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ЧАСТОТА ВИНИКНЕННЯ СУПУТНЬОЇ ПАТОЛОГІЇ 
У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ 

ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ 

Дербак М.А., Храмцова І.О. 
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», кафедра пропедевтики внутрішніх хвороб, 
м. Ужгород
 
Резюме. Вступ. Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) є прогресуючим захворюван-

ням, що проявляється переважно такими легеневими синдромами: мукоциліарна недостатність, бронхі-
альна обструкція, емфізема легень та загальний інтоксикаційним синдром.

Окрім легеневих проявів, визначаються і позалегеневі, в патогенезі яких має місце імунологічне 
запалення, що веде до хронічної гіпоксії тканин та призводить до порушення роботи всіх органів і сис-
тем.

Мета дослідження. Вивчити частоту виникнення супутньої патології у хворих на ХОЗЛ.
Матеріали та методи. Здійснено ретроспективний аналіз 173 історій хвороб пацієнтів із ХОЗЛ, які 

знаходилися на лікуванні у пульмонологічному відділенні ЗОКЛ ім. А. Новака у період 2017 – 2020 рр. Се-
редній вік пацієнтів складав 58±1,2 року. Серед обстежуваних чоловіків було 67,05% (116) та 32,95% (57) 
жінок. Аналіз і обробка результатів здійснювалася із застосуванням пакетів прикладних програм Micro-
soft Windows 10 та STATISTICA. 

Результати досліджень. Встановлено, що найбільш частими супутніми патологіями були уражен-
ня серцево-судинної системи. Більшість пацієнтів страждала на стенокардію, артеріальну гіпертензію, 
та серцеву недостатність І-ІІ ФК. Із збільшенням тяжкості ХОЗЛ, зростала кількість пацієнтів, що страж-
дала гепатобіліарною патологією (хворих із ХОЗЛ ІІ стадії було виявлено 23,6%, ІІІ та ІV стадії склада-
ло 29,9% та 41,2%). Серед уражень гепатобіліарної системи виявлені такі нозології: дискінезія жовчо-
вивідних шляхів, хронічний холецистит, неалкогольна жирова хвороба печінки та хронічний гепатит.

Висновки. Найбільш частими коморбідними станами у хворих на ХОЗЛ є артеріальна гіпертензія, сер-
цева недостатність, захворювання гепатобіліарної системи, а також цукровий діабет. Зростання частоти 
коморбідних станів пов’язане зі ступенем тяжкості ХОЗЛ.

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, коморбідний стан, гепатобіліарна па-
тологія.

Frequency of concomitant pathology in patients with chronic obstructive pulmonary disease
Derbak M.A., Khramtsova I.O.

Abstract. Introduction. Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a progressive disease manifested 
mainly by the following pulmonary syndromes: mucociliary failure, bronchial obstruction, pulmonary emphysema 
and general intoxication syndrome.

 In addition, there are many extrapulmonary manifestations, which is the results of chronic tissue hypoxia 
and leads to disruption of all organs and systems. 

The aim of the study. Study the frequency of concomitant pathology in patients with COPD.
Materials and methods. A retrospective analysis included 173 patients with COPD who were treated at the 

Pulmonology Department of Transcarpathion Regional Clinical Hospital named after A. Novak during 2017 - 2020. 
The average age of patients was 58 ± 1.2 years. Among the surveyed were 67.05% (116) of men and 32.95% (57) 
women. The analysis and processing of the results was performed using Microsoft Windows 10 and STATISTICA 
application packages.

Results and their discussion. It was found that the most frequency of concomitant pathology was cardiovascular 
damage. Patients suffered from angina, hypertension, and heart failure NYHA Class I-II. The number of people 
suffering from hepatobiliary pathology has increased and related to the severity of COPD (patients with stage II 
COPD were found to be 23.6%, stage III and IV were 29.9% and 41.2%). Among the lesions of this system revealed 
the following diseases: dyskinesia of the biliary tract, chronic cholecystitis, nonalcoholic fatty liver disease and 
chronic hepatitis.
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Вступ
За даними Європейського Респіраторно-

го Товариства (ERS) спостерігається невпин-
не зростання смертності та інвалідизації від 
хронічного обструктивного захворювання ле-
гень (ХОЗЛ) [5]. Всесвітня організація охоро-
ни здоров’я відносить ХОЗЛ до захворювань із 
значним соціальним тягарем [1, 2, 3].

ХОЗЛ є прогресуючим захворюванням, 
що проявляється переважно такими легене-
вими синдромами: мукоциліарна недостат-
ність, бронхіальна обструкція, емфізема ле-
гень та загальний інтоксикаційним син-
дром [4].

У хворих на ХОЗЛ, окрім легеневих проя-
вів, визначаються і позалегеневі, в патогене-
зі яких має місце імунологічне запалення, що 
веде до хронічної гіпоксії тканин та призво-
дить до порушення роботи всіх органів і сис-
тем [5, 6, 7]. Наявність системних проявів та 
коморбідних станів прямим чином впливає на 
перебіг ХОЗЛ, частоту загострень та ефектив-
ність проведеної терапії [8, 9]. Також комор-
бідний стан може приховувати ознаки ХОЗЛ, 
та вести до несвоєчасного його виявлення. У 
редакції Глобальної ініціативи з діагности-
ки та лікування ХОЗЛ (GOLD, 2011), у самому 
його визначенні підкреслено, що коморбідні 
стани впливають на загальну тяжкість захво-
рювання [10]. 

Саме тому на сьогодні актуальним зали-
шається вивчення механізмів розвитку та 
прогресування коморбідних станів у хворих 
на ХОЗЛ [11].

Мета дослідження
Вивчити частоту виникнення супутньої 

патології у хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень.

Матеріали та методи
Здійснено ретроспективний аналіз 173 

іс торій хвороб пацієнтів із ХОЗЛ, які лікува-
лися в пульмонологічному від діленні ЗОКЛ 
ім. А. Новака у період 2017 – 2020 рр. Серед-
ній вік пацієнтів складав 58±1,2 року. Серед 

обстежуваних було 67,05 % (116) чоловіків 
та 32,95% (57) жінок. 

Критерії включення в дослідження були: 
верифікований діагноз ХОЗЛ у стадії заго-
стрення, вік > 40 років. 

У свою чергу, діагноз ХОЗЛ підтвердже-
ний, згідно з наказом МОЗ України №555 від 
27.06.2013 року «Про затвердження клініч-
них протоколів надання медичної допомо-
ги за спеціальністю «Пульмонологія» та по-
ложеннями, сформульованими в докумен-
ті GOLD [2017]. При цьому ОФВ1 складало 
<60 % від належного і ОФВ1/ФЖЄЛ<70 %, 
приріст ОФВ1 після інгаляції β2-агоністом 
короткої дії менше 12% в порівнянні з ви-
хідним значенням. Зворотність бронхооб-
струкції оцінювали за допомогою проби із 
сальбутамолом.

Встановлення діагнозу супутньої патоло-
гії було верифіковано на попередніх етапах 
дослідження. Деяким пацієнтам проводили-
ся додаткові методи дослідження для уточ-
нення діагнозу та консультація спеціаліста. 
Проведено та проаналізовано такі загально-
клінічні і лабораторно-інструментальні мето-
ди дослідження: ЗАК, ЕКГ, ЕхоКС, спірометрія, 
пульсоксиметрія. 

Аналіз і обробка результатів здійснюва-
лися із застосуванням пакетів прикладних 
програм Microsoft Windows 10 та STATISTICA.

 
Результати досліджень
Нами було встановлено, що хронічне за-

хворювання легень перебігало без супутньої 
патології лише у 12 із 173 (6,9%) пацієнтів, 
161 (93,1) пацієнт мав хоча б один супутній 
стан, два і більше коморбідних станів було ви-
явлено у 116 (67,1%), у 93 (53,6%) спостеріга-
лися мінімум три патології та у 48 (27,5%) об-
стежуваних було виявлено чотири та більше 
супутніх захворювань. 

Також слід відзначити, що більш частий 
перебіг коморбідного стану спостерігався в 
чоловічої статі, меншою мірою – в жіночої. 

Коморбідність у хворих на ХОЗЛ пред-
ставлена у таблиці 1.

Conclusion. The most common comorbid conditions in patients with COPD are hypertension, heart failure, 
hepatobiliary system, and diabetes mellitus. The increase in the frequency of comorbid conditions is reflected in 
the severity of COPD.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, comorbid condition, hepatobiliary pathology.
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Таблиця 1
Коморбідність у хворих на ХОЗЛ

Коморбідні стани Всі хворі
n= 173

Чоловіки
n=116

Жінки
n=57

Лише ХОЗЛ (абс./%) 12/6,8 6/5,1 6/9,8

ХОЗЛ + 1 або більше 161/93,2 110/94,9 51/90,2

ХОЗЛ + 2 або більше 116/67,3 97/83,8 31/53,7

ХОЗЛ + 3 або більше 93/53,6 83/71,2* 19/33,4

ХОЗЛ + 4 або більше 48/27,5 41/35,7* 9/17,2
Примітка. Достовірність різниці: * - порівняно з жінками (p<0,05).
При вивченні супутньої патології у хворих 

на ХОЗЛ, нами виявлені такі зміни. Найчастіше 
зареєстровано серцево-судинні хвороби, які 
виявлено у 85 із 173 (49,1%) хворих. Це в осно-
вному артеріальна гіпертензія та стенокардія, 
частота яких зростала із прогресуванням ХОЗЛ 

(від 31,8% при ХОЗЛ II до 62,4% при ХОЗЛ ІV та 
з 12,7% до 27,0% відповідно). Також спостері-
гали прямий зв’язок з перебігом ХОЗЛ та роз-
витком таких захворювань, як цукровий діа-
бет, ожиріння, ураження шлунково-кишкового 
тракту та остеопорозу (табл.2). 

Таблиця 2 
Супутня патологія у хворих на ХОЗЛ

Супутні захворювання (абс./%) ХОЗЛ ІІ,
n= 42

ХОЗЛ ІІІ,
n= 98 

ХОЗЛ ІV,
n= 21

Артеріальна гіпертензія 13/31,8 56/56,9 13/62,4
Стенокардія 5/12,7 24/24,9 6/27,0

Серцева недостатність І-ІІ ФК 4/9,5 50/51,2 14/65,6

Цукровий діабет 2 типу 4/9,5 27/27,2 7/35,9
Ожиріння 3/7,2 12/12,6 5/23,8
Захворювання гепатобіліарної системи 17/40,1 47/47,9 10/47,6
Виразкова хвороба шлунка та 12-палої кишки 2/4,1 62/6,3 2/8,1
ГЕРХ 6/13,9 14/14,7 5/23,8
Остеопенія і остеопороз 5/11,8 18/18,4 6/27,2

 Слід зауважити, що зі збільшенням тяж-
кості ХОЗЛ зростала кількість пацієнтів, які 
страждали на гепатобіліарну патологію. Так, 
гепатобіліарну патологію було виявлено при 
ХОЗЛ ІІ стадії у 17 із 42 хворих (40,1%), із ІІІ 
та ІV стадією – у 47 із 98 (47,9%) та 10 із 21 

(47,6%) обстежуваних. Серед уражень спо-
стерігали такі нозології: дискінезія жовчно-
вивідних шляхів, хронічний холецистит, не-
алкогольна жирова хвороба печінки та хро-
нічний гепатит В і С, а також їх поєднання 
(табл. 3).

Таблиця 3 
Структура захворювань гепатобіліарної системи у хворих на ХОЗЛ

Захворювання гепатобіліарної системи, 
(абс./%)

ХОЗЛ ІІ,
n= 42

ХОЗЛ ІІІ,
n= 98 

ХОЗЛ ІV,
n= 21

Дискінезія жовчно-вивідних шляхів 8/19,04 23/23,5 7/33,3

Хронічний холецистит 5/11,9 18/18,4 5/23,8

Стеатоз печінки 14/33,3 22/22, 5 6/28,6

Стеатогепатит 4/9,5 37/37,8 5/23,8

Хронічний гепатит В 0/0 0/0 4/19,1

Хронічний гепатит С 0/0 1/1,02 3/14,3

Цироз печінки 0/0 2/2,04 4/19,1
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Таком чином, встановлено значну поши-
реність коморбідних станів у хворих на ХОЗЛ, 
асоційо ва них із хворобами гепатобіліарної 
системи. У ці лому гепатобіліарну патологію 
встановлено у 74 із 173 (42,8%) осіб. З метою 
запобігання ускладнень важливим є своєчас-
не виявлення поєднаної патології, створення 
адекватної так тики лікування для хворих із 
коморбідним станом. 

Висновки
1. Найбільш частими коморбідними ста-

нами у хворих на хронічне обструктивне за-

хворювання легень є артеріальна гіпертен-
зія, серцева недостатність, захворювання 
гепатобіліарної системи та цукровий діа-
бет.

2. Встановлено тенденцію до збільшення 
частоти коморбідних станів у чоловіків, по-
рівняно з жінками.

3. Зростання частоти коморбідних станів 
пов’язане зі ступенем тяжкості хронічного 
обструктивного захворювання легень.
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ВПЛИВ АНТИГЕЛІКОБАКТЕРНОЇ ТЕРАПІЇ 
НА ДИСБАЛАНС ЦИТОКІНІВ У ХВОРИХ 
ІЗ КОМОРБІДНИМ УРАЖЕННЯМ ПЕЧІНКИ 

 
¹Дербак М.А., ¹Данканич Є.Е., ²Ганич О.Т. 
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», ¹кафедра пропедевтики внутрішніх 
хвороб; ²кафедра факультетської терапії, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Helicobacter pylori (Hp) на сьогодні одна із найпоширеніших інфекцій на землі. Ви-
робляючи ряд ферментів (уреаза, фосфоліпаза, протеаза гамма-ГТ), Нр агресивно діє на мембрану епіте-
ліоцитів, пошкоджує слизову оболонку, посилює запальні реакції та утворення цитокінів. У лікуванні Hр 
на сьогодні діючим є п’ятий консенсус (Маастрихт-5), однак він не передбачає проведення ерадикації Нр 
у хворих з ураженою печінкою. Тому важливим і неоднозначним є підбір раціональної фармакотерапії у 
хворих на хронічний гепатит С (ХГС) при коморбідних станах.

Мета дослідження. Оцінити ефективність та безпечність ерадикаційної терапії Helicobacter pylori, а 
також її вплив на цитокінову ланку імунної системи у хворих на ХГС.

Матеріали та методи. До дослідження залучено 94 хворих з верифікованим діагнозом ХГС на тлі ге-
лікобактеріозу та 30 хворих на ХГС без Нр, які з різних причин специфічну противірусну терапію не отри-
мували. Хворих на ХГС +Нр розділено на три групи: А – 32 осіб отримували стандартну ерадикаційну те-
рапію (СЕТ), що включала Рабепразол 20 мг + Амоксицилін 1000 мг + Кларитроміцин 500 мг 2 рази на 
добу протягом 10 днів; В – 30 осіб отримували CЕТ + пробіотик Saccharomyces boulardii внутрішньо по 1 
капсулі х 2 р в день протягом 30 днів; С – 32 хворих, отримували СЕТ + Saccharomyces boulardii + урсоде-
зоксихолева кислота 500 мг/доб на ніч протягом 1 місяця (СЕТ + пробіотик + УДХК). Аналіз і обробка ре-
зультатів обстеження хворих здійснювались за допомогою комп’ютерної програми Statistics for Windows 
v.7.0 (StatSoft Inc, США). 

Результати досліджень. Встановлено позитивний вплив СЕТ + пробіотик + УДХК на прояви астено-
вегетативного синдрому та на клінічні і лабораторні маркери холестазу. Зареєстровано зниження актив-
ності цитокінів прозапального ряду, зокрема ФНП-α, ІЛ-6 та неоптерину та підвищення рівня протиза-
пальних цитокінів (ІЛ-4, ІЛ-10). Найбільш достовірним було зниження ФНП- α у 4,5 разу (р≤0,01), ІЛ-6 в 
4,8 разу (р≤0,05) та неоптерину – у 3,7 разу у хворих 3-ої групи, що додатково отримували пробіотик і пре-
парат УДХК. 

Висновки. Призначення Saccharomyces boulardii та препарату УДХК у складі антигелікобактерної те-
рапії хворим на ХГС зменшує цитокіновий дисбаланс та частоту небажаних явищ, таких як діарея, нудо-
та, зниження апетиту та метеоризм. 

Ключові слова: Helicobacter pylori, хронічний гепатит С, цитокіни, Saccharomyces boulardii, урсоде-
зоксихолева кислота

Effect of antigelicobacterial therapy on cytokin imbalance in patients with comorbid liver diseases
¹Derbak M.A., ¹Dankanych E.E., ²Hanych O.T.

Abstract. Introduction. Helicobacter pylori (Hp) is currently one of the most common infections on 
earth. Producing a number of enzymes (urease, phospholipase, gamma-HT protease), Hp acts aggressively on 
the membrane of epithelial cells, damages the mucous membrane, enhances inflammatory reactions and the 
formation of cytokines. There is currently a fifth consensus in the treatment of Hp (Maastricht-5), but it does not 
provide eradication of Hp for the patients with liver disease. Therefore, the selection of rational pharmacotherapy 
in patients with chronic hepatitis C (CHC) with comorbid conditions is important and ambiguous.

The aim of the study. To evaluate the effectiveness and safety of eradication therapy of Helicobacter pylori, as 
well as its effect on the cytokine link of the immune system in patients with CHC.

Materials and methods. The study included 94 patients with a verified diagnosis of CHC on the background 
of Helicobacter pylori infection and 30 patients with CHC without Hp, who for various reasons did not receive 
specific antiviral therapy. Patients with CHC + Hp were divided into three groups: A - 32 people received standard 
eradication therapy (SET), which included Rabeprazole 20 mg + Amoxicillin 1000 mg + Clarithromycin 500 mg 
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2 times a day for 10 days; B - 30 people received SET + probiotic Saccharomyces boulardii orally 1 capsule x 2 g 
per day for 30 days; C - 32 patients received SET + Saccharomyces boulardii + ursodeoxycholic acid 500 mg / day 
at night for 1 month (SET + probiotic + UDCA). The analysis and processing of the results of the examination of 
patients were performed using the computer program Statistics for Windows v.7.0 (StatSoft Inc, USA).

Research results. The positive effect of SET + probiotic + UDCA on the manifestations of asthenovegetative 
syndrome and on clinical and laboratory markers of cholestasis has been established. Decreased activity of 
pro-inflammatory cytokines, in particular TNF-α, IL-6 and neopterin, and increased levels of anti-inflammatory 
cytokines (IL-4, IL-10) have been reported. The most significant was a decrease in  TNF-α by 4.5 times (p≤0.01), 
IL-6 by 4.8 times (p≤0.05) and neopterin - by 3.7 times in patients of the 3rd group, who additionally received a 
probiotic and the drug UDCA.

Conclusion. Administration of Saccharomyces boulardii and UDCA as part of antihelicobacter therapy in 
patients with CHC reduces cytokine imbalance and the frequency of adverse events such as diarrhea, nausea, loss 
of appetite and flatulence.

Key words: Helicobacter pylori, chronic hepatitis C, cytokines, Saccharomyces boulardii, ursodeoxycholic 
acid.

Вступ 
Helicobacter pylori (Hp) – на сьогодні одна 

із найпоширеніших інфекцій на землі. У 70% 
людей Нр протягом багатьох років, а можли-
во і всього життя, існує в організмі людини 
до того, як виникне гастрит, виразкова хво-
роба або рак шлунка. І тільки у 30,0% інфіко-
ваних виникають Нр-асоційовані гастроду-
оденальні захворювання [1,2,3]. Виробляю-
чи ряд ферментів (уреаза, фосфоліпаза, про-
теаза гамма-ГТ), Нр агресивно діє на мембра-
ну епітеліоцитів, пошкоджує слизову оболон-
ку, посилює запальні реакції та утворення ци-
токінів (радикалів кисню, окису азоту). Наяв-
ність Hр сприяє зменшенню резистентності 
епітеліоцитів внаслідок TNF-α та інтерлейкі-
нів-6,8 (IL-6, IL-8), що посилюють процеси хе-
мотаксису [4,5]. J.Yakoob зі співавторами вия-
вили вірогідний зв’язок між виявленням Hр в 
слизовій оболонці шлунка, печінки і жовчі у 
хворих з різними захворюваннями гепато-
біліарної системи (ГБС) [6]. Ряд дослідників 
вважають інфікування Hр однією з причин 
розвитку поєднаної патології через анатомо-
фізіологічний взаємозв’язок гепатопанкре-
атодуоденальної зони [7,8]. Під впливом Hp 
зменшується кількість клітин, які експресу-
ють IL-4 – протизапальний цитокін. Одно-
часно зростає активність макрофаґів у влас-
ній пластинці слизової оболонки шлунка, які 
стимулюють викид прозапальних цитокінів 
– TNF-α, IL-1 та IL-8 [5,9]. Цитокіни – це клас 
біологічно активних речовин, що проявля-
ють імуномодулюючу дію. Синтез медіаторів 
запалення - цитокінів – досить короткостро-
ковий процес. [10,11]. У зв’язку з цим склад-
но говорити про безпосереднє діагностич-
не значення концентрації окремих цитокінів, 
але не можна заперечувати діагностично-
го та диференційно-діагностичного значен-

ня визначення співвідношення концентра цій 
цитокінів - цитокінового профілю [12,13]. 

 У лікуванні H. рylori на сьогодні діючим є 
п’ятий консенсус (Маастрихт-5), однак він не 
передбачає проведення ерадикації Нр у хво-
рих з ураженою печінкою [14]. Тому, важли-
вим і неоднозначним є підбір раціональної 
фармакотерапії при коморбідних ураженнях 
з механізмом дії щодо ерадикації Нр та одно-
часної гепатопротекції і нормалізації цитокі-
нових порушень у імунній системі, а препара-
ти повинні бути одночасно ефективними і до-
статньо безпечними. 

Мета дослідження
Оцінити вплив ерадикаційної терапії 

Helicobacter pylori на цитокінову ланку імун-
ної системи, а також її ефективність та без-
печність у хворих на хронічний гепатит С.

Матеріали та методи
Це проспективне відкрите досліджен-

ня проведене на кафедрі пропедевтики вну-
трішніх хвороб та в умовах стаціонару і по-
ліклініки (гастроентерологічному відділенні 
Закарпатської обласної клінічної лікарні ім. 
А. Новака (ЗОКЛ), обласній клінічній інфек-
ційній лікарні (ОКІЛ) м. Ужгород) за період 
2018 – 2019 рр. 

Дослідження проведені за згодою хво-
рих, а методика їх проведення відповіда-
ла Гельсінській декларації 1975 р. і її пере-
гляду 1983 р. Дослідження схвалене локаль-
ною етичною комісією (протокол №1/8 від 
18.09.2018), а учасники його ознайомилися 
і підписали погоджувальний лист, структура 
якого відповідала офіційно прийнятій. 

Критерії залучення в дослідження: хворі 
з верифікованим діагнозом ХГС та ХГС поєдна-
ним з Нр, що погодилися на спостереження. 
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Критерії вилучення хворих з досліджен-
ня: середній та високий ступені активнос-
ті патоло гічного процесу, наявність марке-
рів інфікування іншими вірусами гепатитів 
(А, В, Д, ТТV), високоспецифічних маркерів ав-
тоімунного гепатиту/перехресного синдро-
му (анти-LKM-1, ан ти-SLA і анти-LC-1) та ВІЛ-
інфекції, використання кортикостероїдів, не-
стероїдних протизапальних та імуносупре-
сивних препаратів, рішення хворого припи-
нити участь у дослідженні. 

З урахуванням вказаних критеріїв до до-
слідження залучено 94 хворих з верифікова-
ним діагнозом ХГС поєднаним з Нр та 30 хво-
рих на ХГС без Нр, які з різних причин специ-
фічну противірусну терапію не отримували. 
Чоловіків було 54,0% (67), жінок 46,0% (57). 
Середній вік пацієнтів – 58,5±1,5 року. 

Діагноз ХГС був виставлений згідно з Між-
народною класифікацією хвороб 10-го пере-
гляду та підтверджений виявленням у крові 
пацієнтів RNA-HCV методом полімеразної лан-
цюгової реакції (ПЛР) у реальному часі (RT-
PCR) із визначенням вірусного навантажен-
ня та генотипуванням. Обладнання, на якому 
проводили тестування, – термоциклер із сис-
темою детекції продуктів ПЛР у режимі ре-
ального часу «iQ 5», ВioRad, США. 

Загальноклінічні, біохімічні, серологічні, 
молекулярно-генетичні дослідження прово-
дились у атестованих лабораторіях ЗОКЛ іме-
ні Андрія Новака, ОКІЛ м. Ужгорода та комер-
ційних лабораторіях («Діла» та «Сінево»).

Показники біохімічного аналізу крові – 
загальний білірубін та його фракції, загаль-
ний білок та білкові фракції, активність си-
роваткових цитолітичних ферментів алані-
намінотрансферази (АлАТ) та аспартатаміно-
трансферази (АсАТ), активність холестатич-
них ферментів лужної фосфатази (ЛФ) та 
γ-глу тамілтранспептидази (ГГТП) визнача-
ли за допомогою автоматичного біохімічно-
го аналізатора та оригінальних реактивів 
ChemWell, Awareness Technology INC (США). 
Ступінь активності патологічного процесу 
встановлювали за рівнем підвищення актив-
ності АлАТ, згідно з міжнародною класифі-
кацією захворювань печінки (Лос-Анджелес, 
1994). Усім хворим виконано ФЕГДС за допо-
могою обладнання для ендоскопії з відеопро-
цесором «Pentax» ЕРМ-3300, під час якого ви-
являли будь-які патологічні зміни стравоходу 
та/або шлунка та ступінь варикозного розши-
рення вен стравоходу. Hp.-інфекцію діагносту-

вали за допомогою швидкого уреазного тесту 
(CLO-test), або стул-тесту (CITO TEST, вироб-
ник ООО «Фармаско», США). Обстеженим па-
цієнтам виконано ультразвукове досліджен-
ня органів черевної порожнини (апарат HDI-
1500, США). 

Залежно від завдань та варіантів фарма-
котерапії всі хворі розділені на три групи. 
Групи були репрезентативні за віком та стат-
тю. 

Група А – 32 пацієнти, які отримували 
тіль  ки стандартну потрійну ерадикаційну те-
рапію (СЕТ), куди входили Рабепразол 20 мг 
+ Амоксицилін 1000 мг + Кларитроміцин 500 
мг 2 рази на добу вранці і ввечері натщесерце 
протягом 10 днів.

Група В – 30 пацієнтів, які на тлі СЕТ отри-
мували пробіотик Saccharomyces boulardii вну-
трішньо по 1 капсулі х 2 р в день протягом 10 
днів, запиваючи достатньою кількістю води 
(СЕТ+ пробіотик).

Група С – 32 хворих, які на тлі СЕТ+ про-
біотик Saccharomyces boulardii за вищенаве-
деною схемою, отримували препарат урсоде-
зоксихолевої кислоти (УДХК) у дозі 500 мг/
добу на ніч протягом 1 місяця (СЕТ + пробіо-
тик + УДХК).

Контрольну групу (n=30, середній вік 
34,5±1,9 р.) склали практично здорові особи. 
Ефективність проведеного лікування оціню-
вали за частотою успішної ерадикації Нр, клі-
нічними та біохімічними показниками, які 
аналізували через 1 місяць від початку тера-
пії, а також контролем небажаних явищ під 
час проведення лікування.

Аналіз і обробка результатів обстежен-
ня хворих здійснювались за допомогою ком-
п’ютерної програми Statistics for Windows v.7.0 
(StatSoft Inc, США) з використанням параме-
тричних і непараметричних методів оцінки 
отриманих результатів. Різницю вважали ві-
рогідною при p<0,05.

Результати досліджень
До проведення ерадикаційної терапії 

93,6% (88/94) хворих мали астеновегетатив-
ний синдром, який проявлявся у загальній 
слабкості, порушенні сну та зниженні праце-
здатності. У 89,4% (84/94) хворих зареєстро-
вано диспептичний синдром, а у 68,1% (64/94) 
виявлено синдром правого підребер’я. Скарги 
на біль у епігастрії були у 34,0% (32/94) хво-
рих, важкість у епігастрії та відчуття пере-
повнення після їди – у 51,1% (48/94), здуття 
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в надчеревній ділянці – у 46,8% (44/94). Пе-
чія турбувала 37,2% (35/94) хворих, відриж-
ку повітрям, неприємний присмак у роті мали 
86,2% (81/94). Субіктеричність склер і пе-
ріодичний свербіж шкіри виявлено у 60,6% 
(57/94) хворих.

Ендоскопічна картина ураження слизо-
вої оболонки шлунка у 56,4% (53/94) хворих 
на ХГС + Нр відповідала еритематозному га-
стриту.

Аналізуючи біохімічні показники у хво-
рих на ХГС, поєднаний з Нр, встановлено, що 
підвищення рівнів АлАТ до 3-х норм спосте-
рігалося у 56,4% (53/94) пацієнтів; від 3-х до 
10 норм – у 41,5% (39/94) і вище 10 норм – у 
2,1% (2/94) хворих. Оцінка ступеня активнос-
ті цитолітичного синдрому показала, що у до-
сліджуваних хворих частіше спостерігався мі-
німальний ступінь активності патологічного 
процесу (р<0,05).

Аналізуючи отримані результати, вста-
новлено, що після проведеного лікування у 
всіх групах пацієнтів реєструвалось змен-
шення проявів астеновегетативного та дис-
пептичного синдромів, синдрому право-
го підребер’я та синдрому холестазу, з пере-
важанням у групі С. Так, диспептичні скар-
ги зменшились або зникли у 81,2% (26 із 32) 
хворих групи С проти 65,6% (21/32) і 73,3% 
(22/30) хворих у групі А та В. Зникнення болю 
у правому підребер’ї також було достовірно 
частішим у хворих групи С, а ніж у хворих А та 
В груп (93,7% (30/32) проти 62,5% (20/32) і 
70,0% (21/30) відповідно; p<0,05). 

Через 1 місяць від початку терапії проя-
ви астеновегетативного синдрому зникли у 
84,4% (27/32) хворих групи С, що є достовір-
но вищим за показники у групах А і В (65,6% 
(21/32) та 68,9% (22/30); p<0,05). 

Майже в усіх пацієнтів, що одержували 
одночасно пробіотик Saccharomyces boulardii 
та УДХК на тлі СЕТ зникли явища холестазу, а 
саме – субіктеричність склер та свербіж шкі-

ри. Відсоток хворих із клінічними проявами 
синдрому холестазу у групі С на кінець ліку-
вання є достовірно нижчим, аніж у групах А 
та В (6,3% (2/32) проти 12,5% (4/32) і 10,0% 
(3/30) відповідно; p<0,05).

Позитивні зміни зареєстровані не тільки 
у самопочутті хворих, а і в біохімічних показ-
никах крові. Через 1 місяць проведеного лі-
кування відзначається зменшення рівнів за-
гального білірубіну (ЗБ) у 2,5 разу, лужної 
фосфатази (ЛФ) у 3,5 разу, ГГТП у 2,9 разу в 
групі С, у порівнянні з рівнями цих показни-
ків до лікування.

Вартим уваги є факт зниження рівня за-
гального білірубіну у хворих на ХГС під впли-
вом стандартної ерадикаційної терапії та за-
пропонованої нами терапії. Так, рівні ЗБ май-
же нормалізувались у групі В та зареєстрована 
тенденція до його зниження у групі А (31,2±3,7 
ммоль/л проти 21,4±1,3 ммоль/л; 32,3±2,9 
ммоль/л проти 24,1±1,6 ммоль/л відповід-
но; p<0,05). Це ж прослідковується і при ана-
лізі рівнів ЛФ та ГГТП. Наші дані збігаються з 
результатами ряду авторів, які в своїх роботах 
вказують на взаємозв’язок між інтенсивністю 
Нр і порушеннями жовчовиділення [7,8]. 

Ерадикаційну терапію завершили 97,9% 
(92/94) пацієнтів. Найчастішими із небажа-
них явищ були поява або посилення гіркоти 
у роті, яка реєструвалась у більшої кількості 
пацієнтів усіх груп, а саме – у 16 хворих гру-
пи А і по 12 хворих у групах В і С. У групі В у 
6,7% (2/30) хворих з’явилась нудота, знижен-
ня апетиту та метеоризм. Оскільки до ліку-
вання цих скарг у даних пацієнтів не спостері-
галось, або були слабо вираженими, то їх було 
розцінено, як небажані явища СЕТ.

У 12 осіб із 32 (37,5%) хворих групи А, 
яка отримувала тільки СЕТ, окрім гіркоти у 
роті, зареєстровано посилення диспептично-
го синдрому, що проявлявся нудотою, блю-
вотою, метеоризмом та появою проносів 2 і 
більше разів на добу (табл. 1).

Таблиця 1
Небажані явища під час проведення різних схем ерадикаційної терапії

Симптом
Групи

А (n=32)
СЕТ

В (n=30)
СЕТ+ пробіотик

С (n=32)
СЕТ + пробіотик + УДХК

Гіркота в роті 16 (50,0%) 12 (40,0%) 8 (25,0%)

Зниження апетиту 7 (21,8%) 4 (13,3%) 0

Нудота 10 (31,3%) 5 (16,7%) 0
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Блювота 4 (12,5%) 0 0

Діарея 8 (25,0%) 0 0

Метеоризм 12 (37,5%) 2 (6,7%) 0

Продовження табл. 1

У жодного хворого не було зафіксовано 
небажаних явищ, які б змусили припинити лі-
кування. Хоча двоє пацієнтів виявили бажан-
ня припинити терапію і їм було призначено 
альтернативне лікування.

Оцінка контрольних результатів стул-
тесту (CITO TEST на визначення антигену Нр), 
який був проведений всім пацієнтам через 28 
днів після завершення лікування, показала, 
що успішну ерадикацію досягнуто у 20 із 32 
(62,5%) пацієнтів групи А, 23 із 30 (76,6%) – у 
групі В, і 25 із 30 (83,3%) у групі С. Таким чи-
ном, додавання до стандартної ерадикаційної 
терапії пробіотика Saccharomyces boulardii та 
препарату УДХК підвищує ефективність ера-
дикації Н. рylori на 20,8%. 

До лікування у всіх хворих зареєстрова-
но дисбаланс цитокінової ланки імунної сис-
теми, який проявлявся підвищенням рівнів 
прозапальних цитокінів (ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α, 
неоптерин), та незначним підвищенням рів-
нів протизапальних цитокінів (ІЛ-4, Л-10) з 
більш виразними змінами у хворих з ХГС+Нр, 
що вказує на переважання прозапальних 
властивостей крові над протизапальними. 
Так, рівень ІЛ-1β у хворих на ХГС з гелікобак-

теріозом був вищим за показник у хворих на 
ХГС без Нр у 1,91 разу (р<0,01), складаючи при 
цьому 164,39 пг/мл. Медіана ІЛ-6 складала 
245,17 пг/мл у групі хворих з ХГС+Нр проти 
158,14 (р=0,046) у хворих з ХГС без Нр.

 Рівні прозапальних цитокінів ФНП-α та 
неоптерину у крові хворих обох груп були 
статистично вищими (р<0,01) за показни-
ки контрольної групи. Та варто звернути ува-
гу на той факт, що високі рівні неоптерину в 
обох групах не виявили достовірної різниці 
між собою (р>0,05). Рівень ФНП-α виявився у 
1,5 разу підвищеним у групі хворих з ХГС+Нр 
порівняно з 1 групою, що також є не достовір-
ним (р>0,05). Це може свідчити про активну 
участь даних цитокінів у прогресуванні печін-
кового ушкодження, незалежно від етіологіч-
ного чинника. 

 Після проведеного лікування у пацієнтів 
усіх трьох груп спостерігалася позитивна ди-
наміка нормалізації дисбалансу цитокінової 
ланки імунної системи. Відзначено знижен-
ня активності цитокінів прозапального ряду, 
зокрема ФНП-α, ІЛ-6 та неоптерину та підви-
щення рівня протизапальних цитокінів (ІЛ-4, 
ІЛ-10 ) (табл. 2).

 Таблиця 2 
Динаміка рівнів цитокінів у результаті лікування

Показники
цитокінів

Контрольна
(n=30, здорові 

особи)
А (n=32) СЕТ В (n=30) СЕТ

+ пробіотик

С (n=32)
СЕТ + пробіотик 

+ УДХК

ІЛ-1 (норма: 
0-11пг/мл)

а
2,3± 0,05

165,32±2,14 168,33±1,15 171,12±2,27

б 156,36±0,23 135,5±0,18 118,44±0,52●

ІЛ-6 (норма: 
0-10 пг/мл)

а
1,54±0,08

245,17±2,49 235,52±2,44 248,32±1,75

б 115,14±1,42 93,5±2,16 52,24±1,33●

ФНП-α (норма:
0-6 пг/мл)

а
1,36±0,15

285,7±1,05 276,2±1,36 282,6±2,49

б 108,13±0,55 95,63±1,54 62,15±0,88●

неоптерин
(норма:0-10 нмоль /л)

а
2,44±0,32

277,45±2,17 283,42±2,36 255,32±2,15

б 117,36±1,4 98,17±1,85 69,54±1,87●

ІЛ-10 (норма:
0-20 пг/мл)

а
3,42±0,84

5,18±0,64 5,02±0,29* 4,75±0,88

б 8,58±0,27 9,23±0,77 12,54±1,36●

ІЛ-4 (норма: 
0-4 пг/мл)

а
1,12±0,04

2,32±0,84 2, 64±0,98 2,17±0,74

б 3,48±0,19 4,55±0,78 5,44±0,82

Примітки: а – до лікування; б – після лікування; достовірність різниці: * – до лікування; 
● - з групою А (показник розрахований за критерієм Фішера, p<0,05-0,01).
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Найбільш достовірним було знижен-
ня ФНП-α у 4,5 разу (р≤0,01), ІЛ-6 в 4,8 разу 
(р≤0,05) та неоптерину – у 3,7 разу у хворих 
3-ої групи, що додатково отримували пробіо-
тик і препарат УДХК. Виявлена тенденція до 
нормалізації параметрів цитокінів прозапаль-
ного ряду у хворих на ХГС із супутнім геліко-
бактеріозом, характеризує зменшення сис-
темного запалення, що, на думку багатьох ав-
торів, є одним із спільних тригерних факторів 
прогресування патології системи травлення 
та тісно пов’язано з розвитком фіброзу печін-
ки та виразкоутворення. Майже незмінною 
залишалася концентрація ІЛ-1β у всіх групах 
пацієнтів і, очевидно, була зумовлена нейро-
гуморальними механізмами. 

Розроблена комплексна терапія ерадика-
ції Нр, із включенням Saccharomyces boulardii 
та УДХК зменшує прозапальний компонент 

(достовірно знизились рівні фактора некро-
зу пухлин-α (з 282,6±2,49 пг/мл до 62,15±0,88 
пг/мл, p<0,01), неоптерину (з 255,32±2,15 
нмоль/л до 69,54±1,87 нмоль/л, p<0,01) та 
ІЛ-6 (з 248,32±1,75 пг/мл до 52,24±1,33 пг/мл, 
p<0,01), та активує протизапальний компо-
нент системи цитокінів (рівень ІЛ-10 досто-
вірно зростав з 4,75±0,88 пг/мл до 12,54±1,36 
пг/мл, p<0,01, а ІЛ-4 – з 2,17±0,74 пг/мл до 
5,44±0,82 пг/мл), а отже запобігає прогресу-
ванню дисбалансу в системі цитокінів.

Висновки
Призначення Saccharomyces boulardii та 

препарату УДХК у складі антигелікобактерної 
терапії зменшує цитокіновий дисбаланс, під-
вищує її ефективність та переносимість, змен-
шуючи частоту небажаних явищ, таких як діа-
рея, нудота, зниження апетиту та метеоризм. 
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METHODS FOR DETERMINING THE POSITION 
OF MOTOR AND TRIGGER POINTS OF THE CHEWING 

MUSCLES IN DYSFUNCTION OF THE 
TEMPOROMANDIBULAR JOINT
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Abstract. Introduction. According to arious publications, from 40 to 60% of the population has various 
diseases of the temporomandibular joint (TMJ), most of them - functional disorders. A special place in the 
violation of the temporomandibular joint belongs to the increase in the tone of the masticatory muscles and their 
dysfunction.

The aim of the study. To develop a method for diagnosing the condition of the masticatory muscles in TMJ 
dysfunction and assess its clinical effectiveness.

Materials and methods. During 2018–2019, 35 people with dysfunctional TMJ were under observation. 
Patients were divided into three groups: I – neuromuscular (20 people), II – occlusal-articulatory (10 people), 
III – mixed type (5 people). Clinical examination was conducted using a device, designed to provide effective 
electromyographic examination of the masticatory muscles.

Results. It was found that MP AMM on the side of TMJ pathology is shifted upwards compared to MP symmetrical 
side, with the greatest shift was observed in patients with occlusal-articulatory and mixed pathologies, which 
indicates prolonged muscle spasm and the need for further rehabilitation.

Three weeks after orthopedic and conservative treatment, it was found that the MPs were shifted down and 
inwards of the AMM relative to the initial one, and after 3 months the MPs on the pathology side were at the same 
level as the MPs of the symmetrical side.This fact of our observation may indicate muscle relaxation and positive 
dynamics of intramuscular adjustment. These results of inspection can testify to a long spastic condition of AMM 
and confirm efficiency of complex treatment of this group of patients.

Conclusions. Thus, with the help of the developed diagnostic device not only the initial position of MP and TP 
muscle was investigated, but also the estimated dynamics of intramuscular adjustment during treatment.

Key words: temporomandibular joint, dysfunction, actually masticatory muscle, motor point, trigger point, 
diagnosis.

Методи визначення положення моторних та тригерних точок жувальних м’язів при дисфунк-
ції скронево-нижньощелепного суглоба

Костюк Т., Канюра О., Литовченко Н.
  
Резюме. Вступ. За даними різноманітних публікацій, від 40 до 60% населення мають різні захворю-

вання скронево-нижньощелепного суглоба (СНЩС), більшість із них – функціональні розлади. Особли-
ве місце при порушенні скронево-нижньощелепного суглоба належить підвищенню тонусу жувальних 
м’язів та їх дисфункції.

Мета дослідження. Розробити метод діагностики стану жувальних м’язів при дисфункції СНЩС та 
оцінити його клінічну ефективність.

Матеріали та методи. Протягом 2018–2019 років під спостереженням знаходилось 35 осіб із дис-
функцією СНЩС. Пацієнти були розподілені на три групи: I – нервово-м’язовий (20 осіб), II – оклюзійно-
артикуляційний (10 осіб), III – змішаний тип дисфункції(5 осіб). Клінічне обстеження проводилось за до-
помогою приладу, призначеного для забезпечення ефективного електроміографічного дослідження жу-
вальних м’язів.

Результати досліджень. Було встановлено, що моторні точки жувальних м’язів на стороні патології 
СНЩС зміщуються вгору порівняно з симетричною стороною моторних точок. Найбільший зсув спосте-
рігався у пацієнтів з оклюзійно-артикуляційним та змішаним типом дисфункції, що свідчить про трива-
лий м’язовий спазм та необхідність подальшої реабілітації.

Через три тижні після ортопедичного та консервативного лікування було встановлено, що моторні 
точки були зміщені вниз і всередину відносно початкового положення, а через 3 місяці були на тому 
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ж рівні, що і моторні точки симетричної сторони. Цей факт нашого спостереження може свідчити про 
розслаблення м’язів та позитивну динаміку внутрішньом’язової перебудови. Результати обстеження мо-
жуть свідчити про тривалий спастичний стан власне жувальних м’язів та підтверджують ефективність 
комплексного лікування цієї групи пацієнтів.

Висновки. Таким чином, за допомогою розробленого діагностичного приладу було досліджено не 
тільки початкове положення моторних та тригерних точок жувальних м’язів, але й оцінена динаміка 
внутрішньом’язової корекції під час лікування. 

Ключові слова: скронево-нижньощелепний суглоб, дисфункція, власне жувальний м’яз, рухова точ-
ка, тригерна точка, діагностика.

Introduction
According to arious publications, from 40 

to 60% of the population has various diseases 
of the temporomandibular joint (TMJ), most of 
them - functional disorders. A special place in the 
violation of the temporomandibular joint belongs 
to the increase in the tone of the masticatory 
muscles and their dysfunction. It is impossible 
not to take into account in the pathogenesis of 
diseases of the temporo-mandibular joint and the 
role of disorders of occlusal relationships. The 
correct diagnostic process is hindered by the lack 
of a single classification of joint diseases.

Literature data and clinical observations 
indicate that in the etiology and pathogenesis 
of diseases of the temporomandibular joint, the 
above reasons are important. It is necessary 
to emphasize the interdependence of all these 
etiological factors. Back in 1996, Yu. Petrosov 
proposed a working classification, according 
to which functional disorders and diseases of 
the temporomandibular joint are divided into 
5 groups. One of the groups was dysfunctional 
conditions of the joint:

- neuromuscular dysfunctional syndrome;
- occlusal-articulatory syndrome;
- habitual dislocations and subdislocations 

of the lower jaw;
- dislocations of the intra-articular disc;
- parafunction of masticatory, mimic 

muscles and muscles of the tongue.
In TMJ diseases, especially dysfunctional 

conditions of unknown origin, there is a tonic 
muscle tension (muscle protective spasm) in 
response to a painful impulse that develops 
during functional load or involuntarily. In turn, 
muscle spasm leads to increased stimulation of 
their pain receptors and there is a vicious circle: 
pain - muscle spasm - increased pain - painful 
muscle spasm. In this case, this condition is a 
secondary reflex reaction of the muscles in the 
form of their tonic response [1, 2].

Skeletal muscle spasm leads to the develop-
ment of characteristic tissue processes, which 
are accompanied by swelling, pain and decreased 

muscle strength. These processes are associated 
with the development of inflammation and 
changes in the microcirculation (local blood 
and lymph circulation, exudation), activation of 
pain receptors and secondary damage to muscle 
fibers. The onset of inflammation of muscle 
tissue is associated with a constant spastic state 
of muscle fibers, extracellular matrix structures 
and blood capillaries and the direct contact of 
these structures with each other and with blood 
plasma [2, 3, 5].

The motor points (MP) of the actually 
masticatory muscles (AMM) correspond to the 
entry of the motor nerve into the muscle. MPs 
are usually formed inside the muscle (at the 
synapses) and cause spasm of the entire muscle. 
One type of MP is trigger points (TP), which form 
anywhere in a muscle, both inside and at the 
edges where the muscle attaches to the bone, and 
cause local spasm in the area of   muscle. In some 
cases, TP are localized near MP. These points are 
also called trigger points because they cause pain 
when pressed. On palpation, these are ligaments 
or seals or lumps in the muscles. They are formed 
mainly from muscle strain, neurological diseases 
and after injury.

TP not only causes pain, but can also lead 
to dysfunction of the corresponding muscle. 
Such muscles get tired quickly. TP also causes 
headaches, numbness, tingling in the muscles, 
and other muscular or myofascial disorders. Can 
cause itching for no apparent reason, especially 
from hot, such as when washed under a stream of 
hot water [2, 3, 4]. 

Insufficient muscle relaxation leads to the 
formation of local hypertension. The spasm of 
muscle fibers changes perfusion and hypoxia 
occurs, which is accompanied by the release 
of inflammatory mediators and activation of 
pain receptors. Over time, in areas of local 
hypertension, special TPs are formed that 
contain multiple loci of sensitization and include 
one or more sensitized nerve endings. There are 
active and latent TP. Latent TP is painful only on 
palpation, active is manifested in spontaneous 
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pain at rest or during movement. Active TP 
can also cause painless phenomena. The most 
common autonomic symptoms: local vascular 
spasm, local hyperhidrosis, pilomotor activity. 
Paresthesia’s can be the equivalent of pain 
phenomena in the area of   injury [4, 6].

The aim of the study 
To develop a method for diagnosing 

the condition of the masticatory muscles 

in TMJ dysfunction and assess its clinical 
effectiveness.

Materials and methods
During 2018–2019, 35 people with dysfunc-

tional TMJ were under observation. Patients were 
divided into three groups: I – neuromuscular (20 
people), II – occlusal-articulatory (10 people), III 
– mixed type (5 people) (table 1).

Table 1 
General characteristics of the patients

№ Clinical group Total patients, n Men, n Women, n
Average age, years 

m f

A І 20 10 10 40 27

B ІІ 10 6 4 32 38

C ІІІ 5 2 3 26 52

Total 35 18 17

All patients were palpated to determine local 
hypertonia of the masticatory muscles, pain and 
tension or relaxation in the muscles, the degree 
and nature of muscle damage, the state of MP, the 
presence of TP.

The following criteria were used to clinically 
assess the condition of the masticatory muscles 
(their motor and trigger points):

Grade I - with a slight muscle damage: the 
muscles are soft, elastic, resilient. MPs are soft, 
small in size. There is muscle tension in some 
areas and TP. Patients do not complain of severe 
pain, it appears only when pressing on the point 
during its inactivation and palpation.

Grade II was characterized by stronger 
muscle tension, palpation revealed severe muscle 
spasm in large areas. MP is dense, larger. There 
are many active TP, when touched the patient feels 
pain. Dense seals, strands are defined. There are 
neuromuscular changes, pronounced myofascial 
syndrome.

Grade III - palpation reveals severe muscle 
tension and spasticity. Large and very compacted 
MP in the form of strands. Quite painful TPs 
are located almost throughout the muscle. The 
pain arises even at rest. At finger carrying out 
multiple firm consolidations, fibrosis on multiple 
sites were defined. Expressed neuro-dystrophic 
myofascial syndrome.

To determine the MP, the patient clenched 
his teeth as much as possible. As a result of a 
TMJ dysfunction, the position of the MP may 

change, which, in turn, indicates the dynamics of 
intramuscular changes.

Palpation was performed by “rolling” the 
muscle between the thumb on the outside and 
the index finger on the inside (the index finger 
was inserted into the mouth).

Diagnostic criteria for the condition of MP 
and TP of the masticatory muscles are as follows:

I. “Major” criteria (all five are required):
1) complaints of local or regional pain;
2) limiting the range of motion of the lower 

jaw;
3) palpation of a “tight” cord in the damaged 

muscle;
4) area of   hypersensitivity within the “tight” 

strand (trigger point);
5) area of   reflected pain characteristic of this 

damaged muscle.
II. “Minor” criteria (one of three is required): 
1) appearance of pain on trigger points stim-

ulation; 
2) tremor on palpation of the trigger point of 

the injured muscle; 
3) reduction of pain when stretching the 

damaged muscle.
Clinical examination was conducted using a 

device, designed to provide effective electromyo-
graphic examination of the masticatory muscles 
as their initial state and the dynamics of changes 
in the masticatory muscles during treatment 
of the patient by improving the fixation of the 
device on the patient’s face and the introduction 
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of a better spatial system coordinates for 
mathematical calculation of the position of 
the motor (or trigger) point of the masticatory 
muscle (Declarative patent of Ukraine № 26484).

The device has two rigid frames, connected 
by screws and equipped with sliding rulers, 

graduated according to the type of spatial 
coordinate system, nasal stop, ear clips and 
dental maxillary cap with released occlusal 
surface of the teeth, which improves the quality 
of diagnostic assessment of the patient’s MP and 
prevents errors, fig. 1:

Fig. 1. Graphic representation of the device for estimating the position of motor points

The device for positioning the diagnostic 
equipment on the patient’s face was used as 
follows: the patient was fixed on the upper jaw 
an individual plastic cap with a released occlusal 
surface, then fixed the upper part of the device 
by tightly fitting the frame to the patient’s 
cheekbones, nasal stop and earplugs. Then, 
using an adapter, the upper part of the device 
was combined with a maxillary cap containing a 
groove for the adapter.

Thus a rigid fixation of the device has been 
achieved on the patient’s face. Rulers with a 
surface-graded coordinate system were moved 
along the frame to the desired point, which is a 
cutaneous projection of the motor point of the 
masticatory muscle; the rulers were rigidly fixed 
to the frame with fixing screws. Then the position 
of the MP or TP of the masticatory muscle 
was evaluated according to the mathematical 

coordinate system and the data were entered into 
the patient’s medical history.

After these measurements, an electrode 
for electromyographic examination was placed 
on the determined and fixed location of the MP 
muscle. Patients were examined before and in the 
dynamics of treatment according to the method 
developed by us, which included relaxation of the 
actual masticatory muscle, orthopedic treatment 
and subsequent drug therapy [3, 4].

Results 
After palpation to determine the location of 

MP and TP, or only MP (if TP was not detected), 
the device was placed on the face and their 
dimensions in diameter were measured according 
to the mathematical coordinates of the location 
of MP and TP relative to the masticatory muscle 
(table 2.).
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Table 2
The results of the diagnosis of the position of the motor and trigger points of the actual 

masticatory muscles in patients with TMJ dysfunction before and after treatment

Group

Type І – neuro-muscular disorders
(n = 20)

ІІ – occlusal- articulation
(n = 10) ІІІ – mixed (n = 5)

Primary 
(blue)

The diameter of the MP is 
0.5–0.75 cm, the MP is 
displaced upwards by 
0.1–0.15 cm relative to 
the MP of the AMM of 
the undamaged side. 
TP are absent. On the 
healthy side - no change

The diameter of the 
MP is 0.5–0.75 cm, 
the MP is displaced 
upwards by 0.15–0.25
cm relative to the MP 
of the AMM of the 
undamaged side. TP – 
1-2, diameter - 0.2-0.7
 cm, located on the 
posterior edge of the
 AMM, clinically: 
large criteria (all 5),
 small are absent. On 
the healthy side - no 
change

The diameter of the 
MP is 0.5–0.75 cm, 
the MP is shifted 
upwards by 0.25–0.45
 cm relative to the MP
 of the AMM of the
 undamaged side. TP – 2–4, 
diameter - 0.3– 1.0 cm in 
diameter, 
located on the posterior edge 
and near the MP AMM, 
clinically: large criteria (all 5), 
small - 1-2. 

On the healthy side – 
MP without changes. 
There is one or two TP, with a 
diameter of 0.1-0.3 cm

3 weeks 
after
treatment 
(red)

The dimensions of the MP 
are unchanged, shifted by 
0.05–0.08 cm downwards
 and inwards. TP are absent.
 On the healthy side – no
 change

The dimensions of the 
MP are unchanged,
 shifted by 0.05–0.075
 cm downwards and
 inwards. TP - 1 or
 not, diameter - 0.2-0.3
 cm, located on the
 posterior edge of the
 AMM, clinically: 2-3
 large criteria, small
 are absent. On the
 healthy side – no
 change

The dimensions of the
 MP are unchanged,
 shifted by 0.03–0.05
 cm downwards and
 inwards. TP - 1-2,
 diameter - 0.2-0.5 cm,
 located on the
 posterior AMM, 
clinically: large
 criteria (all 5), small
 are absent.

On the healthy side – 
MP without changes,
 TP are absent

3 months 
after 
treatment 
(green)

The dimensions of the MP 
are unchanged, shifted by
 0.75–0.1 cm downwards and
 inwards from the initial one.
 TP are absent. On the
 healthy side - no change

The dimensions of the
 MP are unchanged,
 shifted by 0.5–0.7 cm
 downwards and
 inwards from the
 initial one. TP - 1 or
 not, diameter - 0.1-
0.17 cm, located on
 the posterior edge of
 the AMM, clinically:
 1-2 large criteria,
 small missing. On the
 healthy side – no
 change

The dimensions of the 
MP are unchanged,
 shifted by 0.2–0.5 cm
 downwards and
 inwards from the 
initial one. TP - 1-2,
 dimensions - 0.2-0.3
 cm in diameter,
 located on the
 posterior edge of the
 AMM, clinically: 1-2
 large criteria, small
 are absent.
On the healthy side – 
MP without changes, TP are 
absent
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As can be seen from table. 2, MP is a relatively 
static value in patients of all clinical groups, their 
size is unchanged and the diameter varies within 
0.5–0.75 cm on both the injured and the healthy 
side. Only their position relative to the eponymous 
muscle points of the opposite side changes, which 
is obviously due to the spastic state of the AMM, 
resulting in a shortening of its muscle fibers. It was 
found that MP AMM on the side of TMJ pathology 
is shifted upwards compared to MP symmetrical 
side, with the greatest shift was observed in 
patients with occlusal-articulatory and mixed 

pathologies, which indicates prolonged muscle 
spasm and the need for further rehabilitation.

Three weeks after orthopedic and 
conservative treatment, it was found that the 
MPs were shifted down and inwards of the AMM 
relative to the initial one, and after 3 months the 
MPs on the pathology side were at the same level 
as the MPs of the symmetrical side.

This fact of our observation may indicate muscle 
relaxation and positive dynamics of intramuscular 
adjustment, which was confirmed by clinical criteria 
for the effectiveness of treatment, fig. 2:

Fig. 2. Graphic representation of the dynamics of the position of the motor points of the masticatory muscle in 
patients of different clinical groups

Regarding TP, the data obtained were different: 
in patients with neuromuscular disorders, TP 
was determined only. In group II, one or two TPs 
were observed, which were clinically manifested 
as latent TPs and after 3 months were no longer 
detected. In patients with mixed pathology, the 
clinical picture was the worst: 2–4 TP at the time 
of primary observation, some were active and 
had both large and small evaluation criteria. Even 
in 3 months after treatment 1 or 2 TP remained, 
but already in the form of latent strands. All TPs 
were located on the rear edge of the AMM. On 
symmetrical intact AMM TP were not determined 
or were defined as latent in isolated cases.

These results of inspection can testify to 
a long spastic condition of AMM and confirm 

efficiency of complex treatment of this group of 
patients.

Conclusions
Thus, with the help of the developed diagnostic 

device to ensure effective electromyographic 
examination of the masticatory muscles, which 
creates a stable fixation on the patient’s face and 
allows to assess the position of MP and TP of the 
masticatory muscles in terms of mathematical 
coordinate system, not only the initial position of 
MP and TP muscle was investigated, but also the 
estimated dynamics of intramuscular adjustment 
during treatment.
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ДОСЛІДЖЕННЯ ВПЛИВУ ФАКТОРІВ РИЗИКУ 
(ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ, ЗБАЛАНСОВАНІСТЬ РЕЖИМУ 
ХАРЧУВАННЯ, ГІГІЄНА РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ) 

НА ВИНИКНЕННЯ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ 
В ОСІБ ВІКОМ 45–55 РОКІВ СЕРЕД НАСЕЛЕННЯ 
м. УЖГОРОД ТА УЖГОРОДСЬКОГО РАЙОНУ

Фера М.О.*, Фера О.В.*, Криванич В.М.***, Костенко С.Б.**, Кенюк А.Т.**, Старенький А.Р.*, 
Балога О.Е., Пензелик І.В., Криванич А.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», стоматологічний факультет, 
*кафедра фундаментальних медичних дисциплін, **кафедра ортопедичної стоматології, 
***кафедра післядипломної освіти з курсом терапевтичної та ортопедичної стомато-
логії, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Серед проблем сучасної стоматології захворювання пародонта займають одне з ве-
дучих місць, оскільки зростає тенденція до збільшення поширеності захворювань серед населення, про 
що свідчать дані епідеміологічних досліджень. 

Мета дослідження: проаналізувати й дослідити вплив факторів ризику (цукровий діабет, збалансо-
ваність харчування, гігієна порожнини рота) на виникнення та розповсюдження пародонтиту як захво-
рювання. 

Матеріали та методи: первинний стоматологічний огляд, соціально-гігієнічне анкетування, ста-
тистично-математичний аналіз з використанням комп’ютерних програм («Microsoft Excel» (MSOf ice 
2013, XP) та «STATISTICA 6,0» (Stat-SoftInc., США)). 

Результати досліджень. На підставі вивчення факторів ризику та закономірностей  ї х впливу на роз-
виток пародонтиту були отримані дані щодо поширення генералізованого пародонтиту в осіб віком 45–
55 років серед населення міста Ужгород та Ужгородського рай ону. 

Висновки. Аналіз результатів анкетування та математично-статистична обробка даних дали змогу 
виявити фактори, які най більше впливають на виникнення та перебіг генералізованого пародонтиту, а 
також встановлена ї х пріоритетність. Були виявлені взаємозв’язки (на підставі визначених t–критерію 
Стьюдента (t) та коефіцієнта кореляції Спірмена (r)) між характером та режимом харчування: найвагомі-
шим фактором було вживання гарячої їжі (для чоловіків: 45-50 років – t=2,23; r=0,59; 50-55 років – t=1,21; 
r=0,88; для жінок: 45-50 років – t=1,64; r=0,44; 50-55 років – t=1,71; r=0,5), дотриманням правил гігієни ро-
тової порожнини (для чоловіків: 45-50 років – t=1,33; r=0,6; 50-55 років – t=1,69; r=0,51; для жінок: 45-50 
років – t=1,91; r=0,65; 50-55 років – t=2,07; r=0,62) та захворюванням на цукровий діабет (для чоловіків: 
45-50 років – t=1,98; r=0,65; 50-55 років – t=2,01; r=0,56; для жінок: 45-50 років – t=2,02; r=0,55; 50-55 ро-
ків – t=1,96; r=0,63) із виникненням генералізованого пародонтиту.

Ключові слова: генералізований пародонтит, населення віком від 45 до 55 років, фактори ризику, 
цукровий діабет, режим харчування. 

The research of the influence of the risk factors (diabetes mellitus, balanced diet mode, oral hygiene) 
on the occurrence of generalized periodontitis in people aged from 45 to 55 years among the population 
of Uzhgorod and Uzhgorod district

Fera M.O., Fera O.V., Kryvanych V.M., Kostenko S.B., Keniuk A.T., Starenkyi A.R., Baloha O.E., Penzelyk I.V., 
Kryvanych A.V.

Abstract. Introduction. The pathogenesis of generalized periodontitis has several important components. 
The most important include: genetic factors and ecology, components of lifestyle and diet, quality of health care 
and oral hygiene. 
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The purpose of the work was to establish correlationship between periodontal disease and the diabetes 
mellitus, nature of the nutrition, oral hygiene. 

Methods: dental examination, social-higienic questionnaire, statistital and mathematical analysis using com-
puter programs («Microsoft Excel» (MSOf ice 2013, XP) and «STATISTICA 6,0» (Stat-SoftInc., США)). 

Results: By studying of the influence of the risk factors and the patterns of their influence on the development 
of periodontitis, data about the distribution of generalized periodontitis in people aged from 45 to 55 years 
among the population of Uzhgorod and Uzhgorod district were received. 

Conclusions: The analysis of the results of the questionnaire and the mathematical-statistical processing of 
the data allowed to identify the factors that have the greatest influence on the occurrence and progression of 
generalized periodontitis, and also their priority is set. We got confirmation of intercommunications (on the 
basis of certain t-kriteriya of St’yudenta (t) and coefficient of correlation of Spirmena (r)) between diet (for men: 
45-50 years – t=2,23; r=0,59; 50-55 years – t=1,21; r=0,88; for women: 45-50 years – t=1,64; r=0,44; 50-55 years 
– t=1,71; r=0,5), oral hygiene (for men: 45-50 years – t=1,33; r=0,6; 50-55 years – t=1,69; r=0,51; for woman: 45-
50 years – t=1,91; r=0,65; 50-55 years – t=2,07; r=0,62), diabetes mellitus (for men: 45-50 years – t=1,98; r=0,65; 
50-55 years – t=2,01; r=0,56; for women: 45-50 years – t=2,02; r=0,55; 50-55 years – t=1,96; r=0,63) and the 
occurrence of generalized periodontitis.

Key words: generalized periodontal disease, population aged 45 to 55 years, risk factors, diabetes mellitus, 
diet mode. 

Вступ
Серед проблем сучасної стоматології за-

хворювання пародонта займають одне з про-
відних місць, оскільки зростає тенденція до 
збільшення поширеності захворювань серед 
населення, про що свідчать дані епіде міо-
логічних досліджень. Системний  вплив за-
хворювань пародонта на загальний  стан ор-
ганізму людини дуже значний . Він супровод-
жується ендокринологічними й імунологіч-
ними змінами, а також порушеннями обміну 
речовин та морфологічними змінами судино-
нервового апарату [1].

Пародонтит – це захворювання тканин, 
що оточують зуб, у результаті якого відбува-
ється руй нування зубоясенного з’єднання [2]. 
Розрізняють вогнищевий (локалізований) па-
родонтит (уражаються тільки окремі части-
ни пародонту) і генералізований (при якому 
запаленню піддаються тканини обох ясен). І 
якщо в першому випадку хвороба, як правило, 
протікає в різкій формі, то для другого харак-
терна хронічна форма перебігу з можливими 
періодами загострення [1-3].

Найнебезпечніша стадія захворюван-
ня – генералізований пародонтит, симпто-
ми якого важливо розпізнати на ранній ста-
дії. Причиною виникнення даного захворю-
вання може стати спадкова схильність до 
захворювань, неправильний  прикус, шкід-
ливі звички, незадовільна гігієна ротової  
порожнини, дефіцит вітамінів та мінералів, 
імунодефіцит, ятрогенні фактори, лікарські 
засоби, гормональний  дисбаланс, неякісне 
пломбування або недолікований  карієс [4-
8]. Для запобігання виникнення, вчасної  ді-
агностики та розвитку цього захворюван-

ня має значення рівень санітарної  освіти, 
навчання правильному чищенню зубів ще 
в дитячому віці і повноцінне збалансоване 
харчування. 

Мета дослідження
Дослідити та проаналізувати причинно-

наслідкові зв’язки впливу факторів ризику 
(цукровий діабет, збалансованість режиму 
харчування, гігієна ротової порожнини тощо) 
на виникнення, розвиток і поширеність гене-
ралізованого пародонтиту в осіб віком 45-50, 
50-55 років серед населення м. Ужгород та 
Ужгородського району.

Матеріали та методи
Для клінічного обстеження було прове-

дено анкетування в осіб віком 45–55 років 
у 140 пацієнтів із захворюванням на гене-
ралізований пародонтит, які проживають у 
м. Ужгород та Ужгородському рай оні впро-
довж 2017–2018 рр. 

Проанкетовані особи давали відповідь 
на запитання щодо факторів, які в тій  чи 
іншій  мірі впливають на формування гене-
ралізованого пародонтиту. За результатами 
дослідження було проведено математично-
статистичну обробку та упорядкування отри-
маних даних. Основними характеристиками 
аналізу були: кількість спостережень, серед-
нє арифметичне, стандартне відхилення. Для 
оцінки достовірності досліджень використа-
ли коефіцієнт імовірності, достовірність роз-
біжності, коефіцієнт ліній ної  кореляції  Пірсо-
на, коефіцієнт рангової  кореляції  Спірмена, 
критерій  Стьюдента, коефіцієнт варіації  та ре-
презентативності. Статистичну обробку мате-



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 27

 
7

ріалу проведено за допомогою комп’ютерних 
програм «Microsoft Excel» (MSOf ice 2013, XP) 
та «STATISTICA 6,0» (Stat-SoftInc., США). 

У дослідженні використано такі методи: 
соціально–гігієнічний  метод (для виявлен-
ня характеру та ступеня впливу умов прожи-
вання на основі показників стоматологічно-
го здоров’я населення м. Ужгород та Ужго-
родського рай ону); епідеміологічний  (для ви-
вчення причин, умов (чинники ризику) і ме-
ханізми формування захворюваності серед 
населення з метою обґрунтування заходів 
профілактики та оцінювання ї х ефективнос-
ті);  математично-статистичний  (для визна-
чення описової  статистики, графічне зобра-
ження та кількісний  опис даних). 

Результати досліджень
У ході дослідження було проведено аналіз 

впливу факторів довкілля на захворюваність 
генералізованим пародонтитом серед насе-
лення м. Ужгород та Ужгородського рай ону 
віком 45–55 років. Також проведено анкету-
вання та розподіл населення за віком та стат-
тю. Серед них у групі 45-50 років (67 анкето-
ваних): жінок – 36; чоловіків – 31; у групі 50-
55 років (73 анкетованих): жінок – 35, чолові-
ків – 38. Кількість факторів довкілля, за яки-
ми визначали ї х вплив на розвиток пародон-
титу, становила 20, а саме: наявність шкідли-
вих звичок (куріння, вживання алкогольних 

напої в, надмірне вживання солодкого), режим 
харчування: кількість прийомів їжі, кратність 
прийому гарячої їжі, наявність перекусів, тип 
та збалансованість харчування, вживання їжі 
швидкого приготування; характер продуктів 
харчування: вживання м’яса, кисломолочних 
продуктів, крупи і мучні вироби, овочі й фрук-
ти, риба та які з них переважають; дотриман-
ня правил гігієни ротової  порожнини, прове-
дення професійної гігієни порожнини рота, 
частота чищення зубів протягом доби, час-
тота зміни зубної  щітки, використання зуб-
них ниток (флосів), ополіскувачів, спеціаль-
них паст для профілактики пародонтиту, на-
явність захворювання на цукровий діабет, на-
явність неприємного запаху з рота, кровото-
чивості ясен. 

Для визначення оцінки рівня впливу фак-
торів довкілля на виникнення генералізо-
ваного пародонтиту був взятий  коефіцієнт 
рангової  кореляції  Спірмена – непараметрич-
на міра зв’язку між двома змінними. Коефіці-
єнт кореляції  набуває значень від − 1 до +1. 
Чим ближче до +1, тим більша узгодженість 
між факторами. Якщо коефіцієнт дорівнює 0, 
то зв’язок між величинами відсутній . За обра-
хованими даними, що представлені в табли-
ці 1, можна стверджувати, що на виникнення 
генералізованого пародонтиту у досліджу-
ваних групах найбільший вплив мають такі 
фактори:

Таблиця 1
Результати обрахунків коефіцієнта Спірмена з урахуванням віку та статі серед населення 

віком 45–50 та 50–55 років м. Ужгород та Ужгородського району

 Фактори впливу, за якими робилася вибірка
45–50 років 50–55 років

Ч Ж Ч Ж

Вживання гарячої їжі 0,59 0,44 0,88 0,5

Вживання фруктів та овочів 0,53 0,34 0,77 0,45

Вид продуктів харчування у раціоні 0,39 0,7 0,35 0,47

Дотримання правил гігієни порожнини рота 0,6 0,65 0,51 0,62

Збалансованість режиму харчування 0,24 0,66 0,29 -0,26

Використання спеціальних засобів профілактики 
пародонтиту 0,66 0,67 0,49 0,44

Цукровий діабет 0,65 0,58 0,56 0,63

Шкідливі звички (куріння, вживання алкоголю) 0,55 0,52 0,64 0,62

Якість харчування 0,4 0,85 0,49 0,86
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Рис. 1.1. Вплив факторів ризику на виникнення генералізованого пародонтиту для чоловіків і жінок 
віком 45–50 років (коефіцієнт рангової  кореляції  Спірмена).

- для чоловіків 45–50 років – дотримання 
правил гігієни ротової порожнини (r=0,6), ви-
користання спеціальних засобів профілактики 
пародонтиту (r=0,66), цукровий діабет (r=0,65); 
для жінок цього ж віку – вид продуктів харчу-

вання у раціоні (r=0,7), збалансованість режи-
му харчування (r=0,66), дотримання правил гі-
гієни ротової порожнини (r=0,65), використан-
ня спеціальних засобів профілактики пародон-
титу (r=0,67), якість харчування (r=0,85); 

Рис. 1.2. Вплив факторів ризику на виникнення генералізованого пародонтиту для чоловіків і жінок 
віком 50–55 років (коефіцієнт рангової  кореляції  Спірмена).

- для чоловіків 50–55 років – вживан-
ня гарячої їжі (r=0,88), вживання фруктів 
та овочів (r=0,77), шкідливі звички (курін-
ня, вживання алкоголю) (r=0,64); для жінок 
цього ж віку – дотримання правил гігієни 
ротової порожнини (r=0,62), цукровий діа-
бет (r=0,63), шкідливі звички (куріння, вжи-
вання алкоголю) (r=0,62), якість харчуван-
ня (r=0,86).

Провівши математично-статистичний ана -
ліз даних анкетування були виділені прі о  ри-
тетні чинники, які найбільш суттєво впли-
ва ють на виникнення та формування ге не-
ралі зованого пародонтиту. Для визначення 
цих фак торів використовувався t–критерій  
Стью ден та. При кількості вимірювань (ан-
кет) – 140 та довірчому інтервалі p=0,05, кри-
те рій Стьюден та tcrit=1.97730352. Якщо t ≥ tcrit 
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– це означає, що величини не випадкові і між 
ними є за лежність; якщо менше, тоді величини 

менш зна чимі (випадкові і залежності (законо-
мірності) між ними немає).

Таблиця 2
Результати обрахунків критерію Стьюдента з урахуванням віку та статі серед населення 

віком 45–50 та 50–55 років м. Ужгород та Ужгородського району

tcrit =1.97730352 p=0,05 

Фактори впливу, за якими 
робилася вибірка

45–50 років 50–55 років

Ч Ж Ч Ж

Вживання гарячої їжі 2,2371 1,6409 1,2137 1,7161

Вживання фруктів та овочів 1,5989 1,1267 0,6767 2,6939

Вид продуктів харчування у раціоні 0,3075 2,6273 0,7937 2,623

Дотримання правил гігієни порожнини рота 1,3202 1,9198 1,6938 2,071

Збалансованість режиму харчування 1,978 2,4386 2,3755 1,9837

Використання спеціальних засобів 
профілактики пародонтиту 2,5694 1,1982 2,2997 1,7947

Вживання кисломолочних продуктів, круп 
та мучних виробів 1,9649 2,0437 1,2180 1,9612

Наявність перекусів протягом дня 1,4906 1,4808 1,1349 2,5382

Професійна гігієна ротової порожнини 1,4171 2,482 1,6858 1,6562

Цукровий діабет 1,9843 2,0261 2,0111 1,9602

Вживання їжі швидкого приготування 2,5439 0,7683 2,3939 1,3593

Частота чищення зубів 2,1102 2,4231 1,9786 2,2758

Шкідливі звички 
(куріння, вживання алкоголю) 2,0367 0,5031 2,3197 1,3036

Якість харчування 1,938 2,0901 2,0402 2,3876

Рівень достовірності p=0,05 є достатнім 
для медико-біологічних досліджень. З цим 
показником можна стверджувати (з імовір-
ністю 95%), що результати мають не випадко-
вий характер. Як видно з таблиці 2, най більшу 
силу зв’язку між впливом факторів довкілля 
на формування показників захворюваності 
генералізованим пародонтитом серед насе-
лення м. Ужгород та Ужгородського рай ону 
розрахований  нами критерій  Стьюдента вка-
зує на такі фактори: 

- для чоловіків 45–50 років – вживання 
гарячої їжі (t=2,2371), збалансованість режи-
му харчування (t=1,978), використання спе-

ціальних засобів профілактики пародонтиту 
(t=2,5694), цукровий діабет (t=1,9843), вжи-
вання їжі швидкого приготування (t=2,5439), 
частота чищення зубів (t=2,1102), шкід-
ливі звички (t=2,0367); для жінок цього ж 
віку – вид продуктів харчування у раціоні 
(t=2,6273), збалансованість режиму харчуван-
ня (t=2,4386), цукровий діабет (t=2,0261), на-
явність перекусів протягом дня (t=2,4808), 
вживання кисломолочних продуктів, круп та 
мучних виробів (t=2,0437), професійна гігієна 
ротової порожнини (t=2,482), частота чищен-
ня зубів (t=2,4231). 
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Рис. 2.1. Вплив факторів ризику на виникнення генералізованого пародонтиту для чоловіків і жінок 
віком 45–50 років (критерій Стьюдента).

- для чоловіків 50–55 років – збалансо-
ваність режиму харчування (t=2,3755), вико-
ристання спеціальних засобів профілакти-
ки пародонтиту (t=2,2997), цукровий діабет 
(t=2,0111), вживання їжі швидкого (t=2,3939), 
частота чищення зубів (t=1,9786), шкідли-
ві звички (куріння, вживання алкоголю) 
(t=2,3197), якість харчування (t=2,0402); для 

жінок цього ж віку – вид продуктів харчуван-
ня у раціоні (t=2,623), дотримання правил гі-
гієни порожнини рота (t=2,071), цукровий ді-
абет (t=1,9602), наявність перекусів протя-
гом дня (t=2,5382), вживання овочів і фрук-
тів (t=2,6939), збалансованість режиму хар-
чування (t=1,9837), частота чищення зубів 
(t=2,2758), якість харчування (t=2,3876).

Рис. 2.2. Вплив факторів ризику на виникнення генералізованого пародонтиту для чоловіків і жінок 
віком 50–55 років (критерій Стьюдента).

Для виявлення достовірності результатів 
ми визначали вплив факторів ризику на роз-
виток генералізованого пародонтиту за кое-
фіцієнтом ліній ної  кореляції  Пірсона. За обра-
хованими даними, що представлені в таблиці 
3, однозначно можна стверджувати, що на ви-
никнення генералізованого пародонтиту у до-
сліджуваних групах найбільший вплив мають 
такі фактори: 

- для чоловіків 45–50 років – вид продук-
тів харчування у раціоні (p=0,71), викорис-

тання спеціальних засобів профілактики па-
родонтиту (p=0,81), цукровий діабет (p=0,76), 
шкідливі звички (куріння, вживання алко-
голю) (p=0,85); для жінок цього ж віку – час-
тота звернень до стоматолога (p=0,79), зба-
лансоване харчування (p=0,74), використан-
ня допоміжних засобів під час чищення зубів 
(p=0,74), використання спеціальних засобів 
профілактики пародонтиту (p=0,72); 

- для чоловіків 50–55 років – вид продук-
тів харчування у раціоні (p=0,79), збалансова-
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не харчування (p=0,77), вживання їжі швидко-
го приготування (p=0,9), шкідливі звички (ку-
ріння, вживання алкоголю) (p=0,95), часто-
та чищення зубів (p=0,75); для жінок цього ж 
віку – вживання гарячої їжі (p=0,81), вживан-

ня фруктів та овочів (p=0,71), вид продуктів 
харчування у раціоні (p=0,82), цукровий діабет 
(p=0,95), частота прийомів їжі в день (p=0,89), 
шкідливі звички (куріння, вживання алкого-
лю) (p=0,75), якість харчування (p=0,93).

Таблиця 3
Результати обрахунків коефіцієнта Пірсона з урахуванням віку та статі серед населення 

віком 45–50 та 50–55 років м. Ужгород та Ужгородського району

Фактори впливу, за якими робилася вибірка
45–50 років 50–55 років

Ч Ж Ч Ж

Вживання гарячої їжі 0,48 0,5 0,43 0,81

Вживання фруктів та овочів 0,69 -0,52 0,51 0,71

Вид продуктів харчування у раціоні 0,71 0,54 0,79 0,82

Використання допоміжних засобів під час чищення зубів 0,37 0,74 -0,61 -0,67

Збалансованість режиму харчування 0,77 0,74 0,87 0,43

Використання спеціальних засобів профілактики 
пародонтиту 0,81 0,72 0,39 -0,41

Цукровий діабет 0,76 -0,37 -0,6 0,95

Вживання їжі швидкого приготування -0,03 -0,44 0,9 0,7

Частота звернень до стоматолога -0,39 0,79 -0,42 -0,67

Частота прийомів їжі на день -0,48 0,52 -0,32 0,89

Частота чищення зубів 0,11 0,41 0,75 0,44

Шкідливі звички (куріння, вживання алкоголю) 0,85 -0,47 0,95 -0,75

Якість харчування 0,66 0,43 0,62 0,93

Рис. 3.1. Вплив факторів ризику на виникнення генералізованого пародонтиту для чоловіків і жінок 
віком 45–50 років (коефіцієнт Пірсона).
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Рис. 3.2. Вплив факторів ризику на виникнення генералізованого пародонтиту для чоловіків і жінок 
віком 50–55 років (коефіцієнт Пірсона).

Ще одним показником, за допомогою 
якого оцінено достовірність проведених на-
ми досліджень, був коефіцієнт репрезен-
та тивності, який  вказує на похибку поми-
лок вибіркової  сукупності від загальної . 
Розрахований  показник коефіцієнта репре-
зентативності дозволяє стверджувати, що 
проведені нами опитування і отримані ре-
зультати відтворюють (з високим ступенем 
вірогідності) характеристики генеральної 
сукупності. Коефіцієнт імовірності підтвер-
джує, що усі вищенаведені фактори ризи-
ку най частіше трапляються серед досліджу-
ваних нами чинників довкілля, що форму-
ють показники захворюваності генералізо-
ваним пародонтитом. Розрахований  коефіці-
єнт варіації  вказує, що вибрані нами природ-
ні та антропогенні фактори навколишнього 
середовища і соціальні умови є постій ними, 
тому обумовлюють виникнення та пошире-
ність даного стоматологічного захворюван-
ня. Розрахований  нами коефіцієнт достовір-
ності розбіжностей  підтверджує, що фактори 
ризику, які мають най більший  вплив, є най-
більш суттєвими. 

Висновки
1. Після проведення математично-

статистичного аналізу виокремлених фак-
торів ризику було досліджено рівень впливу 
кожного фактора на виникнення захворюва-
ності генералізованим пародонтитом серед 
населення міста Ужгорода та Ужгородського 
рай ону з віковою групою 45–55 років. 

2. Встaновлено взaємозв’язки між харак-
тером та режимом харчування: найвагомішим 
фактором було вживання гарячої їжі (для чо-
ловіків: 45–50 років – t=2,23; r=0,59; 50–55 ро-
ків – t=1,21; r=0,88; для жінок: 45–50 років – 
t=1,64; r=0,44; 50-55 років – t=1,71; r=0,5), до-

триманням правил гігієни ротової порожни-
ни (для чоловіків: 45–50 років – t=1,33; r=0,6; 
50–55 років – t=1,69; r=0,51; для жінок: 45–50 
років – t=1,91; r=0,65; 50–55 років – t=2,07; 
r=0,62) та захворюванням на цукровий діабет 
(для чоловіків: 45–50 років – t=1,98; r=0,65; 
50–55 років – t=2,01; r=0,56; для жінок: 45–50 
років – t=2,02; r=0,55; 50–55 років – t=1,96; 
r=0,63) із виникненням генералізованого па-
родонтиту, що підтверджується проведеними 
розрахунками. Досліджено їх пріоритетні зна-
чення у виникненні даного стоматологічного 
захворювання. 

3. Розрахований показник коефіцієнта 
репрезентативності дозволяє стверджувати, 
що проведені нами обстеження охоплюють 
достатній об’єм вибірки. Коефіцієнт імовір-
ності підтверджує, що усі вищенаведені фак-
тори ризику найчастіше трапляються серед 
досліджуваних нами чинників впливу, що зу-
мовлюють виникнення генералізованого па-
родонтиту. Розрахований коефіцієнт варі-
ації вказує, що вибрані нами фактори ризи-
ку (цукровий діабет, збалансованість режи-
му харчування, гігієни ротової порожнини) є 
постійними, тому обумовлюють виникнення 
та поширеність даного стоматологічного за-
хворювання. Визначений коефіцієнт досто-
вірності розбіжностей підтверджує, що фак-
тори ризику, які мають найбільший вплив, є 
достовірними.

4. Для профілактики, вчасної діагностики 
тa ефективного лікувaння генералізованого 
пародонтиту у осіб віком 45–55 років доціль-
но мінімізувати вплив факторів ризику, осо-
бливо серед тих осіб, які знаходяться в групі 
ризику.

5. Необхідно здійснювaти регулярні про-
філактичні цільові стоматологічні огляди, до-
тримуватись встановлених гігієнічних норм 
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та вимог із догляду за ротовою порожниною, 
відмовитися від шкідливих звичок (курін-
ня, надмірного вживання алкоголю), а також 
оптимізувати характер, режим і добовий раці-
он харчування.

6. Отримані нами результати дають мож-
ливість запропонувати в комплексі профілак-
тичних заходів та лікування внести як дода-
ток до індивідуальної картки стоматологіч-
ного хворого розроблену нами анкету.
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МОЖЛИВОСТІ РЕАБІЛІТАЦІЙНОГО ЛІКУВАННЯ ДІТЕЙ 
З ІДІОПАТИЧНИМ СКОЛІОЗОМ 

(огляд літератури)

Лукащук С.В.1, Лемко І.С.2

1КНП «Закарпатський обласний дитячий санаторій «Малятко» Закарпатської обласної ради», 
с. Оноківці, Ужгородський р-н; 
2ДУ «Науково-практичний медичний центр «Реабілітація» МОЗ України», м. Ужгород

Резюме. Вступ. В Україні з кожним роком кількість дітей зі сколіозом, особливо шкільного віку, 
збільшується. Без адекватного лікування захворювання прогресує, що призводить до порушення фізич-
ного здоров’я з подальшою інвалідизацією та значних фінансових витрат із боку сім’ї. 

Мета дослідження. Збір і аналіз даних вітчизняної та зарубіжної літератури щодо методів реабіліта-
ційного лікування дітей з ідіопатичним сколіозом і рекомендацій із диференційованих програм ведення 
таких пацієнтів з урахуванням ступеня порушень. 

Матеріали та методи. Проведений аналітичний огляд вітчизняної та зарубіжної літератури, що ви-
світлює питання реабілітаційного лікування дітей з ідіопатичним сколіозом в Україні та за кордоном. 

Результати досліджень. Раннє виявлення та сучасний підхід до реабілітаційного лікування дітей з 
ідіопатичним сколіозом дозволяє суттєво покращити прогноз захворювання, зменшує потребу в коригу-
ючих ортезах та в хірургічному лікуванні. Основним методом лікування даної патології на ранніх стаді-
ях є виконання індивідуально підібраних фізичних (терапевтичних) вправ. Важливо навчити дитину та 
її сім’ю самостійно виконувати призначені вправи, а також необхідно контролювати регулярність і пра-
вильність їх виконання. Сколіоз, особливо на пізніх стадіях, суттєво знижує якість життя хворих та їх рід-
них, тому важлива постійна психологічна підтримка та мотивація дитини до регулярного виконання спе-
ціальних фізичних вправ. На всіх етапах реабілітації необхідна також активна самокорекція, що передба-
чає навчання та дотримання правильних поз під час повсякденних справ. Після оперативного втручання 
та в період лікування з використанням корсетів, корекція психоемоційного стану повинна поєднувати-
ся з регулярними терапевтичними вправами та іншими фізичними факторами, спрямованими на запобі-
гання подальшого прогресування захворювання і закріплення досягнутого результату.

Висновки. Отже, необхідні комплексні довготривалі реабілітаційні програми дітей з ідіопатичним 
сколіозом, які б враховували індивідуальні клінічні прояви захворювання та функціональні можливос-
ті пацієнта. 

Ключові слова: реабілітаційне лікування, діти, ідіопатичний сколіоз.

Possibilities of rehabilitation treatment of children with idiopathic scoliosis ȍliterary reviewȎ
Lukashchuk S.V., Lemko I.S.

Abstract. Introduction. In Ukraine, the number of children with idiopathic scoliosis, especially of school age, 
is increasing every year. The disease progresses without adequate treatment, leading to impaired physical health 
with subsequent disability and significant financial costs for the family. 

The aim. Collection and analysis of data from domestic and foreign literature on methods of rehabilitation 
treatment of children with idiopathic scoliosis and recommendations for differentiated management programs 
for such patients, taking into account the degree of disorders.

Materials and methods. An analytical review of domestic and foreign literature, which covers the rehabilitation 
of children with idiopathic scoliosis in Ukraine and abroad

Results. The early detection and modern approach to the rehabilitation treatment of children with scoliosis 
allows significantly improve the prognosis of the disease, reduce the need for corrective orthoses and surgical 
treatment. The main method of treatment of this pathology in the early stages is to perform individually selected 
physical (therapeutic) exercises. It is important to teach the child and his family members to perform the prescribed 
exercises on their own, and it is necessary to control the regularity and correctness of their performance.Scoliosis, 
especially in the progressive stages, significantly reduces the quality of life of patients and their relatives. Therefore, 
constant psychological support and motivation the child to perform special physical exercises regularly is important. 
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The active self-correction which involves training and adherence to the correct postures during daily affairs is also 
necessary at all stages of their rehabilitation. After surgery and during treatment with corsets, correction of the 
psycho-emotional state should be combined with regular therapeutic exercises and other physical factors aimed 
preventing further progression of the disease and consolidation of the achieved result.

Conclusions. Therefore, comprehensive long-term rehabilitation programs for children with idiopathic 
scoliosis are required, which are based on the accounting individual clinical manifestations of the disease and the 
functional capabilities of the patient.

Key words: rehabilitation treatment, children, idiopathic scoliosis.

Вступ
Сколіоз займає особливе місце в структурі 

уражень опорно-рухового апарату у дітей. За 
даними літератури, у світі дане захворювання 
виявляється у 4–12% населення. Є публікації, 
що вказують на різне поширення сколіозу за-
лежно від віку дитини та географічного поло-
ження країни [18]. 

В Україні з кожним роком кількість дітей, 
особливо шкільного віку, з ортопедичною па-
тологією збільшується [1, 36]. Розвитку ско-
ліозу можуть сприяти неправильні звички си-
діння та ходьби, носіння важких предметів в 
одній руці тощо. Викривлення хребта призво-
дить до деформації грудної клітки та ребер, 
порушуючи взаємоположення різних органів. 
Це може супроводжуватися болем у спині, по-
гіршенням функції зовнішнього дихання, зни-
женням насичення артеріальної крові киснем 
тощо [7].  Без адекватного лікування сколіо-
тична деформація прогресує, що призводить 
до значних матеріальних витрат на лікування 
і реабілітацію, а також до підвищення інвалі-
дизації [16, 20].

Отже, моніторинг динаміки даної патоло-
гії є надзвичайно актуальним та має медико-
соціальне значення. Діти зі сколіозом потре-
бують особливого догляду та раннього реабі-
літаційного лікування з метою корекції пору-
шення постави, покращення якості життя, а 
також для попередження подальшого прогре-
сування і навіть інвалідизації [5, 14, 15].

Мета дослідження
Збір і аналіз даних вітчизняної та зару-

біжної літератури щодо методів реабілітацій-
ного лікування дітей з ідіопатичним сколіо-
зом і рекомендацій із диференційованих про-
грам ведення таких пацієнтів з урахуванням 
ступеня порушень. 

Матеріали та методи
Проведений аналітичний огляд вітчизня-

ної та зарубіжної літератури, що висвітлює пи-
тання реабілітаційного лікування дітей з ідіо-
патичним сколіозом в Україні та за кордоном. 

Результати досліджень
Сколіоз (грец. skoliosis – викривлення) – це 

хронічне захворювання опорно-рухового апа-
рату, що характеризується викривленням 
хребта у фронтальній (боковій) площині з 
роз воротом хребців (торсія) навколо своєї 
вертикальної осі. Відповідно до віку дитини, 
в якому почалося захворювання, розрізня ють 
інфантильний (0–3 роки), ювенільний (4–9 
років) та підлітковий (від 10 років до закін-
чення росту) сколіоз. Ця класифікація важли-
ва, оскільки чим довший період між діагнос-
тикою сколіозу та завершенням росту у ди-
тини, тим більший ризик прогресування до 
важкої та складної деформації. У перший рік 
дитина виростає в середньому на 25 санти-
метрів, формуються також природні вигини 
хребта в процесі фізичного розвитку. Це пе-
редбачає швидке погіршення захворювання, 
особливо коли дитина починає ходити. Тому 
сколіоз дітей протягом перших 3 років жит-
тя вважається найбільш агресивним в орто-
педії [16].

За значенням кута деформації, згідно з 
Наказом МОЗ України № 521 від 26. 07. 2006 
року, розрізняють чотири ступені сколіозу: 
1-ий ступінь – до 10 градусів, 2-ий ступінь – 
11–30 градусів, 3-ій ступінь – 31–60 градусів, 
4-ий – більше 61 градуса. У зарубіжній літе-
ратурі класифікація залежно від кута Кобба 
інша: легкий ступінь – до 20 градусів, помір-
ний – 21–40 градусів, важкий – 41–55 градусів 
та дуже важкий – 56 градусів і більше. Однак 
чіткого та повного об̙рунтування на сьогодні 
не має жодна система [10, 16].

Деякі автори вважають, що найбільш ра-
ціональною є класифікація на групи з природ-
женими та набутими формами [14]. Такий по-
діл базується на причинах виникнення захво-
рювання, а тому і на тактиці лікування. Най-
більш поширена форма даної патології – це 
ідіопатичний підлітковий сколіоз, причини 
якого до кінця не вивчені [10]. Термін ідіопа-
тичний сколіоз був введений Клейнбергом С. 
[27] і застосовується до всіх пацієнтів, у яких 
неможливо знайти конкретне захворювання, 
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що спричинило деформацію. Викривлення 
вважається результатом взаємодії чинників, 
що порушують вертикальне положення хреб-
та й пристосувальних реакцій, спрямованих 
на збереження вертикального положення. 
Цьому сприяють збільшення статичних на-
вантажень й низка інших несприятливих фак-
торів сучасності. Найчастіше сколіоз трапля-
ється в періоди швидкого росту, а саме: у віці 
5 – 8 років та 11 – 14 років життя, яким при-
таманне певне зниження загальної активнос-
ті та фізичних навантажень. Під час росту іді-
опатичний сколіоз має тенденцію до прогре-
сування майже в половині випадків [35]. 

Деякі автори відзначають зв’язок пору-
шеної постави з астмою та недостатнім фі-
зичним навантаженням [19]. Однак заняття 
спортом не виключають можливість розви-
тку сколіозу та інших супутніх захворювань 
[11]. Розглядається також питання впливу 
генетичного фактора на прогноз захворю-
вання [21]. 

Слід пам’ятати, що якщо відхилення від 
нормального положення хребта бачать бать-
ки, то процес уже тривалий, а тому питання 
діагностики та раннього виявлення залиша-
ється актуальним. 

Найбільш поширеним методом масово-
го скринінгу дітей для раннього виявлення 
сколіозу є тест Адамса. Під час огляду в по-
ложенні з нахилом уперед спостерігаються 
асиметрії паравертебральних тканин, але да-
ний метод не є в достатній мірі ефективним. 
При об’єктивному обстеженні у даного кон-
тингенту дітей виявляється також одне пле-
че вище за інше, одна лопатка виступає біль-
ше, ніж друга, нерівна талія, одне стегно вище 
за інше. Суб’єктивні методи оцінювання ско-
ліозу досить прості та придатні для масових 
обстежень, але вони не дають об’єктивну ін-
формацію про стан хребта та орієнтацію тулу-
ба в просторі [14]. 

Сьогодні основним методом діагностики 
вважається кут сколіозу, виміряний на стоя-
чій фронтальній рентгенограмі за методом 
Кобба. Кут Кобба має одне з вирішальних зна-
чень у менеджменті ідіопатичного сколіозу та 
виборі лікування [16]. Для оцінки ефектив-
ності корекції у пацієнтів можна використо-
вувати різні методи 3D-візуалізації: ультра-
звуковий, рентгенологічний тощо [23].

Важливим інструментом розробки та 
оцінки індивідуальної програми реабілітації 
у хворих є Міжнародна класифікація функці-

онування, інвалідності та здоров’я – дітей та 
молоді (МКФ). Всесвітня організація охоро-
ни здоров’я схвалила МКФ для міжнародного 
використання ще в 2001 році, однак в Украї-
ні вона запроваджена з 2018 року. Це універ-
сальна міждисциплінарна система, яка допо-
магає задокументувати стан здоров’я дитини 
та її функціонування у повсякденному жит-
ті. МКФ передбачає кодування таких чинни-
ків: функції тіла та структури тіла, діяльність 
та участь, особисті фактори, фактори навко-
лишнього середовища, які включають понад 
1400 оціночних категорій. Для полегшення 
роботи лікаря розроблені спеціальні набори 
кодів (https://www.icf-core-sets.org/en/page2.
php) для найбільш поширених захворювань. 
Оскільки для дітей зі сколіозом вони відсут-
ні, слід обирати коди з загального реабіліта-
ційного сету [9].

Для оцінки якості життя таких хво-
рих можна використовувати опитувальник 
HRQoL. Він передбачає ряд запитань, які сто-
суються фізичних і психосоціальних сфер та 
визначають вплив здоров’я на здатність лю-
дини жити повноцінно. Дослідники виявили 
знижені показники самооцінки, сімейної ак-
тивності та соціально-емоційної поведінки 
у дітей зі сколіозом, в порівнянні з здорови-
ми дітьми. Підсумкові оцінки не корелюва-
ли з віком, однак залежали від типу та ступе-
ня тяжкості сколіозу. Так, у дітей з ідіопатич-
ним сколіозом найбільші відхилення стосу-
валися саме психосоціальної сфери [26]. Іс-
нує ризик постійної психогенної травмати-
зації через наявність фізичного дефекту, що 
заважає успішній адаптації в соціальному 
просторі [3]. Окрім того, деяким пацієнтам, 
особливо підліткам, важко дотримуватись 
режиму лікування через велику завантаже-
ність впродовж дня та внутрішній конфлікт, 
протест [7, 23]. 

Важливе значеня в лікуванні таких ка-
тегорій дітей відіграє лікар фізичної та реа-
білітаційної медицини (ФРМ). У нашій краї-
ні це відносно нова спеціальність, і місце лі-
каря ФРМ ще до кінця не визначено, на відмі-
ну від зарубіжних країн. Професійна роль лі-
каря ФРМ у реабілітаційному процесі дітей 
зі сколіозом полягає в тому, щоб виокреми-
ти патологію, яка має високий ризик хірургіч-
ного втручання, запропонувати комплексний 
план лікування з урахуванням супутніх захво-
рювань, порушеня функції, обмеження діяль-
ності та участі, згідно з МКФ. Індивідуальний 
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план реабілітації розробляється спільно з ін-
шими медичними спеціалістами та фахівцями 
з реабілітації (психолог, фізичний терапевт, 
ерготерапевт тощо), в тісній співпраці з паці-
єнтом та його родиною. Лікар ФРМ регулярно 
контролює результати лікування через клі-
нічні та інструментальні методи, в тому числі 
рентгенологічні. Крім того, він оцінює якість 
лікування шляхом оцінки обмеження діяль-
ності та участі, якості життя [24].

На відміну від інших патологій, основним 
методом лікувння сколіозу є фізична тера-
пія, яка може використовуватися самостійно 
або у поєднанні з іншими методами, залеж-
но від ступеня тажкості. Так, при легких фор-
мах сколіозу фізична терапія передбачає фі-
зичні вправи, рух та активну гру для вирішен-
ня конкретних проблем зі здоров’ям у дано-
го пацієнта. Якщо розвивати м’язи рівномір-
но і правильно, вони здатні частково або на-
віть повністю “витягнути” спину та зробити її 
прямою.

Слід розділяти лікувальну фізкульту-
ру, яка передбачає загальні вправи низь-
кої інтенсивності, що зазвичай складають-
ся з розтягування та зміцнення, від спеціаль-
них фізичних вправ, які індивідуально під-
бираються відповідно до клінічних харак-
теристик пацієнта, місця і величини дефор-
мації. В зарубіжній літературі використову-

ють термін physiotherapeutic scoliosis-specific 
exercises (PSSE) [30]. Метою вправ є спрямо-
ваний вплив на патологічний вигин хребта, 
зменшення кута Кобба, а також позитивний 
вплив на силу, гнучкість, координацію і рівно-
вагу [17]. Автори виявили, що у дітей з легким 
сколіозом, які виконували PSSE впродовж од-
ного року, кут Кобба суттєво зменшився, тоді 
як у пацієнтів, що виконували загальні впра-
ви, кут сколіозу не змінився або навіть збіль-
шився [33].

Передовим клінічним досвідом, особливо 
в галузі реабілітаційного лікування сколіозу, 
зарекомендував себе Італійський науковий 
інститут хребта (ISICO), який з 2003 року роз-
робляє інноваційні підходи до реабілітацій-
ного лікування нехірургічних захворювань 
хребта у осіб різного віку. На сайті https://
en.isico.it/scientific-papers-2/ можна ознайо-
митись з менеджментом сколіозу та індиві-
дуально підібрати вправи залежно від рівня 
та типу ураження. Метою вправ є досягнен-
ня максимальної корекції у всіх трьох площи-
нах деформації, вправи регулярно змінюють-
ся і адаптуються відповідно до індивідуаль-
них потреб. 

Так, при сколіозі грудного відділу хреб-
та в положенні сидячи з метою розтягування 
рекомендують вправи, представлені на ри-
сунку 1. 

 

 
Рис. 1. Вправи при сколіозі грудного відділу хребта в положенні сидячи, згідно з рекомендаціями ІSICO 

(https://www.scoliosismanager.it/pianigroup/showselected ?gruppi_scelti).
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Потужною організацією, яка займаєть-
ся проблемами таких категорій дітей, є Між-
народне наукове товариство з ортопедично-
го та реабілітаційного лікування сколіозу 
(SOSORT), що випустило свої перші рекомен-
дації у 2005 році, а їх останнє оновлення від-
булося в 2016 році. Експерти SOSORT вважа-
ють, що окрім спеціальних фізичних вправ, 
які мають беззаперечну ефективність, план 
реабілітації повинен складатися з аутоко-
рекції в 3D форматі, навчання щодо повсяк-
денної діяльності та стабілізації виправленої 
постави [16]. Аутокорекція (активна само-
корекція) передбачає пошук оптимального 
положення тіла для досягнення максималь-
но можливого вирівнювання хребта в трьох 
просторових площинах. Пацієнта вчать авто-
матично коригувати пози та рухи, щоб досяг-

ти максимально можливу правильну пози-
цію хребта під час виконання різних повсяк-
денних справ. Результатом правильної само-
корекції є негайне і суттєве покращення ес-
тетики тулуба та інших частин тіла за раху-
нок більшої симетрії [32]. Вправи можна ви-
конувати амбулаторно два-три рази на тиж-
день по 45 хвилин або вдома – по 20 хвилин 
щодня. В останньому випадку пацієнт пови-
нен відвідувати експертні сеанси вправ з фі-
зичним терапевтом кожні три місяці по 1,5 
години.

Цікавою для практикуючих фахівців з ре-
абілітації є публікація Berdishevsky H. (2016 
рік), де представлені терапевтичні вправи 
з фото, зокрема для тренування сенсорно-
рухового балансу (фото 1) [31]. 

Фото 1. Тренування сенсорно-моторного балансу, згідно з рекомендаціями експертів SOSORT 
(https://scoliosisjournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13013-016-0076-9).

Використання відеокамери, що розта-
шована позаду пацієнта, дозволяє бачи-
ти себе на екрані в режимі реального часу 
під час виконання постуральних корек-
цій, в тому числі аутокорекції на гімнас-
тичному м’ячі чи балансувальній платфор-
мі. Візуалізація позитивного результату до-
бре мотивує пацієнта, дозволяє усвідоми-
ти і запам’ятати роботу тих чи інших м’язів 
(сформувати м’язову пам’ять) для дотри-
мання максимально правильного положен-
ня. Важливим є також виконання дихальних 

вправ для збільшення ємності легенів та ак-
тивації м’язів [16, 30].

Китайські вчені пропонують застосовува-
ти два види вправ: одна – це коригуючі пози 
у повсякденному житті (включаючи стояння 
та сидіння), інша – інтенсивні фізичні вправи 
направлені на зміцнення м’язів та розтягнен-
ня. Загальна тривалість виконання – 40 хви-
лин, щодня. Найбільш ефективні такі вправи 
у дітей віком до 10 років при ідіопатичному 
сколіозі з кутом Кобба від 10° до 25°. Незрілий 
скелет молодших дітей більш схильний до 
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змін, а навколишні м’які тканини мають біль-
шу еластичність, що сприяє відновленню [23]. 
Частота фізіотерапевтичних сеансів може ко-
ливатися від 2 до 7 днів на тиждень залежно 
від складності методик, мотивації пацієнта і 
його бажання повноцінно співпрацювати [3]. 
Автори рекомендують навчати кожного хво-
рого та його батьків протягом 1-2 днів, щоб у 
подальшому пацієнт виконував вправи само-
стійно вдома чи в школі. Через 2 тижні слід 
впевнитись, що дитина робить вправи пра-
вильно. В Китаї навіть існує спеціальний до-
даток для смартфонів WeChat, що допомагає 
підтримувати регулярний контакт пацієнта 
та фахівця з реабілітації. Пацієнти або їх бать-
ки можуть завантажувати навчальне голосо-
ве повідомлення, відео, картинки або тексто-
ву інформацію [23].

В умовах пандемії COVID-19 багато паці-
єнтів зі сколіозом опинилися наодинці з своїм 
захворюванням, яке впродовж кількох місяців 
може швидко прогресувати до важких дефор-
мацій. Тому, дуже важливою стає телемедици-
на, так в Італії вона дозволяє надавати амбу-
латорні послуги пацієнтам зі сколіозом, без 
додаткових матеріальних витрат з боку паці-
єнта [25]. 

Отже, діти з ідіопатичним сколіозом при 
куті менше 25 градусів потребують спосте-
реження. Активна самокорекція та виконан-
ня індивідуально підібраних вправ забезпе-
чують зменшення деформації хребта, запобі-
гають її прогресуванню та покращують якість 
життя у таких категорій дітей [16, 26]. Регу-
лярне дотримання призначень веде до стабі-
лізації досягнутих результатів, що знижує по-
требу в корекційних ортезах (корсетах). 

Важливо розуміти, що у разі прогресу-
вання сколіозу, вправи жодним чином не мо-
жуть замінити ортез, але в поєднанні з ним 
вони дозволяють уникнути його негативного 
впливу (прогресуюча атрофія м’язів, втрата 
їх сили) та підвищити ефективність. Існують 
жорсткі та м’які корсети, їх вибір залежить від 
потреб конкретного пацієнта. Діти зі сколіо-
зом носять їх щодня, зазвичай впродовж три-
валого часу. Тому ортез має бути мінімально 
видимим і не обмежувати рухи та повсякден-
ну активність, що в свою чергу підвищує при-
хильність хворого до лікування. Відповідно 
до рекомендацій SOSORT, навіть використан-
ня жорсткого корсету при сколіозі передбачає 
час для виконання спеціальних вправ (PSSE) 
без ортезу [16]. Є дослідження при сколіозі, 

що показують одинакову ефективність як за-
гальних вправ для зміцнення м’язів спини та 
стабілізації хребта, так і специфічних фізич-
них вправ у підлітків з помірним ідіопатич-
ним сколіозом (кут Кобба 20°-45°), що носять 
корсет [37].

У дітей, які ще ростуть, при куті деформації 
25–45 градусів лікування за допомогою спин-
них фіксаторів ефективно запобігає прогресу-
ванню сколіозу до стадії, що вимагає хірургіч-
ного втручання (більше 45 градусів) [10].

У разі прогресування захворювання та 
неефективності тривалого консервативно-
го лікування проводять оперативне втручан-
ня, суть якого зводиться до корекції дефор-
мації та фіксації хребта шляхом використан-
ня металевих стрижнів, гвинтів та кісткових 
транс плантатів [22, 29]. Після хірургічного лі-
кування діти особливо потребують реабіліта-
ції за індивідуально підібраною програмою з 
включенням психологічної підтримки та фі-
зичних вправ, що відповідають функціональ-
ним можливостям хворого на даний момент. 
Запорукою успішного відновлення та швид-
кого повернення до звичного ритму життя є 
тісна співпраця медиків, фізичних терапевтів, 
психологів, а також самого пацієнта і його ро-
дичів. Повний період відновлення після опе-
рації з приводу ідіопатичного сколіозу скла-
дає від 6 до 12 місяців [16]. 

Отже, виявлення сколіозу на початкових 
стадіях, а також ранній початок лікування з 
використанням спеціальних фізичних вправ, 
дотриманням систематичності та регуляр-
ності, дозволяють суттєво покращити резуль-
тати терапії, попередити необхідність хірур-
гічного втручання і його негативних наслід-
ків, які відображаються на якості життя паці-
єнта та його сім’ї. 

В Україні з метою консервативного ліку-
вання сколіозу використовують терапевтич-
ний комплекс із включенням лікувальної фіз-
культури, масажу та фізіотерапевтичних про-
цедур [12]. Основними принципами лікуваль-
ної фізкультури є повторюваність, регуляр-
ність та тривалість. Під час занять слід по-
ступово підвищувати фізичні навантажен-
ня, впливати на різні групи м’язів, з метою 
створення міцного м’язового корсету навко-
ло хребта [6]. Хороший ефект дають заняття 
в спеціальних медичних групах [8]. Деякі ав-
тори вказують, що кількість спеціальних ко-
ригуючих вправ в одному занятті не повинна 
перевищувати 50% від загальнорозвиваючих 
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вправ. Проте потрібно змінювати вид фізич-
них навантажень кожні 40–60 днів, щоб запо-
бігти звиканню організму [7]. Протягом курсу 
обов’язковим є вироблення навичок правиль-
ної постави, яке передбачає вправи на балан-
сування, тобто збереження рівноваги в дина-
міці [13].

Важливе значення в комплексному ліку-
ванні має масаж, його проводять щоденно 
або через день, 14-16 процедур на курс, де-
кілька курсів на рік. Масаж покращує крово-
обіг, зміцнює м’язи спини та нормалізує їх то-
нус сприяючи, таким чином, корекції хреб-
та і тулуба в цілому. Крім того, дана процеду-
ра зменшує вираженість болю в спині [28, 34], 
має позитивний вплив на стан внутрішніх ор-
ганів, розташованих у деформованих порож-
нинах [13]. Лікувально-профілактичне зна-
чен ня для корекції сколіозу у дітей має засто-
сування мануальної терапії. Особливу увагу 
слід звертати на відновлення супінації стоп, 
форму ніг, зменшення деформацій колінних 
суглобів [2]. 

Слід пам’ятати, що діти різного віку по-
різному реагують на лікування. Так, у дітей 
зі сколіозом 2-го ступеня (кут 10-30 граду-
сів) віком 9-12 років застосування масажу 
та фізичних вправ впродовж 3-6 місяців до-
зволяє зменшити кут деформації на 10 гра-
дусів. Для досягнення такого ж результату у 
підлітків 14-16 років необхідно від 6-ти до 
12-ти місяців, з обов’язковим застосуванням 
додаткових методів лікування. Це пов’язане 
як з анатомо-фізіологічними особливостя-
ми (менш еластичний, сформований кор-
сет), так і з психологічними аспектами (не-
дотримання режиму лікування). Як додат-
ковий метод лікування, що покращує його 
ефективність та дозволяє закріпити досяг-
нутий результат, автори рекомендують пла-
вання, ударно-хвильову терапію або кінезіо-
терапію [7]. Вони покращують метаболічні 
процеси, зміцнюють м’язовий корсет навко-
ло хребта та сприяють нормалізації загаль-
ного тонусу. Застосування низькочастотно-
го електростатичного поля (10-12 проце-
дур) у пацієнтів зі сколіозом I та II ступенів 
також веде до сприятливої динаміки як клі-
нічних симптомів, так і топографічних ха-
рактеристик захворювання [4]. Широко ви-
користовують теплолікування (парафіноте-
рапія, грязелікуваня тощо), яке шляхом під-
силення притоку артеріальної крові, активі-
зації окисно-відновних і обмінних процесів 

підсилюює репаративні й імунозахисні про-
цеси організму. 

Отже, поряд із лікувальною фізкультурою 
та масажем при консервативному лікуванні 
сколіозу у дітей рекомендують використову-
вати фізіотерапевтичні методи, які збільшу-
ють силу та витривалість м’язів тулуба, спри-
яють формуванню м’язового корсету, змен-
шують деформацію хребта, а також підвищу-
ють неспецифічний захист організму. 

Висновки
Отже, у дітей з ідіопатичним сколіозом 

основним фактором, що визначає тактику лі-
кування є кут деформації (кут Кобба), який 
визначається на рентгенограмі.

Дієвим методом лікування сколіозу на 
ранніх стадіях (при куті деформації до 25-30 
градусів) є комплекс індивідуально підібра-
них фізичних (терапевтичних) вправ. Важли-
во навчити дитину та її сім’ю самостійно ви-
конувати призначені вправи, а також контр-
олювати регулярність та правильність їх ви-
конання. В план реабілітації обов’язково вхо-
дить самокорекція, що передбачає навчання 
правильних поз (постави) під час виконан-
ня повсякденних справ. Як додатковий ме-
тод слід включати фізіотерапевтичні факто-
ри (теплолікування, електролікування, ма-
саж тощо), які дозволяють покращити крово-
постачання в зоні впливу, зміцнити м’язовий 
корсет, що в свою чергу, покращує ефектив-
ність лікування. Важливим аспектом є корек-
ція психо-емоційного стану пацієнта, адже 
сколіоз, особливо на пізніх стадіях, знижує 
якість життя дитини та її сім’ї. Раннє вияв-
лення та сучасний підхід до реабілітаційного 
лікування дітей з ідіопатичним сколіозом до-
зволяє суттєво покращити прогноз захворю-
вання, зменшує потребу в коригуючих орте-
зах і в хірургічному лікуванні та їх негатив-
них наслідків.

У разі прогресування сколіозу та неефек-
тивності консервативного лікування слід ви-
користовувати корегуючі ортези (при куті 
деформації більше 25 градусів) та хірургічне 
втручання (при куті – більше 45 градусів). 

Отже, для дітей з ідіопатичним сколіозом 
необхідні комплексні довготривалі реабілі-
таційні програми, які б враховували клінічні 
прояви захворювання та функціональні мож-
ливості пацієнта, спрямовані на запобігання 
подальшого прогресування захворювання і 
закріплення досягнутого результату. 
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РЕАЛЬНА СИТУАЦІЯ З КОРОМ У ДІТЕЙ: 
НАПЕРЕДОДНІ Й ПІД ЧАС ПАНДЕМІЇ COVID-19

Банадига Н.В.
Тернопільський національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, 
м. Тернопіль

Резюме. Вступ. Серед висококонтагіозних інфекцій перебуває, безумовно, кір. Корова інфекція іс-
тотно активізувалася за останні 4-5 років у більшості держав світу. Це не може не викликати занепокоєн-
ня, адже кір грізний своїми ускладненнями, що можуть завершитися і летально. Окрім того, спроможний 
викликати «імунну амнезію», що зумовлено впливом вірусу на популяцію В-лімфоцитів. Перспективним 
у зниженні захворюваності і небажаних наслідків є проведення імунізації. Однак сучасні реалії поляга-
ють у тому, що охоплення першою дозою вакцинації вже впродовж декількох років залишається на рів-
ні 85 %, а охоплення двома дозами – лише 67 % дітей. Ситуація погіршилася в умовах пандемії COVID-19. 

Мета дослідження. Проаналізувати частоту захворюваності на кір та охоплення вакцинацією дітей 
напередодні та в умовах пандемії COVID-19.

Матеріали та методи. Опрацьовані статистичні дані, висвітлені на офіційних сайтах Міністерства 
охорони здоров’я України, Європейського бюро ВООЗ. Проведений аналіз звітів головного спеціаліста 
УОЗ в Тернопільській області та карт стаціонарних хворих інфекційного відділення КНП «Тернопільської 
міської комунальної дитячої лікарні» за період 2017 – 2019 років.

Результати досліджень. Останні 4 роки реєструється високий рівень захворюваності на кір у світі і при 
цьому основну групу хворих складають діти. Водночас в умовах пандемії COVID-19 реєструється суттєве 
зниження рівня вакцинації, загалом у світі близько 14 мільйонів дітей не отримують щеплень. Різкому рос-
ту захворюванності на кір у 2018 році передувало досягнення високого рівня охоплення щепленнями від 
кору (двома дозами) – 90 % в Європейському регіоні (2017 р.). Україна з огляду на кількість випадків кору 
у 2018 – 2019 роках вийшла в «лідери» серед держав Європейського регіону ВООЗ. Станом на 2020 рік (ве-
ресень) ситуація дещо видозмінилася, хоча Україна залишається в десятці «лідерів» із кору, проте абсолют-
ні показники хворих зменшилися більше, аніж у 50 разів. Результати нового дослідження ЮНІСЕФ, ВООЗ та 
Глобального альянсу з вакцин та імунізації зазначають, що планова імунізація була порушена або навіть 
призупинена у 64 % країн. Аналіз випадків кору у дітей Тернопільської області засвідчує, що близько 62 % 
складають діти шкільного віку, серед яких у 2/3 не проведена повна імунізація від кору.

Висновки. 1. В умовах пандемії COVID-19 у світі реєструється зниження активності вакцинальної ком-
панії з приводу кору, планові імунізації призупинені або порушені, що збільшує небезпеку чергового при-
росту захворюваності. 2. Аналіз випадків кору у дітей Тернопільської області (2019 рік) свідчить про сут-
тєві порушення вакцинального календаря, що закономірно вплинуло на вікову структуру хворих та по-
требує активізувати просвітницьку роботу серед населення.

Ключові слова: діти, кір, захворюваність, вакцинація.

The real situation with measles in children: on the eve and during the COVID-19 pandemic
Banadyha N.V. 

Abstract. Introduction. Measles is among the highly contagious infections, of course. Measles infection 
has significantly intensified over the past 4-5 years in most countries. Attention should be paid to this, because 
measles is dangerous with its complications, which can be fatal. In addition, it can cause “immune amnesia” due to 
the virus’s effect on the B-lymphocyte population. Immunization is promising in reducing morbidity and adverse 
effects. However, the current reality is that coverage with the first dose of vaccination has remained at 85% for 
several years, and coverage with two doses - only 67% of children. The situation has worsened in the context of 
the COVID-19 pandemic.

The purpose of the study. To analyze the incidence of measles and vaccination coverage of children before and 
during the COVID-19 pandemic.

Materials and methods. Statistical data processed on the official websites of the Ministry of Health of Ukraine, 
the WHO European Bureau. The analysis of the reports of the chief specialist of the WHO in the Ternopil region 
and the maps of inpatients of the infectious diseases department of the Ternopil City Municipal Children’s Hospital 
was done for the period 2017-2019.
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Research results. The last 4 years there has been a high incidence of measles in the world and the main group 
of patients are children. At the same time, in the conditions of the COVID-19 pandemic, a significant decrease in 
the level of vaccination is registered, in total, about 14 million children worldwide do not receive vaccinations. 
The sharp increase in the incidence of measles in 2018 was preceded by the achievement of a high level of 
measles vaccination coverage (two doses) - 90% in the European region (2017). Given the number of cases of 
measles in 2018-2019, Ukraine became the “leader” among the countries of the WHO European Region. In 2020 
(September), the situation has changed somewhat, although Ukraine remains in the top ten “leaders” in measles, 
but the absolute rates of patients have decreased more than 50 times. A new study by UNICEF, WHO and the 
Global Alliance on Vaccines and Immunization shows that routine immunization has been disrupted or even 
suspended in 64% of countries. The analysis of measles cases in children of Ternopil region shows that about 
62% are school-age children, of whom 2/3 have not been fully immunized against measles.

Conclusions. 1. In the conditions of the COVID-19 pandemic in the world the decrease in activity of the vaccine 
company concerning measles is registered, planned immunizations are suspended or broken that increases 
danger of the next increase in morbidity. 2. The analysis of cases of measles in children of Ternopil region (2019) 
shows significant violations of the vaccine calendar, which naturally affected the age structure of patients and 
requires intensified educational work among the population.

Key words: children, measles, morbidity, vaccination.
 
Вступ
Серед висококонтагіозних інфекцій пере-

буває, безумовно, кір. Корова інфекція істот-
но активізувалася за останні 4-5 років у біль-
шості держав світу [4,7,9,10]. Це не може не 
викликати занепокоєння, адже кір грізний 
своїми ускладненнями, що можуть заверши-
тися і летально [11]. Окрім того, спроможний 
викликати «імунну амнезію», що зумовлено 
впливом вірусу на популяцію В-лімфоцитів, 
кір немов повертає імунну систему в «дитя-
чий» стан, скидаючи всі «налаштування» та 
ставлячи під загрозу здатність організму зна-
ходити методи боротьби з новими інфекція-
ми. Встановлено, що діти, які перехворіли на 
кір, у середньому втрачали 20% свого набору 
антитіл та 73% видів антитіл [8]. Перспектив-
ним у зниженні захворюваності і небажаних 
наслідків є проведення імунізації. Це за умо-
ви, що ефективна профілактика даного захво-
рювання потребує двох доз вакцини дітей. 
Проте інтенсивність вакцинального процесу 
в дитячому віці в ХХІ столітті суттєво знизи-
лася в більшості держав світу [1,2,10]. 

За період 2000 – 2016 рр. щеплення від 
кору попередило 20,4 мільйона випадків смер-
ті, і ці цифри вражають. Загалом смертність 
від кору зменшилася на 80 % (2000 – 2017 рр.) 
завдяки саме вакцинації [12]. Водночас лише 
у 2017 році у світі зареєстровано 110000 ви-
падків смерті від кору, серед них вагомо пе-
реважають діти перших п’яти років життя. За 
даними Центру громадського здоров’я, з літа 
2017 р. – початок листопада 2019 року в Укра-
їні на кір захворіли більше 115000 людей, 41 
людина померла [2]. 

Питання попередження кору знаходить-
ся під постійним контролем експертів ВООЗ 

[10,12]. Принагідно згадати, що у 2010 році 
ВООЗ визначила три послідовні завдання з 
метою ліквідації кору на наступні 5 років:

• збільшити регулярне охоплення пер-
шою дозою корової вакцини до ＜90 % 
на національному рівні і до ＞80 % в 
кожному регіоні;

• зменшити та підтримувати щорічну 
захворюваність на кір на рівні ㄑ5 ви-
падків на 1 мільйон;

• скоротити смертність від кору на 
＞95%, у порівнянні з 2000 роком. 

Надалі Асамблея охорони здоров’я (2012) 
схвалила Глобальний план дій із вакцинації 
з метою подолання кору в чотирьох регіонах 
ВООЗ до 2015 року і в п’яти – до 2020 року . Зу-
силля ВООЗ, спрямовані на попередження кору, 
привели до зменшення випадків смерті на 
80%. Однак низький рівень охоплення вакци-
нацією на національному рівні або у вогнищах 
хвороби у 2017 році в багатьох районах спалах-
нули великі осередки кору з високою смертніс-
тю. Вкрай важливим є досягнення принаймі у 
95 % населення поствакцинального імунітету, 
який забезпечує дві дози вакцини. Водночас 
дієвість цих заходів буде лише тоді, коли вони 
проводяться принаймі три роки поспіль. Лише 
за таких умов можемо очікувати формування 
колективного імунітету. Однак сучасні реалії 
полягають в тому, що охоплення першою до-
зою вакцинації вже впродовж декількох років 
залишається на рівні 85 %, а охоплення двома 
дозами – лише 67 % дітей. Ситуація погірши-
лася в умовах пандемії COVID-19, батьки стри-
вожені та зупинилися в проведенні вакцина-
ції. Логічним постає запитання про те, до чого 
це призведе? Адже триває епідемічний спалах 
кору в світі, а присутність карантинних обме-
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жень, обумовлених пандемією COVID-19, нега-
тивно позначився на активності імунізації.

Міжнародні експерти акцентують осо-
бливу увагу на необхідності дотримання тер-
мінів національного календаря щеплень у ді-
тей. ВООЗ виступила із ініціативою – програ-
мою дій щодо імунізації на період до 2030 року 
[6]. Програма врахувала велику кількість від-
гуків різних країн та організацій світу, після 
схвалення Всесвітньою асамблеєю охорони 
здоров’я, заплановане впровадження напри-
кінці 2020 року. Програма охоплює масштаб-
ні та комплексні завдання в галузі застосуван-
ня вакцин та імунізації на період 2021 – 2030 
роки. Вона врахувала накопичений досвід вак-
цинації, вирізнила існуючі проблеми, в тому 
числі, пов’язані із пандемією COVID-19. Держа-
ви учасники програми планують спільними зу-
силлями забезпечити кожній людині, незалеж-
но від віку та місця проживання, можливість 
скористатися перевагами вакцинації для під-
вищення рівня здоров’я та якості життя.

Мета дослідження
Проаналізувати частоту захворюваності 

на кір та охоплення вакцинацією дітей напе-
редодні та в умовах пандемії COVID-19.

 
Матеріали та методи
Опрацьовані статистичні дані, висвітле-

ні на офіційних сайтах Міністерства охорони 

здоров’я України, Європейського бюро ВООЗ. 
Проведений аналіз звітів головного спеціаліс-
та УОЗ в Тернопільській області та карт ста-
ціонарних хворих інфекційного відділення 
КНП «Тернопільської міської комунальної ди-
тячої лікарні» за період 2017 – 2019 роки.

 
Результати досліджень
Останні 4 роки реєструється високий рі-

вень захворюваності на кір у світі, і при цьо-
му основну групу хворих складають діти. 
Водночас в умовах пандемії COVID-19 реє-
струється суттєве зниження рівня вакцина-
ції, загалом у світі близько 14 мільйонів ді-
тей не отримують щеплень. Перебої у надан-
ні та триманні послуг імунізації фіксуються у 
більшості держав світу [1]. Аналогічна ситу-
ація склалася в Україні, коли через пандемію 
значна кількість дітей не отримала заплано-
ваних щеплень. 

Водночас слід відзначити, що в світі у по-
передні роки була проведена комплексна ро-
бота щодо покращення вакцинального про-
цесу, а саме: у період 2016 – 2019 рр. обсяг охо-
плення вакцинацією проти кору, епідпароти-
ту, краснухи збільшився удвічі (відповідно, 
45,5 % і 93,2 %) серед дітей, яким виповнився 
1 рік життя. Однак цього було недостатньо, а 
тому реєструвалася захворюваність на кір се-
ред дітей і дорослих, загалом більше 115000 
осіб у період 2017 – 2019 років (табл. 1).

Таблиця 1
Захворюваність держав Європейського регіону ВООЗ із найбільшою кількістю 

випадків кору 2017 – 2018 рр. ( абс. числа)

Держава 2017 2018

Румунія 9072 1087

Італія 5393 2517

Україна 4782 53218

Греція 1067 2193

Росія 897 2256

Сербія 702 5076

Франція 518 2913

Грузія 96 2203

Ізраїль 16 2919

Албанія 12 1466
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Рис. 1. Десять держав із найбільшою кількістю випадків кору в Європейському регіоні ВООЗ, 2019 р. 
(абс. числа).
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Прикро констатувати, але Україна з огля-
ду на кількість випадків кору вийшла в «лі-
дери» серед держав європейського регіо-
ну (табл. 1). Це стрімке зростання впродовж 
останніх 4-5 років, було прогнозованим, хоч 
водночас було досягнуто покращення обсягу 
вакцинації дітей. 

Різкому росту захворюваності на кір у 
2018 році передувало досягнення високого 
рівня охоплення щепленнями від кору (дво-
ма дозами) – 90 % в Європейському регіоні 
(2017 р.) [5]. При цьому збільшилася кіль-
кість дітей, що отримали одну дозу до 95 % 
(станом на 2013 рік). Проте смертність, по-
ширення корової інфекції, починаючи з 2018 

року, продемонстрували, що попередити 
циркуляцію вірусу сучасними темпами вак-
цинації є недостатнім. Украй важливим є до-
сягнення принаймні у 95 % населення пост-
вакцинального імунітету, який забезпечує 
дві дози вакцини.

Однак якщо за даними ВООЗ у 2017 році 
в Україні зафіксовано 4782 випадки, то у 
2018 році – 53218, у 2019 – 57332 хворих 
(рис. 1); серед яких основна група – діти. 
Загалом у 2017 році зафіксовано 25863 ви-
падки, у 2018 році – 82596 випадки в краї-
нах Європейського регіону. Цілком очевид-
ним є те, що вагома частка припадала саме 
на Україну.

Зважаючи на те, що одним із перших ре-
гіонів спалаху кору була саме Румунія, то слід 
відзначити, що впродовж 2018 – 2019 рр. там 
відбулася стабілізація інфекційного процесу 
(рис. 1) та зменшення випадків кору у декіль-
ка разів. Натомість в Україні кількість випад-
ків кору (2019 рік) зросла майже у 12 разів, у 
порівнянні з 2017 роком.

З огляду на доступні джерела інформа-
ції, в період із червня 2019 року до травня 

2020 року визначилися «держави-лідери» 
щодо кількості випадків кору (рис. 2). До 
першої п’ятірки увійшли Казахстан, Украї-
на, Узбекистан, Росія, Румунія, однак кіль-
кість хворих суттєво була меншою, у порів-
нянні з попередніми роками. Принагідно 
відзначити, що на території України кіль-
кість випадків кору зменшилася до 6721 
хворого.

Туреччина 2890
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 Рис. 2. Десять держав із найбільшою кількістю випадків кору в Європейському регіоні ВООЗ, 
червень 2019 – травень 2020 р. (абс.числа).
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Така ж позитивна тенденція щодо зни-
ження кількості випадків кору утримувалася 
в Казахстані, Росії, Румунії, Туреччині, Фран-
ції, Киргизстані. Натомість в Узбекистані 
реє струвався ріст захворюваності. За даними 
ВООЗ, станом на 30 вересня 2020 року ліде-
рами за кількості випадків кору є: Казахстан, 
Узбекистан, Киргизстан, Румунія, Україна, 

Франція, Італія, Росія (табл. 2). Перевищен-
ня захворюваності на 1 млн населення, у по-
рівнянні з середніми значеннями в Європей-
ському регіоні, притаманне Казахстану (у 15 
разів), Узбекистану (у 7,7 разу), Киргизстану 
(у 6 разів), Румунії (у 3,7 разу). Україна за цим 
показником суттєво не відрізнялася від ана-
логічного європейського.

Таблиця 2
Кількість випадків кору впродовж вересня 2019 р. – серпня 2020 р. 

(станом на 30.09.2020 р.)

Країна Абсолютна кількість Захворюваність на
1 млн населення

Казахстан 5529 294,46

Узбекистан 5034 150,41

Киргизстан 789 120,93

Румунія 1381 71,79

Україна 1103 25,22

Франція 437 6,69

Італія 151 2,50

Росія 1367 9,37

Європейський регіон ВООЗ 18079 19,38

Станом на 2020 рік (вересень) ситуація 
дещо видозмінилася, хоч наша країна залиша-
ється в десятці «лідерів» із кору, то кількість 
випадків суттєво зменшилася (табл. 2). З огля-
ду на абсолютні числа, перші позиції займа-
ють Казахстан, Узбекистан, Румунія, Росія. Од-
нак якщо взяти до уваги, що захворюваність 

на 1 мільйон населення в Європейському регі-
оні складає 19,38, то показники захворюванос-
ті перевищують показники у десятки разів у 
Казахстані, Узбекистані, Киргизстані (табл. 2). 
Стосовно даних в Україні, показник перевищує 
рівень Європейського регіону, проте абсолют-
ні показники зменшилися більше, аніж у 50 ра-

Туреччина 1388

Киргизстан 882



Проблеми клінічної педіатрії, 4 (50) 202050
 

7

зів. Дана обставина є свідченням покращення 
охоплення дітей вакцинацією, охоплення дво-
ма дозами вакцини. Окрім того, попередження 
поширенню сприяло і те, що згідно з наказом 
МОЗ України № 958 від 23.04.2019 року чітко 
окреслено умови екстреної вакцинації дитини, 
в разі контакту з хворим на кір [3]. Особливе 
значення даного документу в тому, що було за-
провадження вакцинації дітей у віці 6 місяців і 
старше, з огляду на несприятливу епідеміоло-
гічну ситуацію. При цьому доза зараховуєть-
ся як бустерна, і надалі дитина повинна продо-
вжувати планову вакцинацію в терміні – через 
1 місяць.

Наприкінці 2019 року одну дозу корової 
вакцини отримали 85% дітей віком до двох ро-
ків, 178 держав-членів ввели другу дозу в про-
грами планової імунізації та 71% дітей були 
охоплені двома дозами корової вакцини у від-
повідності до національних календарів щеп-
лень [12]. Такий відсоток охоплення щеплен-
нями не може бути достатнім для того, щоб 
зупинити поширення кору. На жаль, пандемія 
COVID-19 негативно вплинула на активність 
вакцинальної компанії як у світі, так і в Україні, 
а саме: станом на 1 червня 2020 року (дані МОЗ 
України) першу дозу від кору, краснухи, паро-
титу отримали 28,3 % дітей віком 1 рік (нато-
мість 41,9 % – у аналогічний період 2019 року). 

За розрахунками цьогорічної тенденції за 5 мі-
сяців, до кінця поточного року охоплення ще-
пленнями сягне лише 67,9%, чого недостат-
ньо для формування колективного імунітету 
– необхідних 95% вакцинованих [1]. За дани-
ми центру громадського здоров’я МОЗ України 
у 2019 році вказаний темп вакцинації КПК (кір, 
краснуха, паротит) дозволив досягти показни-
ка 93,2%. Цілком очевидним є те, що в умовах 
пандемії вакцинальна програма зазнала суттє-
вого зниження темпів імунізації.

Саме з цих міркувань викликали інтерес 
не лише частота захворюваності на кір, але й 
охопленість дітей профілактичним щеплен-
ням. Аналізу піддались дані захворюваннос-
ті дітей в Тернопільській області у 2019 році 
(табл. 3). Звертало на себе увагу і те, що осно-
вна кількість хворих – це діти, які за віком 
уже мали отримати дві дози вакцини від кору. 
Аналізуючи фактичну картину планової вак-
цинації, з’ясували, що серед пацієнтів віком 
10-14 років – 35,05 % осіб отримали дві дози 
вакцини, 27,71 % – лише 1 дозу, а 37,54% – не 
були імунізовані взагалі. У віці до двох років 
85,52 % хворих не отримали обов’язкову пер-
шу дозу корової вакцини. Не можна не відзна-
чити і те, що 36,59% хворих на кір, старших 
7 років, не отримали другу дозу, а 37,65% не 
мали жодної дози щеплення.

Таблиця 3
Аналіз охоплення щепленням дитячого населення Тернопільської області, 

яке захворіло на кір (2019 рік)

Вік
Кількість доз

0 1 2 Всього дітей вікової 
групи

До року 124 1 0 125

1 147 26 0 173

2 101 16 0 117

3 73 32 0 105

4 68 41 0 109

5 67 67 0 138

6 93 49 20 162

7 68 32 19 119

8 90 33 31 154

9 59 29 23 111

10 77 51 61 189

11 65 46 67 178

12 62 39 47 148
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13 43 36 34 113

14 27 32 49 108

15 21 24 65 110

16 26 35 75 136

17 31 32 82 145

Всього 1242 621 577 2440

Продовження табл. 3

Загалом захворіло на кір 2440 осіб, при 
цьому найбільше хворих віком 10-14 років 
(п=736) та 5-9 років (п=684). Наступними 
були діти від 1 року і до 4 років (п=504) (рис. 
3). Згідно з віковою структурою хворих, оче-

видним є те, що низький відсоток охоплен-
ня імунізацією, в т.ч. не в повному обсязі, були 
основними факторами у виникненні захворю-
вання у дітей Тернопільської області.

Рис. 3. Вікова структура дітей, хворих на кір (%).

Таблиця 4
Кількість госпіталізованих в ТМДКЛ дітей, хворих на кір в 2017–2019 рр.

 
Роки

2017 2018 2019 Загальна 
кількість

Кількість, абс. 67 405 413 885

Кір – висококонтагіозне інфекційне за-
хворювання, яке загрозливе своїми усклад-
неннями [2,11,12], серед яких ураження орга-
нів дихання (бронхіти, ларингіти, пневмонії), 
ЛОР-органів (отити, синусити), центральної 
нервової системи (енцефаліти), органів трав-
лення тощо. І тому діти із тяжким чи усклад-
неним перебігом кору отримували лікування 
в умовах стаціонару. Аналізуючи контингент 

хворих, що перебували на стаціонарному лі-
куванні в Тернопільській міській комуналь-
ній дитячій лікарні, в інфекційному відділен-
ні, яке має статус обласного, протягом 2017 
– 2019 років (табл. 4), звертає увагу суттєве 
збільшення госпіталізованих. Їхня кількість у 
2019 році зросла більше, аніж у 6 разів, у по-
рівнянні із 2017 роком; практично ліжковий 
фонд відділення став «коровим».
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Істотний ріст хворих, що потребували лі-
кування в умовах інфекційного стаціонару 
у 2019 році, можна пояснити групою факто-
рів. Передусім 15,49 % (п=64) – діти віком до 
1 року, 20,34% (п=84) – перших трьох років, 
у 39,22 % пацієнтів кір мав ускладнений пе-
ребіг; окрім того, були сімейні випадки гос-
піталізації дітей, коли тяжкість хвороби була 
різною. Звертає на себе увагу, що протягом 
2017 – 2019 рр. практично половину хво-
рих становили діти, старші 6 років (відповід-
но, 44,77%; 50,12%; 50,36%), які мали отри-
мати планово дві дози вакцини. Однак зна-
йомство із медичною документацією хво-
рих з’ясувало не лише відсутність повної за 
віком вакцинації в багатьох випадках, але й 
фальсифіковані дані імунізації. Останнє має 
різні суб’єктивні пояснення, однак очевид-
ними є наслідки антивакцинальної кампанії, 
яка завершилася такими результатами. 

Несприятлива ситуація з кором у сві-
ті дещо відійшла на другий план з огляду 
на бурхливе поширення COVID-19, однак не 
втратила своєї актуальності. Свідченням ви-
щезгаданого є результати нового досліджен-
ня [1] ЮНІСЕФ, ВООЗ та Глобального альян-
су з вакцин та імунізації (GAVI) було проведе-
не у співпраці з Центрами з контролю та про-
філактики захворювань у США (CDC), Інсти-
тутом вакцин імені Сабіна та Блумберзькою 
школою громадського здоров’я університе-

ту Джонса Гопкінса у червні 2020 року. Рес-
понденти з 82 країн, враховуючи 14 з рівнем 
охоплення вакцинацією, нижчим 80% у 2019 
році, повідомили про перебої у наданні по-
слуг імунізації через COVID-19 станом на тра-
вень 2020 року. Онлайн опитування отрима-
ло відповіді від 260 експертів з імунізації, се-
ред яких представники міністерств здоров’я, 
наукових установ та глобальних організацій 
охорони здоров’я з 82 країн. Попереднє опи-
тування, проведене у квітні, що отримало 801 
відповідь із 107 країн, виявило, що порушен-
ня планових програм імунізації вже було ши-
роко розповсюдженим та торкнулося всіх ре-
гіонів. 64 % країн, представлених у цьому 
опитуванні, зазначили, що планова імунізація 
була порушена або навіть призупинена [1].

 
Висновки
1. В умовах пандемії COVID-19 у світі ре-

єструється зниження активності вакциналь-
ної компанії з приводу кору, планові імуніза-
ції призупинені або порушені, що збільшує не-
безпеку чергового приросту захворюваності.

2. Аналіз випадків кору у дітей Тернопіль-
ської області (2019 рік) свідчить про суттєві 
порушення вакцинального календаря, що за-
кономірно вплинуло на вікову структуру хво-
рих та потребує активізувати просвітницьку 
роботу серед населення.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ УРОГЕНІТАЛЬНИХ 
МІКСТ-ІНФЕКЦІЙ В УМОВАХ ПАНДЕМІЇ COVID-19

Бисага Н.Ю.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра акушерства 
та гінекології, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Коронавірусне захворювання (COVID-19) – це інфекційна хвороба, яку спричиняє но-
вий штам коронавірусу. Більшість хворих на COVID-19 мають лише легкі або помірні симптоми й одужу-
ють без спеціального лікування. До складу мікробіому статевих та сечовивідних органів жінок фертиль-
ного віку з хронічними запальними захворюваннями статевих органів входять мікроорганізми, що у ве-
ликій кількості при певних умовах можуть бути причиною значних порушень репродуктивного здоров’я.

Мета дослідження. Вивчення особливостей перебігу урогенітальних мікст-інфекцій в умовах панде-
мії COVID-19.

Матеріали та методи. У ході відкритого порівняльного рандомізованого дослідження нами було 
обстежено 60 жінок репродуктивного віку, які звернулися для амбулаторного лікування в жіночі кон-
сультації м. Ужгород. Пацієнтки були розділені на дві репрезентативні клінічні групи: основну склали 35 
пацієнток із скаргами, що свідчили про запальні ураження урогенітального тракту, а також мали в анам-
незі COVID-19; до групи контролю увійшли 25 пацієнток без ознак запального процесу сечовивідних та 
статевих шляхів і ПЛР-негативними результатами до COVID-19.

Результати досліджень. Вірус передається повітряно-крапельним шляхом через вдихання дрібних 
крапель, розпорошених у повітрі при кашлі, чханні або розмові. Краплі з вірусом можуть потрапляти на 
поверхні і предмети, а потім інфікувати людину, що доторкнулася, через наступні дотики до очей, носа 
або рота. Найбільшу проблему становить той факт, що у 80% випадків урогенітальна інфекція перебігає 
латентно, а її наявність жінка може навіть не підозрювати. Після перенесеного СОVID загострення уроге-
нітальних мікст-інфекцій виникало через 14 днів у 25 пацієнток основної групи (71%), а в інших 10 паці-
єнток (29%) – через 21 день після хвороби. Зниження їх кількості також знижує захисні властивості імун-
ної системи і може призводити до загострення хронічних захворювань, зокрема, урогенітальних запаль-
них захворювань [21]. Виникає вторинний інфекційний імунодефіцит, внаслідок реплікації коронавірусу 
до організму людини. Доказом цього були дослідження формули периферичної крові, де спостерігалася 
нейтропенія, тромбоцитопенія, лімфопенія, еозинофілія у всіх жінок основної групи (100%). 

Висновки. Антибіотикорезистентність у бактерій урогенітального тракту, яка розвивається на фоні 
лікування ускладнень COVID-у вимагає перегляду традиційних схем лікування урогенітальних мікст-
інфекцій, які у даних обставинах не будуть ефективні.

Ключові слова: COVID-19, урогенітальні інфекції, мікробіота, запальні захворювання органів мало-
го тазу.

Features of the course of urogenital mixed infections in a pandemic COVID-19
Bysaha N.Y.

Abstract. Introduction. Coronavirus disease (COVID-19) is an infectious disease caused by a new strain of 
coronavirus. Most patients with COVID-19 have only mild or moderate symptoms and recover without special 
treatment. The genitals of the genitals and urinary tract of women of childbearing age with chronic inflammatory 
diseases of the genitals include microorganisms, which in large quantities under certain conditions can cause 
significant reproductive health problems.

The aim of the study. Study of the peculiarities of urogenital mixed infections in the context of the COVID-19 
pandemic.

Materials and methods of research. In an open comparative randomized study, we examined 60 women of 
childbearing age who sought outpatient treatment at a women’s clinic in Uzhhorod. The patients were divided 
into two representative clinical groups: the main group consisted of 35 patients with complaints of inflammatory 
lesions of the urogenital tract, and also had a history of COVID-19; The control group included 25 patients without 
signs of inflammation of the urinary and genital tract and PCR-negative results to COVID-19.
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Research results and their discussion. The virus is transmitted by airborne droplets through the inhalation of 
small droplets sprayed in the air when coughing, sneezing or talking. Drops with the virus can get on the surface 
and objects, and then infect a person who touched through subsequent contact with the eyes, nose or mouth. 
The biggest problem is the fact that in 80% of cases, urogenital infection is latent, and its presence a woman 
may not even suspect. After COVID, exacerbation of urogenital mixed infections occurred 14 days later in 25 
patients of the main group (71%), and in the other 10 patients (29%) - 21 days after the disease. Reducing their 
number also reduces the protective properties of the immune system and can lead to exacerbation of chronic 
diseases such as urogenital inflammatory diseases, including [21]. Secondary infectious immunodeficiency 
occurs due to replication of the coronavirus to the human body. Proof of this were studies of peripheral blood 
formula, where there was neutropenia, thrombocytopenia, lymphopenia, eosinophilia in all women of the main 
group (100%).

Conclusions. Antibiotic resistance in urogenital tract bacteria, which develops with the treatment of 
complications of COVID, requires a review of traditional treatment regimens for urogenital mixed infections, 
which will not be effective in these circumstances.

Key words: COVID-19, urogenital infections, microbiota, inflammatory diseases of the pelvic organs.

Вступ
COVID-19 (абревіатура від англ. Corona-

virus Disease 2019), раніше коронавірусна ін-
фекція 2019 nCoV – потенційно важка гостра 
респіраторна інфекція, що викликається ко-
ронавірусом SARS-CoV-2 (2019 nCoV) [1-4]. 
Являє собою небезпечне захворювання, яке 
може протікати як у формі гострої респіра-
торної вірусної інфекції легкого перебігу, так 
і у важкій формі [3, 5-7]. Найбільш частим 
ускладненням захворювання є вірусна пнев-
монія, здатна призводити до гострого респі-
раторного дистрес-синдрому і подальшої го-
строї дихальної недостатності, при яких най-
частіше необхідні киснева терапія і респіра-
торна підтримка [8]. До найбільш поширених 
симптомів захворювання належать підвище-
на температура тіла, стомлюваність і сухий 
кашель. До числа ефективних заходів профі-
лактики відноситься часте миття рук і дотри-
мання правил респіраторної гігієни [9]. Захво-
рювання викликається новим вірусом, проти 
якого у людей спочатку немає набутого імуні-
тету, до інфекції сприйнятливі люди всіх віко-
вих категорій [10, 11].

Останніми роками у світі підвищується рі-
вень захворюваності на інфекції, що переда-
ються статевим шляхом (ІПСШ). У структурі 
первинної захворюваності 50-70% випадків 
припадає на вікову групу пацієнтів 15-29 ро-
ків. Термін “урогенітальні інфекції” об’єднує 
захворювання, відмінною рисою яких є озна-
ки ураження слизових оболонок сечовивід-
них та статевих шляхів. Урогенітальні інфек-
ції представляють реальну загрозу репродук-
тивному здоров’ю, оскільки можуть бути при-
чиною безпліддя, ускладненого перебігу ва-
гітності та звичних викиднів. Факторами ри-
зику, що сприяють розвитку даної патології, 

слід вважати ранній початок статевого життя 
підлітками, часта зміна статевих партнерів, 
нехтування засобами бар’єрної контрацепції, 
алкоголь, куріння, наркоманія, авітаміноз, не-
достатнє харчування, стреси, зниження іму-
нітету [12, 13]. Анатомічне розташування зо-
внішніх статевих органів і піхви – безпосеред-
ня їх близькість до анусу і сечовидільних шля-
хів – забезпечує високу частоту обміну мікро-
організмами між кишечником і урогеніталь-
ним трактом, що також сприяє поширенню 
інфекції.

Мета дослідження
Вивчення особливостей перебігу уроге-

нітальних мікст-інфекцій в умовах пандемії 
COVID-19.

Матеріали та методи
У ході відкритого порівняльного рандомі-

зованого дослідження нами було обстежено 
60 жінок репродуктивного віку, які звернули-
ся для амбулаторного лікування в жіночі кон-
сультації м. Ужгород. 

Пацієнтки були розділені на дві репрезен-
тативні клінічні групи: основну склали 35 па-
цієнток із скаргами, що свідчили про запаль-
ні ураження урогенітального тракту, а також 
мали в анамнезі COVID-19; до групи контро-
лю увійшли 25 пацієнток без ознак запально-
го процесу сечовивідних та статевих шляхів і 
ПЛР-негативними результатами до COVID-19. 

Усім включеним у дослідження пацієнт-
кам проводили гінекологічний огляд, бакте-
ріоскопію та бактеріологічне дослідження з 
антибіотикограмою вагінальних та уретраль-
них виділень, онкоцитологію, кольпоскопію, 
ПЛР для виявлення хламідій, гонококів, три-
хомонад, генітального герпесу, цитомегалові-
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русу, мікоплазми, загальний аналіз сечі, бак-
посів сечі з антибіотикограмою. Пацієнтки 
мали підтверджений або спростований пози-
тивний результат ПЛР до COVID-19 (письмо-
вий варіант). Для досліджень використовува-
лися відповідні тест-системи, такі як: Euroim-
mun, Амплі-Сенс, Tecan Sunrise (Німеччина). 
Враховувався преморбідний фон, характер 
менструальної функції, наявність в анамнезі 
запальних захворювань органів малого таза 
й екстрагенітальної патології. Обробку отри-
маних результатів проводили методами пара-
метричної статистики з використанням паке-
та програми Excell, адаптованих для медико-
біологічних досліджень.

Дане дослідження проводили з дотриман-
ням етичних норм і правил, прийнятих для 
медико-біологічних досліджень.

Результати досліджень
Для інфекції, спричиненої вірусом SARS-

CoV-2, інкубаційний період становив 1-14 днів, 
міг перебігати безсимптомно, в легкій фор-
мі (10 жінок) і у середній (25 жінок). Симпто-
ми розвивалися в середньому на 5-6-ий день із 
моменту зараження [10]. Пацієнтки з легки ми 
симптомами, зазвичай, видужували протя гом 
тижня [14]. В середньому тривалість симп-
томів не перевищувала 20 днів [15].

Вірус передається повітряно-крапельним 
шляхом через вдихання дрібних крапель, роз-
порошених у повітрі при кашлі, чханні або 
розмові. Краплі з вірусом можуть потрапля-
ти на поверхні і предмети, а потім інфікувати 
людину, що доторкнулася, через наступні до-
тики до очей, носа або рота [9]. Вірус може за-
лишатися життєздатним протягом декількох 
годин, потрапляючи на поверхні предметів. 
На сталевих поверхнях і на пластику він може 
зберігатися до 2-3 днів [16]. Наші пацієнтки – 
25 жінок основної групи (71%), таким чином, 
й інфікувалися через контаміновані руки. В 
одному з досліджень повідомляється про ви-
падок захворювання всередині сім’ї, де у двох 
членів сім’ї були відсутні будь-які симптоми і 
аномалії на рентгенівських знімках, але про-
би слизу з верхніх дихальних шляхів показа-
ли наявність вірусу. Таким чином, можливі 
безсимптомні випадки інфекції [17]. Інша час-
тина пацієнток основної групи (10 жінок, що 
відповідає 29%) мали вищевказаний перебіг 
захворювання.

Вірус потрапляє в клітину приєднанням 
білка пепломера до рецептора – ангіотен-

зин перетворюючого ферменту-2 клітини 
[18]. Цим же шляхом відбувалося проник-
нення в разі вірусу SARS-CoV, однак структур-
ний 3D-аналіз пепломера на поверхні віру-
су в разі SARS-CoV-2 передбачає максималь-
но сильну взаємодію з рецептором [19]. Вхо-
ду в клітину також сприяє попередня преак-
тивація пепломера фурином, яка була відсут-
ня у вірусу SARS-CoV [20]. Після приєднання 
до рецептора вірус SARS-CoV-2 використовує 
рецептори клітини й ендосоми для проник-
нення. Допомагає проникненню трансмемб-
ранна серинова протеаза-2 (TMPRSS2) [18]. 
Після інфікування вірус поширюється через 
слиз по дихальних шляхах, викликаючи вели-
кий викид цитокінів та імунну відповідь в ор-
ганізмі. При цьому може спостерігатися зни-
ження кількості лімфоцитів у крові, зокре-
ма Т-лімфоцитів. Деякі дослідження припус-
кають, що на боротьбу з вірусом витрачаєть-
ся занадто велика кількість лімфоцитів. Зни-
ження їх кількості також знижує захисні влас-
тивості імунної системи і може призводити 
до загострення хронічних захворювань, таких 
як урогенітальні запальні захворювання, у 
тому числі [21]. Виникає вторинний інфекцій-
ний імунодефіцит, внаслідок реплікації коро-
навірусу до організму людини. Доказом цьо-
го були дослідження формули периферичної 
крові, де спостерігалася нейтропенія, тромбо-
цитопенія, лімфопенія, еозинофілія у всіх жі-
нок основної групи (100%). При тому, що в 25 
пацієнток контрольної групи (100%) була на-
явна нормальна формула крові. 

Запальні захворювання органів малого 
тазу (ЗЗОМТ) є актуальною проблемою в су-
часній гінекології, оскільки вони займають 
перше місце в її структурі (до 70%), а також 
призводять до серйозних віддалених усклад-
нень. Серед них необхідно відзначити без-
пліддя, синдром хронічного тазового болю, 
позаматкову вагітність, невиношування ва-
гітності [22, 23]. На найбільшу увагу заслу-
говують урогенітальні інфекції, які клініч-
но проявляються у вигляді кольпіту, церві-
циту, хронічного сальпінгоофориту, циститу, 
безсимптомної бактеріурії, хронічного і гес-
таційного пієлонефриту, а також екстраге-
нітальних вогнищ інфекцій, які, у свою чер-
гу, спричиняють тяжкі перинатальні усклад-
нення та наслідки, якщо вчасно їх не виявити 
і не лікувати. Адже найбільшу проблему ста-
новить той факт, що у 80% випадків урогені-
тальна інфекція перебігає латентно, а її наяв-
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ність жінка може навіть не підозрювати [12, 
24, 25]. Після перенесеного СОVID загострен-
ня урогенітальних мікст-інфекцій виникало 
через 14 днів у 25 пацієнток основної групи 
(71%), а в інших 10 пацієнток (29%) – через 
21 день після хвороби.

Вік пацієнток, які брали участь в дослід-
женні, був: основна група – середній вік склав 
23±1,3 року; контрольна група – середній 
вік становив 24±1,2 року. У жіночу консуль-
тацію пацієнтки основної групи зверталися 
на 1-3-ій день хвороби (середня кількість – 
2,16±0,08 дня). З анамнезу відомо, що 28 (80%) 
пацієнток основної групи мали обтяжений гі-
некологічний анамнез і раніше зверталися за 
медичною допомогою з приводу запальних за-
хворювань (кольпіт, цервіцит, хронічний саль-
пінгоофорит, цистит), порівняно з контроль-
ною, де анамнез не був обтяжений. При звер-
танні пацієнтки основної групи пред’являли 
скарги на виділення з піхви – 27 (77%) жінок; 
свербіж, печіння в ділянці статевих органів 
– 29 (83%); прискорене сечовипускання – 25 
(71%); дизурію – 18 (51%); біль, пов’язаний зі 
статевим актом, – 35 (100%) пацієнток.

Урогенітальна мікробіота є складною ди-
намічною екосистемою. Вона включає в себе 
нормальну флору, яка, у свою чергу, поділяєть-
ся на облігатну та факультативну. За певних 
фізіологічних станів до складу урогенітальної 
мікробіоти входить транзиторна флора. На-
бута флора може бути представлена умовно-
патогенними мікроорганізмами [13]. На стан 
і склад вагінальної мікрофлори впливає вели-
ка кількість ендогенних та екзогенних факто-
рів, які підлягають або не підлягають моди-
фікації. Як відомо, домінувальним мікроорга-
нізмом вагінального мікробіому є різні види 
лактобактерій (Lactobacillus spp.): Lactobacil-
lus crispatus, Lactobacillus gasseri, Lactobacillus 
iners, Lactobacillus jensenii. У значно меншій 
кількості у нормі наявні інші види: Bacteroi-
des, Fusobacterium, Veillonela, Actinomycetes, 
Biϐidobacterium, Peptococcus, Peptostreptococ-
cus, Propionibacterium, Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus epidermidis, Streptococcus virid-
ians, Enterococcus faecalis, Gardnerella vaginalis, 
Prevotella bivia [26-28].

У більшості COVID-19 протікає в легкій 
або середній формі, але в деяких випадках 
COVID-19 викликає сильні запальні процеси, 
що називаються цитокіновим штормом, який 
може призвести до смертельної пневмонії і 
гострого респіраторного дистрес-синдрому. 

Зазвичай COVID-19 супроводжується синдро-
мом вивільнення цитокінів, при якому спо-
стерігається підвищений рівень інтерлейкі-
ну-6 (IL-6), що корелює з дихальною недо-
статністю, гострим респіраторним дистрес-
синдромом та ускладненнями [29]. Підвищені 
рівні прозапальних цитокінів можуть також 
свідчити про розвиток вторинного гемофаго-
цитарного лімфогістіоцитозу [30].

Склад урогенітальної мікробіоти здо-
рової жінки може мати особливості залеж-
но від фази менструального циклу і вікового 
пе ріоду [13, 31]. Оптимальна кількість та ви-
довий склад лактобактерій забезпечує кис-
лотність вагінального секрету у межах 4–4,5, 
формування бар’єра для фіксації умовно-
патогенної та патогенної флори до вагіналь-
них епіте ліоцитів, бере участь у низці імун-
них механізмів [13, 32]. Склад мікробіому міц-
но взаємопов’язаний зі станом слизової обо-
лонки піхви, який залежить, у першу чергу, 
від рівнів статевих гормонів, зокрема естро-
генів [13, 33]. Під час дослідження урогені-
тальної мікрофлори вищевказаних груп спо-
стерігалася така картина: у пацієнток осно-
вної групи було наявне порушення співвідно-
шення резидентної та факультативної фло-
ри (диз біоз) на тлі пограничних змін слизо-
вої оболонки піхви, зумовлених переважно 
гормональним дизбалансом, що проявлялося 
патологічними вагінальними виділеннями, 
а також дизуричними явищами; натомість, у 
пацієнток контрольної групи, урогенітальна 
флора була насичена значною кількістю лак-
тобактерій (90%).

При порушенні мікробіоти даних екосис-
тем у вагінальному біотопі зростає концентра-
ція бактерій родів Bacteroides, Fusobacterium, 
Peptostreptococcus, Clostridium, Eubacterium, 
Veillonella, Escherichia, Enterococcus, Mobi-
luncus, Gardnerella, Mycoplasma hominis, 
Ureaplasma urealiticus, Chlamydia trachomatis, 
Trichomonas vaginalis, що викликає урогені-
тальний запальний процес [24, 25, 32]. 

Необхідно відзначити підвищену віру-
лентність мікроорганізмів, які є пусковим ме-
ханізмом у виникненні ЗЗМОТ. Поширенню 
інфекційного процесу можуть сприяти неупо-
рядковані статеві відносини (з партнерами, 
сперма яких є джерелом інфекції), внутріш-
ньоматкові втручання, післяпологові гнійно-
септичні ускладнення. На стан жінок із цією 
патологією часто впливають так звані факто-
ри ризику, що не тільки викликають загост-
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рення інфекційного процесу, але і беруть без-
посередню участь у патогенезі. При вивчен-
ні преморбідного фону у 28 (80%) пацієн-
ток основної групи відзначався перенесений 
двосторонній сальпінгоофорит із проведен-
ням в амбулаторних умовах антибактеріаль-
ної, протизапальної терапії, у 16 (46%) хво-
рих на тлі перенесеного запального процесу 
органів малого тазу спостерігалося порушен-
ня менструального циклу за типом дисмено-
реї. У пацієнток контрольної групи запальних 
процесів органів малого тазу (ОМТ) не спосте-
рігалося, так само, як порушення оваріально-
менструального циклу (збережена нормальна 
менструальна функція). 

При бактеріоскопічному дослідженні ви-
ділень із піхви: лейкоцитоз визначали у 34 
(97%) пацієнток основної групи, кокову і змі-
шану мікрофлору – у 25 (71%) жінок, специ-
фічна патогенна мікрофлора виявлена   у 21 
(60%) жінки. Необхідно відзначити, що специ-
фічна патогенна мікрофлора піхви була пред-
ставлена трихомонадами у 4 (11%) пацієнток, 
хламідіями – у 4 (11%) жінок, дріжджовими 
клітинами і спорами грибів – у 13 (37%) па-
цієнток. У пацієнток контрольної групи бак-
теріоскопія виділень – без особливостей, нор-
мофлора піхви у всіх випадках. 

Під час первинного візуального і кольпос-
копічного огляду виявлено гіперемію і набряк 
слизової оболонки піхви у 35 (100%) пацієнток 
основної групи, ектопія циліндричного епіте-
лію візуалізувалася в 25 (71%) випадках, не-
закінчена зона трансформації – в 13 (37%) ви-
падках. Цитологічна картина у даних жінок від-
значалася тільки ІІ типу (35 пацієнток/100%), 
чистота піхви – ІІІ-ІV типу. У жінок контроль-
ної групи кольпоцитологія була без зауважень, 
нормальна кольпоскопічна картина.

При бактеріологічному дослідженні ви-
ділень цервікального каналу і піхви в обсте-
жених хворих основної групи до проведен-
ня лікування була виявлена поєднана неспе-
цифічна мікст-інфекція урогенітального біо-
топу на тлі пригнічення лактобацилярної мі-
крофлори. У всіх пацієнток мікробний пейзаж 
був представлений Гр- і Гр+ - мікроорганізма-
ми різного ступеня колонізації: St.aureus ≥105 
КУО/мл – в 21 (60%) випадках, St. еpidermidis 
≥105 КУО/мл – в 13 (37%), Bacteroides fragilis 
≥104 КУО/мл – в 11 (31%), Peptostreptococcus 
spp. ≥104 КУО/мл – в 11 (31%), Escherichia coli 
≥104 КУО/мл – у 22 (63%) хворих на тлі зни-
ження кількості Lactobacillus spp. Дріжджо-

подібні гриби роду Candida spp. ≥105 КУО/мл 
виявлені в 30 (86%) випадках. Така кількість 
грибків пов’язана з використанням анти-
біотикотерапії у схемі лікування ускладнень 
COVID-у, що спричиняє дизбактеріоз, канди-
домікоз урогенітального тракту, що вимагає 
обов’язкового включення пробіотичних пре-
паратів у схему лікування урогенітальних 
мікст-інфекцій. У жінок контрольної групи 
урогенітальна мікробіота була представлена 
нормальною кількістю Lactobacillus spp.

При дослідженні загального аналізу сечі 
у всіх пацієнток основної групи (35 жінок) 
була наявна лейкоцитурія (16-20 у п.з.), плос-
кий епітелій (10-12 у п.з.), циліндрурія (6-8 у 
п.з.), слиз та бактерії (++). При тому, що сеча у 
жінок контрольної групи (25 пацієнток) була 
нормальною, без патології. Щодо бакпосі-
ву сечі у досліджених основної групи спосте-
рігалася така клінічна картина: E. coli ≥ 105 
КУО/мл – у 22 (63%) випадках, St.aureus ≥105 
КУО/мл – у 16 (46%), Klebsiella ≥ 106 КУО/мл 
– у 9 (26%), Еnter. faecalis ≥ 107 КУО/мл – у 6 
(17%) жінок. У всіх пацієнток контрольної 
групи бакпосів сечі був без патогенної мікро-
флори. 

Висновки
У зв’язку з епідемією Всесвітньою орга-

нізацією охорони здоров’я (ВООЗ) оголоше-
но надзвичайну ситуацію в галузі суспільної 
охорони здоров’я, що має міжнародне значен-
ня, а ризики на глобальному рівні оцінюють-
ся як дуже високі. Ситуація швидко розвива-
ється, щодня збільшується кількість хворих 
і загиблих. Ведуться різні наукові та клінічні 
дослідження. Багато наукових і медичних ви-
давництв та організацій підписалися під зая-
вою про вільний доступ і обмін інформацією, 
пов’язаною з новим захворюванням. Анти біо-
тикорезистентність у бактерій урогеніталь-
ного тракту, яка розвивається на фоні ліку-
вання ускладнень COVID-у, вимагає перегля-
ду традиційних схем лікування урогеніталь-
них мікст-інфекцій, які у даних обставинах не 
будуть ефективні.

Перспективи подальших досліджень: 
найбільш важливою відповіддю по відношен-
ню до інфекції не є лікувальні заходи, а зни-
ження швидкості її поширення, щоб розтягну-
ти її в часі і знизити, таким чином, наванта-
ження на системи охорони здоров’я. Епідемія 
закінчиться, як тільки серед населення виро-
биться достатній колективний імунітет.
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МОЖЛИВОСТІ КОРЕКЦІЇ МУКОЗАЛЬНОГО ІМУНІТЕТУ 
ВЕРХНІХ ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ 
НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ ТА АЛЕРГІЧНИЙ РИНІТ

Віленський Я.В.
ДЗ «Дніпропетровська медична академія Міністерства охорони здоров’я України», м. Дніпро

Резюме. Вступ. Хронічні алергічні захворювання респіраторного тракту були і залишаються глобаль-
ною проблемою. Уже кілька десятиліть захворюваність на бронхіальну астму (БА) й алергічний риніт (АР) 
не впинно зростає. Істотно погіршуючи якість життя хворих дітей, алергічні захворювання респіраторно-
го тракту спричиняють неабиякі фінансові витрати як з боку пацієнта і його родичів, так і з боку держави. 
Діти, хворі на алергічні захворювання респіраторного тракту, внаслідок порушення функціонування захис-
них епітеліальних бар’єрів, стають більш вразливими щодо різного роду інфекційних агентів, які, відповід-
но, виступають тригерами алергічного запалення. Одними з основних складових, що забезпечують захисну 
функцію епітеліальних бар’єрів, проявляючи противірусну, антимікробну та імуномодулюючу дію, є антимі-
кробні пептиди (АМП), зокрема їх найбільш вивчені сімейства – кателіцидин та людські дефензини. На сьо-
годнішній день, даних про стан продукції антимікробних пептидів та їх вплив на респіраторну захворюва-
ність у дітей з алергічними захворюваннями в сучасній літературі недостатньо. Крім того, перспективним 
вбачається дослідження впливу прийому пробіотичних бактерій, зокрема Lactobacillus rhamnosus GG, на по-
казники місцевого імунітету слизових оболонок верхніх дихальних шляхів у дітей з бронхіальною астмою 
та алергічним ринітом, і показники гострої респіраторної захворюваності у даного контингенту хворих.

Метою дослідження стало вивчення концентрацій людського β-2 дефензину (HβD-2) та кателіци-
дину (LL-37) в секреті слизових оболонок верхніх дихальних шляхів (ВДШ) у дітей з бронхіальною аст-
мою та алергічним ринітом, визначення чинників, які на них впливають, та оцінка ефективності засто-
сування пробіотичного препарату, що містить Lactobacillus rhamnosus GG, з метою профілактики вірус-
індукованих загострень даної алергічної патології.

Матеріали та методи. Було проведено клініко-лабораторне обстеження 76 дітей віком від 7 до 17 ро-
ків, з яких у 24 був діагностований алергічний риніт, у 28 дітей – бронхіальна астма, а у 24 – бронхіальна 
астма та алергічний риніт. Групу контролю склали 20 клінічно здорових дітей відповідного віку та статі. 
Окрім загально-клінічних методів дослідження, застосовано аналіз патернів респіраторної захворюванос-
ті та визначення концентрацій антимікробних пептидів: кателіцидину (LL-37), людського β-дефензину 2 
(HbD-2) – у секреті верхніх дихальних шляхів методом ІФА та методи статистичного аналізу.

Результати досліджень. У дітей з алергічним ринітом і бронхіальною астмою виявлене суттєве зни-
ження концентрацій антимікробних пептидів в секреті верхніх дихальних шляхів у порівнянні з групою 
контролю. Рівні концентрацій HbD-2 у дітей, хворих на АР, були нижчі в середньому на (22,31±2) %, у ді-
тей, хворих на БА – на (41,83±3) %, а при поєднанні цих нозологій – на (49,8±3) %. Показники концентра-
цій LL-37 у дітей, хворих на АР, були нижчими ніж в контролі на (51,69±5) %, при БА – на (62,92±5) %, при 
БА та АР – на (59,55±5) %.

Виявлено негативний вплив на рівні концентрацій АМП в секреті верхніх дихальних шляхів ступе-
ня тяжкості алергічних захворювань, відсутності контролю симптомів, наявності випадків атопічних за-
хворювань у сімейному анамнезі та пасивного тютюнопаління. Позитивно на рівні концентрацій АМП 
впливали: відсутність симптомів захворювання, прийом препаратів базисної терапії та загальна трива-
лість грудного вигодовування. Встановлено, що існує зворотний зв’язок між рівнями АМП та частотою 
(r=-0,65, р<0,05) і тривалістю (r=-0,48, р<0,05) ГРВІ у дітей з групи БА. 

Прийом пробіотичного препарату, що містить штам  Lactobacillus rhamnosus GG, протягом 1 місяця до-
датково до базисної терапії алергічного риніту та бронхіальної астми сприяв достовірному підвищенню 
рівнів  HbD-2 (в середньому на 27%) та LL-37 (в середньому на 60%) в секреті верхніх дихальних шляхів, 
що супроводжувалось зниженням протягом наступного року частоти ГРВІ – в середньому на 26%, змен-
шенням середньої тривалості одного епізоду (на 22 %) та зниженням частоти вірус-індукованих заго-
стрень алергічної патології на 16,5%.

Висновки. При алергічних захворюваннях дихальних шляхів спостерігається зниження концентра-
цій антимікробних пептидів HbD-2 та LL-37 у секреті слизової оболонки ВДШ. При цьому ступінь пору-
шень визначається найбільшою мірою ступенем активності алергічного запалення та наявністю симп-
томів алергії. Зниження рівнів концентрації АМП у секреті слизової оболонки ВДШ у дітей з бронхіаль-



Проблеми клінічної педіатрії, 4 (50) 202064
 

7

ною астмою асоційовано з підвищенням частоти та тривалості ГРВІ. Прийом хворими на алергічні за-
хворювання пробіотичного препарату, що містить Lactobacillus rhamnosus GG, сприяє підвищенню рівнів 
концентрації АМП в секреті ВДШ, профілактиці ГРВІ та зниженню частоти вірус-індукованих загострень.

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, алергічний риніт, антимікробні пептиди, кателіцидин, LL-
37, людський дефензин бета-2, HbD-2, пробіотичний препарат, Lactobacillus rhamnosus GG, LGG.

Possibilities of correction of mucosal immunity of the upper respiratory tract in children with 
bronchial asthma and allergic rhinitis.

Vilenskyi Y.V. 

Abstract. Introduction. Chronic allergic diseases of the respiratory tract have been and remain a global prob-
lem. For several decades, the incidence of bronchial asthma (BA) and allergic rhinitis (AR) has been steadily ris-
ing. Signiϐicantly deteriorating the quality of life of sick children, allergic diseases of the respiratory tract cause 
considerable ϐinancial costs, both on the part of the patient and his relatives, and on the part of the state. Children 
with allergic diseases of the respiratory tract, due to the dysfunction of protective epithelial barriers, become 
more prone to the penetration of various infectious agents, which in turn act as triggers of allergic inϐlamma-
tion. Antimicrobial peptides (AMPs), including their most studied families, cathelicidin and human defensins, 
are among the main components that provide the protective function of epithelial barriers by exhibiting anti-
viral, antimicrobial, and immunomodulatory effects. To date, data on the state of production of antimicrobial 
peptides and their impact on respiratory morbidity in children with allergic diseases in the modern literature 
are insufficient. In addition, the study of the effect of probiotic bacteria, in particular Lactobacillus rhamnosus GG, 
on local immunity of the upper respiratory mucosa in children with bronchial asthma and allergic rhinitis, and 
indicators of acute respiratory morbidity in this group is promising.

The aim was to study the concentrations of human β-2 defensin (HβD-2) and cathelicidin (LL-37) in the 
secretion of the mucous membranes of the upper respiratory tract in children with bronchial asthma and allergic 
rhinitis, to determine the factors that affect them, and evaluation of the effectiveness of a probiotic preparation 
containing Lactobacillus rhamnosus GG, in order to prevent virus-induced exacerbations of this allergic pathology.

Materials and methods. Clinical and laboratory examination of 76 children aged 7 to 17 years was performed, 
of which 24 were diagnosed with allergic rhinitis, 28 children - bronchial asthma, and 24 - bronchial asthma 
and allergic rhinitis. The control group consisted of 20 clinically healthy children of appropriate age and sex. In 
addition to general clinical, research methods included analysis of respiratory disease patterns, determination of 
concentrations of antimicrobial peptides: cathelicidin (LL-37), human β-defensin 2 (HbD-2) in the secretion of 
the upper respiratory tract by ELISA and statistical analysis.

The results of the study. In children with allergic rhinitis and bronchial asthma, a significant decrease in 
the concentrations of antimicrobial peptides in the secretion of the upper respiratory tract compared with the 
control group. Levels of HbD-2 concentrations in children with AR were lower by an average of (22.31±2)%, in 
children with asthma - by (41.83±3)%, and with a combination of these nosologies - by (49.8±3)%. Indicators 
of LL-37 concentrations in children with AR were lower than in the control by (51.69±5)%, with asthma - by 
(62.92±5)%, with asthma and AR - by (59.55±5)%.

The negative impact on the level of AMP concentrations in the secretion of the upper respiratory tract of the 
severity of allergic diseases, lack of control of symptoms, the presence of cases of atopic diseases in the family 
history and passive smoking. The level of AMP concentrations was positively affected by the absence of symptoms 
of the disease, the use of basic therapy drugs and the total duration of breastfeeding. It was found that there is an 
inverse relationship between AMP levels and the frequency (r =-0.65, p <0.05) and duration (r =-0.48, p <0.05) of 
acute respiratory viral infection in children from the asthma group.

Taking a probiotic drug containing a strain of Lactobacillus rhamnosus GG for 1 month in addition to the basic 
therapy of allergic rhinitis and bronchial asthma, contributed to a significant increase in levels of HbD-2 (average 
27%) and LL-37 (average 60%) in secretions of the upper respiratory tract, which was accompanied by a decrease 
in the incidence of acute respiratory viral infection over the next year - an average of 26%, a decrease in the average 
duration of one episode by 22% and a decrease in the frequency of virus-induced exacerbations by 16.5%.

Conclusions. In allergic respiratory diseases, there is a decrease in the concentrations of antimicrobial pep-
tides HbD-2 and LL-37 in the secretion of the mucous membrane of the airways. The degree of disorders is de-
termined to the greatest extent by the degree of activity of allergic inϐlammation and the presence of allergy 
symptoms. Decreased levels of AMP in the secretion of the airway mucosa in children with bronchial asthma are 
associated with an increase in the frequency and duration of acute respiratory viral infection. Taking a probiotic 
preparation containing Lactobacillus rhamnosus GG in patients with allergic diseases helps to increase the levels 
of AMP in the secretion of upper respiratory tract, prevention of acute respiratory viral infection and reduce the 
frequency of virus-induced exacerbations.

Key words: children, bronchial asthma, allergic rhinitis, antimicrobial peptides, cathelicidin, LL-37, human 
defensin beta-2, HbD-2, probiotic preparation, Lactobacillus rhamnosus GG, LGG.
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Вступ
Незважаючи на значні досягнення су час-

ної медицини, бронхіальна астма (БА) та алер-
гічний риніт (АР) залишаються актуальною 
проблемою педіатрії, внаслідок прогресуючо-
го зростання захворюваності на ці патології, 
їх мультифакторність, ранню маніфестацію, 
труднощі у діагностиці та досягненні конт-
ролю симптомів. У світі близько 339 мільйо-
нів людей хворіють на бронхіальну астму [6] 
та близько 400 мільйонів людей страждають 
від алергічного риніту [8]. Разом з цим, АР та 
БА дуже часто співіснують, погіршуючи пере-
біг одне одного [1]. Дослідження доводять, що 
коморбідність АР та БА асоціюється з важчим 
досягненням контролю симптомів БА, неза-
лежно від рівня алергенної сенсибілізації [3]. 

Відомо, що алергічні захворювання супро-
воджуються порушенням епітеліальних ба-
р’єрів. Вони стають більш проникними не тіль-
ки для алергенів, але й для інфекційних аген-
тів. При цьому інфекція є одним з важливих 
тригерів алергічного запалення (зокрема, рес-
піраторна вірусна інфекція при бронхіальній 
астмі, алергічному риніті, кропив’янці тощо). 
Одним з важливих компонентів епітеліальних 
бар’єрів є антимікробні пептиди (АМП) – широ-
кий клас природних молекул, не від’ємна час-
тина вродженої імунної системи всіх багато-
клітинних організмів. Доведено, що АМП ви-
конують багато функцій і забезпечують про-
тивірусну, антибактеріальну, протигрибкову 
та навіть імуномодулюючу дію [7, 12]. Одни-
ми з найбільш вивчених на сьогоднішній день 
сімейств АМП є кателіцидин та представники 
людських дефензинів [2, 4].

Людські β-дефензини (HbD) експресують-
ся в усіх епітеліальних тканинах, в тому чис-
лі і в епітелії порожнини рота. Вони присутні 
в епітелії ясен, язика, слинних залоз і слизо-
вій оболонці ротової порожнини та проявля-
ють противірусну дію по відношенню до аде-
новірусу, вірусів грипу А, вірусів простого гер-
песу 1 та 2 типів, а також РС-вірусу шляхом ін-
гібіції проникнення вірусу у клітину, руйну-
вання вірусної оболонки та інактивації віріо-
на. HbD приймають участь в імунній відпові-
ді з перших годин запалення, посилюючи мі-
грацію моноцитів в осередок запалення та 
стимулюючи продукцію фактору росту епіте-
ліальних клітин [4]. Кателіцидин (LL-37) яв-
ляє собою катіоноактивну молекулу, яка скла-
дається з 37 амінокислотних залишків, та екс-
пресується в гранулах нейтрофілів та кліти-

нах епітелію. Як і всі АМП, він має широкий 
спектр антимікробної активності проти грам-
негативних і грампозитивних бактерій, а та-
кож проявляє антивірусну дію, зокрема інду-
кує пряме пошкодження вірусної оболонки 
респіраторно-синцитіального вірусу та забез-
печує синергічний антибактеріальний ефект 
з HbD [14].

Відомо, що рівні концентрацій LL-37 та 
HβD-2 у секреті верхніх дихальних шляхів під-
вищуються в процесі гострого запалення, зо-
крема викликаному риновірусом людини, ві-
русами грипу та респіраторно-синцитіальним 
вірусом [4, 5]. А при хронічних запальних за-
хворюваннях ротової порожнини, в тому чис-
лі і при каріозному процесі, навпаки, знижу-
ються. Також є дані про зниження концентра-
цій АМП на поверхні слизових оболонок рес-
піраторного тракту при алергічних захворю-
ваннях, зокрема, при атопічному дерматиті 
[3, 8]. Втім, роль HbD та LL-37, як факторів за-
хисту при алергічних захворюваннях дихаль-
ної системи на сьогоднішній день вивчена не-
достатньо. Можна припустити, що у дітей з 
алергічними захворюваннями спостерігають-
ся деякі дефекти синтезу АМП, але літератур-
ні дані щодо цієї теми, на сьогоднішній день 
обмежені та несистемні.

Також варто зауважити, що в ряді до-
сліджень було доведено позитивний вплив 
окремих пробіотичних штамів, зокрема 
Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) на резистент-
ність до респіраторної вірусної інфекції. Так, 
відмічається, що прийом LGG сприяв змен-
шенню кількості днів пропусків у дитячих 
шкільних та дошкільних закладах, зумовле-
них респіраторною інфекцією, зниженню за-
гальної захворюваності на ГРВІ, зменшенню 
числа випадків призначення антибіотиків. 
Також доведено профілактичну дію LGG щодо 
розвитку атопічних захворювань, завдяки 
механізму збудження імунної відповіді типу 
Th1 і зниження запальної реакції [7, 9]. Тому 
перспективним вбачається вивчення впли-
ву прийому пробіотичного засобу, що містить 
штам LGG, на фактори місцевого захисту сли-
зової оболонки респіраторного тракту у кон-
тексті профілактики гострих респіраторних 
інфекцій у дітей з респіраторними алергічни-
ми захворюваннями.

Мета дослідження
Вивчення концентрацій людського β-2 

дефензину (HβD-2) та кателіцидину (LL-37) 
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в секреті слизових оболонок верхніх дихаль-
них шляхів (ВДШ) у дітей з бронхіальною аст-
мою та алергічним ринітом, визначення чин-
ників, які на них впливають, та оцінка ефек-
тивності застосування пробіотичного препа-
рату, що містить Lactobacillus rhamnosus GG, з 
метою профілактики вірус-індукованих заго-
стрень даної алергічної патології.

Матеріали та методи 
Дослідження проводилось на базі КП 

«Спе  ціалізований медико-реабілітаційний 
центр для дітей та підлітків» ДОР» з вересня 
2018 по січень 2020 рр. (директор – к.мед.н. 
Ко вален ко Т. Ю.).  Проведення наукової робо-
ти дозволено Комісією з питань біомедичної 
ети ки Державного закладу «Дніпропетровсь-
ка медична академія Міністерства охорони 
здо ров’я України».

Проведено клініко-лабораторне обстежен-
ня 76 дітей віком від 7 до 17 років, з яких у 24 
був діагностований алергічний риніт, у 28 – 
бронхіальна астма, а у 24 – бронхіальна астма 
та алергічний риніт. Групу контролю склали 
20 клінічно здорових дітей відповідного віку 
та статі.

Критеріями включення дітей у дослі-
дження були: інформована згода батьків на 
участь у дослідженні, верифікований діагноз 
бронхіальної астми та/або алергічного ри-
ніту тривалістю не менше ніж 1 рік, вік від 7 
до 17 років. Критерії виключення: наявність 
хронічних неалергічних, спадкових та вро-
джених захворювань бронхолегеневої систе-
ми, загострення хронічної алергічної або не-
алергічної патології дихальних шляхів, наяв-
ність на момент дослідження гострого інфек-
ційного захворювання, прийом системних чи 
місцевих протимікробних або пробіотичних 
засобів протягом 1 місяця до початку дослі-
дження.

Діагноз бронхіальної астми та алергічно-
го риніту встановлювався на основі Уніфіко-
ваного протоколу первинної, вторинної (спе-
ціалізованої) медичної допомоги «Бронхіаль-
на астма у дітей» МОЗ України № 868 від 08 
жовтня 2013 та Наказу МОЗ України «Про за-
твердження Протоколів діагностики та ліку-
вання алергологічних хвороб у дітей» № 767 
від 27.12.2005. 

Анамнестичні дані оцінювали за допомо-
гою анкетування батьків та аналізу медичної 
документації дитини. Усім дітям проводилось 
стандартне клініко-лабораторне обстежен-

ня, передбачене відповідними національни-
ми нормативними документами, включаючи 
визначення рівнів загального імуноглобуліну 
Е (IgE) та ідентифікацію причинно-значущих 
алергенів за допомогою шкірних прик-тестів 
або визначення специфічних IgE в сироват-
ці крові. Окрім цього були проаналізовані па-
терни респіраторної захворюваності: частота, 
тривалість та характер гострих респіратор-
них інфекцій протягом останніх трьох років.

Кількісне визначення рівня антимікроб-
них пептидів у секреті ВДШ було проведе-
но за допомогою імуноферментного аналі-
зу (Human LL-37 ELISA test kit, Human HbD-2 
ELISA test kit, Hycult biotech, Нідерланди). До-
сліджуваний матеріал (1 мл змішаної нести-
мульованої слини) збирали в першій полови-
ні дня, натщесерце, до проведення гігієніч-
них процедур порожнини рота, шляхом без-
посереднього стікання слини в пробірку. Зі-
браний матеріал центрифугували зі швидкіс-
тю 3000 об / хв. протягом 15 хвилин. Для до-
слідження використовували надосадову ріди-
ну. Імунологічні дослідження виконувались в 
Лікувально-діагностичному центрі ТОВ «Ап-
теки медичної академії», м. Дніпро (завідувач 
лабораторією – к.біол.н. О. В. Братусь).

З метою вивчення ефективності застосу-
вання пробіотичного препарату, що містить 
LGG¸ дітей з алергічною патологією методом 
пар-копій було розділено на дві групи: основну 
групу склали 38 дітей, які в комплексі лікуваль-
них заходів додатково приймали пробіотичний 
препарат, що містив 10 мільярдів КУО LGG у до-
бовій дозі протягом 1 місяця, а до групи порів-
няння увійшло 38 дітей, які отримували лише 
стандартне лікування (базисна терапія).

Статистичну обробку даних проводили 
за допомогою стандартних пакетів приклад-
ного статистичного аналізу для Statistica for 
Windows v. 6.1 та Microsoft Excel. Перевірка 
нормальності розподілу кількісних показни-
ків проводилась за допомогою критерію Ша-
піро – Уїлка. Оскільки переважна більшість 
отриманих даних характеризувалась типом 
розподілу, що відрізняється від нормально-
го, при статистичному аналізі результатів до-
слідження розраховувались непараметрич-
ні показники: кількісні данні представлені 
у вигляді медіани (Ме) та інтерквартильно-
го розмаху (IQR) – Q1(25-й перцентиль) і Q3 
(75-й перцентиль). Для оцінки вірогідності 
відмінностей між незалежними групами для 
кількісних ознак використовувався критерій 
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Манна – Уїтні (U). Для визначення зв’язку між 
досліджуваними параметрами розраховували 
показники рангової кореляції Спірмена. Кри-
тичне значення рівня значущості (p) прийма-
лося <5 % (р<0,05). Для визначення зв’язку 
між якісними показниками використовували 
відношення шансів (ВШ) з 95 % довірчим ін-
тервалом (95 % ДІ) і p-значенням.

Результати досліджень
Середній вік обстежених дітей становив 

(10,0±0,2) року. Серед дітей, які були включе-
ні у дослідження, переважна більшість дітей 
(94,7%) були у віці від 7 до 15 років. При ана-
лізі гендерної складової було виявлено пе-
реважання хлопчиків у групах БА та БА+АР 
– (57,1±9) % та (83,3±7) % відповідно. Дівчат 
було дещо більше лише у групі з ізольованим 
АР (58,3±10) %.

Серед хворих на АР середня тривалість за-
хворювання склала (5,1±0,48) року, а у гру пі з 
поєднанням АР та БА вона становила (6,1±0,41) 
року. При ізольованому АР хворих із сезонними 
проявами захворюваннями було (58,3±10)%, а 
при поєднанні з БА їх частка суттєво знижува-
лась і складала (41,6±9) %, (р<0,05). Помірний 
ступінь важкості риніту при ізольованому АР 
зареєстровано у (54,1±10) % випадків, при по-
єднанні з БА – у (50±9) % пацієнтів. Серед паці-
єнтів з ізольованим АР, на момент включення 
у дослідження, терапію отримували (75±8)%. 
У групі дітей, хворих на БА та АР, медикамен-
тозну терапію алергічного риніту отримува-
ли (70,83±9) % пацієнтів. Серед пацієнтів, які 
отримували терапію, у групі дітей з АР контр-
ольований перебіг риніту спостерігався у 
(94,44±5) % випадків, а у групі дітей БА+АР – у 
(88,24±7) % випадків. Контрольований пере-
біг риніту у пацієнтів, які не отримували тера-
пію, спостерігався у (83,3±5) % випадків у гру-
пі дітей з ізольованим АР, та у (85,71±13)% ви-
падків в групі дітей БА+АР. 

У групі БА середня тривалість захво-
рювання складала (5,7±0,41) року, у гру-
пі з поєднанням БА та АР вона становила 
(6,6±0,42) року. На момент встановлення ді-
агнозу серед дітей із ізольованою БА пе-
реважали пацієнти з інтермітуючим пере-
бігом (53,5±9%). Легка персистуюча астма 
була виявлена у (28,7±9)% пацієнтів, а пер-
систуюча астма середнього ступеня важко-
сті – у (17,8±7) %. У групі з поєднанням БА 
та АР частка дітей з інтермітуючою астмою 
становила (66,6±9)%, (р<0,05), у решти паці-

єнтів було діагностовано легку персистуючу 
астму (33,4±9%). Серед пацієнтів з ізольова-
ною БА на момент включення у досліджен-
ня терапію отримували (17,8±9) %. Серед ді-
тей, хворих на БА та АР, базисну терапію БА 
отримували (12,5±8) %. Серед пацієнтів, які 
отримували базисну терапію, у групі дітей 
з БА контрольований перебіг астми спосте-
рігався у (80±7) % випадків, а у групі дітей 
БА+АР – у (66,6±5) % випадків. Серед паці-
єнтів, які не отримували базисну терапію, у 
групі дітей з ізольованою БА контрольова-
ний перебіг спостерігався у (91±5) % випад-
ків, а у групі дітей БА+АР – у (85,7±7) % ви-
падків.

При аналізі патернів респіраторної захво-
рюваності виявилось, що за останні три роки, 
діти з алергічними хворобами дихальних 
шляхів хворіли на ГРВІ в середньому на 30% 
частіше, ніж їх здорові однолітки з контроль-
ної групи. Найвищою середня частота гострих 
респіраторних захворювань виявилась у хво-
рих на БА (3,8±0,56  епізодів на рік). Вони хво-
ріли не тільки майже у 2 рази частіше, ніж діти 
контрольної групи (1,9±0,19 епізода на рік; 
р<0,05 ), але й достовірно частіше, ніж діти з 
АР (2,9±0,56 епізода на рік; р<0,05). Майже та-
кою ж високою була захворюваність на ГРВІ 
у групі з поєднанням АР та БА (3,6±0,49 епі-
зода на рік). І хоча найнижчою частота ГРВІ 
була у дітей з ізольованим АР, але все одно 
вона виявилась достовірно вищою, ніж у гру-
пі контролю. На фоні перенесених ГРВІ погір-
шення симптомів алергічних захворювань, 
які потребували корекції лікувального пла-
ну, спостерігалось у 81±0,8% дітей в групі БА, 
у 83±0,7% в групі БА+АР та у 53±1,2% паці-
єнтів у групі АР. Це супроводжувалось подо-
вженням середньої тривалості одного епізо-
ду захворювання на ГРВІ. Найбільшим цей по-
казник виявився в групі дітей, хворих на БА та 
АР (18,3±0,28 дня), що майже у 2,6 разу біль-
ше ніж у групі контролю (7,2±0,27 дня), тоді 
як при ізольованій БА середня тривалість од-
ного епізоду ГРВІ складала (13,4±0,13) дня, а 
при АР (10,8±0,30) дня.

Рівні концентрацій HbD-2 у секреті верх-
ніх дихальних шляхів у дітей з алергічни-
ми захворюваннями виявились достовірно 
нижчими у порівнянні з групою контролю 
(табл. 1):  в середньому в 1,2 рази у дітей з 
групи АР, у 1,6 рази в дітей з групи БА та в 2 
рази – у дітей із поєднанням цих нозологій. 
При цьому відмінності у рівнях концентра-
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цій HbD-2 в секреті верхніх дихальних шля-
хів у дітей між групами теж виявились ста-
тистично значущими.

Ми також виявили достовірне знижен-
ня концентрацій LL-37 в секреті верхніх ди-
хальних шляхів у дітей всіх досліджуваних 

груп порівняно з показниками групи конт-
ролю:  в середньому в 2 рази у дітей з групи 
АР, в 2,9 разу у дітей із групи БА та в 2,4 разу 
у дітей із поєднанням цих нозологій. Най-
нижчі рівні LL-37 було зареєстровано у хво-
рих на БА.

Таблиця 1
Середні концентрації антимікробних пептидів HbD-2 (pg/ml) 
та LL-37 (ng/ml) у секреті ВДШ дітей досліджуваних груп

Групи HbD-2 LL-37

АР (n=24) 194±0,77*, 0 0,43±0,006*, 0

БА (n=28) 152±5,12*, ^ 0,30±0,01*, ^

БА+АР (n= 24) 125±2,32*, # 0,36±0,006*, #

Контроль (n=20) 250± 0,99 0,88± 0,01

Примітки: 1) * - р<0,05 у порівнянні з групою контролю; 2) 0 - р<0,05 у порівнянні з групою 
БА; 3) # - р<0,05 у порівнянні з групою АР; 4) ^ - р<0,0 5 у порівнянні з групою БА+АР.

Кореляційний аналіз засвідчив, що рівні 
концентрацій досліджуваних АМП зворотно 
залежали від ступеня важкості алергічної па-
тології. Так, виявлено зв’язок середньої сили 
між концентрацією LL-37 в  секреті верх-
ніх дихальних шляхів та ступенем важко-
сті АР (r=-0,68, р<0,05), ступенем важкості БА 
(r=-0,54, р<0,05), а також між концентрацією 
в секреті ротової порожнини HβD-2 та ступе-
нем важкості АР (r=-0,64, р<0,05). Сильний не-
гативний зв’язок відзначався між концентра-
цією HβD-2 в  секреті верхніх дихальних шля-
хів та ступенем важкості БА (r=-0,86, р<0,05). 

Зниження концентрацій обох АМП було 
пов’язане з наявністю симптомів БА (HβD-2 –  
ВШ=45; 9 5 % ДІ: 2,34 – 869; р<0,05, LL-37– ВШ= 
7,2; 95% ДІ: 1,14 – 45,1; р<0,05). 

У пацієнтів з БА, які на момент проведення 
дослідження отримували базисну терапію, рів-
ні концентрацій як LL-37, так і HβD-2 у  секреті 
верхніх дихальних шляхів були достовірно вищі 
(LL-37: ВШ=17,2; 95 % ДІ: 3,47 – 85,5; р<0,05; 
HβD-2: ВШ=8,25; 95 % ДІ: 2,35 – 29,3; р<0,05). 
Підвищення рівнів концентрацій АМП не зале-
жало від характеру базисної терапії (інгаляційні 
стероїди чи антилейкотрієнові препарати). 

У той же час ми не виявили залежнос-
ті рівнів концентрацій АМП в секреті ВДШ 
від тривалос ті алергічних захворювань, рів-
ня еозинофілії, концентрацій IgE в сироват-
ці крові, характеру сенсибілізації та віком, 
у якому вперше був встановлений діагноз 
алергічного захворювання.

При аналізі впливу медико-біологічних 
факторів ми виявили, що пасивне куріння 
сприяє зниженню рівнів концентрацій HβD-2 

(ВШ=4; 95 % ДІ: 1,5 – 10; р<0,05) та рівнів кон-
центрацій LL-37 у секреті верхніх дихальних 
шляхів (ВШ=3,2; 95% ДІ: 1,2– 8,4; р<0,05). Наяв-
ність у сімейному анамнезі випадків атопічних 
захворювань по жіночій лінії сприяє знижен-
ню рівнів концентрацій HβD-2 у секреті верхніх 
дихальних шляхів у групі дітей БА+АР (ВШ=12; 
95 % ДІ: 0,97 – 148; р<0,05) та в групі дітей АР 
(ВШ=19,9; 95 % ДІ: 0,97 – 408; р<0,05). Наяв-
ність у самих пацієнтів атопічного дермати-
ту в анамнезі також сприяла зниженню рівнів 
концентрацій HβD-2 (ВШ=8,1; 95% ДІ: 1,4 – 47; 
р<0,05), та рівнів концентрацій LL-37 (ВШ=9; 
95% ДІ: 1,5–50; р<0,05) у секреті верхніх дихаль-
них шляхів. У той же час було встановлено до-
стовірну пряму залежність між рівнями концен-
трацій АМП та загальною тривалістю грудного 
вигодовування (ГВ). Виявлено слабкий зв’язок 
між рівнем концентрації HβD-2 та  загальною 
тривалістю ГВ у дітей групи БА (r=0,33 , р<0,05). 
Зв’язок середньої сили було відзначено у гру-
пі АР, як з рівнем концентрації HβD-2 (r=0,40, 
р<0,05), так і з рівнем концентрації LL-37 
( r=0,41, р<0,05). Найсильнішим виявився зв’я-
зок між загальною тривалістю ГВ та рівнем кон-
центрації HβD-2 у  групі БА+АР (r= 0,80, р<0,05). 
Ми не виявили залежностей між рівнями кон-
центрацій АМП в секреті ВДШ та місцем прожи-
вання і наявністю супутньої хронічної неалер-
гічної патології.

Аналіз зв’язків між рівнями АМП та показ-
никами гострої респіраторної захворюванос-
ті дітей, хворих на АР та БА, виявив наявність 
зворотного зв’язку середньої сили між часто-
тою ГРВІ за останні три роки та рівнем к онцен-
трації LL-37 в групі дітей з БА (r=-0,65, р<0,05), 
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а також зворотний слабкий зв’язок між кон-
центраціями LL-37 та   HβD-2 в секреті ротової 
порожнини та середньою тривалістю одного 
епізоду ГРВІ при БА (r=-0,31, р<0,05 та r=-0,48, 
р<0,05  відповідно). 

Як демо нструють наші попередні дослі-
дження [15], навіть при повній відсутності 
симптомів, незалежно від проведеної базисної 
терапії чи без неї, рівні концентрацій АМП у се-
креті ротової порожнини залишаються зниже-
ними, тому ми вважаємо, що з ціллю профілак-
тики ГРВІ у досліджуваного контингенту хво-
рих було б доцільно використовувати пробіо-
тичні препарати, що містять штам LGG, з огля-
ду на те, що ці препарати довели свою ефектив-

ність при профілактиці ГРВІ, а також врахову-
ючи їх потенційний вплив на продукцію АМП.

Через 1 місяць прийому пробіотично го 
препарату ми спостерігали суттєвий при  ріст 
рівнів концентрацій АМП у секреті верхніх 
дихальних шляхів. Так, рівень кон центрацій 
HbD-2 в динаміці зріс майже на 27%, практич-
но до рівнів контрольної групи, на відміну від 
групи порівняння (рис. 1). 

Ще більш вираженим виявилось збіль-
шення рівнів концентрації LL-37 у секреті ро-
тової порожнини – після прийому LGG протя-
гом 1 місяця вони зросли майже на 60%, тоді 
як у групі порівняння відмінності були незна-
чними (рис. 2).

Рис. 1.  Динаміка рівнів HbD-2 в секреті верхніх дихальних шляхів у дітей досліджуваних груп 
у процесі лікування (медіана, pg/ml)

Рис. 2. Динаміка рівнів LL-37 в секреті верхніх дихальних шляхів у дітей досліджуваних груп 
у процесі лікування (медіана, ng/ml)
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Катамнестичне спостереження протягом 
1 року показало суттєве зниження частоти 
ГРВІ у дітей з основної групи, в середньому на 
26%. Максимальний ефект зниження частоти 
ГРВІ спостерігався протягом перших 3 місяців 
спостереження. Крім того, у дітей з основної 
групи протягом наступного після проведено-
го лікування року на 16,5% зменшилась час-
тота  вірус-індукованих загострень алергіч-
них захворювань, тоді як у групі порівняння 
вона знизилась всього на 3%. Зменшення час-
тоти загострень алергічної патології та інших 
ускладнень ГРВІ супроводжувалось достовір-
ним зниженням середньої тривалості одного 
епізоду захворювання, в загальному на 22,6%. 
В групі порівняння зниження середньої три-
валості ГРВІ було не суттєвим і залишилось 
майже на тому самому рівні. 

Узагальнюючи вищевикладені дані, мож-
на стверджувати, що прийом пробіотичного 
препарату, який містить штам LGG, протягом 
1 місяця призводив до приросту рівнів кон-
центрацій АМП у секреті верхніх дихальних 
шляхів, що супроводжувалось достовірним 
зниженням як частоти гострої респіраторної 
інфекції, так і загострень алергічних захво-
рювань, пов’язаних з респіраторними інфек-
ціями. Відповідно до існуючих уявлень, меха-
нізм впливу LGG на продукцію АМП, скоріше 
за все, може бути опосередкований мікробіо-
мом кишківника [16, 13, 12]. Метаболіти LGG, 
отримані після ферментації пребіотика мі-
кробіомом кишечника, шляхом зв’язування з 
рецепторами жирних кислот активують сиг-
нальний білок STAT3, дозволяючи модулюва-
ти гени для збільшення експресії АМП [10]. 
Позитивний вплив LGG на показники респіра-
торної захворюваності, на нашу думку, може 

бути пов’язаним з підвищенням рівнів кон-
центрацій АМП у секреті верхніх дихальних 
шляхів, хоча, ймовірно, існують і інші механіз-
ми, вивчення яких може стати метою подаль-
ших досліджень.

Висновки
1. У дітей з алергічним ринітом і бронхі-

альною астмою виявлене суттєве зниження 
концентрацій антимікробних пептидів у се-
креті верхніх дихальних шляхів, найбільш ви-
ражене при поєднанні бронхіальної астми та 
алергічного риніту.

2. Виявлено негативний вплив на рівні 
концентрацій АМП у секреті верхніх дихаль-
них шляхів ступеня тяжкості алергічних за-
хворювань, відсутності контролю симптомів, 
наявності випадків атопічних захворювань у 
сімейному анамнезі та пасивного тютюнопа-
ління. Тоді як позитивно на рівні концентра-
цій АМП впливали: відсутність симптомів за-
хворювання, прийом препаратів базисної те-
рапії та загальна тривалість грудного вигодо-
вування.

3. Встановлено, що низькі концентрації 
АМП у дітей з алергічними захворюваннями 
респіраторного тракту асоційовані зі збіль-
шенням частоти та тривалості ГРВІ.

4.  Прийом пробіотичного препарату, що 
містить штам Lactobacillus rhamnosus GG про-
тягом 1 місяця призвів до достовірного від-
новлення рівнів концентрації HbD-2 та LL-37 
у секреті верхніх дихальних шляхів, що супро-
воджувалось зниженням частоти, зменшен-
ням середньої тривалості ГРВІ та зниженням 
частоти вірус-індукованих загострень протя-
гом наступного року.
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ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 
ЙОД–СЕЛЕНВМІСНОЇ СУПЛЕМЕНТАЦІЇ У ДІТЕЙ 
ІЗ ДИСФУНКЦІЄЮ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 

Горленко О.М., Пушкаш Л.Ю., Томей А.І., Студеняк В.М.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Проблема дефіциту селену, як і йоду, характерна для всіх територій нашої планети. 
Особливо небезпечною є одночасна їх нестача. Недостатнє надходження селену в організм спричиняє де-
фіцит цілої низки ключових для нормального функціонування щитоподібної залози (ЩЗ) гормонів та 
ферментів (глутатіонпероксидази (GPx), дейодинази (D), тіоредоксинредуктази (TrxRs), селенопротеїн 
Р)), що створює передумови для розвитку тиреоїдних захворювань. 

Мета дослідження. Оцінити ефективність суплементації мікроелементами йоду та селену у складі 
препарату «Йосен» у дітей із дисфункцією щитоподібної залози.

Матеріали та методи. У досліджені взяло участь 59 дітей з дисфункцією ЩЗ, які з урахуванням мор-
фометричної характеристики ЩЗ були розподілені на дві групи. Оцінка ефективності препарату базува-
лась на динаміці показників розгорнутого біохімічного аналізу крові та аналізів крові та сечі на мікрое-
лементи, що проводилась до та після суплементації йод-селенвмісним препаратом.

Результати досліджень. Суплементація йод- та селенвмісним препаратом характеризувалася підви-
щенням рівня тирозину у обох групах досліджених дітей (із значним превалювання (у 2,5 разу) у групі ді-
тей з гіперплазією ЩЗ). У дітей з гіперплазією ЩЗ достовірно підвищився рівень тироксину (Т4, +1,28 пг/
мл±1,51 пг/мл, p=6,4×10-5) з відмінністю по групах (p=0,031) та знизилися значення тиреотропного гор-
мону (ТТГ, -0,54 мкМо/мл±0,37 мкМо/мл, p=7,3×10-9) у 4 рази порівняно з групою дітей з нормальною па-
ренхімою щитоподібної залози (p=0,00019). У дітей з нормальною паренхімою ЩЗ позитивний ефект був 
менш вираженим, достовірність між показниками була високою. У групі дітей з гіперплазією ЩЗ спосте-
рігалося достовірне підвищення рівню селену в плазмі крові – (+29,22±31,91) мкг/л (p=2,4×10-5 і значен-
ням p=0,0012 між групами), однак рівень селену в сечі варіював без змін. Отже, у дітей з нормальною па-
ренхімою ЩЗ превалювали процеси асиміляції йоду. Насичення селеном дитячого організму простежува-
лося у групі з гіперплазією ЩЗ, що свідчить про превалювання насичення дитячого організму над проце-
сами елімінації. Рівень тироксин-зв’язуючого глобуліну (ТЗГ) мав від’ємну динаміку в двох групах дітей 
з гіперплазією ЩЗ та нормальною паренхімою ЩЗ відповідно, що можна вважати позитивним результа-
том суплементації. 

Висновки. Ефективність і, головне, безпечність застосування досліджуваного йод-селенвмісного пре-
парату у дітей із дисфункцією щитоподібної залози, пов’язаних із йоддефіцитним станом, підтверджу-
ється позитивним впливом на динаміку основних біохімічних показників крові: вираженою позитивною 
динамікою рівнів йоду плазми, превалюванням насичення селеном дитячого організму над процесами 
елімінації, покращенням гормонального фону, а саме: підвищенням рівня тирозину у двох групах і зна-
чним превалюванням в групі дітей з гіперплазією щитоподібної залози, достовірним підвищенням рівня 
Т4 у дітей з гіперплазією ЩЗ, зниженням значень ТТГ, від’ємною динамікою рівнів ТЗГ в двох групах ді-
тей та відсутністю побічних реакцій під час суплементації.

Ключові слова: діти, щитоподібна залоза, йододефіцит, суплементація.

Effectiveness evaluation of iodine-selenium supplementation for children with thyroid dysfunction 
Horlenko O.M., Pushkash L.Yu., Tomey A.I., Studeniak V.M.

Abstract. Introduction. Selenium and iodine deficiencies are common issues in all parts of our planet. The 
simultaneous deficiency of both microelements is particularly dangerous. Insufficient intake of selenium into the 
body causes the deficiency of several hormones and enzymes that are key to the normal functioning of the thyroid 
gland (e.g. glutathione peroxidase (GPx), deiodinase (D), thioredoxin reductase (TrxRs), selenoprotein P) and 
subsequently leads to thyroid disorders. 

Study aim. To evaluate the effectiveness of iodine and selenium supplementation contained in the “Iosen” 
medication for children with thyroid dysfunction.
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Materials and methods. The study involved 59 children with thyroid dysfunction, which were divided into 
two groups based on the morphometric characteristics of their thyroid gland. The evaluation of the medication’s 
effectiveness was based on the dynamics of indicators of the detailed biochemical analysis of blood as well as 
blood and urine tests for trace elements, which were performed before and after supplementation with the 
iodine-selenium-containing medication.

Results. The iodine and selenium-containing supplementation was characterized by an increase in tyrosine 
levels in both groups of studied children (with a significant prevalence (2.5 times) in the group of children with 
thyroid hyperplasia). In children with thyroid hyperplasia, thyroxine levels were significantly increased (T4, 
+1.28 pg/ml±1.51 pg/ml, p = 6.4×10-5) with a significant difference between the groups (p = 0.031), while the 
values   of thyrotropic hormone decreased (TSH, -0.54 μMo/ml±0.37 μMo/ml, p = 7.3×10-9) four times compared 
with the group of children with normal thyroid parenchyma (p = 0.00019). For children with normal thyroid 
parenchyma, the positive effect was less pronounced, but the reliability between the indicators remained high. 
In the group of children with thyroid hyperplasia there was a significant increase in plasma selenium levels - 
(+29.22±31.91) μg / l (p = 2.4 × 10-5 and p = 0.0012 between groups), however the level of selenium in the 
urine was unchanged. Thus, iodine assimilation prevailed in children with normal thyroid parenchyma. Selenium 
saturation was observed in the group with thyroid hyperplasia, which indicates the prevalence of saturation of 
the child’s body over the processes of elimination. The level of thyroxine-binding globulin (THB) had a negative 
dynamic in two groups of children with thyroid hyperplasia and normal thyroid parenchyma, respectively, which 
can be considered a positive result of supplementation. 

Conclusions. The effectiveness and, most importantly, the safety of the studied iodine-selenium-containing 
medication for children with thyroid dysfunction associated with iodine deficiency, have been confirmed by the 
positive effect on the dynamics of the main biochemical parameters of blood: a pronounced positive dynamics of 
plasma iodine levels elimination, improvement of hormonal background, namely, increased tyrosine levels in two 
groups and a significant prevalence in the group of children with thyroid hyperplasia, a significant increase in T4 
levels in children with thyroid hyperplasia, decreased TSH values, negative dynamics of TSH levels in two groups 
of children and no side effects during supplementation.

Key words: children, thyroid gland, iodine deficiency, supplementation.

Вступ 
Проблема йододефіцитних захворювань 

(ЙДЗ) визнана актуальною внаслідок значно-
го поширення нестачі йоду серед населення 
багатьох країн світу, росту захворюваності з 
великим спектром клінічних проявів та вира-
женою тенденцією до підвищення частоти та 
тяжкості. Поширеність ЙДЗ серед дітей всіх 
вікових груп робить цю проблему не тільки 
медичною, а й соціально значущою у масшта-
бах усього світу [2, 4, 9].

У залежності від вираження йодної не-
достатності спостерігаються різного ступеня 
розлади нервово-психічного, фізичного, пси-
хомоторного, інтелектуального розвитку та 
формування низки соматичних порушень та 
захворювань [2, 4, 6, 8]. 

За результатами багатьох дослідників, 
зоб у 30–40 % хворих не піддається консерва-
тивній терапії, а незадовільні результати лі-
кування ендемічного зоба в значної кількос-
ті випадків поєднуються з посиленням інтен-
сивності перекисних процесів [2, 7, 10].

Значна кількість наукових досліджень, 
присвячених ролі селену у функціонуванні ен-
докринної системи, відзначають, що достат-
ній рівень його в складі ряду гормонів і фер-
ментів (глутатіонпероксидази (GPx), дейоди-
нази (D), тіоредоксинредуктази (TrxRs) та се-

ленопротеїн РP)), сприяє підтримці антиокси-
дантної активності, запобігає пошкодженню 
клітин активними формами кисню, нейтралі-
зуючи вільні радикали, забезпечує адекватне 
функціонування ЩЗ [1, 2, 3, 5, 6, 7, 10, 11]. При 
недостатньому забезпеченні організму селе-
ном або при генетичному дефекті дейодина-
зи, що спричиняє її знижену активність у тка-
нинах, розвивається стан недостатності Т3, 
не зважаючи на нормальний рівень Т4 в плаз-
мі крові, так званий euthyroid sick syndrome 
(синдром еутиреоїдної слабкості), створю-
ються передумови розвитку та прогресуван-
ня тиреоїдних захворювань [1, 5, 11].

Слід зауважити, що проблема недостат-
ності селену, як і йоду, характерна для всіх те-
риторій нашої планети, віддалених від світо-
вого океану (в Україні дефіцит зареєстрова-
ний практично у всіх регіонах), що пов’язано 
із вимиванням цих мікроелементів із верх-
ніх шарів ґрунту під час танення льодовиків 
і є особливо небезпечною, оскільки за умов 
йодного дефіциту в ЩЗ під впливом підвище-
ної активності ТТГ посилюється накопичення 
H2O2 [1, 6, 7, 10].

Не зважаючи на очевидні докази есенці-
альності селену для ЩЗ, ставлення окремих 
науковців та практичних лікарів до застосу-
вання селеновмісних препаратів для профі-
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лактики та лікування тиреопатій різного ге-
незу залишається неоднозначним і таким, що 
потребує подальшого вивчення [1, 3, 5, 11]. 

 
Мета дослідження
Оцінити ефективність суплементації мі-

кроелементами йоду та селену у складі пре-
парату «Йосен» у дітей із дисфункцією щито-
подібної залози.

Матеріали та методи
Для вивчення дії досліджуваного препара-

ту було обстежено 59 дітей з дисфункцією щи-
топодібної залози, з яких сформовано 2 групи 
за морфометричною характеристикою ЩЗ: в 
групу 1 (30 осіб) були включені діти з гіпер-

плазованою щитоподібною залозою (ГПЩЗ), 
групу 2 склали діти з нормальною паренхімою 
щитоподібної залози (НПЩЗ). Обидві групи па-
цієнтів були ідентичні за віком та статтю. 

Оцінка ефективності препарату базу ва-
лась на динаміці показників розгорнутого 
біо хімічного аналізу крові та аналізів крові 
та сечі на мікроелементи, що проводилась до 
та після 6-місячної додаткової суплементації 
мік роелементами йоду та селену в складі пре-
парату «Йосен». 

Результати досліджень
Зміни в гормональному та біохімічному 

фоні, а також динаміка вмісту мікроелементів 
у плазмі крові підсумовані у таблиці 1. 

Таблиця 1
Зміни гормональних, мікроелементних і біохімічних показників у крові досліджуваних 

груп після суплементації препаратом йоду та селену

Параметри
Група 1

(з ГПЩЗ)
 (n=30)

Група 2
 (з НПЩЗ) 

(n=29)

Статистична 
значимість між 

групами

1 2 3 4

Т3, пмоль/л +0,039±0,88
t=0,24; p=0,81

-0,55±0,61
t=-4,87; p=0,00004 t=3,00; p=0,0041

Т4, пмоль/л +1,28±1,51
t=4,7; p=6,4×10-5

+0,41±1,54
t=1,42; p=0,17 t=2,21; p=0,031

ТТГ, мО/л -0,54±0,37
t=-8,0; p=7,3×10-9

-0,13±0,42
t=-1,66; p=0,11 t=-4,00; p=0,00019

Кортизол, 
нмоль/л 

-1,74±65,61
t=-0,15; p=0,89

-43,80±104,73
t=-2,252; p=0,032 t=1,84; p=0,072

АТ-ТПО МО/мл -3,34±4,12
t=4,43; p=0,00012

-0,47±4,75
t=-0,53; p=0,60 t=3,28; p=0,0018

АТ-ТГ МО/мл -0,51±6,35
t=-0,44; p=0,66

+1,98±3,36
t=3,17; p=0,0037 t=-1,89; p=0,065

ТЗГ, мкг/л -2,91±3,72
t=-4,2754; p=0,00019

-1,16±2,69
t=-2,318; p=0,028 t=-2,07; p=0,043

Тирозин, мкмоль/л +13,93±6,88
t=11,0; p=6,0×10-12

+5,55±6,37
t=4,7; p=6,4×10-5 t=4,90; p=9,7×10-6

Йод (плазма крові), 
мкг/л

+3,29±43,51
t=-0,41; p=0,68

+20,65±18,10
t=6,1; p=1,2×10-6 t=-2,77; p=0,0084

Йод (сеча), мкг/л +1,44±5,08
t=1,55; p=0,13

+1,67±5,81
t=1,55; p=0,13 t=2,19; p=0,033

Селен (плазма крові), 
мкг/л

+29,22±31,91
t=5,0; p=2,4×10-5

+3,19±26,40
t=0,65; p=0,52 t=3,42; p=0,0012

Селен (сеча), мкг/л. +0,33±1,21
t=1,48; p=0,15

+0,02±1,21
t=0,09; p=0,93 t=0,97; p=0,33

Феритин, мкг/л +0,57±1,07
t=2,94; p=0,0064

+1,16±4,26
t=1,47; p=0,15 t=-0,72; p=0,48
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1 2 3 4

IgG, г/ л. +0,074±0,98
t=0,41; p=0,68

-1,36±1,93
t=-3,79; p=0,00074 t=3,58; p=0,00091

Холестерин, 
ммоль/л

-0,27±0,70
t=-2,091; p=0,045

-0,81±0,93
t=-4,7; p=6,3×10-5 t=2,54; p=0,014

ЛПВЩ, ммоль/л +0,073±0,26
t=1,52; p=0,14

+0,16±0,27
t=3,19; p=0,0035 t=-1,26; p=0,21

ЛПНЩ, ммоль/л 0,15±1,42
t=0,57; p=0,57

-0,48±1,26
t=-2,05; p=0,05 t=1,796; p=0,078

Білірубін, мкмоль/л -1,09±2,41
t=-2,47; p=0,019

-1,33±1,92
t=-3,75; p=0,00082 t=0,44; p=0,66

АлАТ, Од/л +0,05±0,19
t=1,46; p=0,16

-0,007±0,19
t=-0,19; p=0,85 t=1,15; p=0,25

АсАТ, Од/л +0,06±0,23
t=1,46; p=0,15

+0,03±0,15
t=1,23; p=0,23 t=0,55; p=0,59

Гемоглобін, г/л +3,80±5,01
t=4,15; p=0,00026

+2,10±7,95
t=1,42; p=0,17 t=0,98; p=0,33

ШОЕ, мм/год. -0,30±1,64
t=-1,00; p=0,33

+0,03±2,40
t=0,077; p=0,939 t=-0,62; p=0,54

Примітка: (виділено ті показники, статистична значимість яких є меншою від рівня ста-
тистичної значимості, контрольованого щодо частки хибних відкриттів (FDR) за Бенджаміні-
Хохбергом [228].

Продовження табл. 1

Представлені дані в таблиці свідчать про 
позитивну динаміку показників в обох групах. 
Презентативним є підвищення рівня тирозину 
у двох групах зі значним переважанням (у 2,5 
разу) в групі з ГПЩЗ. Після прийому препара-
ту у групі з гіперплазією статистично значимо 
зріс рівень Т4 (+1,28±1,51 пмоль /л, p=6,4×10-5) 
з достовірною відмінністю по групах, p=0,031, 
та знизилися значення ТТГ(-0,54±0,37 мО/мл, 
p=7,3×10-9), у 4 рази у порівнянні з групою ді-
тей з НПЩЗ, p=0,00019, що можна розцінюва-
ти як визначальний позитивний вплив супле-
ментації. У дітей з НПЩЗ позитивний ефект 
був менш значимим, достовірність між по-
казниками була високою (ТТГ- p=0,00019, Т4 
- p=0,031). При цьому рівень йоду у плазмі та 
у сечі у дітей з ГПЩЗ практично не змінився 
(зміни співмірні із похибкою кількісного ви-
значення мікроелементів), що може свідчити 
про інкорпорацію йоду, який надійшов в ор-
ганізм, в йодовмісні гормони ЩЗ, коли у гру-
пі дітей з НПЩЗ спостерігалася більш вираже-
на динаміка: йод плазми +20,65±18,10 мкг/л, 
p=1,2×10-6, зі значенням p=0,0084 між група-
ми та йод сечі +1,67±5,81 мкг/л зі значенням 
p=0,033. У групі дітей з ГПЩЗ спостерігали до-
стовірне підвищення селену в плазмі крові 
(+29,22±31,91 мкг/л, p=2,4×10-5 зі значенням 
p=0,0012 між групами), однак кількість селе-
ну у сечі практично не змінилася у обох групах. 

Рівень кортизолу значно знизився, особливо 
у групі дітей з НПЩЗ (-43,80±104,73 нмоль/л, 
p=0,032), що можна розцінювати як визначаль-
ну превентивну дію. Рівень ТЗГ представле-
ний від’ємною динамікою у двох групах дітей 
з ГПЩЗ та НПЩЗ відповідно (з -2,91±3,72 мкг/
мл, p=0,00019 до -1,16±2,69 мкг/мл, p=0,028 та 
достовірною відмінністю за даними двох груп, 
p=0,043), що можна вважати позитивним ре-
зультатом суплементації.

Рівень показника АТТГ (+1,98±3,36 МО/
мл, p=0,0037) незначно підвищився. Значен-
ня АТТПО презентувало достовірне знижен-
ня тільки у групі дітей з ГПЩЗ (-3,34±4,12 
МОд/мл, p=0,00012) та достовірно відрізня-
лося від динаміки показника у групі дітей з 
НПЩЗ (p=0,0018). Рівень феритину мав до-
стовірне підвищення тільки у групі дітей з 
ГПЩЗ (+0,57±1,07 мкг/л, p=0,0064). Показник 
IgG достовірно знизився у групі дітей із НПЩЗ 
(-1,36±1,93 г/ л, p=0,00074 та з статистичною 
значимістю між групами p=0,00091). За даними 
ліпідограми простежувалися достовірні пози-
тивні зрушення – зниження загального холес-
терину відповідно по групах з ГПЩЗ та НПЩЗ 
(з -0,27±0,70 ммоль/л, p=0,045 до -0,81±0,93 
ммоль/л, p=6,3×10-5, та між ними р=0,014). Та-
кож достовірна динаміка виявлена за показ-
ником ЛПВЩ у групі дітей з НПЩЗ (+0,16±0,27 
ммоль/л, p=0,0035). Інші показники ліпідогра-
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ми мали мінімальні відхилення від стартових 
величин. Із біохімічних показників сироват-
ки крові спостерігалося достовірне знижен-
ня рівня загального білірубіну у дітей з НПЩЗ 
(-1,33±1,92 ммоль/л, p=0,00082). 

Проведений кореляційний аналіз між рів-
нем Т3 та вмістом мікроелементів I, Se та біо-
хімічними показниками плазми крові для ви-

явлення ступеня взаєзв’язків (табл. 2). При 
аналізі кореляційних взаємозв’язків виділя-
лися ті показники, статистична значимість 
яких є меншою від рівня статистичної значи-
мості, контрольованого щодо частки хибних 
відкриттів (FDR) за Бенджаміні-Хохбергом 
[228]. 

Таблиця 2
Кореляційні зв’язки між рівнем Т3 та вмістом мікроелементів I, Se 
та біохімічними показниками плазми крові до суплементації

Параметри
Група 1

(з ГПЩЗ)
 (n=30)

Група 2
(з НПЩЗ) 

(n=29)

Статистична 
значимість відмінності 
між кореляційними 

зв’язками
Кортизол r=-0,085; p=0,66 r=-0,11; p=0,56 p=0,92
АТ-ТПО r=0,47; p=0,0094 r=0,26; p=0,17 p=0,39
АТ-ТГ r=0,027; p=0,89 r=0,26; p=0,18 p=0,39
ТЗГ r=-0,48; p=0,0073 r=-0,12; p=0,55 p=0,14
Тирозин r=-0,017; p=0,93 r=0,043; p=0,82 p=0,83
Йод (плазма крові) r=-0,057; p=0,76 r=-0,25; p=0,20 p=0,48
Йод (сеча) r=-0,087; p=0,65 r=0,33; p=0,081 p=0,12
Селен (плазма крові) r=-0,26; p=0,16 r=-0,08; p=0,68 p=0,50
Селен (сеча) r=0,051; p=0,79 r=0,10; p=0,60 p=0,85
Феритин r=-0,14; p=0,45 r=0,043; p=0,83 p=0,50
IgG r=-0,45; p=0,013 r=-0,033; p=0,87 p=0,10
Холестерин r=0,27; p=0,15 r=0,15; p=0,44 p=0,65
ЛПВЩ r=0,30; p=0,11 r=0,09; p=0,64 p=0,43
ЛПНЩ r=0,096; p=0,61 r=0,37; p=0,048 p=0,29
Білірубін r=-0,15; p=0,44 r=0,47; p=0,01 p=0,017
АлАТ r=0,36; p=0,052 r=0,12; p=0,53 p=0,34
АсАТ r=-0,13; p=0,51 r=-0,33; p=0,079 p=0,43
Гемоглобін r=-0,25; p=0,18 r=-0,45; p=0,014 p=0,40
ШОЕ r=0,10; p=0,59 r=0,21; p=0,27 p=0,69

Як видно із отриманих показників, пред-
ставлених у таблиці, у дітей із ГПЩЗ спостері-
гаються кореляційні зв’язки середнього ступе-
ню: Т3 – позитивні за рівнями АТ-ТПО (r=0,47, 
p=0,0094), АлАТ (r=0,36; p=0,052) та від’ємні –
ТЗГ (r=-0,48, p=0,0073), IgG (r=-0,45, p=0,013); та-
кож спостерігали слабкий позитивний зв’язок з 
рівнем холестерину (r=0,27; p=0,15) і негатив-
ний зі значенням гемоглобіну (r=-0,25; p=0,18). 

У дітей із НПЩЗ спостерігали менш значи-
мі кореляційні зміни у взаємозв’язках: серед-
нього рівня – білірубін (r=0,47, p=0,01), ЛПНЩ 
(r=0,37, p=0,048), йод сечі (r=0,33); від’ємного 
спрямування – гемоглобін (r=-0,45, p=0,014 та 
між групами p=0,017), АсАТ (r=-0,33).

За даними показників кореляційних 
зв’язків (табл. 3) між рівнем Т4 дітей осно-
вної групи превалювали кореляційні зв’язки 
середнього ступеня негативного спрямуван-
ня з тригліцеридами (r=-0,58, p=0,00083 та 
між групами p=0,023), кортизолу (r=-0,52, 
p=0,003 та між групами p=0,031), ШОЕ (r=-0,38; 
p=0,038) та позитивного спрямування з ЛПНЩ 
(r=0,34, p=0,066); менш значимими були ко-
реляційні взаємозв’язки з рівнем гемоглобіна 
(r=0,28, але статистично достовірні між гру-
пами, p=0,036). 

Згідно з отриманими даними, у дітей із 
контрольної групи були виявлені вірогід-
ні такі зв’язки середнього рівня: йод плаз-



Проблеми клінічної педіатрії, 4 (50) 202078
 

7

ми крові (r=-0,53; p=0,0032), ЛПНЩ (r=0,59; 
p=0,00078). 

Менш статистично значимими мож-
на відзначити кореляційні взаємозв’язки 

до АТ-ТГ (r=0,22), йод сечі (r=0,33), ЛПВЩ 
(r=0,22), загальний білірубін (r=0,23), гемо-
глобін (r=-0,28, p=0,036 між досліджувани-
ми групами), ШОЕ (r=-0,25).

Таблиця 3
Кореляційні зв’язки між рівнем Т4 та вмістом мікроелементів I, Se 
та біохімічними показниками плазми крові до суплементації

Параметри
Група 1

(з ГПЩЗ)
 (n=30)

Група 2
 (з НПЩЗ) 

(n=29)

Статистична значимість 
між кореляційними 

зв’язками
Кортизол r=-0,52; p=0,003 r=0,013; p=0,95 p=0,031
АТ-ТПО r=0,17; p=0,36 r=0,10; p=0,59 p=0,79
АТ-ТГ r=-0,072; p=0,71 r=0,22; p=0,25 p=0,28
ТЗГ r=-0,14; p=0,47 r=-0,062; p=0,75 p=0,79
Тирозин r=0,038; p=0,84 r=0,086; p=0,66 p=0,86
Йод плазма крові r=-0,23; p=0,22 r=-0,53; p=0,0032 p=0,20
Йод сечі r=-0,19; p=0,31 r=0,041; p=0,83 p=0,39
Селен плазми крові r=-0,034; p=0,86 r=0,11; p=0,58 p=0,61
Селен сечі r=-0,04; p=0,83 r=0,086; p=0,66 p=0,65
Феритин r=0,15; p=0,41 r=0,20; p=0,30 p=0,87
IgM r=-0,21; p=0,26 r=-0,078; p=0,69 p=0,62
IgG r=0,084; p=0,66 r=-0,10; p=0,60 p=0,50
Холестерин r=0,16; p=0,39 r=0,18; p=0,35 p=0,95
ЛПВЩ r=-0,15; p=0,44 r=0,22; p=0,25 p=0,18
ЛПНЩ r=0,34; p=0,066 r=0,59; p=0,00078 p=0,24
Тригліцериди r=-0,58; p=0,00083 r=-0,034; p=0,86 p=0,023
Білірубін r=0,15; p=0,43 r=0,23; p=0,22 p=0,76
АлАТ r=0,26; p=0,17 r=-0,029; p=0,88 p=0,28
АсАТ r=0,12; p=0,54 r=0,055; p=0,78 p=0,82
Гемоглобін r=0,28; p=0,13 r=-0,28; p=0,15 p=0,036
ШОЕ r=-0,38; p=0,038 r=-0,25; p=0,18 p=0,61

Для деталізації наукового дослідження 
розглянули наявні кореляційні взаємозв’язки 

до та після суплементації і їх динамічну скла-
дову (табл. 4)

Таблиця 4
Порівняння кореляційних зв’язків між рівнем ТТГ та вмістом мікроелементів I, Se 

та біохімічними показниками плазми крові у дітей групи 1 (з ГПЩЗ) 
до та після суплементації

Параметри
До 

суплементації
(n=30)

Після 
суплементації

(n=30)

Статистична значимість 
між кореляційними 

зв’язками
Кортизол r=-0,32; p=0,086 r=-0,16; p=0,39 p=0,54
АТ-ТПО r=-0,69; p=2,8×10-5 r=-0,26; p=0,17 p=0,036
АТ-ТГ r=-0,048; p=0,80 r=-0,12; p=0,51 p=0,78
ТЗГ r=0,70; p=1,6×10-5 r=0,22; p=0,23 p=0,020
Тирозин r=0,0068; p=0,97 r=0,077; p=0,68 p=0,80
Йод плазма крові r=0,22; p=0,25 r=0,25; p=0,18 p=0,89
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Йод сеча r=-0,012; p=0,95 r=0,15; p=0,43 p=0,56
Селен плазмакрові r=0,025; p=0,90 r=-0,28; p=0,13 p=0,25
Селен (сеча) r=-0,21; p=0,26 r=-0,035; p=0,85 p=0,51
Феритин r=0,54; p=0,0021 r=0,25; p=0,18 p=0,20
IgM r=0,065; p=0,73 r=-0,0062; p=0,97 p=0,80
IgG r=0,63; p=0,00017 r=0,51; p=0,0043 p=0,49
Холестерин r=-0,059; p=0,76 r=0,044; p=0,82 p=0,71
ЛПВЩ r=-0,064; p=0,74 r=-0,48; p=0,0069 p=0,092
ЛПНЩ r=-0,011; p=0,95 r=-0,057; p=0,77 p=0,87
Тригліцериди r=0,068; p=0,72 r=-0,11; p=0,58 p=0,53
Білірубін r=0,39; p=0,035 r=0,11; p=0,58 p=0,27
АлАТ r=-0,26; p=0,17 r=0,12; p=0,54 p=0,16
АсАТ r=-0,084; p=0,66 r=0,28; p=0,13 p=0,17
Гемоглобін r=0,25; p=0,18 r=-0,013; p=0,95 p=0,32
ШОЕ r=0,083; p=0,66 r=-0,21; p=0,27 p=0,28

Продовження табл. 4

За отриманими даними можна відзначи-
ти такі позитивні впливи призначення йод-
селенвмісної суплементації. Як бачимо за да-
ними, представленими в таблиці, динамічні 
показники кореляційних зв’язків між рівнем 
ТТГ та вмістом мікроелементів I, Se та біохі-
мічними показниками плазми крові у дітей з 
гіперплазією ЩЗ до та після суплементації до-
сліджуваним препаратом мали такі параме-
три. У дітей з ГПЩЗ спостерігалася з багатьох 
показників позитивна динаміка кореляцій-
них коефіцієнтів, зокрема кореляційний кое-
фіцієнт впливу рівня кортизолу знизився у 2 
рази (r=-0,32 до r=-0,16), значень АТ-ТПО у 2,6 
разу (r=-0,69 до r=-0,26, p=0,036), ТЗГ у 3 рази 
(r=0,70 до r=0,22, p=0,020), феритин у 2 рази 
(r=0,54 до r=0,25 ), Селен сечі (r=-0,21 до r=-
0,035). Значно знизилися взаємозв’язки IgM 
(r=0,065 до r=-0,0062), ЛПВЩ (r=-0,064 до r=-
0,48, p=0,0069) з меншою інтенсивністю білі-
рубін (r=0,39 до r=0,11) . 

Підвищення кореляційних коефіцієнтів 
за знали рівні АТ-ТГ (r=-0,048 до r=-0,12), Тиро-
зи ну (r=0,0068 до r=0,077), йод сечі (r=-0,012 
до r=0,15), ЛПНЩ (r=-0,011 до r=-0,057). Отже, 
згід но з нашими даними, можна думати про 
зба лансування багатьох ланок гомеостазу 
дитя чого організму, особливо тиреоїдного ста-
тусу. 

Достовірне зниження рівня ТТГ 
(-0,54±0,37 мО/л, p=7,3×10-9), тенденція до 
зни   ження «високо-нормального рівня ТТГ» на 
фоні суплементації веде до зниження взає мо-
впливів до рівня кортизолу у 2 рази (на основі 

даних кореляційного аналізу), який при стар-
тових дослідженнях був спрямований до верх-
ньої межі норми (527,5±119,0 нмоль/л та до-
стовірно відрізнявся від даних групи дітей з 
НПЩЗ, р=0,0013), що свідчить про зниження 
ефекту гальмування тиреоїдних кормонів, що 
особливо показово за рівнем Т4 (+1,28±1,51 
пмоль/л із достовірною відмінністю між гру-
пами р=0,031), згідно з властивостями корти-
золу до перешкоджання синтезу гормонів щи-
топодібної залози. Зниження кореляційного 
коефіцієнта впливу на рівень АТ-ТПО у 2,6 разу 
свідчить про зниження їх активного синте-
зу та ушкодження пероксидази та фолікуляр-
них клітин ЩЗ, які декретують Т3 і Т4. Вищев-
казані дані підтверджуються достовірними 
змінами рівнів до та після лікування АТ ТПО 
(-3,34±4,12 МО/мл, р=0,00012 та між групами 
р=0,0018). Зниження кореляційних зв’язків 
щодо до феритину в 2 рази та при достовір-
ному підвищенні його рівня при динамічному 
спостереженні (+0,57±1,07 мкг/л з достовірніс-
тю р=0,0064) свідчить про підвищення захисту 
дитячого організма на першому рівні групи ан-
тиоксидантів та перешкоджанню утворення 
ендогенних вільних радикалів. Взаємовпливи 
ТТГ та селену сечі також мають тенденцію до 
значного зниження у від’ємних одиницях (r=-
0,21 до r=-0,035) при позитивному спрямуван-
ні динамічного показника (+0,33±1,21 мкг/л), 
що свідчить про покращення антиоксидант-
ного захисту в ЩЗ, елімінації вільних ради-
калів, які продукуються при синтезі гормонів 
ЩЗ та метаболізму її гормонів. 
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Значне зниження зворотного кореля-
ційного взаємозв’язку рівнів ТТГ і ЛПВЩ (r=-
0,064 до r=-0,48, p=0,0069). Позитивна дина-
міка показників ліпідного профілю підтвер-
джується даними багатьох вчених та свід-
чить про позитивний вплив суплементації 
для дітей. З меншою інтенсивністю рівень 
взаємовпливів ТТГ та білірубіна (r=0,39 до 
r=0,11) також презентує позитивну динамі-
ку у наших дослідженнях. Можна думати про 
покращення пігментної функції печінки по-
ряд з нормалізацією тиреоїдного статуса. 
Треба звернути увагу, що відбувається зна-
чна тенденція до підвищення кореляційних 
взаємозв’язків відносно тирозину, що може 
свідчити про потребу дитячого організму в 
структурному компоненті для синтезу тире-
оїдних гормонів, хоча при динамічному спо-
стреженні ми спостерігаємо позитивну ди-
наміку зміни даного показника (+13,93±1,21 
мкмоль/л, p=6,0×10-12) при досягненні зна-
чень до рівня референції.

Отже, ефективність суплементації йод- 
та селенвмісним препаратом підтвердже-
на підвищенням рівня тирозину у двох гру-
пах і значним превалюванням (у 2,5 разу) 
в групі дітей із гіперплазією щитоподібної 
залози. У дітей із гіперплазією щитоподіб-
ної залози достовірно підвищився рівень Т4 
(+1,28 пг/мл±1,51 пг/мл, p=6,4×10-5) з від-
мінністю по групах (p=0,031) та знизилися 
значення ТТГ (-0,54 мкМо/мл±0,37 мкМо/
мл, p=7,3×10-9) у 4 рази порівняно з групою 
дітей з нормальною паренхімою щитоподіб-
ної залози (p=0,00019). У дітей з нормаль-
ною паренхімою щитоподібної залози по-
зитивний ефект був менш вираженим, до-
стовірність між показниками була високою 
(ТТГ- p=0,00019, Т4 - p=0,031) з вираженою 
позитивною динамікою рівнів йоду плаз-
ми (+20,65±18,10) мкг/л (p=1,2×10-6 і зна-
ченням p=0,0084 між групами) та йоду сечі 
(+1,67±5,81 мкг/л і значенням p=0,033). У 

групі дітей з гіперпла зією щитоподібної за-
лози спостерігали досто вірне підвищення 
рівня селену в плазмі крові - (+29,22±31,91) 
мкг/л (p=2,4×10-5 і значенням p=0,0012 між 
групами), однак рівень селену в сечі варію-
вав без змін. Тобто у дітей з нормальною па-
ренхімою щитоподібної залози превалюва-
ли процеси асиміляції йоду. Насичення селе-
ном дитячого організму відмічали у групі з 
гіперплазією щитоподібної залози, що свід-
чить про превалювання насичення дитячо-
го організму над процесами елімінації. Рі-
вень ТЗГ мав від’ємну динамікою в двох гру-
пах дітей з гіперплазією щитоподібної зало-
зи та нормальною паренхімою щитоподіб-
ної залози відповідно (-2,91±3,72) мкг/мл 
(p=0,00019) до (-1,16±2,69) мкг/мл (p=0,028 
та між групами p=0,043), що можна вважати 
позитивним результатом суплементації. По-
казник АТ - ТПО був достовірно зниженим 
тільки у групі дітей з гіперплазією щитопо-
дібної залози (-3,34±4,12) Од/л (p=0,00012 
між групами - p=0,0018).

Висновки
Ефективність і, головне, безпечність за-

стосування досліджуваного йод-селен вміс но-
го препарату у дітей із дисфункцією щитопо-
дібної залози, пов’язаних із йоддефіцитним 
станом, підтверджується позитивним впли-
вом на динаміку основних біохімічних показ-
ників крові: вираженою позитивною динамі-
кою рівнів йоду плазми, превалюванням на-
сичення селеном дитячого організму над про-
цесами елімінації, покращенням гормональ-
ного фону, а саме: підвищенням рівня тирози-
ну у двох групах і значним превалюванням у 
групі дітей із гіперплазією щитоподібної за-
лози, достовірним підвищенням рівня Т4 у ді-
тей із гіперплазією щитоподібної залози, зни-
женням значень ТТГ, від’ємною динамікою 
рівнів ТЗГ у двох групах дітей і відсутністю 
побічних реакцій під час суплементації.
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АНАЛІЗ ЧИННИКІВ ВИНИКНЕННЯ ТА ПРОГРЕСУВАННЯ 
ПУЛЬПІТІВ ТИМЧАСОВИХ ЗУБІВ

Клітинська О.В.1, Зорівчак Т.І.1, Гасюк Н.В.2
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Резюме. Вступ. При виборі методу лікування пульпітів тимчасових зубів, окрім форми пульпіту, ста-
дії розвитку кореня, на якій знаходиться уражений зуб, необхідно враховувати загальносоматичний стан 
дитини, оскільки він є критерієм рівня імунулогічної реактивності та стоматологічного статусу ротової 
порожнини.

Мета дослідження: оцінити рівень впливу супутньої загальносоматичної патології як взаємообтя-
жуючого фактора на перебіг пульпіту в тимчасових зубах.

Матеріали та методи. Матеріалами дослідження стали наукові розробки вітчизняних і закордон-
них дослідників. У ході дослідження використано бібліосемантичний метод та структурно-логічний ана-
ліз. Методичною основою дослідження став системний підхід.

Висновки. На сьогоднішній день стає зрозумілим, що загальносоматична обтяженість організму має 
прямий вплив на стан ротової порожнини. Зокрема, найбільш поширені патології в дитячому віці, такі 
як алергічні захворювання, гастроентерологічні патології, обтяжують імунітет і при цьому впливають на 
обсіменіння та мікрофлору ротової порожнини, цим самим знижуючи рівень місцевого імунітету, що стає 
сприятливим фактором для прогресування каріозного процесу ротової порожнини та його ускладнень, 
захворювань слизової оболонки та тканин пародонта. 

Ключові слова: дитина, тимчасові зуби, гострий пульпіт, патогенна мікрофлора ротової порожни-
ни, соматичні патології. 

Analysis of factors of origin and progression of pulpites of temporary teeth
Klitynska O.V., Zorivchak T.I., Hasiuk N.V. 

Abstract. Introduction. When choosing a method of treatment of pulpitis of temporary teeth, in addition to 
the form of pulpitis, the stage of root development at which the affected tooth is located, it is necessary to take 
into account the child’s general condition, as it is a criterion of immunological reactivity and dental status.

The purpose of the study: To assess the level of influence of concomitant somatic pathology, as an aggravating 
factor, on the course of pulpitis in temporary teeth.

Materials and methods: The research materials were scientific developments of domestic and foreign 
researchers. In the course of the research the bibliosemantic method and structural-logical analysis were used. 
The methodological basis of the study was a systematic approach.

Conclusions. To date, it is clear that the somatic burden of the body has a direct impact on the condition of the 
oral cavity. In particular, the most common pathologies in childhood, such as allergic diseases, gastrointestinal 
pathologies, burden the immune system and thus affect the insemination and oral microflora, thereby reducing 
the level of local immunity, which becomes a favorable factor for the progression of carious processes in the oral 
cavity and, diseases of the mucous membrane and periodontal tissues.

Key words: child, temporary teeth, acute pulpitis, pathogenic microflora of the oral cavity, somatic 
pathologies.

Вступ
Як відомо, основними етіологічними чин-

никами пульпіту є проникнення мікроорга-
нізмів у пульпову камеру з каріозної порож-
нини, згубна дія хімічних, температурних по-
дразників і травматичний чинник, що супро-
воджується оголенням пульпи внаслідок ме-
ханічної травми зуба [2].

Крім того, наявність супутньої патоло-
гії є взаємообтяжуючим фактором, оскіль-
ки знижує опірність організму, а цим самим 
і рівень місцевого імунітету ротової порож-
нини, що стає сприятливою умовою для про-
гресування запальних реакцій.
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Мета дослідження 
Оцінити рівень впливу супутньої за-

гально-соматичної патології як взаємообтя-
жуючого фактора на перебіг пульпіту в тим-
часових зубах.

Матеріали та методи
Матеріалами дослідження стали наукові 

розробки вітчизняних і закордонних дослід-
ників. У ході дослідження використано біблі-
осемантичний метод та структурно-логічний 
аналіз. Методичною основою дослідження 
став системний підхід.

Дане дослідження є фрагментом НДР ка-
федри стоматології дитячого віку стомато-
логічного факультету ДВНЗ «Ужгородський 
національний університет»: Комплексне об-
ґрунтування надання стоматологічної допо-
моги дітям, які проживають в умовах біогеохі-
мічного дефіциту фтору та йоду (шифр теми – 
прикладна 616.31;617.52-089,616.31-053.2/5, 
№ держреєстрації 0119U101329).

Результати досліджень 
Карієс тимчасових зубів та його усклад-

нення є найпоширенішими патологіями зу-
бощелепового апарату в дитячому віці. За да-
ними різних авторів, відсоток поширенос-
ті ускладнених форм карієсу у дітей колива-
ється від 10% до 37,3%. При цьому більшість 
учених вважають, що причинами прогресу-
вання даної патології є нераціональне харчу-
вання, ендемічні дефіцити фтору та йоду, об-
тяженість загальносоматичного статусу паці-
єнта [3,4].

У структурі поширеності хвороб дітей ві-
ком до 17 років провідні місця займають хво-
роби органів дихання (51,28% – І рангове міс-
це), хвороби органів травлення (6,96% – ІІ 
рангове місце), хвороби ока та придаткового 
апарату (5,43% – ІІІ рангове місце) [8].

Крім того, алергічні захворювання посі-
дають лідируючі позиції серед згальнообтя-
жуючих факторів соматичного здоров’я, які є 
життєвонебезпечними інвалідизуючими ста-
нами та причиною занепокоєння у всьому 
світі. За даними Всесвітньої організації алер-
гії (World Allergy Organization – WAO) у 30–40 
% населення планети виявляють одне чи де-
кілька алергічних захворювань, а сенсибіліза-
ція до одного чи декількох значно поширених 
алергенів трапляється в 40–50 % дітей шкіль-
ного віку. При цьому значний відсоток пацієн-
тів становлять діти, а це свідчить про те, що у 

майбутньому поширеність алергії буде стрім-
ко зростати [6].

Алергія являє собою комплекс порушень, 
що виникають в організмі при гуморальних і 
клітинних імунологічних реакціях. Усі алер-
гічні реакції, незалежно від етіології виник-
нення, мають спільні патогенетичні механіз-
ми, оскільки проходять три стадії: імуноло-
гічну, біохімічну та патофізіологічну [1].

Імунологічна стадія – це перше зіткнення 
організму з антигеном, що закінчується вза-
ємодією антитіла з антигеном, у результаті 
чого утворюються алергічні антитіла, які фік-
суються на клітинно-тканинних структурах. 
При патохімічній стадії комплекс «антиген-
антитіло» порушує обмінні процеси в кліти-
нах, які руйнуються з вивільненням медіато-
рів алергії (гістамін, серотонін) і характери-
зується підвищенням проникності капілярів, 
виникненням запального набряку. Патофізі-
ологічна стадія – біохімічні процеси призво-
дять до функціональних та структурних змін 
різного ступеня важкості, навіть до загибелі 
тканин.

Враховуючи це, слід відзначити, що ви-
никнення алергічної реакції призводить до 
зміни клітинного та імуноглобулінового 
складу, зміни рівня pH ротової рідини, що є 
один із провідних факторів ризику виникнен-
ня каріє су зубів, оскільки являє собою регуля-
тор гомеостазу мінеральних компонентів ро-
тової порожнини. Фізіологічна норма рН ста-
новить 6,60–7,08, а зсув даного показника в 
кислу сторону, зміна якісного та кількісного 
складу призводять до демінералізації емалі – 
виникнення карієсу та його ускладнень. 

Порожнина рота – це своєрідна екологіч-
на система, в якій загальні та місцеві чинни-
ки, спільно взаємодіючи між собою, викли-
кають різноманітні патологічні процеси. За 
даними багатьох авторів, зміни в порожнині 
рота відображають закономірності патогене-
зу системної патології та зумовлені етіологіч-
ною, морфологічною та функціональною ін-
теграцією всіх систем організму [9].

Запальний процес в пульпі протікає від-
повідно до загальних особливостей даного 
патологічного процесу, а різкий рівень реак-
тивності організму зумовлює характер за-
пальної реакції. 

Основними етіологічними чинниками 
пуль піту є проникнення мікроорганізмів у 
пуль пову камеру з каріозної порожнини, згуб-
на дія хімічних, температурних подразників 
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та травматичний чинник, що супроводжуєть-
ся оголенням пульпи внаслідок механічної 
травми зуба при лікуванні карієсу. Окрім того, 
на сьогоднішній день часто трапляється ре-
троградний пульпіт, що характеризується за-
паленням пульпи в інтактному зубі, без наяв-
ності каріозної порожнини. При цьому пато-
генна мікрофлора проникає в кореневу пуль-
пу через апікальний отвір.

За останні роки в Україні сформували-
ся тенденції до погіршення гастроентероло-
гічного здоров’я у дітей шкільного віку, а саме 
– ураження дванадцятипалої кишки. Вияв-
лено помітне зростання ерозивно-виразкових 
форм ураження ДПК, що складає 15–16% за-
гальної кількості захворювань гастродуоде-
нальної зони. Частота виразкової хворо-
би ДПК складає 1,6±0,1 на 1000 дитячого на-
селення. Враховуючи анатомо-фізіологічну 
близькість, пов’язану спільністю іннервації і 
гуморальної регуляції, створюються переду-
мови залучення органів порожнини рота в па-
тологічний процес при захворюваннях орга-
нів шлунково-кишкового тракту. При захво-
рюваннях органів даної системи часто вини-
кають запальні процеси тканин пародонту, 
слизової оболонки порожнини рота та слин-
них залоз, а також каріозні та некаріозні ура-
ження твердих тканин зубів [5].

Доведено, що у дітей із хронічними гастро-
дуоденітами спостерігається приріст каріє-
су, погана гігієна порожнини рота, зниження 
рН слини та показників стану місцевого іму-
нітету, що призводить до виникнення усклад-
нень каріозного процесу. Окрім того, доведе-
ний вплив вмісту шлунка та дванадцятипалої 
кишки при рефлюксі на гомеостаз порожнини 
рота, слиновиділення, а також активацію де-
мінералізуючих властивостей слини [11].

Проаналізувавши численні напрацюван-
ня вітчизняних та закордонних вчених, стає 
зрозумілим, що в результаті захворювань ор-
ганів ШКТ кардинальних змін зазнає мікро-
бний пейзаж порожнини рота, якісний та 
кількісний склад її мікробіоценозу, як у дітей, 
так і в дорослого населення [7].

Але при цьому до кінця незрозумілим за-
лишається питання щодо первинності ура-
ження: захворювання ШКТ провокують ви-
никнення патологічних змін у ротовій порож-
нині чи навпаки? Окремі види мікроорганіз-
мів асоціюються із деякими захворюваннями 
ШКТ. Наприклад, встановлена кореляція між 
рівнем заселеності порожнини рота пара-

донтопатогенами Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella forsythensis, Treponema denticola, 
Actinobacillus actinomycetemcomitans) та ка -
рієсогенними Streptococcus mutans і S. Sobri-
nus із передраковими захворюваннями верх-
нього відділу ШКТ (хронічний атрофічний 
гастрит, метаплазія та дисплазія слизової 
оболонки) [10].

Як відомо, існує зворотний ефекторний 
вплив патологічних процесів внутрішніх ор-
ганів на ротову порожнину, в результаті чого 
сапрофітна та умовно-патогенна флора ки-
шечника набуває вірулентних властивостей і 
спричиняє патологічні процеси у ротовій по-
рожнині, як у початковому відділі шлунково-
кишкового тракту. 

Мікробіоценоз ротової порожнини у па-
цієнтів із гастродуоденальною патологією 
з підвищеною кислотністю представлений 
стафілококами, паличкоподібними мікроор-
ганізмами, фузобактеріями, грибами. Вра-
ховуючи те, що слина є регулятором загаль-
ної кількості мікроорганізмів у порожни-
ні рота, зміни її фізико-хімічних властивос-
тей на фоні гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби сприяють дисбіозу ротової порож-
нини, зсуву pH у кислу сторону, що призво-
дить до превалювання демінералізації ема-
лі з подальшим руйнуванням коронкової час-
тини зуба, прогресуванням карієсу та його 
ускладнень, пульпіту зокрема. Окрім того, на 
перебіг даних змін вливають ступінь тяжкос-
ті рефлюкс-езофагіту, дуоденогастральний 
рефлюкс і тривалість перебігу даної соматич-
ної патології [12].

Доведено, що поєднання захворювань по-
рожнини рота і внутрішніх органів супровод-
жується розвитком ендогенної інтоксика-
ції. На думку Є.В. Боровського, при захворю-
ваннях шлунково-кишкового тракту спосте-
рігаються зміни в порожнині рота, пов’язані 
з якісним і кількісним складом мікрорганіз-
мів ротової порожнини. Ознаками, що свід-
чать про перебіг патологічного процесу в по-
рожнині рота (карієс зубів і його ускладнен-
ня, запалення слизової оболонки порожни-
ни рота й тканин пародонта), найчастіше 
вважають підвищення загального мікробно-
го числа (кількості мікроорганізмів у слині), 
зростання окремих фракцій мікроорганізмів, 
збільшення кількості облігатних анаеробів та 
дріжджеподібних грибків, поява мікроорга-
нізмів, нехарактерних для мікробіоти ротової 
порожнини [13].
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Висновки
Таким чином, на сьогоднішній день стає 

зрозумілим, що загальносоматична обтяже-
ність організму має прямий вплив на стан ро-
тової порожнини. Зокрема, найбільш пошире-
ні патології в дитячому віці, такі як алергічні 
захворювання, гастроентерологічні патології, 
обтяжують імунітет і при цьому впливають 
на обсіменіння та мікрофлору ротової порож-
нини, цим самим знижуючи рівень місцево-
го імунітету, що стає сприятливим фактором 

для прогресування каріозного процесу рото-
вої порожнини та його ускладнень, захворю-
вань слизової оболонки та тканин пародон-
та. При цьому спостерігається персистенція 
«нетипової» мікрофлори в окремих ділянках 
травного тракту, яка здатна викликати ура-
ження окремих органів, може ускладнювати 
перебіг окремих захворювань, стоматологіч-
них та ШКТ, причому водночас відбувається 
поступова зміна властивостей представників 
умовно-патогенної групи мікроорганізмів. 
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АВТОНОМНОЇ НЕЙРОПАТІЇ СЕРЦЯ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ 

ЕХОМОРФОЛОГІЇ ТА ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ 
ЗДАТНОСТІ СЕРЦЯ

Майданник В.Г., Кривонос Ю.М., Коротич Т.І., Глєбова Л.П., Мітюряєва І.О., 
Довготько В.В., Корнійко Є.Ю., Корнієнко А.Б.
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, кафедра педіатрії №4, м. Київ

Резюме. Вступ. Цукровий діабет – одне з найбільш поширених захворювань ендокринної системи та 
обміну речовин. За даними Saeedi P., Petersohn I., Salpea P. та ін., 2019 р. у світі налічувалося близько 463 
млн осіб, що складає майже 9,3% всієї популяції дорослих осіб (20–79 років). Останні десятиріччя харак-
теризуються стрімким зростанням кількості хворих на цукровий діабет І типу ,зокрема, і дітей, в Україні.

Мета дослідження. Вивчити стан систолічної та діастолічної функції міокарда у дітей, хворих на цу-
кровий діабет 1 типу в залежності від тривалості захворювання з метою визначення ранніх діагностич-
них критеріїв діабетичної автономної нейропатії серця.

Матеріали та методи. Спостерігали 53 дітей, хворих на цукровий діабет І типу, що знаходились на 
стаціонарному лікуванні в ендокринологічному відділенні дитячої клінічної лікарні №6 м. Києва – клі-
нічній базі кафедри педіатрії №4 Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця. На момент 
обстеження всі діти знаходились у стані субкомпенсації або декомпенсації цукрового діабету без кето-
зу та кетоацидозу. Під час обстеження хворі заповнювали анкету, де зазначались скарги та анамнестичні 
дані. Для діагностики систолічної та діастолічної дисфункції в сучасних умовах використовувалась ехо-
кардіографія (Ехо КГ) з доплерівським дослідженням [3, 4, 13, 16, 17, 19].

Результати досліджень. При дослідженні контрактильної функції у хворих дітей віком від 5 до 12 
років, включаючи кореляційний аналіз, не встановлено достовірної різниці щодо групи контролю неза-
лежно від тривалості хвороби. У дітей віком від 13 до 17 років підвищення індексу внутрішньоміокарді-
альної напруженості міокарда (Н) та зменшення індикатора внутрішньоміокардіальної напруженості в 
спокою (Δр) свідчили про збереження функціональних можливостей міокарда на фоні підвищеного на-
вантаження на нього. Таким чином, за результатами досліджень неможливо розглядати стан контрак-
тильної функції міокарда у дітей, хворих на ЦД 1 типу як ранній маркер у діагностиці діабетичної авто-
номної нейропатії серця. 

Висновки. Аномалія релаксації (яка визначалась за допомогою порівняння часу ізоволемічного роз-
слаблення міокарда (IVRT) – його подовженням та за відношенням швидкості раннього трансмітрально-
го кровоплину (Е/А) до швидкості передсердного кровоплину, що відповідало нормальним показникам) 
може розглядатися як ранній маркер діабетичної автономної нейропатії серця. 

Ключові слова: діабетична автономна нейропатія серця, ехоморфологія, діти.

Early diagnostic criteria of diabetic autonomic heart neuropathy based on echomorphology and car-
diac functional capacity 

Maidannyk V.G., Kryvonos Y.M., Korotych T.I., Glebova L.P., Mityuryaeva I.O., Dovhotko V.V., Korniyko E.Y., 
Kornienko A.B. 

Abstract. Introduction. Diabetes mellitus is one of the most common diseases of the endocrine system and 
metabolism.. In 2019, there were about 463 million people in the world, which is almost 9.3% of the total adult 
population (20-79 years) according to Saeedi, P., Petersohn, I., Salpea, P., and others. Recent decades have been 
characterized by a rapid increase in the number of patients with type I diabetes, including children, in Ukraine.

The aim of work. was to study a heart echomorphology and the state of systolic and diastolic function of the 
myocardium in children with type 1 diabetes mellitus (DT1) depending on the duration of the disease in order to 
determine the early diagnostic criteria for diabetic autonomic neuropathy of the heart. 

Results. We cannot consider the state of myocardium contractile function in children with DT1 as an early 
marker in the diagnosis of diabetic autonomic neuropathy of the heart since it has a powerful arsenal of functional 
capabilities and remains at a sufficiently high level even with a disease duration of more than 10 years. In 
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contrast, diastolic heart function is more vulnerable (probably because of metabolic disorders on the background 
of DT1), so relaxation abnormalities can be assessed as an early diagnostic marker of autonomic neuropathy of 
the heart on the early onset of the disease, which allows patient to get timely therapy with cardioprotectors and 
vasoprotectors.

Conclusion. The relaxation anomaly (which was determined by comparing the time of isovolumic myocardial 
relaxation (IVRT) - its elongation and the ratio of the rate of early transmitral blood ϐlow (E / A) to the rate of 
atrial blood ϐlow, which corresponded to normal values) can be considered as an early marker of diabetic auto-
nomic neuropathy of the heart.

Key words: diabetic autonomic neuropathy of the heart, echomorphology, children.

Вступ
Цукровий діабет – одне з найбільш поши-

рених захворювань ендокринної системи та об-
міну речовин. За даними Saeedi P., Petersohn I., 
Salpea P. та ін., 2019 р. у світі налічувалося близь-
ко 463 млн осіб, що складає майже 9,3% усієї по-
пуляції дорослих осіб (20-79 років). За прогно-
зами, цей показник збільшиться в 2030 році 
до 578 млн (10,2%) та 700 млн (10,9%) в 2045 
році [23]. Останні десятиріччя характеризують-
ся стрімким зростанням кількості хворих на цу-
кровий діабет І типу, зокрема, і дітей, в Україні. 
За статистичним прогнозом 2025 року кількість 
хворих на ЦД дітей в Україні становитиме понад 
9400, порівняно з 8149 станом на 2013 рік, і но-
вих випадків хвороби буде зареєстровано понад 
1600 [1]. Одним з важливих чинників, що обтя-
жують перебіг ЦД, є зміни в міокарді. Це уражен-
ня, відповідно до рекомендацій робочої групи 
експертів ВООЗ з Міжнародною спілкою та Фе-
дерацією кардіологів за 1996 рік, відноситься 
до класу «метаболічних кардіоміопатій» та має 
назву діабетичної кардіоміопатії [11, 12, 22].

Діабетична кардіоміопатія (діабетичне 
серце) – специфічне ураження серця, що роз-
вивається у хворих на цукровий діабет із три-
валим перебігом хвороби. Виділяють дві осно-
вні форми ураження серця при цукровому ді-
абеті: коронарогенну (ішемічна хвороба сер-
ця) та некоронарогенну (діабетичну кардіо-
міопатію). Ішемічну хворобу серця діагносту-
ють переважно у хворих на цукровий діабет 
ІІ типу та в осіб із тривалим перебігом діабе-
ту І типу. Діабетична кардіоміопатія як неко-
ронарогенне ураження серця виявляється пе-
реважно у хворих на ЦД І типу з лабільним пе-
ребігом, схильністю до кетоацидозу [5, 15, 19]. 
Розвитку діабетичної кардіоміопатії, особливо 
у дітей препубертатного та пубертатного віку, 
нерідко передує діабетична автономна нейро-
патія серця. Діабетична автономна нейропатія 
серця є одним з клінічних проявів діабетичної 
вегетонейропатії. Серце дуже багате на сим-
патичну та парасимпатичну інервацію, тому 
її порушення вже на ранніх стадіях впливає на 

серцеву діяльність [2, 7, 8, 20, 21]. Діабетична 
автономна нейропатія серця характеризуєть-
ся низкою специфічних ознак. Спочатку при-
гнічується парасимпатична інервація, що про-
являється виникненням тахікардії в спокої, 
аритмією, а також гіпоглікемією, порушенням 
регуляції температури тіла [2, 10, 21]. Персис-
туюча тахікардія не піддається терапевтич-
ним впливам. Внаслідок ослаблення функції 
вагуса порушується також регуляція серцево-
го ритму, що проявляється ригідним серцевим 
ритмом. Больовий симптом, як правило, від-
сутній. Актуальність. У багатьох експеримен-
тальних і клінічних роботах з використанням 
ЕхоКГ при ЦД раннім проявом діабетичного 
ураження серця, який передує зниженню ско-
ротливої здатності міокарда, встановлено по-
гіршення процесів діастолічної релаксації міо-
карда [4, 5, 14, 18], так звану діастолічну ригід-
ність (жорсткість) міокарда у хворих на ЦД, па-
тогенез якої залишається вивченим не достат-
ньо. У працях, присвячених дослідженню діа-
столічної функції лівого шлуночка у дітей з ЦД 
І типу, нема одностайності у визначенні типу 
діастолічної дисфункції ЛШ (ДДЛШ), харак-
терного для діабетичної кардіоміопатії. Немає 
єдиної визначенності в інтерпретації ранніх 
проявів порушення діастолічної функції, які з 
високою ймовірністю можуть бути наслідком 
«вегетативної денервації», яка є ознакою діа-
бетичної автономної нейропатії серця.

Мета дослідження
Вивчити стан систолічної та діастолічної 

функції міокарда у дітей, хворих на цукровий 
діабет 1 типу, в залежності від тривалості за-
хворювання з метою визначення ранніх діа-
гностичних критеріїв діабетичної автономної 
нейропатії серця.

Матеріали та методи
Спостерігали 53 дітей, хворих на цукро-

вий діабет І типу, що стаціонарно лікували-
ся в ендокринологічному відділенні дитя-
чої клінічної лікарні №6 м. Києва – клініч-
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ній базі кафедри педіатрії №4 Національного 
ме дично го університету ім. О.О. Богомольця. 
Вік обсте жених склав 8-17 років (середній вік 
– 13,5±2,2), з них хлопчиків 17 (32 %) та дів-
чаток 36 (68%). Тривалість захворювання ко-
ливалась від вперше виявленого до 15 років (у 
середньому 6,4±4,09 року). Діагноз ЦД у обсте-
жених дітей формулювався відповідно до кла-
сифікацій Комітету експертів Всесвітньої ор-
ганізації охорони здоров’я з цукрового діабету 
(1999 р.), клінічної класифікації ЦД (А.С. Єфі-
мов, 1983 р.), клінічної класифікації діабетич-
них ангіопатій (А.С. Єфімов, 1973 р., 1989 р.), 

клінічної класифікації діабетичної периферич-
ної нейропатії Green (1991) із змінами та до-
повненнями [9], які прийняті у нашій країні. 
На час обстеження всі діти знаходились у ста-
ні субкомпенсації або декомпенсації цукрово-
го діабету без кетозу та кетоацидозу. До обсте-
ження залучено 53 дитини, хворі на ЦД І типу 
без тяжких супутніх захворювань, хронічного 
декомпенсованого тонзиліту, кардитів і кла-
панних уражень серця в анамнезі, артеріальної 
гіпертензії. Під час обстеження хворі заповню-
вали анкету, де зазначали скарги та анамнес-
тичні дані (табл. 1).

Таблиця 1
Вікова і статева структура обстежених дітей, хворих на ЦД

Всього 1-а група 2-а група

абс. % абс. % абс. %

Хлопчики 17 32 8 28,5 9 32

Дівчата 36 68 20 71,5 16 68

Для діагностики систолічної та діастоліч-
ної дисфункції в сучасних умовах використо-
вувалась ехокардіографія (Ехо КГ) з доплерів-
ським дослідженням [3, 4, 13, 16, 17,19].

Результати досліджень
При аналізі результатів залежно від 

тривалості діабету (табл. 2) у хворих дітей 

віком від 5 до 12 років нами не встановле-
но достовірної різниці показників ехомор-
фологічної структури серця при збільшен-
ні тривалості хвороби та порівняно з конт-
рольною групою (р>0,05).

Таблиця 2
Показники ехоморфології серця хворих на ЦД дітей залежно від тривалості 

захворювання (M±m)

Показ-
ники

Хворі віком 5-12 років Контроль
віком 

5-12 р.
(n=20)

Хворі віком 13-17 років Контроль
віком 

13-17 р.
(n=20)

до 5 р.
(n=11)

6-10 р.
(n=11)

більше 
11 р.
(n=6)

до 5 р.
(n=9)

6-10 р.
(n=8)

11-15 р.
(n=8)

КДО
іКДО
КСО
іКСО
ЛП

МШПд
ЗСЛШд
іММ

73,1±3,9
61,6±5,1
26,5±3,9
24,1±2,1
24,2±1,7
5,8±0,2
5,8±0,3

45,3±11,1

75,3±5,3
64,6±4,7
26,7±5,4
23,9±1,3
25,1±2,1
5,8±0,3
5,7±0,1

51,2±8,1

81,6±9,2
67,7±4,4
29,1±3,1
22,8±1,7
26,2±1,3
6,0±0,3
6,0±0,4

50,5±3,1

75,4±4,3
68,4±2,9
25,5±2,1
23,2±1,3
24,9±1,6
5,7±0,7
5,6±0,6

55,3±7,7

89,3±8,9
56,5±4,5
30,6±3,5
20,2±2,9
30,5±2,8
6,2±0,4
6,2±0,3

50,8±9,6

98,1±7,6
62,1±3,7
30,2±3,6
21,4±2,2
31,7±3,1
6,0±0,2
6,3±0,4

52,6±7,3

101,4±9,4
57,8±4,3
34,6±4,1
21,9±3,1
29,6±2,6
6,2±0,1
6,5±0,3

54,5±8,2

96,0±3,8
60,7±2,2
31,3±2,4
19,4±2,3
29,3±2,5
6,5±0,5
6,9±0,9

63,5±4,8

У хворих дітей віком від 13 до 17 років за-
лежно від тривалості ЦД також не виявлено 
достовірної різниці показників ехоморфоло-
гії при збільшенні тривалості захворювання 
та порівняно з контролем (р>0,05). 

При дослідженні контрактильної функції 
(табл. 3) у хворих дітей віком від 5 до 12 років 
не встановлено достовірної різниці по відно-
шенню до групи контролю.
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Таблиця 3 
Показники контрактильної функції міокарда хворих дітей

порівняно з контрольною групою (M±m)

Показники
Хворі діти віком 
від 5 до 12 р.

(n=28)

Контрольна група 
віком від 5 до 12 р.

(n=20)

Хворі діти віком 
від 13 до 17 р.

(n=25)

Контрольна група 
віком від 13 до 17 р.

(n=20)

EF, %
FS, %

S1, м/с
H, ммрт.ст.

Δр
ΔTзс
ΔTм

65,5±3,9
35,4±2,7

0,04±0,002
204,5±18,3

0,3±0,04
0,55±0,04
0,50±0,08

66,2±3,5
35,2±3,4

0,04±0,001
197,7±14,3
0,31±0,01
0,53±0,08
0,51±0,07

66,8±4,2
35,4±3,3

0,04±0,003
261,4±12,6*
0,26±0,04*
0,74±0,10*
0,69±0,09*

65,4±2,7
35,0±3,6

0,041±0,002
228,6±9,5
0,35±0,02
0,49±0,03
0,47±0,04

Примітка: * р < 0,05 по відношенню до значень контрольної групи.

У той же час, у дітей віком від 13 до 17 ро-
ків на фоні задовільних показників контрак-
тильної функції (EF, FS, S1) було виявлено під-
вищення індексу внутрішньоміокардіальної 
напруженості міокарда (Н) та зменшення ін-
дикатора внутрішньоміокардіальної напруже-
ності в спокою (Δр) порівняно з контрольною 
групою (відповідно (261,4±12,6) мм рт. ст. про-
ти (228,6±9,5) мм рт. ст., р<0,05; 0,26±0,04 про-
ти 0,35±0,02, р<0,05). Також у цих дітей спосте-
рігалось достовірне збільшення ΔTзс та ΔTм 
порівняно з контролем (відповідно 0,74±0,10 
проти 0,49±0,03, р<0,05; 0,69±0,09 проти 

0,47±0,04, р<0,05), що свідчило на користь збе-
реження функціональних можливостей міо-
карда на фоні підвищеного навантаження на 
нього.

Нами було проведено кореляційний ана-
ліз між показниками кардіодинаміки та три-
валістю ЦД 1 типу. 

Встановлено достовірний прямий коре-
ляційний зв’язок між Н та тривалістю захво-
рювання (r=0,63, р<0,05) (рис. 1). Це вказує 
на зростання навантаження на міокард при 
більш тривалому перебігу захворювання.

Рис. 1. Кореляційний зв’язок між Н та тривалістю ЦД 1 типу.

Scatterplot: H vs.   (Casewise MD deletion)
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Також нами встановлено достовірний 
прямий кореляційний зв’язок між ΔTзс та 

тривалістю захворювання (r=0,61, р<0,05) 
(рис. 2).
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Рис. 2. Кореляційні зв’язки між ΔTзс, ΔТм та тривалістю ЦД 1 типу.

Scatterplot: H vs. HbA1c (Casewise MD deletion)
HbA1c = 1,1527 + ,03783 * H

Correlation: r = ,58381
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Нами виявлено достовірний зворотний 
кореляційний зв’язок між ΔТм і тривалістю 
захворювання (r=-0,69 (р<0,05)), що свідчить 
про поступове зниження показника локаль-
ної скоротливості при збільшенні тривалості 
захворювання.

Як відомо [5,6], внутрішньоміокардіальне 
напруження є важливим показником рівня на-
вантаження на міокард, який потрібно врахо-
вувати під час вивчення функції і кровопоста-
чання серця. Мікроангіопатія, що має місце в 
патогенезі ураження серця при ЦД 1 типу, при-
зводить до порушення кровопостачання міо-
карда і як наслідок – до розвитку гіпоксії. В цих 
умовах підвищується рівень навантаження на 
міокард. Більш виражене внутрішньоміокарді-
альне напруження відзначалося при тривалос-

ті діабету більше 10 років у дітей пубертатно-
го віку. Таким чином, у дітей пубертатного віку 
незважаючи на задовільні показники фракції 
викиду та скорочення, стан контрактильної 
функції міокарда оцінювався як стан відносної 
компенсації і може бути розглянутим як озна-
ка діабетичної кардіоміопатії.

Таким чином, ми не можемо розглядати 
стан контрактильної функції міокарда у ді-
тей, хворих на ЦД 1 типу, як ранній маркер в 
діагностиці діабетичної автономної нейропа-
тії серця. 

При дослідженні релаксаційної функції мі-
окарда (табл. 4) хворих дітей на ЦД віком від 
5 до 12 років та від 13 до 17 років за основни-
ми показниками не спостерігалось достовір-
ної різниці порівняно з контрольною групою. 

 Таблиця 4
Показники релаксаційної функції міокарда у хворих на ЦД дітей

порівняно з контрольною групою (M±m)

Показники
Хворі діти віком 
від 5 до 12 р.

(n=28)

Контрольна група 
віком від 5 до 12 р.

(n=20)

Хворі діти віком 
від 13 до 17 р.

(n=25)

Контрольна група 
віком від 13 до 17 р.

(n=20)

ef, м/с
S2, м/с

IVRT, сек.
E/A

0,16±0,02
0,042±0,004
0,049±0,01
1,39±0,31

0,13±0,01 
0,04±0,001

0,045±0,005
1,45±0,25

0,16±0,02
0,059±0,007
0,056±0,01
1,48±0,37

0,15±0,02 
0,06±0,002
0,05±0,005
1,45±0,25

Примітка: * р < 0,05 по відношенню до контролю.
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Однак індивідуальний аналіз отрима-
них даних (табл. 5) показав, що у 17 хворих 
(61%) віком від 5 до 12 років простежували-
ся різнонаправлені відхилення показників 
IVRT та Е/А. З них у 12 дітей (70,6%) виявля-
лося подовження IVRT ((0,057±0,004) с проти 
(0,045±0,005) с, р<0,05), що відповідає анома-
лії релаксації; у 3 дітей (17,6%) спостерігалось 
подовження IVRT ((0,058±0,005) с, р<0,05) в 
поєднанні із зменшенням Е/А ((1,15±0,04) 

проти (1,45±0,25), р<0,05) – патологічний тип 
діастолічної функції. У інших 2 хворих (11,8%) 
було вкорочення IVRT ((0,035±0,004) с, р<0,05) 
та збільшення Е/А ((1,87±0,04), р<0,05) – 
псевдонормальний тип діастолічної функції. 
Отже, більш ніж у половини хворих дітей ві-
ком від 5 до 12 років встановлено порушен-
ня діастолічної функції міокарда. Досліджені 
порушення діастолічної функції міокарда у ді-
тей з ЦД 1 типу (табл. 5).

Таблиця 5
Порушення діастолічної функції міокарда у дітей із ЦД 1 типу

Порушення діастолічної функції 
Частота виявлення ( % )

Хворі діти віком 
від 5 до 12 років (n=28)

Хворі діти віком 
від 13 до 17 років (n=25)

Порушення діастолічної функції 
міокарда, 
серед них:

аномалія релаксації
патологічний тип
псевдонормальний тип

61

70,6* ##

17,6
11,8

96,7&

57#

28
16

Примітка: * р<0,001 по відношенню до кількості хворих дітей відповідного віку з патологіч-
ним типом діастолічної функції; # - р<0,05, ## - р<0,001 по відношенню до кількості хворих дітей 
відповідного віку з псевдонормальним типом діастолічної функції; & - р<0,001 по відношенню до 
кількості хворих дітей віком від 5 до 12 років з порушенням діастолічної функції разом. 

При індивідуальному аналізі результа-
тів дослідження у 24 хворих (96,7%) віком 
від 13 до 17 років спостерігалося порушення 
релаксаційної функції міокарда. Серед них у 
14 дітей (57%) виявлялось подовження IVRT 
((0,061±0,003) с проти (0,05±0,005) с, р<0,05) 
– аномалії релаксації; у 7 дітей (28%) – подо-
вження IVRT ((0,064±0,002) с, р<0,05) та змен-

шення Е/А ((1,13±0,06) проти (1,45±0,25), 
р<0,05) – патологічний тип діастолічної функ-
ції; у решти 4 хворих (16%) – вкорочення IVRT 
((0,043±0,004) с, р<0,05) та збільшення Е/А 
((1,91±0,1), р<0,05) – псевдонормальний тип 
діастолічної функції. Отже, майже у всіх дітей, 
хворих на ЦД, віком від 13 до 17 років спосте-
рігалась діастолічна дисфункція (табл. 6).

Таблиця 6
Порушення діастолічної функції міокарда дітей із ЦД залежно від тривалості хвороби

Порушення діастолічної 
функції 

Частота виявлення ( % )

Хворі діти віком 
від 5 до 12 років

Хворі діти віком 
від 13 до 17 років

до 5 років
(n=11)

6-10 років
(n=11)

більше 
11 років 

(n=6)

до 5 років
(n=9)

6-10  
років
(n=8)

11-15 
років
(n=8)

Порушення діастолічної 
функції міокарда, 
серед них:

аномалія релаксації
патологічний тип
псевдонормальний тип

33.3

100
-
-

58,3

57,1
28,6
14,3

100*#

66,8
16,6
16,6

90,9&&

60
30
10

100&

55,5
33,4
11,1

100

30
40
30

Примітка: * р<0,001 по відношенню до кількості хворих дітей відповідного віку з тривалістю 
діабету до 5 років; # - р<0,01 по відношенню до кількості хворих дітей відповідного віку з трива-
лістю діабету від 6 до 10 років; & - р<0,01, && - р<0,001 по відношенню до кількості хворих дітей ві-
ком від 5 до 12 років з відповідною тривалістю діабету. 
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При порівнянні показників хворих дітей 
двох вікових груп встановлено, що у дітей пу-
бертатного віку достовірно частіше спостері-
галось порушення релаксаційної функції мі-
окарда (96,7% проти 61% р<0,001). У дітей 1 
вікової групи, більший відсоток припадав на 
аномалію релаксації, яка може мати зворот-
ний характер, тоді як в 2 віковій групі, ми ма-
ємо більший відсоток порушення функції ре-
лаксації 1 та 2 типів. 

Аналіз результатів дослідження релакса-
ційної функції міокарда залежно від трива-
лості діабету (табл. 6) показав, що у дітей ві-
ком від 5 до 12 років при тривалості хвороби 
більше 11 років достовірно частіше спостері-
галось порушення діастолічної функції порів-
няно з дітьми з тривалістю хвороби до 5 ро-
ків (100% проти 33,3%, р<0,001) та від 6 до 10 
років (проти 58,3%, р<0,01); при цьому прева-
лювала аномалія релаксації, хоча різниця не-
достовірна (р>0,05). У дітей з тривалістю діа-
бету до 5 років виявлено тільки аномалію ре-
лаксації.

У хворих дітей віком від 13 до 17 років 
при діабеті до 5 років порушення діастоліч-
ної функції виявлено у 90,9% хворих, при за-
хворюванні тривалістю більше 5 років діа-
столічна дисфункція встановлена у 100% ді-
тей. У групі до 5 років та від 6 до 10 – прева-
лювала аномалія релаксації, в групі старше 
11 років превалювали патологічні типи ре-
лаксації.

При порівнянні результатів хворих двох 
вікових груп достовірно частіше виявлені 
порушення релаксаційної функції у дітей пу-
бертатного віку з діабетом до 5 років (90,9% 
проти 33,3%, р<0,001) та від 6 до 10 років 
(100% проти 58,3%, р<0,01) порівняно з ді-
тьми допубертатного віку. А при тривалості 
хвороби більше 11 років у 100% дітей двох 
вікових груп спостерігалась діастолічна дис-
функція. 

У дітей віком від 5 до 12 років з триваліс-
тю діабету до 5 років встановлена аномалія 
релаксації, тоді як у дітей віком від 13 до 17 
років з відповідною тривалістю хвороби ви-
явлені всі типи порушення. 

Висновки
1. При дослідженні контрактильної функ-

ції у хворих дітей віком від 5 до 12 років, вклю-

чаючи кореляційний аналіз, не встановлено 
достовірної різниці по відношенню до групи 
контролю незалежно від тривалості хворо-
би. У дітей віком від 13 до 17 років підвищен-
ня індексу внутрішньоміокардіальної напру-
женості міокарда (Н) та зменшення індикато-
ру внутрішньоміокардіальної напруженості в 
спокою (Δр) свідчили про збереження функці-
ональних можливостей міокарда на фоні під-
вищеного навантаження на нього. Таким чи-
ном, за результатами досліджень неможливо 
розглядати стан контрактильної функції міо-
карда у дітей, хворих на ЦД 1 типу як ранній 
маркер в діагностиці діабетичної автономної 
нейропатії серця. 

2. Порівняння показників діастолічної 
функції хворих дітей двох вікових груп пока-
зало, що у дітей пубертатного віку достовір-
но частіше спостерігалось порушення релак-
саційної функції міокарда (96,7% проти 61% 
р<0,001). У дітей першої вікової групи біль-
ший відсоток припадав на аномалію релакса-
ції, яка може мати зворотний характер, тоді як 
у другій віковій групі, ми маємо більший від-
соток порушення функції релаксації I та II ти-
пів. 

Отже, аномалія релаксації, яка визнача-
лась за допомогою порівняння часу ізоволе-
мічного розслаблення міокарда (IVRT) – його 
подовженням та за відношенням швидко-
сті раннього трансмітрального кровоплину 
(Е/А) до швидкості передсердного кровопли-
ну, що відповідало нормальним показникам, 
може розглядатися як ранній маркер діабе-
тичної автономної нейропатії серця.

Таким чином, при вивченні ЕХО-мор фо-
логії серця та його функціональних можли-
востей у хворих на ЦД 1 типу в залежності від 
терміну захворюваності, ми дійшли висновку, 
що скоротлива функція міокарда має потуж-
ний арсенал функціональних можливостей і 
зберігається на достатньо високому рівні на-
віть при терміні хвороби більше 10 років. На 
відміну від цих показників, діастолічна функ-
ція серця більш уразлива (вірогідно, при ме-
таболічних порушеннях на фоні ЦД1 типу), 
тому аномалії релаксації можуть оцінюватися 
як ранній діаностичний маркер автономної 
нейропатії серця, що дозволяє своєчасно про-
водити терапію кардіопротекторами та вазо-
протекторами.
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ВПЛИВ ДЕВАЙСІВ НА СТАН ЗДОРОВ’Я ПІДЛІТКІВ 
м. УЖГОРОД ТА ПРАКТИЧНІ ПРОФІЛАКТИЧНІ 

РЕКОМЕНДАЦІЇ

Рогач І. М., Палко А.І., Пішковці А.-М.М., Фегер О.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра соціальної 
медицини та гігієни, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Смартфони, планшети, комп’ютери, телевізори є невід’ємною частиною нашого су-
часного життя. Інтернет-технології стали природною складовою життя дітей і сучасної молоді. Комп’ютер 
є не тільки розвагою, але й засобом спілкування, самовираження та розвитку особистості. Вплив цифро-
вих технологій на стан здоров’я підлітків не можна ігнорувати. 

Мета дослідження. Вивчити вплив девайсів на стан підлітків м. Ужгород та розробити профілактич-
ні практичні рекомендації.

Матеріали і методи. Протягом 2019 року з використанням анкетно-опитувального методу була ви-
вчена частота використання підлітками девайсів та стан їхнього здоров’я. Респонденти були розподілен-
ні за статтю (70 хлопців та 205 дівчат).

Статистична обробка даних досліджень проводилась із використанням статистичної програми 
Microsoft office EXCEL

Результати досліджень. Нами було виявлено, що в 2019 році тільки 1,43% респондентів не викорис-
товували девайсів та гаджетів у повсякденному житті. Значна частка підлітків мережу Інтернету вико-
ристовують для спілкування з друзями та знайомств (62% дівчат і 23% хлопців), також для завантажен-
ня музики, фільмів. 18% дівчат і 37% юнаків використовують сучасні девайси для розваг, а 11,2% дівчат 
і 35,7% юнаків для гральної діяльності і тільки незначна частина респондентів – 12% дівчат і 20% юна-
ків для навчання. 

Тривале користування девайсами у підлітків призводить до ряду серйозних змін як у фізичному, так 
і в емоційному стані. 

Весною 2020 року в Україні було введено дистанційне навчання у зв’язку з карантином через пан-
демію СOVID-19. Школярі, особливо старших класів, досить тривалий час проводять перед екраном, ви-
користовуючи девайси для навчання, відпочинку, розваг та спілкування з друзями. Актуальність враху-
вання результатів наших досліджень для профілактики виникнення порушень у стані здоров’я підлітків 
стає вкрай значною.

Висновки. 1. Підлітки занадто багато часу приділяють девайсам не задумуючись про негативні на-
слідки. Відсутня культура та розуміння використання цифрових технологій.

2. У значної частини респондентів уже простежуються патологічні зміни у стані фізичного здоров’я 
та емоційного стану, що веде до хронічних психосоматичних захворювань.

3. Широке використання девайсів потребує розробки ефективних профілактичних рекомендацій, в 
яких повинно бути менше заборони, більше розуміння важливості використання Інтернет-ресурсів для 
якісного розвитку майбутньої особистості сьогоднішнього суспільства.

Ключові слова: підлітки, девайси, стан здоров’я, гаджети.

The influence of devices on the health of adolescents of uzhhorod and practical preventive 
recommendations

Rohach I.M., Palko A.I., Pishkovtsi A.-M.M., Feger O.V.

Abstract. Introduction. Smartphones, tablets, computers, TVs are an integral part of our modern life. Internet 
technologies have become a natural part of the lives of children and modern youth. The computer is not only 
entertainment, but also a means of communication, self-expression and personal development. The impact of 
digital technology on adolescent health cannot be ignored.

The aim of the study. To study the impact of devices on the condition of adolescents in Uzhgorod and to 
develop preventive practical recommendations.

Materials and methods of research. During 2019, the frequency of use of devices by teenagers and the state 
of their health were studied using a questionnaire. Respondents were divided by gender (70 boys and 205 girls).
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Statistical packaging of research data is performed using the statistical program Microsoft office EXCEL
Results of study. We found that in 2019, only 1.43% of respondents did not use devices and gadgets in everyday 

life. A significant proportion of adolescents use the Internet to communicate with friends and acquaintances (62% 
of girls and 23% of boys), as well as to download music and movies. 18% of girls and 37% of boys use modern 
devices for entertainment, and 11.2% of girls and 35.7% of boys for gambling and only a small proportion of 
respondents - 12% of girls and 20% of boys for training.

Prolonged use of devices in adolescents leads to a number of serious changes in both physical and emotional 
state. 

In the spring of 2020, distance learning was introduced in Ukraine due to quarantine due to the Covid-19 
pandemic. Students, especially high school students, spend a long time in front of the screen using devices for 
learning, recreation, entertainment and communication with friends. The relevance of taking into account the 
results of our research to prevent the occurrence of health disorders in adolescents is becoming extremely 
important.

Conclusions. 1. Teenagers spend too much time on devices without thinking about the negative consequences. 
There is no culture and understanding of the use of digital technologies.

2. A significant part of the respondents already have pathological changes in their state of physical health and 
emotional state, which leads to chronic psychosomatic diseases.

3. Extensive use of devices requires the development of effective prevention recommendations in which 
there should be less prohibition, more understanding of the importance of using Internet resources for the quality 
development of the future personality of today’s society.

Key words: Teens, devices, health, gadgets.

Вступ
Смартфони, планшети, комп’ютери, теле-

візори є невід’ємною частиною нашого сучас-
ного життя. Інтернет-технології стали при-
родною складовою життя дітей і сучасної мо-
лоді. Комп’ютер є не тільки розвагою, але й 
засобом спілкування, самовираження та роз-
витку особистості. Вплив цифрових техноло-
гій на стан здоров’я підлітків не можна ігно-
рувати. Діти багато часу проводять в Інтер-
неті, що має як позитивний, так і негативний 
вплив на їх фізичне і психологічне здоров’я. 
Дозована та спрямована робота в Інтернеті 
сприяє зростанню швидкості реакції у підліт-
ків на зорові сигнали, підвищенню уважності 
та пристосуванню мозку підлітків до швидкої 
обробки щоденних потоків інформації [7,8]. 

Нерегламентоване користування Інтер-
нетом зменшує здатність концентруватися, 
при цьому мислення стає уривчастим, читан-
ня – поверхневим, увага – розсіяною, пам’ять 
– поверхневою і короткочасною. Тривале за-
нурення у цифровий світ викликає перевто-
му, порушення сну [6]. 

Враховуючи рівень розвитку сучасних 
технологій та стрімкість поглиблення Інтер-
нетом молоді, виникають ряд складних про-
блем, однією з яких стала Інтернет-адикція. У 
інтернетзалежних молодих людей ризик ал-
коголізації вищий у 7 разів, а наркотизації – у 
6,8 разу, ніж в інших підлітків [1]. Комп’ютерні 
ігри здатні довести до повного змішуван-
ня реального та віртуального світу, що може 
призвести до психологічного інфантилізму з 

відсутністю відповідальності за свої вчинки, 
неврівноваженості, тривожності, агресії, зву-
ження кругозору, асоціальної поведінки, а та-
кож до ігроманії [3,4,9]. Всесвітня організація 
охорони здоров’я (ВООЗ) внесла комп’ютерну 
залежність у розряд категорій патологічних 
пристрастей [7]. 

Головним джерелом несприятливого 
впливу на здоров’я користувачів девайсів є мо-
нітор. У процесі роботи зі смартфонами, план-
шетами, комп’ютером у підлітків може розви-
ватися комп’ютерний зоровий синдром (КЗС), 
який ґрунтується на зоровому стомленні. Мож-
ливе зменшення об’єму акомодації, тимчасо-
ва короткозорість та ін. При тривалому пере-
буванні перед екраном внаслідок зменшення 
частоти кліпання може розвиватися синдром 
сухого ока (порушення зволоження рогівки 
слізною рідиною). Синдром проявляється пе-
чінням в очах, почервонінням кон’юнктиви, 
появою судинної сітки на бічних поверхнях 
очей. Особливо шкідливими для органів зору 
є ігри з яскравими дрібними елементами, чи-
тання та введення тексту, малювання [5].

Поряд із ергономічними параметрами: 
знижений контраст зображення, дзеркальні 
бліки від екрану, мерехтіння зображення, не-
безпеку становить електромагнітне випромі-
нювання (ЕМВ). Найбільш чутливі до його бі-
ологічної дії є нервова, імунна, ендокринна та 
статева система, особливо у період статевого 
дозрівання. Особливо вразливими є особи, які 
вже мають функціональні захворювання та 
хронічну органічну патологію [2].
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Для сучасної молоді характерна гіподи-
намія, що пов’язана з перебуванням в Інтер-
неті протягом дня, що триває декілька годин. 
Вимушена поза з нахилом тулуба вперед вно-
сить зміни в конфігурацію хребетного стов-
па і призводить до функціональних змін у 
серцево-судинній системі [4]. Також порушу-
ється метаболізм, може виникнути гіпоксія 
м’язів (насамперед, шиї, спини та плечово-
го поясу), скривлення хребта, остеохондро-
зу, утрудненого дихання, захворювань кис-
тей рук. Характерний розвиток карпально-
го синдрому (оніміння та біль у пальцях кис-
ті) [7]. 

Тривале перебування за комп’ютером 
може бути причиною порушень харчування, 
наслідком якого є порушення роботи травно-
го тракту (гастрит, виразкова хвороба шлун-
ка та дванадцятипалої кишки, хронічні запо-
ри, захворювання жовчного міхура і печінки), 
вітамінна та мінеральна недостатність, зло-
вживання продуктами швидкого приготуван-
ня, фаст-фудом на тлі гіподинамії є причиною 
надмірної маси тіла, метаболічних та ендо-
кринних порушень [2]. 

Мета дослідження
Вивчити вплив девайсів на стан підлітків 

м. Ужгород та розробити профілактичні прак-
тичні рекомендації.

Матеріали та методи
Протягом 2019 року з використанням 

анкетно-опитувального методу була вивче-
на частота використання підлітками девай-
сів та стан їхнього здоров’я. Респонденти 
були розподіленні за статтю (70 хлопців та 
205 дівчат).

Статистична обробка даних досліджень 
проводилася із використанням статистичної 
програми Microsoft office EXCEL

Результати досліджень
Нами було виявлено, що в 2019 році тіль-

ки 1,43% респондентів не використовували 
девайсів та гаджетів у повсякденному житті. 
Встановлено, що 66% дівчат і 45% юнаків ви-
користовують пристрої більше 6 років. Біль-
шість як дівчат (50,2%), так і юнаків (54,3%) 
за день проводять 4–6 годин в Інтернеті, а 
14% навіть більше 6 годин. Значна частка під-
літків мережу Інтернету використовують для 

спілкування з друзями та знайомств (62% ді-
вчат і 23% хлопців), також для завантажен-
ня музики, фільмів. 18% дівчат і 37% юна-
ків використовують сучасні девайси для роз-
ваг, а 11,2% дівчат і 35,7% юнаків для граль-
ної діяльності і тільки незначна частина рес-
пондентів – 12% дівчат і 20% юнаків для на-
вчання. Більше половини респондентів інко-
ли затримувались у мережі довше, ніж пла-
нували, а 33,0% дівчат і 17,0% юнаків кожно-
го разу. 34,0% дівчат вважають, що Інтернет 
дає можливість втекти від реального життя. 
Встановлено, що більшість підлітків надає пе-
ревагу живому спілкуванню з друзями, про-
те 47,8% дівчат і 40,0% юнаків все-таки ви-
бирають проведення вільного часу в Інтер-
неті. При відсутності доступу до Інтернету у 
57,0% підлітків простежується пригнічений 
настрій, у 30,9% – роздратованість, а у 6,2% – 
агресія. Результати довели, що 94,6% дівчат і 
87,1% юнаків мають реальних, а не віртуаль-
них друзів, але багато часу з ними проводять 
спілкуючись у соціальних мережах, в основно-
му Instagram, Viber і Facebook. 

Тривале користування девайсами у під-
літків призводить до ряду серйозних змін як 
у фізичному, так і в емоційному стані. Як ді-
вчата, так і хлопці відзначають виражений 
дискомфорт очей (порушення фокусування 
зору, пекучий біль очей, почервоніння скле-
ри, сухість в очах), погіршення зору (рис. 1), 
головний біль (52,0%), біль у спині (16,0%), 
біль у кистях рук (11%), заніміння ніг (4%) 
або декілька симптомів. 32% респонден-
тів не відчуває ніяких змін фізичного стану 
(табл. 1).

У більшості підлітків (76%) після трива-
лого користування девайсами простежують-
ся різкі зміни психоемоційного стану (погір-
шення настрою у 88% дівчат і 68% юнаків), 
тривожність у 26% респондентів, що у юнаків 
більш виражено, ніж у дівчат. Більше, ніж у по-
ловини користувачів через 2 години після ко-
ристування пристроями з’являються симпто-
ми втоми.

Менш виражені, проте наявні в обох ста-
тей такі зміни, як зниження самооцінки, зам к-
нутість, агресія, конфліктність, причому вони 
більш виражені у дівчат (рис. 1).

Встановлено, що 24% респондентів не 
відчували змін емоційного стану.  
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Таблиця 1
Зміни фізичного та емоційного стану підлітків після тривалого 

користування девайсами

Фізичний стан

Головний біль 52%

Біль у спині 16%

Біль у кистях рук 11%

Дискомфорт очей 50%

Заніміння ніг 4%

Нічого з вищеперерахованого 32%

Емоційний стан

Тривожність 26%

Різкі зміни настрою 76%

Незадоволеність собою 13%

Конфліктність 16%

Нічого з вищеперерахованого 24%

Про шкідливий вплив девайсів для здоров’я більшість підлітків не задумується.

Рис. 1. Патологічні ускладнення довготривалого використання підлітками девайсів за статтю (у %).
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Рис. 2. Тривалість засинання у хвилинах, після використання цифрової технології перед сном.
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Результати досліджень свідчать про те, 
що 96% дівчат і 80% юнаків користуються 
девайсами перед сном, однак, як показують 
дані рис. 2, на тривалість засинання підлітків 
значного впливу не має, але порушує процес 
сну і його тривалість.

У зв’язку з тим, що підлітки через при-
в’язаність до девайсів ведуть малорухливий 
спосіб життя, харчуються не раціонально 
збільшується Індекс Маси Тіла (ІМТ). Внаслі-
док цього ІМТ=25,0-29,9 у 24% дівчат і 32% 
юнаків, що вказує на наявність зайвої ваги. 
Ожиріння виявлено у 10% дівчат та 2% юна-
ків (ІМТ понад 30). Нераціональне харчуван-
ня та вживання в основному твердої їжі пе-
ред монітором відображається і на стомато-
логічному здоров’ї підлітків. Погіршується 
стан ротової порожнини, слизової оболон-
ки, твердих і м’яких тканин. Встановлено, що 
58,8% підлітків із множинним карієсом май-
же кожного дня вживають солодощі та випіч-
ку, особливо перед екраном, а в групі з поо-
динокими ураженнями лише 25,7% таких ді-
тей. 

Весною 2020 року в Україні було введено 
дистанційне навчання у зв’язку з карантином 
через пандемію СOVID-19. Школярі, особливо 
старших класів, тривалий час проводять пе-
ред екраном, використовуючи девайси для 
навчання, відпочинку, розваг і спілкування з 
друзями. Актуальність врахування результа-
тів наших досліджень для профілактики ви-
никнення порушень у стані здоров’я підлітків 
стає вкрай значною.

Важливою складовою виховання дітей є 
їх навчання працювати в режимі он-лайн, осо-
бливо в умовах сьогодення. При цьому необ-
хідно контролювати перебування в мережі Ін-
тернет і користування девайсами, щоб попе-
редити виникнення ігроманії, що в свою чер-
гу може призвести до хронічних психосома-
тичних захворювань. 

Висновки
1. Підлітки занадто багато часу приділя-

ють девайсам, не задумуючись про негативні 
наслідки. Відсутня культура та розуміння ви-
користання цифрових технологій.

2. У значної частини респондентів уже 
простежуються патологічні зміни у стані фі-
зичного здоров’я та емоційного стану, що веде 
до хронічних психосоматичних захворювань.

3. Широке використання девайсів потре-
бує розробки ефективних профілактичних ре-
комендацій, в яких повинно бути менше забо-
рони, більше розуміння важливості викорис-
тання ресурсів у мережі Інтернет для якісно-
го розвитку майбутньої особистості сьогод-
нішнього суспільства.

Практичні рекомендації
1. Регламентація часу використання ди-

тиною мобільного телефону, планшету, ком-
п’ютера.

Перебування дитини перед монітором і 
телевізором не може перевищувати 45–60 хв. 
на день, але бажано ділити цей час на два пе-
ріоди. Із дво- та трирічного віку дітям дозво-
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ляється давати телефон або планшет лише 
на 5–10 хв. на день, із 4 років цей час можна 
збільшити до 15–20 хв., у 5–6 років –20–25 хв. 
Починаючи від 7 –8 років – до 40 хв., 9–10 ро-
ків – до 1 години з перервами.

Згідно з даними Американської академії 
педіатрії:

• діти до 3 років не повинні користува-
тись ніякими гаджетами, в тому числі 
й ТВ;

• діти 3-5 років 1 год. «екранного часу» 
на добу, але повністю виключені відео-
ігри;

• діти старше 5 років – до 2 год. «екран-
ного часу» на добу, відеоігри дозволе-
ні після 12 років до 30 хв./добу.

Учні 5-9 класів можуть знаходитися пе -
ред екранами не більше, ніж 20–25 хви лин за 
урок і не більше 3 уроків на день.

2. Підвищувати фізичну активність (за-
няття спортом, у тому числі у спортивних сек-
ціях).

3. Звернення уваги на психічний стан ди-
тини (депресії, тривожності, спроби суїциду).

4. Покращення психологічного здоров’я 
методом долання стресу (шляхом медитації).

5. Мотивація дитини до участі в масових 
заходах з однолітками.

6. Проведення профілактично-освітньої 
роботи, яка повинна включати широке ін-
формування підлітків і всього населення що-

до ризиків безконтрольного використання 
комп’ютера, мережі Інтернет, мобільних теле-
фонів тощо. 

7. Використання додатків для смартфо-
на програм для ведення здорового способу 
життя (від програм, що стежать за вагою, до 
пов ноцінних йога-уроків). Є додатки, які від-
стежують частоту та ступінь головного болю, 
нагадують про необхідність вживати більше 
води та аналізують якість сну. Більш того, сьо-
годні навіть є багато програм, які дозволяють 
контролювати залежність від смартфонів для 
покращення самопочуття).

8. Установлення правил гігієни сну. В 
спальні дитини не повинно бути телевізора 
чи комп’ютера, не дозволяти користуватись 
пристроями перед сном;

9. Ознайомлення підлітка з правилами 
безпечного користування девайсів, конт-
роль над ЗМІ, якими користуються діти, і веб-
сайтами, які вони відвідують.

10. Пояснення дитині зв’язку між вико-
ристанням цифрових технологій і її продук-
тивністю та успішністю.

11. Пояснення дитині правил поведінки в 
Інтернеті з метою власної безпеки.

12. Розвивання в дитині людських якос-
тей (шляхом живого спілкування, ігри, твор-
чості).

13. Надання лікарями підліткам медико-
соціальної допомоги.
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ХАРАКТЕР УРАЖЕННЯ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 
РЕСПІРАТОРНОГО ТРАКТУ У ДІТЕЙ, ЯКІ ХВОРІ 

НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ, В ДИНАМІЦІ ЛІКУВАННЯ 
МЕТОДОМ СПЕЛЕОТЕРАПІЇ

Симулик В.Д., Золіна О.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Відомо, що патогенетично значимі події при бронхіальній астмі у дітей відбувають-
ся переважно на топічному рівні і глибоко пов’язані із запальними процесами слизової оболонки респі-
раторного тракту з участю бронхоасоційованих лейкоцитарних елементів крові, клітин слизової оболон-
ки, а зміни специфічних імунологічних показників у крові мають вторинний характер, що робить логіч-
ним проведення досліджень цитологічного пейзажу мокротиння у дітей, в процесі лікування методом 
спелеотерапії. 

Метою досліджень було вивчення ефективності спелеотерапії у дітей, хворих на бронхіальну астму, 
в залежності від форми, важкості та давності перебігу хвороби, проведенні повторних курсів лікування, 
за даними цитоморфологічного та бактеріоскопічного дослідження мокротиння. 

Матеріали та методи включали у себе обстеження мокротиння 53 дітей в динаміці лікування шля-
хом емірсiйної мiкроскопiї забарвлених цитологічних препаратiв. Оцiнка результатiв цитологiчного 
дослiдження проводилася згiдно з методикою Gamarota (1974), а бактерiоскопiчного визначення мікро-
флори – за методикою В.I. Световiдової (1973). 

Результати досліджень виявили, що до лікування цитоморфологічний пейзаж мокротиння відобра-
жав переважно iнфекцiйний характер запалення слизової оболонки нижнiх вiддiлiв бронхів, тоді як у 
випадку вираженої десквамації епiтелiю збільшувалася частка реєстрацiї алергiчного походження ура-
ження слизової оболонки бронхiв. У процесі лікування ліквідувалися переважно явища алергічного за-
палення слизової оболонки, зменшувалися прояви десквамації епітелію за рахунок санації трахеоброн-
хіального дерева. Також пiд впливом асептичного мiкроклiмату солекопалень спостерiгалося зниження 
показникiв частостi виявлення перважно стретококів – у 66% випадків та капсульних форм пневмоко-
ку. Подібні цитологічні прояви в динаміці лікування частіше спостерігалися при атопічній формі хворо-
би, незначній тривалосі та легкому перебігу – 60–80% випадків, що корелювало із клінічними проявами 
ефективності лікування. 

Висновки. У дітей, хворих на бронхіальну астму, спостерігаються цитологічні прояви вираженого ін-
фекційного та алергічного за характером запалення слизової оболонки нижніх відділів бронхів. У проце-
сі спелеотерапії ліквідується переважно алергічний характер запальної реакції слизової і в меншій мірі 
інфекційний, що доказує вищу ефективність лікування дітей з легким перебігом, малою тривалістю за-
хворювання. 

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, цитоморфологія бронхів, спелеотерапія. 

Cytomorphologycal sputum characteristics of children with asthma treated by speleotherapy 
Symulyk V.D., Zolina O.V. 

Abstract. Introduction. It is known that pathogenetically significant events in bronchial asthma in children 
occur mainly at the topical level and are deeply associated with inflammatory processes of the mucous membrane 
of the respiratory tract involving broncho-associated blood leukocytes, mucosal cells, and changes in specific 
immunological parameters. nature that makes it logical to conduct research on the cytological landscape of 
sputum in children during treatment by speleotherapy. 

The aim of the study was to study the effectiveness of speleotherapy in children with asthma depending on 
the form, severity and duration of the disease, repeated courses of treatment. according to cytomorphological and 
bacterioscopic examination of sputum.

Materials and methods included examination of sputum of 53 children in the dynamics of treatment by 
emission microscopy of stained cytological preparations. Evaluation of the results of cytological examination was 
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performed according to the method of Gamarota (1974), and bacterioscopic determination of the microflora - 
according to the method of VI Svetovidova (1973). 

The results of the research revealed that before treatment the cytomorphological landscape of sputum 
mainly reflected the infectious nature of inflammation of the lower bronchial mucosa, while in the case of 
severe epithelial desquamation the share of registration of allergic origin of bronchial mucosa increased. In the 
process of treatment, the phenomena of allergic inflammation of the mucous membrane were eliminated, the 
manifestations of epithelial desquamation were reduced due to the rehabilitation of the tracheobronchial tree. 
Also, under the influence of the aseptic microclimate of salt mines, a decrease in the frequency of detection of 
primarily stretococci was observed - in 66% of cases and capsular forms of pneumococcus. Similar cytological 
manifestations in the dynamics of treatment were more often observed in the atopic form of the disease, short 
duration and mild course - 60% -80% of cases, which correlated with the clinical manifestations of treatment 
effectiveness.

Conclusions: in children with bronchial asthma there are cytological manifestations of severe infectious and 
allergic in nature inflammation of the mucous membrane of the lower bronchi. In the process of speleotherapy 
eliminates mainly allergic nature of the inflammatory reaction of the mucosa and to a lesser extent infectious, 
which proves the higher effectiveness of treatment of children with mild course, short duration of the disease.

Key words: children, bronchial asthma, bronchial cytomorphology, speleotherapy

Вступ 
Актуальність дослідження бронхіальної 

астми (БА) у дітей визначається широкою по-
ширеністю захворювання, частою клінічною 
маніфестацією її у дитячому віці, важливим 
значенням імунологічних механізмів на дано-
му віковому відрізку, недостатньо вивчени-
ми механізмами імунологічної відповіді та гі-
подіагностикою даного захворювання у дітей 
[2, 4, 6, 8, 9, 15, 16, 19, 22].

Існуючі підходи до аналізу проблеми зде-
більшого базуються на вивченні системних 
порушень імунітету, тоді як особливостям 
локального імунітету при БА у дітей приділя-
ється значно менше уваги дослідників. У той 
же час патогенетично значимі події відбува-
ються переважно на топічному рівні і глибо-
ко пов’язані із запальними процесами слизо-
вої оболонки респіраторного тракту з участю 
бронхоасоційованих лейкоцитарних елемен-
тів крові, клітин слизової оболонки, а зміни 
специфічних імунологічних показників у кро-
ві мають вторинний характер [1, 2, 6, 7, 16,  
20, 24].

Поряд із цим слід зазначити, що значний 
арсенал лікарських препаратів та різноманіт-
ні нетрадиційні методи лікування бронхіаль-
ної астми у дітей в основному направлені на 
ліквідацію локальної запальної реакції сли-
зової оболонки брохів, що робить логічним 
проведення досліджень цитологічного пейза-
жу бронхіального секрету дітей, в процесі лі-
кування методом спелеотерапії [3, 5, 7, 10, 11, 
12, 13, 14, 17, 18, 21, 23, 25, 26, 27].

Мета дослідження 
Вивчити показники ефективності спелео-

терапії у дітей, хворих на бронхіальну астму, 

в залежності від форми, важкості та давності 
перебігу хвороби, проведенні повторних кур-
сів лікування за даними цитоморфологічно-
го та бактеріоскопічного дослідження мокро-
тиння.

Матеріали та методи
Цитологiчним дослiдження слизової 

оболонки респiраторного тракту останнiм 
часом надають великого значення у прак-
тичнiй пульмонології як методу прижит-
тевої та високодостовiрної діагностики та 
диференцiйної діагностики характеру пато-
ло гiчного процесу, стану локальної клітин-
ної резистентностi та методу оцінки ефек-
тивностi лiкування .

Цитоморфологiчнi дослiдження мокротин-
ня проведенi у 53 дiтей з БА, шляхом емірсiйної 
мiкроскопiї препаратiв забарвлених за мето-
ди ками Романовського – Гiмза, Паппенгейма 
– Крюкова, Лейшмана, Цiль Нiльсена i Грама. 
Оцiн ка результатiв цитологiчного дос лiджен 
ня проводилася згiдно мето-дикою Gamarota 
(1974), а бактерiоскопiчного визначення мік ро-
фло рри – за методикою В.I. Световiдової (1973).

Результати досліджень
Результати дослiджень були обробленi ме-

тодом варiацiйної статис-тики з вирахуванням 
середнiх величин показникiв (М), стандар т-
ної похибки (±м) та середньоквадратич ного 
вiдхилення (δ) згiдно з методом К.В. Мон-
цевичюте-Эрингене (1964). Достовiрнiсть роз-
бiжностей середнiх величин (Р) визначали з 
допомогою критерiю Стьюдента. Розбiжностi 
рахувалися достовiрними при Р<0,05. Ко ре-
ляцiйний аналiз було проведено згiдно з мето-
дом М.Н. Лакiна (1989).
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Спостереження проводилися в спе лео    ста-
цiонарi дитячого вiддiлення Рес публiкансь-
кої алергологiчної лiкарнi селища Солот-
вино, Закарпатської областi, куди надходи-
ли хво рi дiти з рiзних областей України та 
iнших країн СНД. Досконально вивчалися 
анамнестичнi i катамнестичнi данi перебiгу 
захворювання у обстежуваних, якi включали 
в себе виявлення фактора успадкування БА, 
акушерсько-гiнекологiчнi ускладнення з боку 
дiтей у перiодi вагiтностi матерi, характеру 
вигодовування, наявнiсть проявiв алергiзацiї 
органiзму дiтей (дiатези). При поступленнi 
дiтям проводился загальнi лабораторнi об-
стеження кровi, сечi, калу.

Нами був використаний новий мето до -
логiчний пiдхiд до якiсної оцiнки ци то мор-
фологiчного пейзажу мокроти. Визначав ся 
порядок розмiщення епiтелiальних клi тин 
i форменних елементiв кровi у препара-
тах мокротиння (поодиночно або скупчен-
нями). Поряд із цим проводилася цито ло-
гiчна характерис-тика конгломератам з епi-
телiальних клiтин i форменних елементiв 
кровi у мокротиннi об стежуваних, що дава-
ло можливiсть визна   чити глибину запаль-
ного процесу, iнтен сив нiсть десквамацiї 
сли зової оболонки рiз них вiддiлiв трахео-
бронхiального дерева i харак тер мiсцевого 
запалення (алер гiчний, iн фек цiйний). На наш 
пог ляд, одночас не визначення кiлькiсного i 
якiсного складу цитомор-фологiчного пей-
зажу слизової обо лонки дихальних шляхiв 
дає можливiсть оцiнити стан локальної 
резистентностi слизової оболонки бронхiв, 
глибини деструктивних та дегенеративних 
змін епітелію і фон характеру запальної ре-
акції. Динамічне вивчення цих показників в 
процесі спелеотерапії дає можливість більш 
глибоко пізнати механізми лікувального 
ефекту.

Серед обстежуваних дітей АБА спостеріга-
лася у 24 (45,3%) дітей, інфекційно-алергічна 
– у 14(26,4%) та змішана БА – у 15 (28,8%) об-
стежуваних. Переважна більшість обстежува-
них мала середньо важкий перебіг хвороби 
(92,6%) та поступили на лікування у стадії по-
вної клінічної ремісії (72%).

При клiнiчному обстеженнi дiтей, хворих 
на БА, при вступi на лiкування у спелеоста-
ціонар кашель був у 47% хворих, серед яко-
го сухий – у 15,1% випадків, вологий – у 32%, 
виділення слизового та слизово-гнійного 
мокротиня спостерігалося у 1/3 хворих.

Такi аускультативнi прояви захворюван-
ня, як жорстке дихання та сухi й вологі хри-
пи над легенями, до проведення спелеотепiї 
спостерiгалися у (40%) обстежуваних. 

Функцiональнi дослiдження виявили 
з рiзним ступенем вираженностi зменшенi 
об’єм нi i швидкiснi показники функцiї зовнiш-
ньо го дихання у 42% дiтей.

Клінічна характеристика групи обсте-
жених дітей, які були госпiталiзованi для лi-
ку вання в Республiканську алергологiчну лi-
карню, виявила, що бiльшiсть мали вiк стар-
ше дев’яти рокiв (92,3%), постiйно проживали 
у мiськiй мiсцевостi з розвиненою промисло-
вiстю (73,2%). У 73% дiтей у ранньому ди-
тячому вiцi реєструвалися частi гострi рес-
пiраторнi захворювання i мали мiсце раннi 
прояви алергiзацiї органiзму. У 70–80% дi-
тей спостерiгалися супутня патологiя ЛОР-
органiв та полiвалентна сенсибiлiзацiя до 
рiзноманiтних алергенiв. 

Цитоморфологiчний пейзаж мокротин-
ня дiтей, хворих на БА, до проведення спелео-
терапії складався переважно iз епiтелiальних 
клітин глибоких вiддiлiв респiраторного 
трак ту. Так, клiтини трахеобронхiального 
епi телiю (ТБЕ) становили 41,5+2,4% i дрiб-
но  г о цилiндричного (ДЦЕ) – на частку клі-
тин аль веолярного епiтелiю (АЕ) припадало 
18,9+2,2%, плоского поверхневого епiтелiю 
(ППЕ) – 7,3+1,8% і плоского промiжного епi-
те лiю (ППрЕ) – 5,3+0,6%. Форменнi елемен ти 
кровi у мокротиннi бiльшою мiрою бу ли пред-
ставленi нейтрофiлами 68,2+1,6%, еози нофiли 
становили 14,7+1,5% i лiмфоцити -16,9+1,1%.

Якiсний аналiз цитоморфологiчних по-
каз никiв мокротиння виявив, що при БА 
клiтини ДЦЕ у 75% випадкiв видiлялиси з мо-
кротинням у виглядi скупчень, що було у 2 
рази частiше, нiж поодиноких клiтин. Клiтини 
ТБЕ реєструвалися у препаратах мокротиння 
поодиноко i у виглядi скупчень у 75% дiтей. 
Подiбна цитоморфологiчна картина мокро-
тиння при БА у дiтей свiдчила про ураження 
переважно нижнiх вiддiлiв дихальних шляхiв 
й iнтенсивну десквамацiю епiтелiю слизової 
оболонки бронхiв. 

Для з’ясування характеру запального про-
цесу слизової оболонки верхнiх вiддiлiв ди-
хальних шляхiв (алергiчного чи iнфекцiйного) 
вiдiграють такi цитоморфологiчнi показни-
ки, як збiльшення кiлькостi еозинофiлiв або 
нейтрофiлiв у мокротиннi. Якiсний ана-лiз 
клiтинних конгломератiв, у склад яких вхо-
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дять клітини епiтелiю iз рiзних вiддiлiв 
трахеобронхiального дерева i форменних еле-
ментiв кровi слизовоi оболонки, дає мож ли-
вiсть визначити глибину та характер запаль-
ної реакцiї, а спiввiдношення мiж ними є пере-
важанням iнфекцiйного або алергічного ком-
поненту запалення. 

При вступi на лiкування у мокротиннi 
дiтей, хворих на БА, клiтиннi конгломера-
ти з ТБЕ розмiщеного поодиноко та скупчен-
нями разом із нейтрофiлами траплялися у 
мокротиннi з однаковою частотою, вiдповiдно, 
у 73% та 64,5% обстежуваних. Конгломера-
ти поодиноких клiтин ДЦЕ з нейтрофiлами 
спостерiгалися у мокротиннi 43,7% хворих, 
скупчення клiтин ДЦЕ з нейтрофiлами – у 73%. 
Клiтиннi конгломерати поодиноких клiтин 
ДЦЕ з езинофiлами реєструвалися як конгло-
мерати скупчень ДЦЕ з еозинофiлами трапля-
лися у 2,5 разу частiше – у 41,7%. 

Подiбна цитологiчна картина, на нашу 
думку, свiдчила про перевагу iнфекцiйного ха-
рактеру запалення слизової оболонки нижнiх 
вiддiлiв дихальних шляхiв над алергiчним. 
У випадках вираженої десквамації епiтелiю 
(скупчення епiтелiальних клiтин) частота 
реєстрацiї алергiчного походження уражен-
ня слизової оболонки бронхiв була у 2-2,5 
разу частiше, нiж iнфекцiйного. У 10,4% дiтей, 
хворих на БА, до проведення спелеотера-
пії в цитолог-гiчних препаратах мокротин-
ня спостерiгалися клiтини ТБЕ i ДЦЕ в стадiї 
дегенерацiї, прояви метаплазiї епiтельних 
клiтин реєструвалися у 25% обстежуваних.

 Бактерiоскопiчно у мокротиннi дiтей, 
хво рих на БА, до проведення спелеотерапії 
стафiлококи визначалися у 100% обстежу-
ва них, стрептококи – у 43,7%, пневмококи – 
41,7% і капсульні форми пневмококу – у 10%. 

Кореляцiйний аналiз мiж кiлькiсними по-
казниками рiзних типiв епітеліальних клiтин 
i форменних елементiв кровi у мокротиннi до 
лiкування виявив деякi морфологiчнi законо-
мірності. Установлено позитивний зв’язок мiж 
кiлькiстю ППЕ i ППрЕ (r=0,356), тодi як мiж 
ППЕ i ДЦЕ та АЕ показник r=-0,535 та r=-0,392, 
вiдповiдно. Кiлькiсть клiтин ППрЕ також зна-
ходилася у зворотнiй залежностi iз МЦЕ та АЕ, 
де r=-0,431, r=-0,428, вiдповiдно. Найбiльш 
тiсним був взамозв’язок мiж кiлькстю ТБЕ i 
ДЦЕ (r=-0,426) та АЕ (r=-0,626). Iз наведених 
даних кореляцiйного аналiзу випливає на-
ростання тiсноти зворотньої залежностi мiж 
кiлькiстю епiтелiальних клiтин глибоких 

вiддiлiв респiраторного тракту i кiлькістю 
АЕ, що може свiдчити про пониження локаль-
ної клітинної резистентностi слизової обо-
лонки. Проведена кореляцiя мiж кiлькiстю 
епiтелiальних клiтин та кiлькiстю нейтрофiлiв, 
еозинофiлiв i лiмфоцитiв у мокротиннi хворих 
дiтей тiсної залежностi не виявила. Можливо 
це пов’язано з тим, що дiапедез форменних 
елементiв кровi у просвiт дихальних шляхiв у 
меншiй мiрi залежить вiд деструкцiї слизової 
оболонки, нiж iз цiлiсністю судинної стiнки. 
Кореляцiйний аналiз мiж клiтинами формен-
них елементiв кровi у мокротиннi дiтей із 
БА до лiкування мав зворотній характер між 
кількістю нейтрофiлiв кровi з еозинофiлами, 
лiмфоцитами. Коефiцiєнт кореляцiї складав 
r=-0,773 i r=-0,41, вiдповiдно. 

У процесi проведення спелеотерапiї вiд-
значалося зниження загальної кiлькостi 
епiтелiальних клiтин слизової оболонки 
бронхів у препаратах мокротиння дiтей, хво-
рих БА. Так, пiсля лiкування, кiлькiсть клiтин 
ДЦЕ та ППрЕ зменьшилася в 1,2–1,5 разу. 
Iз елементiв кровi зменшувалася в 1,7 разу 
кiлькiсть еозинофiлiв (Р<0,05), збiльшувалися 
кiлькiснi показники лiмфоцитiв (Р<0,01). Як 
свiдчить проведена параметрична кореляцiя 
цитоморфологiчних показникiв мокротин-
ня у дiтей пiсля спелеотерапiї мiж окремими 
параметрами виявилися тiснi взаємозв’язки 
зворотнього характеру. Так, мiж ППЕ i ППрЕ 
коефiцiєнт кореляцiї складав (r=+0,592), мiж 
ППЕ i МЦЕ та АЕ, вiдповiдно r=-0,503 i r=-
0,366; мiж ППрЕ i АЕ r=-0,502 мiж ТБЕ i МЦЕ 
та АЕ, вiдповiдно r=-0,619 та r=-0,515. Зво-
ротньо залежними реєструвалися показники 
нейтрофiлiв i еозинофiлiв – r=-0,505.

При дослідженні динаміки якісних по-
казникiв цитограм мокротиння пiсля лi-
кування у 77% iз них установлене зменшен-
ня у 4,5 разу поодиноких клiтин ДЦЕ та у 60% 
дiтей в 2,5 разу – показника частоти скупчень 
ДЦЕ, що свідчило про зниження iнтенсивностi 
процесiв десквамацiї епiтелiю слизової обо-
лонки iз глибоких відділів бронхiв. По-
ряд із цим, пiсля курсу спелеотерапiї у 
мокротиннi 64% дiтей зменшилася у 2,8 разу 
частiсть виявлення конгломератiв скупчень 
ДЦЕ з нейтрофiлами, якi після лiкування 
спостерiгалися у 26% обстежуваних – про-
ти 73% випадків до лiкування. Одночасно 
показник частоти конгломератiв скупчень 
ДЦЕ з еозинофiлами у мокротиннi пiд впли-
вом лiкування зменшився в 8,7 разу в 88% 
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хворих i становив 4,8% – проти 41,7% до 
лiкування. 

Таким чином отриманi результати свiд-
чили, що в процесi проведення спелеотерапi 
зменшується запальна реакцiя слизової обо-
лонки бронхів переважно алергiчного характе-
ру. Слiд вiдзначити, що в процесi спелеотерапiї 
спостерiгалося зниження показника частоти 
виявлення у препаратах мокротиння скупчень 
клiтин МЕ бронхiв – у 60% дiтей. 

Бактерiоскопія мокротиння дiтей, хво-
рих на БА, до лiкування виявляла наявнiсть 
стафiлококiв у 100% обстежуваних, стреп то-
кокiв – у 45,6%, пневмококiв – у 43,4% та кап-
сульних форм пневмококiв – у 10,8% хворих. 
Пiд впливом асептичного мiкроклiмату со-
лекопалень спостерiгалося зниження по каз-
никiв частоти виявлення перважно стрето-
коків – у 66% випадків. Пiсля лiкування кап-

сульнi форми пневмококу не виявлялися. Та-
ким чином, мiкроклiмату сольової шахти вла-
стива бактерицидна та санацiйна дiя на сли-
зову оболонку бронхiв дiтей, хворих на БА. 

Висновки
1. Результати цитологiчного дослiдження 

мокротиння дiтей, хворих на БА, свiдчили, що 
в мiжнападовому перiодi захворювання спо-
стерiгалася інтенсивна десквамацiя епi те лiю 
iз глибоких вiддiлiв бронхiального тракту, за-
вдяки запальнiй реакцiї, iнфек цiйний характер 
якої переважав майже у 2 рази над алергiчним. 

2. Спелеотерапiї приводила до зменшен-
ня проявів десквамації епітелію різних відді-
лів респіраторного тракту за рахунок санації 
та лiквiдацiї переважно цитологічних про явів 
алергічного запалення слизової оболонки 
бронхів. 
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СПЕЛЕОТЕРАПІЯ ЯК ВИСОКОЕФЕКТИВНИЙ МЕТОД 
ЛІКУВАННЯ ДІТЕЙ, ЯКІ ХВОРІЮТЬ НА БРОНХІАЛЬНУ 

АСТМУ, У МІЖНАПАДОВИЙ ПЕРІОД

Симулик В.Д., Золіна О.В., Туряниця С.М., Білак В.М. 
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, кафедра дитячих 
хвороб, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Зростання захворюваностi на респiраторні алергози, в структурі яких провідне місце 
займає бронхіальна астма (БА), є безперечним наслідком погiршення екологiчного середовища iснування 
людини, сенсибілізації органiзму рiзноманiтними фармакологiчними, хiмiчними речовинами. 

Метою дослідження було вивчення ефективності спелеотерапії та об̙рунтування доцільності по-
вторних курсів лікування за даними клініко-катамнестичних показників із використанням показників 
неспецифічної резистентності організму.

Матеріали та методи: кліко-лабораторне обстеження пройшли 179 дітей, хворих на брон-
хіальну астму, в динаміці лікування методом спелеотерапії. Спецiальнi дослiдження ферментної 
активностi нейтрофiльних гранулоцитiв периферiйної кровi проводилися цитохiмiчними метода-
ми у 115 дiтей. Активнiсть лужної фосфатази (ЛФ) визначали методом азосполучення за М.Г. Шубiчем 
(1965), мiєлопероксидази (МП) – бензидиновим методом (В.А. Алмазов i С.I. Рябов, 1963). Результати 
цитохiмiчних реакцiй оцiнювалися за принципом L. Kaplow (1955), з наступним виведенням середнього 
цитохiмiчного коефiцiєнта (СЦК). Поряд із цим, визначалися показники сумарної активностi (САЕ) МП 
та ЛФ у одному лiтрi кровi (М.I. Лазорик, 1988). Функцiональну активнiсть нейтрофiльних гранулоци-
тiв кровi хворих дітей характеризували показники активності фагоцитозу, які визначалися у 52 хво-
рих дi тей за методикою Е.Ф. Чернушенко i Л.С. Когосової (1978) з використанням тест-мiкробу (штам 
стафiлококу № 9). Цитоморфологiчнi дослiдження мокротиння проведенi у 53 дiтей шляхом iмерсiйної 
мiкроскопiї забарвлених препаратiв мокротиння. Оцiнка результатiв цитологiчного дослiдження про-
водилася згiдно методикою Gamarota (1974), а бактерiоскопiчного визначення мiкрофлори – за методи-
кою В.I. Световiдової (1973). 

Результати досліджень за даними катамнезу виявили продовження терміну стійкої ремісії (вiд 7 
мiсяцiв до року i бiльше) у дітей, які пройшли повторні курси лікування із 44% до 87%. Слiд вiдзначити, 
що у вiддаленому перiодi пiсля курсу спелеотерапiї загострення хвороби характеризувалося мен-
шою продовжуванiстю та легшим перебігом. Проведенi дослiдження морфофункцiональних власти-
востей нейтрофiльних гранулоцитiв периферiйної кровi дiтей, хворих на БА показали, що комплек-
сне лiкування з використанням повторних курсiв спелеотерапi призводило до нормалiзацiї показникiв 
лейкоцитарної формули, так i параметрiв інтрацелюлярної активностi ензимів, що супроводжувалося 
і нормалізацією показників фагоцитозу. Цитоморфологiчнi дослiдження мокротиння дiтей, хворих на 
БА, якi пройшли один та два курси спелеотерапiї, показали, що незалежно вiд кратностi лiкування за-
пальний процес слизової оболонки бронхiв залишався, що потребує подальшого продовження комп-
лексного лiкування. Пiд впливом спелеотерапiї спостерiгалося зниження процесiв десквамацiї епiтелiю 
слизової оболонки глибоких вiддiлiв бронхiв і зменшення інтенсивності переважно алергiчного ком-
поненту запальної реакцiї. 

Висновки. Клініко-лабораторне дослідження дітей, хворих на бронхіальну астму, лікованих методом 
спелеотерапії, вказує на її високу ефективність, особливо при проведенні повторних курсів, за що свід-
чить часткова нормалізація резистентної функції гранулоцитів крові та ліквідація локальних проявів за-
пальної реакції слизової оболонки бронхів переважно алергічного характеру.

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, клініка, цитохімія гранулоцитів, цитоморфологія бронхів, 
спелеотерапія. 

Speleotherapy as a highly effective method of treating children with bronchial asthma in the inter-
fall period 

Symulyk V.D., Zolina O.V., Turyanytcya S.M., Bilak V.M



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 111

 
7

Abstract. The aim of the study was to study the effectiveness of speleotherapy and justify the feasibility 
of repeated courses of treatment according to clinical and follow-up indicators using indicators of non-specific 
resistance of the organism. 

Materials and methods: 179 children with bronchial asthma underwent clique-laboratory examination in the 
dynamics of speleotherapy treatment. Special studies of the enzymatic activity of neutrophilic granulocytes in 
peripheral blood were performed by cytochemical methods in 115 children. The activity of alkaline phosphatase 
(AL) was determined by the azo combination method according to MG Shubich (1965), myeloperoxidase (MP) 
-benzidine method (VA Almazov and SI Ryabov, 1963). The results of cytochemical reactions were evaluated 
according to the principle of L. Kaplow (1955), with the subsequent derivation of the average cytochemical 
coefficient (SCC). Along with this, the indicators of total activity (CAE) of MP and LF in one liter of blood were 
determined (MI Lazoryk, 1988). The functional activity of neutrophilic granulocytes in the blood of sick children 
was characterized by indicators of phagocytosis activity which were determined in 52 sick children according 
to the method of EF Chernushenko and LS Kogosova (1978) using a test microbe (staphylococcal strain № 9). 
Cytomorphological studies of sputum were performed in 53 children by immersion microscopy of stained sputum 
preparations. Evaluation of the results of cytological examination was performed according to the method of 
Gamarota (1974), and bacterioscopic determination of the microflora - according to the method of VI Svetovidova 
(1973). 

The results of follow-up studies revealed an extension of the period of stable remission (from 7 months 
to a year or more) in children who underwent repeated courses of treatment from 44% to 87%. It should be 
noted that in the remote period after the course of speleotherapy the course of exacerbation of the disease was 
characterized by a shorter duration and easier course. Studies of the morphofunctional properties of neutrophilic 
granulocytes in the peripheral blood of children with asthma have shown that complex treatment using repeated 
courses of speleotherapy led to the normalization of leukocyte formulations and normalization of parameters 
and activity parameters. Cytomorphological studies of sputum of children with asthma who underwent one and 
two courses of speleotherapy showed that regardless of the frequency of treatment, the inflammatory process of 
the bronchial mucosa remained, which requires further continuation of complex treatment. Under the influence 
of speleotherapy, a decrease in the processes of desquamation of the epithelium of the mucous membrane of 
the deep parts of the bronchi and a decrease in the intensity of the predominantly allergic component of the 
inflammatory reaction were observed.

Conclusions. Сlinical and laboratory study of children with asthma treated by speleotherapy indicates its high 
efficiency, especially when repeated courses, as evidenced by the partial normalization of the resistant function of 
blood granulocytes and the elimination of local manifestations of inflammatory response of the bronchial mucosa.

Key words: children, asthma, clinic, cytochemistry granulocytes, cytomorphology bronchi, speleothem

Вступ 
Повсюдне зростання захворюваностi на 

рес пiраторні алергози, в структурі яких провід-
не місце займає бронхіальна астма (БА), є без-
перечним наслідком погiршення екологiчного 
середовища iснування людини, сенсибілізації 
органiзму рiзноманiтними фармакологiчними, 
хiмiчними речовинами, що надає данiй 
проблемi медико-бiологiчної та соцiальної 
значимостi [1, 6, 7, 14, 20, 25, 32, 33].

Завдяки чисельним науковим дослiд жен-
ням збільшились можливостi використання 
рiз номанiтних методiв ранньої дiагностики 
захворювання та iдентифiкацiї рiзних клi нi -
ко  па то генетичних варiантiв перебiгу БА з ви-
користанням сучасних методiв вивчення не-
рес пi ра тор них функцiй легень, iмунологiчної 
реактивностi органiзму [3, 5, 10, 13, 15]. Існу-
ючі підходи до аналізу проблеми в своїй біль-
шості базуються на вивченні системних пору-
шень імунітету, тоді як увага до особливостей 
локального імунітету при БА увага дослідни-
ків є недостатньою [22, 23, 24, 25, 29]. 

У той же час, патогенетично значимі події 
відбуваються безпосередньо на топічному рів-
ні та пов’язані із запальними змінами слизової 
оболонки дихальних шляхів, тому актуальним 
залишається визначення етiологiї та харак-
теру запального процесу дихальних шляхiв, 
з’ясування механiзів ураження слизової обо-
лонки, як наслiдку раннiх i пiзнiх алергiчних 
реакцiй, руйнуючого впливу бактерiй та 
вiрусiв, які тiсно пов’язані з бронхообструктив-
ним синдромом [8, 16, 21, 30, 31, 35].

З кожним роком удосконалюються етапи 
лiкування та реабілітації дiтей, хворих на БА, 
серед яких немедикаментознi методи, такі 
як спелеотерапія, галотерапія та аерозольте-
рапія набувають особливої актуальності [9, 
11, 26].

Мета дослідження 
Дати цитоморфологічну оцінку та об-

ґрунтувати ефективність спелеотерапії ді-
тей, хворих на БА, в умовах повторних курсів 
лікування з використанням показників не-
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специфічної резистентності організму та да-
них клініко-катамнестичного перебігу хворо-
би з урахувавням форми, важкості, тривалості 
перебiгу хвороби, повторного (2-3-разового) 
лiкування з iнтервалом мiж окремими курса-
ми спелеотерапiї 12–14 мiсяцiв.

Матеріали та методи 
Нами були проведенi клiнiко-лабораторнi 

обстеження у 179 дiтей, вiком вiд 7 до 14 рокiв, 
хворих БА у мiжнападовому перiодi захворю-
вання. Клінічне дослідження включало у себе 
анамнестичнi i катамнестичнi данi перебiгу 
захворювання, а саме: виявлення фактора 
успадкування БА, акушерсько-гiнекологiчнi 
ускладнення з боку дiтей протягом вагiтностi 
матерi, характер вигодовування, наявнiсть 
проявiв алергiзацiї органiзму дiтей (дiатези), 
частоти респiраторних (ГРВI, гострий бронхiт, 
гостра пневмонiя) захворювань.

Спецiальнi дослiдження ферментної ак-
тив ностi нейтрофiльних гранулоцитiв пери-
ферiйної кровi проводилися цитохiмiчними 
методами до i пiсля курсу спелеотерапiї у 115 
дiтей, хворих на БА. Активнiсть лужної фосфа-
тази (ЛФ) визначали методом азосполучен-
ня за М.Г. Шубiчем (1965), мiєлопероксидази 
(МП) – бензидиновим методом (В.А. Алмазов 
i С.I. Рябов,1963). Результати цитохiмiчних 
реак цiй оцiнювалися за принципом L. Kaplow 
(1955), з наступним виведенням середньо-
го цитохiмiчного коефiцiєнта (СЦК). Поряд 
з цим, визначалися показники сумарної ак-
тивностi (САЕ) МП та ЛФ у одному лiтрi кровi 
(М.I. Лазорик, 1988).

Функцiональну активнiсть нейтрофiль-
них гранулоцитiв периферiйної кровi хворих 
дітей характеризували такi показники фаго-
цитозу, як: фагоцитарний показник (ФП), фа-
гоцитарний iндекс (ФI) та фагоцитарне чис-
ло (ФЧ). Вказанi обстеження проведенi у 52 
хворих дiтей за методикою Е.Ф. Чернушенко i 
Л.С. Когосової (1978) з використанням тест-
мiкробу (штам стафiлококу № 9). У роботi 
нами використанi контрольнi данi показникiв 
фагоцитарної активностi нейтрофiлiв кровi 
з дослiджень А.А. Петросян i Л.К. Катосової 
(1987).

Цитоморфологiчнi дослiдження мокро-
тиння проведенi у 53 дiтей із БА шляхом 
iмерсiйної мiкроскопiї препаратiв, забарвле-
них за методиками Романовського - Гiмза, Пап-
пенгейму - Крюкову, Лейшману, Цiль-Нiльсену 
i Граму. Оцiнка результатiв цитологiчного до-

с лiдження проводилася згiдно з методикою 
Gamarota (1974), а бактерiоскопiчного ви  зна-
чення мiкрофлори – за методикою В.I. Све -
товiдової (1973).

Отже, при такому методологiчному пiд-
ходi лабораторного обстеження дітей дава-
лася комплексна цитологічна оцiнка стану 
локальних та загальних факторів неспеци-
фічної резистентності організму дітей, хво-
рих на БА в динаміці лікування методом спе-
леотерапії.

Результати дослiджень були обробленi 
ме тодом варiацiйної статистики з вираху-
ванням середнiх величин показникiв (М), 
стан  дартної похибки (±м) та середньоквадра-
тичного вiдхилення (δ ) згiдно з методом 
К.В. Монцевичюте-Эрингене (1964). Досто-
вiрнiсть розбiжностей середнiх величин (p) 
визначали за допомогою критерiю Стьюден-
та. Розбiжностi вважалися достовiрними при 
p<0,05. Кореляцiйний аналiз було проведено 
згiдно з методом М.Н. Лакiна (1989).

Для оцiнки ступеня позитивної дина-
мiки клiнiчних показникiв пiд впливом спе-
леотерапiї визначався показник відсотка по-
зитивного клiнiчного ефекту (% ПКЕ) для 
кожного симптому БА (Е.В. Гублер, А.А. Генкiн, 
1969; М.Ф. Лендьел, 1974).

Результати досліджень 
Серед 179 обстежених дiтей вiком 7-14 

ро кiв атопічна БА (АБА) мала мiсце у 70 
(39,1%) хворих, інфекційно-алергічна БА 
(I-АБА) – у 55(30,7%), змішана БА (ЗБА) – у 
54 (30,2%). Легкий перебiг БА простежувався 
у 27 (15,1%) дiтей, середньо-важкий – у 140 
(78,2%) та важкий – у 12 (6,7%). За давністю 
захворювання дiти розподiлилися таким чи-
ном: 1-3 роки мало 14 (7,8%) дітей, 4-6 років 
– 63 (35,3%) та 7-10 рокiв – 102 (56,9%). Один 
курс спелеотерапiї отримало 104 (58,1%) 
дiтей, два куси – 53 (29,6%), три курси – 22 
(12,3%). 

Клінічний аналіз дітей, які були обсте-
жені, показав, що бiльшiсть (3/4) дітей були 
чоловiчої статi та мали вiк старше дев’яти 
рокiв (92,3%) і постiйно проживали у мiськiй 
мiсцевостi з розвиненою промисловiстю 
(73,2%). У 73% дiтей у ранньому дитячому 
вiцi реєструвалися частi гострi респiраторнi 
захворювання i мали мiсце раннi проя-
ви алергiзацiї органiзму. У 70–80% дiтей 
спо стерiгалися супутня патологiя ЛОР-ор-
ганiв та полiвалентна сенсибiлiзацiя до 
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різноманiтних алергенiв. Клiнiчно у дiтей, 
хворих на БА, якi поступили на лiкування ме-
тодом спелеотерапiї, майже у половини ви-
падкiв простежувалися симптоми захворю-
вання (кашель, виділення мокротиння, аус-
культативнi прояви в легенях, суб’єктивнi 
ознаки захворювання) та порушенi показни-
ки функції зовнiшнього дихання.

Повторнi курси лiкування дiти отри-
мували в бiльшостi випадкiв з iнтервалом 
у 12-14 мiсяцiв. У процесi проведенння по-
вторних курсiв спелеотерапiї у значної част-
ки дiтей, хворих на БА, спостерiгалися 
позитивнi клiнiчнi зрушення. Установлено, 
що у 50% дiтей, якi поступили на лiкування 
вперше відмічався кашель, у 33% воло-
гий із виділенням слизового та слизово-
гнійного мокротиння, аускультативна кар-
тина над легенями (жорстке дихання, сухі 
хрипи) були у 38% дітей. При поступленні 
на 2 курс лікування подібні клінічні ознаки 
спостерігалися у 25–32% дітей, а при 3 курсі 
лікування – у 32–67% відповідно, що свідчило 
про муколітичний та ефективний санаційний 
ефект попередніх курсів лікування.

У процесі проведення спелеотерапії спо-
стерігалося клінічне покращення, інтен сив-
ність якого залежала від кратності лікування. 
Так, ліквідація кашлю при 1 курсі лікування 
спостерілася у 48% випадків, тоді як при по-
вторних курсах – у 56%. Подібна динаміка 
спостерігалася і щодо виділення мокротиння 
та ліквідації аускультативних проявів у леге-
нях – у 25% лікованих вперше, повторно – у 
57% відповідно. 

За даними катамнезу встановлено про-
довження терміну стійкої ремісії (вiд 7 мi-
сяцiв до року i бiльше) у дітей, які пройшли 
повторні курси лікування із 44% до 87%. Слiд 
вiдзначити, що у вiддаленому перiодi пiсля 
курсу спелеотерапiї загострення хвороби ха-
рактеризувалося меншою продовжуванiстю 
та легшим перебігом. Установлено, що у 
20% дiтей пiсля повторних (2-3) курсiв спе-
леотерапiї у вiддаленому перiодi (12-14 
мiсяцiв) загострення БА взагалi не спо сте-
рiгалися, а показники частоти недовготри-
валих загострень БА (7-14 днiв) пiсля пер-
шого курсу лiкування спостерiгалися у 55% 
дiтей, пiсля другого – у 73% та пiсля третього 
– у 80%. Поряд із цим, незалежно вiд форми, 
важкостi i тривалостi хвороби значна части-
на дiтей пiсля повторних курсiв спелеотерапiї 
зменшили вживання медикаментозних засо-

бiв базисної у 28% дiтей, якi пройшли один 
курс лiкування, у 34% – лiкованих двiчi та у 
54% – лiкованих три рази. 

Дослідження лейкограми периферійної 
крові в динаміці лікування незалежно від крат-
ності курсів спелеотерапії виявило достовірне 
(p<0,01) збільшення кількості сегментоядер-
них нейтрофілів та зменшення (p<0,01) еози-
нофілів у групі дітей лікованих вперше. 

Дослідження ензиматичної активнос-
ті гранулоцитарних лейкоцитів до лікуван-
ня виявило достовірно низькі показники МП 
як у мазку крові (СЦК), так і літрі (САЕ), тоді 
як показник САЕ МП при поступленні дітей на 
третій курс лікування відповідав контроль-
ним даним. 

У процесi спелеотерапiї спостерігалося 
по дальше зниження показників ферментної 
активності гранулоцитів і найбільш відчут-
ними ці зміни стосувалися групи дітей, ліко-
ваних вперше. 

Оцiнка результатiв цитохiмiчного дослiд-
ження параметрiв активностi лужної фосфа-
тази гранулоцитiв периферійної кровi дiтей, 
хворих БА, при поступленні відповідали рів-
ню здорових дітей. У процесі лікування спо-
стерігалася тенденція до зниження активнос-
ті ферменту і лише у групі дітей, які пройшли 
третій курс спелеотерапії, показник САЕ луж-
ної фосфатази достовірно (p<0,05) був ниж-
чим, ніж у контролі.

Проведений кореляцiйний аналiз мiж по-
казниками САЕ МП i САЕ ЛФ до лiкування ви-
явив тiсний позитивний зв’язок у всiх групах 
обстежуваних (r=0,417-0,627), тодi як пiсля 
лiкування цей зв’язок спостерiгався у гру-
пах хворих, якi пройшли повторнi (2–3) курси 
спелеотерапiї (r=0,414-0,507). 

Дослiдження параметрiв фагоцитарної 
ак тив ностi нейтрофiлiв кровi у дiтей, хворих 
на БА, перед застосуванням спелеотерапiї 
свiд чили, що такi показники, як ФП, ФI, ФЧ 
були достовiрно (p<0,001) вищi в 1,5–2,5 
разу у порiвняннi з контролем, незалеж-
но вiд кратності курсiв лiкування. У процесі 
лікування дані показники достовірно 
(p<0,01) знижувались і досягали рівня нор-
ми у групах дітей після першого та другого 
курсу лікування, чого не спостерігалося при 
трикратному лікуванні. 

Таким чином, проведенi дослiдження 
мор фофункцiональних властивостей нейтро-
фiльних гранулоцитiв периферiйної кровi 
дiтей, хворих на БА, показали, що комплексне 



Проблеми клінічної педіатрії, 4 (50) 2020114
 

7

лiкування з використанням повторних курсiв 
спелеотерапiї приводило до нормалiзацiї як 
показникiв лейкоцитарної формули, так i 
параметрiв інтрацелюлярної активностi ен-
зимів, що супроводжувалося і нормалізацією 
показників фагоцитозу. 

Поряд iз дослiдженням показникiв не-
специфічної резистентності дітей, хворих 
на БА, в динамiцi проведення спелеотерапiї, 
важливим було дослiдження локальних ци-
тологiчних проявiв патологiї з боку слизової 
оболонки бронхiв. Як показало дослідження 
цитологічних даних мокротиння обстежува-
них дітей, до лікування не залежно від кіль-
кості курсів спелеотерапії статистичних роз-
біжностей у середнiх абсолютних показниках 
епiтелiальних елементiв слизової оболонки 
бронхiв не виявлено. Бiльш iнформативними 
в цьому планi спостерігалися дані якiсного 
цитологічного аналізу. Незалежно від крат-
ності лікування, у 70–75% обстежуваних, у 
мокротинні спостерігалися скупчення клітин 
одношарового безвійчастого кубічного епіте-
лію (ОБКЕ). 

Слiд вiдзначити, що серед хворих, 
лiкованих вдруге, частiше реєструвалися кон-
гломерати скупчень ОБКЕ з еозинофiлами (у 
61,6%), ніж у дітей, лiкованих вперше (31,3%). 
Подiбна тенденцiя спостерiгалася i щодо 
клiтин одношарового багаторядного цилін-
дричного війчастого епітелію (ОБЦВЕ), що, 
на нашу думку, пов’язане iз наростанням пи-
томої ваги алергiчного компоненту запаль-
ної реакції слизової оболонки бронхiв та інво-
люцію патологічного запального процесу при 
повторному лiкуваннi в умовах мiкроклiмату 
соляної шахти. 

У процесi проведення спелеотерапiї дос-
товiрною динамiка показникiв кiлькостi 
епiте лiаль них клiтин бронхiв та формен-
них елементiв кровi спостерiгалася пе-
реважно у дiтей, якi лiкувалися вперше. 
Так, в динамiцi лiкування простежувало-
ся достовiрне збільшення у мокротиннi 
кiлькості клітин ОБЦВЕ з 39,4±2,1% до 
49,3±2,6% (p <0,02) та зменшення кiлькості 
ОБКЕ з 26,8±2,1% до 20,3±2,3% (p<0,05). Iз 
форменних елементiв кровi у мокротиннi 
достовiрно (p<0,01) зменшувалася кіль-
кість еозiнофiлiв з 12,6±1,4% до 7,2±0,6% та 

зростала лiмфоцитiв iз 17,2±1,2% до 23,3± 
1,4% (p<0,01), що свiдчило про зменшен-
ня алергiчної запальної реакцiї у брохах та 
зниження десквамацiї епiтелiю iз глибоких 
вiддiлiв респiраторного тракту. 

У процесi проведення повторних кур-
сiв спелеотерапiї вiдзначалося зниження по-
казникiв частостi як поодиноких епi те лiаль-
них клітин, так і їх скупчень у 2-4-10 разiв 
щодо лiкування. Слiд вiдзначити, що пiсля од-
ного курсу лiкування зростала частота скуп-
чень дегенеративно змiнених епiтелiальних 
клiтин (ДЕ) з 6,3% до 16,7%, тодi як серед 
лiкованих удвiчi пiсля лiкування проявiв 
дегенерацiї епiтелiю слизової оболонки 
бронхiв не спостерiгалося. Отриманi резуль-
тати дають пiдставу вважати, що пiсля про-
ведення першого курсу спелеотерапiї відбу-
лося покращення дренажної функцiї бронхiв 
із наступною санацiєю глибоких вiддiлiв 
респiраторного тракту. Про санацiю глибоких 
вiддiлiв бронхiв свiдчило зростання частоти 
виявлення пневмококiв у мокротинні пiсля 
лiкування з 31,3% випадкiв до 50% (табл. 1). 

Таким чином, цитоморфологiчнi дослiд-
ження мокротиння дiтей, хворих на БА, якi 
пройшли один та два курси спелеотерапiї, по-
казали, що незалежно вiд кратностi лiкування 
запальний процес слизової оболонки бронхiв 
залишався, що потребує подальшого продо-
вження комплексного лiкування. Пiд впли-
вом спелеотерапiї спостерiгалося зниження 
процесiв десквамацiї епiтелiю слизової обо-
лонки глибоких вiддiлiв бронхiв та зменшен-
ня інтенсивності переважно алергiчного ком-
поненту запальної реакцiї. 

Отже, клiнiко-лабораторні дослiдження-
ми встановлено зростання ефективностi спе-
лео терапiї у 1,5–2 разiв при повторному її 
використаннi для лiкування дiтей, хворих на 
БА. Морфологiчною основою подiбного ре-
зультату є вiдновлення деяких показникiв 
неспецифiчної реактивностi органiзму дi-
тей завдяки iнволюцiї патологiчного про-
цесу лише при повторному лiкуваннi. До-
слiдженнями встановлено, що для досягнен-
ня високих результатiв ефективностi даного 
методу лiкування є необхiдним використання 
2–3 курсiв спелеотерапiї.
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Таблиця 1
Динаміка цитоморфологічних показників мокротиння дітей, 

хворих на бронхіальну астму, при повторних курсах спелеотерапії (M±m)

Показники

Кількість курсів спелеотерапії

Один курс

p

Два курси

p pПост.
n=32

Випис.
n=30.

Пост.
n=13

Випис.
n=12

Е к 
п л
і і
т т
е и
л. н
и 

ОБЦВЕ 39,4±2,13 49,33±2,36 p1 ˂0,02 46,8±4,72 41,66±3,79 p1˂0,9 p2˂0,2
p3˂0,3

ОБКЕ 26,81±2,13 20,36±2,36 p1 ˂0,05 24,1±3,06 26,08±4,2 p1˂0,9 p2˂0,9
p3˂0,3

АЕ 19,53±2,92 18,9±2,03 p1 ˂0,9 17,0±3,85 18.66±3,15 p1˂0,9 p2˂0,9
p3˂0,9

Е к
л р
е о
м в
е і
н.

Нейтрофіли 66,96±1,77 68,78±1,45 p1 ˂0,9 68,2±3,01 59,0±8,25 p1˂0,4 p2˂0,9
p3˂0,3

Еозинофіли 12,65±1,46 7,21±0,66 p1 ˂0,01 18,0±3,64 12,91±7,46 p1˂0,7 p2˂0,2
p3˂0,5

Лімфоцити 17,2±1,27 23,35±1,43 p1 ˂0,01 13,6±1,57 18,09±3,09 p1˂0,3 p2˂0,6
p3˂0,8

Р вирахувано у порівнянні:
p1 – до та після лікування;
p2 – один курс – два курси спелеотерапії – при поступленні;
p3 - один курс – два курси спелеотерапії – при виписці.

Висновки
1. Клінічне та катамнестичне обстежен-

ня дітей, хворих на БА, із застосуванням спе-
леотерапії вказує на зростання її ефективнос-
ті при проведенні повторних курсів лікуван-
ня, що відображалося продовженням термі-
ну стійкої ремісії, загострення характеризу-
валися легким перебігом та були нетривали-
ми, значна часткка дітей зменшували застосу-
вання базискої терапії. Ефективність лікуван-
ня після повторних курсів спелеотерапії зрос-
тала у 2–2,5 разу.

2. Проведенi дослiдження лейкограми, 
морфофункцiональних властивостей ней-
тро фiльних гранулоцитiв периферiйної кро-
вi дiтей, хворих на БА, показали, що лише 
ком плексне лiкування з використанням по-

вторних курсiв спелеотерапiї призводило 
до нормалiзацiї як показникiв лейкоцитар-
ної формули, так i параметрiв інтрацелюляр-
ної активностi ензимів, що супроводжувалося 
нормалізацією показників фагоцитозу. 

3. Цитоморфологiчнi дослiдження мо-
кротиння дiтей, хворих на БА, якi пройшли 
один та два курси спелеотерапiї показали, 
що незалежно вiд кратностi лiкування за-
пальний процес слизової оболонки бронхiв 
залишався, що потребує подальшого продо-
вження комплексного лiкування. Пiд впли-
вом спелеотерапiї спостерiгалося зниження 
процесiв десквамацiї епiтелiю слизової обо-
лонки глибоких вiддiлiв бронхiв та зменшен-
ня інтенсивності переважно алергiчного ком-
поненту запальної реакцiї. 
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КАРІЄСРЕЗИСТЕНТНІСТЬ ЯК ДЕТЕКТОР СТАНУ 
ТВЕРДИХ ТКАНИН ЗУБІВ 

Клітинська О.В., Шетеля В.В.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», стоматологічний факультет, кафедра 
стоматології дитячого віку, м. Ужгород. 

Резюме. Вступ. Враховуючи високі показники поширеності та інтенсивності карієсу, необхідним за-
лишається удосконалене поглиблене вивчення стійкості твердих тканин зубів до дії карієсогенних фак-
торів та розробка нових методик профілактики даної патології.

Мета дослідження: проаналізувати методи визначення карієсрезистентності емалі за допомогою 
різних методів дослідження. Згідно з даними різних джерел літератури, провести аналіз фізичних мето-
дів визначення карієсрезистентності емалі з метою підвищення ефективності профілактики та лікуван-
ня твердих тканин зубів. 

Матеріали та методи. Матеріалами дослідження стали наукові розробки вітчизняних та закор-
донних дослідників. У ході дослідження використано бібліосемантичний метод та структурно-логічний 
аналіз.

Висновки. Карієсрезистентність дозволяє оцінити структуру емалі та визначити ступінь її опірності 
до каріозного процесу, що є інформативним для лікаря-стоматолога з метою підвищення ефективності 
профілактики та лікування карієсу різних вікових груп шляхом удосконалення профілактичних схем 
лікування. 

Ключові слова: емаль, карієс, карієсрезистентність, фтор, ТЕР-тест.

Caries resistance as a detector of the state of hard tissues
Klitynska O.V., Shetelya V.V.

Abstract. Introduction. Given the high prevalence and intensity of caries, it is necessary to improve the in-
depth study of the resistance of the hard tissues of the teeth to the action of cariogenic factors and the develop-
ment of new methods of prevention of this pathology.

The purpose of the study: Analyze methods for determining enamel resistance caries using various research 
methods. According to various sources of literature, to analyze physical methods for determining the caries re-
sistance of enamel in order to increase the effectiveness of prevention and treatment of hard tissues of the teeth.

Materials and methods: The research materials were scientiϐic developments of domestic and foreign re-
searchers. In the course of the research the bibliosemantic method and structural-logical analysis were used.

Conclusions. Caries resistance allows you to assess the structure of the enamel and determine the degree of 
its resistance to the carious process, which is informative for the dentist to increase the effectiveness of preven-
tion and treatment of caries of different ages by improving preventive treatment regimens.

Key words: enamel, caries, caries resistance, fluorine, TER- test.

Вступ
На сьогоднішній день карієс є найпоши-

ренішим ураженням зубів, яке трапляється 
практично в кожного, а несвоєчасне його лі-
кування може призвести до таких усклад-
нень, як пульпіт, періодонтит або видалення 
зуба. Тому для того, щоб попередити їх виник-
нення, необхідно його своєчасно діагностува-
ти й вибрати правильну тактику лікування. 
При цьому важливим поняттям, що свідчить 
про можливість виникнення карієсу, є карієс-
резистентність, яка показує на стійкість емалі 
до ураження даним патологічним процесом, і 
має інформативне діагностичне значення [1].

Мета дослідження 
Проаналізувати методи визначення карі-

єсрезистентності емалі за допомогою різних 
методів дослідження. Згідно з даними різних 
джерел літератури, провести аналіз фізичних 
методів визначення карієсрезистентності 
ема лі з метою підвищення ефективності про-
фі лактики та лікування твердих тканин зубів. 

Матеріали та методи
Матеріалами дослідження – наукові роз-

робки вітчизняних та закордонних дослідників. 
У ході дослідження використано бібліосеман-
тичний метод і структурно-логічний аналіз.
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Дане дослідження є фрагментом НДР ка-
федри стоматології дитячого віку стомато-
логічного факультету ДВНЗ «Ужгородський 
національний університет»: Комплексне об-
ґрунтування надання стоматологічної допо-
моги дітям, які проживають в умовах біогеохі-
мічного дефіциту фтору та йоду (шифр теми – 
прикладна 616.31;617.52-089,616.31-053.2/5, 
№ держреєстрації 0119U101329).

Результати досліджень
Карієсрезистентність емалі являє собою 

стійкість зубів до ураження карієсом. Резис-
тентність зубів до карієсу формується у здо-
рових людей, анамнез яких не обтяжений пе-
ренесеними та супутніми захворюваннями, їх 
наслідками. Карієсрезистентність емалі зубів 
залежить від особливостей організму та від 
ступеня догляду за здоров’ям ротової порож-
нини. Звичайно, стійкість до ураження каріє-
сом визначається на генетичному рівні та пе-
редається по спадковості. Тому цей фактор 
пояснює, чому в деяких людей, не зважаючи 
на дотримання правильного раціону, режиму 
харчування та гігієни ротової порожнини, по-
казник інтенсивності карієсу високий, а в де-
яких – навпаки низький [2].

Загальновідомо, що в основі механізму 
виникнення карієсу лежить прогресуюча де-
мінералізація твердих тканин зубів, яка ви-
никає під дією органічних кислот, утворен-
ня яких пов’язано з діяльністю мікроорганіз-
мів. У виникненні каріозного процесу беруть 
участь безліч етіологічних чинників, що до-
зволяє вважати карієс поліетіологічним за-
хворюванням. Окрім того, слід відзначити, що 
в молодому віці інтенсивність ураження зу-
бів карієсом вища, ніж у людей літнього віку. 
Це пов’язано з недостатньою мінераліза цією 
емалі зуба відразу після його прорізування. 
Адже дозрівання емалі триває більше двох 
років, і тільки повноцінна мінералізація зу-
мовлює велику стійкість емалі зуба до дії кис-
лот, а недостатня мінералізація створює умо-
ви для швидкої демінералізації і виникнен ня 
каріозного процесу [4].

Стійкість зубів до ураження каріозним 
процесом забезпечується хімічним складом і 
структурою емалі та інших тканин зуба, наяв-
ністю пелікули, оптимальним хімічним скла-
дом слини та її мінералізуючою активністю, 
достатньою кількістю ротової рідини, низь-
ким рівнем проникності емалі зуба, самоочи-
щенням поверхні зубів, властивостями зубно-

го нальоту, доброю гігієною порожнини рота, 
правильним формуванням зачатків і розвит-
ком зубних тканин, своєчасним і повноцін-
ним дозріванням емалі після прорізування 
зуба, специфічними і неспецифічними чинни-
ками захисту порожнини рота [8].

Стабільність хімічного складу організ му 
– це одна з найважливіших та обов’язкових 
умов його нормального функціонування. Від-
хилення показників хімічних елементів від 
норми, викликані екологічними, професій-
ними, кліматогеографічними чинниками або 
захворюваннями, призводять до широкого 
спектра порушень стану здоров’я організму. 
Із 92 хімічних елементів, що трапляються в 
природі, 81 виявлений в організмі людини [7].

Клінічними та експериментальними до-
слідженнями доведено, що фтор – це нейро-
тропна отрута, яка знижує рухливість нерво-
вих процесів і є найважливішою діючою ре-
човиною у профілактиці карієсу та реміне-
ралізацї твердих тканин зубів. Даний мікро-
елемент в організмі людини знаходиться у 
зв’язаному стані, зазвичай у вигляді важко-
розчинних солей кальцію, магнію та заліза. 
Сполуки фтору входять до складу всіх тка-
нин людського тіла. Близько 99 % від усієї 
кількості фтору припадає на кістки та зуб-
ну емаль. У період розвитку емалі даний еле-
мент відіграє важливу роль, кількість яко-
го після прорізування зуба поступово збіль-
шується [3].

Дія фтору полягає в тому, що він регулює 
процес поглинання кальцію твердими ткани-
нами зуба, в результаті чого значно зростає 
швидкість їх мінералізації. Навіть при такій 
низькій концентрації фтору як 1:1000 швид-
кість мінералізації зростає в 3–5 разів.

Найбільш вираженою протикаріозною 
дією фтор володіє в період мінералізації і до-
зрівання емалі (В.К. Леонтьєв, 1977). Додат-
кове його введення знижує розчинність ема-
лі та підвищує її мікротвердість.

Механізм дії фтору полягає в тому, що при 
його взаємодії з мінеральними компонента-
ми кісткової тканини та зубів утворюються 
важкорозчинні сполуки. Фтор також сприяє 
осадженню із слини фосфату кальцію, що зу-
мовлює процеси ремінералізації за початко-
вого каріозного процесу. У механізмі протика-
ріозної дії фтору певну роль відіграє і те, що 
він впливає на ферментативні системи зуб-
них бляшок і бактерій слини. Така біологіч на 
особливість фтору стала основою для розроб-
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ки ефективного методу профілактики каріє-
су зубів – фторування питної води [6].

Поняття «карієсрезистентність» є своє-
рід ним детектором, який дає змогу інформа-
тив но оцінити сприйнятливість емалі до ка-
рієсогенних чинників. При цьому викорис-
товують різноманітні методи дослідження: 
транслюмінаційна діагностика, лазерна реф-
лектометрія, діагнодент, електрометрія. Крім 
того, широковживаним та інформативним є 
ТЕР-тест, в основі якого лежить принцип не-
прямого визначення глибини дефекту кис-
лотної ерозії емалі після протравлення її роз-
чином соляної кислоти. При цьому краплю – 
1 ммоль/л НСL наносять на очищену та вису-
шену губну поверхню різця верхньої щелепи 
на відстані 2 мм від краю. Через 5 сек. кисло-
ту змивають дистильованою водою і висушу-
ють зуб. Потім наносять краплю 1% водного 
розчину метиленового синього, залишки ви-
даляють сухим ватним тампоном. Інтенсив-
ність фарбування емалі оцінюють за бальною 
еталонною шкалою [5].

Шляхом порівняння забарвлення зі стан-
дартною синього кольору 10-бальною шка-
лою можна одержати кількісну (в балах) оцін-
ку карієсрезистентності емалі зуба:

- від 1 до 3 балів – протравлена кислотою 
ділянка має блідо-голубе забарвлення, 
що свідчить про значну резистентність 
емалі до карієсу;

- від 4 до 6 балів – голубе забарвлення, 
що вказує на середній ступінь функціо-
нальної резистентності емалі;

- від 7 до 9 балів – синє забарвлення, що 
свідчить про значне зниження резис-
тентності емалі та високий ступінь ри-
зику виникнення карієсу.

Діагнодент – детектор карієсу, який пра-
цює на підставі визначення відмінностей 
флюоресценції демінералізованої тканини 

зуба в порівнянні зі здоровою. Цей метод ді-
агностики особливо ефективний у разі вияв-
лення каріозного процесу у важко доступних 
місцях, наприклад, вторинний карієс, який 
можливо виявити на ранніх стадіях і своєчас-
но замінити пломбу на найбільш сучасний ма-
теріал. 

Електрометрія – визначення щільності 
крис талічної решітки емалі зуба. Електропро-
відність емалі визначається як сила струму в 
ланцюзі постійного струму, елементом якої є 
зуб. Спосіб заснований на здатності каріоз-
них тканин зуба проводити електричний 
струм різної величини в залежності від сту-
пені їх ураження.

Біопсія емалі (визначення прижиттєвої 
розчинності) – кількісний аналіз мінерально-
го складу (Ca, P) емалі, а точніше, тієї части-
ни її апатитів, які вступають у реакцію з кис-
лотою. Спосіб заснований на версії від того, 
що насичена кальцієм емаль може бути у від-
носно великих кількостях, ніж карієслабільна, 
віддавати іони цього елементу для нейтралі-
зації кислоти, зберігаючи при цьому структу-
ру апатиту. 

Спектрометрія – точне кількісне визна-
чення мінерального складу емалі видалених 
зубів за допомогою спектрального аналізу. 
Для визначення цього методу застосовуєть-
ся алмазний диск для підготовки зразків ема-
лі та 10% розчин формаліну.

Висновки
Карієсрезистентність дозволяє оціни-

ти структуру емалі та визначити ступінь її 
опірності до каріозного процесу, що є інфор-
мативним для лікаря-стоматолога з метою 
підвищення ефективності профілактики та 
лікування карієсу різних вікових груп шля-
хом удосконалення профілактичних схем 
лікування. 
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ, 
АСОЦІЙОВАНОЇ З ОЖИРІННЯМ

Дебрецені К.О., Гечко М.М., Чопей І.В., Курах А.В., Чубірко К.І.
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», факультет післядипломної освіти та 
доуніверситетської підготовки, м. Ужгород

Резюме. Вступ. Ожиріння є серйозною проблемою охорони здоров’я як головний фактор ризику, так 
і модифікатор захворювання на бронхіальну астму у дорослих. Пацієнти, що страждають на ожиріння, ма-
ють підвищений ризик розвитку астми, а хворі на астму із супутнім ожирінням мають більше симптомів, 
частіші й серйозніші загострення, зниження реакції на препарати від астми та зниження якості життя. 

Мета дослідження. Проаналізувати літературні дані розвитку та перебігу бронхіальної астми, обтя-
женої ожирінням.

Матеріали та методи. Інформаційний пошук наукових досліджень, як клінічних, так і діагностич-
них, щодо перебігу бронхіальної астми, обтяженої ожирінням, нових методів лікування.

Результати досліджень. Астма пов’язана з ожирінням непрямими механізмами, що не пов’язані з 
Т2-опосередкованим запаленням. Це може також пояснити неадекватну клінічну відповідь на кортикос-
тероїди у пацієнтів із ожирінням, а також покращення реакції бронхів у неалергічних астматиків із ожи-
рінням після втрати ваги.

Висновки. Бронхіальна астма, асоційована з ожирінням, – це складний синдром, що включає різні фе-
нотипи хвороби і потребує подальшого вивчення.

Ключові слова: бронхіальна астма, ожиріння, фенотип, індекс маси тіла.

The Course Features of Bronchial Asthma associated with Obesity
Debretseni K.O., Hechko M.M., Chopey I.V., Kurakh A.V., Chubirko K.I.

Abstract. Introduction. Obesity is a serious public health problem as both a major risk factor and a modiϐier 
of asthma in adults. Obese patients are at increased risk of developing asthma, and patients with co-morbid asth-
ma have more symptoms, more frequent and more severe exacerbations, decreased response to asthma medica-
tions, and reduced quality of life.

Aim. The aim of the study was to perform an analysis of literature sources on the development and progres-
sion of asthma in patients with obesity.

Materials and methods. We included informational search of scientiϐic researches, both clinical and diagnos-
tics, on course of bronchial asthma burdened with obesity, on new methods of treatment.

Results. Asthma is associated with obesity by indirect mechanisms that are not associated with T2-mediated 
inϐlammation. This may also explain the inadequate clinical response to corticosteroids in obese patients, as well 
as the improved bronchial response in non-allergic obese asthmatics after weight loss.

Conclusions. Bronchial asthma associated with obesity is a complex syndrome involving different disease 
phenotypes that needs further study.

Key words: bronchial asthma, obesity, phenotype, body mass index.

Вступ
Ожиріння, що визначається індексом маси 

тіла (ІМТ) ≥30 кг/м2 у дорослих, є найбільш 
поширеним метаболічним захворюванням у 
світі. [1]. Саме тому в лікарів у повсякденній 
діяльності виникають труднощі при веден-
ні пацієнтів із супутніми захворюваннями, 
пов’язаними з ожирінням. Зв’язок ожиріння із 
підвищеним ризиком розвитку раку і серцево-
судинних, ендокринних і ревматологічних за-
хворювань відомий і добре описаний. Вплив 

ожиріння на дихальну систему, крім даних про 
спричинення розладів сну, менш відомий. 

Мета дослідження
Проаналізувати літературні дані розви-

тку та перебігу бронхіальної астми, обтяже-
ної ожирінням.

Матеріали та методи
Інформаційний пошук наукових дослі-

джень, як клінічних, так і діагностичних, щодо 
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перебігу бронхіальної астми, обтяженої ожи-
рінням, нових методів лікування.

Результати досліджень
У даній роботі ми розглянемо вплив ожи-

ріння на параметри функції зовнішнього ди-
хання, а також на астму.

Ожиріння і функції легень. Ожиріння 
впливає на різні параметри легеневої функ-
ції, такі як об’єм легень, дані спірометрії, газо-
обмін. Порушення цих параметрів більш чітко 
виражені при важкому ожирінні [2].

Особи з важкою формою ожиріння (ІМТ 
≥40 кг/м2) мають збільшений показник час-
тоти дихання порівняно з людьми з нормаль-
ною вагою (15–21 проти 10–12 вдихів за хви-
лину) [3]. Висока частота дихання серед осіб, 
які страждають на ожиріння, супроводжуєть-
ся меншими об’ємами вдохів, але показник по-
хвилинної вентиляції легень є вищим [3].

Зменшення резервного об’єму видиху 
(РОВ) є найбільш частою знахідкою при ожи-
рінні. Крім того, збільшення ІМТ пов’язане з 
експоненціальним зменшенням РОВ [4]. Це 
пояснюється зміщенням діафрагми під впли-
вом ожиріння [5].

Інша, менш виражена негативна кореля-
ція спостерігається між ожирінням і функціо-
нальною залишковою ємністю (ФЗЄ). Оскіль-
ки вплив ІМТ на залишковий об’єм є досить 
незначним [4], низький показник ФЗЄ у осіб 
з ожирінням пояснюється зниженим показ-
ником РОВ. Якщо ожиріння призводить до 
зменшення показника ФЗЄ, те ж саме можна 
було б очікувати і для загальної ємності ле-
гень (ЗЄЛ). Однак це не спостерігається, за ви-
нятком пацієнтів із важким ступенем ожирін-
ня та пацієнтів з ожирінням і синдромом гіпо-
вентиляції [6]. 

Ожиріння асоційоване зі зниженими по-
казниками життєвої ємності легень (ЖЄЛ) 
і обсягу форсованого видиху за 1 секунду 
(ОФВ1), але нормальним або високим спів-
відношенням ОФВ1/ЖЄЛ. Основним пояснен-
ням збільшення співвідношення ОФВ1/ЖЄЛ 
є зменшення об’ємів периферичного дихання, 
що призводить до затримки повітря і подаль-
шого непропорційного зменшення ЖЄЛ [7]. 

Згідно з даними літератури [8], ожирін-
ня пов’язане зі зниженим показником макси-
мального об’єму швидкості видиху (МОШ 25–
75%). Оскільки показник МОШ 25–75% відо-
бражає функцію малих бронхів, цей факт до-
зволяє припустити, що ожиріння перш за все 

впливає на малі дихальні шляхи. Рідше ожи-
ріння може проявлятися обструкцією, впли-
ваючи на функцію великих дихальних шляхів, 
що призводить до зменшення співвідношен-
ня ОФВ1/ЖЄЛ [9].

Три великі когортні дослідження демон-
струють, що абдомінальне ожиріння різних 
ступенів має непропорційний вплив на спі-
рометричні показники [9-11]. Результати цих 
досліджень суперечать думці, що лише ожи-
ріння важкого ступеня впливає на зниження 
показника ЖЄЛ. Вплив абдомінального ожи-
ріння на значення ЖЄЛ дозволив рекоменду-
вати вимірювання окружності талії при інтер-
претації спірометрії [12].

Деякі дослідження показують, що вплив 
ожиріння на спірометричні показники є 
більш вираженим серед чоловіків, ніж жінок. 
Однак через менші початкові спірометричні 
показники у жінок може спостерігатися біль-
ший відсоток зниження функції легенів вна-
слідок ожиріння [10].

З огляду на нижчі вихідні значення ЖЄЛ 
та ОФВ1, люди з ожирінням можуть бути 
більш сприйнятливими до наслідків курін-
ня сигарет, легеневих інфекцій та впливу на-
вколишнього середовища. Однак дані про дію 
цих факторів при ожирінні на зниження по-
казників спірометрії в літературі відсутні.

Люди з ожирінням мають більшу невід-
повідність вентиляції та перфузії, ніж люди з 
нормальною вагою. Ця невідповідність зумов-
лена тим, що основи легенів відносно більше 
перфузуються, ніж вентилюються як у сидя-
чому, так і в лежачому положенні у людей, що 
страждають ожирінням [13]. Крім того, це є 
наслідком передчасного закриття малих ди-
хальних шляхів у залежних зонах легенів у 
людей із ожирінням. 

Дифузійна здатність, як правило, зберіга-
ється при ожирінні. Однак деякі дослідження 
припускають збільшення значення у людей 
із ожирінням, тоді як інші припускають про-
тилежне [14]. Дифузійна здатність може бути 
збільшена через наявність більшого об’єму 
легеневої крові у людей із ожирінням. З іншо-
го боку, структурні зміни легеневої тканини 
внаслідок накопичення ліпідів та/або змен-
шення площі альвеолярної поверхні можуть 
зменшити значення дифузійної здатності у 
деяких людей з ожирінням [14]. 

Більшість наслідків впливу ожиріння на 
легеневу функцію зворотні при втраті ваги. 
Багато досліджень продемонстрували значне 
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покращення показника РОВ при різних ступе-
нях втрати ваги. Порівняно велике зниження 
показників ІМТ з 47 до 39 кг/м2 при низькока-
лорійній дієті в одному з досліджень призве-
ло до потроєння значення РОВ [15]. 

Ожиріння впливає на дихальну функцію 
через різні механічні та запальні механізми. 
Механічні ефекти включають зменшення ди-
хального комплаєнсу та об’ємів легень, а та-
кож затримку повітря через передчасне за-
криття малих дихальних шляхів, особливо у 
основі легень. З іншого боку, хронічна або ін-
термітуюча гіпоксія у людей із ожирінням 
може призвести до більшого виділення про-
запальних та меншого виділення протиза-
пальних цитокінів жировою тканиною. При-
пускають, що це призводить до більшого за-
палення та набряку малих дихальних шляхів 
та їх передчасного закриття.

Частота захворювань на бронхіальну аст-
му та ожиріння у США зросла на 50% та 73% 
відповідно, за період з 1980 р. по 2000 р. [16]. 
Таке одночасне зростання частоти цих двох 
захворювань не є випадковістю – тепер стає 
все більш очевидним, що ожиріння є факто-
ром ризику розвитку астми.

Ожиріння асоціюється з підвищеним ри-
зиком розвитку астми, і, схоже, існує пряма 
залежність між ризиком виникнення астми та 
ступенем надлишкової ваги/ожиріння [17]. 
Зв’язок між ожирінням та астмою зберігаєть-
ся у різних вікових групах (від дітей до людей 
похилого віку), різних расових та етнічних 
групах, як у розвинених країнах, так і в кра-
їнах, що розвиваються, та різних соціально-
економічних класах.

Залежність від статі. У даний час немож-
ливо визначити, чи асоціюється ожиріння з 
астмою залежно від статі. Деякі дослідження 
показали, що зв’язок між ожирінням та аст-
мою більш виражений у чоловіків, ніж у жі-
нок [18].

Потенційні механізми. Кілька факторів 
вказують на чіткий зв’язок між ожирінням та 
астмою. Сюди входять дані, що демонструють, 
що ожиріння передує розвитку астми [19], та 
дослідження про клінічне покращення симп-
томів астми після втрати ваги [20]. Основні 
механізми, які були запропоновані для по-
яснення асоціації між ожирінням та астмою, 
включають таке: 

1. Механічний вплив ожиріння на гіпер-
чутливість дихальних шляхів. 

2. Запальна функція жирової тканини. 

3. Супутні захворювання, пов’язані з ожи-
рінням.

Механічний вплив ожиріння на гіпер-
реактивність дихальних шляхів. Пацієнти з 
ожирінням мають нижчу функціональну за-
лишкову ємність при спірометрії. Це призво-
дить до зменшення втягуючої сили легеневої 
паренхіми на дихальні шляхи та скорочення 
гладком’язових клітин дихальних шляхів, що, 
в свою чергу, призводить до звуження дихаль-
них шляхів та їх гіперреактивності [21].

Запальна функція жирової тканини. Жи-
рова тканина не є інертним органом. Вона 
продукує гормони-адипокіни, які регулю-
ють різні функції організму. До них належать 
енергорегулюючі адипокіни, такі як лептин 
та адипонектин, які відіграють важливу роль 
при системних запальних станах, таких як цу-
кровий діабет та атеросклероз. Недавні дослі-
дження показують, що лептин і адипонектин 
також можуть відігравати роль при запаль-
них захворюваннях легенів, таких як астма.

Супутні захворювання, пов’язані з ожи-
рінням. Деякі захворювання також вплива-
ють на поширеність і важкість перебігу аст ми. 
До них відносяться гастроезофагеальна реф-
люксна хвороба, синдром обструктивного ап-
ное cну та депресія. Хоча жодне з цих захво-
рювань окремо не може обґрунтувати зв’язок 
між ожирінням та астмою, важливо контр-
олювати ці супутні захворювання в ході лі-
кування астми у пацієнтів із ожирінням. 

Клінічні прояви бронхіальної астми у па-
цієнтів із ожирінням. Астма проявляється пе-
ріодичними епізодами респіраторних симп-
томів, такими як хрипи, задишка, важкість у 
грудях і кашель. У хворих на бронхіальну аст-
му з ожирінням спостерігається більш вира-
жена симптоматика захворювання та часті-
ше виникають загострення астми, ніж у паці-
єнтів із нормальною вагою [22]. Цей зв’язок 
більш виражений у пацієнтів з астмою жіно-
чої статі [23].

Терапевтична відповідь у пацієнтів з аст-
мою та ожирінням. На жаль, на сьогоднішній 
день, клінічні рекомендації лікування астми 
не враховують наявність ожиріння у пацієн-
тів. З одного боку, пацієнти з астмою та ожи-
рінням, як правило, частіше мають загострен-
ня при лікуванні теофілінами [24]. З іншого 
боку, пацієнти з ожирінням, котрі страждають 
на астму, можуть виявляти менш сприятливу 
клінічну реакцію на інгаляційні кортикосте-
роїди [25].
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Зниження ваги, навіть якщо воно незна-
чне, призводить до покращення якості жит-
тя й показників тяжкості астми, включаю-
чи симптоми, загострення, використання 
препа ратів і необхідність госпіталізації [26]. 
У од ному з досліджень вказано, що хірургічна 
втрата ваги у групи людей, які мали неалер-
гічну пізню астму (не Т2-БА), асоціювалась із 
покращенням бронхіальної гіперреактивнос-
ті [27]. Подібна втрата ваги у людей із ожирін-
ням з алергічною (Т2-БА) астмою не покра-
щила гіперреактивність бронхів. Таким чи-
ном, асоціація ожиріння й астми, можливо, є 
причинно-наслідковою і, ймовірно, існує без-
ліч механістичних шляхів, що пояснюють цю 
асоціацію. 

Висновки
Бронхіальна астма із ожирінням – це 

склад ний синдром, що включає різні феноти-
пи хвороб і потребує подальшого вивчення. 
Астма у пацієнтів із ожирінням симптоматич-
но важча, ніж у людей, які не страждають на 
ожиріння. Вважається, що астма, пов’язана з 
ожирінням, непрямими механізмами, які не 
пов’язані з Т2-опосередкованим запаленням. 
Це може також пояснити неадекватну клі-
нічну відповідь на кортикостероїди у пацієн-
тів із ожирінням, а також покращення реак-
ції бронхів у неалергічних астматиків із ожи-
рінням після втрати ваги.
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Abstract. Introduction. Gastrointestinal tract (GIT) is of principal importance for metabolic diseases. Several 

GIT-related mechanisms that potentially contribute to the metabolic syndrome are known [1]. Nonetheless, the 
gastric acid secretion in these patients is still under-investigated.

The aim of this study was to determine the gastric acid secretion peculiarities in patients with Metabolic 
syndrome (MS).

Materials and methods. 50 patients diagnosed with MS and 50 patients without MS were included in this 
study. Of the 50 patients in the MS group – 15 were found to have pathological acid GERD. Patients with GERD 
were compared with patients with MS but without GERD. Topographical and 24-hours gastric pH metry was per-
formed with the help of АГ-1рН-М computer acidogastrograph. 

Results. According to the topographic pH metry performed during EGD patients with MS were less likely 
to have hyperacidity compared to patients without MS (p<0,05), while hypoacidic conditions were more 
common (p<0,05). Direct correlation was present between gastric pH and duration of MS and diabetes 
mellitus(p<0,05).

When assessing the stomach antrum alkalizing function, patients with MS were mostly found to have sub-
compensated function, while it was preserved in most patients without MS. However, among patients with MS, 
decompensated alkalizing function was probably less common compared to non-MS patients (p<0,05).

24-hours pH monitoring showed that in non-MS patients the gastric pH was probably lower than the same 
indicators in MS group in the period from 2 to 5 am and in the period from 7 to 8 am. Moreover, the pH values 
were below the limit value of 4 throughout the day in non-MS group, while in patients with MS pH values   above 4 
were maintained in 29,2% of the 24-hour period, mainly at night. 

Distribution by sex was similar in both groups but obesity (p<0.05) and overweight (p<0.05) were more 
common in the GERD patients vs non-GERD patients in MS group. 

Conclusions. In MS patients gastric hypoacidity is more common than in non-MS patients despite the pre-
served acid secretion function. While pH values above 4 were maintained in 29,2% of the 24-hour period, the 
duration of acid-suppressive drug action may not exceed 17 hours, while for patients without MS such duration 
of acid suppression is insufϐicient. A direct correlation between gastric pH and both MS and diabetes mellitus 
duration was found. GERD was diagnosed in 30% of patients with MS, they were older and more often obese or 
with overweight.

Key words: chronological structure, GERD, metabolic syndrome, pH-metry, obese, overweight.

Добовий профіль кислотності шлункового соку та його хронологічна структура у пацієнтів із 
метаболічним синдромом

Гечко М.М., Чопей І.В., Дебрецені К.О., Чубірко К.І., Михалко Я.О., Курах А.В.

Резюме. Вступ. Шлунково-кишковий тракт (ШКТ) має велике значення для метаболічних захворю-
вань. Відомо кілька механізмів, пов’язаних із ШКТ, які потенційно сприяють метаболічному синдрому. 
Проте секреція шлункової кислоти у цих пацієнтів усе ще недостатньо досліджена.

Мета дослідження. Визначити особливості секреції шлункової кислоти у пацієнтів із метаболічним 
синдромом (МС).

Матеріали та методи. У наше дослідження було включено 50 пацієнтів із діагнозом МС і 50 хворих 
без МС. Із 50 пацієнтів у групі МС – у 15 було виявлено гастроезофагеальну рефлюксну хворобу (ГЕРХ). 
Дані пацієнтів із ГЕРХ порівнювали з даними пацієнтів із МС без ГЕРХ. Топографічну та 24-годинну 
pH-метрію шлунка проводили за допомогою комп’ютерного ацидогастрографа АГ-1рН-М.
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Результати досліджень. Згідно з даними топографічної рН-метрії, яка проводилася під час езофаго-
гастродуоденоскопії, пацієнти з МС мали менший рівень кислотності шлункового соку порівняно з паці-
єнтами без МС (р<0,05), тоді як гіпоацидні стани у них спостерігалися частіше (р<0,05). Виявлено прямий 
кореляційний зв’язок між рН шлунка та тривалістю МС та цукрового діабету (р<0,05).

При оцінці алкалізуючої функції антрального відділу шлунка у пацієнтів із МС здебільшого вияв-
ляли субкомпенсовану функцію, тоді як вона зберігалася у більшості пацієнтів без МС. Однак серед па-
цієнтів із МС декомпенсована алкалізуюча функція була менш поширеною порівняно з хворими без МС 
(p<0,05).

24-годинний моніторинг рН показав, що у пацієнтів без МС рівень pH шлунка був порівняно ниж-
чим, ніж показники pH у групі хворих із МС у період із 2 год. до 5 год. ранку та в період із 7 год. до 8 год. 
ранку. Більше того, значення рН були нижче граничного значення 4 протягом дня у групі пацієнтів без 
МС, тоді як у пацієнтів із МС значення рН вище 4 підтримувались у 29,2% 24-годинного періоду, пере-
важно вночі.

Розподіл за статтю був однаковим в обох групах, але ожиріння (р<0,05) та надмірна вага (р<0,05) 
були більш поширеними у хворих на ГЕРХ порівняно з пацієнтами без ГЕРХ у групі МС.

Висновки. У хворих на МС гіпоацидні стани є більш поширеними, ніж у хворих без МС, незважаючи на 
збережену функцію секреції кислоти. Хоча значення рН вище 4 підтримувались у 29,2% 24-годинного пе-
ріоду, тривалість кислотосупресивної дії лікарського засобу не може перевищувати 17 годин, тоді як для 
пацієнтів без МС така тривалість кислотосупресії недостатня. Виявлено прямий кореляційний зв’язок 
між рН шлунка та тривалістю МС та цукрового діабету. ГЕРХ діагностували у 30% пацієнтів із МС, вони 
були старшими та частіше страждали ожирінням або мали надлишкову вагу.

Ключові слова: хронологічна структура, ГЕРХ, метаболічний синдром, рН-метрія, ожиріння, надмір-
на вага.

Introduction
Metabolic syndrome (MS) also known as 

syndrome X, is a multifactorial disease that 
inclu des hypertension, hyperglycemia, hyper-
triglyceridemia, reduced high-density lipoprotein 
cholesterol and abdominal obesity. Nowadays 
this syndrome beca me a global social and medical 
problem with a great implication for health. This 
pathophysiological state, associated with Western 
lifestyle originates from an imbalance between 
caloric intake and energy expenditure. The MS 
incidence parallels the incidence of both obesity 
and type 2 diabetes mellitus. According to different 
studies syndrome prevalence is 2.2-44% depending 
on the country and diagnostic criteria used [2,3]. 
MS is a known risk factor of other diseases. Thus, it 
was shown that MS and its components increase the 
risk of stroke, major coronary events and recurrent 
myocardial infarction [4,5]. On the other hand, 
recovery from MS is significantly associated with 
decreased risk for cardiovascular complications[4]. 
Although the association between MS and cancer 
development is still discussable, it has been already 
shown that MS is linked to poorer cancer outcomes 
including increased risk of recurrence and overall 
mortality [2].

Gastrointestinal tract (GIT) is of principal 
importance for metabolic diseases. Several GIT-
related mechanisms that potentially contribute 
to the metabolic syndrome are known [1]. 
Nonetheless, the gastric acid secretion in these 
patients is still under-investigated.

The aim of the study
The aim of this study was to determine the 

gastric acid secretion peculiarities in patients 
with MS. 

Materials and methods
50 patients diagnosed with MS and 50 

patients without MS were included in this study. 
MS was diagnosed according to the criteria 
proposed by joint interim statement of the 
International Diabetes Federation Task Force on 
Epidemiology and Prevention; National Heart, 
Lung, and Blood Institute; American Heart As-
sociation; World Heart Federation; International 
Atherosclerosis Society; and International Asso-
ciation for the Study of Obesity [8]. All patients 
had past history of chronic gastritis and/or duo-
denitis and were in remission at the moment of 
inclusion. A connection between gastroesopha-
geal reϐlux disease (GERD) and metabolic syn-
drome was presented in a number of studies. 
GERD is a common complication in patients with 
MS, however, objectively measured acidity levels 
are insufϐiciently studied in these cases. Of the 50 
patients in the MS group 15 were found to have 
pathological acid GERD. Patients with GERD were 
compared with patients with MS but without 
GERD. Study of gastric acid secretion was per-
formed using topographical and 24-hours gastric 
pH metry with the help of АГ-1рН-М computer 
acidogastrograph. Topographical pH metry was 
performed during esophagogastroduodenoscopy 
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(EGD). Gastric pH of 0,90-1,59 was determined as 
hypoacidity, 1,60-2,29 – normal acidity, 2,30-3,59 
– moderate hypoacidity, more than 3,60 – severe 
hypoacidity or anacidity.

Statistical analysis was carried out by using 
Statistica for Windows 8.0 software package 
(StatSoft Inc., USA). Results are presented as 
M±m.

Results
According to the topographic pH metry 

performed during EGD patients with MS were 
less likely to have hyperacidity compared to 
patients without MS (12,0 % vs. 32,0%, p<0,05 
respectively) while hypoacidic conditions were 
more common (56,0% and 38,0 % in MS and non-
MS patients respectively, p<0,05) (table. 1). 

Table 1 
Distribution of patients by gastric acidity (n, %)

Gastric acidity type
MS (n=50) Non-MS (n=50)

abs. % abs. %

Hyperacidity 6 12,0* 16 32,0

Normoacidity 16 32,0 15 30,0

Hypoacidity 28 56,0* 19 38,0

Together 50 100,0 50 100,0

where:
abs. – the absolute number of patients in this group;
% – from the total number of patients in this group;
n – number of patients;
* – the difference is statistically significant when comparing indicators between groups (p<0,05).

At the same time, no signiϐicant difference in 
the frequency of normal acidity between patients 
in the study groups was found. Furthermore, 
direct correlation was present between gastric 
pH and duration of MS and diabetes mellitus 
(r=0,36, r=0,38, for all indicators (p<0.05), but 
it was not pronounced. It means that in patients 
with MS at the background of diabetes, the dis-
ease duration increasement is accompanied by a 
decrease of the stomach hydrochloric acid secre-
tion.

When assessing the stomach antrum alkaliz-
ing function, patients with MS were most often 
found to have subcompensated function (46.0 
%), while it was preserved in most patients with-
out MS (48,0 %). However, among patients with 
MS, decompensated alkalizing function was prob-
ably less common compared to non-MS patients 
(12.0 % vs. 28.0 %, respectively, p<0.05).

The analysis of 24-hours pH monitoring 
showed that in non-MS patients the gastric pH 
was probably lower than the same indicators in 
MS group in the period from 2 to 5 am and in the 

period from 7 to 8 am. Moreover, the pH values 
were below the limit value of 4 throughout the 
day in non-MS group, while in patients with MS 
pH values above 4 were maintained in 29,2% 
of the 24-hour period in MS patients, mainly at 
night. At other time intervals, no significant dif-
ference in the studied indicators was detected.

Thus, starting at 10:30 am, in both groups 
there was a gradual decrease in pH, lasted until 
12:00 in non-MS group and 11:15 in MS patients 
respectively with the maximum difference of 
0,91 in pH observed at about 11:05 (MS group pH 
– 2,09±0,22, non-MS group pH – 3,00±0,27). Af-
ter that there was an increase in pH of MS group, 
which lasted until 12:00. Noticeably, MS group 
pH curve crossed the pH curve of non-MS group 
at about 11.40 (Fig. 1). From 12:00 to 12:52 no 
signiϐicant pH ϐluctuations were observed in 
neither of groups but pH values of patients with 
MS were higher if compared to non-MS group, 
which reϐlects the tendency to hypoacidity in MS 
patients.
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Figure 1. Dynamics of pH indicators in groups MS and non-MS in the period from 10:00 to 12:00 am.

During lunch gastric pH values were decreas-
ing in both groups and reached minimal levels 
(1,62±0,07 and 1,76±0.05 in MS and non-MS pa-
tients respectively) with no statistical difference 
between studied groups. This feature indicates 
that the gastric acid-production function is pre-
served in patients with MS.

In the time period from 14.00 to 17.00 pm, 
which corresponds to the interval between lunch 
and evening meals, the pH values in both groups 
were ϐluctuating in small ranges but gastric pH in 
the MS group was slightly higher if compared to 
non-MS group (3,1±0,57-3,5±0,48 and 2,5±0,23-
2,6±0,31, respectively). 

However, starting from 15:20, the pH values 
in MS patients began to decrease gradually and 
reached 2.62±0.64 at 16:50. At the same time, in 
non-MS patients pH increasement was noticed 
starting approximately at 16:25 with the pH max-
imum of 2,91±0,76 at 17:00. After that pH values 
were ϐluctuating in small ranges till 21:00 in both 
groups. In the time period from 21:00 to 23:30 
there was an acidity increase in non-MS patient 
with pH minimum of 1,55±0,32. At night time 
gradual increasement of pH took place in both 
MS and non-MS patients, reaching maximum val-

ues of 4,64±0,85-4,51±0,73 respectively at 5 am. 
This increase has been changed by a decrease in 
pH in both groups reaching minimum values of 
3,5±0,67-3,4±0,63 in MS and non-MS patients, re-
spectively at 7 am. This trend can be explained by 
the preparation of the stomach to morning meal.

Distribution by sex was similar in both groups 
but obesity (p<0,05) and overweight (p<0,05) 
were more common in the GERD patients vs non-
GERD patients in MS group. 

Conclusions
In MS patients gastric hypoacidity is more 

common than in non-MS patients despite the 
preserved acid secretion function. While pH 
values above 4 were maintained in 29,2% of 
the 24-hour period in MS patients, the duration 
of acid-suppressive drug action may not exceed 
17 hours, while for patients without MS such 
duration of acid suppression is insufficient. A 
direct correlation between gastric pH and both 
MS and diabetes mellitus duration was found. 
GERD was diagnosed in 30% of patients with 
MS, they were older and more often obese or 
with overweight.
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