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УДК 616.379-008.64-053.2-008.935.15-06

СТАН ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ 
ТА АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ 

НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 1 ТИПУ, ЗАЛЕЖНО 
ВІД НАЯВНОСТІ ХРОНІЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ

Майданник В.Г., Шевченко Т.А.
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ

Резюме. Збільшення кількості ендокринної патології в наш час найбільше пов’язане з поширеністю 
цукрового діабету, який є однією з медико-соціальних проблем сучасного суспільства. За даними міжна-
родної діабетичної федерації (IDF) у 2015 р. близько 415 мільйонів населення у світі страждає від цукро-
вого діабету (ЦД).

Метою роботи є вивчення стану перекисного окислення ліпідів та антиоксидантної системи у дітей, 
хворих на ЦД 1 типу, залежно від наявності хронічних ускладнень.

Матеріали та методи. Обстежено 90 дітей, хворих на ЦД 1 типу, віком 13,59±1,04 р., із них 42 дів
чинки та 48 хлопчиків, із тривалістю захворювання 4,68±3,49 р. Усі діти лікувалися в ендокринологіч-
ному відділенні в ДКЛ №6, м. Київ. У обстежених нами дітей вивчали показники окисного гомеостазу, 
а саме – продукти ПОЛ – МДА визначали за методикою Стальної І.Д., антиоксидантної системи – СОД 
визначали за методикою Сироти Т.В., каталазу – за методикою Королюка М.А. та відновного глутатіону 
– за методикою Гімерха Ф.І. Дослідження проводились у НДІ експериментальної і клінічної медицини 
НМУ імені О.О. Богомольця.

Результати досліджень. було виявлено, що у дітей із ЦД 1 типу, які не мали хронічних ускладнень, 
рівень МДА був нижче ніж у дітей із пізніми ускладненнями ЦД 1 типу – 3,19±0,4 мкМоль/л і 3,84±0,28 
мкМоль/л відповідно, рівень СОД у дітей, хворих на ЦД 1 типу без ускладнень становив 1,49±0,62 у.о. і 
був нижче ніж у дітей із ускладненнями – 1,59±0,34 у.о. У дітей без ускладнень рівень каталази 3,97±2,62 
мкат/л та глутатіону 0,68±0,15 мМоль/л були вище ніж у дітей із ускладненнями (каталаза 3,94±0,38 
мкат/л та 0,39±0,32 мМоль/л), проте достовірної різниці між зазначеними показниками не виявлено 
(p>0,05). Отримані дані можуть свідчити про виснаження антиоксидантної системи та підвищений рівень 
утворення продуктів перекисного окислення ліпідів у дітей із хронічними ускладненнями ЦД 1 типу.

Ключові слова: цукровий діабет 1 типу, окисний гомеостаз, оксидативний стрес, антиоксидантна 
система.

The state of lipid peroxidation and antioxidant system in children with type 1 diabetes depending on 
the presence of chronic complications.

Maidannyk V.G., Shevchenko T.

Abstract. The increase in the number of endocrine pathology in our time is most associated with the 
prevalence of diabetes mellitus, which is one of the medical and social problems of modern society. According to 
the International Diabetic Federation (IDF) in 2015, about 415 million people in the world suffer from diabetes 
mellitus (DM). The purpose of our work is to study the parameters of oxidative homeostasis in children with type 
1 diabetes, depending on the duration of the disease and the late complications of type 1 diabetes

Methods and materials. A total of 90 children with type 1 diabetes mellitus were diagnosed with age 13.59 ± 
1.04 grams, 42 of them were girls and 48 boys with a disease duration of 4.68±3.49 grams. All children underwent 
treatment at the endocrinology department at the DKL No. 6, Kyiv. In the children we examined, we studied the 
indexes of oxidative homeostasis, namely, the products of LPO - MDA were determined according to the method 
of Stalin ID, the antioxidant system - SOD was determined according to the technique of Siroty T.V., catalase by the 
method of Korolyuk M.A., and reducing glutathione - by the method of Hymerha F.I. The research was conducted 
at the Research Institute of Experimental and Clinical Medicine of the O.O. Bogomolets NMU.

Result. We detected that in children with type 1 diabetes who did not have chronic complications, MDA 
levels were lower than in children with late complications of type 1 diabetes - 3.19 ± 0.4 μMol / l and 3.84 ± 
0.28 μMol / l, respectively, the level of SOD in children with type 1 diabetes without complications was 1.49 ± 
0.62 cu and was lower than in children with complications - 1,59 ± 0,34 USD. In children without complications, 
the catalase level was 3.97 ± 2.6 mA / L and glutathione was 0.68 ± 0.15 m Mol / l higher than in children with 
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complications (catalase 3.94 ± 0.38 mA / l and 0, 39 ± 0.32 mmol / L), but no significant difference was found 
between the indicated indices (p> 0.05). The obtained data may indicate an extinction of the antioxidant system 
and an elevated level of formation of lipid peroxidation products in children with chronic complications of type 
1 diabetes.

Key words: type 1 diabetes mellitus, oxidative homeostasis, oxidative stress, antioxidant system

Вступ
Збільшення кількості ендокринної пато-

логії в наш час найбільше пов’язане з пошире-
ністю цукрового діабету, який є однією з ме-
дико-соціальних проблем сучасного суспіль-
ства. За даними міжнародної діабетичної фе-
дерації (IDF) у 2015 р. близько 415 мільйонів 
населення у світі страждає на цукровий діа
бет (ЦД). Прогнозується, що до 2040 року ця 
цифра підвищиться до 642 мільйонів. Число 
дітей, хворих на ЦД 1 типу, становить 542 тис., 
а річний приріст уперше виявлених випадків 
– 86 тис. [17]. Всесвітня організація охорони 
здоров’я проголосила ЦД глобальною епіде-
мією неінфекційного характеру.

ЦД відносять до захворювань із порушен-
ням вільнорадикальних процесів в організмі 
[29]. Внаслідок дисбалансу продукції віль-
них радикалів та ослаблення антиоксидант-
ного захисту розвивається оксидативний 
стрес (ОС), що призводить до деструкції на 
клітинному, тканинному і органному рівнях 
[4]. Окрім ЦД, ОС у зв’язку з інтенсивним ви-
робленням продуктів вільнорадикальних 
процесів та послабленням функцій антиок-
сидантної системи (АОС) [8] сприяє виник-
ненню багатьох патологічних станів і захво-
рювань, таких як онкологічні захворювання, 
неврологічні розлади, атеросклероз, гіперто-
нія, ішемії/перфузії, гострий респіраторний 
дистрес-синдром, ідіопатичний легеневий 
фіброз, хронічне обструктивне захворювання 
легень і бронхіальна астма [15].

Формування і розвиток ОС при ЦД обу-
мовлено низкою механізмів:

•	 зниженням активності АОС в організмі;
•	 підвищеним вмістом реактивних ок

сидантів, що утворилися під час окис
лення як самих вуглеводів, так і ліпо
протеїдів, а також у результаті ауто
окислення жирних кислот у тригліце-
ридах, фосфоліпідах та ефірах холесте-
рину;

•	 порушенням ферментів поліолового 
обміну глюкози, мітохондріального 
окислення, обміну простагландинів і 
лейкотрієнів та зниженням активності 
гліоксалази;

•	 порушенням концентрації або обміну 
глутатіону та іонів деяких металів. 

Вплив ОС простежується на різних етапах 
розвитку ЦД: секреторної дисфункції та ауто
імунної деструкції β-клітин, інсулінорезис-
тентності периферичних тканин, пошкоджен-
ня ендотеліоцитів і нейронів, що призводять 
до розвитку діабетичних ангіопатій і невро-
патії [19, 24]. Оксидативний стрес збільшу-
ється при ЦД внаслідок гіперпродукції віль-
них радикалів кисню і дефіциті АОС. Вільні 
радикали утворюються при ЦД непропорцій-
но окисленню глюкози, неферментативного 
глікозилювання білків, а також подальшої 
окисної деструкції глікованих білків, внаслі-
док чого порушуються процеси обміну ліпідів, 
білків, вуглеводів, пошкоджується ДНК із по-
дальшим розвитком патогенетичних проце-
сів, таких як зміни метаболічиної активності 
клітин, старіння, апоптоз клітини [23].

Ішемія і гіпоксія тканин, які спостеріга-
ються при ЦД, є додатковими факторами, що 
сприяють підвищеному утворенню кількос-
ті реактивних оксидантів у різних органах і 
тканинах [10]. Встановлений вплив оксида-
тивного стресу при ЦД 1 типу на посилення 
вільнорадикальних процесів та накопичення 
значної кількості активних форм кисню, які 
ініціюють трансформацію захисних власти-
востей NO у цитотоксичні [18].

При ЦД одночасно із гіперпродукцією 
вільних радикалів відбувається виснажен-
ня системи антиоксидантного захисту [13]. 
Якщо в дебюті ЦД активність антиоксидант-
них ферментів дещо знижена, то при трива-
лому перебігу захворювання у хворих різко 
погіршуються антиоксидантні властивості 
крові і значно активуються процеси ПОЛ [12]. 
До основних ферментів, що забезпечують ан-
тиоксидантний захист, відносяться: суперок-
сиддисмутаза (СОД), каталаза і глутатіонпе-
роксидаза. За їх допомогою організм людини 
зв’язує і розщеплює молекули до перекису 
водню і молекулярного кисню. Таким чи-
ном, оксидативний стрес при цукровому діа-
беті є замкнутим порочним колом у зв’язку 
із збільшенням джерел утворення вільних 
радикалів, потенціюванням механізму їх 
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токсичної дії та зміною активності антиок-
сидантної системи, що веде до пошкодження 
тканин [22].

Як показують дослідження останніх ро-
ків, перекисне окислення ліпідів має тісний 
зв’язок із високим глікемічним рівнем і окси-
дативним стресом при цукровому діабеті [20, 
26]. Внаслідок ПОЛ утворюються стабільні 
кінцеві продукти, такі як альфа-, бета-нена-
сичені реактивні альдегіди: малоновий діаль-
дегід (МДА), 4-гідрокси-2-ноненаль (гідроксі
ноненаль), 2-акролеїн та ізопростани [5]. По-
рівняно з вільними радикалами, альдегіди 
відносно стабільні, можуть виходити з кліти-
ни і атакувати цілі клітини далеко від місця 
утворення. Альдегіди є не тільки кінцевими 
продуктами і залишками процесів ПОЛ, а й мо-
жуть виступати в ролі «вторинних цитоток-
сичних месенджерів» для первинних реакцій 
[2]. Тому продукти ПОЛ можуть бути викорис-
тані як біомаркери окисного стресу [11].

Отже, результати експериментальних та 
клінічних досліджень свідчать, що оксида-
тивний стрес відіграє важливу роль у патоге-
незі і розвитку ускладнень ЦД 1типу [25, 28]. 
Проте точний механізм, за допомогою якого 
оксидативний стрес може сприяти і приско-
рити розвиток ускладнень при ЦД, вивчений 
лише частково і потребує подальшого дослі-
дження. З’ясування особливостей функціо-
нування системи антиоксидантного захисту 
та NO-залежних сигнальних шляхів дозво-
лить розширити уявлення про механізми ви-
никнення і розвитку ангіопатій за умов ЦД 1 
типу.

Ускладнення, що розвиваються при цукро
вому діабеті, розподіляють на дві групи: а) ме
таболічні гострі – короткострокові і включа-
ють гіпоглікемію, кетоацидоз і гіперосмоляр-
ні без кетонові коми; б) системні пізні: рети-
нопатія, що проявляється порушенням зору, 
сліпотою; нефропатія – недостатністю нирок 
і гіпертензією; нейропатія, проявами якої мо
же бути біль, парестезії, м’язова слабкість і 
вегетативна дисфункція та макросудинні за
хворювання, зокрема серцево-судинні, захво-
рювання периферичних судин, інсульт [27]. У 
дитячому та підлітковому віці клінічні про-
яви судинних ускладнень, що пов’язані з ЦД, 
трапляються нечасто. Проте ранні функціо-
нальні і структурні зміни можуть з’являтися 
через кілька років від початку захворювання. 

Дитинство і юність це періоди, протягом яких 
організм дитини інтенсивно росте і розвива-
ється, і лікування, розпочате в цей час, може 
запобігти або затримати початок і прогресу-
вання ускладнень у подальшому в дорослому 
житті [9].

Мета дослідження
Вивчити стан перекисного окислення лі-

підів та антиоксидантної системи у дітей, хво-
рих на ЦД 1 типу залежно від наявності хро-
нічних ускладнень у дітей.

Методи та матеріали
Нами обстежено 90 дітей, хворих на ЦД 1 

типу, віком 13,59±1,04 р., із них 42 дівчинки 
та 48 хлопчиків, із тривалістю захворювання 
4,68±3,49 р. Усі діти лікувалися в ендокрино-
логічному відділенні в ДКЛ №6, м. Київ. Усім 
пацієнтам було проведено загальноклінічне 
обстеження, відповідно протоколу ведення 
хворих із цукровим діабетом 1 типу [6, 7]. 

Ми вивчали показники окисного гомео
стазу, а саме – продукти перекисного окислен-
ня (ПОЛ) – малоновий діальдегід (МДА), що 
визначали за методикою Стальної І.Д., анти-
оксидантної системи – супероксиддисмутазу 
(СОД), визначали за методикою Сироти Т.В., 
каталазу – за методикою Королюка М.А. та 
відновного глутатіону – за методикою Гімер-
ха Ф.І. Дослідження проводились у НДІ експе-
риментальної і клінічної медицини НМУ імені 
О.О. Богомольця. Середньовікові нормативи 
цих показників у здорових дітей було визна-
чено у попередніх дослідженнях [3].

Статистичну обробку даних проводили 
методом описової статистики в програмі SPSS 
17,0. За достовірну різницю брали результат 
при р <0,05.

Результати досліджень
У результаті обстеження було виявлено, 

що серед обстежених нами дітей 26 (28,9%) 
не мали хронічних ускладнень, а у 64-х 
(71,1%) були виявлені хронічні ускладнення 
ЦД 1 типу, серед яких у 18 (28%) дітей – діа
бетичний гепатоз, у 41 (64,1%) дитини – діа-
бетична невропатія, у 12 (18,8%) дітей – діа-
бетична нефропатія, у 38 (59,4%) дітей – лі
подистрофія, у 6 (9,4%) дітей – діабетична 
ангіопатія, у 1 (1,6%) дитини – синдром Но-
бекура (рис. 1).
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Рис. 1. Структура хронічних ускладнень у дітей, хворих на ЦД 1 типу.
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Рис.2 Структура дітей, хворих на ЦД 1 типу на підставі HbA1c, % 
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Показники оксидативного стресу у дітей, хворих на ЦД 1 типу в залежності від 
наявності хронічних ускладнень 

Показники оксидативного 
стресу 

Діти, хворі на ЦД 1 типу без 
хронічних ускладнень 

(n=26) 

Діти, хворі на ЦД 1 типу з 
хронічними ускладненнями 

(n=64) 

МДА, мкМоль/л 3,19±0,4 3,84±0,28 

СОД, у.о. 1,49±0,62 1,59±0,34 

Каталаза, мкат/л 3,97±2,62 3,94±0,38 

Глутатіон, мМоль/л 0,68±0,15 0,39±0,32 
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Стан компенсації вуглеводного обміну у 
дітей, хворих на ЦД 1 типу, визначали за допо-
могою рівня глікованого гемоглобіну (HbA1с, 
%). Згідно з міжнародними критеріями ком-
пенсації вуглеводного обміну [25] рівень 
HbA1c 6,05 - 7,5% відповідає оптимальному 
глікемічному контролю ЦД 1 типу; показник 
HbA1c від 7,5 до 9% - субоптимальний гліке-

мічний контроль хвороби; показник HbA1c 
вище 9 % – глікемічний контроль із високим 
ризиком для життя. Так, у 12 (13,3%) дітей рі-
вень HbA1c становив нижче або дорівнював 
7,5%; у 31 (34,5%) дитини HbA1c складав від 
7,6 до 9,0% та у 47 (52,2%) дітей рівень HbA1c 
був вище 9,1% (рис. 2).

Рис. 2. Структура дітей, хворих на ЦД 1 типу на підставі HbA1c, %.

При дослідженні показників окисно-
го гомеостазу ми виявили, що у дітей із ЦД 
1 типу, які не мали ускладнень, рівень МДА 
був нижче ніж у дітей із пізніми усклад-
неннями ЦД 1 типу – 3,19±0,4 мкМоль/л і 
3,84±0,28 мкМоль/л відповідно. Рівень СОД 
у дітей, хворих на ЦД 1 типу без ускладнень, 
становив 1,49±0,62 у.о. і був нижче ніж у ді-

тей із ускладненнями – 1,59±0,34 у.о. У дітей 
без ускладнень рівень каталази 3,97±2,62 
мкат/л та глутатіону 0,68±0,15 мМоль/л були 
вище ніж у дітей із ускладненнями (каталаза 
3,94±0,38 мкат/л та 0,39±0,32 мМоль/л), про-
те достовірної різниці між зазначеними по-
казниками не виявлено (p>0,05). Дані пред-
ставлені в таблиці 1.
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Таблиця 1
Показники оксидативного стресу у дітей, хворих на ЦД 1 типу, залежно 

від наявності хронічних ускладнень

Показники 
оксидативного стресу

Діти, хворі на ЦД 1 типу 
без хронічних ускладнень

(n=26)

Діти, хворі на ЦД 1 типу 
з хронічними ускладненнями 

(n=64)

МДА, мкМоль/л 3,19±0,4 3,84±0,28

СОД, у.о. 1,49±0,62 1,59±0,34

Каталаза, мкат/л 3,97±2,62 3,94±0,38

Глутатіон, мМоль/л 0,68±0,15 0,39±0,32

Отримані дані можуть свідчити про пору
шення рівноваги окисного гомеостазу, а саме 
– про виснаження антиоксидантної системи 
та підвищений рівень утворення продуктів 
перекисного окислення ліпідів у дітей із хро-
нічними ускладненнями ЦД 1 типу та без хро-
нічних ускладнень. Так, для покращення ста-
ну окисного гомеостазу у дітей, хворих на ЦД 
1 типу, можна рекомендувати курс препаратів 
з антиоксидантними властивостями.

Висновки
1. Цукровий діабет одна із головних меди-

ко-соціальних проблем сучасного суспільства. 
Одним із пускових механізмів розвитку цу-
крового діабету 1 типу є дисбаланс продукції 
вільних радикалів та послаблення антиокси-
дантної системи

2. Нами було виявлено, що у дітей із ЦД 1 
типу, які не мали хронічних ускладнень, рівень 
МДА був нижче ніж у дітей з пізніми усклад-
неннями ЦД 1 типу – 3,19±0,4 мкМоль/л і 
3,84±0,28 мкМоль/л відповідно, рівень СОД 
у дітей, хворих на ЦД 1 типу без ускладнень, 

становив 1,49±0,62 у.о. і був нижче ніж у ді-
тей із ускладненнями – 1,59±0,34 у.о. У дітей 
без ускладнень рівень каталази 3,97±2,62 
мкат/л та глутатіону 0,68±0,15 мМоль/л були 
вище ніж у дітей із ускладненнями (каталаза 
3,94±0,38 мкат/л та 0,39±0,32 мМоль/л), про-
те достовірної різниці між зазначеними по-
казниками не виявлено (p>0,05). Отримані 
дані можуть свідчити про виснаження анти-
оксидантної системи та підвищений рівень 
утворення продуктів перекисного окислення 
ліпідів у дітей із хронічними ускладненнями 
ЦД 1 типу.

3. Виявлені нами зміни у дітей, хворих на 
ЦД 1 типу, потребують корекції препаратами, 
які мають антиоксидантні властивості. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють, 
що немає конфлікту інтересів, який може 
сприйматися таким, що може завдати шкоди 
неупередженості статті.

Джерела фінансування. Ця стаття не 
отримала фінансової підтримки від держав-
ної, громадської або комерційної організації.
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ОЗНАКИ ВТОМИ У ПІДЛІТКІВ, ЯКІ ЗАЙМАЮТЬСЯ 
ТАНЦЮВАЛЬНИМ СПОРТОМ

Брич В.В., Міщан Т.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», факультет здоров’я та фізичного 
виховання, м. Ужгород

Резюме. У статті представлено результати дослідження з метою виявлення ознак втоми серед 
підлітків, які займаються танцювальним спортом. 

Матеріалми та методи. У дослідженні взяли участь 40 дітей віком 10-16 років, які займаються 
танцювальним спортом. Використовувалися методика «Ступінь хронічної втоми» та спеціально 
створений опитувальник для оцінки участі у тренувальному процесі та відновлення. 

Результати. Встановлено, що для 60% підлітків, які займаються танцювальним спортом, після кож-
ного тренування характерна втомленість, а у 30% опитаних юних спортсменів наявні ознаки початкового 
та вираженого ступенів хронічної втоми. 

Висновки. Отримані результати вказують на необхідність детального вивчення причин виникнення 
хронічної втоми та формування комплексу ефективних рекомендацій щодо використання методів 
відновлення й відпочинку після тренувань та змагань з метою запобігання розвитку перевтоми у юних 
спортсменів.

Ключові слова: підлітки, танцювальний спорт, втома, відновлення.

Fatigue signs in adolescents engaged in DanceSport 
Brych V.V., Mishchan T.V.

Abstract. The article presents the results of the study to identify signs of fatigue among adolescents engaged 
in DanceSport.

Materials and methods. The study involved 40 children aged 10-16 who are engaged in DanceSport. The 
method «The Degree of Chronic Fatigue» was used to detect signs of fatigue. The specially created short question-
naire containing 10 questions was used to assess the participation in training process and recovery. 

Findings. In consequence of questioning, we found out the results of adolescents’ participation in the train-
ing process and competitions during the last 6 months. It was found that 70% of the athletes trained 3-4 times 
a week, 20% - 5 and more times a week, and only 10% - 1-2 times a week. Not all respondents are equally in-
volved in competitions in DanceSport of different levels: 45% of respondents indicated that they competed twice 
a month, 10% - 3 times a month, 25% - twice a month, 10% - once a month, 10% - do not perform at all. More than 
half of the interviewed teenagers (60%) indicated that they always feel fatigue after training, and 30% of young 
athletes showed signs of initial and severe degree of chronic fatigue. Half of them are girls aged 11-14 years old, 
the other half are boys aged 14-16 years old. The vast majority of them (80%) compete only 2 times a month. Af-
ter each training, only 67% of teenagers with signs of chronic fatigue are always tired, 33% - only occasionally. At 
the same time participants of the survey proved low level of the use of relaxation and recovery facilities in course 
of doing DanceSport.

Conclusions. The results obtained indicate the need for a detailed study of the causes of chronic fatigue and 
formation of a set of effective recommendations on application of recovery and relaxation methods after trainings 
and competitions in order to prevent the development of chronic fatigue among young athletes.

Key words: adolescents, dancesport, fatigue, recovery.

Вступ
Спортивні бальні танці стають дедалі по-

пулярнішими серед населення, а батьки з за-
цікавленістю залучають дітей саме до цього 
виду спорту, оскільки заняття ним дозволя-
ють з дитинства інтегрувати людину як до 
фізичної активності, так і до мистецтва. Тан-
цювальний спорт часто рекомендують для 
підвищення рівня фізичного (соматичного) 

здоров’я підлітків у середньому шкільному 
віці [1].

Вважають, що спортивні танці є віднос-
но молодим видом спорту, а їх науково-мето-
дична база перебуває в стадії розробки [2]. 
Відсутність науково обґрунтованої методики 
тренувань найбільшою мірою стосується без-
посередньо системи підготовки, розробка та 
вдосконалення якої може значно підвищити 
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ефективність навчально-тренувального про-
цесу спортсменів на етапі попередньої базо-
вої підготовки в спортивних танцях.

Для цього виду спорту характерні постій-
на підготовка протягом року, значні трену-
вальні навантаження, велика кількість зма-
гань. Це, в свою чергу, потребує участі в роботі 
великої кількості м’язів, тривалого утриман-
ня специфічного положення тіла та його час-
тин, позитивного психологічного мікрокліма-
ту, раціонального розподілу навантаження і 
відпочинку, як під час тренувального процесу, 
так і під час змагань, що ставить певні вимоги 
до фізичної, технічної та психологічної підго-
товленості спортсменів. Часто навіть тренери 
найбільш поширеними причинами травм і по-
шкоджень вважають психологічні (прорахун-
ки в психологічній підготовці, конфлікти між 
партнерами та часті випадки необ’єктивного 
суддівства) [2].

Особливої уваги заслуговують саме ді
ти підліткового віку, оскільки для них ха
рактерне погіршення рухової координації при 
інтенсивному розвитку швидкісних і швид
кісно-силових якостей. У сфері психіки в цьо
му віці йде складний процес становлення 
характеру, формування інтересів, схильностей 
та вподобань [1]. У зв’язку зі швидким розви-
тком виникають труднощі у функціонуван-
ні серця, легень, кровопостачанні головно-
го мозку. Підлітки 11-14 років переживають 
погіршення здоров’я, фізичний дискомфорт, 
стомлення, млявість [3]. Тому спортивні на-
вантаження, з одного боку, можуть покращи-
ти стан здоров’я підлітків, а з іншого – при-
звести до ще більшого стомлення, особливо 
з погляду відсутності науково обґрунтованих 
методів відновлення в процесі тренування. 
Вказують також на негативний вплив занять 
спортивними танцями на опорно-руховий 
апарат спортсменів, особливо у період інтен
сивного росту [4]. Слід також звернути увагу, 
що на ранній стадії підготовки танцювальних 
пар змагальні виступи відбуваються в жорс
ткому конкурентному середовищі і характе
ризуються підвищеною емоційною напругою 
[2]. Це також може відобразитися на стані 
здоров’я підлітків. До цього слід додати ще 
навантаження шкільної програми, яке також 
може вплинути на формування ознак втоми.

До спортивно-танцювальних шкіл при
ходить велика кількість юних спортсменів-
танцюристів, проте з переходом у кожну нас
тупну вікову категорію спортсменів стає все 

менше, а до рангу професіоналів доходять 
поодинокі танцювальні пари. Припускають, 
що це явище пов’язане з форсуванням процесу 
підготовки юних спортсменів-танцюристів, 
у зв’язку з тим, що окремі тренери захоплю
ються технічною підготовкою та участю в 
змаганнях. Досягнувши значних спортивних 
результатів вже на початкових етапах ба
гаторічної підготовки, не маючи належної 
фізичної та функціональної підготовленос
ті, спортсмени психічно виснажуються, що й 
зумовлює припинення занять танцями [5]. 

Саме тому особливої уваги потребує дос
лідження ознак втоми серед підлітків, які 
займаються танцювальним спортом, з нас
тупним формуванням заходів відпочинку, від
новлення та профілактики розвитку втоми.

Мета дослідження
Визначення ознак та поширення втоми 

серед підлітків, які займаються танцювальним 
спортом. 

Матеріали та методи
Системний підхід і системний аналіз ви-

користовувався на всіх етапах дослідження; 
соціологічний – для отримання інформації 
шляхом письмового опитування респонден-
тів; статистичний метод – для математичної 
обробки отриманих даних. 

Дослідження було проведено серед 40 
підлітків (10-16 років), які займаються тан-
цювальним спортом у трьох різних спортив-
них клубах. Для виявлення ознак втоми вико-
ристовувалася методика «Ступінь хронічної 
втоми» (А.Б. Леонова й І.В. Шишкина; модифі-
кація – 2003) [6]. Для оцінки участі в трену-
вальному процесі та відновлення використо-
вувався спеціально створений короткий опи-
тувальник з 10 питань. 

Результати досліджень
За даними опрацювання опитувальників 

визначені результати участі підлітків у тре-
нувальному процесі та змаганнях за останні 
6 місяців. Встановлено, що 70 % (28 осіб) опи-
таних тренуються 3–4 рази на тиждень, 20% 
(8 осіб) – 5 і більше разів на тиждень, і тільки 
10 % – 1–2 рази на тиждень. У більшості опи-
таних підлітків (90%) тренування тривають 
1,5–2 години і тільки у 10 % юних спортсме-
нів – 2,5–3 години. 

Не всі опитані підлітки однаково часто 
беруть участь у змаганнях із танцювального 
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спорту різних рівнів: 45% респондентів вка-
зали, що змагаються 2 рази в місяць, 10 % – 3 
рази в місяць, 25% – 1 раз у місяць, 10% – що-
тижня, 10% – взагалі не виступають. Важли-
вим, на нашу думку, є факт, що тільки 11  % 
юних спортсменів із тих, котрі беруть участь 
у змаганнях, зазначили, що ніколи не хвилю-
ються за результати, натомість 89% завжди 
переживають значні хвилювання. Це може 
також значно відображатися на формуванні 
психічної та соціальної складових здоров’я 
підлітків та стати психологічною причиною 
виникнення втоми.

Більше половини опитаних підлітків 
(60%) відповіли, що завжди відчувають вто-
му після тренування, 35% вказали, що іноді, 
і тільки 5% ніколи не відчували втому. Слід 
зазначити, що суб’єктивне сприйняття та ві-
дображення процесу втоми, що застерігає 
організм від надмірного виснаження, розці-
нюється як стомленість, на що і вказали учас-
ники дослідження. При аналізі відповідей не 
виявлено різниці у сприйнятті втоми залежно 
від віку та статі.

Переважна частина юних спортсменів 
(75%) зазначила, що тренери їм пояснюють, 
як відпочивати та відновлювати сили після 
тренувань та змагань: 33 % з них вказали, 
що часто отримують таку інформацію, 67% 
– іноді. Але при цьому майже ніхто не вико-
ристовує спеціальних заходів відпочинку та 
відновлення сил. Натомість тільки 38% усіх 
респондентів-підлітків вказали, що з метою 
відпочинку та відновлення сил використо-
вують прогулянки на свіжому повітрі, 20% 
– прийом ванни, 7,5% – плавання у басейні 1 
раз у тиждень, по 30% – теплий душ, сон і слу-
хання музики. Отримані результати вказують 
на необхідність формування комплексу ефек-
тивних рекомендацій щодо використання ме-
тодів відновлення та відпочинку після трену-
вань та змагань, посилення роз’яснювальної 
роботи тренерами та залучення до цього на-
прямку діяльності батьків.

Ознаки хронічної втоми слід очікувати 
при значних тренувальних та змагальних на-
вантаженнях, чого не було виявлено у дослі-
джуваній групі. Але враховуючи підлітковий 
вік спортсменів, для якого характерні певні 
анатомо-фізіологічні та психологічні особли-
вості, значні навантаження у шкільній про-
грамі та відсутність використання опитани-
ми засобів відновлення, нами було проведено 

дослідження для виявлення у них ознак хро-
нічної втоми. 

У результаті аналізу встановлено, що у 
30% опитаних підлітків наявні ознаки по-
чаткового та вираженого ступенів хронічної 
втоми, які можна вважати перевтомою. Слід 
зазначити, що 50% з них – це дівчата віком 
11–14 років, та 50% – хлопці віком 14–16 ро-
ків. Більшість з них (80%) виступає на змаган-
нях тільки 2 рази в місяць. Після кожного тре-
нування завжди відчували втому тільки 67% 
осіб з ознаками хронічної втоми, 33% – тільки 
іноді. Отримані результати потребують більш 
детального вивчення причин виникнення 
хронічної втоми в опитаних підлітків та сту-
пеня вираження основних компонентів: симп-
томів фізіологічного дискомфорту, зниження 
загального самопочуття, когнітивного дис-
комфорту, порушення в емоційно-афективній 
сфері, зниження мотивації, змін у сфері соці-
ального спілкування. 

Окремої уваги заслуговує частка юних 
спортсменів (35%), у яких виявлено окремі 
компоненти хронічної втоми, але загальна 
кількість балів коливається в межах 11-17, що 
свідчить ще про відсутність ознак перевтоми, 
але вже може вказувати на наявність прихо-
ваної, або ж компенсованої хронічної втоми. 

Висновки
У результаті проведеного дослідження 

можна дійти таких висновків. Опитуванням 
виявлено, що для 60% підлітків, які займа-
ються танцювальним спортом, після кож-
ного тренування характерне суб’єктивне 
сприйняття та відображення процесу втоми 
– стомленість. Також встановлено, що у 30% 
опитаних юних спортсменів наявні ознаки 
початкового та вираженого ступенів хроніч-
ної втоми, які можна вважати перевтомою. 
При цьому учасники дослідження вказали 
на низький рівень використання засобів від-
починку та відновлення в процесі занять 
танцювальним спортом. Отримані результа-
ти вказують на необхідність детального ви-
вчення причин виникнення хронічної втоми 
у опитаних підлітків та ступеня вираження 
її основних компонентів, а також на потребу 
формування комплексу ефективних рекомен-
дацій щодо використання методів відновлен-
ня й відпочинку після тренувань та змагань 
з метою запобігання розвитку перевтоми у 
юних спортсменів.
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ФОНОСПІРОГРАФІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА 
РЕЦИДИВНОГО БРОНХІТУ В ДІТЕЙ 

Макян С.В.*, Майданник В.Г.**, Синоверська О.Б. ***
* Івано-Франківська обласна дитяча клінічна лікарня, м. Івано-Франківськ
** Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ
*** Івано-Франківський національний медичний університет, м. Івано-Франківськ

Резюме. Вступ. Унаслідок зростанням частки респіраторної патології в структурі дитячої захворю
ваності виникла потреба у створенні якісних і об’єктивних методів діагностики. У статті продемонстро
вано можливості використання фоноспірографії у діагностиці рецидивного бронхіту (РБ) у дітей.

Мета дослідження. Вивчити фоноспірографічні особливості у дітей із РБ залежно від віку та стадії 
захворювання та розробити критерії ранньої діагностики для попередження прогресування та хроніза
ції процесу.

Матеріали та методи. Проведено комплексне клініко-фоноспірографічне обстеження 80 дітей ві
ком від 3 до 18 років (середній вік 10,5±0,9 року) із РБ у стадії загострення та 30 їх здорових однолітків, 
що склали контрольну групу. Діти із РБ були розподілені на три вікові підгрупи: І − від 3 до 6 років (n=32) 
(середній вік 4,5±0,8 року), ІІ − від 6 до 11 років (n=41) (середній вік 9,1 ±1,1 року) та ІІІ − від 12 до 18 років 
(n=7) (середній вік 15,4±1,2 року). 

Результати. Суттєвої різниці в показниках інтенсивності вдиху на 1 та 4 каналах у дітей різних 
вікових груп, хворих на РБ в стадії загострення, не виявлено. У всіх вікових категоріях значення 
інтенсивності вдиху, що реєструвалися на 2 та 3 каналах, перевищували відповідні значення на 1 та 
4 каналах. Крім того, простежувалася залежність показників інтенсивності від частотного діапазону 
вдиху: із збільшенням частотного спектру знижувалася його інтенсивність. При РБ під час загострення 
акустичні параметри основних дихальних шумів характеризувалися підвищенням інтенсивності вдиху 
та видиху. За результатами комп’ютерної фоноспірографії додаткові дихальні шуми визначались у 76,3% 
обстежених дітей з РБ. Із них у 88,5% пацієнтів на фоноспірограмах у фазу вдиху та видиху виявлено 
вологі хрипи. У 80,3% дітей, хворих на РБ, додатково на вдиху та видиху реєструвались сухі хрипи. 

Висновки. Показники інтенсивності, отримані на 2 та 3 каналах, є вищими, ніж на 1 та 4 каналах, 
та залежать від частотного діапазону вдиху – з розширенням частотного спектру знижується його ін
тенсивність. Інтенсивність вдиху в дітей із РБ має вікові відмінності: найвищі значення реєструються 
у дітей молодшого (3-6 років), найнижчі – старшого (12-17 років) віку. Інтенсивність вдиху та видиху в 
дітей із РБ достовірно перевищує таку в пацієнтів контрольної групи. У переважної більшості дітей із РБ 
на фоноспірограмах спостерігаються додаткові дихальні шуми.

Ключові слова: рецидивний бронхіт, діти, фоноспірографія.

The phonospirographic characteristics of retential bronchitis in the children
Makyan S.V.*, Maidannyk V.G.**, Sinoverska O.B.

Abstract. Introduction. There is a demand in high-quality and objective diagnostic method of respiratory 
diseases due to increase of their part in childhood morbidity. It was demonstrating the possibilities of phonospi-
rography in diagnostics of recurrent bronchitis (RB).

The objective was to study phonospirografic specifics of childrens with RB in the context of age and disease 
stage, and to establish early phonospirographic criteria of progression and chronization of the process.

Materials and methods. Phonospirographic examination of 80 children with RB at the age of 3 to 18 (average 
10.5 ± 0.9 years) and 30 their healthy peers were conducted.Children with RB were divided into three age groups: 
I - from 3 to 6 years (n = 32) (average 4.5 ± 0.8 years), II - from 6 to 11 years (n = 41) (avarage 9,1 ± 1,1 years) and 
III - from 12 to 18 years (n = 7) (average 15,4 ± 1,2 years).

Results. Children of different age with RB in the period of exacerbation didn`t have essential differences 
between inhale sound intensity on 1 and 4 channels.Inhale intensity on channels 2 and 3 was higher than on 
channels 1 and 4 in all children. There also determined dependence of inhale sound intensity and frequency: 
amplification of frequency spectrum leads to reduction of its intensity. Acoustic parameters of respiratory 
sounds in the period of exacerbation characterizes by increase of inhale and exhale intensity. Additional 
respiratory sounds were noted in 76.3% of sick children. 88.5% of them had moist rales, 80.3% had dry rales 
additionally.



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 19

Conclusions. Intensity of respiratory sounds on channels 2 and 3 are higher than in 1 and 4 and depend 
on frequency range: amplification of frequency spectrum lead to reduction of its intensity.Age characteristics 
of inhale sound intensity were determined: maximum data was registered in 3–6 years old children, minimum 
– 12–17 years old. Intensity of inhale and exhale sounds in children with RB were higher than in control group. 
Overwhelming majority of sick children had additional respiratory sounds.

Key words: recurrent bronchitis, children, phonospirography.

Вступ
Традиційним методом виявлення дихаль-

них шумів у нормі та при патології є аускуль-
тація. Проте цей метод діагностики має низку 
недоліків, серед яких варто виділити немож-
ливість об’єктивної оцінки окремих високо- і 
низькочастотних додаткових дихальних шу-
мів, індивідуальне вікове зниження слуху та 
індивідуальні особливості сприйняття особи, 
котра проводить аускультацію, неможливість 
об’єктивно задокументувати отримані дані, 
проводити їх якісне порівняння, пряма залеж-
ність між досвідом лікаря й інформативністю 
процедури [4]. Тому за останні роки виникла 
потреба у нових методах якісної і об’єктивної 
оцінки дихальних шумів [9]. Це, а також вдо-
сконалення комп’ютерних технологій, роз-
робка компактних мікрофонів та пристроїв 
для швидкої передачі та збереження даних, 
зумовило виникнення нового методу діагнос-
тики – комп’ютеризованого аналізу додатко-
вих дихальних шумів [3, 6].

Одним із підвидів такого методу є фоно-
спірографія. Це новітній метод акустичної 
діагностики захворювань дихальної системи 
за допомогою комп’ютеризованого аналізу 
дихальних шумів, із подальшим виведенням 
даних у графічному вигляді [2]. Перевага-
ми фоноспірографії як методу електронної 
аускультації над традиційними методами 
є об’єктивна і кількісна інформація про ди-
хальні шуми, багатоканальність і лінійна 
амплітудно-частотна характеристика, мож-
ливість візуалізації, збереження і багатора-
зового використання результатів, можли-
вість стандартизації додаткових дихальних 
шумів [3]. 

Мета дослідження
Вивчити фоноспірографічні особливості 

у дітей із РБ залежно від віку та стадії захво
рювання з метою розробки критеріїв ран
ньої діагностики для попередження прогре
сування та хронізації процесу.

Матеріали та методи
Проведено комплексне клініко-фоноспі-

рографічне обстеження 80 дітей віком від 3 

до 18 років (середній вік 10,5±0,9 року) із РБ 
в стадії загострення та 30 їх здорових одно-
літків, що склали контрольну групу. Діти із 
РБ були розподілені на три вікові підгрупи: 
І − від 3 до 6 років (n=32) (середній вік 4,5±0,8 
року), ІІ − від 6 до 11 років (n=41) (середній 
вік 9,1±1,1 року) та ІІІ − від 12 до 18 років 
(n=7) (середній вік 15,4±1,2 року). 

Фоноспірографічне обстеження проводи
лося на апараті комплексу КОРА-03М1 із за-
стосуванням 4 каналів. Досліджувалась інтен
сивність фаз дихання, для чого частотний 
діапазон вдиху та видиху був розподілений 
на інтервали в 200 Гц. У кожному діапазоні 
частот були визначені максимальні значення 
інтенсивності дихальних шумів. При значен-
нях частот (Гц), на яких вдих та видих не ви-
значались, їх інтенсивність прирівнювалась 
до інтенсивності фону та складала 10 дБ. Ін-
тенсивність дихальних шумів оцінювалась 
при спокійному диханні. Аналіз додаткових 
дихальних шумів проводився при форсовано-
му диханні.

Результати досліджень
У дітей, хворих на РБ, у стадії загострен-

ня визначалась залежність інтенсивності 
дихальних шумів від їх частотного діапазо-
ну, віку та точки вимірювання. У всіх віко-
вих групах значення інтенсивності вдиху, 
що реєструвалися на 2 та 3 каналах, переви-
щували відповідні значення на 1 та 4 кана-
лах (табл. 1). Крім того, простежувалася за-
лежність показників інтенсивності від час-
тотного діапазону вдиху – із збільшенням 
частотного спектру знижується його інтен-
сивність. Суттєвої різниці в показниках ін-
тенсивності вдиху на 1 та 4 каналах у дітей 
різних вікових груп, хворих на РБ в стадії за-
гострення, не виявлено. При цьому на 2 та 
3 каналах у дітей різного віку інтенсивність 
вдиху була різна: найвищі значення реє-
струвалися в І групі, найнижчі – в ІІІ групі. 
У ІІ групі на 1, 4 каналах вдих не визначався 
(інтенсивність = фон) на частоті вище 1100 
Гц, у віці від 12 до 17 років – вище 900 Гц 
(табл. 2). 
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Таблиця 1
Інтенсивності фази вдиху в дітей різної вікової категорії, хворих на рецидивний бронхіт 

у стадії загострення, та здорових залежно від частотного діапазону на 1 і 4 каналах

Частотний
діапазон, 

Гц

Канал 1, 4
Хворі на РБ Здорові

3-6 років
(n=32) 1

7-11 років
(n=41)3

12-17 років
(n=7)5

3-6 років
(n=6)2

7-11 років
(n=16)4

12-17 років
(n=8)6

100-300 42,04+0,03 42,04+0,04
P 1-3<0,05

40,05+0,04
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

41,05+0,02
P 1-2<0,05

42,03+0,04
P 2-4<0,05

40,04+0,04
P 5-6<0,05
P 4-6<0,05

300-500 39,03+0,04 38,03+0,06
P 1-3<0,05

37,04+0,05
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

36,04+0,04
P 1-2<0,05

32,06+0,06
Р3-4<0,05
Р2-4<0,05

22,05+0,05
Р2-6<0,05
P 4-6<0,05

500-700 28,12+0,09 25,05+0,03
P 1-3<0,05

25,05+0,08
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

25,04+0,03P 
1-2<0,05

25,05+0,03Р3-

4<0,05
Р2-4<0,05

19,06+0,03
Р5-6<0,05
Р2-6<0,05

700-900 24,08+0,06 22,04+0,06
P 1-3<0,05

13,06+0,06
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

21,05+0,06
P 1-2<0,05

16,04+0,04
Р3-4<0,05
Р2-4<0,05

12,05+0,04
Р5-6<0,05
Р2-6<0,05
P 4-6<0,05

900-1100 20,05+0,06 15,05+0,06
P 1-3<0,05 10 12,03+0,03 10 10

1100 -1300 17,03+0,06 10 10 10 10 10

Примітка. Р – достовірність відмінності між пацієнтами із рецидивним бронхітом віком 
3-6 (1), 7-11 (3) і 12-17 (5) років та здоровими дітьми віком 3-6 (2), 7-11 (4) і 12-17 (6) років.

Таблиця 2
Інтенсивності фази вдиху в дітей різної вікової категорії, хворих на рецидивний бронхіт 
у стадії загострення, та здорових дітей залежно від частотного діапазону на 2 і 3 каналах

Частотний
діапазон, 

Гц

Канал 2, 3
Хворі на РБ Здорові

3-6 років 
(n=32) 1

7-11 років
(n=41)3

12-17 років
(n=7)5

3-6 років
(n=6)2

7-11 років
(n=16)4

12-17 років
(n=8)6

100-300 46,04 +0,03 44,06 +0,04
P 1-3<0,05

42,05 +0,04
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

44,04 +0,03
P 1-2<0,05

42,05 +0,03
Р3-4<0,05
P 2-4<0,05

43,05+0,04
Р5-6<0,05
Р2-6<0,05

300-500 42,05+0,04 39,06+0,06
P 1-3<0,05

38,08+0,05
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

40,05+0,04
P 1-2<0,05

35,04 +0,04
Р3-4<0,05
P2-4<0,05

32,06+0,05
Р5-6<0,05
Р2-6<0,05
P 4-6<0,05

500-700 38,04 +0,09 30+0,03
P 1-3<0,05

31,05+0,08
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

33,05+0,03

P 1-2<0,05

35,04 +0,02
Р3-4<0,05
P2-4<0,05

25,07+0,03
Р5-6<0,05
Р2-6<0,05

700-900 29,05+0,06 22,06+0,06
P 1-3<0,05

19,05+0,06
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

24,04 +0,03
P 1-2<0,05

12,05+0,05
Р3-4<0,05
P2-4<0,05

11,06+0,04
Р5-6<0,05
Р2-6<0,05
P 4-6<0,05

900-1100 21,05+0,6 13,04 +0,06
P 1-3<0,05 10 11,05+0,04  10 10

1100-1300 17,04 +0,06 10 10 10 10  10

Примітка. Р – достовірність відмінності між пацієнтами із рецидивним бронхітом віком 
3-6 (1), 7-11 (3) і 12-17 (5) років та здоровими дітьми віком 3-6 (2), 7-11 (4) і 12-17 (6) років.
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На 1 та 4 каналах на частоті від 100 до 300 
Гц та від 500 до 700 Гц інтенсивність вдиху у 
дітей, хворих на РБ, була практично тотожна 
до такої у здорових. Проте в частотному діапа-
зоні від 300 до 500 Гц простежувалося досто-
вірне підвищення інтенсивності вдиху у дітей 
із РБ порівняно з дітьми без бронхолегеневої 
патології у всіх вікових групах (р<0,05). У час-
тотному діапазоні від 700 до 900 Гц достовірна 
різниця в показниках інтенсивності вдиху ви-
значалась лише в ІІІ групі. На частоті від 900 
до 1100 Гц інтенсивність вдиху в пацієнтів із 
РБ достовірно перевищувала результати групи 
контролю в І та ІІ вікових групах, на частоті від 
1100 до 1300 – лише в І групі пацієнтів.

На 2 та 3 каналах у частотному діапазоні 
100-500 Гц у всіх вікових категоріях у хворих 
та здорових дітей достовірної різниці інтен-
сивності вдиху не виявлено. На частоті від 
500 до 900 Гц інтенсивність вдиху у дітей з 
бронхітом та здорових дітей мала достовір-
ну різницю у всіх вікових групах (р<0,05). На 

частоті від 900 до 1100 Гц вдих реєструвався 
тільки у дітей І та ІІ групи, при цьому досто-
вірна різниця між цими показниками у дітей 
основної та контрольної групи була тільки у 
пацієнтів віком від 3 до 6 років. На частоті від 
1100 до 1300 вдих реєструвався лише у хво-
рих із бронхітом І групи та достовірно переви-
щував значення групи контролю. 

У частотному діапазоні від 100 до 300 Гц 
та від 300 до 700 Гц на 1 та 4 каналах інтен-
сивність видиху в І групі у дітей із РБ та у здо-
рових достовірно не відрізнялися. У пацієнтів 
ІІ та ІІІ вікових груп встановлено достовірну 
різницю в показниках інтенсивності видиху 
у хворих та дітей контрольної групи (р<0,05). 
У частотному діапазоні від 700 до 1100 Гц ін-
тенсивність видиху в дітей, хворих на РБ, до-
стовірно перевищувала його інтенсивність у 
здорових усіх вікових груп. Видих не реєстру-
вався в ІІ групі дітей, хворих на РБ, на частоті 
вище 900 Гц, у ІІІ групі – вище 700 Гц (інтен-
сивність = фон) (табл. 3).

Таблиця 3
Інтенсивності фази видиху в дітей різної вікової категорії, хворих на рецидивний бронхіт 

у стадії загострення, та здорових залежно від частотного діапазону на 1 і 4 каналах

Частотний
діапазон,

Гц

Канал 1, 4
Хворі на РБ Здорові

3-6 років 
(n=32)1

7-11 років
(n=41)3

12-17 років
(n=7)5

3-6 років
(n=6)2

7-11 років
(n=16)4

12-17 років
(n=8)6

100-300 38,06+0,03 39,05+0,04
P 1-3<0,05

36,04+0,04
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

36,05+0,03
P 1-2<0,05

34,04+0,04
Р3-4<0,05
P2-4<0,05

31,05+0,04
Р5-6<0,05
Р2-6<0,05

300-500 35,04+0,04 34,04+0,06
P 1-3<0,05

25,05+0,05
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

25,04+0,04
P 1-2<0,05

22,03+0,06
Р3-4<0,05
P2-4<0,05

20,05+0,05
Р5-6<0,05
P 4-6<0,05

500-700 24,05+0,09 26,04+0,03
P 1-3<0,05

21,06+0,08
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

20,04+0,03
P 1-2<0,05

21,03+0,03
P2-4<0,05 10

700-900 20,05+0,06 17,04+0,05
P 1-3<0,05 10 15,03+0,06

P 1-2<0,05 10 10

900-1100 17,03+0,06 10 10 10  10 10

Примітка. Р – достовірність відмінності між пацієнтами із рецидивним бронхітом віком 
3-6 (1), 7-11 (3) і 12-17 (5) років та здоровими дітьми віком 3-6 (2), 7-11 (4) і 12-17 (6) років.

Аналіз інтенсивності видиху на 2 та 3 кана
лах показав достовірну різницю його значень 
на частоті від 100 до 500 Гц у групі пацієнтів 
із РБ та в групі контролю в усіх вікових групах. 
На частоті від 500 до 700 Гц інтенсивність ви-
диху в хворих дітей І та ІІ груп достовірно пе-
ревищувала результати, отримані у здорових. 

При цьому в ІІІ групі його інтенсивність до-
стовірно не відрізнялась у дітей із РБ та здоро-
вих. У частотному діапазоні від 700 до 900 Гц 
встановлена достовірна різниця в показниках 
інтенсивності видиху у пацієнтів із РБ та у здо-
рових тільки в І віковій групі. У ІІ групі в дано-
му частотному спектрі інтенсивність видиху в 
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хворих дітей достовірно не перевищувала його 
інтенсивність у дітей контрольної групи. 

На 2 та 3 каналах при частоті вище 700 Гц 
видих не реєструвався тільки в ІІІ групі па-

цієнтів, вище 900 Гц – у всіх групах обстеже-
них дітей із бронхітом (інтенсивність = фон) 
(табл. 4).

Таблиця 4
Інтенсивності фази видиху в дітей різної вікової категорії, хворих на рецидивний бронхіт 

у стадії загострення, та здорових залежно від частотного діапазону на 2 і 3 каналах

Частотний
діапазон, 

Гц

Канал 2, 3

Хворі на РБ Здорові

3-6 років 
(n=32) 1

7-11 років
(n=41)3

12-17 років
(n=7)5

3-6 років
(n=6)2

7-11 років
(n=16)4

12-17 років
(n=8)6

100-300 40,05+0,03 40,03+0,04
P 1-3<0,05

37,04+0,04
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

36,05+0,03
P 1-2<0,05

34,03+0,03
Р3-4<0,05
P2-4<0,05

32,05+0,04
Р5-6<0,05
Р2-6<0,05
P 4-6<0,05

300-500 37,04+0,04 35,05+0,06
P 1-3<0,05

27,05+0,05
P 1-5<0,05
P 3-5<0,05

21,03+0,04
P 1-2<0,05

16,05+0,04
Р3-4<0,05
P2-4<0,05

10

500-700 25,05+0,09 23,03+0,03
P 1-3<0,05

11,04+0,08
P 3-5<0,05

15,05+0,03
P 1-2<0,05 10 10

700-900 19,03+0,06 11,04+0,06 10 10 10 10

900-1100 10 10 10 10 10 10

Примітка. Р – достовірність відмінності між пацієнтами із рецидивним бронхітом віком 
3-6 (1), 7-11 (3) і 12-17 (5) років та здоровими дітьми віком 3-6 (2), 7-11 (4) і 12-17 (6) років. 

Таким чином, при РБ під час загострен-
ня акустичні параметри основних дихальних 
шумів характеризуються підвищенням ін
тенсивності вдиху та видиху. Перераховані 
зміни акустичних характеристик обумовлені 
посиленням бронхіальних шумів під час ди-
хання переважно за рахунок нерівномірного 
звуження просвіту бронхів внаслідок набряку 
бронхіальної стінки, накопичення в просвіті 
бронха секрету та бронхоспазму. Під час аус-
культації вищезазначені акустичні особли-
вості дихальних шумів при бронхіті вислухо-
вуються як жорстке дихання. 

Крім змін акустичних характеристик 
основних дихальних шумів на фоноспірогра-
мах дітей, хворих на РБ, виявлялися додатко-
ві спектральні складові (додаткові дихальні 
шуми). За результатами комп’ютерної фоно-
спірографії додаткові дихальні шуми визна-
чались у 76,3% обстежених дітей із РБ. Із них 
у 88,5% пацієнтів на фоноспірограмах у фазу 
вдиху та видиху виявлено короткочасні (до 
0,1 с), непостійні, високоінтенсивні (від 53 
до 45 дБ), широкосмугові імпульсні спек-
тральні складові з частотним діапазоном від 

100 до 1300 Гц – вологі хрипи. У 80,3% дітей, 
хворих на РБ, додатково на вдиху та види-
ху реєструвались непостійні, довготривалі 
(0,4–0,6 с) спектральні складові, зосередже-
ні у вузькій полосі частот на рівні від 250 до 
600 Гц з інтенсивністю від 49 до 39 дБ – сухі 
хрипи (рис. 1). 

Поява додаткових дихальних шумів при 
РБ обумовлена патоморфологічними зміна-
ми в стінках бронхів. Так, під час проходжен-
ня ламінарного потоку через ділянку зна-
чного звуження просвіту бронха (за рахунок 
набряку або накопичення густого секрету) 
[1] виникають стенотичні шуми, що реєстру-
ються на фоноспірограмах у вигляді довго-
тривалих, високоінтенсивних, вузькочастот
них спектральних складових. При наявності 
рідкого бронхіального секрету під час про-
ходження повітря утворюються міхурці. При 
цьому звук, який виникає під час їх тріскан-
ня, відображається на фоноспірограмах у ви-
гляді високочастотних, широкосмугових ко-
роткочасних спектральних складових із ви-
сокою інтенсивністю.



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 23

Рис. 1. Типова фоноспірограма дитини 5 років із рецидивним бронхітом у стадії загострення: 
жорстке дихання, сухі (←) та поодинокі вологі (←) хрипи.
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Рисунок 1. Типова фоноспірограма дитини 5 років з рецидивним 

бронхітом в стадії загострення: жорстке дихання, сухі (    ) та поодинокі  
Отже, такий механізм утворення сухих 

та вологих хрипів обумовлює відмінності в їх 
акустичних характеристиках (тривалість, час-
тота, інтенсивність) [5, 7].

Таким чином, такі зміни на фоноспіро-
грамах як збільшення частотного діапазону 
вдиху та видиху з тенденцією до наближен-
ня їх спектральних складових, підвищення 
інтенсивності дихальних шумів та наявність 
додаткових спектральних складових (сухі та/
або вологі хрипи) дозволяють вчасно і точно 
діагностувати загострення РБ.

Висновки
1. Показники інтенсивності вдиху та ви-

диху в дітей, хворих на РБ, на 2 та 3 каналах 
вищі ніж ті, що отримані на 1 та 4 каналах. 
Простежується залежність показників інтен
сивності від частотного діапазону вдиху – із 
збільшенням частотного спектру знижується 
його інтенсивність.

2. Інтенсивність вдиху в дітей із РБ має 
відмінності залежно від вікових груп: найви-
щі значення реєструються у дітей молодшого 

(3-6 років), найнижчі – старшого (12–17 ро-
ків) віку.

3. Інтенсивність вдиху та видиху в дітей із 
РБ достовірно перевищують такі у пацієнтів 
контрольної групи.

4. Крім змін акустичних характеристик 
основних дихальних шумів на фоноспірогра-
мах дітей, хворих на РБ, виявляються додат-
кові дихальні шуми.

Перспектива подальших досліджень. Регу-
лярне моніторування функції легень і таких 
симптомів, як хрипи, свистяче дихання, ка-
шель і ослаблене дихання потенційно може 
бути використане для попередження заго-
стрень бронхіту та його переходу в хронічні 
форми. Перспективою розвитку акустичних 
методів діагностики є розширення показів до 
їх проведення, використання у пацієнтів різ-
них вікових груп, вдосконалення алгоритмів 
аналізу дихальних шумів, створення порта-
тивного пристрою [8] і створення зручного 
інтерфейсу для самостійного користування 
пацієнтом.
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DYNAMIC PARAMETERS OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION 
AFTER DIRECT METHODS OF REVASCULARIZATION IN THE 

PATIENTS WITH CHRONIC LOWER LIMB ISCHEMIA

Horlenko F.V.
SHEI «Uzhhorod National University», of Medical Faculty, Department of Surgical Diseases, 
Uzhhorod

Abstract. Introduction. In surgical practice, angiogenesis is very important for predicting the results of 
surgical intervention on vessels. In the human body, endothelial cells form new capillaries in those localizations 
where they are in need. Such a phenomenon is observed in healing of wounds in the area adjacent to the damaged 
tissue, there is a short-term «outbreak» of capillary formation. Local irritation and local infection also cause 
proliferation of new capillaries, and when inflammation passes, many of the newly formed capillaries undergo 
reverse development and gradually disappear.

Purpose. To investigate the dynamics of endothelial dysfunction after direct methods of revascularization in 
chronic lower limb ischemia.

Material and methods. Endothelial damage was evaluated in the presence of desquamated endothelial cells 
(DEC) in the blood plasma of patients with an indicator that exceeds 2.77 × 105 v1 litreplasma. The method has 
high sensitivity and allows diagnosis of latent endothelial dysfunction

Results. The results of the complex examination of the treatment of 30 patients, which are operated in the 
department of vascular surgery of the Zakarpattia Regional Clinical Hospital named after A.V. Andriy Novak from 
2012 to 2018 on chronic ischemia in the case of obliterating atherosclerosis of the vessels of the lower extremities. 
All patients performed femoral and hypodermic bypass grafting. On the basis of the obtained results there is 
a decrease in the number of desquamated endothelial cells, indicating a significant reduction of endothelial 
dysfunction.

Conclusions. Reducing the number of desquamated endothelial cells (from 6.12±0.21 x 105 to 3.9±0.08 x 105 
in 1 liter of plasma) after direct methods of revascularization in chronic lower limb ischemia suggests a signifi-
cant decrease in the level of endothelial dysfunction.

The predominance of regeneration processes over the detection of apoptotic endothelial cells in intima of 
vessels and the number of desquamated epithelial cells indicates a rational choice of surgical intervention. The 
obtained results confirm the decrease in the degree of vascular damage, positive dynamic angiogenesis and the 
effectiveness of the therapy.

Key words: obliteration atherosclerosis of the vessels of the lower extremities, chronic lower limb ischemia, 
endothelial dysfunction, desquamation of endothelial cells, femoral arteries bypass grafting.

Динамічні параметри ендотеліальної дисфункції після проведення прямих методів реваску
ляризації у пацієнтів із хронічною ішемією нижніх кінцівок 

Горленко Ф.В. 

Резюме. Вступ. У хірургічній практиці ангіогенез дуже важливий для прогнозування результатів 
хірургічного втручання на судинах. У тілі людини ендотеліальні клітини утворюють нові капіляри в тих 
локалізаціях, де вони потребують. Таке явище спостерігається при загоєнні ран у ділянці, що прилягає 
до пошкодженої тканини, відбувається короткочасний «спалах» капілярного утворення. Місцеве по
дразнення і місцева інфекція також викликають проліферацію нових капілярів, і коли запалення про_
ходить, багато новостворених капілярів зазнають зворотного розвитку і поступово зникають.

Мета дослідження: проаналізувати динаміку ендотеліальної дисфункції після прямих методів 
реваскуляризації при хронічній ішемії нижніх кінцівок.

Матеріали і методи. Ураження ендотелію оцінювали в присутності десквамованих ендотеліальних 
клітин (DEC) у плазмі крові хворих із показником, що перевищує 2,77×105 в 1 л плазми. Спосіб має високу 
чутливість і дозволяє діагностувати латентну ендотеліальну дисфункцію.

Результати досліджень. Результати комплексного обстеження лікування 30 хворих, які були 
прооперовані у відділі судинної хірургії Закарпатської обласної клінічної лікарні ім. Андрія Новака 
у період 2012–2018 рр. із приводу хронічної ішемії при облітеруючому атеросклерозі судин нижніх 
кінцівок. У всіх хворих виконували стегнове і підшкірне шунтування. На підставі отриманих результатів 
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спостерігається зменшення кількості десквамованих ендотеліальних клітин, що свідчить про значне 
зниження ендотеліальної дисфункції.

Висновки. Зниження кількості десквамованих ендотеліальних клітин (з 6,12±0,21 х 105 до 
3,9±0,08×105 в 1 л плазми) після прямих методів реваскуляризації при хронічній ішемії нижньої кінцівки 
свідчить про значне зниження рівня ендотеліальної дисфункції. Переважання процесів регенерації над 
виявленням апоптозних ендотеліальних клітин в інтимі судин і кількістю десквамованих епітеліальних 
клітин свідчить про раціональний вибір хірургічного втручання. Отримані результати підтверджують 
зниження ступеня судинного ушкодження, позитивного динамічного ангіогенезу та ефективності 
терапії.

Ключові слова: облітераторний атеросклероз судин нижніх кінцівок, хронічна ішемія нижніх 
кінцівок, ендотеліальна дисфункція, десквамація ендотеліальних клітин, шунтування суглобових 
артерій.

Introduction
In 1883, the clinic was introduced in the 

practice of the term «atherosclerosis» by Jean 
Lobstein, and only in the middle of 1970, Russell 
Ross proposed the theory of the development of 
atherosclerosis as a local inflammatory process 
in the endothelial layer of arteries [1, 2]. One of 
the most popular theories of development of 
atherosclerosis is now considered as a pathological 
process, the damage reaction on the endothelium. 
Damage is considered not by as mechanical trauma 
endothelium, but by as dysfunction [3].

According to literary sources, in our time, 
the attention of scientists around the world is 
concentrated in the direction of research, the 
object of which is the endothelium - as the target 
organ, which is the earliest damaged, and as the 
key link pathogenesis of diseases [4]. Endothelium 
- an active endocrine organ, one of the largest in the 
body, which is diffusely dissipated along with blood 
vessels in all tissues. Endothelium, distributed 
throughout the blood, is essentially a body with 
a huge surface. In general, it is a differentiated 
structure. Endothelial cells, components of it, 
perform certain specific functions in the body. It 
is part and object of control of one of the systems 
of the body - the circulatory system. Endothelium, 
by histologists definition a single-layered layer of 
specialized cells, which all forms a cardiovascular 
tree inside, the weight of which is 1,8 kg. 
Quantitatively - this is one trillion cells with diverse 
biochemical functions, which include systems for 
the synthesis of proteins and low molecular weight 
substances, receptors, ion channels [5].

Among the numerous functions of the 
endothelium, the following can be distinguished:

1. Participation in the implementation of 
transport functions of the blood circulation 
system.

2. Participation in the modification of 
bioactive substances, in particular, the conversion 
of prohormones into hormones.

3. Participation in maintaining the required 
blood viscosity and in bleeding stopping 
(hemostasis). The endothelium secretes and 
removes a number of substances that interfere 
with blood coagulation and provide low blood 
viscosity, which is necessary for unobstructed 
blood .

4. Participation in regulation of vascular tone 
and, consequently, in regulation of blood flow. The 
endothelium secretes and displays a number of 
conditions, such as narrowing (vasoconstrictors), 
and widening (vasodilators) the lumen of the 
blood vessels, and, thus, with other components, 
change the volume velocity of blood flow in these 
vessels.

5. Participation in the implementation 
of protective functions blood system - in the 
organization of inflammation, allergies and 
immunity. Endothelium secretes and displays a 
number of substances that activate the output of 
leukocytes from the bloodstream, their migration 
to the of a potential pathological focus site 
and their participation in the organization of 
inflammation [6].

In surgical practice, angiogenesis is very 
important for predicting the results of surgical 
intervention on vessels. In the human body, 
endothelial cells form new capillaries in those 
localizations where they are in need. Such a 
phenomenon is observed in healing of wounds 
in the area adjacent to the damaged tissue, 
there is a short-term «outbreak» of capillary 
formation. Local irritation and local infection also 
cause proliferation of new capillaries, and when 
inflammation passes, many of the newly formed 
capillaries undergo reverse development and 
gradually disappear.

Violation of the functional state of the 
endothelium is manifested in violation of the 
balance between vasoconstrictor and vasodilator 
factors of vascular tone regulation, violation of 
the trophic of the vascular wall, increased platelet 
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aggregation and increased platelet proliferation. 
Vasoconstriction is due to the activation of sym
patho-adrenal and renin-angiotensin-aldosterone 
systems. The leading role is played by oxidant 
stress, hyperproduction of free radicals [7, 8].

Purpose
To investigate the dynamics of endothelial 

dysfunction after direct methods of revascular-
ization in chronic lower limb ischemia.

Materials and methods
The complex examination results of 30 

patients who were operated in the department 
of vascular surgery of the Zakarpattia Regional 
Clinical Hospital named after M.Sc. Andriy Novak 
from 2012 to 2018 on chronic lower limb ischemia 
at obliterating atherosclerosis was made.

All patients before and after surgical 
intervention (after 30 days) a venous blood 
sampling was performed with the subsequent 
determination of the number of desquamated 
endothelial cells (taking into account the 
morphometric characteristics), which determine 
the degree of endothelial dysfunction. Methods 
of diagnosis of latent endothelial dysfunction 
are carried out as follows: on the shoulder 
region a cuff is applied, in which, using the 
air pressure is created by positive pressure 
that exceeds systolic blood pressure by 40-50 
mm Hg. Art. After 4 minutes decompression is 
performed, after which blood collection from 
the subcutaneous elbow vein is carried out and 
the number of desquamated endothelial cells is 
determined by Hladovec J. method. in terms of 1 
liter of plasma. In the case of detecting fragments 
of the endothelium, the cells that make up this 
fragment are calculated. The obtained results are 
compared with the initial amount of endothelial 
cells. Endothelial damage was evaluated in 
the presence of desquamated endothelial cells 
(DEC) in the blood plasma of patients, which is 
an indicator that exceeds 2.77×10 х 5/l plasma. 
The method has a high sensitivity and allows to 
diagnose latent endothelial dysfunction (patent 
RU (11) 2234094 (13) C2). The microscope 
MicrosMCX-100 Daffodil was used for the work.

Results and discussion
Endothelial dysfunction is determined 

by the following method: in patients in the 
shoulder area we created a positive pressure that 
exceeds systolic blood pressure on 40-50 mm 
Hg. The criterion is the number of desquamated 

endothelial cells more than 2,77x105 in 1 L 
plasma. The method has a high sensitivity and 
allows diagnosis of latent endothelial dysfunction.

Endothelium of the vessels regulates local 
processes of hemostasis, proliferation, cell 
migration into the vascular wall and vascular 
tone. The concept of endothelial dysfunction, 
which is understood as an imbalance between the 
factors that provide all these processes, is formed. 
Endothelial cell fission to the basement membrane 
is carried out with the help of vitronectin, 
fibronectin, cadherins, and more effective in 
young cells. The process of desquamation reflects 
the renewal of the endothelium, which has lost 
the ability to perform its inherent functions as a 
result of aging or the impact of harmful factors. 
The basis of desquamation of the endothelium is 
the activation of proteinases, necrosis and / or 
apoptosis of the endotheliocytes.

In the case of damage and apoptosis, there 
is a violation of the functioning of proteins that 
provide the connection of endothelial cells 
with the basement membrane, which leads to 
desquamation of the endothelium. The duration 
of finding DEC in the blood is about 24-42 hours, 
during which their seizure and destruction of 
the macrophages of the liver, lungs and spleen 
occurs. Apoptosis and endothelial cell necrosis, 
increased proteinuria, breaking the connection 
of endothelial cells underlying intima, contribute 
to provocative cytokines, free radicals and active 
forms of oxygen. The source of these biologically 
active substances can be leukocytes, especially 
adhered to endothelial cells, which is confirmation 
of the inflammatory response of the organism. Risk 
factors for the development of atherosclerosis 
along with cardiovascular factors are infectious 
agents. In the course of chronic inflammatory 
reaction, migration and proliferation of smooth 
muscle cells occurs, which contributes to the 
further progression of atherosclerosis [9, 10]. 
Endothelium is characterized by high stability, 
which is confirmed by the rare detection of 
apoptotic endothelial cells in the intima of vessels 
in the normal, with some other pathological 
processes, reflects the degree of damage to the 
vessels and allows you to judge the severity of 
the course of the disease, the effectiveness of the 
therapy. Adhesion of circulating leukocytes to the 
wall of blood vessels, as well as migration into 
subendothelial space, are carried out by adhesion 
molecules. During the proteolytic cleavage, 
soluble forms of adhesion molecules appear, 
which is a sensitive indicator of the prevalence 
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of atherosclerotic artery defeat. The processes 
for the activation of endothelial dysfunction in 
patients with atherosclerotic obliterans of the 
vessels of the lower extremities are reflected 
due to increased selectin concentration, type 1 

intercellular adhesion molecules, and adhesion 
molecules of vascular endothelium type 1. A 
direct correlation is between the degree of 
chronic arterial ischemia and the level of sP-and 
sE-selectin [11].

Table 1
Calculation of DEC in patients (n = 30) before and after surgical intervention

Parameters Age (years) number DEC 
Before test

number DEC 
After test Р

Before surgery 56,32±1,09 3,22±0,39х105 6,12±0,21х105 <0,001

After the operation 56,32±1,09 2,81±0,18х105 3,9±0,08х105 <0,001

The table 1 presents the quantitative 
characteristics of the level of DEC in plasma 
before and after the test with compression of the 
shoulder vessels. At the beginning of the study, a 
high level of DEC in patients also increased after 
a testing, which confirmed the presence of endo-
thelial dysfunction in the studied subjects, the 
number of DEC in patients exceeded the reference 
values (3.22±0.39x105), and after compressing - 
the number of DEC was doubled (6.12±0.21x105) 
in 1 liter plasma. 

After surgery and conducting trial with 
compression of the shoulder vessel, the number 
of DEC significantly decreased (to a sample of 
2.81±0.18x105 and after a test - 3.9±0.08x105 in 
1 liter plasma). The levels of DECs did not reach 

the reference values ​​but had a significant tenden-
cy to decrease.

Based on the performed studies it should be 
considered that the increase of the number of 
DEC above 2.77x105 in 1 liter of plasma after a 
short-term test of compression of the shoulder 
vessels is a diagnostic criterion for endothelial 
dysfunction, which was confirmed in our inves-
tigation .

Based on the complex of general clinical and 
special research methods performed in patients 
in the study group, endothelial dysfunction was 
confirmed.

We also conducted a morphometric study 
of endothelial cells before and after surgical 
intervention (Fig. 1, 2).

  

Fig. 1. Cells plast before treatment: there are pronounced polymorphism and proliferation, visualizing nuclides, 
coarse-grained chromatin, the nucleus occupies virtually the entire cytoplasm.
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Fig. 2. Cell plast after treatment: Cells with ovidne and elongated nuclei are more advanced cytoplasm, nucleotides, 
practically not visualized, delicate chromatin.
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There is a positive dynamics under the 
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК МЕНІНГОКОКОВОЇ ІНФЕКЦІІ 
З ПОЗИТИВНИМ РЕЗУЛЬТАТОМ

Поляк-Товт В.М., Поляк М.А., Горленко О.М.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, 
Обласна клінічна інфекційна лікарня, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Як відомо, менінгококова інфекція – це гостре інфекційне захворювання, що спричи-
нюється менінгококом і характеризується різноманітністю клінічних форм – назофарингіту і здорового 
носійства до генералізованих (менінгококцемії, менінгіту і менінгоенцефаліту.

Мета дослідження: привернути увагу лікарів як первинної ланки, так і вузьких спеціалістів до осо-
бливостей перебігу, а також підходів до диференційної діагностики менінгококової інфекції у дітей.

Результати досліджень. Дитина М.А.В., 2001 р.н. (медична карта стаціонарного хворого №869), сту-
дентка медичного училища м. Ужгород, 05.07.2018 р. направлена в обласну клінічну інфекційну лікарню 
з діагнозом «Бореліоз?» для дообстеження та лікування. При госпіталізації скарги на загальне незду-
жання, підвищення температури тіла до 39o C, головний біль, особливо в потиличній ділянці, та висип-
ку на тілі. Після обстеження суміжних спеціалістів, при сумісному огляді лікуючого та чергового лікаря, 
враховуючи, що загальний стан хворої важкий, скарги на головний боль, підвищення температури до 
39,0o C, об’єктивно кількість висипань бурого кольору збільшилась на сідницях, було вирішено призна-
чити мікроскопію «товстої краплі». При прямій бактеріоскопії мазка виявлені диплококи (парні коки) 
морфологічно подібні до менінгококів. На підставі клінічних та лабораторних даних виставлено діагноз: 
Менінгококова інфекція, генералізована форма. Менінгококцемія, середнього ступеня важкості. На фоні 
проведеної інтенсивної терапії на 3-й день перебування в інфекційній лікарні загальний стан дитини 
покращився, але залишався середнього ступеня важкості, висипка стала блідішою, нові елементи не 
з’являлися, температура 36,6o C. На 11-й день перебування у лікарні після значного покращення загаль-
ного стану та лабораторних показників хвору виписано додому.

Висновки. Проблема менінгококової інфекціі зумовлена високою частотою тяжких форм за
хворювання, високим рівнем летальності, складністю диференційної діагностики. Тому необхідно 
пильнувати як лікарям первинної ланки, так і вузьким спеціалістам – інфекціоністам, невропатологам, 
алергологам щодо особливостей перебігу та диференційної діагностики менінгококової інфекції. 

Ключові слова: менінгококова інфекція, менінгококцемія, діти.

Clinical manifestation of meningococcal infections with the following  positive result
Polyak-Tovt V.M., Polyak M.A., Horlenko O.M.

Abstract. Introduction. As is known, meningococcal infection is a severe infectious disease caused by 
meningococcus and characterized by a variety of clinical forms - nasopharyngitis and healthy carriage to 
generalized (meningococcemia, meningitis and meningoencephalitis

The purpose of the work is to draw the attention of family doctors and narrow specialists to the peculiarities 
of the course, as well as approaches to differential diagnosis of meningococcal infection in children.

The results of the research of the child M.V., 2001. (medical card of the inpatient patient №869), a student of 
the medical college in Uzhgorod which was admeeted in the regional clinical infectious hospital on July 5, with 
the diagnosis «Borelios?» for observation and treatment. When she was hospitalizing had next a complaints - 
general malaise, fever to 39oC, headache, especially in the occipital area, and rash on the body. After examination 
with the participation of related specialists, taking into account that the general condition of the patient is heavy, 
complaints of headaches, temperature increase up to 39.0 oC, the amount of brown rash was objectively increased 
on the buttocks, and was decided to appoint a microscopy « thick drop «. With direct bacterioscopy of the smear, 
diplococci (paired cocci) are morphologically similar to meningococci. Based on clinical and laboratory data, a 
diagnosis was made: Meningococcal infection, generalized form. Meningococcemia, moderate severity. On the 
background of intensive therapy on the 3rd day of stay in an infectious hospital, the general condition of the baby 
improved, but remained moderate, the rash became pale, were not new elements appeared, the temperature was 
36.6 ° C. On the 11th day of hospital stay after a significant improvement in the general condition and laboratory 
parameters of the patient was discharged home

Conclusionsю. The problem of meningococcal infection is due to the high frequency of severe forms of the 
disease, high mortality, and the complexity of differential diagnosis. Therefore, it is necessary to have caution 
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both primary care physicians and narrow specialists - infectious disease specialists, neuropathologists, allergists 
regarding the features of the course and differential diagnosis of meningococcal infection.

Key words: meningococcal infection, meningococcemia, children.

Вступ
Як відомо, менінгококова інфекція – це 

гостре інфекційне захворювання, що спри-
чинюється менінгококом і характеризується 
різноманітністю клінічних форм – назофа-
рингіту і здорового носійства до генералізо-
ваних (менінгококцемії, менінгіту і менінго-
енцефаліту) [2]. 

Не зважаючи на розвиток медицини і вак-
цинацію, приблизно кожні 10-30 років спала-
хує підвищення захворюваності на менінго-
кокову інфекцію. Щороку реєструється у світі 
приблизно 500000 випадків інфекції. Сьогодні 
захворюваність на менінгококову інфекцію 
становить від 1 до 5 на 100 тис. осіб у розви-
нених країнах і від 10 до 25 на 100 тис. людей 
– у країнах, що розвиваються. Під час епідемій 
захворюваність на менінгококову інфекцію до-
ходить до 1000 на 100 тис. населення. Менін-
гококову інфекцію реєструють у всіх вікових 
групах: від перших днів життя до літнього віку. 
Проте це типова «дитяча» інфекція, діти до 5 
років становлять більше 70% усіх хворих [3]. 
Менінгококова інфекція залишається однією з 
провідних причин дитячої смертності в Украї-
ні, як і в цілому у світі. Незважаючи на відносно 
невисокий рівень захворюваності, летальність 
при менінгококовій інфекції в Україні на сьо-
годні досягає 11–17% [4]. За останні десять ро-
ків у Закарпатській області зареєстровано 170 
випадків менінгококової інфекції, з них 133 
випадки серед дітей. За ці роки менінгококова 
інфекція стала причиною 22 летальних випад-
ків, 20 з них – діти. За 2018 рік захворіло 42 осо-
би, з них 36 дітей, померло 2 дитини.

Мета дослідження
Привернути увагу лікарів як первинної 

ланки, так і вузьких спеціалістів до особ
ливостей перебігу, а також підходів до ди
ференційної діагностики менінгококової ін
фекції у дітей.

Матеріали та методи
Найважча генералізована форма менін-

гококової інфекції – менінгококцемія або ме
нінгококовий сепсис. Менінгококцемія у біль
шості випадків розвивається після поперед
нього назофарингіту, іноді – на фоні повного 
здоров’я. Ця форма менінгококової інфекції 
трапляється в усіх вікових групах і характери-

зується гострим початком, підвищенням тем-
ператури тіла, що досягає за кілька годин 40-
41°С. При огляді хворого відзначають блідість 
обличчя з ціанотичним відтінком, задишку, 
тахікардію. Виражена схильність до значного 
зниження артеріального тиску, може розвину
тися колапс. Основний клінічний симптом, що 
дає змогу розпізнати менінгококцемію, − ха
рактерна геморагічна висипка, яка зазвичай 
з’являється у першу добу захворювання, рід
ше − трохи пізніше. Патогномонічні для ме
нінгококцемії геморагічні елементи різної 
величини, від яскраво-червоного до темно-
червоного або фіолетового відтінку, мають не
правильні обриси зірчастого характеру, щільні 
на дотик і злегка виступають над шкірою. Се
редні елементи мають 3-7 мм у діаметрі. При 
тяжких формах захворювання розміри гемо-
рагічних елементів можуть досягати 5-15 см 
і більше, з некрозом шкіри у центрі. Висип 
найчастіше з’являється на сідницях, нижніх 
кінцівках, у пахвових западинах, на тулубі, на 
верхніх повіках і має тенденцію до зливання. 
Нерідко геморагічний висип виникає разом із 
розеольозним чи розеольозно-папульозним. 
Можливі носові, шлункові, маткові кровоте-
чі, мікро- і макрогематурія, субарахноїдаль-
ні крововиливи. На ранніх термінах хвороби 
можуть з’явитися ознаки ураження суглобів; 
при цьому в перші дні захворювання зазвичай 
виникають ураження дрібних суглобів кисті, а 
на другому тижні хвороби – великих суглобів 
(колінний, тазостегновий, плечовий). Хворі 
відзначають виражену болючість в ураженому 
суглобі при рухах, гіперемію і набряклість шкі-
ри [1, 3, 5]. Актуальність сучасної діагностики 
менінгококцемії полягає не тільки у важкості 
диференційної діагностики з іншими захворю
ваннями, а й і в необхідності проведення невід
кладних лікувальних та профілактичних дій, 
відтермінування яких може призвести до висо
кої захворюваності та летальності хворих [5].

Фахівці вважають, що для зниження 
смертності необхідно інформувати про особ
ливості хвороби не тільки медичних праців
ників, але й самих пацієнтів або батьків дітей.

Результати досліджень
Згідно з поставленими завданнями, на-

водиться клінічний випадок даного захворю-
вання. 
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Дитина М.А.В., 2001 р.н. (медична карта 
стаціонарного хворого №869), студентка ме-
дичного училища м. Ужгород, 05.07.2018 р. 
направлена в обласну клінічну інфекційну 
лікарню з діагнозом «Бореліоз?» для дообсте-
ження та лікування. При ушпиталенні – скар-
ги на загальне нездужання, підвищення тем-
ператури тіла до 39o C, головний біль, особли-
во в потиличній ділянці, та висипку на тілі.

Хворіє з 04.07, коли вперше підвищилась 
температура тіла до 38o C, з’явилась висипка 
на тілі та свербіж, особливо вночі, а також го-
ловний біль, особливо в потиличній ділянці. 
Із вищевказаними скаргами 05.07. хвора звер-
нулася в дитячу поліклініку, де була оглянута 
консілярно педіатром, невропатологом, ін-
фекціоністом і направлена в обласну клінічну 
інфекційну лікарню з діагнозом: бореліоз? У 
приймальному відділенні при огляді дитини – 
загальний стан середньої важкості, свідомість 
ясна, температура тіла 38,5o C, шкірні покриви 
звичайного кольору, дрібноточкова зливна 
висипка на руках, грудях, животі, спині, в па-
хових ділянках та під колінами. Язик воло-
гий, мигдалики не збільшені, зів спокійний. 
При пальпації печінка, селезінка не збільшені. 
Менінгеальні симптоми від’ємні. Враховуючи 
скарги хворої, дані об’єктивного обстеження, 
хвору госпіталізовано в дитяче відділення об-
ласної клінічної інфекційної лікарні м. Ужго-
род із попереднім діагнозом скарлатина, ток-
сико-алергічний дерматит?

Наступного дня стан хворої погіршив-
ся. При огляді стан хворої середнього ступе-
ня важкості, хвора квола, температури тіла 
39,5oC. Слизова ротової порожнини рожева, 
зів спокійний, мигдалики не збільшені. Лім-
фатичні вузли пальпуються в потиличній ді-
лянці, величиною з горошину, болючі. Шкір-
ні покриви обличчя, кінцівок бліді, синці під 
очима. На грудях, спині, череві, в пахвинних 
складках геморагічна, петехіальна, багряно-
червона висипка. На нижніх кінцівках розео-
льозно-папульозні елементи різних розмірів, 
які не зникають при натисканні. На лівій ниж-
ній кінцівці в підколінній ділянці та на правій 
нижній кінцівці в нижній ділянці стегна синці 
розміром 2,0*2,5 см. У легенях дихання вези-
кулярне, серце – діяльність ритмічна, тони 
звучні, тахікардія. Менінгоознаки від’ємні. 

У загальному аналізі крові – гемоглобін 
110 г/л, лейкоцити 4,9 г/л, ШОЕ 10 мм/год, па-
личкоядерні 17%, сегментоядерні 70%, еози-
нофіли 3%, лімфоцити 7%, моноцити 3%. Ана-

ліз на ревмопроби – С-реактивний білок ++++.
Враховуючи стан дитини, наявність симп-

томатики, згідно з якою важко поставити 
правильний діагноз, рекомендовано зібра-
ти консиліум для подальшої тактики ліку-
вання хворої. На основі вищевказаних скарг, 
об’єктивних даних консилярно виставлено ді-
агноз: геморагічний васкуліт? Рекомендовано 
консультації гематолога, алерголога, невро-
патолога. Консультація гематолога: по даних 
клінічного обстеження та аналізу периферич-
ної крові у хворої токсико-алергічний васку-
літ. Консультація алерголога: анамнестичних, 
клінічних даних за алергопатологію не вияв-
леною, еозинофільний катіонний білок – 22,7 
нг/мл. Повторна консультація гематолога: 
враховуючи важкий стан хворої та наростан-
ня симптоматики, для виключення діагнозу 
гострої лейкемії, було прийняте рішення ви-
конати стернальну пункцію, результати якої 
не підтвердили діагноз гострої лейкемії. Пунк-
тат кісткового мозку: бластні клітини – 1, про-
мієлоцити – 4, мієлоцити – 15, метамієлоцити 
– 16, п/я нейтрофіли – 19, с/я нейтрофіли – 25, 
еозинофіли – 4, базофіли – 1, моноцити – 2, 
лімфоцити – 7, плазматичні клітини – 1, ери-
тробласти – поодинокі, еритрокаріоцити: ба-
зофільні – 1, поліхроматофільні – 2, оксифіль-
ні – 2, у препараті трапляються великі групи 
аглютинованих тромбоцитів. Консультація 
невролога: ригідності немає, симптоми Керні-
га та Брудзинського негативні.

Після обстеження суміжних спеціалістів, 
при сумісному огляді лікуючого та чергового 
лікаря, враховуючи, що загальний стан хворої 
важкий, скарги на головний біль, підвищен-
ня температури до 39,0o C, об’єктивно кіль-
кість висипань бурого кольору збільшилась 
на сідницях, було вирішено призначити мі-
кроскопію «товстої краплі». При прямій бак-
теріоскопії мазка виявлені диплококи (парні 
коки) морфологічно подібні до менінгококів. 
На підставі клінічних та лабораторних даних 
виставлено діагноз: Менінгококова інфекція, 
генералізована форма. Менінгококцемія, се-
реднього ступеня важкості. Хворій назначено 
меропенем 1,0 г 3 рази на добу в/в крапельно. 
Ввечері скарги хворої на біль у потиличній ді-
лянці, висипку, кількість якої збільшилася, за-
гальну слабкість. Об’єктивно: загальний стан 
дитини середнього ступеня важкості, адина-
мія, кількість висипки збільшилася на живо-
ті, руках, стала бурою, особливо внизу черева 
та пахвинних ділянках. На нижніх кінцівках 
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з’явились декілька елементів неправильної 
форми багряно-червоного кольору з синюш-
ним відтінком, не зникають при натисканні, 
підвищуються над поверхнею шкіри, щільні 
при пальпації. На 2-й день у загальному аналізі 
крові – гемоглобін 109 г/л лейкоцити 3,41 г/л, 
ШОЕ 16 мм/год. Скарги попередні, покращен-
ня не відзначає, висипка на попередньому рів-
ні. Враховуючи динаміку хвороби та стан ди-
тини, рекомендовано до лікування додати біо-
вен-моно та збільшити об’єм інфузій. На фоні 
проведеної інтенсивної терапії на 3-й день 
перебування в інфекційній лікарні загальний 
стан дитини покращився, але залишається се-
реднього ступеня важкості, висипка стала блі-
дішою, нові елементи не з’являлися, темпера-
тура 36,6o C. Обстеження: у клінічному аналізі 
крові – лейкоцити 11,7 г/л, паличкоядерні 9%, 
сегментоядерні 74%, еозинофіли 3%, лімфо-
цити 13%, моноцити 4%, гемоглобін 116 г/л, 
ШОЕ 10 мм/год.; посів крові на менінгокок – 
ріст менінгокока та інших мікроорганізмів не 
виявлено; посів з носоглотки – менінгокок не 
виявлено; посів зіву на бак. флору – S.aureus 
середній ступінь обсіменіння; посів крові на 

стерильність – ріст аеробної мікрофлори не 
виявлено; посів крові на гемокультуру – бакте-
рії тифо-паратифозної групи не виявлені. При 
обстеженні контактних осіб, у одного з членів 
родини, при посіві з носоглотки – N.meningitis. 

На 11-й день перебування у лікарні піс-
ля значного покращення загального стану та 
лабораторних показників хвору виписано до-
дому. Рекомендовано амбулаторне спостере-
ження.

Висновки
Актуальність проблеми менінгококової 

інфекції зумовлена високою частотою тяж
ких форм захворювання, високим рівнем ле
тальності, складністю диференційної діаг
ностики. Таким чином, необхідно пильнувати 
як лікарям первинної ланки, так і вузьким 
спеціалістам – інфекціоністам, невропатоло
гам, алергологам щодо особливостей пере
бігу та диференційної діагностики менінго
кокової інфекції. Наведений клінічний ви
падок демонструє небезпечність захворю
вання та показує доцільність активної імуно
профілактики. 
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СТАН ХАРЧУВАННЯ УЧНІВ МОЛОДШИХ КЛАСІВ 
ЗАГАЛЬНООСВІТНІХ НАВЧАЛЬНИХ ЗАКЛАДІВ 

ЗАКАРПАТСЬКОЇ ОБЛАСТІ

Рогач І.М., Палко А.І., Данко Д.В., Гаджега І.І., Качер Е.І., Ремез А.-М.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра соціальної 
медицини та гігієни, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Раціональне харчування дитини – важливий складник формування ії здоров’я, гар-
монійного фізичного та нервово-психічного розвитку, що забезпечує сталість гомеостазу в період інтен-
сивного росту та розвитку. 

Харчування дітей молодшого шкільного віку потребує особливої уваги, оскільки вступ до школи су-
проводжується високим рівнем напруження та низьким показником взаємодії різних систем організму.

Мета дослідження: вивчити фактичний стан харчування дітей молодших класів шкіл Закарпатської 
області.

Матеріали та методи. Розрахунковим методом проведена оцінка енергетичної та біологічної цінності 
шкільних обідів і аналіз добових харчових раціонів із використанням анкетно-опитувального методу. 

Результати досліджень. Встановлено, що енергетична цінність добових харчових раціонів нижче 
визначених норм. Спостерігається порушення режиму харчування, простежується неправильний розпо-
діл продуктів на окремі прийоми. Продуктовий склад шкільних обідів найбільш різноманітний у районах 
низинної і передгірної зони, має сезонний характер, та більш варіабельний у містах, ніж у селах.

Висновки. Харчування учнів молодших класів у Закарпатській області нераціональне, незбалансова-
не, одноманітне і потребує корекції.

Ключові слова: соціальні умови, харчування, учні молодших класів, харчовий раціон, харчові про-
дукти.

The state of school students nutrition of the junior grades of general educational institutions of the 
Transcarpath region.

Rohach I.M., Palko A.I., Danko D.V., Hadzheha I.I., Kacher E.I., Rеmеz А.-М. 

Abstract. Introduction. Rational nutrition of a child is an important component of the formation of health, 
harmonious physical and mental development. It ensures the constancy of homeostasis during the period of 
intensive growth and development. Nutrition of children at elementary school requires special attention, since 
admission to school is accompanied by a high level of stress and a low rate of interaction between different sys-
tems of the child organism.

The purpose was to study the actual nutritional status of pupils at elementary school in the Transcarpathian 
region.

Materials and methods. Energy and biological values of school lunches were calculated and daily dietary ra-
tions were analyzed using the questionnaire method.

Results and discussion. Energy value of daily dietary rations waslower than the established ones. There was 
a violation of the diet and incorrect distribution of products into separate meals. The product composition of 
school lunches was more diverse in the districts of lowland and foothill zones, seasonal and more variable in 
towns than in villages.

Conclusions. The nutrition of pupils at elementary school in the Transcarpathian region is irrational, unbal-
anced, monotonous and needs correction.

Key words: social conditions, nutrition, pupils at elementary school, food ration, food products.

Вступ
Раціональне харчування дитини – важ-

ливий складник формування ії здоров’я, гар-
монійного фізичного та нервово-психічного 
розвитку, що забезпечує сталість гомеостазу 
в період інтенсивного росту та розвитку. 

Харчування дітей молодшого шкільного 
віку потребує особливої уваги, оскільки вступ 
до школи супроводжується високим рівнем 
напруження та низьким показником взаємо-
дії різних систем організму між собою [1]. У 
цьому віці триває подальше формування ор-
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ганізму (опорно-рухового апарату, серцево-
судинної, дихальної та імунної систем).

Якість харчування опосередковано і без-
посередньо впливає на якість засвоєння шко-
лярем навчального матеріалу.

У харчовому статусі дитячого населення 
України упродовж останніх двох десятиліть 
відбувалися негативні зміни, зумовлені еко-
номічними та соціальними негараздами, що 
сприяли погіршенню здоров’я. Це, зокрема, 
недостатнє забезпечення дітей харчовими 
продуктами, погіршення їх якості, порушення 
режиму харчування, низька обізнаність бать-
ків та працівників шкільних закладів щодо 
впливу харчування на стан здоров’я тощо. 
Тому збереженню здоров’я дитячого організ-
му та його гармонійному розвитку сприятиме 
забезпечення підростаючого покоління по-
вноцінним і збалансованим харчуванням з до-
тримання у шкільних їдальнях сучасних вимог 
якості та безпеки харчових продуктів [2, 3]. 

Добова потреба в основних харчових ре-
човинах та енергії, а також вітамінах і міне-
ральних речовинах для дітей різних вікових 
груп визначається відповідно до норм фізіо
логічних потреб населення України в осно-
вних харчових речовинах та енергії, норм хар-
чування у навчальних та оздоровчих закладах 
(Наказ Міністерства охорони здоров’я Украї-
ни № 1073 від 03.09.2017 року «Норми фізіо
логічних потреб населення України в осно-
вних харчових речовинах та енергії»). Різниця 
в кількості основних харчових речовин та ка-
лорійності раціону дітей різних вікових груп 
забезпечується регулюванням обсягів спожи-
ваної їжі чи складом страв у раціоні [4, 5].

Мета дослідження
Вивчити фактичний стан харчування 

дітей молодших класів загальноосвітніх 
навчальних закладів у Закарпатській області.

Матеріали та методи
Протягом 2015–2017 років на базі кафе-

дри соціальної медицини та гігієни було про-
ведено оцінку енергетичної та біологічної 
цінності шкільних обідів (30 шкіл), хрономе-
тражно-ваговим методом та аналіз добових 
харчових раціонів із використанням анкет-
но-опитувального методу. Контингент рес-
пондентів складався з 300 батьків із різних 
районів Закарпатської області. Отримані дані 
обраховувалися за показниками фактичного 
споживання харчових речовин та енергії з ви-

користанням таблиць «Хімічний склад харчо-
вих продуктів».

Статистична обробка даних досліджень 
проводилась із використанням спеціальних 
пакетів прикладних статистичних програм 
Microsoft office EXCEL. 

Результати досліджень
Аналізуючи фактичний стан харчування 

молодших школярів у Закарпатській області 
встановлено, що у шкільних закладах дітей 
забезпечують одноразовим гарячим ком
плексним обідом за рахунок держбюджетних 
коштів, енергетична цінність якого в різні дні 
тижня коливається від 405 ккал до 1394 ккал 
і у середньому складає 890 ккал. Встановлено, 
що вміст білків складає 16 г – 59 г, жирів 11 г – 
40 г, вуглеводів 66 г – 180 г.

Сніданок учні приймали в домашніх умо-
вах (100%), на другий сніданок споживали або 
домашні бутерброди (68%), або хлібобулочні 
вироби, солодощі з шкільних буфетів (22%), а 
10% пропускають цей прийом їжі.

Меню шкільних обідів у всіх обстежених 
їдальнях включає гарячі супи, крупи або 
макаронні вироби, картоплю, м’ясо, ковбасні 
вироби, чай із цукром або солодкі компоти. 
Продуктовий склад шкільних обідів має 
сезонний характер, більш варіабельний у 
містах, ніж у селах, та в районах низинної і 
передгірної зони. 

Для приготування страв використову
ються прянощі і сіль, цукор. Дуже рідко 
включені в раціон салати зі свіжих овочів і 
практично відсутні свіжи фрукти. Виявлена 
одноманітність набору продуктів у складі 
шкільних обідів, недостатня кількість м’яса 
та м’ясних продуктів, риби, яєць, рослинної 
олії, молока, відсутні житній хліб та страви із 
цільних злаків. 

У їдальнях ЗНЗ Закарпатської області від
сутні меню гарячого харчування для дітей, 
котрі хворіють на цукровий діабет, хронічні 
захворювання шлунково-кишкового тракту, 
нирок, та для дітей, які гіперчутливі до певних 
інгредієнтів харчових продуктів (лактози, 
глютену). 

Для дітей, які перебувають у навчальному 
закладі впродовж 4 годин неорганізоване 
дворазове гаряче харчування, тобто другий 
сніданок, а для тих, які перебувають у гру
пі продовженого дня або на додаткових 
заняттях у гуртках, секціях – відсутній під
вечірок та вечеря. Учні це компенсують за 
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рахунок солодощів та хлібобулочних виробів, 
які купують у шкільних буфетах. 

За результатами анкетування батьків 
молодших школярів (діти обідають у шкіль
них їдальнях) виявлено, що енергетична цін
ність добових харчових раціонів становить 
2100–2186 ккал (норма 2100 ккал), при тому, 
що шкільні обіди складали 405–1394 ккал. 
Аналіз інгредієнтів добового раціону мо
лодших школярів дозволяє констатувати, 
що фактичні раціони харчування не є зба
лансованими. Відзначається диспропорція у 
співвідношенні білків, жирів, вуглеводів, що 
складає 1:0,9:7,9 при фізіологічній потребі 
1:1:4,7. Встановлено недостатність вітамінів, 
мікро- та макроелементів. Через недостат
ність у раціоні молока та молочнокислих про
дуктів встановлений гіпоелементоз, особли

во щодо кальцію, фосфору, магнію, заліза, що 
знижує адаптативну здатність дитячого ор
ганізму до чинників довкілля. Відзначається 
недостатність вітаміну А і С у 75% опитаних.

У багатьох дітей (57%) спостерігаєть-
ся порушення режиму харчування, у 35 % 
виявлено неправильний розподіл харчових 
продуктів на окремі прийоми. Більш ка
лорійні страви включені на вечерю, також 
виявлений пізній час останнього прийому їжі 
– 20:00 год. Молоді батьки через зайнятість в 
основному використовують напівфабрикати 
та продукти швидкого приготування. Пізній 
прийом висококалорійної їжі порушує процес 
повноцінного сну дитини, сприяє розвитку 
порушень із боку різних органів і системи 
організму, особливо печінки, підшлункової 
залози та жовчовивідних шляхів.

Таблиця 1 
Енергетична та біологічна цінність добових харчових раціонів учнів молодших класів 

у Закарпатській області

Нутрієнти Норма фізіологічних потреб Вміст у добовому раціоні

Білки, г 72 63,4

Жири, г 70 60,6

Вуглеводи, г 295 478,2

Енергетична цінність, ккал 2100 2186

Вітамін А, мкг РЕ 500 430,7

Тіамін, мг 1,1 0,78

Рибофлавін, мг 1,2 1,0

Вітамін С, мг 60 50,4

Кальцій, мг 1000 755,7

Фосфор, мг 1000 873,4

Магній, мг 170 150,8

Залізо, мг 12 10,3

Висновки
1. На підставі проведених нами дослі-

джень можна зробити висновок, що харчуван-
ня учнів молодших класів у Закарпатській об-
ласті нераціональне та потребує корекції.

2. Харчовий раціон школярів є незбалан-
сований за окремими нутрієнтами. Набір про-
дуктів є одноманітним, але більшою біологіч-

ною цінністю володіють раціони у районах 
низинної, передгірної зон.

3. У їдальнях ЗНЗ Закарпатської області 
відсутнє гаряче харчування для дітей, котрі 
хворіють на цукровий діабет, хронічні захво-
рювання шлунково-кишкового тракту, нирок, 
та для дітей, гіперчутливих до певних інгреді-
єнтів харчових продуктів (лактози, глютену). 
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ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ 
ІЗ ЗОВНІШНЬОСЕКРЕТОРНОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ 
ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ, КОРЕКЦІЯ БОЛЬОВОГО 

СИНДРОМУ

Москаль О.М., Архій Е.Й., Горленко О.М., Прилипко Л.Б., Дербак М.А., Томей А.І. 
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Актуальною і не до кінця вирішеною проблемою гастроентерології є хронічний пан
креатит та його лікування. Перебіг хвороби найчастіше рецидивуючий, із больовим синдромом, а при 
його стиханні характеризується наростаючою зовнішньо-секреторною недостатністю підшлункової за
лози (ЗСНПЗ), що потребують ефективної корекції, оскільки це пацієнти переважно працездатного віку.

Мета досліджень. Дослідити доцільність та ефективність розвантажувально-дієтичної терапії (РДТ) 
у поєднанні з мікрохвильовою магнітотерапією (ММХ) та ферментотерапією у лікуванні хворих на хроніч-
ний панкреатит (ХП) у фазі загострення з больовим синдромом та зовнішньосекреторною недостатністю 
(ЗСН). 

Матеріали та методи. Запропонована оптимізована схема лікування больового синдрому та ЗСНПЗ 
із застосуванням короткотривалої РДТ та ММХ для боротьби з больовим синдромом із подальшою 
ферментотерапією step up та пребіотиком і детоксикацією.

Результати досліджень. Під впливом запропонованої схеми отримана позитивна динаміка купію
вання больового синдрому, диспепсичних проявів та нормалізація інтерлейкінового статусу пацієнтів.

Висновки. Оптимізована схема лікування привела до нормалізації та достовірного зниження рівнів 
про- та протизапальних інтерлейкінів, які до лікування мали середній ступінь підвищення, що характе-
ризувало вираженість запальних змін у ПЗ.

Ключові слова: хронічний панкреатит, больовий синдром, зовнішньо-секреторна недостатність 
підшлункової залози, лікування хронічного панкреатиту.

Chronic pancreatitiswith exocrine pancreatic insufficiency in patients, pain syndrome correction.
O.M. Moskal, E.J. Arhij, O.M. Horlenko, Prylypko L.B., M.A. Derbak, A.I. Tomey

Abstraсt. Introduction.Relevant and not completely solved the problem of gastroenterology is chronic pancre-
atitis and its treatment. The clinical course of the disease is often recurrent with pain syndrome, later increasing of 
exocrine pancreatic insufficiency, requiring effective correction because these are mostly patients of working age.

Purpose. To investigate the expediency and effect of pain syndrome optimized treatment in chronic 
pancreatitispatients with exocrine pancreatic insufficiency in the phase of exacerbation

Material and methods.It was proposed the pain optimized treatment scheme, using short-term fasting ther-
apy and the millimeter range electromagnetic radiation of extremely high frequency followed step up enzyme 
therapy, prebiotics and detoxication,.

Results. Under the influence of the proposed scheme received positive dynamics of painabatement, dyspeptic 
symptoms reduction and normalization of interleukin status of patients.

Conclusions. The optimized treatment scheme resulted in a normalization and a significant decrease in the 
levels of pro- and anti-inflammatory interleukins, which had an average degree of improvement before the treat-
ment, which characterized the severity of inflammatory changes in the software.

Key words: chronic pancreatitis, pain syndrome, exocrine pancreatic insufficiency, treatment of chronic 
pancreatitis.

Вступ
Надзвичайно актуальною і не до кінця 

вирішеною проблемою гастроентерології 
ХХІ ст. є багатоликий хронічний панкреатит 
(ХП). Щорічно в межах 10-11% росте захво-
рюваність на цю патологію серед пацієнтів 

працездатного віку [6, 7]. Перебіг хвороби 
найчастіше рецидивуючий, із частим больо-
вим синдромом у працездатному віці, який із 
роками стає менш вираженим, але наростає 
ЗСНПЗ із диспептичними проявами, що пони-
жують якість життя пацієнтів на хронічний 
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панкреатит та ведуть до ускладнень і інва-
лідизації близько 15% хворих на ХП у праце
здатному віці [2, 5, 10].

Характерною рисою ХП із прогресуючим 
перебігом є розвиток мальдігестії та мальаб-
сорбції, а у 78-80% хворих супутньо розви-
вається синдром подразненої товстої кишки, 
зумовлений порушеннями мікробно-асоційо-
ваних співвідношень зі зростанням протеолі-
тичної і зниженням сахаролітичної флори та 
можливим синдромом надлишкового бакте-
ріального росту [1, 4].

Паралельно обов’язковими є зміни в міс-
цевій імунній системі кишківника, а також 
зміни в імунній системі організму та особливо 
чутливій щодо запальних та протизапальних 
ефектів – цитокіновій ланці імунітету або змі-
ні рівнів про- та протизапальних інтерлейкі-
нів [8, 9].

Мета дослідження
Дослідити доцільність та ефективність 

розвантажувально-дієтичної терапії (РДТ) у 
поєднанні з мікрохвильовою магнітотерапією 
(ММХ) та ферментотерапією у лікуванні хво-
рих на хронічний панкреатит (ХП) у фазі заго-
стрення з больовим синдромом та зовнішньо-
секреторною недостатністю (ЗСН).

Матеріали та методи
Для досягнення поставленої мети нами 

було відібрано 87 хворих на хронічний пан-
креатит із больовим синдромом та ЗСНПЗ, 
котрі лікувалися в гастроентерологічному 
відділенні ОКЛ ім. А. Новака Закарпатської 
області в 2013-2015 рр. 

Усім хворим проводилися такі загальноклі
нічні обстеження: опитування, загальний і біо
хімічний аналіз крові, еластаза-1 в калі, мікро
біологічний аналіз калу, УЗО підшлункової 
залози, жовчовивідних шляхів та печінки, ЕКГ, 
при необхідності ЕХО-КС, КТ ПЗ. Додатково ви-
значався рівень про- і протизапальних інтер
лейкінів: IL6, TNF, IL4 та IL10 до лікування та 
на третьому тижні лікування. Перед випискою 
хворих зі стаціонару додатково проводилося 
визначення інтерлейкінів методом імунофер
ментного аналізу (ІФА) за допомогою тест-
систем «Вектор – БЕСТ», Росія (м. Новосибірськ).

Групу контролю склали 18 практично 
здорових пацієнтів у віці 21-55 р. 

Для лікування больового синдрому при 
гострих панкреатитах давно виправданим 
вважається забезпечення повного спокою ПЗ 

із допомогою короткотривалого голоду, що 
дало підставу нам вважати корисними ко-
роткотривалі курси РДТ при загостреннях ХП 
із больовим синдромом, коли саме перші три 
дні призначали лікувальний голод, без обме-
ження води, з подальшими трьома днями від-
новного харчування, що приносили суттєве 
полегшення хворому на початку стаціонар-
ного лікування, особливо у поєднанні РДТ із 
ММХ (тім’я та ліва підреберна ділянка).

Найбільш доведеними та значущими для 
результатів магнітотерапії є седативна, про-
тизапальна, протинабрякова, болезнижуюча, 
гіпотензивна і трофіко-регенеративна дії маг-
нітного поля. Магнітні поля змінюють больо-
ву чутливість, покращують мікроциркуляцію, 
регіонарний кровообіг, позитивно впливають 
на імунореактивні та нейровегетативні про-
цеси, мають дезагрегаційний та гіпокоагуля-
ційний (протитромботичний) ефекти. 

РДТ, крім забезпечення короткотривалого 
повного спокою для ПЗ, через свої саногенні 
механізми впливу на організм, сприяє вищепе
рерахованим позитивним впливам ММХ та са-
мостійно має виражений імунокоректуючий 
ефект та нормалізує процеси травлення [3]. 

Отже, поєднання короткотривалих курсів 
РДТ разом із ММХ застосоване нами в разі за-
гострення ХП із вираженим больовим синдро-
мом було направлене на утримання протиза-
пального, знеболювального та імунокоректу-
ючого ефектів цієї терапії з подальшою корек-
цією ЗСНПЗ та боротьбою з дизбіотичними 
порушеннями і супутньою інтоксикацією, що 
спричинює у хворих мальдигестію. 

Результати досліджень
При поступленні у стаціонар основними 

скаргами були: абдомінальний больовий син-
дром, а також диспептичні прояви, наведені 
у таблиці 1: нудота, гіркота у роті, відрижка, 
урчання, метеоризм, діарея, поліфекалія, за-
крепи, неоформлений стілець, чергування 
діареї і закрепів, астенізація, знижена праце
здатність, зниження ваги тіла.

 Позитивна динаміка щодо больового 
синдрому спостерігалася і була суттєвою уже 
протягом першого тижня лікування із засто-
суванням зі згоди хворих триденного роз-
вантажувального періоду або повного голо-
ду без обмеження вживання дистильованої 
води до 1-1,5 л на добу та подальшого в на-
ступні 3 дні відновного харчування з вживан-
ням малих порцій відварних овочів у вигляді 
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супу без солі, без засмажки чи кминного супу, 
круп’яних каш на воді, картоплі печеної чи 
картопляного пюре, овочевого пюре, некру-

то відварені яйця 5-6 разів на добу, після чого 
хворий переходив до дієти по Певзнеру 5а.

Таблиця 1
Динаміка больового синдрому і диспепсичних скарг у хворих 

на хронічний панкреатит у фазі загострення та під впливом РДТ та ММХ

Локалізація

Характер
болю

К-ть хворих
до лікування

К-ть хворих на 
кінець розван
тажувального 

періоду

К-ть хворих 
при закінченні 

РДТ+ММХ

К-ть хворих 
при виписці зі 

стаціонару

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

1. Помірний непостійний посилю-
ється від їжі 67 58% 11 10% 14 12% 10 9%

2. Виражений постійний, що 
зменшується після спазмолітиків 
і ферментів

48 42% 21 18% 22 19% 9 8%

3. Непостійний біль 39 34%

4. Больовий синдром, що купіювався 56 49%

5. Метеоризм 83 72% 16 14% 18 16% 14 12%

6. Діарея 52 45% 0 0 6 5%

7. Нудота 78 68% 8 7% 10 9% 7 6%

8. Гіркота в роті 44 38% 3 3% 6 5% 5 4%

ММХ призначалася разом із РДТ 1 сеанс 
на добу, а саме: на 30 хв, із яких перших 10 хв 
на тім’яну ділянку та 20 хв на ліве підребер’я 
у проекції підшлункової залози. Сеанси ММХ 
продовжувалися і після РДТ. Загалом на курс 
лікування 12 сеансів, із яких 6 сеансів на фоні 
РДТ та 6 після РДТ.

У результаті аналізу динаміки больового 
синдрому отримано перше значне покращен-
ня вже на 3 день розвантаження (голоду), зо-
крема постійний несильний біль переходив 
у непостійний слабкий із 58% у 48% хворих. 
А у хворих із постійним вираженим абдомі-
нальним болем, які складали 42% і потребу-
вали призначення спазмолітиків, отримува-
ли спазмолітики в половинній дозі і це лише 
18% хворих. На фоні харчування больовий 
синдром дещо відновлювався, але це був не 
постійний слабкий біль після прийняття їжі, 
що не потребував призначення спазмолітика 
і прокінетиків, оскільки купіювався і призна-
ченням ферментної терапії за наростаючою 
схемою під час відновного періоду 4-6 день 
РДТ по 10 та 20 тис. мікразиму з подальшим 
переходом на 25 тис. ОД 2-3 рази на день. На 

фоні дієти 5а по Певзнеру абдомінальний 
біль практично до кінця 2-го тижня лікуван-
ня припинився у 78 % хворих. Зокрема, із 42 
% хворих із вираженими постійними болями 
до лікування на 14-15 день лікування скаржи-
лося на непостійний слабкий біль усього 12 % 
хворих і який знімався призначенням спазмо-
літика та адекватної ЗСНПЗ ферментотерапії.

У всіх хворих на хронічний панкреатит 
був виявлений дисбіоз переважно ІІ ступеня 
(69%) та І ступеня (31%), що клінічно прояв-
лявся диспепсичним синдромом, метеориз-
мом, поліфекалією, діареєю, що добре підда-
вався лікуванню достатньо великими дозами 
мікразиму 25 000 ОД (Stepup) до 75 000 ОД на 
добу на фоні лактофільтруму 1 капсула 3 рази 
на добу.

Вираженість запальних та запально-де-
структивних змін у підшлунковій залозі в 
досліджуваних нами хворих, крім загально-
клінічних показників та лабораторних обсте-
жень, ми оцінювали за рівнями про- і проти-
запальних інтерлейкінів до і при закінченні 
стаціонарного лікування, показники яких на-
ведені у таблиці 2.
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Таблиця 2
Динаміка різних інтерлейкінів під впливом оптимізованого лікування ХП 

із больовим синдромом із застосуванням РДТ та ММХ, мікразиму за методикою Step up 
і лактофільтруму

Показники 
інтерлейкінів (IL)

нг/мл

Показники IL 
у практично здорових

Показники IL 
до лікування ХП 

із больовим синдромом

Показники IL після 
лікування хворих на ХП із 

больовим синдромом

M+m M+m M+m M+m

IL-6
TNF
IL-4

IL-10

1,53+0,18
0,92+0,12
0,5+0,32

1,46+0,31

49,8+5,29**
62,55+4,62
1,64+0,16**
4,3+0,56**

2,34+1,18
13,71+1,84*
0,79+0,12*
1,74+0,27

Примітка: *– достовірно відносно норми; **– достовірно до та після лікування.

Інтерлейкіни є факторами, які забезпечу-
ють гуморальну ланку взаємодії лімфоцитів 
із макрофагами та іншими клітинами організ-
му. Не зважаючи на постійний ріст інтересу до 
вивчення ролі різних цитокінів у патогенезі 
захворювань ПЗ, робіт присвячених їх ролі в 
розвитку ХП небагато, більше праць присвя-
чено гострому панкреатиту. Більшість авто-
рів ділять цитокіни залежно від виконуваних 
функцій на прозапальні (IL-1, 2, 6, 8,12, TNF) 
та регулюючі протизапальні (IL-4, 7, 10, 11), 
з яких нами вивчалися IL-6, TNF та протиза-
пальні IL-4 і IL-10. 

Відомо, що IL-6 ініціює місцевий запаль-
ний процес у ПЗ у системну запальну реакцію 
з розвитком інтоксикації, а рівень підвищен-
ня IL-6 вказує на гостроту запального процесу 
в ПЗ. Доведено достовірне збільшення TNF у 
хворих із рецидивуючим перебігом ХП, осо-
бливо це стосується алкогольного ХП. IL-6 під-
вищується залежно від вираженості запаль-
ного процесу в ПЗ, а рівень рецепторного TNF 
корелює зі ступенем запального процесу та 
системною інтоксикацією і панкреонекрозом.

Навпаки IL-4 блокує спонтанну та індуко-
вану продукцію прозапальних цитокінів, зо-
крема інтерлейкіну 6, TNF, а його імуномоду-
люючі ефекти опосередковані його впливом 
на продукцію інших цитокінів та блокування 
продукції супероксидних радикалів. Саме за-
вдяки цьому IL-4 запобігає запальному про-
цесу в ПЗ, а тому розглядається навіть можли-
вість його лікувального застосування.

Інтерлейкін 10 теж є потужним проти
запальним цитокіном з імуносупресивною 
та протизапальною активністю. Цікаво, що 
збільшення цього інтерлейкіну корелює з 
вираженістю абдомінального больового син
дрому.

У результаті наших досліджень про- і про-
тизапальні інтерлейкіни до лікування були 
достовірно, але помірно вищими за норму. Зо-
крема, це TNF, IL-6, IL-4 та IL-10, тоді як після 
лікування прозапальні інтерлейкіни знижу-
валися значніше, ніж протизапальні. Так, TNF 
і IL-6 досягли рівня норми. Знизився до рівня 
норми і протизапальний IL-4.

Інтерлейкін 10 у досліджуваних пацієн-
тів був помірно, але достовірно підвищеним 
та значно знизився на кінець 3-го тижня лі-
кування. Таким чином, проведене лікування 
виявилось ефективним не лише щодо тра-
диційних суб’єктивних і об’єктивних даних 
обстеження хворих, а також щодо змін рівнів 
таких чутливих показників, як проти- і проза-
пальні інтерлейкіни, які будучи до лікування 
вищими за норму досягли її після лікування.

Висновки
1. Загострення рецидивуючого ХП супро-

воджувалося у досліджуваних хворих різним 
за вираженістю больовим синдромом, дис-
пепсичними проявами внаслідок наявної 
ЗСНПЗ та порушеннями мікробіоценозу та ін-
терлейкінового статусу.

2. Оптимізована схема лікування із за-
стосуванням короткотривалої РДТ та ММХ із 
наступною ферментотерапією (Stepup) та ко-
рекцією дисбіотичних змін і інтоксикації, ви-
явилася ефективною щодо купіювання больо-
вого синдрому і диспепсичних проявів.

3. Оптимізована схема лікування приве-
ла до нормалізації та достовірного зниження 
рівнів про- та протизапальних інтерлейкінів, 
які до лікування мали середній ступінь підви-
щення, що характеризувало вираженість за-
пальних змін у ПЗ.
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