol, kharch i khim bezpeky. 
2015;4: 35-40. Ukrainian.

Отримано 13.11.19



Вісник медичних і біологічних досліджень
Bulletin of Medical and Biological Research 2, 2019ISSN 2706-6282(print)

ISSN 2706-6290(online)

55 Оригінальні дослідження
Original research

УДК 614.1:351.77 
DOI 10.11603/bmbr.2706-6290.2019.2.10579

L. Fedoniuk2, E. Burgess-Pinto1, S. Yastremska2, C. Shumka1 

MacEwan University (Canada)1  

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University2

HEALTHY POPULATION STUDY – OPPORTUNITIES TO DEVELOP GLOBAL 
CITIZENS AND HEALTH CARE PROFESSIONALS

©L. Fedoniuk et al., 2019

Healthy population study – opportunities  
to develop global citizens and health care 
professionals
L. Fedoniuk, E. Burgess-Pinto, S. Yastremska, 
C. Shumka 
MacEwan University (Canada)  
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

e-mail: fedonyuklj@tdmu.edu.ua
Summary. The issue of public health is one of the most 

important issues of state social policy in all developed 
countries of the world. Much attention is paid to it in 
European and world practice in the field of health care, 
because human health has biological, interpersonal and so-
cietal dimensions. 

The aim of the study – cooperation between MacEwan 
University and I. Horbachevsky Ternopil National Medical 
University in the realization of the educational programme of 
Public Health.

Materials and Methods. 23 students of the MacEwan 
University Nursing Faculty (including Canada, Ghana, 
Nigeria, and India) spent one week at I. Horbachevsky 
Ternopil National Medical University (TNMU). The work 
of students and teachers was focused on interactive 
learning of questions of global/planetary health issues 
and included flipped classroom format, seminars, team-
based learning and field clinics coordinated by MacEwan 
faculty members in partnership with the TNMU members.

Results. Cooperation between TNMU and MacEwan 
University corresponds to the strategy of the MacEwan 
University Nursing Faculty: Nurses making a difference in 
the health of global communities and mission: 
transformative learning in nursing education and 
professional practice. The educational course was 
organized to the students to align with three essential 
components of planetary health: relationality, 
sustainability, and ways of knowing. Through interactive 
learning in an international setting, students developed a 
shared understanding of how people relate to each other 
and to their environments, compared Canadian and 
Ukrainian approaches to the Sustainable Development 
Goals, and created space for understanding different 
ways of knowing and how these enhance health and 
wellbeing. Students visited a variety of health care 
facilities, including pediatric clinics, mental health 
hospital, HIV clinic, perinatal centre, orphanages, and 
rehabilitation centres.

Дослідження стану здоров’я населення – 
можливості для розвитку світової спільноти 
і професіоналів із громадського здоров’я
Л. Федонюк, E. Баргес-Пінто, С. Ястремська, 
Х. Шумка 
Університет МакЮена (Канада) 
 Тернопільський національний медичний університет 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

Резюме. Питання охорони здоров’я є одним із най-
важливіших питань державної соціальної політики в 
усіх розвинених країнах світу. Велику увагу приділяють 
йому в європейській та світовій практиці в галузі охо-
рони здоров’я, оскільки здоров’я людини має біологічні, 
міжособистісні та суспільні виміри. 

Мета дослідження – розвиток співпраці між універ-
ситетом МакЮена (Канада) та Тернопільським націо-
нальним медичним університетом імені І. Я. Горбачев-
ського МОЗ України в рамках у реалізації освітньої 
програми охорони здоров’я.

Матеріали і методи. 23 cтуденти медсестринського 
факультету університету МакЮена (включаючи студен-
тів із Канади, Гани, Нігерії та Індії) провели один тиждень 
у Тернопільському національному медичному університеті 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України. Робота студентів 
і викладачів була зосереджена на інтерактивному навчанні 
з питань глобальних/планетарних проблем здоров’я та 
включала перевернутий формат аудиторії, семінари, ко-
мандне навчання та польові клініки, координовані членами 
факультету МакЮена у партнерстві з викладачами Тер-
нопільського національного медичного університету імені 
І. Я. Горбачевського МОЗ України.

Результати. Співпраця між Тернопільським національ-
ним медичним університетом імені І. Я. Горбачевського 
МОЗ України та університетом МакЮена відповідає 
стратегії діяльності медсестринського факультету уні-
верситету МакЮена: медсестри, які впливають на 
здоров’я світової спільноти та виконують важливу місію: 
трансформаційне навчання та впровадження знань у про-
фесійну практику. Навчальний курс, який представили сту-
дентам, був організований з метою узгодження з трьома 
важливими складовими здоров’я на планеті: відносністю, 
стійкістю та способами пізнання. Завдяки інтерактивно-
му навчанню в міжнародному середовищі, студенти виро-
били спільне розуміння того, як люди ставляться один до 
одного та до свого оточення, порівняли канадський та 
український підходи до цілей сталого розвитку та створи-
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Conclusions. Co-creation of the program, and 
involving Ukrainian students offers opportunities to 
examine and change nursing education and professional 
practice. The face-to-face format of the trip is invaluable in 
enhancing emotional and informal learning as well as 
developing capacity as global citizens. The course 
provides an excellent foundation for students who wish to 
pursue graduate studies in global health either in Nursing 
or in Public Health.

Key words: education; Nursing; Public Health; I. Hor-
bachevsky Ternopil National Medical University; MacEwan 
University.

ли простір для розуміння різних способів пізнання та як вони 
зміцнюють здоров’я і добробут. Учасники відвідали різно�-
манітні заклади охорони здоров’я, включаючи дитячі клініки, 
лікарні психічного здоров’я, клініку ВІЛ, перинатальний 
центр, дитячі будинки та реабілітаційні центри. 

Висновки. Співпраця у реалізації програми дає можли-
вість вивчити та змінити освіту медсестер та їх про-
фесійну практику. Формат поїздки віч-на-віч є неоціненним 
для підвищення неформального навчання, а також для 
розвитку потенціалу особистості у світі. Курс є чудовою 
основою для студентів, які бажають продовжити навчан-
ня в університеті, вивчаючи основи здоров’я або в галузі 
медсестринства, або в галузі охорони здоров’я.

Ключові слова: навчання; медсестринство; громадське 
здоров’я; Тернопільський національний медичний уні-
верситет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України; універ-
ситет МакЮена.

INTRODUCTION
Public Health is defined as “the art and science of 

preventing disease, prolonging life and promoting 
health through the organized efforts of society” 
(Acheson, 1988; WHO). Activities to strengthen public 
health capacities and service aim to provide conditions 
under which people can maintain health, improve 
their health and wellbeing, or prevent the deterioration 
of their health [2, 7]. Public health focuses on the 
entire spectrum of health and wellbeing, not only the 
eradication of particular diseases [1, 4]. Many activities 
are targeted at populations such as health campaigns.

Public Health studies play a major role in aiding 
and prolonging life [8]. A fundamental quality of Public 
Health is its preventative nature. Prevention is far 
more effective and far less expensive than cure. 
Through the prevention of health issues, individuals 
can spend more of their years in good health [5, 9]. 
Public Health helps to detect health issues as early as 
possible and responds appropriately to avoid the 
development of adversed conditions and disease [3, 
10]. A Public Health perspective is diverse and takes 
into account the health of the whole population, rather 
than focusing on health at an individual level.

The work of public health professionals is 
important because public health initiatives affect 
people every day in every part of the world. Public 
Health addresses broad issues that can affect the 
health and well-being of individuals, families, 
communities, populations, and societies – both now, 
and for generations to come [1, 5, 6, 8].

The aim of the study – through interactive 
learning in an international setting, to develop 
understanding among students of how people relate 
to each other and to their environments, to compare 
Canadian and Ukrainian approaches to the 

Sustainable Development Goals, and create space 
for understanding different ways of knowing and how 
these enhance health and wellbeing.

MATERIALS AND METHODS
Health Studies (HLST) 400 is a professional 

course with a strong emphasis on cultural and lin-
guistic immersion in Ukrainian contexts. One objec-
tive of this initiative is to enhance the I. Hor-
bachevsky Ternopil National Medical University 
(TNMU) nursing curriculum using this innovative 
course as a model for the national BScN program in 
Ukraine. It is an opportunity for TNMU faculty to 
harmonize their national nursing curriculum with 
contemporary best practices. MacEwan Nursing 
faculty work collaboratively with the TNMU faculty 
to create and deliver the course. Students are pro-
vided with an opportunity to experience true immer-
sion into Ukrainian, culture, language and profes-
sional contexts. The language program is one-week 
long, is conducted at Ukrainian Catholic University 
in Lviv, and includes lessons in medical terminolo-
gy. HLST 400 is a three-credit senior elective that 
provides students with critical perspectives in an 
international setting to recognize their collective re-
sponsibility in addressing current and future plane-
tary health issues and opportunities to develop as 
global citizens and health care professionals. HLST 
400 program at TNMU incorporates visits to local 
health care facilities, as well as practical and per-
sonal interaction with Ukrainian and international 
medical and nursing students, health professionals, 
and clients. It is an opportunity for MacEwan stu-
dents to understand their Canadian professional 
identity in a global context and come to appreciate 
Ukraine as a country that is joining the community 
of democratic nations.
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According to the HLST 400 Course, 23 students 
spent two weeks at TNMU, focusing on global/
planetary health issues. The educational course was 
created in collaboration with Faculty of Nursing 
(MacEwan University, Canada). Participants include 
faculty members and Ukrainian students as well as 
International students from several countries 
(including Ghana, Nigeria). Instruction focused on 
interactive learning and included flipped classroom 
format, seminars, team-based learning and field 
clinics coordinated by MacEwan faculty members in 
partnership with the TNMU faculty members. Visits to 
a variety of health care facilities also took place 
including pediatric clinics, mental health hospital, HIV 
clinic, perinatal centre, orphanages, and rehabilitation 
centres.

The course was organized to align with three 
essential components of planetary health: relationality, 
sustainability, and ways of knowing. Through 
interactive learning in an international setting, students 
developed a shared understanding of how people 
relate to each other and to their environments, 
compared Canadian and Ukrainian approaches to the 
Sustainable Development Goals, and created space 
for understanding different ways of knowing and how 
these enhance health and wellbeing. 

Improvements/changes to the program had been 
made based on (1) the Consortium of Universities for 
Global Health Education Competences (CUGH); the 
latest iteration of international/global health, namely 
planetary health, which is broader and more inclusive 
(for example, it encompasses indigenous ways of 
knowing), and (2) feedback from students and faculty 
(MacEwan and TТMU) who participated in the 
program in May 2018.

There are four major changes to the program. To 
develop community engagement skills, a learning 
activity was integrated into the city tours. In Ternopil, 
the students partnered with TNMU students to en-
gage in a “walk along” survey of the community. 
Students commented on how this activity made them 
more aware of their surroundings. To enhance the 
community engagement learning experience in 
Ternopil square – this is a collaboration between 
students and faculty from the two institutions that 
started in Year 1. This year, students compared 
standards and guidelines for hypertension and were 
involved in conducting a public survey. Standards and 
guidelines were reviewed as well as elements of 
survey research. Students reflected on challenges 
they encounter in ensuring integrity, regarded and 
respected for others are prioritized. This activity was 
approved by the Rector and Board of Ternopil Nation-
al Medical University. To further explore complementary 
and alternative medicine and consider implications for 
care. Students who participated in the program in 
2018 were intrigued with alternative therapies such as 

salt rooms for asthma and bee therapy for the 
treatment of depression. 

HLST 400 is designed for team-based learning. 
Students from TNMU and MacEwan were randomly 
assigned to teams of 5 to 7 students who were working 
interdependently throughout the course to work 
together to research a project and create a 
presentation. The teams were interprofessional, 
comprised of medical, pharmacy, nursing, and public 
health students. The MacEwan and TNMU faculty 
members acted as facilitators in the process. 

RESULTS AND DISCUSSION
During the realization of the HLST 400 program 

all participants evaluated evidence-informed 
knowledge specific to global health interventions that 
aim to improve health outcomes such as the 
Sustainable Development Goals and the Global 
Burden of Disease Project. They analyzed the key 
issues and emerging challenges that influence global 
health priorities, policy, research, and practice 
agendas. Students had the opportunity to describe 
how beliefs, norms, behaviours, and practices 
influence perceptions of health and wellbeing. All of 
them enhanced critical thinking skills in relation to 
international global health and strengthen their 
analytical foundations as global citizens. Participants 
developed abilities for collaborative team work, 
worked together to research issues, conducted 
evaluations, analyzed situations, and proposed 
potential solutions, demonstrated awareness of 
ethical considerations in global health partnerships.

Evaluation includes four components: assess-
ment of Contribution/Professionalism – 20 %, Walk 
Along Community Survey – 10 %, Field Narrative 
Assignment – 30 %, Team project – 40 %.

The Department of Nursing Strategic Plan (2016–
2020) highlights nursing education and practice 
competencies specific to global health priorities and 
the Sustainable Development Goals. MacEwan’s 
internationalization plan intends to create 
environments in which students and faculty can 
succeed in diverse contexts, that they should “actively 
engage in diversity” in “an integrated, long term 
approach”. The TNMU-MacEwan partnership offers 
opportunities for collaboration on research and 
publications between faculty and students which 
addresses Goal #2 of the strategic plan: Commitment 
Research and Scholarly Excellence. An indicator for 
this goal includes faculty/student dissemination at 
international levels. HLST 400 in Ukraine correlates 
well with these strategic directions and provides 
students with experiences of “life-changing personal 
meaning and professional preparation”. Inclusion of 
the Sustainable Development Goals along with the 
concept of global citizenship and collaborating with 
TNMU faculty, relates directly to the strategic direction 



Вісник медичних і біологічних досліджень
Bulletin of Medical and Biological Research2, 2019 ISSN 2706-6282(print)

ISSN 2706-6290(online)

58 Оригінальні дослідження
Original research

“to expand the scholarly network within which every 
faculty and school works internationally with 
colleagues in universities in other countries” and to 
“inspire students to be engaged as global citizens”.

CONCLUSIONS
The face-to-face format of the trip was invaluable 

in enhancing emotional and informal learning as well 
as developing capacity as global citizens. HLST-400 
strengthens the analytical and practical knowledge of 
students by introducing global/planetary perspectives 
on health and by providing an international experience. 

The course provides an excellent foundation for 
students who wish to pursue graduate studies in 
global health either in Nursing or in Public Health. At a 
practice level, it provides students with insight into 
structural barriers to healthcare experienced by a 
lower middle income country (Ukraine) as compared 
to Canada (high income) and a better understanding 
of patients/clients and professionals from diverse 
backgrounds.

Prospects for Research. Prospects for further 
research related to studying the quality of the training 
of specialists from the global health.
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СУЧАСНІ ВИМОГИ ДО ПРОВЕДЕННЯ СПІРОМЕТРІЇ

Сучасні вимоги до проведення спірометрії
О. В. Бакалець, Н. Б. Бегош, С. В. Дзига, Т. А. Заєць
Тернопільський національний медичний університет 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

Резюме. Поширення неінфекційних захворювань ор-
ганів дихання, зокрема астми, вимагає якісної діагнос-
тики. Основним широкодоступним та інформативним 
методом обстеження таких пацієнтів є спірометрія. 

Мета дослідження – висвітлити основні нововве-
дення після останнього перегляду стандартів спіро-
метрії, проведених Американським торакальним това-
риством та Європейським респіраторним това- 
риством у поточному році. 

Матеріали і методи. Проаналізовано сучасні уяв-
лення стосовно методології виконання спірометрії, 
контролю якості та аналізу її результатів. 

Результати. Представлено оновлений список від-
носних протипоказань, перелік видів діяльності, яких 
пацієнт повинен уникати перед проведенням обсте-
ження, сучасний підхід до термінів утримання від ви-
користання бронхолітиків перед тестуванням, нова 
система оцінки якості результатів спірометрії, наве-
дено нові вимоги для клінічних спірометрів тощо. В 
основному тексті статті використовуються англо-
мовні абревіатури назв спірометричних параметрів. 
Водночас, зважаючи на можливість використання кіль-
кох «робочих» мов у сучасних спірометрах, наведено 
відповідність як повних, так і коротких назв україн-
ською та англійською мовами. 

Висновки. Дотримання рекомендацій ATS/ERS від 
2019 р. має забезпечувати виконання спірометрії та 
інтерпретації її результатів на належному рівні. 

Ключові слова: спірометрія; функція зовнішнього ди-
хання; контроль якості.

Modern requirements for spirometry
O. V. Bakalets, N. B. Behosh, S. V. Dzyha, T. A. Zaiets 
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

e-mail: bakalets@tdmu.edu.ua
Summary. A steady increase in the prevalence of non-

communicable diseases of the respiratory system, in 
particular asthma, requires a high-quality diagnosis. 
Spirometry is the most common and informative technique 
used to assess pulmonary function. 

The aim of the study – to present the innovations after 
the last revision of spirometry standards jointly adopted by 
the American Thoracic Society and the European 
Respiratory Society this year.

Materials and Methods. The modern ideas concerning 
the methodology of performing spirometry, quality control 
and analysis of its results were analyzed.

Results. In particular, an updated list of relative 
contraindications, the list of activities that patients should 
avoid before testing, modern approach to withholding times 
for bronchodilators before bronchodilator responsiveness 
testing, new spirometry quality assessment system are 
presented, new requirements for clinical spirometers are 
given etc. English-language abbreviations for the names of 
spirometric parameters are used in the main text of the 
article. At the same time, given the possibility of using 
several “working” languages in modern spirometers, the 
correspondence of both full and short names in Ukrainian 
and English is given.

Conclusions. Compliance with the recommendations 
of ATS/ERS, 2019 should ensure that the performing 
spirometry procedure and the interpretation of its results are 
consistent at the proper level.

Key words: spirometry; pulmonary function; quality control.

ВСТУП
В усьому світі спостерігається поширення не-

інфекційних захворювань органів дихання, осо-
бливо бронхіальної астми. Вони поряд з патологія-
ми серцево-судинної системи, діабетом і 
онкологічними хворобами входять до 4-х основних 

причин смертності населення. У даній ситуації роз-
робка об’єктивних методів діагностики і моніторин-
гу є тим важливим ресурсом, який необхідно заді-
яти на шляху вирішення цієї проблеми. Основним 
широкодоступним та інформативним тестом для 
оцінки функціональних можливостей і резервів ди-



Вісник медичних і біологічних досліджень
Bulletin of Medical and Biological Research2, 2019 ISSN 2706-6282(print)

ISSN 2706-6290(online)

60 Огляди
Reviews60 
хальної системи є визначення функції зовнішнього 
дихання – спірометрії [1, 2]. 

Цей тест дійсно надає необхідну та корисну ін-
формацію, але, як зауважили Ruppel і Enright, 
якість її залежить від цілого ряду чинників, які 
умовно можна поділити на три основні групи. До 
першої необхідно віднести ті, що залежать від об-
стежуваного: стану його дихальної системи, ступе-
ня зусиль, які він докладає при виконанні дихаль-
них маневрів, його здатність виконувати прийнятні 
та повторювані вимірювання і т.п. Компетенції спі-
рометрів складають другу: його освіченість у фізіо-
логії дихання, навички застосування цих знань у 
діагностичному процесі, володіння методикою 
проведення процедури, вмотивованість тощо. І 
звісно ж, не останню роль відіграє рівень апарат-
ного забезпечення [3, 4]. Якість виконання спіро-
метрії є дуже важливою умовою для правильної 
інтерпретації. У 2005 р. Американське торакальне 
товариство і Європейське респіраторне товари-
ство (ATS / ERS, 2005) спільно прийняли й опублі-
кували стандарти проведення спірометрії. Дотри-
мання цих рекомендацій має забезпечувати 
виконання спірометрії на належному рівні [5, 6]. 
Але удосконалення інструментальних та обчислю-
вальних можливостей разом із новими науковими 
дослідженнями та розширеними підходами до по-
ліпшення якості призвели до необхідності онов-
лення стандартів 2005 р., щоб максимально ско-
ристатися сучасними технічними можливостями.

Зусиллями вчених та медиків, членів робочої 
групи ATS/ERS, які мають клінічний досвід рутин-
ного тестування функції легень, спеціальні знання 
зі спірометрії, наукові публікації за цією тематикою 
та навички роботи з міжнародними рекомендація-
ми і стандартами, у жовтні 2019 р. було оновлено 
протокол стандартизації спірометрії від 2005 р. 

Метою дослідження було висвітлити основні 
нововведення після останнього перегляду стан-
дартів спірометрії, проведених Американським то-
ракальним товариством та Європейським респіра-
торним товариством у поточному році. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Проаналізовано сучасні уявлення стосовно ме-

тодології виконання спірометрії, контролю якості 
та аналізу її результатів. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
Подано новий перелік відносних протипока-

зань до спірометрії. Підґрунтям для поділу їх на 
групи став ризик виникнення ускладнень під час 
виконання спірометричних маневрів. Зокрема, в 
ході виконання форсованого видиху зростає вну-
трішньогрудний, внутрішньочеревний та внутріш-
ньочерепний тиски, що, у свою чергу, негативно 

впливає на венозне повернення та системний ар-
теріальний тиск. Крім того, цей дихальний маневр 
виконується зі значним фізичним напруженням, 
яке може збільшити потреби міокарда в енергоза-
безпеченні.  На відміну від абсолютних протипока-
зань, відносні не забороняють проведення спіро-
метрії. Доцільність проведення обстеження 
вирішує лікар для кожного конкретного пацієнта, 
попередньо зваживши всі потенційні ризики та ко-
ристь від тестування. У разі виникнення  больових 
відчуттів у пацієнта під час маневру, дослідження 
потрібно припинити. Усі відносні протипоказання, 
наведені нижче,  повинні бути включені до форми 
направлення на спірометрію [7]: 

1. Пов’язані зі зростанням потреби міокарда 
або зміною артеріального тиску:

– гострий інфаркт міокарда протягом 1 тижня;
– системна гіпотензія або тяжка гіпертензія;
– складні розлади ритму і провідності;
– декомпенсована серцева недостатність;
– неконтрольована легенева гіпертензія;
– гостре легеневе серце;
– клінічно нестабільна емболія легеневої артерії;
– наявність в анамнезі синкопальних станів, 

спричинених форсованим видихом або кашлем.
2. Пов’язані з підвищенням внутрішньочереп-

ного або внутрішньоочного тиску:
– аневризма судин головного мозку;
– оперативні втручання на головному мозку  

(4 тижні після проведення); 
– наявність клінічних симптомів після нещо-

давно перенесеного струсу головного мозку;  
– офтальмологічні оперативні втручання  

(1 тиждень після проведення).
3. Пов’язані з підвищенням тиску в придатко-

вих пазухах носа та середньому вусі:
– оперативні втручання на придаткових пазу-

хах носа (середньому вусі) або наявність інфекції 
(1 тиждень після проведення).

4. Пов’язані з підвищенням внутрішньогрудно-
го та внутрішньочеревного тиску: 

– пневмоторакс;
– торакальні оперативні втручання (4 тижні піс-

ля проведення);
– абдомінальні оперативні втручання (4 тижні 

після проведення);
– вагітність на пізніх термінах.
5. Ризик інфікування:
– активний інфекційний процес або підозра на 

можливість інфікування респіраторною або сис-
темною інфекцією, у тому числі туберкульоз;

– фізичні умови, що сприяють інфікуванню, такі 
як кровохаркання, значне виділення мокротиння, 
ушкодження та кровоточивість слизової оболонки 
ротової порожнини.

Перед проведенням спірометрії пацієнта необ-
хідно проінструктувати щодо умов проведення об-
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стеження.  Перед тестуванням обстежуваний по-
винен уникати [7]: 

1. Тютюнокуріння, вейпінгу та/або куріння  ка-
льяну за 1 год перед тестуванням (щоб запобігти 
гострому звуженню бронхів при вдиханні диму);

2. Вживання алкогольних речовин за 8 год до 
тестування (щоб запобігти утрудненню сприйняття 
і розуміння інформації, проблем із координацією 
тощо);

3. Виконання енергійних фізичних вправ за 1 
год до тестування (щоб запобігти звуженню брон-
хів, спричиненого фізичним навантаженням);

4. Одягу, який суттєво зменшує і лімітує екскур-
сію грудної клітки та живота (щоб уникнути зовніш-
ніх обмежень функції легень).

Велику увагу приділено використанню бронхо-
дилатаційних препаратів перед обстеженням.

По-перше, у нових стандартах термін «тест на 
зворотність бронхіальної обструкції» змінено на 
термін «тестування на чутливість до бронхоліти-
ка», оскільки «зворотність» передбачає повне усу-
нення обструкції дихальних шляхів [7]. Проба на 
чутливість до бронхолітика – це визначення ступе-
ня поліпшення швидкісних показників спірометрії у 
відповідь після застосування препарату, виміряне 
змінами FEV1 та FVC (повну назву параметрів).

По-друге, оскільки цей тест зазвичай проводять 
як частину спірометричного обстеження, то саме клі-
ніцист повинен обрати бронхолітичний засіб, його 
дозу та спосіб доставки, виходячи з мети ді
агностичного пошуку. Якщо завданням проби є ви-
значення можливостей покращення функціонально-
го стану дихальної системи додатковим препаратом 
на тлі постійного лікування, то пацієнт може продов
жувати приймати свої препарати перед тестом.

Але якщо проводять первинну діагностику або 
встановлення динаміки змін спірометричних по-
казників у відповідь на бронхолітичні препарати, 
тоді перед початком тестування пацієнт повинен 
утриматись від їх використання. Залежно від три-
валості бронхолітичного ефекту конкретного пре-
парату запропоновано наступні терміни, протягом 
яких не рекомендується використовувати бронхо-
дилататори [7]:

– агоністи β2-адренорецепторів короткої дії 
(Short Acting Betta 2 Agonists = SABA) (наприклад 
альбутерол або сальбутамол) – 4–6 год;

– блокатори М-холінорецепторів короткої дії 
(Short Acting Muskarinic Antagonists = SAMA)  (на-
приклад іпратропію бромід) – 12 год;

– агоністи β2-адренорецепторів тривалої дії 
(Long Acting Betta 2 Agonists = LABA) наприклад 
формотерол або сальметерол – 24 год;

– агоністи β2-адренорецепторів тривалої дії 
(Ultra-Long Acting Betta 2 Agonists = Ultra-LABA) 
(наприклад індакатерол, вілантерол або olodaterol) 
– 36 год;

– блокатори М-холінорецепторів тривалої дії 
(Long Acting Muskarinic Antagonists = SAMA) (на-
приклад тіотропію бромід, умеклідіній, аклідіній 
або глікопіроній) – 36–48 год.

Необхідно зауважити, що від прийому інгаля-
ційних кортикостероїдів та модифікаторів лейко-
трієну пацієнту не потрібно відмовлятися. 

Найбільш релевантні вимірювання, що обгово-
рюються в цьому документі, – це FVC, що являє 
собою об’єм повітря, яке можна видихнути при 
форсованому видиху, після максимального вдиху, і 
FEV1, що є об’ємом повітря, що видихається за 
першу секунду маневру FVC.

В оновлених стандартах наполегливо реко-
мендують після закінчення форсованого видиху 
зробити глибокий форсований вдих, і саме цим 
вдихом закінчити маневр. Виправлено навіть тер-
мін «закінчення тесту» («end of test» з відповідною 
абревіатурою EOT) на «закінчення форсованого 
видиху» («end of forced expiration», EOFE), наголо-
шуючи, що закінчення форсованого видиху не є 
закінченням цілого маневру, а лише його частини. 
Тобто для виконання маневру FVC існують чотири 
чіткі фази:

1) максимально глибокий вдих; 
2) форсований видих; 
3) продовження повного видиху до досягнення 

плато, максимально до 15 с; 
4) максимально глибокий швидкий вдих з по-

верненням до максимального об’єму легень.
Така методика дозволяє вимірювати форсова-

ну ЖЕЛ вдиху (FIVC). Таким максимальним зусил-
лям досягається завершення петлі «потік-об’єм», 
яка повертається у точку загальної ємкості легень 
(TLC). Відповідно порівняння FIVC з FVC дає змогу 
проконтролювати ефективність виконання манев-
ру пацієнтом і дати відповідь на питання, чи почав 
пацієнт форсований видих від максимально глибо-
кого вдиху [7].

Якщо FIVC після EOFE перевищує FVC, то па-
цієнт не розпочав маневру з точки TLC. Вимірю-
вання FEV1 та FVC від маневру з FIVC – FVC 
>0,100 л або 5  % від FVC (залежно від того, що 
більше) є неприйнятними. Кашель під час першої 
секунди видиху може впливати на значення FEV1, 
тому FEV1 від такого маневру не буде ні прийнят-
ним, ні корисним. Однак FVC може бути прийнят-
ним.

Результати спірометрії напряму залежать від 
співпраці з пацієнтом. В документі велику роль 
приділяють питанням навчання операторів, їх про-
фесіоналізму і компетентностям. Подано деталь-
ний опис усіх етапів кожного з маневрів, наведено 
приклади інструкцій, команд, якими оператор має 
заохочувати кожного пацієнта на досягнення най-
кращого результату обстеження. Більш повторю-
ваними є лише ті проби, що виконані з максималь-
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но можливим зусиллям при максимальних об’ємах 
легень, порівняно з маневрами, які здійснені при 
відповідних субмаксимальних умовах. 

Донедавна для об’єктивної оцінки валідності 
показників при формуванні спірометричного за-
ключення користувалися класифікацією, яку роз-
робили John L., Hankinson et al. В ній виділялось 5 
класів прийнятності та повторюваності маневрів 
(A, B, C, D, F), які розраховували за ступенем по-
вторюваності FVC і кількості прийнятних для цього 
спроб [8]. 

Сучасні рекомендації оцінювання ступеня по-
вторюваності є модифікованою версією цієї сис-
теми. До неї додано критерії оцінки для дітей мо-
лодшого віку [7, 9]. Критерії повторюваності 
розраховують за різницею між двома найбільшими 
значеннями FVC та двома найбільшими значення-
ми FEV1, тобто окремо для FEV1 та FVC. Крім того, 
визначається нарізно для маневрів до та після ви-
користання бронхолітика (табл. 1).

У сучасних рекомендаціях додано клас «U» 
для позначення результатів, які не досягають рівня 
прийнятних вимірювань, але є клінічно корисними. 
Цей показник інформує інтерпретатора про рівень 
впевненості в тому, що результати спірометрії є 
найкращими, які пацієнт зміг зробити під час про-
ведення тесту, та ймовірність того, що при повто-
ренні дослідження буде досягнуто еквівалентного 
значення. Деякі результати можуть не відповідати 
критеріям прийнятності та повторюваності, необ-
хідних для класу А, але, тим не менше, їх результа-
ти можуть бути клінічно корисними. Наприклад ви-
конання дихального маневру може викликати 
кашльовий рефлекс, відповідно пацієнт не може 
виконати достатню кількість прийнятних проб. У 
подібній ситуації вирішальне значення має клініч-
не судження інтерпретатора. Отже, навіть при не-
можливості досягти за ступенем повторюваності 
результатів класу А, головною метою обстеження є 
досягнення найкращої можливої якості тестування 
для кожного пацієнта.

Згідно з сучасними вимогами усі спірометри 
повинні відповідати стандартам Міжнародної орга-
нізації зі стандартизації (International Organization 

for Standardization) ISO 26782, але з максимально 
допустимою похибкою точності ±2,5 % [7]. Остан-
ній перегляд поточного оновлення ISO 26782 від 
2009 р. був у 2016 р., а наступний планується про-
вести у 2021 р.

У всіх результатах спірометрії необхідно вка-
зувати значення температури тіла, атмосферного 
тиску та насичення водяною парою, так звані па-
раметри BTPS (Body Temperature, ambient 
barometric Pressure, Saturated with water vapor). 
Температура навколишнього середовища завжди 
повинна фіксуватися з точністю до ±1°C. У ситуа-
ціях, коли температура приміщення швидко змі-
нюється (>3°С, за<30 хв), необхідно постійно ко-
регувати ці значення. Зміни температури 
спірометра або датчика потоку можуть бути дже-
релом хибних значень. Тому оператори повинні 
знати про можливий вплив на результати   невід-
повідної температури навколишнього середови-
ща та барометричного тиску, які відрізняються від 
визначених виробником для кожного конкретного 
спірометра. 

Загалом, значна частина стандартів присвяче-
на оновленню процедури забезпечення якості при-
строїв. Особлива увага приділяється використан-
ню пристроїв, що вимірюють параметри обох фаз 
дихання: і вдиху, і видиху, але використання остан-
ніх не забороняється. Додано вимоги до систем 
спірометрії щодо надання уніфікованих сигналів-
підказок для оператора та зворотного зв’язку з 
ним, що сприяє покращенню зведеної звітності. 
Наведені стандарти є мінімальними критеріями, 
яким повинні відповідати клінічні спірометри. Хоча 
у разі використання обладнання для наукових або 
інших професійних спостережень ці критерії мо-
жуть бути іншими [7, 10].

Зважаючи на те, що в Україні використовують-
ся спірометри, програмне забезпечення яких пере-
важно налаштовано на англійську або українську 
«робочі» мови, в основному тексті статті ми вжива-
ли англомовні абревіатури назв спірометричних 
показників. Для уникнення неузгодженостей у та-
блиці 2 наведено відповідні назви українською і 
англійською мовами.

Таблиця 1. Система оцінювання за FEV1 та FVC (оцінюється окремо) [7]

Клас Кількість вимірювань Повторюваність:
вік >6 років

Повторюваність:
вік ≤6 років*

A ≥3 прийнятні у межах 0,150 л у межах 0,100 л*
B 2 прийнятні у межах 0,150 л у межах 0,100 л*
С ≥2 прийнятні у межах 0,200 л у межах 0,150 л*
D ≥2 прийнятні у межах 0,250 л у межах 0,200 л
E ≥2 прийнятні або 1 прийнятний >0,250 л непридатний >0,200 л* непридатний
U 0 прийнятний і ≥1 придатний непридатний непридатний
F 0 прийнятний і 0 придатний непридатний непридатний

Примітка. * – або 10 % від найвищого значення, залежно від того, що більше; застосовується лише для віку 6 років або молодших діток.
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ВИСНОВКИ 
Удосконалення інструментальних та обчислю-

вальних можливостей разом із новими науковими 
дослідженнями та розширеними підходами до 
якості обстежень спонукали оновлення стандарт-

них підходів до техніки проведення спірометрії, 
щоб максимально скористатися сучасними техніч-
ними можливостями. Дотримання рекомендацій 
ATS/ERS від 2019 р. має забезпечувати виконання 
спірометрії та інтерпретації її результатів на на-
лежному рівні. 

Таблиця 2. Спірометричні параметри

Назва показника англійською мовою Назва показника українською мовою
повна абревіатура повна абревіатура

Forced expiratory volume in one second FEV1 Об’єм форсованого видиху за 1 с ОФВ1

Forced vital capacity FVC Форсована життєва ємність легень ФЖЕЛ
Vital capacity VC Життєва ємність легень ЖЕЛ
Forced inspiratory VC FIVC Форсована життєва ємність легень вдиху ФЖЕЛвд

Total lung capacity TLC Загальна ємність легень ЗЄЛ
End of test EOT Закінчення тесту
End of forced expiration EOFE Закінчення форсованого видиху
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Застосування інформаційних технологій та 
креативних середовищ для навчання інтернів
В. С. Килівник, В. Л. Смірнова, Н. Я. Панчишин
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Тернопільський національний медичний університет 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

Резюме. Україна володіє розвинутою інфраструк-
турою закладів післядипломної освіти. Головним за-
вданням кожного такого закладу на сучасному етапі є 
стимуляція в інтернів та курсантів інтересу до само-
стійного навчання здобувати знання, творчо їх вико-
ристовувати. Навчання вважається успішним, якщо 
педагог застосовує сучасні інноваційні технології та 
можливості й ресурси не лише освітніх установ. Роз-
виток компетентності, продуктивної творчої діяль-
ності та широкого світогляду з використанням мож-
ливостей музеїв та інших креативних середовищ – один 
із таких шляхів.

Мета дослідження – проаналізувати сучасний стан 
та можливості удосконалення навчального процесу при 
підготовці інтернів та обґрунтувати застосування ін-
формаційних технологій та креативних середовищ в 
умовах санаторію та кафедри медичної реабілітації і 
медико-соціальної експертизи медичного університету.

Матеріали і методи. У дослідженні застосовано ін-
формаціологічний, бібліосемантичний та аналітичний 
методи.

Результати. У Немирові, що на Поділлі, створено 10 
музеїв та одну картинну галерею. Серед них: музей на-
родних музичних інструментів (в районному будинку 
культури); музеї Марка Вовчка, М. Трублаїні (у школі 
№ 2); музей «Літературна Немирівщина»; краєзнавчий 
музей (в жіночому Свято-Троїцькому ставропігійному 
монастирі); старовинний палац та парк, музеї княгині 
М. Г. Щербатової, етнографічний, історії медицини та 
фармації, музичних інструментів, радіоелектроніки, бі-
бліотека стародруків та картинна галерея сучасних 
українських художників (у клінічному санаторії «Аван-
гард»). Музеї знайомлять із культурою минулого та су-
часності. Вони стали ефективними засобами навчання, 
розвитку та виховання. Це підтверджено позитивними 

Application of information technologies and creative 
environments for training of interns
V. S. Kilivnik, V. L. Smirnova, N. Ya. Panchyshyn
M. Pyrohov Vinnytsia National Medical University  
Avanhard Clinical Sanatorium оf JSC 
“Ukrprofozdorovnytsia” 
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University 

е-mail: admission@vnmu.edu.ua

Summary. Ukraine has a well-developed infrastruc-
ture for postgraduate education. The main task of each of 
them at the present stage ‒ to stimulate the interest of in-
terns and cadets to study and to learn independently to 
acquire knowledge, to use them creatively. The subject is 
considered successful if the teacher uses modern innova-
tive technologies and opportunities and resources not only 
for educational institutions. Developing competence, pro-
ductive creative activity and a broad outlook using the op-
portunities of museums and other creative environments is 
one such way.

The aim of the study – to analyze the current state and 
possibilities of improving the educational process in the 
training of interns and substantiate the use of information 
technologies and creative environments in the sanatorium 
and the Department of Medical Rehabilitation and Medical 
and Social Expertise of the Medical University.

Materials and Methods. The study applied informa-
tion, bibliographic and analytical methods.

Results. In Nemyriv, Podillia, 10 museums and one 
art gallery were created. Among them: the Museum of 
Folk Musical Instruments (in the district house of cul-
ture); the museums of Markо Vovchok, M. Trublain (at 
the school No. 2); the Museum of Literary Nemyrivsh-
chyna; the Museum of Local History (at the Holy Trinity 
Women 's Monastery in Stavropol); Museums of Prin-
cess M. G. Shcherbatova, ethnographic, history of me
dicine and pharmacy, musical instruments, radio elec-
tronics, library of old printed materials and art gallery of 
contemporary Ukrainian at the Avangard Clinic). Muse-
ums are introduced to the culture of the past and pre
sent. They have become effective means of education, 
development and upbringing. This is confirmed by the 
positive results of the survey of trainees-interns and 
students-physicians in 96.5 % of cases surveyed in 
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результатами опитування у 96,5 % випадків слухачів-
інтернів та курсантів-лікарів, яких ми опитали протя-
гом 2013–2019 рр. Інтеграція активних видів навчання, 
підвищення творчого потенціалу та адаптація техно-
логій навчання до індивідуальних особливостей інтер-
нів, упровадження нових технологій навчання сприяють 
активації їх пізнавальної діяльності, підвищують моти-
вацію до використання інформаційно-комунікаційних 
технологій у професійній діяльності.

Висновки. Розширення освітньо-культурного се-
редовища для підготовки інтернів за рахунок ресурсів 
музеїв сприятиме євроцентричній трансформації україн-
ської освіти. Музеї та картинна галерея санаторію 
«Авангард» створені з урахуванням можливості виконан-
ня не тільки навчальних, а й реабілітаційних програм. За-
стосування інформаційних технологій навчання допома-
гає інтенсифікувати усі рівні навчально-виховного 
процесу, підвищити його ефективність та якість. Ві-
тчизняний та наш власний досвід свідчать про доціль-
ність застосування запропонованих підходів щодо орга-
нізації освітнього процесу в навчальних закладах країни.

Ключові слова: інформаційні технології; креативний 
простір; навчання в музеях; інтерни.

2013–2019. Integration of active learning, enhanced 
creativity and adaptation of technologies of training to 
the individual characteristics of interns, implementation 
of new learning technologies contribute to the enhance-
ment of their cognitive activities and increase motivation 
to use information and communication technologies in 
professional activities.

Conclusions. 1. Expansion of educational and 
cultural environment for the training of interns with a help 
of museum resources will contribute to the Eurocentric 
transformation of Ukrainian education. Museums and art 
gallery of the Avangard health resort are created taking 
into account the possibility of carrying out not only 
educational but also rehabilitation programs. The use of 
information technology training helps to intensify all 
levels of the educational process, improve its efficiency 
and quality. Domestic and our own experience testify to 
the feasibility of applying the proposed approaches to the 
organization of the educational process in the country's 
educational institutions.

Key words: information technology; creative space; 
learning in museums; interns.

ВСТУП
Надзвичайно важливими завданнями інфор-

матизації освіти є підвищення якості підготовки 
фахівців на основі застосування для навчання ін-
формаційних технологій (ІТ), музеїв та інших кре-
ативних середовищ [1]. Інтеграція активних видів 
навчання, підвищення творчого потенціалу та 
адаптація технологій навчання до індивідуальних 
особливостей інтернів, упровадження нових тех-
нологій навчання сприяють активації їх пізнаваль-
ної діяльності, підвищують мотивацію до викорис-
тання інформаційно-комунікаційних технологій. 
Ми застосували наступні основні їх види: інфор-
маційні середовища (креативні зони); створення 
програм педагогічного спрямування; застосуван-
ня мультимедійних засобів навчання, у тому числі 
дистанційного; використання мережі «Інтернет» 
для професійного та психологічного консульту-
вання; створення бібліотек, картинних галерей, 
медіатек, музеїв, програмних продуктів та WEB-
сайтів [2, 3].

Музей М. І. Пирогова є навчальною базою Він
ницького національного медичного університету 
імені М. І. Пирогова та Вінницького медичного коле-
джу імені Д. К. Заболотного. Студенти обов’язково 
відвідують Національний музей-садибу М. І. Пиро-
гова. Тут проводяться заняття з історії медицини, 
засідання студентських наукових гуртків, товариств 
лікарів різних спеціальностей, науково-практичні 
конференції. Студенти фармацевтичного факульте-
ту створили, доглядають і досліджують на території 
садиби поле лікарських рослин, які М. І. Пирогов за-
стосовував у лікарській практиці [4].

В останніх роботах [5, 6] започатковано зміни у 
навчанні шляхом запровадження нового бачення 
освітнього процесу через використання ресурсів 
музеїв м. Львова в рамках цілісного проекту «Єди-
ний освітньо-культурний простір м. Львова». Авто-
ри висвітлили своє бачення проблеми, особливос-
тей проведення уроків у музеях, складання 
маршрутів в них, ресурсної бази тощо. На сьогодні 
у Львові діє понад 40 музеїв. Серед них Львівський 
історичний музей, Національний музей (одна з 
найвизначніших в Україні скарбниць українського 
мистецтва), Львівська галерея мистецтв, Природо-
знавчий музей, Етнографічний музей. Популярни-
ми є також «Шевченківський гай», Аптека-музей, 
«Арсенал», Палац Потоцьких та ін. У Львові також 
є багато галузевих музеїв. У роботі особливо під-
креслюється велика соціокультурна роль музею як 
інституції взаємодії різних культур. Таке нове ба-
чення освітньої парадигми ґрунтується на вимогах 
сучасності й може стати ідеальним середовищем 
змін в освіті засобами культури.

В контексті євроцентричних трансформацій 
української освіти автор [7] провів дослідження 
Кембріджського університету як соціокультурного 
феномену. На території університету знаходиться 
114 бібліотек, 8 музеїв, у тому числі Полярний і Зо-
ологічний, а також Ботанічний сад.

Метою дослідження було проаналізувати су-
часний стан та можливості удосконалення на-
вчального процесу при підготовці інтернів та об-
ґрунтувати застосування інформаційних технологій 
та креативних середовищ в умовах санаторію та 
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кафедри медичної реабілітації і медико-соціальної 
експертизи медичного університету. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
У дослідженні застосовано інформаціологіч-

ний, бібліосемантичний та аналітичний методи.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
У Немирові, що на Поділлі, створено 10 музеїв 

та одну картинну галерею. Серед них: музей на-
родних музичних інструментів (у районному будин-
ку культури); музеї Марка Вовчка, М. Трублаїні (у 
школі № 2); музей «Літературна Немирівщина»; 
краєзнавчий музей (в жіночому Свято-Троїцькому 
ставропігійному монастирі); старовинний палац та 
парк, музеї княгині М. Г. Щербатової, етнографіч-
ний, історії медицини та фармації, музичних ін-
струментів, радіоелектроніки, бібліотека стародру-
ків та картинна галерея сучасних українських 
художників (у клінічному санаторії «Авангард»). 
Музеї знайомлять з культурою минулого та сучас-
ності [8, 9]. Вони стали ефективними засобами на-
вчання, розвитку та виховання. Це підтверджено 
позитивними результатами опитування в 96,5 % 
випадків, слухачів-інтернів та курсантів-лікарів, 
яких ми опитали протягом 2013–2019 рр.

За формами використання інформаційних тех-
нологій в освітньому процесі розрізняють інтерак-
тивний і мішаний урок.

За технологією обробки інформації – предмет-
ні, забезпечувальні й функціональні інформаційні 
технології.

При використанні інформаційних технологій у 
дистанційному навчанні – локальні й мережеві ін-
формаційні технології.

За ступенем використання комп’ютерів у ін-
формаційних технологіях розрізняють 
безкомп’ютерні (паперові: підручники, навчальні 
та навчально-методичні посібники; оптичні: діа-
проектори, графопроектори, кінопроектори; елек-
тронні: телевізори, програвачі лазерних дисків) і 
комп’ютерні технології [10].

Засоби сучасних інформаційних технологій – 
це програмно-апаратні засоби і пристрої, що функ-
ціонують на базі обчислювальної техніки, а також 
сучасні засоби і системи інформаційного обміну, 
що забезпечують операції збирання, накопичення, 
збереження, обробки, передачі інформації. Їх кла-
сифікацію можна подати у вигляді схеми [10].

Апаратні засоби: електронно-обчислювальні 
машини, локальні та глобальні мережі, пристрої 
вводу (виводу), пристрої збереження великих 
об’ємів інформації, інше периферійне обладнання.

Сучасні інформаційні технології (СІТ) навчання 
– це методологія і технологія навчально-виховного 
процесу з використанням новітніх електронних за-
собів навчання, перш за все електронно-обчислю-

вальних машин (комп’ютерів). Основною метою 
СІТ-навчання є підготовка учнів до повноцінної 
життєдіяльності в умовах інформаційного суспіль-
ства.

Педагогічні завдання сучасних інформаційних 
технологій навчання полягають в інтенсифікації 
усіх рівнів навчально-виховного процесу, підви-
щення його ефективності та якості; побудові від-
критої системи освіти, що забезпечує кожному 
власну траєкторію самоосвіти.

Окрім того, СІТ-навчання сприяють розвитку 
творчого потенціалу інтерна, його здібностей до 
комунікативних дій; розвитку умінь експеримен-
тально-дослідницької діяльності та культури на-
вчальної діяльності; формуванню інформаційної 
культури інтернів; збільшенню обсягу виконуваної 
роботи на уроці в 1,5–2 рази.

Використання об’єктно-орієнтованих програм-
них засобів та систем (наприклад системи підго-
товки текстів, електронних таблиць, баз даних) 
сприяє формуванню культури навчальної діяль-
ності; реалізації можливостей систем штучного ін-
телекту в процесі застосування навчальних інте-
лектуальних систем.

Потребують удосконалення: засоби автомати-
зації процесів контролю, корекції результатів на-
вчальної діяльності, комп’ютерного педагогічного 
тестування і психодіагностики; засоби автоматиза-
ції процесів обробки результатів експерименту 
(лабораторного, демонстраційного) й управління 
навчальним обладнанням; засоби організації інте-
лектуального дозвілля. 

Інтеграція активних видів навчання, підвищен-
ня творчого потенціалу та адаптація технологій на-
вчання до індивідуальних особливостей інтернів, 
упровадження нових технологій навчання сприя-
ють активації їх пізнавальної діяльності, підвищу-
ють мотивацію до використання інформаційно-ко-
мунікаційних технологій у професійній діяльності.

ВИСНОВКИ
1. Розширення освітньо-культурного середови-

ща для підготовки інтернів за рахунок ресурсів му-
зеїв сприятиме євроцентричній трансформації 
української освіти.

2. Музеї та картинна галерея санаторію «Аван-
гард» створені з урахуванням можливості виконан-
ня не тільки навчальних, а й реабілітаційних про-
грам.

3. Застосування інформаційних технологій на-
вчання допомагає інтенсифікувати усі рівні на-
вчально-виховного процесу, підвищити його ефек-
тивність та якість.

4. Вітчизняний та наш власний досвід свідчать 
про доцільність використовувати запропоновані 
підходи до організації освітнього процесу в нав
чальних закладах країни.
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Епідеміологія та основні чинники гострого 
респіраторного дистрес-синдрому
С. О. Савчук, І. М. Синицький
КЗ ТОР «Тернопільська університетська лікарня» 
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Резюме. Гострий респіраторний дистрес-синдром 
(ГРДС) залишається актуальною проблемою у сучас-
ній медицині, оскільки асоціюється з високою смерт-
ністю, що коливається у межах 26–58 %. ГРДС може 
розвиватися у хворих із легеневою та позалегеневою 
патологією, а при поєднанні дії декількох факторів ри-
зику ймовірність його виникнення значно зростає.

Мета дослідження – проаналізувати літературні 
джерела щодо поширеності та основних етіологічних 
чинників гострого респіраторного дистрес-синдрому. 

Матеріали і методи. У дослідженні опрацьовано наукові 
публікації за останнє десятиліття, які доступні у мережі 
«Інтернет», ключовими словами були «гострий респіра-
торний дистрес-синдром», «гостре ураження легень».

Результати. Узагальнюючи аналіз літературних 
джерел, можна говорити про прогрес у вивченні ГРДС, 
удосконалення термінів і понять, хоча й до сьогодні у на-
укових джерелах описано високу захворюваність і смерт-
ність від даного синдрому. Різні автори наголосили на 
появі цього синдрому при травматичному ушкодженні 
легень і голови, отруєннях газом або димом, аспірації 
шлункового вмісту і меконію, дифузній альвеолярній кро-
вотечі, туберкульозі. Багато сучасних досліджень тор-
кається розвитку ГРДС при пневмоніях. В останнє деся-
тиліття встановлено, що розвитку ГРДС також сприяє 
хронічний алкоголізм. Наукові публікації свідчать про ве-
лике число позалегеневих патологій.

Висновки. Аналітичний огляд основних тенденцій 
наукових досліджень вказує на високу частоту гостро-
го респіраторного дистрес-синдрому, що асоціюється 
зі зростанням смертності при цій патології. Це об-
ґрунтовує необхідність подальшого розширення і по-
глиблення уявлень про основні патобіохімічні процеси, 
що розвиваються при цьому синдромі.

Ключові слова: гострий респіраторний дистрес-син-
дром; епідеміологія; етіологія.

Epidemiology and main factors of acute respiratory 
distress syndrome
S. O. Savchuk, I. M. Synytsky
Ternopil University Hospital 
Central City Hospital of Chervonohrad City Council

e-mail: samvel_s@ukr.net
Summary. Acute respiratory distress syndrome (ARDS) 

remains an urgent problem in modern medicine because it 
is associated with high mortality, which ranges within 26–
58 %. ARDS can develop in patients with pulmonary and 
extrapulmonary pathology, and when combined with several 
risk factors, the likelihood of its occurrence increases 
significantly.

The aim of the study – to analyze the literature on the 
prevalence and major etiological factors of acute respiratory 
distress syndrome.

Materials and Methods. The study looked at scientific 
publications over the last decade that are available on the 
Internet, with the keywords "acute respiratory distress 
syndrome", "acute lung injury".

Results. Generalizing the analysis of literary sources, 
one can speak of progress in the study of ARDS, 
improvement of terms and concepts, although to this day in 
the scientific sources there are high morbidity and mortality 
from this syndrome. Various authors have described the 
occurrence of this syndrome with traumatic injury to the 
lungs and head, gas or smoke poisoning, aspiration of 
gastric contents and meconium, diffuse alveolar bleeding, 
tuberculosis. Many current studies address the development 
of ARDS in pneumonia. In the last decade, chronic 
alcoholism has also been shown to contribute to the 
development of ARDS. Scientific publications testify to 
about a large number of extra-lung pathologies

Conclusions. An analytical review of the main trends 
in scientific research indicates a high incidence of acute 
respiratory distress syndrome, which is associated with an 
increase in mortality in this pathology. This justifies the 
need to further expand and deepen the understanding of 
the main pathobiochemical processes that develop in this 
syndrome.

Key words: acute respiratory distress syndrome; 
epidemiology; etiology.
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ВСТУП
Гострий респіраторний дистрес-синдром 

(ГРДС) залишається актуальною проблемою су-
часній медицині, оскільки асоціюється з високою 
смертністю, яка коливається у межах 26–58 % [1–
4]. Важливим є також невпинне зростання пошире-
ності ГРДС. Згідно з дослідженням K. Lewandowski 
et al. (2006), відмічено зростання його частоти з 
13–23 випадків у 1992 р. до 59–79 випадків на 100 
тис. населення у 2006 р., причому на захворюва-
ність впливає багато чинників, серед яких вік, 
стать, етнічна приналежність [5, 6]. ГРДС може 
розвиватися у хворих із легеневою [7] та позалеге-
невою патологією [8], а при поєднанні дії декількох 
факторів ризику ймовірність його виникнення зна-
чно зростає [9–11].

Гострий респіраторний дистрес-синдром 
(ГРДС) існує з 1967 р., коли вперше його описали 
американські науковці D. G. Ashbaugh та et al. у 
солдат армії США під час військових дій у В’єтнамі 
[12]. З того часу змінювалися як назви, так і визна-
чення даного синдрому. В проведеному аналізі лі-
тературних джерел зустрічалися шокова легеня, 
некардіогенний набряк легень, синдром вологих 
легенів, легені Дананга, післяперфузійна легеня, 
синдром ригідної легені, синдром гіалінових мемб-
ран, синдром просякання легеневих капілярів, що 
були синонімами ГРДС [13–15].

Метою дослідження було проаналізувати лі-
тературні джерела щодо поширеності та основних 
етіологічних чинників гострого респіраторного ди
стрес-синдрому. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
У дослідженні опрацьовано наукові публікації 

за останнє десятиліття, які доступні у мережі «Ін-
тернет», ключовими словами були «гострий респі-
раторний дистрес-синдром», «гостре ураження 
легень».

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
У 1994 р., згідно з ухвалою Міжнародної узго-

джувальної конференції лікарів Північної Америки 
та Європи, було запропоновано нову назву захво-
рювання – гостре ураження легень і гострий респі-
раторний дистрес-синдром. На цій конференції 
було затверджено, що це гострий стан, який на тлі 
відсутності ознак кардіогенного набряку легень ха-
рактеризується двобічною інфільтрацією легень і 
тяжкою гіпоксемією [15]. Основним диференцій-
ним критерієм у хворих із гострим ушкодженням 
легень (ГУЛ) і ГРДС, які мають двобічні інфільтрати 
в легенях і артеріальну гіпоксемію, виступає респі-
раторний індекс (PaO2/FiO2), де PaO2 – парціаль-
ний тиск кисню в артеріальній крові, FiO2 – концен-
трація кисню, виражена в десятих долях у газі, що 

вдихається; зокрема, якщо показник менше  
300 мм рт. ст. – у хворого із ГУЛ, нижче 200 мм рт. ст. 
– ГРДС. Унаслідок порушення обміну газів нарос-
тає набряк у дистальних повітряних просторах ле-
гень крові, що призводить до артеріальної гіпоксе-
мії. З іншого боку, зміни екскреції вуглекислого газу 
призводять до підвищення частоти дихання, хви-
линного об’єму дихання [16]. Дещо інші характе-
ристики в основу ГРДС поклав проф. В. А. Голо-
горський. Він вважав, що ГРДС є компонентом 
поліорганної недостатності. При цьому даний син-
дром розвивається як неспецифічна реакція ле-
гень на різні ушкоджувальні фактори з відповідною 
клінічною, функціональною, рентгенологічною та 
патоморфологічною картинами [17, 18]. Іншу дефі-
ніцію ГРДС запропонував Ф. С. Глумчер, який роз-
глядав його як тяжку дихальну недостатність уна-
слідок прямого (аспірація, інгаляція токсичних 
газів) або системного (сепсис, політравма) ушко-
дження легень [19]. Ще одне визначення ГРДС за-
пропонували В. Л. Кассіль і Є. С. Золотокриліна [20], 
які під ГРДС розуміли тяжку, загрозливу для життя 
форму гострої паренхіматозної дихальної недостат-
ності, яка розвивається як неспецифічна фазова 
реакція легень на тривалі розлади периферійної мі-
кроциркуляції із супутньою гіпоперфузією тканин і 
виникненням циркуляторної гіпоксії. Сучасні дані 
щодо визначення ГРДС вказують на локалізовану 
відповідь унаслідок дифузного запального процесу 
в легенях на системний запальний процес із го-
стрим розвитком у пацієнтів гіпоксії, тахіпное та зни-
женням еластичності легенів [21, 22].

У затверджених протоколах Міністерства охо-
рони здоров’я України з надання медичної допо-
моги з наказом (2006 р.) визначення ГРДС наступ-
не – це синдром гострої легеневої недостатності, 
який виникає як відповідь на локальну чи системну 
гіпоксію тканин, їх ішемію та реперфузію, з багато-
факторною етіологією [23]. 

Останні десятиріччя дослідження ГРДС поста-
вили під сумнів діагностичну точність визначення 
даного синдрому. В серії досліджень було підтвер-
джено помірну діагностичну цінність рентгеногра-
фічних критеріїв, гіпоксемії за показником РаО2/
FiO2. На підставі цих міркувань, Європейське това-
риство інтенсивної терапії, співпрацюючи з Амери-
канським торакальним товариством і Товариством 
Critical Care Medicine у 2011 р. в Берліні внесли 
свої корективи щодо тривалості, візуалізації орга-
нів грудної порожнини, механізму набряку й окси-
генації у визначення ГРДС [24–26].

Узагальнюючи аналіз літературних джерел, 
можна говорити про прогрес у вивченні ГРДС, удо-
сконалення термінів і понять, хоча й до сьогодні у 
наукових джерелах зустрічаються висока захворю-
ваність і смертність від даного синдрому [27–30]. 
Так, згідно з даними C. H. Goss, захворюваність на 
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ГРДС становить 64,2 випадка [31], у статті  
G. D. Rubenfeld – 78,9 на 100 тис. людино-років 
[32]. Така суттєва відмінність пояснюється відсут-
ністю єдиних стандартів, а також наявністю спри-
ятливих факторів, які включають велику кількість 
захворювань. M. A. Matthay зазначає, що ГРДС 
може розвиватися у пацієнтів із різноманітною па-
тологією [33]. Різні автори описали появу цього 
синдрому при травматичному ушкодженні легень 
[34] і голови [35], отруєннях газом або димом [36], 
аспірації шлункового вмісту [25] і меконію [37], ди-
фузній альвеолярній кровотечі [38], туберкульозі 
[39]. Багато сучасних досліджень стосується роз-
витку ГРДС при пневмоніях [40, 41]. В останнє де-
сятиліття встановлено, що розвитку ГРДС також 
сприяє хронічний алкоголізм. Це пов’язують зі спе-
цифічними змінами в альвеолярному епітелії, при-
чина яких – порушення антиоксидантних фермент-
них систем [42, 43]. Наукові публікації свідчать про 
велику кількість позалегеневих патологій – факто-
рів ГРДС, зокрема передозування ліків (героїну, 
метадону, аспірину, пропоксифену, кокаїну, опіої-
дів, фенотіазинів, трициклічних антидепресантів) 
[44], панкреатит [6], шок [45], масивні й множинні 
гемотрансфузії [5], штучний кровообіг [46], гемоді-
аліз [47], опіки [48], ДВЗ-синдром [49], пересадка 
кісткового мозку [50] та багато інших. S. E. Erickson 
et al. виділяють сприятливі фактори розвитку ГРДС 
та фактори ризику виникнення ГРДС: ожиріння (ін-
декс маси тіла понад 30); діабет (тільки в сукупнос-
ті з сепсисом); гіпоальбумінемія; FiO2>0,35; 
pH<7,35; тахіпное (ЧД>30) [51]. У 2009  р. ВООЗ 
було оголошено пандемію грипу A/H1N1, що су-
проводжувався розвитком ГРДС та мав у 16,5  % 
летальні наслідки [52–54]. Шлях вірулентного шта-
му вірусу грипу з верхніх дихальних шляхів до аль-
веолярного епітелію, ушкодження, яких він завдає 
легеням на цьому шляху, реакція організму на ві-
рус — це один із варіантів патогенезу ГРДС [55]. 
При поєднанні впливу декількох факторів на орга-
нізм, імовірність розвитку ГРДС істотно зростає 
[18, 56]. ГРДС є практично обов’язковим компонен-
том синдрому поліорганної недостатності у хворих 
в критичних станах [57, 58].

Епідеміологія ГРДС на сьогодні залишається 
маловивченою. Хоча цей синдром значно впливає 
на здоров’я населення, відповідні великомасштаб-
ні епідеміологічні дослідження практично не про-
водилися протягом останніх років. До 1990 р., коли 
остаточно не було з’ясовано критерії ГРДС, кілька 
досліджень показали, що захворюваність на ГРДС 
становила приблизно 1,5 до 8,3 на 100 тис. люди-
но-років [59–62]. Після Американо-Європейської 
консенсусної конференції кілька досліджень, про-
ведених в Сполучених Штатах Америки, Австралії 
та Європі показали, що захворюваність на ГРДС 
досягала 13,5 до 28 на 100 тис. людино-років [63–

66]. C. H. Goss, R. G. Brower, L. D. Hudson  еt al. 
(2003 р.) виявили збільшення частоти з 1,3 до 22 
випадків на 100 тис. людино-років (105 людино-ро-
ків). За даними K. Lewandowski, M. Lewandowski 
(2006 р.) зареєстровано 59 випадків ГРДС на 100 
тис. мешканців на рік. Захворюваність на ГРДС у 
загальній педіатричній популяції є відносно низь-
кою і становить 2,9–9,5 випадку/100 тис. дітей на 
рік [67]. Результати проспективних досліджень у 
США виявило більш високу частоту синдрому го-
строго ушкодження легень (78,9 на 100 тис. насе-
лення), що дозволяє передбачити близько 190 600 
випадків ГРДС в Америці щорічно [32]. Тільки в 
США респіраторний дистрес-синдром щорічно за-
бирає життя 74  500 пацієнтів, лікування яких за-
ймає 3,6 млн діб у стаціонарі [68].  Прогноз при 
ГРДС несприятливий, летальність хворих, як пра-
вило, складає 40–60 % [69]. Значним залишається 
і рівень смертності таких пацієнтів після виписки із 
відділень інтенсивної терапії. Саме висока леталь-
ність вимагає удосконалення респіраторних і не-
респіраторних методів його лікування, які направ-
лені на корекцію розладів газообмінної функції 
легень, обмеження пошкодження легеневої ткани-
ни, порушень насосної функції правого шлуночка 
та ін. [70]. Смертність сягає біля 40 % [71, 72]. Так, 
згідно з даними Meng-Tao Zhou et al. [73], при го-
строму панкреатиті смертність від ГРДС складає 
30–40 %, а в старшому віці досягає 60 % [6, 74]. 
Необхідно зазначити, що відповідно до літератур-
них даних, смертність зменшилася з приблизно 
64–70 % у 1980 р. [75] до 29–42 % у 2007 р. [76, 77]. 
При цьому показник смертності залежить від етіо-
логії, зокрема, при сепсисі частота летальних ви-
падків становить 43 %, при пневмонії – 36 %, при 
травмі – 11 % [78]. 

Необхідно також зазначити, що у пацієнтів із 
гострим респіраторним дистрес-синдромом розви-
ваються ушкодження інших органів та систем, зо-
крема серцево-судинної системи, нирок, печінки, 
крові. Часто це призводить до виникнення тяжкого 
сепсису, шоку, гострої ниркової недостатності, що 
збільшує смертність з 28 до 58 % [79].

ВИСНОВКИ
Результати аналітичного огляду основних 

тенденцій наукових досліджень вказують на ви-
соку частоту гострого респіраторного дистрес-
синдрому, яка асоціюється зі зростанням смерт-
ності при цій патології. Наукові публікації свідчать 
не тільки про легеневі, а й про велику кількість 
позалегеневих патологій, які є факторами ризику 
гострого респіраторного дистрес-синдрому. Це 
обґрунтовує необхідність подальшого розширен-
ня і поглиблення уявлень про основні патобіохі-
мічні процеси, що розвиваються при цьому син-
дромі.
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Синдром полікістозних яєчників як чинник 
ендокринного безпліддя
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Резюме. Актуальність проблеми синдрому полікіс-
тозних яєчників (CПКЯ) стрімко зростає, все більша 
кількість наукових праць спрямована на вивчення даної 
патології. Триває інтенсивне вивчення механізму виник-
нення цього захворювання на рівні гіпоталамо-гіпофі-
зарно-яєчникової системи. Доведена ключова роль ова-
ріальної гіперандрогенії у розвитку вказаної патології. 
Хоча на сьогодні етіологія та патогенез СПКЯ залиша-
ються до кінця не вивченими, науковці відносять його 
до мультифакторних захворювань, що спричинені різ-
номанітними спадковими, метаболічними, ендокринни-
ми факторами та чинниками зовнішнього середовища, 
та зумовлюють ендокринне безпліддя.

Мета дослідження – проаналізувати літературні 
дані щодо етіопатогенетичних чинників синдрому полі-
кістосних яєчників у розвитку ендокринного безпліддя.

Матеріали і методи. У дослідженні опрацьовано на-
укові публікації за останнє десятиліття, які доступні у 
мережі «Інтернет», ключовими словами були «син�-
дром полікістозних яєчників», «ендокринне безпліддя».

Результати. У 80–90 % жінок причиною ановулятор-
ного безпліддя є СПКЯ. Механізм ановуляції при СПКЯ за-
лишається не зрозумілим, але є дані про те, що порушен-
ня росту фолікулів, яке характерне для ановуляторних 
жінок із СПКЯ, відображає ендокринний дисбаланс. Ключо-
ва роль у патогенезі СПКЯ належить дефекту ензимних 
систем. Для жінок із СПКЯ характерна наявність резис-
тентності до інсуліну, центральне ожиріння та дисліпі-
демія, які також впливають на фертильність. 

Висновки. Розуміння патогенезу СПКЯ (спадко-
вих, метаболічних, ендокринних факторів та чинників 
зовнішнього середовища) дозволяє обґрунтувати так-
тику лікування ановуляторного безпліддя, спричинено-
го даним захворюванням.

Ключові слова: синдром полікістозних яєчників; без-
пліддя; етіопатогенез.

Polycystic ovary syndrome as a factor in endocrine 
infertility
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e-mail: hmil@tdmu.edu.ua
Summary. The urgency of the problem of polycystic 

ovary syndrome (PCOS) is increasing rapidly, an increasing 
number of scientific works are directed to the study of this 
pathology. There is an intensive study of the mechanism of 
this disease at the level of the hypothalamic-pituitary-
ovarian system. The key role of ovarian hyperandrogenism 
in the development of this pathology has been proved. 
Although the etiology and pathogenesis of PCOS remain 
unknown, scientists attribute it to multifactorial diseases 
caused by various hereditary, metabolic, endocrine and 
environmental factors, and cause endocrine infertility.

The aim of the study – to analyze the literature on the 
etiopathogenetic factors of polycystic ovary syndrome in the 
development of endocrine infertility.

Materials and Methods. The study looked at scientific 
publications over the past decade, which are available on 
the Internet, with the keywords “polycystic ovary syndrome”, 
“endocrine infertility”.

Results. PCOS is the cause of anovulatory infertility in 
80–90 % of women. The mechanism of anovulation in 
PCOS remains unclear, but there is evidence that impaired 
follicular growth, which is characteristic of anovulatory 
women with PCOS, reflects endocrine imbalance. A key 
role in the pathogenesis of PCOS is the defect of enzyme 
systems. Women with PCOS are characterized by insulin 
resistance, central obesity, and dyslipidemia, which also 
affect fertility.

Conclusions. Understanding the pathogenesis of 
PCOS (hereditary, metabolic, endocrine, and environmental 
factors) makes it possible to justify the treatment of 
anovulatory infertility caused by the disease.

Key words: polycystic ovary syndrome; infertility; 
etiopathogenesis.

ВСТУП
Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) є най-

більш частою ендокринопатією у жінок репродуктив-

ного віку з поширеністю від 6 до 20 % [1–3]. Дослідни-
ки зазначають, що СПКЯ буває у жінок різного віку, 
розпочинаючи від пубертатного періоду до менопау-
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зи, обов’язковими проявами якого є порушення мен-
струального циклу, гіперандрогенія (ГА), полікістозна 
морфологія яєчників і метаболічні порушення [4]. За 
даними літератури, СПКЯ діагностують майже у 50 
% жінок із порушеннями менструальної та овулятор-
ної функцій, та у 40 % пацієнток, які мають ендокрин-
не безпліддя [5, 6]. Поширеність СПКЯ залежить від 
вибору діагностичних критеріїв. Так, згідно з розро-
бленими критеріями Національного інституту дитя-
чого здоров’я і розвитку людини (National Institute of 
Child Health and Human Development, NICHD, США) і 
американського Національного інституту охорони 
здоров’я (National Institutes of Health, NIH, США) по-
ширеність СПКЯ становить 4–8 % серед жінок ре-
продуктивного віку, тоді як згідно з Ротердамськими 
критеріями (Rotterdam ESHRE/ASRM; Sponsored 
PCOS Consensus Workshop Group, 2003) близько 18 
% жінок мають СПКЯ [7]. За загальними підрахунка-
ми у всьому світі 105 млн жінок у віці від 15 до 49 
років мають СПКЯ і саме вони відповідають від 72 до 
82 % причин гіперандрогенії [8]. Встановлено, що по-
ширеність СПКЯ у жінок репродуктивного віку в по-
пуляції змінюється залежно від географічного регіо-
ну, може зумовлюватися генетичними та екологічними 
факторами, коливаючись від 1 до 19 % [9, 10]. Низь-
кий соціально-економічний розвиток також 
пов’язаний із погіршенням здоров’я, що може при-
звести до гормональних змін та/або активізувати ге-
нетичну схильність до розвитку СПКЯ [11]. 

Актуальність проблеми синдрому полікістозних 
яєчників стрімко зростає, все більша кількість науко-
вих праць спрямована на вивчення даної патології. 
Триває інтенсивне вивчення механізму виникнення 
цього захворювання на рівні гіпоталамо-гіпофізарно-
яєчникової системи. Доведена ключова роль оварі-
альної гіперандрогенії у розвитку вказаної патології 
[12]. Хоча на сьогодні етіологія та патогенез СПКЯ 
залишаються до кінця не вивченими, науковці відно-
сять його до мультифакторних захворювань, що 
спричинені різноманітними спадковими, метаболіч-
ними, ендокринними факторами та чинниками зо-
внішнього середовища [13–16].

Метою дослідження було проаналізувати лі-
тературні дані щодо етіопатогенетичних чинників 
синдрому полікістосних яєчників у розвитку ендо-
кринного безпліддя.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
У дослідженні опрацьовано наукові публікації 

за останнє десятиліття, які доступні у мережі 
«Інтернет», ключовими словами були «синдром 
полікістозних яєчників», «ендокринне безпліддя».

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Від безпліддя страждає 40 % жінок із СПКЯ, що 

є найпоширенішою причиною ановуляторного без-

пліддя [17]. Приблизно 90–95 % ановуляторних жі-
нок, які звертаються у клініки репродуктології че-
рез безпліддя, мають СПКЯ [18]. При цьому в них 
підвищений ризик не тільки репродуктивних про-
блем, включаючи безпліддя чи субфертильність, 
але й раку ендометрія та гестаційних захворювань. 
Наукові дослідження останніх років переконливо 
свідчать про те, що СПКЯ асоціюється не лише з 
гіперандрогенією, а й із різноманітними метаболіч-
ними розладами – надмірною масою, ожирінням 
абдомінального типу, порушенням вуглеводного та 
ліпідного обміну тощо [19]. Серед порушень вугле-
водного обміну, що спостерігають при полікістозі, 
характерними є інсулінорезистентність, гіперінсу-
лінемія, гіперглікемія, порушення толерантності до 
глюкози та високий ризик розвитку цукрового діа-
бету 2 типу [20, 21]. Хоча для клініки СПКЯ харак-
терний андроїдний тип ожиріння, в останні роки 
спостерігали тенденцію до діагностики цього за-
хворювання у жінок із нормальною масою тіла. 
Хворі з СПКЯ також складають групу ризику розви-
тку онкологічних захворювань. Згідно з даними лі-
тератури, у 75–91 % хворих із СПКЯ трапляється 
гіперплазія ендометрія [22]. Гіперпластичні проце-
си ендометрія у жінок із СПКЯ виникають у резуль-
таті хронічної ановуляції, спричиненої гіперестро-
генією. Отже, СПКЯ є значним фактором ризику 
виникнення не лише гіперплазії ендометрія, а й 
розвитку його злоякісної патології [22–24]. Крім 
того, такі клінічні прояви як ожиріння і гірсутизм іс-
тотно знижують якість життя. У нещодавно прове-
дених дослідженнях виявлено патологічні зміни не 
тільки ендокринної системи, а й імунної, кардіовас-
кулярної та системи згортання крові [25–29]. У чис-
ленних дослідженнях висвітлено факти про ризик 
розвитку серцево-судинних захворювань у жінок зі 
склерополікістозом. Доведено, що дисліпідемія, 
яка є характерною для СПКЯ, призводить до ризи-
ку виникнення серцево-судинних захворювань 
(атеросклероз, стенокардія, ішемічна хвороба сер-
ця, інфаркт міокарда тощо) [30].

СПКЯ характеризується ановуляцією через де-
фект розвитку фолікулів розміром понад 10 мм. 
Клінічні прояви, включаючи безпліддя, пов’язані з 
гіперсекрецією лютеїнізуючого гормону (ЛГ) (70 %) 
у жінок з ановуляторною гіперандрогенією. Біль-
шість циклів є ановуляторними, що зумовлює не-
обхідність стимуляції овуляції [31]. 

Механізм ановуляції при СПКЯ залишається 
незрозумілим, але є дані про те, що порушення 
росту фолікулів, яке характерне для ановулятор-
них жінок із СПКЯ, відображає ендокринний дис-
баланс [32]. Результати досліджень свідчать про 
передчасний прогрес у процесі дозрівання субпо-
пуляції фолікулів у полікістозному яєчнику [33]. 
Гранульозні клітини цих фолікулів значно менших 
розмірів набувають чутливості до ЛГ (зазвичай діа-
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метром 3–4 мм порівняно з 10 мм у нормальному 
домінантному фолікулі). Вони виробляють невід-
повідні для їх розміру рівні естрадіолу (і прогесте-
рону) [33], і пригнічують ендогенний рівень ФСГ, 
тим самим запобігаючи дозріванню малих «здоро-
вих» фолікулів, які наявні в одній популяції [34]. Іс-
нують також дані про внутрішню аномалію ранньо-
го розвитку фолікулів у полікістозному яєчнику 
[35], що порушує дозрівання фолікулів, проте в 
основі цього патологічного процесу також лежить 
гормональний дисбаланс. Причина недостатнього 
прогресування дозрівання фолікулів до кінця не 
з’ясована. Гіперсекреція ЛГ може відігравати важ-
ливу роль, але гіперінсулінемія, яка характерна 
для ановуляторних жінок із СПКЯ, є провідною 
причиною [33]. Стероїдогенна реакція гранульоз-
них клітин на ЛГ in vitro значно посилюється при 
додаванні інсуліну [36]. Це доводить те, що інсулін 
є ключовим фактором передчасної диференціації 
гранульозних клітин. Вплив ожиріння та, навпаки, 
обмеження калорій на овуляторну функцію, під-
тверджує вплив гіперінсулінемії на яєчники. Близь-
ко 50 % безплідних жінок також має ожиріння. Іс-
нує чіткий зв’язок між ожирінням і порушеннями 
менструального циклу, оскільки жирова тканина є 
найбільшою периферичною ділянкою для арома-
тизації андрогенів до естрогенів, що сприяють ви-
робленню естрогенів. У жінок з ожирінням і СПКЯ 
(які мають гіперінсулінемію), швидше за все спо-
стерігають порушення менструального циклу [37]. 
З іншого боку, обмеження калорійності у жінок з 
ожирінням і СПКЯ призводить до зниження рівня 
інсуліну та нормалізації менструального циклу і 
фертильності [38]. Жінки з СПКЯ мають більший 
ризик ановуляції та безпліддя. Доза прогестерону 
може бути корисною в якості додаткового скринінг-
тесту. Також рекомендують виключити інші причи-
ни безпліддя, крім ановуляції у пар, в яких у жінки 
є СПКЯ. Діагноз СПКЯ є дуже важливим, оскільки 
він визначає метаболічні ризики, потенційний ри-
зик серцево-судинної системи і, головним чином, 
тому, що такий діагноз безпосередньо впливає на 
стан фертильності цих пацієнтів [39].

У літературі є дані про спадкову схильність до 
розвитку СПКЯ [40]. Деякі клініко-генетичні дослі-
дження вказують на аутосомно-домінантний тип 
успадкування цієї ендокринопатії [41, 42].

Нейроендокринна система має важливе зна-
чення у функціональній діяльності організму та є 
незамінною в регулюванні репродуктивної систе-
ми жінки та підтримці внутрішнього гомеостазу 
всього організму [43]. Як відомо, репродуктивна 
система жінки має п’ять рівнів нейрогуморальної 
регуляції. Лише повноцінна взаємодія всіх ланок 
цієї системи сприяє нормальному функціонуванню 
репродуктивної системи організму жінки, що по-
вноцінно встановлюється до віку менархе, коли 

формується цирхоральна секреція гонадотропін-
рилізинг гормонів (ГнРГ) гіпоталамусом [43–45]. 
Первинне порушення цирхорального ритму виді-
лення ГнРГ може бути зумовлене як спадковим 
фактором, так і чинниками зовнішнього середови-
ща. Безумовно, важлива роль належить стресу, 
при якому підвищується синтез β-ендорфінів і, як 
наслідок, виникає порушення в нейроендокринній 
регуляції секреції ГнРГ та гонадотропінів [46]. Під-
вищена секреція лютеїнізуючого гормону сприяє 
порушенню нормального фолікулогенезу з розви-
тком множинних кістозно-змінених фолікулів, гі-
перплазії тека-клітин, строми яєчника та гіперан-
дрогенії [47]. Як наслідок, знижується секреція 
ФСГ, у результаті чого порушується секреція фер-
менту цитохрому Р450, який бере участь у пере-
творенні андрогенів на естрогени в жировій ткани-
ні [48–50]. Результатом цього є гормональний 
дисбаланс, що характеризується підвищенням 
концентрації андрогенів порівняно з естрадіолом. 
Як відомо, ступінь андрогенії прямо пов’язаний з 
рівнем інгібіну В, який пригнічує секрецію ФСГ. У 
результаті цих порушень збільшується кількість 
жирової тканини, яка бере участь у метаболізмі 
статевих гормонів. Одним із механізмів формуван-
ня гіперінсулінемії, характерної для хворих із 
СПКЯ, є надходження в печінку великих кількостей 
вільних жирних кислот (ВЖК). Їх дія опосередкова-
на із синтезом та вивільненням ліпопротеїнів дуже 
низької щільності (ЛДНЩ), які сприяють підвищен-
ню інсулінорезистентності в скелетній мускулатурі, 
зниженню поглинання глюкози, що спричинене 
конкурентним метаболізмом вільних жирних кис-
лот. З цього можна зробити висновок, що надли-
шок вільних жирних кислот сприяє розвитку гіпер-
глікемії та гіперінсулінемії [50–53]. На тлі даних 
порушень у сироватці крові знижується концентра-
ція глобуліну, що зв’язує статеві гормони (ГЗСГ), 
який з’єднується із тестостероном. У результаті 
цього збільшується концентрація вільного тестос-
терону в крові [54–57].

Ключова роль у патогенезі СПКЯ належить де-
фекту ензимних систем. У жінок із склерополікісто-
зом спостерігають підвищення 17α-гідрогенази, що 
бере участь у перетворенні 17-гідроксипрегнено-
лону в дегідроепіандростерон та 17-оксипрогесте-
рону в андростендіон. Важливу роль у патогенезі 
СПКЯ відіграє недостатність 17β-гідроксистероїд-
дегідрогенази, яка блокує перетворення андро
стендіону в естрон та естрону в естрадіол, та не-
достатність 19-гідроксилази на одному із заключних 
етапів стероїдогенезу. В результаті порушення 
функціонування цих ферментних систем виникає 
підвищення концентрації андрогенів при зниженій 
кількості естрогенів у крові. Дизрегуляція цитохро-
му Р450с17 (ключовий фермент синтезу андроге-
нів у надниркових залозах та яєчниках) пов’язана з 
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гіперандрогенією у жінок з нормальною масою тіла 
[58, 59].

ВИСНОВКИ
У 80–90 % жінок причиною ановуляторного 

безпліддя є СПКЯ. Для пацієнток із СПКЯ харак-
терною є наявність резистентності до інсуліну, 

центральне ожиріння та дисліпідемія, які також 
впливають на фертильність.

Розуміння патогенезу СПКЯ (спадкових, мета-
болічних, ендокринних факторів та чинників зо-
внішнього середовища) дозволяє обґрунтувати 
тактику лікування ановуляторного безпліддя, спри-
чиненого даним захворюванням.
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Резюме. Питання впровадження обов’язкового ме-
дичного страхування є актуальною проблемою сього-
дення для забезпечення належного медичного догляду 
населенню України.

Мета дослідження – проаналізувати витрати на 
охорону здоров’я населення й держави у сучасних реалі-
ях страхової медицини.

Матеріали і методи. Теоретичним та методологіч-
ним підґрунтям статті стали офіційні документи Мініс-
терства охорони здоров’я, праці вітчизняних і зарубіж-
них науковців, Internet-ресурси. Дослідження проведено із 
застосуванням методів теоретичного узагальнення, 
порівняльного аналізу, аналізу та синтезу, що дозволило 
проаналізувати економічні витрати на охорону здоров’я.

Результати. Якщо розглядати здоров’я населення з 
позиції виробничої сили, то воно є невід’ємною частиною 
виробничого циклу, що є основою розвитку держави. Ро-
зуміння цього зумовлює великі витрати в економічно роз-
винутих країнах на охорону здоров’я. Чи можливо впрова-
дити на даний час соціальне медичне страхування? Так, 
за умови розширення та доповнення законопроектів 
щодо медичного страхування, а також чіткого визначен-
ня процедур їх застосування. Проте особливої уваги по-
требує узгодження упровадження обов’язкового медич�-
ного страхування з українськими реаліями. Чи готова 
держава і роботодавці нести фінансову відповідальність 
за працівника? Питання дискутабельне.

Висновки. Впровадження соціального медичного 
страхування є доцільним для забезпечення комплек-
сного лікування, забезпечення медикаментами; конт
ролю якості лікування, відповідного рівня підготовки 
лікарів. Ефективне функціонування страхової медици-
ни можливе при стабільній економіці. Витрати бюдже-
ту на охорону здоров’я в 2019 р. в Україні становили в 
середньому 51 % від загального обсягу.

Ключові слова: економіка; страхова медицина.

Economical component of insurance medicine
V. S. Habor, O. O. Badiuk
Berezhany Agrotechnical Institute 
Ternopil City Hospital No. 2

e-mail: gaborgg@tdmu.edu.ua
Summary. The issue of compulsory health insurance is 

an urgent problem of today to provide proper medical care 
to the population of Ukraine.

The aim of the study – to analyze the health care 
expenditures of the population and the state in the current 
realities of insurance medicine.

Materials and Methods. The theoretical and 
methodological basis of the article were the official 
documents of the Ministry of Health, the works of 
domestic and foreign scientists, Internet resources. The 
study was conducted using the methods of theoretical 
generalization, benchmarking, analysis and synthesis, 
which made it possible to analyze the economic costs of 
health care.

Results. If we consider the health of the population 
from the point of view of the productive force, it is an integral 
part of the production cycle, which is the basis of state 
development. Understanding this leads to high health care 
costs in economically developed countries. Is it possible to 
introduce social health insurance now? Yes, subject to the 
extension and supplementation of bills on health insurance, 
as well as a clear definition of procedures for their 
application. However, particular attention needs to be given 
to the coherence of compulsory health insurance with 
Ukrainian realities. Are the state and employers ready to 
bear financial responsibility for the employee? The issue is 
debatable.

Conclusions. The introduction of social health 
insurance is appropriate for providing comprehensive 
treatment, providing medicines; quality control of treatment, 
appropriate level of training of doctors. Effective operation 
of insurance medicine is possible with a stable economy. 
Healthcare spending in Ukraine in 2019 averaged 51 % of 
the total.

Key words: economics, insurance medicine.
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ВСТУП
Питання впровадження обов’язкового медич-

ного страхування є актуальною проблемою сього-
дення для забезпечення належного медичного до-
гляду населенню України. Досвід зарубіжних країн 
і можливість впровадження медичного страхуван-
ня в Україні вивчали А. Череп, Т. Галайда, Л. Дені-
сова, А. Шипко, Б. Розенблат, І. Єфремова, М. По-
ляков, О. Богомолець, О. Мусій та ін. [1]. 
Запровадження обов’язкового державного медич-
ного страхування у перспективі сприятиме підви-
щенню рівня соціальних гарантій та соціального 
захисту громадян, проте потрібно проаналізувати 
реальні переваги й недоліки, у тому числі й еконо-
мічну складову.

Метою дослідження було проаналізувати ви-
трати на охорону здоров’я населення й держави у 
сучасних реаліях страхової медицини.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
Теоретичним та методологічним підґрунтям 

статті стали офіційні документи Міністерства охо-
рони здоров’я, праці вітчизняних і зарубіжних нау-
ковців, Internet-ресурси. Дослідження проведено із 
застосуванням методів теоретичного узагальнен-
ня, порівняльного аналізу, аналізу та синтезу, що 
дозволило проаналізувати економічні витрати на 
охорону здоров’я. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
Якщо розглядати здоров’я населення з позиції 

виробничої сили, то воно є невід’ємною частиною 
виробничого циклу, що є основою розвитку дер-
жави. Розуміння цього зумовлює великі витрати в 
економічно розвинутих країн на охорону здоров’я. 
Так, частка державного фінансування в загальних 
витратах на охорону здоров’я становить: у США 
– 52 %, Греції – 58 %, Португалії – 60 %, Італії, Із-
раїлі, Австрії – 73 %, Канаді – 74 %, Німеччині – 
78 %, у Великій Британії – 86 % [2]. Витрати бю-
джету на охорону здоров’я у 2019 р. в Україні 
становили в середньому 51 % від загального об-
сягу (близько 4 % ВВП). Цікавим є той факт, що 
приватні витрати на охорону здоров’я в Україні у 
співвідношенні з державними, були одними з най-
вищих в ЄС та країнах Східної Європи і тільки 5 % 
з них припадали на страхові виплати, донорську 
та міжнародну допомогу, решта виплат була здій-
снена домогосподарствами [3]. У 2020 р. на охо-
рону здоров’я закладено на 13 % більше, ніж у 
бюджеті 2019 р., з них 67 % отримає програма ме-
дичних гарантій [4]. 

У чому полягає основна проблема впрова-
дження соціального медичного страхування? Для 
того, щоб така модель реально працювала? по-
трібно забезпечити стабільність економіки. Бю-

джет охорони здоров’я, порівняно з іншими соці-
альними галузями? є найменший. Видатки 
Міністерства соціальної політики у 2,5 раза пере-
вищують видатки Міністерства охорони здоров’я, 
з них дві третини складає пенсійне забезпечення. 
Видатки Міністерства освіти і науки України також 
перевищують видатки Міністерства охорони 
здоров’я. При цьому варто зауважити, що підго-
товка фахівців у сфері охорони здоров’я є сфе-
рою відповідальності Міністерства охорони 
здоров’я, тому фінансується з його бюджету, тоді 
як інших спеціальностей – з бюджету Міністер-
ства освіти і науки України [3]. 

З іншого боку, витрати на охорону здоров’я в 
Україні відповідають витратам у США, проте че-
рез низький рівень ВВП цей показник у витратах 
на душу населення складає лише близько $200, 
що значно нижче, ніж $3340 в середньому по Єв-
ропейському Союзу, що також включає в себе 
Польщу – $809, Болгарію – $612 і Румунію – 
$476. За показником абсолютних витрат на охо-
рону здоров’я на душу населення Україна – з її 
низьким ВВП – займає останні позиції у своєму 
регіоні. Тому модернізація існуючої системи фі-
нансування медичної галузі є радикальним кро-
ком для впровадження соціальної страхової ме-
дицини. 

Чи варто скористатися досвідом інших країн? 
Нинішня система охорони здоров’я Америки за-
знає невдач. Величезна кількість людей змушена 
банкрутувати через свої рахунки за медичні по-
слуги або ж уникати лікування, щоб фінансово ви-
жити. Витрати на охорону здоров’я для населен-
ня стали настільки обтяжливими, що щороку в 
створений фонд GoFundMe перераховується 
близько 650 млн доларів для допомогти пересіч-
ним американцям покрити витрати на охорону 
здоров’я [5]. За підсумками 2018 р., середньоста-
тистична американська сім’я з чотирьох осіб, яка 
перебуває на медичному страхуванні, витрачала 
на охорону здоров’я близько 7 726 доларів. На 
медичне забезпечення працівник у 2019 р. пови-
нен в середньому оплатити 50 % відрахувань, 
щоб отримати страховий пакет, тоді як у 2008 р. в 
США це становило 26 %. Великі американські 
компанії прогнозують, що в 2020 р. загальна вар-
тість покриття охорони здоров’я на робочих міс-
цях сягне в середньому 15375 доларів порівняно 
з 14 642 доларами у 2019 р., повідомляє Націо-
нальна бізнес-група з питань охорони здоров’я. 
Цей показник поєднує витрати працівників та ро-
ботодавців на страхування. Очікується, що в на-
ступному році працівники понесуть близько 4500 
доларів витрат, включаючи витрати поза межами 
наданого пакета медичних послуг. Аналіз фінан-
сових витрат інших країн (на прикладі США) свід-
чить про значні відрахування з пересічного грома-
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дянина, а також витрати працедавця на покриття 
страхового пакета.

Чи можливо впровадити на даний час соці-
альне медичне страхування? Так, за умови роз-
ширення та доповнення законопроектів щодо ме-
дичного страхування, а також чіткого визначення 
процедур їх застосування. Проте особливої уваги 
потребує узгодження упровадження обов’язкового 
медичного страхування з українськими реаліями. 
Чи готові держава і роботодавці нести фінансову 

відповідальність за працівника? Питання диску-
табельне.

ВИСНОВКИ 
Впровадження соціального медичного страху-

вання є доцільним для забезпечення комплексного 
лікування, забезпечення медикаментами; контролю 
якості лікування, відповідного рівня підготовки ліка-
рів. Ефективне функціонування страхової медици-
ни можливе при стабільній економіці.
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Клінічний випадок гіперпролактинемії, поєднаної із 
підвищенням тиреотропного гормону
Л. П. Мазур, М. І. Марущак, Л. В. Наумова,  
Т. І. Крицький, Ю. О. Данилевич
Тернопільський національний медичний університет 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

Резюме. Гіперпролактинемія є стійким підви-
щенням вмісту пролактину в плазмі крові. Вона бу-
ває у вигляді фізіологічної і патологічної форм у жі-
нок і чоловіків, частота якої складає близько 17 
випадків на 100 тис. населення. Причинами гіперп-
ролактинемії є пухлини гіпофіза, первинний гіпоти-
реоз, хронічна ниркова недостатність, цироз печін-
ки, синдром полікістозних яєчників, приймання ряду 
лікарських засобів. Частота ідіопатичних гіперпро-
лактинемій складає близько 30–40 %. Поєднання гі-
перпролактинемії із високою концентрацією ТТГ по-
требує диференціювати змішану аденому гіпофіза 
з гіперпролактинемією як проявом гіпотиреозу. В 
статті наведено клінічний випадок гіперпролакти-
немії, що поєднувалася із високою концентрацією 
ТТГ у крові. Пацієнтку турбували загальна сла-
бість, втомлюваність, частий головний біль, що 
пов’язувала зі значною інтенсивністю навчання у 
школі. Виявлено підвищені рівні тиреотропного 
гормону в крові, пролактину і тироксину вільного. 
Вміст соматотропного, лютеїнізуючого, фоліку-
лостимулюючого гормонів та кортизолу крові був у 
межах норми. В лівій половині аденогіпофіза виявле-
но вогнище розмірами 4×3 мм (ймовірніше мікроаде-
нома). Проведено динамічне спостереження із ви-
значенням рівнів пролактину, тиреотропного 
гормону і тироксину вільного, а також магнітно-ре-
зонансного дослідження гіпофіза. Лікування з комбі-
нацією каберголіном, лікарським засобом, що міс-
тить сухий екстракт плодів прутняка звичайного, 
а також L-тироксином, дозволило досягти нормо-
пролактинемії без зниження вмісту пролактину 
менше норми та утримувати рівень тиреотропно-
го гормону та тироксину вільного в межах норми, 
не спричиняючи при цьому симптомів передозуван-
ня L-тироксину.

Ключові слова: гіперпролактинемія; тиреотропний 
гормон; L-тироксин. 

Clinical case of hyperprolactinemia, combined with 
high TSH level
L. P. Mazur, M. I Marushchak, L. V. Naumova,  
T. I. Krytskyi, Yu. O. Danylevych
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

e-mail: mazur@tdmu.edu.ua
Summary. Hyperprolactinemia is a permanent in-

creased prolactin level in the blood plasma. It occurs in 
the form of physiological and pathological forms in women 
and men which frequency is near 17 cases per 100000 
inhabitants. Hyperprolactinemia may be caused by pitu-
itary tumors, primary hypothyroidism, chronic renal fail-
ure, liver cirrhosis, polycystic ovary syndrome and usage 
of some medications. Frequency of idiopathic hyperpro-
lactinemia is near 30–40 %. Combination of hyperprolac�-
tinemia with high concentration of thyroid stimulating hor�-
mone results in a necessity to differentiate mixed pituitary 
adenoma and hyperprolactinemia that is a symptom of 
hypothyroidism. The article presents clinical case of hy-
perprolactinemia, combined with high level of thyroid 
stimulating hormone in the blood. Patient complained 
with general weakness fatigue and frequent headache 
due to intensity of school studying. Increased levels of 
TSH, prolactin and free thyroxine in the blood were diag-
nosed. Concentration of growth hormone, luteinizing, 
follicle-stimulating hormones and cortisol in the blood 
were normal. Locus with sizes 4×3 mm (possibly ade
noma) was found in the left part of the adenohypophysis. 
Case follow-up period included measurement of prolac-
tin, TSH and free thyroxin in the blood and pituitary mag-
netic resonance. Treatment scheme was administered 
that included cabergoline, medication with dry extract of 
chaste tree fruits and L-thyroxine that let to achieve 
normoprolactinaemia without decreasing of prolactin 
concentration below normal and keep TSH concentration 
up in normal range without causing symptoms of L-thy-
roxine overdose.

Key words: hyperprolactionemia; thyroid stimulating 
hormone; L-thyroxine.
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ВСТУП
Гіперпролактинемія є стійким підвищенням 

вмісту пролактину в плазмі крові. Вона буває у ви-
гляді фізіологічної та патологічної форм у жінок і 
чоловіків, частота якої складає близько 17 випад-
ків на 100 тис. населення. Причинами гіперпролак-
тинемії є пухлини гіпофіза, первинний гіпотиреоз, 
хронічна ниркова недостатність, цироз печінки, 
синдром полікістозних яєчників, приймання ряду 
лікарських засобів, зокрема нейролептиків, анти-
депресантів, похідних раувольфії, простагланди-
нів, естрогенів. При цьому частота ідіопатичних гі-
перпролактинемій складає близько 30–40 %.

Поширеність пухлин гіпофіза становить 
близько 1 випадку на 1000 населення. Найчасті-
ше пухлинами є пролатиноми, тоді як тиреотро-
піноми чи змішані пухлини (пролактинома і тире-
отропінома) є досить рідкісними. Так, за даними 
O. Mete et al. при аналізі 1055 пухлин аденогіпо-
фіза, отриманих при проведенні трансфеної-
дальної аденомектомії, пролактиноми діагносто-
вано у 28 %, тиреотропіноми – у 2 %, 
плюригормональні пухлини – в 14 % та невизна-
чені – у 3 % випадків [1]. За даними L. Torres-
García, при проведенні ретроспективного аналі-
зу 1244 випадків аденом гіпофіза, серед них 
пролактиноми становили 63 %, а змішані адено-
ми були рідкісними [2], або ж, за даними K. L. 
Krajewski, частота пролактином становила 20 %, 
а тиреотропіном – 8 % [3]. Згідно з результатами 
досліджень H. Buurman et al., серед 334 аденом 
гіпофіза, забраних при проведенні трансфеної-
дальної аденомектомії, було 122 випадки про-
лактином і лише 2 випадки тиреотропіном [4]. 
Частота тиреотропіном зростає протягом остан-
ніх років, проте кількість клінічних спостережень 
залишається досить низьким. Так, S. Yamada et 
al. проаналізували 90 випадків тиреотропіном. Їх 
поєднання із пролактиномами виявлено в 12 % 
випадків, з акромегалією – у 16 % випадків [5]. У 
літературі є описані окремі випадки змішаних 
ТТГ-продукуючих аденом гіпофіза [6].

У значної частини пацієнтів із первинним гі-
потиреозом спостерігають помірну гіперпролак-
тинемію, при цьому неадекватне лікування може 
спричиняти навіть гіперплазію гіпофіза. Частота 
гіперпролактинемії при маніфесному гіпотиреозі 
становить 21–35 %, при субклінічному – 8–22 %. 
Корекція гіперпролактинемії у таких випадках 
досягається при адекватному контролі функції 
щитоподібної залози [7, 8]. 

Метою дослідження було висвітлити клініч-
ний випадок гіперпролактинемії, що поєднувала-
ся із високою концентрацією ТТГ в крові.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
Проведено динамічне спостереження і лікуван-

ня пацієнтки із визначенням рівнів пролактину, ти-
реотропного гормону (ТТГ) і тироксину вільного, а 
також магнітно-резонансного дослідження гіпофіза.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Пацієнтка А., 1995 р. н., звернулася до ендо-

кринолога у квітні 2016 р. зі скаргами на загальну 
слабість, втомлюваність, частий головний біль, 
що пов’язувала зі значною інтенсивністю навчан-
ня у школі. У жінки визначено вміст у крові гормо-
нів гіпофіза. Виявлено підвищений вміст пролак-
тину, який становив 26,28 нг/мл при нормі 
4,79–23,3 нг/мл. При цьому в пацієнтки були під-
вищені концентрації як тиреотропного гормону 
(ТТГ) до 4,8 мкМО/мл при нормі 0,27–4,2 мкМО/
мл, так і тироксину (Т4) вільного до 2,02 нг/дл при 
нормі 0,93–1,7 нг/дл. Вміст соматотропного, лю-
теїнізуючого, фолікулостимулюючого гормонів та 
кортизолу крові були в межах норми. Пацієнтці 
проведено магнітно-резонансну томографію гіпо-
фіза із контрастуванням. У лівій половині аденогі-
пофіза виявлено вогнище дещо зниженого сигна-
лу на преконтрастних Т1-послідовностях, яке 
краще візуалізується під час динамічного контр-
астного дослідження, сповільнено накопичує 
контрастну речовину та залишається зниженого 
сигналу на відстрочених на Т1-зважених зобра-
женнях, розмірами 4×3 мм (імовірніше мікроаде-
нома). Проведено диференційну діагностику між 
змішаною аденомою гіпофіза (пролактинома і ти-
реотропінома) та некомпенсованим гіпотиреозом, 
що спричинив гіперпролактинемію. 

У процесі динамічного спостереження за паці-
єнткою було проведено підбір комбінованої схеми 
лікування із застосуванням терапії каберголіном, 
лікарським засобом, що містить сухий екстракт 
плодів прутняка звичайного, а також L-тироксином. 
Пацієнтка тривало отримувала каберголін у дозі 
0,25 мг один раз на тиждень через тиждень та лі-
карський засіб із сухого екстракту плодів прутняка 
звичайного у дозі 1 таблетка на добу кожного дру-
гого тижня. Дана комбінація дозволила досягти 
нормопролактинемії без зниження вмісту пролак-
тину менше норми. Також пацієнтці призначено 
L-тироксин у дозі 12,5 мкг на добу, що дозволило 
утримувати рівень ТТГ та Т4 вільного в межах нор-
ми, не спричиняючи при цьому симптомів передо-
зування L-тироксину (табл. ).

Періодично контролюють концентрацію в крові 
ТТГ, пролактину і Т4 вільного, а також МРТ гіпофіза 
щорічно з метою динамічного спостереження та 
вчасного застосування, за необхідності, інших ме-
тодів лікування.
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ВИСНОВКИ
Зростання частоти ендокринної патології та 

можливість поєднаного ураження різних ендокрин-

них залоз спричиняє виникнення складних клініч-
них ситуацій, які потребують проведення ретель-
ної диференційної діагностики та застосування 
індивідуалізованих лікувальних схем. 

Таблиця. Динаміка гормонального статусу та МРТ-картини пацієнтки А., 1995 р.н.

Період ТТГ, мкМО/мл Пролактин, нг/мл Т4 вільний, нг/дл МРТ
Квітень 2016 р. 4,8 26,28 2,02 Аденома гіпофіза 4×3 мм
Червень 2016 р. 3,63 21,62 –
Липень 2016 р. 4,12 32,26 –
Жовтень 2016 р. 4,12 3,76 – Аденома гіпофіза 4×3 мм
Листопад 2016 р. 4,21 7,86 –
Грудень 2016 р. 4,93 11,93 –
Лютий 2017 р. 3,55 9,77 1,72
Квітень 2017 р. 3,54 7,36 1,71
Травень 2017 р. 3,64 18,26 1,58
Вересень 2017 р. 4,54 13,62 1,56 Аденома гіпофіза 5×3 мм  

(без значущих динамічних змін)
Листопад 2017 р. 4,86 12,25 1,67
Лютий 2018 р. 4,68 14,38 1,46
Червень 2018 р. 3,92 14,54 1,58
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