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types of laboratory diagnostics: 1.Polymerase chain reaction; 2. Serological investigations; 3. Cultural 
method; 4. Bioassay. Polymerase chain reaction is the gold standard of clinical diagnostics, is very reliable in 
the cases of superficial forms of keratitis, but only in half cases helps to detect virus in material. Serological 
investigations may be useful to. Cultural method and bioassay are the rare types of diagnostics for modeling 
disease in laboratory animals. 

Objective. The goal was to study peculiarities of laboratory diagnostics of herpetic keratitis by polymerase 
chain reaction in different types of herpetic keraritis. 

Materials and methods. Due to last classification of Herpetic keratitis Infection Research Group (Davison 
et al., 2005) 43 patients were divided into 3 groups: 1. Epithelial keratitis−20 patients; 2. Stromal keratitis−18 
patients; 3. Endothelitis−5 patients. Before treatment tears of all patients were investigated by polymerase 
chain reaction to detect herpes simplex virus type 1 & 2 (HVS). 

Results and discussion.  All 20 patients with   epithelial keratitis were herpes simplex virus type 1 positive. 
8 patients with stromal keratitis were also herpes simplex virus type 1 positive. Virus herpes was not de-
tected  in  cases of endothelitis. Herpes simplex virus type  2 did not determine at all. There was a good cor-
relation of typical clinical picture and detection of herpes simplex virus. 

Conclusions. 1. PCR-diagnostics is commercial accessible, fast and reliable method in the cases of 
epithelial keratitis and some cases of stromal keratitis. It is important not only for treatment strategy but also 
for accurate monitoring. 2. In cases of stromal keratitis when epithelium is not damaged it is ideally to add 
serological methods, because probability of HVS detection is smaller. We concider that  investigation of Ig A, 
M, G may be useful. 

УДК:616.13-004.6:616.61-036.1-08-78 
Овська О. Г., Садомов А. С. 
СТАН CУДИННОЇ КАЛЬЦИФІКАЦІЇ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ХВОРОБУ НИРОК 
V СТАДІЇ, ЩО ОТРИМУЮТЬ ЛІКУВАННЯ ПРОГРАМНИМ ГЕМОДІАЛІЗОМ 
Запорізький державний медичний університет  

В статті представлені результати обстеження когорти гемодіалізних хворих для верифікації та-
кого ускладнення як судинна кальцифікація. Визначена поширеність та розповсюдженість кальци-
фікації черевного відділу аорти методом мультизрізової комп’ютерної томографії та звичайної ре-
нтгенографії, також проведена низка лабораторних тестів та добове моніторування артеріаль-
ного тиску. Під час дослідження встановлений кореляційний зв'язок різної сили між ступенем судин-
ної кальцифікації з одного боку та діалізним стажем, САТ, ДАТ, ПАТ, сироватковими рівнями зага-
льного кальцію, фосфору та фосфорно-кальцієвого продукту з іншого боку. Дослідження продемон-
струвало, що судинна кальцифікація є поширеним ускладненням термінальної ниркової недостат-
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Вступ 
Багаточисельні дослідження продемонстру-

вали взаємозв’язок між ураженням серцево-
судинної системи та кістково-мінеральними по-
рушеннями у вигляді остеопорозу, остеопенії, 
високої або низької кісткової активності у пацієн-
тів з кінцевою стадією хронічною хворобою ни-
рок (ХХН). Механізми взаємовідносин в системі 
«кістка-судина» обумовлені наявністю загальних 
факторів, що впливають на кісткове ремоделю-
вання та судинну кальцифікацію (СК), а також 
участю кісткових клітин в структурно-
функціональній перебудові судин [13]. Васкуля-
рні ураження в популяції гемодіалізних хворих 
виникають в результаті таких чинників, характе-
рних для загальної популяції, як атеросклероз, 
вік, запалення, цукровий діабет [27] та факторів, 
асоційованих саме з ХХН: зміни з боку ендо-

кринної регуляції продукування ПТГ, кальцитріо-
лу, фактору росту фібробластів, порушенням 
кальцій-фосфорного обміну [9, 2]. 

Кальцифікація коронарних артерій, як прояв 
СК, є одним із компонентів синдрому кістково-
мінеральних порушень при ХХН. В ряді дослі-
джень СК постала незалежним валідним преди-
ктором смерті з кардіоваскулярних причин як в 
загальній популяції [12], так і у хворих на заміс-
ній нирковій терапії [19, 4]. За даними літерату-
ри, у пацієнтів з ХХН V стадії СК була діагносто-
вана у 90% хворих, у пацієнтів з ХХН IV-V пере-
ддіалізною стадією – знайдена вже у 50-60% 
хворих [8] та прогресувала зі зниженням ШКФ 
[25]. 

Традиційні фактори ризику призводять до 
атеросклеротичного ураження, що морфологічно 
проявляється у вигляді кальцинозу інтими. Спе-
цифічні для ХХН зміни характеризуються так 
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званим склерозом Монкенберга, що проявляєть-
ся кальцифікацією медії [23]. 

Механізми розвитку СК при ХХН при цьому 
залишаються остаточно не вивченими. Одні до-
слідники в її розвитку приділяють велику увагу 
гіперфосфатемії та гіперкальціємії [7, 24], інші - 
наполягають на головуванні вторинного гіперпа-
ратиреозу та адинамічної хвороби кісток [17, 20]. 

На сьогодні недостатньо вивченим залиша-
ється питання впливу СК на розвиток артеріаль-
ної гіпертензії (АГ) у гемодіалізних хворих. Від-
сутні уніфіковані підходи до діагностики СК за 
наявності ХХН. Стосовно діагностики СК необ-
хідно зазначити, що «золотим» стандартом вва-
жається морфологічний метод, але його викори-
стання клінічно обмежене. Для верифікації СК в 
теперішній час використовуються рентгенологіч-
ні методи. Одні дослідники пропонують для візу-
алізації СК використовувати звичайну рентгено-
графію кистей рук, тазової області [3], черевної 
порожнини [1]. Для візуалізації кальцифікації ко-
ронарних артерій найкраще себе зарекоменду-
вала електронно-хвильова та мультизрізова 
комп’ютерна томографія (МЗКТ). При цьому 
найбільш сильна кореляція, за даними зарубіж-
них досліджень, виявлена між кальцинозом ко-
ронарних артерій та кальцифікацією черевного 
відділу аорти [13]. Вбачається перспективною 
впровадження протоколів обстеження пацієнтів 
з ХХН з метою верифікації СК та розробка шка-
ли ризику її виникнення. 

Метою нашого дослідження стало вивчення 
стану СК у хворих на ХХН V стадії, що отриму-
ють замісну ниркову терапію методом програм-
ного гемодіалізу. 

Матеріали та методи 
До дослідження в основну групу були залуче-

ні 53 гемодіалізні пацієнти (26-жінки, 27-
чоловіки), що лікувалися у відділенні хронічного 
гемодіалізу в КУ «Міська лікарня № 7» м. Запо-
ріжжя. Етіологія ниркової патології в даній групі 
була наступна: хронічний гломерулонефрит - 
55,8%, полікістоз нирок - 17,3%, гіпертонічний 
нефросклероз - 11,5%, тубулоінтерстиціальні 
захворювання - 11,5%, системні хвороби сполу-
чної тканини - 3,9% . Критеріями включення хво-
рих до дослідження стали: тривалість замісної 
ниркової терапії ≥ 3 місяців; вік 18 - 70 років; ти-
жневий діалізний час не менше 12 годин; показ-
ник адекватності гемодіалізу за eKt /v ≥ 1,2, зго-
да на участь в дослідженні. До критеріїв виклю-
чення відносилися наступні: цукровий діабет, 
інфаркт міокарду в анамнезі, клінічно маніфест-
на стабільна стенокардія напруги, гострі інфек-
ційні процеси будь-якої етіології, діагностовані 
впродовж останніх 3 місяців, онкологічні захво-

рювання. Групу контролю склали 50 пацієнтів 
(22 - жінки, 28 - чоловіки) з ХХН II-IV стадії. 

З метою візуалізації СК всім пацієнтам осно-
вної та контрольної групи була проведена лате-
ральна поперекова рентгенографія з викорис-
танням рентгендіагностичного апарату «EDR-
750» та рентгенівської плівки «Kodak». На рент-
генограмах поперекового відділу була виміряна 
сумарна довжина кальцинатів черевного відділу 
аорти в мм. 

Хворим з основної групи (20 чол.), що були 
обрані за випадковою виборкою, була проведе-
на МЗКТ черевного відділу аорти з використан-
ням комп’ютерного томографу «TSX-101A Aquil-
ion» «Toshiba». Товщина зрізу склала 3 мм. Ре-
зультати томографії оброблені за допомогою 
програми «Myrian®» з розрахунком відсотку 
кальцифікації черевного відділу аорти та поши-
реності в мм. 

Всім пацієнтам було проведене добове моні-
торування артеріального тиску (ДМАТ) в міждіа-
лізний час з використанням апарату цифрового 
автоматичного монітору реєстрації АТ “Cardio 
Tens” (Угорщина). При цьому манжета наклада-
лася на руку, вільну від артеріовенозної фістули. 
АГ була верифікована згідно рекомендацій NKF-
KDOQI [22] та ESH/ESC [11]. За даними моніто-
рування оцінювалися такі показники: середній 
систолічний АТ (САТ), середній діастолічний АТ 
(ДАТ), середній пульсовий АТ (ПАТ). 

Гемодіалізним пацієнтам перед другою діалі-
зною сесією був проведений забір крові для ви-
значення загального холестерину, загального 
кальцію та фосфору. Пацієнтам з контрольної 
групи аналогічні лабораторні тести були прове-
дені зранку натще. 

Отримані дані досліджень були піддані стати-
стичній обробці, що включала ряд методів: па-
раметричних (t-тест для вибірок з незв’язаними 
варіантами,) і непараметричних (метод Манна-
Уітні), застосовувалися тест хі-квадрат (ч2) Пір-
сона; кореляційний аналіз. Різниця вважалася 
достовірною при досягнутому рівні значущості р 
< 0,05. Дані представлені у вигляді середньої 
арифметичної (М) ± стандартне відхилення (SD) 
або медіана (25: 75 перцентиль). Отримані в ре-
зультаті досліджень цифрові дані оброблялися 
на персональному комп'ютері за допомогою при-
кладних комп'ютерних програм : Microsoft Excel 
2007, Statistica 6.0 та стандартної версії SPSS 
16.0 (США). 

Результати та обговорення. 
У гемодіалізних пацієнтів рівень загального 

кальцію, фосфору, фосфорно-кальцієвого про-
дукту були достовірно вищими ніж у групі конт-
ролю (табл. 1). 
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Таблиця 1 Клініко-лабораторні показники хворих досліджуваних груп 

Показник Основна група, 
n=53 Контрольна група, n=50 р 

Вік, роки 49,1±11,4 49,5±19,4 >0,05 
Тривалість гемодіалізної терапії, міс. 83 (49,3:149) - - 
Сироватковий фосфор, ммоль/л 2,1±0,6 1,7±0,5 <0,001 
Сироватковий загальний кальцій, ммоль/л 2,3±0,2 2,1±0,2 0,024 
Кальцій Ч фосфор, ммольІ/лІ 4,7±1,7 3,5±0,8 <0,001 
Загальний холестерин, ммоль/л 4,8±0,8 3,6±0,7 <0,001 

 

Поширеність CК в основній групі, верифікова-
ної рентгенологічно склала 39,6% (95% ДІ 27,6-
53,1%), в групі контролю-26,1% (95% ДІ 12,6-
46,5%), тобто в основній групі хворих, порівняно з 
контрольною групою, поширенність СК була бі-
льшою (39,6% проти 26,1%) (ч2 12,4, р<0,001). 
Довжина кальцинатів черевної аорти, верифіко-
вана рентгенологічно, в основній групі склала 
16,51 ±32,34 мм, в контрольній групі – 8,09 ±19,11 
мм (різниця між показниками основної та контро-
льної груп достовірна - р<0,001). Згідно наших 

даних, чутливість визначення СК ренгенологічним 
методом склала 56,3% (95% ДІ 33,2-76,9%), а 
cпецифічність – 100% (95% ДІ 51-100%). 

За даними МЗКТ поширеність СК склала 80% 
(95% ДІ 58,4-91,9%). Медіана довжини кальци-
натів склала 18,7 (4,1:73,7) мм. Дані факти свід-
чать про високу чутливість методу, що збігаєть-
ся з даними ряду дослідників [21]. 

За даними ДМАТ у хворих основної групи бу-
ли виявлені наступні особливості (табл.2). 

Таблиця 2 Добове моніторування артеріального тиску 
Показник Основна група, n=53  Контрольна група, n=50 p 
САТ, мм рт. ст.  130,9 (115,2:139,1) 127 (110,4:135,7) >0,05 
ДАТ, мм рт. ст. 76,6 (66,9:81,6) 73,5 (64,4:78,2) >0,05 
ПАТ, мм рт. ст 53,9 (45,7:64,0) 39 (37,2:42 ) 0,0025 

 

Обидві групи спостереження за показниками 
медіани САТ та ДАТ були співставні та нормоте-
нзивні. У той же час, у хворих основної групи 
медіана ПАТ була достовірно вища порівняно з 
групою контролю.  

При вивченні особливостей показників ДМАТ 
в залежності від наявності чи відсутності СК у 
хворих основної групи було виявлено статистич-
но значуще підвищення середнього САТ 
(137,0±18,6 мм рт. ст. у пацієнтів з наявністю су-
динної кальцифікації проти 103,0±12,7 мм рт. ст. 
у пацієнтів без судинної кальцифікації, р=0,005) 
та ДАТ (81,8±11,7 мм рт. ст. проти 62,9±6,7 мм 
рт. ст. відповідно, р=0,005). Медіана ПАТ в групі 
пацієнтів без судинної кальцифікації була ниж-
чою від такої в групі з судинною кальцифікацією: 
44,6 (34,1:73,2) мм рт. ст. проти 54,1 (45,7:64,7) 
мм рт. ст. (р=0,01). Отримані нами результати 
цілком узгоджуються з даними літератури. Рет-
роспективні когортні дослідження показали, що 
ПАТ є незалежним предиктором кардіоваскуля-
рних ускладнень та корелює з кальцифікацією 
судин, підвищенням їх ригідності [15]. 
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Рис. 1 Кореляція між показником судинної кальцифікації та 

тривалістю діалізної терапії. 

У гемодіалізних хворих виявлений позитив-
ний кореляційний зв'язок середньої сили між 
розповсюдженістю кальцифікації черевного від-
ділу аорти в мм, визначеної за допомогою МЗКТ, 
з одного боку, та тривалістю діалізної терапії 
(r=0,48, p=0,03 – рис. 1). 

Знайдена кореляція між віком та розповсю-
дженістю кальцифікації черевного відділу аорти 
в мм, визначеної за допомогою МЗКТ була не 
достовірною (r=0,53, p=0,2). Хоча ряд авторів 
показали взаємозв’язок між віком, діалізним 
стажем з одного боку та наявністю СК з іншого, 
як в загальній популяції, так і в популяції хворих 
на замісній нирковій терапії [10, 1, 18]. При цьо-
му у хворих старшого віку СК корелювала з рів-
нем холестерину[6]. В нашому дослідженні ми 
не знайшли кореляції між рівнем загального хо-
лестерину та СК (r=0,04, p=0,03) в основній гру-
пі. На нашу думку це пов’язане з досить моло-
дим віком досліджуваних хворих. 
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Рис. 2. Кореляція між показником судинної кальцифікації та 

середнім САТ. 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 13, Випуск 3(43) 203 

У гемодіалізних хворих виявлений позитив-
ний кореляційний зв'язок середньої сили між 
розповсюдженістю кальцифікації черевного від-
ділу аорти в мм, визначеної за допомогою КТ, та 
середнім САТ (r=0,58, p=0,007 – рис. 2). 
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Рис. 3. Кореляція між показником судинної кальцифікації та 

середнім ДАТ. 

Виявлений позитивний кореляційний зв'язок 
середньої сили між розповсюдженістю кальци-
фікації черевного відділу аорти в мм, визначеної 
за допомогою МЗКТ, та ДАТ (r=0,59, p=0,006 – 
рис. 3). Дані світових досліджень з цього питан-
ня носять суперечливий характер. Так,одні до-
слідники не знаходили зв’язку між АТ та СК [16]. 
Інші, навпаки, виявляли, що з розвитком СК про-
гресувала АГ [5, 26]. 

Окрім того, в нашому дослідженні виявлений 
позитивний кореляційний зв'язок середньої сили 
між проявом СК за рентгенологічними даними та 
сироватковими рівнями кальцію (r=0,54, p=0,01), 
фосфору (r=0,64, p=0,004) та фосфорно-
кальцієвого продукту (r=0,59, p=0,007) в основній 
групі, тоді як в групі контролю спостерігалася 
пряма позитивна кореляція CК з рівнем холес-
терину (r=0,29, p=0,05) та віком (r=0,7, p=0,003), 
а зв’язку з рівнями кальцію та фосфору виявле-
но не було. При цьому наші дані підтверджують 
світові дослідження з даного приводу [7, 9, 13, 
16]. 

Висновки 
1. Поширеність кальцифікації черевного відді-

лу аорти, верифікованої рентгенологічно, в осно-
вній групі склала 80 ± 8,94%, за даними МЗКТ – 
85 ± 7,98% . 

2. Поперекова латеральна рентгенографія 
практично не поступається мультизрізовій 
комп’ютерній томографії за інформативністю у 
верифікації СК. 

3. Медіана ПАТ у хворих з СК склала 54,1 мм 
рт. ст. проти 44,6 мм рт. ст. у хворих без CК, тому 
ПАТ можна вважати маркером СК в когорті гемо-
діалізних хворих. СК чинить негативний вплив на 
розвиток АГ у гемодіалізних пацієнтів. 

4. Наявність СК позитивно з середньою силою 
зв’язку корелювала з діалізним стажем, середні-

ми показниками САТ та ДАТ, сироватковими рів-
нями кальцію, фосфору та фосфорно-кальцієвим 
продуктом.  

Перспективним вбачається пошук нових мар-
керів СК у хворих на ХХН, їх прогностичну зна-
чущість та вплив медикаментозної корекції кіст-
ково-мінеральних порушень та антигіпертензив-
ної терапії на їх рівень. 
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Реферат 
СОСТОЯНИЕ СОСУДИСТОЙ КАЛЬЦИФИКАЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК V СТАДИИ, КОТОРЫЕ 
ПОЛУЧАЮТ ПРОГРАММНЫЙ ГЕМОДИАЛИЗ. 
Овская Е.Г., Садомов А.С. 
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, программный гемодиализ, сосудистая кальцификация, артериальная гипертензия. 

В статье представлены результаты обследования когорты гемодиализных больных для верифика-
ции такого осложнения как сосудистая кальцификация. Определена распространенность кальцифи-
кации брюшного отдела аорты методом мультисрезовой компьютерной томографии и обычной рент-
генографии, также проведен ряд лабораторных тестов и суточное мониторирование артериального 
давления. В процессе исследования установлена корреляционная связь различной силы между сте-
пенью выраженности сосудистой кальцификации с одной стороны и диализным стажем, САД, ДАД, 
ПАД, сывороточными уровнями общего кальция, фосфора и фосфорно-кальциевого продукта с дру-
гой стороны. Исследование показало, что сосудистая кальцификация является распространенным 
осложнением терминальной почечной недостаточности. Поясничная латеральная рентгенография 
практически не уступает по информативности мультисрезовой компьютерной томографии в верифи-
кации кальцификации брюшного отдела аорты. 

Summary 
VASCULAR CALCIFICATION IN PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE WHO ARE TREATED BY PROGRAM 
HEMODIALYSIS 
Ovska O.G., Sadomov A.S. 
Key words: chronic kidney disease, program hemodialysis, vascular calcification, arterial hypertension. 

Background. Numerous cross-sectional studies on general population and chronic kidney disease (CKD) 
patients demonstrate relationships between cardiovascular calcification and bone disorders, including 
osteoporosis, osteopenia and high or low bone activity. The mechanisms of relationships in the "bone-
vessel" system are due to the presence of common factors that affect bone remodeling and vascular 
calcification (VC) and also participation of bone cells in structural and functional reorganization of vessels. 
The nature of these links is not well understood and could result from: 1) common factors acting on bone 
remodeling and vascular arterial calcification; 2) compromised bone blood supply responsible for 
arteriosclerosis of bone vessels and reduced perfusion; and/or 3) direct action of bone cells 
(osteoblasts/osteocytes) on vascular biology and structure. Mechanisms of VC in CKD are not still fully 
understood. There are no standardized approaches to the diagnostics of VC in CKD. At present to verify VC 
radiographic methods are used. Some researchers propose to visualize VC using conventional X-rays of 
hands, pelvic region, abdomen. For visualization of coronary artery calcification is better to use electronic 
wave multislice and computed tomography (MSCT). The strongest correlation, according to foreign studies, 
was found between coronary artery calcification and calcification of the abdominal aorta.  

The aim of our research was to study VC in patients with stage V of CKD, who are treated by program 
hemodialysis (HD) . 

Patients and methods. 53 patients (male / female-26/27), 49,1±11,4 years, treated by HD 83 (49,3:149) 
months, were included in the main group of the study. The control group consisted of 50 patients (male / 
female 28/22), 49,5±19,4 years, with CKD stage II-IV. VC was determined in all patients by lateral X ray of 
the spine. MSCT of abdominal aorta using CT scanners «TSX-101A Aquilion», «Toshiba» was conducted in 
20 patients of the main group, who were selected by random sampling. All patients underwent ambulatory 
blood pressure monitoring with the use of automatic digital blood pressure monitor registration "Cardio Tens" 
(Hungary) and determination of serum total cholesterol, total calcium and phosphate. 

Results.The prevalence of VC in the study group, verified by X-ray was 39.6% (95% CI 27,6-53,1%), in 
the control group-26,1% (95% CI 12,6-46,5%). So patients of the main group compared with the control 
group had higher level of VC (39.6% vs. 26,1%) (ч2 12,4, p <0.001). Length of arterial calcificate of 
abdominal aorta verified by X-ray in the study group was 16,51 ±32,34  mm, in the control group - 8,09 
±19,11 mm (the difference between main and control group was significant - p <0.001). According to our 
data, the sensitivity of VC determination by X-ray was 56.3% (95% CI 33,2-76,9%) and specificity - 100% 
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(95% CI 51-100%). According to MSCT prevalence of VC was 85% (95% CI 58,4-91,9%). The median 
calcinosis length was 18.7 (4,1:73,7) mm. Correlation analysis demonstrated a positive correlation of 
moderate strength between the prevalence of calcification of the abdominal aorta in mm, determined by 
MSCT, on the one hand, and the duration of dialysis therapy (r = 0,48, p = 0,03), positive correlation 
between the prevalence of abdominal aortic calcification in mm, determined by CT and average SBP (r = 
0,58, p = 0,007), positive correlation between the prevalence of abdominal aortic calcification in mm, 
determined by MSCT and DBP (r = 0,59, p = 0,006). In addition, our study found a positive correlation 
between the VC expression by X-ray data and serum calcium levels (r = 0,54, p = 0,01), phosphate (r = 0,64, 
p = 0,004) and phosphate calcium product (r = 0,59, p = 0,007 in the main group, whereas in the control 
group there was a direct positive correlation with present VC and level of cholesterol (r = 0,29, p = 0,05) and 
age (r = 0 7, p = 0,003). 

Conclusions. The prevalence of calcification in the abdominal aorta, determined by X-ray, makes 80% of 
cases  in the main group and 85%  according to MSCT. MSCT is the most informative noninvasive 
diagnostic method in detecting   abdominal aortic calcification. Patients with VC have significantly higher 
levels of pulse pressure. VC has a negative impact on the development of hypertension in those patients. 
We found a correlation between the prevalence of VC, verified by MSCT and dialysis experience and 
averages SBP and DBP. There was a correlation between VC, verified by X-ray, and serum levels of 
calcium, phosphate and calcium-phosphate product. 

УДК 613 : 632.952: 502 : 635.07 
Омельчук С.Т., Бардов В.Г., Вавріневич О.П. 
ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА БЕЗПЕЧНОСТІ ОБ’ЄКТІВ ДОВКІЛЛЯ ТА УРОЖАЮ  
СІЛЬСЬКОГОСПОДАРСЬКИХ КУЛЬТУР ПРИ ЗАСТОСУВАННІ  
ФУНГІЦИДІВ КЛАСУ СТРОБІЛУРИНІВ  
Інститут гігієни та екології Національного медичного університету імені О.О.Богомольця, м. Київ 

В роботі вивчена динаміка вмісту діючих речовин класу стробілуринів (азоксистробіна, трифлокси-
стробіна, піраклостробіна) в ґрунті, зеленій масі рослин і плодах (яблука, вишня, черешня, абрикос, 
персик, виноград, капуста, цибуля, картопля, горох, огірки, томати, морква). Проведено матема-
тичний аналіз процесів розпаду цих сполук в ґрунті, плодах і зеленій масі рослин. Досліджені сполуки 
по стійкості в ґрунті, плодах, зеленій масі рослин віднесені до помірно небезпечних сполук (3 клас).  
Ключові слова: фунгіциди, стробілурини, грунт, допустиме добове надходження, овочі, фрукти, виноград. 

Вступ 
Останніми роками на території України спо-

стерігається тенденція до збільшення асортиме-
нту та обсягів застосування фунгіцидів різних 
класів. Переважно розширення асортименту 
фунгіцидів здійснюється за рахунок сумішевих 
фунгіцидів, до складу яких входять сполуки кла-
су стробілуринів [1]. 

Діючі речовини цього класу мають високий 
рівень активності по відношенню до широкого 
спектру захворювань сільськогосподарських 
культур та мають системну дію, основний меха-
нізм якої полягає в порушенні процесу дихання в 
мітохондріях клітин збудника, за рахунок блоку-
вання переносу електронів між цитохромами, 
що, в свою чергу, призводить до припинення си-
нтезу АТФ. Для боротьби з розвитком резистен-
тності до хвороб їх застосовують у суміші з ін-
шими класами фунгіцидів [2]. За умови збере-
ження тенденції до збільшення обсягів та асор-
тименту застосування фунгіцидів класу стробі-
луринів можливе їх накопичення в об’єктах на-
вколишнього середовища і, особливо, в сільсь-
когосподарській сировині, що потребує деталь-

ного вивчення. 
Враховуючи вищевикладене, метою нашої 

роботи була гігієнічна оцінка динаміки залишко-
вих кількостей пестицидів класу стробілуринів 
(піраклостробіну, трифлоксистробіну, азоксист-
робіну) в ґрунті, кісточкових, зерняткових, ово-
чевих культурах і винограді та оцінка їх небезпе-
чності для населення. 

Матеріали і методи 
Для визначення особливостей поведінки дію-

чих речовин класу стробілуринів проведено до-
слідження із застосуванням наступних фунгіцид-
них препаратів: Квадріс (діюча речовина (д.р.) 
азоксистробін, 250 г/л); Квадріс Топ (д.р. - азо-
ксистробін, 200 г/л, дифеноконазол, 125 г/л); Ка-
бріо Топ (д.р. - піраклостробін, 50 г/кг, метирам, 
550 г/кг); Сігнум (д.р. - піраклостробін, 67 г/кг, 
боскалід, 267 г/кг); Флінт Стар (д.р. - трифлокси-
стробін, 120 г/л, піриметаніл, 400 г/л); Натіво 
(д.р. - трифлоксистробін, 250 г/кг, тебуконазол, 
500 г/кг). Загальна характеристика досліджува-
них діючих речовин класу стробілуринів наведе-
на в таблиці 1.  


