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SUMMARY 

CURRENT CONCEPTUAL APPROACHES TO THE PROBLEM OF PUBLIC HEALTH IN UKRAINE 
AND ABROAD 
Danko D. V., Fera O. V. 

The problem of formation of the current conceptual approaches to the progressive regional health system models organization 
has been elaborated. The public health indexes transformation has been analyzed. The basic directions in the activities of the 
current regional medical prophylactic institutions and health care systems have been studied and summarized. 
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РЕЗЮМЕ: в роботі наведено огляд сучасних досліджень щодо причин і механізмів виникнення рецидивів кровотеч 
при кровоточивих дуоденальних виразках, проведена систематизація та узагальнення даних літератури щодо можли-
вості розробки патогенетичного підходу до вибору тактики лікування хворих. 
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До сьогоднішнього дня в етіопатогенезі виник-

нення та прогресування пептичних виразок двана-
дцятипалої кишки (ДПК), а також розвитку таких 
ускладнень, як кровотечі, пенетрація та інші, за-
лишається цілий ряд не з’ясованих питань. Однак 
незаперечним є факт порушень рівноваги між за-
хисними механізмами слизової оболонки гастро-
дуоденальної зони та факторами “агресії” з пере-
важанням останніх [17, 24, 25, 36]. Очевидно, що 
виразкоутворення в ДПК є кінцевим етапом скла-
дного багатокомпонентного патологічного проце-
су, який включає генетичні фактори, особливості 
реагування нервової системи, вплив біогенних 
амінів, пептичних гормонів шлунково-кишкового 
тракту (ШКТ), бактеріальну експансію Нelicobac-
ter Pylori (Нр) тощо [17, 24, 25].  

За визначенням більшості дослідників провід-
ним “агресивним” фактором, що зумовлює як ви-
никнення пептичної виразки ДПК, так і її прогре-
сування з розвитком кровотеч і загрозою їхніх ре-
цидивів є кислотно-пептичний фактор. Підвищен-

ня продукції соляної кислоти та пепсину, з одного 
боку, є генетично детермінованим (збільшення 
кількості парієнтальних екзокриноцитів, підвище-
на секреція гастрину у відповідь на подразнення 
їжею, підвищений вміст пепсиногену-1 в сироватці 
крові), а з другого — є пов’язаним з порушенням 
нейроендокринної регуляції (посилення вагусного 
впливу, гіперплазія та гіперфункція G-, ECL-
клітин) [17,48]. На думку А.В. Калініна (2004), такі 
фактори, як інфікування Hp, нестероїдні протиза-
пальні препарати, нервово-психічні впливи та алі-
ментарні ексцеси відіграють роль розрішуючих 
[17].  

Особливо зростає роль кислотно-пептичного 
фактора при виразкових кровотечах шлунка та 
ДПК, оскільки дослідження in vitro показали, що 
соляна кислота несприятливо впливає на коагуля-
цію крові та агрегацію тромбоцитів і відіграє важ-
ливу роль у лізисі кров’яного згустку [36, 52]. 
Тромбоцитарний тромб, який утворюється при 
пошкодженні кровоносної судини може сам забез-
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печити адекватний гемостаз на декілька годин 
[36]. Далі цей тромб ущільнюється фібрином або ж 
руйнується. Дослідження, проведені in vitro, пока-
зали, що зниження рН порушує агрегацію тромбо-
цитів, а шлунковий сік значно збільшує фібриноліз 
[30, 52]. Ці ефекти шлункового соку зумовлені 
дією пепсину, протеолітична активність якого 
прямо залежить від рН середовища і є максималь-
ною при рН 1,6. При підвищенні рН до 4,0 пепсин 
втрачає свою активність, тобто усувається ризик 
лізису тромбу [36]. Слід також відмітити, що рН 
середовища впливає на протромбіновий час, а от-
же і на час формування тромбу. В експерименті 
показано, що при зниженні рН з 7,4 до 6,5 протро-
мбіновий час збільшується на 50% [36, 52].  

Слід також згадати, що тромб, який утворюєть-
ся при пошкодженні судини, покривається слизом, 
який є компонентом слизово-бікарбонатного 
бар’єру і відіграє провідну роль в механічному 
захисті слизової шлунка та ДПК [30, 36]. Пепсин 
має муколітичну дію, руйнує захисний шар слизу, 
причому найактивніше при рН середовища в ме-
жах 1,0-5,0. В свою чергу гальмування кислотності 
сприяє збереженню слизово-бікарбонатного 
бар’єру та попереджує руйнування тромбу [30, 36].  

Отже, визначаючи та контролюючи рН у шлун-
ку – регулюючи інтенсивність секреції соляної 
кислоти, можна попереджувати лізис тромбу, та 
виникнення рецидиву виразкових кровотеч [30]. 
Однак слід підкреслити, що досліджень із визна-
чення рН шлунка, проведених на висоті виразкової 
кровотечі, небагато, а їхні результати неоднознач-
ні.  

Велике значення в регуляції секреції соляної 
кислоти та шлункового соку мають гастроінтести-
нальні гормони. Саме узгоджена дія нейроендо-
кринної системи підтримує баланс між факторами 
“агресії” та “захисту” слизової оболонки гастроду-
оденальної зони [17]. Вважають, що підвищення 
рівнів гастрину та пепсиногенів залежить від Нр і 
є ульцерогенним фактором [7, 49, 55, 58]. Гастрин 
продукують G-клітини слизової оболонки ворота-
рної частини шлунка, він стимулює секрецію со-
ляної кислоти, діючи, головним чином, на парієта-
льні екзокриноцита опосередковано через ентеро-
хромафіноподібні клітини, які продукують гіста-
мін. Він, у свою чергу, активує гістамінові рецеп-
тори другого типу парієтальних екзокриноцитівв, 
що і зумовлює посилення секреції соляної кислоти 
[7, 49]. Рівень гастрину крові залежить також від 
вираженості запального процесу слизової оболон-
ки шлунка, внутрішлункової кислотності, дії різ-
них фізіологічних стимулів, нервових факторів. 
Соляна кислота гальмує секрецію гастрину за 
принципом зворотного зв’язку [7, 58].  

Посилення продукції гастрину відбувається та-
кож в наслідок впливу прозапальних цитокінів на 
G-клітини. В деяких дослідженнях вказано, що дія 
прозапальних цитокінів здійснюється шляхом га-
льмування D-клітин, які секретують антагоніст 

гастрину — соматостатин, і таким чином активу-
ють роботу G-клітин [49]. Тобто, пов’язується во-
єдино запальний процес у слизовій оболонці гаст-
родуоденальної зони, дія регуляторів імунної від-
повіді (цитокінів) та функція ендокринних клітин 
слизової оболонки (APUD-системи), які є важли-
вим регулятором функції травного тракту [24, 48]. 
Зв’язок цих факторів дуже важливий в розумінні 
розвитку та регуляції патологічного процесу при 
пептичних виразках гастродуоденальної зони.  

Дослідження, проведені Н.К.Малиновською і 
співавторами (2006), виявили порушення співвід-
ношення G- та D-клітин, тобто переважання гор-
монально опосередкованих факторів «агресії» над 
факторами «захисту» слизової оболонки навіть 
після комплексного лікування в стадії клініко-
ендоскопічної ремісії [24].  

М.А.Осадчук та А.Н.Коліджанов (2005), об-
стежуючи хворих на пептичні виразки шлунка та 
ДПК, довели, що розвиток патологічного процесу 
у цієї категорії пацієнтів супроводжується змінами 
молекулярно-клітинних показників функціонуван-
ня епітеліоцитів та апудоцитів слизової оболонки 
шлунка, що виражається порушенням балансу між 
регулюючими пептидними гормонами [27]. Це, з 
одного боку, свідчить про складні ендогенні меха-
нізми ульцерогенезу та його прогресування, а з 
іншого – відкриває нові можливості в їх корекції 
та оптимізації лікування [12, 40].  

Про суттєву роль порушень функції АРUD-
системи у виникненні виразкових кровотеч свід-
чать дослідження В.Д.Сеідова і співавторів (2002) 
[35]. Автори прийшли до висновку, що ключове 
прогностичне значення має рівень секреторної 
активності апудоцитів і характер взаємовідносин 
між ними. Поєднання гіперплазії і гіперфункції G- 
та ECL-апудоцитів у хворих на пептичні виразки, 
ускладнені кровотечею, є стійким і незворотним та 
має прогностичне значення, що зумовлює актуа-
льність подальших досліджень цієї проблеми.  

Але ряд дослідників, зокрема В.К.Гостішев і 
його школа, заперечують провідну роль кислотно-
пептичного фактора у виникненні і рецидивуванні 
виразкових кровотеч, а ключовим моментом вини-
кнення виразкових кровотеч та їхнього рецидиву-
вання вважають ішемічні зміни слизової оболонки 
[5, 14, 30]. Без сумніву, підтримка адекватного 
кровотоку є важливим фактором захисту слизової 
оболонки гастродуоденальної зони, а її порушення 
можуть відігравати значну роль при утворенні ви-
разок, особливо стресових, та кровотеч з них [17, 
19, 30]. Дослідники вважають, що підтримання 
адекватного кровотоку в гастродуоденальній зоні 
під контролем тонометрії є одним із важливих 
принципів лікування виразкових кровотеч та по-
передження їхніх рецидивів [5, 30, 56]. 

В.К.Гостішев та співавтори (2004) [5] на основі 
порівняльного аналізу мікроскопічної картини, 
дослідження кисневого режиму та інтегрального 
окислювально-відновлювального потенціалу гаст-
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родуоденальних виразок при рецидиві кровотечі та 
при її загрозі встановили, що в основі рецидиву 
виразкової кровотечі лежить прогресуючий ішемі-
чний некроз в периульцерозній зоні. Цей некроз 
розвивається на фоні локальної гіпоперфузії вна-
слідок як системних гемодинамічних порушень, 
зумовлених синдромом гострої крововтрати, так і 
на фоні хронічної ішемії, зумовленої власне вираз-
ковим процесом. Тобто, повторні кровотечі розви-
ваються внаслідок ішемічного некрозу тканин, 
розташованих в глибині периульцерозної зони, в 
тому числі внаслідок ішемічного некрозу стінок 
крупних судин м’язового та підслизового шарів. 
На думку авторів, дія кислотно-пептичного факто-
ру менш значима, що підтверджується фактами 
виникнення рецидивів виразкової гастродуодена-
льної кровотечі при медикаментозному гальму-
ванні шлункової секреції.  

Ці дані також, до певної міри, підтверджують 
інші дослідники [14, 22]. Зокрема, В.В.Макаров 
(2002) при проведенні ультрамікроскопічного дос-
лідження в зоні виразки, ускладненої кровотечею, 
на фоні зниження мукоїдного секрету та гіперсек-
реції соляної кислоти спостерігав порушення мік-
роциркуляторного русла, деструкцію зовнішніх 
мембран мітохондрій, опосередковану деструкцію 
значної частини клітин. Автор також вважає, що 
продукти, утворені в процесі деструкції клітин 
слизової оболонки, за наявності підвищеної кіль-
кості соляної кислоти, викликають лізис оточую-
чих тканин та формування або збільшення розмі-
рів виразкового дефекту.  

О.І.Іващук та В.Ю.Бодяка (2004) [14] дослідили 
особливості архітектоніки судин ДПК у померлих 
похилого віку з виразковою кровотечею і порівня-
ли ці дані з відповідними даними при відсутності 
патології ШКТ. Встановлено, що при виразкових 
кровотечах ДПК має місце крупний калібр судин, 
гірше розвинена судинна сітка, дрібні артерії пря-
мої будови, відсутній розсипний тип кровопоста-
чання, що сприяє ішемії тканин та виникненню 
кровотеч. Ці особливості архітектоніки судин не-
обхідно враховувати при ендоскопічному гемоста-
зі та оперативному лікуванні захворювання [14].  

Слід відзначити, що безпосередньою причиною 
ішемічного некробіозу та некрозу є оксидативний 
стрес з активацією перекисного окислення ліпідів і 
недостатністю системи тканинних антиоксидантів 
[4, 5, 10, 16, 43]. На стадії некробіозу зворотний 
розвиток процесу ще можливий, однак некроз є 
процесом незворотнім і рецидив кровотечі стає 
неминучим [1, 5, 10].  

Пептичні виразки в поєднанні з персистенцією 
Нр слизової оболонки приводять до порушень ба-
гатьох ланок гомеостазу, в тому числі імунної сис-
теми, що може зумовлювати тканинні пошко-
дження, прогресування та ускладнення перебігу 
захворювання [32, 33]. Імуногенез виразкового 
запалення є ланкою, яка пов’язує патологічні про-
цеси, що беруть участь у формуванні гастриту та 

виразки: гіпоксію, мікроциркуляторні порушення, 
дистрофію слизової оболонки шлунка та ДПК, 
дисбаланс пептидних гормонів, зниження процесів 
регенерації та апоптоз [2, 7, 27, 38]. Слід відміти-
ти, що кількість імунологічних досліджень недо-
статня, а їхні результати не завжди однозначні, 
часом навіть суперечливі [18].  

Однак всі дослідники вказують на активацію 
аутоімунних процесів з підвищенням рівня цирку-
люючих імунних комплексів (ЦІК) та деяких ауто-
антитіл, які призводять до пошкодження тканин 
[3, 10, 15, 22].  

Важливе місце в імунній відповіді займають 
цитокіни, а розбалансованість їхньої системи, осо-
бливо гіперпродукція прозапальних цитокінів, 
може призводити до важкої патології з вираженим 
пошкодженням тканин і органів [8, 13, 38, 41]. Зо-
крема, дослідження ІЛ-1ß виявили його вплив на 
запальні процеси, альтерацію, деструкцію і апоп-
тоз в слизовій оболонці шлунка та ДПК, регуляцію 
моторної та кислотопродукуючої функції шлунка. 
[46, 50, 54, 59]. Крім того, дослідженнями 
В.П.Іванова і співавторів (2006) [34] доведено, що 
мутацію гена ІЛ-1ß (поліморфізм-511С/Т) можна 
розглядати як генетичний маркер розвитку шлун-
ково-дуоденальних кровотеч. Автори рекоменду-
ють використовувати цей факт для прогнозу пере-
бігу захворювання і вибору тактики лікування.  

Про вплив прозапальних цитокінів на кислото-
продукуючу функцію шлунка свідчать також дос-
лідження деяких інших вчених. Зокрема вказуєть-
ся на можливість посилення секреції гастрину G-
клітинами через активацію прозапальними цитокі-
нами ядерного фактора каппа В [7], що призводить 
до гальмування функції D-клітин та зумовлює вто-
ринну активацію G-клітин [49]. 

Щодо рівня інших цитокінів при пептичних 
виразках гастродуоденальної зони, досліджень 
мало і вони є суперечливим [26, 28, 37, 39, 42]. 
О.В.Орловський (2006) [26] порівнював особливо-
сті цитокінового профілю у пацієнтів з пептични-
ми виразками гастродуоденальної зони при неуск-
ладненому перебігу хвороби та у хворих, які в 
анамнезі мали виразкову кровотечу. Автор відмі-
чає підвищення рівню ІЛ-4, величина якого зале-
жала від наявності виразкової кровотечі. Водно-
час, виявлена гіперпродукція прозапальних ІЛ-8 та 
ФНП-α. Цікаво, що ІЛ-8 стимулює продукцію гас-
трину G-клітинами і таким чином підвищує кисло-
топродукцію шлунка [47]. Забезпечуючи хемотак-
сис нейтрофілів та еозинофілів, їхній хемокінез і 
звільнення лізосомальних ферментів, ІЛ-8 сприяє 
прогресуванню запального процесу та пошко-
дженню слизової оболонки [39, 44]. В свою чергу 
ФНП-α пригнічує клітинний поділ і сповільнює 
процеси регенерації та репарації, тому його розці-
нюють як маркер деструктивних процесів та один 
із чинників рецидивів хвороби та ускладнень, що 
виникають, зокрема кровотеч [26, 28, 33].  
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Деякі дослідники виявили, що у хворих на пеп-
тичні виразки ДПК рівні сироваткових цитокінів 
прямо корелюють з кількістю клітин-продуцентів 
цих цитокінів у запальному інфільтраті [38, 51]. Це 
дає можливість за рівнем сироваткових цитокінів 
судити про особливості гістоморфологічних змін і 
активність запального та деструктивного процесу 
у слизовій ДПК.  

Отже, дослідження цитокінового профілю є пе-
рспективними в діагностиці і попередженні ускла-
днень пептичних виразок ДПК. Комплексних дос-
ліджень цих показників на висоті кровотечі в дос-
тупній літературі нам виявити не вдалося.  

Тісно пов’язаним з прозапальними цитокінами 
є синтез NO, який виконує функцію універсально-
го регулятора метаболізму, має суттєве значення у 
протиінфекційному захисті, що здійснюється фа-
гоцитами і водночас є універсальним індуктором 
апоптозу [2, 6, 11]. Дослідження стану системи NO 
у хворих на виразкову хворобу тільки починають-
ся, а даних щодо її зміни при кровоточивих вираз-
ках знайти в доступній літературі нам не вдалося.  

Суттєвим етіопатогенетичним фактором реци-
дивування виразкової хвороби і виникнення кро-
вотеч може бути Нр-інфекція [23, 31]. Все частіше 
вчені відходять від крайніх поглядів, коли абсолю-
тизується, або навпаки, категорично заперечується 
етіопатогенетична роль Нр-інфекції, а більше ува-

ги приділяється тонким механізмам взаємодії Нр 
та макроорганізму [9, 20, 29].  

Зважаючи на те, що Нр є інфекційним агентом, 
який, поза всяким сумнівом, викликає певну, перш 
за все, місцеву імунну відповідь [45, 57], все біль-
ша увага приділяється системним імунним реакці-
ям, які мають значення як для місцевого імуноге-
незу виразки і ускладнень її перебігу (в тому числі 
виникнення кровотеч), так і для змін гомеостазу 
організму в цілому [9]. Пошкоджуюча дія Нр-
інфекції може проявлятися через імунопатологічні 
механізми у вигляді антигенної мімікрії, зрушень в 
запуску цитокінового каскаду за прозапальним 
типом з розвитком деструктивних змін [33].  

На сьогодні вважають, що гелікобактеріоз опо-
середковано, через вплив на біохімічні ланки ме-
таболізму та ініціацію прозапальних цитокінів, 
може асоціюватися із загальним запальним проце-
сом в організмі з порушенням цілого ряду показ-
ників гомеостазу [9, 53, 60].  

Отже, дослідження можливих патогенетичних 
механізмів рецидивування кровоточивих виразок 
ДПК, зокрема цитокінового профілю, оксиду азо-
ту, пептидних гормонів, їхнього зв’язку з наявніс-
тю Нр-інфекції може внести корективи в лікуваль-
ні алгоритми і сприяти підвищенню ефективності 
лікування виразкових кровотеч та попередженню 
їхніх рецидивів.  
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SUMMARY 

THE MAIN PATHOGENIC MECHANISMS OF BLEEDING RELAPSES IN BLEEDING DUODENAL ULCERS 
(literary review) 
Lemko I.I., Lemko O.I. 

The review of essential investigations concerning reasons and mechanism of bleeding relapsed at patients with duodenal 
bleedings is presented in the present report. Systematization and generalization of literary data was made in the framework of 
the possibilities for development of the pathogenic approach to the patients’ treatment tactics. 

Key words: bleeding duodenal ulcers, bleeding relapses 

УДК:616.5-002.2:[616.89+613.86] 
 
ПСИХОЕМОЦІЙНИЙ СТАН ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ДЕРМАТОЗИ (огляд літератури) 

Миронюк І.С. 

Ужгородський національний університет, кафедра шкірних та венеричних хвороб з курсами 
ВІЛ-інфекції, патоморфології і туберкульозу, м.Ужгород 
РЕЗЮМЕ: наведені результати аналітичного огляду наукових публікацій свідчать про значимість змін психое-
моційної сфери хворих на хронічні дерматози в виникненні даних захворювань, провокуванні рецидивів та вплив на 
ефективність лікування. Констатовано різноспрямоване трактування характеру змін психоемоційного стану хворих 
на хронічні дерматози, відсутність чітких критеріїв оцінки глибини та спрямування виникаючих порушень психое-
моційної сфери пацієнтів. Це створює значні труднощі при комплексній оцінці впливу захворювання на якість життя 
пацієнта та виборі раціональної тактики лікувального втручання. 

Ключові слова: хронічні дерматози, психоемоційний стан, якість життя 

 
За даними різних авторів, на псоріаз страждає 

від 0,4% до 2,0% населення планети [15, 41]. Такі 
значні коливання розповсюдженості псоріазу зу-
мовлені неоднаковим рівнем захворюваності в 
різних географічних зонах. Найбільша ж кількість 
хворих на псоріаз в Україні, за даними Центру 
медичної статистики МОЗ, реєструється в регіонах 
Карпат та Закарпатті. 

Неврогенна теорія як виникнення, так і загост-
рень псоріазу вперше описувалася ще у 1886 році 
А.Г.Полотебновим, але не втратила актуальності і 

на сьогодняшній день. Так, стрес як причину ви-
никнення захворювання відзначають 23-43% хво-
рих на псоріаз, а як причину рецидивів захворю-
вання – 80% [2]. Існує думка [24], що функціона-
льні порушення з боку нервової системи є вторин-
ними і розвиваються як наслідок існування косме-
тичного дефекту – висипки на шкірі. Зворотній 
взаємозв’язок стану психоемоційної сфери та шкі-
рного захворювання (коли косметичний дефект 
психогенно впливає на особистість, а повторні 
психотравми погіршують динаміку дерматозу) є 


