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Фундаментальні дослідження 

УДК: 616-091.18-008.9:661.177 

ВПЛИВ СУБТОКСИЧНИХ ДОЗ СКЛАДНИХ  

ОРГАНІЧНИХ СУМІШЕЙ НА ОСНОВІ ГЛІКОЛІВ  

НА ОКСИДАНТНУ ТА АНТИОКСИДАНТНУ СИСТЕМИ 

ОРГАНІЗМУ БІЛИХ ЩУРІВ 

О. В. Сіренко
1
, В. І. Жуков

2
, Е. О. Кучеренко

1
 

1 Харківська медична академія післядипломної освіти, Україна 
2 Харківський національний медичний університет, Україна 

 

Вивчено стан оксидантної та антиоксидантної систем організму білих щурів, які в умовах під-

гострого експерименту отримували субтоксичні дози складних органічних сумішей на основі гліколів. 

Встановлено, що дія органічних речовин призводить до накоплення дієнових кон’югатів (ДК), мало-

нового діальдегіду (МДА) у сироватці крові, зниження активності мембраноспецифічних ліпідзалеж-

них ферментів, глюкозо-6-фосфатдегідрогенази, глутатіонпероксидази, рівнів SH-груп у крові на тлі 

підвищення вмісту вітаміну С у наднирниках та глутатіону у крові щурів. Отримані дані свідчать про 

здатність досліджуваних речовин активувати оксидантну систему, що у подальшому може призводити 

до виснаження антиоксидантної та ушкодження клітинної мембрани активними формами кисню.  

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гліколі, оксидантна, антиоксидантна система, гомеостаз, адаптація 

 

ВЛИЯНИЕ СУБТОКСИЧЕСКИХ ДОЗ СЛОЖНЫХ ОРГАНИЧЕСКИХ СМЕСЕЙ  

НА ОСНОВЕ ГЛИКОЛЕЙ НА ОКСИДАНТНУЮ И АНТИОКСИДАНТНУЮ  

СИСТЕМЫ ОРГАНИЗМА БЕЛЫХ КРЫС 

Е. В. Сиренко
1
, В. И. Жуков

2
, Э. А. Кучеренко

1
 

1 Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина 
2 Харьковский национальный медицинский университет, Украина 

 

Изучено состояние оксидантной и антиоксидантной систем организма белых крыс, которые в усло-

виях подострого эксперимента получали субтоксические дозы сложных органических смесей на ос-

нове гликолей. Установлено, что действие органических веществ приводит к накоплению диеновых 

конъюгатов (ДК), малонового диальдегида (МДА) в сыворотке крови, снижению активности мембра-

носпецифических липидзависимых ферментов, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, глутатионпероксида-

зы, SH-групп в крови, повышению содержания витамина С в надпочечниках и глутатиона в крови 

крыс. Полученные данные свидетельствуют о способности исследуемых веществ стимулировать ок-

сидантную систему, что в дальнейшем может приводить к истощению антиоксидантной и поврежде-

нию клеточной мембраны активными формами кислорода. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гликоли, оксидантная, антиоксидантная система, гомеостаз, адаптация 

 

INFLUENCE OF SUBTOXIC DOSES OF COMPLEX ORGANIC MIXTURES,  

BASED ON GLYCOLS, ON OKSIDATION AND ANTIOKSIDATION SYSTEMS  

OF WHITE RATS ORGANISM 

E. V. Sirenko
1
, V. I. Zykov

2
, E. A. Kycherenko

1
 

1 Kharkov medical academy of postgraduate education, Ukraine 
2 Kharkov national medical university, Ukraine 

 

The state of the oxygenation and antioxygenation systems of white rats organism, which got the subtoxic 

doses of complex organic mixtures, based on the glycols, were investigated in subacute experiment. It was 

demonstrated, that the action of the organic substances causes the accumulation the diene conjugates (DC),  

 
 Сіренко О. В., Жуков В. І.,  

Кучеренко Е. О., 2012 



Вісник ХНУ імені В. Н. Каразіна. 2012. № 1024 

8 

malondialdegyde (МDА) in the blood serum, decreases the activity of the membrainspecific lipid enzymes, 

glucose-6-phosphatedtgydrogenes, glutationperoxyde, SH-groups of the blood, increases the vitamine C con-

tents in the adrenal glands and the glutation in the blood of rats. It was shown the ability of the investigated 

substances to stimulate the oksidation system, that can cause to the exhaustion of antioxydation system and 

damage the cellular membrane by the active forms of the oxygen.  

KEY WORDS: glycols, oxydation, antioxydation system, adaptation 
 

Своєчасне визначення патофізіологічних 

механізмів порушення гомеостазу при дії 

великої кількості ксенобіотиків оточуючого 

середовища є однією з актуальних задач су-

часної профілактичної медицини. Вплив 

токсикантів на окислювально-відновлюва-

льні процеси призводить до змін накоплення 

клітиною енергії у вигляді АТФ та вклю-

чення кисню у різноманітні біологічні суб-

страти, у тому числі, метаболіти біотранс-

формації ксенобіотиків [1]. Визначення 

взаємозв’язку окислювально-відновлюваль-

них та вільнорадикальних процесів у адап-

тації організму до навантаження ксенобіоти-

ками важливе у дослідженні гомеостатичних 

механізмів саморегуляції і привертає увагу 

багатьох науковців [1, 2].  

Дані літератури свідчать, що найчастішою 

причиною метаболічно обумовлених патоло-

гічних станів є порушення окислювально-

відновлювальних процесів, в основі розвит-

ку яких лежить активація вільнорадикальних 

реакцій (ВРО), які індукують перекисне 

окислення ліпідів (ПОЛ) і ушкодження клі-

тинних мембран [3, 4]. Активація оксидант-

ної системи факторами збудження супрово-

джується індукцією антиоксидантної систе-

ми і формує механізми адаптації для забез-

печення гомеостатичної функції організму 

[4, 5]. Через потужний або тривалий у часі 

вплив на прооксидантну систему відбуваю-

ться зміни системно-антисистемних взаємо-

дій і виникає дефіцит антиоксидантної сис-

теми, внаслідок чого порушуються захисно-

пристосовні механізми [5]. Оксидантно-

антиоксидантна система є однією з найчут-

ливіших і динамічніших у реакції на зміни у 

навколишньому середовищі, саме це обумо-

вило доцільність її дослідження для визначе-

ння первинних змін, які відбуваються в ор-

ганізмі на електронному і молекулярному 

рівнях при навантаженні ксенобіотиками, 

задовго до розвитку порушень в інших сис-

темах [6].  

Вивчення впливу вперше синтезованих 

найменувань складних органічних сумішей 

на основі гліколів виконували у рам- 

ках пріоритетної науково-технічної теми 

«Наукове обгрунтування біохімічної моделі 

структурно-метаболічних зрушень в організ-

мі внаслідок впливу шкідливих чинників, як 

прогностичної основи донозологічних ста-

нів» (№ Держреєстрації 0199U001763). 

Метою дослідження було визначення 

стану оксидантної та антиоксидантної сис-

тем організму білих щурів при дії субток-

сичних доз багатокомпонентних органічних 

сумішей на основі гліколей.  

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

Підгострий експеримент тривалістю 60 діб 

проведено на 84 щурах популяції Вістар 

(самці і самиці), які щоденно отримували 

внутрішньошлунково 1/100 DL50 охолоджу-

вальної рідини 40 (ОР-40), охолоджувальної 

рідини 65 (ОР-65), гальмівної рідини «Роса» 

(ГР) та гідравлічної рідини (ГдР), що дорів-

нює 0,184 г/кг (ОР-40), 0,191 г/кг (ОР-65), 

0,160 г/кг (ГР) та 0,117 г/кг (ГдР) маси тіла 

відповідно.  

Контрольна група (11 щурів) складалася з 

інтактних тварин, які отримували по 2 мл 

водопроводної води. Дослідження виконува-

ли згідно з загальними етичними вимогами 

до експериментів, що проводять на хребет-

них тваринах [7].  

Стан оксидантної та антиоксидантної си-

стем оцінювали за вмістом первинних і вто-

ринних продуктів активації ВРО — дієнових 

кон’югатів (ДК) та малонового діальдегіду 

(МДА) у сироватці крові щурів [8], сульф-

гідрильних груп за методом амперометрич-

ного титрування Асатіані (1969), вітаміну С 

у наднирниках за методом F. W. Birch et al., 

глутатіону та глутатіон-пероксидази [8]. У 

сироватці крові щурів визначали активність 

мембраноспецифічних ферментів — малат-

дегідрогенази (МДГ), лактатдегідрогенази 

(ЛДГ) за загальноприйнятими методами [9]. 

У тканині печінки визначали вміст аланіно-

вої та аспарагінової амінотрансфераз (АлТ, 

АсТ) [8]. Активність глюкозо-6-фосфатде-

гідрогенази (Г-6-ФДГ) реєстрували спектро-

фотометрично [8]. У сироватці крові до-

сліджували активність креатінфосфокінази 

(КФК), лужної фосфатази (ЛФ) за кількістю 
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неорганічного фосфату ортофосфорної кис-

лоти, вивільненого ферментативним гідролі-

зом -гліцерофосфату [9].  

Статистичну обробку отриманих даних 

проводили з використанням програми Statis-

tica 4.5, результати визначали у вигляді се-

редніх арифметичних та їх стандартних по-

милок, вірогідність різниці між величинами, 

що порівнювали, визначали за t-критерієм 

Ст’юдента.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

Рівні ДК і МДА у сироватці крові щурів у 

підгострому експерименті досліджували з 

метою визначення впливу складних органіч-

них сумішей на процеси ВРО (табл. 1). Пер-

винним наслідком активації ВРО є утворен-

ня у поліненасичених жирних кислотах 

подвійних зв’язків — ДК, зростання рівнів 

яких супроводжує виникнення структурно-

метаболічних порушень у ліпідному шарі 

клітинної мембрани. Вторинним продуктом 

активації ПОЛ є МДА, здатність якого сут-

тєво ушкоджувати клітинну мембрану 

обумовлена взаємодією з білками, амінокис-

лотами, ліпідами і нуклеотидами, що приз-

водить до руйнування гідрофобного шару 

мембрани [10].  

Таблиця 1 

Рівні продуктів ПОЛ у сироватці крові щурів під впливом 1/100 DL50  

кладних органічних сумішей, (M ± m) 

Органічні суміші Дієнові кон’югати Малоновий діальдегід 

ГдР 4,81 ± 0,33* 1,93 ± 0,23* 

ГР 5,25 ± 0,17* 2,73 ± 0,34* 

ОР-40 4,52 ± 0,21* 1,56 ± 0,23* 

ОР-65 5,05 ± 0,23* 2,39 ± 0,29* 

Контроль 2,55 ± 0,16 0,83 ± 0,21 

Примітка:  
* — різниця показників вірогідна, (р < 0,05). 
 

В усіх випадках вплив 1/100 DL50 органіч-

них сумішей призводив до суттєвого переви-

щення показників активації ВРО, порівняно 

з контрольною групою тварин, що дозволяє 

припустити надмірну стимуляцію утворення 

АФК, наслідком якої є незворотні метаболіч-

ні порушення, що призводять до структурної 

дезорганізації клітинних мембран і виснаже-

ння компенсаторних механізмів. Особливо 

прогностично несприятливим було визначе-

не підвищення концентрації МДА (максима-

льно у 3,2 рази, р < 0,05), молекули якого 

здатні руйнувати цитоплазматичні мембра-

ни, вміст ДК також підвищувався — макси-

мально у 2,0 рази (р < 0,05).  

Непрямо про стан клітинних плазматич-

них мембран свідчать рівні мембраноспеци-

фічних ліпідзалежних ферментів, активність 

яких змінюється відповідно з накопленням 

перекисів у мембранах. У табл. 2 наведені 

результати дослідження динаміки активності 

ЛДГ, МДГ, КФК, АлТ, АсТ, ЛФ, яка дозво-

ляє непрямо оцінити стабільність клітинних 

мембран в умовах навантаження органічни-

ми сумішами. 

Вплив субтоксичних доз органічних су-

мішей обумовлював зниження активності 

ЛДГ, МДГ і КФК, що може свідчити про 

надмірне напруження процесів відновлення 

та виснаження системи дегідрогеназ. Віро- 

Таблиця 2 

Динаміка активності ліпідзалежних мембраноспецифічних ферментів у сироватці крові білих 

щурів під впливом 1/100 DL50 складних органічних сумішей, (M  m) 

Речовини 

Біохімічні показники, (мкат/мл) 

ЛДГ МДГ КФК АлТ АсТ ЛФ 
Г-6-ФДГ, 

(мккат/л) 

ГдР 44,3 ± 1,8 11,7 ± 0,9* 66,1 ± 2,3 0,75 ± 0,03 0,87 ± 0,01* 6,0 ± 0,05 34,7 ± 1,2* 

ГР 27,2 ± 1,9* 15,4 ± 1,7 48,3 ± 3,6* 1,0 ± 0,02 1,4 ± 0,03* 8,8 ± 0,02* 30,9 ± 1,5* 

ОР-40 33,8  2,16* 16,8 ± 2,4 42,4 ± 3,3* 0,83 ± 0,06* 2,47 ± 0,03* 5,1 ± 0,6 32,5 ± 1,5* 

ОР-65 35,4 ± 2,0* 13,2 ± 1,6* 43,1 ± 2,6* 0,78 ± 0,04* 0,44 ± 0,3 5,2 ± 0,2 29,8 ± 0,9* 

Контроль 43,2 ± 1,8 17,4 ± 2,3 65,4 ± 2,7 0,67 ± 0,1 0,46 ± 0,1 5,4 ± 0,01 42,4 ± 0,8 

Примітка:  
* — різниця показників вірогідна, (р < 0,05). 
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гідне підвищення рівнів АлТ і АсТ дозволяє 

припустити неврівноважений стан анаболіч-

них і катаболічних процесів в організмі 

експериментальних тварин, активацію тран-

сфераз, що каталізують кон’югацію ксено-

біотиків та їх метаболітів у печінці.  

Значний дисбаланс окислювально-віднов-

лювальних процесів викликав зареєстроване 

зниження у сироватці крові щурів рівнів Г-6-

ФДГ, яка є ключовим ферментом гліколізу і 

відновлювальних синтезів, а її показники 

мають досить постійні значення у крові та 

тканинах. Існують дані щодо адаптаційних 

змін в утилізації кисню при тканинній 

гіпоксії, до яких відносять напруження про-

цесів безкисневого вивільнення енергії через 

гліколіз, що добре співвідноситься з отрима-

ним в експерименті зниженням концентрації 

Г-6-ФДГ під впливом складних органічних 

сумішей [6, 10]. Від активності Г-6-ФДГ 

також залежить відновлення глутатіону, 

необхідного компоненту глутатіонзалежних 

ферментних систем, які забезпечують анти-

оксидантний захист — глутатіонпероксида-

зи, глутатіонредуктази, тому визначене екс-

периментально зниження активності Г-6-

ФДГ може бути наслідком незворотного ал-

кілірування тіолових груп ферменту метабо-

літами органічних сумішей.  

Динаміка біохімічних показників свідчи-

ла про надмірну активацію оксидантної сис-

теми, що обумовило доцільність досліджен-

ня стану антиоксидантного захисту у білих 

щурів, які отримували складні органічні су-

міші. Найбільш важливими є біологічні ан-

тиоксиданти, які у нормі виробляються у 

клітині, інколи потенцюють ефекти одне од-

ного та локалізуються здебільшого у гідро-

фобних або гідрофільних компартментах 

клітин. Динамічна гомеостатична внутріш-

ньоклітинна рівновага залежить від однако-

вої швидкості утворення і зв’язування віль-

них радикалів [5].  

У табл. 3 наведені результати досліджен-

ня вмісту SH-груп, глутатіону та глутатіон-

пероксидази у крові, вітаміну С у корі над-

нирників щурів, які отримували субтоксичні 

дози складних органічних сумішей (табл. 3).  

Таблиця 3 

Вплив 1/100 DL50 складних органічних сумішей на рівні показників  

антиоксидантної системи білих щурів, (M ± m). 

Показники Контроль ГдР ГР ОР-40 ОР-65 

Кров: 

SH — групи (мг %) 
67,7 ± 1,7 46,1 ± 1,79* 46,5 ± 2,0* 51,5 ± 1,30* 43,8 ± 1,72* 

Глутатіон, (мг %) 4,9 ± 1,2 5,8 ± 0,31* 8,3 ± 0,5* 7,9 ± 1,18* 6,5 ± 0,9* 

Глутатіон-пероксидаза 

(м.м.Г SH в 1 хв/л Э.М.) 
43,1 ± 1,7 28,9 ± 0,35* 29,6 ± 0,4* 40,6 ± 1,37 30,4 ± 0,7* 

Наднирники: 

Вітамін С, (мг %) 
20,1 ± 0,7 61,07 ± 2,12* 49,6 ± 1,1* 25,9 ± 0,47 38,2 ± 0,51* 

Примітка:  
* — різниця показників вірогідна, (р < 0,05). 
 

Відома роль внутрішньоклітинних резер-

вів глутатіону як у неферментативному 

антиоксидантному захисті, так і у складі 

глутатіонпероксидаз, які відновлюють пере-

киси та гідроперекиси до менш агресивних 

сполук і води [12]. Відзначають, що особли-

вого значення у процесі адаптації набуває 

глутатіон, який є найбільш поширеним 

тіолом в організмі, при чому гама-глутаміль-

на частина молекули цього трипептиду за-

безпечує внутрішньоклітинну структурну 

стабільність, а SH-група — функціональну 

[11, 12]. Печінка є провідним органом син-

тезу глутатіону, де після утворення у гепа-

тоцитах, вільний трипептид дифундує крізь 

плазматичну мембрану у кров’яне русло, а 

деяка його частина після кон’югації з ксено-

біотиками і продуктами їх біотрансформації 

у складі жовчі екскретує з організму. За-

реєстроване у підгострому експерименті під-

вищення рівнів глутатіону може бути сполу-

чене з активацією його синтезу у відповідь 

на виниклу внаслідок дії органічних сумі-

шей активацію ВРО. Але при тривалому 

надходженні до організму ксенобіотиків 

глутатіон використовується у процесах 

кон’югації з речовинами та їх метаболітами, 

трансформується в окиснену форму внаслі-

док детоксикації АФК та перекисів, що мо-

же призводити до незворотного вичерпання 

його резервів. Саме порушення у системі 

глутатіону призводять до зниження актив-
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ності Г-6-ФДГ та глутатіонпероксидази, за-

реєстроване зменшення концентрації яких у 

крові білих щурів дозволяє припустити під-

вищення рівнів гідроксил-радикалів, які при-

гнічують активність ферментів. Вміст віта-

міну С у тканинах непрямо віддзеркалює 

агресивність ксенобіотику — незначна сти-

муляція обумовлює прискорення біосинтезу 

і зростання концентрації вітаміну С, а зни-

ження його рівнів свідчить про виснаження 

компенсаторних механізмів в умовах над-

мірного токсичного навантаження. Визначе-

не вірогідне зростання концентрації вітаміну 

С у наднирниках щурів можна оцінити як 

компенсаційне напруження адаптаційних 

механізмів при навантаженні субтоксичними 

дозами органічних речовин, прояви актива-

ції біосинтетичних процесів, стимуляцію ре-

генеративних і відновлювальних синтезів у 

відповідь на підвищену потребу у цьому 

антиоксиданті.  

Процеси окислювального радикалоутво-

рення і антиоксидантна активність є єдиною 

взаємозалежною динамічною оксидантно-

антиоксидантною системою, вивчення якої 

дозволяє на молекулярному рівні оцінити 

структурно-функціональний стан клітини і 

цілісного організму, що обґрунтовує доціль-

ність використання принципу системно-

антисистемної взаємодії для оцінки гомео-

статичної функції в умовах антропогенного 

навантаження.  

Таким чином, отримані в експерименті 

дані свідчать, що тривалий вплив субтоксич-

них доз складних органічних сумішей на 

організм білих щурів призводив до різно-

спрямованих змін показників антиоксидант-

ної системи і суттєвої активації оксидантної, 

у той же час відомо, що інгібіція анти-

оксидантної системи на тлі підвищення 

оксидативного стресу призводить до зриву 

захисно-пристосовних механізмів і форму-

вання патології, яка не має зворотного роз-

витку, закінчується гіпоксією і загибеллю 

клітинних структур [13, 14]. Процеси окис-

лювального радикалоутворення і антиокси-

дантна активність є єдиною взаємозалежною 

динамічною оксидантно-антиоксидантною 

системою, вивчення якої дозволяє на моле-

кулярному рівні оцінити структурно-

функціональний стан клітини і цілісного ор-

ганізму, що обґрунтовує доцільність вико-

ристання принципу системно-антисистемної 

взаємодії для оцінки гомеостатичної функції 

в умовах антропогенного навантаження.  

ВИСНОВКИ 

1. Вплив 1/100 DL50 складних органічних 

сумішей на основі гліколів призводить до 

суттєвої активації оксидантної системи орга-

нізму, що супроводжується вірогідним під-

вищенням рівнів ДК, МДА, АлТ, АсТ, ЛФ 

на тлі зменшення концентрації ЛДГ, МДГ, 

КФК та Г-6-ФДГ у сироватці крові білих 

щурів. 

2. Дія субтоксичних доз органічних сумі-

шей обумовлює виникнення різноспрямова-

них змін показників стану антиоксидантної 

системи організму щурів: вміст глутатіону у 

крові та вітаміну С у наднирниках підвищу-

ється на тлі вірогідного зниження рівнів глу-

татіонпероксидази та SH-груп у крові. 

3. Тривалий вплив 1/100 DL50 складних 

органічних сумішей на основі гліколів при-

зводить до активації як оксидантної, так і 

антиоксидантної систем, стимулює процеси 

ВРО та ПОЛ.  

Перспективою подальших пошуків у да-

ному напрямку є поглиблене вивчення ролі 

інтегративних координуючих систем гомео-

стазу (нейромедіаторної, гуморальної) у 

формуванні механізмів адаптації організму 

до навантаження токсичними органічними 

речовинами. 
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Клінічні дослідження 

УДК: 612.213 

КАЧЕСТВО БИОЛОГИЧЕСКОЙ ОБРАТНОЙ СВЯЗИ  

В КОНТУРЕ МЕТРОНОМИЗИРОВАННОГО ДЫХАНИЯ  

ПОД КОНТРОЛЕМ ПАРАМЕТРОВ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ 

СЕРДЕЧНОГО РИТМА У ЗДОРОВЫХ ДОБРОВОЛЬЦЕВ  

РАЗНОЙ РАСОВОЙ ПРИНАДЛЕЖНОСТИ 

С. А. С. Белал, А. Л. Кулик, А. В. Мартыненко, Н. И. Яблучанский 

Харьковский национальный университет имени В. Н. Каразина, Украина 

 

На 14 здоровых добровольцах (6 мужчин и 8 женщин) в возрасте от 21 до 27 лет изучили 

эффективность биологической обратной связи (биофидбека) в контуре метрономизированного дыха-

ния и параметров вариабельности сердечного ритма (ВСР) в зависимости от расовой принадлежности. 

Всех испытуемых разделили на 2 группы, сопоставимые по полу и возрасту: 1 — представители 

южноевропеоидной расы, 2 — представители среднеевропеоидной расы; каждому провели 7 сеансов 

биофидбека в исследуемом контуре. Было установлено, что в изученных выборках у представителей 

южноевропеоидной расы исходное значение индекса качества биофидбека оказалось ниже, чем у 

среднеевропеоидной, притом, что в обеих из них оно находилось в субоптимальной зоне. Биофидбек в 

контуре метрономизированного дыхания под контролем параметров ВСР позволил одинаково вывести 

индекс качества биофидбека в сторону оптимальных значений у представителей обеих рас, что позво-

ляет рекомендовать его для коррекции состояния баланса регуляции в каждой из них. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: биологическая обратная связь, метрономизированное дыхание, вариабель-

ность сердечного ритма, регуляторные системы, расовая принадлежность 

 

ЯКІСТЬ БІОЛОГІЧНОГО ЗВОРОТНЬОГО ЗВ’ЯЗКУ В КОНТУРІ  

МЕТРОНОМІЗОВАНОГО ДИХАННЯ ПІД КОНТРОЛЕМ ПАРАМЕТРІВ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ 

СЕРЦЕВОГО РИТМУ У ЗДОРОВИХ ДОБРОВОЛЬЦІВ РІЗНОЇ РАСОВОЇ ПРИНАЛЕЖНОСТІ 

С. А. С. Бєлал, О. Л. Кулик, О. В. Мартиненко, М. І. Яблучанський 

Харківський національний університет імені В. Н. Каразіна, Україна 

 

На 14 здорових добровольцях (6 чоловіків і 8 жінок) віком від 21 до 27 років вивчили ефективність 

біологічного зворотнього зв’язку (біофідбека) в контурі метрономізованого дихання та параметрів ва-

ріабельності серцевого ритму (ВСР) залежно від расової приналежності. Усіх випробовуваних поді-

лили на 2 групи, які співставлені за віком та статтю: 1 — представники південноєвропеоїдної раси, 

2 — представники середньоєвропеоїдної раси; кожному провели 7 сеансів біофідбека в дослі-

джуваному контурі. Було встановлено, що у вивчених вибірках у представників південноєвропеоїдної 

раси початкове значення індексу якості біофідбека виявилося нижчим, ніж у середньоєвропеоїдної, 

притому, що в обох із них воно перебувало в субоптимальній зоні. Біофідбек в контурі метрономізо-

ваного дихання під контролем параметрів ВСР дозволив однаково вивести індекс якості біофідбека у 

бік оптимальних значень у представників обох рас, що дозволяє рекомендувати його для корекції 

стану балансу регуляції у кожній з них. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: варіабельність серцевого ритму, біологічний зворотній зв’язок, метрономізо-

ване дихання, регуляторні системи, расова приналежність 

 

 

 

 

 

  Бєлал С. А. С., Кулик О. Л., 

Мартиненко О. В., Яблучанський М. І., 2012 
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BIOFEEDBACK QUALITY IN THE LOOP OF PACED BREATHING AND HEART RATE 

VARIABILITY PARAMETERS IN HEALTHY VOLUNTEERS OF DIFFERENT RACE  

S. А. S. Belal, A. L. Kulik, A. V. Martynenko, M. I. Yabluchanskiy 

V. N. Karazin Kharkiv National University, Ukraine 

 

On 14 healthy volunteers (6 men and 8 women) aged from 21 to 27 years the effectiveness of biofeedback 

in the loop of paced breathing and heart rate variability (HRV) parameters in different race groups was 

examined. All volunteers were divided into 2 groups comparable in age and sex: 1 — representatives of the 

South Europeoid race, 2 — representatives of the Medium Europeoid race. Each volunteer underwent 7 bio-

feedback sessions in the studied loop. It was found that in the beginning in representatives of the South 

Europeoid race biofeedback quality index was lower than that in representatives of the Medium Europeoid 

race, but both of them was located in the suboptimal zone. Biofeedback in the loop of paced breathing and 

HRV parameters has the same positive effect on the representatives of both races, that allows to recommend it 

for correction of regulation balance in each of them. 

KEY WORDS: heart rate variability, biofeedback, paced breathing, regulatory systems, racial identity 
 

В медицине последних десятилетий отдает-

ся предпочтение неинвазивным технологиям 

для диагностики различных состояний ор-

ганизма человека [1–2]. Среди уже предло-

женных особое место занимает биологическая 

обратная связь (биофидбек) как эффектив-

ное средство контроля и управления состоя-

нием регуляторных систем организма [3–6]. 

Основная задача биофидбека — обучение 

пациентов приемам достижения оптималь-

ных параметров саморегуляции с последую-

щим их использованием в повседневной 

жизни для поддержания и/или повышения 

уровня здоровья и качества своей жизни [7]. 

В предыдущих работах [8–9] мы подтвер-

дили высокую эффективность биофидбека в 

замкнутом контуре метрономизированного 

дыхания и параметров вариабельности сер-

дечного ритма (ВСР), а в [9] установили, что 

лучшей его реализацией является алгоритм 

поиска оптимальной частоты метрономизи-

рованного дыхания, стартующий со свобод-

ного дыхания. 

В работах R. Bathula [10], Z. Li [11], 

J. B. Choi [12] было продемонстрировано, 

что распределение спектра ВСР, а следова-

тельно и состояние баланса регуляции, име-

ет расовые особенности, что не может не 

найти отражения в биофидбеке. В виду 

отсутствия в литературе данных об эффек-

тивности биофидбека у представителей раз-

ных рас выполнена данная работа. 

Исследование выполнено в рамках НИР 

ХНУ имени В. Н. Каразина «Разработка и 

исследование системы автоматического уп-

равления вариабельностью сердечного рит-

ма», № госрегистрации 0109U000622. 

Цель исследования — изучить эфектив-

ность биофидбека в контуре метрономизи-

рованного дыхания при старте со свободно-

го дыхания под контролем параметров ВСР 

у здоровых добровольцев в группах различ-

ной расовой принадлежности. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

14 здоровым добровольцам в возрасте от 

21 до 27 лет (6 мужчин и 8 женщин) провели 

7 сеансов биофидбека в контуре метрономи-

зированного дыхания. Контроль параметров 

ВСР осуществлялся с помощью компьютер-

ного диагностического комплекса «Cardio-

Lab 2009» («ХАИ-Медика») на основании 

записи ЭКГ в I стандартном отведении дли-

тельностью 7 минут, частота дискретизации 

сигнала составляла 1 кГц, продолжитель-

ность скользящего буфера — 1 минуту [13–

14]. Частота дыхания задавалась, а затем кор-

ректировалась встроенным визуально-зву-

ковым программным модулем «Biofeedback» 

с использованием алгоритма поиска оп-

тимальной частоты метрономизированного 

дыхания со стартом со свободного дыхания. 

В соответствии с целью исследования все 

испытуемые по классификации А. И. Дубова 

[15] были разделены на две группы: 1-ю 

группу составили представители южно-

европеоидной расы (3 мужчин и 4 женщин), 

2-ю группу — представители среднеевро-

пеоидной расы (3 мужчин и 4 женщин). 

С помощью быстрого преобразования 

Фурье все полученные записи были поде-

лены на одноминутные интервалы, в кото-

рых оценивалась мощность медленных (V) 

частот в диапазоне 0,0033–0,05 Гц, что соот-

ветствует метаболической и гуморальной 

регуляции, мощность средних (L) частот в 

диапазоне 0,05–0,15 Гц, преимущественно 

связанных с симпатическим и парасимпати-
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ческим звеньями регуляции и мощность бы-

стрых (H) частот в диапазоне 0,15–0,40 Гц, 

преимущественно связанных с парасимпа-

тическим звеном вегетативной нервной ре-

гуляции [13–14]. Полученные данные пре-

образовывались в двумерную координатную 

плоскость с осями L/H и V/(L+H), которые 

соответствовали симпатовагальному и ней-

рогуморальному балансам регуляции. В на-

чало отсчета помещались значения физиоло-

гической нормы указанных балансов каж-

дого испытуемого в соответствии с [13], что 

позволяло оценивать расстояние D между 

текущим и оптимальными значениями па-

раметров ВСР человека. Алгоритм оптима-

льного управления частотой дыхания авто-

матически искал наименьшие значения D в 

пространстве регуляций на заданных 

дискретных частотах дыхания и, в соответ-

ствии с этим, перемещал дыхательный пик в 

лучшую область аттракции. 

Качество биофидбека оценивалось на ос-

новании предложенных в [8] параметров 

оптимальности (О), чувствительности (S), 

эффективности (E) и интегрального показа-

теля BQI, расчет которых велся с помощью 

программы MathCAD 15. 

Статистическая обработка результатов 

проводилась в программе «Microsoft Excel 

2003». В таблицы заносились данные сред-

них значений (M) и стандартных отклонений 

(sd) параметров O, S, E для показателей D, 

L/H и V/(L+H) по всем записям каждого ис-

пытуемого и выделенным группам сравне-

ния. Достоверность различий по индексу 

BQI между группами определялась с по-

мощью U-критерия Манна-Уитни, между 

сеансами в группах — Т-критерия Уил-

коксона. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Изменения BQI на протяжении 7 сеансов 

биофидбека в группах здоровых доброволь-

цев южноевропеоидной (группа 1) и средне-

европеоидной (группа 2) расы представлены 

на рис. 1. 
 

 
Рис. 1. Изменения BQI по всем испытуемым на 7 сеансах биофидбека  

в группах южноевропеоидной (группа 1) и среднеевропеоидной (группа 2) расы 

Примечание:  
† — р > 0,05 на сеансах в группах против исходных значений; 
‡ — р > 0,05 на соседних сеансах внутри групп; 
* — р > 0,05 между группами на текущем сеансе. 
 

В группе 1 состояние баланса регуляции 

изначально находилось в субоптимальной 

зоне и было более оптимальным, чем в груп-

пе 2. Значение отражающего баланс регуля-

ции индекса BQI снижалось на сеансах 1–3, 

и, после некоторого уклонения в сеансах 4–5 

в сторону больших значений, возвращалось 

на достигнутый на сеансе 3 уровень. В груп-

пе 2 состояние баланса регуляции также 

находилось в субоптимальной зоне, но было 

менее оптимальным, чем в группе 1. С сеан-

са 1 индекс BQI планомерно смещался в зону 

оптимума при незначительных колебаниях. 

В табл. 1 представлены средние значения 

(M) и их стандартные отклонения (sd) O, S, 

E для D, L/H и V/(L+H) по группам южно-

европеоидной (группа 1) и среднеевропеоид-

ной (группа 2) рас. 
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Таблица 1 

Средние значения О, S, E показателей D, L/H и V/(L+H) в группах здоровых добровольцев 

южноевропеоидной (группа 1) и среднеевропеоидной (группа 2) расы, (M ± sd) 

Группы 

Показатели 

D L/H V/(L+H) 

O S E O S E O S E 

1 группа  
-2,62 ± 

9,31 

0,97 ± 

0,47 

0,11 ± 

0,19 

-28,25 ± 

26,95 

6,28 ± 

1,71 

0,95 ± 

0,15 

-2,00 ± 

1,04 

0,60 ± 

0,85 

0,15 ± 

0,22 

2 группа 
-2,06 ± 

4,26 

0,87 ± 

0,49 

0,18 ± 

0,24 

-7,36 ± 

25,34 

5,85 ± 

1,45 

0,88 ± 

0,25 

-1,97 ± 

0,97 

0,45 ± 

0,47 

0,17 ± 

0,23 

 

В группах 1 и 2 значения О
D
 практически 

соответствовали друг другу (-2,62 ± 9,31 про-

тив -2,06 ± 4,26) при значительно более низ-

ких значениях О
L/H 

в группе 1 -28,25 ± 26,95 

против -7,36 ± 25,34 в группе 2) и одинако-

вых значениях О
V/(L+H) 

(-2,00 ± 1,04 против  

-1,97 ± 0,97) в обеих группах. 

Несколько более высокие значения S
D
 от-

мечались в группе 1 (0,97 ± 0,47) против та-

ковых в группе 2 (0,87 ± 0,49), что объясня-

ется более высокими значениями и S
L/H

 

(6,28 ± 1,71 против 5,85 ± 1,45), и S
V/(L+H) 

(0,60 ± 0,85 против 0,45 ± 0,47) этой группы. 

Значения E
D
 групп 1 и 2 практически 

соответствовали друг другу (0,11 ± 0,19 про-

тив 0,18 ± 0,24) при несколько более высо-

ких значениях E
L/H

 (0,95±0,15 против 0,88 ± 

± 0,25) в группе 2 и практически одинаковых 

значениях E
V/(L+H) 

(0,15 ± 0,22 против 0,17 ± 

± 0,23) в обеих группах. 

Представления об устойчивых различиях 

в значениях показателей ВСР у представите-

лей разных рас [1–3] подтверждены нашим 

исследованием и нашли отражение в показа-

телях исходного состояния регуляторных 

систем изученных представителей сравни-

ваемых рас: у представителей южноевро-

пеоидной расы исходные значения индекса 

BQI были ниже, чем среднеевропеоидной, 

притом, что в обеих из них они были выше 

значений оптимума. Также в группе южно-

европеоидной расы отмечалась удаленность 

L/H при оптимальном состоянии системы по 

D и V/(L+H). У представителей среднеевро-

пеоидной расы оптимальными оказались по-

казатели состояния регуляции как в целом, 

так и каждой из еѐ ветвей, что может быть 

связано с более высокими адаптационными 

способностями их организмов. Однако, дан-

ные выводы ограничиваются только изучен-

ной выборкой, которая представлена 7-ю 

здоровыми добровольцами. 

Биофидбек в контуре метрономизирован-

ного дыхания под контролем параметров 

ВСР через колебания изменял индекс BQI в 

сторону оптимальных значений с после-

дующим их достижением в обеих группах 

здоровых добровольцев южноеровпеоидной 

и среднеевропеоидной рас, что следует рас-

ценивать как наличие эффекта тренировки 

системы и высокую эффективность предло-

женной методики у всех испытуемых. 

Одинаково положительная динамика BQI 

в биофидбеке у представителей среднеевро-

пеоидной и южноевропеоидной рас позво-

ляет рекомендовать предложенную методи-

ку для коррекции состояния баланса регуля-

ции в обеих расах без ограничений. 

ВЫВОДЫ 

1. Расовая принадлежность оказывает 

влияние на исходное состояние регулятор-

ных систем организма человека: в изучен-

ных выборках у представителей южноевро-

пеоидной расы исходное значение индекса 

качества биологической обратной связи ока-

залось ниже, чем у среднеевропеоидной, 

притом, что в обеих из них оно соответство-

вало субоптимальной зоне. 

2. Биофидбек в контуре метрономизирова-

нного дыхания под контролем параметров ВСР 

позволяет одинаково вывести индекс биологи-

ческой обратной связи в сторону оптималь-

ных значений у представителей южно-

европеоидной или среднеевропеоидной рас. 

3. Одинаково положительная динамика 

BQI в биофидбеке у представителей средне-

европеоидной и южноевропеоидной рас по-

зволяет рекомендовать предложенную мето-

дику для коррекции состояния баланса регу-

ляции в обеих из них. 

ПЕРСПЕКТИВЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Представляет интерес установить эффек-

тивность биофидбека в контуре метрономи-

зированного дыхания и параметров ВСР у 

представителей негроидной, монголоидной 

и др. рас. 
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ОСОБЕННОСТИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

У БОЛЬНЫХ РЕНОПАРЕНХИМАТОЗНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТОНИЕЙ С СОХРАНЕННОЙ ФУНКЦИЕЙ ПОЧЕК 

Н. В. Демихова
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, М. А. Власенко
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1 Сумский государственный университет, Украина 
2 Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина 

 

Обследовано 124 больных артериальной гипертонией при хронической болезни почек с сохранен-

ной функцией почек, при этом выявлен нормальный тип диастолического наполнения (24,2 %), 

псевдонормальный (13,7 %) и рестриктивный (12,9 %). При эксцентрической гипертрофии сохранялся 

тип нарушенной релаксации (58,1 %), псевдонормальный тип кровотока (29,0 %) и рестриктивный 

(12,9 %). Диастолическая дисфункция у больных артериальной гипертонией при хронической болезни 

почек представляет наиболее ранний признак при сохраненной функции почек, проявляется наруше-

нием релаксации и снижением скорости наполнения левого желудочка. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ремоделирование левого желудочка, артериальная гипертензия, хрони-

ческая болезнь почек 

 

ОСОБЛИВОСТІ РЕМОДЕЛЮВАННЯ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА  

У ХВОРИХ НА РЕНОПАРЕНХІМАТОЗНУ АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТОНІЮ  

ЗІ ЗБЕРЕЖЕНОЮ ФУНКЦІЄЮ НИРОК 

Н. В. Деміхова
1
, М. А. Власенко

2
 

1 Сумський державний університет, Україна 
2 Харківська медична академія післядипломної освіти, Україна 

 

Обстежено 124 хворих на артеріальну гіпертонію при хронічній хворобі нирок зі збереженою 

функцією нирок, при цьому виявлено нормальний тип діастолічного наповнення (24,2 %), псевдонор-

мальний (13,7 %) та рестриктивний (12,9 %). При ексцентричній гіпертрофії зберігався тип порушеної 

релаксації (58,1 %), псевдонормальний тип кровотоку (29,0 %) та рестриктивний (12,9 %). Діастолічна 

дисфункція у хворих на артериальну гіпертонію при хронічній хворобі нирок є найбільш ранньою 

ознакою при збереженій функції нирок, проявляється порушенням релаксації та зниженням швидкості 

наповнення лівого шлуночку. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ремоделювання лівого шлуночка, артеріальна гіпертензія, хронічна хвороба 

нирок  

 

THE REMODELING OF LEFT VENTRICULAR IN PATIENTS  

WITH RENOPARENCHIMATOUSE ARTERAIL HYPERTENSION  

WITH PRESERVED RENAL FUNCTION 

N. V. Demikhova
1
, М. А. Vlasenko

2
 

1 Sumy State University, Ukraine 
2 Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Ukraine 

 

Remodeling of left ventricular myocardium was studied in 124 hypertensive patients with chronic kidney 

disease with preserved renal function, revealed: normal type of diastolic filling (24,2 %), pseudonormal 

(13,7 %) and restrictive (12,9 %). In patients with the eccentric hypertrophy: impaired relaxation (58,1 %), 

pseudonormal type of blood flow (29,0 %) and restrictive (12,9 %). Diastolic dysfunction in hypertensive 

patients with chronic kidney disease is the earliest sign in patients with preserved renal function, shows 

impaired relaxation and decreased rate of left ventricular filling. 

KEY WORDS: remodeling of left ventricular, arterial hypertension, chronic kidney disease 
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Хроническая болезнь почек (ХБП), в 

частности хронический пиелонефрит и гло-

мерулонефрит с сохраненной функцией по-

чек, сопровождается развитием артериаль-

ной гипертензии (АГ) примерно у 60 % бо-

льных. У остальных больных АГ имеет пре-

ходящий характер или не выявляется совсем 

[1]. Гипертрофия левого желудочка сердца 

отмечается у 52 % больных и зависит от 

морфологической формы гломерулонефри-

та, а также тяжести хронического пиелонеф-

рита. У больных мезангиально-пролифератив-

ным гломерулонефритом гипертензия отме-

чается у 16–25 % случаев. При мембранозном 

гломерулонефрите с сохранѐнной функцией 

почек АГ встречается в 30–50 % случаев [2]. 

Изменение структурно-морфологических 

и функциональных изменений левого желу-

дочка (ЛЖ) имеет сочетанный характер и 

определяется, как ремоделирование миокар-

да, и в первую очередь приводит к усилению 

жесткости миокарда. Жесткость увеличива-

ется при фиброзе миокарда, инфильтрации, 

нарушении структуры мышечных волокон. 

Диастолическое наполнение зависит от 

структурно-морфологических свойств ЛЖ, 

характера его предыдущего сокращения, 

энергетической обеспеченности и многих 

других факторов [3, 4].  

Хроническая перегрузка ЛЖ при арте-

риальной гипертонии приводит к возникно-

вению структурно-морфологической пере-

стройки миокарда, объединенной понятием 

«ремоделирования», для которого характер-

но наличие гипертрофии, дилатации и изме-

нения геометрии полостей сердца и мио-

карда в целом, а также ультраструктуры 

миокарда. Ремоделирование миокарда явля-

ется тем неотъемлемым субстратом, опреде-

ляющим возникновение и прогрессирование 

сердечной недостаточности [5]. Поэтому 

актуальными остаются вопросы изучения 

ремоделирования миокарда у больных с АГ, 

в частности при хронических заболеваниях 

почек.  

Работа является фрагментом научно-иссле-

довательской работы ХМАПО, № государ-

ственной регистрации 0106U003996 «Пато-

генетичні механізми ремоделювання міокарда 

при хронічній серцевій недостатності та 

особливості розвитку пошкодження клітин-

них та ендотеліальних структур при артері-

альній гіпертензії симптоматичного ґенезу».  

Целью настоящего исследования явилось 

изучение особенностей ремоделирования 

миокарда левого желудочка у больных рено-

паренхиматозной артериальной гипертонией 

с сохраненной функцией почек.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Обследовано 124 больных АГ при ХБП с 

сохраненной функцией почек: (мужчин 78 и 

женщин 36 в возрасте от 20 до 69 лет, сред-

ний возраст 38,4 ± 8,6 лет, повышение арте-

риального давления имело место у всех бо-

льных. Средний уровень систолического АД 

составил 183,3 ± 17,3 мм рт. ст. и диастоли-

ческого 109,7 ± 8,6 мм рт. ст., количество 

эритроцитов 4,3 ± 0,5 10
12

/л, уровень Нв — 

138,1 ± 11,2 г/л. В разовых порциях микро-

альбуминемия (от 30 до 300 мк г/л) обнару-

жилось у 34 больных (27 %), протеинурия до 

1 г/л — у 56 больных (45,2 %), от 1 до 3 г/л — 

у 24 больных (19,4 %) и более 3,0 г/л — 

остальных 10 больных (8,1 %).  

Сократительную способность миокарда и 

показатели гемодинамики изучали с по-

мощью ультразвуковой эхокардиографии в 

М- и В режимах на аппарате «Ultramark-9 

ATL» (USA) и «ТИ 628 А» (Украина) до и 

после лечения. Структурно-функциональные 

изменения миокарда ЛЖ включали следую-

щие объемно-морфологические показатели: 

конечно-систолический объем (КСО, см), 

конечно-диастолический объем (КДО, см²); 

толщина задней стенки ЛЖ и межжелудоч-

ковой перегородке в диастолу и систолу, 

относительную толщину стенок левого же-

лудочка (ОТСЛЖ), индекс массы миокарда 

левого желудочка ИММЛЖ, г/м² ударный 

индекс (УИМ л/м²), фракцию выброса 

(ФВ, %), степень циркулярного ускорения 

размеров левого желудочка (S, %). 

Диастолическая функция левого желу-

дочка изучалась по определению скорости 

раннего (Е) и предсердного (А) потока 

диастолического наполнения (Е) и их соот-

ношения (Е/А), времени изоволюмического 

расслабления левого желудочка (IVRT, с) и 

ДТ (с) — времени замедления раннего диа-

столического наполнения. 

Массу миокарда рассчитывали по методу 

R. Devereux et al. (1986). Гипертрофия лево-

го желудочка устанавливалась при наличии 

ИММЛЖ более 110 г/м² у женщин и 134 г/м 

у мужчин. На основании величин ОТСЛЖ и 

ИММЛЖ определяем характер ремоделиро-

вания левого желудочка. Выделяли концен-

трическое ремоделирование ЛЖ (ОТС более 

0,45 и ИММЛЖ 134 г/м² у мужчин и 110 г/м 
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у женщин), концентрическую гипертрофию 

(ОТС > 0,45 и ИММЛЖ более 134 и 110 г/м² 

в зависимости от пола) и эксцентрическую 

гипертрофию (ОТС < 0,45 и ИММЛЖ более 

134 и 110 г/м² в зависимости от пола). 

Статистическая обработка результатов 

проводилась с использованием статистичес-

кого пакета Statistica 6.0 (Statsoft Inc.). Дан-

ные приведены в виде медианы 25 % и 75 % 

квартилей (Ме[Ме(н)-Ме(в)]). Для оценки 

межгрупповых различий параметров с пра-

вильным распределением применяли пара-

метрический t-критерий, с непараметричес-

ким распределением — критерий Манна-

Уитни. Для установления корреляционной 

связи определяли коэффициент корреляции 

по Пирсону и ранговый по Спирмену [6].  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Анализ структурно-функциональных осо-

бенностей миокарда ЛЖ у больных с АГ при 

ХБП показал следующее (табл. 1). 

Таблица 1 

Клинико-гемодинамическая характеристика больных с АГ при ХБП  

с сохраненной функцией почек 

Показатели 
Обследованные лица 

Р 
Контрольная группа Больные ХБП 

n (пациентов)  25 (100 %) 124 (100 %) – 

м/ж  1 8/7 (72/28 %) 44/18 (71/29 %) – 

ЧСС (уд/мин)  74 ± 3,2 78 ± 8,9 – 

АД, (мм рт. ст.)  

систолическое  

диастолическое  

123,0 ± 8,9 

82,0 ± 4,2 

183,3 ± 17,8х 

109, 7 ± 8,6х 

< 0,05 

 < 0,05 

Клубочковая фильтрация 

(мл/мин)  

118,4 ± 18,4 104,0 ± 15,5 – 

Канальцевая реабсорбция (%)  98,6 ± 10,4 98,1 ± 11,2 – 

КДО, (мл)  106,0 ± 16,14 124,9 ± 2 1,62 0,01 

КСО, (мл)  38,0 ± 12,18 50,8 ± 1 6,83 0,01 

ОТСЛЖ, (см)  0,39 ± 12,18 0,49 ± 0,13 < 0,01 

ИММЛЖ, (г/м²)  93,1 ± 8,43 180,9 ± 16,8 < 0,0001 

УИ, (см²)  57,6 ± 9,40 47,8 ± 2 1,4 –0,01 

СИ, (л•мин г/м)  4,1 ± 0,90 3,4 ± 0,90 –0,01 

S, (%)  38,6 ± 7,40 35,5 ± 7,10 Нд 

ФВ, (%)  6 1,2 ± 10,40 62,4 ± 8,60 Нд 

Е, (см/с)  72,4 ± 13,46 64,5 ± 10,6 0,05 

А (см/с)  56,6 ± 12.10 58,5 ± 36,3 Нд 

Е/А  1,3 ± 0,34 1,1 ± 0,43 < 0,01 

IVRT (с)  0,1 02 ± 0,0 13 0,098 ± 0,03 1 Нд 

ДТ 0,206 ± 0,0 18 0,229 ± 0,044 < 0,05 

 

В группе с ХБП по сравнению с контро-

лем имело место достоверное увеличение 

систолического (на 32,5 %) и диастолическо-

го (на 22,8 %) артериального давления, 

конечно-систолического и конечно-диастоли-

ческого объема на 17,8 % и 33,6 % соответст-

венно, увеличение относительной толщины 

левого желудочка на 25,6 % (р < 0,001) при 

незначительном уменьшении ударного и сис-

толического индексов на 17,1 % и 8,3 % соот-

ветственно. Особенно существенным было 

увеличение индекса массы миокарда левого 

желудочка — на 93,4 % (р < 0,001) при отсут-

ствии достоверных изменений фракции вы-

броса. Изменение диастолической функции 

выражалось в уменьшении скорости раннего 

потока диастолического наполнения (Е) на 

10,9 % (р < 0,05) и увеличении скорости 

предсердного потока (А) на 3,4 % (р < 0,05), 

что имело свое отражение в увеличении Е/А 

на 15,4 % (р < 0,01). Кроме того имело место 

увеличение ДТ на 11,2 % (р < 0,05). 

Хроническая перегрузка сердца давлением 

и/или объѐмом приводит к развитию в нѐм 

структурных изменений, одним из которых 

является гипертрофия ЛЖ. На определенном 

этапе гипертрофия ЛЖ имеет при-

способительное значение, направленное, с 

одной стороны, на снижение интенсивности 

миокардиального стресса за счѐт увеличения 

толщины стенки ЛЖ, с другой, на сохранение 

возможности развивать достаточное внутри-
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желудочковое давление в систолу. Вместе с 

тем прогрессирующее увеличение массы ЛЖ 

приводит к снижению диастолического рас-

слабления миокарда в результате увеличения 

относительной массы миокарда ЛЖ. В усло-

виях хронической перегрузки миокарда из-

меняются электрофизиологические и сокра-

тительные свойства кардиомиоцитов, нару-

шаются процессы расслабления миокарда, 

усиливаются процессы апоптоза. Это харак-

теризует начальный этап ремоделирования 

левого желудочка, под которым подразумева-

ется совокупность изменений его формы и 

функционирования, возникающих в ответ на 

неадекватные гемодинамические условия или 

патологический процесс в нѐм [7–9].  

Умеренная гипертрофия левого желудоч-

ка установлена у 22 больных (17,7 %) при 

ИММЛЖ 134–140 г/м²
 
и выраженная — у 

102 больных (82,3 %). Концентрическая ги-

пертрофия левого желудочка установлена у 

57 больных (46,0 %), эксцентрическая — у 

34 (25,0 %), концентрическое ремоделиро-

вание — у 18 (14,5 %) больных и нормаль-

ная геометрия — у 18 больных (14,5 %). 

Следовательно, у больных артериальной 

гипертонией при ХБП наиболее характерные 

изменения структурно-функциональных свойств 

миокарда левого желудочка проявлялись в 

первую очередь увеличение массы миокар-

да. Величина ИММ левого желудочка поло-

жительно коррелировала с уровнем систоли-

ческого артериального давления (r = +0,38; 

(р < 0,05), в то время как между другими 

показателями корреляция была слабой. 

В ремоделированных гипертрофирован-

ных клетках миокарда увеличивается коли-

чество лизосомальных структур. Высокая 

лизосомальная и фагоцитарная активность 

лейкоцитов, наблюдавшаяся в поражѐнных 

кардиомиоцитах и миокарде, свидетельству-

ет о защите процесса цитоплазматической 

дегенерации, под управлением самоконтро-

лируемого запрограммированного аутолиза. 

В образцах эксцентрично гипертрофирован-

ного миокарда найдено большее количество 

кардиомиоцитов, содержащих деградирова-

нную ДНК, чем в образцах концентрически 

гипертрофированного миокарда. Это может 

быть причиной и свидетельствовать о появле-

нии сердечной недостаточности, обычно вы-

раженной и фатальной при эксцентрической 

гипертрофии [10]. Таким образом, гипертро-

фированный миокард является тем необходи-

мым условием, в котором исподволь проте-

кают процессы, приводящие впоследствии к 

развитию сердечной недостаточности. 

Среди больных с сохраненной функцией 

почек были выявлены все четыре типа диа-

столического наполнения. Нормальный тип 

диастолического наполнения имел место у 

30 больных (24,2%), нарушенной релакса-

цией у 61 (49,0 %), псевдонормальный тип у 

17 (13,7 %) и рестриктивный у 16 (12,9 %) 

больных гипертрофией у 32 (56,2 %) боль-

ных наблюдался тип нарушений релаксации, 

псевдонормальной — у 21 (36,8 %) и 

рестриктивный у 4 больных (7 %). При экс-

центрической гипертрофии у 18 (58,1 %) со-

хранялся тип нарушенной релаксации, 9 

(29,0 %) псевдонормальный тип кровотока и 

рестриктивный у 4 (12,9 %) (табл. 2). 

Таблица 2 

Частота и характер ремоделирования у 

больных с АГ при ХБП с сохраненной 

функцией почек 

 Показатели 

n % 

Всего 

Гипертрофия левого желудочка: 

Умеренная 

124 

 

22 

100 

 

17,7 

(ИММЛЖ 134–140 г/м²) 

выраженная  

 

102 

 

82,3 

Тип ремоделирования ЛЖ: 

нормальная геометрия 

124 

18 

100 

14,5 

Концентрическое 

ремоделированаие 

Концентрическая гипертрофия  

Эксцентрическая гипертрофия  

 

18 

57 

31 

 

14,5 

46,0 

25,0 

Диастолическое наполнение: 

нормальный тип  

нарушение релаксации  

псевдонормальный тип 

рестрективный тип  

124 

30 

61 

17 

16 

100 

24,2 

49,2 

13,7 

12,9 

 

Полученные результаты соответствуют 

современным представлениям. Анализируя 

последовательность развития диастоличе-

ской и систолической дисфункции миокар-

да, изменения структуры и сократительных 

свойств миокарда, следует обратить внима-

ние, что диастолическая дисфункция у боль-

ных АГ представляет наиболее ранний при-

знак при сохраненной функции почек. Он 

проявляет нарушение релаксации и сниже-

ние скорости наполнения левого желудочка. 

Дальнейшее прогрессирование гипертрофии 

ЛЖ, концентрическая гипертрофия, сопро-

вождается наряду с нарушением релаксации, 

появлением псевдонормального типа диа-
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столической дисфункции за счет уменьше-

ния вклада в желудочковое наполнение 

предсердного компонента, т. е. «псевдонор-

мализацией» диастолической дисфункции, а 

также появлением рестриктивного типа на-

полнения, возможно, связанный с развитием 

фиброза левого желудочка [11, 12]. Эксцен-

трическая гипертрофия характеризуется уже 

существенным увеличением как рестриктив-

ного так и псевдонормального типа диасто-

лической дисфункции, что и характеризует-

ся нарушением систолической функции. 

ВЫВОДЫ 

1. У больных с артериальной гипертонией 

при ХБП наиболее характерные изменения 

структурно-функциональных свойств миокар-

да ЛЖ проявлялись в первую очередь увеличе-

нием массы миокарда. Величина ИММ левого 

желудочка положительно коррелировала с уров-

нем систолического АД (r = +0,38; (р < 0,05). 

2. Среди больных с АГ при ХБП с сохра-

ненной функцией почек были выявлены: 

нормальный тип диастолического наполне-

ния (24,2 %), псевдонормальный тип 

(13,7 %), рестриктивный (12,9 %). При экс-

центрической гипертрофии у 18 (58,1 %) со-

хранялся тип нарушенной релаксации, у 9 

(29,0 %) псевдонормальный тип кровотока и 

рестриктивный у 4 (12,9 %). 

3. Диастолическая дисфункция у боль-

ных артериальной гипертонией при ХБП 

представляет наиболее ранний признак при 

сохраненной функции почек, проявляется 

нарушением релаксации и снижением ско-

рости наполнения ЛЖ.  

«Псевдонормализация» диастолической 

дисфункции, а также появление рестриктив-

ного типа наполнения, возможно, связаны с 

развитием фиброза ЛЖ, что является пер-

спективным направлением дальнейших ис-

следований. 
 

ЛИТЕРАТУРА 

1. Nobria A. Cardiorenal interactions: insights from the ESCAPE trial / A. Nobria, V. Hosselblad, 
A. Stebbins [et al.] // J. A. Coll. Cardiol. — 2008. — V. 51. — P. 1264—1268.  

2. Coll B. Cardiovascular risk factors underestimate atherosclerotic burden in chronic kidney disease: 

usefulness of non-invasive tests in cardiovascular assessment / B. Coll, A. Betriu, M. Martinez-Alonso 

[et al.] // Nephrol Dial Transplant. — 2010. — V. 20. — P. 3017—3025.  

3. Zile M. R. Left ventricular end diastolic volume is normal in patients with heart failure and a normal 

ejection fraction: a renewed consensus in diastolic heart failure / M. R. Zile, M. M. LeWinter // J. Am. 

Coll. Cardiol. — 2007. — № 49 (9). — Р. 982—985. 

4. Shammas R. L. Diastolic heart failure and left ventricular diastolic dysfunction: what we know, and 

what we don’t know! / R. L. Shammas, N. U. Khan, R. Nekkanti, A. Movahed // Int. J. Cardiol. — 

2007. — № 115 (3). — Р. 284—292. 

5. Davenport A. ADQI 7th: the clinical management of the cardio-renal syndromes: workgroup statements 

from the 7th ADQI Consensus Conference / A. Davenport, S. D. Anver, A. Mebazaa [et al.] // Nephrol 
Dial Transplant. — 2010. — V. 25. — P. 2094—2106.  

6. Лапач С. Н. Статистические методы в медико-биологических исследованиях с использованием 

Excel / С. Н. Лапач, А. В. Чубенко, П. Н. Бабич. — 2-е изд. — К. : Морион, 2001. — 408 с.  

7. Wright J. T. Effect of blood pressure lowering and anti-hypertensive drug class on progression of 

hypertensive kidney disease: results from the AASK Trial / J. T. Wright, G. Bakris, T. Greene [et al.] for 

the African American Study of Kidney Disease and Hypertension Study Group // JAMA. — 2002. — 

V. 288. — P. 2421—2431. 

8. Guidelines Committee. 2007 European Society of Hypertension — European Society of Cardiology 

guidelines for the management of arterial hypertension // J. Hypertens. — 2007. — Vol. 25. — 

Р. 1101—1187. 

9. Fagard R. H. Prognostic significance of various characteristics of out- of-the-office of blood pressure / 

R. H. Fagard, H. Celis // J. Hypertens. — 2004. — V. 22. — P. 1663—1666. 
10. Масляева Л. В. Особенности ремоделирования сердца и сосудов у больных гипертонической 

болезнью и сахарным диабетом 2 типа / Л. В. Масляева, Л. А. Резник, С. Н. Коваль [и др.] // Укр. 

терапевт. журн. — 2005. — № 3. — С. 62—66.  

11. McCullough P. A. Cardiovascular disease in chronic kidney disease from cardiologist’s perspective / 

P. A. McCullough // Curr Opin Nephrol Hypertens. — 2004. — V. 13 (6). — P. 591—600.  

12. Sarnav M. J. Kidney disease as a risk factor for development of cardiovascular disease: a statement from 

the American Heart Councils in kidney and cardiovascular Disease, High Blood Pressure Research, 

Clinical Cardiology and Epidemiology and Prevention / M. J. Sarnav, A. S. Levey, Schoolwerth 

[et al.] // Circulation. — 2003. — V. 108. — P. 2154—2169.  



Серія «Медицина». Випуск 24 

23 

 
УДК: 616.127-005.8-037 

ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ ВЫЯВЛЕНИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ  

У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ 

Н. П. Копица, Н. В. Титаренко, Н. В. Белая, А. Л. Опарин  

Институт терапии имени Л. Т. Малой НАМН Украины, г. Харьков, Украина 

 

Целью исследования было изучение прогностической ценности N-терминального фрагмента про-

мозгового натрийуретического пептида (НТпроМНП), других биохимических и клинических маркеров 

и построение многофакторной модели риска развития летального исхода, нестабильной стенокардии, 

повторного инфаркта миокарда, инсульта, необходимости в реваскуляризации через год после перене-

сенного острого коронарного синдрома (ОКС). Для анализа были взяты параметры, имевшие досто-

верные различия у пациентов с осложнениями и без них: возраст, частота сердечных сокращений 

(ЧСС), уровень гемоглобина и НТ-проМНП в первые сутки. Были построены кривые чувствитель-

ности и специфичности методом ROC анализа и выбраны пороговые значения для каждого параметра. 

Была дана бальная оценка каждому параметру относительно порогового значения и была предложена 

шкала для расчета суммарного диагностического коэффициента (ДК) по методу Гублера. Многофак-

торная модель, включавшая уровни НТ-проМНП и гемоглобина, ЧСС и возраст пациента и расчет ДК 

позволяет прогнозировать осложнения у тех пациентов с ОКС на протяжении 1 года, у которых значе-

ние диагностического коэффициента было ниже 0 (чувствительность 87,5 % и специфичность 75,6 %).  

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Н-терминальный фрагмент промозгового натрийуретического пептида, 

острый коронарный синдром, прогноз 

 

ПРОГНОСТИЧНА МОДЕЛЬ ВИЗНАЧЕННЯ УСКЛАДНЕННЬ  

У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ КОРОНАРНИЙ СИНДРОМ 

М. П. Копиця, Н. В. Титаренко, Н. В. Біла, О. Л. Опарін  

Інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України, м. Харків, Україна 

 

Метою дослідження було вивчення прогностичної цінності N-термінального фрагменту промозко-

вого натрійуретичного пептиду (НТ-проМНП), інших біохімічних та клінічних маркерів та побудова 

багатофакторної моделі ризику розвитку летального результату, нестабільної стенокардії, повторного 

інфаркту міокарду, інсульту, необхідності в реваскулярізації через рік після перенесеного гострого ко-

ронарного синдрому (ГКС). Для аналізу були взяті параметри які мали достовірну різницю у хворих з 

ускладненнями та без них: вік, частота серцевих скорочень (ЧСС), рівні гемоглобіну і НТ-проМНП в 

першу добу. Було побудовано криві чутливості і специфічності методом ROC аналізу та обрані поро-

гові значення для кожного параметра. Була дана бальна оцінка кожному параметру щодо граничного 

значення та була запропонована шкала для розрахунку сумарного діагностичного коефіцієнта (ДК) за 

методом Гублера. Багатофакторна модель, що включала рівні НТ-проМНП і гемоглобіну, ЧСС та вік 

пацієнта і розрахунок ДК дозволяє прогнозувати ускладнення результат у тих пацієнтів з ГКС 

протягом 1 року, у яких значення діагностичного коефіцієнта було нижче 0 (чутливість 87,5 % і 

специфічність 75,6 %).  

КЛЮЧОВІ СЛОВА: Н-термінальний фрагмент промозкового натрійуретичного пептиду, гострий 

коронарний синдром, прогноз 

 

PROGNOSTIC MODEL TO DETECT COMPLICATIONS  

IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME 

M. P. Kopytsya, N. V. Tytarenko, N. V. Bila, O. L. Oparin  

Institute of therapy named after L. T. Malayа of National Academy of Medical Science of Ukraine, 

Kharkiv, Ukraine 

 

The aim of this study was to define the utility of the measurement N-terminal pro-brain natriuretic peptide 

(NTproBNP) and other clinical and biochemical markers to predict adverse events (death, stroke, unstable 
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angina, re-infarction, or necessity of revascularization at 1 year in patients with acute coronary syndrome 

(ACS). Parameters with significant differences in patients with and without complications were taken for ana-

lysis: age, heart rate (HR) at admission, levels of hemoglobin and NTproBNP. Curves of sensitivity and speci-

ficity were used based on the method of ROC analysis and cut-off values were chosen for each variable. Ball 

scoring was performed for each parameter regard to the cut-off value and a scale for calculating the 

summarized diagnostic coefficient (DC) by the method of Gubler was offered. A multimarker approach 

included on NTproBNP, hemoglobin, HR at admission and age and the summation of balls based on offered 

scale and calculating DC provides information in terms of ACS prognosis at 1 year, with a worse outcome for 

those with diagnostic coefficient has negative value (sensitivity 87,5 % and specificity 75,6 %).  

KEY WORDS: N-terminal proB-type natriuretic peptide, acute coronary syndrome, prognosis 
 

Несмотря на прогресс, достигнутый в по-

следние годы в области терапии острого ко-

ронарного синдрома (ОКС), он по-прежнему 

является основной причиной инвалидизации 

и смертности населения в развитых странах 

мира. Ежегодно в Европе регистрируется 

около 22 миллионов госпитализаций по по-

воду ОКС [1]. При этом 30–40 % всех боль-

ных с ОКС приходятся на инфаркт миокарда 

(ИМ) с элевацией сегмента ST и 60–70 % — 

на нестабильную стенокардию (HC) и ИМ 

без подъема сегмента ST на электрокар-

диограмме. Как показывают результаты 

проспективных наблюдений, больные c ОКС 

представляют гетерогенную по прогнозу за-

болевания группу: у одних он может быть 

благоприятным, а у других показатели 

смертности в течение полугода могут дости-

гать 19,2 %, при кардиогенном шоке внутри-

госпитальная летальность составляет 57 % 

[2]. В связи с этим большое значение имеет 

стратификация риска у данной категории 

больных. Общепризнанным предикторами 

неблагоприятного прогноза у таких больных 

являются передняя локализация при ин-

фаркте миокарда, нарушение сократитель-

ной способности миокарда (фракция выбро-

са левого желудочка (ФВЛЖ) менее 40 %), 

низкая вариабельность ритма сердца, пора-

жение ствола левой коронарной артерии, 

наличие резидуальных стенозов и многосо-

судистое поражение по данным коронаро-

ангиографии. Однако, ранними предиктора-

ми летального исхода и осложнений при 

ОКС служить уровни биохимических марке-

ров. В настоящее время в мире наблюдается 

повышенный интерес к изучению нейрогор-

мональной активации и роли мозгового на-

трийуретического пептида (МНП) в опреде-

лении прогноза у больных с ОКС. МНП — 

единственный нейрогормон, который проду-

цируется кардиомиоцитами желудочков 

сердца в ответ на нагрузку объемом и давле-

нием и может служить диагностическим 

маркером сердечной недостаточности, а так-

же по мнению некоторых ученых — марке-

ром распространенности ишемии, которая 

приводит к нарушению подвижности мио-

карда и повышению напряжения стенки 

миокарда, что вызывает в свою очередь, 

быструю, в течение нескольких часов, акти-

вацию гена МНП [3]. В связи с чем, можно 

предположить, что уровень МНП может слу-

жить как диагностическим (для установле-

ния диагноза сердечной недостаточности и 

наличия ишемии) маркером, так и фактором 

прогноза у больных с ОКС. 

Целью нашего исследования было изуче-

ние прогностической ценности N-терминаль-

ного фрагмента проМНП (НТ-проМНП), дру-

гих биохимических и клинических маркеров 

и построение многофакторной модели риска 

развития летального исхода, нестабильной 

стенокардии, повторного инфаркта миокар-

да, инсульта, необходимости в реваскуляри-

зации через год после перенесенного ОКС. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Обследовано 114 пациентов с ОКС, без 

предшествующего инфаркта миокарда и 

систолической дисфункции в анамнезе, по-

ступивших в первые сутки заболевания, 

84 мужчины и 30 женщин, средний возраст 

62,5 ± 4,7 года. По данным клинической кар-

тины, изменений на ЭКГ и уровню тропони-

на I cреди пациентов с ОКС у 34 пациентов 

(29,8 %) была диагностирована нестабиль-

ная стенокардия (НС), у 26 пациентов 

(22,8 %) — инфаркт миокарда без зубца Q 

(не-Q-ИМ), у 54 пациентов (47,4 %) — ин-

фаркт миокарда с зубцом Q (Q-ИМ). Всем 

больным в первые сутки проведено опреде-

ление уровня НТ-проМНП иммуннофер-

ментным методом (Biomedica, Словакия). 

Наблюдательный период составил 1 год пос-

ле перенесенного ОКС. 

Статистическая обработка проводилась с 

помощью программы Statistica 6,0 и 

MedCalc 8,0. Результаты представлены в 

виде М ± SD. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Среднее значение НТ-проМНП в целом 

по группе составило 494,92 ± 761,2 пг/мл, 

в группе пациентов с НС — (210,82 ± 

± 260,20 пг/мл, у пациентов с Q-ИМ 938,17 ± 

± 1132,225 пг/мл, у больных с не-Q-ИМ — 

425,49 ± 279,31 пг/мл. Также были оценены 

другие два показателя, интегрально отража-

ющие прогноз пациентов с ОКС — уровень 

тропонина при поступлении и показатель 

сократительной функции — ФВЛЖ.  

Уровень тропонина у больных ОКС в 

первые сутки составил 8,45 ± 12,77 нг/мл, в 

группе Q-ИМ 15,54 ± 15,37 нг/мл, в группе 

больных с не-Q-ИМ — 2,96 ± 4,59 нг/мл. В 

группе пациентов с Q-ИМ отмечены самый 

высокий уровень тропонина, что связано с 

большим объемом некроза миокарда. 

Показатель сократительной способнос-

ти — ФВЛЖ отличался у пациентов с раз-

личными формами ОКС — 50,16 ± 8,5 % у 

пациентов в среднем по группе, 52,37 ± 

± 9,4 % у пациентов с НС, 46,46 ± 7,17 % — у 

пациентов с Q-ИМ и 51,83 ± 7,22 % в группе 

пациентов с не-Q-ИМ. Самые низкие значе-

ния ФВ ЛЖ отмечены в группе пациентов с 

Q-ИМ, что обусловлено объемом некроза 

миокарда, значения ФВ ЛЖ при НС и не-Q-

ИМ достоверно не отличались. 

Значения НТ-проМНП не отличались до-

стоверно у мужчин и у женщин, 409,2 ± 

± 66,0 пг/мл и 672,0 ± 245,4 соответственно 

(р = 0,16). 

При сравнении уровня НТ-проМНП в раз-

личных группах оказалось, что его уровень 

достоверно отличался в группе больных с НС 

и не-Q-ИМ –210,82 ± 260,20 пг/мл и 425,49 ± 

± 279,31 пг/мл (р = 0,03), соответственно. У 

пациентов с Q-ИМ уровень НТ-проМНП был 

достоверно выше — 938,17 ± 1132,225 пг/мл, 

чем в группе пациентов с НС — 210,82 ± 

± 260,20 пг/мл (р = 0,01). В группах пациен-

тов с Q-ИМ — 938,17 ± 1132,225 пг/мл и не-

Q-ИМ — 425,49 ± 279,31 пг/мл уровень НТ-

проМНП достоверно не отличался, (р > 0,05). 

Среди всех исследуемых показателей и 

уровня НТ-проМНП значимая отрицатель-

ная корреляционная связь установлена толь-

ко для ФВЛЖ –0,34 (р < 0,05). 

Таблица 1  

Корреляционные связи уровня НТ-проМНП с другими исследуемыми показателями 

NTproBNP 

ТР I 

(n=34) 

ФВ 

(n=43) 

ТМЖП  

(n=42) 

ТМЖП  

(n=42) 

ТЗСЛЖ 

(n=42) 

0,10 –0,34* 0,02 0,02 0,07 

Примечание: 
* — р < 0,05; 
ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки, см; 
ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка, см. 
 

Для выявления связи уровня НТ-проМНП 

в первые сутки и прогнозом осложнений че-

рез 1 год после ОКС была построена харак-

теристическая кривая (ROC кривая) и опре-

делена чувствительность и специфичность 

НТ-проМНП в прогнозе развития осложне-

ний. В качестве порогового значения по 

данным ROC кривой было получено значе-

ние НТ-проМНП > 1270,3 пг/мл, которое в 

первые сутки с чувствительностью — 25 % 

и максимальной специфичностью 97,6% по-

зволяет прогнозировать осложнения через 

1 год после ОКС. Чувствительность НТ-

проМНП в нашей выборке пациентов с ОКС 

оказалась недостаточной для выявления па-

циентов, который имеют высокий риск 

осложнений через 1 год после ОКС (рис. 1). 

 
Рис. 1. Чувствительность и специфичность 

НТ-проМНП в прогнозе осложнений  

через 1 год у пациентов с ОКС (пороговое 

значение > 1270,3 пг/мл) 
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Однако, в связи с недостаточной чувстви-

тельностью НТ-проМНП (25 %) в предска-

зании осложнений была проведена попытка 

выявить другие чувствительные маркеры не-

благоприятного прогноза или возможно, их 

сумму и построение математической моде-

ли, позволяющей в первые сутки произво-

дить прогноз неблагоприятного исхода ОКС. 

Для прогнозирования осложнений использо-

вали клинико-инструментальные и биохи-

мические показатели, имеющие достоверные 

статистические различия в группах пациен-

тов с осложнениями и без за годичный пе-

риод наблюдения. Так, например, в группе 

пациентов, у которых в течение года насту-

пали летальный исход, повторный инфаркт 

миокарда или нестабильная стенокардия, 

или была необходимость в проведении ре-

васкуляризационных процедур в течение 

1 года, уровень НТ-проМНП в первые сутки 

заболевания был в 2,8 раза выше, чем у па-

циентов без осложнений (p < 0,05).  

Выделение группы повышенного риска 

призводили с помощью линейного дискри-

минантного анализа и последовательного 

анализа Вальда [4].  

В модель вошли следующие показатели: 

частота сердечных сокращений (ЧСС) при 

поступлении в стационар, уровень НТ-

проМНП в первые сутки ОКС, уровень 

гемоглобина в крови (Hb) при поступлении.  

Пошаговый дискриминантный анализ, 

отсеял как незначимое влияние возраста на 

развитие осложнений. Дискриминантное 

уравнение имеет следующий вид: 

«Исход» = 0,037 * ЧСС-0, 044 * 

* Hb+ 0,001 * НТ-проМНП – 1,705 

При положительном значении перемен-

ной «Исход» с вероятностью 50 % прогно-

зируется летальный исход, в случае значе-

ние переменной ниже нуля предполагают 

отсутствие осложнений пациента с вероят-

ностью 95 %. 

Эффективность модели оценивается 

статистическими критериями, представлен-

ными в табл. 2. 

Следует учесть, что используемый дискри-

минантный анализ учитывает только линей-

ную часть взаимосвязи показателей с исходом. 

Увеличить эффективность прогноза (его чувст-

вительность и специфичность) можно, оценив 

вероятность исходов на различных интер-

валах изменения исследуемых показателей. 

В простейшем случае разбивают диапазон 

изменения показателей на 2 интервала.        

 
Таблица 2  

Характеристика эффективности 

предсказательной математической модели  

летального исхода у больных ОКС 

Чувствительность 0,5 

Специфичность 0,951 

Прогностическая ценность 

положительного результата 
0,80 

Прогностическая ценность 

отрицательного результата 
0,83 

Примечание: 
Прогностическая ценность положительного 

результата (positive predictive value) — вероят-
ность осложнений при результате теста выше 0. 

Прогностическая ценность отрицательного 
результата (negative predictive value) — вероят-
ность отсутствия летального исхода при резуль-
тате теста ниже 0. 
 

Наиболее эффективным порогом подраз-

деления на интервалы может служить значе-

ние показателей в точке, где сумма чувстви-

тельности и специфичности данного показа-

теля по отношению к исходу максимальна. 

Найти такую точку позволяет метод ROC 

анализа (характеристическая кривая). Опти-

мальную точку разделения выбирали при 

помощи ROC анализа, проводимого в пакете 

«MedCalc 8.0». Из суммы клинических, био-

химических маркеров были выбраны наибо-

лее значимые — возраст, частота сердечных 

сокращений при поступлении, уровень гемо-

глобина и НТ-проМНП в первые сутки забо-

левания. Характеристические ROC кривые 

для исследуемых показателей и их статисти-

ческие оценки приведены на следующих 

графиках (рис. 2, 3, 4). 

 
Рис. 2. Чувствительность и специфичность 

показателя возраста в прогнозе осложнений 

через 1 год у пациентов с ОКС  

(пороговое значение > 71) 
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Таблица 3 

Характеристика эффективности показателя 

возраст в предсказании осложнений  

у больных ОКС 

Чувствительность 0,438 

Специфичность 0,878 

Прогностическая ценность 

положительного результата 
0,58 

Прогностическая ценность 

отрицательного результата 
0,80 

Площадь под ROC кривой 

(AUC) 
0,655 

 

Кривая чувствительности и специфич-

ности НТ-проМНП в прогнозе осложнений 

через 1 год у пациентов с ОКС приведена на 

рис. 1. 

Таблица 4 

Характеристика эффективности показателя 

НТ-проМНП в предсказании осложнений 

исхода у больных ОКС 

Чувствительность 0,250 

Специфичность 0,976 

Прогностическая ценность 

положительного результата 
0,80 

Прогностическая ценность 

отрицательного результата 
0,77 

Площадь под ROC кривой 

(AUC) 
0,608 

 

Таблица 5 

Характеристика эффективности показателя 

ЧСС в предсказании летального исхода у 

больных ОКС 

Чувствительность 0,438 

Специфичность 0,878 

Прогностическая ценность 

положительного результата 
0,58 

Прогностическая ценность 

отрицательного результата 
0,80 

Площадь под ROC кривой 

(AUC) 
0,665 

 

Таблица 6 

Характеристика эффективности показателя 

гемоглобин в предсказании осложнений  

у больных ОКС 

Чувствительность 0,625 

Специфичность 0,805 

Прогностическая ценность 

положительного результата 
0,56 

Прогностическая ценность 

отрицательного результата 
0,85 

Площадь под ROC кривой (AUC) 0,662 

 
Рис. 3. Чувствительность и специфичность 

показателя ЧСС в прогнозе осложнений через 

1 год у пациентов с ОКС (пороговое значение 

> 65 в 1 мин) 

 

 
Рис. 4. Чувствительность и специфичность 

показателя уровня гемоглобина в прогнозе 

осложнений через 1 год у пациентов с ОКС 

(пороговое значение > 134 г/л) 
 

Следующим шагом было вычисление 

диагностических коэффициентов (ДК) на 

каждом интервале изменения показателей по 

формуле согласно [5]: 

ДК = 100 lоg (P
A
/P

B
),где  

P
A
 — частота (вероятность) попадания 

наблюдений в данный диапазон взя-

того признака при состоянии А 

(осложнения);  

P
B
 — то же для состояния B (отсутствие 

осложнений). 

Значения диагностических коэффициен-

тов для исследуемых нами параметров при-

ведены в табл. 7. 
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Таблица 7 

Значения диагностических коэффициентов и 

присвоенные им баллы 

 Баллы 

ЧСС > 65 в 1 мин 14 

ЧСС ≤ 65 в 1 мин -71 

Hb < 134 г/л 51 

Hb ≥ 134 г/л -33 

НТ проМНП > 1270 пг/мл 101 

НТ проМНП ≤ 1270 пг/мл -11 

Возраст > 71 55 

Возраст ≤ 71 -19 

 

Работа алгоритма классификации проис-

ходит следующим образом. Для каждого па-

циента определяем диагностические коэф-

фициенты (баллы) по всем показателям, вхо-

дящим в модель в зависимости от их попада-

ния в соответствующий диапазон и сумми-

руем их. Суммарный диагностический коэф-

фициент (в баллах), характеризует прогноз 

пациента. Пациенты высокого риска имеют 

положительное значение ДК. 

Таблица 8 

Риск осложнений пациента с ОКС в 

зависимости от значения ДК 

Значение ДК Риск осложнений 

ДК > 0 Есть осложнения 

ДК < 0 Нет осложнений 

 

Рассматривая вычисленное значения ДК 
как самостоятельный интегральный коэффи-
циент можно оценить его прогностические 
возможности. О высокой эффективности 
прогноза свидетельствует форма ROC кри-
вой для ДК и площадь под кривой. 

 

Рис. 5. Чувствительность и специфичность ДК 

в прогнозе осложнений через 1 год 

 у пациентов с ОКС 

Прогностическая значимость показателя 

ДК следующая табл. 9. 

Таблица 9 

Характеристика эффективности  

показателя ДК в предсказании осложнений  

у больных ОКС 

Чувствительность 0,875 

Специфичность 0,756 

Прогностическая ценность 

положительного результата 

0,58 

Прогностическая ценность 

отрицательного результата 

0,94 

Площадь под кривой 0,87 

 

Таким образом, прогностические возмож-

ности второй модели превышают дискрими-

нантную модель, в первую очередь, по 

чувствительности. В модели правильно рас-

познаются около 90 процентов летального 

исхода (87,5 %) с сохранением специфич-

ности прогноза — 75,6 %, с незначительны-

ми ошибками гипердиагностики у пациентов 

без осложнений.  

Целесообразность использования биохи-

мических маркеров некроза кардиомиоци-

тов — тропонина Т (ТнТ) и I (ТнI), маркеров 

воспаления — С-реактивного протеина с 

целью стратификации риска у больных с 

ОКС была убедительно доказана во многих 

крупных рандомизированных исследованиях 

[6–7]. В последние годы время на основании 

ряда исследований для стратификации риска 

больных с ОКС предложен маркер нейро-

гормональной активации — мозговой 

натрийуретический пептид. Его роль хоро-

шо изучена в патогенезе развития сердечной 

недостаточности. В настоящее время опре-

деление уровня МНП входит в качестве 

стандартной методики при выявлении боль-

ных с сердечной недостаточностью.  

В ходе целого ряда исследований также 

удалось подтвердить первоначальные пред-

положения о роли НТ-проМНП в качестве 

независимого прогностического признака в 

отношении выживаемости и вероятности 

развития сердечной недостаточности у боль-

ных с ОКС [8–9].  

Первые результаты о роли МНП как про-

гностического маркера были получены в ис-

следовании FAST (Fast Assessment in Thora-

cic Pain, n = 407) [10]. Критериями включе-

ния были острая ангинозная боль и отсутст-

вие подъемов сегмента ST на электрокар-

диограмме (ЭКГ). В ходе исследования 
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удалось установить, что повышение НТ-

проМНП явилось независимым предиктором 

низкой выживаемости больных, как в бли-

жайший, так и в долгосрочный периоды 

наблюдения. Сравнение групп с различным 

содержанием НТ-проМНП выявило, что при 

повышении его уровня выше 1654 нг/л, риск 

смерти пациентов возрастал на 95 %.  

De Lemos и соавторы продемонстрирова-

ли в исследовании, целью которого было вы-

яснение того, насколько определение цирку-

лирующего уровня МНП позволяет прогно-

зировать исход у пациентов с ОКС, не 

сопровождающимся подъемом сегмента SТ 

[11]. У 1698 участников испытания ОРUS-

ТIМI-16 спустя 40 ± 20 ч с момента начала 

ОКС определялось содержание МНП плаз-

мы. Было показано, что исходный уровень 

МНП коррелировал с риском летального ис-

хода, развития сердечной недостаточности и 

инфаркта миокарда как через 30 дней, так и 

спустя 10 мес. после ОКС. Более того, связь 

между отсроченным риском смерти и уров-

нем МНП не зависела от изменений, выяв-

ляемых на ЭКГ, а также от таких факторов, 

как уровень ТнТ, функционирование почек и 

наличие клинических признаков застойной 

сердечной недостаточности.  

Omland и соавторы в исследовании TIMI 

II B показали, что среди 405 больных с по-

вышенным уровнем МНП через несколько 

дней от начала развития ОКС без подъема 

ST в ходе длительного наблюдения отмеча-

лась высокая смертность, при этом высокий 

уровень МНП выступал в качестве незави-

симого предиктора смертности наряду с 

классом сердечной недостаточности по Кил-

липу, возрастом пациента, ФВЛЖ, в том 

числе и у пациентов с бессимптомной сер-

дечной недостаточностью.  

Прогностическое значение МНП также 

было продемонстрировано в исследовании 

GUSTO-IV с участием 6800 пациентов, у ко-

торых определялся уровень МНП в среднем 

через 9 ч от начала ангинозного приступа 

[9]. Высокий уровень НТ-проМНП оказался 

предиктором высокой смертности, развития 

клинически значимой сердечной недоста-

точности в течение 1 года наблюдения, и в 

меньшей степени, чем тропонин, ассоцииро-

вался с рецидивами ОКС в ближайшие 

30 дней.  

T. Sun и соавт. изучали прогностическую 

ценность повышения МНП у 106 больных с 

ОКС [12]. В ходе многофакторного анализа, 

в котором учитывались возраст, пол, длите-

льность артериальной гипертензии, наличие 

сахарного диабета, ФВЛЖ, уровень тропо-

нина и МНП, авторы показали, что послед-

ний является наиболее значимым прогности-

ческим фактором внезапной сердечной смерти. 

В ряде небольших исследований было по-

казано, что уровень НТ-проМНП выше у па-

циентов с НС, нежели у больных со стабиль-

ным течением ИБС и у здоровых людей [13]. 

В одном из этих исследований величина 

подъема концентрации НТ-проМНП корре-

лировала с эхокардиографическими данны-

ми о наличии локальных нарушений сокра-

тимости. После медикаментозной стабилиза-

ции нарушения подвижности стенки левого 

желудочка регрессировали, а уровень НТ-

проМНП существенно снизился. Показано, 

что связанное с ишемией нарушение подвиж-

ности и повышение напряжения стенки мио-

карда приводит к быстрой, в течение неско-

льких часов, активации гена МНП, а также 

повышению уровня интерлейкина-6 и ТнI [3].  

Все эти данные говорят о том, что ише-

мия миокарда повышает синтез и высвобож-

дение НТ-проМНП, даже в отсутствии нек-

роза миокарда и без предшествующей дис-

функции левого желудочка. Обратимая ише-

мия может вызвать временное состояние 

избыточного напряжения в стенке ЛЖ, что, 

вероятно, является достаточным для повы-

шения уровня НТ-проМНП [14].  

В недавнем исследовании Ogawa A. срав-

нивали прогностическую значимость НТ-

проМНП и тропонина у пациентов с инфарк-

том миокарда с элевацией сегмента ST и без 

элевации сегмента [15]. Пациентов с сердеч-

ной недостаточностью выше II ФК по клас-

сификации Killip не включали в исследова-

ние, чтобы оценить влияние ишемии мио-

карда на высвобождение кардиальных мар-

керов. Биомаркеры измеряли при поступле-

нии в стационар и анализировали в зависи-

мости от времени поступления. Традицион-

ный цитозольный маркер МВ-КФК и мио-

фибрильный маркер тропонин Т были выше 

у пациентов с ИМ с элевацией сегмента ST, 

в то время как НТ-проМНП был выше у 

пациентов без элевации сегмента ST, осо-

бенно через 3 ч от начала симптомов, под-

тверждая наличие большой ишемической 

зоны, несмотря на небольшой объем некроза 

у этих пациентов. Кроме того, не зафиксиро-

вано значительной корелляции между уров-

нем НТ-проМНП и ФВЛЖ при проведении 
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эхокардиографии в ранние часы. Таким об-

разом, исследователи сделали вывод, что 

НТ-проМНП является ранним чувствитель-

ным маркером ишемии миокарда, который 

возрастает в ранние сроки инфаркта мио-

карда. 

Jernberg и соавторы в исследовании 

FRISC II с участием 2019 пациентов сравни-

вали инвазивную и неинвазивную тактики 

лечения больных с ОКС. В исследовании 

изучались такие прогностические факторы, 

как повышение уровня ТнТ, С-реактивного 

белка, интерлейкина-6, клиренса креатини-

на, а также ФВЛЖ. В результате было пока-

зано, что НТ-проМНП является независи-

мым предиктором смертности пациентов в 

кратковременный и долгосрочный периоды 

наблюдения. В ходе этих исследований обо-

значилась перспектива практического испо-

льзования НТ-проМНП для выявления па-

циентов с высоким риском неблагоприятно-

го исхода; авторам удалось также показать 

преимущества ранней антитромбоцитарной 

терапии (GUSTO IV), а также инвазивной 

стратегии перед традиционной медикамен-

тозной в исследовании FRISC II [16–18].  

На основании анализа вышеприведенных 

исследований можно сделать вывод о том, 

что мозговой натрийуретический пептид мо-

жет служить не только маркером для диаг-

ностики сердечной недостаточности у боль-

ных ОКС (как систолического, так и диасто-

лического ее варианта), но и маркером рас-

пространности ишемии, что связано с бли-

жайшим и отдаленным прогнозом ОКС в от-

ношении выживаемости, развития повтор-

ных коронарных событий и сердечной недо-

статочности. 

В нашем исследовании чувствительность 

изолированного определения уровня НТ-

проМНП оказалась недостаточной для выяв-

ления пациентов с высоким риском леталь-

ного исхода, ишемических осложнений, ин-

сульта через 1 год после ОКС, что связано, 

вероятно, с небольшим количеством пациен-

тов в исследовании, однако построение мо-

дели, учитывающей несложные клинико-

биохимические показатели, кроме НТ-

проМНП, — возраст, уровень гемоглобина в 

первые сутки и ЧСС при поступлении, по-

зволило достоверно выявить пациентов с 

риском неблагоприятного исхода.  

ВЫВОДЫ 

Таким образом, построение математичес-

кой модели с учетом суммы признаков — 

уровня НТ-проМНП и гемоглобина в первые 

сутки, возраста, и частоты сердечных сокра-

щений при поступлении больного в стацио-

нар позволяет прогнозировать осложнения у 

больных ОКС в течение года с чувствитель-

ностью 87,59 % и специфичностью 75,6 %.  
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СТАН КІСТКОВОГО МЕТАБОЛІЗМУ ПРИ ХРОНІЧНОМУ 

БЕЗКАМ’ЯНОМУ ХОЛЕЦИСТИТІ У ХВОРИХ  

НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 

Л. М. Пасієшвілі, А. Б. Андруша, О. В. Резуненко  

Харківський національний медичний університет, Україна 

 

Стан кісткової тканини у хворих на хронічний безкам’яний холецистит (ХБХ) та артеріальну гі-

пертензію (АГ) оцінювали за біохімічними маркерами кісткового ремоделювання. Було встановлено, 

що при даному коморбідному стані відмічається зниження кісткового ізоферменту лужної фосфатази 

(у 36,6 %) — маркера утворення кістки на фоні збільшення тартатрезистентної кислої фосфатази — 

ізофермент, який використовується для оцінки резорбтивних процесів в кістці. При чому дані зміни 

корелювали із тривалістю анамнезу ХБХ, типом дискінезії жовчного міхура, статтю та стадією АГ. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гіпертонічна хвороба, хронічний холецистит, кістковий метаболізм, 

остеопороз 

 

СОСТОЯНИЕ КОСТНОГО МЕТАБОЛИЗМА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ БЕСКАМЕННОМ 

ХОЛЕЦИСТИТЕ У БОЛЬНЫХ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

Л. М. Пасиешвили, А. Б. Андруша, О. В. Резуненко  
Харьковский национальный медицинский университет, Украина 

 
Состояние костной ткани у больных хроническим бескаменным холециститом (ХБХ) и артериаль-

ной гипертензией (АГ) оценивали по биохимическим маркерам костного ремоделирования. Было 

установлено, что при данном коморбидном состоянии отмечается снижение костного изофермента 

щелочной фосфатазы (у 36,6 %) — маркера образования кости на фоне увеличения тартратрезистент-

ной кислой фосфатаза — изофермента, используемого для оценки резорбтивных процессов в кости. 

Причем данные изменения коррелировали с длительностью анамнеза ХБХ, типом дискинезии желчно-

го пузиря, полом и стадией АГ.  

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипертоническая болезнь, хронический холецистит, костный метаболизм, 

остеопороз 

 

THE STATE OF BONE METABOLISM AT NON-CALCULOUS CHRONIC CHOLECYSTITIS  

IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION 

L. M. Pasiyeshvili, A. B. Andrusha, O. V. Rezunenko 

Kharkiv National Medical University, Ukraine 

 

The state of the bone tissue in patients with chronic noncalculous cholecystitis (CNC) and arterial 

hypertension (AH) was assessed by biochemical markers of bone remodeling. It was established that in this 

comorbidity notices a reduction of bone isoenzyme of alkaline phosphatase (at 36,6 %) — a marker of bone 

formation against the background of increasing of tartrate acid phosphatase — isoenzyme, which used to 

assess of bone resorptive processes. Moreover, these changes were associated with a duration of CNC, with 

the type of gallbladder dyskinesia, sex and stage of AH. 

KEY WORDS: arterial hypertension, chronic cholecystitis, bone metabolism, osteoporosis 
 

Останніми роками визначено неухильне 

зростання ускладнень, які виникають внаслі-

док поєднання хронічних неінфекційних за-

хворювань внутрішніх органів. Обтяжливий 

вплив кожного із захворювань, які мають ко- 

 

морбідний перебіг, спонукає дослідників до 

поглибленого вивчення їх спільних механізмів 

розвитку [1, 2]. Серед таких захворювань до-

волі часто визначають хронічний безкам’яний 

холецистит (ХБХ) та гіпертонічну хворобу (ГХ). 

 
 Пасієшвілі Л. М., Андруша А. Б., 

Резуненко О. В., 2012 
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В структурі гастроентерологічних захво-

рювань хронічний безкам’яний холецистит 

та патологія жовчних шляхів займають пер-

ше місце і становлять приблизно третину [2, 

3]. В той же час гіпертонічна хвороба (ГХ) 

поряд з ІХС визначають структуру захворю-

ваності та смертності в більшості економіч-

но розвинутих країнах світу. Велика роз-

повсюдженість захворювань, хронічний ха-

рактер перебігу, його стадійність (чергуван-

ня активного процесу та ремісії), молодий 

контингент хворих, частий розвиток усклад-

нень, які обумовлені як цими захворювання-

ми, так й можливістю їх поєднання з іншими 

хворобами внутрішніх органів, надає даним 

захворюванням медичного та соціального 

статусу. 

Хронічні захворювання жовчного міху- 

ра вірогідно асоціюються з порушенням 

структурно-функціонального стану кісткової 

тканини [1, 4]. Негативний вплив остеопе-

нічних станів на якість та тривалість життя, 

значні економічні витрати на лікування та 

соціальну адаптацію пацієнтів роблять цю 

проблему актуальною для лікарів різних 

спеціальностей [5, 6].  

Головне, що відзначає остеопороз від ін-

ших захворювань опорно-рухового апара-

ту — це пізні прояви клінічної симптомати-

ки або повна їх відсутність аж до появи пе-

реломів кісток без відповідного фізичного 

навантаження [4, 7, 8]. Тому в діагностиці 

остеопорозу чи його початкової стадії — 

остеопенії, важливе своєчасне доклінічне 

виявлення цієї патології. Діагностика остео-

порозу може здійснюватись на підставі ла-

бораторних та інструментальних (рентгено-

графія, УЗ денситометрія, ДЕКСА) дослі-

джень. Саме лабораторні методи доповню-

ють неінвазивні методи діагностики та до-

помагають встановити механізм розвитку 

остеопорозу чи остеопенії. До того ж марке-

ри кісткового метаболізму швидше реагують 

на вплив різних чинників на кісткову ткани-

ну в порівнянні з інструментальними мето-

дами дослідження [7, 9]. Тож визначення 

біохімічних маркерів кісткового метаболіз-

му має перевагу перед іншими методами 

дослідження, а саме для контролю за зміна-

ми показників, як при прогресуванні хворо-

би, так і під час лікування.  

Ремоделювання кістки — це процес, при 

якому стара кістка руйнується та заміню-

ється новою. В нормі процес ремоделювання 

здійснюється в тісному взаємозв’язку між 

резорбцією та кісткоутворення. При деяких 

патологічних станах це співвідношення по-

рушується, що призводить до втрати кістко-

вої маси та підвищення ламкості кістки [1, 5]. 

Стан кісткової тканини залежить від ба-

лансу між процесами резорбції та кісткового 

формування. Маркерами, які характеризу-

ють кістковоутворення, є остеокальцин си-

роватки крові, лужна фосфатаза, а саме її 

кістковий ізофермент, карбокси- та пропеп-

тиди проколагену I типу [2, 6]. Одним з най-

інформативних маркерів утворення кістки 

на теперішній час вважається кістковий ізо-

фермент лужної фосфатази (КІЛФ). Врахо-

вуючи особливості метаболізму цього мар-

кера (відсутність метаболізму в печінці, ви-

ведення з крові нирками, час напівжиття 

складає 1–2 доби) та той факт, що цей ізофер-

мент локалізується на мембрані остеобластів 

та потрапляє до крові в процесі їх жит-

тєдіяльності, КІЛФ наближається до ідеаль-

них маркерів активності остеобластів [2, 10]. 

Тартратрезистентна кисла фосфатаза 

(ТРКФ) — один із шести ізоферментів кис-

лої фосфатази, що знаходиться у великій 

кількості в остеобластах та секретується ни-

ми під час резорбції в момент, коли остео-

бласти прикріплюються своїми краями до 

кісткової поверхні та виділяють декілька 

лізосомальних ферментів, що розчиняють 

кістку. Є дані, які підтверджують кореляцію 

між активністю ТРКФ та результатами гісто-

морфометрії, тому цей маркер використову-

ється для оцінки резорбтивних процесів у 

скелеті [2, 3].  

Робота виконана у відповідності з тема-

тичним планом Харківського національного 

медичного університету МОЗ України і є 

складовою частиною науково-дослідної ро-

боти кафедри загальної практики — сімей-

ної медицини та внутрішніх хвороб «Пато-

генетичні варіанти порушень фосфорно-

кальцієвого обміну та кісткового метаболіз-

му у хворих різного віку з патологією сис-

теми травлення та методи їх корекції» 

(№ держреєстрації 0106U001859). 

Метою роботи було визначення змін в 

показниках кісткового ремоделювання у 

хворих з поєднаним перебігом хронічного 

безкам’яного холециститу та артеріальної 

гіпертензії. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ  

Обстежено 71 особу на ХБХ; з них поєд-

нану патологію (ХБХ та ГХ) мали 52 пацієн-
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ти (основна група) та 19 пацієнтів були з 

ізольованим перебігом ХБХ (група порів-

няння). Середній вік обстежених склав 

43,7 ± 8,2 років; більшість складали чоловіки 

(48 — 61,6 %). Хворі основної групи та 

групи порівняння були репрезентативні за 

статтю, віком та тривалістю анамнезу з 

ХБХ. До груп хворих не включали пацієнтів 

з захворюваннями внутрішніх органів, які 

могли впливати на показники, що вивчали. 

Контрольна група була представлена 

20 практично здоровими особами аналогіч-

ного віку та статі, що дозволило отримати 

показники норми. 

Вміст КІЛФ досліджували оптимізованим 

кінетичним методом за допомогою набору 

реактивів «Філісит-Діагностика» (м. Дніпро-

петровськ). Активність ТРКФ сироватки 

крові визначали уніфікованим методом «кін-

цевої крапки» за допомогою набору реак-

тивів «Витал Диагностикс, СПб» (Росія). 

Статистичні дані обробляли з викорис-

танням програм «Microsoft Excel», «Sta-

dia. 6.1 proof.», «Statistica» на персональному 

комп’ютері. Була використана описова ста-

тистика (обчислення середніх велечин (М), 

стандартної помилки середньої величини 

(m), критерію достовірності Стьюдента (t) 

для залежних і незалежних вибірок, розбіж-

ності між показниками вважали достовірни-

ми при р < 0,05. Перевірку наявності зв’язку 

між досліджуваними показниками проводи-

ли за допомогою кореляційного аналізу з 

використанням коефіцієнта кореляції Пірсо-

на. Для опису якісної варіації традиційно ви-

користовували частоту зустрічальності озна-

ки. Для визначення відмінностей між гру-

пами також застосовувалися методи непара-

метричної статистики.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

При визначенні стану кісткової резорбції 

за вмістом ТРКФ у всіх хворих, що були 

обстежені, спостерігалося збільшення дано-

го показника порівняно з групою практично 

здорових осіб (табл. 1). Причому найбільш 

активними були резорбтивні процеси в ос-

новній групі хворих (підвищення показника 

у 3,8 рази) порівняно із групою порівняння 

(кратність збільшення показника — 2,9). 

Зіставлення показників по групах хворих 

вказує на негативний вплив кожного із 

захворювань: зміни в інтенсивності кістко-

вої резорбції спостерігаються при одно-

осібному перебігу хронічного захворювання 

жовчного міхура, а приєднання гіперто-

нічної хвороби поглиблює існуючі патоло-

гічні процеси. 

Таблиця 1 

Показник кісткової резорбції у обстежених пацієнтів, (М ± m) 

Показники,  

що вивчали 

Особи, що були обстежені 

Здорові (n = 20) Основна група (n = 52) Група порівняння (n = 19) 

ТРФ, одиниці 

Боданського 
0,92 ± 0,14 3,50 ± 0,16*)** 2,71 ± 0,19* 

Примітка:  
* — відмінності достовірні (Р < 0,05) порівняно з показниками осіб контрольної групи;  
** — відмінності достовірні (Р < 0,05) порівняно з показниками осіб групи порівняння. 
 

При вивченні активності кісткового фор-

мування за його маркером кістковим ізо-

ферментом лужної фосфатази (КІЛФ) було 

визначено, що у хворих на поєднану патоло-

гію мають місце різноспрямовані зміни 

цього показника. Нормальне значення КІЛФ 

спостерігалось у 27 пацієнтів, збільшення 

показника виявлено у 6 осіб, зниження — у 

19 відповідно. Найменшим було середнє 

значення КІЛФ в групі хворих з поєднаною 

патологією 45,9 ± 3,9 % (при значенні у 

групі здорових осіб 65,2 ± 5,1 %); в групі 

порівняння активність кісткового утворення 

в середньому була дещо вищою — 

59,1 ± 5,0 %.  

Нами досліджено вплив тривалості існу-

вання основного захворювання на показники 

кісткового метаболізму. З цією метою ми 

розподілили пацієнтів основної групи на 

3 підгрупи: з тривалістю анамнезу до 5 років 

(n = 16), 6–10 років (n = 13) та понад 10 ро-

ків (n = 21). Найвищим виявився маркер 

кісткової резорбції в групі хворих із найтри-

валішим існуванням хвороби (рис. 1). Від-

мінності були вірогідні (Р < 0,05) при порів-

нянні показника ТРКФ в підгрупах хворих з 

найбільшим та найменшим анамнезом. Ана-

лізуючи зміни кісткової резорбції, можна за-

значити, що ТРКФ достеменно збільшувався 

з роками існування патологічного процесу. 
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Щодо показника кісткового формування, 

ми визначили протилежні зміни: в І підгрупі 

хворих КІЛФ зменшувався на 21,3 %, в ІІ — 

на 30,1 %, в третій — на 33,7 %. Зміни по-

казника кісткового формування були менш 

динамічними, статистично достовірної різ-

ниці в показниках підгруп ми не виявили, 

але простежується стійка тенденція до при-

гнічення активності даного процесу з часом 

існування захворювання. Одночасний аналіз 

і співставлення показників кісткової резорб-

ції та кісткового утворення свідчить про по-

глиблення розбалансованості цих основних 

процесів кісткового ремоделювання із часом 

існування основної патології, що і лежить в 

основі патогенезу остеодефіциту. 
 

 
Рис. 1. Активність кісткової резорбції  

при різній тривалості існування  

основного захворювання 

 
Рис. 2. Динаміка змін кісткової резорбції  

та кісткового формування в залежності  

від тривалості перебігу захворювання 
 

Наступним етапом нашої роботи було до-

слідження швидкості процесів кісткового 

ремоделювання в залежності від скорочува-

льної функції жовчного міхура (ЖМ), його 

кінетики та стану сфінктерного апарату 

жовчовивідної системи. Ми виділили 4 під-

групи хворих: гіпокінетично-гіпертонічний 

гіперкінетично-гіпотонічний, гіперкінетично-

гіпертонічний, гіпокінетично-гіпотонічний 

та варіант порушень. Найбільш показовими 

були результати в двох перших підгрупах 

хворих: І підгрупа — з гіпотонією ЖМ та 

гіпертонусом ЖШ та ІІ підгрупа — з 

гіпертонусом ЖМ та гіпотонією жовчних 

шляхів (ЖШ) Вищою була активність 

кісткової резорбції в І підгрупі хворих — 

показник ТРКФ в цій групі був підвищений 

у 4,2 рази, а у ІІ групі — у 3,2 рази. В той 

час, як суттєвих відмінностей в стані кістко-

вого формування в обраних групах ми не 

виявили (рис. 3). Отримані дані свідчать про 

підвищення активності метаболічних проце-

сів у кістках в обраних групах за рахунок 

значної активації кісткової резорбції, але 

зазначені зміни більш суттєві при гіпотоніч-

них змінах. Можливим механізмом підси-

лення кісткової резорбції, на нашу думку, 

може бути наступний ланцюг патогенетич-

них змін. При поєднанні гіпомоторного типу 

ДЖМ із гіпертонусом сфінктера Одді значно 

зменшується надходження жовчі у кишеч-

ник, виникає нестача жовчних кислот та ін-

ших сполук, які підвищують розчинність 

солей кальцію, і, як наслідок, погіршується 

всмоктування кальцію. Цей механізм може 

призвести до гіпокальціємії, яка, в свою 

чергу, є тригерним фактором активації ре-

зорбтивних процесів (в даному випадку кіст-

кова резорбція є компенсаторною реакцією, 

спрямованою на підвищення концентрації 

сироваткового кальцію за рахунок вими-

вання його із кісткового депо). 

 
Рис. 3. Активність кісткового формування  

у хворих в залежності від типу дискінезії 

ЖМ та ЖШ 

Для визначення залежності стану кістко-

вого метаболізму від віку хворих ми розпо-

ділили пацієнтів основної групи на 3 підгру-

пи за віком: у першу групу увійшли 7 осіб 

віком до 29 років, у другу — 19 хворий ві-

ком від 30 до 39 років, у третю — 26 осіб ві-

ком 40–49 років. В усіх сформованих групах 
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виявлено підвищення активності кісткової 

резорбції. Різниця в показниках кісткової 

резорбції в групі практично здорових осіб та 

першій групі пацієнтів не була статистично 

достовірна (що можна розглядати як тен-

денцію до збільшення), в той час як в другій 

та третій групах хворих досліджуваний по-

казник підвищився відповідно в 3,4 та 

3,9 рази порівняно з групою практично здо-

рових осіб (табл. 2).  

Активність кісткового формування мала 

певні особливості в зазначених групах па-

цієнтів. В першій групі хворих ми спостері-

гали підсилення процесів утворення кістко-

вої тканини, в другій групі пацієнтів 

показники не відрізнялись від контрольних 

значень у практично здорових осіб, в той час 

як в третій групі була виявлена недостатня 

активність остеобластів, які відповідають за 

процеси кісткоутворення. Отримані дані 

дали змогу визначити достеменну різницю в 

показниках КІЛФ між групами хворих 

(Р < 0,05) та зазначити, що мінімальний 

рівень кісткового формування відзначається 

віком від 40 до 49 років (табл. 2). Спів-

ставляючи два основних процеси кісткового 

ремоделювання у вікових групах, можна ви-

знати, що в кожній групі хворих має місце 

розбалансованість процесів кісткового мета-

болізму, чи то за рахунок значного підси-

лення кісткової резорбції на тлі зниженого 

кісткового формування (ІІІ група хворих), 

чи за рахунок підсилення кісткової резорбції 

на тлі незміненого кісткового утворення 

(ІІ група), або внаслідок недостатнього під-

силення активності процесів формування 

кісткової маси в поєднанні з незначною ак-

тивацією резорбтивних процесів (І група) 

(табл. 2). 

Досліджено показники кісткового ремо-

делювання в залежності від статі хворих. 

Доведено, що не існує гендерних відміннос-

тей в показниках кісткової резорбції: серед-

нє значення ТРКФ суттєво не відрізнялось у 

чоловіків та жінок. В той же час ми зафіксу-

вали достеменну різницю в показниках 

КІЛФ: активність кісткоутворення була біль-

шою у чоловіків, ніж у жінок (табл. 3). 

Таблиця 2 

Показники кісткового метаболізму в підгрупах хворих в залежності від віку, (M ± m) 

Показник 
Підгрупи хворих за віком 

Здорові (n = 20) 
І група ІІ група ІІІ група 

ТРКФ, од. Б. 1,2 ± 0,11** 3,17 ± 0,21* 3,56 ± 0,20* 0,92 ± 0,14 

КІЛФ, % 79,1 ± 3,4*)** 58,2 ± 4,7 31,3 ± 3,2* 65,2 ± 5,1 

Примітка:  
* — відмінності вірогідні (Р < 0,05) порівняно з показниками здорових осіб;  
** — відмінності вірогідні (Р < 0,05) порівняно з показниками осіб ІІ та ІІІ групи. 

Таблиця 3 

Гендерні особливості показників кісткового ремоделювання  

у хворих на ХБХ в поєднанні з ГХ, (M ± m) 

Показники, що вивчали 
Групи пацієнтів за статтю 

Жінки Чоловіки 

КІЛФ, % 39,1 ± 4,8* 53,9 ± 5,2 

ТРКФ, од. Б. 3,62 ± 0,15 3,44 ± 0,18 

Примітка: 
* — відмінності вірогідні (Р < 0,05) порівняно з показниками у чоловіків. 
 

ВИСНОВКИ 

Одночасний перебіг ХБХ та ГХ характе-

ризується порушенням кісткового ремоде-

лювання: виникає розбалансованість між 

швидкістю резорбтивних процесів та форму-

ванням нової кістки. Загалом зміни поляга-

ють в підсиленні руйнівних процесів в кіст-

ках на тлі зниженої активності кісткового 

формування. На виразність показників кіст-

кового ремоделювання безпосередньо впли-

ває тривалість анамнезу щодо формування 

захворювань, тип дискінетичних порушень в 

діяльності жовчного міхура та жовчних шля-

хів, вік хворих. Чим більше існує хронічна 

патологія жовчного міхура та ГХ, тим пові-

льніше перебігають процеси кісткового фор-

мування та збільшується кісткова резорбція, 
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що підсилює дисбаланс кісткового метаболі-

зму. Гіпотонічна дисфункція жовчного міху-

ра та жовчних шляхів супроводжується біль-

шою активацією кісткової резорбції, в той 

час, як не зафіксовано значного впливу на 

показник кісткового формування. Вік хво-

рих виступає додатковим фактором негатив-

ного впливу на метаболічні процеси у кіст-

ковій тканині: з віком підсилюється актив-

ність кісткової резорбції та в водночас суттє-

во уповільнюються регенеративна здатність 

кісток. Не існує гендерних відмінностей у 

показниках кісткової резорбції та навпаки, 

процеси формування нової кістки більш 

жваво перебігають у чоловіків. 

Визначення показників кісткового мета-

болізму дозволить на ранніх етапах визначи-

ти формування остеопенічних станів та роз-

робити адекватні схеми терапії. 

 

ЛІТЕРАТУРА 

1. Казимирко В. К. Остеопороз: патогенез, клиника, профилактика и лечение / В. К. Казимирко, 

В. Н. Коваленко, В. И. Мальцев. — 3-е изд., стереотип. — К. : Морион, 2009. — 160 с. 

2. Філіпов Ю. Ю. Епідеміологічні особливості хвороб органів травлення та гастроентерологічна 

служба в Україні: здобутки, проблеми та їх шляхи вирішення / Ю. Ю. Філіпов, І. Ю. Скірда // 

Гастроентерологія: Міжвідомчий збірник. — 2009. — Вип. 46. — С. 19—27. 

3. Петречук Л. М. Дослідження епідеміології органів травлення та деякі питання диспансеризації у 

міській поліклініці / Л. М. Петречук // Гастроентерологія: Міжвідомчий збірник. — 2010. — 

Вип. 26. — С. 47—52. 

4. Беневоленская Л. Е., Лесняк О. М. Остеопороз. Диагностика, профилактика и лечение. Клини-

ческие рекомендации / Л. Е. Беневоленская, О. М. Лесняк. — М. : ГЭОТАР-Медиа, 2008. — 176 с. 

5. Андруша А. Б. Роль кальцієвого гомеостазу в перебігу синдрому подразненої кишки на тлі 

остеохондрозу хребта / А. Б. Андруша // Медицина третього тисячоліття : Матеріали 

міжвузівської конференції молодих вчених 16–17 січня 2007 р. — Х., 2007. — С. 33—34. 

6. Карташова К. М. Стан кісткової тканини у хворих на хронічний безкам’яний холецистит в 

поєднанні з ожирінням / К. М. Карташова // Міжвідомчий збірник. Гастроентерологія. — 2011. — 

Вип. 44. — С. 24—28. 

7. Пасиешвили Л. М. Возможные механизмы костной резорбции при сочетанном течении 

заболеваний кишечника и остеохондроза / Л. М. Пасиешвили, А. Б. Андруша, М. О. Бабак // Укр. 

терапевт. журнал. — 2006. — № 2. — С. 47—49. 

8. Arabi A. Bone mineral density by age, gender, pubertal stages and socioeconomic status in healthy 

children and adolescents / A. Arabi, J. Maalouf, M. Choucair. — 2010. — Vol. 35. — Р. 1169—1179. 

9. Bernstein C. N. AGA technical review on osteoporosis in gastrointestinal diseases / C. N. Bernstein, 

W. D. Leslie, M. S. Leboff // Gastroenterol. — 2011. — № 114. — Р. 679—711. 

10. Carole L. Banka. Evidence-Based Guidelines for Cardiovascular Disease Prevention in Women: 2007 

Update / Carole L. Banka // Emelia J Circulation. — 2007. — Vol. 115 (11). — P. 1481—1501. 
 

  



Вісник ХНУ імені В. Н. Каразіна. 2012. № 1024 

38 

 
УДК: 616.248-056.52-074]: 577.115:612.017.1 

ЛІПІДНИЙ ТА ЦИТОКІНОВИЙ СПЕКТР КРОВІ  

У ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ,  

ЩО ПЕРЕБІГАЄ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ 

Т. М. Пасієшвілі  

Харківський національний медичний університет, Україна 

 

У хворих з поєднаним перебігом бронхіальної астми (БА) та ожирінням (Ож) проведено вивчення 

показників прозапальних цитокінів ФНП-α та ІЛ-6 та ліпідного спектра крові. Показано, що активний 

запальний процес у бронхо-легеневій системі призводить до достовірного збільшення ФНП-α та ІЛ-6, 

що обумовлено не тільки запаленням, але й їх додатковим виробленням жирової тканини. Ліпідний 

спектр крові таких хворих характеризується формуванням найбільш атерогенних гласов ліпопротеїдів, 

що розглядається як несприятливий фактор формування метаболічних порушень. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: бронхіальна астма, ожиріння, цитокіни, ліпіди, патогенез 

 

ЛИПИДНЫЙ И ЦИТОКИНОВЫЙ СПЕКТР КРОВИ У БОЛЬНЫХ  

С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ И ОЖИРЕНИЕМ 

Т. М. Пасиешвили  

Харьковский национальный медицинский университет, Украина 

 

У больных с сочетанным течением бронхиальной астмы (БА) и ожирением (Ож) проведено изуче-

ние показателей провоспалительных цитокинов ФНО-α и ИЛ-6 и липидного спектра крови. Показано, 

что активный воспалительный процесс в бронхо-легочной системе приводит к достоверному увели-

чению ФНП-α и ИЛ-6, что обусловлено не только воспалением, но и их дополнительной выработкой 

жировой тканью. Липидный спектр крови таких больных характеризуется формированием наиболее 

атерогенных гласов липопротеидов, что рассматривается как неблагоприятный фактор формирования 

метаболических нарушений. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: бронхиальная астма, ожирение, цитокины, липиды, патогенез 

 

LIPID AND CYTOKINE SPECTRUM LEVELS IN PATIENTS  

WITH ASTHMA AND OBESITY 

T. М. Pasieshvili  

Kharkiv National Medical University, Ukraine 

 

In patients with asthma and obesity studied the performance of proinflammatory cytokines ТNF-α and IL-

6 and lipid profile. It is shown that the active inflammatory process in the broncho-pulmonary system leads to 

a significant increase of the TNF-α and IL-6, which is due not only inflammation, but also the additional 

generation of adipose tissue. Lipid profile of these patients is characterized by the formation of the most 

atherogenic lipoproteins voices, which is considered as an adverse factor in the formation of metabolic 

disorders. 

KEY WORDS: asthma, obesity, cytokines, lipids and pathogenesis 
 

Характерною ознакою сучасної клініки 

внутрішніх хвороб є наявність поєднаної па-

тології. Значна розповсюдженість коморбід-

них станів створює труднощі в їх діагности-

ці, визначенні передуючої хвороби та роз-

робці методів лікування, які б не сприяли 

поліпрагмазії. Поєднання хвороб доволі час-

то є збігом найбільш поширених захворю- 

 

вань внутрішніх органів, хоча висловлються 

думка, що доволі часто цей збіг є спадковим 

та генетично обумовленим.  

Серед таких захворювань, розповсюдже-

ність яких досягає значного рівня ще з ди-

тинства, а поєднання з іншими нозологіч-

ними формами в такому разі відбувається 

завжди є бронхіальна астма (БА). За крите- 

 
 Пасієшвілі Т. М., 2012 
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ріями розповсюдженості, тяжкості перебігу, 

складності діагностики, терапії та реабіліта-

ції, соціальним й економічним проблемам 

БА займає провідне місце серед «хвороб 

сторіччя» й недарма має назву «парадокс 

ХХ віку» [1]. Це обумовлено цілою низкою 

обставин, серед яких передують найбільш 

суттєві: неухильне зростання захворюванос-

ті і смертності, раній початок захворювання, 

гіподіагностика та пізнє встановлення діаг-

нозу, особливо у дітей та підлітків, склад-

ність діагностики на ранніх етапах, багато-

факторність етіопатогенезу тощо [2, 3].  

Особливістю перебігу БА на сучасному 

етапі є зростання питомої ваги тяжких форм, 

у тому числі серед молоді, з чим пов’язують 

високу інвалідність і летальність [4]. Такий 

момент перш за все пояснюють наявністю 

коморбідних станів, до яких входять так 

звані «соціально-значущі захворювання», се-

ред яких артеріальна гіпертензія, ІХС, цук-

ровий діабет і ожиріння.  

Так, визначено, що при поєднанні БА та 

ожиріння спостерігається більш тяжкий пе-

ребіг астми, погіршення контролю захворю-

вання та неадекватна відповідь пацієнтів на 

лікування [5, 6]. Механізмами впливу ожи-

ріння на формування БА є бронхіальна 

гіперреактивність, порушення функції зов-

нішнього дихання, гастроезофагеальний 

рефлюкс та імунологічні зсуви, що базу-

ються на біологічній активності жирової 

тканини [7].  

Одним із патогенетичних механізмів, що 

сприяє розвитку ускладнень ожиріння, в т.ч. 

і обтяжує перебіг БА, є продукція жировою 

тканиною багатьох речовин. Так є доведе-

ним, що вісцеральна жирова тканина є ак-

тивним ендокринним органом, що продукує 

ангіотензин, естрогени, лептин, інгібітор 

активатора плазміногена-1, прозапальні ци-

токіни. Причому, індекс маси тіла (ІМТ) має 

прямий кореляційний зв’язок з рівнем леп-

тину (r = 0,82), гострофазовими протеїнами, 

розчинними рецепторами фактору некрозу 

пухлини (ФНП) й ІЛ-6 [8–10]. Це стає запо-

рукою імунних, метаболічних, ендокринних 

та гемостатичних зрушень. Таким чином, 

виникає нова категорія хворих, яку можна 

віднести до групи з підвищеним ризиком 

формування ускладнень — пацієнти з ожи-

рінням та БА. 

Метою нашої роботи було встановлення 

змін в показниках ліпідного спектру крові та 

прозапальних цитокінів ФНП-α та ІЛ-6 у 

хворих з бронхіальною астмою, що перебі-

гає в поєднанні з ожирінням. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

Нами були проаналізовані показники лі-

підного обміну та прозапальної цитокінової 

ланки імунітету в 32 хворих на бронхіальну 

астму з ожирінням (основна група), 19 осіб 

з БА та нормальною вагою та 21 хворого з 

ізольованим ожирінням (групи порівняння). 

Середній вік хворих основної групи стано-

вив 42,3 ± 4,6 років, групи порівняння — 

41,7 ± 5,2 та 44,1 ± 3,4 років відповідно. В 

усіх групах переважали жінки — 59,4 %, 

57,9 % та 57,1 % відповідно. Тривалість 

анамнезу з БА коливалась від 3 до 17 років 

та хворі були розподілені наступним чином: 

з анамнезом до 5 років спостерігалось 

21,3 % та 21,1 % відповідно, від 6 до 10 ро-

ків — 55,3 % та 52,6 % та 21,3 % й 26,63 % 

осіб відповідно. 

З урахуванням індексу маси тіла (ІМТ) 

23 хворих (71,9 %) основної групи мали 

ожиріння I ступеню та 9 осіб (28,1 %) — 

II ст. В групі порівняння такий розподіл 

склав 76,2 % та 23,8 % відповідно. 

До контрольної групи увійшло 20 прак-

тично здорових осіб, які за основними па-

раметрами відповідали групам хворих. 

Оцінку ліпідного спектру крові проводи-

ли за вмістом загального холестерину (ЗХ) 

сироватки крові, тригліцеридів (Тг), ліпо-

протеїдів низької густини (ЛПНГ) та висо-

кої густини (ЛПВГ) — дослідження прово-

дилося на біохімічному аналізаторі з вико-

ристанням наборів біотестів «Lachema» 

(Чеська республіка).  

Цитокінову ланку імунітету досліджува-

ли за результатами визначення концентрацій 

інтерлейкіну-6 та ФНП-α — набір реагентів 

ProCon ООО «Протеіновий контур» С.-Пб., 

Росія.  

Статистичну обробку отриманих резуль-

татів проводили за допомогою одно- та ба-

гатофакторного дисперсійного аналізу (па-

кет ліцензійних програм «Microsoft Exсel», 

«Stadia.6.prof», «Statistica»). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

Хворі на БА знаходилися на стаціонар-

ному лікуванні в алергологічному відділенні 

обласної клінічної лікарні; їх перебування в 

клініці було обумовлено загостренням пато-

логічного процесу в бронхо-легеневій систе-

мі, що було підставою до визначення вмісту 
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прозапальних цитокінів. Так, рівень ФНП-α, 

який характеризує ранню гострофазову від-

повідь організму у хворих основної групи 

перевищував показник норми в 3,7 рази, 

проти групи співставлення — з ізольованою 

БА, де цей показник був кратним 2,6 рази 

(табл. 1). Вміст ІЛ-6, який є показником 

пізньої гострофазової відповіді, також був 

підвищеним, хоча в меншому ступеню по 

відношенню до норми (42,5 ± 3,5 ммоль/л) 

та в основній групі становив 79,5 ± 

± 5,7 ммоль/л. Тобто, сукупний перебіг БА 

та ожиріння супроводжувався достовірним 

підвищенням вмісту ФНП-α та ІЛ-6. І хоча 

підвищення останнього було декілька за 

меншим в основній групі хворих (в 1,9 рази), 

ніж ФНП-α, даний результат можна поясни-

ти функцією даного цитокіну в організмі: 

його підвищення відбувається не раніше, 

ніж через 48 годин після виникнення запа-

лення; він завершує активний запальний 

процес та індукує виробку протизапальних 

цитокінів. В такому разі можна припустити, 

що у хворих основної групи та при ізольова-

ному перебігу БА прикінцева стадія запа-

лення ще не встановилася. 

Таблиця 1  

Вміст прозапальних цитокінів ФНП-α та ІЛ-6 

у обстежених групах хворих, (M ± m) 

Групи 

обстежених 

ФНП-α, 

ммоль/л 

ІЛ-6, 

ммоль/л  

Здорові  

(n = 20) 
24,2 ± 3,2 42,5 ± 3,6 

З ізольованою 

БА (n = 19) 
63,5 ± 4,8* 61,3 ± 4,3* 

З ожирінням 

(n = 21) 
42,3 ± 2,9* 58,4 ± 3,2* 

БА + ожиріння 

(n = 32) 
89,3 ± 5,7* 79,5 ± 4,8* 

Примітка:  
* — Р < 0,05 при порівняні аналогічних показ-
ників з контролем. 

У хворих з ожирінням також спостеріга-

ли підвищення вмісту ФНП-α (в 1,7 рази) та 

ІЛ-6 (в 1,4 рази). В такому разі підвищення 

прозапальних цитокінів можна пояснити 

місцем їх виробки — адіпоцити жирової 

тканини. ФНП-α та ІЛ-6 розглядають як ме-

діатори жирової тканини, які володіють ба-

гатьма функціями, серед яких вплив на 

інсулінорезистентність, активація виробки 

ліптину тощо [10]. 

Одночасно проведено вивчення вмісту 

показників ліпідного спектру крові та ви-

значено, що при наявності ожирінні відзна-

чається збільшення показників загального 

холестерину крові. Так, легка форма гіпер-

холестеринемії (ГХС) з коливанням вмісту 

ХС від 5,2 до 6,5 ммоль/л реєструвалась у 

12 пацієнтів (37,5 %); помірна ГХС — ХС 

від 6,5 до 7,8 ммоль/л) — у 15 (46,9 %) та 

тяжка ГХС (ХС вище за 7,8 ммоль/л) — у 

5 осіб (15,6 %). 

У пацієнтів на БА з нормальною вагою 

здебільшого відмічалась нормоліпідемія 

(12 пацієнтів — 63,2 %) або легкий ступінь 

ГХС (7 пацієнтів — 36,8 %). Ізольована 

форма ожиріння також супроводжувалася 

коливанням вмісту холестерину та його змі-

ни призвели до наступних показників: легка 

ступінь ГХС — у 33,3 % випадків, помір-

на — у 47,6 % та тяжка — у 19,1 % хворих. 

Тобто, як основна група, так і група порів-

няння з ізольованим ожирінням мала майже 

однаковий розподіл хворих за формами 

гіперхолестеринемії. 
Крім того, вірогідно були збільшені по-

казники тригліцеридів та ЛПНГ при зни-

женні кількості в крові ЛПВГ. Ці зміни свід-

чили про підвищений ризик розвитку атеро-

склерозу та розвитку стеатогепатиту [10]. 

Таким зрушенням також відповідало підви-

щення індексу атерогенності в обстежених 

хворих на БА з ожирінням порівняно з па-

цієнтами з нормальною вагою (табл. 2). 

Таблиця 2 

Показники ліпідного обміну у хворих, що були обстежені, (M ± m) 

Показники, ммоль/л 
Групи, що були обстежені  

Норма (n = 20) Ож (n = 21) БА + Ож (n = 32) БА (n = 19) 

Загальний холестерин 4,3 ± 0,9 7,3 ± 1,1* 8,1 ± 1,2* 6,2 ± 1,8* 

Тригліцериди  1,26 ± 0,21 1,89 ± 0,1* 2,13 ± 0,19* 1,72 ± 0,22 

ЛПНГ 1,89 ± 0,16 4,0 ± 1,1* 4,54 ± 0,3* 3,3 ± 0,21* 

ЛПВГ 1,3 ± 0,10 0,97 ± 0,07* 0,83 ± 0,09* 1,1 ± 0,17 

Індекс атерогенності 3,12 ± 0,74 3,89 ± 0,23 4,9 ± 0,28* 3,10 ± 0,41 

Примітка:  
* — різниця між показниками вірогідна (p < 0,05). 
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В групах пацієнтів на БА була проаналі-

зована частота різних видів дисліпопро-

теїнемій, для чого були використані крите-

рії, викладені в рекомендаціях Об’єднаної 

робочої групи експертів Європейських това-

риств 1998 р. Так, нормоліпідемія була ви-

явлена у 57,9 % (11) осіб на БА без ожиріння 

та у 21,9 % (7) хворих на БА та ожиріння. 

Ізольована гіперхолестеринемія (ІІа тип 

ДЛП за класифікацією Фрідеріксона) була 

притаманна 28,1 % (9) хворим на БА та ожи-

ріння та 31,6 % (6) пацієнтам на БА з норма-

льною вагою. Комбінована гіперліпідемія (II 

b тип ДЛП) зустрічалась у 43,8 % (14) хво-

рих основної групи та у 10,5 % (2) пацієнтів 

контрольної групи. Ізольована гіпертриглі-

церідемія (IV тип ДЛП) була виявлена 

тільки в групі пацієнтів з ожирінням — 

6,3 % випадків. 

Таким чином, наявність абдомінального 

ожиріння у хворих на БА найчастіше 

(р < 0,05) було пов’язано з комбінованою 

гіперліпідемією, яка має цілий ряд атероген-

них характеристик [1, 8]. Це, зокрема, ви-

сока концентрація холестерину, ЛПНГ та 

тригліцеридів при низькому вмісту ЛПВГ, 

що можна розглядати як один із предикторів 

формування метаболічного синдрому [3, 4].  

ВИСНОВКИ 

Стадія загострення у хворих на брон-

хіальну астму характеризується підвищен-

ням вмісту прозапальних цитокінів, що ха-

рактеризує активну імунну відповідь на над-

ходження збудника до організму. При при-

єднанні до БА ожиріння вміст даних показ-

ників вірогідно збільшується, що обумов-

лено додатковим синтезом ФНП-α та ІЛ-6 

адіпоцитами вісцеральної жирової тканини.  

Перебіг БА на тлі ожиріння супроводжу-

ється негативними змінами в показниках 

ліпідного обміну з формуванням найбільш 

атерогенних типів дисліпідемії за Фрідерік-

соном. Дана обставина може сприяти роз-

витку атеросклерозу та стеатогепатиту, а 

прогресування гіперліпідемії — формуван-

ню метаболічного синдрому.  

В подальшому припускається визначення 

стану функції ендотелію у хворих з поєд-

нанням бронхіальної астми та ожиріння. 
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В ході дослідження проведено оцінку функціональних адаптаційних можливостей 69-ти старшо-
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намічних показників протягом навчального року у стані спокою та після виконання Гарвардського 
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В ходе исследования проведена оценка функциональных адаптационных возможностей 69-ти 

старшеклассников с разным уровнем профессиональной готовности. Прослежена динамика показате-

лей ВСР и гемодинамических показателей в течение учебного года в состоянии покоя и после выпол-

нения Гарвардского степ-теста (ГСТ), уровень физической работоспособности, проанализированы 

показатели физической подготовленности. Доказана зависимость адаптационно-приспособительных 

механизмов от характера профессиональной готовности. По результатам исследований составлены 

адаптационные профили учащихся из разных групп профессиональной готовности (ГПГ). 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: группа профессиональной готовности, старшеклассники, адаптационный 

профиль, адаптация, ВСР, физическая работоспособность 

 

«ADAPTATION PROFILE» HIGH SCHOOL STUDENTS WITH DIFFERENT TYPES  

OF PROFESSIONAL READINESS 

Zh. V. Sotnikova-Meleshkina 

V. N. Karazin Kharkiv National University, Ukraine 

 

Is studied assessed the functional adaptability of 69 high school students with different levels of profes-

sional readiness. Were investigated the dynamics of HRV and hemodynamic indices at rest and after the Har-

vard step test (HST) during the school year, the level of physical performance, were analyzed indicators of 

physical fitness. Is proved the dependence between adaptive mechanisms and nature of professional readiness. 

According to research is compiled adaptation profiles of high school students from different groups of profes-

sional readiness (GPR). 

KEYWORDS: group of professional readiness, high school students, an adaptation profile, adaptation, 

HRV, physical performance 
 

Процес пристосування організму до умов 

довкілля і, відповідно, стан здоров’я, є дина-

мічними процесами, що визначаються від-

повідністю процесів росту та розвитку віко- 

 

вим закономірностям, соціальним вимогам і 

особливостям середовища перебування. Ба-

гатофакторний вплив несприятливих чинни-

ків шкільного, навколишнього та мікросо- 

 
 Сотнікова-Мелешкіна Ж. В., 2012 
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ціального середовища веде до змін функ-

ціонального статусу та виникнення синдро-

му шкільної дезадаптації із формуванням 

донозологічних станів та подальшим їх пе-

реходом у хронічну патологію [1–8]. У 

підлітковому віці відбувається остаточне 

формування людини на рівні його особис-

тості та фізіологічних характеристик, розви-

вається та завершується низка морфологіч-

них, функціональних та психологічних про-

цесів, відбувається перебудова життєво важ-

ливих функціональних систем організму, 

встановлюються принципово нові взаємозв’яз-

ки між ними, що обумовлює підвищену 

чутливість старшого школяра до різнома-

нітних чинників життєдіяльності. Крім того, 

становлення адаптаційних механізмів відбу-

вається на тлі несприятливих екологічних та 

соціально-економічних умов, середовищних 

факторів, підвищеної чутливості до впливу 

соціальних факторів, що спричиняє пору-

шення соціально-психологічної адаптації 

учнів [2, 5, 9, 10]. 

У теперішній час провідною концепцією 

щодо визначення «рівня здоров’я» індиві-

дуума, груп та популяцій, у т. ч. дитячо-

підліткових, вважається оцінка здоров’я 

ступенем адаптованості організму до умов 

навколишнього середовища. Фізіологічна 

адаптація, яка є основою всіх адаптаційних 

процесів, незалежно від рівня їх здійснення 

визначається як процес підтримання функ-

ціонального стану гомеостатичних систем та 

організму в цілому, що забезпечує його збе-

реження, розвиток, працездатність та макси-

мальну тривалість життя у неадекватних 

умовах життя [2, 4, 11]. 

Адаптаційні можливості дітей та підліт-

ків і процеси формування нейрогормональ-

них механізмів адаптації характеризуються 

низкою особливостей та великою варіабель-

ністю, чим значно відрізняються від показ-

ників дорослих. Це більша вразливість щодо 

зовнішніх впливів внаслідок незавершеності 

морфофункціонального розвитку, функціо-

нальної незрілості гормональної та вегета-

тивної ланок регуляції гомеостазу, які 

взаємопов’язані із порушеннями стану 

здоров’я підлітків та призводять до знижен-

ня адаптаційних можливостей. Особливо 

сприйнятливі діти у пубертатний період, 

коли відбувається фізіологічне коливання 

продукції гормонів, ендокринні та вегета-

тивні ланки регуляції ще знаходяться у ста-

дії формування, а параметри функцій 

серцево-судинної системи та фізичного роз-

витку характеризуються значною лабільні-

стю. Тому нейроендокринна регуляція функ-

цій дитячого організму та його адаптація до 

фізичних і розумових навантажень відрізня-

ється відносною незрілістю та функціональ-

ною нестійкістю [11, 12].  

У якості своєрідного індикатору ком-

пенсаторно-пристосувальної діяльності ор-

ганізму у сучасних дослідженнях викори-

стовують визначення динаміки параметрів 

серцево-судинної та дихальної систем, що 

дозволяє оцінювати вихідний функціональ-

ний рівень та адаптивні можливості організ-

му. Крім того одним з критеріїв здоров’я 

розглядається рівень фізичної працездатнос-

ті, що оцінюється за допомогою функціона-

льних проб [12–14]. 

Дослідження проведено в межах Міжга-

лузевої комплексної програми «Здоров’я 

нації»: «Скринінг-оцінка, прогнозування та 

рання профілактика порушень здоров’я у 

дітей шкільного віку» (№ держреєстрації 

0103U003540) та «Розробити технологію 

впровадження оздоровчих заходів у зага-

льноосвітніх навчальних закладах з різним 

рівнем сформованості здоров’язберігаючої 

поведінки школярів» (№ держреєстрації 

0106U001177). 

Метою проведеного дослідження було 

визначення особливостей адаптаційних ме-

ханізмів старшокласників із різним рівнем 

професійної готовності.  

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

В дослідженні прийняли участь 69 хлоп-

ців-старшокласників. Рівень професійної го-

товності було визначено за допомогою 

діагностичної методики А. П. Чернявської 

«Професійна готовність» за показниками 

автономності, інформованості про світ про-

фесій, вмінням приймати ефективні рішення 

і планувати своє професійне життя, емоцій-

ним відношенням до ситуації вибору про-

фесії [15]. На підставі проведеного кластер-

ного та дисперсійного аналізу було виділено 

4 групи старшокласників, які відрізнялися за 

рівнем сформованості професійних компе-

тенцій. До 1-ої групи увійшли старшоклас-

ники, які визначились зі своїм професійним 

майбутнім, і професійний вибір роблять 

свідомо, самостійно, відповідально, емоцій-

но знебарвлено. Школярі 2-ої групи не-

достатньо визначилися зі своїм професійним 

майбутнім, але професійний вибір роблять 
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свідомо, відповідально, емоційно забарвле-

но. До 3-ої групи віднесено найбільш інфор-

мованих в світі професій підлітків, які завж-

ди планують свою діяльність, але їх профе-

сійний вибір переважно інтуїтивний, сфор-

мований під впливом оточення. 4-а група 

складалася з учнів, які не усвідомили свій 

професійний вибір та не інформовані в світі 

професій.  

За результатами спектрального аналізу 

п’ятихвилинних записів ЕКГ у другому 

стандартному відведенні з використанням 

електрокардіографа «Cardiolab+» визначено 

загальну потужність спектру (ТР), симпато-

вагальний баланс (LF/HF), індекс централі-

зації регуляторних процесів (IC), а також 

розподіл загальної потужності енергетично-

го спектру нейрогуморальної регуляції у 

зонах ультранизьких (ULF, %), дуже низьких 

(VLF, %), низьких (LF, %) та високих частот 

(HF, %). Також було використано статистич-

ні показники динамічного ряду кардіоінтер-

валів (mRR, SDNN, RMSSD, pNN50) та ва-

ріаційної пульсометрії (Мо, АМо, MxDMn, 

IVR, VPR, PAPR). Індекс централізації (IC) 

використано у якості показника рівня регу-

ляції, SI — для відображення ступеню 

напруження регуляторних механізмів адап-

тивних процесів судинної та вегетативної 

нервової системи, що виступають у якості 

основних інтегративних систем організму 

[16–19].  

Рівень фізичної працездатності оцінював-

ся за допомогою функціональної проби — 

Гарвардського степ-тесту (ГСТ ) (степ-енер-

гометрії) з одним навантаженням за адапто-

ваною методикою, що була розроблена 

Абросимовою Л. І. та співав [20]. Систоліч-

ний (СОК, мл) та хвилинний об’єм крові 

(ХОК, мл) було розраховано за формулами 

[14]. Функціональні можливості серцево-

судинної системи визначались за показни-

ком якості реакції (ПЯР), індексом функ-

ціональних змін за Берсенєвою (ІФЗ), індек-

сом Гарвардського степ-тесту (ІГСТ) та 

індексом Руф’є [14, 18]. Рівень фізичної під-

готовленості визначався за показниками 

витривалості (біг на 1500 м), сили (підніман-

ня тулуба всід за 1 хв.) та швидкості (біг 

на 60 м). 

Статистична обробка результатів дослі-

дження була здійснена за допомогою ліцен-

зованих комп’ютерних програм Microsoft 

Ехсеl та професійного програмного пакета 

SPSS 17 та включала: розрахунок параметрів 

описової статистики — середнього арифме-

тичного та стандартної помилки середньої 

величини. Достовірність відмінностей між 

середніми значеннями показників у різних 

групах виявлялася за допомогою t-критерію 

Ст’юдента. Різниця між сукупностями по-

рівнюваних даних визнавалася істотною за 

рівнем статистичної значимості (р) меншим 

за 0,05. Для розподілу старшокласників на 

групи використано дисперсійний та кластер-

ний аналіз методом k-середніх. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

На підставі аналізу типу вегетативної ре-

гуляції серцевого ритму [19] було встанов-

лено, що для більшості учнів із різним 

характером професійної готовності було ха-

рактерно помірне переважання симпатичної 

або парасимпатичної регуляції упродовж 

навчального року, окрім учнів 3-ої групи 

професійної готовності (ГПГ) на початку 

профільного навчання, серед яких 54,5 ± 

± 15,7 % мали виражені ознаки дизрегуля-

торних процесів (виражене переважання 

симпатичної або парасимпатичної регуля-

ції), що істотно більше, ніж у 4-ій ГПГ 

(р < 0,05). 

Серед учнів 3-ої ГПГ найменше зустрі-

чався найсприятливіший тип регуляції сер-

цевого ритму — помірне переважання авто-

номної регуляції на початку року (18,2 ± 

± 12,2 %), особливо при порівнянні із учня-

ми 2-ої ГПГ (66,7 ± 12,6 %) та 4-ої ГПГ 

(75,0 ± 16,4 %; р < 0,05). Проте протягом 

року кількість підлітків 3-ої ГПГ із помір-

ним переважанням автономної регуляції 

істотно зростала, а після виконанні функ-

ціональної проби була максимальною 

(72,7 ± 14,1 %), особливо при порівнянні із 

1-ою ГПГ (31,3 ± 12,0 %) (р < 0,05). Тобто 

для школярів 3-ої ГПГ визначалась достатня 

кількість функціональних резервів, але вже 

більш високого, стратегічного призначення. 

Зміна рівня функціонування системи кро-

вообігу старшокласників більшою мірою 

була обумовлена централізацією управління 

у 2-ій ГПГ і активізацією симпатичного від-

ділу нервової системи у 3-ій ГПГ. Для 1-ої 

ГПГ було характерно включення надсегмен-

тарного центру управління серцевим 

ритмом, що свідчило про мобілізацію енер-

гетичних та метаболічних резервів. У стар-

шокласників 4-ої ГПГ відбувалось лише 

зростання симпатовагального впливу, що є 

фізіологічною реакцією на фізичне наванта-
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ження. Наприкінці навчального року вира-

женість фізіологічної відповіді на виконання 

функціональної проби відрізнялась від такої 

на початку року. Для 1-ої, 2-ої та 3-ої груп 

зростання впливу симпатичної нервової сис-

теми, а також центрального контуру регу-

лювання серцевого ритму не було суттєвим, 

а зниження MxDMn було істотним тільки 

для учнів 2-ої ГПГ (р < 0,05). Для старшо-

класників 4-ої ГПГ була характерна незмін-

ність показників ВСР після фізичного на-

вантаження, що могло свідчити про відпо-

відність навантаження функціональним 

резервам. 

У старшокласників 2-ої та 3-ої груп 

реєструвався незмінний рівень напруження 

регуляторних систем, про що свідчили резу-

льтати дослідження ВСР на початку та на-

прикінці навчального року. У школярів 3-ої 

ГПГ реєструвалось тільки зростання показ-

ника Мо (р < 0,05), що говорило про змі- 

ну рівня функціонування серцево-судинної 

системи. 

У старшокласників 1-ої та 4-ої ГПГ про-

тягом навчального року відбувався перероз-

поділ впливу регуляторних систем на рівні 

вегетативної нервової системи у бік перева-

жання симпатичної регуляції без увімк-

нення надсегментарних центрів регулюван-

ня (р < 0,05). При цьому у школярів 4-ої ГПГ 

визначався мінімальний у порівнянні з ін-

шими ГПГ вплив парасимпатичної нервової 

системи на серцевий ритм за показниками 

mRR, HF (%), ЧСС (р < 0,05–0,01) та тлі зни-

ження питомої ваги високочастотної складо-

вої та зростанні низькочастотного компо-

ненту спектру ВСР, але річна динаміка 

абсолютних показників потужності була 

односпрямованою, що, можливо свідчило 

про неузгоджений вплив симпатичної та 

парасимпатичної регуляції (р > 0,05). Зсув 

симпатовагального балансу у бік переважан-

ня симпатичної системи серед учнів вказа-

них груп визначався і як відповідь на 

фізичне навантаження, і як реакція на вплив 

навчального процесу, що визначалось за 

зростанням значення показника LF/HF у 1-й 

ГПГ з 1,7 ± 0,21 до 2,7 ± 0,33 і в 4-й ГПГ з 

1,7 ± 0,35 до 3,5 ± 0,77 і, відповідно, з до 

2,6 ± 0,30 та 3,5 ± 0,77 (p < 0,05) протягом 

навчального року. 

На початку профільного навчання реакція 

на фізичне навантаження супроводжувалась 

активізацією симпатичної нервової системи 

та посиленням централізації управління сер-

цевим ритмом. При цьому для учнів кожної 

з груп були характерні певні складові адап-

таційного механізму, які реалізовувались 

при фізичному навантаженні. У старшо-

класників усіх ГПГ після виконання степ-

тесту знижувались показники загальної по-

тужності ВСР (ТР, мс²), а також усіх компо-

нентів спектру ритму серця. При цьому 

істотно лише серед учнів 1-ої ГПГ зменшу-

вались ТР та абсолютне значення VLF і від-

носний вкладу LF (%), а для 2-ої ГПГ — ТР 

та HF (мс²; р < 0,05–0,01). Для учнів 3-ої та 

4-ої ГПГ ці показники знижувались неістот-

но. Наприкінці навчлаьнго року виконання 

навантажувальної проби не викликало істот-

них змін показників ВСР. 

За результатами геометричного та ста-

тистичного аналізу ВСР також було вста-

новлено зростання симпатикотонії у школя-

рів 2-ої за суттєвим зростанням АМо, а IVR 

та VPR. Зниження MxDMn, mRR, SDNN, 

RMSSD, pNN50 та зростання SI у старшо-

класників 2-ої ГПГ свідчили про зміщення 

рівня управління у бік центрального контуру 

і, відповідно про залучення функціональних 

резервів стратегічного призначення із вклю-

ченням механізмів довгострокової адаптації. 

Збільшення PAPR у старшокласників 3-ої 

ГПГ розцінювалось як ознака більш вираже-

ного переважання активності симпатичного 

відділу вегетативної системи над провідним 

рівнем функціонування СА-вузла, при фі-

зичному навантаженні ніж у стані спокою. 

Порівняння ІФЗ учнів із різних ГПГ до-

зволило виявити для кожної групи характер-

ний рівень адаптації (рис. 1) [21]. Так, у 

стані спокою, що характеризував рівень 

функціонування системи кровообігу, на по-

чатку року лише серед учнів 1-ої ГПГ 

реєструвалось напруження адаптації, а ІФЗ 

був істотно вищим ніж у інших ГПГ 

(р < 0,05). Протягом навчального року ІФЗ у 

школярів цієї ГПГ дещо знижувався, а у 3-ій 

ГПГ істотно зростав і відповідав напру-

женню адаптації, при задовільній адаптації у 

1-ій, 2-ій та 4-ій ГПГ (р < 0,05). Виконання 

Гарвардського степ-тесту виявило не тільки 

різний рівень фізичної працездатності, а й 

різний ступінь виснаження функціональних 

резервів у школярів. Так, на початку профі-

льного навчання визначалась незадовільна 

адаптація незалежно від характеру профго-

товності, але при аналізі складу груп лише у 

4-ій ГПГ не виявлено жодного учня із зри-

вом адаптації, а для більшості підлітків була 
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а) 

 
б) 

Рис. 1. Індекс функціональних змін старшокласників  

із різних груп професійної готовності протягом навчального року: 

а) у стані спокою;  

б) після виконання функціональної проби 

Примітки: 
1234 — істотна різниця між учнями при порівняні груп, p < 0,05; 
* — істотна різниця протягом року, p < 0,05. 
 

характерною задовільна адаптація (28,6 ± 

± 18,4 %) або її напруження (57,1 ± 20,2 %). 

Найбільш сприятливий стан функціона-

льних резервів за ІФЗ наприкінці навчально-

го року визначався у 2-ій ГПГ, де середній 

рівень цього показника не перевищував межі 

напруженої адаптації, а кількість учнів зі 

зривом адаптації була мінімальною і склада-

ла 9,1 ± 9,1 %, що істотно нижче у порівнян-

ні з 1-ою (53,8 ± 14,4 %), 3-ою (66,7 ± 

± 16,7 %) та 4-ою (57,1 ± 20,2 %) ГПГ (р < 

< 0,05–0,01). 

Найчастіше виявлення випадків зриву 

адаптації серед школярів 3-ої ГПГ (р < 0,05–
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–0,01), розцінювалось як більший ступінь 

виснаження функціональних резервів. Функ-

ціональні зміни у діяльності серцево-су-

динної системи реєструвались також за час-

тотою пульсу, артеріальному тиску, СОК та 

ХОК, окрім учнів 1-ої ГПГ, для яких показ-

ники гемодинаміки (за винятком ХОК) були 

стабільними упродовж навчального року. 

Так, зростання СДТ протягом року відбува-

лось у старшокласників 2-ої (з 79,7 ± 2,00 мм 

рт. ст. до 87,7 ± 1,97 мм рт. ст.), 3-ої (з 86,2 ± 

± 2,69 мм рт. ст. до 93,0 ± 1,29 мм рт. ст.) та 

4-ої (з 80,6 ± 2,90 мм рт. ст. до 91,5 ± 2,89 мм 

рт. ст.) ГПГ (р < 0,05–0,01), що свідчило про 

нестабільність циклічних змін стану крово-

носних сосудів. Для учнів 2-ої ГПГ це  

було пов’язано із зниженням ХОК з 

65,9 ± 1,60 мл до 60,3 ± 1,97 мл при зростан-

ні САТ і ДАТ, але більшою мірою ДАТ 

(р < 0,05–0,01). У школярів 3-ої ГПГ зростав 

САТ на 8,4 %, а у 4-ій ГПГ — ДАТ на 5,7 % 

(р < 0,05–0,01). 

Фізична працездатність визначається як 

потенціальна здатність до проявлення мак-

симального зусилля в динамічній, статичній 

чи змішаній роботі та залежить від кардіо-

респіраторної продуктивності, що і обумо-

вило найвищі індекси ГСТ та Руф’є у 2-ій 

ГПГ при порівнянні із 1-ою та 4-ою ГПГ 

упродовж всього року (р < 0,05–0,01). В 

свою чергу, низький рівень фізичної праце-

здатності не забезпечував необхідної стійко-

сті організму до високих специфічних на-

вантажень, а також достатнього розвитку 

основних фізичних якостей, що підтверджу-

валось результатами проведення тестів фі-

зичної підготовленості (рис. 2). 

Так, було встановлено, що для учнів 1-ої 

та 4-ої груп визначалась істотно нижча ви-

тривалість, сила, швидкість (р < 0,05–0,01). 

Загальний рівень фізичної підготовленості 

оцінювався як добрий, але також був суттєво 

вищим у школярів 2-ої ГПГ (41,9 ± 1,47 ба-

лу) при 37,0 ± 1,29 балу у старшокласників 

1-ої ГПГ та 35,7 ± 1,78 балу — у 4-ій ГПГ 

(р < 0,05). 

На підставі одержаних даних аналізу ге-

модинамічних показників, а також варіабе-

льності серцевого ритму було побудовано 

«адаптаційні профілі» старшокласників із 

різних ГПГ.  

1-а ГПГ характеризувалась включенням 

реакцій екстреної мобілізації як на фізичне 

навантаження, що реєструвалось за зростан-

ням вагосимпатичного впливу на початку ро- 

 

 

 
Рис. 2. Показники фізичної підготовленості 

старшокласників із різним характером 

професійної готовності 

Примітки: 
1234 — істотна різниця між учнями при порів-
няні відповідно із 1-ою, 3-ою, 4-ою ГПГ, 
p < 0,05. 

ку після виконання функціональної проби, 

так і на навчальний процес, що визначалось 

зростанням впливу симпатичного відділу 

вегетативної нервової системи, а також над-

сегментарних центрів на судинний тонус на-

прикінці навчального року при несприятли-

вому вихідному рівні адаптації (її напружен-

ня). Низький рівень функціонування систе-

ми кровообігу відображався і на рівні фі-

зичної працездатності за ІГСТ та індексом 

Руф’є (найбільша енергоємність процесу 

пристосування) та фізичної підготовленості, 

що визначалась за низьким у порівнянні з ін-

шими учнями показниками витривалості, си-

ли та швидкості, а також індексами силовим 

та витривалості.  

Учні 2-ої ГПГ характеризувались най-

сприятливішим типом реагування серцево-

Витривалість 

Швидкість 

Сила 
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судинної системи на розумове та фізичне 

навантаження. Високий рівень функціону-

вання зберігався протягом всього року і від-

повідав задовільному ступеню адаптації. 

Вже на початку року відбувалось включення 

не тільки механізмів короткочасної адапта-

ції, що забезпечувалось автономними регу-

ляторними механізмами (симпатичним від-

ділом вегетативної нервової системи), а й 

довгострокової — мобілізація стратегічних 

функціональних резервів центральними ре-

гуляторними системами. Функціональні ре-

зерви наприкінці року відновлювались і, в 

результаті, виконання навантажувальної 

проби практично не визивало зриву адапта-

ції, а відповідало лише її напруженню. Для 

цих учнів визначалась найвища фізична 

працездатність за індексами Руф’є та ІГСТ, а 

також фізична підготовленість за всіма по-

казниками, що тестувались (витривалість, 

сила, швидкість, а також індекси силовий та 

витривалості). 

Серед учнів 3-ої ГПГ на початку профіль-

ного навчання най частіше визначались диз-

регуляторні процеси за типами регуляції 

серцевого ритму: виражене переважання цент-

ральної або автономної регуляції, що потре-

бувало віднести їх до групи ризику. Вклю-

чення більш високого рівня управління СР 

на тлі вихідного дизрегуляторного стану 

призвело до зниження не тільки рівня функ-

ціонування системи кровообігу (істотне зни-

ження ІФЗ упродовж навчального року до 

найнижчого серед усіх учнів рівня, що від-

повідає напруженню адаптації), а й виснаже-

ння функціональних резервів, які здатні за-

безпечувати лише низький рівень функціо-

нування із зривом адаптації. Результати до-

слідження ВСР свідчили лише про зміну рів-

ня функціонування системи кровообігу і не 

виявляли напруження регуляторних систем. 

Проте недостатня врівноваженість процесів 

мобілізації резервів та їх відновлення не 

вплинула на рівень фізичної підготовленості 

(висока витривалість, сила, швидкість, ін-

декси силовий та витривалості), що можливо 

пов’язано із некритичним напруженням ре-

гуляторних систем із можливістю підтрима-

ння енергометаболічного гомеостазу організ-

му за рахунок мобілізації додаткових (стра-

тегічних) ресурсів. Тобто досягнення високо-

го рівня фізичної працездатності відбувалось 

за рахунок більшої фізіологічної «ціни». 

Для учнів 4-ої ГПГ характерна активіза-

ція симпатичної нервової системи при фі-

зичному навантаженні на початку року, а 

також на навчальний процес, але при висо-

кому вихідному рівні функціонування сис-

теми кровообігу, що відповідав задовільній 

адаптації і зберігався протягом всього на-

вчального року та за відсутністю учнів із 

зривом адаптації у відповідь на фізичне на-

вантаження на початку року. Для учнів цієї 

ГПГ визначався низький рівень фізичної 

працездатності (за індексом Руф’є та ІГСТ) 

та фізичної підготовленості (витривалість, 

сила, швидкість, індекс витривалості). 

Доведено, що навчальна діяльність школя-

рів має певну фізіологічну «ціну», яку можна 

визначити через загальну суму всіх фізіоло-

гічних та психічних затрат організму, що за-

безпечують належний рівень опанування 

знань, вмінь та навичок. Фізіологічна «вар-

тість» навчальної діяльності при традиційній 

системі освіти разюче відрізняється від такої 

за новітніми технологіями. Педагогічні ін-

новації характеризуються підвищеним на-

вантаженням внаслідок ускладнення освіт-

ніх програм, зростанням обсягу та якості 

інформації, що треба засвоїти, та вимагають 

високої швидкості психологічних процесів, 

уваги, високоефективної розумової діяль-

ності й супроводжується напругою серцево-

судинної системи в результаті надмірних 

навантажень [8, 22–27]. 

Отримані нами результати узгоджуються з 

раніш проведеними дослідженнями, щодо не-

сприятливого впливу надмірного навчально-

го навантаження на серцево-судинну систему 

дитячого організму. Так, Е. А. Володиною 

[22] виявлено дезорганізацію внутрішньо- і в 

міжсистемних взаємодій, напруження сис-

тем регуляції серцевого ритму, переважно за 

рахунок розузгодження впливів обох відді-

лів вегетативної нервової системи, який су-

проводжується надмірним вегетативним за-

безпеченням і, відповідно, призводить до 

зниження адаптаційних резервів організму.  

Проведений Стариковою А. Е. [26] по-

рівняльний аналіз змін параметрів серцевого 

ритму школярів, що навчаються у різних ти-

пах загальноосвітніх закладів виявив напру-

женість регуляторних механізмів серцевого 

ритму протягом адаптаційного періоду, який 

характеризується високим рівнем симпатич-

них впливів. Встановлено, що адаптаційний 

профіль при навчанні у закладах нового 

типу відрізняється від фонового (при тради-

ційній системі навчання), що вказує на знач-

ну роль в адаптаційному процесі особли-
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востей впливу навчальної діяльності на орга-

нізм учнів. Оцінка ступеню кореляції функ-

ціональних ознак, що відображають систем-

ну організацію фізіологічних процесів, ви-

явила основні етапи функціональних перебу-

дов, властивих процесу адаптації організму 

школярів.  

Оцінка рівня фізичної працездатності за 

індексом Руф’є та показником якості реакції 

серед учнів традиційної середньої школи 

продемонстрував більш сприятливу динамі-

ку працездатності із формуванням високих 

резервів при порівнянні з гімназистами (Жу-

ковская И. В.) [28]. 

Таким чином визначено характер та рі-

вень впливу навчальної діяльності на функ-

ціональний стан організму школяра у залеж-

ності від її інтенсивності, проте дотепер не 

проводились дослідження щодо визначення 

фізичної складової шкільної адаптації у за-

лежності від психологічних особливостей та 

професійних намірів підлітків, а саме рівня 

професійної зрілості. В ході проведеного 

дослідження встановлено системний вплив 

професійної готовності адаптацію підлітків 

до навчальної діяльності. Так, учні 1-ої ГПГ 

(визначились зі своїм професійним майбут-

нім, професійний вибір роблять самостійно, 

емоційно знебарвлено) характеризувались 

включенням реакцій екстреної мобілізації 

при напруженні адаптації на початку року, 

мали низький рівень фізичної працездатнос-

ті та фізичної підготовленості. Для школярів 

2-ої ГПГ (недостатньо визначилися зі своїм 

професійним майбутнім, але професійний 

вибір роблять відповідально, емоційно за-

барвлено) характерним був найсприятливі-

ший тип реагування серцево-судинної систе-

ми на розумове та фізичне навантаження, 

найвища фізична працездатність і фізична 

підготовленість. Серед старшокласників 3-ої 

ГПГ (найбільш інформовані в світі професій, 

але професійний вибір переважно інтуїтив-

ний, сформований під впливом оточення) 

найчастіше визначались дизрегуляторні про-

цеси у серцевому ритмі, що визначало їх як 

групу ризику, а досягнення високого рівня 

фізичної працездатності відбувалось за раху-

нок більшої фізіологічної «ціни» із підви-

щенням рівня управління серцевим ритмом. 

У підлітків 4-ої ГПГ (не усвідомили свій 

професійний вибір) при високому рівні 

функціонування системи кровообігу визна-

чався низький рівень фізичної працездатнос-

ті та фізичної підготовленості. 

ВИСНОВКИ 

1. Динаміка показників варіабельності 

серцевого ритму та гемодинаміки старшо-

класників протягом навчального року свід-

чила про значне напруження функціональ-

них систем організму, що забезпечувало 

певний рівень адаптації школяра до навчаль-

них навантажень. Адаптаційний потенціал 

особистості був пов’язаний із характером 

професійної готовності, що визначалась як 

здатність підлітка до самостійного обґрунто-

ваного професійного вибору, який був об-

умовлений певним рівнем автономності, ін-

формованості про світ професій, вмінням 

приймати ефективні рішення і планувати 

своє професійне життя, а також емоційним 

відношенням до ситуації вибору професії. 

2. Певний комплекс показників, які ха-

рактеризують рівень функціонування систе-

ми кровообігу, вегетативне забезпечення 

навчальної діяльності, рівень фізичної пра-

цездатності та підготовленості підлітка із 

визначенням «адаптаційного профілю» до-

зволяє не тільки оцінити характер функціо-

нальних змін, що пов’язані з впливом навча-

льного навантаження, а й спрогнозувати 

можливість виникнення синдрому «шкільної 

дезадаптації». 

3. Найбільш несприятливим «адаптацій-

ним профілем» із ризиком виникнення син-

дрому шкільної дезадаптації характеризува-

лись підлітки, які завжди планують свою дія-

льність, мають стійкі погляди на своє профе-

сійне майбутнє, достатньо обізнані про вироб-

ничі умови та обов’язки, професійний вибір 

здійснюють відповідально, емоційно забарв-

лено, проте переважно інтуїтивно під впливом 

оточення; невпевнені, не готові бути самостій-

ними, активними та ініціативними у професій-

ній самореалізації.  

Розподіл учнів старших класів в залежно-

сті від характеру професійної готовності до-

зволяє визначити пріоритетні напрямки ди-

ференційованих медико-профілактичних за-

ходів щодо профілактики шкільної дезадап-

тації. 
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ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У ХВОРИХ  

НА КОМОРБУДНУ З ВИРАЗКОВОЮ ХВОРОБОЮ  

АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ, З УРАХУВАННЯМ ДОБОВИХ 

ПРОФІЛІВ СИСТОЛІЧНОГО АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ  
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В амбулаторних умовах обстежені пацієнти (n = 141), з них основну групу склали пацієнти з арте-

ріальною гіпертензією (АГ), коморбідною з виразковою хворобою (ВХ) (n = 41); в групу порівняння 

1 увійшли пацієнти з ізольованою АГ (n = 58), в групу порівняння 2 — з ізольованою ВХ (n = 42). Ви-

вчено частотний розподіл типів добових профілів (ДП) систолічного артеріального тиску (САТ) і по-

казники варіабельності серцевого ритму (ВСР), у тому числі з урахуванням різних типів ДП САТ. Для 

АГ, коморбідної з ВХ, характерні три типи ДП САТ (діппер, нон-діппер, найт-пікер) з переважанням 

патологічних ДП (45 % нон-діппер, 15 % найт-пікер). Характерна низька загальна потужність (ТР 

ВСР) (1203 мс2 ± 852) з найменшими значеннями в підгрупі з ДП САТ за типом найт-пікер 

(839 мс2 ± 462) і відзначається значний зсув симпатовагального балансу (LF/HF) у бік симпатикотонії 

(3,3 ± 2,6) за рахунок підгрупи з ДП САТ за типом нон-діппер (5,3 ± 2,6). Порушення реакції на орто-

стаз відзначається з боку ТР ВСР (підвищення на 44,8 %) в підгрупі діппер, а на тест з модульованим 

диханням (зниження на 47,2 %) — з боку LF/HF в підгрупі нон-діппер. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: артеріальна гіпертензія, виразкова хвороба шлунка та дванадцятипалої киш-

ки, добовий профіль систолічного артеріального тиску, варіабельність серцевого ритму 

 

ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У ПАЦИЕНТОВ С КОМОРБИДНОЙ  

С ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ, С УЧЕТОМ  

СУТОЧНЫХ ПРОФИЛЕЙ СИСТОЛИЧЕСКОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ  
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В амбулаторных условиях обследованы пациенты (n = 141), из них основную группу составили па-

циенты с артериальной гипертензией (АГ), коморбидной с язвенной болезнью (ЯБ) (n = 41); в группу 

сравнения 1 вошли пациенты с изолированной АГ (n = 58), в группу сравнения 2 — с изолированной 

ЯБ (n = 42). Изучено частотное распределение типов суточных профилей (СП) систолического арте-

риального давления (САД) и показатели вариабельности сердечного ритма (ВСР), в том числе с уче-

том разных типов СП САД. Для АГ, коморбидной с ЯБ, характерны три типа СП САД (диппер, нон-

диппер, найт-пикер) с преобладанием патологических СП (45 % нон-диппер, 15 % найт-пикер). Харак-

терна низкая общая мощность (ТР ВСР) (1203 мс2 ± 852) с наименьшими значениями в подгруппе с СП 

САД по типу найт-пикер (839 мс2 ± 462) и отмечается значительный сдвиг симпатовагального баланса 

(LF/HF) в сторону симпатикотонии (3,3 ± 2,6) за счет подгруппы с СП САД по типу нон-диппер 

(5,3 ± 2,6). Нарушение реакции на ортостаз отмечается со стороны ТР ВСР (повышение на 44,8 %) в 

подгруппе диппер, а на тест с модулированным дыханием (снижение на 47,2 %) со стороны LF/HF в 

подгруппе нон-диппер. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: артериальная гипертензия, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперст-

ной кишки, суточный профиль систолического артериального давления, вариабельность сердечного 

ритма 
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HEART RATE VARIABILITY IN PATIENTS WITH HYPERTENSION, COMORBID WITH 

PEPTIC ULCER DISEASE, TAKING INTO ACCOUNT CIRCADIAN SYSTOLIC BLOOD 

PRESSURE 
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In out-patient conditions patients with hypertension were investigated (n = 141): of which the core group 

consisted of 41 patients with hypertension (H) comorbid with peptic ulcer (PU); the comparison group 1 con-

sisted of 58 patients with isolated H and comparison group 2 consisted of 42 patients with isolated РU. The 

frequency of circadian rhythm (CR) of systolic blood pressure (SBP) and heart rate variability (HRV) were 

studied, including taking into account the different types of CR SBP. Three types of CR SBP (dipper, non-

dipper, knight-peacker) with a prevalence of pathological (45 % of non-dipper, 15 % of knight-peacker) CR 

SBP are characterized. Low Total Power (TP HRV) (1203 ms2 ± 852) with the lowest values in the group 

with knight-peacker CR SBP (839 ± 462 ms2), and there is a significant removal of simpatovagalnogo balance 

(LF/HF) in the sympathic direction (3,3 ± 2,6) due to the non-dipper CR SBP (5,3 ± 2,6). Violation of or-

thostatic reactions is observed from the side of TP HRV (increase on 44,8 %) in the dipper CR SBP, and the 

test with modulated breath (decrease on 47,2 %) from the side of the LF/HF in the non-dipper CR SBP. 

KEY WORDS: hypertension, peptic ulcer disease, circadian rhythm of systolic blood pressure, heart rate 

variability 
 

Вегетативна нервова система (ВНС) має 

вплив на розвиток багатьох захворювань, не 

є виключенням і такі розповсюджені, як 

артеріальна гіпертензія (АГ) та виразкова 

хвороба (ВХ) [1–3]. АГ є одним з найпоши-

реніших хронічних захворювань  (30 % до-

рослого населення України), яке збільшує 

ризик розвитку серцево-судинних усклад-

нень і смертності [4–6]. Поміж супутніх АГ 

захворювань друга за частотою виникнення 

(41,4 %) є патологія органів травлення 

(9,60 % населення України), в структурі якої 

на долю на ВХ шлунку та дванадцятипалої 

кишки приходиться 12,83 % [7–9]. На ВХ 

шлунку та дванадцятипалої кишки в струк-

турі поширеності захворювань органів трав-

лення припадає 12,83 % [9]. Частота суміс-

ного перебігу АГ з ВХ коливається в ши-

роких межах і сягає 15,2 % [10].  

Оцінити стан ВНС можна, досліджуючи  

варіабельність серцевого ритму (ВСР), та 

добові профілі (ДП) артеріального тиску 

(АТ). Найбільш інформативним, сучасним та 

неінвазимним методом оцінки вегетативного 

статусу є аналіз ВСР, який широко застосо-

вується при дослідженні нейровегетативної 

регуляції при захворюваннях серцево-

судинної системи [11, 12], в тому числі при 

АГ [3,13–15]. Зниження загальної міцності 

ВСР, що має місце при АГ, свідчить про по-

рушення вегетативного контролю серцевої 

діяльності і є несприятливим фактором 

прогнозу захворювання [16]. Аналіз ВСР у 

хворих на ВХ виявляє підвищення актив-

ності парасимпатичної складової ВНС та 

зниження — симпатичної [17–20]. Дослідже-

ння ВСР при поєднанні АГ та ВХ поодинокі 

[21], свідчать про виражену симпатикотонію.  

Циркадіанна функціональна активність 

органів і систем є універсальним діагностич-

ним критерієм загального стану організму 

[22, 23]. Маніфестація багатьох небезпечних 

станів (інфаркт міокарда, інсульт, раптова 

смерть та ін.) тісно асоційована з добовою 

періодикою [22, 24].   

Вивчення вегетативної регуляції у хворих 

на АГ, коморбідну з ВХ, за даними ВСР, ОР 

і ДП АТ може стати ключем до розуміння 

клінічних особливостей їх сумісного перебі-

гу та поліпшити ефективність контролю АГ 

в залежності від цих показників. 

Роботу виконано у рамках науково-до-

слідної роботи «Розробка і дослідження сис-

теми автоматичного управління варіабель-

ністю серцевого ритму», номер державної 

реєстрації 0109U000622, що входить до 

координаційного плану пріоритетних на-

прямків наукових досліджень, затверджених 

МОН України. 

Мета роботи — встановлення особли-

востей ВСР у хворих на АГ, що коморбідна з 

ВХ, з різними типами ДП систолічного АТ 

(САТ) для розробки та впровадження в 

практику індивідуальних підходів діагнос-

тики та лікування хворих на коморбідну па-

тологію.  

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ  

У проведене дослідження були включені 

пацієнти (n = 141), які перебували на амбу-
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латорному лікуванні.  Пацієнти були розді-

лені на три групи: основну (АГ + ВХ), по-

рівняння 1 (АГ), порівняння 2 (ВХ). Основну 

групу склав 41 хворий на АГ, коморбідну з 

ВХ, з них 17 чоловіків (41 %) і 24 жінки 

(59 %), середній вік 56,5 ± 10,3 років 

(M  sd). До групи порівняння 1 увійшли 

58 хворих на ізольовану АГ, з них 22 чо-

ловіка (37 %) і 36 жінок (63 %), середній вік 

62,8 ± 10,1 років. До групи порівняння 2 

увійшли 42 хворих на ізольовану ВХ, з них 

14 чоловіків (33 %) і 28 жінок (67 %), серед-

ній вік 44,7 ± 12,7 років. У дослідженні та-

кож взяли участь 38 здорових добровольців, 

з них 15 чоловіків (39 %) та 23 жінки (61 %), 

середній вік 50,5 ± 9,6 років. В основній 

групі АГ 1-го ступеня діагностовано у 36 % 

хворих, 2-го ступеня — у 54 % і 3-го сту-

пеня — у 10 %; I стадію АГ встановлено у 

10 % хворих, II стадію — у 58 % і III ста-

дію — у 32 %; серцеву недостатність (СН) 

0 стадії — у 29 % випадків, СН I стадії — у 

49 %  і СН IIA стадії — у 22 %; СН I функ-

ціонального класу (ФК) — у 44 % і II ФК — 

у 27 % хворих. У групі порівняння 1 АГ 1-го 

ступеня було встановлено у 28 % хворих,  

2-го ступеня — у 53 % і 3-го ступеня — у 

19 %; I стадія АГ була у 15 %, II стадія — у 

55 % та III стадія — у 30 % хворих; СН 

0 стадії було виявлено у 43 %, I стадії — у 

37 % і IIA стадії — у 20 %; СН I ФК була у 

29 % і II ФК — у 28 % хворих. 

У дослідження не включали хворих з го-

стрим коронарним синдром, гострим пору-

шенням мозкового кровообігу, хронічною 

СН IIB–III стадії, III–IV ФК за NYHA, нир-

ковою недостатністю, хронічними обструк-

тивними захворюваннями легень, бронхіаль-

ною астмою, цукровим діабетом 1 і 2 типів, 

органічними та функціональними порушен-

нями з боку щитоподібної залози, виразко-

вою хворобою, що ускладнилась кровоте-

чею, перфорацією, пенетрацією, малігніза-

цією. 

Дослідження проводилось вранці (9ºº–

12ºº) натщесерце після 10 хвилин адаптації 

пацієнта. За добу до візиту пацієнти не 

приймали каву, міцний чай, алкогольні напої 

та медичні препарати, за 30 хвилин до про-

ведення обстеження обмежувалась фізична 

активність.   

АТ вимірювали за методом Короткова 

відповідно до вимог ВООЗ за допомогою 

ртутного сфігмоманометра Microlife BP 

AG1-40 у положенні сидячи після 5 хвилин 

відпочинку пацієнта. Ступінь АГ визнача-

лась згідно з рекомендаціями Європейського 

товариства гіпертензії та Європейського то-

вариства кардіологів (2007), стадія — Комі-

тету експертів Всесвітньої організації охо-

рони здоров’я (ВООЗ) та Міжнародного то-

вариства гіпертензії (МТГ) (1999), які уза-

гальнені і викладені в рекомендаціях 

Української Асоціації кардіологів з профі-

лактики та лікування артеріальної гіпертен-

зії (2008) [25]. Стадію та ФК СН встановлю-

вали на основі рекомендацій Української 

асоціації кардіологів з класифікації, діагнос-

тики та лікування кардіологічних хворих 

(2007) [25].  Для верифікації ВХ, згідно 

«Протоколу надання медичної допомоги 

хворим на неускладнену виразкову хворобу 

та інші пептичні виразки шлунку та/або два-

надцятипалої кишки» (Наказ МОЗ України 

№ 271 від 13.06.2005) [26], проводилася фіб-

роезофагогастродуоденоскопія («AOHUA–

XS–30», AOHUA, Китай), щипцева біопсія 

(2–4 шматочки) слизової оболонки шлунку 

та дванадцятипалої кишки. Відповідно до 

рекомендацій Маастрихтських угод (2005) 

[27] у пацієнтів з ВХ визначалася наявність  

H. Pylori за допомогою швидкого уреазного 

тесту («UREHp-тест», PLIVA-Lachema, Че-

хія) та гістологічного методу.   

Для встановлення ДП САТ проводилося 

добове моніторування АТ з використанням 

системи «Кардіосенс» (Харківський авіацій-

ний інститут, Україна). АТ вимірювався з ін-

тервалом в 15 хвилин у денні години і 

30 хвилин — у нічні, реєстрація ЕКГ здійс-

нювалась протягом усього запису. Оцінюва-

ли ступінь нічного зниження (СНЗ)  АТ у 

відсотках за різницею між середніми вели-

чинами АТ за період дня і ночі, віднесеної 

до середньоденної величини АТ. Поділ доби 

на період день та ніч проводилося за даними 

щоденників пацієнтів. У залежності від СНЗ 

АТ виділяли наступні підгрупи пацієнтів: з  

оптимальним зниженням АТ (10 % < СНЗ 

АТ < 20 %) — ДП САТ за типом dipper,  з 

недостатнім зниженням (СНЗ АТ < 10%) — 

ДП САТ за типом non-dipper, з надмірним 

зниженням (СНЗ АТ > 20 %) — ДП САТ за 

типом over-dipper та з надмірним підвищен-

ням АТ в нічні години (СНЗ АТ < 0 %) — 

ДП САТ за типом night-peaker [23, 28, 29].  

Аналіз ВСР проводили згідно  рекоменда-

цій Європейського товариства кардіології і 

Північноамериканського електрофізіологіч-

ного суспільства (1996 р.) [30] за допомогою 
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апаратно-програмного комплексу з викорис-

танням сертифікованої комп’ютерної діагнос-

тичної системи «Кардіолаб» (Харківський 

авіаційний інститут, Україна). Дослідження 

проводили у положенні лежачи на спині при 

спокійному диханні (фонова проба), в умовах 

активної ортостатичної проби та тесті з ме-

трономізованим диханням (3 секунди вдих: 

4 секунди видих, 8,5 дихальних рухів у 

хвилину). Тривалість запису ЕКГ у кліностазі 

та ортостазі становила 7 хвилин, проби з 

метрономізованим диханням — 3 хвилини. З 

аналізу виключали відрізок ритмокардіогра-

ми тривалістю у одну хвилину після зміни 

положення тіла в силу нестаціонарності 

процесів. Вивчали спектральні показники 

ВСР на основі швидкого перетворення Фур’є: 

загальну потужність спектра (Total роwer — 

TP, мс
2
) та співвідношення низько- і високо-

частотних доменів (Low Frequency/High 

Frequency — LF/HF, безроз.)  Де ТР (в діапа-

зоні від 0 до 0,40 Гц на мс
2
) — це 

інтегральний показник, що характеризує ВСР 

в цілому; LF — потужність області низько-

частотних коливань (у діапазоні від 0,05 до 

0,15 Гц на мс
2
), що відображає, в основному, 

вплив симпатичної ланки ВНС; HF — потуж-

ність області високочастотних коливань (у 

діапазоні від 0,15 до 0,40 Гц на мс
2
) свідчить, 

в основному, про парасимпатичну складову 

вегетативної регуляції; LF/HF — міра симпа-

товагального балансу.  

Терапія АГ проводилася згідно рекомен-

дацій Української Асоціації кардіологів з 

профілактики та лікування артеріальної гі-

пертензії (2008 р.) [31]. Усім пацієнтам нада-

вали рекомендації щодо дієти та модифікації 

образу життя. Терапія АГ включала: тіазид-

ний діуретик (гідрохлортіазид, 12,5 мг/добу) 

та/або інгібітор ангіотензинперетворюючого 

ферменту (лізиноприл, 5–20 мг/добу). За по-

казаннями додавався дигідропіридиновий 

антагоніст кальцію тривалої дії (амлодипін, 

5 мг/добу).  

Терапія ВХ включала: у випадку Н. рylori 

позитивної ВХ — ерадикаційна терапія [27], 

що складалась з інгібітору протонного насо-

су (омепразол, 40 мг/добу),  кларитроміцину 

(1 000 мг/добу), амоксициліну (2 000 мг/до-

бу) протягом 14 діб; у випадку Н. рylori 

негативної ВХ [32] — антисекреторна тера-

пія, що складалась з омепразолу 40 мг/добу 

або блокатору Н2-рецепторів (фамотидін, 

40 мг/добу) протягом 14 діб, підтримуюча 

терапія, незалежно від наявності Н. рylori, 

включала омепразол чи фамотидін 20 мг/ 

добу впродовж 4–6 тижнів.  

Статистична обробка отриманих резуль-

татів виконана на персональному комп’юте-

рі за допомогою програм «Microsoft Office 

Excel 2007» та «Mathcad 14.0». Оцінювали 

середні значення (M) та стандартне відхи-

лення (sd) за допомогою критеріїв t-

Ст’юдента та 
2
-Пірсона і достовірність 

статистичних показників із встановленням їх 

прогностичної значущості методом дискри-

мінантного аналізу. Частоту досліджуваних 

ознак вказували у відсотках та розрахову-

вали середню помилку відсотка (Sp). Ста-

тистично значимі відмінності визначали при 

рівні р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

У хворих основної групи (АГ + ВХ) пере-

важав ДП САТ за типом non-dipper (45 %), 

наступним за частотою був ДП САТ за ти-

пом dipper (40 %) і рідше за інші — ДП САТ 

за типом night-peaker (15 %), тоді як ДП 

САТ за типом over-dipper не спостерігався. 

У хворих групи спостереження 1 (АГ) най-

частішим також був ДП САТ за типом non-

dipper (53 %), наступним за частотою був 

ДП САТ за типом dipper (37 %) і рідше за 

інші зустрічались ДП САТ за типами night-

peaker (6,6 %) та over-dipper (3,4 %). У групі 

спостереження 2 (ВХ), аналогічно основній 

групі і групі спостереження 1, найбільш час-

то зустрічався ДП САТ за типом non-dipper 

(43 %), наступними за частотою були ДП 

САТ за типами dipper (40 %) і night-peaker 

(28 %), тоді як ДП САТ за типом over-dipper 

не спостерігався (табл. 1). 

Дані спектрального аналізу ВСР в кліно-

стазі свідчать, що в основній групі загальна 

потужність спектру (ТР) низька (від 300 до 

1500 мс
2
) та найменша проти груп порів-

няння. У групі порівняння 1 ТР ВСР також 

була низька, тоді як у групі порівняння 2 ТР 

ВСР була вищою за значення основної групи 

і групи порівняння 1 та відповідала помірній 

потужності (від 1 500 до 3 000 мс
2
). ТР ВСР 

у кліностазі в основній групі була у межах 

помірної потужності в підгрупах з ДП САТ 

за типами dipper та non-dipper,  та була низь-

кою у підгрупі з ДП САТ за типом night-

peaker. У групі порівняння 1 у кліностазі ТР 

ВСР була низькою в підгрупах з ДП САТ за 

типами non-dipper і night-peaker та мала по-

мірну міцність в підгрупах з ДП САТ за ти-

пами dipper та over-dipper. У групі порівнян-
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ня 2 ТР ВСР у кліностазі була найвищою і 

відповідала високій міцності (> 3000 мс
2
) у 

підгрупі з ДП САТ за типом dipper, тоді як у 

підгрупах з ДП САТ за типами non-dipper і 

night-peaker була у межах помірною потуж-

ності (табл. 2).  

Таблиця 1 

Частота виникнення ДП САТ при коморбідних та ізольованих АГ та ВХ, (% ± Sp) 

ДП САТ АГ + ВХ АГ ВХ 

Dipper  40 ± 11,0 37 ± 8,8 29 ± 17 

Non-dipper 45 ± 11,1 53 ± 9,1 43 ± 18 

Over-dipper – 3,4 ± 3,0# – 

Night-peaker 15 ± 8,0 6,6 ± 4,5*# 28 ± 17* 

Примітки: 
* — достовірність відмінностей у порівнянні з основною групою (р < 0,05);  
# — достовірність відмінностей всередині групи між підгрупами (р < 0,05). 

Таблиця 2 

ТР ВСР (мс
2
) в основній групі та групах порівняння 1 і 2 в підгрупах з ДП САТ  

за типом dipper, non-dipper, over-dipper, night-peaker, (М ± sd) 

Примітки: 
* — достовірність відмінностей у підгрупах в порівнянні з підгрупою з ДП за типом  dipper (р < 0,05);  
+ — достовірність відмінностей показників у функціональних пробах в порівнянні з даними в 

ортостазі (р < 0,05). 
 

Реакція ТР ВСР на ортостатичний тест в 

основній групі була хибною (підвищувалась) 

в підгрупі з ДП САТ за типом dipper (на 

44,8 %), тоді як в підгрупах з ДП САТ за ти-

пами non-dipper та night-peaker правиль-

ною — знижувалась  (на 13,9 % і 36,3 % 

відповідно). У групі порівняння 1 правильна 

реакція ТР ВСР на ортостатичний тест спо-

стерігалась у всіх підгрупах з максимальним 

зниженням в підгрупі з ДП САТ за типом 

over-dipper (на 44,9 %), проти підгруп з ДП 

САТ за типом dipper (на 18,8 %), night-peaker 

(на 12,8 %), мінімальні зміни спостерігались 

в підгрупі з ДП САТ за типом non-dipper (на 

6,7 %). У групі порівняння 2 в умовах орто-

статичного тесту правильна реакція ТР ВСР 

відзначалась в підгрупі з ДП САТ за типом 

dipper (зниження на 60,1 %), у підгрупах з 

ДП САТ за типом non-dipper та  night-peaker 

спостерігалась хибна реакція — підвищення 

(на 18,9 % і 3,5 %).  

Реакція ТР ВСР на тест з метрономізова-

ним диханням в основній групі у всіх під-

групах була правильною — підвищувалась, з 

найбільшим приростом у групі з ДП САТ за 

типом night-peaker (56,9 %). У групах порів-

няння 1 і 2 у всіх підгрупах, аналогічно ос-

новній групі, відмічалась правильна реакція 

ТР ВСР на модульоване дихання. Найбіль-

ший приріст  ТР ВСР спостерігався у групі 

порівняння 2 в підгрупах з ДП САТ за типом 

dipper (на 59,6 %).  

Значення співвідношення симпатичної та 

парасимпатичної ланок регуляції (LF/HF) 

найбільшим було в основній групі проти 

груп порівняння. А в групі порівняння 1 

ВСР 
Група в 

цілому 

Добові профілі САТ 

Dipper Non-dipper Over-dipper Night-peaker 

Основна група (АГ + ВХ) 

Кліностаз 1203 ± 852 1352 ± 646 1670 ± 986 – 839 ± 462* 

Ортостаз 1588 ± 1050 2453 ± 1725 1799 ± 1078 – 533 ± 173 

Дихання  1864 ± 921 2164 ± 1337 2132 ± 1386 – 1948 ± 1151 

Група порівняння 1 (АГ) 

Кліностаз 1421 ± 714 1699 ± 1026   1005 ± 615* 1729 ± 1055 654 ± 241* 

Ортостаз 1340 ± 979 1379 ± 860 941 ± 466 952 ± 463 570 ± 311 

Дихання  2528 ± 1917+ 3422 ± 1294 2411 ± 1557+ 4003 ± 1123+ 1291 ± 609+ 

Група порівняння 2 (ВХ) 

Кліностаз 2185 ± 1427* 3235 ± 1040 1542 ± 845 – 1890 ± 906 

Ортостаз 1658 ± 1112 1226 ± 942 1877 ± 1267 – 1920 ± 1114 

Дихання  3446 ± 1256+ 7798 ± 645+ 4014 ± 1031+ – 2181 ± 1034 
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LF/HF було більшим, ніж у групі порівняння 

2. Значення LF/HF в основній групі та групі 

порівняння 1 свідчать про зміщення співвід-

ношення у бік низькочастотного домену 

(LF), яке було більше виражено в основній 

групі, що відображає превалювання симпа-

тичної ланки регуляції. У групі порівняння 2 

значення LF/HF знаходились у межах 

нормального балансу регуляторних ланок 

(табл. 3).  

Таблиця 3 

LF/HF в основній групі та групах порівняння 1 і 2 в підгрупах з ДП САТ  

за типом dipper, non-dipper, over-dipper, night-peaker, (М ± sd) 

Примітки: 
* — достовірність відмінностей у підгрупах в порівнянні з підгрупою з ДП за типом  dipper (р < 0,05);  
+ — достовірність відмінностей показників у функціональних пробах в порівнянні з даними в 

ортостазі (р < 0,05). 
 

Значення LF/HF в основній групі у кліно-

стазі було зміщено у бік низькочастотного 

домену (LF) в усіх підгрупах, найбільше в 

підгрупі з ДП САТ за типом non-dipper, та в 

однаковій мірі в підгрупах з ДП САТ за ти-

пом dipper та night-peaker  (табл. 3). У групі 

порівняння 1 LF/HF було зміщено у бік 

низькочастотних коливань найбільше в під-

групі з ДП САТ за типом night-peaker, в мен-

шій мірі в підгрупах з ДП САТ за типом 

dipper та non-dipper, та було зміщено у бік 

високочастотних коливань у підгрупі з ДП 

САТ за типом over-dipper. У групі порів-

няння 2 LF/HF знаходилось у межах нор-

мального балансу регуляторних ланок (1,3–

1,9) в підгрупах з ДП САТ за типом non-

dipper і night-peaker, тоді як в підгрупі з ДП 

САТ за типом dipper було зміщено у бік 

низькочастотних коливань.  

Реакція LF/HF на ортостатичний тест в 

основній групі була правильною у всіх під-

групах, максимально вираженою в підгрупі з 

ДП САТ за типом dipper (підвищення на 

27,5 %), проти підгруп з ДП САТ за типом 

non-dipper (на 17,2 %) і night-peaker (на 

16,0%). У групі порівняння 1 і 2 відповідь 

LF/HF на ортостатичний тест, аналогічно 

основній групі, була правильною в усіх під-

групах — підвищувалась з найбільшим при-

ростом у групі порівняння 2 в підгрупі з ДП 

САТ за типом dipper. 

 У відповідь на тест з метрономізованим 

диханням в основній групі спостерігалось 

зниження LF/HF у підгрупі з ДП САТ за ти-

пом non-dipper (на 47,2 %), що є неправиль-

ною реакцією, та підвищення LF/HF в під-

групах з ДП САТ за типами  dipper (на 

24,4 %)  та night-peaker (на 48,8 %). У групі 

порівняння 1 реакція LF/HF на модульоване 

дихання була правильною у всіх підгрупах, з 

найбільшим приростом у підгрупі з ДП САТ 

за типом over-dipper (на 94,5 %). У групі по-

рівняння 2 LF/HF у ході тесту з метрономі-

зованим диханням знизилось, що є неправи-

льною реакцією, у підгрупах з ДП САТ за 

типом dipper (на 16,1 %)  та night-peaker (на 

38,5 %) та підвищилось у підгрупі з ДП САТ 

за типом non-dipper (на 62,7 %). 

В літературі [13–15, 30, 33, 34] широко 

висвітлено дослідження ВСР при АГ. Вказу-

ється, що для пацієнтів з гіпертензією у по-

рівнянні зі здоровими добровольцями є ха-

рактерним зниження загальної потужності 

ВСР і збільшення симпатовагального ба-

Проби 
Група в 

цілому 

Добові профілі САТ 

Dipper Non-dipper Over-dipper Night-peaker 

Основна група (АГ + ВХ) 

Кліностаз 3,3 ± 2,6 2,1 ± 1,2 5,3 ± 2,6 – 2,1 ± 0,4 

Ортостаз 5,2 ± 3,9+ 2,9 ± 1,1 6,4 ± 4,0 – 2,5 ± 0,5 

Дихання  3,1 ± 2,0 2,8 ± 1,7 2,8 ± 1,7+ – 4,2 ± 2,6 

Група порівняння 1 (АГ) 

Кліностаз 2,3 ± 1,5 2,3 ± 1,1 2,3 ± 1,4 0,7 ± 0,3* 3,5 ± 1,7 

Ортостаз 4,3 ± 3,3+ 4,6 ± 2,2+ 3,9 ± 2,2 1,8 ± 0,7 4,0 ± 0,9 

Дихання  4,7 ± 3,4+ 3,4 ± 1,2 3,9 ± 2,0+ 7,3 ± 1,6+ 4,1 ± 1,0 

Група порівняння 2 (ВХ) 

Кліностаз 1,7 ± 1,0* 2,1 ± 1,4 1,9 ± 0,4 – 1,3 ± 0,7* 

Ортостаз 7,1 ± 5,4+ 6,8 ± 2,0+  6,4 ± 0,8+ – 3,6 ± 1,3 

Дихання  4,7 ± 3,1+ 2,6 ± 1,0 5,1 ± 2,4 – 0,7 ± 0,2+ 
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лансу (2,3–3,0), за рахунок підвищення ак-

тивності симпатичної частини ВНС і/або — 

пригніченням парасимпатичної. Є також 

дані [33, 35], які свідчать про зниження по-

тужності обох ланок регуляторної системи, 

оскільки зниження парасимпатичного від-

ділу є більш істотним, це призводить до від-

носної симпатикотонії. Ці дані в частині 

зниження загальної потужності і збільшення 

симпатовагального балансу збігаються з ре-

зультатами нашого дослідження ВСР у па-

цієнтів з АГ. У публікаціях останніх років 

[17–20, 36] зустрічаються дослідження, при-

свячені аналізу ВСР у хворих на ВХ. За да-

ними авторів [18, 37] в більшості випадків 

(61–66 %) мало місце переважання тонусу 

парасимпатичної нервової системи, рідше 

(14–21 %) — симпатичної. Інші [17] відзна-

чають підвищення активності парасимпа-

тичної складової та зниження симпатичної. 

У нашій роботі у пацієнтів з ВХ на дисба-

ланс симпатичного і парасимпатичного від-

ділів ВНС з переважанням парасимпатико-

тоніі вказує достовірне зниження LF/HF. 

Згадувань у цих роботах на загальну потуж-

ність ВСР немає, але можна припустити, що 

спостерігалося переважання парасимпатико-

тонії, і отже, була посилена вегетативна 

регуляція серця, там загальна потужність 

була вищою і навпаки. Так, в нашій роботі 

для ВХ в порівнянні з контрольною групою 

спостерігалося менше LF/HF і більше ТР. 

Таким чином отримані нами дані ВСР у па-

цієнтів з ізольованими АГ і ВХ підтверджу-

ють раніше наявні уявлення про значення 

симпатичної частини нервової системи в 

патогенезі АГ  і парасимпатичної — у роз-

витку ВХ. Публікації, присвячені вивченню 

ВСР при поєднанні даних нозологій, пооди-

нокі [21]. У них автори вказують на збіль-

шення симпатичної активності при наявнос-

ті АГ, незалежно від коморбідності з ВХ (що 

підтверджується нашими даними) і на роз-

ширення парасимпатичного впливу при АГ, 

коморбідної з ВХ (не знайшло підтвер-

дження в нашому дослідженні). У наведених 

роботах авторами не вивчалася загальна по-

тужність спектру і не проводилося порів-

няння з ізольованою ВХ. У той час, як у ве-

ликій кількості досліджень [38, 39] прово-

дився глибокий аналіз показників ВСР при 

ВХ, коморбідної з ІХС. Результати нашого 

дослідження відповідають даним цих робіт. 

Так, для ізольованої ВХ характерне поси-

лення парасимпатичного впливу (LF/HF — 

1,7), для ізольованої АГ — симпатичного 

(LF/HF — 2,3), при їх коморбідності спосте-

рігалося посилення вегетативної дисфункції 

і подальше посилення активності симпатич-

ної ВНС (LF/HF — 3,3). Загальна потужність 

спектру при АГ, коморбідної з ВХ, мала од-

наково менші значення з ізольованою АГ 

(1203 і 1421 мс
2
 відповідно) порівняно з ВХ 

(2185 мс
2
), що може бути пов’язано з пору-

шенням відповіді серця на зниження пара-

симпатичного вегетативного тонусу.  

Дослідження функції ВНС включає про-

ведення тестів при дії різних збурюючих 

факторів на гемодинаміку — гострі фарма-

кологічні проби, ортостатичні реакції, тести 

з метрономізованним диханням. Фізіологіч-

ність реакцій — важлива характеристика 

загального стану регуляторних систем [3, 

29]. За даними Баєвського Р. М. (1979) за 

умови нормальної вегетативної регуляції у 

людини при переході з горизонтального у 

вертикальне положення підвищується тонус 

симпатичної нервової системи близько 30 % 

від початкового значення [12]. За нашими 

даними при АГ, коморбідній з ВХ, загальна 

потужність ВСР у результаті ортостатичного 

тесту підвищувалася, що є неправильною 

реакцією [3] і свідчить про порушення веге-

тативного забезпечення ортостатичних реак-

цій. У групах з ізольованими АГ і ВХ 

спостерігалося зниження ТР ВСР (правильна 

реакція) [40], яке було найбільш виражене 

при ВХ. Реакція ТР на тест з модульованим 

диханням була правильною у всіх групах – 

ТР підвищилася, з максимальним приростом 

у групі з ізольованою ВХ. Реакція LF/HF на 

ортостатичний тест була правильною (під-

вищилася) в усіх групах, на тест з метроно-

мізованним диханням — правильною в гру-

пах з ізольованими АГ і ВХ, неправиль-

ною — при коморбідній з ВХ АГ. Це є свід-

ченням того, що при ізольованих АГ і ВХ 

хоча і є вегетативний дисбаланс, але ще збе-

рігається вегетативний контроль над пере-

хідними процесами, особливо там, де вира-

жена парасимпатикотонія. Тоді як при ко-

морбідних АГ і ВХ дані ВСР в провокацій-

них тестах свідчать про порушення вегета-

тивного контролю та про виснаження їх 

адаптивних резервів. Наші дані про зміну ТР 

ВСР і LF/HF у результаті ортостатичного 

тесту у пацієнтів з ізольованою АГ відпові-

дають роботам [41–44]. Відомості про зміну 

спектральних показників ВСР у пацієнтів з 

поєднаною патологією при ортостатичних 
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пробах і модульованому диханні нами знай-

дено не було.  

Результати вивчення СНЗ АТ здорових 

добровольців і пацієнтів з АГ свідчать про 

зниження в більшій мірі ДАТ, ніж САТ [45–

47], що було характерно і для нашої роботи. 

Дослідження ДП у хворих на АГ свідчать, що 

для більшості пацієнтів притаманний ДП 

САТ за типом non-dipper (до 60 %), наступ-

ний за частотою появи ДП САТ за типом 

night-peaker (біля 12 %) та найрійдший ДП 

САТ за типом over-dipper (до 8 %), що знайш-

ло відображення і у нашій роботі у хворих на 

ізольовану АГ. Дослідження ВСР з урахуван-

ням типів ДП АТ у хворих на АГ [47] свід-

чать про підвищення активності симпатично-

го відділу автономної нервової системи у 

хворих з ДП за типом non-dipper як в цілому 

протягом доби, так і вночі, і порушенні цир-

кадного ритму активності автономної нер-

вової системи. Наші дані перетинаються з ци-

ми результатами щодо підвищення значення 

симпатовагального балансу в підгрупі з ДП 

САТ за типом non-dipper (2,2), але для нашої 

виборки найбільший дістрес у бік симпатико-

тонії був притаманний підгрупі з ДП САТ за 

типом  night-peaker (3,3). Нами не було знай-

дено робіт, присвячених вивченню циркадіа-

нної регуляції АТ при АГ, коморбідній з ВХ. 

Таким чином, результати дослідження 

підтверджують порушення вегетативного 

балансу у пацієнтів з АГ, коморбідній з ВХ, 

що проявляється зниженням загальної по-

тужності регуляції і збільшенням показника 

симпатовагального балансу у ще більшому 

ступені, ніж при ізольованій АГ. Вегетатив-

не порушення забезпечення ОР при комор-

бідності АГ і ВХ у вигляді недостатнього 

приросту симпатичної активності проявля-

лося у підвищенні загальної потужності, що 

є прогностично несприятливим та свідчить 

про виснаження адаптивних резервів вегета-

тивної регуляції при коморбідності АГ і ВХ.   

Для поліпшення ефективності контролю 

АГ, окрім досягнення цільових цифр АТ, не-

обхідно прагнути підвищення загальної поту-

жність ВСР, зниження надмірної симпатико-

тонії, утримання ДП САТ у межах благопри-

ємних типів,  шляхом призначення антигіпер-

тензивної терапії, яка буде враховувати ці 

аспекти. 

ВИСНОВКИ 

1. При артеріальній гіпертензії, комор-

бідній з виразковою хворобою, як і при 

ізольованій виразковій хворобі спостеріга-

ються три типи добових профілів систоліч-

ного артеріального тиску (dipper, non-dipper, 

night-peaker) з переважанням патологічних 

добових профілів (45 % і 43 % non-dipper,  

15 % і 28 % night-peaker). При ізольованій 

артеріальній гіпертензії наявні всі чотири 

типи добових профілів систолічного арте-

ріального тиску, також з превалюванням па-

тологічних (53 % non-dipper; 3,4 % over-

dipper; 6,6 % night-peaker). 

2. При артеріальній гіпертензії, коморбі-

дній з виразковою хворобою,  спостерігаєть-

ся низька ТР ВСР (1203 мс
2 
± 852) з най-

меншими значеннями у підгрупах добового 

профілю систолічного артеріального тиску 

night-peaker (839 мс
2 
± 462), як і при ізольо-

ваній артеріальній гіпертензії (1421 мс
2 
± 

± 714), але за рахунок не лише non-dipper 

(1005 мс
2 
± 615), а й night-peaker (654 мс

2 
± 

± 241).  Тоді як при ізольованій виразковій 

хворобі ТР ВСР помірної потужності 

(2185 мс
2 
± 1427), без суттєвих  відмінностей 

між підгрупами.  

3. При артеріальній гіпертензії, комор-

бідній з виразковою хворобою,  відмічається 

більший зсув симпатовагального балансу у 

бік симпатикотонії (3,3 ± 2,6) за рахунок під-

групи з добовим профілем систолічного ар-

теріального тиску non-dipper (5,3 ± 2,6), ніж 

при ізольованій артеріальній гіпертензії 

(2,3 ± 1,5) з найбільшим значенням у підгру-

пі night-peaker (3,5 ± 1,7). Тоді як при ізольо-

ваній виразковій хворобі LF/HF є у межах 

фізіологічно-вікових норм (1,7 ± 1,0), без 

суттєвих  відмінностей між підгрупами. 

4. При артеріальній гіпертензії, комор-

бідній з виразковою хворобою,  хибна реак-

ція ТР ВСР на ортостатичний тест спосте-

рігаэться в підгрупі з добовим профілем сис-

толічного артеріального тиску dipper (під-

вищення на 44,8 %), тоді як при ізольованій 

виразковій — за типами non-dipper та  night-

peaker (підвищення на 18,9 % і 3,5 %). 

Реакція ТР ВСР на ортостатичний тест збе-

режена у групі ізольованої артеріальної гі-

пертензії, а на модульоване дихання — в 

усіх групах.  

5. При артеріальній гіпертензії, комор-

бідній з виразковою хворобою, хибна реак-

ція LF/HF спостерігається у пробі з модульо-

ваним диханням в підгрупі non-dipper (зни-

ження на 47,2 %) та при ізольовані виразкові 

хворобі в підгрупі night-peaker (на 38,5 %), 

при збереженні правильної реакції при 
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ізольованої артеріальної гіпертензії. Також 

збережена правильна реакція LF/HF на орто-

статичний тест в усіх групах і підгрупах. 

Отримані дані свідчать про необхідність 

подальшого детального дослідження варіа-

бельності серцевого ритму у хворих на ко-

морбідні артеріальну гіпертензію та виразко-

ву хворобу, в тому числі з урахуванням до-

бових профілів систолічного артеріального 

тиску, за для індивідуалізації і, як наслідок, 

оптимізації лікування. 
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ЛІКУВАННЯ ОСТЕОАРТРОЗУ В ПІДЛІТКІВ  

ТА КРИТЕРІЇ ЙОГО ЕФЕКТИВНОСТІ 

Н. С. Шевченко, І. С. Лебець, О. В. Матвієнко, І. М. Неліна, Д. А. Кашкалда 

ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків АМН України», м. Харків, Україна 

 

У статті представлені результати дослідження щодо лікування початкових стадій остеоартрозу 

(ОА) у хворих підліткового віку. Розроблено диференційовані терапевтичні комплекси лікування да-

ної патології в підлітковому віці, яке включає комплексне використання хондропротекторів, протиза-

пальних засобів та препаратів для покращання мікроциркуляторних порушень. Проведено аналіз 

ефективності проведеного лікування 59 підлітків із ОА 12–18 років, серед яких осіб жіночої статі було 

32 (54,23 %), чоловічого – 27 (45,76 %). Захворювання розвивалося на тлі гіпермобільного синдрому 

(ГМС) у 18, на тлі перенесеного реактивного артриту (РеА) — у 16 осіб. Наведено ефективність за-

пропонованих методів на трьох етапах спостереження: закінчення першого перебування хворих під-

літків в стаціонарі, через 1 рік та через 2–3 роки. Встановлено, що позитивний результат застосування 

наведених комплексів лікування складає 56,2 %. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: остеоартроз, підлітки, лікування, ефективність 

 

ЛЕЧЕНИЕ ОСТЕОАРТРОЗА У ПОДРОСТКОВ И КРИТЕРИИ ЕГО ЭФФЕКТИВНОСТИ 

Н. С. Шевченко, И. С. Лебец, О. В. Матвиєнко,  И. Н. Нелина, Д. А. Кашкалда 

ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков АМН Украины», г. Харьков, Украина 

 

В статье представлены результаты исследования лечения начальных стадий остеоартроза (ОА) у 

больных подросткового возраста. Разработаны дифференцированные терапевтические комплексы ле-

чения данной патологии в подростковом возрасте, которое предусматривает комплексное использова-

ние хондропротекторов, противовоспалительных средств и препаратов для улучшения микроциркуля-

торных нарушений. Проведен анализ эффективности проведенного лечения у 59 подростков с ОА 12–

18 лет, среди которых лиц женского пола было 32 (54,23 %), мужского — 27 (45,76 %). Заболевание 

развивалось на фоне гипермобильного синдрома (ГМС) у 18, на фоне перенесенного реактивного арт-

рита (РеА) — у 16 человек. Показана эффективность предложенных методов на трех этапах наблюде-

ния: окончание пребывания больных подростков в стационаре, через 1 год и через 2–3 года. Установ-

лено, что положительный результат применения приведенных комплексов лечения составляет 56,2 %. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: остеоартроз, подростки, лечение, эффективность 

 

TREATMENT OF OSTEOARTHRITIS IN ADOLESCENTS AND CRITERIA OF ITS EFFICIENCY 

N. S. Shevchenko, I. S. Lebets, O. V. Matvienko, I. M. Nelina, D. A. Kashkalda 

SI «Institute of Children and Adolescents Health Care of NAMS of Ukraine», Kharkiv, Ukraine 

 

The article presents the results of research on the treatment of the initial stages of osteoarthritis (OA) in 

adolescence. There has been developed therapeutic complexes of differential treatment of this disease in 

adolescence. It provides complex use of chondroprotective, anti-inflammatory agents and drugs to improve 

microcirculatory disorders. The analysis of the effectiveness of the treatment in 59 adolescents with OA aged 

12–18 years, of which females were 32 (54,23 %), male — 27 (45,76 %) has been conducted. The disease 

developed on the background of hypermobility syndrome (HMS) in 18, on the background of reactive arthritis 

(ReA) — in 16 people. The efficiency of the proposed methods was estimated at three levels of observation: 

the end of the first period in the hospital, at 1 year and 2–3 years. It has been established that positive result of 

the above complexes of treatment is 56,2 %. 
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У вирішенні проблеми остеоартрозу 

(ОА), яка залишається однією з найактуаль-

ніших у сучасній ревматології, центральне 

місце займають питання терапії та профілак-

тики цього захворювання [1, 2]. Відомо, що 

лікування пацієнтів із розгорнутими стадія-

ми хвороби, в осіб похилого віку є важким 

завданням внаслідок обмеження можливос-

тей та низької ефективності консервативних 

методів лікування, необхідності проведення 

оперативних втручань [3]. Тому, в останні 

роки акцент досліджень зміщується у бік 

пацієнтів молодого або середнього віку з 

ранніми стадіями захворювання з перспек-

тивно більш ефективним результатом ліку-

вання і менш коштовними затратами. Ура-

ховуючи хронічний прогресуючий характер 

перебігу, частий розвиток супутнього сино-

віту, особливого значення набуває розробка 

засобів первинної і вторинної профілактики 

ОА [4]. Сучасні рекомендації щодо ліку-

вання даної хвороби у дорослих [5–9] та 

особистий досвід спостереження підлітків із 

ОА [10, 11] визначають основні завдання у 

терапії цього захворювання: зменшення ви-

раженості клінічних симптомів, у тому числі 

синовіту; покращання функції суглобів і 

функціональної активності хворого; спові-

льнення прогресування дегенеративного 

процесу у хрящі. 

Досвід клініцистів, які займаються про-

блемою лікування хворих із даною патоло-

гією в різних стадіях перебігу процесу, вка-

зує на те, що відсутність патогенетично об-

ґрунтованого, диференційованого терапев-

тичного втручання суттєво утруднює досяг-

нення позитивного результату [1, 3]. На під-

ставі вивчення пріоритетних механізмів роз-

витку формування артрозу, визначення його 

причинних факторів, встановлення чітких 

клінічних проявів на ранніх стадіях в підліт-

ковому віці авторами були розроблені пока-

зання до призначення і склад схем лікування 

і профілактики [12]. Приймалися до уваги 

існуючі клінічні рекомендації щодо ліку-

вання ОА у дорослих, результати світових 

досліджень щодо ефективності та безпеки 

застосування різних груп препаратів. 

Метою даного дослідження стало ви-

вчення ефективності запропонованих мето-

дів із визначенням її критеріїв. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ  

У відділенні кардіоревматології ДУ «Ін-

ститут охорони здоров’я дітей та підлітків 

НАМН України» проведено комплексне об-

стеження та лікування 59 осіб 12–18 років із 

ОА. Серед них захворювання у 18 осіб роз-

винулося на тлі гіпермобільного синдрому 

(ГМС) і системної сполучнотканинної дисп-

лазії (СДСТ), на тлі перенесеного РеА — у 

16 хворих. Осіб жіночої статі було 32 

(54,23 %), чоловічої — 27 (45,76 %).  

Для оцінки ефективності запропонованих 

методів лікування зміни у суглобовому апа-

раті оцінювались порівняльно у двох групах 

хворих: перша — при регулярному лікуванні 

(76,27 %), друга — епізодичному (23,73 % 

хворих). За регулярне лікування приймалося 

дотримання комплексу терапії. Враховува-

лись результати щорічного перебування в 

стаціонарі, амбулаторного нагляду не менш 

двох разів на рік. 

Ефективність запропонованих методів 

оцінювалась у три етапи: у момент закін-

чення першого перебування хворих підлітків 

в стаціонарі, а також через 1 рік та 2–3 роки 

при повторних госпіталізаціях. У всіх хво-

рих вивчалась клінічна симптоматика з ре-

тельним обстеженням опорно-рухового апа-

рату, яке включало огляд, пальпацію сугло-

бів, оцінку їх функціональної спроможності, 

визначення ступеня та стадії розвитку запа-

льного процесу. Для оцінки динаміки сугло-

бових змін використовувались результати 

повторних рентгенологічних та сонографіч-

них досліджень суглобів. Оцінювалось на-

копичення рентгенологічних ознак ОА (зву-

ження суглобових щілин, подовження між-

виросткових підвищень, ущільнення сугло-

бових поверхонь, остеофіти, склероз, нерів-

номірність суглобових поверхонь), а також 

погіршення стану суглобових структур за 

даними УЗД (зниження висоти суглобового 

хряща, нерівномірність хрящової поверхні, 

зменшення розмірів суглобової щілини, си-

новіт, зміни ехогенної якості хряща та суб-

хондральної кістки). Оцінювалась динаміка 

патогенетично значущих щодо розвитку та 

прогресування ОА показників: сумарні ГАГ 

та їх фракції, ХС, активність кислої (КФ) та 

лужної фосфатаз (ЛФ), екскреція оксипро-

ліну (ОП) та уронових кислот, активність 

колагенази та еластази, рівень інгібіторів 

еластази, інтегральний показник стану елас-

толізу — коефіцієнт співвідношення анти-

еластаза /еластаза у сироватці крові. Також 

вивчались показники клітинної (СD
3+

, СD
4+

, 

СD
8+

, СD
19+

), гуморальної (рівень сироват-

кових імуноглобулінів класів А, М, G, кон-
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центрація циркулюючих імунних комплексів 

(ЦІК), вміст комплементу), фагоцитарної 

(фагоцитарна та метаболічна активність лей-

коцитів крові за допомогою визначення 

фагоцитарного числа (Фч), фагоцитарного 

індексу (Фі), спонтанного (НСТс) та індуко-

ваного (НСТі) НСТ-тесту) ланок імунітету, 

вміст цитокінів (ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α).  

Критерії ефективності запропонованих 

методів лікування отримано методом неод-

норідної послідовної процедури Вальда з 

визначенням інформативності ознак за до-

помогою критерію Кульбака. Інтегральна 

оцінка ефективності проводилась через 2–

3 роки нагляду. Ефект оцінювався як добрий 

за умов позитивної динаміки стосовно 

клінічної симптоматики, УЗ-ознак, відсут-

ності прогресування клінічних проявів і за 

даними інструментального обстеження; за-

довільний — при збереженні або появі клі-

нічних ознак загострення, присутності запа-

лення, але без ознак прогресування змін; 

незадовільний — при наявності ознак про-

гресування ОА. 

Статистична обробка отриманих резу-

льтатів проведена із використанням пакетів 

програм Microsoft Office, Statgraphics  

Plus 3.0, табличні процесори «SPSS Sta- 

tistics 17,0». 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ  

Найбільш ефективною стосовно змен-

шення клінічних проявів ОА у підлітків та 

попередження темпів його прогресування є 

комбінована терапія. В підлітковому віці, як 

і у дорослих, вона повинна включати меди-

каментозні та немедикаментозні засоби, 

бути регулярною, плануватися для кожного 

хворого окремо із урахуванням значущості 

факторів ризику прогресування дегенерати-

вного процесу, ступеня дегенеративних змін 

у суглобах, вираженості та стійкості сино-

віту, функціональних можливостей ураже-

них суглобів. 

Науковцями відділення кардіоревматоло-

гії ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та 

підлітків АМН України» встановлено, що 

при розвитку ОА у підлітків спостеріга-

ються клініко-інструментальні прояви ура-

ження суглобів (больовий синдром, рентге-

нологічні та сонографічні зміни), порушення 

в метаболізмі колагену та протеогліканова 

недостатність (перерозподіл фракційного 

складу ГАГ, підвищення I та зниження II і 

III фракцій ГАГ, підвищення в сироватці 

крові ХС, збільшення екскреції оксипроліну, 

показників кислої, лужної фосфатаз), що 

супроводжується активацією ферментів ка-

таболізму основних білків сполучної тка-

нини при зниженні їх інгібіторів. Отримано 

дані про участь запалення у розвитку ОА, 

що підтверджується появою транзиторного 

синовіту, мікроциркуляторними зсувами, 

змінами в імунологічному гомеостазі (гіпер-

продукція прозапальних цитокінів, актива-

ція В-ланки імунітету на тлі депресії фаго-

цитарної системи та Т- ланки імунітету). 

На підставі оцінки проявів ОА та його 

еволюції в підлітковому віці визначено кри-

терії ризику прогресування захворювання. 

Доведено, що до найбільш інформативних 

ознак стосовно розвитку подальших де-

структивних змін у хрящі відносяться: вік 

появи перших його симптомів у 15–18 років, 

чоловіча стать, підвищена вага тіла, стій-

кість синовіту (понад двох тижнів), реактив-

ний артрит в анамнезі, а також порушення в 

метаболізмі колагену та протеогліканів, які 

не супроводжуються активацією інгібіторів 

ферментів катаболізму основних білків спо-

лучної тканини. Серед показників імунної 

системи важливими у прогресуванні захво-

рювання є рівень цитокинів (ІЛ-1β, ІЛ-6, 

ФНП-α). 

З урахуванням клінічних проявів і визна-

чених ознак ризику подальшого прогресу-

вання хвороби авторами були розроблені на-

ступні терапевтичні комплекси лікування 

даного захворювання у підлітків. 

Перший. При ОА з проявами синовіту і 

ознаками ризику або проявами прогресу-

вання хвороби: нестероїдні протизапальні 

препарати (НПЗП) 2–3 тижні (моваліс або 

диклофенак), потім зинаксин (3–4 місяці) та 

одночасно препарати хондроїтину з глікоза-

міном протягом двох місяців. В подальшому 

лікування хондропротекторами проводилося 

курсами по 2 місяці двічі протягом року, 

щорічно при відсутності ознак синовіту. У 

разі загострення процесу (розвиток синові-

ту) комплекс повторювався спочатку. 

Другий. При ОА без проявів синовіту, але 

з ознаками ризику або з проявами прогресу-

вання процесу — препарати хондроітину з 

глікозаміном протягом 2 місяців, два рази на 

рік, щорічно.  

Третій. При ОА без проявів синовіту і 

ознак ризику прогресування захворювання 

призначалися ліки хондропротекторної дії, 

зокрема препарати хондроітину з глікозамі-



Вісник ХНУ імені В. Н. Каразіна. 2012. № 1024 

66 

ном курсом по 2 місяці двічі на рік 2 роки 

підряд або алфлутоп курсами 2–3 рази на рік 

протягом 2 років при пильному контролі за 

ознаками прогресування (клінічними, 

рентгенологічними, ультразвуковими).  

Важливо акцентувати, що кожний тера-

певтичний комплекс також містив немеди-

каментозні засоби. Вони включали освіту 

хворих, в тому числі питання професійної 

орієнтації, корекцію фізичних навантажень 

та харчування. Призначались лікувальна 

фізкультура, ортопедичні засоби (стільки, 

супінатори, наколінники та інші), що змен-

шують навантаження на уражені суглоби. 

Обов’язковим компонентом при лікуванні 

ОА в підлітків були масаж та фізіотерапев-

тичні заходи, що дозволяли посилити дію 

медикаментозної терапії, справити позитив-

ний вплив на обмінні процеси у хрящі, 

мікроциркуляцію у кістках, синовіальній 

оболонці, навколосуглобових тканинах, сти-

мулювати регенеративні процеси. 

Згідно Рекомендаціям EULAR (European 

League Against Rheumatism — Європейська 

антиревматична ліга) щодо лікування ОА 

колінних суглобів та суглобів кісті [7] кри-

теріями якості лікування є: 1) покращання 

показників ультразвукового дослідження і 

магнітно-резонансної томографії, відсут-

ність або істотне зменшення вираженості 

проявів суглобового синдрому, відсутність 

рецидивів синовіту; 2) поліпшення якості 

життя пацієнта; 3) уповільнення рентгеноло-

гічного прогресування процесу, деструктив-

них змін суглобових хрящів. Саме ці показ-

ники оцінювались у підлітків, що отримува-

ли лікування. Зсуви у метаболічних проце-

сах, на нашу думку, відображали уповіль-

нення патологічного процесу відносно дест-

рукції суглобових структур. 

В результаті динамічного спостереження 

протягом трьох років встановлено, що на 

першому році лікування хворих, яке прово-

дилося як на стаціонарному, так і на по-

ліклінічному етапах, відбувалося переважно 

зменшення клінічних і сонографічних про-

явів хвороби та деякі позитивні зсуви сто-

совно показників метаболізму сполучної 

тканини. Найбільш високу інформативність 

мали такі ознаки: зменшення хрускоту в суг-

лобі та частоти артралгій після фізичного 

навантаження та при спусканні зі сходів, 

стартового, вечірнього, щоденного характе-

ру артралгій, проявів синовіту за даними 

УЗД суглобів, інтенсивності артралгій, 

зсувів у показниках еластази, інгібіторів 

еластази. 

На другому-третьому роках лікування на 

тлі поліпшення якісних характеристик 

структури хряща спостерігалося накопи-

чення позитивних змін щодо порушень ме-

таболізму протеогліканів, колагену, актив-

ності ферментів їх катаболізму, відхилень в 

імунному гомеостазі. Це проявлялося нор-

малізацією першої фракції ГАГ та ХС, 

зменшенням екскреції уронових кислот, 

оксипролінурії, активності колагенази, інгі-

біторів еластази, нормалізацією співвідно-

шення клітин у Т-ланці імунітету, вмісту ІЛ–

1β, ІЛ–6. 

Для розробки критеріїв ефективності лі-

кування ОА у підлітків на тлі ГМС і після 

перенесенего РеА було використано мето-

дику послідовної процедури Вальда-Генкіна 

з визначенням інформативності ознак за до-

помогою критерію Кульбака, який дозволяє 

виразити діагностичну значущість кожного 

показника. При розробці критеріїв за допус-

тиму помилку в діагностиці ознак було 

прийнято 0,5 %. Діагностичний поріг визна-

чено сумою балів довірчих коефіцієнтів 

(ДК), що дорівнює –23. Складено таблицю 

оцінки ефективності, що дозволяло викорис-

тати, насамперед, найбільш значущі. Табл. 1 

подана так, що ознаки, які змінювались у бік 

зменшення подані із знаком «–». Внаслідок 

оцінка ефективності проведенного лікування 

захворювання у конкретного хворого при 

наявності у нього певних симптомів та 

показників параклінічного обстеження зво-

дилася до алгебраїчного підсумовування ДК. 

При доборі порогової суми коефіцієнтів 

лікування вважалось ефективним. Потрібно 

відзначити, що величина показника інфор-

мативності могла не відповідати вираженос-

ті ознаки у відносному обсязі, тобто най-

більш виражена ознака не завжди була са-

мою інформативною, і навпаки. 

Встановлено, що критеріями ефективнос-

ті проведеного лікування у підлітків стали 

наступні показники: клінічні — зменшення 

вираженості хрусту в суглобах, артралгій 

після фізичного навантаження, болі старто-

вого характеру та у вечірній час, при спус-

канні зі сходів, біль при пальпації, змен-

шення щоденного ритму больового синд-

рому; імунологічні– зниження вмісту СД3+, 

СД8+, СД 22+, IL-6, ФНП-α; біохімічні — 

зменшення показників підвищеної фосфа-

тази, ХС крові, загальних та першої фракції 



Серія «Медицина». Випуск 24 

67 

ГАГ, екскреції уронових кислот, зменшених 

величин інгібіторів еластази; нормалізація 

розмірів суглобової щілини та її рівномір-

ності за даними УЗД суглобів (табл. 1).  

Таблиця 1 

Критерії оцінки ефективності проведеного лікування остеоартрозу в підлітків 

Ознаки Градації ДК 
Інформа-

тивність 
Ознаки Градації ДК 

Інформа-

тивність 

Хруско-

тіння 

є +19,81 
15,86 ХС 

підвищення +4,29 5,99 

зменшення –13,67 норма –15,19  

СД3+ 
зниження +19,59 

13,47 
Інгібітори 

еластази 

зниження +17,11 5,08 

норма –10,37 норма –3,09  

Артралгії 

після фізич-

ного наванта-

ження  

є +19,51 

12,90 СД22+ 

підвищення +16,79 4,57 

зменшення –9,62 норма –2,77  

СД8+ 
підвищення +18,88 

9,64 
Уронові 

кислоти 

зниження +16,64 4,35 

зниження –6,39 норма –2,64  

Артралгії 

стартові 

є +18,84 
9,45 ІЛ-6 

підвищення +5,56 3,97 

зменшення –6,26 зниження –7,27  

Кисла 

фосфатаза 

підвищення +18,40 
8,01 

1 фракція 

ГАГ 

підвищення +3,74 2,62 

норма –5,08 норма –6,76  

ФНП-α 

підвищення +18,32 

7,76 

Біль при 

пальпації 

суглобів 

є +15,04 2,58 

зменшення –4,89 зменшення –1,63  

Артралгії 

надвечір 

є +17,90 
6,69 

Артралгії 

щоденні 

є +5,23 1,95 

зменшення –4,12 зменшення –3,49  

Артралгії 

при спускан-

ні зі сходів 

є +17,90 

6,69 
Загальні 

ГАГ 

зниження +2,91 1,92 

зменшення –4,12 норма –6,17  

 

В цілому, комплексна оцінка проведеного 

лікування показала, що позитивний резуль-

тат застосування наведених комплексів ліку-

вання складав 56,2 %: хороший результат (за 

умов відсутності загострень та ознак прогре-

сування) був у 44,6 % пацієнтів, умовно за-

довільний (коли є загострення, але немає 

прогресування) — у 11,6 %. Незадовільний 

результат (при наявності ознак прогресуван-

ня) отриманий у 43,8 % пацієнтів.  

Встановлені дані ефективності розробле-

них заходів дещо перевищували наведені ре-

зультати консервативного лікування серед 

дорослих, де позитивні зміни відмічались 

від 23 % до 43 % пацієнтів [1, 6] і залежали 

від стадії хвороби. Безумовно, найбільш 

ефективним застосування комплексної тера-

пії є у хворих з І–ІІ стадією ОА [13], до яких 

і відносяться підлітки із означеною патоло-

гією. Недостатня ефективність лікування 

свідчить про необхідність вдосконалення те-

рапевтичних схем та заходів щодо нагляду 

за підлітками із ОА. На нашу думку, незва-

жаючи на вік пацієнтів, вони як і у дорослих 

хворих [14], повинні включати раннє вияв-

лення змін у суглобах, що призводять до ри-

зику виникнення ОА в подальшому, розши-

рення медикаментозної терапії із застосуван-

ням засобів, що поліпшують обмінні та мік-

роциркуляторні процеси, більш широке ви-

користання фізіотерапевтичного арсеналу, 

включення санаторно-курортного етапу лі-

кування.  

Багатокомпонентна оцінка особливостей 

ураження суглобового апарату, наявності 

зсувів біохімічних та імунологічних показ-

ників при дистрофічних захворюваннях суг-

лобів, ознак ризику подальшого прогресува-

ння та визначення їх динаміки при ліку-

ванні, а також вдосконалення терапевтичних 

заходів щодо прогресування патологічних 

змін у суглобах, будуть сприяти подальшій 

профілактиці ОА не тільки у осіб молодого 

віку, а й в більш старшій віковій групі. 

ВИСНОВКИ 

Ураховуючи характер деструктивних 

змін у хрящі, які часто супроводжують запа-

льний процес, вікові особливості становлен-

ня метаболізму компонентів матриксу хря-

ща, лікувальна тактика при ОА в підлітків 

передбачає диференційоване комплексне ви-
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користання хондропротекторів, протизапа-

льних заходів та препаратів для покращання 

мікроциркуляторних порушень. Стратегічна 

спрямованість лікування полягає у зниженні 

темпів прогресування захворювання і вклю-

чає наполегливу корекцію запальних проце-

сів у суглобовому апараті при їх наявності й 

планове індивідуальне за тривалістю та 

кратністю призначення повторних курсів 

хондропротекторів. 

Ефективність лікування підлітків із ОА 

запропонованими диференційованими тера-

певтичними комплексами полягає в позитив-

ній динаміці як клінічних, так і параклініч-

них параметрів і залежить від тривалості за-

стосування медикаментозних засобів та на-

явності факторів ризику щодо прогресуван-

ня патологічного процесу. 

За комплексною оцінкою лікування під-

літків із ОА позитивний результат складає 

лише 56,2 %, що потребує подальшого, оче-

видно, більш тривалого проведення терапії 

та його корекції, включення санаторно-

курортного етапу реабілітації, вдосконален-

ня диспансерного нагляду. 
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ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ КОМПЛЕКСА QRS ЭКГ И 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ  

М. И. Шевчук, Н. И. Яблучанский 

Харьковский национальный университет имени В. Н. Каразина, Украина 

 

Целью работы было изучить взаимосвязь между продолжительностью комплекса QRS ЭКГ и кли-

ническими проявлениями артериальной гипертензии (АГ). Обследовано 130 пациентов с АГ 

(53 мужчин и 77 женщин) 1–3 степени и I–III стадий в возрасте 50 ± 26 лет. Оценивались пол, возраст, 

давность АГ, уровень артериального давления (АД), класс ЧСС, степень тяжести СН, фракция 

выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), острый инфаркт миокарда в анамнезе (ОИМ), инсульт в анам-

незе. Регистрация комплекса QRS проводилась на компьютерном электрокардиографе «Cardiolab+». 

Выделены пять групп продолжительности QRS: 60–99 мс, 100–119 мс, 120–139 мс, 140–159 мс, более 

160 мс. Для оценки результатов использовались методы параметрической статистики. Комплекс QRS 

> 120 мс был у 35 % пациентов. Распределение продолжительности QRS было ассиметричным со 

сдвигом в сторону к меньшим значениям. Продолжительность QRS у пациентов с АГ увеличивалась с 

ее давностью, уровнем АД, классом ЧСС, тяжестью СН, степенью снижения ФВ ЛЖ. Установлена 

важная роль продолжительности комплекса QRS ЭКГ при клинических проявлениях АГ. Степень из-

менения продолжительности комплекса QRS на ЭКГ должна использоваться в качестве маркера 

эффективности гипотензивной терапии. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: продолжительность комплекса QRS ЭКГ, артериальная гипертензия, кли-

нические проявления, удлиненный комплекс QRS ЭКГ, укороченный комплекс QRS ЭКГ 

 

ТРИВАЛIСТЬ КОМПЛЕКСУ QRS ЕКГ ТА КЛIНIЧНI ПРОЯВИ  

АРТЕРIАЛЬНОÏ ГIПЕРТЕНЗIÏ  

М. I. Шевчук, М. I. Яблучанський 

Харкiвский нацiональний унiверситет iменi В. Н. Каразiна, Украïна 

 

Метою статтi було вивчити звʼязок мiж тривалiстю комплексу QRS ЕКГ та клiнiчними проявами 

артерiальноï гiпертензiï (АГ). Дослiджено 130 пацiϵнтiв з АГ (53 чоловiкiв та 77 жiнок) 1–3 ступеню та 

I–III стадiï вiком 50 ± 26 рокiв. Оцiнювалися стать, вiк, тривалiсть АГ, рівень артеріального тиску 

(АТ), клас ЧСС, ступінь тяжкості СН, фракція викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ), гострий інфаркт 

міокарда в анамнезі (ГІМ), інсульт в анамнезі. Реєстрація комплексу QRS проводилася на 

компʼютерному електрокардіографi «Cardiolab+». Виділено п’ять груп тривалості QRS: 60–99 мс, 100–

119 мс, 120–139 мс, 140–159 мс, більше 160 мс. Для оцінки результатів використовували методи пара-

метричної статистики. Комплекс QRS > 120 мс мали 35 % пацієнтів. Розподіл тривалості QRS був 

асиметричним зі змiщенням до менших показникiв. Подовження тривалостi QRS у пацієнтів з АГ було 

звʼязано з давністю АГ, рівнем артеріального тиску, класом ЧСС, тяжкістю СН, ступенем зниження 

ФВ ЛШ. Встановлена важлива роль тривалості комплексу QRS ЕКГ при клінічних проявах АГ. Сту-

пінь зміни тривалості комплексу QRS на ЕКГ повинна використовуватися в якості маркера ефектив-

ності гіпотензивної терапії. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: тривалість комплексу QRS ЕКГ, артеріальна гіпертензія, клінічні прояви, 

подовжений комплекс QRS ЕКГ, укорочений комплекс QRS ЕКГ  

 

RELATIONSHIP BETWEEN THE QRS COMPLEX DURATION AND CLINICAL 

MANIFESTATION OF ARTERIAL HYPERTENSION 

M. І. Shevchuk, N. І. Yabluchansky 

V. N. Karazin Kharkov National University, Ukraine  

 

This article was to examine the relationship between of the QRS complex duration and clinical manifesta-

tions of arterial hypertension (AH). Relationship between the QRS complex duration (QRSD) and clinical 
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manifestation of disease was studied in 130 patients (53 males and 77 females) mean age 65 ± 10 years with 

AH 1–3 degrees, and I–III stages. Estimated age, sex, prescription of hypertension, blood pressure (BP), heart 

rate class, the severity of heart failure, left ventricular ejection fraction (LVEF), acute myocardial infarction in 

the anamnesis (AMI), stroke in the anamnesis. Registration of the QRS complex was carried out on a com-

puter electrocardiograph «Cardiolab+». In study population the range of QRSD was on five groups: 60–

99 ms, 100–119 ms, 120–139 ms, 140–159 ms, > 160 ms. Evaluation of results by methods of parametric sta-

tistics. Of these patients, 54 % had QRS complexes > 120 ms, shortened QRS complexes were absent. Distri-

bution of QRSD was asymmetric with a shift toward smaller values. Relationship QRSD in patients with AH 

was with its remoteness, the level of blood pressure, heart rate class, the severity of heart failure, reducing the 

degree of LVEF. Established the important role of the QRSD in clinical manifestations of hypertension. The 

degree of change in the QRSD should be used as a marker of the effectiveness of antihypertensive therapy. 

KEY WORDS: QRS complex duration, arterial hypertension, prolonged QRS complex, shortened QRS 

complex 
 

Артериальная гипертензия (АГ) — забо-

левание, занимающее одно из главных мест 

среди сердечнососудистой патологии, харак-

теризующееся высоким риском поражения 

органов-мишений и дальнейшим развитием 

серьезных осложнений [1–3]. АГ имеется 

почти у 32 % взрослого работоспособного 

населения Украины [4, 5]. АГ ассоциируется 

с увеличением риска развития инсульта в 

7 раз, сердечной недостаточности (СН) — в 

6 раз, ИБС — в 4 раза и поражения перифе-

рических артерий — в 2 раза [6–8]. 

Изменение продолжительности QRS при 

АГ является важным ЭКГ маркером ранней 

диагностики гипертрофии миокарда, риска 

развития нарушений ритма, изменений кар-

тины ЭКГ при сочетании с сопутствующими 

заболеваниями и состояниями, фармаколо-

гической эффективности антигипертензив-

ных препаратов и является независимым 

предиктором высокого риска кардиальной 

смертности [9, 10].  

В настоящее время не проводились ис-

следования, посвященные изучению связи 

продолжительности комплекса QRS ЭКГ и 

клинических проявлений АГ. 

Цель работы — изучить взаимосвязь 

между продолжительностью комплекса QRS 

ЭКГ и клиническими проявлениями АГ для 

разработки предложений по улучшению ка-

чества ее диагностики и лечения.  

Исследование выполнено в рамках научно-

исследовательской работы «Разработка и ис-

следование системы автоматического управ-

ления вариабельностью сердечного ритма», 

№ государственной регистрации 0109U000622. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

На базе городской поликлиники № 6 об-

следовано 130 пациентов с АГ (53 мужчин и 

77 женщин) 1–3 степени и I–III стадий АГ в 

возрасте 50 ± 26 лет. 

Мягкая АГ была у 49 пациентов, умерен-

ная АГ была у 59 пациентов, тяжелая АГ — 

у 22 пациентов. Инсульт в анамнезе был у 

13 пациентов. Сопутствующие хроническая 

ишемическая болезнь сердца (ИБС) отмеча-

лась у 56, постинфарктный кардиосклероз — 

у 14, диффузный кардиосклероз — у 22, са-

харный диабет 2 типа — у 10, язвенная бо-

лезнь желудка — у 12, остеоартроз — у 

23 пациентов. Стабильная стенокардия на-

пряжения I ФК была у 32, II ФК — у 22 и 

III ФК — у 2 пациентов. У 57 пациентов бы-

ли симптомы СН II ФК, у 65 пациентом симп-

томы СН I ФК и у 8 пациентов — III ФК. У 

18 пациентов был ОИМ в анамнезе. 

В исследование не включались пациенты 

со стабильной стенокардией напряжения 

IV ФК, острым коронарным синдромом, СН 

IV ФК. 

Оценивались пол, возраст, давность АГ, 

уровень артериального давления (АД): нор-

мальное АД (систолическое АД (САД) — 

меньше 140 мм рт. ст., диастолическое АД 

(ДАД) — меньше 90 мм рт. ст.), мягкая  

АГ (САД — 140–159 мм рт. ст., ДАД — 

90−99 мм рт. ст.), умеренная АГ (САД — 

160−179 мм рт. ст., ДАД — 100−109 мм рт. ст.), 

тяжелая АГ (САД — 180 мм рт. ст. и более, 

ДАД — 110 мм рт. ст. и более); класс ЧСС 

(брадисистолия — менее 60 уд. в минуту, 

нормосистолия — 60–90 уд. в минуту и 

тахисистолия — более 90 уд. в минуту); сте-

пень тяжести СН, фракция выброса левого 

желудочка (ФВ ЛЖ), острый инфаркт мио-

карда (ОИМ) в анамнезе, инсульт в 

анамнезе. 

Регистрация продолжительности компле-

кса QRS ЭКГ проводилась на компьютерном 

электрокардиографе «Cardiolab+». Длитель-

ность комплекса QRS на ЭКГ измерялась в 

отведениях II, VI, V5, V6 (три последователь-

ных комплекса) с выбором максимального 
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значения для отведения и зарегистрирован-

ных комплексов. ФВ ЛЖ исследовалась эхо-

кардиографом «SIM 5000 plus». САД и ДАД 

измерялись методом Короткова тонометром 

«Microlife BP AG1−20».  

Продолжительность комплекса QRS была 

разделена на пять групп: 60–99 мс, 100–

119 мс, 120–139 мс, 140–159 мс, более 160 мс. 

Выделены классы продолжительности ком-

плекса QRS ЭКГ: квалифицированный уко-

роченный (менее 60 мс), нормальный (60–

120 мс) и квалифицированный удлиненный 

(более 120 мс). 

Данные обработаны при помощи про-

граммы Microsoft Excel. Для статистической 

оценки результатов использовали парамет-

рические критерии (среднее значение — М и 

стандартное отклонение — sd), качествен-

ные изменения описаны относительными 

показателями (% и их отклонения — δ). 

Оценивали частотное отношение (р). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

В изученной популяции пациентов про-

должительность комплекса QRS была от 

62 до 160 мс. Квалифицированный удлинен-

ный комплекс QRS выявлен у 35 % пациен-

тов. Квалифицированный укороченный 

комплекс QRS выявлен не был. Распределе-

ние продолжительности комплекса оказа-

лось ассиметричным со сдвигом в сторону 

меньших значений (рис. 1). Ассиметрия рас-

пределения продолжительности QRS на ЭКГ 

составила 1,16, эксцесс — 1,23. 

 
Рис. 1. Распределение продолжительности комплекса QRS на ЭКГ  

в изученной популяции пациентов 
 

Результаты исследования клинических 

признаков АГ в зависимости от продолжите-

льности комплекса QRS на ЭКГ приведены в 

табл. 1. Продолжительность комплекса QRS 

у пациентов с АГ увеличивалась с возрастом, 

давностью АГ, уровнем АД, классом ЧСС. 

Укорочение продолжительности комплекса 

ассоциировалось с увеличением ФВ ЛЖ. 

Таблица 1 

Клинические признаки артериальной гипертензии в зависимости  

от продолжительности комплекса QRS на ЭКГ, (М ± sd) 

Показатель 

Диапазон продолжительности комплекса QRS, мс 

(базальные условия) 

60–99 100–119 120–139 140–159 

Количество пациентов, n 104 18 10 7 

Возраст, лет 60 ± 6 63 ± 13 69 ± 15 77 ± 18 

САД, мм рт. ст. 145 ± 12 162 ± 16 177 ± 18 182 ± 22 

ДАД, мм рт. ст. 95 ± 10 96 ± 22 103 ± 20 105 ± 17 

ЧСС, уд./мин 70 ± 14 70 ± 14 72 ± 13 86 ± 22 

ФВ ЛЖ, % 59 ± 13 56 ± 15 57 ± 19 46 ± 19 

Давность АГ, лет 5 ± 2 7 ± 3 10 ± 6 15 ± 10 

Примечание: р* 0,05 ≤ p ≤ 0,01; р** 0,05 ≤ p ≤ 0,01; р*** 0,05 ≤ p ≤ 0,01. 
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В табл. 2 приведены частотные клиничес-

кие признаки АГ в зависимости от диапазо-

нов продолжительности QRS на ЭКГ. Во 

всех диапазонах преобладали пациенты жен-

ского пола. В диапазоне 60–99 мс преобла-

дали пациенты с мягкой АГ, в диапазоне 

100–119 мс — с умеренной АГ, а в диапазо-

не 140–159 мс — с тяжелой АГ. С удлинени-

ем продолжительности комплекса QRS воз-

растал ФК СН, частота встречаемости ОИМ 

и инсульта в анамнезе. 

Таблица 2 

Частотные клинические признаки АГ в зависимости от диапазона  

продолжительности комплекса QRS на ЭКГ, (р (%)) 

Показатель 

Диапазон продолжительности комплекса QRS, мс 

(базальные условия) 

60–99 100–119 120–139 140–159 

Пол мужской 30 11 11 10 

женский 25 7 4 2 

Уровень АД мягкая АГ 20 11 2 2 

умеренная АГ 4 17 9 8 

тяжелая АГ 2 6 6 8 

Класс ЧСС брадисистолия 0 6 7 4 

нормосистолия 16 26 11 5 

тахисистолия 6 15 3 1 

ФК СН I 4 15 6 2 

II 8 17 10 6 

III 5 5 9 13 

ОИМ в анамнезе есть 2 2 4 10 

нет 25 30 15 12 

Инсульт в анамнезе есть 1 4 2 6 

нет 21 35 25 6 

 

Согласно большинству публикаций комп-

лекс QRS более 120 мс считается удлинен-

ным и является маркером межжелудочковой 

и/или внутрижелудочковой диссинхрониза-

ции [11, 12]. В нашем исследовании продол-

жительность QRS более 120 мс была выявле-

на у 16 % пациентов, что является меньше, 

чем по данным, полученным J. F. Beshai и 

S. A. Murphy с соавт. (37 % и 27 % пациен-

тов соответственно) [13]. Такие отличия 

объясняются включением в исследования 

пациентов с более тяжелым ФК СН, что 

подтверждается выявленной нами связью 

между тяжестью СН и продолжительностью 

комплекса QRS.  

Взаимосвязь продолжительности комп-

лекса QRS и мужского пола, пожилого воз-

раста, большего класса СН и сниженной ФВ 

ЛЖ соответствует данным [11, 12].  

Снижение величины ЧСС при удлинении 

продолжительности комплекса объясняется 

наличием обратной связи между ЧСС и про-

должительностью QRS, выявленной R. Chil-

ders и соавт. [10].  

Данные о наличии связи между продол-

жительностью комплекса QRS и уровнем 

АД, давностью АГ, наличием ОИМ и ин-

сульта в анамнезе у пациентов с АГ явля-

ются новыми. 

Таким образом, мы выявили взаимосвязь 

между продолжительностью комплекса QRS 

ЭКГ и возрастом пациентов, давностью и 

степенью АГ, классом ЧСС, ФК СН, уров-

нем АД, наличием ОИМ и инсульта в анам-

незе. Эта связь не всегда однозначна. 

ВЫВОДЫ 

1. В изученной популяции пациентов с 

АГ продолжительность комплекса QRS со-

ставила 62–160 мс. Квалифицированный 

удлиненный комплекс QRS выявлен у 35 % 

пациентов. Квалифицированный укорочен-

ный комплекс QRS выявлен не был. Распре-

деление продолжительности комплекса QRS 

было ассиметричным со сдвигом в сторону к 

меньшим значениям. 

2. Продолжительность комплекса QRS у 

пациентов с АГ увеличивалась с ее давно-

стью, уровнем АД, классом ЧСС, тяжестью 

СН, степени снижения ФВ ЛЖ.  

3. Установлена важная роль продолжи-

тельности комплекса QRS ЭКГ при клини-

ческих проявлениях АГ. Степень изменения 

продолжительности комплекса QRS на ЭКГ 
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должна использоваться в качестве маркера 

эффективности гипотензивной терапии. 

Считается целесообразным дальнейшее 

изучение связи между продолжительно- 

стью комплекса QRS ЭКГ, клиническими 

характеристиками и осложнениями АГ  

для улучшения диагностики и терапии 

заболевания. 
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Железо является важнейшим микроэле-

ментом, который входит в состав более 

100 ферментов организма человека и при-

нимает участие в дыхании, кроветворе- 

нии, иммунобиологических процессах и 

окислительно-восстановительных реакциях. 

Концентрация его в плазме широко варьиру-

ется и у здорового человека составляет 10,8–

28,8 мкмоль/л [1]. Ежедневная потеря желе-

за чрезвычайно мала (около 1 мг/сут.). В ос-

новном она осуществляется за счет десква-

мация эпителиальных клеток кишечника и 

кожи, микрокровотечений, выведения с 

желчью и мочой. Компенсация этих потерь 

имеет фундаментальное значение и проис-

ходит путем абсорбции железа из пищи [2]. 

 

Интестинальная абсорбция представляет 

главный этап этого процесса, который тща-

тельно регулируется общим содержанием 

железа в организме, эритропоэтической ак-

тивностью и выраженностью гипоксии. Од-

нако механизмы интестинальной абсорбции 

и регуляции обмена железа в организме че-

ловека до сих пор изучены недостаточно. 

Обмен железа 

Как известно, в пищевых продуктах со-

держится 2 типа железа — гемовое (красное 

мясо) и негемовое или ионизированное (ово-

щи, фрукты, зерновые культуры). При сред-

нем поступлении с пищей 10–20 мг железа в 

сутки у здорового человека около 1–2 мг 
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абсорбируется в желудочно-кишечном трак-

те (ЖКТ) [3]. Наиболее интенсивно этот 

процесс происходит в двенадцатиперстной и 

начальных отделах тощей кишки. Желудок 

играет лишь незначительную роль в усвое-

нии железа, т.к. в нем абсорбируется не бо-

лее 1–2 % от общего количества поступаю-

щего микроэлемента. В процессе прохожде-

ния железа через апикальную и базолате-

ральную мембраны абсорбирующих эпите-

лиальных клеток участвуют 2 вида транс-

портеров [4]. Негемовое железо переносится 

интестинальным дивалентным катионом 

DMT1 (divalent metal transporter 1). При этом 

атомы трехвалентного железа (Fe
3+

), посту-

пившие с пищей, сначала редуцируются в 

атомы двухвалентного (Fe
2+

) ферриредукта-

зой, а затем захватываются DMT1 [5]. 

Вторым транспортером негемового железа 

внутрь энтероцита является комплекс 

мобильферрин-интегрин, механизм действия 

которого еще не совсем ясен. Считается [6], 

что внутриклеточная железосвязывающая 

молекула мобильферрина получает ионы 

железа от DMT1 и транспортирует микро-

элемент в цитозоль. В базолатеральной мем-

бране энтероцита присутствует другой 

транспортер — IREG1/ferroportin/MTP1 (iron 

regulated protein1/ferroportin/metal transporter 

protein1), который окисляет Fe
2+

 до Fe
3+

 и 

транспортирует его в кровь. 

Механизм транспортировки гемового же-

леза внутрь энтероцита также остается мало 

изученным. Считается [7], что гемовое желе-

зо освобождается от белковых цепей в ЖКТ 

и в виде металлопорфирина всасывается 

энтероцитами кишечника. Внутри клетки 

происходит расщепление гема гем-оксиге-

назой-1 с высвобождением Fe
2+

. Далее, с по-

мощью белковой транспортной системы 

IREG1/ferroportin/MTP1, ионы окисляются 

до Fe
3+

, связываются с трансферрином и по-

кидают энтероцит, выходя в ток крови [8].
 

Высвобождение абсорбированного же-

леза в сторону общей циркуляции происхо-

дит с помощью трансмембранных белков 

ферропортина [9] и гефестина [10]. Послед-

ний является ферроксидазой и обеспечивает 

взаимопревращение Fe
2+

 и Fe
3+

. Интенсив-

ность поступления микроэлемента в кровь 

зависит от соотношения содержания в плаз-

ме свободного, моножелезистого и дижеле-

зистого (насыщенного) трансферрина. Комп-

лекс трансферрин-железо поступает глав-

ным образом в костный мозг (КМ), где 

используется для эритропоэза, небольшая 

часть — в депо (преимущественно в печень) 

и еще меньшее количество ассимилируется 

тканями для образования миоглобина, неко-

торых ферментов тканевого дыхания, не-

стойких комплексов железа с аминокислота-

ми и белками [11, 12]. В транспорте железа 

принимает участие и лактоферрин [13, 

14] — железосвязывающий гликопротеин, 

который является эволюционно самым мо-

лодым представителем семейства трансфер-

ринов. Лактоферрин абсорбирует железо из 

интестинальных эпителиальных клеток, а 

затем также транспортирует его к печени и 

другим органам. 

Депонирование железа осуществляется 

ферритином — белком, который преимуще-

ственно содержится в макрофагах КМ, пе-

чени и селезенке. В случае избытка железа в 

организме ферритин преобразуется в гемо-

сидерин. Основную железодепонирующую 

функцию выполняет ферритин печени, тогда 

как в слизистой оболочке тонкого кишеч-

ника он отвечает за перенос железа, абсор-

бированного энтероцитами к трансферрину 

плазмы крови. Ферритин системы фагоци-

тирующих макрофагов абсорбирует железо, 

которое высвобождается после деструкции 

энтероцитов, для его реутилизации. 

Регуляция гомеостаза железа  

Существует множество механизмов, 

участвующих в поддержании гомеостаза же-

леза. Так, белки, регулирующие обмен желе-

за IRP1 и IRP2 (Iron Regulatory Protein), 

позволяют каждой клетке определять его ко-

личество [15]. В том случае, когда содержа-

ние железа в клетке достаточное, IRP пере-

направляет его к ферритину. В условиях 

железодефицита происходит связывание IRP 

с IRE (iron-responsive element) ферритина, что 

приводит к снижению уровня последнего и 

увеличению концентрации трансферрина.  

Интенсивность всасывания железа из ЖКТ 

регулируется количеством этого микроэле-

мента, поступающего с пищей (алиментарный 

регулятор), его общим содержанием в орга-

низме (депо-регулятор или регулятор запасов 

железа), а также активностью эритропоэза в 

костном мозге (эритроидный регулятор).  

В последние годы установлено [16], что 

роль универсального гуморального регуля-

тора метаболизма железа выполняет гепси-

дин — 25-аминокислотный пептид, синтези-

рующийся в печени, моноцитах и нейтро-
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филах, а также в альвеолярных макрофагах. 

Отмечено [17], что под действием провоспа-

лительных цитокинов происходит гиперпро-

дукция гепсидина, который блокирует ре-

цепторы ферропортина — белка, транспор-

тирующего железо как из энтероцитов, так и 

макрофагов в кровь. Таким образом, с одной 

стороны, это может нарушать абсорбцию 

железа из кишечника, а с другой — приво-

дить к его избыточному скоплению в макро-

фагах, что затрудняет его использование для 

построения гемоглобина. 

Имеются данные [18], что в регуляции 

обмена железа также играет роль HFE (Hu-

man hemochromatosis protein) — протеин, 

который является своеобразным «информа-

тором» потребности организма в железе. 

Кроме того, HFE, взаимодействуя с β2-мик-

роглобулином, может конкурировать с же-

лезом за связывание с рецепторами транс-

феррина 1-го типа (RTf1). Результаты ряда 

исследований [19] показали, что снижение 

уровня HFE приводит к уменьшению кон-

центрации гепсидина и, соответственно, уве-

личению уровня сывороточного железа.  

Еще одним регулирующим звеном го-

меостаза железа является 2-й тип рецептора 

трансферрина (RTf2) [20]. Он также спосо-

бен связывать трансферрин в зависимости от 

рН крови, но с аффиностью в 25 раз мень-

шей, чем у RTf1. Так, при рН крови 7,4 от-

мечается высокая способность связывания 

дижелезистого трансферрина с RTf2, кото-

рая существенно снижается с уменьшением 

рН. Предполагают [21], что RTf2 «информи-

рует» гепатоциты о количестве сывороточ-

ного железа. Согласно этой гипотезе утрата 

функции RTf2 может привести к снижению 

захвата железа гепатоцитами и снижению 

выработки гепсидина, что вызовет увеличе-

ние интестинальной абсорбции железа и 

уменьшение его захвата макрофагами.  

В обмене железа важную роль играют ви-

тамины и некоторые микроэлементы: вита-

мин С принимает участие в восстановлении 

Fe
3+ 

в Fe
2+

 и процессе высвобождения железа 

из депо; дефицит рибофлавина сопровожда-

ется увеличением экскреции железа с мочой; 

снижение уровня пиридоксина отражается 

на состоянии аминокислотного обмена (ли-

зина, гистидина, метионина), участвующих в 

процессе всасывания железа в кишечнике; 

эргокальциферол участвует в переносе желе-

за из депо в КМ. В настоящее время извест-

но, что медь входит в состав множества фер-

ментов и белков, которые участвуют в окис-

лении Fe
2+ 

и его связывании с трансферрином.  

Изменение содержания железа в 

сыворотке крови 

Дефицит железа может быть обусловлен 

следующими причинами [22, 23]: хроничес-

кой кровопотерей (геморрой, обильные 

меноррагии и т. п.), недостаточным поступ-

лением железа с пищей (вегетарианство), 

усиленным его расходом (периоды интен-

сивного роста и развития, беременность и 

лактация), нарушением всасывания при па-

тологии ЖКТ или избыточном употребле-

нии фосфатов, оксалатов, кальция или тани-

на, его конкурентным потреблением (глист-

ные инвазии), а также гиповитаминозом.  

Недостаток железа в крови часто наблю-

дается при системных, эндокринных заболе-

ваниях и патологии печени. Так, S. Agrawal 

et al. [24] обследовали 214 пациентов, стра-

дающих ревматоидным артритом (РА). 

Анемия была диагностирована в 71 % случа-

ев, при этом железодефицитная анемия 

(ЖДА) развилась у 48 % больных. В другом 

исследовании [25] анемия была зарегистри-

рована у 85 % больных РА, 60 % из которых 

имели ЖДА.  

Результаты нашего исследования [26] по-

казали, что среди обследованных 65 боль-

ных РА анемия была диагностирована в 

64,6 % случаев. При этом клиническими 

особенностями РА у пациентов со снижен-

ным уровнем гемоглобина являлись его бо-

лее тяжелое и длительное течение, высокая 

степень активности и низкое качество жизни 

по сравнению с больными без анемии.  

Известно, что при системных заболевани-

ях соединительной ткани (СЗСТ) происхо-

дит активация различных провоспалитель-

ных цитокинов (интерферон-γ, интерлейки-

ны, фактор некроза опухоли-α), действие ко-

торых может приводить к изменению мета-

болизма железа. При СЗСТ возникновение 

ЖДА также обусловлено снижением всасы-

вания ионов железа в ЖКТ, прежде всего, в 

результате поражения его слизистой оболоч-

ки нестероидными [27] и стероидными про-

тивоспалительными препаратами [28], мето-

трексатом [29], нарушением еѐ трофики 

вследствие системного воспаления [30], раз-

витием микронутриентной недостаточности 

[31]. Как известно, любой воспалительный 

процесс сопровождается интенсификацией 

свободно-радикального окисления. В ответ 
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на это происходит компенсаторная актива-

ция антиоксидантной системы, основными 

компонентами которой являются витамины 

(А, С и Е), микроэлементы (селен, медь, 

цинк и др.) и ферменты (супероксиддисму-

таза, глутатионпероксидаза, каталаза и др.). 

Большинство из этих веществ принимает 

участие во всасывании, транспортировке и 

других процессах обмена железа в организ-

ме человека.  

Эндокринные заболевания, такие как ги-

потиреоз и сахарный диабет (СД) также мо-

гут сопровождаться снижением уровня же-

леза в сыворотке крови. ЖДА, развивающая-

ся у 30 % больных гипотиреозом, чаще обус-

ловлена снижением всасывания железа в 

тонком кишечнике вследствие атрофии и 

отека его слизистой, отсутствием стимули-

рующего влияния тиреоидных гормонов на 

эритропоэз. Для гипотиреоза характерно 

также снижение агрегации тромбоцитов, что 

может усугубить кровоточивость и привести 

к развитию постгеморрагической ЖДА. 

Имеются данные [32], что заместительная 

терапия гипотиреоза может приводить к 

нормализации уровня железа в сыворотке 

крови и исчезновению симптомов ЖДА. 

Анемия со сниженным уровнем железа у 

больных СД наблюдается в 19–38 % случа-

ев. Наиболее частыми причинами ее разви-

тия являются нарушение продукции эритро-

поэтина, всасывания железа и витаминов 

[33, 34]. Интересно, что эффективное лече-

ние ЖДА у больных СД приводит к досто-

верному снижению уровня гликозилирован-

ного гемоглобина [35]. 

ЖДА также часто сопровождает заболе-

вания печени. Причинами еѐ возникновения 

в этих случаях являются кровотечения из ва-

рикозно расширенных вен, а также нару-

шение гемостаза при возникновении тром-

боцитопении или дефиците факторов свер-

тываемости крови. Так, согласно данным 

Semba R. D. et al. [36], ЖДА была заре-

гистрирована у 46,7 % пациентов, страдаю-

щих вирусным гепатитом С. Авторы отме-

тили, что развитие анемии ассоциировалось 

с увеличением тяжести гепатита и смерт-

ности больных. В другом исследовании [37], 

ЖДА была диагностирована у 25,7 % боль-

ных таким гепатитом. При этом, согласно 

данным многофакторного регрессионного 

анализа, проведенного авторами, парамет-

ром, предсказывающим вероятность возник-

новения ЖДА, является уровень RTf. 

Анемия при злокачественных новообра-

зованиях встречается в 65 % случаев, из ко-

торых ЖДА составляет 27 % [38]. В разви-

тии анемии в этом случае, прежде всего, иг-

рает роль хроническая кровопотеря, замеще-

ние нормальных клеток КМ малигнизиро-

ванными, а также миелотоксическое дейст-

вие противоопухолевых препаратов. Так, у 

21 % больных колоректальным раком была 

диагностирована ЖДА [39], при этом у па-

циентов, получавших химиотерапию, ЖДА 

развивалась чаще, по сравнению с теми, кто 

ее не получал. Интересно, что дефицит же-

леза и анемия активируют оксидативный 

стресс и вызывают повреждение ДНК, что в 

свою очередь может увеличить риск кан-

церогенеза [40].  

Причинами увеличения уровня железа в 

сыворотке крови могут быть его избыточное 

потребление (например, при повышенном 

его содержании в питьевой воде), а также 

неконтролируемый прием препаратов желе-

за и оральных контрацептивов. Так [41], у 

46 женщин, получавших препараты, содер-

жащие эстроген на протяжении 2-х лет, бы-

ло зарегистрировано достоверное (р < 0,001) 

увеличение уровня сывороточного железа по 

сравнению с контрольной группой (132,7 ± 

± 47,6 нг/дл; 104,0 ± 34,3 нг/дл, соответствен-

но). Как уже было сказано ранее, при избыт-

ке железа в организме происходит накопле-

ние гемосидерина, патологически высокое 

содержание которого в ретикулоэндотелиа-

льных клетках паренхиматозных органов 

приводит к гемосидерозу. Симптоматичес-

кий гемосидероз встречается при наследст-

венных и приобретенных гемолитических 

анемиях, некоторых инфекционных болез-

нях (возвратном тифе, бруцеллезе, малярии) 

и циррозе печени. Первичный гемосидероз, 

к примеру, эссенциальный легочный или 

наследственный гемохроматоз, характеризу-

ется преимущественно локальным накопле-

нием железа (легкие, кожа). 

Коррекция уровня железа 

Коррекция низкого уровня железа прежде 

всего заключается в устранении возможных 

его этиологических факторов. При наличии 

ЖДА больным назначают пероральные или 

парентеральные формы препаратов железа 

[42]. Последние применяют при плохой пе-

реносимости пероральных форм или ограни-

ченной возможности их абсорбции в кишеч-

нике (например, воспалительные изменения 
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ЖКТ). Для профилактики развития ЖДА 

рекомендуют употреблять в пищу продукты, 

содержащие большое количество железа и 

витамины, улучшающие его всасывание.  

В настоящее время актуальным остается 

вопрос выбора препарата железа, перораль-

ные формы которого могут быть представ-

лены ионными солевыми препаратами Fe
2+

 

или неионными — разработанными на ос-

нове гидроксид-полимальтозного комплекса 

(ГПК) Fe
3+

. В метаболизме этих препаратов 

имеется принципиальное различие. Так, бла-

годаря своей низкой молекулярной массе 

всасывание солевых препаратов Fe
2+

 являет-

ся пассивным неконтролируемым процес-

сом, что может привести к их передозиров-

ке. Одновременно с этим вследствие реак-

ции окисления Fe
2+

 происходит образование 

свободных радикалов, которые могут по-

вреждать слизистую оболочку ЖКТ, что в 

последующем может блокировать процессы 

всасывания многих микроэлементов, в том 

числе и железа. 

Особенностями ГПК Fe
3+

 являются его 

высокая молекулярная масса, наличие ядра 

гидроокиси железа, окруженного полималь-

тозной оболочкой, что ограничивает его вса-

сывание, в связи с чем их передозировка 

становится невозможной. При их примене-

нии отсутствует также и этап окисления с 

переходом Fe
2+

 в Fe
3+

, а соответственно и 

высвобождение свободных радикалов. Все 

это существенно снижает риск нежелатель-

ных реакций, характерных для солевых пре-

паратов железа. Так, Jacobs P. et al. [43] срав-

нивали эффективность лечения ЖДА препа-

ратами, содержащими сульфат железа (1-я 

группа) и ГПК (2-я группа). Результаты ис-

следования показали, что достоверных раз-

личий в приросте уровня гемоглобина меж-

ду группами не было (1-я группа — 121 ± 

± 11 г/л, 2-я — 123 ± 15 г/л, р > 0,05). Вместе 

с тем концентрация ферритина оказалась су-

щественно (р < 0,05) выше у пациентов 1-й 

группы (12,1 ± 11,3 нг/мл) по сравнению со 

2-й (5,5 ± 4,9 нг/мл). Частота возникновения 

побочных эффектов со стороны ЖКТ также 

была достоверно (р < 0,05) больше в 1-й 

группе (44,7 %), чем во 2-й (17,5 %).  

В тоже время в исследовании Bopche A. et 

al. [44] обнаружили, что после лечения суль-

фатом железа у пациентов наблюдался более 

высокий уровень железа в крови и меньшее 

количество побочных явлений по сравнению 

с теми, кто принимал ГПК. В другом иссле-

довании [45], у пациентов, принимающих 

ГПК, не наблюдалось достоверного увеличе-

ния уровня гемоглобина после 12 нед. лече-

ния, тогда как через 6 нед. после замены ГПК 

сульфатом железа зарегистрировано сущест-

венное (на 8–32 г/л) возрастание концентра-

ции гемоглобина. Liu T. et al. [46] также отме-

тили, что лечение ЖДА препаратами, содер-

жащими Fe
2+

, было более эффективно и 

безопасно, чем использование ГПК. 

При повышенном содержании уровня же-

леза в организме также следует исключить 

влияние факторов, которые могут привести 

к его избытку. Одним из методов уменьше-

ния концентрации железа в сыворотке крови 

являются гемоэксфузии. При этом следует 

отметить, что с 500 мл крови выводится 

лишь 250 мг железа. Обычно кровопускания 

производят 1–2 раза в неделю до тех пор, по-

ка уровни железа и ферритина в сыворотке, 

а также степень насыщения трансферрина 

железом не снизятся до нижней границы 

нормы. Согласно данным Bring P. et al. [47], 

средняя продолжительность жизни больных, 

которых лечили кровопусканиями, значите-

льно больше (8,2 г), чем у больных, которым 

они не производились (4,9 г). У леченных 

также была меньше и летальность за 5 лет —

11 % и 67 %, соответственно. 

Для лечения перегрузки железом можно 

использовать его хелаторы и эритроцитофе-

рез. Так, при инфузии хелатора железа дефе-

роксамина у 17 из 21 пациента (80,9 %) на-

блюдалось достоверное (р < 0,05) снижение 

уровня ферритина [48]. В другом исследова-

нии [49] отмечено снижение уровня ферри-

тина в сыворотке крови с 886,8 нг/мл до 

485,9 нг/мл при приеме перорального хела-

тора деферазирокса в течение 5 нед.  

Таким образом, представленные данные 

показывают, что механизмы интестинальной 

абсорбции и регуляции железа в организме 

человека весьма сложны. При этом к ухуд-

шению качества жизни больных может при-

водить как дефицит железа, так и избыток. 

Вместе с тем, своевременное выявление и 

оптимальная коррекция дефицита и избытка 

железа существенно улучшают качество 

жизни и прогноз пациентов.  
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Maris%20TG%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Maragaki%20S%22%5BAuthor%5D
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Историческая справка  

Быстрое развитие генноинженерных тех-

нологий в последнее десятилетие позволило 

создать новый тип лекарственных препара-

тов — биологические агенты, представляю-

щие собой моноклональные антитела с раз-

нонаправленными точками приложения, в 

том числе к провоспалительным цитокинам 

(ФНО-a, IL-1, IL-6 и др.) [1, 2]. 

На сегодняшний день данные применения 

биологических агентов в практическом здра- 

 

воохранении и результаты клинических ис-

следований свидетельствуют о том, что пре-

параты не излечивают заболевание, а преры-

вают его прогрессирование, уменьшают ле-

карственную нагрузку и повышают качество 

жизни пациентов. Однако после их отмены 

через тот или иной промежуток времени 

возможно обострение заболевания [1, 3]. 

Биологические агенты, как правило, сле-

дует назначать при активном воспалитель-

ном процессе после того, как не было полу-

чено желаемого результата от назначения 

 
 Лисенко Н. В., Картвелішвілі Г. Ю., 2012 
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последовательно различных, не менее двух 

эффективных «базисных» препаратов. Тя-

жесть заболевания, влияние болезни на ка-

чество жизни, выраженность клинических 

проявлений заболевания у разных пациентов 

отличаются. При назначении пациенту био-

логических агентов следует учитывать все 

эти факторы, а также токсические эффекты 

раннее назначаемых «базисных» препара-

тов [3]. 

Биологические агенты могут быть вклю-

чены в комплекс проводимой терапии или, 

при наличии показаний, могут быть назна-

чены вместо ранее получаемого «базисного» 

препарата в виде монотерапии [3, 4]. 

Полученные на сегодняшний день данные 

клинических исследований показали, что эти 

препараты высокоэффективны и могут назна-

чаться сразу после постановки диагноза без 

первоначального использования традицион-

ных «базисных» препаратов [3–5]. 

В качестве основной («базисной») тера-

пии биологические агенты используются в 

ревматологии, неврологии, гастроэнтероло-

гии. Не смотря на хорошие отдаленные ре-

зультаты лечения препаратами (до 10 лет), 

широкое их использование ограничено рис-

ком возникновения побочных эффектов и 

высокой стоимостью, что особенно актуаль-

но для стран третьего мира и не имеющих 

страховой медицины.  

Перед применением биологических аген-

тов пациентам необходимо пройти тщатель-

ное клиническое обследование для исключе-

ния скрытого туберкулеза, носительства ан-

тигена вирусных гепатитов В и С, других 

воспалительных и сопутствующих заболева-

ний, так как при назначении терапии биоло-

гическими агентами возможно их обостре-

ние. При выявлении хронических воспали-

тельных заболеваний проводится их лечение 

и после этого назначается терапия биологи-

ческими агентами [3, 4, 6]. 

Классификация биологических агентов  

АТС классификация  

L Антинеопластичесие и иммуномодулиру-

ющие агенты 

L01 Антинеопластические агенты 

L01Х Другие антинеопластические агенты 

L01ХС Моноклональные антитела 

L01ХС02 Ритуксимаб 

L04 Иммуносупрессанты 

L04А Иммуносупрессанты 

L04АА Селективные иммуносупрессанты 

L04AA15 Алефацепт 

L04AA23 Натализумаб 

L04AA24 Абатацепт 

L04AA26 Белимумаб 

L04АВ Ингибиторы фактора некроза 

опухоли альфа (ФНО-α) 

L04AВ01 Этанерцепт 

L04AВ02 Инфликсимаб 

L04AВ04 Адалимумаб 

L04AВ05 Цертолизумаб пегол 

L04AВ06 Голимумаб 

L04АС Ингибиторы интерлейкинов 

L04AС03 Анакирна 

L04AС07 Тоцилизумаб 

M05B Препараты, влияющие на структуру 

и минерализацию костей 

M05BX Другие препараты, влияющие на 

структуру кости и минерализации 

M05BX04 Деносумаб 

Моноклональные антитела 

Фармакодинамика  

Ритуксимаб представляет собой синте-

тические (генно-инженерные) химерные мо-

ноклональные антитела мыши/человека, об-

ладающие специфичностью к CD20 антиге-

ну, обнаруживаемому на поверхности нор-

мальных и малигнизированных В-лимфо-

цитов. По структуре ритуксимаб относится к 

иммуноглобулинам класса G1  [7–9]. 

Ритуксимаб специфически связывается с 

трансмембранным антигеном CD20. Этот 

антиген локализуется на поверхности пре-В-

лимфоцитов и зрелых B-лимфоцитов, но от-

сутствует на стволовых гемопоэтических 

клетках, про-B-клетках, нормальных плазма-

тических клетках и здоровых клетках других 

тканей [10–12]. 

Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике  

Ритуксимаб изначально синтезировался и 

применялся для лечения лимфом. Однако, в 

настоящее время доказал свою эффектив-

ность и используется для лечения таких 

аутоиммунных заболеваний, как ревматоид-

ный артрит (РА), поскольку истощает  B-

клетки, которые являются клетками воспа-

ления и участвуют в производстве аномаль-

ных антител. Ритуксимаб применяют в тера-

пии РА у пациентов, для которых лечение 

ингибиторами ФНО-α оказалось неэффек-

тивным. Кроме того, ритуксимаб может на-

значаться пациентам, имеющим противопо-

казания для лечения ингибиторами ФНО-α, 

http://immon.com.ua/immun-disease-alfavit-limfoma.html


Серія «Медицина». Випуск 24 

83 

особенно при наличии в анамнезе лимфо-

пролиферативных опухолей, а также при 

ревматоидном васкулите. У пациентов с не-

эффективностью ингибиторов ФНО- α, на-

значение ритуксимаба в большей степени 

подавляет активность воспаления суставов, 

чем замена одного ингибитора ФНО-α на 

другой [8, 9]. 

В последние годы очень быстро накапли-

вается клинический опыт применения ри-

туксимаба для лечения других аутоиммун-

ных заболеваний, включая системную крас-

ную волчанку (СКВ), болезнь Шегрена, 

системные васкулиты, идиопатические вос-

палительные миопатии, тяжелый анти-фос-

фолипидный синдром и др. В большинстве 

случаев ритуксимаб дает хороший клиничес-

кий эффект у пациентов с очень тяжелым 

течением вышеперечисленных заболеваний, 

которые были резистентны к стандартной 

глюкокортикостероидной и цитотоксичес-

кой терапии, внутривенному введению им-

муноглобулина и экстракорпоральным мето-

дам лечения [12–14]. 

Особенности применения  

Внутривенные инфузии ритуксимаба 

должны проводиться только в условиях ста-

ционара под тщательным наблюдением 

врача, имеющего опыт подобного лечения. 

Необходимо иметь в налички весь комплекс 

для проведения реанимационных мероприя-

тий. В связи с опасностью развития гипотен-

зии рекомендуется отмена антигипертензив-

ных препаратов за 12 ч до начала и на про-

тяжении всего времени введения препарата. 

Следует строго соблюдать режимы инфузии, 

недопустимо струйное или болюсное введе-

ние ритуксимаба. 

Алгоритм лечения  

Ритуксимаб вводят подкожно, две дозы в 

две недели, приблизительно каждые шесть 

месяцев. 

Побочные действия  

Большинство серьезных побочных реак-

ций, вызванных ритуксимабом, включает: 

инфузионные реакции, синдром лизиса опу-

холи, реакции со стороны слизистых оболо-

чек и кожи, реакции гиперчувствительности, 

сердечные аритмии, стенокардию, почечную 

недостаточность. Наиболее часто встреча-

ются инфузионные реакции и лимфопения.  

Перед началом терапии необходимо тща-

тельное обследование на носительство ви-

русного гепатита В (возможна реактивация 

вируса) [7, 14, 15]. 

Селективные иммуносупрессанты 

Фармакодинамика  

Алефацепт представляет собой белок, ко-

торый связывается с антигеном СD2, прини-

мающим участие в активировании Т-лимфо-

цитов.  

Абатацепт блокирует активацию T-лим-

фоцитов (является модулятором ко-стимуля-

ции взаимодействия CD80 и CD86 на анти-

генпрезентирующих клетках с CD28 на T-

лимфоцитах).  

Натализумаб — селективный ингибитор 

адгезивных молекул. Вследствие нарушения 

молекулярных связей препятствует мигра-

ции мононуклеарных лейкоцитов через эн-

дотелий в очаги воспаления паренхимы 

центральной нервной системы (ЦНС). Сле-

довательно, прекращается миграция ауто-

реактивных Т-лимфоцитов через гемато-

энцефалический барьер. Дополнительный 

механизм действия натализумаба может 

быть обусловлен его способностью подав-

лять воспалительные реакции в тканях 

вследствие угнетения взаимодействия α4-

экспрессирующих лейкоцитов с их лиганда-

ми во внеклеточном веществе и на клетках 

паренхимы. За счет подобного механизма 

действия натализумаб способен подавлять 

очаговые воспалительные реакции и ингиби-

ровать дальнейшее поступление иммунных 

клеток к воспаленным тканям. 

Белимумаб — является полностью чело-

веческим моноклональным антителом клас-

са IgGR, которое специфически связывается 

с растворимым BLyS человека и подавляет 

его биологическую активность. BLyS (также 

известен как BAFF и TNFSF13) относится к 

лигандам семейства ФНО-α, который подав-

ляет апоптоз В-лимфоцитов и стимулирует 

дифференцировку В-лимфоцитов в плазма-

тические клетки, вырабатывающие иммуно-

глобулины. У пациентов с СКВ наблюдается 

избыточная экспрессия BLyS. Как доказано 

в исследованиях, существует сильная корре-

ляционная связь между степенью актив-

ности СКВ (по индексу активности СКВ 

SELENA-SLEDAI) и уровнем BLyS в плазме 

крови.  
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Белимумаб связывается с В-лимфоцита-

ми не напрямую, а за счет связывания с 

BLyS подавляет жизнеспособность В-лим-

фоцитов, в т. ч. аутореактивных клонов, и 

снижает дифференцировку В-лимфоцитов в 

плазматические клетки, вырабатывающие 

иммуноглобулины. 

Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике  

Алефацепт используется для лечения 

взрослых пациентов с хроническим псориа-

зом среднетяжелой или тяжелой степени, 

которым рекомендована системная терапия.  

Абатацепт применяют для лечения РА у 

взрослых пациентов, для которых лечение 

ингибиторами ФНО-α оказалось неэффек-

тивным. Также рекомендован для альтер-

нативной болезнь-модифицирующей тера-

пии детей с ювенильным идиопатическим 

артритом. 

Натализумаб разрешен к применению 

для лечения рассеянного склероза, а также 

умеренной и тяжелой болезни Крона. 

Перспективное использование — лечение 

РА, резистентного к другим биологическим 

препаратам. 

Белимумаб разрешен к применению у 

взрослых пациентов европейской расы с 

активной СКВ и наличием аутоантител, как 

дополнительная терапия при недостаточном 

ответе на стандартную терапию.  

Препарат не показал достаточной эффек-

тивности у пациентов с РА во II фазе кли-

нических испытаний.  

В настоящее время поводятся клиничес-

кие испытания по оценке эффективности бе-

лимумаба у пациентов с болезнью Шегрена. 

Особенности применения  

До начала терапии селективными имму-

носупрессантами необходимо провести тща-

тельные скрининг пациента на наличие ла-

тентной туберкулезной инфекции и вирус-

ных гепатитов (возможна реактивация у 

носителей). 

Рекомендовано избегать сочетанного 

применения селективных иммуносупрессан-

тов с анакинрой и анти-ФНО-α, не приме-

нять живые вакцины во время и через 3 мес. 

после лечения. 

Алефацепт — необходимо контролиро-

вать количество CD4+ T лимфоцитов за не-

делю до начала первой инъекции и в течение 

всего курса лечения. При уровне менее 

250 клеток/µL, сохраняющемся в течение 

месяца, препарат отменяют. 

Алгоритм лечения  

Алефацепт вводят внутримышечно одно-

кратно в неделю. Рекомендуемый курс — 

12 инъекций. Повторный курс может быть 

проведен после подтверждения нормального 

уровня CD4+ T лимфоцитов и не менее 12-

недельного перерыва.  

Абатацепт вводят внутривенно инфу-

зионно, ежемесячно. 

Натализумаб вводят внутривенно инфу-

зионно с интервалом в 4 нед. 

Белимумаб вводят внутривенно инфу-

зионно в дни лечения 0, 14 и 28 и в дальней-

шем 1 раз каждые 4 недели. Препарат сле-

дует вводить неопределенно долго. 

Побочные действия  

При лечении препаратами данной группы 

встречаются следующие побочные реакции: 

инфузионные реакции, реакции гипречувст-

вительности, тяжелые инфекции, туберку-

лез, гематологические нарушения, почечная 

и печеночная недостаточность, возможны 

респираторные осложнения у пациентов с 

хроническим обструктивным заболеванием 

легких (ХОЗЛ). Также данные препараты 

могут увеличивать потенциальный риск раз-

вития злокачественных опухолей (риск раз-

вития лимфомы с высоким уровнем актив-

ности) [6, 16–20].  

Ингибиторы ФНО-α 

Фармакодинамика  

Этанерсепт, инфликсимаб, адалимумаб, 

голимумаб и цертолизумаб — «биологичес-

кие препараты», которые перехватывают 

сигнальный белок — фактор некроза опу-

холи альфа (ФНО-α) в суставах. Ингибиторы 

ФНО-α активирует воспаление суставов при 

различных аутоиммунных артритах, в пер-

вую очередь — ревматоидном артрите. 

Использование этих препаратов позволяет 

быстро и эффективно нивелировать симпто-

мы артрита [4, 6, 21]. 

Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике  

Ингибиторы ФНО-α используют для ле-

чения РА, псориатического артрита, анкило-

зирующего спондилита, а также ювенильно-

го ревматоидного артрита (ЮРА) (этанер-
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цепт, адалимумаб), болезни Крона и неспе-

цифического язвенного колита (НЯК) (реми-

кейд, адалимумаб) [4, 6, 21]. 

В настоящее время ингибиторы ФНО-α 

применяются в тех случаях, когда другие ба-

зисные препараты оказались неэффективны-

ми. Данные препараты часто используют в 

комбинации с метотрексатом и другими про-

тиворевматическими средствами [22–24]. 

Следует избегать назначения биологичес-

ких агентов пациентам, имеющим высокий 

риск развития остановки сердца, и с забо-

леваниями, обусловленными демиелиниза-

цией нервных волокон (рассеянный склероз) 

[22–25]. 

Особенности применения  

Накопившиеся за время использования 

ингибиторов ФНО-α данные выявили сле-

дующую проблему — увеличение частоты 

развития и тяжести течения инфекций 

(пневмония, сепсис, бактериальный артрит, 

поражение кожи и мягких тканей и др., в 

том числе с летальным исходом), включая 

оппортунистические (инвазивные микозы, 

пневмоцистная пневмония и др.), а также 

повышенный риск реактивации латентной 

инфекции, в первую очередь туберкулеза и 

вирусных гепатитов (возможна реактивация 

у носителей гепатита В). В связи с чем, со-

гласно рекомендациям, используемым во 

всем мире и, в том числе, нашей стране, пе-

ред началом лечения необходимо проводить 

обследование пациента с целью выявления 

активного и латентного туберкулеза (нали-

чие контакта с больными туберкулезом, 

рентгенография органов грудной клетки, 

туберкулиновая проба). При активном ту-

беркулезе препараты не назначают, при ла-

тентном туберкулезе — предварительно 

проводят превентивное противотуберкулез-

ное лечение. Если признаки туберкулезной 

инфекции проявились в период лечения 

препаратами, то препарат не отменяют (за 

исключением решения самого пациента) и 

проводят противотуберкулезную терапию на 

фоне приема ингибитора ФНО-α [13, 26–28]. 

Алгоритм лечения  

Этанерсепт вводят подкожно несколько 

раз в неделю. 

Инфликсимаб вводят внутривенно инфу-

зионно один раз в 4–8 недель. 

Адалимумаб вводят подкожно 1 раз в две 

недели или еженедельно. 

Голимумаб вводят подкожно или внутри-

венно инфузионно ежемесячно. 

Цертолизумаб вводят подкожно каждые 

2–4 недели.  

Побочные действия  

1. Во время лечения ингибиторами 

ФНО-α пациентов-носителей вируса гепати-

та В возможна реактивация вируса. Решение 

вопроса о начале терапии принимается по-

сле обследования на наличие вируса и с уче-

том возможного риска для пациента. 

2. В редких случаях возможно появление/ 

обострение демиелинизирующих заболеваний. 

3. Нельзя исключить риск развития лим-

фомы и других злокачественных новообра-

зований. 

4. В период лечения может наблюдается 

панцитопения. При появлении стойкой ли-

хорадки, гематом, кровоточивости необхо-

димо решение вопроса о дальнейшем прие-

ме препаратов. 

5. Во время приема ингибиторов ФНО-α 

возможно развитие хронической сердечной 

недостаточности (ХСН) или ее усугубление. 

Необходимость контроля: адалимубаб — 

кровотечения, местные реакции в месте вве-

дения, лимфома, глубокие микозы, инфек-

ции нижних дыхательных путей; цертоли-

зумаб — кровотечения, инфекции, местные 

реакции в месте введения, синдром Стивена-

Джонсона, глубокие микозы; этанерцепт — 

аутоиммунный гепатит, гипогликемия при 

диабете, глубокие микозы, местные реакции 

в месте введения препарата; голимумаб — 

кровотечения, инфекции, местные реакции в 

месте введения, глубокие микозы; инфлик-

симаб — анемия, кровотечения, гипер- или 

гипотензия, повышение риска развития рака 

у пациентов с ХОЗЛ, инфузионные реакции, 

инфекции [29–32]. 

Ингибиторы интерлейкинов 

Фармакодинамика  

Анакинра — представляет собой искусст-

венно синтезированный белок-антагонист 

рецепторов провоспалительного цитокина 

интерлейкин-1. 

Тоцилизумаб — препарат, являющийся 

рекомбинантным гуманизированным моно-

клональным антителом к человеческому ре-

цептору интерлейкина-6, блокирующий оба 

сигнальных пути интерлейкина-6-зависимой 

клеточной активации. 
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Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике  

Анакинра используется для лечения и ку-

пирования симптоматики среднетяжелых 

и тяжелых форм РА у больных с неэффек-

тивностью лечения метотрексатом или дру-

гими препаратами базисной группы, вклю-

чая ингибиторы ФНО-α. Препарат может 

назначаться как в виде монотерапии, так 

и в комбинации с метотрексатом. В некото-

рых европейских странах запрещено исполь-

зовать анакирну без метотрексата. 

Имеются данные об использовании ана-

кинры для лечения подагры. Препарат пока-

зал хорошую эффективность у тех пациен-

тов, страдающих острой и подострой фор-

мами подагры, которые не переносили стан-

дартных противовоспалительных средств 

или при неэффективности последних. Кли-

ническая эффективность достигала 78 %. 

В других случаях подагры у пациентов, ко-

гда нельзя было использовать кортикосте-

роиды, или при их малой эффективности, 

лечение анакинрой практически всегда было 

эффективным, как в отношении купирова-

ния острого подагрического приступа, так 

и в отношении профилактики обострений 

заболевания. 

Описано использование анакинры при 

периодической болезни, а также у пациентов 

с диабетом 2 типа. Блокируя эффекты ин-

терлейкина-1, анакинра уменьшает уровни 

антагонистов рецепторов к ИЛ-1 в панкреа-

тических островках, тем самым защищая 

бета-клетки от глюкозо-индуцированного 

апоптоза [33–35]. 

Тоцилизумаб был недавно одобрен для 

лечения взрослых пациентов с умеренным и 

активным РА, у которых наблюдался не-

достаточный ответ на лечение ингибиторы 

ФНО-α, как в качестве монотерапии, так и в 

комбинации с метотрексатом и/или с дру-

гими базисными противовоспалительными 

препаратами, в том числе для торможения 

рентгенологически доказанной деструкции 

суставов. А также для лечения системного 

ювенильного идиопатического артрита у 

пациентов в возрасте 2 лет и старше как в 

виде монотерапии, так и в комбинации с ме-

тотрексатом. 

Ингибиторы интерлейкинов не рекомен-

дуют применять в сочетании с ингибито-

рами ФНО-α, а также вводить живые вак-

цины во время лечения. 

До терапии необходимо определять у па-

циентов уровень тромбоцитов и нейтрофи-

лов (не применять препарат при уровне 

тромбоцитов < 100 • 109/л и нейтрофилов 

< 2,0 • 109/л), во время терапии — уровень 

печеночных ферментов (не применять пре-

парат, если уровень АлАТ и АсАТ повышен 

более чем в 1,5 раза от нормы). 

Алгоритм лечения  

Анакинра вводится подкожно ежедневно. 

Рекомендуется соблюдать время ежеднев-

ного введения препарата. 

Тоцилизумаб вводят внутривенно, еже-

месячно. 

Побочные действия  

Чаще всего встречаются инфекции верх-

них дыхательных путей, головная боль, ар-

териальная гипертензия, боли в животе, 

тошнота, гематологические нарушения, 

слабо- или умеренно выраженные гипере-

мия, кровоподтеки, опухание и болезнен-

ность в области инъекции (анакинра) [33]. 

Препараты, влияющие на структуру  

и минерализацию костей 

Фармакодинамика 

Деносумаб — представляет собой моно-

клональное антитело человека (IgG2), ми-

шенью для которого является RANKL, с ко-

торым препарат связывается с высокой 

аффинностью и специфичностью, пре-

дотвращая активацию его рецептора RANK 

на поверхности прекурсоров, остеокластов и 

остеобластов. Предотвращение взаимодейст-

вия RANKL/RANK угнетает образование 

остеокластов, ухудшает их функционирова-

ние и жизнеспособность, таким образом, 

уменьшая резорбцию как трубчатых, так и 

губчатых костей и способствуя повышению 

минеральной плотности кости [36–39]. 

Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике 

Деносумаб используется для лечения ос-

теопороза у женщин в постменопаузальный 

период с повышенным риском возникнове-

ния переломов (позвонков, переломов непо-

звоночной локализации и переломов бедра).  

В постменопаузальном периоде остеопо-

роз представляет для женщин наибольшую 

опасность, т. к. гормональная перестройка 

организма приводит к понижению уровня 
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эстрогенов в крови. Дефицит этих стероид-

ных гормонов повышает секрецию лиганда 

RANK, стимулирующего, в свою очередь, 

активность остеокластов — клеток, разру-

шающих костную ткань. В результате этого 

снижается минеральная плотность костей. 

Уникальное действие деносумаба заключа-

ется в имитации естественного механизма 

защиты кости: связываясь с лигандом 

RANK, препарат снижает образование и ак-

тивность остеокластов. 

При длительной терапии наблюдалось 

значимое снижение риска переломов во всех 

отделах скелета. На фоне терапии отмечено 

повышение минеральной плотности как тра-

бекулярной, так и кортикальной костной 

ткани [40–45]. 

Также препарат используется для лече-

ния потери костной массы у мужчин с повы-

шенным риском возникновения переломов 

позвонков (метастатическое поражение ске-

лета), которые получают гормоносупрессив-

ную терапию в связи с раком предстатель-

ной железы.  

Алгоритм лечения 

Деносумаб вводится в виде подкожной 

инъекции (в область бедра, живота или на-

ружной поверхности плеча) 1 раз каждые 

6 мес. 

На фоне терапии деносумабом пациенты 

в дополнение должны получать препараты 

кальция и витамина D3. 

Побочные действия 

Наиболее частыми осложнениями тера-

пии были инфекции верхних дыхательных 

путей, артральгия, боли в спине, воспали-

тельный процесс подкожно-жировой клет-

чатки (целлюлит). 

В настоящее время преимущества тера-

пии биологическими агентами в ревматоло-

гии хорошо оценены и подтверждены мно-

гочисленными клиническими исследования, 

однако, до настоящего времени не опреде-

лен порядок и оптимальные сроки перехода 

на эти препараты с традиционных базисных 

противовоспалительных препаратов (БПВП) 

[6, 46]. В обновленных рекомендациях по 

терапии биологическими агентами не пред-

лагаются решения относительно перехода 

или добавления альтернативных БПВП у па-

циентов, ранее получавших терапию БПВП 

[47]. Единственным исключением является 

рекомендация перейти на биологический 

агент только после неэффективности небио-

логической терапии. Однако не уточнено, 

сколько должно быть таких неудач, чтобы 

начать терапию биологическими препарата-

ми. В связи с этим только сведения, полу-

ченные в будущем, позволят ответить на 

вопросы стратегии лечения ревматологичес-

ких заболеваний, а именно, как долго врач 

может ждать перед принятием решения о 

неэффективности терапии и необходимости 

перехода на биологические агенты, и являет-

ся ли время принятия решения одинаковым 

по длительности независимо от применяемо-

го лечения? 

В 1999 г. D. Furst и соавт. [47] обосно-

вали необходимость разработки консенсуса 

по биологическим средствам (тогда только 

блокаторам ФНО-α ) тем, что при хороших 

терапевтических результатах в отношении 

нового класса препаратов отмечалась очень 

высокая стоимость лечения и недостаточная 

изученность его отдаленных последствий.  

Начиная с 2000 г. европейские консенсу-

сы по биологической терапии содержат ре-

комендации по обследованию пациентов 

перед назначением препаратов, обсуждение 

противопоказаний и рисков терапии, указа-

ния на необходимые инструменты для мони-

торинга состояния больного на фоне лече-

ния. Основным положением консенсусов 

EULAR является наличие специального раз-

дела, посвященного основным направлени-

ям дальнейших исследований, снабженного 

списком вопросов, требующих первоочеред-

ного решения. 
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СТРУКТУРА ОСЛОЖНЕНИЙ VZV ИНФЕКЦИИ  

У ВЗРОСЛЫХ И ДЕТЕЙ И ЕЕ ВЗАИМОСВЯЗЬ С ГЕНОТИПАМИ 

ВИРУСА ВЕТРЯНОЙ ОСПЫ/ОПОЯСЫВАЮЩЕГО ЛИШАЯ 

Н. Н. Попов, В. А. Зайцева, Т. И. Лядова, О. В. Волобуева 

Харьковский национальный университет имени В. Н. Каразина, Украина 

 

В обзоре рассматриваются широко известные и редкие осложнения VZV инфекции, некоторые из 

которых, по данным литературы, представлены единичными случаями в мире. Уделяется внимание 

клиническим проявлениям осложнений и их особенностям у детей и взрослых. Обращается внимание 

на распространенность генотипов VZV в мире по данным исследований зарубежных авторов. Однако 

все более важным представляется изучение взаимосвязи между генотипами вируса ветряной 

оспы/опоясывающего лишая и вызванными ими осложнениями, а также прогностического значения 

этих данных для ведения пациента в клинике.  

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ветряная оспа, опоясывающий лишай, осложнения VZV инфекции, гено-

типы VZV 
 

СТРУКТУРА УСКЛАДНЕНЬ VZV ІНФЕКЦІЇ У ДОРОСЛИХ ТА ДІТЕЙ ТА ЇЇ ЗВ’ЯЗОК  

З ГЕНОТИПАМИ ВІРУСУ ВІТРЯНОЇ ВІСПИ ТА ОПЕРІЗУЮЧОГО ЛИШАЯ 

М. М. Попов, В. О. Зайцева, Т. І. Лядова, О. В. Волобуєва 

Харківський національний університет імені В. Н. Каразіна, Україна 

 

У огляді розглядаються розповсюджені та рідкісні ускладнення VZV інфекції, деякі з них, за да-

ними літератури, надані в єдиному випадку в світі. Приділяється увага клінічним проявам ускладнень 

та їх особливостям у дітей та дорослих. Привертається увага до розповсюдженості генотипів VZV в 

світі за даними досліджень закордонних авторів. Однак все більш важливим уявляється вивчення 

зв’язку між генотипами вірусу вітряної віспи/оперізуючого лишая та спричиненими ними ускладнен-

нями, а також прогностичного значення цих даних для ведення пацієнта в клініці.  

КЛЮЧОВІ СЛОВА: вітряна віспа, оперізуючий лішай, ускладнення VZV інфекції, генотипи VZV 

 

THE COMPOSITION OF VZV INFECTION COMPLICATIONS IN ADULTS AND CHILDREN 

AND ITS RELATION WITH VZV GENOTYPES 

N. N. Popov, V. A. Zaytseva, T. I. Lyadova, O. V. Volobueva 

V. N. Karazin Kharkov national university, Ukraine 

 

The complications of VZV infection are elucidated in this article; some of them are mentioned in literature 

only once. The attention was paid to clinical manifestations of them and their features in adults and children. 

The prevalence of VZV genotypes is highlighted in accordance to scientific available reports. It seems to be 

important the studying of relations between the virus genotypes and the complications of VZV infection and 

its prognostic significance for patient cure. 

KEY WORDS: varicella, zoster, VZV infection complications, VZV genotypes 
 

Ветряная оспа и опоясывающий лишай 

являются повсеместно распространенными 

герпесвирусными инфекционными заболева-

ниями, возбудителем которых является ДНК-

содержащий вирус ветряной оспы и опоясы-

вающего лишая (varicella-zoster virus, VZV). 

 

 

По данным различных авторов [1–3] вос-

приимчивость к ветряной оспе детей в воз- 

расте от 3 месяцев до 7 лет достигает от 85 % 

до 94,83 %. Это свидетельствует о том, что 

ветряная оспа является массовой детской 

инфекцией, которая по распространенности 
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приближается к кори и уступает по уровню 

заболеваемости только ей и гриппу. Высокая 

контагиозность и почти 100 % восприимчи-

вость к этой инфекции приводит к тому, что 

практически все население переболевает ею 

в возрасте до 10–14 лет, что оправдывает ее 

название «детская инфекция» (до 10 % боль-

ных составляют лица старше 15 лет). По 

данным городской СЭС г. Харькова, с янва-

ря по июнь 2011 года первое место среди ви-

русных заболеваний занимала ветряная оспа, 

что составило 47,1 % от всех инфекционных 

заболеваний в г. Харькове без учета гриппа 

и ОРЗ. В тот же период уровень заболевае-

мости ветряной оспой в г. Харькове, по срав-

нению с аналогичным периодом 2010 года, 

возрос на 68,3 %, а среди заболевших, кроме 

детей, в 2011 году ветряной оспой заболел 

581 человек старше 18 лет, 50 % из них в 

возрасте 20–40 лет. За четыре месяца 2011 го-

да в г. Харькове в 69 классах школ и групп 

детсадов вводили карантин из-за заболева-

ния ветряной оспой. 

Ветряная оспа считается детской инфек-

цией, тем не менее, взрослое население под-

вержено инфицированию и развитию забо-

левания, зачастую сопровождающемуся тя-

желыми осложнениями, иногда фатальными. 

Уровень заболеваемости среди военнослу-

жащих Украины значительно превышает по-

казатели среди цивильного населения [4]. Из 

года в год в Вооруженных Силах Украины 

отмечают рост заболеваемости ветряной ос-

пой. В очагах инфекции количество заболев-

ших составляет от 4 до 99 человек. У невак-

цинированных военнослужащих наблюда-

лось легкое течение в 59,4 % случаев, сред-

ней степени тяжести в 40,3 % случаев и тя-

желое течение в 0,3 % случаев. Среди ослож-

нений у этих пациентов наблюдали мио-

кардит, метаболическую миокардиопатию, 

отит, пиодермию, фурункулез, лимфаденит. 

Вследствие реактивации латентной VZV 

инфекции спустя десятилетия после манифес-

тации ветряной оспы диагностируют опоясы-

вающий лишай, характеризующийся локали-

зованной герпетической сыпью. Приблизите-

льно одна треть пациентов в течение жизни 

переносит заболевание опоясывающим ли-

шаем, что составляет около 1 миллиона но-

вых случаев заболевания в год в США [5]. 

Наиболее распространенным осложнением 

опоясывающего лишая является постгерпе-

тическая невралгия (ПГН), представляющая 

собой хроническую боль в области пораже-

ния, которая после исчезновения сыпи мо-

жет длиться месяцами и годами, нередко 

приводя к потере трудоспособности и ухуд-

шению качества жизни пациента. Риск раз-

вития ПГН у пациентов составляет 10–18 %. 

Другими, не менее тяжелыми осложнениями 

опоясывающего лишая, являются офтальмо-

логические осложнения, возникающие в 10–

25 % случаев заболевания, которые могут при-

вести к продолжительному болевому синдро-

му и потере зрения. Около 3 % пациентов, 

страдающих опоясывающим лишаем, гос-

питализируются, чему способствует сниже-

ние эффективности иммунного ответа паци-

ентов на фоне сопутствующих заболеваний. 

VZV является единственным герпесвиру-

сом с воздушно-капельным путем передачи. 

Последние данные о частоте и структуре 

осложнений этой инфекции, а также данные 

о существовании различных генотипов ви-

руса, позволяют предположить взаимосвязь 

между генотипом вируса, клиническими 

проявлениями заболевания и прогнозом для 

пациента. Генотипирование с помощью res-

triction enzyme analysis (REA) и single nucleo-

tide polymorphisms (SNP) доказало, что ви-

рус, вызывающий ветряную оспу является 

идентичным тому, который позднее реакти-

вируется, приводя к манифестации в виде 

опоясывающего лишая. Кроме того, уста-

новлена возможность бессимптомной реин-

фекции. Суперинфекция другим генотипом 

вируса может приводить к латентной инфек-

ции, а в последующем и к реактивации 

вируса.  

По данным авторов среди широко рас-

пространенных и часто диагностируемых 

клинических форм осложнений VZV инфек-

ции различают следующие патологические 

состояния, наряду с которыми встречаются 

сообщения об особенно редких осложнениях 

VZV инфекции: 

‒ Постгерпетическая нейропатия [6–12]. 

‒ Офтальмологические осложнения [7, 

11, 13] и потеря зрения [11]. 

‒ Асептический менингит [7, 14, 15]. 

‒ Энцефалит [7, 15], менингоэнцефалит 

[15, 16], а также VZV энцефалит, со-

провождающийся деменцией [17]. 

‒ Миелит [18–20]. 

‒ Cпинальная гемипараплегия, синдром 

Броун-Секара [21]. 

‒ Рубцевание лицевого нерва [11]. 

‒ Ангиопатия сосудов головного мозга 

[22], внутричерепная аневризма [23]. 
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‒ Кардиальные осложнения: перикар-

дит, миокардит, эндокардит [24]. 

‒ Фульминантный гепатит, сопровожда-

ющийся полиорганной недостаточно-

стью [25]. 

‒ Инфаркт селезенки [26]. 

‒ Острый аппендицит [27]. 

‒ Острая задержка мочи [28]. 

‒ Серповидно-клеточная анемия [29]. 

‒ Молниеносная пурпура и венозный 

тромбоз [30–34], диссеминированное 

внутрисосудистое свертывание [35]. 

‒ Артрит небактериального генеза у де-

тей [36]. 

‒ Остеонекроз костей лицевого черепа и 

спонтанный перелом нижней челюсти 

на фоне VZV инфекции тройничного 

нерва [37]. 

По данным Pollak L. et al. [38] причиной 

спорадического менингоэнцефалита в подав-

ляющем большинстве случаев был VZV. В 

ряде случаев менингоэнцефалит был вызван 

HSV. При отсутствии кожной сыпи диффе-

ренцировка VZV и HSV менингоэнцефали-

тов на основании клинических симптомов 

является на данный момент нерешенной 

проблемой.  

Matsumoto H. et al. [39] описал случай са-

крального менингорадикулита (Elsberg synd-

rome), вызванного VZV с одновременным 

поражением S2 дерматома, задержкой моче-

испускания и запором. В результате диагно-

стики с помощью ЯМРТ был выявлен отек 

корешка сакрального нерва. У этого же па-

циента отмечалось спонтанно возникшая ге-

матохезия и геморрагический шок в связи с 

язвой прямой кишки.  

Молниеносная пурпура (Purpura fulmi-

nans) и венозный тромбоз являются редкими 

осложнениями ветряной оспы. Samyn B. et 

al. [30] сообщают о случае церебрального 

тромбофлебита у ребенка 6 лет через 3 неде-

ли после ветряной оспы. МРТ выявил тром-

боз продольного синуса и фронтальную ге-

матому, а при лабораторном исследовании 

наблюдалась сероконверсия VZV и сниже-

ние содержания свободного протеина-S в 

крови и его активности. Ряд исследователей 

также обнаруживали анти-протеиновые-S 

антитела у детей реконвалесцентов ветряной 

оспы. Полагают, что снижение содержания 

протеина S способно приводить к транзитор-

ной гиперкоагуляции и быть причиной раз-

личных патологических состояний. Установ-

лено, что молниеносная пурпура является 

более частым осложнением ветряной оспы, 

чем венозный тромбоз.  

По данным ретроспективного исследова-

ния 296 случаев VZV-инфекции в период с 

2003 по 2006 гг. в Нидерландах van Lier A. et 

al. [40] выявили следующие осложнения: бак-

териальная суперинфекция кожи (28 %), фе-

брильные судороги (7 %), пневмонии (7 %), 

гастроэнтерит (7 %), дегидратация (19 %). 

По мнению Kang J. H. et al. VZV инфек-

ция значительно повышает риск развития 

рассеянного склероза в течение одного года 

после перенесенного заболевания [41], а по 

данным Ordonez G. et al. VZV инфекция дос-

товерно ассоциируется с развитием рассеян-

ного склероза [42]. 

В результате изучения структуры ослож-

нений VZV инфекции в Белграде с 2001 по 

2008 гг. [43] у пациентов, (474 пациента 

(4,85 %) всех зарегистрированных случаев 

ветряной оспы в Белграде с 2001 по 

2008 гг.), 58,9 % из которых были взрослые 

пациенты, осложнения наблюдались в 

67,7 % случаев и включали пневмонию, вы-

званную VZV (41,38 %), бактериальную ин-

фекцию кожи (8,4 %), бактериальную респи-

раторную инфекцию (4,4 %), вирусный ме-

нингит (2,31 %), энцефалит (1,9 %), тромбо-

цитопению (0,4 %). Более одного осложне-

ния наблюдалось у 2,3 % пациентов, среди 

которых сепсис, миоперикардит, геморрагии 

в сетчатку. По данным того же исследования 

у взрослых наиболее частым осложнением 

была пневмония (62 %), сопровождающаяся 

бактериальным инфицированием кожи 

(2,9 %), бактериальная респираторная ин-

фекция (2,2 %). Пневмония наблюдалась ча-

ще у взрослых, чем у детей в соотношении 

7:1. В то же время нейроинфекции (6:1) и 

бактериальная инфекция кожи (4:1) чаще 

наблюдались у детей. 

Описан случай боли в левой верхней ко-

нечности и левой половине грудной клетки 

на фоне появления сыпи и последующим па-

раличом обеих нижних конечностей и левой 

верхней конечности. В СМЖ по данным 

ПЦР был обнаружен VZV [44]. 

По данным Abro A. H. et al. [45] у взрос-

лых пациентов с VZV инфекцией, находя-

щихся на лечении в Infectious Diseases Unit, 

Rashid Hospital Dubai, UAE наблюдались 

следующие осложнения: повышение уровня 

АЛТ (51,9 %), тромбоцитопения (42,1 %), 

пневмония, вызванная VZV (28,4 %), бакте-

риальное инфицирование кожи (25,4 %), 
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септицемия (10,7 %), энцефалит/менингит 

(8,8 %), острый респираторный дистресс-

синдром (6,8 %), острая почечная недоста-

точность (2,9 %), острая печеночная не-

достаточность (1,9 %). 

По мнению Mikaeloff Y. et al. [46] несте-

роидные противовоспалительные препараты 

и парацетамол повышают риск развития 

бактериальной инфекции кожи у пациентов, 

страдающих ветряной оспой, особенно у де-

тей. Полагают, что реактивация VZV связа-

на со снижением активности клеточного им-

мунитета. Наблюдения свидетельствуют, 

что возникающие у взрослых пациентов 

после перенесенного VZV-заболевания 

осложнения зачастую характеризуются тя-

желым течением и сложностью выбора схе-

мы терапии.  

В настоящее время выделяют 5 основных 

таксонов VZV (рис. 1). 

Современная номенклатура VZV приве-

дена на рис. 2. 

 

Рис. 1. Филогенетическое дерево пяти основных таксонов VZV (Loparev, 2007b) [47] 

 

 

Рис. 2. Номенклатура VZV, принятая на Съезде в Лондоне, 25 июля 2008 года [47] 

Утвержденные таксоны обозначаются арабскими цифрами, временные таксоны обозначаются 
римскими цифрами. Жирным шрифтом указаны штаммы для каждого таксона, дополнительные 
штаммы для таксонов 2, 5, VI и VII требуют дальнейшего их изучения. 
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Генотипирование, эпидемиологические 

данные и математическое моделирование 

показали повсеместное распространение 

различных генотипов VZV. 

В Чехии циркулирующие штаммы VZV 

относятся к генотипам European E1, Euro-

pean E2, Mosaic M1 и впервые в этом регио-

не были обнаружены 2 новых генотипа, 

представляющие собой комбинацию Е1 и 

М2 штаммов. 

В результате изучения генотипов VZV в 

Китае выявленные штаммы принадлежали к 

генотипам J и J1; в США генотипу М1 [48]; 

в странах Европы [49] циркулируют геноти-

пы VZV E1 (65 %), E2 (25 %), M1 (6 %), M2 

(1 %), M4 (3 %), а генотипы M3 или J обна-

ружены не были.  

В Монголии идентифицированы следу-

ющие циркулирующие генотипы J (62 %), 

M1 (18 %), E1 (12 %), E2 (4 %), M2 (4 %) 

[50] и было доказано отсутствие мутации 

вакцинного штамма VZV. В Мехико иден-

тифицированы штаммы Е, М1 и М4 геноти-

пов [51]. 

В Германии выявлены штаммы геноти-

пов Е2, Е1, а некоторые штаммы содержали 

неклассифицированные индивидуальные по-

следовательности нуклеотидов [52]. Наряду 

с этим штаммы из очагов первичной VZV 

инфекции классифицированы как генотип 

М1 субтип 1, М1 субтип 2, М1 субтип 3 и 

рекомбинант E2/J. Генотип М1 был выявлен 

только после первичной VZV инфекции и 

никогда не выявлялся в случаях опоясываю-

щего лишая. 

В результате генотипирования VZV в 

Восточной Австралии были выявлены штам-

мы [53] Е1, Е2, J, M1, M2; а в Новой Зелан-

дии Е1, Е2, М1 и два минорных генотипа М3 

и М4. Таким образом, штаммы VZV в Авст-

ралии представлены всеми группами, что не 

характерно для других стран.  

По данным исследования Koskiniemi M.  

в Финляндии выявлен European (E) гено- 

тип [54].  

В Конго с помощью генотипирования 

VZV было установлено [55], что во время 

вспышки инфекции monkeypox, как предпо-

лагалось учеными в связи с наличием сыпи 

на коже подошв и ладоней, возбудителем 

оказался VZV штамма European E2, ранее 

незарегистрированный в Африке. Таким об-

разом, VZV инфекция с поражением кожи 

ладоней и ступней должна быть дифферен-

цирована с monkeypox. Данный случай под-

тверждает важность генотипирования VZV 

для практического применения. 

Есть данные об одновременном обнару-

жении двух генотипов диких штаммов VZV 

в везикулярной жидкости [56].  

Ветряная оспа является одной из управ-

ляемых инфекционных нозологий. Уровень 

заболеваемости значительно снижается сре-

ди вакцинированной прослойки населения. 

Вакцины против ветряной оспы, полученные 

с использованием штамма Ока вируса VZV, 

имеются на рынке с 1974 года. На сегодняш-

ний день вакцинацию против ветряной оспы 

в обязательном порядке проводят в 80 стра-

нах мира. Положительные результаты отно-

сительно безопасности, эффективности и 

анализ эффективности затрат подтвердили 

обоснованность их внедрения в программы 

детской иммунизации ряда индустриально 

развитых стран. После наблюдения за иссле-

дуемыми группами населения в течение 

20 лет в Японии и в течение 10 лет в США 

более 90 % иммунокомпетентных лиц, вак-

цинированных в детстве, все еще имели за-

щиту от ветряной оспы. 

В Украине с 2003 года зарегистрирована 

вакцина против ветряной оспы Варилрикс 

(GlaxoSmithKline), использование которой 

предотвращает возникновение заболевания у 

80 % вакцинированных лиц [4]. Схема им-

мунизации, состоящая из двух доз вакцины, 

которые вводят с 4–8-недельным интерва-

лом, рекомендована для подростков и взрос-

лых, в результате чего у 78 % сероконверсия 

наблюдается после первой дозы и у 99 % 

после второй дозы вакцины. Дети в возрасте 

с 9 месяцев до 13 лет получают только одну 

дозу. Иммунитет после вакцинации сохра-

няется 7–10 лет.  

У здоровых детей побочные поствакцина-

льные проявления ограничиваются припух-

лостью и покраснением в месте инъекций в 

течение первых часов после иммунизации 

(27 %), и в некоторых случаях (< 5 %) вакци-

нированные переносят заболевание, подоб-

ное ветряной оспе, с сыпью в течение четы-

рех недель. 

В целом, осложнения и смертельные ис-

ходы при ветряной оспе чаще наблюдаются 

среди взрослых, чем у детей. Показатель ле-

тальности (число смертей на 100,000 случаев) 

среди здоровых взрослых в 30–40 раз выше, 

чем среди детей в возрасте 5–9 лет. Таким 

образом, при осуществлении программы им-

мунизации важно обеспечить высокий уро-
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вень охвата вакцинацией для того, чтобы 

программы по профилактике не стали причи-

ной эпидемиологических изменений ветря-

ной оспы, приводящих к более высоким 

уровням заболеваемости среди взрослых. 

Проблема VZV инфекции у взрослого 

трудоспособного населения в настоящее 

время настолько остро стоит, что в мае 

2006 года в США была зарегистрирована 

живая аттенуированная вакцина (ZOSTA-

VAX®, производство Merck & Co., Inc.) для 

профилактики опоясывающего лишая, реко-

мендованная для вакцинации пациентов 

старше 60 лет. 

Таким образом, генотипирование вируса 

ветряной оспы является актуальной темой 

для обсуждения и изучения, особенно с точ-

ки зрения взаимосвязи тяжести клинических 

проявлений осложнений заболевания и гено-

типа вируса у каждого конкретного пациен-

та. Кроме того, в связи с возможностью вак-

цинации детей и взрослых от VZV инфек-

ции, существует вероятность возникновения 

новых рекомбинантных штаммов VZV, что 

может привести к манифестации новых, ра-

нее не регистрируемых, клинических про-

явлений болезни, и, возможно, к новым, еще 

не неизученным осложнениям этой инфек-

ции, а наряду с этим, и к снижению эффек-

тивности активной иммунизации от этой 

нозологии. Есть вероятность того, что гено-

типирование VZV даст возможность объяс-

нить этиологию и патогенез других, не 

менее важных и серьезных заболеваний че-

ловека, связанных с инфицированием VZV 

и, как следствие, приведет к разработке 

эффективной профилактики и лечения этих 

нозоформ. 
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Наиболее значимой стоматологической манипуляцией для общего состояния пациента является 

местная анестезия. В статье представлена классификация и краткий обзор составных компонентов 

современного местноанестезирующего препарата. Дана классификация местных анестетиков, абсо-

лютные и относительные противопоказания и особенности их использования в зависимости от сопут-

ствующей соматической патологии пациента. Представлена характеристика, особенности использова-

ния в группах риска и противопоказания составных компонентов современных карпулированных 

местноанестезирующих препаратов. 
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Найбільш значущою стоматологічною маніпуляцією для загального стану пацієнта є місцева анес-

тезія. В статті представлено класифікацію та короткий огляд складових компонентів сучасного препа-

рату для місцевої анестезії. Дана класифікація місцевих анестетиків, абсолютні та відносні протипока-

зання і особливості їх використання в залежності від супутньої соматичної патології пацієнта. Пред-

ставлена характеристика, особливості використання в групах ризику та протипоказання складових 

компонентів сучасних карпульованих препаратів для місцевої анестезії. 
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Local anesthesia for the patient’s general condition is the most important dental procedures. This article 

presents the classification and overview of integral components of modern local anesthetic drug. Represented 

the classification of local anesthetics, the absolute and relative contraindications and characteristics of use 

according to concomitant somatic pathology of the patient. Characteristics, the use in risk groups and 

contraindications of complex corpular components of modern local anaesthetic preparations are presented.  

KEY WORDS: local anesthesia, risk factors, somatic pathology. 

 

Проблема боли и обезболивания в стома-

тологии является очень важной. Наиболее 

значимой стоматологической манипуляцией 

для общего состояния пациента является 

местная анестезия (МА).  

 

 

Введение во внутреннюю среду организ-

ма МА может вызвать аллергические 

реакции, а также общетоксическое действие 

при его передозировке или недостаточности 

систем его метаболизма и выведения. 
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Поступление в организм катехоламинов в 

составе местной анестезии, используемых в 

качестве вазоконстрикторов, может приво-

дить к повышению артериального давления 

(АД) и частоты сердечных сокращений 

(ЧСС), гипергликемии и другим нежела-

тельным последствиям [1, 2].  

Особенно опасными могут быть компо-

ненты МА у так называемых пациентов 

группы риска [3–5]: 

‒ пациенты с сопутствующей общесома-

тической патологией; 

‒ пациенты, испытывающие повышен-

ную тревожность и страх перед лече-

нием; 

‒ беременные и кормящие женщины.  

По разным статистическим данным [5, 6] 

среди пациентов амбулаторного стоматоло-

гического приема факторы риска имеют от 

30 % до 46 % пациентов. При этом частота 

осложнений местной анестезии у этих па-

циентов достоверно выше (4,5 % против 

3,5 % у практически здоровых), а среди по-

жилых частота соматически отягощенных 

доходит до 70–80 % [7].  

Несмотря на это, отсутствие адекватного 

обезболивания у пациентов группы риска не 

менее опасно и может повлечь за собой раз-

личные осложнения за счет наличия стрес-

сорной реакции организма на боль. Так,  

при проведении стоматологических вмеша-

тельств без анестезии [8] у пациентов про-

исходит значительный подъем АД, против 

кратковременного и транзиторного его 

повышения в случае использования МА. По-

этому использование местного обезболива-

ния помогает врачу решить основные за-

дачи: 1) максимально эффективно и пол-

ностью устранить болевую чувствитель-

ность в области вмешательства; 2) свести к 

минимуму системное воздействие на орга-

низм веществ, которые входят в состав 

местноанестезирующего препарата. 

Для выполнения этих задач стоматологу 

необходимо уметь ориентироваться во всем 

разнообразии предлагаемых различными 

производителями препаратов для местной 

анестезии. 

Составными компонентами современного 

карпулированного местноанестезирующего 

препарата [2] являются четыре группы 

веществ: 

1. Местные анестетики: Новокаин, 

Лидокаин, Тримекаин, Прилокаин, Мепива-

каин, Артикаин, Бупивакаин, Этидокаин.  

2. Консерванты: Парагидроксибен-

зоаты. 

3. Вазоконстрикторы: Адреналин, 

Норадреналин, Мезатон, Фелипрессин.  

4. Стабилизаторы: Сульфиты натрия и 

калия. 

Наличие всех этих компонентов для про-

ведения местной анестезии не обязательно. 

Для блокады проведения импульсов по 

нервным волокнам достаточно одного лишь 

МА, однако для пролонгирования его дейст-

вия и усиления эффекта используются вазо-

констрикторы. Это связано с тем, что прак-

тически все современные МА, хотя и в раз-

ной степени, но обладают сосудорасширяю-

щим действием. Вазоконстриктор способ-

ствует созданию и поддержанию более вы-

сокой концентрации местного анестетика 

локально в области вмешательства. При на-

личии противопоказаний к применению ва-

зоконстрикторов местноанестезирующее ве-

щество может использоваться и без вазокон-

стрикторов, но с меньшей продолжитель-

ностью эффекта обезболивания. Консерван-

ты и стабилизаторы используют для увели-

чения сроков хранения местноанестезирую-

щих препаратов [1, 2, 9–11].  

Классификация МА представлена в табл. 1. 

Таблица 1 

Классификация местных анестетиков 

I. По длительности действия 

Короткого действия  
Новокаин,  
Артикаин 

Средней продолжительности 
действия  

Лидокаин, 
Мепивакаин, 
Тримекаин,  
Прилокаин 

Длительного действия  
Бупивакаин,  
Этидокаин 

II. По химической структуре 

Эфирные  
Новокаин,  
Дикаин,  

Анестезин 

Амидные  

Лидокаин,  
Тримекаин, 

Пиромекаин, 
Прилокаин,  
Артикаин,  

Мепивакаин, 
Бупивакакин, 

Этидокаин 

 

Новокаин — до недавнего времени, наи-

более часто используемый местноанестези-

рующий препарат, который в настоящее 

время уступает место более современным 

препаратам.  
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Это вызвано следующими его недостат-

ками: 

– является наименее эффективным среди 

современных МА. Частота успешной анесте-

зии с его использованием составляет около 

50 % для зубов с интактной пульпой, а при ее 

воспалении — эффект снижается до 30 % [2]; 

– обладает наибольшими среди МА ва-

зодилатирующими свойствами. Это требует 

высоких концентраций вазоконстриктора 

(адреналина) и чревато развитием ослож-

нений;  

– обладает самой высокой аллерген-

ностью (9,1 %). 

Единственным преимуществом Новокаи-

на перед другими МА является его низкая 

токсичность, поэтому этот препарат продол-

жают использовать в хирургической стома-

тологии и челюстно-лицевой хирургии, при 

необходимости обезболивание большого 

объема тканей, которые имеют гораздо боль-

ший порог болевой чувствительности по 

сравнению с пульпой зубов. 

Лидокаин — более эффективный и на-

дежный препарат, чем Новокаин. Частота 

успешности проведения обезболивания со-

ставляет 90–95 % при инфильтрационной 

анестезии и 70–90 % — при проводниковой. 

Препарат менее аллергичный, однако, усту-

пает по этому показателю более современ-

ным МА. Недостатком Лидокаина является 

значительное вазодилатирующее действие, 

поэтому он используется с высокими кон-

центрациями адреналина (1:50 000) и норад-

реналина (1:25 000). Такие концентрации 

катехоламинов крайне нежелательны у паци-

ентов с сердечнососудистыми заболевания-

ми, тиреотоксикозом, сахарным диабетом, 

глаукомой, сопутствующей лекарственной 

терапией трициклическими антидепрессан-

тами, ингибиторами МАО, аминазином (и 

другими препаратами с α-адреноблокирую-

щей активностью), а также при беременнос-

ти. При использовании Лидокаина без вазо-

констриктора — длительность анестезии не 

превышает 10–15 минут. 

Тримекаин — препарат сходный по 

своим свойствам с Лидокаином, сравним с 

ним по эффективности и длительности 

местноанестезирующего действия, а также 

по выраженности вазодилатирующего эф-

фекта. Недостатком препарата являются 

часто возникающие местные реакции (боли 

во время и после инъекции, отек, инфильт-

рат, гнойно-некротические явления в об-

ласти инъекции, затрудненное открывание 

рта). Вследствие этого в настоящее время 

препарат практически не используется. 

Прилокаин — это препарат примерно на 

30–50 % менее токсичен по сравнению с 

Лидокаином, малоаллергичен, но и несколь-

ко менее активен. Возможно использование 

его 4 % раствора без вазоконстриктора. 3 % 

раствор Прилокаина используется в сочета-

нии с вазоконстриктором фелипрессином в 

разведении 1:1 850 000, поэтому препарат 

можно использовать при наличии противо-

показаний к применению вазоконстрикторов-

катехоламинов. Недостатком препарата яв-

ляется опасность метгемоглобинообразова-

ния при использовании препарата в дозе 

свыше 400 мг. В связи с этим препарат про-

тивопоказан при беременности, врожденной 

или идиопатической метгемоглобинемии. 

Мепивакаин — по эффективности срав-

ним с Лидокаином, малоаллергичен. Особен-

ностью препарата является его минимальное 

вазодилатирующее действие [7, 12], а по дан-

ным B. Bornkessel [13] препарат даже имеет 

сосудосуживающее действие. Поэтому воз-

можно использование его 3 % раствора без 

вазоконстриктора, что делает его препаратом 

выбора при тяжелых формах сердечнососу-

дистых заболеваний, тиреотоксикозе, сахар-

ном диабете, глаукоме, то есть в тех случаях, 

когда имеются противопоказания к примене-

нию вазоконстриктора. Длительность анесте-

зии при этом достигает 20–40 минут, доста-

точных для небольших объемов вмешательств. 

Артикаин — один из наиболее высоко-

эффективных современных местных анесте-

тиков, обладает незначительным вазодила-

тирующим эффектом, поэтому используется 

с адреналином в разведениях 1:100 000 и 

1:200 000. Важным его качеством является 

короткий (около 20 минут) период полувы-

ведения [14] и высокий процент его связыва-

ния с белками плазмы (до 90–95 %), то есть 

этот препарат с наименьшей вероятностью 

может оказать токсический эффект при слу-

чайном внутрисосудистом введении. Кроме 

того, для Артикаина характерна максима-

льная диффузионная способность в мягких 

тканях и кости и, соответственно, скорейшее 

наступление анестезии после инъекции. Бла-

годаря этим особенностям Артикаин полу-

чил наибольшее распространение на рынке 

карпулированных препаратов для стомато-

логии и является в настоящее время анесте-

тиком выбора для большинства терапевти-
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ческих, хирургических и ортопедических 

вмешательств. 

Бупивакаин и Этидокаин — эффектив-

ные длительнодействующие (до 4 часов) 

местные анестетики. Недостатком этих пре-

паратов является их высокая токсичность и 

длительная парестезия мягких тканей после 

проведения стоматологических манипуля-

ций, создающая дискомфорт больному. Ис-

пользуются 0,5 % растворы с адреналином в 

разведении 1:200 000 и без вазоконстрикто-

ра в большей концентрации (1,5 %) при про-

должительных вмешательствах (в основном 

в хирургической стоматологии), а также при 

необходимости длительной послеоперацион-

ной аналгезии. 

Противопоказания и ограничения к 

использованию местных анестетиков 

Существует три основные позиции про-

тивопоказаний и ограничения к использова-

нию местного анестетика [2]: 

1. Аллергическая реакция в анамнезе яв-

ляется абсолютным противопоказанием к 

использованию МА. Однако, следует отме-

тить, что его непереносимость, указываемая 

многими пациентами, зачастую не является 

истинной аллергической реакцией, а имеет 

стрессовый характер, либо связана с внутри-

сосудистым введением вазоконстриктора 

[15]. Чаще всего наблюдаются аллергичес-

кие реакции к новокаину и другим местным 

анестетикам эфирной группы, при такой 

аллергии допускается использовать анесте-

тики амидной группы.  

2. Недостаточность систем метабо-

лизма и выведения. Местные анестетики 

могут оказывать токсическое действие при 

их передозировке, а также недостаточности 

систем их метаболизма и выведения. Эфир-

ные местные анестетики инактивируются 

непосредственно в кровяном русле посред-

ством фермента псевдохолинэстеразы. Ме-

таболизм амидных местных анестетиков 

происходит в печени. Амидные и эфирные 

местные анестетики в незначительном коли-

честве (не более 10 %) выводятся в неизме-

ненном виде почками. Таким образом, отно-

сительными противопоказаниями к исполь-

зованию амидных местных анестетиков яв-

ляются заболевания печени, эфирных — 

дефицит псевдохолинэстеразы плазмы и для 

всех местных анестетиков — заболевания 

почек. В указанных случаях следует исполь-

зовать местноанестезирующий препарат в 

небольших дозах, соблюдая все необходи-

мые меры предосторожности. 

3. Возрастные ограничения. Для детей 

минимальные токсические дозы всех мест-

ных анестетиков значительно меньше, чем 

для взрослых. Для достижения гарантиро-

ванного полного обезболивания и миними-

зации вероятности токсического действия 

необходимо применять наиболее эффектив-

ные и безопасные препараты на основе Ар-

тикаина, Мепивакаина или Лидокаина, огра-

ничив дозу используемого препарата: для 

Лидокаина максимальная доза 1,33 мг пре-

парата на 1 кг массы ребенка; Мепивакаи-

на — 1,33 мг препарата на 1 кг массы ребен-

ка; Артикаина – 7 мг препарата на 1 кг мас-

сы ребенка. Противопоказано использование 

Артикаина у детей до 4 лет. 

Вазоконстрикторы  

Адреналин — является самым сильным 

катехоламином-вазоконстриктором. Может 

вызывать нежелательные эффекты вследст-

вие действия на адренорецепторы сердца 

(такикардия), сосудов (вазоконстрикция), 

печени (повышение уровня сахара в крови), 

миометрия (вызывает сокращения мышцы 

матки) и других органов и тканей. Особенно 

он опасен вследствие действия на b-адрено-

рецепторы сердца, может вызвать декомпен-

сацию сердечной деятельности при сопутст-

вующих заболеваниях сердечнососудистой 

системы. Также очень опасным может быть 

возможное повышение внутриглазного дав-

ления под воздействием экзогенного адре-

налина при узкоугольной форме глаукомы. 

Относительные противопоказания к ис-

пользованию адреналина в качестве вазокон-

стриктора в составе местной анестезии:  

– сердечно-сосудистые заболевания (ги-

пертоническая болезнь (ГБ), ишеми-

ческая болезнь сердца (ИБС), сердеч-

ная недостаточность (СН));  

– беременность;  

– сопутствующая лекарственная терапия 

глюкокортикостероидами, трицикли-

ческими антидепрессантами, ингиби-

торами МАО, аминазином (и другими 

препаратами с α-адреноблокирующей 

активностью).  

При этом относительно безопасным раз-

ведением адреналина является 1:200 000, 

при котором допустимо его использование у 

вышеуказанных групп пациентов (пациенты 

группы риска). 
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Абсолютные противопоказания к исполь-

зованию адреналина: 

– сахарный диабет; 

– глаукома (узкоугольная форма);  

– тиреотоксикоз;  

– декомпенсированные формы сердеч-

нососудистых заболеваний (АГ III стадии, 

пароксизмальная тахикардия, тахиаритмии).  

Норадреналин — аналогичный, но более 

слабый эффект, чем у адреналина, поэтому 

используется в больших концентрациях. 

Преобладает действие на α-адренорецеп-

торы (вазоконстрикция), поэтому при его 

использовании выше риск развития гипер-

тонического криза при сопутствующей АГ. 

Норадреналина можно использовать вместо 

адреналина при тиреотоксикозе и сахарном 

диабете. Однако норадреналин имеет гораз-

до больше побочных эффектов за счет вы-

раженной периферической вазоконстрикции 

и от его использования следует воздержи-

ваться. 

Противопоказано использование норад-

реналина при глаукоме (узкоугольная 

форма). 

Мезатон — катехоламин с аналогичны-

ми адреналину и норадреналину свойствами, 

однако воздействует лишь на α-адреноре-

цепторы (вазоконстрикция). Сосудосужива-

ющее действие в 5–10 раз слабее, чем у 

адреналина. Используется в разведении 

1:2 500 (0,3–0,5 мл 1 % раствора на 10 мл 

раствора анестетика). 

Противопоказан при АГ и гипертиреозе. 

Фелипрессин — не катехоламин, не дей-

ствует на адренорецепторы, поэтому лишен 

всех вышеуказанных недостатков. Является 

аналогом гормона задней доли гипофиза — 

вазопрессина. Вызывает только венулокон-

стрикцию, поэтому гемостатический эффект 

не выражен, вследствие чего его мало при-

меняют.  

Противопоказан при беременности, так 

как может вызвать сокращения миометрия, 

также для него свойственен антидиурети-

ческий эффект, поэтому пациентам с ише-

мической болезнью сердца и сердечной не-

достаточностью следует вводить не более 

одной карпулы препарата, содержащего Фе-

липрессин. Использование всех вышеука-

занных вазоконстрикторов противопоказано 

у детей до 5 лет [9].  

Консерванты и стабилизаторы 

В качестве консервантов наиболее часто 

используются эфиры парагидроксибензой-

ной кислоты (парабены), они обладают 

антибактериальным и противогрибковым 

действием. Эти вещества могут являться ал-

лергенами. Парабены входят в состав раз-

личных косметических препаратов, кремов, 

зубных паст и могут провоцировать кон-

тактный дерматит, поэтому у таких больных 

имеется реальная опасность аллергии и к 

местноанестезирующему препарату. Кроме 

того, родственное химическое соедине-

ние — ПАБК (парааминобензойная кислота) 

очень активна в аллергическом отношении. 

Это вещество является метаболитом ново-

каина. Наличие или отсутствие парабенов в 

местноанестезирующем препарате указыва-

ется производителем. В наиболее совре-

менных карпулированных препаратах пара-

гидроксибензоаты отсутствуют. 

Стабилизаторы (дисульфит натрия или 

калия) используются совместно с катехала-

минами-вазоконстрикторами и предохраняют 

их от окисления. Они могут стать причиной 

аллергических реакций при повышенной 

чувствительности к сульфитам. Аллергия к 

сульфитам наиболее часто встречается у па-

циентов с бронхиальной астмой (около 5 %). 

Таким образом, при выборе препарата 

для обезболивания очень важно наряду со 

стоматологическим статусом, учесть также и 

все особенности общесоматического состоя-

ния пациента. Это возможно только при 

тщательном сборе жалоб пациента, анамнеза 

и сопутствующей терапии. Такой подход по-

может предотвратить возможные осложне-

ния, которые могут быть связаны с проведе-

нием местной анестезии. 
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кової енцефалопатії  
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The article presents a clinical case of chronic virus hepatitis C with development myelodysplastic syn-

drome, a chronic anemic and hepatic encephalopathy. The authors discuss the clinical features, diagnosis, 

possible methods of medical treatment and prognosis.  

KEY WORDS: chronic virus hepatitis C, myelodysplastic syndrome, hepatic encephalopathy syndrome 
 

Вирусный гепатит С («ласковый убий-

ца») — антропонозная вирусная инфекция 

из условной группы трансфузионных гепа-

титов, характеризующаяся поражением пе-

чени, безжелтушным, лѐгким и среднетяжѐ-

лым течением в острой фазе и частой склон-

ностью к хронизации, развитию цирроза 

печени и первичной гепатокарциномы [1–4]. 

В 1989 г. создана тест-система для выяв-

ления антител к новому вирусу, а затем об-

наружена его РНК, что позволило из плазмы 

 

искусственно инфицированных шимпанзе, 

больных хроническим гепатитом «ни-А, ни-

В» выделить новую самостоятельную нозо- 

логическую форму — вирусный гепатит С 

[5, 6]. У пациентов с вирусным гепатитом С 

развивается множество гематологических 

синдромов, в том числе, как исключение, ап-

лазия костного мозга [7–10].  

В данной статье описывается клиничес-

кий случай хронического гепатита С, ослож-

нившегося миелодиспластическим синдро- 
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мом с развитием анемической и печеночной 

энцефалопатии. Случай интересен тем, что 

пациентка на протяжении длительного пе-

риода лечилась не по поводу основного за-

болевания, а его осложнения — анемичес-

кой и печеночной энцефалопатии. 

Клинический случай 

Пациентка П., 64 лет, поступила в клини-

ку с жалобами на умеренные головные боли, 

головокружение несистемного характера, 

одышку при физической нагрузке, шаткость 

при ходьбе, периодическую тошноту, пере-

пады артериального давления, замедленный 

темп речи, слабость в конечностях, общую 

слабость. 

Анамнез болезни 

В 2009 г. диагностирован хронический 

гепатит С. Тогда же лечилась у гастроэнте-

ролога (со слов пациентки, документы не 

представила) пегинтроном (пэгинтерферон 

альфа-2b) и ребетолом (рибавирин). 

В феврале 2010 г., январе и июле 2011 г. в 

связи с ухудшением состояния находилась 

на лечении в неврологическом стационаре с 

диагнозом дисциркуляторная дисметаболи-

ческая энцефалопатия II ст., мозжечково-

атактический, астенический синдромы. Дву-

сторонняя пирамидальная недостаточность. 

Церебральный атеросклероз. Гипертоничес-

кая болезнь II ст. Сопутствующий диагноз: 

хронический гепатит, тромбоцитопения.  

29.09.2012 г. в связи с резким ухудшени-

ем состояния в ургентном порядке была до-

ставлена в отделение реанимации и интен-

сивной терапии больницы скорой медицинс-

кой помощи. После оказания необходимой 

помощи и улучшения общего состояния бы-

ла переведена в неврологический стационар 

с ранее указанным диагнозом. 

Анамнез жизни 

Перенесенные в детстве инфекции, ту-

беркулез, венерические заболевания, сахар-

ный диабет отрицает. Наследственные забо-

левания не установлены. Аллергический 

анамнез не отягощен. Не курит, алкоголь не 

употребляет. 

Объективный осмотр 

Общее состояние удовлетворительное. 

Сознание — умеренное оглушение. Нормо-

стенического телосложения, пониженного 

питания. Кожные покровы чистые, бледные, 

сухие, тургор снижен. Общее развитие мы-

шечной системы слабое, тонус мышц не-

сколько снижен. Деформаций костей и бо-

лезненности при поколачивании нет. Пери-

ферических отеков голеней нет. Перкуторно 

над легкими определяется ясный легочный 

звук. Дыхание везикулярное, хрипов нет. 

Деятельность сердца ритмичная, тоны при-

глушены, акцент II тона на аорте. АД — 

140/75 мм рт. ст. Пульс ритмичный, 120 уд./ 

мин. Язык влажный, обложен белым нале-

том. Живот при пальпации мягкий, безбо-

лезненный. Печень увеличена (+ 2 см), паль-

пируется нижний полюс селезенки. Симп-

том Пастернацкого отрицательный с обеих 

сторон. Физиологические отправления без 

особенностей.  

Неврологический статус 

Сознание ясное. Менингиальные знаки 

отрицательные. Глазные щели D = S, зрачки 

D = S. Движения глазных яблок возможны в 

полном объеме, нистагм при взгляде влево. 

Речь дизартрична. Сухожильные и периоста-

льные рефлексы конечностей D = S, высо-

кие, с расширенной зоной вызывания. 

Чувствительность сохранена. ПНП выполня-

ет с промахиванием с двух сторон. 

Диагноз при поступлении 

Дисциркуляторная энцефалопатия ΙΙ–

ΙΙΙ ст. 

Данные лабораторных методов 

исследования 

Клинический анализ крови: анемия (Hb 

86 г/л, эритроциты 2,57 Т/л), тромбоцитопе-

ния (тромбоциты 71 Г/л), лейкоцитопения 

(лейкоциты 2,7 Г/л), эозинофилия (эозино-

филы 8 %).  

Клинический анализ мочи: протеинурия 

(белок 0,045 г/л), лейкоцитурия (лейкоциты 

35–40 в п/зр.). 

Биохимический анализ крови: гипо-

протеинемия (общий белок 62 г/л), синдром 

цитолиза (АсАт — 73 U/L, АлАт —  

51 U/L), повышение уровня креатинина 

(110 мкмоль/л). 

Коагулограмма: увеличение РФМК. 

Липидный спектр: все показатели в пре-

делах нормы. 

Анализ крови на маркеры вирусных гепа-

титов: HCV — результат положительный 

(при определении АТ к гепатиту С иммуно-

хроматографическим тестом). 
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Миелограмма: пунктат гипоклеточный. 

Кроветворение по нормобластическому ти-

пу. Гиперплазия эритронормобластического 

роста. Встречаются эритронормоциты с 

признаками дисплазии: дольчатость ядер, 

зернистость цитоплазмы, мегакариоциты — 

единичные в препарате. Миелодиспласти-

ческий синдром? 

Данные инструментальных методов 

исследования 

Электрокардиограмма: ритм синусовый, 

правильный. Срединное положение электри-

ческой оси. Нарушение процессов реполяри-

зации в верхушечной области. Признаки ги-

пертрофии миокарда левого желудочка. 

Эхокардиография: склеротические изме-

нения стенок аорты, створок аортального и 

митрального клапанов. Пролабирование пе-

редней створки митрального клапана — Ι ст. 

с регургитацией — Ι ст. на клапане. Гипер-

трофия миокарда ЛЖ. Дополнительная хор-

да в просвете ЛЖ, гемодинамически незна-

чимая. 

УЗДГ сонных артерий: угловой изгиб 

ВСА с обеих сторон, больше справа. 

УЗИ органов брюшной полости: диффуз-

ные изменения паренхимы печени и подже-

лудочной железы без их увеличения. Со-

стояние после холецистэктомии. Солевой 

диатез почек. Гидрокаликоз справа. Нефроп-

тоз справа — Ι ст. 

УЗИ щитовидной железы: увеличение 

щитовидной железы Ι ст. 

МРТ головного мозга: объемной патоло-

гии головного мозга не выявлено. Признаки 

дегенеративного поражения с наличием оча-

гов «накопления» марганца в подкорковых 

ядрах. Диффузный атрофический процесс. 

Арахноидальная киста правой лобной облас-

ти. Заместительная наружная, арезорбтивная 

внутренняя гидроцефалия. 

Консультация окулиста: ослаблена кон-

вергенция, поля зрения не ограничены, 

зрачки равны, на глазном дне — ангиопатия 

сетчатки обоих глаз. 

Консультация отоларинголога: субъек-

тивные ушные шумы, хроническая сенсо-

невральная тугоухость с обеих сторон ΙΙ ст. 

Консультация гематолога (с учетом дан-

ных стернальной пункции): миелодиспла-

стический синдром?  

Консультация психиатра: органическое 

эмоциональное лабильное расстройство. 

Консультация гастроэнтеролога: хрони-

ческий вирусный гепатит С, минимальная 

степень активности. Анемия неясного ге-

неза.  

Лечение в стационаре 

Режим полупостельный. Исключены 

жирные сорта мяса и рыбы, жареное, коп-

ченое, специи, ограничено употребление 

поваренной соли до 5–6 г/сут. Рекомендо-

ваны молочные продукты, нежирные от-

варные сорта мяса и рыбы, овощи, ягоды. 

Медикаментозная терапия (Гепа-Мерц 

(Ornithinum) внутривенно 10 мл на 5 % 

растворе глюкозы, тиоцетам (Piracetam + 

Thiotriazoline) внутривенно 20 мл на 100 мл 

0,9 % натрия хлорида, витамины группы В, 

фолиевая кислота (Acidum Folicum) — по 

1 таблетке 3 раза в день, актовегин (Actove-

gin) внутривенно 10 мл на 200 мл 0,9 % 

натрия хлорида, рибоксин (Inosine) — по 

1 таблетке 2 раза в день, цераксон (Citico-

linum) внутривенно по 5 мл 2 раза в день, 

дипиридамол (Dipyridamolum) по 25 мг 3 ра-

за в день) ощутимого клинического резуль-

тата не дала.  

Врачебный консилиум 

Диагноз 

Основное заболевание: хронический ви-

русный гепатит С с минимальной актив-

ностью, миелодиспластический синдром. 

Сопутствующее заболевание: артериальная 

гипертензия, степень I, стадия II. Ослож-

нение: смешанная (гипоксемическая, пече-

ночная, гипертензивная) энцефалопатия 

ΙΙΙ ст.  

Рекомендации 

Консультация инфекциониста, лечение в 

гематологическом стационаре. 

ВЫВОДЫ 

Клинический случай интересен тем, что 

определявшая тяжесть состояния пациентки 

неврологическая картина, по поводу которой 

она лечилась на протяжении определенного 

периода времени, была обусловлена ослож-

нившей хронический вирусный гепатит С, а 

также артериальную гипертензию, энцефа-

лопатией, ключевая роль в которой принад-

лежит последствиям миелодиспластического 

синдрома. 

Пациентка должна лечиться у гематолога 

и инфекциониста. 
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Достаточно часто дети лечатся в непрофильных учреждения и слишком поздно попадают на 

консультацию к детским иммунологам, когда у них уже сформировались необратимые изменения в 

различных органах и системах. С целью усовершенствовать знания врачей практического здравоохра-

нения о первичных иммунодефицитах (ПИД) гуморального звена иммунитета предоставлено описание 

случаев заболевания у двух детей (мальчиков), у которых в возрасте 10 лет была диагностирована 

гипогаммаглобулинемия, хотя клинические проявления заболевания начались в раннем детском воз-

расте. Было показано, что своевременная диагностика ПИД позволит провести адекватную терапию, в 

частности заместительную, и предотвратить инвалидизацию детей.  

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипогаммаглобулинемия, часто болеющие дети, лечение 

 

ДОСВІД ЛІКУВАННЯ ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ГІПОГАМАГЛОБУЛІНЕМІЮ 
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Дуже часто діти лікуються в непрофільні закладах й занадто пізно потрапляють на консультацію 

до дитячого імунолога, коли в них вже сформувалися незворотні зміни в різних органах та системах. 

Для того, щоб розширити пізнання лікарів-практиків охорони здоров’я про первинні імунодефіцити 

(ПІД) гуморальної ланки імунітету наданий опис випадків захворювання у двох дітей (хлопчиків), у 

яких у віці 10 років була діагностована гіпогамаглобулінемія, хоча клінічні прояви захворювання 

почалися в ранньому дитячому віці. Було показано, що своєчасна діагностика ПІД дозволить провести 

адекватну терапію, зокрема замісну, і запобігти інвалідизацію дітей.  

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гіпогамаглобулінемія, діти, що часто хворіють, лікування 

 

THE EXPERIENCE OF HYPOGAMMAGLOBULINEMIA TREATMENT IN CHILDREN 
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Children are often treated in non-core healthcare establishments and receive consultation of a pediatric 

immunologist too late when they already suffer from irreversible changes in various organs and body systems. 

For the main purpose to expand practical doctors’ knowledge about humoral immunity primary immunodefi-

ciencies (PID) description of two cases of hypogammaglobulinemia in children (boys) aged 10 years is 

provided though clinical manifestation of the disease began in the early childhood. It was shown that proper 

diagnostics of PID allows providing adequate substitutive therapy and preventing children disability.  

KEY WORDS: hypogammaglobulinemia, children that ill often, treatment 

 

В Украине существует детская иммуно-

логическая служба, задачей которой являет-

ся выявление и лечение детей с иммуно-

дефицитами, а также оказания методической 

 

 

и практической помощи врачам других спе-

циальностей по вопросам иммунологии. В 

последние годы диагностика иммунодефи-

цитных состояний у детей улучшилась [1–4], 
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но очень часто они лечатся в непрофильных 

учреждения и слишком поздно попадают на 

консультацию к детским иммунологам, ког-

да уже сформировались необратимые изме-

нения в различных органах и системах. 

В последние годы у врачей практического 

здравоохранения сформировалось отчетливое 

представление, что первичные иммунодефи-

циты (ПИД) — более частое состояние, чем 

это предполагалось раннее. Частота некото-

рых из них составляет до 1/500 (селективный 

дефицит IgA — I. Winkelstein, 1991 г.), хотя 

для большинства этот показатель составляет 

1/50000 – 1/100000. Ряд заболеваний описан 

как уникальные или очень редкие, частоту 

которых невозможно охарактеризовать.  

Наиболее часто встречающиеся у детей 

иммунодефициты — это дефекты гумораль-

ного звена иммунитета, которые составляют 

70 % всех ПИД.  

Согласно международной классификации 

болезней Х пересмотра (1992 г.) к первич-

ным иммунодефицитам гуморального звена 

иммунитета относятся: 

1. Наследственная гипогаммаглобулине-

мия (Д 80.0). 

2. Несемейная гипогаммаглобулинемия 

(Д 80.1). 

3. Селективный дефицит иммуноглобу-

лина класса А (Д 80.2). 

4. Селективный дефицит иммуноглобу-

лина класса G (Д 80.3). 

5. Селективный дефицит иммуноглобу-

лина класса М (Д 80.4). 

6. Иммунодефицит с повышенным уров-

нем IgM – синдром гиперIgM (Д 80.5). 

7. Транзиторная гипогаммаглобулинемия 

детского возраста (Д 80.7). 

8. Общая вариабельная иммунная не-

достаточность (Д 83.0). 

Целью настоящего сообщения явилось 

описание на примере двух детей, состояв-

ших на учете в Региональном центре детс-

кой иммунологии г. Харькова клинических 

проявлений дефекта гуморального звена им-

мунитета и эффективности терапии внутри-

венным иммуноглобулином.  

В последние 10 лет на учете в Региональ-

ном центре детской иммунологии Област-

ной детской клинической больницы № 1 

г. Харькова состояло 46 детей с врожден-

ными дефектами антителообразования: 4 па-

циента с гипогаммаглобулинемией (ГГГ); 9 

пациентов с общей вариабельной иммунной 

недостаточностью (ОВИН); 27 пациентов с 

селективной недостаточностью IgА; 19 — с 

транзиторной младенческой гипогаммагло-

булинемией (ТМГ). Диагностика основыва-

лась на клинических и лабораторных кри-

териях. Клиническая диагностика включала 

в себя сбор анамнеза, в том числе семейного, 

а также анамнез основных инфекционных и 

неинфекционных проявлений, часто ассо-

циирующихся с ПИД. Критерием лаборатор-

ного подтверждения диагноза ГГГ являлась 

концентрация IgG менее 2 г/л в сыворотке 

крови иммуноглобулинов [5]. 

Диагноз ОВИН выставлялся на основа-

нии стойкого снижения суммарной концен-

трации Ig G, А, М, в сыворотке ниже 3 г/л, в 

том числе IgG — менее 2,5 г/л, на фоне нор-

мального или умеренно сниженного коли-

чества В-лимфоцитов, а также характерного 

более позднего по возрасту в сравнении с 

ГГГ дебюта типичных клинических проявле-

ний. Критерием диагноза селективного IgА 

служило полное отсутствие в сыворотке кро-

ви IgА или его концентрация менее 0,05 г/л у 

детей старше 1 года при нормальном уровне 

других классов иммуноглобулинов. Диагноз 

транзиторная младенческая гипогаммагло-

булинемия устанавливался ретроспективно 

только после нормализации содержания 

иммуноглобулинов и исключения других 

форм ПИД, прежде всего ГГГ и ОВИН. 

Основанием для проведения динамического 

наблюдения за детьми в этой группе (сред-

ний возраст 2 года) послужило повторное 

выявление при иммунологическом обследо-

вании снижения прежде всего уровня IgG 

ниже 3 г/л, что соответствует критериям 

диагностики этой формы ПИД. 

За всеми детьми, находящимися на учете 

в иммунологическом центре, проводилось 

динамическое наблюдение.  

Клиническое течение первичной ГГГ хо-

рошо иллюстрируют следующие два случая 

заболевания.  

Мальчики Б. и Л. родились в срок от нор-

мально протекавшей беременности с весом 

соответственно 3800,0 г и 3500,0 г. Родители 

здоровы.  

У ребенка Б. отец — ликвидатор послед-

ствий Чернобыльской катастрофы. Дети 

привиты против туберкулеза в родильном 

доме. Из семейного анамнеза ребенка Б из-

вестно, что у бабушки по материнской ли-

нии умерли двое детей (мальчики) от брон-

хопневмонии (рис. 1). Старшая сестра здо-

рова. У ребенка Л. семейный анамнез не 
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отягощен. Клинические проявления заболе-

вания у этих детей начались в раннем 

детском возрасте. Диагноз ГГГ детям был 

выставлен в возрасте 10 лет. До этого они 

находились на лечении в различных меди-

цинских учреждениях. 

 
Рис. 1. Родословная ребенка Б., 10 лет 

 

У ребенка Б. в 5,5 месяцев был диагно-

стирован сальмонеллез, острый гнойный па-

рапроктит; в 10 месяцев — гнойный отит, 

риносинусит. В 1–2 года у ребенка отмеча-

лись частые ОРЗ с длительным затяжным 

течением, бронхиты; в 2 года перенес дву-

стороннюю очаговую пневмонию, правосто-

ронний плеврит; в 2 года 4 месяца — инфек-

ционно-аллергический артрит правого ко-

ленного сустава, острый пиелонефрит; в 

2 года 6 месяцев — левостороннюю пневмо-

нию; в 3–4 года — многократно острый 

бронхит, двусторонний евстахиит; в 5 лет — 

обострение левостороннего хронического 

гнойного среднего отита (андромастоизото-

мия); 5,5–6 лет — двусторонняя очаговая 

пневмония; 6–10 лет — длительный субфеб-

рилитет неясной этиологии (2 месяца), четы-

рехкратная левосторонняя пневмония, гной-

ный непрерывно рецидивирующий отит. 

В 10 лет при обследовании в ОДКБ № 1 у 

ребенка отмечалась гипоплазия небных минда-

лин и периферических лимфатических узлов. 

У ребенка Л. в 8 месяцев была диагности-

рована пневмония; с 8 месяцев до 7 лет — 

пневмония 2–3 раза в год с затяжным тече-

нием, осложненная гнойным плевритом; в 

7,5 лет — гнойный эндобронхит; с 8 до 

10 лет — бронхоэктатическая болезнь, пнев-

мония (трижды), гнойный отит, обострение 

бронхоэктатической болезни.  

В момент обследования в возрасте 10 лет 

в ОДКБ № 1 наблюдалось гиперплазия неб-

ных миндалин, периферические лимфати-

ческие узлы без особенностей. 

При обследовании детей Б. и Л. в возрас-

те 10 лет было выявлено снижение содержа-

ния в сыворотке крови всех классов иммуно-

глобулинов. У ребенка Б. концентрация IgA 

составляла 0,19 г/л, IgM — 0 г/л, IgG — 

2,04 г/л; у ребенка Л: IgA — 0,22 г/л, IgM — 

0,36 г/л, IgG — 3,22 г/л.  

Количественное определение уровня сы-

вороточных иммуноглобулинов позволяет 

диагностировать дефекты гуморального зве-

на иммунитета и исключить заболевания, 

которые протекают с подобной клинической 

картиной.  

У ребенка Б. отмечалось также глубокое 

снижение содержания В-лимфоцитов в кро-

ви (CD19
+
 — 3 %). У ребенка Л. концентра-

ция В-лимфоцитов в крови незначительно 

отличалась от нормы и составляла 9 % (нор-

ма 15,8 ± 0,96 %). Следует также заметить, 

что у ребенка Б. манифестация ЛОР-патоло-

гии и заболеваний бронхо-легочной системы 

была больше выраженной, чем у ребенка Л. 

У обоих детей лабораторные показатели Т-

звена и фагоцитарного звена иммунитета 

были в пределах нормы.  

Ребенку Б. на основании данных анам-

неза: наличие рецидивирующих, вялотеку-

щих, трудно поддающихся традиционному 

лечению инфекционно-воспалительных за-

болеваний ЛОР-органов и дыхательной сис-

темы, наличие случаев смерти родственни-

ков в раннем детстве от бактериальных ин-

фекций, настоящего клинического статуса и 

низкого содержания в периферической кро-

ви всех классов иммуноглобулинов, был вы-

ставлен диагноз: Первичный иммунодефи-

цит. Х-сцепленная гипогаммаглобулинемия 

(болезнь Брутона Д 80.0). Хронический 

бронхит. Бронхоэктатическая болезнь. 

Ребенку Л., учитывая неотягощенный се-

мейный анамнез, отсутствие случаев смерти 

родственников в раннем детстве от бакте-

риальных инфекций, был поставлен диагноз 
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Первичный иммунодефицит. Несемейная ги-

погаммаглобулинемия. Хронический брон-

хит. Бронхоэктатическая болезнь. 

Учитывая клинический статус детей и 

выставленный диагноз, им была назначена 

заместительная терапия препаратом БИО-

ВЕН МОНО (иммуноглобулин человека 

нормальный жидкий для внутривенного вве-

дения, БИОФАРМА) из расчета 320–400 мг 

на 1 кг массы тела один раз в течение 21 дня. 

После двух трансфузий БИОВЕН МОНО у 

первого (Б.) ребенка уровень IgG повысился 

до 4,9 г/л, у второго (Л.) ребенка — до 

5,6 г/л. В дальнейшем было рекомендовано 

этим детям проводить поддерживающую те-

рапию БИОВЕН МОНО в дозе 0,4 г/кг 

массы тела 1 раз в месяц.  

Изучение показателей В-системы имму-

нитета через 3 месяца от начала иммуноте-

рапии показало, что у ребенка Б. количество 

В-лимфоцитов (CD19
+
–кл) в перифериче-

ской крови возросло до 7 %, IgG — до 

6,1 г/л, IgA — до 0,33 г/л, IgM — до 0,25 г/л.  

У ребенка Л. в этот срок количество В-

лимфоцитов (CD19
+
–кл) составляло 11 %, 

IgG — 7,1 г/л, IgA — 0,45 г/л, IgM — 0,64 г/л. 

Иммунологические исследования проведе-

нные у ребенка Б. и Л. через 6 месяцев, 1, 2, 

3 года показало стабильный уровень В-лим-

фоцитов (10–13 %) и иммуноглобулинов в 

крови (IgG — 8,4–9,1 г/л). Заболеваемость 

детей в течение года снизилась до 3–5 эпизо-

дов. ОРЗ, острый бронхит, обострение хрони-

ческого отита у этих детей протекало в более 

легкой форме, чем до иммунотерапии. В 

случае развития заболевания требовался 

менее длительный курс антибиотикотерапии 

препаратами цефаллоспоринового ряда. Ни у 

одного ребенка в течение 3 лет наблюдения 

не регистрировалось развитие пневмонии.  

Опыт лечения детей с врожденными де-

фектами гуморального звена иммунитета 

свидетельствует о том, что ранняя диагнос-

тика иммунодефицитного состояния и про-

веденная адекватная терапия позволяют 

обеспечить многим из них нормальный об-

раз жизни, получать образование, специаль-

ность, заниматься спортом и не допустить 

инвалидизации, а также иметь полноценную 

семью. 
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ДУ «Інститут медичної радіології імені С. П. Григор’єва НАМН України», м. Харків, Україна 

 

Проаналізовані особливості застосування сучасних інформаційних технологій як засобу інтегра-

тивної оптимізації процесів підготовки та проведення променевої терапії. Проведено обґрунтування 

принципів організаційно-технічної модернізації відділення променевої терапії, пов’язаної з впрова-

дженням новітніх радіотерапевтичних комплексів. Визначені нові чинники підвищення якості про-

меневого лікування, обумовлені застосуванням інтегративних інформаційних технологій на прикладі 

відділення променевої терапії ДУ «Інститут медичної радіології імені С. П. Григор’єва НАМН 

України». 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: контроль якості променевої терапії, радіотерапевтичний комплекс, 

комп’ютерно-комунікаційна система, віртуальне інтелектуальне середовище 
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Проанализированы возможности применения современных информационных технологий как сред-

ства интегративной оптимизации процессов подготовки и проведения лучевой терапии. Осуществлено 

обоснование принципов организационно-технической модернизации отделения лучевой терапии, свя-

занной с внедрением новейших радиотерапевтических комплексов. Определены новые факторы по-

вышения качества лучевого лечения, обусловленные применением интегративных информационных 

технологий на примере отделения лучевой терапии ДУ «Институт медицинской радиологии имени 

С. П. Григорьева НАМН Украины». 
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The possibilities of up-to-date information technologies use as a means of integrative optimization 

processes of the radiation treatment preparation and carrying out are analyzed. The justification of principles 
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of radiotherapy department organizational and technical modernization related to the installation of innovative 

treatment equipment is performed. The new factors of improving the quality of radiation treatment due to the 

application of integrative information technology are identified for example radiotherapy department State 

Establishment «Kharkiv S. P. Grigoriev Institute for Medical Radiology of the National Academy of Medical 

Sciences of Ukraine». 

KEY WORDS: radiation therapy quality control, radiotherapeutic complex, computing & communications 

system, virtual intellectual environment 

 

Променева терапія (ПТ) злоякісних ново-

утворень є невід’ємною складовою системи 

онкологічної допомоги, що застосовується у 

понад 60 % випадків самостійно чи у по-

єднанні з іншими методами лікування [1]. 

Проте променеве лікування, порівняно з ін-

шими видами медичного опромінення, від-

різняється високим значенням поглинених 

доз, здатним спричинити місцеві променеві 

реакції та ускладнення [2]. Тому вимога ра-

діаційного захисту пацієнтів при опромінен-

ні передбачає забезпечення максимально 

можливого зниження дози на нормальні тка-

нини та органи, які оточують мішень. Під-

ходи до розв’язання цієї проблеми поляга-

ють у постійному удосконаленні процесів, 

що забезпечують виконання кожної ланки 

комплексу лікувальних процедур. З позиції 

поточного етапу, це удосконалення відбува-

ється за рахунок впровадження високоінте-

лектуальних інформаційно-аналітичних сис-

тем, які забезпечують точність, надійність, 

гнучкість такого складного технологічного 

процесу, як променеве лікування [3]. Проте, 

з іншого боку, всі ці переваги досягаються 

ціною значного ускладнення процесів управ-

ління радіотерапевтичним обладнанням, ме-

тодик аналізу медичної інформації, алгорит-

мів планування променевого лікування, що 

вимагає від фахівців відділення ПТ високого 

професіоналізму та відповідальності, чіткої 

та злагодженої колективної роботи.  

Метою роботи є всебічний аналіз досвіду 

практичної роботи відділення ПТ з метою 

виявлення нових чинників забезпечення 

якості ПТ, пов’язаних із застосуванням су-

часних комп’ютерних технологій. 

Тенденції технологічного розвитку 

променевої терапії 

В нинішній час променева терапія являє 

собою складний клініко-технологічний про-

цес, що увібрав у себе останні досягнення у 

галузі фізики високих енергій, новітніх ін-

формаційних технологій (ІТ), завдяки яким 

відбулись якісні зміни на всіх етапах проце-

су променевого лікування [4]. Задача швид-

кої та коректної передачі даних як на етапі 

збору первинної діагностичної інформації, 

так і на етапі планування та реалізації опро-

мінення нині вирішується із застосуванням 

багатокомпонентних радіотерапевтичних 

комплексів, які функціонують у єдиному 

інформаційному середовищі. Радіотерапев-

тичні комплекси останньої генерації немож-

ливо уявити без потужного інформаційно-

комп’ютерного забезпечення. Завдяки його 

застосуванню у радіотерапії забезпечуються 

такі технічні можливості: 

‒ повна інформаційна інтеграція систем 

діагностики, передпроменевої підго-

товки та опромінення; 

‒ функціональна сумісність комп’ютерно-

комунікаційного обладнання та апа-

ратних засобів ПТ; 

‒ швидкісний обмін даними між окре-

мими компонентами радіотерапевтич-

ного комплексу в режимі on-line; 

‒ інтелектуалізація процесу обробки та 

аналізу клінічної інформації; 

‒ високий рівень автоматизації управ-

ління радіотерапевтичним облад-

нанням. 

Всі ці нові інформаційні та технічні мож-

ливості дозволяють створити у радіотера-

певтичному відділенні якісно нове робоче 

середовище — віртуальний інтелектуальний 

простір, який реалізується як мережева 

комп’ютерно-інтегрована організаційна струк-

тура. У реальних клінічних умовах ця струк-

тура передбачає інтенсивну взаємодію спе-

ціалістів та підрозділів відділень у віртуаль-

ному просторі за допомогою сучасних ін-

формаційних та комунікаційних технологій. 

Ця взаємодія забезпечує високий рівень 

співробітництва та координації дій медич-

ного персоналу, що врешті-решт підвищує 

клінічну та економічну ефективність сучас-

них медичних технологій. Проте реалізація 

всіх зазначених переваг можлива лише за 

умов суттєвого перегляду існуючої норма-

тивної бази, яка стосується забезпечення ро-

боти відділення променевої терапії як щодо 

кадрового складу, так і щодо інженерно-
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технічного облаштування приміщень для 

розміщення основних елементів радіотера-

певтичного комплексу. 

Якісні зміни, які нині спостерігаються у 

променевій терапії, неминуче прискорять ін-

формаційну інтеграцію всіх складових ліку-

вального процесу. При цьому необхідно 

враховувати, що створюване інформаційне 

середовище має вливатись у загально-

державну інформаційну систему охорони 

здоров’я, передбачати можливість обміну ін-

формацією для наукових досліджень.  

На сучасному етапі в більшості онколо-

гічних клінік України успішно застосову-

ються лише окремі ІТ-новації: 

‒ електронні історії хвороби, які дозво-

ляють документувати у часі інформа-

цію щодо розвитку онкологічного за-

хворювання та його змін під дією ліку-

вальних факторів; 

‒ локальні інформаційно-діагностичні 

системи, які дають лікарю інтелекту-

альний інструмент для прийняття рі-

шень з урахуванням усіх розділів ана-

лізованої інформації. Лікар отримує 

можливість на різних етапах роботи 

візуалізувати інформацію, створювати 

і підтримувати банк даних, пов’язаний 

з іншими медичними інформаційними 

системами, мати доступ до експертних 

систем постановки діагнозу. Успішно 

вирішуються також окремі завдання з 

об’єктивізації і формалізації рутинних 

процедур (вимірювання, дослідження).  

Останнім часом в області діагностичної 

радіології отримали широке застосування 

інформаційні системи PACS та RIS (англ. 

Picture Archiving and Communication Sys-

tem — Система передачі та архівації зобра-

жень, Radiology Information System — 

радіологічна інформаційна система). PACS-

система — сучасний високотехнологічний 

центр зберігання і цифрової обробки медич-

них зображень, який дозволяє реалізувати 

швидкий доступ для пошуку та перегляду 

візуальної інформації. Централізоване збері-

гання зображень за допомогою об’єднання 

всього діагностичного обладнання в єдину 

мережу системою PACS призводить до іс-

тотної оптимізації процесу передачі та об-

робки медичних зображень. Застосування 

PACS-систем ставить роботу медичної уста-

нови на принципово новий якісний рівень, 

що відповідає сучасним поглядам на органі-

зацію лікувально-діагностичного процесу. 

Система PACS сприяє консолідації відді-

лень медичної установи в єдиний робочий 

механізм. 

Всі сучасні технології променевої діагно-

стики ґрунтуються на концепції цифрової 

обробки та зберігання інформації, передачі її 

на робочі місця фахівців. У свою чергу 

реалізація програми ПТ також базується на 

обробці зображень (топографічних даних) з 

розрахунками і відображенням ізодоз для 

ПТ. Комплексне застосування РАСS особи-

во важливе в радіологічних корпусах (бло-

ках), до складу яких входять: відділення 

променевої терапії (ВПТ), відділення проме-

невої діагностики (ВПД), відділ медичної 

фізики (ВМФ), функціонування яких забез-

печується спеціалізованими комп’ютерними 

системами в ідеології РАСS. Проте, в наших 

умовах застосування PACS в галузі ПТ є 

дуже обмеженим, незважаючи на те, що су-

часні системи ПТ застосовують виключно 

цифрові зображення та засоби телекомуніка-

ції на основі стандарту DICOM.  

Отже, особливий науково-практичний 

інтерес викликає аналіз механізмів впро-

вадження спеціалізованих онкологічних 

інформаційно-комунікаційних систем, що 

надають необхідний інструментарій для за-

безпечення якісно нових стандартів ПТ [4, 

5]. Для цього необхідно проаналізувати 

існуючу систему організації клінічного про-

цесу онкологічного центру та побудувати 

модель його комплексної інформаційно-

технологічної модернізації.  

Розглянемо цей процес, користуючись 

досвідом організації роботи відділення про-

меневої терапії ДУ «Інститут медичної 

радіології імені С. П. Григор’єва НАМН 

України». 

Структура онкоцентру та функціональні 

зв’язки підрозділів 

Особливості структурної організації 

онкоцентру та його функціональні можли-

вості у значній мірі визначають обсяг, зміст 

та порядок застосування необхідної медич-

ної інформації. Проаналізуємо типову схему 

структурної підпорядкованості окремих 

клінічних підрозділів онкоцентру на прикла-

ді клініки ДУ «Інститут медичної радіології 

імені С. П. Григор’єва НАМН України» 

(рис. 1). 

Зовнішніми керуючими структурами, які 

впливають на роботу установи, є Національ-

на академія медичних наук України, Міні- 
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Рис. 1. Структура клініки Інституту медичної радіології імені С. П. Григор’єва 

 

стерство охорони здоров’я України, інші ві-

домчі організації. Безпосереднє керівництво 

клінікою покладене на головного лікаря.  

Робота основних структурних підрозділів 

клініки потребує синхронного доступу до 

медичної документації. Проте, як правило, 

всі медичні документи існують в паперово-

му вигляді, у єдиному екземплярі та не по-

винні видаватись на руки пацієнту. Це 

призводить до зайвого завантаження персо-

налу (кур’єрська доставка документації) та 

затримок у роботі з пацієнтами. Такі пробле-

ми можуть бути вирішені шляхом впрова-

дження системи електронного документо-

обігу в межах всієї установи. 

Структура та режим роботи 

відділення ПТ 

Відділення ПТ є структурним клінічно-

дослідницьким підрозділом Інституту ме-

дичної радіології. У відділенні працюють 

3 лікарів-наукових співробітників, 5 лікарів-

радіологів, 6 інженерів (медичні фізики, 

електроніки, дозиметристи), 8 лаборантів, 

15 медсестер. У відділенні застосовуються 

технології дистанційного променевого ліку-

вання фотонним випроміненням низької та 

високої енергії (гамма-апарати, ікс-проме-

неві апарати). Кількість пацієнтів, які що-

денно відвідують відділення, становить не 

менше 100 чол., з них променеве лікування 

отримують 40–50 пацієнтів за зміну (6 го-

дин). При такій завантаженості необхідно 

забезпечити пропускну здатність блоку ПТ 

не менше 7 хвилин на одного пацієнта. Вра-

ховуючи затрати часу на укладку пацієнта, 

його позиціонування, паузи для програму-

вання режимів та переорієнтації апарату на 

інші поля опромінення, а також регламентні 

перерви для перевірки працездатності облад-

нання, один апарат для ПТ не може забезпе-

чити необхідного обсягу лікування, а у разі 

технічного збою виникає ризик повної зу-

пинки лікувального процесу. 

Проблеми забезпечення безперебійної ро-

боти відділення, розробки більш досконалих 

та ефективних методів променевого лікуван-

ня, мінімізації променевих ускладнень спри-

чинили необхідність переходу на нові тех-

нології ПТ, які базуються на застосуванні 

апаратно-програмного комплексу на базі лі-

нійного прискорювача електронів. Впрова-

дження такого високотехнологічного облад-

нання потребує розробки принципово ново-

го технологічного та інформаційного забез-

печення процесу променевого лікування. 

Визначення апаратної конфігурації 

комплексу ПТ 

У процесі технічної модернізації відділе-

ння ПТ були визначені принципи реалізації 

нової технології променевого лікування, від-

повідно до яких була обрана конфігурація 

апаратних засобів, які забезпечували б вико-

нання сучасних клінічних вимог до якості 

променевого лікування. Враховуючи стан-

дартні схеми побудови комплексів ПТ, по-

треби даного клінічно-дослідницького під-

розділу, а також наявні кадрові, технічні та 

фінансові ресурси, була спроектована на-

ступна конфігурація апаратного забезпечен-

ня (рис. 2). Для реалізації повного техноло-
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гічного циклу сучасної ПТ був обраний лі-

нійний прискорювач електронів Varian Cli-

nac 600C у комплексі з іншими апаратними 

засобами: ікс-променевим симулятором ПТ 

Acuity, комплексом фантомної дозиметрії 

PTW, спеціалізованими комп’ютерними ро-

бочими станціями, автоматизованими робо-

чими місцями персоналу (АРМ), сервером та 

мережевим обладнанням. 

Всі основні апаратні засоби поєднані зі 

спеціалізованими комп’ютерами, мають сис-

теми візуального відображення інформації 

та засоби зберігання, обробки та обміну дани-

ми, які поєднані у єдину локальну комп’ю-

терну мережу за допомогою комунікаційних 

пристроїв. До цієї ж мережі можуть під’єд-

нуватись комп’ютери АРМ персоналу відді-

лення, для яких доступ до даних по локаль-

ній мережі дозволяється відповідно до ста-

тусу кожного працівника. Конкретна апарат-

на конфігурація комплексу ПТ спроектована 

за участі представників фірми-виробника 

спільно з фахівцями відділення та реалізує 

повний комплекс технічних процедур з під-

готовки та проведення променевого лікуван-

ня на лінійному прискорювачі електронів.  

 
Рис. 2. Структурна схема апаратного забезпечення ПТ 

 

Схема інформаційно-комунікаційного 

забезпечення ПТ 

Застосування новітніх інформаційно-ко-

мунікаційних засобів дозволяє реалізувати 

якісно нові, більш ефективні методики ПТ. 

Відповідно до схеми апаратного забезпечення 

ПТ (рис. 2) реалізується схема інформаційно-

комунікаційної системи (ІКС) відділення ПТ 

(рис. 3). ІКС ПТ реалізована на основі мере-

жевої технології «клієнт-сервер» та має 

під’єднуватись до загальноклінічної (госпі-

тальної) інформаційної мережі ГІС.  

Основою ІКС ПТ є онкологічна інформа-

ційна управляюча система (ІУС), яка реалі-

зує не тільки задачі глобального управління 

адміністративною та клінічною інформа-

цією, але й надає можливість планування та 

керування процесом лікування та інтелек-

туального аналізу медичної інформації.  

Спільно з обраним для ПТ апаратним 

комплексом на основі прискорювача Varian 

Clinac 600C застосовується онкологічна ІУС 

нового покоління ARIA. У проектованому 

комплексі ІУС ARIA здійснює управління 

потоками даних при реалізації наступних 

завдань: 

‒ мультимодальна реєстрація та обробка 

зображень; 

‒ керування роботою системами плану-

вання та верифікації ПТ; 

‒ управління апаратним комплексом ПТ; 

‒ ведення електронних історій хвороби і 

поточної службової документації. 
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Рис. 3. Схема інформаційно-комунікаційної системи відділення ПТ 

 

ІУС ARIA має відкриту архітектуру, мо-

же нарощуватись та консолідуватись до 

загальноклінічної інформаційної системи та 

системи PACS. 

Робота всіх складових ІКС ПТ направле-

на на оптимальну реалізацію плану ПТ та 

самого променевого лікування. При цьому 

має бути здійснений поглиблений ком-

плексний аналіз даних про сучасні методи 

візуалізації та ідентифікації пухлинних осе-

редків, фізичні закономірності формування 

полів опромінення, технічні параметри ра-

діотерапевтичних установок, методи та ал-

горитми визначення кількісних характерис-

тик лікувального впливу (геометрія, час, 

доза). При визначенні параметрів ІКС ПТ 

особливу увагу необхідно зосередити на за-

собах реалізації предпроменевої підготовки 

та планування ПТ. 

Система планування ПТ 

Задача планування ПТ, в силу своєї ана-

літичної складності та багатофакторності, не 

може бути успішно вирішена без застосу-

вання спеціалізованих засобів обробки ін-

формації — комп’ютерних систем плануван-

ня променевої терапії (СП ПТ). Основне за-

вдання, яке вирішується цими системами, 

полягає у визначенні оптимального варіанту 

опромінення, що забезпечує підведення мак-

симальної дози до пухлини при мінімально-

му променевому ушкодженні здорових тка-

нин. При цьому найкращий результат досяга-

ється за умови забезпечення подібності фор-

ми пухлини та пучку (конформності) й точ-

ного його позиціонування відносно пухлини.  

Аналіз методологічних та технічних 

особливостей застосування сучасних СП ПТ 

виявив їх найбільш суттєві опції, які дозво-

ляють забезпечити якісно новий рівень про-

меневого лікування (рис. 4). Режим анато-

мічної 3D-візуалізації дозволяє радіологу 

більш точно ідентифікувати пухлину та оці-

нити її співвідношення з іншими тканинами. 

Цей режим також застосовується при прове-

денні конформного 3D-планування. Застосу-

вання засобів координатної прив’язки при 

топометричній підготовці дозволяє забезпе-

чити точне позиціонування пацієнта при 

опроміненні. Використання засобів автома-

тизованого оконтурювання мішені та кри-

тичних органів сприяє об’єктивізації про-

цесу топометричної підготовки. Наявність 

комп’ютерної моделі джерела опромінення 

гарантує правильність розрахунку розподілу 

дози в процесі планування радіотерапії. Ви-

користання гістограми «доза-об’єм» (DVH) 

при плануванні опромінення дозволяє об-

рати найбільш оптимальні варіанти розпо-

ділу доз для проведення ПТ. 
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Рис. 4. Результат об’ємного комп’ютерного моделювання поля опромінення та контроль 

процесу променевого лікування за допомогою комплексу комп’ютерних робочих станцій 

 

Таким чином, можна констатувати, що 

сучасні інформаційні технології стали своє-

рідним системоутворюючим чинником су-

часної ПТ, внесли значні корективи у суть та 

методику реалізації кожного етапів промене-

вого лікування [5]. У зв’язку з цим, пробле-

ма забезпечення якості ПТ має бути багато в 

чому переосмислена. Досвід показує, що 

найменш вивченим є питання забезпечення 

точності та достовірності даних, отриманих 

із застосуванням спеціалізованих інформа-

ційних засобів для ПТ. Беззастережне 

сприйняття результатів комп’ютерної оброб-

ки даних, удавана легкість роботи з над-

складними програмними засобами можуть 

спричинити помилки у визначенні режимів 

опромінення, які досить складно виявити. 

Лікарі разом з фізиками зобов’язані ретель-

но аналізувати результати комп’ютерного 

моделювання дозних полів, співвідносити їх 

як з фундаментальними фізичними законо-

мірностями, так і з поставленою клінічної 

задачею [6, 7]. Треба усвідомлювати, що 

комп’ютерні технології — не панацея, а ли-

ше допоміжний інструмент в руках грамот-

них фахівців, створений заради зменшення 

рутинної роботи, удосконалення аналізу да-

них та керування всією технологією ПТ.  

Інтелектуальний зміст, вкладений в 

комп’ютерну програму, сам по собі не дає 

гарантії правильності кінцевого результату, 

тому що процес прийняття рішень у ПТ є 

більш складним та гнучким, ніж будь-яка 

його комп’ютерна модель. Проте нині обсяг 

та складність клінічної інформації, різномА-

ніття обчислювальних методів та швидкість 

обробки даних у ПТ вже подолали межу 

можливостей людського інтелекту. Лікарі 

мають усвідомити невідворотність на необ-

хідність перегляду концептуальних підходів 

до аналізу клінічної інформації. Потрібно 

якнайскоріше навчитись використовувати 

переваги штучних інтелектуальних систем 

задля нарощення власних професійних мож-

ливостей та підвищення ефективності ліку-

вальної роботи. 

Можна констатувати, що нині розвиток 

системи гарантування якості ПТ досяг нової 

фази, коли якість обробки інформації напря-

му впливає на результат лікування. За умов 

стрімкого технологічного розвитку радіо-

терапії вже неможливо розробити та реалізу-

вати жоден новий метод променевого ліку-

вання без комплексного застосування по-

тужного інформаційного забезпечення, яке 

стає все більш важливим чинником забезпе-

чення якості ПТ. 

ВИСНОВКИ 

1. Тенденції технічного розвитку сучас-

ного лікувально-діагностичного обладнання 

демонструють чітку спрямованість на ство-

рення багатокомпонентних комплексів, еле-

менти яких функціонують у спільному ін-

формаційному полі. Проведений аналіз пе-

реконливо доводить, що переваги новітніх 

технологій ПТ можуть бути сповна викорис-

тані лише за умов реалізації у відділенні 

променевої терапії комплексної, «триєди-

ної» взаємодії клінічної, апаратної та інфор-

маційної складових, кожна з яких є важли-

вим чинником забезпечення якості промене-

вого лікування.  

2. Спостерігається динамічне та інтен-

сивне насичення сучасного медичного об-

ладнання комп’ютерними технологіями, які 

постійно модернізуються у відповідності з 

етапами розвитку інформаційно-комп’ютер-

ного забезпечення у світі.  

3. Нормативна база відносно комплекта-

ції інженерно-технічного складу відділень 

променевої терапії повинна відповідати 
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вимогам щодо обслуговування високотехно-

логічного обладнання. До складу технічного 

персоналу відділення променевої терапії по-

ряд з інженером-фізиком та інженером з 

експлуатації повинні залучатись також сис-

темні адміністратори, інженери-програмісти, 

інженери-електроніки.  

4. При плануванні монтажу нового 

радіотерапевтичного обладнання проект по-

будови нових приміщень або перебудови 

вже існуючих має враховувати необхідність 

створення комплексу досить розгалужених 

комунікацій для систем електропоста-

чання, охолодження, вентиляції, а також 

комп’ютерних мереж, каналів відео- та 

аудіозв’язку, дозиметричного контролю, за-

хисної сигналізації. 

5. Впровадження нових інформаційних 

технологій у лікувальний процес потребує 

відповідного вдосконалення фахової підго-

товки персоналу відділення ПТ та контролю 

результатів застосування спеціалізованого 

програмного забезпечення з метою забезпе-

чення якості променевого лікування.  
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Лекції 

УДК: 616.12-008.313.2 

ТИРЕОИДНЫЕ ГОРМОНЫ В ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 

К. И. Реминская, Л. А. Мартимьянова 

Харьковский национальный университет имени В. Н. Каразина, Украина 

 

Описана клиническая фармакология тиреоидных гормонов в рамках классификационной системы 

АТС. Представлена клиническая классификация, фармакокинетика и фармакодинамика препаратов. 

Рассмотрены показания к применению и особенности использования тиреоидных гормонов в терапев-

тической клинике. Указана актуальность применения данных препаратов при гипотиреозах любого 

генеза, для профилактики рецидива узлового зоба. Даны основные противопоказания, особенности 

взаимодействия с другими лекарственными препаратами, побочные эффекты и особенности примене-

ния при сопутствующей патологии.  

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: клиническая фармакология, тиреоидные гормоны, левотироксин натрия 

 

ТИРЕОЇДНІ ГОРМОНИ У ТЕРАПЕВТИЧНІЙ ПРАКТИЦІ 

Х. І. Ремінська, Л. О. Мартим’янова 

Харківський національний університет імені В. Н. Каразіна, Україна 

 

Описана клінічна фармакологія тиреоїдних гормонів в межах класифiкацiйноi системи АТС. Пода-

на клiнiчна класифiкацiя, фармакокiнетика i фармакодинамiка препаратів. Розглянуто показання до 

застосування та особливості використання тиреоїдних гормонів в терапевтичній клініці. Вказано на 

актуальність застосування даних препаратів при гіпотиреозах різного ґенезу, для профілактики реци-

диву вузлового зобу. Подано головні протипоказання, особливості взаємодii з іншими лікарськими 

засобами, побiчнi ефекти i особливості використання при супутній патології.  

КЛЮЧОВІ СЛОВА: клiнiчна фармакологiя, тиреоїдні гормони, левотироксин натрію 

 

THYROID HORMONS IN THE THERAPEUTIC PRACTICE 

K. I. Reminskaya, L. O. Martymianova 

V. N. Karazin Kharkiv National University, Ukraine  

 

The clinical pharmacology of thyroid hormons in the classification system of ATS is described. Clinical 

classification, pharmacokinetics and peculiarities of drugs of this groupare submitted. Indications for use and 

features of use of thyroid hormons in a therapeutic clinic are considered.The article points out the urgency of 

use of these drugs curing hypothyroidism (any genesis), preventing the recidivation of nodular goiter. The 

primary contraindications, emphases of interaction with other drugs, side effects and symptoms of over-

doseare given.  

KEY WORDS: clinical pharmacology, thyroid hormons, levothyroxine sodium 

 

Историческая справка 

Природа гормонов, вырабатываемых щи-

товидной железой, была установлена в 1915 г., 

когда Кендалл выделил из ткани железы и 

получил в кристаллическом виде тиреоидный 

гормон тироксин. Позднее Харингтон и Бар-

гер (1927) расшифровали структуру тироксина 

 

 

и осуществили его синтез. Вопрос о природе 

гормонов щитовидной железы был поставлен 

вновь, когда Гросс и Пит-Риверс (1952) откры-

ли в железе и плазме крови соединение с тре-

мя атомами йода — трийодтиронин. Это ве-

щество по физиологическому действию оказа-

лось более сильным и быстродействующим, 

чем тетрайодтиронин (тироксин) [1]. 

 Ремінська Х. І., Мартим’янова Л. О., 

Яблучанський М. І., Бичкова О. Ю., 2012 
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АТС классификация тиреоидных гормонов 

H03A A Тиреоидные гормоны 

H03A A01 Левотироксин натрий 

Н03А А02 Лиотиронин натрий 

H03A A03 Комбинации 

левотироксина и 

лиотиронина 

Н03А А05 Препараты щитовидных желез 

Н03А А06 Комбинации тиреоидных гор-

монов и препаратов йода 

Классификация тиреоидных гормонов по 

химическому строению 

Монокомпонентные: 

– Левотироксин натрий. 

– Лиотиронин. 

Комбинированные: 

– Левотироксин натрий + Лиотиронин [2]. 

Фармакокинетика 

После приема внутрь до 80 % левотирок-

син всасывается исключительно из верхнего 

отдела тонкой кишки. Одновременный при-

ем пищи снижает абсорбцию левотироксина. 

Cmax в сыворотке крови достигается пример-

но через 5–6 ч после приема внутрь. Лево-

тироксин связывается с белками сыворотки 

крови (тироксин-связывающим глобулином, 

тироксин-связывающим преальбумином и 

альбумином) более чем на 99 % (табл. 1). В 

тканях происходит монодейодирование 

примерно 80 % левотироксина с образова-

нием трийодтиронина (T3) и неактивных 

продуктов.  

Метаболизируются тиреоидные гормоны 

главным образом в печени, почках, голов-

ном мозге и в мышцах. Небольшое количес-

тво препарата подвергается дезаминиро-

ванию и декарбоксилированию, а также 

конъюгированию с серной и глюкуроновы-

ми кислотами (в печени). Метаболиты выво-

дятся с мочой и с желчью. T1/2 левотирокси-

на составляет 6–7 дней. При тиреотоксикозе 

T1/2 укорачивается до 3–4 дней, а при гипо-

тиреозе удлиняется до 9–10 дней [3]. 

Таблица 1 

Фармакокинетические параметры тиреоидных гормонов 

Лекарственный препарат Левотироксин натрия Лиотиронин 

Биодоступность, % 75–85 90–100 

Связывание с белками плазмы, % 99,96 99,6 

Период до начала действия, ч 48–72 6–12 

Период полувыведения, сут. 6–7 1–2 

Пик действия, сут. 9–10 2–3 

Продолжительность действия, сут. 10–15 5–10 

 

Фармакодинамика 

Левотироксин представляет собой синте-

тический левовращающий изомер тирокси-

на. После частичного превращения в три-

йодтиронин (в печени и почках) и перехода 

в клетки организма влияет на развитие тка-

ней и обмен веществ. В низких дозах оказы-

вает анаболическое действие на белковый и 

жировой обмен. В средних дозах стимули-

рует рост и развитие, повышает потребность 

тканей в кислороде, стимулирует метабо-

лизм белков, жиров и углеводов, повышает 

функциональную активность сердечнососу-

дистой системы и центральной нервной 

системы (ЦНС). В высоких дозах угнетает 

продукцию тиреотропин-рилизинг-гормона 

гипоталамуса и тиреотропного гормона 

гипофиза. 

Под действием тиреоидных гормонов 

увеличивается потребление кислорода прак-

тически во всех тканях организма, повыша-

ется основной теплообмен и усиливается 

теплопродукция. Тиреоидные гормоны ока-

зывают положительное ино- и хронотропное 

действие на миокард, повышают экспрессию 

рецепторов к катехоламинам, и увеличивают 

потребность миокарда в кислороде. Под вли-

янием тиреоидных гормонов активируются 

процессы глюконеогенеза и гликогенолиза, 

стимулируется эритропоэз, ускоряется мета-

болизм кортизола, активизируется деятель-

ность дыхательного центра. 

Гормоны щитовидной железы имеют 

исключительное значение для закладки и 

формирования ЦНС как в период внутри-

утробного развития, так и в постнатальный 

период. 

Эффект препаратов после перорального 

приема достигается через 1–2 недели и такое 

же время сохраняется после прекращения их 

приема. 
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Показания и принципы использования в 

терапевтической клинике 

1. Гипотиреоз любого генеза: первичный 

и вторичный гипотиреоз, в т. ч. после 

операций по поводу зоба, как резуль-

тат терапии радиоактивным йодом или 

тиреостатиками, как следствие различ-

ных тиреоидитов. 

2. Профилактика рецидива узлового зоба 

после оперативного лечения (при 

нормальной функции щитовидной 

железы); 

3. Диффузный эутиреоидный зоб; 

4. Диффузный токсический зоб: после 

компенсации тиреотоксикоза тирео-

статиками (в составе комбинирован-

ной терапии); 

5. Рак щитовидной железы после опера-

тивного лечения (с целью подавления 

рецидива опухоли и в качестве замес-

тительной терапии). 

Особенности дозирование Левотироксина 

Суточную дозу Левотироксина устанав-

ливают индивидуально в зависимости от по-

казаний, степени увеличения щитовидной 

железы и ее функционального состояния 

(лабораторных данных), возраста, веса, со-

стояния сердечнососудистой системы, эф-

фекта от лечения. Левотироксин принимают 

1 раз в сутки (табл. 2), утром натощак, не 

менее чем за 30 мин до приема пищи, запи-

вая таблетку небольшим количеством жид-

кости не разжевывая [4]. Грудным детям 

Левотироксин растворяют в небольшом ко-

личестве воды до образования тонкой взве-

си, приготовив ее непосредственно перед 

приемом. 

Таблица 2 

Ориентировочные суточные дозы левотироксина 

Возраст 
Эутиреоидный зоб 

мкг/сутки 

Гипотиреоз 

мкг/сутки 

Новорожденные 12,5 15–50 

Грудной возраст 25–37,5 25–75 

1–5 лет 25–62,5 75–100 

5–7,5 лет 50–100 100–150 

7,5–12 лет 100–150 100–150 

Взрослые 75–200 100–200 

 

Начальную дозу препарата постепенно 

увеличивают на 25–50 мкг каждые 2–3 неде-

ли до поддерживающей дозы. При тяжелом 

или длительно существующем гипотиреозе 

начальная доза должна быть более низкой и 

повышение ее до поддерживающей должно 

быть более постепенным. 

Особенности дозирования при различных 

показаниях: 

1. При раке щитовидной железы после 

субтотального удаления щитовидной железы 

150–300 мкг/сут. При гипотиреозе после 

оперативного удаления части или всей щи-

товидной железы Левотироксин принимают, 

как правило, в течение всей жизни. 

2. При гипертиреозе Левотироксин при-

меняют в комплексной терапии с тирео-

статиками по 50–100 мкг/сут. до достижения 

эутиреоидного состояния.  

3. При аутоиммунном тиреоидите у 

взрослых: при манифестном гипотиреозе, 

показана заместительная терапия левотирок-

сином в средней дозе 1,6–1,8 мкг/кг/сут. мас-

сы тела пациента. Критерием адекватности 

указанной терапии является стойкое поддер-

жание нормального уровня тиреотропного 

гормона (ТТГ) в крови.  

4. При субклиническом гипотиреозе (по-

вышение уровня ТТГ в сочетании с норма-

льным уровнем Т4 в крови), рекомендуется: 

‒ повторное гормональное исследование 

через 3–6 месяцев с целью подтвержде-

ния стойкого характера нарушения 

функции щитовидной железы; если 

субклинический гипотиреоз выявлен во 

время беременности терапия левоти-

роксином в полной заместительной дозе 

назначается немедленно; 

‒ заместительная терапия левотироксином 

показана при стойком субклиническом 

гипотиреозе (повышении уровня ТТГ в 

крови более 10 мЕд/л, а также в случае 

как минимум двукратного выявления 

уровня ТТГ между 5–10 мЕд/л); у лиц 

старше 55 лет и при наличии сердечно-

сосудистых заболеваний заместительная 

терапия левотироксином проводится при 

хорошей переносимости препарата и от-
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сутствии данных о декомпенсации этих 

заболеваний на фоне приема препарата;  

‒ критерием адекватности заместительной 

терапии субклинического гипотиреоза яв-

ляется стойкое поддержание нормального 

уровня ТТГ в крови. 

Особенности дозирование Лиотиронин 

Гипотиреодные состояния: по 25 мкг/ 

сут., возможно увеличение дозы на 25 мкг 

каждые 1-2 нед.; поддерживающая доза 25–

75 мкг [5].  

Микседема: начальная доза — 5 мкг/сут., 

повышается каждые 1–2 нед. на 5–10 мкг, 

при достижении дозы 25 мкг/сут. Дальней-

шее повышение производят на 5–25 мкг/сут. 

каждые 1–2 нед.; поддерживающая доза — 

50–100 мкг/сут.  

Нетоксический зоб: начальную дозу 

(5 мкг/сут.) увеличивают на 5–10 мкг каж-

дые 1–2 нед.; поддерживающая доза обычно 

составляет 75 мкг/сут.  

Кретинизм: начальная доза — 5 мкг/сут., 

затем дозу повышают на 5 мкг/сут. с интер-

валом 3–4 дня до достижения эффекта. 

Супрессивная проба с Т3: при повышен-

ном поглощении 131I щитовидной железой 

назначают в дозе 75–100 мкг/сут. в течение 

7 сут., затем пробу повторяют.  

Взрослым суточную дозу делят на 3 при-

ема [6, 7]. У детей и пожилых начальная до-

за — 5 мкг/сут., затем ее постепенно повы-

шают на 5 мкг/сут. 

Особые указания: Лиотиронин неприго-

ден для длительной терапии [8]. 

Побочные действия  

При правильном применении Левоти-

роксина под контролем врача побочные 

эффекты не наблюдаются. При назначении 

высоких доз Левотироксина могут появиться 

признаки гипертиреоза (в т. ч. при слишком 

быстром повышении дозы в начале курса ле-

чения): тахикардия, аритмии, приступы 

стенокардии, тремор, нарушения сна, бес-

сонница, слабость, чувство внутреннего 

беспокойства, усиление потоотделения, 

гипергидроз, потеря массы тела (в отдель-

ных случаях — транзиторное увеличение 

массы тела вследствие повышения аппети-

та), рвота, диарея, гипергликемия. 

В отдельных случаях — выпадение волос 

(алопеция), надпочечниковая недостаточ-

ность, расстройство функции почек у детей 

(при высоких начальных дозах).  
 

 
Особые указания и меры предосторожности  

Лечение требует регулярного врачебного 

контроля. При первичном гипотиреодизме и 

эндемическом зобе терапию проводят под 

контролем концентрации ТТГ (повышенный 

уровень которого указывает на недостаточ-

ность дозы), а при вторичном гипотиреоиди-

зме — под контролем уровня свободного ти-

роксина. Определение уровня ТТГ осуществ-

ляют через 2 мес. после достижения поддер-

живающей дозы, а затем — каждые 6 мес. 

При применении препарата во II и III три-

местрах беременности дозу обычно повы-

шают на 25 %. Адекватность супрессивной 

тиреоидной терапии оценивается также по 

подавлению захвата радиоактивного йода.  

Левотироксин с осторожностью применя-

ют у пожилых пациентов, пациентов с сер-

дечнососудистыми заболеваниями (включая 

атеросклероз, стенокардию, сердечную не-

достаточность, инфаркт миокарда, арте-

риальную гипертензию) [9]. Осторожность 

необходима в начале лечения у больных, 

страдающих эпилептическими припадками, 

с недостаточной функцией коры надпочеч-

ников, у пациентов с тяжелой формой гипо-

функции щитовидной железы или в том слу-

чае, если пониженная функция наблюдается 

длительное время. Начальная доза не долж-

на превышать 50 мкг; во время лечения 

необходим контроль функций сердечнососу-

дистой системы. 

При применении у детей в чрезмерно вы-

соких начальных дозах возможно развитие 

нарушения функции почек. У детей с судоро-

жными припадками возможно их учащеение.  

При появлении побочных эффектов сле-

дует уменьшить суточную дозу или на не-

сколько дней прекратить прием Левотирок-

сина, а после их исчезновения возобновить 

прием в более низкой дозе. 

Применение при сопутствующей 

патологии 

С осторожностью применять при сахар-

ном и несахарном диабете. В отдельных слу-

чаях тиреоидные гормоны могут усугублять 

предшествующий миастенический синдром. 

В таких случаях лечение Левотироксином 

следует начинать в низкой начальной дозе, 

которую повышают постепенно через боль-

шие интервалы времени под регулярным 

контролем уровня гормонов щитовидной 

железы.  
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До начала лечения следует исключить 

возможность гипофизарного или гипотала-

мического гипотиреоза. При гипофункции 

щитовидной железы, обусловленной пора-

жением гипофиза, необходимо выяснить, 

имеется ли одновременно недостаточность 

коры надпочечников, которую необходимо 

пролечить до начала терапии гормонами 

щитовидной железы. Не следует применять 

при недостаточности функций коры надпо-

чечников без адекватной поддерживающей 

терапии кортикостероидами, т. к. на фоне за-

местительной тиреоидной терапии возможно 

развитие острого адреналового криза [10].  

При длительно существующем многоуз-

ловом зобе перед началом лечения следует 

проводить стимуляционный тест с тиреотро-

пин-рилизинг гормоном, т. к. при низкой 

массе тела и узловом зобе большого объема 

достаточно применения Левотироксина в 

небольшой дозе [11].  

При проведении дифференциально-

диагностического теста тиреоидной супрес-

сии больным с сахарным диабетом рекомен-

дуется увеличить дозы противодиабетичес-

ких средств.  

Противопоказания к назначению  

‒ индивидуальная непереносимость (в 

т. ч. гиперчувствительность в анам-

незе) левотироксина;  

‒ не леченый тиреотоксикоз (гиперти-

реоз) любого генеза;  

‒ тяжелая коронарная недостаточность, 

инфаркт миокарда, стенокардия;  

‒ выраженный атеросклероз;  

‒ острый миокардит;  

‒ тяжелые аритмии, тахисистолические 

нарушения ритма;  

‒ тяжелая сердечная недостаточность;  

‒ тяжелая гипертоническая болезнь;  

‒ неконтролируемая надпочечниковая 

недостаточность, не леченая болезнь 

Аддисона;  

‒ возраст старше 65 лет.  

Для проведения заместительной терапии 

абсолютным противопоказанием является 

только гиперчувствительность к левоти-

роксину. 

Взаимодействие с другими лекарствен-

ными средствами. 

Левотироксин ослабляет эффект:  

‒ инсулина и пероральных противо-

диабетических средств (поэтому у па-

циентов с сопутствующим сахарным 

диабетом в начале заместительной те-

рапии препаратами тиреоидных гор-

монов возможно повышение потреб-

ности в инсулине или пероральных 

гипогликемических средствах);  

‒ сердечных гликозидов; 

Левотироксин усиливает действие:  

‒ антидепрессантов;  

‒ увеличивает протромбиновое время 

при одновременном применении с пе-

роральными антикоагулянтами (произ-

водных кумарина).  

Усиливают эффект Левотироксина: фени-

тоин, салицилаты, дикумарол, фуросемид (в 

высоких дозах), клофибрат повышает содер-

жание Левотироксина в крови (при этом мо-

гут наблюдаться аритмии).  

Снижают эффект Левотироксина: холе-

стирамин, колестипол, сукральфат, алюми-

ния гидроксид (гидроокись алюминия и маг-

ния), кальция карбонат (все эти препараты 

уменьшают абсорбцию Левотироксина, в 

этой связи, необходимо установить интервал 

между приемами этих препаратов до 4–5 ч); 

эстрогены повышают концентрацию связан-

ной с тиреоглобулином фракции Левоти-

роксина (эффективность снижается); анабо-

лические стероиды; аспарагиназа; тамокси-

фен; Ритонавир; Сертралин. 

У пациентов, получающих Левотирок-

син, при применении прогуанила или хло-

рохина возможно увеличение концентрации 

ТТГ. 
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