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Слід�відмітити,�що�À�дітей�я³�з��острим,�та³�і�з�затяжним
перебі�ом�хвороби,�опсонічний� інде³с�по�линання�нейтро-
філів�БАЛ�бÀв�достатньо�висо³им,�це�хара³теризÀє�значнÀ
а³тивність� сироват³ових� фа³торів,� здатних� змінювати
фÀн³цію�імÀнних�³літин.�У�ма³рофа�ів�цей�по³азни³�досто-
вірно� не� підвищÀвався� (р>0,05),�що� свідчить� про� �либо³і
стрÀ³тÀрні� порÀшення,� я³і� відбÀваються� в� ³літині.� За� ре-
зÀльтатами�аналізів�ба³теріоло�ічно�о�дослідження�бронхі-
ально�о�се³ретÀ�À�39(68�%)�хворих�основної��рÀпи�перева-
жали�дво-�чи�три³омпонентні�асоціації,�серед�я³их�домінÀ-
вала�³о³ова�флора;�³лебсієла,�синьо�нійна�палич³а�та��риби
родÀ� Candida.� У� 20� (34�%)� пацієнтів� виявлена� хламідійна
та�мі³оплазмова� інфе³ція.

ВИСНОВКИ�1.�Фа³торами,�я³і�є�сприятливими�для�роз-
вит³À�бронхоле�еневої�патоло�ії�з�затяжним�перебі�ом�і�по-
винні�враховÀватися�при�оцінці�статÀсÀ�дитини�та�про�нозÀ-
ванні�перебі�À�захворювання,�є�обтяжена�спад³овість,�пато-
ло�ічний� а³Àшерсь³ий� анамнез� та� диспластичний� статÀс.

2.�Мар³ерами�тривало�о�перебі�À�захворювання�бронхів
та�ле�ень�є�персистенція�асоціативної�флори,�морфоло�ічна

перебÀдова�імÀнних�³літин�та�епітелію�в�с³ладі�бронхоаль-
веолярно�о�лаважÀ,�а�та³ож�неспроможність�альвеолярних
ма³рофа�ів� до� елімінації� збÀдни³а.

3.� Завдання,� я³і� повинна� вирішити� призначена� імÀно-
терапія�з�метою�реабілітації�дітей�хворих�на�затяжні�захворю-
вання� бронхів� та� ле�ень:� своєчасне� виявлення� мар³ерів
тривало�о�перебі�À�та�з�ÀрахÀванням�останніх�³оре³ція�імÀн-
но�о� статÀсÀ� на� етапах� лі³Àвання.
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ПРОБЛЕМНІ�ПИТАННЯ�ЕТІОЛОГІЇ�ОСТЕОХОНДРОПАТИЧНОГО�СИНД-
РОМУ�–�У�статті�на�основі�останніх�даних��енети³и�та�імÀноло�ії�відобра-
жені�основні�проблемні�питання�етіоло�ії�остеохондропатично�о�синдромÀ.
ВраховÀючи�сÀчасні�тенденції�розвит³À��енети³и�та�імÀноло�ії,�і,�в�першÀ
чер�À,�імÀнотерапії�автоімÀнних�захворювань,�можна�стверджÀвати,�що
та³і�дослідження�станÀть�необхідною�базою�для�індивідÀально�о�підходÀ
до�своєчасної�діа�ности³и,�лі³Àвання�і�профіла³ти³и�цьо�о�захворювання.

ПРОБЛЕМНЫЕ�ВОПРОСЫ�ЭТИОЛОГИИ�ОСТЕОХОНДРОПАТИЧЕСКОГО
СИНДРОМА�–�В�статье,�на�основании�последних�данных��енети³и�и
имÀноло�ии,�отображены�основные�проблемные�вопросы�этиоло�ии�остео-
хондропатичес³о�о�синдрома.�Учитывая�современные�тенденции�разви-
тия��енети³и�и�иммÀноло�ии,�и,�в�первÀю�очередь,�иммÀнотерапии�аÀто-
иммÀнных�заболеваний,�можно�Àтверждать,�что�та³о�о�рода�исследо-
вания�послÀжат�необходимой�базой�для�индивидÀально�о�подхода�³
своевременной�диа�ности³е,�лечению�и�профила³ти³е�это�о�заболевания.

PROBLEMS�OF�ETIOLOGY�OF�OSTEOCHONDROPATHIC�SYNDROME�–�Basing
on�the�lates�data�of�genetics�and�immunology,�the�article�deals�with�the�main
problems�of�etiology�of�osteochondropathic�syndrome.�Taking�into�consideration
the�contemporary�tendencies�of�genetics�and�immunology�development,�and
first�of�all,�the�development�of�immune�therary�of�autoimmune�diseases,�it�can
be�confirmed�that�presented�investigations�can�form�the�necessary�base�for
individual�diagnostics,�treatment�and�prevention�of�this�disease.
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Незважаючи�на�значні�дося�нення�сÀчасної�травматоло-
�ії,�етіоло�ія�остеохондропатично�о�синдромÀ�(ОХПС)�зали-
шається�невідомою�[5,�8].�Вивчення�ОХПС�повинно�врахо-
вÀвати�міжрасовий�та�міжетнічний�підхід,�що�широ³о�впро-
ваджÀється� в� �енети³À� та� імÀноло�ію� [18].� Спостереження
амери³ансь³их� ортопедів� по³азали,� що� хвороба� Пертеса
(остеохондропатія��олів³и�сте�нової�³іст³и)�не�зÀстрічається
À� не�рів� та� ³итайців.� Вивчаючи� хромосоми�мÀжчин� різних
етнотериторіальних�походжень�вони�побачили,�що�спільна
прадавня� Y-хромосома�походить� з�Афри³и� і� вини³ла�при-
близно� 50�000� ро³ів� томÀ.� Отже,� пред³ом� Àсіх� мÀжчин� є
прадавній� афри³анець� [16,� 19] .� На� основі� подальшо�о

с³рÀпÀльозно�о� вивчення� �енетичних� ло³Àсів� Y-хромосоми
серед� європейсь³их� попÀляцій� вони� дійшли� до� виснов³À,
що� час� поділÀ� індоєвропейсь³их� попÀляцій� не� перевищÀє
7�000�ро³ів,�тобто�це�часи�неолітÀ� [14].�Ос³іль³и�на�ОХПС
хворіють�переважно�хлопчи³и� [10]� ,� то�можна�припÀстити,
що�стать�має� вирішальне� значення� в� етіоло�ії� цієї� недÀ�и,
“ві³”�я³ої�приблизно�50�000�ро³ів.�Я³що�прадавні�афри³анці
бÀли�та³ими,�я³�тепер,�то�“ві³”�ОХПС�значно�менший,�при-
близно� 7�000� ро³ів.� Більш� точніший� термін� “вини³нення”
ОХПС�можна�бÀде�встановити�тоді,�³оли��енети³и�встанов-
лять� час,� ³оли� вини³ла� ³итайсь³ої� раса.� Зіставлення� часÀ
поділÀ� на� чорнÀ� та� жовтÀ� (³итайсь³À)� расÀ� Àточнить� “ві³”
ОХПС.

Надзвичайно�важливою�є�асоціація�між�HLA�(HLA�–�human
leucocyte�antigen),�ОХПС�та�вираженими�міжетнічними�від-
мінностями.�Серед�народів�різних�рас�є�відмінності�в�частоті
анти�енів�HLA.�Серед�мон�олоїдної�раси�частіше�зÀстрічаєть-
ся�анти�ен�HLA�(А�9,�А�11,�В�5),�À�афри³анців�–�HLA�(А�23,
А�30,�В�17).�Ці�анти�ени�розташовані�пра³тично�на�Àсіх�³лі-
тинах�ор�анізмÀ.�Головний�³омпле³с��істосÀмісності�–�вели-
³а�³іль³ість��енів,�що�розташовані�на�невели³омÀ�се�менті
шостої�пари�хромосом� і�с³ладається�з�ба�атьох�ло³Àсів.�У
межах�³ожно�о�³ласÀ�фÀн³ціонÀють�певні��ени,�продÀ³тами
я³их�є�лей³оцитарні�анти�ени� ( HLA)�біл³и� [4].

Анти�ени� першо�о� ³ласÀ� розміщені� пра³тично� на� Àсіх
³літинах� ор�анізмÀ.� Анти�ени� дрÀ�о�о� ³ласÀ� розміщені� на
В-лімфоцитах,�ма³рофа�ах,�що�входять�до�с³ладÀ�рецепторів
Т-хелперів,�берÀть�безпосередню�Àчасть�в�імÀнній�відповіді.
Анти�ени�третьо�о�³ласÀ�³одÀють�³омпоненти�³омплементÀ.
Вважається,�що�анти�ени�першо�о�³ласÀ�обÀмовлюють�взає-
модію� між� бÀдь-я³ими� ³літинами� ор�анізмÀ,� а� анти�ени
дрÀ�о�о� ³ласÀ� –� між� ³літинами� імÀнної� системи.

Залишається�за�ад³ою�“доцільність”�природно�о�відборÀ
(селе³ції)�протя�ом�та³о�о�тривало�о�часÀ�індоєвропейсь³ої
попÀляції,�а�отже�і�ОХПС.�Можливо,�в�цьомÀ�³риється�я³ийсь
�либо³ий�смисл.�Ці�зміни�“шліфÀвалися”�століттями�і�зафі³-
сÀвалися�в��енетичномÀ�³оді�індо-європейців.�Про�спад³овÀ
схильність� до� цієї� недÀ�и� �оворять� Àсе� більше� наÀ³овців
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[5] .�На�рівні�сÀчасно�о�розвит³À�наÀ³и�ОХПС�не�має�чіт³их
синдромальних,� спад³ових� діа�ностичних� ³ритеріїв,� я³,
напри³лад,�синдром�Елерса–Данлоса,�Марфана�[10,�11].

Під� е�ідою� ор�анізації� “Геном� людини”� (Human�Genom
Organization-HUG)� бÀло�розшифровано�нÀ³леотиднÀ�послі-
довність�Àсіх��енів�людини.�БÀло�виявлено,�що�процент�спад-
³ових� захворювань,� я³і� стро�о� ³орелюють� з� тим� чи� іншим
дефе³том�певно�о� �ена,� не� перевищÀвав�5�%.�95�%� інших
захворювань�припадає�на�долю�та³�званих�соціально�зна-
чÀщих�захворювань,�я³і�не�зв’язані�з��еномом�людини,�але
на�відмінÀ�від�спад³ових�захворювань,�є�резÀльтатом�анор-
мальної�ре�Àляції�то�о�чи�іншо�о��ена�[1].

При�ОХПС�виявлено�системнÀ�дисплазію�сполÀчної�т³а-
нини,�що�має�різні�³лінічні�прояви.�Ос³іль³и�сполÀчна�т³а-
нина�є�с³ладовою�пра³тично�Àсіх�систем,�то�має�місце�синд-
ром� полісистемної� дисплазії� сполÀчної� т³анини� [10],� томÀ
ОХПС�не³оре³тно�роз�лядати�я³�о³реме�захворювання.�Ця
недÀ�а�є�лише�о³ремим�проявом�(синдромом)�більш�за�аль-
но�о�захворювання.�В�о³ремих�наÀ³ових�пÀблі³аціях�Àже�є
перші�спроби�назвати�хворобÀ�Пертеса�–�синдромом�[12].
Дисплазія�сполÀчної�т³анини�досить�поширена�(20-48,3�%)
і� обÀмовлена� �енетичним�дефе³том�³ола�енÀ� та�еластинÀ.
Зо³рема,�виявлено,�що�при�різних�³лінічних�формах�ОХПС
À�81,1�%�випад³ів�діа�ностÀються�³ардіопатії,�диспластичні
зміни�сечостатевої�системи�(46,2�%),�аномалії�вÀшних�ра³овин
(45�%),� підвищення� еластичності�ш³іри� (25,8�%),� �отичне
піднебіння� (94,6�%)� на�фоні� зменшення� ³іль³ості� Т-лімфо-
цитів�та�підвищено�о�вмістÀ�антитіл�до�³ола�енÀ� [10,�13].

HLA-�ени� і� їх� продÀценти� є�фа³тично� не�мар³ерами,� а
а³тивними� Àчасни³ами� пато�енезÀ� ОХПС.

Безпосередній�перехід��енетичної�інформації�на�реально
працюючі� біл³ові� моле³Àли� є� надзвичайно� с³ладним� та
ба�ато³омпле³сним,�що�ре�Àлюється�цілим�“набором”��енів.
ТомÀ� вио³ремлюється� нова� наÀ³а,� що� вивчає� е³спресію,
ло³алізацію� і� взаємозв’язо³� біл³ів� в� ³літині� –� протеомі³а.
Вона� має� за� метÀ� інвентаризацію� біл³ів,� що� за³ладені� в
�еномі�людини,�я³�вони�змінюються�під�впливом��ормонів,
інтерлей³інів,� то³синів,� фізичних� навантажень� та� інших
фа³торів.�Для�цьо�о�À�2000�році�створений�³онсорціÀм�Àче-
них,�бізнесменів,�політи³ів,�що�вивчають�бÀдовÀ�людсь³о�о
біл³а,�йо�о�фÀн³ціональні�властивості�з�метою�пошÀ³À�нових
мар³ерів� патоло�ічних� процесів� [1].

При� ³літинномÀ� дозріванні� на� поверхні� ³літин� появля-
ються�нові�біл³и,� я³і� властиві� тіль³и�даній�стадії� розвит³À,
морфо�енезÀ.� Ці� біл³и� називають� диференціювальними.
Реа�Àючи� з� Т-лімфоцитами,� соматичні� ³літини� переходять
з�однієї�стадії�розвит³À�в�іншÀ,�що�обÀмовлює�процеси��аль-
мÀвання� або� стимÀлювання�швид³ості� переходÀ� ³літин� з
одно�о�фÀн³ціонально�о�станÀ�в�інший.�Розвито³�³літин�за-
вершÀється�тоді,�³оли�анти�ени�т³анинної�сÀмісності�повніс-
тю� розпізнаються� я³� свої� [6].� Я³що� анти�енні� властивості
розпізнаються� я³� чÀжі,� то�можливі� різноманітні� імÀнні� ре-
а³ції.� Та³их� реа³цій� відомо� чотири� типи:� анафіла³тичні
атипові� реа³ції,� цитото³сичні,� імÀно³омпле³сні� реа³ції
тÀбер³Àліново�о�типÀ.�Перші�три�реа³ції�називаються�реа³-
ціями� �іперчÀтливості� не�айно�о� типÀ,� остання� –� реа³ція
�іперчÀтливості� сповільнено�о� типÀ� [4].

Гени�імÀнної�реа³тивності�розташовані�в�межах��оловно�о
³омпле³сÀ� �істосÀмісності.� Сила� імÀнної� відповіді� завжди
³он³ретна�À�³ожної�³он³ретної�особи.�ФÀн³ціональна�а³тив-
ність�Т-лімфоцитів�детермінована��енами��оловно�о�³омп-
ле³сÀ��істосÀмісності.

Біл³и,�я³і�³одÀються��енами�HLA,�можÀть,�незалежно�один
від�одно�о,�брати�а³тивнÀ�Àчасть�в�реалізації�схильності�до
ОХПС,� безпосередньо� берÀчи� Àчасть� в� автоімÀнних� про-
цесах.

Головною�причиною�автоімÀнно�о�процесÀ�є� HLA-анти-
�ени� (біл³и),� що� е³спресовані� на� поверхні� імÀно³омпе-
тентних� ³літин,�що� є� рецепторами� для� Т-лімфоцитів� і� для

запÀс³À�³ас³адÀ� імÀнної�реа³ції.�В��енотипі�людини�є�варі-
анти� HLA-�енів� (понад� 2000),� я³і� ³одÀють� HLA-біл³и,� що
спільні� з� дея³ими� збÀдни³ами� інфе³цій.� Розпочата� проти
них� імÀнна� ата³а� направляється� на� ³літини� власно�о
ор�анізмÀ� [2].

Роль� імÀнних� реа³цій� при�ОХПС� вивчена� поверхнево,
томÀ�діа�ностичні�³ритерії�та³их�змін�фа³тично�не�враховÀ-
ються.�Нечисленні�дослідження�імÀнно�о�статÀсÀ�при�ОХПС
дають� підстави� вважати,� що� при� даномÀ� захворюванні
мають�місце� Àсі� чотири� типи� імÀнних� реа³цій.� Не� вивчена
³ореляція� ³ліні³о-рент�еноло�ічних� змін�ОХПС� з� відповід-
ними� імÀнними� реа³ціями� [2].

З�ідно�з�³ласичними�Àявленнями�ОХПС�вини³ає�внаслі-
до³�ло³альної��іпо³сії�апофізів�та�епіфізів� [3].�Останні�дані
наÀ³и�по³азали,�що��іпо³сія�є�не�єдиною�і�навіть�не��оловною
причиною�хвороби�[9].�Головною�причиною�є�первинне�³оа-
�Àляційне� пош³одження,� вини³ає� денатÀрація� біл³ів,� що
входять� до� с³ладÀ�мембранних� та� немембранних� ор�анел
та�ÀльтрастрÀ³тÀр�(ядро,�мембрана�³літини,�лізосоми,�апарат
Гольджі,�рибосоми,�ендоплазматична�сіт³а).�Вини³ає�дисе-
мінований�мі³ротромбоз,� дезор�анізація� �іалоплазми� [9].
Можливі� та³ож� інші� дрÀ�орядні� механізми� зниження� тро-
фі³и.�Ферментопатичний�механізм�розвит³À�дистрофії�обÀ-
мовлений� денатÀрацією�ферментів� Àсередині� ³літини,�що
спричиняє�зниження� їх�біоло�ічної�а³тивності.�Цир³Àлятор-
ний� механізм� зÀмовлений� тим,� що� відбÀвається� перехід
³олоїдів��іало-,�³аріоплазми�³літин,�т³анинної�рідини,�плаз-
ми�³рові�з�рід³о�о�в�дра�листий�стан,�що�спричиняє�зниження
рівня� мі³ровнÀтрішньо³літинної� цир³Àляції� з� відповідним
зменшенням�постачання�³літинам�³исню�та�поживних�речо-
вин� [9].� Невро�енний�механізм� розладів� трофі³и� обÀмов-
лений�³оа�Àляційним�пош³одженням�нервових�воло³он� і� їх
синапсів,�а�з�іншо�о�бо³À�–�рецепторів�³літин.�ТомÀ�нервова
³літина�не�може�надсилати,� а� соматична� ³літина�не�може
сприйняти�нейротрофічний�вплив,�тобто�в�цих�Àмовах�вини-
³ає�дистрофія,�я³�при�пош³одженні�нерва�[7,�9].

Незважаючи� на� те,�що� при�ОХПC� має�місце� системне
Àраження� сполÀчної� т³анини,� À� ³ожно�о� хворо�о� домінÀє
³ліні³о-рент�еноло�ічне�Àраження�одно�о�або�де³іль³ох�³іст-
³ових�се�ментів.�Уражаються,�я³�правило,�ті�частини�с³елета,
я³і� зазнають� найбільшо�о�фÀн³ціонально�о� навантаження
в�період�синостозÀвання�апофізів�та�епіфізів.�Це,�ймовірно,
спричинено�тим,�що�мембрани�хондроцитів�віді�рають�вирі-
шальнÀ�роль�À�взаємодії�з�поза³літинним�матри³сом,�вони
е³спресÀють�³омплементи,�що�є�рецепторами�до�³ола�енÀ
типÀ� ІІ� і� VІ,�що�може� ре�Àлювати� інсÀліноподібні� рост³ові
фа³тори�[17].�Важливе�значення�має�розташÀвання�хондро-
цитів.� Та³,� діаметр� хрящових� ³літин� міжхребцевих� дис³ів
різний.�Найбільшими�бÀли�³літини�з�пÀльпозно�о�ядра,�мен-
шими�з�anulus�internus,�anulus�externus,�там�же�бÀв�більший
синтез�³ола�енÀ�типів� І-VІ�[15].

Отже,�остеохондропатичний�синдром�є��енетично�схиль-
ним� мÀльтифа³торним� автоімÀнним� захворюванням,� що
вини³ло�7000�ро³ів� томÀ� і�обÀмовлено�особливостями�бÀ-
дови��оловно�о�³омпле³сÀ��істосÀмісності�шостої�пари�хромо-
сомів�індоєвропейсь³ої�попÀляції,�і�проявляється�розладами
метаболізмÀ� сполÀчної� т³анини� з� домінÀючим� Àраженням
апофізів�та�епіфізів�в�процесі�їх�синостозÀвання,�що�зазнають
найбільшо�о�фізично�о�навантаження�переважно�À�хлопчи-
³ів� пÀбертатно�о� ві³À.
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СТРУКТУРА�ВЕГЕТАТИВНИХ�ДИСФУНКЦІЙ�ПРИ�СИНДРОМІ�НЕДИФЕРЕНЦІЙОВАНОЇ�ДИСПЛАЗІЇ
СПОЛУЧНОЇ�ТКАНИНИ�У�ШКОЛЯРІВ�м.�ЗАПОРІЖЖЯ

Запорізь³ий�державний�медичний�Àніверситет

СТРУКТУРА�ВЕГЕТАТИВНИХ�ДИСФУНКЦІЙ�ПРИ�СИНДРОМІ�НЕДИФЕ-
РЕНЦІЙОВАНОЇ�ДИСПЛАЗІЇ�СПОЛУЧНОЇ�ТКАНИНИ�У�ШКОЛЯРІВ�м.�ЗАПО-
РІЖЖЯ�–�В�роботі�описана�епідеміоло�ія�СНДСТ�та�ве�етативних�розладів
серед�ш³олярів�м.�Запоріжжя.�Виявлено,�що�для�пацієнтів� з�СНДСТ
хара³терне�формÀвання�ранньої�дисфÀн³ції�ве�етативної�ре�Àляції�сер-
цево-сÀдинної�системи,�дисбаланс�адаптаційних�механізмів�ве�етативної
нервової�системи.

СТРУКТУРА�ВЕГЕТАТИВНЫХ�ДИСФУНКЦИЙ�ПРИ�СИНДРОМЕ�НЕДИФ-
ФЕРЕНЦИРОВАННОЙ�ДИСПЛАЗИИ�СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ�ТКАНИ�У�ШКОЛЬ-
НИКОВ��.�ЗАПОРОЖЬЯ�–�В�работе�Àстановлена�эпидемиоло�ия�СНДСТ�и
ве�етативных�дисфÀн³ций�среди�ш³ольни³ов��.�Запорожья.�Выявлено,
что�для�пациентов�с�СНДСТ�хара³терно�формирование�ранней�дисфÀн³-
ции�ве�етативной�ре�Àляции�сердечно-сосÀдистой�системы,�дисбаланс
адаптационных�механизмов�ве�етативной�нервной�системы.

STRUCTURE�OF�VEGETATIVE�DISFUNTIONS�IN�SCHOOLCHILDREN�OF�ZAPO-
RIZHZHIA�WITH�AN�UNDIFFERENTIATED�CONNECTIVE�TISSUE�DYSPLASIA�SYND-
ROME�–�In�the�article�the�vegetative�disfunctions�and�epidemiology�of�UCTDS
among�the�schoolchildren�of�Zaporizhzhia�is�established.The�characteristic�for-
mation�of�early�disfunction�of�cardiovascular�vegetative�regulation�and�the�distur-
bances�of�vegetative�system�adaptational�processes�were�revealed�in�UCTDS�patients.

Ключові�слова:�синдром�недиференційованої�дисплазії�сполÀчної
т³анини,�діти,�ве�етативні�дисфÀн³ції,�зона�е³оло�ічно�о�лиха.
Ключевые�слова:�синдром�недифференцированной�дисплазии�со-

единительной�т³ани,�дети,�ве�етативные�дисфÀн³ции,�зона�э³оло�ичес-
³о�о�небла�ополÀчия.

Key�words:�undifferentiated�connective�tissue�dysplasia�syndrome,�children,
vegetative�disfunctions,�environmentally�unfavorable�area.

ВСТУП�В�Àмовах�зростання�е³оло�ічно�о�пресин�À,�по-
�іршення� соціально-е³ономічних� Àмов� життя� відбÀвається
збільшення� частоти� різноманітних� вроджених� вад.� Однією
з�них�вистÀпає�синдром�недиференційованої�дисплазії�спо-
лÀчної� т³анини� (СНДСТ)� [5].� При� е³оло�ічних� не�араздах
змінюються�адаптаційні�можливості�дитини,�її�ве�етативний
�омеостаз�[3]�і,�я³�наслідо³,�зростає�частота�хронічних�захво-
рювань�при�в³азаній�патоло�ії.�ТомÀ�збереження�та�віднов-
лювання� здоров’я� дітей� з� СНДСТ� в� значній�мірі� залежить
від�ранньо�о�виявлення�синдромÀ,�³валіфі³овано�о�спосте-
реження�та�своєчасно�о�проведення�реабілітаційних�заходів
з�ÀрахÀванням�всьо�о�³омпле³сÀ�фÀн³ціональних�порÀшень.

Метою� нашої� роботи� бÀло� вивчення� стрÀ³тÀри� ве�ета-
тивних� дисфÀн³цій� (ВД)� при� СНДСТ� серед�ш³олярів,� що
меш³ають�в�Àмовах�³рÀпно�о�промислово�о�міста,�віднесе-
но�о�до�зони�е³оло�ічно�о�лиха.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ�ДОСЛІДЖЕННЯ� Епідеміо-
ло�ію�СНДСТ�встановлювали�на�основі�ретельно�о�³омпле³с-
но�о�обстеження�400�ш³олярів�за�альноосвітніх�ш³іл�м.�За-
поріжжя�при�наявності� À�пацієнтів�5� та�більше�відповідних
мар³ерів,�запозичених�нами�з�робіт�Дорофеєвої�Г.Д.,�ЧÀри-
ліної� А.В.� [2].� Варіанти� ве�етативних� дисфÀн³цій� вивчали,
ви³ористовÀючи� робочÀ� ³ласифі³ацію� ВД,� запропонованÀ
Майдани³�В.Г.,�БÀрлай�В.Г.�[4],�серед�225�пацієнтів�із�спо-
лÀчнот³анинною�дисплазією,�я³і�проходили�обстеження�або
лі³Àвання� À� обласній� дитячій� лі³арні.� Вихідний� ве�етатив-
ний�тонÀс,�ве�етативнÀ�реа³тивність�та�ве�етативне�забез-
печення� пацієнтів� вивчали� за� за�альноприйнятими�мето-
ди³ами� [1]� À� 100� пацієнтів� з� СНДСТ.� КонтрольнÀ� �рÀпÀ
с³лали�112�Àмовно�здорових�ш³олярів�то�о�ж�ре�іонÀ.�Обидві
�рÀпи�бÀли�репрезентативні�за�ві³ом�та�статтю.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
225�пацієнтів�із�СНДСТ�бÀли�розподілені�на�три�ві³ові��рÀ-
пи:� перша� –� 7-9� ро³ів� (44� дитини),� дрÀ�а� –� 10-12� ро³ів
(94�дитини),�третя�–�13-15�ро³ів�(87�дітей).�У��рÀпі�порівнян-
ня�45�ш³олярів�мали�прояви�ВД�і�бÀли�та³ож�розподілені�на
3� ві³ові� �рÀпи:� перша� –� 7-9� ро³ів� (6� дітей),� дрÀ�а� –� 10-
12�ро³ів�(16�дітей),�третя�–�13-15�ро³ів�(23�дитини).

При�проведенні�епідеміоло�ічно�о�дослідження�серед�400
ш³олярів� за�альноосвітніх� ш³іл� м .Запоріжжя� СНДСТ
діа�ностовано�À�50�дітей,�що�с³лало�(12,5±1,6)�%.�Звертала�на
себе�Àва�À�значна�розповсюдженість�ВД�серед�дітей�з�СНДСТ
(95,6±1,4%),� частота� я³ої� зростала� з� ві³ом� (81,8-99,9�%).
Серед�дітей��рÀпи�порівняння�ВД,�частота�реєстрації�я³ої�не
залежала�від�ві³À,� виявлена�лише�À� (40,2±4,6)�%� (р<0,05).
Ве�етосÀдинна�(ВСД),�ве�етовісцеральна�(ВВД)�та�змішана
форми�ВД� зÀстрічались� À�молодших�ш³олярів� із�СНДСТ� з
одна³овою�частотою�(близь³о�25,0�%),�а�в�³онтролі�то�о�ж
ві³À�встановлювали�лише�ве�етосÀдинні�(17,7%)�та�ве�ето-


