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ЛЕЧЕНИЕ ЖЕНЩИН С ВАГИНАЛЬНЫМ КАНДИДОЗОМ НА ФОНЕ 

ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ: СРАВНИТЕЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ 

 

Summary: According to the sources, vaginal candidosis develops on a background of papillomavirus infec-

tion in 36-41% of cases. The violation of the biocenosis of the vagina decreases the immunological potential of 

the epithelium and creates real conditions for the carcinogenic effect of the human papillomavirus. The aim of the 

work was a comparative evaluation of the effectiveness and safety of a systemic drug (active ingredient: Flucon-

azole-150 mg) and a local drug (active ingredient: Butoconazole-20 mg/g) in treatment regimens for women with 

vulvovaginal candidiasis combined with human papillomavirus dysplasia infection. Materials and methods. Dur-

ing this study, 125 patients aged 18–40 years were examined. The treatment was monitored three times: after the 

first course of treatment, after 3 months and after 6 months. Results. The most common causative agents of vaginal 

candidiasis in our study were opportunistic fungi of the genus Candida C. albicans – 90.0%; C. krusei – 8.0%; the 

combination of C. albicans with other species – 2.0%. The levels of the main anti-inflammatory cytokines, namely 

IL (interleukin) 6, TNFα (tumor necrosis factor α) are significantly higher, and IL-10 is significantly lower in 

women with vaginal candidiasis with PVI compared with those in healthy women of reproductive age. The mean 

values of serum IgA (immunoglobulin A), IL-4, IL-5 did not differ much as compared with the control group. 6 

months after the treatment, IL-6, TNFα were at the level of indicators in healthy women of reproductive age. 

Conclusions. Despite the more rapid achievement of a therapeutic effect when using a local drug with the active 

substance Butoconazole-20 mg/g in patients with vaginal candidiasis against the background of mild forms of 

cervical dysplasia caused by human papillomavirus infection, a more lasting and long-lasting effect with complete 

elimination of papillomavirus infection in this the cohort of patients is observed with the use of systemic drugs, 

namely Fluconazole-150 mg. And also, with a single dose of these drugs, the convenience and safety of use is 

higher with the systemic drug Fluconazole-150 mg compared with a local drug. 

Аннотация: По данным литературы вагинальный кандидоз развивается на фоне папилломавирусной 

инфекции (ПВИ) в 36-41%. При этом известно, что нарушения биоценоза влагалища снижают иммуноло-

гический потенциал эпителия и создают реальные условия для канцерогенного эффекта вируса папилломы 

человека. Целью работы стала сравнительная оценка эффективности и безопасности препарата систем-

ного действия (действующее вещество: Fluconazole-150 мг) и препарата местного действия (действующее 

вещество: Butoconazole-20 мг/г) в схемах лечения женщин с кандидозным вульвовагинитом в сочетании с 

дисплазией шейки матки, вызванной папилломавирусной инфекцией. Материалы и методы. Во время 

данного исследования было обследовано 125 пациенток в возрасте 18-40 лет. Контроль лечения прово-

дился трижды: после первого курса лечения, через 3 месяца и через 6 месяцев. Результаты. Чаще всего 
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возбудителями вагинального кандидоза в нашем исследовании были условно-патогенные грибы рода 

Candida С. albicans – 90,0%; C. krusei – 8,0%; сочетание С. albicans с другими видами – 2,0%. Значение 

уровней основных противовоспалительных цитокинов, а именно ИЛ (интерлейкин) 6, ФНОα (фактор 

некроза опухоли α) достоверно выше, а ИЛ-10 достоверно ниже у женщин с вагинальным кандидозом на 

фоне ПВИ по сравнению с показателями у здоровых женщин репродуктивного возраста. Средние значения 

сывороточного IgА (иммуноглобулина А), ИЛ-4, ИЛ-5 почти не отличались по сравнению с контрольной 

группой. Через 6 месяцев после лечения ИЛ-6, ФНОα были на уровне показателей у здоровых женщин 

репродуктивного возраста. Выводы. Не смотря на более быстрое достижение терапевтического эффекта 

при применении местного препарата с действующим веществом Butoconazole-20 мг/г у пациенток с ваги-

нальным кандидозом на фоне легких форм дисплазий шейки матки, вызванных папилломавирусной ин-

фекцией, более стойкий и длительный эффект с полной элиминацией папилломавирусной инфекции у 

этого контингента пациенток наблюдается при применении препаратов системного действия, а именно 

Fluconazole-150 мг. А также при однократном приёме этих препаратов удобство и безопасность примене-

ния выше у системного препарата Fluconazole-150 мг по сравнению с местным препаратом. 

Key words: vaginal candidiasis, human papillomavirus infection, elimination of human papillomavirus, Bu-

toconazole, Fluconazole. 

Ключевые слова: вагинальный кандидоз, папилломавирусная инфекция, элиминация вируса папилломы 

человека, Бутоконазол, Флуконазол. 

 

Постановка проблемы 

Вагинальный кандидоз – это одно из самых 

распространенных заболеваний у женщин [5, 6]. 

Широкомасштабные исследования показали, что 

3/4 женского населения планеты хотя бы один раз в 

своей жизни подверглись такому заболеванию как 

«молочница», 1/4 женщин периодически жалуются 

на выделения, причиной которых является грибок 

Candida, 5-10% женщин страдают хронической 

формой кандидоза [5, 6, 8]. Особого внимания за-

служивает тот факт, что каждая пятая женщина яв-

ляется бессимптомным носителем грибковой ин-

фекции [8, 9]. 

С другой стороны, папилломавирусная инфек-

ция (ПВИ) генитального тракта также находится на 

одном из первых мест среди инфекций, передаю-

щихся половым путем (ИППП), и рассматривается 

как ведущий фактор цервикального канцерогенеза 

[10, 13, 14, 15]. 

Анализ последних исследований и пуб-

ликаций 
В настоящее время известно около ста видов 

грибов рода Сandida (С.). Патогенными для чело-

века являются С. albicans, C. tropicalis, C. 

pseudotropicalis, C. krusei, C. parakrusei, C. 

parapsilosis, C. Guillermondi [7, 12]. Эти виды гри-

бов обладают выраженной ферментативной актив-

ностью и способностью к продукции протеолити-

ческих и липолитических ферментов, обеспечивая 

высокую адгезию и глубокую пенетрацию в эпите-

лиоциты влагалища [4, 5, 8]. 

По данным современной медицинской литера-

туры 50-70% сексуально активного взрослого насе-

ления в мире инфицированы ВПЧ, при этом только 

1-2% имеют клинические проявления [1, 14]. 

Наибольший ежегодный прирост частоты ВПЧ 

наблюдается в возрасте от 14 до 24 лет [10, 11]. Уже 

более 290 000 000 женщин на планете заражены па-

пилломавирусами [10]. 

Известно, что нарушения биоценоза влага-

лища снижают иммунологический потенциал эпи-

телия и создают реальные условия для канцероген-

ного эффекта вируса папилломы человека (ВПЧ) 

[10, 13, 15]. 

Выделение нерешенных ранее частей общей 

проблемы 

По данным литературы вагинальный кандидоз 

развивается на фоне папилломавирусной инфекции 

в 36-41% [5, 14]. Но проблему сочетания этих двух 

инфекций еще до конца не изучено. Поэтому мы ре-

шили исследовать возможности современной меди-

каментозной терапии вагинального кандидоза на 

фоне папилломавирусной инфекции. 

Цель исследования – сравнительная оценка 

эффективности и безопасности системного препа-

рата с действующим веществом Fluconazole-150 мг 

и местного препарата с действующим веществом 

Butoconazole-20 мг/г в схемах лечения женщин с 

кандидозным вульвовагинитом в сочетании с дис-

плазией шейки матки, вызванной папилломавирус-

ной инфекцией. 

Нами были сформулированы следующие за-

дачи: 
1. Изучить этиологию вагинального кандидоза 

у женщин с дисплазией шейки матки, вызванной 

папилломавирусной инфекцией. 

2. Определить уровни сывороточного имму-

ноглобулина А (IgА), цитокинов в вагинальных 

смывах методом иммуноферментного анализа до и 

после лечения. 

3. Исследовать клиническую эффективность 

системного препарата с действующим веществом 

Fluconazole-150 мг [2] по сравнению с местным 

препаратом с действующим веществом 

Butoconazole-20 мг/г [3] в динамике через 3 и 6 ме-

сяцев. 

4. Сравнить безопасность применения препа-

ратов системного и местного действий. 

Материалы и методы 

Для решения поставленной цели и задач нами 

было обследовано 125 женщин в возрасте 18-40 лет, 

100 из которых страдали кольпитом грибковой 

этиологии в сочетании с дисплазией шейки матки, 
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вызванной папилломавирусной инфекцией. Паци-

енткам проводилось лечение системным препара-

том с действующим веществом Fluconazole-150 мг 

(n = 50) в сравнении с лечением препаратом мест-

ного действия Butoconazole-20 мг/г (n = 50). 

В нашем исследовании пациентки были рас-

пределены на три группы: 

I (основная группа) – 50 женщин с кольпитом 

грибковой этиологии в сочетании с дисплазией 

шейки матки, вызванной папилломавирусной ин-

фекцией, которым проводилось лечение с примене-

нием Fluconazole-150 мг. 

II (группа сравнения) – 50 женщин с кольпитом 

грибковой этиологии в сочетании с дисплазией 

шейки матки, вызванной папилломавирусной ин-

фекцией, которым проводилось лечение с примене-

нием Butoconazole-20 мг/г. 

III (контрольная) – 25 клинически здоровых 

женщин репродуктивного возраста. 

Критерии исключения: 

Наличие тяжелой экстрагенитальной патоло-

гии, а именно: 

- сахарный диабет; 

- некомпенсированные патологические со-

стояния печени; 

- хроническая и острая почечная недоста-

точность; 

- гиперчувствительность к флуконазолу, 

бутоканазолу или другим азольным соединениям 

или к любому из вспомогательных веществ препа-

ратов. 

Продолжительность исследования 6 месяцев. 

Диагностические мероприятия во время пер-

вого визита включали следующее: 

- оценка характера выделений из влага-

лища, продолжительности симптоматики, наличия 

сопутствующей симптоматики, сексуальных кон-

тактов в течение последних 12 месяцев, методов 

контрацепции, результатов последнего профилак-

тического осмотра; 

- сбор анамнеза (анамнез жизни, гинеколо-

гический, репродуктивный, наследственный, ал-

лергологический); 

- объективное клинико-лабораторное об-

следование. 

Лабораторная диагностика включала ком-

плексную оценку вагинального микробиоценоза: 

микроскопию влагалищных мазков, окрашенных 

по Грамму, и культуральное исследование с опре-

делением вида гриба и чувствительности к проти-

вогрибковым препаратам, жидкостную цитологию 

и количественное определение ВПЧ после исчезно-

вения клинических и лабораторных признаков кан-

дидоза, а также определение уровня сывороточного 

иммуноглобулина А (IgА), цитокинов в вагиналь-

ных смывах методом иммуноферментного анализа. 

Стоит заметить, что без лабораторной диагно-

стики остается проблематичным выяснить этиоло-

гию заболевания и выявить значительное количе-

ство инфицированных людей. 

Диагностические мероприятия при следую-

щих визитах включали следующее: 

- контроль динамики клинических симптомов; 

- контроль бактериоскопического обследова-

ния; 

- кольпоскопия простая и расширенная; 

- биопсия шейки матки по показаниям; 

- цитологические исследования; 

- количественное определение высокоонкоген-

ных генотипов ВПЧ. 

Во время нашего исследования мы использо-

вали синдромный подход, который является научно 

обоснованным и предлагает доступное, безотлага-

тельное и эффективное лечение. 

Контроль лечения проводился трижды: после 

первого курса лечения, через 3 месяца и через 6 ме-

сяцев. 

Критерии эффективности лечения: 

- положительный клинический эффект – 

отсутствие симптомов и клинических признаков за-

болевания; 

- положительный микробиологический 

эффект – отсутствие возбудителя. 

Клиническая эффективность включала поня-

тия: 

1. Выздоровление – отсутствие жалоб и 

клинических проявлений заболевания при отрица-

тельных результатах лабораторных исследований. 

2. Улучшение – уменьшение или исчезнове-

ние жалоб при наличии микробиологических изме-

нений. 

3. Без изменений – постоянство клиниче-

ских и лабораторных проявлений после курса тера-

пии. 

4. Рецидив заболевания – восстановление 

клинических и лабораторных признаков вагиналь-

ного кандидоза у женщин после полного выздоров-

ления в период 1-6 месяцев от начала терапии. 

Безопасность препаратов оценивали при нали-

чии побочных реакций. 

Результаты и обсуждение 

Средний возраст обследованных женщин со-

ставил 24,6 ± 1,2 года. У подавляющего большин-

ства (85,0%) женщин менструации начались в воз-

расте 13-14 лет и были регулярными, только у 

15,0% пациенток в анамнезе отмечались нарушения 

менструального цикла. 

Анамнестические данные показали, что в 

структуре воспалительных заболеваний женских 

половых органов преобладали: кольпит (70,0%), 

сальпингоофорит (30,0%), эндометрит (10,0%). 

Бесплодие отмечали 14% пациенток. 

В репродуктивном анамнезе пациентки отме-

чали: 

- наличие беременности – 65,0%; 

- одни роды – 28,0%; 

- среди родивших угрозу прерывания бере-

менности отмечали 60,0% пациенток, невынашива-

ние беременности – 14%; 

- мертворождения – 2,0%. 

Обращает на себя внимание диссонанс между 

микробиологическими и клиническими проявлени-

ями вагинального кандидоза. Так, на выделения из 

половых путей жаловалось 90,0% пациенток, а при 
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объективном обследовании чрезмерный характер 

выделений подтвердился только у 75,0%. Гипере-

мия и отек слизистой оболочки влагалища отме-

чали 60,0% женщин первых двух групп. Однако 

при микроскопическом исследовании увеличение 

количества лейкоцитов было диагностировано у 

100,0% обследованных женщин. 

Полученные данные показали, что дисплазия 

цилиндрического эпителия легкой и средней сте-

пени тяжести (по классификации Бетесда ASC-US 

Atypical Squamous Cells of Undertermined 

Significance, плоскоклеточная атипия неизвестного 

генеза) чаще наблюдались у женщин в возрасте от 

18 до 25 лет (61,0%). Исследования на ВПЧ обнару-

жили преобладание 16, 18, 31 и 52 типов. Согласно 

результатов гистологических исследований CIN-I 

диагностирован у 86,0% женщин; CIN-II – в 14,0% 

обследованных пациенток. 

Виды грибов рода Candida spp. в нашем иссле-

довании распределились следующим образом: 

- С. albicans – 90,0%; 

- C. krusei – 8,0%; 

- сочетание С. albicans с другими видами – 

2,0%. 

Оценку чувствительности к противогрибко-

вым препаратам показано в таблице 1. 

Таблица 1 

Чувствительность грибов рода Candida spp к противогрибковым препаратам 

Вид грибов рода Candida spp. Чувствительны к Fluconazole, % Чувствительны к Butoconazole, % 

С. albicans 98,8 95,5 

C. krusei 75,0 50,0 

C. tropicalis+С. albicans 100,0 100,0 

 

До начала лечения в нашем исследовании женщины отмечали следующие симптомы: 

- выделения из половых путей – 75,0%; 

- боль, зуд, жжение, дискомфорт в области влагалища и вульвы – 70,0%; 

- гиперемия и отек слизистой оболочки влагалища – 60,0%; 

- дизурия – 15,0%; 

- неприятный запах из половых путей – 12,0%. 

Скорость исчезновения клинических симптомов мы оценивали в течение первых 72 часов (см. Рис. 1, 

1-а, 1-б). 
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Butoconazole Fluconazole

Рис. 1. Динамика исчезновения клинических симптомов 
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через 72 часа

через 60 часов

через 48 часов

через 36 часов

через 24 часа

через 12 часов

До лечения

Неприятный запах из половых 

путей

Дизурия

Гиперемия и отек слизистой 

оболочки влагалища

Боль, зуд, жжение, дискомфорт 

в области влагалища и вульвы 

Выделения из половых путей

Все симптомы

Рис. 1-а. Динамика исчезновения симптомов заболевания в первые 72 часа  

при однократном применении Butoconazole-20 мг/г 
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Неприятный запах из половых 

путей

Дизурия
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оболочки влагалища

Боль, зуд, жжение, 

дискомфорт в области 

влагалища и вульвы 

Выделения из половых путей

Рис. 1-б. Динамика исчезновения симптомов заболевания в первые 72 часа при однократном применении 

Fluconazole-150 мг 

 

У женщин исследовали уровни цитокинов методом ИФА. Результаты содержания цитокинов в ваги-

нальных смывах в динамике представлены в таблице 2. 
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Таблица 2. 

Содержание цитокинов в вагинальных смывах до и после лечения 

Группа ИЛ-4 

пг/мл 

ИЛ-5 

пг/мл 

ИЛ-6 

пг/мл 

ИЛ-10 

пг/мл 

ФНОα 

пг/мл 

Контрольная 25±8 17±1 94±12 11±2 5±1 

До лечения 24±6 23±2 135±15* 6±1* 10±2* 

После лечения 21±5 24±3 86±12** 8±1 6±1** 

Примечание: 

* – разница показателей до лечения (р < 0,05) 

** – разница показателей после лечения (р > 0,05) 

 

Как видно из полученных данных, средние 

значения показателей основных противовоспали-

тельных цитокинов ИЛ-6, ФНОα выше, а ИЛ-10 

ниже у женщин с вагинальным кандидозом на фоне 

ПВИ по сравнению с контрольной группой. Сред-

ние значения сывороточного ИgА, ИЛ-4, ИЛ-5 по-

чти не отличались по сравнению с контрольной 

группой. 

Через 6 месяцев после лечения уровни ИЛ-6, 

ФНОα почти не отличались от контрольной 

группы. Отсутствие симптомов кандидоза в дина-

мике через 6 месяцев отмечалась при нормализации 

уровней цитокинов. 

Несмотря на то, что клинический эффект от 

применения противогрибкового препарата мест-

ного действия наступает несколько быстрее, чем 

при лечении препаратом системного действия, в 

нашем исследовании мы заметили, что возникнове-

ния рецидивов заболевания через 3 и 6 месяцев по-

сле проведенного лечения Fluconazole-150 мг до-

стоверно ниже, чем при применении Butoconazole-

20 мг/г. 

0

2

4

6

8

10

через 3 мес. через 6 мес.

Fluconazole Butoconazole

Рис. 2. Рецидивы вагинального кандидоза, % 

Примечание: 

* – разница показателей с группой сравнения (р < 0,05) 

 

После проведенного лечения вагинального кандидоза нами было отмечено полную элиминацию ВПЧ, 

которая была подтверждена клинически и лабораторно через 3 месяца в 27,0% пациенток I-й группы и 

17,0% пациенток II-й группы; через 6 месяцев в 58,0% пациенток I-й группы и 49,0% пациенток II-й 

группы. 
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Рис. 3. Элиминация ВПЧ в динамике, % 

Побочных действий после применения 

Fluconazole-150 мг не было, а при применении 

Butoconazole-20 мг/г была отмечена побочная реак-

ция в виде местной аллергической реакции у одной 

пациентки, что составило 2,0%. 

Выводы: 

1. Чаще всего возбудителями вагинального 

кандидоза в нашем исследовании были условно-па-

тогенные грибы рода Candida: С. albicans – 90,0%; 

C. krusei – 8,0%; сочетание С. albicans с другими ви-

дами – 2,0%. 

2. Значение уровней основных противовоспа-

лительных цитокинов ИЛ-6, ФНОα достоверно 

выше, а ИЛ-10 достоверно ниже у женщин с ваги-

нальным кандидозом на фоне ПВИ по сравнению с 

показателями у здоровых женщин репродуктив-

ного возраста. Средние значения сывороточного 

IgА, ИЛ-4, ИЛ-5 почти не отличались по сравнению 

с контрольной группой. Через 6 месяцев после ле-

чения ИЛ-6, ФНОα были на уровне показателей у 

здоровых женщин репродуктивного возраста. 

3. Клинические эффекты после проведенного 

лечения заключались в следующем: 

- симптомы заболевания исчезали досто-

верно быстрее при применении местной терапии с 

действующим веществом Butoconazole-20 мг/г 

(уменьшались почти в 2 раза через 12 часов, исче-

зали практически полностью – через 48 часов), чем 

при использовании системной терапии с действую-

щим веществом Fluconazole-150 мг (уменьшались 

почти в 2 раза через 24 часа, исчезали практически 

полностью – через 72 часа); 

- рецидивы заболевания через 3 и 6 месяцев 

возникали достоверно реже после применения си-

стемной терапии по сравнению с местной; 

- полная элиминация ВПЧ была подтвер-

ждена клинически и лабораторно у бóльшего числа 

пациенток после применения системного препа-

рата, чем местного (через 3 месяца у 27,0% пациен-

ток I-й группы и 17,0% пациенток II-й группы; че-

рез 6 месяцев у 58,0% пациенток I-й группы и 49,0% 

пациенток II-й группы). 

4. Безопасность применения системного пре-

парата с действующим веществом Fluconazole-150 

мг подтверждается отсутствием побочных реакций 

после применения в нашем исследовании, в то же 

время при применении местного препарата с дей-

ствующим веществом Butoconazole-20 мг/г в 1 слу-

чае была отмечена местная аллергическая реакция, 

что составило 2%. 

В заключение хочется подчеркнуть, что, не 

смотря на более быстрое достижение терапевтиче-

ского эффекта при применении местного препарата 

с действующим веществом Butoconazole-20 мг/г у 

пациенток с вагинальным кандидозом на фоне лег-

ких форм дисплазий шейки матки, вызванных па-

пилломавирусной инфекцией, более стойкий и дли-

тельный эффект с полной элиминацией папиллома-

вирусной инфекции у этого контингента пациенток 

наблюдается при применении препаратов систем-

ного действия, а именно Fluconazole-150 мг. А 

также при однократном приёме этих препаратов 

удобство и безопасность применения выше у си-

стемного препарата Fluconazole-150 мг по сравне-

нию с местным препаратом. 
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ВИКОРИСТАННЯ КОМБІНОВАНОГО ПРЕПАРАТУ РОСЛИННОГО ПОХОДЖЕННЯ 

«ІМУПРЕТ» У ДІТЕЙ З ХРОНІЧНИМ ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ КАТАРАЛЬНИМ ГІНГІВІТОМ НА 

ТЛІ ГОСТРИХ ТА ХРОНІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ГЛОТКИ 

 

According to the research findings, herbal drug Imupret has proved its efficacy in treatment of 38 out of 41 

patients, without any side effects. The drug’s clinical efficacy values and its immunomodulatory effect prove that 

Imupret may be recommended as a single drug for treatment of patients with chronic diseases of the periodontal 

tissues and pharynx. It is feasible to administer the drug in addition to antibacterial therapy, when treating patients 

with acute inflammatory processes. Moreover, Imupret is efficient for prevention of postoperative complications 

after tonsillectomy.  

Дані проведеного дослідження довели, що препарат рослинного походження «Імупрет» виявився ефе-

ктивним при лікуванні 38 із 41 пацієнтів, побічної дії не визначалось від прийому препарату в жодному з 

випадків. Отримані результати клінічної ефективності препарату та його імуномодулююча дія свідчать, 

що «Імупрет» може бути рекомендований для лікування хворих на хронічні захворювання тканин пародо-

нта та глотки для монотерапії. При лікуванні хворих із гострими запальними процесами препарат доцільно 

використовувати як доповнення до антибактеріальної терапії. Крім того «Імупрет» є ефективним для про-

філактики після операційних ускладнень при проведенні тонзилектомій. 

Keywords: Imupret, children, chronic generalized catarrhal gingivitis, acute and chronic diseases of the 

pharynx.  

Ключові слова: «Імупрет», діти, хронічний генералізований катаральний гінгівіт, гострі та хронічні 

захворювання глотки. 
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Серед загальних чинників, які беруть участь у 

виникненні хвороби пародонту, важливу роль віді-

грають ендокринні хвороби, порушення гормональ-

ної функції статевої системи, хвороби травного ка-

налу, гіповітаміноз, нервово-соматичні хвороби, за-

хворювання горла та глотки тощо. 

В основі механізму розвитку патології тканин 

пародонту лежать такі явища, як пошкодження клі-

тинних елементів, підвищення концентрації біоло-

гічно активних речовин, судинно-тканинної прони-

кності, розлади мікроциркуляції, ексудація і клі-

тинна інфільтрація руйнування колагену і деполі-

меризація основної речовини сполучної тканини, 

порушення транскапілярного обміну, вторинна гі-

поксія, акантоз епітелію ясенної борозни і замі-

щення його епітелієм ротової порожнини, пору-

шення зубоясенного прикріплення, утворення па-

родонтальної кишені [1, 2, 3]. 

Поряд із цим виникають зміни в мікроцирку-

ляторному руслі пародонту у вигляді гемостазу, ва-

скуліту та утворення тромбів. Довколишні тканини 

просочуються білками (альбумін, фібрін – фібріно-

ген, імуноглобуліни класів А і М) і клітинними еле-

ментами (лімфоцитами і плазматичними кліти-

нами), що призводить до ущільнення запальних ін-

фільтратів у яснах. Унаслідок активізації тканинної 

і бактеріальної гіалуронідази, еластази і колагенази 

та інших ферментів відбуваються зміни в структурі 

сполученої тканини пародонту. Створюються 

умови для розвитку патологічної грануляційної 

тканини, у процес поступово втягуються нові тка-

нини, поширюючись з ясен на періодонт та комір-

ковий відросток [1-4]. 

Проблемам лікування та профілактики гострих 

та хронічних захворювань глотки присвячена ве-

лика кількість робіт (Д.І. Заболотний та співавт., 

1998; О.Ф. Мельников, 1998, 1999), але далеко не 

всі питання у цьому напрямку вирішенні остаточно. 

Питання відносно порушення імунного ста-

тусу при декомпенсованій формі хронічного тонзи-

літу (ХТ) досить часто розглядаються багатьма ав-

торами (Е.В. Гюллінг та співавт., 1976; А.Е. Верши-

гора, 1978; В.М. Горбачевський, 1979; О.Ф. Мель-

ников, 1998). Існують також дослідження, які свід-

чать, що і при різних формах хронічного фарингіту 

(ХФ) характерними є не тільки місцеві зміни слизо-

вої оболонки ротоглотки, але й порушення імун-

ного гомеостазу всього організму (В.Л. Драгомире-

цький та співавт., 1983) [5, 6]. 

Не менш важливими є зрушення імунного ста-

тусу при таких ускладненнях гострих тонзилітів, як 

паратонзиліти та паратонзилярні абсцеси (Н.А. 

Арефьєва та співавт., 1998) і питання профілактики 

ускладнень після оперативного лікування декомпе-

нсованої форми ХТ, особливо в тих випадках, коли 

призначення антибіотиків для їх попередження є 

небажаним. Всі ці ускладнення виникають зазвичай 

на фоні зниження опірності організму і потребують 

не тільки протизапальної, але й імуномодулюючої 

терапії. У зв’язку з цим пошук сучасних імуноакти-

вних медикаментозних засобів терапії при цих за-

хворюваннях заслуговує увагу, особливо у випад-

ках коли захворювання глотки комбінуються з за-

хворюваннями тканин пародонту, а саме з хроніч-

ним генералізованим катаральним гінгівітом 

(ХГКГ) [5, 6, 7]. 

В наш час в арсеналі сучасних лікарів з’яви-

лась велика кількість препаратів, дія яких спрямо-

вана на відновлення захисних сил організму. Це 

комбіновані гомеопатичні препарати (тонзілотрен, 

інфлюцид), «живі вакцини» (IPC-19, рибомуніл, 

бронхомунал). Препарати рослинного походження 

посідають у цьому ряду важливе місце завдяки 

м’якій терапевтичній дії, низькій токсичності, здат-

ності здійснювати вплив на різні ланки патологіч-

ного процесу [5, 6, 7, 8]. 

Мета дослідження. В роботі ми ставили за 

мету вивчення ефективності препарату «Імупрет» 

виробництва компанії «Біонорика» (Німеччина) у 

дітей з ХГКГ на тлі гострих та хронічних захворю-

вань глотки. 

Для здійснення поставленої мети були вирі-

шені такі задачі: 

1. Дослідити ефективність використання пре-

парату «Імупрет» у хворих дітей на ХГКГ з деком-

пенсованою формою ХТ та катаральною і гіпертро-

фічною формами ХФ. 

2. Визначити вплив препарату «Імупрет» на 

імунний статус у хворих дітей з ХГКГ на тлі ХТ та 

ХФ. 

3. Визначити ефективність призначення пре-

парату «Імупрет», як доповнення до антибактеріа-

льної терапії при лікуванні хворих дітей з ХГКГ на 

тлі паратонзиліту та паратонзилярного абсцесу. 

4. Дослідити ефективність використання пре-

парату «Імупрет» у хворих дітей на ХГКГ для про-

філактики післяопераційних ускладнень після про-

ведення тонзилектомії. 

«Імупрет» - комбінований препарат рослин-

ного походження у склад якого входять екстракти 

кореня алтею, квітів ромашки, листя горіха, трави 

тисячолистника, кульбаби, хвощу, кори дуба. 

Фармакологічну дію препарату зумовлюють 

властивості перелічених компонентів. Вона полягає 

у стимулюванні захисних сил організму за рахунок 

підвищення фагоцитарної активності макрофагів та 

гранулоцитів. Полісахариди, ефірні олії та флаво-

ноїди ромашки, алтею та кульбаби здійснюють про-

тизапальну дію і зменшують набряк слизової обо-

лонки глотки та ротоглотки. Кора дуба, багата на 

танін, має антивірусну активність. Однією з безпе-

речних переваг цього препарату є відсутність про-

типоказів до призначення та побічної дії від його 

використання (Vidal, 1999) [5, 6, 8]. 

Під нашим спостереженням знаходилась 41 

дитина з ХГКГ хвора на гостре та хронічне захво-

рювання глотки що приймали препарат «Імупрет». 

Вік пацієнтів коливався від 10 до 15 років, серед 

них хлопчиків було – 22, дівчинок – 19. Контрольну 

групу становили 34 хворих дитини відповідного 

віку та статі з такою ж патологією, які не отриму-

вали препарат. 
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Кількість досліджених хворих дітей з ХГКГ за 

нозологічними формами була наступна: ХТ, деком-

пенсована форма (тонзилогенна інтоксикація) – 12 

осіб; стан після операції тонзилектомії – 8 осіб. 

«Імупрет» призначався при ХТ і ХФ по 2 таб-

летки 3 рази на добу протягом 30 днів. При парато-

нзилітах і паратонзилярних абсцесах та після тон-

зилектомії по 2 таблетки або 25 капель 6 разів на 

добу протягом 14 днів. 

Всім хворим дітям проводилось клінічне та ла-

бораторне обстеження (огляд порожнини рота, 

ЛОР – органів, загальний аналіз крові, сечі). 

Пацієнтам (дітям) з ХГКГ на тлі із ХТ та ХФ 

проводилось імунологічне обстеження, із оцінкою 

таких показників: 

1) рівень Т-лімфоцитів та їх субпопуляцій у пе-

реферичній крові; 

2) активність природних цитотоксичних клі-

тин, що визначалась з застосуванням радіоізотопної 

методики; 

3) рівень імуноглобулінів G, M, A у сироватці 

крові; 

4) рівень циркулюючих імунних комплексів; 

5) комплементарна активність сироватки 

крові; 

6) рівень фагоцитозу. 

Критеріями оцінки ефективності препарату 

були динаміка покращення клінічної симптоматики 

захворювань тканин пародонту на тлі гострих та 

хронічних захворювань глотки та нормалізація іму-

нологічних показників за період лікування препара-

том «Імупрет». 

Результати проведених досліджень. В ре-

зультаті проведених досліджень було встановлено, 

що у дітей хворих на ХГКГ на тлі декомпенсованої 

форми ХТ (вид декомпенсації = тонзилогенна інто-

ксикація) при прийомі препарату відбувалася нор-

малізація загального стану, суб’єктивно пацієнти 

відмічали зменшення втомлюваності, більш рідке 

виникнення головних болів, зменшення їх інтенси-

вності, зменшення неприємних відчуттів в горлі, у 

4-ох хворих з 12-ти припинився субфебрилітет. 

При об’єктивному дослідженні відмічалось 

покращення фарингоскопічної картини (зменши-

лися явища набряку та гіперемії країв піднебінних 

дужок у 6-ти пацієнтів, санувалися лакуни мигда-

ликів у 5-ти, у 4-ох пацієнтів зменшились, а у 3-ох 

зникли явища регіонального лімфаденіту). 

Діти хворі на ХГКГ на тлі ХФ під час прийому 

«Імупрета» відмічали зменшення таких неприєм-

них відчуттів, як першіння та відчуття «комка» у 

горлі. 

При фарингоскопії визначено зменьшення гі-

перемії та набряку слизової оболонки задньої сті-

нки глотки, при гіпертрофічній формі у 2-ох хворих 

зменшилась кількість гранул, вони стали бліді-

шими. 

Прийом препарату покращив стан тканин па-

родонту в дітей хворих на ХГКГ. Істотно знизились 

вираження ступеня кровоточивості ясен, проби Ші-

ллера-Писарєва, показника індексу РМА у модифі-

кації Parma, підвищилась на 22% стійкість капіля-

рів ясен до дозованого вакууму (p<0,05 – 0,001), по-

кращився гігієнічний стан ротової порожнини 

(p<0,001). Результати даних проби кровоточивості 

(Н.Р. Muhlemann, S. Son), проби Шіллера-Пісарєва, 

індекса PMA, стійкості капілярів ясен після при-

йому препарату «Імупрет» мають суттєві відмінно-

сті у бік нормалізації показників відносно до ре-

зультатів у контрольній групі дітей (n=34), які не 

отримували препарат (p<0,01; 0,001). 

При проведенні імунологічних досліджень 

всім хворим дітям було проведено визначення чут-

ливості до препарату. Лікування препаратом прово-

дилось тим хворим, у яких показники чутливості 

були більші одиниці. Слід відмітити наявність ко-

реляції між величиною чутливості до препарату та 

ступенем нормалізації імунологічних показників. 

Паралельно проводилось визначення чутливості до 

таких препаратів, як спленін та тімалін. У 18 паціє-

нтів з 21 чутливість до «Імупрету» була вищою. 

Проведені імунологічні дослідження хворих 

дітей у ХГКГ на тлі хронічних захворювань глотки 

довели наявність моделюючої дії препарату на фа-

гоцитарну активність макрофагів та гранулоцитів, 

про що свідчила нормалізація фагоцитарного інде-

ксу у 15 пацієнтів, з 21 обстежених дітей. Дані на-

ведені у таблиці 1. 

Таблиця 1 

Середні показники неспецифічного імунітету у дітей хворих на ХГКГ  

на тлі ХТ і ХФ до та після прийому препарату «Імупрет» 

Показники 
До лікування 

N=21 

Після лікування 

N=21 

Фагоцитоз (фагоцитарний індекс) 58,3 ± 10,3 86,8 ± 9,8* 

Імунні комплекси, ум. од. 96,3 ± 25,4 148,3 ± 26,5 

Примітка: - * Зміни є статистично достовірними, p ≤ 0,05. 

 

Як видно з таблиці, після прийому препарату 

підвищився фагоцитарний індекс, що є свідченням 

активізації механізмів неспецифічного захисту. 

Крім того відбулося підвищення кількості цирку-

люючих імунних комплексів, але ці зміни не є ста-

тистично достовірними. 

Торкаючись стану специфічного клітинного 

імунітету слід відмітити що, препарат спричинив 

нормалізацію співвідношення Т-хелперів та Т-суп-

ресорів. Зниження цього показника є маркером хро-

нічного запального процесу. Його підвищення пі-

сля проведеного лікування є прогностично сприят-

ливим показником, щодо стабілізації процесу. 

В таблиці 2 наведені дані про зміни показників 

T-лімфоцитів під впливом препарату «Імупрет». 
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Таблиця 2 

Зміна середніх показників клітинного імунітету у дітей хворих на ХГКГ  

на тлі ХТ і ХФ до та після прийому препарату «Імупрет» 

Показники 
До лікування 

N=21 

Після лікування 

N=21 

T-лімфоцити, % 42,5 ± 1,54 44,3 ± 1,61 

T-хелпери, % 25,5 ± 1,45 32,6 ± 1,51* 

T-супресори, % 13,7 ± 1,12 9,7 ± 0,98* 

Співвідношення Tx/Tc 1,9 ± 0,44 3,4 ± 0,51* 

Примітка: - * Зміни є статистично достовірними, p ≤ 0,05. 

 

Статистично достовірних зрушень у інших по-

казниках імунограми за нашими даними не було ви-

значено. 

При застосуванні препарату як доповнення до 

антибактеріальної терапії у хворих дітей на ХГКГ 

на тлі паратонзиліту та паратонзилярного абсцесу 

спостерігалось більш швидке покращення загаль-

ного стану, зникнення або значне зменшення болі-

сності при ковтанні. Покращення загального стану 

та зменшення болі у горлі пацієнти відмічали вже 

на 2-й – 3-й день. 

При огляді була відмічена більш швидка нор-

малізація фарингоскопічної картини. Очищення по-

рожнини абсцесу від гною відбувалося протягом 3-

4 діб (порівняно з 5-6 добою в контрольній групі). 

При паратонзиліті нормалізація фарингоскопічної 

картини (зникнення асиметрії, інфільтрації та гіпе-

ремії піднебінних дужок) відбувалася на 3-4 день. 

Якщо загальний ліжкодень у хворих на паратонзи-

літи та паратонзилярні абсцеси становить прибли-

зно 4,7, то серед пацієнтів, що приймали «Імупрет» 

він приблизно дорівнює 3,7. 

При стоматологічному огляді також була від-

мічена нормалізація пародонтологічної картини: 

зниження ступеня кровоточивості ясен, проби Ші-

ллера-Писарєва, показника індекса РМА, покращи-

вся гігієнічний стан ротової порожнини, особливо 

відносно до результатів у контрольній групі дітей, 

які не отримували препарат «Імупрет» (p<0,05-

0,001). 

У хворих дітей з ХГКГ, після проведеної тон-

зилектомії призначення препарату привело до 

більш легкого перебігу післяопераційного періоду, 

зменшення вираженості больового синдрому про-

тягом перших діб, у жодного з дітей не спостеріга-

лось виникнення післяопераційних ускладнень, то-

нзилярні ніші очищувались від фібринозного на-

льоту на 5-6 день (порівняно із 7-8 днем у контро-

льній групі). Жодний з пацієнтів, що приймали 

«Імупрет» у післяопераційному періоді не отриму-

вав антибактеріальної терапії. У пацієнтів також 

суттєво покращувався пародонтологічний стан ро-

тової порожнини, нормалізувався гігієнічний стан 

порожнини рота (p<0,001). 

Побічної дії від прийому препарату «Імупрет» 

за нашими даними не спостерігалось. Алергічних 

реакцій або інших видів індивідуальної неперено-

симості препарату не було виявлено в жодному з 

випадків. 

У трьох пацієнтів (2-х хворих на декомпенсо-

вану форму ХТ на тлі з ХГКГ, та 1-го пацієнта з гі-

пертрофічною формою ХФ на тлі з ХГКГ) не було 

виявлено позитивного ефекту від прийому препа-

рату. Вони не відмітили суттєвих змін у своєму са-

мопочутті. При проведенні імунологічного дослі-

дження статистично вірогідної нормалізації показ-

ників у імунограмах цих пацієнтів до та після ліку-

вання не відбулося. 

Висновки. Враховуючи дані проведеного дос-

лідження можна зробити висновок, що препарат ро-

слинного походження «Імупрет» виявився ефекти-

вним при лікування 38 із 41 пацієнтів, побічної дії 

не визначалось від прийому препарату в жодному з 

випадків. 

Аналіз отриманих результатів клінічної ефек-

тивності комбінованого препарату рослинного по-

ходження та його імуномодулююча дія свідчать, що 

«Імупрет» може бути рекомендований для ліку-

вання хворих на хронічні захворювання тканин па-

родонта та глотки для монотерапії. При лікуванні 

хворих із гострими запальними процесами препа-

рат доцільно використовувати як доповнення до ан-

тибактеріальної терапії. Крім того «Імупрет» є ефе-

ктивним для профілактики післяопераційних 

ускладнень при проведенні тонзилектомій у цього 

контингенту дітей. 

 

References 

1. Khomenko L. A., Kiselnikova L. P. Therapeu-

tic Paediatric Dentistry. Kiev, Kniga-plyus;2013:523-

618. 

2. Borovskiy E. V., Barysheva Y. D., Maksimov-

skiy Y. M. et al. Therapeutic Dentistry/ edited by Prof. 

Borovskiy E. V. – 2nd edition revised and enlarged. – 

Moscow: /000/ Medical Information 

Agency;1997:544. 

3. Balin V. N., Iordanishvili A. K., Kovalevskiy 

A. M. Practical Periodontology – St. Petersburg: Pe-

terPress, 1995. – p. 272 – (Practical Medicine series). 

4. Koval Yu. N., Tsevukh L. B. Urgent Problem 

of Our Time: Gingivitis in Children, Teenagers and 

Young People. Modern Science – Moderni veda. – 

Praha - Ceska republika (Czech Republic), Nemoros. 

2016; 2:128-139. 

5. Drynov G. I., Ivanyushyna O. K., Dyakova F. 

N. Outcome of Treatment of Chronic Tonsillitis Chil-

dren with Tonsilgon. Detskiy doctor. 2001;1:67-69. 

6. Ryazantsev S. V., Zakharova G. P., Drozdova 

M. V. Experience in Administration of Tonsilgon N. 



 Wschodnioeuropejskie Czasopismo Naukowe (East European Scientific Journal) #5(45), 2019 15 

 

Novosti otorinolaringologii i logopatologii 

2001;3:116-118. 

7. Drynov G. I., Ivanyushyna O. K., Dyakova F. 

N. Prevention and Treatment of Respiratory Infections 

with Specific Immunotherapy. Lechashhij vrach. 

2001;3:45-47. 

8. Mіtіn Yu. V., Deeva Yu.V. Experience in Ad-

ministration of Tonsilgon N in Patients with Acute and 

Chronic Diseases of the Pharynx. Proceedings of the IX 

Congress of Otorhinolaryngologists of Ukraine. Kyiv; 

2000:101-105. 

 

УДК 616.314-083:528.315-38 

Пантус А. В. 

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

м. Івано-Франківськ 

НДР «Комплексна оцінка та оптимізація методів прогнозування, діагностики  

та лікування стоматологічних захворювань у населення різних вікових груп»  

№ держреєстрації 0114U001788 

 

ВИВЧЕННЯ МОРФО МЕТРИЧНИХ ХАРАКТЕРИСТИК КОЛАГЕНОВИХ ВОЛОКОН НА 

ПІЗНІХ ТЕРМІНАХ СУБКУТАННОЇ ІМПЛАНТАЦІЇ ПОРИСТОГО ВОЛОКНИСТОГО 

МАТРИКСУ 

 

Резюме. Проблема, що стоїть перед тканинною інженерією полягає в тому, щоб оптимізувати виді-

лення, розмноження і диференціювання клітин, сконструювати матрикси або системи доставки, сприяючи 

підтримці, координації регенерації тканин у трьох вимірах. Одним із важливих критеріїв, який повинен 

враховуватись при конструюванні матриксу – його здатність утворювати оптимальну підложку для підса-

дки клітинних субстратів. Мета дослідження – експериментально оцінити характер розвитку колагенової 

підложки на піздніх термінах субкутанної імплантації біополімерного волокнистого матриксу. 

Дослідження проводилось на 20 лабораторних тваринах (кролі), які були поділені на 2 групи. Першій 

групі порівняння: 10-ом тваринам проводилось оперативне втручання, яке включало формування «ки-

шені» в підшкірній клітковині та накладання швів. Другій групі: 10-ом тваринам проводилась підшкірна 

імплантація біополімерного матриксу в ділянку спини між лопатками. Для дослідження брали 9 сегментів: 

один центрально розташований і по 4 сегменти з парацентральної та з периферичної зон.  

Статистичний аналіз результатів здійснено за допомогою комп’ютерних програм Microsoft Exel та 

Statistica 5.5 (Multiple Regression) із використанням методів варіаційної статистики, кореляції.  

Отримані результати свідчать про відсутність як гострої, так і хронічної реактивної запальної інфіль-

трації, а також як гострої, так і хронічної реакції відторгнення імплантата як чужорідної субстанції у ім-

плантованій ділянці тварини. Створений нами волокнистий матрикс завдяки своїй гігроскопічності та по-

ристості створює своєрідний місток для проростання ткнин та формування колагенового матриксу в трьох 

вимірному просторі. 

Ключові слова: біополімер, біоімплантат, колагенові волокна. 

 

Постановка проблеми і аналіз останніх до-

сліджень. На даний час у медицині та біоінженерії 

з кожним роком зростає інтерес до біополімерів. 

Матеріали в тканинній інженерії для створення біо-

імплантатів, повинні володіти спектром спеціаль-

них властивостей і надавати інженерним або мікро-

інженерним конструкціям характеристик, власти-

вих живим тканинам, а саме: здатність до самовід-

новлення, здатність змінювати будову і властивості 

в відповідь на фактори навколишнього середо-

вища[1]. Проблема, що стоїть перед тканинною ін-

женерією, полягає в тому, щоб оптимізувати виді-

лення, розмноження і диференціювання клітин, 

сконструювати каркаси або системи доставки, 

сприяючи підтримці, координації регенерації тка-

нин у трьох вимірах [2, 3]. Одним із важливих кри-

теріїв, який повинен враховуватись при конструю-

ванні матриксу – його здатність утворювати опти-

мальну підложку для підсадки клітинних субстра-

тів, у поєднанні з оптимальною гемодинамікою все-

редині скафолда [4, 5].  

Мета дослідження. Експериментально оці-

нити характер розвитку колагенових волокон на пі-

зніх термінах субкутанної імплантації біополімер-

ного волокнистого матриксу. 

Матеріали та методи дослідження. Для про-

ведення досліджень було використано розроблений 

нами волокнистий матрикс із гранул 100% чистого 

полілактиду. Матрикс розробляли методом фазо-

вого розділення полімеру. Товщина волокнистого 

матриксу в середньому становила 30 мм. Діаметр 

волокон становив від 0,7 мкм до 10 мкм. 

Вище вказані матрикси піддавались гамма сте-

рилізації. Герметично запаковані в подвійну упако-

вку для стерилізації скафолди рівномірно вклада-

лись під електронний пучок з енергією частинок 4 

мега електрон вольт (МеВ) і протяжністю імпульсів 

4,5 мікросекунд (мкс). Кожен пакет «Medicom» ста-

ндартизований EN 868-5, ISO 11140-1, ISO 11607-1, 

в який був запакований полімер товщиною 0,6 мм. 

При опроміненні кількість імпульсів змінювалась 

від 4-70. Стерилізація відбувалась за наступними 

параметрами: частота роботи прискорювача скла-
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дала 250 Гц, максимальна енергія електронів стано-

вила 5 МеВ, максимальна потужність пучка стано-

вила 5 кВт, тривалість імпульсів 4,5 мкс, імпульс-

ний струм до 1,5 А, потужність гальмуючого випро-

мінювання на відстані 1 м від мішені становила - 

104 Р/сек. Доза опромінення об’єкта становила до 

50 кГр з розрахунку об’єму та щільності матеріалу. 

Згідно норм максимально допустима доза 50 кГр, 

при максимальній енергії електронів 5 МеВ. Обро-

бка електронами з енергією менше 10 МеВ не ви-

кликала ядерних трансмутацій, тобто не призво-

дила до виникнення радіоактивних ізотопів і не 

створювала залишкового радіаційного фону 

об’єкту. Після стерилізації біополімерні матрикси 

хірургічним шляхом імплантувались під шкіру ла-

бораторної тварини. Дослідження проводилось на 

20 лабораторних тваринах (кролі), які були поділені 

на 2 групи. Першій групі порівняння: 10-ом твари-

нам проводилось оперативне втручання, яке вклю-

чало формування «кишені» в підшкірній клітковині 

та накладання швів. Другій групі: 10-ом тваринам 

проводилась підшкірна імплантація біополімер-

ного матриксу в ділянку спини між лопатками. Че-

рез 3 місяці хірургічним шляхом матрикс разом із 

прилеглими тканинами видалявся з тіла тварини.  

Всі маніпуляції з експереентальними твари-

нами проводили з дотриманням правил відповідно 

до «Європейської конвенції про захист хребетних 

тварин, що використовуються для дослідних та ін-

ших наукових цілей» [6]. 

Для здійснення загального гістологічного дос-

лідження матрикс з оточуючими тканинами розсі-

кали взаємно перпендикулярними розрізами на 25 

однакових сегментів. Для дослідження брали 9 сег-

ментів: один центрально розташований і по 4 сег-

менти з парацентральної та з периферичної зон. 

Отримані ділянки імпланту фіксували у 10% роз-

чині нейтрального формаліну (Ph-7,0). Час фіксації 

складав 24 години. В подальшому шматочки дослі-

джуваних органів поміщали в висхідну батарею 

спиртів для дегідратації, далі у хлороформ, суміш 

хлороформ-парафін (1:1), парафін (при температурі 

37°С). Після парафінової препідготовки, шматочки 

заливали в парафін. Виготовлення серійних парафі-

нових зрізів товщиною 4-6 мкм проводилося на сан-

ному мікротомі. Забарвлення препаратів здійсню-

валося гематоксиліном і еозином [7]. 

Гістологічні препарати досліджувались світло-

оптично на мікроскопі Leica DME під різними збі-

льшеннями об'єктива й окуляра. Морфометричні 

показники визначали за допомогою системи для 

отримання мікроскопічних зображень гістологіч-

них мікропрепаратів (мікроскоп Leica DME та циф-

рова фотокамера "Nikon P5100") та програми ана-

лізу зображень Image Tool 2.0 for Windows на кафе-

дрі патоморфології та судової медицини Івано-Фра-

нківського національного медичного університету. 

Статистичний аналіз результатів здійснено за допо-

могою комп’ютерних програм Microsoft Exel та 

Statistica 5.5 (Multiple Regression) із використанням 

методів варіаційної статистики, кореляції. 

Результати дослідження. Патоморфологічне 

дослідження периферичних зон імплантів 3-місяч-

ного терміну свідчить про розвиток сполучної та 

жирової тканини у міжволокнистих просторах ім-

планта. Дані тканини взаємопов’язані та співісну-

ють одна з одною (Рис.1.). 

 
Рис.1. Cполучна та жирова тканина периферичної зони волокнистого матриксу.  

Забарвлення: гематоксилін та еозин. Об. 10, ок. 10. 

 

Сполучна тканина представлена здебільшого 

сполучнотканинними волокнами, які в одних зонах 

розташовані більш пухко, в інших – більш компак-

тно. В зонах їх пухкого розташування простежу-

ється звивистий хід волокон. При щільному розта-

шуванні контури волокон простежуються з утруд-

ненням, внаслідок злиття їхніх меж одні з одними. 

При пухкому розташуванні волокон відзначаються 

в невеликій кількості також фібробласти, макро-

фаги, місцями гемосидерофаги, поодиноко лімфо-

цити (на одну клітину припадає 534,90+1,879 мкм2 

площі тканини) з невеликою кількістю еритроцитів 

у товщі. Жирова тканина представлена зрілими 

адипоцитами у вигляді клітин округло-полігональ-

ної форми, з невеликими поодинокими ядрами, що 

розташовуються під плазмолемою в одному з країв. 
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У товщі жирової тканини візуалізуються аналогіч-

ного калібру судини. 

Групи волокон імпланта оточені капсулами се-

редньою товщиною 156,28+1,654 мкм, які здебіль-

шого представлені циркулярно розташованими 

сполучнотканинними волокнами з різною кількі-

стю фіброцитів у товщі (Рис.2.).  

 
Рис.2. Cполучна тканина з циркулярними волокнами та фібробластами периферичної зони  

волокнистого матриксу. Забарвлення: гематоксилін та еозин. Об. 10, ок. 10. 

 

Сегментарно відзначається гіперплазія фібро-

бластів, ядра яких округлої форми, з гомогенним 

хроматином, чіткою нуклеолемою. Проліферація 

фібробластів носить подушкоподібний характер – 

сегментарного типу. Лише навколо окремих груп 

полімерних волокон відзначається проліферація 

тканин циркулярного характеру, з невеликою кіль-

кістю сполучнотканинних волокон між ними, з по-

одинокими фіброцитами, ядра яких, на противагу 

фібробластам, витягнутої форми. Здебільшого у зо-

нах фібробластів поміж ними відзначаються в неве-

ликій кількості нейтрофільні гранулоцити. Також, 

переважно з внутрішнього боку фібробластів, в бік 

волокнистого полімерного каркасу, виявляються гі-

гантські клітини різного розміру та форми, які міс-

тять здебільшого більше 10 ядер, які розміщуються 

дифузно у клітині (Рис.3.). 

 
Рис.3. Cполучна тканина з гігантськими клітинами сторонніх тіл периферичної зони  

волокнистого матриксу. Забарвлення: гематоксилін та еозин. Об. 10, ок. 10 

 

Гістоморфологічне дослідження парацентральних зон імплантів 3-місячного терміну відображає, як і 

в периферичних ділянках, заміщення міжволокнистих просторів імпланта сполучною та жировою ткани-

нами (Рис.4.). 
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 Рис.4. Cполучна та жирова тканина парацентральної зони волокнистого матриксу.  

Забарвлення: гематоксилін та еозин. Об. 10, ок. 10. 

 

Жирова тканина представлена зрілими адипо-

цитами, містить судини різного калібру з тонкими 

стінками, заповнені еритроцитами. 

Сполучна тканина міжволокнистих просторів 

полімерного матриксу за типом щільної волокнис-

тої неоформленої. В одних ділянках колагенові во-

локна проявляють пучкову будову, витягнуті, міс-

цями хвилястого характеру, звивисті. Поміж сполу-

чнотканинними волокнами розташовуються фібро-

цити з витягнутими по довжині овальними ядрами, 

невелика кількість фібробластів, макрофагів 

(Рис.5.).  

 

 
Рис.5. Cполучна тканина з пучкоподібними волокнами, фібробластами та фіброцитами парацентраль-

ної зони волокнистого матриксу.  

Забарвлення: гематоксилін та еозин. Об. 10, ок. 10 

 

В інших ділянках сполучнотканинні волокна звивисті, дещо пухкіше розташовані, пучковість заля-

гання волокон не простежується (Рис.6.).  

 

 
Рис.6. Cполучна тканина з пухкоросташованими волокнами, парацентральної зони волокнистого матри-

ксу. Забарвлення: гематоксилін та еозин. Об. 10, ок. 20 

 

Групи волокон імпланта безпосередньо оточені сполучнотканинною капсулою середньою товщиною 

106,72+1,067 мкм (Рис.7.).  
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Рис.7. Cполучна тканина з волокнами середньої товщини, парацентральної зони  

волокнистого матриксу. Забарвлення: гематоксилін та еозин. Об. 10, ок. 10 

 

Капсула містить сполучнотканинні волокна, 

орієнтовані циркулярно навколо груп полімерних 

волокон, колагенові волокна розташовані компак-

тно. Поміж колагеновими волокнами локалізу-

ються фіброцити, а також відзначаються фібробла-

сти, ядра яких більш округлі, порівняно з фіброци-

тами. подекуди з внутрішнього боку простежу-

ються поодинокі гігантські багатоядерні клітини 

без оточуючої реактивної лімфоцитарної, макрофа-

гальної, епітеліоїдної клітинної реакції.  

При патоморфологічному дослідженні центра-

льних зон імплантів 3-місячного терміну встанов-

лено заміщення міжволокнистих прошарків ім-

планта сполучною та в меншій мірі жировою тка-

нинами. Сполучна тканина представлена сполучно-

тканинними волокнами, які розташовуються дещо 

на віддалі одні від одних, розділюючись основною 

речовиною сполучної тканини. У основній речо-

вині виявляється невелика кількість клітин (фібро-

цити, фібробласти, макрофаги), осередково – незна-

чні та невеликі за розмірами скупчення макрофагів 

і лімфоцитів (446,31+1,968 мкм2 площі сполучної 

тканини припадає на одну клітину). У окремих по-

одиноких ділянках у сполучній та жировій ткани-

нах міжволокнистих просторів імпланта виявля-

ється вогнищева клітинна інфільтрація, яка пред-

ставлена переважно лімфоцитами, в меншій мірі 

макрофагами (Рис.8.). Місцями дана інфільтрація 

має периваскулярний характер. В одному випадку 

зонально виявлено осередкове скупчення лімфоци-

тів, в центральній частині якого визначаються дещо 

збільшені в розмірах макрофаги з помірною кількі-

стю світлої цитоплазми за типом епітеліоїдних клі-

тин. 

 

 
Рис.8. Cполучна тканина з клітинною інфільтрацією лімфоцитів та макрофагів, центральної зони воло-

книстого матриксу. Забарвлення: гематоксилін та еозин. Об. 10, ок. 10. 

 

Волокна імплантів, як і в інших досліджуваних зонах, безпосередньо оточені сполучнотканинними 

капсулами середньою товщиною 80,24+1,174 мкм (Рис.9.).  
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Рис.9. Cполучна тканина з волокнами середньої товщини, центральної зони волокнистого матриксу. За-

барвлення: гематоксилін та еозин. Об. 10, ок. 10 

 

У капсулах наявні циркулярно розташовані 

сполучнотканинні волокна, між якими відзнача-

ються фіброцити, невелика кількість фібробластів. 

У капсулі деяких груп волокон імпланта присутня 

вогнищева лімфоцитарно-макрофагальна з пооди-

нокими нейтрофільними лейкоцитами інфільтра-

ція, яка незначно поширюється за межі капсули. 

Слід відзначити наявність судин, які на певних ді-

лянках близько розташовані до капсули. При дослі-

дженні внутрішнього боку капсули, яка безпосере-

дньо контактує з полімерними волокнами імпланта, 

місцями виявляються в невеликій кількості гігант-

ські багатоядерні клітини химерної форми, різних 

розмірів, зі значною кількістю еозинофільної цито-

плазми, з великою кількістю дифузно розташова-

них ядер. 

У тварин контрольної групи ознак циркуляр-

ного розташування волокон із чіткою системною 

геометричною орієнтацією не було виявлено. Що 

стосується товщини колагенових волокон то тут 

суттєвої різниці в порівнянні із основною групою 

виявлено не було. Різниця була у лейкоцитарній ін-

фільтрації яка була відсутня у тварин контрольної 

групи. Не відмічалась також макрофагальна реакція 

тканин та відсутні гігантськи клітини сторонніх тіл. 

Аналіз та обговорення результатів. Дослі-

дження 3-ох місячного терміну імплантації волок-

нистого матриксу показало, що ріст та формування 

колагенового волокна відбувався крізь усю тов-

щину волокнистого полімерного матриксу у трьох 

взаємоперпендикулярних напрямках. Даний факт 

підтверджує каркасну функцію синтезованої нами 

полімерної сітки. Тобто група полімерних волокон 

створює своєрідну підложку для побудови на ній 

тканини. Аналіз двохмісячного терміну також по-

казав крім розвитку сполучної розвиток жирової 

тканини. Відмічаються також ознаки гідролізу по-

лімерного матриксу, що підтверджується наявні-

стю поодиноких гігантських клітин сторонніх тіл та 

лейкоцитарно макрофагальної реакції, чого не спо-

стерігалось у тварин контрольної групи. Цирку-

лярна структура колагенових волокон спостеріга-

лась і на 3-ох місячному терміну імплантації, що 

свідчило про їхній щільний контакт із полімером. 

Поряд із щільним розташуванням волокон зустріча-

лись волокна з пухким розташуванням, що свідчило 

про протікаючий процес синтезу колагену. Підтве-

рдженням цього наявність фібробластів з ознаками 

гіперплазії в даній ділянці як форми клітини з акти-

вними синтетичними процесами.  

Висновки: 

1. Відсутність значної кількості нейтрофільних 

лейкоцитів, збільшеної кількості макрофагів і лім-

фоцитів свідчить про відсутність як гострої, так і 

хронічної реактивної запальної інфільтрації, а та-

кож як гострої, так і хронічної реакції відторгнення 

імплантат як чужорідної субстанції в імплантованій 

ділянці тварини. 

2. Створений нами волокнистий матрикс за-

вдяки своїй гігроскопічності та пористості створює 

своєрідний місток для проростання тканин та фор-

мування колагенового матриксу в трьох вимірному 

просторі. 

3. Встановлена біологічна рівновага між гідро-

лізом полімерного матеріалу та синтезом нової тка-

нини. 

 

Література. 

1. Preimuschestva vremennyih nesyemnyih 

frezerovannyih i polimerizovannyih plastmassovyih 

protezov na implantatah (2013) Olesova VN, Dovbnev 

VA, Evstratov OV, Zveryaev AG, Zuev MD, Lesnyak 

AV [i dr.]. Klinichiskie issledovaniya 1: 25-26 [in 

Russian] 

2. Andryushechkina TN, Berchenko GN, Gioeva 

YUA, Zoryan EV, Atrushkevich VG Vliyanie 

kompleksnyih antigomotoksicheskih preparatov na 

tkani parodonta v aktivnom periode ortodonticheskogo 

lecheniya: eksperimentalno-morfologicheskoe i 

klinicheskoe issledovanie. Klinicheskaya 

stomatologiya 2015 4: 42-49 [in Russian] 

3. Balin VN, Balin DV, Iordanishvili AK, 

Muzyikin MI Osteostimuliruyuschee deystvie 

ksenogennogo kostnogo materiala na reparativnyiy 

osteogenez (eksperimentalno-morfologicheskoe 

issledovanie). Stomatologiya 2015 94(2): 5-9 [in Rus-

sian] 

4. Hayashi CН, Gudino CV, Gibson FC, Genco 

CA (2010) Review: pathogen-induced inflammation at 



 Wschodnioeuropejskie Czasopismo Naukowe (East European Scientific Journal) #5(45), 2019 21 

 

sites distant from oral infection: bacterial persistence 

and induction of cells pecific innate immune inflamma-

tory pathways. Mol. Oral. Microbiol 5(25): 305-316 

5. Deev RV, Isaev AA, Kochish AYU, Tihilov 

RM (2016) Kletochnyie tehnologii v travmatologii i 

ortopedii: puti razvitiya. Kletochnaya transplantologiya 

i tkanevaya injeneriya 3(6): 22-33 [in Russian] 

6. Poriadok provedennia naukovymy ustanovamy 

doslidiv, eksperymentiv na tvarynakh. Ofitsiinyi 

visnyk Ukrainy. Ofits. vyd. (2012) 24:82 [in Ukrainian] 

7. Bahrii MM, Dibrova VA, Popadynets OH, 

Hryshchuk MI Metodyky morfolohichnykh 

doslidzhen:monohrafiia. Vinnytsia:Nova knyha 

(2016):328 [in Ukrainian] 

 

Первак Михаил Павлович 

ассистент кафедры симуляционной медицины 

Одесский национальный медицинский университет 

 

ОСОБЕННОСТИ ЦИКЛА БОДРСТВОВАНИЕ – СОН У КРЫС С ПЕНТИЛЕНЕТЕТРАЗОЛ 

(ПТЗ)-ВЫЗВАННЫМ КИНДЛИНГОМ В УСЛОBИЯХ ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ СТИМУЛЯЦИИ 

ПОСТОЯННЫМ ТОКОМ (ТСПТ) 

 

Pervak M.P. 

assistant of the department of simulation medicine 

Odessa national medical university 

 

CHARACTERISTICS OF WAKEFULNESS – SLEEP CYCLE IN RATS WITH 

PENTYLENETETRAZOL (PTZ) – INDUCED KINDLING UNDER CONDITION OF 

TRANSCRANIAL CONSTANT CURRENT STIMULATION (TCCS) 

 

Аннотация: У крыс линии Вистар воспрозводили киндлинговые судороги путем повторних введение 

пентиленететразола (30,0 мг/кг, в/бр) на протяжении трех недель. Исследовали показатели цикла бодр-

ствование – сон в условиях транскраниальных стимуляций постоянным током (ТСПТ, 600 мкА в течение 

15 мин) фронтальних отделов коры и коры мозжечка. Животным группы контроля осуществляли ложные 

стимуляции. ТСПТ катодом фронтальних отделов коры мозга у киндлинговых животных достоверно 

уменьшало число циклов сна на 23,7 %, в то время как ТСПТ анодом вызывало увеличение латентного 

периода парадоксального сна на 57,1 %, увеличение его продолжительности на 41,2 %, а также редуциро-

вало число циклов сна на 34,5 %. ТСПТ катодом мозжечка у киндлинговых животных сопровождается 

достоверным возрастанием латентного периода парадоксального сна на 46,7 %, в то время как ТСПТ ано-

дом вызывает увеличение продолжительности парадоксального сна на 34,2 %, а также уменьшает число 

циклов сна 27,6 %. Под влиянием ТПСП анодом достоверно увеличивается латентный период засыпания 

животных в сравнении со стимуляцией, осуществляемой катодом. 

Summary: Kindled seizures were induced in Wistar rats via daily pentylenetetrazol (30,0 mg/kg, i.p.) during 

three weeks. Indices of wakefulness-sleep cycles were investigated after transcranial constant current stimulation 

(TCCS, 600 mcA during 15 min) of frontal cortex and cerebellum. Control rats received false stimulations. It was 

established that TCCS with cathode of frontal cortex in kindled rats significantly reduced the number of sleep 

cycles – by 23,7 %, while TCCS with anode induced the increasing of paradoxal sleep latency by 57,1 % as well 

as both increasing of it’s duration by 41,2 % and reduction of the sleep cycles number by 34,5 %. Cerebellar TCCS 

with cathode in kindled rats was followed with the significant increasing of the paradoxal sleep latency by 46,7 

%, while TCCS with anode caused the increasing of the paradoxal sleep duration by 34,2 %, and reduced the 

number of sleep cycles by 27,6 %. TCCS with anode significantly raised the latency of falling rats into sleep when 

compared with the group stimulated with cathode. 

Ключевые слова: транскраниальная стимуляция постоянным током, киндлинг, судорожная актив-

ность, цикл бодрствование-сон, пентиленететразол. 

Key words: transcranial constant current stimulation, kindling, seizure activity, wakefulness- sleep cycle, 

pentylenetetrazol.  

 

Введение. Формирование хронического эпи-

лептического синдрома с помощью повторних вве-

дений пентиленететразола (ПТЗ) в подпороговой 

дозе сопровождается нарушениями цикла сон-

бодрствование [1, 6]. Одной из структур мозга, ко-

торая оказывает модулирующее влияние на возник-

новение и развитие эпилептиформных проявлений, 

а также на характеристики сна и бодрствования, яв-

ляется мозжечок [3, 5, 9]. В последнее время уста-

новлено, что транскраниальная стимуляция посто-

янным током (ТСПТ) коры мозга вызывает коррек-

цию цикла бодрствование – сон [2, 7, 10], а ТСПТ 

мозжечка сопровождается развитием противосудо-

рожного эффекта на модели ПТЗ-индуцированного 

киндлинга [3, 5]. 

Поэтому целью настоящего исследования 

было определение характеристик цикла бодрство-

вание – сон у крыс с ПТЗ-индуцированным 

киндлингом в условиях ТПСП мозжечка, проводи-

мого как с помощью катода, так и анода.  
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Материал и методы исследования. Экспери-

ментальные исследования проведены в условиях 

хронического эксперимента на крысах – самцах (30 

животных) линии Вистар массой 180 - 270 г, кото-

рых содержали в стандартних условиях вивария 

Одесского национального медицинского универси-

тета. Эксперименты проводили в строгом соответ-

ствии с требованиями GLP и с разрешения комис-

сии по биоэтике при Одесском национальном меди-

цинском университете (протокол № 84 от 10 ок-

тября 2008 г.).  

Киндлинг воспроизводили путем однократних 

ежедневных введений субконвульсивной дозы ПТЗ 

(30,0 мг/кг, в/бр) («Sigma-Aldrich», США) в течение 

трех недель [3, 5]. Для наблюдений отбирали крыс, 

у которых три последние инъекции вызывали гене-

рализованные клонико-тонические судорожне при-

ступы в ответ на каждую из инъекций. Тяжесть су-

дорог оценивали по пятибальний шкале [3, 5]. 

Воздействие ТСПТ осуществляли через 24 ч с 

момента последней инъекции ПТЗ с помощью элек-

трода диаметром 3,5 мм, который фиксировали с 

помощью клейкой ленты по средней линии ка-

удально от лямбды, что позволяло выполнять сти-

муляцию, ориентированную на мозжечок, или на 

2,0 мм слева от брегмы, что позволяло стимулиро-

вать фронтальные отделы коры головного мозга. 

Предварительно под электрод на поверхность депи-

лированной кожи наносили электропроводящий 

гель [3, 5]. Электрод противоположной полярности 

размером 40х45 мм размещали на животе крысы. 

Постоянный ток (600 мкА) пропускали в течение 15 

мин., источником был модифицированный генера-

тор «ЭТРАНС». 

Крысам контрольных групп (псевдостимули-

ровнные интактные и псевдостимулированные 

киндлинговые животные) проводили все связанные 

с ТСПТ манипуляции за исключением пропускания 

стимулирующего тока.  

Крыс наблюдали непрерывно индивидуально 

на протяжении 4 ч. в условиях их свободного пове-

дения и в условиях одинаковой степени освещенно-

сти и шума (с 11.00 по 15.00). В соответствии с по-

веденческими характеристиками идентифициро-

вали следующие показатели цикла бодрствование – 

сон: активное и пассивное бодрствование, медлен-

новолновой сон (МВС), парадоксальный сон (ПС). 

Кроме того, определяли латентный период (ЛП) за-

сыпания и парадоксального сна (ЛП ПС) [1]. 

Оценкy резyльтатов исследований проводили 

с применением статистических критериев - 

ANOVA + Newmann - Keuls, а также критерия U 

Вилкоксона Уитни. 

Результаты исследования и их обсуждение. 

У животных с развившимся киндлинг – синдромом 

длительность бодрствования была незначительно 

(на 13,4 %) меньшей, чем в контроле (P>0,05). Про-

должительность МВС увеличивалась на 11,5 % 

(P>0,05), а ПС уменшалась на 27,1% (P<0,05). ЛП 

засыпания и ЛП ПС сокращались на 18,7% (P>0,05) 

и на 14,9% (P>0,05) соответственно. Число циклов 

сна на 54,1% превышало показатель в группе кон-

троля (P<0,05) Таблица  

Показатели цикла бодрствование – сон у крыс 

в условиях ТСПТ структур мозга (M+m) 

№ 

п/п 

Группы 

наблюде-

ния 

Число 

крыс 

Исследуемые показатели 

Бодрс-

тво ва-

ние 

Медленно 

волновой 

сон (МВС) 

Парадо-

ксаль-

ный сон 

(ПС) 

Латентный 

период (ЛП) 

ПХС 

ЛП ПС 

Число 

циклов 

сна 

1 

Интактные 

крысы 

(псевдости-

мулирован-

ные) 

7 
26,72+ 

3,41 
61,07+ 3,85 

12,21+ 

0,91 
29,53+ 3,59 38,04+ 3,97 

14,29+ 

1,48 

2 

Киндлинг 

(псевдости-

мулирован-

ные)  

8 
23,00+ 

3,33 
68,13+ 3,74 

8,87+ 

0,89* 
24,0+ 3,67 32,38+ 4,44 

21,13+ 

1,76* 

ТСПТ структур мозга интактных животных 

Фронтальная кора 

3 Катод 7 
22,14+ 

2,69 
64,86+3,02 

13,00+ 

1,15 
26,39+2,90 49,34+4,88 

11,14+ 

1,06 

4 Анод 8 
36,69+ 

2,98* 
52,56+2,58 

10,75+ 

1,16 
34,25+3,07 59,56+5,67* 

15,00+ 

1,09 

Мозжечок 

5 Катод 7 
28,86+ 

3,27 
59,43+ 2,89 

11,71+ 

1,19 
37,36+ 5,18 54,00+4,52* 

16,57+ 

1,41 

6 Анод 7 
24,57+ 

3,58 
63,21+ 4,27 

13,22+ 

1,21 
30,71+ 3,45 45,43+ 4,61 

12,57+ 

1,48 
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ТСПТ структур мозга киндлинговых животных 

Фронтальная кора 

7 Катод 8 18,00+ 3,51 70,00+ 3,23 12,00+ 1,39 22,63+ 2,55 43,28+ 3,67 16,13+ 1,42 

8 Анод 6 27,83+3,37 58,00+ 3,95 14,17+ 1,52 28,83+ 2,57 50,95+ 4,24* 13,70+ 0,97 

Мозжечок 

9 Катод 7 26,14+ 2,70 64,07+ 2,81 9,79+ 0,94 19,57+ 1,89 46,07+ 4,40 18,00+ 1,53 

10 Анод 7 23,07+ 2,41 65,00+ 3,59 11,93+ 0,76* 31,0+ 2,47# 37,14+ 2,62 15,29+ 1,11* 

Примечание: *-P<0,05 в сравнении с соответствующей группой контроля; #-P<0,05 в сравнении с анало-

гичным показателем в группе животных, которым ТПСТ проводили с помощью катода (метод ANOVA 

+ тест Newman – Keuls). Показатели бодрствования, МВС и ПС приведены в относительных величинах, 

приняв период наблюдения (4 ч) за 100%, остальные показатели приведены в абсолютных значениях. 

 

ТСПТ фронтальних отделов коры головного 

мозга интактных животных. ТППС коры мозга 

катодом сопровождалась незначительным сокра-

щением периода бодрствования (на 16,6 %) 

(P>0,05), увеличением МВС – на 4,5 % (P>0,05), а 

также увеличением продолжительности ПС – на 

13,9 % (P>0,05). Одновременно сокращался ЛП за-

сыпания – на 18,7% (P>0,05), а также возрастал ЛП 

ПС – на 29,5 % (P>0,05). Число циклов сна снижа-

лось на 18,0 % (P>0,05). 

При ТППС с помощью анода длительность 

бодрствования превышала такую в контроле на 

38,3% (P<0,05). При этом сокращалась длитель-

ность фаз МВС (на 14,7 %) (P>0,05) и ПС – на 10,7 

% (P>0,05). ЛП засыпания возростал на 17,5 % 

(P>0,05), в то время как ЛП ПС увеличивался на 

55,9 % (P<0,05). Число циклов сна незначительно 

(на 9,4 %) возростало (P>0,05).  

Продолжительность бодрствования увеличи-

валась на 65,9% (P<0,05), а длительность фазы 

МВС сокращалась 18,2% (P<0,05) у животных с 

ТППС, проводимой с помощью анода в сравнении 

с таковой при применении катода.  

ТСПТ мозжечка интактных животных. 

ТСПТ с помощью катода вызывала незначительное 

(на 8,4 %) увеличение фазы бодрствования (P>0,05) 

при одновременном сокращении длительности 

МВС (на 2,9 %, P>0,05) и ПС (на 4,0 %, P>0,05). При 

этом латентный период засыпания увеличивался на 

26,5% (P>0,05), а ПС - на 41,5 % (P<0,05). Число 

циклов сна увеличивалось на 9,4 % (P>0,05).  

ТСПТ с помощью анода вызывала незначи-

тельное (на 7,7 %, P>0,05) сокращение фазы бодр-

ствования, увеличение длительности МВС (на 3,3 

%, P>0,05), в то время как длительность ПС практи-

чески не менялась (P>0,05). ЛП засыпания возрас-

тал на 4,0%, (P>0,05), а ПС – на 19,4 % (P>0,05). 

Число циклов сна уменшалось на 8,3 % (P>0,05). 

ТСПТ фронтальних отделов коры головного 

мозга киндлинговых животных. Стимуляция с по-

мощью катода увеличивала длительность бодр-

ствования на 17,6 % (P>0,05), а также увеличивала 

МВС (на 2,6 %, P>0,05). Длительность ПС, не-

смотря на значительное увеличение (на 23,7 %), не 

имела достоверных отличий в сравнении с контро-

лем (P>0,05). ЛП засыпания уменьшался на 5,7 % 

(P>0,05), в то время как ЛП ПС возростал на 21,7 % 

(P>0,05). Число циклов сна снижалось на 23,7 % 

(P<0,05). 

ТСПТ с помощью анода вызывала увеличение 

фазы бодрствования на 24,6 % (P>0,05) на фоне од-

новременного сокращения МВС на 13,9% (P>0,05) 

и значительного (на 41,2 %, P<0,05) увеличения 

длительности ПС. ЛП засыпания возростал на 

20,1% (P>0,05), а также значительно (на 57,1 %, 

P<0,05) увеличивался ЛП ПС. Число циклов сна 

сниджалось на 34,5 % (P<0,05). 

ТСПТ мозжечка киндлинговых животных. 

Стимуляция с помощью катода вызывала незначи-

тельное (на 13,4 %, P>0,05) увеличение длительно-

сти фазы бодрствования, сокращение МВС (на 6,1 

%, P>0,05) и увеличение фазы ПС на 10,1 % 

(P>0,05). При этом сокращался ЛП засыпания на 

18,5 % (P>0,05) и увеличивался ЛП ПС (на 46,7 %, 

P<0,05). Уменьшение числа циклов сна составило 

14,8 % (P>0,05). 

ТСПТ с помощью анода не изменял длитель-

ность бодрствования, снижал продолжительность 

фазы МВС на 4,7 % (P>0,05) и вызывал увеличение 

ПС на 34,2 % (P<0,05). При этом наблюдалось уве-

личение ЛП засыпания (на 29,2 %, P>0,05), а также 

ЛП ПС– на 14,7 % (P>0,05). Число циклов сна сни-

жалось на 27,6% (P<0,05). 

При стимуляции анодом ЛП засыпания досто-

верно - на 58,4% (P<0,05) превышал аналогичный 

показатель, зарегистрированный при ТСПТ с помо-

щью катода. 

Таким образом, у животных со сформирован-

ным киндлинг – синдромом обнаруживаются осо-

бенности цикла бодрствование-сон, которые за-

ключаются в сокращении общей продолжительно-

сти периода ПС, а также увеличение числа циклов 

сна, что соответствует результатам [1, 6]. Подобные 

нарушения могут свидетельствовать о снижении 

активности механизмов развития ПС, которые 

обеспечивают также снижение судорожной готов-

ности мозга и противострессорную устойчивость 

[4, 8]. 

Полученные результаты свидетельствуют о 

том, что ТСПТ анодом фронтальных отделов коры 

головного мозга интактных крыс вызывает увели-

чение продолжительности общего периода бодр-

ствования, а также ЛП ПС. Под влиянием ТСПТ ка-

тодом также отмечается возрастание ЛП ПС. При 

этом обнаруживается противоположная динамика 

при применении катода и анода в отношении таких 

показателей как длительности бодрствования, а 

также сокращения длительности ЛП МВС. 
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ТСПТ коры мозга киндлинговых крыс с помо-

щью катода сопровождалось уменьшением числа 

циклов сна, в то время как ТСПТ с помощью анода 

вызывала увеличение ЛП ПС на фоне увеличения 

общей продолжительности ПС и снижения фраг-

ментированности сна. ТСПТ структур мозжечка с 

помощью катода у животных с развившимся 

киндлингом сопровождается достоверным увели-

чением ЛП ПС, в то время как ТСПТ с помощью 

анода вызывала увеличение длительности ПС, сни-

жение фрагментированости сна (числа циклов сна), 

а также увеличением ЛП засыпания животных. 

Таким образом, у киндлинговых крыс возрас-

тала роль мозжечка в отношении регуляции цикла 

сон-бодрствование, а при ТСПТ как коры, так и 

мозжечка более эффективным было применение 

анода. 

Если для стимуляции фронтальной коры ха-

рактерными были противоположные изменения 

ряда параметров при применении катода и анода, 

для стимуляции мозжечка подобная закономер-

ность не наблюдалась. Подобные отличия воз-

можно объяснить особенностями функциональной 

сети нейронов коры мозжечка, для которой харак-

терным является превалирование торможения [4]. 

Таким образом, можно полагать, что возбуждаю-

щее действие, которое может быть достигнуто как 

при воздействии анода, так и катода, имеет своим 

следствием развитие тормозных процессов в коре 

мозжечка. Возможно, что в развитии постстимуля-

ционных эффектов продолжительных стимуляций 

коры мозжечка принимают участие механизмы си-

наптической пластичности, в частности, длитель-

ной синаптической потенциации [9], которые обес-

печивают нивелирование знака электрода, обеспе-

чивающего подобные изменения.  

Выводы: 1.Киндлинг-индуцированные нару-

шения цикла бодрствование-сон корригируются с 

помощью ТСПТ мозжечка, а также фронтальних 

отделов коры головного мозга.  

2.Корригирующее влияние ТСПТ мозжечка в 

отношении цикла бодрствование – сон отмечаются 

при ТСПТ мозжечка у киндлинговых животных и 

отсутствует у интактных крыс. 

3.Корригирующее влияние ТСПТ фронталь-

ной коры в отношении цикла бодрствование – сон 

наблюдается у интактных крыс и снижается у 

киндлинговых животных. 

4.ТСПТ с помощью анода более эффективно, 

чем ТСПТ с помощью катода в отношении коррек-

ции киндлинг-индуцированных нарушений цикла 

бодрствование – сон. 
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ПСИХОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ РОЗВИТКУ ЕМОЦІЙНОГО ВИГОРАННЯ СЕРЕД УЧНІВ ТА 

СТУДЕНТІВ СУЧАСНИХ НАВЧАЛЬНИХ ЗАКЛАДІВ РІЗНИХ ТИПІВ 

 

Резюме. Вступ: Нестабільна соціально-економічна ситуація, яка на даний момент склалася в нашій 

країні, має негативний вплив на рівень психологічного здоров’я усього населення, та в найбільшій мірі на 

молодь. У сучасному суспільстві існує велика кількість стресогенних факторів, які уже впродовж трива-

лого часу вивчають зарубіжні та українські вчені. Під час періоду перебування у школі та інших типах 

сучасних навчальних закладів юнаки та дівчата зазнають впливу таких стресогенних факторів, як їх 

соціальна оцінка, труднощі та невизначеність у виборі майбутній професії, монотонність повсякденної 

діяльності; а також одним з основних факторів ризику є перенавантаження учнів та студентів, які змушені 

перебувати у навчальних закладах протягом 6-8 годин на день, засвоювати великі об’єми матеріалу, при-

діляти велику кількість часу на виконання домашніх завдань, зменшувати тривалість перебування на 

свіжому повітрі, мало часу займатися у спортивних секціях і гуртках, існувати в умовах деструктивної 

конкуренції серед однолітків, піддаватися постійній критиці та оцінці. Тому збереження і профілактика 

психологічного здоров’я сучасних учнів та студентів є важливим та актуальним завданням у сучасному 

суспільному середовищі. 

 

Метою дослідження є вивчення психологічних 

аспектів, які є причиною розвитку емоційного ви-

горання серед учнів та студентів сучасних навчаль-

них закладів різних типів та аналіз психічних ри-

зиків його виникнення у юнаків та дівчат. 

Матеріали та методи: При виконанні до-

сліджень дисертаційної роботи з вивчення психо-

логічних аспектів, які є причиною розвитку 

емоційного вигорання серед учнів та студентів су-

часних навчальних закладів різних типів та до-

слідженні їх впливу на стан психічного здоров’я, нав-

чальну та подальшу професійну діяльність 

здійснювали обстеження юнаків і дівчат п’яти су-

часних закладів освіти м. Івано-Франківська: Прикар-

патський національний університет імені Василя 

Стефаника, Івано-Франківський фінансово-ко-

мерційний кооперативний коледж імені С. Граната, 

Івано-Франківське музичне училище імені Дениса 

Січинського, Івано-Франківський професійний 

ліцей автомобільного транспорту і будівництва 

№15, Івано-Франківський ліцей-інтернат для обда-

рованих дітей з сільської місцевості. У процесі ви-

конання дисертаційної роботи вивчено результати 

остереження 300 учнів та студентів (в тому числі 

150 дівчат та 150 юнаків). Під час проведення ро-

боти з дослідження психологічних аспектів, які є 

причиною розвитку емоційного вигорання серед 

учнівської та студентської молоді застосовували 

методику діагностики рівня емоційного вигорання 

Бойка В.В., результати якої дозволяли оцінити по-

казники розвитку провідних психофізіологічних 

функцій та їх вплив на школярів та студентів у 

освітніх закладах різних типів. Оцінювали резуль-

тати досліджень за допомогою методу статистич-

ного аналізу, який дозволяв одержати достовірні 

величини показників описової статистики та коре-

ляційного аналізу.  

Результати: Одержані у процесі виконання ро-

боти результати вивчення психологічних аспектів, 

які є причиною розвитку емоційного вигорання се-

ред учнів та студентів сучасних навчальних за-

кладів різних типів, методом використання загаль-

ноприйнятих методик дозволили побачити 

існування цілої низки надзвичайно вагомих 

взаємозв’язків провідних характеристик синдрому 

емоційного вигорання учнівської та студентської 

молоді з основними показниками психофізіологіч-

ної адаптації, які займають провідну роль під час 

процесу створення та наукового обґрунтування 

істотної частини здоров’язберігаючих технологій 

та дають можливість розробки заходів з психо-

фізіологічної і психогігієнічної корекції функціо-

нального стану організму учнів і та студентів, та ос-

новних показників ВНД в умовах перебування в су-

часних закладах освіти різних типів. Одержані по-

казники вищеперерахованих величин є однотип-

ними та такими, що піддаються порівнянню, що в 

свою чергу дає можливість аргументовано і об’єк-

тивно розпізнавати формування функціональних 

можливостей молодого організму і провідних коре-

лят стану їх психічного і соматичного здоров’я. 

Висновки: Умови оцінки юнаків та дівчат в умо-

вах сучасних освітніх закладав можна позиціонувати 

як такі, що не мають істотних відмінностей від загаль-

ноприйнятих норм, підлягають порівнянню і дають 
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можливість виявити провідні причини розвитку про-

цесу емоційного вигорання серед досліджуваних ка-

тегорій молодих людей та проводити розробку та 

створити умови для впровадження здоров’язберігаю-

чих методик. Отже, оцінка причин розвитку про-

цесів емоційного вигорання учнів та студентів в су-

часних навчальних закладах різних типів може 

бути невід’ємною складовою для практичного 

впровадження в практичну діяльність профілактич-

ної медицини, впровадження у лікувальну практику 

та мати широке застосування у науковій діяльності. 

Таким чином проведене нами дослідження є акту-

альним та інформативним, а у майбутньому його 

можна застосовувати для здійснення поглибленого 

дослідження вищої нервової діяльності учнів та 

студентів і для покращення їх емоційного стану, 

створення комфортних умов для налагодження 

міжособистісних стосунків та взаємин з навко-

лишнім середовищем. Ця проблема наразі зали-

шається не до кінця дослідженою і за об’ємом, і за 

якістю через недостатньо високий рівень соціаль-

них запитів.  

Ключові слова: емоційне вигорання, методика 

Бойка В.В., навчальне середовище, заклади освіти, 

учні та студенти. 

Постановка проблеми. Вперше термін 

«психічне вигорання» був вжитий американським 

вченим-психіатром Дж. Фейденбергом, а у 1976 

році соціальний психолог Х. Маслач описала цей 

термін як стан фізичного і емоційного вигорання, 

який включає в себе зниження самооцінки, нега-

тивне ставлення до будь-якого виду діяльності, по-

рушення взаєморозуміння з однолітками, виклада-

чами та батьками [5, 8, 20]. Емоційне вигорання – 

це синдром, який як правило, виникає на фоні 

впливу на особу хронічного стресу і дії на неї висо-

ких рівнів навантажень постійного характеру, що 

спричиняє розвиток виснаження емоційно-енерге-

тичних та особистісних потенціалів учнів та сту-

дентів [1, 3, 21]. Процес емоційного вигорання ро-

звивається у процесі накопичення значної кількості 

негативних емоцій, ситуацій і стосунків без «роз-

рядки» чи «вивільнення». Явище емоційного виго-

рання наступає не одразу, а впродовж певного три-

валого періоду часу та є причиною зниження якості 

життя юнаків та дівчат [2, 4, 15, 19, 23, 26] . 

Поширеність синдрому емоційного вигорання 

з кожним роком досягає все більшого розповсюд-

ження, що спричиняє ріст зацікавленості науковців 

таких профілів, як психологи, педагоги, філософи, 

медики і ін. до цієї проблеми [6, 7, 10, 16, 18, 22]. За 

результатами отриманих досліджень, можна зро-

бити висновки, що процес навчання у сучасних 

освітніх закладах є складним та емоційно виснаж-

ливим, оскільки потребує значних витрат фізичної, 

психологічної та емоційної енергії, що створює 

підґрунтя для виникнення ризику розвитку 

емоційного вигорання серед юнаків і дівчат у 

ранньому юнацькому віці [12, 13, 14, 17, 24] . 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
Огляд літератури та її аналіз дають можливість 

розглянути актуальність проблеми синдрому 

емоційного вигорання як показника навчальної дез-

адаптації в учнів та студентів сучасних освітніх за-

кладів різних типів [11, 19, 25] . За даними Б.Г. 

Ананьєва, поняття «емоційне вигорання» – це нега-

тивне явище, яке може виникати при міжосо-

бистісних стосунках «людина-людина» та часто по-

зиціонується як стан, що складається з емоційного, 

розумового та фізичного виснаження. На даному 

етапі існує багато методик для визначення струк-

тури емоційного вигорання, та однією з найпоши-

реніших є тривимірна модель, яку запропонував В. 

В. Бойко та виділив у ній такі фази: напруження, ре-

зистенції та виснаження, кожна з цих фаз скла-

дається з чотирьох симптомів. Так, фаза «напру-

ження» складається з таких симптомів: пережи-

вання психотравмуючих обставин, відчуття незадо-

воленості собою, сприйняття себе «загнаним у 

кут», відчуття тривоги і депресії. Фаза «резистен-

ції» складається з таких симптомів: неадекватне 

вибіркове емоційне реагування, емоційно-моральна 

дезорієнтація, розширення сфери економії емоцій, 

редукція професійних обов’язків. Фаза «вис-

наження» - це емоційний дефіцит, емоційне відчу-

ження, особистісне відчуження, психосоматичні 

відхилення та психовегетативні порушення. При 

проведенні даної роботи чітко видно, що дезадап-

тація виникає як наслідок дисбалансу при пору-

шенні взаємодії особи та оточуючого середовища, 

що проявляються заниженою самооцінкою, втра-

тою мотивації, порушенням взаємовідносин з одно-

літками, проявами агресії, розвитком конфліктності 

тощо. Дані процеси можуть бути причиною втрати 

мотивації до навчальної та професійної діяльності і 

мати вплив на зниження продуктивності фізичної 

та розумової праці, а також можуть впливати на 

психічний стан учнів та студентів, спричиняти 

розлади в емоційній та мотиваційній сферах, викли-

кати зниження швидкості засвоєння матеріалу та 

якості його сприйняття, порушення комунікацій з 

викладачами [9, 14]. 

Виділення невирішених раніше частин про-

блеми. У останній період особливої актуальності 

набула проблема дослідження психологічних ри-

зиків розвитку симптому емоційного вигорання се-

ред сучасних учнів та студентів, у період перебу-

вання їх у сучасних навчальних закладах, що 

викликана необхідністю теоретичного дослідження 

даної ситуації, а також розробки адекватних прак-

тичних методик для виявлення початкових проявів 

розвитку психологічних ризиків, які можуть бути 

причиною виникнення синдрому емоційного виго-

рання в учнів та студентів, а також створення ефек-

тивних методик їх психологічного розв’язання. За-

раз, для вивчення психологічних аспектів, які є при-

чиною розвитку емоційного вигорання серед учнів 

та студентів сучасних навчальних закладів різних 

типів та аналізу психічних ризиків його виникнення 

у юнаків та дівчат широкого застосування набули 

різного роду опитувальники та анкетування [13]. 

Однак, з метою забезпечення достовірних про-

гнозів та статистично обґрунтованих порівнянь, 
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обов’язково потрібно, крім використання загально-

прийнятих спеціальних опитувальників, застосо-

вувати систематизовані нормативні величини по-

казників, які можна отримати лише за умови прове-

дення комплексних моніторингових багато-

профільних досліджень. 

Метою даного дослідження є вивчення психо-

логічних аспектів, які є причиною розвитку 

емоційного вигорання серед учнів та студентів су-

часних навчальних закладів різних типів та аналіз 

психічних ризиків його виникнення у юнаків та дів-

чат. 

Матеріали і методи дослідження. При вив-

ченні психологічних аспектів, які є причиною ро-

звитку емоційного вигорання серед учнів та сту-

дентів сучасних навчальних закладів різних типів 

та аналізі психічних ризиків його виникнення у 

юнаків та дівчат, здійснювали їх дослідження у 

п’ятьох сучасних закладах освіти м. Івано-

Франківська: Прикарпатський національний універ-

ситет імені Василя Стефаника, Івано-Франківський 

фінансово-комерційний кооперативний коледж 

імені С. Граната, Івано-Франківське музичне учи-

лище імені Дениса Січинського, Івано-Франківсь-

кий професійний ліцей автомобільного транспорту 

і будівництва №15, Івано-Франківський ліцей-ін-

тернат для обдарованих дітей з сільської місце-

вості. За період дослідження обстежено 300 учнів 

та студентів (в тому числі 150 дівчат та 150 юнаків). 

Схема обстежень включала оцінку психологічних 

аспектів, які є причиною розвитку емоційного ви-

горання за результатами суб’єктивних характери-

стик та аналіз психічних ризиків його виникнення в 

учнів та студентів за допомогою застосування ста-

тистичних моделей.  

Об’єкти обстеження, їх групування та кла-

сифікація за базовими показниками були відібрані з 

урахуванням кількісної та якісної репрезентатив-

ності досліджень, а кількість досліджуваних осіб ви-

раховували методом застосування математичних 

формул розрахунку мінімальної кількості до-

сліджуваних для отримання статистично достовір-

них результатів та забезпечення кількісної і якісної 

репрезентативності та гарантованої валідності про-

веденого обстеження. Також, для досягнення висо-

кого рівня однорідності і репрезентативності до-

сліджуваних груп, враховували статево-вікові особ-

ливості, суб’єктивну оцінку рівня емоційного виго-

рання та аналіз психічних ризиків його виникнення 

у юнаків та дівчат.  

Результати і обговорення. Одержані показ-

ники оцінки розвитку синдрому емоційного виго-

рання в учнів та студентів в сучасних закладах освіти 

різних типів є однотипними та цілком підлягають 

порівнянню, що дає можливість достовірно вивчити 

основні характеристики впливу різних подразнюю-

чих чинників на розробку здоров’язберігаючих техно-

логій та базових корелят стану їх психічного і сома-

тичного здоров’я. 

Необхідно відзначити, що узагальнене підсумо-

ване значення показників ЕВ, були найвищими серед 

юнаків школи та дівчат коледжу. У підсумку були от-

римані наступні показники їх значень, так: 

168,93±8,44 бали у юнаків та 160,95±8,38 бали 

(3,4%; р(t)ун>0,05) у дівчат університету, 

164,40±8,29 балів у юнаків та 161,67±8,14 балів 

(3,3%; р(t)л>0,05) у дівчат ліцею, 169,29±8,70 балів 

у юнаків та 162,13±8,46 балів (2,9%; р(t)уч>0,05) у 

дівчат училища, 169,51±8,48 балів у юнаків та 

171,57±7,49 балів (3,6%; р(t)к>0,05) у дівчат коле-

джу, а також 170,00±8,65 балів у юнаків та 

164,43±7,65 балів (4,1%; р(t)ш>0,05) у дівчат школи. 

Статистично-значимі відмінності були зафіксовані 

при порівнянні показників, характерних для юнаків 

школи та ліцею (р(t)ш-л<0,05) та дівчат коледжу та 

університету (р(t)к-у<0,05). Будь-яких статистично-

значимих статево-обумовлених розбіжностей не було 

відмічено (рю–д>0,05). 

Оцінюючи основні показники поділу характери-

стик ЕВ, необхідно відмітити, що в кожній з порів-

нюваних груп їх величини підтверджували, що рівні 

ЕВ у більшості випадків перебували у стадії фор-

мування (юнаки, які навчались в училищі та школі, та 

дівчата, які навчались коледжі та ліцеї) або уже був 

сформований (юнаки, які перебували в умовах школи 

та коледжу та дівчата, які перебували в умовах універ-

ситету та коледжу). Рівень ЕВ такий, що уже сфор-

мувався, був відмічений у 52,2% юнаків та 51,3% дів-

чат університету, 48,2% у юнаків та 53,6% у дівчат 

ліцею, 50,8% у юнаків та 52,3% у дівчат училища, 

49,8% у юнаків та 55,1% у дівчат коледжу, а також 

49,9% у юнаків та 54,9% у дівчат школи. Встановлені 

закономірності свідчать про підтвердження отрима-

них результатів дослідження як з боку кількісних ха-

рактеристик, так і з боку структурних закономірно-

стей поділу усіх показників ЕВ, які вивчалися в про-

цесі проведеної роботи. Необхідно звернути увагу на 

те, що найвищі підсумовані значення ступеня прояву 

основних показників ЕВ в учнів та студентів, які свід-

чать про виражену емоційну нестабільність та висо-

кий рівень ризику до виникнення різного роду відхи-

лень з боку психічної діяльності, були виявлені у 

юнаків та дівчат школи і коледжу. Незалежно від 

цього, основні характеристики структурного поділу 

показників, які підлягали вивченню, необхідно заува-

жити, що в усіх порівнюваних групах деякі основні 

характеристики синдрому ЕВ в переважній більшості 

випадків перебували або у стадії формування (юнаки 

школи та коледжу і дівчата університету та коледжу) 

або ознаки ЕВ уже були сформовані (юнаки, які нав-

чались у коледжі, школі та училищі і дівчата, які нав-

чались у коледжі та училищі). 

У першій фазі «напруження» у першу чергу ро-

звивається стан ригідності. З метою профілактики 

розвитку емоційного вигорання у цій фазі серед 

учнів та студентів важливу роль відіграють такі 

психологічні характеристики як настрій, загальний 

рівень самопочуття, самооцінка здатності вико-

нання певної робити своїми руками, суб’єктивна 

оцінка стану здоров’я, а також наявність доміную-

чого і авторитарного типу розвитку взаємовідно-

син. 
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 «Резистенція» є другою фазою емоційного ви-

горання, яка характеризується такими психо-

логічними показниками, як недовірливий тип 

взаємовідносин у колі ровесників, а також рівень 

намагань виконувати якусь діяльність своїми ру-

ками. До попереджуючих факторів розвитку другої 

фази емоційного вигорання відносяться такі осо-

бистісні чинники як хороше самопочуття та 

настрій, висока самооцінка та впевненість у влас-

них силах та авторитарний тип взаємовідносин. 

 Третя фаза емоційного вигорання - «вис-

наження» є психологічним чинником, який прово-

кує формування третьої фази вигорання серед учнів 

та студентів у формі недовірливого типу міжосо-

бистісних відносин. Для попередження виникнення 

третьої фази емоційного вигорання потрібно спри-

яти розвитку позитивних емоцій, хорошому само-

почуттю, високому рівню активності та гарного 

настрою, а також розвивати авторитарний та аль-

труїстичний типи взаємовідносин, самооцінку 

стану власного здоров’я та рівень впевненості у 

собі.  

Висновки 

1. У результаті аналізу впливу особистісних 

характеристик на формування усіх трьох переліче-

них фаз емоційного вигорання серед учнів та сту-

дентів, були виділені психологічні ознаки, які спри-

яють чи перешкоджають формуванню стану 

емоційного вигорання. Показниками, які провоку-

ють розвиток емоційного вигорання серед учнів та 

студентів, було визнано: ригідність, ступінь прояву 

бажання робити щось своїми руками та недовірли-

вий тип особистих стосунків. Серед психологічних 

показників, які попереджують розвиток емоційного 

вигорання, є хороше самопочуття, позитивний 

настрій, високий рівень активності, самооцінка 

стану власного здоров’я, прагнення робити щось 

своїми руками, рівень впевненості в собі, а також 

авторитарний, домінуючий та альтруїстичний типи 

особистих взаємовідносин.  

2. Також було зафіксовано, що найвищі зна-

чення узагальнених основних значень величин син-

дрому ЕВ в учнів та студентів, які відповідають за 

рівень вираження емоційної нестабільності та ваго-

мого рівня схильності до різного роду відхилень ос-

новних визначальних ознак психічного здоров’я, 

були відмічені в основному серед представниць 

жіночої статі і, найбільше, серед дівчат школи та 

ліцею. Вивчаючи основні принципи структурного 

розподілу даних показників, було зафіксовано таку 

закономірність, що в усіх досліджуваних статево-

вікових групах основні значення синдрому ЕВ у пе-

реважній більшості випадків перебували або у 

стадії формування (юнаки школи та коледжу і дів-

чата університету та коледжу) або ознаки ЕВ уже 

були сформовані (юнаки, які навчались у коледжі, 

школі та училищі і дівчата, які навчались у коледжі 

та училищі). 

3. Як профілактичні методи та методи пси-

хокорекції для попередження та редагування ро-

звитку емоційного вигорання в учнів та студентів, 

можна застосовувати такі підходи як працетерапія, 

імітаційні ігри, візуалізації майбутньої події, вибір-

кової позитивної ретроспекції, динамічність уста-

новок, розвиток навиків переоцінювати цінності, 

змінювати цілі, які не вдалося досягнути, відгород-

ження від стресів, формування навиків розслаб-

лення, розвиток почуття гумору, позитивне самона-

віювання, психорегулюючі тренінги, отримування 

максимальної кількості позитивних емоцій за допо-

могою театру, книг, кіно, образотворчого ми-

стецтва, музики, природи тощо. 

Пропозиції. Одержані у результаті проведених 

досліджень теоретичні і емпіричні значення показ-

ників можуть впроваджуватися у практику су-

часних закладах освіти різних типів для проведення 

діагностики, розроблення заходів профілактики та 

корекції формування синдрому емоційного виго-

рання в учнів та студентів. Крім того результати на-

укової роботи можуть бути застосовані для пер-

спектив подальшого розширеного дослідження 

впливу психологічних чинників на розробку 

профілактичних заходів стосовно попередження 

розвитку синдрому емоційного вигорання у юнаків 

та дівчат сучасних освітніх закладів різних типів. 
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Annotation. The article presents the results of an experimental study of rat myocardium with a combined 

effect on the body of chromium and boron compounds. The combined effect of chromium and boron compounds 

on the body causes pronounced vascular disorders - hemorrhages, microcirculatory disorders, dystrophic pro-

cesses in the myocardium with pronounced pathological changes. 

Аннотация. В статье представлены результаты экспериментального исследования миокарда крыс при 

сочетанном воздействии на организм соединений хрома и бора. Сочетанное воздействие соединений 

хрома и бора на организм вызывает выраженные сосудистые нарушения – кровоизлияния, нарушения мик-

роциркуляторного русла, дистрофические процессы в миокарде с выраженными патоморфологическими 

изменениями. 

Key words: microelements, chromium, boron, cardiovascular system, biogeochemical province, myocar-

dium, cardiomyocytes, morphometry. 

Ключевые слова: микроэлементы, хром, бор, сердечно-сосудистая система, биогеохимическая про-

винция, миокард, кардиомиоциты, морфометрия. 

 

Актуальность: Известно, что химический со-

став окружающей среды оказывает существенное 

влияние на жизнь живого организма, в связи с чем, 

особенности химического состава являются причи-

ной многих одного из важнейших условий нор-

мального функционирования живого организма 

служит стабильность его химического состава, в 

частности патологических состояний человека и 

животных. Поэтому в качестве микроэлементного 

состава. При этом любые отклонения в содержании 

химических элементов, вызванные определенными 

факторами (например, профессиональными, клима-

тогеографическими, экологическими и т.п.) приво-

дят к нарушениям здоровья организма человека 

[1,2,3].  

Цель: Изучить морфологическое структуру 

миокарда лабораторных животных при сочетанном 

воздействии соединений хрома и бора.  

Материалы и методы: Материалом для ис-

следования послужило сердце 40 половозрелых бе-

лых беспородных крыс-самок, разделенных на 2 

группы, массой 154,0±45,0 гр. Животным внутри-

брюшинно вводили раствор бихромата калия и бор-

ной кислоты в дозе равной 1 ПДК для питьевой 

воды из расчета 1 мл раствора на 100 гр. веса жи-

вотного. Животных выводили из эксперимента на 

1, 7, 15, 30 сутки после последнего введения хими-

ческих соединений под легким эфирным наркозом 

путем декапитации по 5 крыс с соблюдением «Пра-

вил проведения работ с экспериментальными жи-

вотными»(утвержденных приказом МЗ РК от 

19.08.1997 г.№8.01.003.97.). После забоя опреде-

ляли массу и размеры сердца. Для гистологиче-

ского исследования был произведен забор кусочков 

сердца, которые затем фиксировали в 10% растворе 

нейтрального формалина. Гистологические препа-

раты изготавливались по общепринятой методике: 

проводка и заливка 

экспериментального материала в парафин. Из 

парафиновых блоков готовили срезы 3-5 мкм, кото-

рые затем окрашивали гематоксилином и эозином. 

Морфометрические измерения проводились по 

программе Image J (США) и 

компьютере Pentium IV (Windows)на гистоло-

гических препаратах, окрашенных гематоксилином 

и эозином: площадь паренхимы и стромы, площадь 

кардиомиоцитов и их ядер. При описании гистоло-

гических препаратов сердца мы руководствовались 

практическими рекомендациями 

Zornoff L.A. et al., 2009 [11]. Оценка гистопа-

тологических изменений 

миокарда крыс-самок контрольной и экспери-

ментальной групп проводилась с использованием 

международной терминологии[11]. Статистическая 

обработка результатов проведена с использованием 

пакета программ 

для ПК «Microsoft Exel 7,0»,«STATISTICA 

10,0». 

Результаты и обсуждение: Площадь парен-

химы и стромы миокарда крыс опытной групп на 1-

е и 7-е сутки исследования не отличалась от кон-

троля (рисунок 1). На 15-е и 30-е сутки, установ-

лено, что относительная площадь паренхима мио-

карда крыс опытной группы уменьшилась в сред-

нем в 1,2 раза (P<0,05), а относительная площадь 

стромы увеличилась в среднем в 1,6 раза (P<0,05) в 

сравнении с контролем (рисунок 1). При проверке 

нормальности распределений переменных (крите-

рий Колмогорова-Смирнова, n>50) в полученных 

вариационных рядах площади кардиомиоцитов и 

их ядер установлено, что они отличаются от нор-

мального распределения. При использовании кри-

терия Колмогорова-Смирнова за нулевую, прини-

мается гипотеза о том, что изучаемое распределе-

ние не отличается от нормального. Достигнутый 

уровень значимости (P) при проверке гипотезы был 

меньше, чем критический. 
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Рисунок 1. Относительная площадь паренхимы и стромы миокарда крыс контрольной и опытной групп 

I – планка стандартного отклонения. 

*- при P<0,05 

 

Линейный прогноз позволил установить, что при продолжении эксперимента, относительная площадь 

паренхимы продолжала бы уменьшаться, а площадь стромы – увеличиваться (рисунки 2,3). 

 

 
Рисунок 2. Относительная площадь паренхимы с линейным прогнозом миокарда крыс  

контрольной и опытной групп 

I – планка стандартного отклонения. 

*- при P<0,05 

 

P<0,05. Нулевая гипотеза была отклонена, распределение переменных в изучаемых группах отлича-

лось от нормального. 

 

 
Рисунок 3. Относительная площадь стромы миокарда с линейным прогнозом крыс  

контрольной и опытной групп 

I – планка стандартного отклонения. 

*- при P<0,05 
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Таблица 1.  

Абсолютная площадь кардиомиоцитов крыс контрольной и опытной групп 

 1-е сутки 

V мкм2 

7-е сутки 

V мкм2 

15-е сутки 

V мкм2 

30-е сутки 

V мкм2 

Контрольная группа Me -332,8 

Q1 -280,9 

Q3 -457,8 

QD- 88,4 

Me -330,0 

Q1 -282,5 

Q3 -459,4 

QD- 88,4 

Me -338,2 

Q1 -290,6 

Q3 -470,4 

QD- 89,9 

Me -340,4 

Q1 -294,7 

Q3 -475,4 

QD- 90,3 

Опытная группа Me- 344,2 

Q1 -262,5 

Q3 -445,0 

QD- 91,2 

Me -209,8 * 

Q1 -163,9 

Q3 -284,2 

QD- 60,1 

Me -222,9 ** 

Q1 -171,4 

Q3- 279,4 

QD -54,0 

Me- 309,8 ***  

Q1- 231,1 

Q3-417,7 

QD -93,3 

 U = 0,82 

P=0,412 

Различий между выборками нет  

U = 9,17 

P=0,025 

 

U = 9,6 

P=0,016 

 

U = 2,84 

P=0,0021 

Me – медиана; Q1 – первый квартилль, 25-й процентиль; Q3 – третий квартиль, 75-й процентиль;  

QD – (QD3 – QD1)/2 -межквартильное отклонение. 

U – критерий Манна-Уитни;  

* - P=0,025; 

** - P=0,016; 

*** - P=0,0021. 

 

Для описания количественных данных, не подчиняющихся нормальному распределению, применя-

ются – Me (медиана), Q1 (первый квартилль, 25-й процентиль), Q3 (третий квартиль, 75-й процентиль), 

QD= (QD3 – QD1)/2 (межквартильное отклонение). Наши данные, которые не подчиняются закону нор-

мального распределения, были представлены именно таким образом (таблицы 1,2). 

Для выявления взаимосвязи между площадью кардиомиоцитов и их ядер был применен коэффициент 

ранговой корреляции Спирмена (для переменных не подчиняющихся закону нормального распределения). 

 

Таблица 2. 

Абсолютная площадь ядер кардиомиоцитов крыс контрольной и опытной групп 

 1-е сутки 

V мкм2 

7-е сутки 

V мкм2 

15-е сутки 

V мкм2 

30-е сутки 

V мкм2 

Контрольная группа Me -25,3 

Q1 -19,4 

Q3 -33,9 

QD -7,2 

Me -23,5 

Q1- 18,1 

Q3 -32,6 

QD- 7,3 

Me – 26,3 

Q1- 20,4 

Q3 -34,9 

QD -7,2 

Me -28,0 

Q1- 19,4 

Q3 -39,8 

QD -10,2 

Опытная группа Me -30,0 *** 

Q1-22,5 

Q3- 44,2 

QD -10,8 

Me -18,4 ** 

Q1 -11,5 

Q3 -26,0 

QD – 7,2 

Me -16,2 ** 

Q1 -13,0 

Q3 -21,9 

QD- 4,4 

Me -25,2 

Q1 -17,4 

Q3 -43,7 

QD -12,6 

 U = 3,49 

P=0,00023 

 

U = 5,64 

P=0,01 

U = 8,32 

P=0,01 

U = 1,22 

P=0,1 

Различий между выборками 

нет  

Me – медиана; Q1 – первый квартилль, 25-й процентиль; Q3 – третий квартиль, 75-й процентиль; QD 

– (QD3 – QD1)/2 -межквартильное отклонение. 

U – критерий Манна-Уитни;  

** - P=0,01;*** - P=0,00023. 

 

Таблица 3. 

Относительная площадь микроциркуляторного русла на 1 мкм2 миокарда крыс контрольной и 

опытной групп. 

 Контроль  1 сутки 7 сутки 15 сутки 30 сутки 

Относительная пло-

щадь (%) микроцирку-

ляторного русла на 1 

мкм2 миокарда 

1,54±0,55 1,7±0,1 1,09±0,46⃰  ⃰  ⃰ 

t=3,36 P<0,01 

0,63±0,14⃰  ⃰   ⃰

t=8,26 P<0,001 

0,54±0,12 ⃰  ⃰⃰  ⃰ 

t=8,65 P<0,001 

Данные в вариационных рядах имели нормальное распределение и были обработаны методами описа-

тельной статистики. Данные в таблице представлены в виде M± SD, M – среднее арифметическое, SD – 

стандартное отклонение. Сравнение переменных в вариационных рядах проводилось с использованием 

критерия Стьюдента с поправкой Бонферони для множественного сравнения. 
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Рисунок 4. Относительная площадь микроциркуляторного русла на 1 мкм2 миокарда крыс  

контрольной и опытной групп. 

 

I – стандартное отклонение 

- достоверное отличие от контроля, при P<0,01 

─ линейный прогноз 

 

На рисунке 4 линейный прогноз позволяет 

предсказать дальнейшее уменьшение площади 

микроциркуляторного русла миокарда и соответ-

ственно усиление дистрофических процессов. 

В миокарде крыс наблюдались острые рас-

стройства кровообращения в виде – крупно- и 

мелко очаговых кровоизлияний в интерстициаль-

ном пространстве с развитием очаговых некрозов 

кардиомиоцитов и циркуляторной, гемической ги-

поксией. Острые расстройства кровообращения со-

четались с нарушением микроциркуляции и разви-

тием тканевой гипоксии, что привело к выражен-

ному нарушению трофики миокарда. В нашем ис-

следовании на 15-е, 30-е сутки установлено сниже-

ние площади микроциркуляторного русла 

миокарда соответственно в 2,4 и 2,8 раз (t=8,26 

P<0,001, t=8,65 P<0,001); в миокарде в эти сутки 

преобладали выраженные дистрофические измене-

ния с лейкоцитарной инфильтрацией. 1-е и 7-е 

сутки исследования ведущим признаком пораже-

ния миокарда при введении растворимых соедине-

ний хрома и бора являлось поражение сосудов мио-

карда с нарушением их целостности и развитием 

кровоизлияний, некроза. Дистрофические измене-

ния кардиомиоцитов и лейкоцитарная инфильтра-

ция были ведущими патоморфологическими изме-

нениями на 15-е и 30-е сутки исследования. Нару-

шения кровообращения могли вызвать гипоксию и 

как следствие некроз и дистрофические изменения 

кардиомиоцитов. Кардиосклероз в миокарде крыс 

опытной группы был мало выражен вследствие не-

большой продолжительности эскперимента (2ме-

сяца). 
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THE POLYMORPHISM OF THE A1166C GENE OF AGTR1 IS ASSOCIATED WITH THE 

SEVERITY OF DIASTOLIC DYSFUNCTION AND HEART FAILURE WITH A PRESERVED 

EJECTION FRACTION IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION. 

 

Анотація. Серед пацієнтів віком >65 років, на недіагностовану серцеву недостатність (СН), перева-

жно зі збереженою фракцією викиду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ), страждає кожна шоста особа. Гіпертро-

фія ЛШ є основою формування ригідності та жорсткості міокарда ЛШ з подальшим розвитком діастолічної 

дисфункції (ДД) ЛШ. У спробі перевести наявні дані експериментальних досліджень в клінічно значущі 

спостереження, ми припустили, що маса ЛШ може бути пов'язана з поліморфізмом AGTR1 A1166C. Ме-

тою було визначення частот виявлення A1166С поліморфізму гену AGTR1 у хворих з артеріальною гіпе-

ртензією (АГ) та СНзбФВ ЛШ та асоціації цих генотипів з параметрами ДД ЛШ. Для цього залучено 73 

хворих, з АГ та СНзбФВ ІІ-ІІІ ФК (NYHA). Проведено загальноклінічне, інструментальне та лабораторне 

обстеження, з розрахунком ШКФ, визначенням NT-proBNP, аналізом супутньої патології, генотипуванням 

щодо поліморфізму А1166С гену AGTR1. Аналіз провели згідно «домінантної моделі», порівнявши групу 

з генотипом АА та групу з АС+СС. Згідно отриманих результатів, мутантний алель С гену AGRT1 вияв-

ляється у кожного 5-го хворого з артеріальною гіпертензією та СНзбФВ, а частота виявлення гетерозиго-

тного АС та гомозиготного СС генотипу відповідає 30% і 7%, відповідно. Носійство мутантного алелю С 

асоціюється з більш виразною гіпертрофією ЛШ за даними ІММЛШ, важчою діастолічною дисфункцією 

ЛШ за даними Е/е’, е серед., і, як наслідок, більшою жорсткістю ЛШ за даними Es. 

Abstract. Among patients> 65 years of age, every sixth person suffers from undiagnosed heart failure (HF), 

mostly with preserved ejection fraction of the left ventricle (LV). LV hypertrophy is the basis for the myocardial 

rigidity and stiffness with the further development of diastolic dysfunction (DD) of the LV. In an attempt to 

translate the available experimental data into clinically relevant observations, we hypothesized that LV mass could 

be related to AGTR1 A1166C polymorphism. The aim was to determine the frequency of A1166C polymorphism 

of the AGTR1 gene in patients with arterial hypertension (AH) and HF with preserved EF and association of these 

genotypes with parameters of DD LV. For this purpose, 73 patients with hypertension and HFpEF with II-III FC 

(NYHA) were involved. A general clinical, instrumental and laboratory examination was performed, with the 

calculation of glomerular filtration rate (GFR), the evaluation of NT-proBNP plasma level, the analysis of 

concomitant pathology, genotyping of the polymorphism of the A1166C gene of the AGTR1 gene. The analysis 
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was performed according to the "dominant model", comparing the group with the genotype AA and the group with 

AC + CC. According to the results, the mutant allele C of the AGRT1 gene is found in each 5th patient with AH 

and HFpEF, and the incidence of heterozygous AC and homozygous CC genotype is 30% and 7%, respectively. 

The carrier of the mutant allele C is associated with a more pronounced LV hypertrophy according to the the higer 

LV mass index, more severe LV diastolic dysfunction, confirmed by the E/e ' ratio, mean e`, and, consequently, 

the greater stiffness of the LV, confirmed by Es parameter. 

 

Щонайменше 26 мільйонів населення світу 

страждає на серцеву недостатність (СН), і ця кіль-

кість неухильно зростає із старінням популяції. [0]. 

Серед пацієнтів віком >65 років, які зі скаргами на 

задишку під час навантаження звертаються до за-

кладів надання первинної допомоги, на недіагнос-

товану СН (переважно СНзбФВ) страждає кожна 

шоста особа. Залежно від обраних діагностичних 

критеріїв СН, медичного закладу, вікових і гендер-

них особливостей обстеженої популяції, наявності 

інфаркту міокарда (ІМ) в анамнезі та року публіка-

ції результатів дослідження частка пацієнтів із 

СНзбФВ варіює від 22 до 73%. [2]. СНзбФВ обумо-

влена складною взаємодією множинних порушень 

діастолічної і систолічної функцій і резерву ЛШ, 

резерву ЧСС та ритму серця, дисфункції перед-

сердь, жорсткості шлуночків і артерій, порушень 

вазодилатації, легеневої гіпертензії, ендотеліальної 

дисфункції і аномалій периферії, у тому числі ске-

летних м'язів. [5,15,13,4,16,9,7]. Фундаментальний 

зв'язок між навантаженням на стінку ЛШ, гіпертро-

фією ЛШ та збільшенням його порожнини було 

описано десятиріччя тому. [11] На клітинному рівні 

пацієнти з СНзбФВ демонструють підвищену ригі-

дність кардіоміоцитів, збільшений вміст фібриляр-

ного колагену і виразнішу гіпертрофію кардіоміо-

цитів. [17]. 

Ангіотензин II (АТ II), ефекторний гормон ре-

нін-ангіотензин-альдостеронової системи, стиму-

лює «зростання» серця шляхом активації рецепто-

рів АТ II 1-го типу (AGTR1). Ген AGTR1 відповідає 

довгому плечу людської хромосоми 3 і має розпо-

всюджений поліморфізм (rs5186), що характеризу-

ється заміщенням аденіну (А) на цитозин (С) в по-

зиціїї 1166 в регуляторній ділянці гена. Цей полі-

морфізм локалізований в ділянці зв'язування мікро-

РНК-155.[8]. Присутність алеля 1166C перешко-

джає комплементарності і, таким чином, порушує 

зв'язування мікроРНК-155 з ділянкою-мішенню 

AGTR1. Отже, людська мікроРНК-155 знижує ре-

гуляцію експресії білка AGTR1 тільки в присутно-

сті 1166A, але не за наявності алеля 1166C. Маса лі-

вого шлуночка (ЛШ) є складною ознакою, на яку 

впливають як генетичні детермінанти, так і факто-

рами навколишнього середовища включаючи спо-

сіб життя. У спробі перевести наявні дані експери-

ментальних досліджень в клінічно значущі спосте-

реження, ми припустили, що маса ЛШ може бути 

пов'язана з поліморфізмом AGTR1 A1166C. 

Мета цього дослідження полягала у визна-

ченні частот виявлення A1166С поліморфізму гену 

AGTR1 у хворих з артеріальною гіпертензією та 

СНзбФВ ЛШ та асоціації цих генотипів з парамет-

рами діастолічної дисфункції лівого шлуночка. 

 

Матеріали і методи 

У відкрите проспективне дослідження залу-

чили 73 пацієнтів віком (67,2±10,2) року з АГ та 

СНзбФВ: 31 (42,4%) жінку і 42 (57,6%) чоловіка. 

АГ діагностували на підставі систолічного артеріа-

льного тиску (САТ) ≥ 140 мм рт. ст. або діастоліч-

ного артеріального тиску (ДАТ) ≥ 90 мм рт. ст., які 

підтверджувалися результатами повторних вимі-

рювань або прийомом регулярної антигіпертензив-

ної терапії. СН діагностували відповідно до рекоме-

ндацій Європейського товариства кардіологів 2016 

р. на підставі наявності симптомів СН, ФВ ЛШ > 

50 % за відсутності дилатації ЛШ, рівня N-кінце-

вого фрагмента попередника мозкового натрійуре-

тичного пептиду (NT-proBNP ) > 125 пг/мл та наяв-

ності не менше одного з трьох структурних та/або 

функціональних критеріїв – збільшення індексу 

маси міокарда ЛШ (ІММЛШ) з урахуванням статі, 

індексу об’єму лівого передсердя (ІОЛП) > 34 

мл/м2, е' середнього (е'серед) < 9 i Е/е' > 13. 

Критерії залучення: СН ІІ–ІІІ функціонального 

класу (ФК) згідно з класифікацією Нью-Йоркської 

асоціації кардіологів, гемодинамічна стабільність, 

еуволемія, підписана інформована згода на участь 

у дослідженні. 

Критерії виключення: е'серед < 9 см/с, декомпе-

нсовані супутні захворювання, клапанні вади тяж-

кого ступеня, легеневий тромбоемболізм, міокар-

дит, перикардит, тахісистолічний варіант фібриля-

ції передсердь (ФП), хронічне захворювання нирок 

зі швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ) < 30 

мл/(хв · 1,73 м2) тощо. ФП була у 21 (28,8%) паціє-

нта, цукровий діабет 2-го типу – у 27 (36,9%), ін-

фаркт міокарда (ІМ) в анамнезі – у 28 (38,3 %), ожи-

ріння (індекс маси тіла > 30 кг/м2) – у 31 (42,5%). 

За описаними нами раніше клінічними феноти-

пами на основі критеріїв Shah [1] пацієнти були ро-

зділені на клінічні фенотипи. До групи хворих з фе-

нотипом «старіння» залучили 13 (17,8 %) осіб по-

хилого та старечого віку, тобто віком понад 65 ро-

ків, з фенотипом «ожиріння» (з індексом маси тіла 

> 35 кг/м2) було 16 (21,9 %) пацієнтів, фенотип «за-

хворювання коронарних артерій» (з ІМ в анамнезі 

не раніше як 6 місяців тому, наявністю атероскле-

ротичного ураження судин за результатами корона-

рографії, стенокардією напруження I–III ФК, підт-

вердженою пробою з дозованим фізичним наванта-

женням), становили 15 (20,5 %) хворих. До групи з 

фенотипом «легенева гіпертензія» увійшло 15 

(20,5 %) пацієнтів із СТЛА > 45 мм рт. ст. у спокої, 

за даними ехокардіографії (ЕхоКГ). Фенотип «арте-

ріальна гіпертензія» становили 14 (19,2 %) хворих з 

АГ без критеріїв, специфічних для інших фенотипів 

СН зі збереженою ФВ, порівнянних за віком і вели-

чиною артеріального тиску. Пацієнти отримували 
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лікування, відповідно до рекомендацій Європейсь-

кого товариства кардіологів з лікування АГ 2018 

[18] та СНзбФВ 2016 [19]. 

Усім пацієнтам проведено загальноклінічне і 

рутинне інструментальне та лабораторне обсте-

ження, з розрахунком ШКФ за формулою CKD-EPI. 

Визначено рівень NT-proBNP за допомогою імуно-

ферментного методу (ELISA). Усім хворим у перші 

дві доби проведено трансторакальну ЕхоКГ з допп-

лерографією (визначали кінцевосистолічний та кін-

цеводіастолічний об’єми (КСО і КДО) та індекси 

(КДІ та КСІ), ФВ ЛШ за Simpson, ударний об’єм 

(УО) та ударний індекс (УІ), ІОЛП, товщину зад-

ньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ), товщину міжшлуночко-

вої перегородки (ТМШП), кінцеводіастолічний ро-

змір (КДР), з розрахування відносної товщини сті-

нки лівого шлуночка (ВТСЛШ) за формулою 

ВТСЛШ= (ТЗСЛШ+ТМШП) / КДР; діаметр ПШ, 

швидкість трикуспідальної регургітації (ШТР), 

СТЛА, розраховано індекс маси міокарда ЛШ 

(ІММЛШ) за формулою  

 

  

 

[10], швидкість піку раннього наповнення 

(хвиля Е) та пізнього діастолічного наповнення в 

систолу передсердь (хвиля А), відношення швидко-

стей Е/А, час сповільнення раннього діастолічного 

наповнення та час ізоволюмічної релаксації, швид-

кість руху септального та латерального сегментів 

мітрального кільця (е'септ та е'лат) з розрахунком 

е'серед, відношення Е/е'.  

Розраховано показники артеріального елас-

тансу (Еа), шлуночкового еластансу (Es) та їх від-

ношення (Ea/Es) за формулою: 

 та , 

де УО — ударний об’єм ЛШ, КСО — кінцевосис-

толічний об’єм ЛШ [6]. 

Генотипування для AGTR1 (шляхом SNP 

rs5186, що відповідає амінокислотному заміщенню 

A1166C у трансльованому білку) виконували за до-

помогою TaqMan assay (Thermo Fisher Scientific, 

США) методом ПЛР у режимі реального часу 

(Applied Biosystems, США) з використанням для де-

текції продуктів ампліфікації TaqMan зондів. Зра-

зки геномної ДНК було виділено зі стабілізованої 

крові реагентом Genomic DNA Mini Kit (Invitrogen, 

США). Ці дослідження були виконані в лабораторії 

науково-дослідницького інституту експеримента-

льної та клінічної медицини НМУ ім. О.О. Богомо-

льця. 

Статистичний аналіз результатів дослідження 

виконано з використанням Microsoft Exсel, пакета 

для статистичного аналізу MedStat, IBM SPSS 

Statistics Base v.22 та EZR. Статистичну значущість 

різниці показників середніх величин у групах порі-

вняння оцінювали за допомогою непараметричних 

критеріїв для незалежних вибірок. Для порівняння 

категорійних змінних використовували χ2-тест. 

При використанні будь-яких статистичних методів 

статистично значущими вважали відмінності при 

значеннях ризику помилки р<0,05. 

Результати дослідження. 

«Дикий» гомозиготний генотип АА гена 

AGTR1 визначено у 46 хворих (63 %; група AA), 

гетерозиготний генотип AС – у 22 хворого (30,1 %; 

група AС) і «мутантний» гомозиготний CC генотип 

– у 5 хворих (6,8 %; група СС). Частота алелю А 

складала 78 %, алелю С – 22%. З метою виявлення 

зв’язку між носійством мутантного алелю С та ви-

разності структурно-функціональних змін ЛШ, ми 

використали так звану «домінантну» модель, при 

якій порівняли хворих з гомозиготним «диким» ге-

нотипом (n=46) та групу пацієнтів, гетеро- або го-

мозиготних щодо присутності мутaнтного алелю С 

(n=27). 

Пацієнти обох груп з різними генотипами не 

відрізнялися за середнім віком (65,2±11,3 і 70,7±6,4 

років, p>0,05) та за частотою ожиріння, цукрового 

діабету 2-го типу (ЦД2Т), фібриляції передсердь 

(ФП), хронічного обструктивного захворювання 

легень (ХОЗЛ), р>0,05 (див. табл. 1). 

При аналізі частоти різних фенотипів, виділе-

них нами з використанням критеріїв Shah [1], не ви-

явлено статистично значущих міжгрупових відмін-

ностей між клінічними фенотипами (всі р>0,05), ок-

рім достовірно меншої частоти фенотипу «артеріа-

льна гіпертензія» в групі «АС+СС» , ніж у пацієнтів 

з генотипом АА (23,9 % та 11,1%, відповідно, 

р<0,05). (табл. 1). 

Клінічна картина серцевої недостатності щодо 

наявності дрібних вологих хрипів у легенях, гідро-

тораксу, периферичних набряків та набухання ший-

них вен суттєво не відрізнялась у хворих обох груп, 

р>0,05. Єдина ознака, яка достовірно переважала за 

частотою в групі носіїв «мутантного» алеля (70,4% 

проти 45,6% в групі АА, р<0,01), була гепатомега-

лія (таб. 1).  

Згідно класифікації NYHA ІІ та ІІІ ФК був од-

наково представлений в обох групах хворих, однак 

лабораторно виявлено збільшенню рівня NT-

proBNP у групі АС+СС, порівняно з групою АА, що 

відповідало 648,2±384,6 та 813,2±371,3 пг/мл, 

р<0,05 (див. таб. 1). 
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Таблиця 1.  

Клінічна характеристика і рівень NT-proBNP у пацієнтів з артеріальною гіпертензією і серцевою 

недостатністю зі збереженою фракцією викиду лівого шлуночка залежно від генотипу AGTR1 («до-

мінантна» модель). 

Показник AA 

(n=46) 

AC+СС 

(n=27) 

Жінки 15 (32,6 %) 16 (59,3 %)* 

Чоловіки 31 (67,4 %) 11 (40,7 %)* 

Середній вік, роки 65,2±11,3 70,7±6,4 

ІМ в анамнезі, % 20 (43,5 %) 8 (29,6%) 

Ожиріння, % 19 (41,3 %) 12 (44,5 %) 

Фібриляція передсердь, % 11 (23,9 %) 10 (37 %) 

Цукровий діабет, % 15 (32,6 %) 12 (44,5 %) 

ХОЗЛ, % 12 (26,1 %) 10 (37 %) 

Хронічна хвороба нирок, % 9 (19,6 %) 8 (29,6 %) 

ШКФ, мл/(хв · 1,73 м2) 70,4±14,8 67,6±16,1 

Крепітація/дрібні вологі хрипи (n, %) 4 (8,7%) 3 (11,1%) 

Гідроторакс (n, %) 1 (2,2%) 2 (7,4%) 

Набряки гомілок (помірні та виразні) (n, %) 13 (28,3%) 11 (40,7%) 

Набухання шийних вен (n, %) 1 (2,2%) 3 (11,1%) 

Гепатомегалія (n, %)  21 (45,6%) 19 (70,4%)* 

ІІ ФК за NYHA 

ІІІ ФК за NYHA 

27 (58,7 %) 

19 (41,3 %) 

14 (51,8 %) 

13 (48,1 %) 

Давність АГ, роки 

<10 років 

>10 років 

 

25 (54,4%) 

21 (45,6%) 

 

10 (37,1%) 

17 (62,9%) 

Клінічні фенотипи 

Старіння 

Ожиріння 

ІХС 

Легенева гіпертензія 

Артеріальна гіпертензія 

 

9 (19,6 %) 

10 (21,7 %) 

9 (19,6 %) 

7 (15,2 %) 

11 (23,9 %) 

 

4 (14,8 %) 

6 (22,2 %) 

6 (22,2 %) 

8 (29,6 %) 

3 (11,1 %)* 

Лікування: 

Петльові діуретики 

Середня доза торасеміда, мг/тиждень 

Тіазиди 

іАПФ/БРА ІІ 

ß-блокатори 

Статини 

Антиагреганти 

Варфарин/НОАК 

 

22 (47,8%) 

12,7±3,9 

38 (82,3%) 

43 (94,1%) 

38 (82%) 

46 (100%) 

45 (97%) 

11 (23,9%) 

 

16 (59,2%) 

13,2±5,4 

22 (79,8%) 

25 (92,5%) 

23 (85,2%) 

27 (100%) 

27 (100%) 

10 (37%) 

NT-proBNP, пг/мл 648,2±384,6 813,2±371,3** 

Примітка. Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – у вигляді M±SD. 

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієнтів групи АА: * Р<0,05, ** Р<0,01.  

 

Середні величини показників структурно-фун-

кціонального стану серця у пацієнтів обох груп на-

ведені в табл. 2. Суттєвих міжгрупових відміннос-

тей щодо ФВ ЛШ, КДІ , КСІ і УІ не виявлено 

(р>0,05), однак знайдено ряд статистично значимих 

відмінностей між групою АА та АС+СС у таких ро-

зрахованих показниках як ІММЛШ (170,1±32,7 та 

180,5±26,4 г/м2, відповідно), співвідношення Е/е’ 

(14,1±1,8 та 15,6±1,7 у.о., відповідно), за рахунок е’ 

серед. (5,3±1,2 та 4,7±0,5 см/с, відповідно), а також 

Es (2,6±0,9 та 2,85±0,7 мм.рт.ст./мл), р<0,05. За да-

ними аналізу трансмітрального кровотоку методом 

Допплер ехокардіографії, виявлено виразніше по-

довження DT у пацієнтів групи АС+СС, порівняно 

з АА 236,9±21,9 та 206,2±24,6 мсек., відповіно, 

р<0,05. (див. табл. 2).  
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Таблиця 2.  

Показники структурно-функціонального стану серця у пацієнтів з артеріальною гіпертензією і сер-

цевою недостатністю зі збереженою фракцією викиду лівого шлуночка залежно від генотипу 

AGTR1 (M±SD) 

Показник AA 

(n=46) 

AC+СС 

(n=27) 

ЧСС, уд/хв, М±SD 69,5±8,2 71,8±10,6 

Брахіальний САТ, мм рт. ст. 145,2±10,7 146±7,2 

Брахіальний ПАТ, мм рт. ст. 64,8±9,4 62,8±8,2 

КДІ, мл/м2 74,5±12,2 69,6±11,6 

КСІ, мл/м2 33,1±8,6 30,9±7,4 

УІ, мл/м2 41,4±6,9 38,7±5,6 

ФВ ЛШ, % 54,3±4,6 54,3±3,6 

ВТС ЛШ, у.о. 0,46±0,02 0,48±0,03 

ІММЛШ, г/м2 170,1±32,7  180,5±26,4* 

ІОЛП, мл/м2 40,1±5,2 42,7±6,9 

ШТР, м/с 3 ±0,4 3,4±0,6* 

СТЛА, мм рт. ст. 37,2±11,5 47,2±1,9* 

E м/с 75,9±10,1 72,7±9,3 

e'серед, см/с 5,3±1,2 4,7±0,5* 

E/e', у.о. 14,1±1,8 15,6±1,7* 

Ees, мм рт. ст./мл 2,6±0,9 2,85±0,7* 

DT, мc 206,2±24,6 236,9±21,9* 

IVRT, мc 91,5±15,3 95,3±16 

Діаметр НПВ, мм, М±SD 18,2±1,4 19,4±1,7 

% спадіння на вдосі 

>50% 

<50% 

 

44 (95,6%) 

2 (4,4%) 

 

22 (81,5%) 

6 (18,5%) 

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієнтів групи АА: * Р<0,05; ** Р<0,01.  

Обговорення результатів. 

Проведене дослідження співставно за резуль-

татами зі схожими працями щодо визначення 

зв’язку мiж поліморфізмом гену AGTR1 та гіперт-

рофією міокарда лівого шлуночка. Yu Jin та співдо-

слідники (2012 р.) виявили зв’зок наявності «мута-

нтного» генотипу СС з більш виразною гіпертро-

фією ЛШ, провівши дослідження 708 пацієнтів Єв-

ропейської популяції. [8] Однак обстежені хворі 

були молодші згідно середнього віку, та переважно 

жінки; клінічні характеристики обстежених хворих 

співпадали з нашими даними, як за результатами 

фізикального та рутинного клінічного обстеження, 

так і за частотою виявлення та важкістю супутніх 

захворювань (таких як ЦД2Т, ХОЗЛ, ХЗН, тощо). 

На відміну від обстежених нами хворих, у дослі-

дженні Yu Jin та співдослідники (2012 р.) були при-

сутні пацієнти, які не приймали антигіпертензивну 

терапію, що, на нашу думку, ускладнює адекватну 

оцінку гіпертрофії міокарда ЛШ. У дослідженні 

Bahramali E. та співдосл. було виявлено зв’язок по-

ліморфізмів rs4343 and rs4291 гену ангіотензин пе-

ретворюючого ензиму з гіпертрофією лівого шлу-

ночка та їх прогностичну цінність щодо розвитку 

СНзбФВ у майбутньому, пояснюючи це наявністю 

генетичної схильності до розвитку саме такого ва-

ріанту СН. [3]. Однак, поліморфізм A1166C гену 

AGTR1, вже доведено пов’язаний з гіпертрофією 

ЛШ не був розглянутий з боку його асоціації з важ-

кістю діастолічної дисфункції ЛШ і, як наслідок, 

СНзбФВ. 

Згідно рекомендацій ЄТК, 2016 р. по ехокарді-

ографічній діагностиці діастолічної дисфункції лі-

вого шлуночка, підвищенний тиск його наповнення 

може бути використаний для підтвердження діаг-

нозу серцевої недостатності, адже доведено, що 

ехокардіографічні показники мають високий сту-

пінь співставності з результатами катетеризації се-

рця [10]. Таким чином, якщо співвідношення E/A > 

0,8 та < 2 (що відмічалось у 100% обстежених нами 

хворих), та присутні ознаки ураження міокарда, що 

в нашому дослідженні відповідало наявності гіпер-

трофіїї лівого шлуночка за даними ІММЛШ та 

ВТСЛШ, наявність підвищення тиску наповнення 

лівого шлуночка встановлюється за умов присутно-

сті 2 з 3-х наступних параметрів: підвищення 

співідношення Е/е’, прискорення швидкості три-

куспідальної регургітації та збільшення ІОЛП. Ви-

явилось, що пацієнти обох груп мають вищезазна-

чені ознаки діастолічної дисфункції лівого шлуно-

чка з підвищеним тиском його наповнення (таб.2), 

але носійство мутантного С-алелю асоціювалось з 

більшими ІММЛШ, співвідношенням Е/е’, і, як на-

слідок, підвищеною жорсткістю ЛШ згідно Es. 

Важливим є той факт, що в нашому дослі-

дженні використані останні критерії діагностики 

СНзбФВ ЛШ, згідно рекомендацій ЄТК, що дає 

змогу вважати встановлену діастолічну дисфунк-

цію ЛШ та безпосередньо СНзбФВ найбільш дос-

товірною, та знижує гіпердіагностику у верифікації 

СНзбФВ, чого немає у більшості робот серед паці-
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єнтів з таким діагнозом. Групи хворих описані та-

кож з використанням фенотипічного підходу до їх 

розподілу. 

Серед обмежень дослідження в першу чергу 

слід вказати відносно малий розмір нашої вибірки , 

що потребує подальшого підтвердження отриманих 

результатів у більш масштабних дослідженнях. Всі 

лабораторні та інструментальні обстеження прово-

дились на базі одного лікувального закладу, тобто 

дослідження одноцентрове, однак це значно змен-

шує можливі відмінності в інтерпретації результа-

тів, особливо, оператор-залежних методів дослі-

дження та гарантує «засліпленість» виконуючих 

обстеження спеціалістів щодо відомостей про гено-

типічну належність. 

Висновки: 

1. Мутантний алель С гену AGRT1 виявля-

ється у кожного 5-го хворого з артеріальною гіпер-

тензією та СНзбФВ, а частота виявлення гетерози-

готного АС та гомозиготного СС генотипу відпові-

дає 30% і 7%, відповідно. 

2. Носійство мутантного алелю С асоцію-

ється з більш виразною гіпертрофією ЛШ за да-

ними ІММЛШ, важчою діастолічною дисфункцією 

ЛШ за даними Е/е’, е серед., і, як наслідок, більшою 

жорсткістю ЛШ за даними Es. 
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ОПТИМІЗАЦІЯ ТАКТИКИ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ГЛАУКОМУ НИЗЬКОГО ТИСКУ 

 

Summary: The article is devoted to the problem to promote efficiency of treatment of patients with low 

pressure glaucoma by the use of influence of poly- and monochromatic low intensity of the polarized light on the 

functional state of visually-nervous vehicle and hydrodynamics of eye. Positive influence is set to maintenance of 

greater amount of ganglionary cages in fabric of retina at therapy monochromatic low intensity by the polarized 

green light, both in control (on 13,9%, р<0.05) and at the experimental model of low pressure glaucoma for rats 

(on 26,6%, р<0.05) at the closeness of power of 40 мВт/sm2, to light energy 2,4 Дж/of sm2, to working distance 

of 30sm, displays 3 minutes during 10 days (a 1 session is on a day). 

It is first set that at the use of monochromatic low intensity of the polarized green light the decline of latentness 

of peaks comes on 3,3-4,2% low pressure glaucoma of I of the stage and on 5,5-8,8% low pressure glaucoma of II 

of the stage of disease; increase of amplitude of peaks of electroretinogram on 7,9-8,2 to 12,7-19,5% improvement 

index of MD (on a 10,4-20,2% decline of index of PSD (on a 10,3-10,6% decline of IOP on 13,51-14,47% in 

accordance (р<0.05).  

It is set that application of methods of visualization of ganglionary cages of retina by means of realization of 

stereotaxic injections of Fluorogold 2fg, Termofisher of scientific) with further authentication by means of fluo-

rescent microscopy of high specifically for a quantitative analysis and study of degree of their impression at glau-

coma. It is set that application of the worked out method of the retrograde marking of ganglionary cages of retina 

at experimental low pressure glaucoma for rats is expediency for the increase of specific visualization of gangli-

onary cages of retina and efficiency of diagnostics of degree of their impression at glaucoma. 

On the basis of analysis the offered application of courses of monochromatic low intensity of the polarized 

green light consonant with local medicament therapy of citicoline as to the method of neuroprotective therapy of 

patients with low pressure glaucoma, and also as a prophylaxis of violations of hydrodynamics and improvement 

of visual functions of eye for healthy persons. 

Анотація: Стаття присвячена проблемі підвищення ефективності лікування хворих на глаукому ни-

зького тиску шляхом використання впливу монохроматичного низькоінтенсивного поляризованого світла 

на функціональний стан зорово-нервового апарату і гідродинаміку ока. Встановлено позитивний вплив до 

збереження більшої кількості гангліонарних клітин в тканині сітківки при терапії монохроматичним низь-

коінтенсивним поляризованим зеленим світлом (563 нм), як в контролі (на 13,9%, р<0.05), так і при експе-

риментальній моделі глаукоми низького тиску у щурів (на 26,6%, р<0.05) при щільності потужності 40 

мВт/см2, світловій енергії 2,4 Дж/см2, робочій відстані 30см, експозиції 3 хвилин протягом 10 днів (1 сеанс 

на день). 

Встановлено, що при використанні монохроматичного низькоінтенсивного поляризованого зеленого 

світла настає зниження латентності піків на 3,3-4,2% при глаукомі низького тиску I стадії і на 5,5-8,8% при 

глаукомі II стадії захворювання; підвищення амплітуди піків електроретинограми на 7,9-8,2% і 12,7-19,5%; 

покращення показника MD (на 10,4-20,2%), зниження показника PSD (на 10,3-10,6%); зниження внутріш-

ньоочного тиску на 13,51-14,47% відповідно (р<0.05).  

Встановлено, що застосування методів візуалізації гангліонарних клітин сітківки за допомогою про-

ведення стереотаксичних ін'єкції Fluorogold 2% (FG, Termofisher scientific) з подальшою ідентифікацією за 

допомогою флюрисцентної мікроскопії високоспецифічно для кількісного аналізу та вивчення ступеню їх 

враження при глаукомі. Обґрунтовано доцільність застосування розробленого способу ретроградного ма-
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ркування гангліонарних клітин сітківки при експериментальній глаукомі низького тиску у щурів для під-

вищення специфічної візуалізації гангліонарних клітин сітківки та ефективності діагностики ступеню їх 

враження при глаукомі. 

На підставі аналізу запропоноване застосування курсів монохроматичного низькоінтенсивного поля-

ризованого зеленого світла сумісно з місцевою медикаментозною терапією 2% цитіколіном як методу ней-

ропротекторного лікування хворих на глаукому низького тиску, а також в якості профілактики порушень 

гідродинаміки та поліпшення зорових функцій ока у здорових осіб. 

Keywords: low pressure glaucoma, ganglionary cages of retina, polarized light, payler light therapy, neuro-

protective therapy. 

Ключові слова: глаукома низького тиску, гангліонарні клітини сітківки, поляризоване світло, пайлер 

світло терапія, нейропротекторна терапія. 

 

Постанова проблеми. В структурі всіх типів, 

глаукома низького тиску становить від 3,5% до 66% 

[11, 13, 17, 24] та характеризується хронічним пові-

льно прогресуючим перебігом. До теперішнього 

часу в літературі немає єдиної остаточної думки 

про механізми патогенезу цього захворювання, що 

дає високий відсоток незворотньої сліпоти і пред-

ставляє собою соціально значиму проблему сучас-

ної офтальмології. Аналіз та вдосконалення нових 

не інвазійних методик нейропротекторної терапії 

при лікуванні цієї категорії пацієнтів є актуальним 

питанням сучасної офтальмології. 

Аналіз останніх досліджень та публікацій. 

За даними літератури [8, 13, 16, 24] серед причин 

сліпоти і інвалідності по зору у населення розвине-

них країн світу, в тому числі і України, одне з пер-

ших місць займає глаукома, незважаючи на очеви-

дні успіхи в діагностиці і лікуванні цього захворю-

вання. Близько 105 мільйонів осіб на планеті хворі-

ють на глаукому і до 2030 року за прогнозом ця кі-

лькість може подвоїтися [11, 13]. Профілактика 

сліпоти від глаукоми, на одностайну думку офталь-

мологів, полягає в її ранній діагностиці, своєчасно 

початому лікуванні, активній нейропротекторній 

терапії і динамічному спостереженні [15, 24]. 

В даний час відомо, що навіть при нормаль-

ному рівні внутрішньоочного тиску (ВОТ), чи після 

здавалося б добре підібраного крапельного гіпоте-

нзивного режиму, або після успішно виконаної ан-

тиглаукомної операції, не гарантована зупинка дис-

трофічного процесу [7]. Тому в останні роки все бі-

льшого поширення набуває терапія, яка спрямована 

на підтримку трофічних процесів (нейропротекція) 

задля подовження періоду стабілізації [17, 20]. Є 

свідчення про гіпотензивний вплив зеленого моно-

хроматичного світла на внутрішньоочний тиск здо-

рових та глаукоматозних очей [3, 6]. Результати до-

сліджень [1, 2, 4, 5, 10, 12, 14, 19, 21] встановили 

позитивний вплив поляризованого світла і можли-

вості застосування його в медицині. Отримані данні 

свідчать, що вплив поліхроматичного поляризова-

ного світла на організм людини визначає виник-

нення більш широкого спектру профілактичних та 

лікувальних ефектів: активацію процесів регенера-

ції, пригнічення запалення, аналгезію, нормаліза-

цію імунних процесів, десенсибілізацію, вазоакти-

вні, вегетотропні, психотропні реакції [1, 10, 14]. 

Слід зазначити, що досліджені механізми 

впливу поліхроматичного і монохроматичного ни-

зькоінтенсивного поляризованого пайлер-світла 

(оптико-інфрачервоного діапазону), яке створено 

апаратами Біоптрон, вказують на пряму біостиму-

ляцію поверхневих клітинних структур шкіри і сли-

зових оболонок, черезшкірну неінвазивну дію на 

формені елементи крові [1].  

Останнім часом проходить стрімке зростання 

інформації щодо дослідження молекулярних основ 

апоптозу гангліозних клітин сітківки, яка отримана 

завдяки великої кількості експериментальних моде-

лей глаукоми як in vitro, так і in vivo (моделей гост-

рого та хронічного пошкодження зорового нерва, 

експериментальної глаукоми) [18, 22, 23]. Визна-

чено безліч молекулярних сигналів, які запускають 

апоптоз. Ці результати в значній мірі оновили і ро-

зширили світові наукові уявлення щодо механізмів 

гибелі гангліозних клітин сітківки при глаукомі та 

визначили нові потенційні точки впливу для нейро-

протекції [6, 17, 20, 24].  

Виділення невирішених раніше частин зага-

льної проблеми. Однак на сьогоднішній день в лі-

тературі зустрічається мало відомостей про можли-

вості застосування поліхроматичного низькоінтен-

сивного поляризованого світла при захворюваннях 

очей [1]. Існують поодинокі відомості щодо можли-

востей нейропротекторної дії світла. До сих пір не 

визначено найбільш ефективні алгоритми ліку-

вання пацієнтів з глаукомою низького тиску, які 

могли би бути стандартом терапії у цієї категорії 

хворих. Відомі способи лікування глаукоми, як пра-

вило, мають вузько спрямовану медикаментозні гі-

потензивну дію, не впливають на всі ланки патоге-

незу [7, 11, 13]. 

Крім того, слід зауважити, що удосконалення 

експериментальних методик глаукоми низького 

тиску продовжується великою кількістю наукових 

груп по всьому світі [8, 9, 18, 22, 23]. Однак не існує 

універсального критерію для визначення того, яка 

модель, in vitro або in vivo, найбільш адекватна для 

даної клінічної ситуації. Найбільш важливим є ко-

реляція результатів, отриманих на моделі, з резуль-

татами клінічної практики. Необхідна обережність 

в перекладенні даних, які отримані на моделях, сто-

совно людей.  

Таким чином, розробка методу візуалізації га-

нгліонарних клітин сітківки вимагає детального ви-

вчення задля створення ефективної експеримента-

льної моделі глаукоми низького тиску, що дозво-

лить вивчати нові, патогенетично обгрунтовані 

способи лікування цього захворювання та впрова-

джувати оптимальні схеми лікування. З огляду на 
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ці обставини, актуальним питанням сучасної офта-

льмології є комплексне вивчення впливу монохро-

матичного низькоінтенсивного поляризованого сві-

тла різних режимів при експериментальній моделі 

глаукоми низького тиску у щурів та в клінічних 

умовах у хворих на глаукому низького тиску, а та-

кож аналіз сучасних можливостей нейропротектор-

ної терапії при лікуванні цієї категорії пацієнтів. 

Мета роботи – підвищити ефективність ліку-

вання хворих на глаукому низького тиску шляхом 

використання впливу монохроматичного низькоін-

тенсивного поляризованого світла на функціональ-

ний стан зорово-нервового апарату і гідродинаміку 

ока. 

Виклад основного матеріалу. Для експериме-

нтальної частини роботи використовували дорос-

лих щурів лінії Wistar, самці масою тіла 250-300 

грам. Усі експериментальні процедури проводили 

згідно норм Комітету з біоетики тварин Інституту 

фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України та від-

повідали директивам європейської комісії 

(86/609/EEC). Були докладені усі зусилля для змен-

шення страждання тварин та мінімізації їх кількісті. 

При проведенні усіх маніпуляцій дотримувалися 

умов антисептики та асептики.  

Одним із основних методів для візуалізації га-

нгліонарних клітин сітківки (ГКС) було проведення 

стереотаксичних ін'єкцій 2%-го розчину барвника 

Fluorogold (FG, Termofisher scientific) з подальшою 

ідентифікацією ГКС за допомогою флуоресцентної 

мікроскопії (Патент України на корисну модель 

124560) [Рис.1]. 

 
Рис.1. Візуалізація барвника Fluorogold в superior colliculi середнього мозку 

 

В даній роботі експериментальну глаукому ни-

зького тиску у щурів індукували шляхом пошко-

дження зорових нервів [22, 23].  

Модель пошкодження зорового нерву відтво-

рює основну картину розвитку патологічного про-

цесу, характерного для глаукоми, при збереженні 

нормальних показників внутрішньоочного тиску, 

що характерно для глаукоми низького тиску [9, 16, 

19]. Операцію пошкодження зорового нерва прово-

дили на 3-ю добу після ін'єкції FG (2% розчину). 

Щурів анестезували інтраперитонеально сумішшю 

кетаміну та ксилазину та перевіряли на наявність 

арефліксіїї до больового стимулу. Захисні очні кра-

плі капали в кожне око для запобігання переси-

ханню очей протягом операції. Тварин фіксували 

під бінокулярним мікроскопом та проводили лате-

ральну кантотомію для доступу до заднього полюса 

очного яблука. Бульбарну кон’юнктиву в верхній 

темпоральній ділянці обережно фіксували мікропі-

нцетом та під кутом 90 градусів розсікали мікроно-

жицями. М’які тканини обережно розводили для за-

побігання травмуванню судин та м’язів. Зоровий 

нерв виділяли на відстані приблизно 1мм від зад-

нього полюсу очного яблука, після чого на нього 

накладали самозатискаючий пінцет Dumont No. 5 

на 3-и секунди [Рис.2]. Після цього на кон’юнктиву 

та на латеральний кут ока накладали шви. Пошко-

дження зорового нерву проводили на обох очах. Пі-

сля операції тварин переміщували в суху, підігріту 

клітку та спостерігали за ними до відновлення їх 

функцій, після чого транспортували у віварій.  
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Рис.2. Схематичне зображення основних структур зорового аналізатора.  

 

Червоними лініями позначені місця пошкодження зорового нерва в ділянці заднього полюсу очного яб-

лука. Червоними точками позначені місця проведення стереотаксичних ін'єкцій FG 

 

На 1-у добу після пошкодження зорового не-

рву та протягом наступних 10-ти діб щоденно в од-

наковий час використовували поляризоване світло 

з зеленим фільтром апарату «Біоптрон-Компакт ІІІ» 

(Bioptron AG, Zepter Group, Switzerland) для ви-

вчення його дії за даних умов. Тварини фіксували 

спеціальними затискачами, ліве око екранували та 

з відстані 30-ти см протягом 3-х хвилин проводили 

терапію світлом правого ока. Досліди проводили в 

затемненій кімнаті при відсутності дії прямого при-

родного та штучного освітлення. Після чого тварин 

повертали до віварію. 

Через добу після останнього сеансу в 10-ти 

денному курсі тварини були виключені з експери-

менту шляхом евтаназії діетиловим ефіром та дис-

локації шийного відділу спинного мозку. Очі енук-

лейовалита та переміщали в камеру з розчином Рі-

нгера (у мілімолях): NaCl 115, KCl 3,CaCl2 2, 

MgCl2 1, NaH2PO4 1, NaHCO3 25, глюкоза 11, на-

сиченим сумішшю (95%О2 та 5%СО2). В цьому ро-

зчині сітківки з кожного ока відпрепарували та ро-

били декомпресійні розрізи, після чого відразу фік-

сували охолодженим розчином 4% параформальде-

гіду протягом 1 години. В подальшому, тканину сі-

тківки відмивали охолодженим розчином 0.1М 

фосфатного буферу та фіксували покривним склом 

у спеціальному середовищі для флуоресцентних 

препаратів (Sigma, USA). Оптичні дослідження 

проводили за допомогою конфокального мікрос-

копа FluoView™ FV1000 (Olympus Inc., Японія) з 

цифровою фотокамерою поєднаною з комп’юте-

ром. Кількість FG-позитивних клітин у тканині сіт-

ківки в нормі та після моделювання глаукоми під-

раховували в межах прямокутної зони фіксованого 

розміру – 0,4 мм². Кількісний аналіз FG-позитивних 

клітин проводили по конфокальним знімкам за до-

помогою попередньо написаної програми для під-

рахунку клітин. Програма була написана на мові 

Python з використанням програмних бібліотек 

Scikit-Image, Numpy, OpenCV2, Matplotlib.  

Кожне конфокальне зображення оброблювали 

за наступним алгоритмом: просторова низькочасто-

тна фільтрація для усунення низькочастотних гра-

дієнтів; просторова високочастотна фільтрація для 

усунення просторових шумів; переведення зобра-

ження до чорно-білого представлення; видалення 

замалих та завеликих плям; сегментація зобра-

ження та підрахунок клітин [Рис.3]. 

Одразу після проведення енуклеації, прово-

дили трепанацію черепа та вилучення головного 

мозку щура, який відразу занурювали у 4% розчин 

параформальдегіду та залишали для фіксації на ніч 

при температурі 4 градуси за Цельсієм. В подаль-

шому, тканину головного мозку відмивали охоло-

дженим розчином 0.1М фосфатного буферу. В по-

дальшому, готували вібротомні коронарні зрізи го-

ловного мозку товщиною 200 мкм та проводили 

якісну оцінку раніше виконаних стереотаксичних 

ін’єкцій [7, 8, 23]. 
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Рис.3. Приклади візуалізації FG-позитивних клітин 

 

В клінічній частині роботи взяли участь 40 па-

цієнтів (80 очей) основної групи із глаукомою ни-

зького тиску (ГНТ) І та ІІ стадії захворювання. Се-

ред яких, І (початкова) стадія ГНТ була виявлена на 

38 очах (47,5%), ІІ (розвинута) стадія – на 42 очах 

(52,5%). Гендерна і вікова характеристика пацієнтів 

виглядала наступним чином: серед обстежених 

було 11 чоловіків (27,5%) і 29 жінок (72,5%), сере-

дній вік яких становив 62+7 років. Групу порів-

няння склали 15 пацієнтів (30 очей) без ГНТ з ано-

маліями рефракції (міопія до 3,0 дптр) у віці від 55 

до 67 років, 60% жінок та 40% чоловіків. 

Протягом дослідження всім пацієнтам було 

проведено комплексне офтальмологічне дослі-

дження. Термін динамічного спостереження за хво-

рими склав 6 місяців, протягом якого оцінку офта-

льмологічного статусу відбувалася на першому ві-

зиті (первинний скринінг), на другому візиті (через 

1 місяць), і на третьому візиті через 5-6 місяців). 

Схеми лікування пацієнтів були наступні: спо-

чатку всім пацієнтам основної групи проводили 

курс пайлер-світло терапії, 10 сеансів через день з 

використанням зеленого фільтру апарату «Біопт-

рон-Компакт ІІІ» (Bioptron AG, Zepter Group, Swit-

zerland), світлові аплікації проводили через закриті 

повіки з відстані 30 см протягом 10 хвилин при 

щільності потужності 40 мВт/см2, світловій енергії 

2,4 Дж/см2.  
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Через місяць після першого сеансу проводили 

оцінку офтальмологічного статусу та призначали в 

якості нейропротекторної терапії очні краплі для 

місцевого застосування, що включали цитіколіну 

натрієву сіль 2%, ціанокобаламін 0,05% та 0,2% на-

трію гіалуронат (очні краплі ОМК2, FARMIGEA 

S.p.A, Roma, Італія, ТОВ «С.А.Ф.ФАРМА») в що-

денних трьох-кратних інстиляціях протягом 4 міся-

ців. 

Всі цифрові результати клінічного обстеження 

оброблялися статистично. 

Результати наших досліджень доповнили нау-

кові знання про можливість моделювання глаукоми 

в експерименті на тваринах. Встановлено, що засто-

сування методів візуалізації гангліонарних клітин 

сітківки за допомогою проведення стереотаксичних 

ін'єкції Fluorogold 2% (FG, Termofisher scientific) з 

подальшою ідентифікацією за допомогою флюрис-

центної мікроскопії високоспецифічно для кількіс-

ного аналізу та вивчення ступеню їх враження при 

глаукомі. 

Розширено наукову інформацію щодо обгрун-

тування доцільності застосування розробленого 

способу ретроградного маркування гангліонарних 

клітин сітківки при експериментальній глаукомі 

низького тиску у щурів для підвищення специфіч-

ної візуалізації гангліонарних клітин сітківки та 

ефективності діагностики ступеню їх враження при 

глаукомі. 

Встановлено позитивний вплив до збереження 

більшої кількості гангліонарних клітин в тканині сі-

тківки при терапії монохроматичним низькоінтен-

сивним поляризованим зеленим світлом (563 нм), 

як в контролі (на 13,9%, р<0.05), так і при експери-

ментальній моделі глаукоми низького тиску у щу-

рів (на 26,6%, р<0.05) при щільності потужності 40 

мВт/см2, світловій енергії 2,4 Дж/см2, робочій відс-

тані 30см, експозиції 3 хвилин протягом 10 днів (1 

сеанс на день). 

Аналіз проведених результатів дослідження 

свідчив, що після курсу пайлер-світло терапії відмі-

чалася позитивна динаміка та покращення клініко-

функціональних показників у пацієнтів з глауко-

мою низького тиску, що підтверджували покра-

щення електрофізіологічних показників [табл.1]. 

Таблиця 1 

Аналіз параметрів зорових викликаних коркових потенціалів та електроретинограми  

в динаміці, n=110 
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Латентності піків ком-

плексу, мс 

N2 
91+ 

0,21 

88+ 

0,19* 

79+ 

0,24* 

102+ 

0,11 

93+ 

0,22* 

81+ 

0,16* 

74+ 

0,33 

P2 
121+ 

0,16 

116+ 

0,14* 

105+ 

0,11* 

127+ 

0,18 

120+ 

0,12* 

112+ 

0,21* 

102+ 

0,24 

N3 
144+ 

0,23 

138+ 

0,19* 

131+ 

0,21* 

152+ 

0,35 

143+ 

0,34* 

134+ 

0,17* 

127+ 

0,31 

Амплітуди піків, мкВ 

N2-

P2 

8,5+ 

0,16 

9,2+ 

0,18* 

10,1+ 

0,11* 

7,1+ 

0,08 

8,0+ 

0,15* 

9,5+ 

0,09* 

10,2+ 

0,22 

P2-

N3 

5,1+ 

0,14 

5,5+ 

0,11* 

6,4+ 

0,09* 

4,1+ 

0,13 

4,9+ 

0,08* 

6,1+ 

0,14* 

6,7+ 

0,15 

Примітка: * - статистично вірогідні зміни по відношення до вихідного рівня (р<0,05). 

 

Так виявлено збільшення амплітуди електро-

ретинограми, що стало свідченням покращення фу-

нкціональної активності фоторецепторів. Показ-

ники амплітуди зорових викликаних потенціалів 

збільшились на тлі лікування, особливо при почат-

ковій стадії глаукоми низького тиску. 

Встановлено, що при використанні монохро-

матичного низькоінтенсивного поляризованого зе-

леного світла настає зниження латентності піків на 

3,3-4,2% при глаукомі низького тиску I стадії і на 

5,5-8,8% при глаукомі II стадії захворювання; під-

вищення амплітуди піків електроретинограми на 

7,9-8,2% і 12,7-19,5%; покращення показника MD 

(на 10,4-20,2%), зниження показника PSD (на 10,3-

10,6%); зниження внутрішньоочного тиску на 

13,51-14,47% відповідно (р<0.05).  

На підставі аналізу запропоноване застосу-

вання курсів монохроматичного низькоінтенсив-

ного поляризованого зеленого світла (563 нм) при 

щільності потужності 40 мВт/см2, світловій енергії 

2,4 Дж/см2, робочій відстані 30см та експозиції 10 

хвилини протягом 10 днів (1 сеанс на день) сумісно 

з місцевою медикаментозною терапією 2% цитіко-

ліном як методу нейропротекторного лікування 
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хворих на глаукому низького тиску, а також в яко-

сті профілактики порушень гідродинаміки та поліп-

шення зорових функцій ока у здорових осіб. 

Вперше запропонований новий «Спосіб ретро-

градного маркування гангліонарних клітин сітківки 

при експериментальній глаукомі низького тиску у 

щурів» (Патент на корисну модель 124560 Україна. 

№u2017 11710; заявл. 30.11.2017; опубл. 

10.04.2018, Бюл. №7). 

Розроблено і запроваджено в клінічну прак-

тику спосіб застосування монохроматичного низь-

коінтенсивного поляризованого світла, який шля-

хом покращення клініко-функціональних показни-

ків буде сприяти підвищенню ефективності ліку-

вання хворих на глаукому низького тиску. 

Крім того, застосування пайлер-світло терапії 

як додаткового методу консервативного лікування 

хворих на глаукому низького тиску при початковій 

та розвинутій стадії захворювання дозволить роз-

ширити об’єм лікувальної допомоги і потенціювати 

результативність інших методів медикаментозного 

лікування при глаукомі. 

Виявлено поліпшення клініко-функціональних 

показників та діагностичних проб при застосуванні 

курсів монохроматичного низькоінтенсивного по-

ляризованого зеленого світла сумісно з місцевою 

медикаментозною терапією із цитіколіну натрієвої 

сілі 2%, ціанокобаламіну 0,05% та 0,2% натрію гіа-

луронату. Відзначалося збільшення тесту Норна на 

34,1-35,1%, збільшення тесту Ширмера на 68,3-

81,1%, зменшення тесту Lipkof на 65,4-68,4%, зме-

ншення флюоресцеінового тесту на 70,0-75,0%, збі-

льшення OPI тесту на 38,0-52,4%, покращення по-

казника MD (на 10,4-20,2%), зниження показника 

PSD (на 10,3-10,6%), зменшення показника латент-

ності піків комплексів на 9,03-13,2% і 11,8-20,6% 

відповідно (р<0,05). 

Висновки та пропозиції. 

Розроблений метод нейропротекторного ліку-

вання хворих на глаукому, що включає курси моно-

хроматичного низькоінтенсивного поляризованого 

зеленого світла (563 нм) при щільності потужності 

40 мВт/см2, світловій енергії 2,4 Дж/см2, робочій ві-

дстані 30см та експозиції 10 хвилини протягом 10 

днів (1 сеанс на день) сумісно з місцевою медика-

ментозною терапією 2% цитіколіном тричі на день 

протягом 4 місяців. 

Застосування може бути рекомендовано для 

впровадження в практику роботи очних відділень 

обласних та міських лікарень, офтальмологічних 

центрів: у пацієнтів з глаукомою низького тиску ви-

користання запропонованого методу призведе до 

поліпшення функціонального стану зорово-нерво-

вого апарату і гідродинаміки ока; у пацієнтів з гла-

укомою дозволить потенціювати результативність 

інших методів медикаментозного лікування; у здо-

рових пацієнтів в якості профілактики порушень гі-

дродинаміки та поліпшення зорових функцій ока. 

Розроблений метод візуалізації гангліонарних 

клітин сітківки за допомогою проведення стереота-

ксичних ін'єкції Fluorogold 2% (FG, Termofisher 

scientific) з подальшою ідентифікацією за допомо-

гою флюрисцентної мікроскопії може бути рекоме-

ндований для включення в програми навчання ліка-

рів-інтернів, підвищення кваліфікації лікарів-офта-

льмологів, морфологів, гістологів задля застосу-

вання як високоспецифічного методу кількісного 

аналізу та вивчення ступеня враження гангліонар-

них клітин при моделюванні глаукоми. 
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Summary: The article is devoted to the problem of increasing the effectiveness of diagnosis and predicting 

the development of age-related macular degeneration (AMD) by determining the role of risk factors and genetic 

polymorphism of candidate genes (ARMS2, CFH and VEGFA) in its occurrence and progression within patients of 

the Ukraine. It was established that polymorphic genotypes and alleles rs10490924 of gene ARMS2, rs800292 of 

gene CFH and rs2010963 of gene VEGFA had an association with the development of age-related macular degen-

eration in Ukraine. It was determined that polymorphisms rs800292 of gene CFH and rs699947 of gene VEGFA 

determined the form of AMD. The analysis by haplotypes has revealed three variants that reduce the chances of 
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AMD development (G/G-G/G-G/G-C/A; G/G-G/G-G/C-C/A and G/T-G/G-G/G-C/C). There was developed a 

method of active medical management of patients at the outpatient care, which comprises the use during the initial 

examination of patients of the developed mathematical models for predicting the probable risks of AMD develop-

ment, the risks of development of the "wet" form of AMD and the age of development of AMD, both within the 

patients themselves and the members of their families. The developed mathematical model for the prediction of 

the age of AMD development takes into account the haplotype, BMI, gender and indicators characterizing the 

lifestyle and habits of the patient. Implementation of the latest technologies and diagnostic models with the help 

of genetic markers, as well as determination of risk factors in active medical management of patients with AMD 

at the outpatient care will give the chance not only to increase the quality of medical care provision to the popula-

tion, but also to satisfy the needs and improve the quality of life of a particular patient and to increase the potential 

of public health, which will solve an important scientific and applied problem of modern ophthalmology. 

Анотація: Стаття присвячена проблемі підвищення ефективності діагностики та прогнозування роз-

витку вікової дегенерації макули (ВДМ) шляхом визначення ролі факторів ризику та генетичного полімор-

фізму генів-кандидатів (ARMS2, CFH та VEGFА) у її виникненні та прогресуванні у пацієнтів в Україні та 

розробки методики активного медичного менеджменту цієї патології при амбулаторно-поліклінічній до-

помозі. Встановлено, що з розвитком вікової дегенерації макули в Україні мали асоціацію поліморфні ге-

нотипи та алелі rs10490924 гена ARMS2, rs800292 гена CFH та rs2010963 гена VEGFA. Визначено, що 

поліморфізми rs800292 гена CFH та rs699947 гена VEGFA визначали форму ВДМ. Аналіз за гаплотипами 

виявив три варіанти, які знижують шанси розвитку ВДМ (G/G-G/G-G/G-C/A; G/G-G/G-G/C-C/A і G/T-G/G-

G/G-C/C). Розроблена методика активного медичного менеджменту хворих при амбулаторно-поліклініч-

ній допомозі яка полягає у використанні під час первинного огляду пацієнтів розроблених математичних 

моделей прогнозування ймовірних ризиків розвитку ВДМ, ризиків розвитку «вологої» форми ВДМ та віку 

розвитку ВДМ, як у самих хворих, так і у членів їх сімей. Розроблена математична модель прогнозування 

віку розвитку ВДМ враховує гаплотип, ІМТ, стать та показники, що характеризують стиль життя та звички 

пацієнта. Впровадження новітніх технологій та моделей діагностики із застосуванням генетичних марке-

рів та визначення факторів ризику в активний медичний менеджмент хворих на ВДМ при амбулаторно-

поліклінічній допомозі дозволить підвищити не тільки якість надання медичної допомоги населенню, але 

й задовольнить потреби і якість життя конкретного пацієнта, підвищить потенціал суспільного здоров'я, 

що вирішить важливу науково-прикладну задачу сучасної офтальмології. 

Key words: age-related macular degeneration, "dry" form of AMD, "wet" form of AMD, genotypes, alleles, 

polymorphisms rs10490924 of gene ARMS2, rs800292 of gene CFH, rs2010963 and rs699947 of gene VEGFA, 

diagnosis, development, prediction 

Ключові слова: вікова дегенерація макули, «суха» форма ВДМ, «волога» форма ВДМ, генотипи, алелі, 

поліморфізми rs 10490924 гена ARMS2, rs800292 гена CFH, rs2010963 і rs699947 гена VEGFА, діагностика, 

розвиток, прогнозування. 

 

Постанова проблеми. Вікова дегенерація ма-

кули (ВДМ) – найчастіша причина значної та незво-

ротної втрати центрального зору, що посідає третє 

місце серед причин сліпоти у світі та друге місце у 

економічно розвинених країнах. В Україні близько 

1 млн. людей старіше 50 років мають різноманітні 

прояви вікової дегенерації макули та сітківки. Хро-

нічний перебіг та постійне прогресування захворю-

вання не дозволяють досягти стабільного резуль-

тату від лікування. Можливості генетичних методів 

та визначення факторів ризику маловивчені і прак-

тично не застосовуються в клініці. Вивчення особ-

ливостей молекулярно-генетичних механізмів роз-

витку, розробка методів прогнозування перебігу 

патології, удосконалення патогенетично обґрунто-

ваної тактики діагностики пацієнтів цієї категорії 

залишається актуальним завданням сучасної офта-

льмології. 

Аналіз останніх досліджень та публікацій. 

За даними літератури ВДМ в розвинених країнах 

вражає близько 14 мільонів людей [16, 17, 23, 24]. 

В Україні з кожним роком ситуація з поширеністю 

ВДМ незмінно погіршується [2, 3, 6]. Тривалий без-

симптомний перебіг, несвоєчасна діагностика та 

швидка втрата центрального зору призводять до 

слабкозорості, зниження професійної працездатно-

сті з подальшою інвалідізацією по зору, що і зумо-

влює соціально-медичну значимість цієї патології 

[2, 5, 6]. Так, за останні 20 років щорічна кількість 

пацієнтів з дегенеративними захворюваннями зад-

нього полюса ока, які вперше визнані інвалідами по 

зору, в Україні збільшилася в 2,5 рази [2, 12]. 

Вікова дегенерація макули, за даними багатьох 

авторів, відноситься до мультифакторіальних за-

хворювань [1, 13, 14, 15], ведучими факторами ри-

зику розвитку якого вважають вік, стать і спадко-

вість. Дослідження останніх років продемонстру-

вали сімейний, спадковий характер процесу розви-

тку ВДМ [18, 20, 21, 25], але питання патогенезу за-

хворювання остаточно не вирішені. 

Виділення невирішених раніше частин зага-

льної проблеми. Для визначення ключових чинни-

ків, що впливають на основні ланки розвитку ВДМ, 

найбільш відомих на сьогодні факторів ризику, ви-

користовуючи новітні технологічні підходи та су-

часні діагностичні прилади. Останнім часом ви-

вчення ролі генетичних чинників у розвитку основ-

ної інвалідизуючої очної патології, все більше при-

вертають увагу [7, 8]. Існують припущення, що 

одна з основних ланок патогенезу ВДМ – первинні 
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генетичні дефекти [19, 22]. Але, враховуючи особ-

ливості розвитку ВДМ та складність виявлення ге-

нетичних мутацій, на сьогодні ще не закінчені дос-

лідження в галузі вивчення впливу генів на розви-

ток захворювання. 

В цілому, наукові дослідження щодо вивчення 

патогенезу вікової макулярної дегенерації на сучас-

ному етапі дискутуються. Відкриття і вивчення но-

вих ланок патогенезу ВДМ, враховуючі фактори 

ризику та генетичні чинники, визначають сучасний 

напрямок наукових досліджень, дозволить знизити 

відсоток слабкозорості та сліпоти при ураженнях 

сітківки [4, 9, 11, 12]. 

Досліджень ролі генетичних чинників в розви-

тку ВДМ, а саме поліморфізму генів ARMS2, rs 

10490924; CFH, rs800292; VEGFА, rs2010963 та 

rs699947, в Україні не проводилося. Тому доціль-

ним є визначення факторів ризику розвитку вікової 

дегенерації макули та можливих зв’язків з генетич-

ними чинниками, обґрунтування їх діагностичної 

та прогностичної ролі. Це обгрунтувало актуаль-

ність проведення досліджень і визначило мету і за-

вдання даної дисертаційної роботи. 

Мета роботи – підвищити ефективність діаг-

ностики та прогнозування розвитку вікової дегене-

рації макули шляхом визначення ролі факторів ри-

зику і генетичного поліморфізму генів-кандидатів 

(ARMS2, CFH та VEGFА) у її виникненні і прогре-

суванні у хворих в Україні та розробити методику 

активного медичного менеджменту цієї патології 

при амбулаторно-поліклінічній допомозі. 

Виклад основного матеріалу. Дослідження 

включало 364 ока (182 пацієнта), серед яких 288 

очей (144 пацієнта) з різними формами ВДМ – ос-

новна група, та 76 очей (38 пацієнтів) без ВДМ – 

група порівняння. Серед обстежених було 70 чоло-

віків (38%) і 112 жінок (62%). Вік пацієнтів від 45 

до 89 років. Динамічне спостереження за основною 

групою пацієнтів тривало протягом 3 років. Дослі-

дження було дозволено етичним комітетом 

НМАПО імені П.Л. Шупика. 

Всім особам проводилося комплексне офталь-

мологічне обстеження, що включало: вивчення ана-

мнезу, візометрію, біомікроскопію (Carl Zeiss, 

Topcon), біомікроскопію сітківки з асферічними лі-

нзами (Topcon, Ocular), пряму офтальмоскопію з 

оцінкою параметрів ДЗН (Carl Zeiss), тонометрію 

(Topcon), статичну периметрію (Topcon SBP-

3000S), рефрактометрію (Topcon), оптичну когере-

нтну томографію (Topcon), флуоресцентну ангіог-

рафію сітківки (Carl Zeiss). Пацієнти як основної 

групи, так і групи порівняння, були обстежені ком-

плексно за однаковим, встановленим досліджен-

ням, алгоритмом, включаючи клініко-лабораторні 

методи: визначення глюкози, холестерину, триглі-

церидів, фракцій ліпопротеїдів, індексу атероген-

ності, а також формених елементів крові, гемогло-

біну та ШОЕ; та генетичні методи: полімеразні ла-

нцюгові реакції (ПЛР) у режимі реального часу з 

використанням реактивів PureLink® Genomic DNA 

Kits For purification of genomic DNA (Invitrogen, 

США) та автоматичного ампліфікатора Gene Amp® 

PCR System 7500 (Applied Biosystems, США) для 

аналізу поліморфних ДНК-локусів ARMS2, rs 

10490924; CFH, rs800292; VEGFА, rs2010963 та 

rs699947. 

Генетичні дослідження проводили на базі Нау-

ково-дослідного інституту експериментальної та 

клінічної медицини Національного медичного уні-

верситету імені О.О. Богомольця з дотриманням ос-

новних положень Конвенції Ради Європи про права 

людини та біомедицину, Гельсінської декларації 

Всесвітньої медичної асоціації про етичні прин-

ципи проведення наукових медичних досліджень за 

участю людини (1964, 2000) та Наказу МОЗ Укра-

їни №690 від 23.09.2009 року. 

У залежності від характеру розподілу застосо-

вувалися відповідні методи статистичного аналізу 

(статистичного спостереження, варіаційної статис-

тики, множинного порівняння, кореляційного ана-

лізу, методи побудови і аналізу логістичних моде-

лей регресії, метод покрокового виключення, метод 

побудови кривих діагностичних характеристик 

(ROC), системного аналізу) [10]. Статистичний ма-

теріал зашифровано, сформовано бази даних та 

проведена комп’ютерна обробка з використанням 

сучасних статистичних методів (SPSS statistical 

software v.10.0 for Windows Microsoft Office Excel 

2010; Statistica 6.0). 

Результати наших досліджень, які вперше в 

Україні визначали патогенетичну значущість полі-

морфізмів ARMS2, rs 10490924; CFH, rs800292; 

VEGFА, rs2010963 та rs699947, встановили асоціа-

цію з розвитком вікової дегенерації макули для по-

ліморфних генотипів та алелей rs10490924 гена 

ARMS2, rs800292 гена CFH та rs2010963 гена 

VEGFA (p(χ2)<0,04), тоді як генотипи та алелі полі-

морфізму rs699947 гена VEGFA такої асоціації не 

мали (PFet>0,05). 

При математичному моделюванні ймовірності 

розвитку ВДМ для аналізу в якості факторних ознак 

ми використали результати генотипування генів 

ARMS2 (rs10490924), CFH (rs800292), VEGFA 

(rs2010963 і rs699947). Для виявлення ознак (факто-

рів), які найбільш пов’язані з ризиком розвитку 

ВДМ застосовували метод покрокового виклю-

чення. Крім того, для відбору предикторів, які мали 

найбільший вклад в прогнозування ймовірності ро-

звитку ВДМ, проведено аналіз результуючих пока-

зників з використанням Wald-статистики, а також 

статистичної значущості їх відмінності порівняно з 

нульовою гіпотезою для побудови регресійної мо-

делі. Статистично значущий зв'язок з результую-

чим показником – наявністю ВДМ – показали інди-

каторні значення ARMS2 (rs10490924); CFH 

(rs800292) і VEGFA (rs2010963) при p=0,035; 

p=0,002 і р=0,001 відповідно. Ці генотипи відібрано 

в якості предикторів. Для визначення ступенів ри-

зику ймовірності розвитку ВДМ запропонована мо-

дель [ф.1]: 
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де Р ВДМ – ймовірність розвитку ВДМ; G1-G3 – 

індикаторні значення відповідних генотипів. 

Чутливість моделі склала 78,0%, специфіч-

ність – 84,7% і точність – 81,4% (OR=6,162; 

LogOR=1,818). 

Крім того, завдяки проведеному дослідженню 

встановлено асоціацію розвитку патогномонічних 

змін морфологічної структури макули при «сухій» 

формі ВДМ для алелей rs2010963 гена VEGFA 

(χ2=4,28; р=0,04). При стратифікації за наявністю 

«вологої» форми ВДМ у пацієнтів в Україні встано-

влено, що сила зв’язку у порівнянні з хворими без 

розподілу по формі ВДМ збільшувалася для полі-

морфізмів rs10490924 гена ARMS2 (рFet=0,03) і 

rs800292 гена CFH (рχ2<0,001). Для поліморфізму 

rs2010963 гена VEGFA зв’язок з «вологою» фор-

мою мав місце і для алелей (p(χ2)=0,005), і для гено-

типів (p(χ2)=0,01). Мінорний генотип А/А полімор-

фізму rs699947 гена VEGFA виявив асоціацію 

тільки з «вологою» формою ВДМ (pχ2=0,02).  

Результати свідчили, що зі зміною морфологі-

чної структури макули, яка характерна «вологій» 

формі вікової дегенерації макули, вирогідний взає-

мозв’язок середнього ступеню мали мінорний гено-

тип А/А та мінорна алель А поліморфізму rs699947 

гена VEGFA та поліморфізму rs800292 гена CFH 

(r=0,63, r=-0,49, r=0,53, r=0,46 відповідно, р<0,05).  

Встановлено, що саме поліморфізми rs800292 

гена CFH та rs699947 гена VEGFA визначали фо-

рму ВДМ. Мінорна алель А поліморфізму rs800292 

гена CFH підвищувала у два рази шанси розвитку 

«вологої» форми ВДМ у порівнянні з «сухою» фо-

рмою (OR=2,04; 95% ВІ 1,26-3,32), тоді як предкова 

алель G такі шанси у два рази знижувала (OR=0,49; 

95% ВІ 0,30-0,80) (рχ2=0,004). Мінорна алель А по-

ліморфізму rs699947 гена VEGFA підвищувала у 

два рази шанси розвитку «вологої» форми ВДМ у 

порівнянні з «сухою» формою (OR=2,01; 95% ВІ 

1,24-3,24), а предкова алель С такі шанси у два рази 

знижувала (OR=0,50; 95% ВІ 0,31-0,80) (рχ2=0,004). 

«Суха» форма була асоційована з наявністю пред-

кових алелей (G та С) тоді як «волога» форма – з 

наявністю мінорних алелей (в обох випадках А).  

Ці показники генотипування були відібрані в 

якості предикторів для побудови регресійного мо-

делі. Для визначення ступенів ризику ймовірності 

розвитку «вологої» форми ВДМ вперше створена 

математична модель прогнозування генетичної 

схильності та ймовірного ризику розвитку «воло-

гої» форми ВДМ [ф.2]. 

  (2) 

 

де РВДМ-вол – ймовірність розвитку «вологої» 

форми ВДМ; G2 і G4 – індикаторні значення відпо-

відних генотипів. Чутливість моделі склала 63,9%, 

специфічність – 90,0% і точність – 76,9% 

(OR=1,926; LogOR=0,656). 

Слід також зазначити, що при «сухій» формі 

ВДМ поліморфізми rs10490924 гена ARMS2 

(р(F)<0,02) і rs800292 гена CFH (р(F)<0,04) мали па-

тогенетичне значення (ризикове по виникненню до 

ВДМ), оскільки сприяли гіперхолестеринемії, ате-

рогенній дисліпідемії та згущенню крові.  

Для відбору чинників, які мають найбільший 

зв'язок з віком пацієнтів був проведений множин-

ний лінійний регресійний аналіз. В якості предик-

торів регресійної моделі були відібрані наступні 

чинники: «індекс маси тіла (ІМТ)» (Х1) (t=-2,27; 

p=0,024); ARMS2 (G1) (t=-2,27; p=0,024); «стать» 

(Х2) (-2,31; p=0,022); «місце проживання» (Х3) (t=-

3,23; p=0,001); «паління» (Х4) (t=-2,20; p=0,029); 

«вживання алкоголю» (Х5) (t=-2,04; p=0,043); «за-

няття спортом» (Х6) (t=2,61; p=0,010); «робота з іо-

нізуючим випромінюванням» (Х9) (t=-2,60; 

p=0,010); «артеріальна гіпертонія» (Х10) (t=4,04; 

p<0,0001); «операції і травми очей» (Х11) (t=5,15; 

p<0,0001).  

Запропонована модель визначення «віку роз-

витку ВДМ» [ф.3]: 

 (3) 

 

Розроблена формула прогнозування віку роз-

витку ВДМ [ф.3] з високим ступенем вірогідності 

(коефіцієнт множинної кореляції r=0,73; коефіцієнт 

детермінації R2=0,54 (F=16,94; p<0,0001)) дозволяє 

визначити ймовірний вік розвитку ВДМ у кожного 

конкретного пацієнта. 

Крім того, аналіз результатів дослідження 

свідчив, що мінорні гомозиготні генотипи всіх дос-

ліджених поліморфізмів суттєво збільшують ризик 

двобічного ураження при ВДМ, тоді як предкові го-

мозиготи такий ризик суттєво зменшують. Особ-

ливо це стосувалося rs800292 гена CFH: ризик дво-

бічного ураження для носіїв мінорної гомозиготи 

А/А був збільшений у 19,2 рази (OR=19,24; 95% ВІ 

6,01-61,61). 

Проводячи аналіз результатів, за порядком по-

дання матеріалу генотипи у гаплотипи завжди чер-

гували таким чином: rs10490924 гена ARMS2 – 

rs800292 гена CFH – rs2010963 гена VEGFA – 

rs966647 гена VEGFA. Теоретично можливими при 
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наявності гаплотипу з чотирьох поліморфізмів є на-

явність 81 їх варіанта (34). У нашому дослідженні у 

всіх пацієнтів виявлено 39 варіантів. Виявлено, що 

три гаплотипи значно частіше зустрічаються у кон-

трольній групі, та таким чином, мають доказово 

протективний ефект щодо розвитку ВДМ та її «во-

логої» форми.  

До таких гаплотипів відносяться:  

1. G/G-G/G-G/G-C/A, який знижує шанси 

розвитку ВДМ у 16,9 рази (OR=0,059; 95% ВІ 0,006-

0,549); 

2. G/G-G/G-G/C-C/A, який знижує шанси 

розвитку ВДМ у 10,8 разів (OR=0,093; 95% ВІ 

0,017-0,500);  

3. G/T-G/G-G/G-C/C, який знижує шанси 

розвитку ВДМ у 5,3 рази (OR=0,189; 95% ВІ 0,048-

0,741). 

Запропонована модель визначення ймовірно-

сті розвитку ВМД з урахуванням гаплотипу [ф.4]: 

  (4) 

 

де: РВДМ – ймовірність розвитку ВДМ; β0 – 

коефіцієнт вільного показника; β1 – коефіцієнт по-

казника «гаплотип»; Н – індикаторне значення по-

казника «гаплотип».  

Визначено, що прогноз моделі склав 80,8%. 

Результати проведених досліджень показали 

високу значимість генетичного методу для оцінки 

можливих факторів ризику розвитку різних форм 

ВДМ. Включення в діагностичний процес визна-

чення генетичного поліморфізму гена ARMS2 

(rs10490924), гена CFH (rs800292), гена VEGFA 

(rs2010963 та rs699947), а також визначення гапло-

типів для кожного пацієнта дозволить прогнозу-

вати розвиток ВДМ.  

Аналіз результатів проведеного дослідження 

показав, що в модель прогнозування віку розвитку 

ВДМ входять гаплотип, ІМТ, стать та показники, 

що характеризують стиль життя та звички пацієнта. 

Нами запропоновані формули, які допоможуть роз-

рахувати ймовірні ризики розвитку ВДМ [ф.1, 4], 

ризики розвитку «вологої» форми ВДМ [ф.2], вік 

розвитку ВДМ [ф.3].  

Завдяки використанню визначення генетичних 

поліморфізмів та застосуванню зазначених формул 

підчас первинного огляду лікар офтальмолог полі-

клінічного рівня отримує можливість виділити па-

цієнтів у групи максимального ризику розвитку 

дистрофічного процесу центральної області сіткі-

вки за різними його формами, для зміни та коригу-

вання режиму їх диспансерного спостереження, фо-

рмування відповідних рекомендацій по стилю 

життя та прийому профілактичних препаратів. 

Крім того, формування груп ризику та впро-

вадження визначення генетичних маркерів допо-

може у плануванні індивідуального менеджменту 

для кожного пацієнта без ВДМ. 

Висновки та пропозиції. 

Проведений аналіз літератури свідчить про те, 

що рання діагностика ВМД є актуальним завданням 

офтальмології, і це пояснює прагнення офтальмо-

логів до вдосконалення відомих методів і розробці 

нових методів діагностики і профілактики цього за-

хворювання, особливо на доклінічних стадіях. Ге-

нетичні методи дослідження – сучасні та перспек-

тивні способи ранньої доклінічної діагностики па-

цієнтів на ВДМ.  

Результати проведених досліджень розширю-

ють наукові знання про можливість застосування 

генетичних методів для підвищення ефективності 

діагностики, профілактики та лікування ВДМ.  

Розроблені формули розрахунку: ймовірних 

ступенів ризику розвитку вікової дегенерації ма-

кули з урахуванням генетичних поліморфізмів, ри-

зику розвитку «вологої» форми ВДМ, віку розвитку 

ВДМ, ймовірності розвитку ВДМ з урахуванням га-

плотипів, допоможуть практичному офтальмологу 

визначити індивідуальний ризик розвитку ВДМ та 

спланувати режим профілактики та диспансерного 

спостереження у жінок і чоловіків. 

Шляхом використання критеріїв формування 

груп ризику по розвитку ексудативної форми віко-

вої дегенерації макули та впровадження їх в лікува-

льний процес поліклінічних відділень і консульта-

тивних офтальмологічних кабінетів можливо спла-

нувати тактику подальшого лікування цієї категорії 

хворих та прогнозувати ускладнення.  

Включення критеріїв прогнозу перебігу віко-

вої дегенерації макули, які розроблені на основі до-

слідження клініко-фенотипічних асоціацій окремих 

поліморфізмів та факторів ризику, можуть бути ви-

користані для здорових пацієнтів та пацієнтів з вже 

встановленим діагнозом ВДМ при розробці необ-

хідних рекомендацій щодо стилю життя, алгорит-

мів їх подальшого лікування та необхідності засто-

сування додаткових профілактичних заходів. 
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ПОЗИТРОННО-ЭМИССИОННАЯ ТОМОГРАФИЯ КАК ЭФФЕКТИВНЫЙ МЕТОД РАННЕЙ 

ДИАГНОСТИКИ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ С 

НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ 

 

Аннотация. В настоящем исследовании проведена оценка метаболизма глюкозы, ее перфузии в кар-

диомиоцитах и выявление дисфункции миокарда у пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени 

и инсулинорезистентностью с использованием метода позитронно-эмиссионной томографии с использо-

ванием фтордезоксиглюкозы. Мы полагаем, что при системной инсулинорезистентности метаболические 

процессы нарушаются не только в клетках печени, но и в кардиомиоцитах, изменяется скорость утилиза-

ции глюкозы и ее трансмембранного переноса в кардиомиоцитах. В результате метаболической дисфунк-

ции изменяются геометрические параметры сердца и формируются различные типы ремоделирования 

сердца. 

Summary. In our study was to assess glucose metabolism, its perfusion in the cardiomyocytes and the detec-

tion of the myocardial dysfunction in patients with fatty liver disease and insulin resistance using the positron 

emission tomography with fludeoxyglucose. We believe that in systemic insulin resistance metabolic processes 

were disturbed not only in the liver cells, but also in the cardiomyocytes, the rate of glucose utilization and its 

transmembrane transfer into cardiomyocytes were changed. As a result of the metabolic dysfunction, the geometric 

parameters of the heart are changed and various types of the cardiac remodelling are formed. 

 

Введение. В настоящее время позитронно-

эмиссионное томография (ПЭТ) широко применя-

ется в различных областях медицины, например, в 

онкологии для диагностики опухолей разных лока-

лизаций, в кардиологии для изучения поражения 

миокарда и оценки уровня кровоснабжения сердеч-

ной мышцы, в неврологии для диагностики болезни 

Альцгеймера [1, 2, 18]. Метод позволяет объеди-

нить компьютерную томографию и введение корот-

коживущих изотопов, которые необходимы для 

определения функциональной активности изучае-

мой ткани. Основным преимуществом метода явля-

ется возможность оценки энергетических метабо-

лических нарушений исследуемого органа [3, 15].  

Энергетический метаболизм сердечной 

мышцы представляет собой многоэтапный процесс, 

который включает образование высокоэргического 

соединения аденозинтрифосфорной кислоты 

(АТФ) в митохондриях, внутриклеточный транс-

порт молекул АТФ и их утилизацию в ходе энерго-

зависимых процессов жизнедеятельности клетки 

[4, 19]. Основными метаболическими источниками 

биологического синтеза АТФ являются длинноце-

почечные свободные жирные кислоты (СЖК), а 

также глюкоза, обеспечивающая нормальное функ-

ционирование ферментов дыхательной цепи в ми-

тохондриях и регулирующая процессы окислитель-

ного фосфорилирования с образованием АТФ [1, 

8]. В нормальных физиологических условиях ути-

лизация жирных кислот и углеводов абсолютно 

сбалансирована и зависит от доступности каждого 

их этих субстратов. При достаточном поступлении 

кислорода 60-80% АТФ образуется за счет окисле-

ния длинноцепочечных СЖК. Однако, по сравне-

нию с глюкозой жирные кислоты считаются менее 

рентабельным источником энергии, так как при их 

окислении на выработку одного и того же количе-

ства АТФ требуется примерно на 10% больше кис-

лорода. Вклад СЖК в энергетический метаболизм 

уменьшается при физической нагрузке, в стрессо-

вой ситуации, при курении, в условиях гипоксии, а 

также при гипергликемии или гиперинсулинемии. 
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Инсулинорезистентность тканей и нарушение 

транспорта глюкозы сопровождаются митохондри-

альной дисфункцией и, как следствие, нарушением 

энергетического метаболизма клеток, в том числе 

кардиомиоцитов. В таких условиях существенно 

снижается бета-окисление СЖК и основным источ-

ником АТФ для клетки становится гликолиз [5, 15]. 

В связи с этим, количественная оценка потребления 

глюкозы может быть использована для изучения 

активности этого метаболического пути с целью 

оценки функционального состояния миокарда. В 

настоящее время наиболее информативным явля-

ется метод позитронной эмиссионной томографии 

с фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ). Попадая в 

клетку, 18F-ФДГ фосфорилируется под действием 

гексокиназы до фтордезоксиглюкозо-6-фосфата – 

соединения, которое не вступает в дальнейшие ре-

акции обмена. Так как клеточные мембраны для 

него непроницаемы, то проникновение 18F-ФДГ в 

клетку необратимо. Таким образом, накопление 
18F-ФДГ в миокарде пропорционально потребле-

нию глюкозы и может быть использовано для рас-

чета скорости ее утилизации и определения актив-

ности гликолиза.  

В настоящее время не вызывает сомнений тот 

факт, что нарушения углеводного и липидного об-

мена патогенетически определяются состоянием 

печени [11, 12]. По мнению ведущих организаций в 

области гепатологии наличие признаков стеатоза 

печени при отсутствии причин для вторичного 

накопления жира трактуется как неалкогольная жи-

ровая болезнь печени (НАЖБП). Согласно совре-

менным представлениям НАЖБП рассматривается 

в тесной связи с метаболическим синдромом и его 

компонентами – абдоминальным ожирением, 

дислипидемией, гипергликемией, атеросклерозом и 

артериальной гипертензией. В свою очередь 

НАЖБП является не только дополнительным фак-

тором риска развития заболеваний сердечно-сосу-

дистой системы, но и определяет их исход даже в 

большей степени, чем исход самих заболеваний пе-

чени [8]. Имеются данные о наличии определенных 

гепатокардиальных связей, характеризующихся из-

менением геометрии сердца, структурно-функцио-

нальных параметров сердца, а также диастоличе-

ской дисфункцией у пациентов с НАЖБП [11, 12]. 

Однако механизмы, лежащие в основе изменений 

сердечно-сосудистой системы, остаются мало изу-

ченными и до конца неясными, что и определяет 

цели и задачи дальнейших исследований. 

Целью настоящего исследования была оценка 

метаболизма глюкозы, состояния ее перфузии в 

миокарде и миокардиальной дисфункции у пациен-

тов с неалкогольной жировой болезнью печени и 

инсулинорезистентностью.  

Материалы и методы. На базе клиники АО 

«Медицина» было обследовано 2 группы пациен-

тов. Первую группу составили 18 пациентов с кли-

ническими и лабораторно-инструментальными 

признаками НАЖБП. Вторую группу пациентов – 

группа контроля – составили 12 человек без призна-

ков НАЖБП и соответствующие критериям исклю-

чения. Критериями исключения из исследования 

были сахарный диабет 1 и 2 типов, нарушения ли-

пидного обмена (в том числе врожденные наруше-

ния и прием гиполипидемических препаратов), ар-

териальная гипертензия, требующая медикаментоз-

ной коррекции, ишемическая болезнь сердца, ожи-

рение II, III степени, тяжелые соматические заболе-

вания в стации декомпенсации, прием 

гормональной заместительной терапии.  

Диагноз НАЖБП был установлен на основа-

нии проведенного обследования как диагноз ис-

ключения другой патологии печени у пациентов с 

ультразвуковыми признаками жирового гепатоза. 

Инсулинорезистентность (ИР) у пациентов оцени-

вали при помощи лабораторной модели оценки го-

меостаза – НОМА-IR по формуле: 

HOMA-IR = 
Глюкоза натощак(ммоль/л)∗Инсулин натощак (мкЕд/мл)

22,5
 

Согласно рекомендациям ВОЗ, в клинической 

практике для оценки наличия ИР предлагается ис-

пользовать верхнюю квартиль распределения ин-

декса HOMA-IR в общей популяции. Таким обра-

зом, пороговое значение резистентности к инсу-

лину, выраженной в HOMA-IR, определяется как 

75 перцентиль его кумулятивного популяционного 

распределения. В нашем исследовании пороговое 

значение HOMA составило 2,6 балла. ИР предпола-

галась при величине HOMA-IR больше 2,6 баллов. 

Всем пациентам было выполнено эхокардио-

графическое (ЭХО-КГ) исследование на аппарате 

«Vivid E80» фирмы «GE HealthCare». В качестве ос-

новных структурно-геометрических показателей 

геометрии левого желудочка (ЛЖ) определяли ко-

нечный диастолический размер (КДР) ЛЖ – попе-

речный размер, продольный размер ЛЖ в диастолу 

(Длж), толщину задней стенки (ТЗС) ЛЖ в диастолу, 

толщину межжелудочковой перегородки в диа-

столу (ТМЖП). Значения структурно-геометриче-

ских показателей ЛЖ использовали для расчета ин-

дексов, отражающих процесс его ремоделирова-

ния: индекс сферичности – отношение поперечного 

размера ЛЖ к его длинной оси, индекс массы мио-

карда (ИММ) ЛЖ – определяется в автоматическом 

режиме по формуле R. Devereux и N. Reichek, ин-

декс относительной толщины стенки (ОТС) ЛЖ – 

отношение суммы ТЗС ЛЖ и ТМЖП к КДР ЛЖ. В 

зависимости от значений этих индексов выделяют 

различные типы геометрической ремоделирования 

ЛЖ (по классификации A. Ganau, 1992г.): нормаль-

ная геометрия левого желудочка (ОТС≤0,42 и 

ИММ ≤ 95г/м2 для женщин и ≤ 115г/м2 для муж-

чин), концентрическая гипертрофия левого желу-

дочка: ОТС > 0,42 и ИММ > 95г/м2 для женщин и > 

115г/м2 для мужчин; эксцентрическая гипертрофия: 

ОТС ≤ 0,42 и ИММ > 95г/м2 для женщин и >115г/м2 

для мужчин; концентрическое ремоделирование: 

ОТС > 0,42 и ИММ ≤ 95г/м2 для женщин и ≤ 115г/м2 

для мужчин. 

Исследование ПЭТ-КТ проводилось на базе 

клиники ОАО «Медицина» на аппаратуре 

«Biograph mCT Flow 64-4R PET/CT system» 
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(Siemens Healthcare, Germany). Процедура выполня-

лась пациентам в покое натощак для исключения 

отрицательного влияния гиперинсулинемии на 

накопление радиофармпрепарата (РФП) в мио-

карде. Исследование проводили в статическом ре-

жиме на реконструированном изображении, на ко-

тором хорошо визуализировался левый желудочек. 

Для анализа выбирали зоны интереса, соответству-

ющие миокарду ЛЖ. Обработку изображений про-

водили по срезам, сформированным по вертикаль-

ной, горизонтальной и короткой осям ЛЖ, с толщи-

ной среза равной 0,5 см. Визуальный анализ изоб-

ражений проводился с использованием цветовой 

шкалы, позволяющей определять интенсивность 

накопления РФП в очаге, его локализацию, размер, 

контуры и характер распределение препарата.  

Результаты исследования. В нашем исследо-

вании в изучаемую группу были отобраны 18 чело-

век: 14 мужчин и 4 женщины, средний возраст 

52±4,2 года. Все пациенты были предварительно 

обследованы и имели клинические и лабораторно-

инструментальные признаки НАЖБП. При этом 

было выделено две формы этого заболевания – не-

алкогольный стеатоз (жировое перерождение пе-

чени при нормальном уровне аминотрансфераз) и 

неалкогольный стеатогепатит (с повышением 

уровня печеночных ферментов крови) соответ-

ственно у 12 и 6 пациентов нашей группы. Расчет-

ный лабораторный индекс HOMA-IR превышал по-

роговые значения у всех пациентов изучаемой 

группы, составив в среднем 4,41±3,8, что свиде-

тельствовало о наличии инсулинорезистентности у 

данной категории пациентов. В контрольную 

группу исследования были отобраны 12 человек (5 

мужчин и 7 женщин, средний возраст 44±6,5 года), 

которые не имели признаков НАЖБП. Пациенты не 

имели признаков нарушений углеводного обмена и 

инсулинорезистентности (HOMA-IR 1,29±0,98).  

При проведении ЭХО-КГ у пациентов иссле-

дуемой группы было выявлено изменение размеров 

камер сердца по сравнению с группой контроля. 

Так, средние показатели КДР ЛЖ составили 

4,87±0,38 см против 4,73±0,32 (р<0,05), средние по-

казатели продольного размера ЛЖ (Длж) в 

7,87±0,86 против 8,38±0,50 (р<0,05). Индекс сфе-

ричности (ИС) левого желудочка, рассчитанный 

как отношение поперечного размера ЛЖ к его 

длинной оси, в норме не превышает показателя 0,6 

и характеризует эллипсовидную форму ЛЖ. В 

нашем исследовании у пациентов с НАЖБП и ИР 

средние значения индекса сферичности превышали 

норму и достоверно отличались от группы кон-

троля – 0,62±0,06 против 0,58±0,05, (р<0,05). У 

большинства пациентов исследуемой группы паци-

ентов этот показатель был более 6 – у 13 из 18 па-

циентов, что составило 72,2%. Увеличение показа-

теля индекса сферичности более 0,6 свидетель-

ствует об изменении формы сердца с тенденцией к 

формированию его сферической формы.  

Средние показатели ТЗС ЛЖ и ТМЖП соста-

вили соответственно 0,99±0,12 см и 1,01±0,13 см в 

группе наблюдения против 0,94±0,10 и 0,95±0,09 см 

в контрольной группе. При расчете индекса относи-

тельной толщины стенки (ОТС) ЛЖ (отношение 

суммы ТЗС ЛЖ и ТМЖП к КДР ЛЖ) у 7 из 18 па-

циентов (38,9%) исследуемой группы получено 

превышение нормальных значений, в группе кон-

троля этот показатель не превышал норму у всех 

пациентов. Показатель ИММ ЛЖ рассчитывался в 

автоматическом режиме. По данным Российского 

медицинского общества по артериальной гиперто-

нии (2013г) ИММ ЛЖ у мужчин не превышает 115 

г/м2, у женщин 95 г/м2. В нашем исследовании сред-

ние показатели ИММ ЛЖ превышали норму только 

в группе пациентов с ИР и НАЖБП, составляя у 

мужчин и женщин 116,61±11,03 г/м2 и 96,03±7,46 

г/м2 соответственно. На основании полученных 

данных по индексам ОТС и ИММ ЛЖ оценивалась 

геометрическая модель сердца, и устанавливался 

тип ремоделирования ЛЖ. Распределение пациен-

тов согласно различным типам ремоделирования 

представлено в таблице 1. 

 

Табл. 1. 

Распределение типов ремоделирования левого желудочка в изучаемой группе. 

Геометрическая модель ЛЖ ЭХО-КГ признаки Количество пациентов 

Эксцентрическая гипертрофия ОТС≤0,42 

ИММ≤95г/м2♀, ≤115г/м2 ♂ 

n=8 

44,4% 

Концентрическая гипертрофия ОТС > 0,42 

ИММ>95г/м2♀, >115г/м2 ♂ 

n=7 

38,9% 

Концентрическое ремоделирование ОТС ≤ 0,42 

ИММ>95г/м2♀, ≤95г/м2♂ 

n=3 

16,7% 

 

Результаты проведенного обследования пока-

зали, в группе исследования этом обращало внима-

ние на преобладание гипертрофических вариантов 

ремоделирования: у 44,4% (8/18) пациентов – экс-

центрическая гипертрофия и у 38,9% (7/18) пациен-

тов – концентрическая гипертрофия ЛЖ. Реже 

встречалось концентрическое ремоделирование 

ЛЖ – только у 16,7% (3/18) пациентов. Гипертро-

фические варианты измененной геометрии сердца 

прогностически являются менее благоприятными 

по возникновению нарушений ритма и стойкой ар-

териальной гипертензии. 

При проведении ПЭТ-КТ с 18F-ФДГ в кон-

трольной группе отмечалось относительно равно-

мерное распределение РФП в сердечной мышце, 

структура миокарда отличалась относительной од-

нородностью. Эта картина была расценена нами 

как вариант нормального равномерного захвата 

глюкозы кардиомиоцитами. При анализе характера 

распределения РФП в группе пациентов с НАЖБП 
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и ИР были описаны следующие изменения. Оцени-

валась плотность печеночной ткани, которая у всех 

пациентов была ниже нормы и составила в среднем 

38,4±3,2 HU (при нормальных значениях плотности 

печени более 50 HU). При оценке метаболической 

активности миокарда в этой группе пациентов при 

визуальном анализе отмечалась выраженная диф-

фузная неравномерность распределения РФП. Та-

кие проявления в первую очередь отражают анато-

мическую (гистологическую) неоднородность мио-

карда, не всегда связана со снижением миокар-

диального кровотока, и в нашем исследовании с 

учетом анализа статических изображений гетеро-

генность распределения РФП может свидетель-

ствовать о наличии зон фиброза или жировой ткани 

в миокарде. На фоне такой диффузной неоднород-

ности изображения у 12 пациентов (66,7%) этой 

группы можно было выделить зоны гипометабо-

лизма – снижение накопления РФП. Эти зоны по 

площади не превышали 12,24 см2 (максимальное 

значение). Такое снижение захвата миокардом глю-

козы наблюдалось в у пациентов с типами ремоде-

лирования в виде концентрической (5 пациентов) и 

эксцентрической (7 пациентов) гипертрофии ЛЖ. 

На фоне участков сниженного накопления РФП от-

мечались мелкие (5-7 мм) зоны парадоксального 

накопления глюкозы. У 2 пациентов (11,1%) были 

описаны зоны гиперметаболизма размерами 7,8 и 

3,4 см с повышенным накоплением РФП. Однако 

они не образовывали секторов, соответствующих 

бассейну определенной артерии, возможно, были 

отражением зон жировой инфильтрации или фиб-

ротических изменений миокарда. По данным ЭХО-

КГ эти пациенты имели концентрический тип ремо-

делирования ЛЖ. Таким образом, было показано, 

что у пациентов с НАЖБП и ИР с измененными 

геометрическими параметрами сердца, изменением 

сферичности миокарда ЛЖ и формированием раз-

личным типов ремоделирования в клетках сердеч-

ной мышцы изменяется интенсивность и характер 

метаболизма глюкозы, свидетельствующие о нали-

чии миокардиальной метаболической дисфункции. 

Обсуждение и заключение. В настоящее 

время не вызывает сомнений тесная связь неалко-

гольной жировой болезни печени с метаболиче-

ским синдромом и его компонентами. При наличии 

НАЖБП усугубляются нарушения липидного и уг-

леводного обмена, формируются атерогенные типы 

дислипидемий, повышается риск развития атеро-

склероза, растет частота развития у больных арте-

риальной гипертензии [6, 7, 13]. Исследования по-

следних лет демонстрируют формирование гепато-

кардиальных связей у пациентов с жировым гепа-

тозом в виде структурно-функциональных измене-

ний сердца. Показано, что при наличии НАЖБП у 

пациентов возникает ранняя левожелудочковая 

диастолическая дисфункция [9, 10], изменяются 

размеры камер сердца, толщина межжелудочковой 

перегородки [13]. Кроме того, у пациентов со стеа-

тогепатитом значительно чаще обнаруживаются 

изменения гемодинамики в виде сужения просвета 

аорты, обусловленного атеросклерозом, а также из-

менения митрального и аортального клапанов ате-

росклеротической природы по сравнению с пациен-

тами без поражения печени. По данным литературы 

у пациентов с НАЖБП повышается риск сердечно-

сосудистых событий (инфаркт миокарда, аритмии, 

инсульт, внезапная коронарная смерть, острой сер-

дечной недостаточности). Однако по-прежнему 

остаются неясными конкретные пути и механизмы 

взаимовлияния структурно-функционального со-

стояния печени и сердца при наличии метаболиче-

ских расстройств.  

В нашем исследовании мы проанализировали 

возможные механизмы, лежащие в основе измене-

ний сердечной мышцы у пациентов с жировым пе-

рерождением печени. Поскольку в основе развития 

НАЖБП лежит нарушенная чувствительность тка-

ней к инсулину, в группу исследования мы вклю-

чили пациентов с двумя основными характеристи-

ками – клинические и лабораторно-инструменталь-

ные проявления НАЖБП и признаки ИР, диагно-

стированные по индексу HOMA-IR. Можно пола-

гать, что при наличии системной ИР 

метаболические процессы нарушаются не только в 

печеночных клетках, но и в клетках сердечной 

мышцы, изменяется скорость утилизации глюкозы, 

трансмембранного ее переноса в кардиомиоциты. В 

результате формирования метаболической дис-

функции возникают изменения геометрических па-

раметров сердца, формируются различные типы ре-

моделирования левого желудочка. 

Изучение перфузии и метаболизма глюкозы в 

миокарде представляет собой важный механизм в 

понимании патофизиологических основ струк-

турно-функциональных изменений сердца, его ре-

моделирования у пациентов с НАЖБП и ИР. С по-

мощью ПЭТ-КТ с 18F-ФДГ была показана диффуз-

ная гетерогенность перфузии меченой глюкозы у 

всех пациентов этой группы, снижение захвата 

глюкозы кардиомиоцитами в 66,7% случаев, а 

также парадоксальное ее накопление в 22,2%. Де-

фекты перфузии наблюдались в 37,5% случаев. Од-

нако они не образовывали секторов, соответствую-

щих бассейну определенной артерии. Возможно, 

что эти дефекты соответствуют зонам фиброза или 

жировых включений и наблюдаются, вероятней 

всего, благодаря изменениям, происходящим в 

микроциркуляторном русле. При этом значение 

имеет не столько стенозирующий атеросклероз ко-

ронарных артерий, сколько патология интраму-

ральных микрососудов – артериол, капилляров, ве-

нул и артериоло-венулярных анастомозов, обеспе-

чивающих кровенаполнение, межсосудистый об-

мен и тканевый гомеостаз сердечной мышцы [13, 

15]. По данным литературы у пациентов с метабо-

лическим синдромом изолированные патологиче-

ские изменения отмечаются в 30-50% случаев (по 

данным биопсии миокарда) [16, 17]. Предполага-

ется, что в основе патогенеза нарушений коронар-

ной микроциркуляции лежат как обратимые про-

цессы (дисфункция эндотелия, нарушения реологи-
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ческих параметров крови, диастолическая дис-

функция, дисбаланс вегетативной нервной си-

стемы), так и необратимые изменения (ремоделиро-

вание сосудистой стенки, несоответствие количе-

ства капилляров массе сердца, например, при его 

гипертрофии) [18]. Перфузионные нарушения мио-

карда при инсулинорезистентности могут быть свя-

заны и с эндотелиальной дисфункцией сосудистого 

русла, а именно – со снижением продукции эндо-

генного вазодилататора – окиси азота, вырабатыва-

емой эндотелием [1, 2]. Таким образом, в развитии 

метаболической дисфункции миокарда важную 

роль играет комплекс механизмов, патогенетиче-

ски связанных с инсулинорезистентностью, мета-

болическими нарушениями и патологическими из-

менениями в печени. 

Заключение. По результатам настоящего ис-

следования мы можем сделать вывод, что у пациен-

тов с НАЖБП и ИР изменяются структурно-функ-

циональные параметры сердца, формируются про-

гностически неблагоприятные типы ремоделирова-

ния левого желудочка в виде гипертрофических ва-

риантов (эксцентрическая концентрическая 

гипертрофия ЛЖ). В основе формирующихся гепа-

токардиальных связей лежит нарушенная чувстви-

тельность кардиомиоцитов к инсулину, нарушение 

метаболизма глюкозы, обуславливающие развитие 

метаболической миокардиальной дисфункции мио-

карда. В настоящее время сложно оценить при-

чинно-следственные связи гепатокардиальных ас-

социаций, однако не вызывает сомнений, что 

НАЖБП является предуктором нарушений функ-

ции сердца в результате ухудшения обмена глю-

козы в кардиомиоцитах. Для понимания клиниче-

ской важности выявления перфузионно-метаболи-

ческих изменений миокарда, их прогностического 

значения необходимы дальнейшие проспективные 

исследования. 
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Abstract. Parameters of dynamics time of some R-R intervals of the electrocardiogram have been divided 

into levels of hierarchy. By a method of share tendencies it has been established, that in a prone position, in a quiet 

condition sympathetic influences of vegetative nervous system posess an active role in formation of dynamics of 

respiratory waves. However the share tendency of respiratory waves has appeared in greater dependence on pair-

sympathetic influences. Keywords: transformations of the information, a memory principle, a time number, dy-

namic hierarchy, intervals R-R, the share tendency, cumulative capacity, dynamic interface, adaptive reactions. 

Аннотация. Показатели динамики временного ряда R-R интервалов электрокардиограммы были 

разделены на уровни иерархии. Методом долевых тенденций было установлено, что в положении лежа, в 

спокойном состоянии симпатическим влияниям вегетативной нервной системы принадлежит активная 

роль в образовании динамики дыхательных волн. Однако сама долевая тенденция дыхательных волн ока-

залась в большей зависимости от парасимпатических влияний.  

Ключевые слова: преобразования информации, накопительный принцип, временной ряд, динамиче-

ская иерархия, интервалы R-R, долевая тенденция, кумулятивная емкость, динамическое сопряжение, 

адаптивные реакции. 

 

В динамике взаимодействий как живой, так и 

неживой природы, лежит накопительный принцип. 

При постепенном накоплении веществ, или каких 

либо воздействий до определенного уровня, следя-

щие системы управления способствуют включе-

нию триггерного механизма [3]. 

В живом организме информация о накопитель-

ных изменениях распространяются по потокам пря-

мой и обратной связи. Реализация управляющих 

команд из центральной нервной системы осуществ-

ляется эффекторами до момента наступления нор-

мальных условий жизнедеятельности организма. За 

длительный временной период в результате адапта-

ции к внешним воздействиям в организмах разви-

ваются и закрепляются новые физиологические 

свойства [10]. 

В изучении биологических систем управления 

вопросы преобразования информации занимают 

центральное место. Несмотря на многообразие ее 

форм, поиск критериев оценки различных типов 

сигналов продолжается.  

К критериям оценки меры передаваемой ин-

формации можно отнести сумму изменений вели-

чин во времени. Так, например, основным матема-

тическим аппаратом анализа электрических токов 

при передаче сигнала послужили методы, разрабо-

танные Ж. Фурье [15]. Бурное использование эн-

тропии К.Шеннона в медицине за полувековой пе-

риод не принесло ожидаемых результатов [12]. Ос-

новной причиной явилась разнонаправленная тен-

денция показателей временного ряда, логарифми-

рование величин которых дает одинаковый 

показатель энтропии (Рис.1). 
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Рис.1 Структурные характеристики кумулятивных тенденций  

 

амплитуд прироста [21]: выпуклая дуга – ак-

тивная,  

прямая линия – равномерная, прогнутая дуга – 

пассивная.  

При постепенном накоплении информацион-

ных характеристик изменчивости, в тенденциях ди-

намики (Рис.1) мы видим три формы кумулят. В ак-

тивной форме процесс накопления в первой поло-

вине протекает очень быстро, а во второй половине 

замедляется, в пассивной все наоборот, вначале 

процессы накоплении идут медленно, а во второй 

половине они начинают стремительно нарастать. В 

равномерной тенденции итоговые процессы накоп-

ления нарастают равномерно [21]. 

Таким образом, в управлении биологических 

систем можно выделить основные звенья: накопи-

тельный принцип, триггерный механизм, обратная 

связь. Форма накопления может служить «высказы-

ванием» входных сигналов в системе управления, а 

набор значений будет определять истинность или 

ложность «высказывания» в системе динамиче-

ского равновесия различных сил [17]. 

В природе влияние одних объектов на другие 

приводит к образованию характерных долевых тен-

денций в динамике накопительных свойств на раз-

личных уровнях иерархии (Рис.2). 

Для саморегулирующейся системы характерна 

соподчиненность иерархических уровней, управля-

ющих работой этой системы в приспособительных 

реакциях на внешние воздействия. Измеренные ди-

намические показатели этой работы могут отра-

жать тенденции силы, активности и продолжитель-

ности процессов регуляции [10].  

В исследованиях тенденций динамики времен-

ного ряда принята его неразделимость. Разные 

виды трендов можно получить с помощью компью-

тера и программ в Excel. В статистике итоговое 

накопление используется: для получения абсолют-

ного прироста, для вычисления темпов прироста и 

значения одного процента прироста. Причем, эти 

накопительные варианты должны рассматриваться 

раздельно. Существуют так же методы, которые 

позволяют выбрать тренд и получить тенденции не-

которой циклической компоненты в виде волн [13].  

Разнообразие форм волн в природе связано с 

источником их образования. Протяженность, ам-

плитуды спада и подъема волн, а также их измене-

ния во времени, характеризуют свойства источника 

возмущений и реакции среды, в которой волны рас-

пространяются. Структурные тенденции процессов 

разных объектов могут быть связаны между собой, 

и эта связь может быть сопряженной, совмещенной 

или комплексной. Источники возмущений могут 

по-разному влиять на структурные тенденции уров-

ней в иерархической организации системы [22]. 

Так, например, считалось, что симпатический 

и парасимпатический отделы вегетативной нерв-

ной системы (ВНС) в регуляции работы сердца мо-

гут функционировать независимо и представлять 

собой совмещенную связь. Предполагалось также, 

что они могут функционировать как антагонисты 

или как синергисты (сопряженная связь). Счита-

лось так же, что длительность R-R интервала элек-

трокардиограммы (ЭКГ) не содержит какой-либо 

информации об уровневом отделе парасимпатиче-

ского или симпатического влияния на водитель 

ритма сердца [9,16]. 

Однако, в работе О.О. Куприяновой, 2009 был 

описан способ вычитания различий в последова-

тельно идущих R-R интервалах ЭКГ, динамика по-

лученных положительных и отрицательных ампли-

туд прироста позволила наблюдать волны вегета-

тивных регуляций в работе сердца [6]. К сожале-

нию, величины регулирующих влияний симпатиче-

ских и парасимпатических отделов ВНС ими 

определены не были. 

В исследованиях динамики ритмов сердца вы-

деляют две основные компоненты - тенденцию и 

колеблемость. В качестве показателя колеблемости 

могут выступать дыхательные волны, а так же 

волны связанные с периодическим влиянием внеш-

них факторов, например, температуры, стрессов, 

гравитации и других показателей. 

Технологии оценки ритмической активности 

предсердий и желудочков во временной и частот-

ной области, с использованием раздельного и син-

хронного анализа ритмической деятельности, без-

условно, значительно повышают информативность 

методов изучения вариабельности сердечного 

ритма (ВСР) [1,8]. Однако, видимо, перегруппи-

ровка последовательно идущих интервалов в от-
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дельные группы по частоте осложняет физиологи-

ческие интерпретации регулирующих влияний на 

ритм сердца [9]. 

В изучении ритмики сердца наблюдается тен-

денция увеличения противоречивых данных. В по-

исках регулирующих влияний в исследованиях все 

больше внимания уделяется изучению хронострук-

туры ритмов предсердий и желудочков, а также их 

изменений под воздействием факторов внешней 

среды [2,5]. 

Миокард желудочков весьма бедно иннерви-

рован парасимпатическими эфферентными волок-

нами. В отличие от симпатической иннервации, 

симпатические волокна распределены в изобилии 

во всех отделах сердца в виде терминальной сете-

видной структуры. Структурная и функциональная 

гетерогенность вегетативной иннервации сердца 

имеет сложный иерархический контроль. Некото-

рые исследователи показывают, что концепция 

«симпатико-парасимпатического баланса» не 

имеет физиологические основы, если рассматри-

вать сердце как единое целое [11].  

В разных отведениях прочтения ЭКГ сложны. 

В качестве удобного параметра ее анализа был 

предложен пространственный максимальный век-

тор Т [11]. Отклонение оси вправо (зубец S больше 

зубца R в I отведении) может свидетельствовать о 

проблемах в работе правого желудочка, а отклоне-

ния влево (зубец S больше зубца R во II и III отве-

дении), могут указывать на гипертрофию левого 

желудочка [8]. 

Собственные рефлексы сердца проявляются и 

в ответ на механические и химические раздражения 

сердечных камер, в стенках которых находится 

большое количество механо- и хеморецепторов. 

Сопряженные кардиальные рефлексы и ре-

флексы неспецифических раздражителей так же 

могут оказывать прямое или опосредованное дей-

ствие на сердце. Известно, что правый желудочек 

по массе весьма уступает левому и давление, разви-

ваемое им в покое и при нагрузке, невелико. Кроме 

того, изменения инотропной функции правого же-

лудочка являются мало изученными в силу объек-

тивно существующих трудностей методологиче-

ского характера [5].  

Приоритетом в исследованиях и диагностике 

правого и левого желудочков являются методы би-

вентрикулярной радиовентрикулографии и УЗИ. 

Кроме того, бивентрикулярная радиовентрикуло-

графия позволяет выявить не только снижение 

фракции выброса левого желудочка, что является 

хорошо известным фактом, но и значительное сни-

жение фракции выброса правого желудочка. Дан-

ные исследователей подтверждают существование 

значительных компенсаторных возможностей мио-

карда правого желудочка, что впервые было дока-

зано в экспериментальных исследованиях [14]. 

Однако, на основе наших предыдущих работ, 

мы полагаем, что электрокардиография позволяет 

исследовать вегетативные регуляции различных от-

делов сердца намного глубже, чем считалось ран-

нее. С помощью предложенного нами метода доле-

вого участия удалось более детально исследовать 

тенденции амплитудных характеристик в иерархии 

различных динамических уровней временного ряда 

кардиоинтервалограммы [20]. 

Связь в структурных изменениях на различных 

уровнях иерархии динамики временного ряда R-R 

интервалов ЭКГ не изучена. В воздействующих и 

реагирующих системах организма методом доле-

вых тенденций возможен поиск совпадающих адап-

тивных реакций. Чем выше схожесть и близость в 

структурных изменениях на различных уровнях 

иерархии в динамике временных рядов, тем больше 

вероятность присутствия связи между причиной и 

следствием [22]. 

Методы исследования. В оценке структур-

ных изменений динамической иерархии времен-

ного ряда кардиоинтервалограммы (КИГ) исполь-

зовался метод долевых тенденций. В ходе исследо-

ваний, у студента Сорокина О.В., СГУТиКД 2009г., 

в возрасте 18 лет, лежа с помощью электрокардио-

графа FU CARDIOSUNY C300, во втором отведе-

нии велась запись, со скоростью 50 мм/сек.. R-R ин-

тервалы электрокардиограммы (ЭКГ) измерялись 

прибором автоматически.  

Тенденции динамических различий в уровне-

вой иерархии R-R интервалов ЭКГ, вычислялись на 

компьютере в программе Microsoft Excel. 

 
 Рис. 2 Уровни динамической иерархии временного ряда [19]. 

 

В динамике временного ряда КИГ были выде-

лены 3 уровня иерархии (Рис.2). Ряд натуральных 

величин является 1 уровнем, амплитуды гармоник 

2-го уровня определены из разницы последующего 

и предыдущего показателя натуральных величин:  

∆± = Ci – Ci+1. (1) 

1- Натуральные величины 

2 – гармоники 

3 - выделенные амплитуды  

из гармоник 

4 - выделенные амплитуды  

из ряда амплитуд 
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Выделенные из гармоник в отдельные динами-

ческие ряды положительные и отрицательные ам-

плитуды представляли 3-й уровень иерархии [19]. 

В исследованиях использовались статистиче-

ские методы накопления частотей [7] показателей 

амплитудной динамики, а так же тригонометриче-

ские преобразования сторон прямоугольных тре-

угольников и их перемещений в системе координат 

[23]. 

В предложенном методе все показатели доле-

вых тенденций определялись в двумерных вычис-

лительных таблицах [18].  

 

   cos)( 1 ArcppB iii  (2) 

 

где Bi – долевая тенденция. 

Показатель резерва динамического сопряже-

ния (РДС) позволяет определить структурную связь 

в динамике кумулятивных тенденций между раз-

личными уровнями иерархии: 

 

РДС =1/√
𝛴(ДУУ𝑖–ДУУ𝑗)2

𝑛−1
   (3) 

 

где, ДУУij – доля условного участия, ДУУij = 

Ву + Ву+1,. 

Условную долевую тенденцию выбранного 

амплитудного ряда динамических показателей (Ву) 

предпочтительно рассмотреть в горизонтальной 

плоскости (Рис.4,5):  

By= hst — Bi,  (4) 

 

hst = Pх+ Pх+1, где hst – кумулята динамического 

стандарта, а Pх- частость.  

Показатель кумулятивной емкости (КЕ), отра-

жает структурные характеристики кумулятивных 

тенденций: 

 

КЕ = ДУУ x ДУА, (5) 

 

где, ДУА - доля условной активности, ДУА = 
ДУУ

n−1
 . 

Результаты исследований и их обсуждение. 

Временной ряд показателей динамики R-R ин-

тервалов ЭКГ, представленный на гистограмме 

Рис.3, иметь сложную графическую структуру.  

 

 
Рис.3 График кардиоинтервалограммы, отражающий R-R расстояния  

между сердечными сокращениями.  

 

Каждый столбик гистограммы представляет 

определенный R-R интервал ряда показателей 

между сердечными сокращениями, а тенденция 

ряда представлена уравнением третьей степени 

(Рис.3). Волновая колеблемость гармоник, пред-

ставленная сглаженной кривой может быть отраже-

нием дыхательных волн. И полиномиальный тренд 

уравнения 3-й степени, и сопровождающая тренд 

волновая колеблемость, могут быть отражением со-

вершенно независимых адаптивных реакций [4]. 

Освободиться от тренда и получить в «чистом» 

виде причинный фактор является достаточно слож-

ной задачей [13,24].  

На графике Рис.4 мы видим выделенные с по-

мощью метода долевых тенденций долевые тенден-

ции натуральных величин (1 уровень иерархии) 

ряда КИГ, а так же выделенные из этого ряда ряд 

гармоник (2 уровень иерархии). 

Долевые тенденции натуральных величин 

(график - НАТ) содержат тенденции и медленных и 

быстрых волн, а выделенные в отдельный ряд ды-

хательные волны (график – ОР) представляют тен-

денцию, которая существенно отличается от ряда 

натуральных величин. Таким образом, натуральные 

величины отражают тенденции всех выделенных 

динамических рядов, а гармоники в виде волн более 

конкретно отражают влияния дыхательной си-

стемы на сердечный ритм. 

 

y = 0,0008x3 - 0,1478x2 + 7,5534x + 627,73
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Сорокин О.В.,18лет,М.,рост171см,студент СГУТиКД, 2009г.  
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Рис.4 Динамика КИГ, представленная показателями долевой тенденции. 

 

Тенденции динамики 1-го и 2-го уровней 

иерархии, представленные на Рис.4, значительно 

между собой различаются. Одной из главных при-

чин различий является долевая составляющая ряда 

гармоник выделенная из общего ряда. Влияющие 

факторы внешней среды и внутренние адаптивные 

реакции так же в разной степени различны для этих 

рядов [2,14].  

Тенденции гармоник «дыхательных волн» мы 

представили отдельным графиком (Рис.5), на кото-

ром представлены так же гармоники положитель-

ных и отрицательных амплитуд. Положительные и 

отрицательные амплитуды были выделены из «ды-

хательных волн» и представляют самостоятельные 

динамические ряды 3-го уровня иерархии. 

Как мы видим из графика (Рис.5) тенденции 

положительных и отрицательных амплитуд между 

собой различаются. Различаются тенденции и сте-

пенью близости к ряду 2-го уровня иерархии, из ко-

торого они были выделены. 

Причины этих различий могут быть связаны с 

адаптивной регуляцией сердечной деятельности 

центрами вегетативной нервной системы в ответ на 

воздействующие факторы внешней и внутренней 

среды [5,6]. 

 

 
Рис.5 Долевые тенденции 3 - го уровня иерархии. 

 

Таким образом, каждый уровень иерархии дает 

нам информацию о влияниях факторов внешнего и 

внутреннего характера. Эта величина может быть 

отражена в структурных изменениях, которые мо-

гут быть выражены структурными характеристи-

ками кумулятивных тенденций амплитуд прироста 

(Рис.1) и величиной структурной связи между уров-

нями иерархии (Рис.2). Характер структурных из-

менений определяется по формуле (5), а величина 

динамического сопряжения между тем или иным 

уровнем по формуле (3). 

По данным вычислений показателя резерва 

динамического сопряжения (РДС) между различ-

ными уровнями иерархии была составлена таблица 

1.  

Таблица 1. 

Динамическое сопряжение (РДС) между уровнями иерархии. 

Временной ряд 

Ряды уровней иерархии  

Натуральный и гармоники  
Амплитуды рядов 

+ и – 
Гармоники и ряд + 

Гармоники 

и ряд – 

R-R интервалы 0,654 0,127 0,208 0,328 

 

-0,04

-0,04

-0,03

-0,03

-0,02

-0,02

-0,01

-0,01

0,00

0,01

0,01

-0,15

-0,10

-0,05

0,00

0,05

0,10

0,15

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70 73 76 79 82 85 88 91 94 97 100

ОР НАТ

-0,50

-0,40

-0,30

-0,20

-0,10

0,00

0,10

0,20

0,30

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70 73 76 79 82 85 88 91 94 97 100

+ - ОР инт



 Wschodnioeuropejskie Czasopismo Naukowe (East European Scientific Journal) #5(45), 2019 63 

 

Из результатов представленных в таблице, мы 

видим, что показатель динамического сопряжения 

между натуральным рядом и рядом гармоник (1-й и 

2-й уровни иерархии) оказался самым высоким 

(0,654). Этот показатель говорит о влиянии гармо-

ник на тенденцию динамики натуральных величин. 

Связь межу рядом положительных и рядом отрица-

тельных амплитуд (3-й уровень иерархии) оказа-

лась самой низкой (0,127), что возможно является 

результатом противоречий между симпатическими 

и парасимпатическими влияниями на сердечный 

ритм. Связь между 2-м и 3-м уровнями иерархии 

оказалась более высокой для ряда отрицательных 

амплитуд (0,328), что говорит о большей доле уча-

стия парасимпатических влияний в регуляции тен-

денций ряда гармоник на 2-м уровне иерархии. 

В таблице 2 приведены структурные характе-

ристики кумулятивных тенденций различных уров-

ней иерархии по показателю КЕ. Отрицательная ве-

личина показателя КЕ характеризует пассивную 

форму структуры накопительного итога, а положи-

тельная – активную форму (см. Рис.1).  

Таблица 2.  

Кумулятивная емкость (КЕ) на различных уровнях иерархии. 

Временной ряд 

Ряды уровней иерархии 

Натуральный 

(1) 

Гармоники 

(2) 

Ряды амплитуд (3) ИДП 
(подуровень-3) 

R-R интервалы 
+ – + – 

– 0,02 – 0,05 0,3 – 0,04 0,60 – 0,17 

 

Динамические структуры 1-го и 2-го уровней 

иерархии достаточно близки между собой (-0,02 и -

0,05), эта динамика в результате проявилась высо-

кой связью в показателе РДС (см. табл.1 0,654). По-

казатель КЕ динамического ряда положительных 

амплитуд 3-го уровня иерархии имеет активную 

форму (0,3), а отрицательных амплитуд – пассив-

ную (-0,04). Активная форма оказалась почти в три 

раза больше отрицательных амплитуд (0,3 и -0,04), 

что объясняет роль симпатических влияний в обра-

зовании динамики дыхательных волн (см.Рис.3). 

Эта высокая активность положительных амплитуд 

в результате привела к потере динамического со-

пряжения с рядом гармоник (см.табл.1 0,208). 

Подуровень 3-го уровня характеризует дина-

мические проявления, из которых удалена средин-

ная тенденция гармоник в дыхательных волнах 

(Рис.5). При этом показатель кумулятивной емко-

сти проиндексированного ряда динамики положи-

тельных и отрицательных амплитуд, по сравнению 

с 3-м уровнем - возрос (0,60 и -0,17), что подтвер-

ждает роль симпатических влияний в образовании 

дыхательных волн (табл.2).  

 

 
Рис.6 Динамика накопительного итога условной долевой тенденции.  

 

Проиндексированные тенденции ряда ампли-

туд (ИДП) представлены на графике Рис.6. На гра-

фике мы видим плавное увеличение итогового 

накопления в динамике проиндексированных поло-

жительных и отрицательных амплитуд, при этом 

прирост положительных амплитуд значительно 

преобладает над приростом отрицательных ампли-

туд. 

Выводы: 

1. Временной ряд динамики R-R интервалов 

ЭКГ содержит уровни иерархии. Структурные ха-

рактеристики тенденций динамики на каждом 

уровне иерархии имеет различия, которые зависят 

от воздействия факторов внешней и внутренней 

среды. 

2. Показатели долевых тенденций на различ-

ных уровнях иерархии временного ряда отражают 

структурные изменения в динамике саморегуляции 

сердечного ритма. 

3. В результате исследований сердечного 

ритма в положении лежа была установлена актив-

ная роль симпатических влияний в образовании ди-

намики дыхательных волн, которые видны на гра-

фике кардиоинтервалограммы. Однако, сама тен-

денция дыхательных волн оказалась в большей за-

висимости от парасимпатических влияний вегета-

тивной нервной системы.  
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FEATURES OF COMPLIANCE IN PATIENTS WITH CEREBROVASCULAR DISEASES 

 

Яворська Т. П. 

(Україна) 

к.мед.н., асистент кафедри ультразвукової діагностики  
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ОСОБЛИВОСТІ КОМПЛАЄНСУ У ПАЦІЄНТІВ З ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНИМИ 

ЗАХВОРЮВАННЯМИ 

 

Treatment adherence is an important component of the successful treatment in patients with chronic progres-

sive pathology. 

Materials and methods. At Kharkiv Regional Clinical Hospital - Emergency and Emergency Medicine Cen-

ter during 2016-2018, observed 383 patients with cerebrovascular pathology (CVP) on different stage of diseases. 

The compliance assessed by using the questionnaire “Compliance level”.  

Results. In the continuum of patients "risk group - clinical manifestations - after a stroke" indicates an in-

crease in emotional compliance, a tendency to reduce social and behavioral compliance with the dissociation of 

patients on subgroups with high and low levels of its intensity, depending on the person's response to the disease 

and ways coping the stress. 

Conclusions. Correction of adherence is an important component of psychological help for patients with 

cerebrovascular pathology for the prevention of complications and disease management, the formation of a health-

centered approach. 

Прихильність до лікування є важливою складовою успішності лікування у пацієнтів з хронічною про-

гресуючою патологією.  

Матеріали та методи дослідження. На базі Харківської обласної клінічної лікарні – центру екстреної 

медичної допомоги та медицини катастроф протягом 2016 – 2018 років було обстежено 383 пацієнти з 

цереброваскулярною патологією на різних етапах розвитку захворювання. Дослідження комплаєнсу про-

водилося за допомогою опитувальника «Рівень комплаєнтності».  

Результати. У континуумі пацієнтів «група ризику – клінічні прояви – після інсульту» відзначається 

посилення емоційної комплаєнтності, схильність до зниження соціальної та поведінкової комплаєнтності 

з дисоціацією хворих на підгрупи з високими та низькими рівнями прояву в залежності від особистісної 

реакції на захворювання та способи подолання стресу. 

Висновки. Корекція порушень прихильності до лікування є важливою складовою заходів медико-

психологічної допомоги для пацієнтів з цереброваскулярною патологією для профілактики розвитку 

ускладнень та менеджменту хвороби та формування здоров’яцентрованого підходу.  

Key words: compliance, cerebrovascular pathology, psychological help. 

Ключові слова: комплаєнс, церебровасулярна патологія, медико-психологічна допомога.  

 

Актуальність. Цереброваскулярна патологія 

(ЦВП) становить значну медичну проблему в наслі-

док її негативного впливу на фізичний, психологіч-

ний та соціальний стан пацієнтів. Вкрай негатив-

ними наслідками захворювання виступають необо-

ротні порушення рухової, чутливої сфери, розлади 

мови як наслідок мозкового інсульту, що значно по-

гіршує якість життя пацієнтів та членів їх родин [1 

– 3]. ЦВП негативно відображається також на пси-

хологічному та психосоціальному функціонуванні 

хворих, що проявляется у вигляді когнітивної дис-

фукнції, післяінсультній депресії, станах психоло-

гічної дезадаптації, зниженні працездатності, а 

отже соціальної активності та звуження кола міжо-

собистісних контактів [4, 5].  

Враховуючи факт того, що ЦВП переважно ро-

звивається на фоні передіснуючих соматичних за-

хворювань, та існують чинники ризику її виник-

нення та обтяження перебігу, вплив на які дозволяє 

контролювати хворобу та запобігати ускладненням, 

питання прихильності до терапії та профілактики 

набувають вагомого значення.  

Відомо, що комплаенс у лікувальному процесі 

відіграє важливу роль у ефективності терапії. Відк-

рита комунікація з лікарем, довіра, дотримання лі-

карських призначень та рекомендацій, власна акти-

вність у підтриманні здоров’я – важливі складові 

видужання чи менеджменту захворювання [6-8].  

Прихильність до лікування залежить від ряду 

особистісних, поведінкових особливостей пацієнта, 

внутрішньої картини хвороби, характеру нозології, 

прогнозу [9-11]. 
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У медичній та психологічній практиці застосо-

вують різні терміни, щоб описати поведінку паціє-

нтів протягом перебігу хвороби та її лікування – 

compliance, adherence, comprehensive disease man-

agement, concordance, persistence, зміст яких варію-

ється від простого виконання лікарських призна-

чень до активної участі у збереженні та відновленні 

власного здоров’я, що і є основою здоров’язберігаю 

чого підходу.  

Вивчення особливостей комплаєнтності у па-

цієнтів з цереброваскулярною патологією має важ-

ливе практичне значення для впровадження заходів 

профілактики розвитку та ускладнень захворю-

вання, а також розробки заходів медико-психологі-

чної допомоги на основі здоров’яцентрованого під-

ходу.  

Мета – вивчити особливості комплаєнсу у па-

цієнтів з цереброваскулярною патологією на різних 

етапах її перебігу як важливої мішені для медико-

психологічної допомоги у структурі здо-

ров’яцентрованого підходу в лікувальному процесі. 

Матеріали та методи. Дослідження проводи-

лося протягом 2016-2018 рр. на базі центру екстре-

ної медичної допомоги та медицини катастроф Ха-

рківської обласної клінічної лікарні. Основну групу 

(ОГ) становили 383 пацієнти з цереброваскулярною 

патологією на різних етапах її розвитку, рис. 1: 

 група 1 (Г1, n=122) – пацієнти з серцево-су-

динною патологією з перебігом від 1 до 3 років та 

наявністю факторів кардіоваскулярного ризику під-

тверджених клініко-лабораторним методом шля-

хом визначення ліпідного профілю; 

 група 2 (Г2, n=134) – хворі з клінічно роз-

горнутою симптоматикою ЦВП у вигляді транзито-

рних ішемічних атак в анамнезі (ТІА) з тривалістю 

6-24 міс.; 

 група 3 (Г3, n=127) – пацієнтів після пере-

несеного ішемічного інсульту (МІ) у терміні від 3 

міс. до 18 міс.  

До групи порівняння (ГП) увійшли 47 осіб, які 

були умовно здоровими – без ризику чи клінічних 

проявів ЦВП.  

Вік обстежених становив від 37 до 68 років. 

Серед обстежуваних переважали чоловіки – 58,5%, 

жінки склали 41,5%. Пацієнти з гіпертонічною хво-

робою становили – 59,8% та з ішемічною хворобою 

серця – 40,2,%.  

Критеріями виключення виступали наявність в 

анамнезі психічних та поведінкових розладів, тяж-

кої супутньої соматичної патології (стани деком-

пенсації), виражених соматичних захворювань (ок-

рім серцево-судинної та ЦВП), перебіг яких може 

вплинути на психічний стан пацієнтів.  

Поділ пацієнтів саме на такі групи, на нашу ду-

мку, дозволить простежити вплив поведінкових, 

особистісних, психосоціальних факторів на розви-

ток та перебіг ЦВП. 

 

 
Рис. 1. Досліджувані групи 

 

Дослідження комплаєнсу проводилося за до-

помогою опитувальника «Рівень комплаєнтності» 

(Р.В. Кадиров, О.Б. Асріян, С.А. Ковальчук, 2014), 

призначеного для пацієнтів, які мають хронічні за-

хворювання, що потребують періодичного спосте-

реження та тривалого лікування, а також перевірки 

рівня комплаєнтності у здорових осіб [12].  

Опитувальник має 4 шкали: 

1) Соціальна комплаєнтність – прагнення від-

повідати призначенням лікаря, що обумовлено орі-

єнтацією на соціальне схвалення. 

2) Емоційна комплаєнтність – схильність до 

дотримання лікарських рекомендацій, що викли-

кана підвищеною чутливістю та емоційною вразли-

вістю. 

3) Поведінкова комплаєнтність – прагнення 

до точного дотримання лікарських рекомендацій 

спрямоване на подолання захворювання, та її нас-

лідків, що сприймаються як перешкоди. 

4) Загальна комплаєнтність формується на 

поєднанні соціальної, емоційної та поведінкової 

складових. 

ОСНОВНА ГРУПА, n=383 

ГРУПА 1, n=122 

(пацієнти з кардіоваску-

лярним ризиком) 

ГРУПА 2, n=134 

(клінічні прояви ЦВП, 

ТІА) 

ГРУПА 3, n=127 

(після ішемічного моз-

кового інсульту) 

ГРУПА ПОРІВНЯННЯ, 

n=47 

(без соматичної патології) 
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Кожна зі шкал градуюється за рівнем вираже-

ності на низький, середній та високий рівень прояву 

комплаєнтості.  

Статистична обробка проводилася з викорис-

танням MS Ехсеl v.8.0.3. 

Результати та їх обговорення. Поєднання со-

ціальної, емоційної та поведінкової складових ком-

плаєнсу формувало загальний стиль поведінки під 

час захворювання та лікування, табл. 1. 

Високий рівень загальної комплаєнтності ви-

явлено у 42,6% опитуваних з ГП, 37,7% у Г1, 30,6% 

у Г2 та 31,5% у Г3, середній – відповідно у 38,3%, 

37,7%, 42,5% та 44,9% осіб, та низький – 19,1%, 

24,6, 26,9% та 23,6%, що свідчило про зміни прихи-

льності до терапії у пацієнтів на різних етапах роз-

витку ЦВП. Зниження загальної комплаєнтності, 

незважаючи на появу клінічно розгорнутої симпто-

матики та настання негативних ускладнень захво-

рювання, можна пояснити впливом психологічних 

захисних реакцій у відповідь на хворобу та її ліку-

вання, в основі яких лежить зменшення психічного 

напруження шляхом знецінення, дистанціювання 

від психотравмуючого об’єкту.  

Таблиця 1 

Загальна структура комплаєнсу, % 

Рівень ГП, n=47 Г1, n=122 Г2, n=134 Г3, n=127 

Низький 19,1±3,9 24,6±4,3 26,9±4,4 23,6±4,2 

Середній 38,3±4,9 37,7±4,8 42,5±4,9 44,9±5,0 

Високий 42,6±4,9 37,7±4,8 30,6±4,6 31,5±4,6 

 

Аналіз за окремими складовими комплаєнсу – 

соціальною, емоційною та поведінковою, дозволив 

більш глибоко зрозуміти особливості психологіч-

ної реакції та поведінки пацієнтів з ЦВП на різних 

етапах розвитку захворювання. 

У ГП та Г1 спостерігався середньо-високий рі-

вень соціальної комплаєнтності, що свідчило про 

потребу формувати довірливі стосунки з лікарем, 

дотримуватися рекомендацій, виконувати призна-

чення, обговорювати сумніви чи занепокоєння сто-

совно терапії безпосередньо з фахівцем, проте, 

були можливими і відхилення від призначеного лі-

кування, викликані невизначеністю особистої пози-

ції та впливом ряду психологічних факторів на реа-

кцію і поведінку під час захворювання, табл. 2.  

Серед пацієнтів з Г2 та Г3 виявлено середньо-

низький рівень соціальної комплаєнтності, який ха-

рактеризувався переважанням невизначеної соціа-

льної позиції з приводу лікувальної взаємодії, су-

проводжувався сумнівами щодо правильності при-

значеного лікування на основі сприйняття став-

лення лікаря до хворого як негативного (неуваж-

ного, байдужого), орієнтування на власну думку та 

іноді відкритою конфронтацією у питаннях ліку-

вання, небажанням формувати довгострокові конс-

труктивні взаємовідносини з медичними працівни-

ками, табл. 2. Важливо відмітити, що у даних гру-

пах хворих визначалася тенденція до дисоціації 

психологічної реакції у процесі лікування, а саме, 

зменшення кількості осіб з середнім рівнем соціа-

льної комплєнтності, та відповідно їх збільшення у 

підгрупах з високою та найбільше низькою вираже-

ністю. Даний клініко-психологічний феномен мо-

жна пояснити через актуалізацію психологічних 

механізмів захисту у відповідь на стресову ситуа-

цію, якою була хвороба. Уникнення соціальних ко-

нтактів (розмов, зіткнення з психотравмуючою ін-

формацією в процесі візитів до фахівців) або на-

впаки їх пошук були способами подолання стресу.  

Таблиця 2 

Структура соціальної складової комплаєнсу, % 

Рівень ГП, n=47 Г1, n=122 Г2, n=134 Г3, n=127 

Низький 23,4±4,2 22,1±4,2 32,8±4,7 30,7±4,6 

Середній 42,6±4,9 50,0±5,0 41,8±4,9 38,6±4,9 

Високий 34,0±4,7 27,9±4,5 25,4±4,4 30,7±4,6 

 

У опитуваних з ГП, тобто здорових осіб, вияв-

лено середньо-високий рівень емоційної комплаєн-

тності, що проявлялося тривожними переживан-

нями під час хвороби, сумнівами у можливості її ус-

пішного вилікування, проте одночасно усвідом-

лення загрози мотивувало на прихильність до тера-

пії і все цілому сприянню заходам щодо одужання, 

табл. 3. 

У групах пацієнтів на різних етапах розвитку 

ЦВП спостерігалося зростання ролі емоційної ком-

плаєнтності у континуумі «група ризику – хворі з 

клінічними проявами – після мозкового інсульту», 

табл. 3. Виділено 2 клініко-психологічні варіанти 

прояву емоційної комплаєнтності у ОГ: 

1) гіперемоційний, який характеризувався ви-

раженими психоемоційними проявами, а саме, час-

тими змінами настрою, тривожністю, пов’язаними 

з захворюванням страхами, дратівливістю, катаст-

рофізацією хвороби, песимізмом щодо можливос-

тей її лікування, перекладанням відповідальності за 

результат виключно на лікаря, та 

2) емоційно-гіпонозогнозичний, що виража-

вся переважно логічним способом подолання хво-

роби, схильністю недооцінювати тяжкість захво-

рювання та його наслідки, і відповідно невиконан-

ням лікарських призначень та рекомендацій на цій 

основі, що погіршувало ефективність терапії. 

  



68 Wschodnioeuropejskie Czasopismo Naukowe (East European Scientific Journal) #5(45), 2019  

 

Таблиця 3 
Структура емоційної складової комплаєнсу, % 

Рівень ГП, n=47 Г1, n=122 Г2, n=134 Г3, n=127 
Низький 14,9±3,6 19,7±4,0 28,4±4,5 23,6±4,2 
Середній 46,8±5,0 38,5±4,9 29,1±4,5 28,3±4,5 
Високий 38,3±4,9 41,8±4,9 42,5±4,9 48,0±5,0 

 
У ГП та Г1 виявлено середньо-високий рівень 

поведінкової комплаєнтності, що свідчило про схи-
льність дотримуватися лікарських рекомендацій, 
спрямованих на подолання хвороби, цілеспрямова-
ність у виконанні призначень, готовність у будь-
який спосіб справитися із захворюванням з допомо-
гою лікаря, табл. 4.  

У пацієнтів з Г2 та Г3 простежувалася дисоці-
ація поведінкової комплєнтності зі зростанням кі-
лькості осіб з високою – активно-усвідомлений ва-
ріант, та низькою вираженістю складової прихиль-
ності до лікування – пасивно-гіпонозогнозичний 

варіант, табл. 4. Тобто у процесі перебігу ЦВП фо-
рмувався певний поведінковий патерн подолання 
стресової ситуації у вигляді дієвої або бездіяльної 
позиції у лікувальному процесі. Низький рівень по-
ведінкової комплаєнтності характеризувався непо-
слідовністю у виконанні лікарських приписів, неор-
ганізованістю прийому медикаментів та режиму те-
рапії, імпульсивністю реакцій, значним впливом 
емоційного стану на прийняття рішень у лікуванні, 
орієнтацією на задоволення ситуаційних бажань 
всупереч терапевтичним цілям, зниженою значимі-
стю хвороби.  

Таблиця 4 
Структура поведінкової складової комплаєнсу, % 

Рівень ГП, n=47 Г1, n=122 Г2, n=134 Г3, n=127 
Низький 17,0±3,8 24,6±4,3 32,1±4,7 39,4±4,9 
Середній 53,2±5,0 44,3±5,0 34,3±4,7 37,8±4,8 
Високий 29,8±4,6 31,1±4,6 33,6±4,7 22,8±4,2 

 
Висновки. Загальний рівень комплаєнтності 

та її соціальної, емоційної та поведінкової складо-
вої мають відмінності на різних етапах перебігу 
ЦВП. 

Зниження загальної комплаєнтності у хворих з 
ЦВП відбувається в наслідок активізації психологі-
чних захисних механізмів у відповідь на хворобу та 
її лікування, дія яких спрямована на подолання пси-
хічного напруження шляхом зменшення значимо-
сті чи віддалення від стресуючого об’єкту.  

У континуумі пацієнтів «група ризику – кліні-
чні прояви – після інсульту» відзначається поси-
лення емоційної комплаєнтності, схильність до 
зниження соціальної та поведінкової комплаєнтно-
сті з дисоціацією хворих на підгрупи з високими та 
низькими рівнями прояву в залежності від особис-
тісної реакції на захворювання та способи подо-
лання стресу. 

Корекція порушень прихильності до лікування 
є важливою складовою заходів медико-психологіч-
ної допомоги для пацієнтів з ЦВП як у сенсі профі-
лактики розвитку ускладнень та менеджменту хво-
роби, так і формування активної позиції до збере-
ження та відновлення власного здоров’я як основи 
здоров’яцентрованого підходу.  
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