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ОФІЦІЙНЕ  ПОВІДОМЛЕННЯ  

 
№1, 2003 

АТЕСТАЦІЙНИЙ ПРОЦЕС: НОРМАТИВНА БАЗА 
ПРО ПІДВИЩЕННЯ ВИМОГ ДО ФАХОВИХ ВИДАНЬ, ВНЕСЕНИХ ДО 

ПЕРЕЛІКІВ ВАК УКРАЇНИ 
ПОСТАНОВА 

ПРЕЗИДІЇ ВИЩОЇ АТЕСТАЦІЙНОЇ КОМІСІЇ УКРАЇНИ від 15.01.2003р. №7-05/1 
 

Необхідною передумовою для внесення видань до переліку наукових 
фахових видань України є їх відповідність вимогам пункту 7 постанови президії ВАК 
України від 10.02,1999 р. № 1-02/3 «Про публікації результатів дисертацій на 
здобуття наукових ступенів доктора і кандидата наук та їх апробацію». Однак окремі 
установи-засновники таких видань не дотримуються вимог до складу редакційної 
колегії видань, не організовують належним чином рецензування та відбір статей до 
друку, не надсилають свої наукові видання до бібліотек, перелік яких затверджено 
постановою президії ВАК України від 22.05.1997 р. № 16/5. тим самим обмежуючи 
можливість наукової громадськості знайомитися із результатами дисертаційних 
досліджень. У зв'язку з цим президія Вищої атестаційної комісії України 

Постановляє: 
1 Попередити установи-засновники наукових фахових видань, що у разі відсутності 
видань у фондах визначених ВАК бібліотек вони будуть вилучені з переліку 
наукових фахових видань України, в яких дозволяється друкувати результати 
дисертаційних досліджень 
2. Установам-засновникам фахових видань оновити склади редакційних колегій так, 
щоб більшість у них становили фахівці, основним місцем роботи яких є установа-
засновник фахового видання. 
3. Редакційним колегіям організувати належне рецензування та ретельний відбір 
статей до друку. Зобов'язати їх приймати до друку у виданнях, що виходитимуть у 
2003 році та у подальші роки, лише наукові статті, які мають такі необхідні елементи: 
постановка проблеми у загальному вигляді та її зв'язок із важливими науковими чи 
практичними завданнями; аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких 
започатковано розв'язання даної проблеми і на які спирається автор, виділення 
невирішених раніше частин загальної проблеми, котрим присвячується означена 
стаття; формулювання цілей статті (постановка завдання); виклад основного 
матеріалу дослідження з повним обгрунтуванням отриманих наукових результатів; 
висновки з даного дослідження і перспективи подальших розвідок у даному 
напрямку. 
4 Спеціалізованим ученим радам при прийомі до захисту дисертаційних робіт зара-
ховувати статті, подані до друку, починаючи з лютого 2003 року, як фахові лише за 
умови дотримання вимог до них, викладених у п.З даної постанови. 
5 Встановити обов'язковим подання до ВАК України разом із клопотанням про вне-
сення видання до переліку фахових також копії свідоцтва про державну реєстрацію 
друкованого засобу у Державному комітеті інформаційної політики, телебачення та 
радіомовлення України. 
6 Зобов'язати установи, які є засновниками фахових видань, протягом 2003 року 
надсилати до ВАК України один контрольний примірник видання із супровідним 
листом. 
7 Експертним радам ВАК України провести до 1 січня 2004 року аналіз наукового 
рівня публікацій у фахових виданнях і подати президії ВАК України пропозиції щодо 
внесення відповідних змін до переліку фахових видань. 
 
Голова ВАК України                         В.В. Скопенко 
 Вчений секретар ВАК України                 Л.М. Артюшин 
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ОРГАНІЗАЦІЯ МЕДИКО-ПРОФІЛАКТИЧНОЇ СЛУЖБИ 

 
УДК 616.034 
 

А.А.Лобенко, Л.А.Кульчицкая, Н.И.Ефременко 
ЭТИЧЕСКИЕ ПРИНЦИПЫ И НЕОБХОДИМОCТЬ  ИХ СОБЛЮДЕНИЯ ПРИ 
ВЫПОЛНЕНИИ МЕДИЦИНСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ:  ХЕЛЬСИНСКАЯ 

ДЕКЛАРАЦИЯ 
ГП «Украинский научно-исследовательский институт морской медицины», г.Одесса; 
 

Прогресс медицины зависит прежде всего от уровня выполнения 
инновационных клинических исследований. 

Разработка новых эффективных способов лечения, диагностики и 
профилактики различных заболеваний невозможна без проведения интенсивных 
исследований в каждом из названных направлений, в том числе и с участием 
добровольцев. Несомненно, подобного рода исследования вызывают интерес не 
только индивидуума, принимавшего непосредственное участие в исследованиях, но и 
общества в целом. Клинические исследования должны быть этически выдержаны с 
гуманистической точки зрения и значимы с научной. В идеале, любое клиническое 
исследование не зависимо от места его проведения, должно соответствовать 
международно - признанным этическим стандартам. 

После второй мировой войны научная недобросовестность и пренебрежение 
к этическим были весьма распространены при проведении клинических 
исследований [1]. Хельсинская Декларация всемирной ассоциации медицинских 
работников (1964) стала значительной вехой на пути утверждения этических норм 
при проведении научных исследований в области медицины. Многие страны мира 
инкорпорировали Декларацию в свои национальные законодательства. Декларация 
стала источником более детальных национальных и международных положений и 
постановлений, например, Руководство ВОЗ о добротной клинической практике 
(WHO Guidelines on Good Clinical Practice). Декларация несколько раз 
пересматривалась, последний пересмотр относится к 2000 г. (октябрь).  

В промышленно-развитых странах стоимость исследований  стремительно 
растет, количество же «удобных» пациентов также стремительно сокращается, а 
клинические институты перегружены исследовательскими проектами. Спонсоры 
ищут способы скорейшего и большего возврата инвестиций и, естественно, их 
привлекают страны, где стоимость исследований ниже, а количество не леченных 
пациентов- выше [1,2,3]. 

Институты и страны с незначительным опытом исследований в области 
медицины, представляющие разные культуры и традиции, стали партнерами в 
мультинациональных клинических исследованиях. внедрять этические нормы и 
принципы, какими бы универсальными они не казались, в странах, не имеющих 
научных традиций или инфраструктуры для их проведения, весьма сложно [4]. 
Вместе с тем, именно в ряде развивающихся стран ВИЧ/СПИД, малярия, туберкулез, 
диарея, респираторные инфекции и другие основные заболевания превалируют и, 
следовательно, именно там медицинские исследования методов профилактики и 
контроля указанных заболеваний наиболее необходимы. 

Попытки разрешить указанные противоречия натолкнулись на ряд 
трудностей. Гуманно ли использовать для клинических исследований население, 
которое все равно не сможет воспользоваться их результатами в связи с изначально 
низким жизненным уровнем? Как клинические испытания повлияют на предмет 
исследования и уровень здравоохранения в этих странах? Должны ли существовать 
какие-либо законодательные акты, в соответствии с которыми новые способы 
лечения будут доступны в странах, на «материале» которых они были разработаны, 

----------------------------------------- 
 А.А.Лобенко, Л.А.Кульчицкая, Н.И.Ефременко 
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если да, то  за какую цену и как долго? Действительно ли новый способ лечения 
нужен стране, население которой принимало участие в клинических испытаниях?  

Пересмотр (2000) Хельсинской Декларации дает ответы на эти и подобные 
вопросы, несмотря на то, что к консенсусу пришли не сразу и тяжелым путем. Статья 
19 Декларации гласит: «Медицинские исследования могут быть оправданы лишь в 
том случае, если население, которое принимало в них участие  сможет 
воспользоваться их результатами». Вместе с тем, Декларация не предусматривает 
заключение какого-либо соглашение между спонсором и страной-хозяйкой.  Статья 
30 утверждает, что по завершении исследования каждый пациент, принимавший 
участие в нем должен иметь доступ к наилучшему из терапевтических методов, 
полученных в результате выполнения данного исследования. У этого утверждения 
существует ряд противников, которые полагают, что для спонсоров 
исследовательских проектов и самих исследователей это чревато принятием 
дорогостоящих, долгосрочных обязательств, что неизменно отвратит их от 
финансирования и выполнения исследований. Однако, наиболее спорным 
положением в пересмотренной Декларации является статья 29, определяющая роль 
плацебо. В соответствии с упомянутой статьей «преимущества, риски, тяжесть и 
эффективность новых методов должна быть исследована по сравнению с  
наилучшими существующими профилактическими, диагностическими и 
терапевтическими методиками». Вероятно, более гибкая формулировка была бы 
более предпочтительной. Плацебо применялось и применяется во время клинических 
испытаний лекарственных средств, эффективность которых необходимо сравнить с 
уже существующими препаратами аналогичного назначения.    Считается этичным 
отсрочить употребление или вообще не применять доступные терапевтические 
методики при проведении плацебо-контролируемых испытаний, если это приведет 
только к временному дискомфорту и не повлечет никаких адверсионных реакций и 
если участник испытаний будут полностью проинформированы о существовании 
альтернативных методов лечения и будут иметь право выбора [4].   Примерами 
такого рода могут служить клинические испытания аналгетиков, гипнотиков, 
антиэметиков, антигистаминных препаратов или лекарств, используемых с целью 
снижения веса. Использование плацебо может также играть решающую роль при 
проведении “add-on” исследований, в которых испытывается действенность того или 
иного метода лечения -  плацебо при этом используется как дополнение к 
стандартной терапии. Либеральное толкование статьи 29 добавляет трудностей, т.к. 
справедливо можно задать вопрос каким образом  следует сравнивать и, вообще, 
возможно ли сравнение двух доступных, известных и традиционно применяемых 
лекарственных средства, или каким образом можно сравнить эффективность 
лекарственной травы и повсеместно применяемого фармацевтического продукта, 
который может и не быть «наилучшим из применяемых средств»? Эти и прочие 
вопросы вызывали бурную дискуссию при пересмотре  Декларации [5]. Очевидно, 
что пришло время для выработки международных стандартов выполнения 
исследований в области медицины с привлечением добровольцев и, что и страны-
доноры и страны-акцепторы должны сотрудничать при пересмотре этических норм  в 
области общественного здоровья и научного обоснования различного рода 
предложений. Основным приоритетом в настоящее время является построение 
национальных стандартов научных и этических обзоров, а также установление и 
поддержка компетентных комитетов по вопросам медицинской и научной этики в тех 
странах, где проводятся мультинациональные исследования. 
 

Ключевые слова: Хельсинская Декларация, клинические испытания, 
медицинская этика. 
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World Medical Association Declaration of Helsinki 

Ethical Principles for Medical Research Involving Human Subjects 
 

Adopted by the 18th WMA General Assembly, Helsinki, Finland. June 1964; 
amended by the 29th WMA General Assembly, Tokyo, Japan, October 1975; 35th WMA 
General Assembly, Venice, Italy, October 1983; 41st WMA General Assembly, Hong 
Kong, September 1989; 48th WMA General Assembly, Somerset West, Republic of South 
Africa, October 1996, and the 52nd WMA General Assembly, Edinburgh, Scotland, 
October 2000 

A. Introduction 
1. The World Medical Association has developed the Declaration of Helsinki as a statement 
of ethical principles to provide guidance to physicians and other participants in medical 
research involving human subjects. Medical research involving human subjects includes 
research on identifiable human material or identifiable data. 
2.   It is the duty of the physician to promote and safeguard the health of the people. The 
physician's knowledge and conscience are dedicated to the fulfillment of this duty. 
3.   The Declaration of Geneva of the World Medical Association binds the physician with 
the words, "The health of my patient will be my first consideration," and the International 
Code of Medical Ethics declares that, "A physician shall act only in the patient's interest 
when providing medical care which might have the effect of weakening the physical and 
mental condition of  the patient." 
4.  Medical progress is based on research which ultimately must rest in part on 
experimentation involving human subjects. 
5.   In medical research on human subjects, considerations related to the well-being of the 
human subject should take precedence over the interests of science and society. 
6.  The primary purpose of medical research involving human subjects is to improve 
prophylactic, diagnostic and therapeutic procedures and the understanding of the aetiology 
and pathogenesis of disease. Even the best proven prophylactic, diagnostic, and therapeutic 
methods must continuously be challenged through research for their effectiveness, 
efficiency, accessibility and quality. 
7.   In current medical practice and in medical research, most prophylactic, diagnostic and 
therapeutic procedures involve risks and burdens. 
8.  Medical research is subject to ethical standards that promote respect for all human 
beings and protect their health and rights. Some research populations are vulnerable and 
need special protection. The particular needs of the economically and medically 
disadvantaged must be recognized. Special attention is also required for those who cannot 
give or refuse consent for themselves, for those who may be subject to giving consent under 
duress, for those who will not benefit personally from the research and for those for whom 
the research is combined with care. 
9. Research Investigators should be aware of the ethical, legal and regulatory requirements 
for research on human subjects in their own countries as well as applicable international 
requirements. No national ethical, legal or regulatory requirement should be allowed to 
reduce or eliminate any of the protections for human subjects set forth in this Declaration  
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B. Basic principles for all medical research 
10. It is the duty of the physician in medical research to protect the life, health, privacy, and 
dignity of the human subject. 
11. Medical research involving human subjects must conform to generally accepted 
scientific principles, be based on a thorough knowledge of the scientific literature, other 
relevant sources of information, and on adequate laboratory and, where appropriate, animal 
experimentation. 
12. Appropriate caution must be exercised in the conduct of research which may affect the 
environment, and the welfare of animals used for research must be respected. 
13. The design and performance of each experimental procedure involving human subjects 
should be clearly formulated in an experimental protocol. This protocol should be 
submitted for consideration, comment, guidance, and where appropriate, approval to a 
specially appointed ethical review committee, which must be independent of the 
investigator, the sponsor or any other kind of undue influence. This independent committee 
should be in conformity with the laws and regulations of the country in which the research 
experiment is performed. The committee has the right to monitor ongoing trials. The 
researcher has the obligation to provide monitoring information to the committee, 
especially any serious adverse events. The researcher should also submit to the committee, 
for review, information regarding funding, sponsors, institutional affiliations, other 
potential conflicts of interest and incentives for subjects. 
14. The research protocol should always contain a statement of the ethical considerations 
involved and should indicate that there is compliance with the principles enunciated in this 
Declaration. 
15. Medical research involving human subjects should be conducted only by scientifically 
qualified persons and under the supervision of a clinically competent medical person. The 
responsibility for the human subject must always rest with a medically qualified person and 
never rest on the subject of the research, even though the subject has given consent 
16 Every medical research project involving human subjects should be preceded by careful 
assessment of predictable risks and burdens in comparison with foreseeable benefits to the 
subject or to others This does not preclude the participation of health volunteers in medical 
research The design of all studies should be publicly available 
17 Physicians should abstain from engaging in research projects involving human subjects 
unless there are confident that the risks involved have been adequately assessed and can be 
satisfactorily managed Physicians should cease any investigation if the risks are found to 
outweigh the potential benefits or if there is conclusive proof of positive and beneficial 
results 
18 Medical research involving human subjects should only be conducted if the importance 
of the objective outweighs the inherent risks and burdens to the subject This is especially 
important when the human subjects are healthy volunteers 
19 Medical research is only justified if there is a reasonable likelihood that the populations 
in which the research is earned out stand to benefit from the results of the research  
20 The subjects must be volunteers and informed participants in the research project 
21 The right of research subjects to safeguard their integrity must always be respected 
Every precaution should be taken to respect the privacy of the subject, the confidentiality of 
the patient's information and to minimize the impact of the study on the subject's physical 
and mental integrity and on the personality of the subject 
22 In any research on human beings, each potential subject must be adequately informed of 
the aims, methods, sources of funding, any possible conflicts of interest, institutional 
affiliations of the researcher, the anticipated benefits and potential risks of the study and the 
discomfort it may entail The subject should be informed of the right to abstain from 
participation in the study or to withdraw consent to participate at any time without reprisal 
After ensuring that the subject has understood the information, the physician should then 
obtain the subject's freely given informed consent, preferably in writing If the consent 
cannot be obtained in writing, the non written consent must be formally documented and 
witnessed 
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23 When obtaining informed consent for the research project the physician should be 
particularly cautious if the subject is in a dependent relationship with the physician or may 
consent under duress In that case the informed consent should be obtained by a well 
informed physician who is not engaged in the investigation and who is completely 
independent of this relationship 
24 For a research subject who is legally incompetent, physically or mentally incapable of 
giving consent or is a legally incompetent minor, the investigator must obtain informed 
consent from the legally authorized representative in accordance with applicable law These 
groups should not be included in research unless the research is necessary to promote the 
health of the population represented and this research cannot instead be performed on 
legally competent persons  
25 When a subject deemed legally incompetent, such as a minor child, is able to give assent 
to decisions about participation in research, the investigator must obtain that assent in 
addition to the consent of the legally authorized representative 
26 Research on individuals from whom it is not possible to obtain consent, including proxy 
or advance consent, should be done only if the physical/mental condition that prevents 
obtaining informed consent is a necessary characteristic of the research population The 
specific reasons for involving research subjects with a condition that renders them unable to 
give informed consent should be stated in the expended mental protocol for consideration 
and approval of the review committee The protocol should state that consent to remain in 
the research should be obtained as soon as possible from the individual or a legally 
authorized surrogate 
27 Both authors and publishers have ethical obligations In publication of the results of 
research, the investigators are obliged to preserve the accuracy of the results Negative as 
well as positive results should be published or otherwise publicly available Sources of 
funding, institutional affiliations and any possible conflicts of interest should be declared in 
the publication Reports of experimentation not in accordance with the principles laid down 
in this Declaration should not be accepted for publication 

C. Additional principles for medical research combined with medical care 
28. The physician may combine medical research with medical care, only to the extent that 
the research is justified by its potential prophylactic, diagnostic or therapeutic value When 
medical research is combined with medical care, additional standards apply to protect the 
patients who are research subjects. 
29 The benefits, asks, burdens and effectiveness of a new method should be tested against 
those of the best current prophylactic, diagnostic, and therapeutic methods This does not 
exclude the use of placebo, or no treatment, in studies where no proven prophylactic, 
diagnostic or therapeutic method exists 
30 At the conclusion of the study, every patient entered into the study should be assured of 
access to the best proven prophylactic, diagnostic and therapeutic methods identified by the 
study 
31  The physician should full inform the patient which aspects of the care are related to the 
research The refusal of a patient to participate in a study must never interfere with the 
patient-physician relationship 
32 In the treatment of a patient, where proven prophylactic, diagnostic and therapeutic 
methods do not exist or have been ineffective, the physician, with informed consent from 
the patient, must be free to use unproven or new prophylactic, diagnostic and therapeutic 
measures, if in the physician's judgement it offers hope of saving life, re establishing health 
or alleviating suffering Where possible, these measures should be made the object of 
research, designed to evaluate their safety and efficacy In all cases, new information should 
be recorded and, where appropriate, published The other relevant guidelines of this 
Declaration should be followed. 
 



УДК 340.624.4  
 

Г.Ф.Кривда 
ЗАВИСИМОСТЬ ЭФФЕКТИВНОСТИ ИДЕНТИФИКАЦИИ 

БИОЛОГИЧЕСКИХ ОБЪЕКТОВ, ИЗЪЯТЫХ ПРИ ПОЛОВЫХ 
ПРЕСТУПЛЕНИЯХ, ОТ УСПЕШНЫХ СОВМЕСТНЫХ ДЕЙСТВИЙ 

СЛЕДСТВЕННЫХ ОРГАНОВ И СУДМЕДЭКСПЕРТОВ ЛАБОРАТОРИИ 
Одесский Государственный Медицинский Университет 

  
Среди преступлений против жизни, здоровья, свободы и достоинства 

личности одними из наиболее опасных являются так называемые половые 
преступления. 
 К половым преступлениям относятся предвиденные криминальным 
законодательством социально опасные действия, которые посягают на половую волю 
граждан, нормальные половые отношения, нормальное физическое, моральное и 
половое развитие несовершеннолетних. Такими преступлениями являются 
изнасилование и удовлетворение половой страсти неприродным способом, половые 
сношения с лицом, которое не достигло половой зрелости, совращение 
несовершеннолетних, умышленное заражение венерическими заболеваниями и 
СПИДом. 

Специальные лаборатории и исследования (цитологические, биологические) 
выявляют материальные следы и могут свидетельствовать о факте полового 
сношения или удовлетворения половой страсти в иных формах, а также совершении 
развратных действий. 

Объектами таких исследований служат: содержимое влагалища, ротовой 
полости и прямой кишки потерпевших, а также подногтевое содержимое, смывы, 
мазки-отпечатки с половых органов подозреваемых [1]. 

Цели таких судебно-медицинских экспертиз зависят от вида преступления. 
При изнасилованиях и насильственных действиях сексуального характера в 
содержимом влагалища, прямой кишки и ротовой полости устанавливают наличие 
спермы. 

В смывах, мазках-отпечатках с половых членов и подногтевом содержимом 
рук подозреваемых выявляют клетки эпителия слизистой оболочки влагалища, 
прямой кишки, буккального эпителия При кровотечениях у потерпевших, 
определяется наличие клеток крови.  

В настоящее время в экспертной практике имеются высокочувствительные 
достоверные методы установления наличия и вида крови, наличия спермы, слюны, 
клеток влагалищного, буккального и прямокишечного эпителия и др. 
 Вместе с тем максимальная эффективность установления природы объектов 
и идентификации биологических объектов зависит от многих условий и прежде всего 
от грамотных оперативных совместных действий органов следствия и экспертов 
цитологических и иммунологических отделений областных бюро: 
1. Целенаправленный поиск, отбор, правильное изъятие, упаковка следов 
биологического происхождения. 

Общеизвестно, что чем оперативнее забирается биологический материал, 
тем эффективность лабораторных исследований выше. Наши практические 
наблюдения показали, что при изъятии влагалищного содержимого, смывов, мазков-
отпечатков с половых органов в период до суток с момента происшествия 
сперматозоиды и влагалищные клетки обнаруживаются только в пределах 40%. 

Таким образом, забор биоматериала в первые часы после происшествия 
является первым условием эффективности лабораторных исследований. Об этом 
должен хорошо помнить каждый сотрудник следственных органов [4]. 
 Наши практические наблюдения показывают, что заборы биоматериала в 
первые часы после происшествия бывают довольно редко только по причине 
недостаточной компетентности, оперативности следственных работников.  

----------------------------------------- 
 Г.Ф.Кривда 
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2. После установления наличия биологических объектов важное значение имеет 
рациональное и наиболее эффективное исследование объектов для решения 
идентификационной проблемы. Каждый эксперт обязан экономно и наиболее 
эффективно исследовать информативные объекты, согласовывать свои исследования 
в случаях полного использования объектов со следственными органами. 

Известно, что максимальную эффективность идентификации пятен спермы, 
отпечатков с головки половых членов, подногтевого содержимого по ядерным 
структурам клеток сперматозоида, влагалищного эпителия, лейкоцитов и др. клеток 
можно получить при помощи ПЦР ДНК [2]. На основании повторных геномных 
экспертиз следует заключить, что наиболее ценный (информативный) материал, к 
сожалению, расходуется на первичные экспертизы, причем идентификация 
биоследов проводится лишь по системе АВ0 и половому хроматину; максимальная 
эффективность таких экспертиз составляет до 50%, особенно это касается 
цитологических отделений лабораторий областных бюро судмедэкспертизы, где 
ДНК-анализ не проводится, а это большинство областных бюро Украины. 

Таким образом, неправильная тактика назначения экспертиз и их проведения 
программирует не только низкий уровень идентификации, но и приводит к полному 
расходованию материальных следов преступления. 
Подтверждением вышеуказанного может быть анализ двух генотипоскопических 
экспертиз. 

Пример 1. 
31.01.1999 г в г. М. Днепропетровской области была изнасилована малолетняя Р.Э.А., 
1985 г.р. Потерпевшая была освидетельствована через 15 часов после изнасилования, 
изъято содержимое из влагалища на марлевый тампон. Подозреваемый 
освидетельствован. 
 Были проведены две судебно-иммунологические экспертизы, в результате 
которых в тампоне с содержимым из влагалища Р.Э.А была установлена сперма, 
происхождение которой от обвиняемого К.Р.В. не исключалась, т.е. результат не был 
категоричным, вследствие чего обвиняемый вину свою в совершении указанного 
преступления не признал. Таким образом, возникла необходимость в проведении по 
делу молекулярно-генетической экспертизы. 
 Геномную ДНК типировали при помощи метода полимеразной цепной 
реакции по семи гипервариабельным районам: HUMF13B, HUMSE33, HUMFESFPS, 
D19S253, HUMCD4, HUMHPRTB, HUMF13A01, HUMF13B (хромосома 1q31-q32.1), 
HUMSE33 (хромосома 6), HUMFESFPS (хромосома 15q25-qter), D19S253 (хромосома 
19), HUMCD4 (хромосома 12 pter-12 p), HUMHPRTB (хромосома X q26), 
HUMF13A01 (хромосома 6p24-25). 
 ДНК из жидкой крови выделяли согласно Bio Techniques ( 1991 ): 50 мкл 
жидкой крови добавили к 1 мл бидистиллированной воды, перемешали и 
инкубировали при комнатной температуре в течение 30 мин. Центрифугировали 3 
мин. при 10000 xg. Надосадочную жидкость удалили, кроме 20 мкл. Добавили 100 
мкл 5% Chelex –100 (“Bio-rad”, США), перемешали и инкубировали при 60º С 30 
мин. Растворы перемешали и инкубировали на кипящей водяной бане 8 мин., а затем 
центрифугировали 3 мин. 10000 xg. 5 мкл-аликвоту надосадочной жидкости 
использовали для ПЦР. 

Дифференциальное выделение ДНК спермы и эпителиальных клеток из 
тампона с содержимым влагалища проводили согласно методике Bio Techniques ( 
1991 ): Измельчили ткань и добавили 1 мл бидистилированной воды, перемешали и 
инкубировали при комнатной температуре в течение 1 часа. Удалили ткань, а раствор 
центрифугировали 3 мин. при 10000 xg. Надосадочную жидкость удалили, кроме 20 
мкл. Добавили 200 мкл бидистилированной воды и 2 мкл 10 мг/мл раствора 
протеиназы К. Инкубировали 1 ч. при 37º С. Центрифугировали 5 мин. при 10000xg. 
Удалили надосадочную жидкость, кроме 100 мкл, добавили 0,5 мл буфера (10mM 
tris-HCI, 10 mM EDTA,50 mM Na Cl/ 2% SDS, pH 7,5) перемешивали, 
центрифугировали 5 мин. при 10000xg. Надосадочную жидкость удаляли, кроме 50 
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мкл. Повторяли промывку буфером 2 раза. Осадок ресуспендировали в 1 мл 
бидистиллированной воды, центрифугировали 5 мин. при 10000 xg. Надосадочную 
жидкость удаляли, кроме 50 мкл. Добавляли 150 мкл 5% раствора Chelex –100, 2 мкл 
10 мг/мл раствора протеиназы К, 7 мкл 1М DTT. Перемешивали, инкубировали 1 ч. 
при  37º С. Инкубировали на кипящей водяной бане 8 мин. Центрифугировали 3 мин. 
10000 xg. 5 мкл-аликвоту надосадочной жидкости использовали для ПЦР. 

Амплификацию ДНК проводили согласно Protocol II PCR Methods and 
Applications ( 1991 ) на термоциклере «Терцик» (“ДНК-технология”, Россия) Для 
амплификации ДНК использовали наборы “Promega” (США) со сроком годности до 
2001 года (реактивы тестированны на контрольных образцах ДНК). 

Амплифицированные фрагменты ДНК разделяли в 10% поликриамидных и 
4% агарозных гелях, окрашивали серебром и этидием бромидом соответственно. 
Видеоизображение и размеры амплифицированных фрагментов получали, используя 
“Image Master VDS” [3]. 

В результате молекулярно-генетического исследования установлено: 
 1. При молекулярно-генетическом анализе ДНК крови гр-ки Р.Э.А выявлены 
следующие аллели:  
11.11 (по локусу HUMF13B), 15.29 (по локусу HUMSE33), 11.11 (по локусу 
HUMFESFPS),  
11.15 (по локусу D19S253), 08.13 (по локусу HUMCD4), 12.12 (по локусу 
HUMHPRTB), 
05.07 (по локусу HUMF13A01). 
2. При молекулярно-генетическом анализе ДНК, крови К.Р.В выявлены следующие 
аллели: 
09.11 (по локусу HUMF13B), 20.25 (по локусу HUMSE33), 11.11 (по локусу 
HUMFESFPS),  
(по локусу D19S253), 08.13 (по локусу HUMCD4), 14.14 (по локусу HUMHPRTB), 
04.07 (по локусу HUMF13A01). 
3. При молекулярно-генетическом анализе ДНК, выделенной дифференциально из 
тампона с содержимым влагалища Р.Э.А., согласно методике выделения ДНК из 
эпителиальных клеток, выявлены следующие аллели: 
11.11 (по локусу HUMF13B), 15.29 (по локусу HUMSE33), 11.11 (по локусу 
HUMFESFPS),  
11.15 ( по локусу D19S253), 08.13 (по локусу HUMCD4), 12.12 (по локусу 
HUMHPRTB), 
05.07 ( по локусу HUMF13A01). 
4. При молекулярно-генетическом анализе ДНК, выделенной дифференциально из 
тампона с содержимым влагалища Р.Э.А., согласно методике выделения ДНК из 
спермы выявлены следующие аллели: 
11.11 (по локусу HUMF13B), 15.29 (по локусу HUMSE33), 11.11 (по локусу 
HUMFESFPS),  
11.15 (по локусу D19S253), 08.13 (по локусу HUMCD4), 12.12 (по локусу 
HUMHPRTB), 
5. При молекулярно-генетическом анализе ДНК, выделенной из тампона с 
содержимым влагалища гр-ки Р.Э.А., согласно методике выделения ДНК из спермы 
по локусам: 
HUMF13B, HUMSE33, HUMFESFPS, D19S253, HUMCD4, HUMHPRTB, 
HUMF13A01 не выявлены аллели, отличающиеся от аллелей ДНК гр-ки Р.Э.А. 
6. В виду полного расходования спермы на предыдущие исследования в 
представленном для исследования тампона с содержимым влагалища гр-ки Р.Э.А., 
выделить ДНК данного биологического материала не представилось возможным. 
В результате проведенной экспертизы был установлен профиль ДНК только из 
дифференциально выделенных эпителиальных клеток влагалища потерпевшей, в 
тампоне содержимого из влагалища ДНК выделить не удалось по следующим 
причинам: 



а) потерпевшая была освидетельствована лишь через 15 часов после изнасилования, 
что привело к потере около 50% сперматозоидов; 
б) значительная часть материала была расходована на установление сперматозоидов  
(единичные в поле зрения) и на определение групповой принадлежности спермы. 

Пример 2. 
30.07.1997. К.Е.А обратилась в прокуратуру Суворовского района г. Одессы с 
заявлением об изнасиловании на одном из пляжей г. Одессы. Было проведено 
освидетельствование в первые 5 часов, обнаружена сперма в тампоне содержимого 
из влагалища. Несмотря на это подозреваемый Б.С.Г. категорически отказывался от 
совершения полового акта с К.Е.Н. 

Расследование преступления вследствие давления адвоката подозреваемого 
проходило с большими трудностями. Вместе с тем потерпевшая забеременела. Мною 
было предложено следственным органам и потерпевшей произвести аборт. В 
процессе аборта были изъяты, в присутствии следственных органов и меня, части 
плода для проведения ДНК-анализа. 

Геномную ДНК типировали пи поллюции ПЦР по четырем 
предварительным районам (YgH, МЕТИ8, АроВ, YNZ22). 

Методику выделения, амплификации ДНК описано выше. 
Частота встречаемости индивида, который может передать набор аллелей, 
полученных плодом, изъятым у потерпевшей К.Е.А. в процессе аборта, от Б.С.Г. 
составляет: 
Р= Р (YNZ22/ ал. 520)хР(АроВ/ ал.601) х (IgH/ал.570) 
Р= 0, 067 х 0,300 х 0,29 х 0,387 = 0,00023 
Вероятность того, что плод гр. Кондратюк Е.А. происходит от Б.С.Г. составляет: 
Р = (1 – Рi ), где n=1 
Р = 1 – 0,00023 = 0,9997 (99,97%) 
Аллельное распределение локусов YgN, МСТ118, АроВ, YNZ22 ДНК плода 
содержит аллели, присутствующие у подозреваемого Б.С.Г. составляла 99,97%. 
Районный суд г. Одессы признал виновным Б.С.Г. по ст. 117 г.1 УК Украины (1999г) 
решение суда вступило в законную силу 20.05.99г. 
Оперативные, организованные следственные действия, использование 
высокоэффективного идентификационного метода ДНК-анализа позволили 
установить истину по делу. 

Выводы. 
Таким образом, имели место неоперативные действия следственных 

работников, неправильная тактика назначения экспертиз; с учетом ситуации, 
необходимо было после установления наличия спермы назначать молекулярно-
генетическую экспертизу, а не иммунологическую по системе АВО. Все это привело 
к нецеленаправленному исследованию важнейших доказательств преступления и 
дало возможность преступнику уйти от ответственности в первом случае. Во втором 
случае оперативные, организованные следственные действия, использование 
высокоэффективного идентификационного метода ДНК-анализа позволили 
установить истину по делу и привлечь преступника к уголовной ответственности. 
 

Ключовые слова: полимеразно-цепная реакция, идентификация 
биологического объекта, ДНК. 
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EFFICACY OF IDENTIFICATION OF BIOLOGICAL OBJECTS RECEIVED AT 
SEXUAL CRIMES FROM COMMON SUCCESSFUL ACTIONS OF THE BODIES 

AND MEDICOLEGAL EXPERTS 
 

In the Article presented they give the data as to efficacy of identification of 
biological objects received at sexual crimes from common successful actions of the bodies 
and medicolegal experts. 
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госпиталь Южного оперативного командовани, г. Одесса 
 

Актуальность. Согласно эпидемиологическим данным, распространенность 
симптомов гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) составляет среди 
населения в целом от 11,6 до 36,0%, а распространенность по данным эндоскопии  
ГЭРБ составляет  от 1,1 до 22,8%. При ГЭРБ  возможно развитие  эзофагита - в 30-
40%, изъязвлений пищевода – в 2-7%, стриктуры пищевода – в 4-20%, кровоизлияний 
– в 2%, пищевода Баррета (ПБ) – в 5-15% случаев.  

Основным дефектом у большинства больных ГЭРБ) считают нарушение 
нейромышечного контроля нижнего пищеводного сфинктера (НПС) с его 
неадекватным расслаблением  и реже –его структурную патологию. Среди причин 
развития ГЭРБ различают кислотный рефлюкс со снижением пищеводного клиренса 
и уменьшением нейтрализации кислоты слюной во время сна, 
дуоденогастроэзофагеальный рефлюкс (состав рефлюктата: лизолецитин, желчные 
кислоты, панкреатический фермент трипсин), действие которых продолжают 
изучать. К факторам патогенеза ГЭРБ относят повреждающее действие рефлюктата, 
особенности строения слизистой оболочки пищевода, нарушение опорожнения 
пищевода и желудка, повышение внутрибрюшного давления, профессиональные 
факторы риска [1].  
    Продолжает оставаться нерешенной проблема предотвращения рецидивов у 
значительной части больных ГЭРБ после  завершения курсовой медикаментозной 
терапии, развития осложнений. Среди осложнений ГЭРБ особо выделяют ПБ – 
предраковое состояние, проявляющееся замещением плоскоклеточного эпителия 
цилиндрическим в виде специализированной кишечной метаплазии (истинной) в 
пределах пищевода, диагностика и лечение которого представляет трудности [2]. 
Риск развития рака пищевода у больных с ПБ  повышается в 30-40 раз по сравнению 
с общей популяцией. Дифференцированное использование в зарубежных клиниках 
для диагностики ПБ эндосонографии, флюоресцентной эндоскопии, а в лечении – 
мультиполярной электростимуляци измененной слизистой оболочки (СО), 
эндоскопической резекции дисплазии, фотодинамической терапии, лазерной 
деструкции, коагуляции аргоновой плазмой, видимо, позволит предотвратить 
формирование аденокарциномы пищевода. Результаты внедрения новых методов и 
способов диагностики, лечения, реабилитации и профилактики продолжают 
изучаться.   
     Реже встречаются неэпителиальные подслизистые доброкачественные опухоли 
пищевода, однако возможность их злокачественного перерождения заставляют вести 
поиск их ранней  диагностики и применения, в том числе, новых методик 
эндоскопического их удаления.   
     Таким образом, к настоящему времени остаются нерешенными  проблемы, 
касающиеся своевременной диагностики ГЭРБ и ее осложнений, использования  
дифференцированной терапии ГЭРБ, предотвращения рецидивов у значительной 
части больных ГЭРБ после  завершения курсовой медикаментозной терапии и 
показаний к хирургическому лечению, диагностики и лечения предраковой 
патологии пищевода.    

----------------------------------------- 
 В.А. Васильев, О.В Довбенко 
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      Цель работы: изучить возможности диагностики,  дифференцированной терапии 
ГЭРБ и предраковой патологии пищевода, реабилитации, профилактик рака 
пищевода.  
     Материалы и методы. Всего было обследовано 150 больных (мужчин – 80) в 
возрасте от 18 до 60 лет, обратившихся с жалобами на изжогу (94 %), отрыжку (85%), 
срыгивание пишей (2%), с давностью заболевания от 1 до 10 лет; среди обследуемых  
у 22 человек наблюдались экстрапищеводные (боли  за грудиной  после еды, 
купирующинся антацидами; кашель; першение в горле; приступы бронхоспазмов) 
клинические проявления Из числа пациентов были работники морского транспорта 
(40 человек), водители транспортных средств (50 человек), другие лица (60 человек). 
     Проводились, помимо тщательного сбора жалоб, анамнестических сведений и 
объективного исследования, фиброэзофагогастродуоденоскопия (ФГДС) с помощью 
аппарата японской фирмы «Олимпус») и биопсией  СО, рентгеноскопия (графия) 
пищевода с контрастными веществами ( в том числе для подтверждения или 
исключения скользящей грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и стриктуры 
пищевода),  рН-метрия пищевода на 3-5 см проксимальнее НПС (у части лиц), рН-
метрия желудочного содержимого (у части лиц), гистологическое исследование 
биопсийного материала; обнаружение хеликобактерий в мазках-отпечатках или 
гистологических срезах слизистой оболочки желудка (СОЖ), определения антигенов 
пилорических хеликобактерий (ХП) в крови с использованием Ди- Бест -теста 
(экспресс-диагностика), ЭКГ, флюорография органов грудной клетки.  
    Полученные результаты. По данным комплексного обследования выявлено 115 
больных с ГЭРБ. Среди обследованных (150 человек) были обнаружены: дисплазия  
пищевода – у 2, подслизистая (добракачественная) опухоль пищевода – у 21, 
скользящая грыжа пищеводного отверстия диафрагмы (СГПОД) – у 8, язва луковицы 
двенадцатиперстной кишки (ЯДПК) - у  8, рубцовая деформация луковицы ДПК – у 
12 человек, ахалазия кардии – у 3 человек. Среди осложнений ГЭРБ (115 
обследованных) были выявлены: эзофагит – у 39, эрозии (эрозия) и (или) язва (язвы) 
пищевода – у 20 (17,4 %) человек, стриктура пищевода – у 5 (4,3 %), ПБ – у 7 (6,1%) 
человек. В последнем случае диагноз основывался на данных эндоскопии, при 
которой находили  изменение цвета и рельефа слизистой оболочке на ограниченных 
участках: очаги гиперемии сосудистого рисунка, белесоватые бляжки, очаговые 
утолщения или мелкие углубления; подтверждался диагноз при гистологическом 
исследовании биоптатов СО, взятых из 2-4 точек пищевода. Дисплазия 
подтверждалась гистологическим исследованием биоптатов СО, взятых из 
нескольких (2-4 точек) по окружности пищевода через каждые 2 см от пищеводно-
желудочного перехода до зубчатой линии. 
     Были условно  составлены три группы больных. В первую группу (50  больных 
ГЭРБ, без ПБ), которым назначали  дифференцированную медикаментозную  
терапию (ранее 40 человек неоднократно  принимали осид, ранитидин, фосфалюгель, 
но с временным эффектом): антисекреторные средства (у лиц с нормо-и 
гиперхлоргидрией) - париет 20-60 мг/сут или нексиум 20-60 мг/сут или омез –20-60 
мг/сут - в течение 2-3 недель, а затем  - ранитидин по 150-300 мг/сут или омез по 20 
мг сут в течение 2-4 недель, коллоидный субцитрат висмута (при наличии эрозий, 
язв)  - де-нол (или бис-нол) по 240-480 мг/сут  в течение 2-4 недель; при рефлюкс-
эзофагите, гипомоторике желудка, дуодено-гастральном рефлюксе, кашле, 
проявлениях ларингита, боли в грудной клетке во время или после еды) -  мотилиум  
или координакс по 30-40 мг/сут  в течение 2-4 недель. Всем было рекомендовано 
соблюдение двигательного режима (избегать значительных физических нагрузок, 
спать в кровати с приподнятыми туловищем и головой) и  режима  питания (диета 1 
по Певзнеру, не кушать за 3 часа до сна).  
      По завершению дифференцированного лечения 25 человек продолжали еще в 
течение 4-6 мес принимать  медикаментозную  терапию, включающую ранитидин по 
150 мг/сут или париет по 20 мг /сут (или омез по 20 мг /сут). Больные второй группы 
(7 человек  - с ПБ; все периодически отмечали изжогу, отрыжку воздухом)  
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принимали париет или нексиум по 20-60 мг/сут в течение 2-3 мес. В третью группу 
вошли 21 человек с ПО пищевода  ( 18  больных периодически отмечалт изжогу, 
отрыжку воздухом), которые принимали париет или осид (омез) по 20-40 мг/сут в 
течение 1-2 мес; удаление ПО электроэксцизией диатермической петлей по типу 
обычной полипэктомии  была выполнена у 4 человек; эндоскопическое иссечение  
(вылущивание) опухоли с предварительной гидропрепаровкой и рассечением 
слизистой оболочки было проведено у 16 человек, а  у одного больного  лейомиома 
пищевода эндоскопически удалена частично из-за опасности осложнения.  
Эндоскопическое иссечение опухоли включало в себя следующие этапы: маркировка 
границ удаляемой опухоли - отметка электрокоагулятором границ иссечения, 
создание иньекционным способом "подушки”, иссечение электропетлей опухоли. 
При петлевой электроэксцизии для профилактики глубокого некроза стенки при 
удалении полиповидных форм предраковых образований мы вводили сначала в 
подслизистый слой физиологический раствор и  адреналин с помощью 
эндоскопического иньектора для образования “подушки”. В случаях 
диагностированной выраженной дисплазии при проведении первичной биопсии  с 
помощью щипцов в качестве буферного раствора применяли 5 – фторуцил.  Размеры 
удаленных  ПО пищевода были от 0,5 до 7,5 см. Среди  ПО пищевода были 
выявлены: 1 тип - у 6, 11 тип – у 5, 111 тип – у 5, 1У тип – у 3 человек. По данным 
гистологического изучения удаленных  ПО опухолей пищевода (у 21 человек) были 
обнаружены: лейомиома - у 13, фиброма – у 3, аденофиброма – у одного, липома – у 
3, гемангиома пищевода –у одного больного.  
     По завершению лечения непосредственный эффект (исчезновение или 
уменьшение изжоги и отрыжки, исчезновение болей по ходу пищевода, проявлений 
ларингита) наступило у   (90,0%) человек, что близко к сведениям ряда авторов. 
Отдаленный (через 6-12 мес) эффект в подгруппе (22 человека продолжали 
принимать париет по 20 мг/сут или ранитидин по 150 мг/сут) сохранялся в 80,0%, а 
во второй подгруппе (23 человека не принимали медикаментов) - только в 20,0% 
случаев. Только сочетанное использование  одного из антисекреторных средств 
(париет, нексиум, осид) подавляют кислотообразующую функцию желудка и 
мотилиума (повышает тонус нижнего пищеводного сфинктера, усиливают 
перистальтику желудка) или координакса обычно оказывалось эффективным у 
больных с атипичнымии (экстрапищеводными) клиническими формами ГЭРБ. У 1 из 
4 больных, получавших медикаментозную терапию, наблюдалось в динамике (через 
4-6 мес) исчезновение метаплазии и дисплазии СО пищевода, у остальных пациентов 
дисплазия пищевода сохранялась.  
   Контрольные эндоскопические исследования у больных после эндоскопического 
удаления ПО пищевода выполнялись на 3, 7, 14 сутки. Состояние оценивалось 
удовлетворительным. У больных после эндоскопического удаления ПО пищевода  
при контрольных эндоскопических исследованиях  с гистологическим изучением 
прицельно полученного биопсийного материала через год  рецидивов заболевания не 
наблюдалось.   
     Обсуждение и дискуссия. С учетом объективного исследования пациентов 
гастроэнтерологом (терапевтом), данных жалоб и анамнестических сведений, 
эффективности  в первые 2-4 дня антисекреторной терапии  можно с большой долей 
вероятности диагностировать ГЭРБ. Использование инструментальных, 
рентгенологических методов исследования позволяет подтверждать ГЭРБ и 
осложнения. Дисплазия, которую различают по современной классификации: низкой, 
средней и  высокой степени [3], подтверждалась гистологическим исследованием 
биоптатов СО.  
   Дифференцированная медикаментозная терапия, наряду с выполнением 
двигательного режима и диетического питания, позволяет достичь у большинства 
непосредственного  клинического улучшения  (90,0%) при  более экономном 
использовании (при показаниях) лекарств. Показатели частоты рецидивов ГЭРБ 



(80,0%) близки к данным ряда авторов [4], как и эффективность поддерживающей  
медикаментозной терапии  у больных (80%). 
    Больных ГЭРБ с частыми обострениями в анамнезе и после малоэффективной или 
неэффективной непосредственной и поддерживающей  медикаментозной терапии, с 
внепищеводными (экстрапищеводными) проявлениями со стороны верхних 
дыхательных путей или (и) сердечно- сосудистой системы (всего 5 человек) было 
рекомендовано хирургом оперативное вмешательство - фундопластика по Ниссену, 
что допускается  другими авторами [5].    
     Возможность диагностики и удаления при энгдоскопии подслизистых 
доброкачественных опухолей  пищевода позволит, видимо, чаще использовать 
данную методику лечения в противовес обширным открытым вмешательствам. 
Эндоскопическая инцизионная энуклеация – метод наиболее целесообразный при 
удалении ПО пищевода 1-11 типов. Эндоскопическая резекция подслизистых 
опухолей является безопасной, но необходимой в диагностическом и лечебном 
плане, как считают и другие авторы [6 ]. 
   Таким образом, проведение рентгеноскопии пищевода и (или) эндоскопии 
пищевода  с гистологическим изучением биопсийного материала  позволяет уточнить 
развитие  ГЭРБ и  диагностировать ее осложнения, обнаруживать предраковую 
патологию пищевода (дисплазию, ПБ, ПО), выявлять группы риска, своевременно 
проводить дифференцированную медикаментозную терапию, реабилитацию, 
соблюдать меры профилактики. Рефрактерность к адекватной медикаментозной 
терапии, регулярная аспирация рефлюксата, сочетание ГЭРБ с хроническими 
респираторными заболеваниями: бронхиальной астмой, пневмонией и осложненное 
течение ГЭРБ являются показаниями к оперативному лечению.  Подход к лечению 
больных с ПБ (с участием гастроэнтеролога-терапевта, врача эндоскописта, 
морфолога, хирурга) должен учитывать: устранение клинических проявлений ГЭРБ и 
ее наиболее частых осложнений (эрозии, язвы, стриктуры), предотвращение развития 
и прогрессирования дисплазии, лечение дисплазии, предупреждение 
аденокарциномы пищевода. Эндоскопическое удаление дисплазии и ПО пищевода 
предотвращает развитие злокачественных новообразований пищевода.  

Выводы.  
1. Комплексное обследование, включающее кроме сбора жалоб и анамнестических 
сведений, эндоскопию пищевода с прицельной и множественной биопсией и 
последующим гистологическим их изучением, рентгеноскокопию пищевода и рН-
метрию, позволяет диагностировать и подтверждать ГЭРБ и ряд ее осложнений: 
эзофагит, эрозивно-язвенные повреждения, стриктуры, а также предраковую 
патологию пищевода: эпителиальную дисплазию, пищевод Баррета, подслизистые 
доброкачественные опухоли пищевода.  
2. Непосредственный клинический  эффект (в течение 3-6 нед лечения) 
дифференцированной  консервативной терапии ГЭРБ,  включающей париет (или 
нексиум или омез),  ранитидин,  де-нол (или бис-нол), мотилиум (или координакс) 
был получен в  90,0% случаев, а отдаленный эффект (через 6-12 мес)  
антисекреторной терапии (париет или ранитидин ) сохранялся лишь в 20,0% случаев; 
в 80,0% случаев, когда не проводилась поддерживающая антисекреторная теарпия, 
отмечен рецидив заболевания; сочетанное использование антисекреторных средств и 
мотилиума (или координакса) оказалось эффективным у больных с атипичнымии 
(экстрапищеводными) клиническими формами ГЭРБ; невозможность  регрессии 
метаплазии  и (или) дисплазии СО пищевода на фоне  длительной (более 1-4 мес) 
антисекреторной терапии позволяет рекомендовать эндоскопическое удаление (при 
показаниях)  участков дисплазии с целью недопущения развития аденокарциномы 
пищевода. 
3. Удаление подслизистых доброкачественных опухолей пищевода с применением 
новых методик эндоскопического удаления - электроэксцизии диатермической 
петлей по типу обычной полипэктомии или эндоскопического иссечения  
(вылущивания) опухоли, с предварительной гидропрепаровкой и рассечением 
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слизистой оболочки, предотвращает развитие злокачественных  новообразований 
пищевода..  

 
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, предраковая 

патология пищевода. 
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GASTOESOPHAGEAL REFLUX DDISEASE AND PRECANCER PATHOLOHY 

OF ESOPHAGUS: OCCUPATIONAL RISK FFACTORS. DIAGNOSIS, 
TREATMENT, REHABILITATION 

 
The y give data about  complex examination of 150 patients with complaints at 

heartburn,  eructation aged from 18 to 60 y.o., duration of disease from 1 to ten years. 
Besides the authors share their experience as to revealing of precancer pathology of 
esophagus, its treatment, dynamic observation, rehabilitation and some measures of 
prophylaxis of the states under study. 
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С.Ф.Гончарук 
МИКРОЭКОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ 

РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП ОДЕССКОГО РЕГИОНА 
Одесский государственный медицинский университет 

 
Бронхиальная астма ( БА ) у детей относится к экологически зависимым 

заболеваниям, поскольку  фенотипическая реализация наследственной 
предрасположенности к ней всегда осуществляется при воздействии факторов 
окружающей среды. Выявляется прямая корреляционная зависимость между 
степенью загрязнения окружающей среды химическими веществами и показателями 
распространённости БА [1]. Причём наиболее существенное неблагоприятное 
влияние на детей с БА оказывает   загрязнение воздушной среды жилых  помещений   
химическими  соединениями [2], так как содержание аэрополлютантов в квартирах 
выше, чем в атмосферном воздухе, в несколько раз [2,3]. 

В связи с тем ,что эллиминация  причиннозначимых  аллергенов в 
окружающей среде, наряду с  блокированием, запускаемых  ими,  аллергических  
реакций в организме  составляет  основу  терапевтической стратегии   при БА   в  



детском    возрасте [4,5], это и определяет практическую значимость исследований по 
изучению влияния  микроэкологических   факторов (жилых помещений) на течение  
данного заболевания.   

Новые строительные технологии ( меньше естественной вентиляции, 
использование современных отделочных материалов) заметно изменили качество 
воздуха внутри жилых помещений и увеличили его отрицательное влияние на 
дыхательную систему. Этому также способствует большое количество ковров, 
мягкой мебели и других коллекторов пыли в жилых помещениях [3]. Проживание в 
запыленных, плохо проветриваемых, сырых помещениях существенно влияет на 
частоту сенсибилизации детей к клещам домашней пыли, плесневым грибам, другим 
бытовым аллергенам, на возникновение у них БА  [6,7,8,9] . При этом,  концентрация 
аэрополлютантов зависит от климато-географических условий, увеличиваясь в 
регионах с влажным и тёплым климатом [10], что позволяет отнести Одесский 
регион  к   одним из  неблагоприятных  на Украине.  

В месте с тем,   научные публикации о влиянии аэрополютантов жилых 
помещений на течение БА у детей данного региона отсутствуют,что и определяет 
актуальность проведения исследования в данном направлении, особенно с учётом 
возраста пациентов. Так как, в разные  возрастные  периоды существенно  меняется  
спектр  аллергенов  индуцирующих  персистенцию аллергических  воспалительных  
процессов  в бронхо – лёгочной системе, что обуславливает различия в 
приоритетности методов эллиминации аллергенов 

В связи с этим, цель настояшего исследования:  изучить значимость 
аэрополлютантов и  аллергенов жилых помещений в генезе обострений БА  у детей, 
проживающих в городе Одессе, в разные  возрастные  периоды.   

Под наблюдением находились 385 детей трёх возрастных групп. Пациентов в 
возрасте до 7 лет было  62 ( младшая  возрастная группа ), в возрасте  7 – 11 лет  - 227 
( средняя возрастная группа ), и в возрасте 12 – 14 лет ( старшая возрастная группа )  
– 96 человек. Диагноз   БА  был  верифицирован  по  данным  анамнеза  и 
результатам  обследования  пневмотахометрия ( компьютерный спирограф «  
Spiroscope – TM » фирмы  « Medicor » или полифункциональный  
компьютеризированный  кардио – респираторный комплекс  CARDIOVIT  CS – 100 с 
модулем SPIROVIT SP – 10 фирмы SCHILLER ); гемограмма; определение  уровней  
общего IgE в крови; скарификационное  аллерготестирование с  аллергенами 
производства НПО « Иммунолог» г. Винница;  исследование  иммунного  статуса ( 
тесты 1 и 2 уровней ).  

Реакция  пациентов на  аэрополютанты  определясь  по результатам 
пиклуометрического  ( в домашних условиях  после  случаев контакта с 
аэрополютантами ) и спирографического исследования  ( в течении  2 – 3 часов  
после  случаев контакта с аэрополютантами), данным  анамнеза и клинического  
осмотра. При проведении функциональных проб положительной считалась реакция, 
котороя приводила к снижению показателей бронхиальной проходимости не менее 
чем на 10 %. Сенсибилизация к бытовым аллергенам  оценивалась по результатам  
скарификационного аллерготестирования  с бытовыми аллергенами, проведенному у 
137  больных, из которых 37   были в возрасте до 7 лет, 51 в возрасте 7 – 11 лет и 49 
дитей в возрасте 12 – 14 лет.   
     В  результате  определения  реакции  пациентов на  аэрополютанты  жилых  
помещений ( таблица 1),  выявлены  различия, определяемые  возрастными 
аспектами. С  возрастом  повышается  чувствительность  к  аэрополютантам  
химической природы и  уменьшается  число детей, реагирующих  на  запахи 
кулинарных масел, тогда как частота  реакции  на табачный  дым  практически  не 
изменяется  и остаётся  примерно одинаковой  во всех возрастных группах. При этом,  
реакция  на запахи химических  веществ  увеличивается обычно  равномерно – 
минимальная среди больных до 7 лет, больше  в возрасте 7 – 11 лет и максимальная  
в возрасте 12 – 14 лет. 
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        Наиболее  значительно увеличилось число детей в старшей возрастной группе, 
по сравнению с младшей, регирующих  на запахи одеколонов, дезодорантов и 
ацетона – в среднем  в 1,9, несколько меньше (в среднем в 1,6 раза) на запахи 
нитрокрасок, нитролаков  и средств бытовой химии, тогда  как количество пациетнов 
реагирущих на запахи кулинарных масел снизилось в среднем в 1,8 раза. При 
сравнении показателей между  средней возрастной группой и старшей обращает на 
себя внимание, что реакция на  запахи одеколонов и дезодорантов  в обеих группах 
была практически  одинаковой, а  на запахи других химических веществ  была  
достверно  выше в старшей возрастной группе. 
 

Талица 1 
Реакция на  аэрополютанты  жилых помещений у детей, больных  бронхиальной 

астмой  разных возрастных групп 
Возрастные группы 

До 7 лет 7 – 11 лет 12  - 14 лет Аэрополютанты 

абс. % абс. % Абс. % 

  Табачный дым  
      Ацетон 
  Нитрокраски, лаки  
Одеколоны, дезодоранты 
Кулинарные масла  
Средства бытовой химии  

45  
18 
27 
13 
31 
20 

72,6 
29,0 
41,9 
24,2 
56,5 
32,3 

181 
128 
126 
98 
83 
96 

79,7 
47,6 
55,5 
43,2 
36,6 
42,3 

75 
52 
63 
43 
30 
49 

78,1 
54,2 
65,6 
44,8 
31,3 
51,0 

 
Наблюдаемая практически  одинаковая реакция на табачный  дым во всех 

возрастных группах  объясняется по – видимому тем, что при нахождении  в 
накуренных помещениях , дети  реагируют  на табачный дым  как на физический 
ирритант, тогда  как  увеличение чувствительности к запахам  химических вешеств 
зависит, главным образом,  от степени  сенсибилизации к ним организма  и 
определяется  частотой контакта.  Уменьшение в старшей возрастной группе числа 
детей, реагирующих  на запахи кулинарных  масел очевидно связано снижением у 
них, по сравнению  с детьми до 7 лет, сенсибилизации  к пищевым аллергенам.  

Согласно результатам аллерготестирования ( таблица 2 ),  с возрастом также 
отмечается  увеличение сенсибилизации к бытовым аллергенам. Положительная  
реакция на аллергены клещей домашней пыли  выявлялась в среднем в 2,3 чаще в 
возрастной группе 12 – 14 лет, чем в младшей, на библиотечную пыль в 2,4 раза, 
меха кошки и собаки в 1,9 раза, шерсть овцы в 1,7 раза, перо подушки в 1,3 раза.     

Cенсибилизации к бытовым аллергенам ( таблица 2 ) также увеличивается с 
возрастом, достигая максимума  в  возрастной группе  12 – 14 лет. Положительные  
реакция на клещи домашней пыли регистрировалась чаще в 2,3 раза, библиотечную 
пыль в 2,4 раза,  меха кошки и собаки в 1,9 раза, шесть овцы в 1,7 раза у  пациентов в  
возрастной группе 12 – 14 лет, чем в младшей. В тоже время, частота  реакции на 
перо подушки  увеличивается  менее значительно, в старшей возрастной  группе 
всего в 1,3 раза чаще  чем в младшей, а у детей в возрасте 7 –11 лет  была  даже 
достоверно больше, чем  в 12 – 14 лет ( р < 0,01).    

При  анализе частоты  реакции на  различные серии домашней пыли,   взятые 
из различных помещений (таблица 2), также отмечается увеличение сенсибилизации 
с возрастом, достигая максимума среди детей 12 – 14 лет. Наиболее существенно 
возрастает   сенсибилизация  к аллергенам серий домашней пыли 017, 018,  020, то 
есть к взятым преимущественно из сухих помещений и содержащих, главным 
образом, аллергены клещей домашней пыли. Увеличении частоты реакции на 
домашнюю пыль серии 006, которая взята из сырого помещения  и содержит, в 
основном, споры плесневых грибов, было наименьшим.  
 



Таблица 2 
Реакция  на  экзоаллергены  жилых  помещений  у детей, больных бронхиальной 

астмой разных возрастных групп 

Возрастные группы 

До 7 лет 7 – 11 лет 12  - 14 лет 
Экзоаллергены жилых 

помещений 
абс. % абс. % Абс. % 

Клещи домашней пыли 
Библиотечная  пыль 
Перо подушки 
Меха кошки и собаки 
Шерсть овцы  
Дом.  Пыль серии 006 
Дом.  Пыль серии 015 
Дом.  Пыль серии 016 
Дом.  Пыль серии 017 
Дом.  Пыль серии 018 
Дом.  Пыль серии 020 

11 
9 
16 
12 
7 
17 
9 
11 
13 
12 
15 

29,7 
24,3 
43,2 
32,4 
18,9 
46,0 
24,3 
29,7 
35,1 
32,4 
40,5 

30 
23 
35 
33 
18 
28 
19 
20 
33 
28 
39 

58,8 
45,1 
68,6 
64,7 
35,3 
54,9 
37,3 
39,2 
64,7 
54,9 
76,5 

33 
29 
27 
30 
16 
28 
19 
25 
42 
36 
39 

67,4 
59,2 
55,1 
61,2 
32,7 
57,1 
38,8 
51,0 
85,7 
73,5 
79,6 

 
Таким  образом, результаты проведенных исследований позволяют сделать 

следующие выводы: у детей, страдающих БА 1. Степень сенсибилизации на 
аэрополлютанты  жилых  помещений различается в зависимости от возраста. С 
возрастом повышается  чувствительность к аэрополлютантам химической природы и 
уменьшается на запахи кулинарных масел. 
 2. Реакция на табачный  дым  во всех возрастных группах  практически одинаковая.  
  3.  Cенсибилизации к бытовым аллергенам (клещи домашней пыли, библиотечная 
пыль,  мех кошек и собак,  шерсть овец, перья подушки, различные серии домашней 
пыли ) также увеличивается с возрастом, достигая максимума  в  возрастной группе  
12 – 14 лет .  

Заключение. Проведение дальнейших исследований в данном направлении 
представляет несомненный интерес в практическом и научном плане. 
Перспективным  представляется  сравнительное изучение результатов массового 
пикфлуометрического скринига, провокационных  ингаляционных проб с 
аэрополлютантами,  аллерготестирования у  детей  Одесского региона, проживающих 
в городской и сельской местности;  в  различные сезоны года; проживающих в домах 
разного типа (городских квартирах – блочные, панельные, кирпичные, частные 
дома). 
 

Ключевые слова: аэрополлютант жилых помещений, бытовой аллерген. 
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Summary. 

S.F.Goncharuck 
MICROECOLOGICAL ASPECTS OF BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN OF 

DIFFERENT AGE DWELLING IN ODESSA REGION 
 

In  385 children of different age groups with bronchial asthma, they have learnt the 
role of airpollutants household аllergents in genesis of the disease under study exacerbation. 
It is established that with the age the sensitivity to chemical airpollutants and sensibilization 
raises and the frequency of reactions on bakers oil smells decreases. The reaction to a 
tobacco smoke in all age groups was practically identical. 
 
УДК 546.23:618.2-056.83.008 

 
Л.Р.Нікогосян 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВАГІТНОСТІ У Ж1НОК 3 БАГАТОВОДДЯМ 
(за даними ретроспективного аналізу медичної документації) 

Пологовий будинок N1, м.Одеса 
 
Вступ 
Частота зустрічаемості патології навколоплодових вод, а саме багатоводдя, 

зберігає стійку тенденцію до росту за останні десять років[1]. 
Незважаючи на значні успіхи у вивченні етіології, патогенезу, клі-нічного 

перебігу вагітності, пологів у ж1нок на фоні багатоводдя, аку-шерські та 
перинатальні ускладнення залишаються значними [2]. У вив-ченні цих питань велике 
значения приділяється як оцінці стану епітелія амніона, мембран ендотелію і 
зовнішніх мембран клітин, якісних особ-ливостей міжклітинної рідини [3], так і 
визначенню можливих чинників, негативний вплив яких, спроможний наслідково 
викликати розвиток патологічних станів у організмі матері и плоду. Серед останніх 
загально визнані екотоксиканти - ксенобіотичні метали, що мають місце в навко-
лишньому середовищі (вода,грунт,пов!тря)[4]. 

До теперішнього часу залишається в!дкритим питания чи існує зв’язок між 
ростом частоти багатоводдя та якіст’ю навколишнього сере-довища,що підкреслює 
актуальність вивчаемої теми[5]. 

Метою цього дослiдження є вивчення особливостей перебігу геста-ційного 
періоду у жінок з багатоводдям із урахуванням району їх пос-тійного мешкання у 
місті Одесі. 

Матеріали та методи дослідження. Для вирішення поставленої мети на 
першому етапі роботи було проведено визначення факторів,які властиві розвитку 
багатоводдя. 

Проведено ретроспективний аналіз медичної документації (Обмінна картка 
вагітної, історія пологів, історія розвитку новонародженого,протоколи 
гістоморфологічного дослідження плацент) 152  жінок,у яких вагітність завершилась 
терміновими пологами, із постійних мешканок міста Одеси за 2000-2002 рр. 

Результати дослідження. Нами було визначено.що частота зустрічаемості 
багатоводдя за роками складає 34(22,4%), 57(37,5%), 61(40,1%),що на 1000 полопв: 
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3,4%; 5,7%; 6,1% відповідно і має вірогідний рост. Гостре багатоводдя зуст-річалось 
у 6(3,9%) жінок у терміні 19-24 тижнів вагітності після пере-несеного гострого 
респіраторного захворювання. Вад розвитку у пло-дів не виявлено. 

3гідно аналeзіруємих документів, 100% вагітних постійно мешкають у місті 
Одесі. Із ніх 71,3% матерів мешкають у Малиновському районі, який належить до 
промислових зон міста Одеси і характеризуеться певним еклогічним навантаженням 
навколишнього середовища. Згідно до гігієнічного картографування, вміст токсичних 
металів (свинець,  кадм1й} у грунті,повітрі и воді коливається в широких діапазонах.  
Найбільш високі рівні зафіксовані у Малиновському, Суворовському районах [5]. 

Переважна кількість жінок (67,3%) була віком до 20(35,9%) і старше 30 
(31,4%) років (Р<0,05). У віці найбільшої репродуктивної актив-ності (21-29 років) 
було 36,5% матерів(Р<0,05). Пологи у жінок віком до 20 років за роками (2000-2002) 
склали відповідно 31,6% - 33,9% -35,6% (Р<0,05). Першороділь було 103(67,8%), 
повторнороділь -49(32,3%). Із них одні пологи в анамнез! в1дм1чали 57,7%, двоє - 
38,1%, трое-3,1%, четверо - 1,1% матерів. 

Серед екстрагенітальної патології вегето-судинна дистонія діаг-ностована у 
102(67,1%), варікозна хвороба у 51(33,6%), хронічний пієлонефрит у 54(35,5%), 
захворювання щитоподібноі залози (вузловий нетоксичний зоб) у 26(17,1%), 
захворювання гепатобіліарної системи(хронічний холецистит, хронічний гепатит, 
хронічний панкреатит) у 62(40,8%) жінок. 

Гінекологічні захворювання відмічені у 107(70,4%) ж1нок. Найчастіще 
зустрічалися запальні захворювання (вульвіт, вульвовагініт, кольпіт) - у 97 (63,8%); 
бактеріальний вагіноз - у 42 (27.6%), хронічний сальпінгоофорит - у 39 (25,7%)); 
порушення менструальної функцп були у 44,5% жінок. 

За даними проведеного аналізу документації, у п1днаглядних мали м1сце 
штучні аборти (64,5%), спонтанні викидні (38,2%), аbortus missedes (28,9%), 
передчасні пологи (11,2%). 

Перебіг вагітності ускладнювався гестаційною анемією 1-го ступеня у 92 
(60,5%) матерів (за роками: 13 (38.2%); 34 (59.6%); 45 (73,8%). 

Відмічено зв’язок між наявністю багатоводдя й клінічним перебігом 
ваптності. Частота загрози передчасних пологів - 98 або 64,5% - переважала  
переривання вагітності в першому і другому триместрах –54 або 35,5% - б1льш, як у 
2 рази (Р<0.05). Токсикоз другої половини вагітності мали 63 (41,4%) жінки. 

Проведено аналіз оцінки стану фетоплацентарного комплексу. За даними 
УЗД (фетометрія, плацентографія, плацентометрія, допплерометрія) у терміні 28 - 33 
тижнів вагітності, гіпертрофія, гіперплазія плаценти діагностована у 108 (71,1%) 
випадків. У 17 (11,2%) плацент мали місце кісти, у 36 (23,7%) розширені венозні 
синуси, у 93(61,2%) виразні петрифікати. Порушення маточно-плацентарного 
кровотоку було у 108 (71,1%) спостережень. За даними КТГ (кардіотахограми) 
хронічна гіпоксія плода становила 73, 03%.  Патологічні зміни у фетоплацентарному 
комплексі характеризувалися наявністю сукупних факторів. 

Було відмічено взаємозв’язок між багатоводдям і відтіканням 
навколоплодових вод у 46 або 30,3%, жінок, характером пологової діяльності. Так, 
частота слабкості пологової діяльності становила 46(30,3%), передчасне відтікання 
навколоплодових вод - 58(38,2%). Патологічна крововтрата склада 62(40,8%). За 
роками простежувалось достовірне зростання частоти патології перебігу пологів та 
акушерських кровотеч, що представляє надзвичайно важливе значения в практичній 
медицині. 

У 100% жінок народилися живі діти без виродливостей. Оцінка плода при 
народженні 7 бал1в за шкалою Апгар склада 41,4%. Середня вага дітей, що 
народилися масою до 3000 грамів при рості 49-50 см склали в загальній виборці 31 
(20,4%),  3100-3400 гр – 88 (57,9%). Макросомія була у 33 (21,7%) матерів (р<0,05). 

Гістоморфологічні дослідження тканин плацент веріфікували компенсовану 
форму плацентарної недостатності у 125 (82,2%), субкомпенсовану - у 27 (17,8%). 
Найбільш яскравими морфологічними ознаками цих плацент були виразні 



гемодинамічні розлади. У крайовій частині плацент - масивне відкладання вапна. 
Мікроскопічно виявлено інволютивно-дистрофічні зміни - склероз, осередковий 
гіаліноз, вапнування в гіллястому хоріоні. У децідуальній оболонці відмічається 
підвищена інфільтрація лімфоїдними клітинами. Стінки судин потовщені, 
склерозовані, з ознаками гіаліноза. 

Висновки 1.Ретроспективний аналіз медичноі документації показав, що 
розвиток багатоводдя, властивий жінкам, що постійно мешкають у промислових 
районах міста, соматично обтяжених хронічними запальними захворюваннями, 
ускладненим акушерсько-пнеколопчним анамнезом. 

2.Супутніми ускладеннями клінічного перебігі вагітності у жінок з 
багатоводдям є загроза викидня й передчасних пологів, гестаційна анемія, хронічна 
плацентарна недостатність, хронічна гіпоксія плоду. 

3. Морфологічні дослідження плацент констатують наявність виразних 
гемодимічних порушень, що, невиключено, є реалізацією дисбалансу обміну макро- , 
мікроелементів у організмі матері и фетоплацентарному комплексу і пояснює 
розвиток хронічної гіпоксії плоду. 

Останнє обгрунтовує доцільність визначення рівня вітальних елементів та їх 
антагоністів (ксенобіотичних металів) у крові й сечі, волоссі жінок при плануванні 
вагітності, та урахування особливостей показників якості навколишнього середовища 
місця їх постійного мешкання, що буде враховуватися нами при виконанні 
послідуючих етапів наукової роботи. 

Аналізуючи поданий матеріал можна заключити, що за клінічними даними є 
можливим виділяти групи ризику розвитку багатоводдя для проведения 
цілеспрямован його профілактики з урахуванням впливу на організм агресивних 
чинників зовнішнього середовища. 
 

Ключові слова: вагітність, зовнішне середовище, важкий метал, 
ксенобіотик. 
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Summary. 
L.R.Nikogosian 

РECULIARITIES OF PREGNANCY AND LABOUR COURSE IN WOMEN WITH 
HYDRAMNION 

 
The peculiarities of the pregnancy and labour course in 152 women with 

hydramnion at the term 2000-2002 have been studied. The hydramnion rate was 34(22,4%), 
57(37,5%), 61 (40,1%) correspondingly. It has been established that hydramnion 
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development is typical for women constantly dwelling in industrial regions, with comatic 
chronic diseases and gynecoligical and obstetrical complications in history. Hydramnion 
attendant pathology is gestational anemia, threat of miscarriage and pre-term labour. 
Morphological examination of placenta proves the hemodynamic disturbances which in its 
turn is a realization of disbalance of macro- and microelements metabolism in the mother’s  
body fetoplacental complex.  
 
УДК 616.5: 615.874.24 

 
О.И.Ниточко, Л.Е.Гоцуляк 

ОСОБЕННОСТИ РЕОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ, 
СТРАДАЮЩИХ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫМИ АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗАМИ В 

УСЛОВИЯХ ПРИМЕНЕНИЯ ПЕНТОКСИФИЛЛИНА 
Одесский государственный медицинский университет 

 
 Аллергические дерматиты представляют собой одно из наиболее 
распространенных профессиональных поражений кожных покровов, которое 
является причиной временной потери трудоспособности и может привести к 
инвалидности, потере социальной активности пациентов [1, 2]. Учитывая 
значительные альтеративные изменения кожи при аллергическом воспалении, 
возможно предполагать патогенетическую роль цитокинов в формировании 
нарушений- как местных, так и системных, что сегодня уже установлено в 
отношении дерматитов различной этиологии [7]. 

Вместе с тем, до настоящего времени не исследованы показатели 
реологического состояния крови у пациентов, страдающих профессиональным 
аллергодерматозом, что составило одну из задач настоящего исследования. Другой 
задачей работы было исследование влияния применения пентоксифиллина (ПТФ)- 
препарата, обеспечивающего нормализацию реологических показателей крови, а 
также снижающего продукцию провоспалительных цитокинов [8, 9] на проявления 
профессиональных алергических дерматозов. 
 Материал и методы исследования. Под нашим наблюдением находилось 45 
рабочих, контактирующих с лако-красочными материалами на водном транспорте и 
обратившиеся в фазу обострения за амбулаторной помощью. Все лица были 
мужского пола и в среднем стаж работы составил 13,1+1,4 года. Аллергический 
дерматит (25 рабочих), проявлялся в виде поражений кожи кистей рук и в среднем 
давность заболевания составила 4,3+0,8 лет. Экзема в стадии обострения с 
аналогичной локализацией очагов поражения была диагностирована у 20 рабочих; 
при этом давность заболевания составила 7,4+2,1 года. Анализ причин формирования 
аллергодерматозов показал ведущую роль лакокрасочных материалов- грунтов и 
эмалей, применявшихся на участках покрытия металлических поверхностей. Перед 
проведением лечения у рабочих с обострением процесса исключали инфекционный 
характер воспалительных изменений кожи, подтверждали аллергическую ее природу 
с помощью капельных накожных проб.  
ПТФ вводили внутривенно в дозе 0,1- 0,2 г в сутки в течение семи дней. 
 Эффективность применения ПТФ сравнивали с традиционным лечением 
аллергических дерматитов, в качестве которой применяли десенсебилизирующую 
терапию (введения хлорида кальция, тавегила, супрастина), сочетающуюся с 
местным применением противовспалительных и защитных линиментов, 
осуществлением физиотерапевтических процедур. Все лечебные процедуры 
осуществляли в условиях дневного стационара.  

Показатели реологического состояния крови исследовали по общепринятым 
методикам [5]. Вязкость определяли при помощи ротационного вискозиметра АКЛ-2 
до и после окончания курса комбинированной терапии [2]. 

Результаты исследований обрабатывали статистически с использованием 
общепринятых в медико- биологических исследованиях критериев достоверных 



отличий (ANOVA+ Newmann - Keuls согласно программы "Primer Biostatistics", 
США). 

Результаты исследования и их обсуждение. У пациентов с 
аллергодерматозом до начала лечения отмечалось снижение индекса агрегации 
эритроцитов – на 3,1% в сравнении с аналогичным показателем у практически 
здоровых лиц (контрольная группа) (P<0,05) (Табл. 1). Кроме того, регистрировалось 
увеличение индекса деформируемости эритроцитов (на 1,9%), (P<0,05), возрастал 
показатель степени доставки кислорода тканям (на 16,6%) (P<0,05) (Табл. 1).  

 
Таблица 1. 

Реологические свойства крови у больных профессиональным аллергическим 
дерматитом в условиях применения пентоксифиллина (M+ m) 

Пациенты с аллергодерматитом  Контроль 
(n=20) До лечения 

(n=15) 
После лечения 

(n=15) 
Индекс агрегации 
эритроцитов (у.е.) 1,30+ 0,007 1,26+ 0,01* 1,30+ 0,01# 

Индекс 
деформируемости 
эритроцитов (у.е.) 

1,03+ 0,002 1,05+ 0,002* 1,03+ 0,003# 

Степень доставки  
кислорода тканям (у.е.) 

11,17+ 0,27 13,03+ 0,18* 11,22+ 0,21# 

Гематокрит (%) 40,74+ 0,24 40,55+ 0,19 40,66+ 0,30 
Примечание: *-P<0,05 в сравнении с контролем;  

         #-P<0,05 в сравнении с показателем до начала лечения 
 
Под влиянием лечения с включением ПТФ имело место положительная 

динамика со стороны всех исследуемых индексов, величина которых не отличалась 
от таковой в группе контроля (P>0,05) (Табл. 1). 

Реологические показатели крови у рабочих, страдающих экзематозными 
поражениями кожных покровов, характеризовались уменьшением индекса агрегации 
эритроцитов на 5,4% в сравнении с таковым в группе контроля (P<0,05) (Табл. 2). 
При этом также отмечалось увеличение индекса деформируемости эритроцитов (на 
3,0%), степени доставки кислорода тканям (на 20,3%) и уменьшение показателя 
гематокрита (на 6,8%) (P<0,05) (Табл. 2). Следует отметить, что у пациентов, 
страдающих экземой до начала лечения регистрировалось достоверно более 
выраженное снижение индекса агрегации эритроцитов в сравнении  таковым у лиц, 
страдающих аллергическим дерматитом (на 2,4%) (P<0,05). Кроме того, достоверно 
более высоким был индекс деформируемости эритроцитов (на 1,0%) (P<0,01) и 
отмечался более низкий показатель гематокрита (на 6,4%) (P<0,001). 
 Под влиянием лечения с применением ПТФ регистрировалась 
положительная динамика со стороны всех исследованных показателей, которые, за 
исключением индекса деформируемости эритроцитов, не отличались от 
соответствующих показателей в группе контроля (Табл. 2). 
 У пациентов страдающих профессиональным аллергическим дерматитом до 
начала лечения вязкостные свойства крови были достоверно снижены (P<0,05). При 
этом данный эффект отмечался при всех скоростях сдвига: при наиболее высоких 
скоростях сдвига данный показатель составлял 3,01+0,03 (при скорости сдвига 200 с) 
и 3,11+0,02 сПз (при скорости сдвига 100 с). При этом показатель в контроле 
составлял 3,27+0,03 и 3,38+0,04 соответственно. При наименьших из применявшихся 
скоростях сдвига показатель вязкости в группе пациентов с аллергическими 
дерматитами составлял 3,43+0,03 и 4,03+0,05 сПз (скорость сдвига соответственно 50 
с и 20 с). При этом показатели вязкости в контроле составили 3,81+0,05 и 4,42+0,05 
сПз. 
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Таблица 2. 

Реологические свойства крови у больных профессиональной экземой в условиях 
применения пентоксифиллина 

Пациенты с экземой  Контроль 
(n=20) До лечения 

(n=10) 
После лечения 

(n=10) 
Индекс агрегации 
эоритроцитов (у.е.) 

1,30+ 0,007 1,23+ 0,006* 1,29+ 0,01# 

Индекс 
деформируемости 
эритроцитов (у.е.) 

1,03+ 0,002 1,06+ 0,003* 1,04+ 0,004*# 

Степень доставки  
кислорода тканям 
(у.е.) 

11,17+ 0,27 13,44+ 0,19* 11,15+ 0,25# 

Гематокрит (%) 40,74+ 0,24 37,97+ 0,21* 41,02+ 0,28# 
Примечание: тек же, что в Табл. 1. 

 
 После окончания курса лечения с применением ПТФ вязкость крови 
пациентов, страдающих дерматитом составила 3,22+0,03 и 3,28+0,03 сПз при 
скоростях сдвига 200 и 100 с, а также 3,73+0,04 и 4,36+0.05 сПз при скоростях сдвига 
50 и 20 с. Ни один из исследуемых показателей не отличался от такового в группе 
практически здоровых лиц (P>0,05). 
 В группе с традиционным лечением показатели вязкости составили 
3,15+0,04 (P<0,05) и 3,27+0,04 (P>0,05) при высоких скоростях сдвига 
(соответственно 200 и 100 с). При низких скоростях сдвига эти показатели составили 
3,70+0,06 и 4,33+0,06 (P>0,05). 

Определение вязкости крови у пациентов, которым был поставлен диагноз 
профессиональной экземы, показал, что при высоких скоростях сдвига (200 и 100 с) 
вязкость составляла соответственно 2,65+0,04 и 2,8+0,03 сПз, в то время как в группе 
контроля данный показатель составляла 3,28+0,04 и 3,40+ 0,05 сПз соответственно. 
При малых скоростях сдвига в 50 и 20 с также отмечено снижение вязкости крови до 
3,52+ 0,03 и 4,05+ 0,05 сПз соответственно при показателях в контроле 
соответственно 3,78+0,04 и 4,39+0,06 сПз (P<0,05). 
 После окончания курса с применением ПТФ вязкость крови при высоких 
скоростях сдвига составила 3,13+0,05 и 3,22+0,06 сПз (соответственно при 200 и 100 
с). Оба показателя были меньше таковых в контроле - соответственно на 4,6% и 6,3%, 
P<0,05. В то же время на низких скоростях сдвига исследуемые показатели составили 
соответственно 3,69+0,05 и 4,25+0,05 и не отличались от аналогичных показателей в 
группе контроля (P>0,05). 
 Следует отметить, что по окончании курса традиционного лечения 
показатели вязкости составили соответственно 3,10+0,05; 3,11+0,05 (высокие 
скорости сдвига) и 3,56+0,03; 4,10+0,06 (P<0,01). 

Сравнение эффективности лечения с применением ПТФ и традиционного 
лечения аллергодерматозов показало, что длительность нетрудоспособности в группе 
с традиционным лечением составила 12,9+1,7 суток, в то время как в условиях 
включения курса ПТФ данный показатель был снижен на 37,2 % и составил 8,1+0,9 
суток  (P<0,05). Период нетрудоспособности у пациентов, которым был поставлен 
диагноз профессиональной экземы и которым осуществляли традиционное лечение, 
составил 25,7+2,9 суток, а в условиях лечения с применением ПТФ данный 
показатель уменьшался на 16,7% и составлял  21,4+1,6 суток (P>0.05). При этом все 
исследуемые показатели в группе пациентов страдающих экземой и получавших 
традиционное лечение, за исключением индекса агрегации эритроцитов, достоверно 
отличались от таковых в группе пациентов, которым применяли ПТФ (Рис. 1). 
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Рис.1. Сравнительная эффективность различных мтеодов лечения профессиональных 
аллергодерматозов. 

Обозначения: по оси абсцисс: I- индекс агрегации эритроцитов; II- индекс 
деформируемости эритроцитов; III- степень доставки кислорода тканям; IV- 
показатель гематокрита. 

По оси ординат- значение исследуемых показателей в % по отношению к 
таковым в группе пациентов, которым в лечении применяли ПТФ (100%). 
#- P<0,05; ##- P<0,01; ###- P<0,001. 
 
 Таким образом, полученные результаты показали, что в условиях 
формирования аллергодерматозов достаточно выражены реологические нарушения 
крови, которые возрастают при увеличении тяжести воспалительного поражения 
кожных покровов. При этом у пациентов выявляются снижение индекса агрегации 
эритроцитов, вязкости крови, гематокрита при одновременном возрастании индекса 
деформируемости эритроцитов и степени доставки кислорода тканям. 
 Снижение вязкости крови частично может быть объяснено снижением 
агрегационных свойств эритроцитов. Другим фактором может быть изменение 
водно- электролитного баланса организма за счет значительной задержки жидкости. 
При этом весьма вероятен «генерализованный аллергический васкулит», как основа 
развития подобного состояния [3, 6]. Подтверждением данного предположения 
может быть отмеченное в данном исследовании снижение показателя гематокрита. В 
условиях развития аллергодерматоза отмечалось повышение индекса доставки 
кислорода тканям, что свидетельствует о повышенном потреблении кислорода 
тканями, возникающее в связи с их гипоксическим состоянием [3, 4]. 
 Применение в комплексе лечебных мероприятий ПТФ обеспечивало более 
высокую в сравнении с традиционным эффективность лечения больных 
профессиональными аллергодерматозами. Это проявлялось как в сокращении сроков 
временной нетрудоспособности пациентов, так и в более выраженной нормализации 
показателей реологических свойств крови. 
При этом, однако, эффективность применения ПТФ в комплексе лечебных 
мероприятий была связана с тяжесть патологического процесса и у пациентов с 
экзематозными поражениями кожных покровов в конце курса лечения отмечались 
отрицательные показатели деформируемости эритроцитов, а также вязкости, 
особенно на высоких скоростях сдвига.  

Вывод. Можно полагать, что применение ПТФ является весьма 
эффективным в комплексе лечебных мероприятий при профессиональных 
аллергодерматозах и лечебный эффект связан как с тромбоцитарной дезагрегацией, 
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реализующейся на основе снижения продукции фактора некроза опухолей-альфа [8], 
так и с развитием антиоксидантного действия препарата [9]. 
 

Ключевые слова: аллергический дерматит, экзема, водный транспорт, 
пентоксифиллин. 
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Summary. 

O.I.Nitochko, L.E.Gotsulyak 
PECULIARITIES OF RHEOLOGIC CHARACTERISTICS OF BLOOD IN 

PATIENTS WITH OCCUPATIONAL ALLERGIC DERMATOSIS UNDER THE 
CONDITIONS OF PENTOXYPHILLIN ADMINISTRATION 

 
In patients with allergic occupational dermatoses induced by paints explored at 

marine transport the pronounced deteriorations of rheological state of blood were 
registered. Namely, the viscosity reduction along with decrease of aggregation erythrocyte 
index were registered, while index of deformation of erythrocytes and coefficient of oxygen 
delivering were increased. The deteriorations mentioned were more pronounced in eczema 
patients and less pronounced in patients with allergic dermatitis. Besides, in patients with 
eczema hematocrite index was also reduced. The treatment with pentoxyphillin (0,1-0,2 g 
i.v. daily during 7 days) caused the shortening of the in-patient period of time. Namely it 
was shortened in patients with allergic dermatitis from 12,9+ 1,7 up to 8,1+ 0,9 days and in 
patients with eczema from 25,7+ 2,9 up to 21,4+ 1,6 days. The normalization of indices of 
blood rheology was noted as well, which depended upon severity of allergic state and was 
more pronounced than in patients who were treated with traditional methods..  
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Белкіна Г.А., Салманова О.М. 
ВПЛИВ ДЕЯКИХ ВІТАМІНІВ ТА МІКРОЕЛЕМЕНТІВ НА ІМУННИЙ СТАН 

ХВОРИХ НА ВИРАЗКОВУ ХВОРОБУ ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ 
Луганський державний медичний університет 

 
Вступ. Виразкова хвороба дванадцятипалої кишки (ВХ ДПК) є одним з 

найбільш розповсюджених хронічних захворювань травного тракту, яке вражає, за 
даними світової статистики, від 5 до 13,5% населення [1, 6, 7]. В структурі хвороб 
органів травлення, за даними Центру медичної статистики МОЗ України, ВХ ДПК 
займає друге місце (18,5 %) після хронічного гастриту і дуоденіту (24,4 %). 
Інвалідність по ВХ ДПК складає 0,6-0,7 випадків на 10 тисяч дорослого населення, 
або 0,9 % в структурі первинної інвалідності [3]. У 15-20 % хворих перебіг хвороби 
неминуче приводить до різних ускладнень. Вражаючи переважно осіб активного, 
творчого віку, вона часто обумовлює тривалу тимчасову, або стійку втрату 
працездатності [5]. Не дивлячись на великі досягнення за останні десятиріччя у 
вивченні патогенезу, клініки та діагностики цієї хвороби, багато принципових питань 
ще залишаються не до кінця розв'язаними [2, 4, 9, 10-11]. ВХ ДПК є гетерогенним 
захворюванням. Досить суттєвими в її патогенезі вважаються імунні та метаболічні 
порушення, зниження резистентності слизової оболонки дванадцятипалої кишки [4]. 
Незадоволення наслідками лікування хворих на ВХ ДПК, часте рецидивування 
потребують подальшого пошуку ефективних засобів, спроможних діяти на різні 
ланки патогенезу хвороби, забезпечити оптимальний розвиток процесів саногенезу та 
попередити несприятливі наслідки. 

Метою дослідження було вивчення впливу на імунний стан хворих на ВХ 
ДПК застосованих в комплексній терапії вітамінів С, Є, β-каротину, мікроелементів 
цинку, селену, міді в складі антиоксидантного комплексу Три-Ві-Плюс (фірма 
Sagmel, Inc., США), який містить в одній таблетці 60 мг вітаміну С, 30 МО вітаміну 
Є, 5000 МО β-каротину, 40 мг окису цинку, 40 мкг селенату натрію, 2 мг окису міді, у 
процесі динамічного спостереження за змінами клінічних даних та імунних 
показників [8]. 

Матеріал і методи дослідження. Під спостереженням знаходилось 65 хворих 
на ВХ ДПК віком від 20 до 53 років, тривалість захворювання складала від 1 до 5 
років. У розробку включалися пацієнти з середнім ступенем тяжкості хвороби. Усім 
хворим призначали традиційну терапію, яка включала: лікувальний режим, дієту № 
1, де-нол, ампіцілін, метронідазол, омепразол. За випадковою ознакою всі обстежені 
були розподілені на 2 групи - контрольну (32 чол) і основну (33 особи). Пацієнти 
основної групи додатково до традиційної терапії приймали вітаміни С, Є, β-каротин 
та мікроелементи цинк, селен та мідь в складі антиоксидантного комплексу Три-Ві-
Плюс (по 1 таблетці тричі на добу, в середину, після їжі, протягом 10 днів). Всім 
обстеженим при надходженні та при виписці з стаціонару були проведені комплексні 
імунологічні дослідження. Визначали загальну кількість Т-лімфоцитів (СD3) та їх 
основних регуляторних субпопуляцій; В-лімфоцитів (CD22) методом непрямої 
імунофлюоресценції; вміст циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) та їх 
молекулярний склад; концентрацію сироваткових імуноглобулінів (Іg А, М, G); 
фагоцитарну активність моноцитів (ФАМ) периферичної крові. З метою отримання 
власних нормативних імунних показників нами було обстежено 47 здорових 
чоловіків віком від 18 до 45 років (група референтної норми). Математична обробка 
одержаних результатів здійснена на комп’ютері ІBM-586 DХ з використанням 
стандартних пакетів прикладних програм. 
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Результати дослідження та їх обговорення. В результаті проведених 
імунологічних досліджень у всіх хворих на ВХ ДПК встановлено розвиток 
вторинного імунодефіцитного стану по відносному гіперсупресорному варіанту, про 
що свідчило істотне зниження загальної популяції Т-лімфоцитів, основних 
регуляторних субпопуляцій Т-клітин з переважним зменшенням числа СD4 
лімфоцитів (Т-хелпери/індуктори) при зберіганні в межах норми кількості СD8 клітин 
(Т-супресори/цитотоксики). Внаслідок цього імунорегуляторний індекс СD4/СD8 
істотно знижувався. Реєструвалося підвищення кількості В-лімфоцитів (СD22-
клітини). В сироватці хворих на ВХ ДПК мало місце підвищення рівня Іg G; в 
меншій мірі - Іg A. Відмічалося суттєве зростання концентрації ЦІК - до 3,2 г/л за 
рахунок найбільш патогенних середньо- та дрібномолекулярних фракцій. Поряд з 
цим, показники фагоцитозу істотно знижувалися. Включення Три-Ві-Плюс в 
комплексну терапію ВХ ДПК (таблиця) сприяло зростанню рівня СD3 клітин, 
зниженню дисбалансу в системі Т-хелпери/Т-супресори, в результаті чого 
імунорегуляторний індекс СD4/СD8 мав чітку тенденцію до нормалізації і у 89 
(81,7%) пацієнтів основної групи сягав нижньої межі норми. Істотно знижувався 
рівень ЦІК (до 2,2 г/л) і відмічалася нормалізація їх молекулярного складу. Про 
підвищення фагоцитарної активності свідчило зростання показників ФІ та ФЧ. 
 

Таблиця  
Вплив Три-Ві-Плюс на імунні показники у хворих на ВХ ДПК при виписці із 

стаціонару 
Групи обстежених 

Показники 
Референтна 
норма(n=47) контрольна (n=32) основна (n=33) 

CD3, 109/л 1,60,07 1,20,06 1,450,07* 
CD4, 109/л 1,10,03 0,70,035 0,950,04* 
CD8, 109/л 0,50,02 0,50,022 0,480,02 
CD4/CD8 2,20,08 1,40,06 1,950,095* 
CD22, 109/л 0,440,02 0,470,02 0,420,017 
ЦІК заг., г/л 1,90,08 2,70,13 2,20,11* 
ЦІК вел., г/л 1,30,07 1,30,08 1,40,09 
ЦІК сер., г/л 0,40,02 0,90,05 0,50,03* 
ЦІК др., г/л 0,20,01 0,50,035 0,250,013* 
Іg A, г/л 1,40,08 1,60,1 1,50,08 
Іg M, г/л 1,00,05 0,80,05 1,00,07* 
Іg G, г/л 10,20,5 12,20,7 12,60,6 
ФІ 28,61,6 21,71,4 26,41,6* 
ФЧ 3,30,18 2,50,16 3,10,19* 

Примітка: р<0,05. Р розраховано між контрольною і основною групами. 
 

Висновок. Таким чином, застосування вітамінів С, Є, β-каротину, 
мікроелементів цинку, селену, міді в складі антиоксидантного комплексу Три-Ві-
Плюс в комплексній терапії хворих на ВХ ДПК позитивно впливає на імунний стан 
хворих на ВХ ДПК, що має прояв у підвищенні кількості Т-лімфоцитів, нормалізації 
імунорегуляторного коефіцієнту, зниженні рівня ЦІК, ліквідації 
дисімуноглобулінемії, поліпшенні функціональної активності фагоцитів. 
 

Ключові слова: виразкова хвороба, імунний стан. 
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Summary. 

Belkina G.A., Salmanova O.N. 
INFLUENCE OF SOME VITAMINS AND TRACE ELEMENTS ON THE IMMUNE 

STATUS OF PATIENTS WITH DUODENAL ULCER 
 

The aim of the present work was to examine the clinical duration and immune 
status in 65 patients with duodenal ulcer. The influence of vitamins A, C, Е and such trace 
elements as zinc, selenium and brass in the content of antioxidant complex Tri-Vi-Plus 
(additionally to traditional therapy) on cell and liquor chains of immune system and clinical 
symptoms was studied in dynamics of treatment. 
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В настоящее время в районных и городских больницах непродолжительные 
оперативные вмешательства (до1часа) на органах брюшной полости составляют 60 % 
объёма всех хирургических вмешательств. При этом, несмотря на определенность 
хирургической тактики,  вопросы общей анестезии остаются нерешенными [1]. 
Наиболее часто из внутривенных анестетиков в условиях ИВЛ используются кетамин 
и фентанил в сочетании с диазепамом или оксибутиратом натрия. Поэтому в 
послеоперационном периоде необходим тщательный контроль как за адекватным 
дыханием, так и за восстановлением сознания пациента. Традиционная ИВЛ и 
вынужденная интубация трахеи повышает уровень анестезиологического стресса, 
увеличивая риск анестезии. 

В последние годы расширяется использование анестетиков с короткой и 
предсказуемой длительностью действия, поэтому стандартным компонентом в 
проведении внутривенной анестезии стал пропофол (Рекофол) [2] в сочетании с 
новыми технологиями, из которых всё большее внимание привлекает использование 
ларингеальной маски (ЛМ). Применение неинвазивной вентиляции лёгких с 
помощью ЛМ позволяет осуществлять комбинированную анестезию и тем самым 
снижать общую дозу анестетиков и миорелаксантов, что делает наркоз более 
управляемым [6]. Вместе с тем, стремление к ранней оптимизации самостоятельного 
дыхания (СД) и использование анестетиков короткой длительности действия может 
способствовать появлению раннего послеоперационного болевого синдрома [3, 4], 
что особенно нежелательно у больных с артериальной гипертензией (АГ), когда боль 
может быть причиной расстройств гемодинамики [5]. 

В связи с этим актуальной задачей остаётся поиск рационального способа 
анестезии с возможностью надёжного подавления боли в послеоперационном 
периоде. 

Цель работы: оценить возможность использования ларингеальной маски для 
улучшения управляемости наркозом и снижения анестезиологического стресса у 
больных группы риска. 

Материал и методы исследования. Исследования проведены у 51 пациента 
возраста 33-54 лет (вес 47-86 кг) до и после аппендэктомии и грыжесечения. 
Физическое состояние больных соответствовало I-II классу АSA. Больным 1-й 
группы (14 чел.) проводилась ИВЛ посредством эндотрахеальной интубации в 
течение всей операции. У больных 2-й (24 чел. на фоне артериальной нормотензии) и 
3-й (13 чел. на фоне АГ) групп использовалась ЛМ. Длительность анестезий была в 
пределах от 30 до 90 минут  (584 мин.). Методики общей анестезии представлены в 
табл. I. Всем больным проводили премедикацию: атропин – 0,01 мг/кг, димедрол – 
0,3 мг/кг, промедол – 0,3 мг/кг. Индукцию в наркоз: дроперидол – 0,1мг/кг, пропофол 
(рекофол), фентанил и диазепам – осуществляли по схеме (табл. 1). У больных 2-й и 
3-й групп до вскрытия брюшной полости обеспечивали СД, а затем после введения 
листенона до конца ушивания брюшины осуществляли ИВЛ через ЛМ (№3 и №4). 
После этого во время пластики передней брюшной стенки вновь осуществляли 
перевод больного на СД, что позволяло сразу же после пробуждения удалить ЛМ. 
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При этом учитывали возможные осложнения (ларингоспазм, рвота, кашель) и 
переносимость ЛМ (тошнота, рвота, дискомфорт в области глотки ). За 10 минут до 
конца операции всем больным вводился трамадол (100мг). Послеоперационный 
период заключался в активном ведении больных. 

Параметры внешнего дыхания (частоту дыхания и дыхательный объём) 
изучали методом волюмометрии, показатели центральной гемодинамики: ударный 
(УИ) и сердечный  (СИ) индексы, общее периферическое сосудистое сопротивление 
(ОПС) исследовали методом тетраполярной реографии (РПГ 2-02). Уровень 
операционного стресса оценивали по концентрации адреналина  (А)  и 
норадреналина  (НА)  в плазме крови. 

Результаты исследования. Проведение общей анестезии у больных 1-й 
группы было стандартным и не требует подробного описания. У пациентов 2-й 
группы в начале операции, до выполнения ревизии органов брюшной полости, 
сохраняли адекватное спонтанное дыхание. Расстройств внешнего дыхания не 
наблюдали. ЛМ обеспечивала плавность перевода больного от СД к ИВЛ. 
Незначительное снижение дыхательного объема (ДО) компенсировалось 
увеличением частоты дыхания (ЧД) (табл. 2). Отклонений сатурации (SаО2) от 
нормальных значений не было. Кратковременный этап ИВЛ обеспечивался 
деполяризующим миорелаксантом листеноном, который в 57% случаев вводили 
повторно. После герметизации брюшной полости наблюдали возвратный переход 
больного на СД, которое, как правило, восстанавливалось до конца операции. 
Восстановление сознания скоростью инфузии пропофола (рекофола) и было 
прогнозируемым. Такая тактика позволяла лучше сохранять дыхательные рефлексы 
больного и уменьшить общую дозу релаксантов по сравнению с пациентами 1-й 
группы. Ведение наркоза становилось более управляемым. Гладкое течение 
анестезии не нарушалось. Сразу после окончания операции ЛМ удалялась, что не 
сопровождалось дискомфортом больного или трудностью санации ротоглотки. 

Изменения показателей гемодинамики во время операции у больных 2-й 
группы заключались в достоверном повышении частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) на 18,4% при устойчивых показателях СИ и системного артериального 
давления (АД). На регистрируемой ЭКГ не было отмечено ни одного случая 
нарушения её кривой. 

Быстрое восстановление СД до конца операции и предсказуемость процесса 
пробуждения больного позволяло проводить профилактику послеоперационного 
болевого синдрома. Для этого после достижения адекватного СД внутривенно 
вводили трамадол (100 мг), а в случае повышенной травматичности или 
распространённости воспалительного процесса в брюшной полости дополнительно 
вводили диклофенак (наклофен 75 мг). 

Оценивая изменения концентрации стрессовых гормонов через 1 час после 
операции, у больных всех 3-х групп наблюдали повышение катехоламинов в плазме 
крови. При этом, уровень адреналина у больных 1-й группы возрастал более, чем на 
две трети дооперационного уровня (67,9%), а норадреналина – почти удваивался 
(98%), что свидетельствовало о повышении тонуса симпатического звена 
вегетативной нервной системы, несмотря на клинически ровное течение анестезии. 
Эти изменения соответствовали стресс-норме и не требовали коррекции. Вместе с 
тем, гиперкатехоламинемия у больных 2-й (+35,3%) и 3-й (+55,6%) групп была менее 
выражена, чем у больных контрольной (1-й) группы, если даже учесть, что 3-я группа 
имела исходную АГ. Это отражало преимущества использования ЛМ по сравнению с 
эндотрахеальной трубкой. 

После операции больные не жаловались на боль в горле, у 3-х пациентов 
отмечался дискомфорт в области глотки в течение 4 часов. 

Таким образом, общая анестезия на базе пропофола (рекофола) была более 
управляемой, а использование при этом ЛМ исключало известные физиологические 
возмущения, характерные для эндотрахеальной интубации и периода восстановления 
СД после экстубации. 



Таблица 1. 
Используемые   методики   внутривенной  анестезии 

 
Гру
ппа 

Индукционная 
доза 

Поддержи-
вающая 
доза 

Миорелаксация 
Восстановление    
спонтанного 
Дыхания 

Восстано 
влениесознания 

Время появления боли  
после конца опера-ции 

Эндотра-
хеальная 
интубация  

(n=14) 

1 

Листенон 
(2 мг\кг) 

 
Норкурон 0,05 

мг\кг 

Через 5-10 мин 
после конца 
операции 

(контролируется  
TOF-watch) 

Через 40-60 мин. 

35 

Ларинге-альная 
маска  (n=24) 

2 

Пропофол 2,0 
мг/кг 

 
Фентанил 
1,80 мкг/кг 

 
Диазепам  0,24 

мг\кг 

Пропофол 
4,9 мг\кг\ч 

 
Фентанил 

2,5 
мкг/кг/ч 

Листенон 2мг/кг 
57% повторных 

введений 

За 10-14 мин 

Через 8-13 мин. 
после 

прекращения 
инфузии пропо-

фола 
до конца 
операции 

Через 2-2,5 ч 

Ларинге-альная 
маска  (n=13) 

3 
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Таблица 2 
Состояние   кардиореспираторной   системы   (Mm) 

Этапы  исследования 
До  операции Начало  операции После операции через 1 час 

Группа Группа Группа Показатели 

I 
n=14 

II 
n=24 

III 
n=13 

I 
n=14 

II 
n=24 

III 
n=13 

I 
n=14 

II 
n=24 

III 
n=13 

ЧД(в 1 мин) 102,5 102 122 162 143 144 113 124 ИВЛ 
8 

мл\кг 48030 47020 50020* 52010 ДО(мл) 59020 53020 41020* 51030 

РСО2 
(мм рт ст) 40,51,2 40,91,3 41,11,6 39,41,5 39,62,0 39,11,9 41,12,2 41,62,8 43,12,1 

SaO2 (%) 971 982 922 981 972 962 961 971 942 
СИ 

(л\мин\м2) 3,00,1 3,10,2 3,10,1 3,10,2 3,10,1 3,40,1* 3,40,1* 3,30,1 3,70,2* 

УИ (мл\м2) 362 382 383 383 442* 433 422* 403 404 
ОПС 

(дин\сек\см-5) 120678 120257 140892 13106 122249 156361 143756* 130662 149131 

АД ср 
(мм рт ст) 943 922 1022 963 963 1063 974 943 1102* 

ЧСС (в мин) 803 765 803 902* 904* 903* 834 894,5* 924* 
А (нмоль/л) 6,140,30 6,360,26 8,160,22 ------- ------- ------- 10,310,33* 8,610,16* 12,680,20* 
НА(нмоль/л) 8,290,31 8,230,29 12,100,22 -------- ------- ------- 16,140,21* 12,270,34* 20,200,20* 

*- достоверные отклонения показателей от дооперционных значений (р 0,05) в пределах каждой группы. 
 
 

 



 

У больных с исходной АГ (3-я группа) в начале операции отмечали 
тенденцию к увеличению АД на 3,9% и ОПС на 11% на фоне повышения СИ на 9,6% 
и УИ на 13,2% (табл.2). У трёх пациентов увеличение АД требовало введения 
гипотензивных препаратов. Коррекция заключалась в увеличении дозы фентанила и 
дроперидола на фоне внутривенного введения клофелина (0,2 мг). 

Несмотря на это, у всех больных 3-й группы после операции АД и ОПС 
превышали исходные значения. Это свидетельствовало о развитии 
гиперкинетического типа кровообращения, при достоверном возрастании СИ на 
19,3% по сравнению с дооперационным уровнем показателя в группе (табл.2). После 
операции уровень адреналина в 3-й группе превышал аналогичный показатель 2-й 
группы на 47,2%, а НА – на 64,6%. У 2-х пациентов катехоламинемия превышала 
стресс-норму, из-за чего назначали наркотические анальгетики и продолжали 
гипотензивную терапию (эналаприлат 5 мг/сут в/в). 

Необходимо отметить, что концентрация катехоламинов в плазме крови у 
больных с предшествовавшей АГ незначительно превышала аналогичные показатели 
больных 1-й группы, что подтверждает важность внедрения ЛМ в повседневную 
практику с целью более физиологичного обеспечения дыхания во время наркоза у 
больных группы риска. 

Таким образом, изложенная тактика позволяет, не вызывая гипоксемии, 
максимально быстро восстанавливать параметры СД после операции, снижает 
операционный стресс и предупреждает послеоперационный болевой синдром у 
больных с исходно высоким сосудистым тонусом. 

Выводы: 
Методика внутривенной анестезии пропофолом (рекофолом) с использованием 
ларингеальной маски позволяет сократить время ИВЛ  и общую дозу 
миорелаксантов, а также обеспечить плавный перевод больного на самостоятельное 
дыхание  к  концу операции. 
Методика анестезии пропофолом с кратковременной ИВЛ посредством 
ларингеальной маски позволяет снизить уровень операционного стресса и сохраняет 
устойчивыми показатели центральной гемодинамики у больных с исходной 
артериальной гипертензией в ближайшем послеоперационном периоде. 
 

Ключевые слова: полостное хирургическое вмешательство, внутриненная 
анестезия, ларингеальная маска. 
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Актуальность. 
 Актуальность темы обусловлена широким распространением в последнее 
десятилетие туберкулёза лёгких не только во всём мире, но и в Украине. Так, по 
данным ВОЗ (2000 г.) около 1,7 миллиарда человек инфицированы туберкулёзом 
лёгких. Заражаются ежегодно 10 миллионов людей и 3-4 миллиона человек умирают 
ежегодно от данного заболевания. [1]. Необходимо отметить также, что 
туберкулёзом болеют в основном лица молодого  репродуктивного возраста. 
Туберкулёзный процесс вызывает в 40-50 % случаев хроническую фето-
плацентарную недостаточность, основными клиническими проявлениями которой 
являются гипоксия, гипотрофия, синдром задержки внутриутробного развития плода  
(ЗВУР) [2].   
 Плацентарная недостаточность приводит не только к увеличению 
перинатальной смертности (20 % случаев перинатальной смертности 
непосредственно связана с патологией плаценты), но и способствует высокой частоте 
соматических и инфекционных заболеваний новорожденных, служит причиной 
нарушений физического и умственного развития ребёнка [3,4,5].  
 В связи с этим целью исследования является усовершенствование методов 
диагностики нарушений фето-плацентарной системы путём изучения показателей 
кислотно-основного состояния (КОС) крови у беременных туберкулёзом лёгких. 

Материалы и методы исследования. 
 Под нашим наблюдением находилось 142 женщин в динамике развития 
беременности. Из них 112 беременных  c туберкулёзом лёгких составляли основную 
группу и 30 женщин с физиологическим течением беременности - контрольную 
группу. Больным с туберкулёзным процессом обследование проведено в следующие 
сроки беременности: 17-26 и 27-36 недель, являющиеся наиболее неблагоприятными 
для развития плода. У большинства (88 женщин - 81,5%), страдающих туберкулёзом 
лёгких, диагностирована плацентарная недостаточность различной формы и степени 
[6]. 
 В соответствии с действующей классификацией туберкулёза лёгких, степени 
тяжести его и плацентарной недостаточности все беременные туберкулёзом лёгких 
были разделены на три группы. Первая группа - 46 беременных, страдающих 
очаговым туберкулёзом лёгких - наиболее лёгкой клинической формой и 
плацентарной недостаточностью преимущественно I степени. Вторая группа 
наблюдений - 35 женщин, у которых болезнь протекала на фоне инфильтративного 
туберкулёза лёгких и третью группу (более тяжёлую по клиническому течению и 
выраженности плацентарной недостаточности, преимущественно II  степени) 
составили 27 беременных с диссеминированным (19 человек) и фиброзно-
кавернозным  (8 больных) туберкулёзом лёгких. 
 Возраст первично обследованных беременных, страдающих туберкулёзом 
лёгких, составлял от 18 до 42 лет. Большинство женщин - 86 (76,8%) основной 
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группы были в возрасте до 30 лет, т.е. молодого репродуктивного возраста и лишь 26 
(23,2%) женщин после 30 лет. По возрасту контрольная и основная группы 
сопоставимы. 
 Давность заболевания туберкулёза у обследованных женщин была различна - 
от  1 года до 20 лет, но у большинства беременных - 78 (69,6%) давность заболевания 
составляла от 1 до 6 лет. 
 Среди обследованных беременных выявили следующие группы риска: 
больные алкоголизмом и наркоманией - 4 (3,7%) человека; ВИЧ-инфицированные - 6 
(5,6%); бездомные - 3 (2,8%), а также медработники, контактировавшие с больными 
туберкулёзом лёгких - 3 (2,8%). 
 Диагноз туберкулёз лёгких подтверждался на основании анамнестических, 
клинических и лабораторных данных; бактериоскопических, бактериологических, 
рентгенологических методов исследования, а в ряде случаев - проведением 
полимеразной цепной реакции (ПЦР). Состояние фето-плацентарного комплекса 
изучали путём определения в крови гормонов: эстриола, прогестерона, 
плацентарного лактогена радиоиммунологическим  методом. Состояние 
внутриутробного плода оценивали путём изучения его биофизического профиля 
(БПП) по данным кардиотокографии и ультразвукового исследования [7]. Также мы 
учитывали степень зрелости плаценты по Grannum и её толщину. 
 Изучали основные показатели кислотно-основного состояния крови: рН - 
концентрация водородных ионов; рО2 - парциальное напряжение кислорода; рСО2 - 
парциальное напряжение углекислого газа; ВЕ - избыток или дефицит оснований.  
Исследования проведены аппаратом - радиометр ABL-330, Дания. Характеристика 
кислотно-основного состояния крови у 30 здоровых беременных свидетельствует о 
том, что с ростом срока гестации у женщин контрольной группы нарастали признаки 
слабо выраженного метаболического ацидоза, характеризующегося снижением 
концентрации водородных ионов (рН)  крови  с 7,3770±0,0014 lg/моль/л/Н+ до 
7,3730±0,0018 lg/моль/л/Н+, увеличением  дефицита оснований (ВЕ) с -4,50±0,27 
ммоль/л до -5,00±0,18 ммоль/л. Полученные результаты исследований согласуются с 
литературными данными [8,9]. 
 Изучение показателей КОС крови проведено также 46 беременным первой 
группы наблюдений (24 женщинам в 17-26 и 22 – в 27-36 недель беременности). 
Первично обследованные больные в 17-26 недель беременности по степени 
плацентарной недостаточности (ПН) распределялись следующим образом: без ПН – 7 
человек, I степень ПН – 10 женщин и II степень ПН – 7 больных. В 27-36 недель: без 
ПН – 6 человек; I степень ПН – 9 и II степень ПН – 7 больных.  
 У обследованных женщин данной группы без плацентарной недостаточности 
с ростом беременности, также как и в контрольной группе, нарастали признаки 
метаболического ацидоза. Однако данные показатели соответствовали значениям  
компенсированного метаболического процесса. У женщин, имеющих нарушения 
фето-плацентарного комплекса, явления ацидоза были более выражены и находились 
в прямой зависимости от степени плацентарной недостаточности и срока 
беременности. 
 Так у женщин Ι группы, имеющих Ι степень плацентарной недостаточности, 
в динамике развития беременности наблюдается снижение концентрации 
водородных ионов с 7,3740+0,0014 в 17-36 недель до 7,3700+0,0006 lg/моль/л/Н+ в 27-
36 недель беременности,  (р<0,01); повышение уровня буферных оснований от  -
4,80+0,05 до -5,30+0,11 ммоль/л,  (р<0,01); снижение напряжения кислорода с 
22,10+0,12 до 20,9+0,17 ммоль/л, (р<0,01) и повышение напряжения углекислого газа 
с 40,00+0,19 по 41,40+0,56 мм рт.ст., (р<0,01)  в соответствующие сроки 
беременности. 
 Анализируя показатели кислотно-основного состояния  беременных Ι 
группы, имеющих ΙΙ степень плацентарной недостаточности, необходимо отметить, 
что по мере прогрессирования гестационного процесса, происходит усугубление 
метаболических проявлений: снижение рН (р<0,01); рО2 (р<0,01); повышение рСО2 



 

(р<0,01); а также ВЕ (р<0,01). То есть, метаболический ацидоз у больных данной 
группы проявляется напряжением адаптационных возможностей фето-плацентарного 
комплекса. 
 Во ΙΙ группе, включающей 39 беременных с инфильтративным туберкулёзом 
лёгких (20 человек в 19-26 и 17 женщин – в 27-36 недель беременности), отмечены 
более глубокие и стойкие нарушения показателей КОС крови в сравнении, как с 
контрольной, так и с  лицами, имеющими  Ι или ΙΙ степень плацентарной 
недостаточности. 
  По степени плацентарной недостаточности в первой половине беременности 
первично обследованные женщины распределены следующим образом: без ПН - 5 
человек; I степень ПН – 7 женщин; II степень ПН – 8 больных; во второй половине 
беременности без ПН - 3 человека; ПН I степени – 6 и II степень ПН - у 8 женщин. У 
беременных без признаков плацентарной недостаточности показатели КОС крови в I-
ой половине беременности существенно не отличались от контрольной группы и 
составляли: рН -7,3770±0,0017 lg/моль/л/Н+, (р>0,05); рО2 - 23,3±0,18 ммоль/л, 
(р>0,05); рСО2 - 38,60±0,49 мм рт.ст.,   (р>0,05); ВЕ - 4,40±0,22ммоль/л, (р>0,05). По 
мере роста срока гестации (27-36 недель) у женщин II-ой группы без плацентарной 
недостаточности происходило незначительное снижение величины рН крови до 
7,3720±0,0009 lg/моль/л/Н+, (р>0,05); тенденция к  уменьшению значений рО2 до 
22,4±0,12 ммоль/л, (р>0,05); недостоверный рост дефицита буферных оснований до -
5,00±0,27 ммоль/л, (р>0,05); повышение парциального давления углекислого газа в 
крови до 39,9±0,31 мм рт ст, (р>0,05). 
 У женщин с инфильтративным туберкулёзом лёгких и имеющейся 
патологией фетоплацентарного комплекса, нарушения в системе кислотно-основного 
состояния крови коррелировали со степенью плацентарной недостаточности. Так у 
беременных  данной группы, имеющих I степень плацентарной недостаточности, 
начиная с ранних сроков гестации (17-26 недель) имеются достоверные изменения 
показателей кислотно-основного состояния, проявляющиеся в снижении 
концентрации водородных ионов (р<0,01); рО2  (р<0,01); ВЕ (р<0,01), а также 
существенным изменением рСО2 (р<0,01). Сравнения проведены с контрольной 
группой. 
 В III триместре беременности наблюдалась аналогичная зависимость. 
Имеется достоверное (р<0,01) снижение до 7,3490+0,0009 lg/моль/л/Н+ концентрации 
водородных ионов и вместе с тем,  ростом дефицита буферных систем крови  до -
6,00±0,22 ммоль/л, (р<0,01). Отмечено также существенное снижение парциального 
давления кислорода в крови до   19,40±0,17 ммоль/л у беременных с Ι степенью 
плацентарной недостаточности во второй половине беременности, (р<0,01). 
Напряжение углекислого газа в венозной крови у обследованных беременных II 
группы до лечения существенно не изменилось (р>0,05). Компенсация 
метаболического ацидоза на данном этапе, возможно, происходит за счёт слабого 
дыхательного алкалоза, характерного для беременности. Не вызывая нарушений у 
здоровых беременных, у больных  туберкулёзом лёгких с уже имеющимися 
нарушениями вентиляционно-перфузионных соотношений  этот фактор может быть 
одной из причин гипоксии плода.  
 По мере прогрессирования беременности у женщин  с инфильтративным 
туберкулёзом лёгких увеличение степени плацентарной недостаточности (II степень), 
приводило к дальнейшему смещению рН крови в сторону ацидоза (7,3330±0,0021 
lg/моль/л/Н+), (р<0,01); росту дефицита оснований  до -7,10±0,14 ммоль/л, (р<0,01); 
снижению напряжения кислорода до 18,4±0,3 ммоль/л, (р<0,01) и накоплению 
углекислого газа в крови  (43,70±0,22 мм рт.ст.), (р<0,01). В динамике развития 
беременности прослеживается аналогичная тенденция, направленная на усугубление 
показателей кислотно-основного состояния, а именно: снижение рН (р<0,01); рО2 
(р<0,01); повышение рСО2 (р<0,01); ВЕ - (р<0,01). Следовательно, к концу 
беременности у женщин ΙΙ группы с плацентарной недостаточностью ΙΙ степени 
метаболический ацидоз достигал субкомпенсированных значений. В сравнении с I 
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группой у женщин с инфильтративным туберкулёзом лёгких имеет место более 
выраженные нарушения показателей кислотно-основного состояния крови (р<0,01). 
  Нами также первично обследованы 27 беременных III группы с тяжёлыми 
клиническими формами туберкулёза лёгких. Из них в сроке 17-26 недель - 14 
женщин   (ПН I степени – 6; ПН II степени - 7 и без ПН - 1 больная), а в 27-36 недель 
- 13 женщин (ПН I степени – 5 и с ПН II степени - 8 человек). В результате 
наблюдений прослеживалась аналогичная тенденция к усугублению нарушений КОС 
крови в зависимости от срока беременности и степени плацентарной 
недостаточности. 
 Анализируя показатели кислотно-основного состояния крови у беременных 
III группы с  I степенью плацентарной недостаточности в динамике развития 
беременности, необходимо отметить  дальнейшее снижение рН крови  с  
7,3120±0,0027 lg/моль/л/Н+ в 17-26 недель до  7,2700±0,0019  lg/моль/л/Н+ в 27-36 
недель беременности (р<0,01); увеличение ВЕ с  -5,50±0,19  ммоль/л до -7,40±0,30 
ммоль/л, (р<0,01); повышение напряжения углекислого газа с 41,70±0,25 мм рт.ст. до 
43,40±0,22 мм рт.ст., (р<0,01) в соответствующие сроки беременности. 
 То есть, по мере прогрессирования плацентарной недостаточности 
происходило увеличение количества недоокисленных продуктов обмена веществ в 
крови, ведущих к метаболическому ацидозу и тканевой гипоксии. В первой половине  
беременности  (17-26 недель) плацентарная недостаточность II степени, на фоне 
диссеминированного или фиброзно-кавернозного туберкулёза лёгких 
характеризовалась снижением концентрации водородных ионов (рН) до 
7,3030±0,0031 lg/моль/л/Н+, (р<0,01) при дефиците буферных оснований  - 6,80±0,32 
ммоль/л,  (р<0,01). Парциальное давление углекислого газа в крови достоверно 
(р<0,01) повышалось, в то время как напряжение кислорода в крови достоверно 
снизилось до 18,00+0,18 ммоль/л, (р<0,01). Эти изменения показателей КОС 
свидетельствуют об истощении адаптационных систем, т.е. субкомпенсации 
метаболического ацидоза. 
 При дальнейшем  развитии беременности (27-36 недель), у женщин III 
группы, имеющих II степень плацентарной недостаточности, в условиях патологии 
системы внешнего дыхания, функциональной недостаточности печеночных клеток и 
тканевой гипоксии развивается ацидоз (рН - 7,2450±0,0018 lg/моль/л/Н+, (р<0,01);  ВЕ 
- 9,50±0,28 ммоль/л, (р<0,01);  гипоксемия  (рО2 -16,50±0,49 ммоль/л), (р<0,01); 
гиперкапния (рСО2 -44,70±0,13 мм рт.ст.), (р<0,01) как следствие субкомпенсации  и 
декомпенсации метаболических процессов. Сравнивая показатели кислотно-
основного состояния крови беременных ΙΙΙ группы с контрольной группой, а также с 
Ι и  ΙΙ  группами отмечено, что у больных с диссеминированным и фиброзно-
кавернозным туберкулёзом лёгких  установлены более глубокие проявления 
метаболического ацидоза  (р<0,01). 
 Изучение показателей КОС крови у первично обследованных женщин с 
туберкулёзом лёгких позволяет сделать вывод о том, что степень метаболических 
нарушений непосредственно связана с клинической формой заболевания, сроком 
беременности, а также степенью нарушений фето-плацентарного комплекса 
(плацентарной недостаточностью). Наиболее глубокие изменения, 
соответствующие метаболическому ацидозу субкомпенсированной и 
декомпенсированной  степеней, зафиксированы нами у беременных ΙΙΙ группы с 
диссеминированным  и фиброзно-кавернозным туберкулёзом лёгких при II степени 
плацентарной недостаточности в поздних сроках беременности. 
 Таким образом, нарушения  дыхательной функции лёгких и 
микроциркуляции у беременных групп высокого риска сопровождаются 
уменьшением кислородно-транспортной функции эритроцитов и способствуют 
развитию ацидотических процессов, нарушению кислородного гомеостаза клетки, 
что отражено в показателях КОС крови, свидетельствующих о метаболическом 
ацидозе разной степени выраженности, требующем терапевтической коррекции.  
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Damages of the respiratory function of lungs and microcirculation in pregnant 

women from the group of higher risk  go together with reduction of erythrocytes function of 
oxygen transport reduction and lead to the development of cellular oxydative homeostasis. 
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Гострий деструктивний панкреатит (панкреонекроз) та деструктивний 
апендицит – найпоширені гострі хірургічні захворювання, які необхідно розрізняти 
як можно скоріше при натходженні хворого до стационару. Невірний діагноз 
призводить до неадекватної терапії та високої летальності. Патогномонічних 
кліничних симптомів, відрізняючих панкреонекроз від деструктивного апендицита не 
існує [1]. Лікувальна тактика в перші 48 годин при панкреонекрозі потребує 
інтенсивної консервативної терапії, яка доповнюється по показанням лікувальною 
лапароскопією [2]. Деструктивні форми апендициту диктують показання до негайної 
лапаротомії [3]. Диференційна діагностика панкреонекрозу та деструктивного 
апендициту залишається актуальною, складною та невирішеною проблемою. 

При панкреонекрозі та деструктивному апендициті відбуваються 
різноманитні гомеостатичні здвиги, які відображують складні процеси течі 
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деструктивного процесу. При цьому відбуваються і зміни фізичних розміров часток 
плазми крові, які можно визначити за допомогою лазерної кореляційної 
спектроскопії (ЛКС) [4]. Установлена діагностична цінність ЛКС плазми крові в 
диференційній діагностиці набрякової форми гострого панкреатиту та 
панкреонекрозу [5], гострого апендициту з деструкцією та без деструкції [6]. Уявляє 
інтерес визначення можливостей ЛКС в диференційній діагностиці панкреонекроза 
та деструктивного апендициту.  

Матеріали та методи дослідження. Досліджено 78 хворих, з яких у 33 
виявлено деструктивний апендицит, у 45 – панкреонекроз. Діагноз був 
підтверджений лапароскопією або лапаротомією, або патологоанатомічним розтином 
померлих. Кровь брали із локтевої вени до початку медікоментозної терапії. Плазму 
отримували шляхом центріфугування в продовж 15 хв при 3000 об/хв. Дослідження 
проводилось за допомогою лазерного кореляційного спектроскопу, розробленого у 
відділі молекулярної та радіаційної біофизики Санкт-Петербургзького інститу 
ядерної физики ім. Б.П. Константинова РАН, виготовленого НПО “Прогресс” АН 
України (потужність лазера 8 мВт, длина хвилі випромінювання 0,633 мкм, діапазон 
вимірюваних часток від 5 до 1х104 нм). 

Результати дослідження та їх обговорення. Результат дослідження 
представлен графічно у вигляді гістограм. На гістограмах в логарифмічному 
масштабі відображений внесок в світлорозсіювання часток с 32 різними 
гідродинамічними радіусами. Цифрова інформація показує процентний вклад у 
світлорозсіювання (%) часток з визначеними радіусами (R) (мал. 1). 
 

а) 
 

б) 
Мал. 1. Усереднені ЛКС – гистограми плазми крові хворих: 

а) панкреонекрозом; б) деструктивним апендицитом 
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Візуальна оцінка гістограм визначає різницю між гістограмами плазми крові 
хворих на панкреонекроз і хворих на деструктивний апендицит. На гістограмах 
плазми крові хворих на деструктивний апендицит в 1,8 разів переважали частинки з 
гідродинамічними радіусами 37-95 нм (Р<0,01). Площинний роздрук 
класифікаційного аналізу груп гістограми наглядно ілюструє різницю, яка 
проявляється в тому, що одноіменні гістограми кучно накопичуються в “своїх” зонах 
дисперсії (мал. 2). 
 

Мал. 2. Площинний роздрук класифікаційного аналізу порівняння гистограмм плазми 
крові хворих на  панкреонекроз (х) та деструктивний апендицит (+). 
 

За допомогою компютерної обробки отриманих результатів програмою 
“Класіфікатор” отримані точні дані: в межах “своїх” зон дисперсії опинилось 29 з 33 
хворих на деструктивний апендицит (87,8%) та 39 з 45 гістограм хворих на 
панкреонекроз (86,7%); у зоні дисперсії протилежної групи опинилась 1 гістограма 
хворого на деструктивний апендицит та 1 гістограма хворого на панкреонекроз; поза 
зоною дисперсії варіантів опинилось 3 гістограми хворих на деструктивний 
апендицит та 5 гістограм хворих на панкреонекроз. 

Висновки 
ЛКС дозволяє з вірогідністю 87-88% відрізнити гістограми  плазми крові хворих на 
панкреонекроз від гістограм хворих на деструктивний апендицит. 
Отримані результати можуть бути використані в диференційній діагностиці між 
панкреонекрозом та гострим деструктивним апендицитом. 
 

Ключові слова: діагностика, панкреонекроз, деструктивний апендицит, 
лазерна кореляційна спектроскопія 
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Summary. 
Ivanko A.V. 

DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF PANCREATONECROSIS AND 
DESTRUCTIVE APPENDICITIS WITH THE HELP OF LASER CORRELATIVE 

SPECTROSCOPY 
 

The differential diagnostics of pancreatonecrosis  and destructive appendicitis are 
executed with the help of laser correlation spectroscopy of plasma of blood at 78 patients. It 
is established, that in 87-88 % of cases with help of laser correlation spectroscopy is 
possible to differentiate of acute appendicitis and pancreatonecrosis  
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Сахарный диабет (СД) является одним из наиболее распространенных 
заболеваний -  в настоящее время им  поражено до 4% населения экономически 
развитых стран [1,2]. 

В Украине СД является основной проблемой эндокринной патологии и 
характеризуется значительным числом больных и тяжестью поражения [3,4]. 
Согласно  данным  [5] в нашей  стране насчитывается около 1 млн. больных СД, 
причем 15-20% из них страдают инсулинзависимой (ИЗСД) и 80-85% - 
инсулиннезависимой формой  (ИНСД) заболевания. 

ИЗСД у 20-50% детей выявляется в возрасте 3-4, 11-14 лет, что связано с 
ростом организма, воздействием гонадотропных стероидов как антагонистов 
инсулина, увеличением контакта с инфекцией, эмоциональными стрессами [6,7,8]. 
Увеличение заболеваемости СД среди детей и подростков, тяжесть и многообразие 
его осложнений, недостаточная эффективность существующих методов лечения, 
большие экономические затраты, связанные с организацией помощи больным, 
обеспечение их лабораторными исследованиями и медикаментами, определяют 
актуальность и значимость данной проблемы [9]. 

Цель исследования. Выявить функциональные нарушения нервной системы 
у детей с ИЗСД, на основании полученных данных определить возможные методы 
профилактики и предложить программу комплексной терапии. 

Материалы и методы. Нами обследовано 104 ребенка с ИЗСД, которые 
проходили восстановительное лечение в санатории “Победа” после стационарного 
обследования  и лечения в эндокринологическом отделении института 
эндокринологии и обмена веществ им. В.П.Комиссаренко АМН Украины. Кроме 
рутинных лабораторных методов обследования (клинический анализ крови, 
определение числа тромбоцитов в сыворотке крови, общий анализ мочи, анализ мочи 
по Нечипоренко) мы дополнительно исследовали  ряд показателей, отражающих 
различные стороны патогенеза СД: 
электролитный обмен: калий, натрий, кальций в сыворотке крови (набор реактивов 
фирмы “Лахема”, Чехия). По соотношению электролитов калия плазмы и кальция 
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сыворотки крови методом плазменной фотометрии (Меньшиков В.В., 1959) 
оценивали тонус вегетативной нервной системы; 
белковый обмен: общий белок, белковые фракции сыворотки крови определяли 
методом электрофоретического разделения на бумаге (Меньшиков В.В., 1987). 
Микроальбуминурию определяли с помощью наборов фирмы “Roche Diagnostic 
System”; 
углеводный обмен: определяли глюкозу в сыворотке крови глюкозооксидазным 
методом по окислению О-толидина (Меньшиков В.В., 1987). Для опредления 
глюкозы в крови экспресс-методом применяли счетчик Super Glucacord-II. 
Реактивную бумагу «Глюкотекс» использовали для эксперсс-анализа содержания 
глюкозы в моче. Кетоновые тела в моче определяли с помощью экспресс-тестов, 
основанных на реакции с нитропруссидом натрия. Наряду с контролем гликемии  с 
помощью наборов фирмы “Dorringer Manheim ImbH”определяли уровень 
гликолизированного гемоглобина (НbAic). 

По динамике приема инсулина и разработанного метода восстановительного 
лечения подсчитывали коэффициент насыщенности (КН) объективной и 
субъективной симптоматикой. 
КН1 (до лечения) = A/N; 
KH2 ()=A/N, где 
А – количество объективных симптомов; 
N- количество больных в группе. 
КН1-КН2 = В, где 
В – разница количества объективных симптомов в процессе восстановительного 
лечения. 
4. Исследование жирового обмена включали: определение общего холестерина в 
сыворотке крови цилорицированным методом Илька (Меньшиков В.В., 1987); 
определение липопротеидов плазмы крови методом дискэлектрофореза в 
полиакриламидном геле (Маграчева Е.Я., 1973); реакции  с ацетилацетоном после 
экстракции смесью гептана и изопропилового спирта (Меньшиков В.В., 1987); 
5. Электрогенез сердечной мышцы изучали на основании анализа ЭКГ, оценивая ряд 
показателей ( ЧСС, наличие нарушений ритма и проводимости, изменение зубца Т и 
сегмента ST). Толерантность к физической нагрузке оценивали по ЧСС и уровню АД. 
По данным компьютерной кардиоинтервалографии (КИГ), проводимой в положении 
«лежа» и «стоя» по специальной программе на аппарате СП «Диалог», оценивали 
состояние механизмов вегетативной регуляции и адаптации сердечно-сосудистой 
системы к физиологическим клино-ортостатическим нагрузкам; 
6. Состояние центральной гемодинамики изучали по данным РЭГ с помощью 4-
канального реографа 4-РГ-2, проводили визуальный и цифровой анализ 
реографических показателе; 
7. Ультразвуковое исследование внутренних органов (поджелудочной железы, 
печени, желчного пузыря, почек) выполняли на аппарате Dornier-AI4800 (Германия); 
8. Психологическое обследование проводили по основе тестов ускоренного 
многопро-фильного опросника; 
9. Исследование функционального состояния вегетативной нервной системы 
проводили по комбинированной методике А.М.Вейна и соавт. (1981) и 
В.А.Версенева и соавт. (1990), котораоя включала в себя вегетативный тест-индекс 
Кердо (ТИК), минутный объем крови (МОК),  индекс МОК, КВР в ССС, 
коэффициент вегетативных реакций (КВР), а также по показателям КИГ, которая 
сегодня признана наиболее объективным методом определения состояния ВНС [13]. 
Вегетативный индекс Кердо (ТИК) рассчитывали по известной формуле. В случае 
вегетативного равновесия (эйтонии) ТИК = 0. Минусовый коэффициент расценивали 
как повышение парасимпатического тонуса, положительный коэффициент 
свидетельствовал о преобладании симптоматических воздействий.  

Индекс Хильдебранта (ИХ) также вычисляли в соответствии с известной 
методикой. В норме ИХ составляет 2,8-4,9. Значение ИХ больше 4,9 указывает на 



преобладание симпатического тонуса, ниже 2,8- парасимпатического, а также 
степень расстройства ВНС. 

Минутный объем крови (МОК) оценивали по показателям ультразвуковой 
локации сердца, используя расчеты по Старру. 

Ударный объем крови (УОК) рассчитывали по показателям ультразвуковой 
локации сердца с упомянутой методики по Старру. 

При повышении симпатического тонуса МОК и УОК повышаются, при 
повышении парасимпатического - снижаются  (Вейн А.А., 1981).  

Более точные данные дает исследование индекса МОК, рассчитанного по 
следующей формуле: 
Индекс МОК = амплитуда АД в покое х ЧСС за 1 мин. в покое/ «нормальная 
амплитуда АД» х ЧСС (норма). 

Материалы исследования были обработаны  методом вариационной 
статистики. Достоверным считали принятый в медико-биологических исследованиях 
уровень 95%. При статистическом анализе крови стандартных критериев Стьюдента 
(для сравнения средних в двух группах) и х2 (для сравнения распределений 
признаков) использовались однофакторный дисперсионный анализ (для сравнения 
средних в нескольких группах)  и метод серийного критерия.  
ИЗСД длительностью до четырех лет страдали 23 ребенка, 12 детей болели от 5 до 6 
лет, 25 детей – от 7 до 10 лет и СД длительностью более десяти лет  выявлен у 44 
пациентов. 66,3% детей были в возрасте от 7 до 14 лет, клинические признаки 
заболевания у большинства из них были выявлены еще до наступления 
подросткового возраста. В качестве группы сравнения мы обследовали 20 
практически здоровых детей такого же возраста и пола.  

У 45 (43.3%) из 104 больных выявлено наличие  галопитов HiAB8-DR3 и 
B15-DR4, что дало основание диагностировать наследственную форму диабета. У 59 
(56,7%) детей выявлено сочетание различных генетических факторов с 
перенесенными вирусными заболеваниями (краснуха, паротит, вирусный гепатит). В 
настоящее время в санаторно-курортных учреждениях отмечается рост больных с так 
называемыми функциональными заболеваниями нервной системы (НС), среди 
которых выделяют “органические”, т.е. имеющие определенную структурную основу 
и “функциональные”, неимеющие ее. Данные, полученные в результате 
комплексного использования современных методов иследования (электронно-
микроскопических, биохимических, гистохимических, радиоизотопных и др.) 
свидетельствуют, что функциональные болезни имеют также морфологическую 
основу на уровне межнейрональных связей (синапсов), которые претерпевают при 
этих заболеваниях значительные изменения. 

Сегодня доказано, что что любые колебания функциональной активности 
сопровождаются соответствующими биохимическими и структурными 
(ультраструктурными) изменениями клеток или тканей. В основе компенсаторно-
приспособительных реакций в НС, по мнению целого ряда авторов, лежат 
гиперпластические процессы, поддерживающие функциональную активность на 
необходимом уровне при текущих патологических изменениях. Нередко 
функциональные расстройства являются не первыми признаками болезни, а 
свидетельством того, что возникшие до этого структурные изменения уже не могут 
быть полностью купированы соответсвующими компенсаторно-приспособительными 
реакциями организма. 

НС обладает столь же развитой способностью длительно компенсировать 
свои повреждения путем регенерации и гиперплазии структур, как и все другие 
органы. Отличие состоит лишь в том, что эти процессы в НС развертываются 
исключительно внутриклеточно, т.е. внутри нейронов и их связей, в отличии от 
других органов, где они выражаются также  в форме деления и образование новых 
клеток. 

Клиническая часть болезни соотносится с действительным ее объемом как 
верхушка айсберга соотносится с огромной его подводной частью 

47 



 

48 

Схематически развитие функциональных поражений НС может быть представлено  
следующим образом: энергетические изменения → биохимичесмические → 
ультраструктурные → тканевые (органные) → клинически проявления болезни, как 
результат декомпенсации предыдущей фазы. Восстановление идет в обратном 
порядке, начиная с компенсации болезни (процесса) и далее. Однако, как правило, 
восстановление  до полного энергетического уровня  после болезни не отмечается. В 
подобных случаях важным является поддержание функций органа, тканей, организма 
в целом в состоянии компенсации и контроль за динамикой энергетического 
состояния функциоанльных систем. 

Таким образом, известные данные об активном влияниии физических 
факторов на процессы саногенеза, включая реституцию (восстановление 
деятельности обратимо поврежденных структур), регенерацию, компенсацию и 
иммунитет, являются основанием для проведения углубленного изучения механизма 
действия природных и преофрмированных физиотерапевтических средств (ФТС). 

Все обследованные и получавшие санаторно-курортное лечение дети (n=104) 
соответствовали клинической картине СД. 102 больных (98,4%) предъявляли 
неврозоподобные жалобы на головные боли (48,4%), боли в области сердца (34,1%), 
живота (38,2%), сердцебиение (36,8%), ощущение онемения пальцев рук и ног 
(41,3%), общую слабость (56,0%), утомляемость (78,2%). Из объективных данных 
отмечено повышение артериального давления (54,8%), лабильность пульса (35,0%) 
дрожание конечностей (42,1%), век (43,4%), утрату равновесия в позе Ромберга 
(56,2%), нарушение координации движений (48,5%), нарушение чувствительности 
конечностей (32,1%) и тонуса мышц (33,4%). 

При поступлении на санаторно-курортное лечение методом КИТ и 
допплероэхокардиографии обследованы 68 детей из 104: 34 ребенка с ВСД по 
симпатикотоническому типу и 34 ребенка – с ВСД по ваготоническому типу – у них 
была проведена оценка функционального состояния ССС. 

Изучение исходного состояния вегетативной регуляции у 68 детей с ИЗСД 
вначале санаторно-курортного этапа лечения показало, что у мальчиков с ВСД по 
симпатотоническому типу преобладала гиперсимпатикотоническая реактивность и 
показатель вегетативной регуляции составил 3,30 ± 0,05; у девочек с таким же типом 
вегетативной регуляции этот показатель был достоверно менее выражен и составлял 
3,01 ± 0,02 (Р<0,01). 

По данным УЗ допплеровского исследования среди детей с ИЗСД с 
проявлениям гиперсимпатикотонической реактивности большие значения УО крови, 
МО крови, скорости кровотока в аорте выявлены у мальчиков, что подтверждает 
превалирование у них гиперкинетического типа кровообращения. 

По результатам ЭКГ лабильность пульса, выявленная при физической 
нагрузке, перемене положения тела регистрировалась у 54,8% детей, нарушения 
сердечного ритма – у 61,9%, тахикардия – у 35,7%, нарушения ритма сердца в виде 
экстрасистолии диагностировано у 2 детей. Нарушения проводимости на разных 
уровнях зафиксировано у 3 больных. Блокада правой ножки пучка Гисса 
регистрировалась у 26 пациентов (31,0%), а признаки нарушения обмена веществ в 
миокарде отмечны у 4 детей (4,8%). 

В большинстве случаев (70,2±5,0%) определялась ваготоническая 
направленность ВСД в виде стойкого красного дермографизма, акроцианоза, 
обмороков, мигренеподобных головных болей. 

Как у мальчиков, так и у девочек преобладала асимпатикотоническая 
реактивность (у мальчиков – 0,85±0,02; у девочек – 0,79±0,1). У 9,7% детей с 
ваготоническим типом ВСД выявлено снижение показателей УО, МО и скорости 
кровотока на аорте, что дало основание считать преобладающим у них 
гипокинетический тип кровообращения. По индексу напряжения и его 
составляющих, показателю вегетативной реактивности и кардиогемодинамики мы 
установили, что адаптационно-приспособительные механизмы у всех детей с ИЗСД 
до начала санаторно-курортного лечения имеют тенденцию к снижению, особенно 



при асимпатикотоническом типе реактивности. С целью правильной оценки 
выявленных симптомов и назначения адекватного лечения каждого больного 
первично осматривали невропатолог, педиатр, психотерапевт. У 100 (97, 7%) детей 
отмечены нервнопсихические расстройства на фоне СД, ослабление 
физиологического защитного барьера, повышение чувствительности. Состояние 
детей дошкольного возраста характеризовалось неустойчивым поведением, 
неспокойныи ночным сном, плохим аппетитом, наличием головных болей и 
болейобласти в животе. У больных школьного возраста отмечалась быстрая 
утомляемость, повышенная возбудимость, агрессия. У 35% обследованных больных 
дошкольного и школьного возраста отмечали энурез и логовенроз, нарушения сна в 
виде частых пробуждений, сноговорения. Страшные сноведения и отрицательный 
аффект при пробуждении выявлены у 87% детей различных возрастных групп. 

Патологический тип реакции проявлялся следующими синдромами: 
кардиофобической реакцией, которая характеризовалась выраженной осторожностью 
поведения, дрожью в теле, бледностью кожных покровов, сердцебиением, чувством 
нехватки воздуха (96,6%), тревожно-депрессивной реакцией, сопровождающейся 
сниженеим настроения, уверенности в себе, внутренней напряженностью, 
беспокойством, нарушением сна, потливостью, тахикардией (54,2%); 
ипохондрической реакцией, характеризующейся переоценкой симптомов 
заболевания (33,4%), истерической реакцией, проявляющейся эгоцентризмом, 
демонстративностью, эмоциональной лабильностью (67,7%), анозогнозической 
реакцией, проявляющейся в грубых нарушениях больными санаторного режима 
(21,4%). 

Санаторно-курортная реабилитация детей с СД проводилась с учетом 
этиологии ВСД после тщательного анализа данных анамнеза и требовала, прежде 
всего, установления полного доверия между врачом и ребенком. После 
всестороннего детального обследования назначали общеоздоровительные 
мероприятия, закаливание. По показаниям проводилась санация хронических очагов 
инфекции, восстанавливался нормальный двигательный режим, назначали ЛФК. 

Анализируя показатели КИ объективной и субъективной симптоматики в 
процессе лечения, нами установлено достоверное снижение (Р < 0,001) количества 
объективных и субъективных симптомов. После лечения уменьшились жалобы на 
головные боли, повышенную разражительность, плаксивость. Оценивая 
выраженность синдром а ВСД в баллах, можно отметить позитивную динамку, 
наступавшую к середине и, особенно, к концу лечебного курса (4,47±22 до лечения; 
2,45±0,15 в середине лечения, Р < 0,001 и 0,99±0,09 – в конце лечения, Р < 0,001).  

Объективное обследование свидетельствовало о наличии существенного 
напряжения адаптационных механизмом, особенно во второй половине лечебного 
курса – снизился ранг напряженности, у 30,4% детей выявили VII ранг 
напряженности, который наиболее характерен для переходного состояния между 
острым и хроническим стрессом. Со стороны ВНС отмечали рост числа эйтоников ( с 
40,3% до 52,1 %) и снижение  числа ваготоников ( с 31,6% до 18,7%). Эти дети в 
61,7% наблюдений имели гиперсимпатикотоническую и в 12,8% 
асимпатикотоническую вегетативную реактивность, которые до начала лечения 
отмечали у 43,1% и 6,9% обследованных соответственно. Имела место повышенная 
вегетативная обеспеченность (до лечения у 65,5% и после лечения – у 77,5% детей). 
У 22,9% пациентов сохранился удлиненный (за счет утомления) восстановительный 
период. 

Клиническое улучшение изменений функциональных показателей НС в 
процессе лечения подтверждаются и результатами исследования функционального 
состояния ВНС. Под влиянием лечения отмечена позитивная динамика основных 
клинических симптомов вегетососудистых нарушений (см. табл. 1). 
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Таблица 1 
Динамика основных жалоб у детей, больных ИЗСД в процессе лечения с 
использованием минеральной воды «Українська йодована», q±mq (%). 

Больные ИЗСД 
 Жалобы 

До лечения После лечения 
Р 

Повышенная 
утомляемость 

91,6±3,0 37,0±5,3 <0,001 

Эмоциональная 
неустойчивость 

65,5±5,2 33,3±5,1 <0,02 

Головная боль 58,3±5,4 19,0±4,3 <0,05 
Расстройство сна 41,7±5,4 9,5±3,2 <0,05 
Раздражитель-

ность 
42,9±5,4 15,5±3,9 <0,05 

Снижение памяти 40,5±5,4 20,2±4,4 <0,05 
Сердцебиение 35,7±5,4 16,7±4,4 <0,05 
Кардиалгии 37,0±5,3 7,1±2,8 <0,05 
Голокружение 21,4±4,5 7,1±2,8 <0,05 

 
Так, головная боль прошла или эффективность и частота болей значительно 

уменьшилась у 88,3%, общая слабость и повышенная утомляемость у 86,5%, 
ощущение онемения пальцев рук и ног – у 78,6%, сердцебиение –у 82,2%, боль в 
области сердца – у 78%. Средний процент позитивного клинического эффекта для 
невротических симптомов составил 88,6±2,8%. 

При повторном неврологическом обследовании в конце лечения у 
большинства (80,7%) больных зафиксировано снижение или значительное 
уменьшение клинической симптоматики: дрожания конечностей и век, утрата 
равновесия при стоянии с закрытыми глазами, нарушение координации движения и 
чувствительности конечностей, нистагм. Установлены начальные изменения 
нарушения общего тонуса мышц и интенсивности коленного и ахиллового рефлекса. 
У 81,4% больных при начально выявленных симптомах лабильности пульса и 
артериального давления в конце лечения констатировали их стабилизацию. 

Данные расчета ЧСС (87,8±3,94 до лечения и 84,45±4,4 после лечения), 
показатели АД (105±3,3/67±3,8 до лечения и 99±3,7/63±3,6 после лечения), ЧД в 
минуту (25 ± 1,8 – до лечения и 22 ± 1,1 после лечения), анализ данных вегетативного 
ТИК, показателей ЛОК, УОК, индекса МОК в процессе лечения позволили нам 
подтвердить эффективность применения МВ у данного контингента больных. 

Особый интерес представляют данные обследования 35 больных в возрасте 
от года до 7 лет. Этих детей разделили на две группы. Дети  с равновесием отделов 
ВНС (вегетативный индекс до +32) составили первую группу, во вторую группу 
вошли дети с преобладанием симпатического отдела ВСН (вегетативный индекс 
более 32). Результаты лечения с учетом вегетативного индекса оценивали по 
клинической симптоматике и показателям ЭЭГ.  

На фоновых ЭЭГ у 23  из 35 детей  отмечены общемозговые изменения 
биоэлектрической активности ГМ, ослабление и неравномерность частоты альфа-
ритма, наличие диффузного Q-ритма, снижение общей электрической активности, 
наличие диффузного низкочастотного бета-ритма в передних отделах коры головного 
мозга, острые волны, пароксизмы вспышек острых волн альфа- и бета-диапазонов, 
разрядов Q-волн билатерально-симметрично в передних отведениях. У 12 детей 
биоэлектрическая активность ГМ была в пределах возрастной нормы. 

В результате лечения у больных с вегетативным индексом более +32 
(преобладание симпатического тонуса) на ЭЭГ по сравнению с фоном отмечалось 
доминирование альфа-активности, уменьшение низкочастотного бета-ритма, 
исчезновение пароксизмов. 



При сравнении вегетативных  отделов (вегетативный индекс до +32) на ЭЭГ 
по сравнению с фоном увеличились альфа-индекс, амплитуда биопотенциалов, 
уменьшилась либо исчезла медленная Q-активность и снижение выраженности 
клинических симптомов (исчезновение головных, абдоминальных, сердечных болей, 
нормализация сердечного ритма). 

Анализ динамики клинических симптомов в процессе лечения выявил 
увеличение объёма общей физической активности, выраженное улучшение 
психологического статуса, что проявилось в более значительном по сравнению с 
контролем снижении показателей ТИК  (Р<0,05), АО (Р<0,1), ЧСС (Р<0,01), что 
свидетельствует об уменьшении уровня невротизации к концу курса лечения. В 
процессе лечения дети стали спокойными, уравновешенными, адекватно реагировали 
на внешние раздражители, улучшился сон, настроение. 

После проведенного санаторно-курортного лечения у детей улучшились 
показатели социальной адаптированности: появилось желание больше времени 
проводить с родными, друзьями, помогать родителям в выполнении текущих дел. У 
80% детей исчезли клинические симптомы сноговорения. Под влиянием 
разработанного комплекса у большинства детей с ИЗСД исчезли симптомы 
минимальных мозговых дисфункций, особенно проявления минимальной статико-
моторной недостаточности, повышенной возбудимости и астении. 
 

Ключевые слова: функциональные нарушения нервной системы, 
санаторно-курортное лечение, инсулин-зависимый 
сахарный диабет. 
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Summary. 

K. E. Kolesnick 
EARLY SYMPTOMS OF NERVOUS SYSTEM FUNCTIONAL DISTURBANCES 

IN CHILDREN WITH INSULIN-DEPENDENT SUGAR DIABETES 
 

They have studied the main early symptoms of nervous system functional 
disturbances in children with insulin-dependent sugar diabetes and developed some 
methods of their reduction under the conditions of a sanatorium.
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РАННІ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНІ УСКЛАДНЕННЯ У ХВОРИХ НА РАК 

ВЕЛИКОГО СОСОЧКА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ 
Інститут Хірургії та Трансплантології АМН України, м. Київ. 

 
В теперішній час за даними різних авторів частота раку великого сосочка 

дванадцятипалої кишки (ВСДК) залишається відносно високою і не має тенденції до 
зниження. Так, частота захворювання складає 0,5-1,6% всіх злоякісних новоутворень 
та більше 2% пухлин шлунково-кишкового тракту. Серед пухлин органів 
біліопанктератодуоденальної зони рак ВСДК зустрічається в 5-18,3% [3-5]. Єдиним 
ефективним методом лікування хворих на рак ВСДК є хірургічний [1,4,5]. В той же 
час частота післяопераційних ускладнень складає 15,8- 30,5%, госпітальна 
летальність сягає 29% за даними різних авторів [1-5]. 

Мета. Провести аналіз ранніх післяопераційних ускладнень у хворих на рак 
ВСДК та вивчити фактори, що впливають на їх розвиток. 

Матеріали і методи. В дослідну групу увійшли 178 хворих на рак ВСДК, які 
проходили лікування в Інституті хірургії та трансплантології АМН України з 1992 по 
2002 рік. Співвідношення чоловіків та жінок склало відповідно 57,3% (102 хворих) та 
42,7% (76 хворих). Середній вік пацієнтів склав 57,8 років (від 25 до 87 років). 
Хворих старших за 50 років було 70,8%. Проведено 215 оперативних втручань (таб. 
1). Статистичну обробку даних проводили з використанням критеріїв Стьюдента та 
критерію відповідності хі-квадрат. 

Результати та їх обговорення. Серед досліджуваних хворих переважали 
люди старші 50 років, що підтверджується даними літератури [1-5]. Відзначали 
незначне переважання чоловіків над жінками. 174-ти хворим було проведено 215 
оперативних втручань. 4 хворих не оперовані. Хворі, яким не проводилось 
оперативне втручання, були оперовані раніше, та після ретельного обстеження 
можливості для радикального видалення пухлини чи для покращення якості життя 
хворих знайдено не було. Оперативна активність склала 97,7%. 2 хворих 
прооперовані повторно з приводу рецидиву пухлини. 25 хворим з високим рівнем 
білірубіну, тривалою жовтяницею та печінковою недостатністю проведено 
двохетапне лікування, що включало біліарну декомпресію одним із мініінвазивних 
методів на 1 етапі та радикальну чи паліативну операцію на 2 етапі. Радикальні 
операції виконані 86 хворим (48,3%), паліативні- 82 (47,1%), у 6 хворих (4,6%) 
виконано експлоративну лапаротомію з біопсією. Радикальні операції включали ПДР 
в різних модифікаціях (36) та локальні резекції (50). Паліативні операції включали 
формування біліодигістивних, обхідних гастроентеральних анастомозів та їх 
поєднання (дані операції розглядаємо як два оперативних втручання). Мініінвазивні 
втручання включали ендоскопічні папілосфінктеротомію (11), супрапапілярну 
холедоходуоденостомію (21), ендобіліарне дренування (10), розсічення ХДА (1), 
черезшкірно-черезпечінкову холангіостомію (2). Як самостійний метод лікування 
мініінвазивні втручання виконано 21 хворому, у 24 хворих їх виконували як 1 етап 
операції. 

Ускладнення виникли у 36 хворих (17,7%). Усі ускладнення умовно 
розділили на специфічні, пов‘язані як з розвитком основного захворювання, так і з 
самим оперативним втручанням, та на неспецифічні, пов‘язані з прогресуванням 
супутньої патології під впливом як основного захворювання, так і проведеної терапії 
(таб .2). Окремо слід розглянути неспецифічні ускладнення, які спостерігали у даної 
групи хворих. В одному випадку після трансдуоденальної папіллектомії розвинувся 
гострий тромбоз підключично- плечового венозного сегмента, в другому на фоні 
змішаних специфічних ускладнень, 6-ти повторних операцій розвився ішемічний 
інсульт. Дані приклади свідчать про умовність такого розподілу ускладнень, так як 
порушення системи гемостазу в першому випадку та розвиток інсульту в другому на 
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фоні вираженої постгеморрагічної анемії та токсичного ураження внутрішніх органів 
нерозривно пов‘язані з основним захворюванням. Специфічні ускладнення розділили 
на гнійно-запальні (15) ускладнення, панкреатогенні (7), геморрагічні (6) та змішані 
(6). 
 

Таб. 1. 
Характер оперативних втручань 

Оперативне втручання 
Кількість 
операцій 

Кількість 
ускладнень 

Летальні 
випадки 

Радикальні оперативні втручання 
- Панкреатодуоденальна резекція (ПДР) 23 4 2 (8,7%) 
- Пілорус- зберігаюча ПДР (ППДР) 10 5 2 (20%) 
- Вентральна ПДР (ВПДР) 3 2 2 (66,7%) 
- Трансдуоденальна папілектомія (ТДПЕ) 36 5 2 (5,5%) 
- Розширена ТДПЕ 14 2  

Паліативні оперативні втручання 
- Холедоходуоденостомія 47 8 2 (4,3%) 
- Холецистоєюностомія 13 4 (3)*  
- Холедохоєюностомія 6 2  
- Гепатикоєюностомія 2   
- Гастроентеростомія 9 2 (1)*  
Мініінвазивні втручання 45 3  
Експлоративна лапаротомія 6   
Холецистектомія+ зовнішнє дренування 
жовчних проток 

1   

Всього 215 36 (17,7%) 10 (4,5%) 
 *Ускладнення виникло під час симультанної холецистоєюностомії та 
гастроентеростомії. 
 

Характер післяопераційних ускладнень   Таб. 2. 
Ускладнення Кількість Відсоток Летальні випадки 
Специфічні:    
Гнійно- запальні 15 41,7 2 
Геморрагічні 6 16,7 2 
Панкреатогенні 7 19,4 2 
Змішані 6 16,7 3 
Неспецифічні: 2 5,5 1 

  
Проаналізовано 18 клінічних, лабораторних, лікувальних факторів та їх 

вплив на виникнення післяопераційних ускладнень у досліджуваних хворих. 
Проведений статистичний аналіз показав, що достовірний вплив на частоту 
виникнення ранніх післяопераційних ускладнень в даній групі мали наступні 
фактори: наявність супутньої патології, тривалість жовтяниці більше 3 міс., 
активність АлАТ більше 4,5 ммоль/(ч*л), лейкопенія менше 4,5*109/л (для гнійно- 
септичних ускладнень), крововтрата під час операції не менше 400 мл (таб. 3). 
Характер поєднаного впливу факторів ризику наведено в таб. 4. За наявності впливу 
4 факторів одночасно ускладнення виникали в 100% випадків (єдине спостереження), 
3 факторів- в 71,4%, 2 факторів- в 56%, менше 2 факторів- 11,3% відповідно. 

Із 174 прооперованих хворих померло 10 (5,7%), що склало так звану 
госпітальну летальність. Більшість зарубіжних авторів користується іншим 
показником найближчих результатів лікування- 30- ти денною летальністю [1,2]. 
Даний показник склав 5,2% (9 хворих). Ми вважаємо за доцільне використовувати 
саме показники 30- ти денної післяопераційної летальності, що підтверджується 
нашим матеріалом. Єдиний випадок смерті пацієнта після 30 днів був пов‘язаний з 
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розвитком неспецифічного ускладнення- ішемічного інсульту. Це свідчить про те, що 
суто хірургічні ускладнення розрішуються найчастіше в терміни до 30 діб. 
Летальність пацієнтів в залежності від виду оперативного втручання наведено у таб. 
1. Надзвичайно високою як в порівнянні з даними літератури, так і з особистим 
досвідом була летальність в групі хворих, яким виконували вентральну ПДР. Ми не 
хотіли б дескредитувати методику вцілому, так як кількість таких оперативних 
втручань за зазначений проміжок часу незначна, і ми відмовились від їх виконання з 
1994 року.  
 

Таб. 3  
Вплив потенційних факторів ризику на розвиток ранніх післяопераційних ускладнень 

(за критерієм відповідності 2) 
Фактор Значення 2 Вірогідність розбіжностей 
Стать 3,84 НД 
Вік 0,01 НД 
Супутня патологія 5,14 p<0,05 
Тривалість жовтяниці 13,41 p<0,001 
Втрата ваги тіла 0,43 НД 
Наявність холангіта 0,13 НД 
Загальний білірубін 0,44 НД 
Прямий білірубін 0,05 НД 
АлАТ 9,77 p<0,01 
АсАТ 1,32 НД 
Еритроцити 3,1 НД 
Лейкоцити 5,58 p<0,05 
ШОЕ 0,36 НД 
ПТІ 0,04 НД 
Фібриноген 0,14 НД 
ЕРПХГ 0,34 НД 
Крововтрата 3,88 p<0,05 
Тривалість операції 0,86 НД 

 
Примітка: НД- вплив фактора на частоту ускладнень не достовірний. АлАТ- 

аланінамінотрансфераза, АсАТ- аспартатамінотрансфераза, ШОЕ- швидкість 
осідання еритроцитів, ПТІ- протромбіновий індекс, ЕРПХГ- передопераційна 
ендоскопічна ретроградна панкреатохолангіографія. 

Відносно високу летальність при ППДР ми пов‘язуємо з невеликим числом 
спостережень. Летальність після ПДР відповідає світовим даним [1,2,4]. Порівнюючи 
наші результати з даними літератури, слід відмітити відносно низьку летальність 
після так званих умовно радикальних втручань, яка склала 0% для розширених ТДПЕ 
та 5,5% для ТДПЕ. За даними різних авторів вона коливається від 0% до 25%, а для 
великих серій спостереження від 2,4% до 17,5% [1,4,5]. Відносно низька летальність 
при виконанні паліативних втручань, яка склала 2,4% за нашими даними і 0- 29% в 
різних групах за даними літератури [1,4] може бути пов‘язана з широким 
впровадженням в практику мініінвазивних технологій та чітким вибором показаь до 
тих чи інших втручань. За останні роки летальність після операцій у хворих на рак 
ВСДК помітно знизилась. Із 10 померлих хворих з 1992 по 1994 роки померло 8, а з 
1995 по 2002 роки- 2 хворих – після ПДР та ППДР, при відносно сталій кількості 
хворих, що були прооперовані в кожний із років. 

Висновки. Рак великого сосочка дванадцятипалої кишки залишається 
актуальною проблемою, частота його не має тенденції до зниження. У хворих із 
супутньою патологією, тривалістю жовтяниці більше 3 міс., активністю АлАТ 
більшою 4,5 ммоль/(ч*л), лейкопенією менше 4,5*109/л, крововтратою під час 
операції не менше 400 мл ризик виникнення ранніх післяопераційних ускладнень 



високий. При одночасному впливі 2 факторів ризику ускладнення виникають в 56%, 
при наявності 4 факторів ризик збільшується до 100%. Можливості впливу на 
фактори ризику- компенсація супутньої патології, антибіотикопрофілактика та 
превентивна антибіотикотерапія у хворих з лейкопенією та вибір менш травматичних 
операцій (зменшення інтраопераційної крововтрати). Серед резекційних операцій 
локальні резекції в порівнянні з різними модифікаціями панкреатодуоденальної 
резекції супроводжуються меншим відсотком ускладнень і меншою летальністю. 
Серед паліативних операцій найменша летальність спостерігається після 
мініінвазивних втручань. 
 

Таб. 4  
Поеднаний вплив факторів ризику післяопераційних ускладнень 

Кількість факорів Кількість пацієнтів Кількість 
ускладнень 

Відсоток 

0-1 141 16 11,3 
2 25 14 56,0 
3 7 5 71,4 
4 1 1 100 
5 0 0 - 
Всього 174 36  

 
Ключові слова: пухлина, великий сосочок дванадцятипалої кишки, 

хірургічне лікування 
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Summary. 

V.M.Kopchack, O.I.Dronov, K.V.Kopchack 
EARLY POST-SURGICAL COMPLICATIONS IN PATIENTS WITH CANCER OF  

MAJOR DUODENAL PAPPILA 
 

From 1992 to 2002 178 patients with tumors of ampulla of Vater were treated in 
our clinic. The group comprised of 76 female (42,7%) and 102 male (57,3%) patients, mean 
age- 58 years (range: 25-87 years). In 70,8% patients were aged after 50 years. 220 surgical 
manipulations were performed, including 86 curative operations and 134 palliative 
procedures. The nearest postoperative results were studied. In 36 patients we have observed 
postoperative complications that significantly increased duration of treatment. Perioperative 
(30 day) mortality made up 5% (9 patients). The causes of postoperative complications 
were studied.   
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Введение 
Асептический некроз (АН) кости как самостоятельное заболевание выделен 

благодаря достижениям рентгенологии. Остеохондропатия тазобедренного сустава 
(ТБС), или болезнь Пертеса (БП), впервые описана в 1910г. практически 
одновременно американским ортопедом А.Т.Legg, французским – J.Calve и немецким 
– J.C.Perthes [1,3,6]. 

В украинско- и русскоязычной литературе чаще используют термин “болезнь 
Пертеса” [1,2,3]. В настоящее время установлено, что причиной БП является 
нарушение кровообращения, ведущее к возникновению АН [1,4,6]. АН 
характеризуется хроническим стадийным течением. 

Существуют более 25 вариантов классификации БП. В основу большинства 
из них положен принцип стадийности заболевания и оценки рентгенологических и 
патоморфологических изменений при возникновении АН и последующей резорбции 
участка некроза и репарации костной ткани  головки бедренной кости (ГБК) [1.3,6]. 
В отличие от классификаций БП по стадиям А.Catterall [4] предложил выделять 4 
группы БП на основании распространенности АН. 

Группа 1. Очаг некроза захватывает до 5% эпифиза ГБК и расположен в ее 
переднем отделе. У пациентов группы 1 прогноз отличный даже в нелеченных 
случаях.  

Группа 2. Патологический процесс захватывает до 50% эпифиза ГБК, 
прогноз хороший. 

 Группа 3. Поражение от 51 до 75% эпифиза ГБК, прогноз неблагоприятный. 
 Группа 4. Тотальное или субтотальное (75-100%) поражение. Прогноз 

неблагоприятный, несмотря на лечение. 
Объединение классификаций, определяющих стадию заболевания и степень 

поражения эпифиза ГБК было предложено еще в 1978г. А.П.Крисюком [I]. Такая 
классификация позволяет обосновать оптимальную тактику лечения и показания к 
операции как на ранней стадии - по величине субхондрального перелома, так и на 
стадии максимальной резорбции некротизированной ткани эпифиза ГБК, а также 
прогнозировать исход заболевания. 

Материал и методика. Мы наблюдали в сроки от 1 до 20 лет в санаториях 
«Люстдорф» и «Затока» и в клиниках кафедры травматологии, ортопедии и 
экстремальной медицины ОдГМУ свыше 1000 детей с БП. Всем детям 
производилось рентгенологическое исследование ТБС в двух проекциях - прямой и 
Ляцэнштейна. В ряде случаев проводились также сонография, компьютерная или 
магнито-резонансная томография ТБС. 

Основой нашей рабочей классификации БП являлось рентгенологическое 
исследование, в I стадии (до рентгенологических изменений по С.А.Рейнбергу), 
дополненное сонографией и в отдельных случаях, в основном для целей 
дифференциальной диагностики - КТ или МРТ. 

Мы считаем важным у всех больных устанавливать и стадию (фазу) БП, и 
распространенность, и локализацию АН, так как лечебная тактика, 
продолжительность лечения, ближайший и отдаленный прогноз определяются как 
стадией (фазой), так и протяженностью АН. Важнейшими факторами также являются 
возраст ребенка, особенности проводимого лечения и, при наличии показаний, 
своевременное и адекватное хирургическое вмешательство. 

К.Schulitz, H.Dustmann [6] предложили свой вариант классификации БП по 
стадиям: 
I стадия - обсервация (инфильтрация мягких тканей, выпот в суставе); 
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II стадия - начальная, выявляют остеопороз эпифиза ГБК, симптом Gade, 
субхондральный перелом ГБК. 
III стадия -  стадия структурных изменений.Она характеризуется наличием 
конденсации, при рентгенологическом исследовании выявляют уплотнение 
структуры эпифиза ГБК; 
б) фрагментации; 
IV стадия - стадия реоссификации (восстановления); 
V стадия - конечная. 
Еще  Waldenstroem [7] различал 3 степени тяжести заболевания, А.А.Радомский [2] 
выделил очаговые, ограниченные и распространенные формы БП, R.Salter, 
G.Thompson [5,6] упростили классификацию А.Саtteral’a. Они различали в 
зависимости от благоприятного и неблагоприятного прогноза в отдаленном периоде  
течения заболевания две группы - группу А (АН захватывает менее 50% эпифиза 
ГБК) и  группу В (более 50%). 

Авторы оценивали степень тяжести поражения эпифиза ГБК уже в конце I 
стадии БП по величине субхондрального перелома. 

Результаты и их обсуждение. В последние годы зарубежом принято 
придерживаться классификации Lateral Pillar, [5,8] в которой выделяют три степени 
поражения ГБК -А. В, С. 

Мы дополнили классификацию С.А.Рейнберга [З], в которой выделяются 5 
стадий БП: до рентгенологических изменений, импрессионного перелома, 
фрагментации, восстановления и исходов и предложили рабочую классификацию 
БП. Наши дополнения и изменения учитывают данные литературы последних лет и 
основаны на результатах собственных исследований, диагностики и лечения свыше 
1000 детей с БП с использованием современных технологий. Включив в название 
термин «рабочая», мы хотим подчеркнуть, что данная классификация позволяет 
дифференцировать лечебную тактику (включая хирургическую) и прогнозировать 
исход заболевания. 

На основании анализа существующих классификаций и собственных 
наблюдений мы считаем методологически верным при формулировке диагноза БП 
указывать стадию, фазу и распространенность АН. Обоснованно, хотя и условно, 
выделение 5 стадий [З]. Несомненно, процессы разрушения и восстановления 
эпифиза ГБК протекают одновременно. Однако вначале преобладает ишемия (I 
стадия), обусловливающая некроз (стадия II), потом происходит рассасывание 
некротизированных тканей (стадия III), а затем (стадия IV) восстановление 
структуры эпифиза, приближающейся к нормальной. Полагаем, что стадию I 
целесообразно разделить на 3 фазы: 
1.1 - обсервации. Выявляются выпот в суставе (обнаруживают или подтверждают с 
помощью МРТ или УЗИ), утолщение капсулы и инфильтрация прилежащих мышц, 
изменения в эпифизе ГБК не визуализируются; 
1.2 - ишемии. Выпот в суставе и изменения мягких тканей сохраняются. Выявляют с 
помощью фотоденситометрии или МРТ остеопороз эпифиза ГБК; 
1.3 - некроза. На рентгенограмме в эпифизе появляются очаги просветления, у 
некоторых больных - субхондральный перелом. 
II стадию (импрессионного перелома по классификации С.А.Рейнберга) разделить на 
фазы не удается. 
В III стадии также целесообразно выделить 3 фазы: 
III. 1 - начало фрагментации; 
III. 2 - разгар фрагментации; 
III. 3 - окончание фрагментации. 
В IV стадии выделяем 2 фазы: 
IV.1 - начинающее восстановление; 
IV.2 - завершающееся восстановление. 
В V стадии исхода в зависимости от степени деформации ГБК и наличия 
конгруэнтности различаем 3 варианта: 
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V.1 - соотношения в суставе приближаются к таковым в норме (сферическая 
конгруэнтность); 
V.2 - отмечается деформация ГБ или ГБК и ВВ, но конгруэнтность сохранена 
(асферическая конгруэнтность); 
V.З - сустав инконгруэнтен. 
Определить фазу БП по 1 рентгенограмме не всегда просто. Однако сопоставление с 
предыдущей, произведенной 3-4 мес. ранее, дает возможность дифференцировать 
III.1 (начало фрагментации) от III.2 (разгар фрагментации) или соответственно III.2 
от III. 3 и IV.1 от IV. 2. 

При разработке рабочей классификации мы имели возможность 
анализировать динамику рентгенологических изменений у 1000 детей с БП за 2-3 
года от I стадии до V. Описанные выше фазы были вначале выделены 
ретроспективно. С накоплением опыта появилась возможность достаточно надежно 
определять фазу по одной рентгенограмме, или сравнивая ее с предыдущей. 

Вопрос о том, считать ли исход заболевания стадией БП, с нашей точки 
зрения, является дискуссионным. Эволюция процесса АН заканчивается 
восстановлением структуры ГБК, а исход - это скорее последствия БП, а не стадия 
заболевания. Однако практически все авторы включают в свою классификацию 
стадию исхода. Поэтому мы также  сочли возможным включить в нашу 
классификацию исходы, как конечную стадию БП, выделив здесь в соответствии с 
классификацией Stulberg’a не фазы, а 3 варианта: 
V.1 - сферическую конгруэнтность; 
V.2 - асферическую конгруэнтность: 
V.3 - инконгруэнтность. 
При формулировании развернутого диагноза БП следует, кроме стадии и фазы, 
указывать также тяжесть (распространенность) АН. 
В отечественной литературе при характеристике тяжести поражения при различных 
заболеваниях или состояниях больного принято выделять легкое, средней тяжести и 
тяжелое состояние. 

С нашей точки зрения, и для БП обосновано деление на 3 степени: 
легкую, средней тяжести и тяжелую: 
Легкая степень - поражение менее 1/3 ЭГБК; 
Средней тяжести - поражено от 1/3 до 2/3 ЭГБК при интактном или почти интактном 
латеральном отделе эпифиза; 
Тяжелая - АН более 2/3 ЭГБК, или свыше У2, но с локализацией очагов АН в 
латеральном отделе эпифиза. 

Следует подчеркнуть, что достоверно определить тяжесть АН, вернее, его 
распространенность, в 1 стадии по локализации так называемого 
субхондрального перелома не всегда возможно. Этот перелом виден только у 50% 
больных по рентгенограмме в положении Лауеншейна (по нашим наблюдениям), к 
тому же его наличие свидетельствует уже о начавшемся некрозе (1.3 стадия), а не 
ишемии (1.1 и 1.2 стадия). 

Заключение. Наша рабочая классификация БП по стадиям, фазам и тяжести 
(распространенности) АН позволяет прогнозировать продолжительность течения и 
исход заболевания, дифференцировать тактику консервативного лечения и при 
тяжелом поражении своевременно, в стадии II или 111.1 ставить показания к 
хирургическому лечению, которое позволяет в отдельных случаях прервать 
стадийность процесса. 
 
 Ключевые слова :  болезнь Пертеса. 
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Актуальність дослідження. Історія дослідження показників варіабельності 

артеріального тиску має короткий період. Перші результати були отримані в кінці 80-
х – початку 90-х років, коли варіабельність показників артеріального тиску 
визначалась за допомогою аналізу ряду даних вимірювання артеріального тиску 
протягом тривалого часу через певні проміжки (від 1 до 30 хвилин) [1,2,3,4], що 
дозволило широко впровадити дану методику у клінічну практику при 
захворюваннях, пов’язаних з підвищенням артеріального тиску. Розвиток сучасних 
технологій призвів до винаходу технічного рішення, яке дозволяє реєструвати 
артеріальний тиск на систолі та діастолі кожного серцевого циклу, що надає 
можливість отримувати абсолютні показники артеріального тиску та визначати 
показники спектрального аналізу артеріального тиску [6]. За останнє десятиліття 
накопичені наукові дані по вивченню регуляторних механізмів, які визначають 
функціонування серцево-судинної системи. Клінічні результати отримані за 
допомогою цієї методики хоча й обмежені, але й вони дозволяють охарактеризувати 
показники варіабельності артеріального тиску як прогностично важливі з позицій 
формування станів, пов’язаних з підвищенням артеріального тиску, та станів, які 
супроводжуються порушенням нейрогуморальної регуляції тонусу судин [4,8,9].  
 Об’єкт та методи дослідження. Нами для виміру та оцінки варіабельності 
артеріального тиску був застосований прилад «Артеріоритмограф». Принцип виміру 
артеріального тиску цим приладом базується на методі "розвантаженої артерії", 
запропонованому  в 1969 році чеським дослідником Пеназом [7]. Цей метод 
заснований на безупинній оцінці об’єму судин пальця за фотоплетизмографічним 
сигналом і електропневматичною системою, що стежить за тиском, який протидіє 
зміні діаметру артеріальних судин пальця руки під манжетою. У цьому випадку 
забезпечується сталість діаметру пальцевих артерій, у них підтримується незмінний 
тиск, що рівний нулю, а тиск у манжеті повторює тиск крові в артеріях пальця. У 
такий спосіб забезпечується унікальна можливість тривалої неінвазивної реєстрації 
всієї кривої артеріального тиску, що раніше було можливе тільки інвазивним 
методом Oxford.  

----------------------------------------- 
 А.В. Паненко, О.П. Романчук 
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В оригінальній конструкції приладу використані сучасні технології комп’ютерної 
обробки сигналів і мікропроцесорного керування. Прилад складається з 
персонального комп’ютера, мікропроцесорного електронно-пневматичного блоку, 
компресора, пальцевої манжети з оптичним датчиком. За отриманими даними 
обчислюються спектральні показники варіабельності артеріального тиску. 
 Були обстежені 156 практично здорових осіб у віці від 18 до 50 років. 
Дослідження варіабельності артеріального тиску проводилося у положенні сидячи з 8 
до 9 години ранку у стані відносного психічного та м’язового спокою. Кожне 
дослідження тривало 5 хвилин. Для визначення вікових особливостей спектральних 
показників варіабельності артеріального тиску нами були сформовані 2 групи. А саме 
група осіб віком від 18 до 30 років та група осіб віком від 30 до 50 років. Середній вік 
обстежених 1 групи складав 24 роки, 2 групи – 39 років. Статеві відмінності нами не 
враховувались.  

Результати дослідження дозволили нам визначити орієнтовні нормативи 
спектральних показників варіабельності артеріального тиску для даних вікових груп. 
У таблиці 1 представлені пересічні результати дослідження варіабельності 
артеріального тиску.  
 

 Таблиця 1. 
Пересічні показники спектрального аналізу артеріального тиску 

Вікова група 
Показник 

Одиниці 
виміру 18-30 років 30-50 років 

АТ систолічний мм рт. ст. 109,32,1 121,93,5 
АТ діастолічний мм рт. ст. 66,91,6 73,81,8 
TPS – загальна потужність спектру 
АТс 

мм рт. ст.2 17,32,4 29,83,7 

TPD – загальна потужність спектру 
АТд 

мм рт. ст.2 11,71,5 10,61,4 

VLFS – потужність спектру АТс у 
понаднизькому діапазоні 

мм рт. ст.2 7,51,1 7,61,2 

VLFD – потужність спектру АТд у 
понаднизькому діапазоні 

мм рт. ст.2 6,31,2 3,60,9 

LFS – потужність спектру АТс у 
низькому діапазоні 

мм рт. ст.2 3,80,7 10,91,5 

LFD – потужність спектру АТд у 
низькому діапазоні  

мм рт. ст.2 2,60,4 4,60,8 

HFS – потужність спектру АТс у 
високому діапазоні 

мм рт. ст.2 3,90,5 7,51,9 

HFD – потужність спектру АТд у 
високому діапазоні  

мм рт. ст.2 1,60,4 1,30,2 

LFS/HFS – показник вегетативного 
впливу на АТс 

мм рт. 
ст.2/ 

мм рт. ст.2 
0,960,1 1,470,4 

LFD/HFD – показник вегетативного 
впливу на АТд 

мм рт. 
ст.2/ 

мм рт. ст.2 
1,610,4 3,571,4 

 
Обговорення результатів дослідження. Аналізуючи пересічні показники 

варіабельності артеріального тиску слід відзначити певні вікові особливості регуляції 
артеріального тиску у виділених нами групах.  

Стосовно пересічних значень АТс та АТд відзначається їх вірогідне 
збільшення у старшій віковій групі, що повністю підтверджує загальновідомі дані 
про динаміку змін артеріального тиску протягом життя [5,10]. 



Заслуговує на увагу певний перерозподіл спектральних показників 
артеріального тиску у різних діапазонах у виділених групах. Так у віковій групі від 
30 до 50 років відзначається значно більший показник загальної варіабельності АТс – 
29,83,7 мм рт. ст.2 проти 17,32,4 мм рт. ст.2 у віковій групі від 18 до 30 років  та 
дещо менший показник загальної варіабельності АТд – 10,61,4 мм рт. ст.2 проти 
11,71,5 мм рт. ст.2 . Такі дані свідчать про певну стабільність регуляції систолічного 
тиску та варіативність регуляції діастолічного тиску у більш молодому віці, що 
можливо пояснити регуляцію АТ за рахунок лабільності периферійного опору судин, 
який забезпечує підтримання АТд. В той же час у більш старшому віці регуляція АТ 
забезпечується не за рахунок лабільності тонусу судин, а за рахунок більш значних 
впливів на синокаротидну зону, яка забезпечує підтримання АТс шляхом 
регуляторних впливів на скорочувальну функцію міокарду.  

Розглядаючи спектральні показники варіабельності АТс та АТд у різних 
частотних діапазонах необхідно відзначити, що регуляторний вплив на систолічний 
АТ значно більший, ніж на діастолічний, що підтверджується абсолютними 
значеннями всіх спектральних показників.       

Порівнюючи дані спектрального аналізу АТ у різних вікових групах 
необхідно відзначити різке зменшення внеску у регуляторний вплив на діастолічний 
тиск надсегментарних утворень (показник VLFD) у старшому віці, що 
супроводжується збільшенням внеску у регуляцію АТ активності симпатичної гілки 
вегетативної нервової системи, про що свідчить як підвищення абсолютних 
показників потужності спектру у низькому діапазоні так показника відношення 
потужностей спектру у низькому і високому частотних діапазонах (LFD/HFD). При 
чому, якщо показник вегетативного впливу на систолічний тиск у більш старшій 
віковій групі збільшується приблизно на 53%, то показник вегетативного впливу на 
діастолічний тиск збільшується на 122%, що свідчить про більш виразний внесок у 
підвищення АТ з віком судинного компоненту, який у даному випадку визначається 
значним підвищенням симпатичного впливу на тонус судин.  
 Аналіз показників вегетативного впливу на систолічний та діастолічний тиск 
у різних вікових групах свідчить про нерівномірний внесок активності гілок 
вегетативної нервової системи до регуляції АТ. Так у групі осіб віком від 18 до 30 
років пересічні показники відношень  LFS/HFS та LFD/HFD співвідносяться як 1 до 
1,67, а в групі осіб віком від 30 до 50 років ці ж показники співвідносяться як 1 до 
2,42, що знову ж підтверджує більш виразний вплив симпатичної гілки вегетативної  
нервової системи на регуляцію тонусу судин з віком. 
 Заключення. Таким чином, попередній аналіз показників варіабельності 
артеріального тиску дозволив визначити пересічні показники потужності спектру 
коливань артеріального тиску у різних частотних діапазонах, підтвердити певні 
вікові механізми підвищення АТ, що в цілому дозволяє охарактеризувати метод 
дослідження варіабельності артеріального тиску як  вельми інформативний для 
визначення механізму змін артеріального тиску.  
 

Ключевые слова: вариабельность, артериальное давление, здоровые лица, 
возраст.   
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PRELIMINARY RESULTS OF RESEARCH OF VARIABILITY OF ARTERIAL 

PRESSURE AT PRACTICALLY HEALTHY PERSONS 
 
  In work presented they discuss the preliminary results of the study of variability 
arterial pressure at practically healthy persons of different age groups .  It is shown that 
there are differences in the process under study and the regulation of a vascular tonus is 
connected with  age characteristics . 
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ВПЛИВ 1% ПАРАЦЕТАМОЛУ НА БІОЕЛЕКТРИЧНУ АКТИВНІСТЬ 
СІТКІВКИ ТА ГЕМОДИНАМІКУ ОКА У ХВОРИХ З ПРОНИКНЕНИМ 

ПОРАНЕННЯМ РОГІВКИ, ОБТЯЖЕНИМ ПОШКОДЖЕННЯМ РАЙДУЖКИ 
Буковинська Державна медична академія 

 
Вступ. Патогенетичні механізми розвитку ускладнень проникнених поранень 

ока залишаються недостатньо з’ясованими, що негативно впливає на результати 
лікування, особливо у випадку формування умов для посттравматичного 
інтраокулярного фіброзогенезу [1]. Серед найбільш частих ускладнень проникної 
травми ока є гострий увеїт (14%), який часто має схильність набувати морбідного 
тліючого перебігу, внаслідок чого розвиток такого ускладнення, як субатрофія 
очного яблука, складає 2,3 % випадків [2]. Зокрема, гістоморфологічною ознакою 
післятравматичної атрофії є розповсюджений фіброз , зумовлений заміщенням 
ушкоджених структур ока сполучною тканиною внаслідок дистрофічних, 
некробіотичних та запальних процесів [3]. 

Електрофізіологічні методики дослідження ока у післятравматичному 
періоді дають змогу не тільки своєчасно діагностувати патологічні зміни в оболонках 
та тканинах ока, а також забезпечують контроль ефективності лікування. Kaye S.B. та 
Harding S.P. [4] проводили кореляцію між початковими змінами ЕРГ та розвитком у 
хворих однобічної оклюзії центральної вени сітківки. Прогностичним показником, 



достовірно пов`язаним із подальшим розвитком рубеозу, був час b-хвилі ЕРГ. 
Дослідження Johnson M.A. та McPhee T.J. [5] електроретинограми (ЕРГ) у хворих із 
неоваскулярізацією райдужки свідчать, що найбільш вірогідним механізмом появи 
змін параметрів ЕРГ є втрата чутливості фоторецепторів внаслідок ішемії. 

До високо ефективних засобів, здатних вплинути на сповільнення процесів 
післятраматичного запалення відносять нестероїдні протизапальні засоби та 
анальгетики-антипіретики. Так, призначення Maynard K.I та ін. [6] аспірину свідчило 
про його нейропротекторний вплив на центральну нервову систему. Лізин 
ацетилсаліцилат (L-ASA) у впливі на функцію нейронів після 1 год ішемії виявив 
здатність гальмувати викликані світлом складні потенціали дії, проте не 
електроретинограму. L-ASA володіє властивістю гальмувати нейротрансмісію в 
ЦНС, але не фототрансдукцію. Разом з тим висока концентрація L-ASA шкодить 
відновленню функції нейронів після ішемічного пошкодження. 

Отже, запобігти післятравматичним ускладненням, що викликають 
порушення функції ока, можа використовуючи ті препарати, що володіють 
протизапальним та нейропротекторним впливом. 

Мета роботи. Дослідити вплив 1 % парацетамолу на динаміку змін 
біоелектричної активності сітківки та гемодинаміку ока за проникненого поранення 
рогівки, обтяженого пошкодженням райдужки. 

Матеріали і методи. Основну групу склали 4 хворих (4 очей) з проникненим 
пораненням рогівки, обтяженого пошкодженням райдужки, котрі у комплексі 
лікування, після проведеної первинної хірургічної обробки (ПХО) рани, отримували 
місцево 1% розчин парацетамолу у вигляді щоденних 6-8 разових інстиляцій. 

Контрольну групу склали 9 хворих (9 очей) з проникненим пораненням 
рогівки, обтяженого пошкодженням райдужки, котрі у комплексі лікування, після 
проведеної ПХО рани, отримували 0,1 % дексаметазон. Репрезентативність груп 
доведено. 

Групою порівняння слугували 50 здорових волонтерів, котрі зголосилися 
взяти участь у дослідженні. 

Дослідження загальної та локльної електроретинограми (ЕРГ), а також 
реографічного індексу (РІ) проводили за встановленою методикою хворим основної 
та контрольної груп на 14 добу після ПХО рани та на інтактних очах добровольців. 
Для цього використовували вітчизняну «Систему для офтальмодіагностики ДСЗО-
01» ТУ У 33.1-14040569-001-2003, НВЕСМП «МЕДАП», м. Тернопіль, Україна. 
Свідоцтво про державну реєстрацію №1682-2003, від 16.04.2003.   

Результати досліджень опрацьовували методами статистичного аналізу за 
програмою “Excel-7” (Microsoft Ofice, США) на PC IBM 586. 

 
Таблиця 1 

Хвиля “а” (мВ) загальної електроретинограми хворих з проникненим пораненням 
рогівки, обтяженого пошкодженням райдужки під впливом лікування 1% 

парацетамолом 
 14 доба 
Інтактні очі, n=50 - 16,9  0,4 
Основна група, n=4 - 13,0  0,9 

 
* 

Контрольна група, n=9 - 9,9  0,6 
 

Примітки:  - ступінь достовірності різниць показників відносно інтактних очей: 
- p<0,05;  - p<0,01;  - p<0,001 
* - ступінь достовірності різниць показників відносно контролю: 
* - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001 
n – число спостережень 
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Результати та їх обговорення. Біоелектрична активність фоторецепторів 
сітківки, як початкової частини пізнього рецепторного потенціалу, відображена а-
хвилею загальної ЕРГ, в різній мірі була пригніченою у хворих обох груп. Амплітуда 
а-хвилі загальної ЕРГ в контрольній групі була на 41,42 % нижче за норму (р<0,001), 
а у хворих основної групи – на 23,08 % (р<0,05) (див. табл. №1).  

Вплив парацетамолу порівняно з хворими, які отримували дексаметазон, 
характеризувався збільшенням значень показника на 31,31% (р<0,05). Порівняно з 
нормою, амплітудні значення b-хвилі загальної ЕРГ у пацієнтів були на 37,6 % 
(р<0,001) нижчими контрольній, та на 26,87 % (р<0,01) у хворих основної груп (див. 
табл. №2).  
 

Таблиця 2 
Хвиля “b” (мВ) загальної електроретинограми хворих з проникненим пораненням 

рогівки, обтяженого пошкодженням райдужки під впливом лікування 1% 
парацетамолом 

 14 доба 
Інтактні очі, n=50 135,1  2,8 
Основна група, n=4 98,8  3,1 

 
* 

Контрольна група, n=9 84,3  3,1 
 

Примітки:       - ступінь достовірності різниць показників відносно інтактних очей: 
- p<0,05;  - p<0,01;  - p<0,001 
* - ступінь достовірності різниць показників відносно контролю: 
* - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001 
n – число спостережень 

 
Порівняння впливу запропонованого лікування свідчило про переважання 

значень амплітуди b-хвилі звгвльної ЕРГ у хворих, що отримували парацетамол над 
значеннями у групі хворих, котрі приймали дексаметазон на 17,2 % (p<0,05).  

Особливістю локальної ЕРГ є домінуюча відповідь колбочок макулярної 
зони. Кожна колбочка в макулярній зоні з’єднана з біполярною клітиною. За 
проникного поранення рогівки, обтяженого пошкодженням райдужки амплітуда а-
хвилі локальної ЕРГ на 14-ту добу спостереження у хворих зазначених груп 
відповідала значенням інтактних здорових очей (див. табл. №3). Достовірних 
відмінностей між групами не спостерігали. 
 

Таблиця 3 
Хвиля “а” (мВ) локальної електроретинограми хворих з проникненим пораненням 

рогівки, обтяженого пошкодженням райдужки під впливом лікування 1% 
парацетамолом 

 14 доба 
Інтактні очі, n=50 - 7,4  0,3 
Основна група, n=4 - 7,0  1,1 
Контрольна група, n=9 - 6,2  0,6 

 
Амплітудні значення b-хвилі локальної ЕРГ були в контрольній групі на 

37,28 % (р<0,001) нижчими за норму, в той час як у хворих основної групи – на 20,71 
% (р<0,05) (див.табл.№4). Порівняння впливу парацетамолу засвідчило переважання 
значень амплітуди b-хвилі локальної ЕРГ над значеннями у хворих, котрі отримували 
дексаметазон на 26,42 % (p<0,05). 

Про токсичний вплив трьох повторних внутрішньовітреальних ін’єкцій 
дексаметазону у комбініації з ванкоміцином та цефтазідімом з 48-годинним 



інтерваломи в дозуваннях, наближених до концентрації лікарських засобів, що 
рекомендовані для людини при ендофтальміті повідомляє Abraham I  [7]. Подібно до 
наших досліджень, ці препарати викликали зміни ЕРГ, що може свідчити про 
токсичний вплив на сітківку. Про важливість своєчасного збереження функції 
сітківки при пошкодженні сітківки оубаїном зазначає Mensinger A.F., Powers M.K. 
[8]. Відновлення ЕРГ підкреслює важливість збереження фоторецепторів та їхніх 
синаптичних зв’язків для функціонування сітківки, що складає, в сердньому, 50 % від 
амплітудних значень а- та b-хвилі ЕРГ [8]. 
 

Таблиця 4 
Хвиля “b” (мВ) локальної електроретинограми хворих з проникненим пораненням 

рогівки, обтяженого пошкодженням райдужки під впливом лікування 1% 
парацетамолом 

 14 доба 
Інтактні очі, n=50 33,8  3,1 
Основна група, n=4 26,8  1,5 

 
* 

Контрольна група, n=9 21,2  1,2 
 

Примітки:      - ступінь достовірності різниць показників відносно інтактних 
очей: 
- p<0,05;  - p<0,01;  - p<0,001 
* - ступінь достовірності різниць показників відносно 
контролю: 
* - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001 
n – число спостережень 

 
Реографічний індекс, як один з основних показників, що характеризує стан 

кровопостачання ока, в різній мірі був пригніченим у хворих обох груп. (див. табл. 
№5).  
 

Таблиця 5 
Реографічний індекс (Ом) реоофтальмограми хворих з проникненим пораненням 

рогівки, обтяженого пошкодженням райдужки під впливом лікування 1% 
парацетамолом 

 14 доба 
Інтактні очі, n=50 0,0454  0,00129 
Основна група, n=4 0,0360  0,00304 
Контрольна група, n=9 0,0319  0,00348 

 
Примітки:    - ступінь достовірності різниць показників відносно інтактних 

очей: 
- p<0,05;  - p<0,01;  - p<0,001 
n – число спостережень 

 
Реографічний індекс у контрольній групі був на 29,74 % нижче за норму 

(р<0,01), а порівняння впливу парацетамолу і дексаметазону не виявило достовірних 
відмінностей між групами. Значення в основній групі наближалися до значень 
інтактних очей. 

Висновки. За проникненого поранення рогівки, обтяженого пошкодженням 
райдужки, на 14 добу відбувається зниження амплітуд а- та b-хвиль загальної ЕРГ в 
контрольній та основній групах по відношенню до інтактних очей. 
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Проникнене поранення рогівки, обтяжене пошкодженням райдужки, 
супроводжується зменшенням амплітуди b-хвилі локальної ЕРГ в контрольній та в 
основній групах стосовно інтактних очей. 

Значення реографічного індексу за проникненого поранення рогівки, 
обтяженого пошкодженням райдужки, зменшується в контрольній групі стосовно  
інтактних очей. 

Лікування парацетамолом, порівняно до дексаметазону викликає підвищення 
амплітуди а- та b хвиль загальної ЕРГ, а також b-хвилі локальної ЕРГ. 
 

Ключевые слова: глаз, травма, лечение, электроретинография, 
офтальмореография. 
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Summary. 

Penishkevich Ya.I. 
THE INFLUENCE OF 1 % PARACETAMOL ON BIOELECTRIC ACTIVITY OF  

RETINA AND EYE HEMODYNAMICS IN PATIENTS WITH PENETRATING 
CORNEAL INJURY COMPLICATED BY IRIS DAMAGE 

 
The influence of Paracetamol on bioelectric activity of  retina and hemodynamics 

changes in patients with penetrating corneal injury complicated by iris damage was studied 
at 14 day after wound surgery. The decrease of a- and b-waves ERG voltages in 
experimental and control groups versus intact eyes accompanied with the decrease of  b-
wave of local ERG and reographic idex.in experimental and control groups versus intact 
eyes. Paracetamol treatment versus Dexamethasone increased a- and b-waves voltages of 
ERG, and b-wave of  local ERG. 
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Е. В. Петросян, О. И. Блихар 
УРОВЕНЬ ЙОДУРИИ У ЖЕНЩИН С ДИФФУЗНЫМ НЕТОКСИЧЕСКИМ 

ЗОБОМ В ПЕРИОД ГЕСТАЦИИ 
Областная клиническая больница г. Одесса 

 
         Введение.  Напомним, что одним  из  механизмов стимуляции  щитовидной  
железы  ( ЩЖ ) в период беременности является недостаточное снабжение ее йодом 
в связи с повышенной йодурией у беременных [ 1 ]. Последнее обстоятельство, а 
также усиленная потеря йодида во второй половине беременности из-за того, что 
часть материнского йода потребляется фето-плацентраным комплексом и идет на 
синтез тиреоидных гормонов плода, объясняют повышение потребности в йоде у 
беременных женщин [ 2, 3, 4 ]. Таким образом почечный клиренс йода у здоровых 
беременных в условиях достаточного поступления йода претерпевает следующие 
изменения на протяжении беременности: возрастает до 24–26 недель, снижаясь затем 
до 32-й недели, и вновь повышаясь до момента родов [ 5, 6 ]. 
        Очевидно, что у женщин, проживающих в условиях йодной недостаточности 
(даже лёгкой степени),а также при наличии уже существующей тиреоидной 
патологии (в частности диффузного нетоксического зоба-ДНЗ) наблюдаются 
совершенно иные реакции. Однако данные доступной литературы по этому вопросу 
весьма  малочисленны.Так известно, что  развивающееся состояние относительной 
йодной недостаточности способствует "избыточной" хронической стимуляции 
щитовидной железы, что приводит к гиперплазии щитовидной железы у плода и к 
дальнейшему увеличению зоба у матери,который не всегда подвергается обратному 
развитию[7].  
       Целью  настоящей работы было изучение уровня  йодурии у здоровых 
беременных и беременных с ДНЗ ( в зависимости от назначения препаратов йода )  в 
различные сроки гестации. 
        Материалы и методы исследования. Под наблюдением находилось 100 
беременных в возрасте от 18 до 38 лет. Контрольную группу В составили 40 
беременных без патологии ЩЖ. Беременные основной группы А имели в анамнезе 
диагноз ДНЗ и  были разделены нами на две подгруппы:  женщины 1А подгруппы 
(n=30) принимали препараты йода (йодид калия-200 мкг/сутки) в течение 
беременности, женщинам 2А подгруппы (n=30) препараты йода не назначались. 
Диагноз ДНЗ у беременных основной группы  устанавливался по данным анамнеза, 
клинического и лабораторно-инструментального исследований. Экскрецию йода с 
мочой определяли в разовой порции утренней мочи методом P.Thomopoulos, 1975 [ 8, 
9 ], на базе кафедры общей гигиены ОГМУ. Определение  уровня йодурии 
производилось у беременных основной и контрольной групп в 1, 2 и 3 триместрах 
беременности. 
        Результаты исследований и их обсуждение. Получены результаты исследования 
уровня йодурии у здоровых беременных и беременных с ДНЗ в различные сроки 
гестации  ( таблица ).  
При  исследовании уровня йодурии у 40  беременных  контрольной группы  В  было 
выявлено достоверное повышение медианы йодурии  с 1-го по 3-й триместр на 
51,53% (  Р1-3 < 0,0001). 
          У беременных, получавших препараты йода (1А), уровень йодурии в 1-м 
триместре был достоверно ниже, чем в контрольной группе (Р<0,0001) и лишь на 
11,27% возрос к 3-му триместру ( P1-3 < 0,0001 ). В подгруппе 2А ( без приёма 
йодида ) медиана йодурии в 1-м триместре также достоверно ниже, чем в 
контрольной группе ( Р < 0,0001), а также  наблюдается её дальнейшее снижение на 
9,57% к 3-му триместру ( P1-3 < 0,001). 
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Таблица 
Уровень йодурии у здоровых беременных и беременных с ДНЗ в различные сроки 

гестации 
Медиана йодурии (мкг/л) Группа 

Обследованных 1-й 
триместр 

2-й 
триместр 

3-й 
триместр 

Контрольная 
группа В (n=40) 

102,32 126,10 155,05 

Основная  
Группа А: 
 
Подгруппа 1А 
(n=30) 
Подгруппа 2А 
(n=30) 

 
 
 

90,05 
 

93,00 

 
 
 

94,85 
 

92,35 

 
 
 

100,20 
 

84,10 

 
Полученные нами результаты совпадают с мнением ряда авторов, что 

йодурия у беременных с ДНЗ в йоддефицитном районе снижается в течение 
беременности [ 10 ]. Аналогичных работ в йоднаполненном регионе найдено не 
было. 

Выводы. Подводя  итог проведенным нами исследованиям, можно отметить 
следующее: у беременных без патологии ЩЖ  отмечаются нормальные показатели 
йодурии в начале беременности с  возрастанием её  на 51,53% к 3-му триместру; 
у беременных с ДНЗ отмечается  некоторое  снижение уровня йодурии в начале 
беременности, свидетельствующее о наличии лёгкого йододефицита; 
на фоне ежедневного приёма 200 мкг йодида калия на протяжении беременности у 
беременных с ДНЗ наблюдается повышение йодурии к 3-му триместру на11,27%; 
при отсутствии коррекции препаратами йода у беременных с ДНЗ происходит 
дальнейшее снижение уровня йодурии с1по3-й триместр на 
9,57%,свидетельствующее об усилении йододефицита. 
          Учитывая полученные результаты, с целью ликвидации существующего 
йододефицита и профилактики его усиления у беременных с ДНЗ,следует 
рекомендовать им  ежедневный приём 200 мкг йодида калия на всём протяжении 
беременности. 
 

Ключевые слова: йодурия, диффузный нетоктический зоб, беременность. 
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Summary. 

Ye.V.Petrosian, O.I.Blikhar 
IODURIA LEVEL IN WOMEN WITH DIFFUSED NON-TOXIC GOITER AT 

GESTATION 
 

Iodine deficiency increases during pregnancy. With the aim of prophylaxis of this 
condition they recommend daily administration of 200 mcg of iodine during the whole 
course of pregnancy. 
 
УДК 617.001.41-021.4 
 

Рожковська Н.М., Кочетова Т.В. 
ПОКАЗНИКИ ЗАГАЛЬНОЇ ІМУНОЛОГІЧНОЇ РЕКТИВНОСТІ В ЖІНОК ІЗ 

ХЛАМІДІЙНИМИ УРАЖЕННЯМИ ГЕНІТАЛІЙ В УМОВАХ 
КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ 

Одеський державний медичний університет 
 

За даними ВООЗ, хламідійна інфекщя є однією з найбільш розповсюджених 
у світі захворювань, що передаються статевим шляхом. Широке розповсюдження 
хламдійних уражень геніталій пов'язано перш за все з безсимптомністю, латентним 
перебігом захворювання у 80 % випадків [1-3]. За певних умов, при декомпенсації 
імунологічних функцій, захворювання може прогресувати до глибоких системных 
порушень багатьох органів і систем, а також провокувати автоімунні реакції [4-6].В 
антигенних структурах хламідій є не лише специфічні епітопи, але й ділянки з 
високою спорідненістю з епітопами мікроорганізмів інших видів і тканинними 
антигенами організма-господаря, що є чинником, який впливас на імунолопчну 
відповідь організму (помилкова інформація) і сприяє персистенції хламідійної 
інфекції [3,7].3апальний процес супроводжується значними імунологічними змінами. 
Розвиток різних форм інфекційного процесу значною мірою обумовлюється станом 
імунноії системи під час заражения. При надмірних антигенних навантаженнях 
виникає функцінальний зрив. В основі хронізації захворювання є сполучення 
імунокомпроментації та імунноії недостатності, яка викликана гострим інфекційним 
процесом. Зниження клітинно-опосередкованого імунітету сприяє активації або 
інфікуванню іншими збудниками. Отже, формується патологічне замкнене коло: 
зниження імунолопчної резистентності призводить до приєднання нових видів 
інфекції, і, з іншого боку, полімікробна інфекщя ще більше пригнічує імунітет, що не 
сприяє підвищенню ефективності лікування [3,5]. 

Численні дослідження, присвячені проблемі імунолопчної реактивності у 
хворих з хронічними запальними захворюваннями геніталій, мають дискусійний 
характер. Залишаються не визначеними механізми імунної відповіді в різних умовах 
комплексного лікування хламідійної інфекції. Триває пошук ефективних 
імуномодулюючих засобів, які б підвищували ефективність запропонованих схем 
терапії хламідійної інфекції. 

Отже, метою  нашого дослідження стало виявлення особливостей загальної 
імунолопчної реактивності паціенток з хламідійними ураженнями органів 
репродуктивної системи в умовах комплексного лікування. 

Матеріали і методи. Обстежено 112 жінок з хламідійними ураженнями 
геніталій (цервіціт, салыпінгіт, сальпінгоофорит), середній вік яких становив 24,5±1,4 



 

років. Діагноз хламідійної інфекції встановлювали методом імунофлюоресценції, 
який базується на виявленні розчинного антигена хламдій в досліджуваних клінічних 
пробах за допомогою моноклональних антител і підтверджували методом 
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). 

Вивчення стану імуннної системи включало оцінку клітинної1 ланки за 
допомогою фенотипового вивчення мононуклеарних клітин і гуморального - за 
допомогою визначення змісту основних класів імуноглобулінів у сироватці крові. 

Лімфоцити для фенотипових досліджень одержували із зразків 
гепаринізованої периферичної крові пацієнток центрифугуванням у градієнті 
щільності фікол-верографіна (Р = 1,077 г/мл). Виділені клітини відмивали двічі в 
сольовому фосфатному буфері (рН 7,4), після чого їх інкубували з моноклональними 
антитілами (МКА) до CD3, CD4, CD8, CD19, антигенами виробництва фiрми «Веcton 
Dickinson» (США). Після дворазового відмивання лімфоцити аналізували на 
проточному цитофлюориметрі «Вгуte НS» (ВioRad, США). 

Для оцінки показніків неспецифічноі резистентності організму визначали 
фагоцитарний індекс (ФІ) і фагоцитарне число (ФЧ). Паралельно забору крові для 
імунолопчного дослідження проводився клінічний аналіз крові з підрахунком 
гемоглобіну, еритроцитів, кольорового показника, загальної  кількості лейкоцитів, 
лейкоцитарної формули і ШОЕ. 

Для оцінки функціональної активності гуморального імунітету проводили 
дослідження рівня показників сироваткових ІgА, IgМ, IgG у периферичній крові 
методом простої радіальної імунодифузії за Маncicni, з використанням стандартних 
дsагностичних наборsв (Московський НДІ вакцин і сироваток ім. І.І.Мечникова 
РАМН, Москва, Росія) . Для цього в шар агару, що містить диспергіровані антитіла 
відповідного класу, вносили сироватку крові пацієнток та інкубували у вологій 
камері 24 г для ІgG и IgA та 48 г для IgM. Після інкубації вимірювали діаметри 
кілець преципітації і визначали зміст імуноглобулінів. 

В залежності від методу лікування хворі були розділені на 2 групи. Першу 
(основну) групу склали хворі, яким призначали комплексне лікування, що включало 
антибіотикотерапію препаратами групи макролідів (кларитроміцин 500 мг 2 рази на 
добу протягом 14-21 дня), місцеве застосування 5 % лініменту циклоферону в умовах 
впливу на шійку матки низькоінтенсивного лазерного опромінення інфрачервоного 
діапазону (НІЛ0ІД) (апарат "Узор", довжина хвилі 0,89 мкм, частота 300 Гц, 
потужність- 2,8 мВт, 15 хвилин за 1 сеанс). Другу групу (порівняння) склали 56 
жінок, які одержували лише антибіотикотерапію кларитроміцином. Репрезентативну 
контрольну групу склали десять практично здорових жінок. 

Результати досліджень підлягали статистичній обробці із використанням t-
критерiю Стьюдента. 

Результати та їх обговорення. Іммунограмма пацієнток до початку лікування 
характеризувалася лейкоцитозом - даний показник перевищував такий у практично 
здорових у 2,3 рази (Р<0,05) (табл.1). На цьому фоні реєструвалося зниження як 
абсолютного вмісту лімфоцитів (на 66,4%), так і відносного- на 35,6%. Спостерігали 
зниження рівня CD3 - лiмфоцитiв в абсолютних i у вiдносних показниках (відповідно 
на 64,2 і 24,2% (Р<0,05). Вміст СD 19- лімфоцитів, навпаки,- зростав: абсолютна 
кількість у 2,22 рази, відносна - на 58,2%. Також виразними були порушення з боку 
СD4 ("хелперів") і СD8 («супресорів»), що відповідно знижувалися і зростали-на 38,2 
і 110,0%. Крім того, відначалося зниження вмісту імуноглобулінів: IgA - на 47,5%, 
IgМ - на 58,1% i IgG - на 32,4%. Зниженим у порівнянні з показником у практично 
здорових був показник фагоцитарного індексу (ФІ)- на 35,0% і ФЧ-на 47,4%. 

До початку лікування характер порушень імунолопчних показників в обох 
порівнюваних групах не відрізнявся (табл.1). 

Під впливом традиційного лікування загальна кількість лейкоцитів 
знижувалась у порівнянні з такою до початку лікування на 51,1% (Р<0,05). Даний 
показник, незважаючи на деяке перевищення його в групі практично здорових (на 
12,7%), не мав достовірних відмінностей (Р>0,05). Абсолютний вміст лімфоцитів 
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збільшувався у порівнянні з таким до початку ліккування в 3,59 разів (Р<0,05), 
відносний - на 94,7% (Р<0,05). Обидва показники не відрізнялися від таких у групі 
контролю, хоча і залишалися декілька меншими - відповідно на 6,4% і 6,3% (Р>0,05). 
Рівень СD3-лімфоцитів зростав- як в абсолютному (у 3,38 раз1в), так і у відносному 
(на 29,3%) вираженні (Р<0,05). Дані показники не відрізнялися від таких у групі 
практично здорових (Р>0,05). Абсолютна кількість СD19-лімфоцитів знижувалась у 
порівнянні з такою до початку лікування на 53,1%, відносна - на 43,9% (Р<0,05). Ці 
показники також не відрізнялися від таких у групі практично здорових (Р>0,05). 
Вміст СD4- клітин зростав на 54,9%, СD8 - знижувався на 39,6% у порівнянні з 
відповідними показниками до початку лікування (Р<0,05). При цьому дані показники 
залишалися відповідно меншими (на 5,2%) і відповідно більшими (на 8,3%) у 
порівнянні з такими в групі контролю (Р>0,05) (табл. 2). 
 

Таблиця 1 
Показники імунологічної реактивності в обстежених хворих за умови традиційного 

лікування (М±т) 
 Показники Практично 

здорові
До початку 
лікування

Після лікування 

1 Лейкоцити, 10% 6,87± 0,28 15,78±0,26* 11,5±0,27*# 

2 Лімфоцити, 10% 2,65± 0,09 0,89± 0,04* 1,14±0,06*# 
3 Лімфоцити,% 27,70± 1,12 15,07±0,80* 19,73±0,92*# 

4 СПЗ, % 71,б± 1,53 54,27± 0,89* 57,51±0,87*# 
5 СРЗ,10% 2,29± 0,09 0,82± 0,04* 1,18±0,05*# 

6 СВ19, % 9,44± 0,34 14,93±0,83* 13,42±0,94* 
7 СВ19,10% 0,18±0,02 0,40±0,03* 0,3 8± 0,05* 

8 СВ4, % 55,62± 1,22 34,37± 1,47* 36,82± 1,35* 

9 С08, % 11,45±0,56 24,03± 1,53* 22,82± 0,84* 
10 І§ А, г/л 2,3 8± 0,08 1,25±0,05* 1,7б±0,07*# 

11 [§ М, г/л 4,03±0,15 1,69±0,05* 2,02±0,12*# 

12 І@0,г/л 14,52±0,29 9,81±0,23* 10,07± 0,27* 
13 ФІ 40,56±2,13 26,35± 0,45* 27,32± 0,45* 

14 ФЧ 2,51+0,05 1,32+0,03* 1,37+0,03* 

Примітка: *- Р<0,05 у порівнянні з групою контролю (практично здорові); 
 #-Р<0,05 у порівнянні з показниками в групі хворих до початку лікування 
 
Під впливом проведеного лікування з включениям циклоферону 1 Н1ІЛОІД 

реєструвалася істотна динаміка з боку вмісту імуноглобулінів:: рівень IgА, IgМ i IgG 
зростав у порiвнянш з таким до початку лікування відповідно в 2,06; 2,41 і 1,45 разів 
(Р<0,05). Усі зазначені показники не відрізнялися від таких у груш практично 
здорових (Р>0,05). Показники ФІ і ФЧ збілыпувалися відповідно на 88,6 1 86,4% у 
порівнянні з їх значенням до початку лікування (Р<0,05). Причому, якщо значения ФІ 
не відрізнялося від такого в контролі (Р>0,05), то значення ФЧ залишалося менше 
відповідного показника в контролі на 12,4% (Р < 0,05) (табл.2). 

Висновки. Таким чином, проведене дослідження показало, що в умовах 
включення в комплекс лікувальних заходів циклоферону і НІЛОІД відзначається 
оптимізація з боку показніків імунологічної реактивності. При цьому відбувається 
відновлення порушених у зв'язку з захворюванням показників клітинного (СD3, СD4, 
СD8, СD19-лiмфоцити) s гуморального (рiвень iмуноглобулiнsв А, М, G) ланок 
iмунiтету. Крiм того, вiдзначається також відновлення активності фагоцитів. Даний 
результат свідчить на користь комплексного характеру лікувального ефекту, 
виразність якого перевершуе таку при традиційному лікуванні хворих з генітальною 
хламідійною інфекцією. 



 

Таблиця 2 
Показники імунограми у хворих з хламідіозом в умовах включення в комплекс 

лікувальних заходів циклоферону і НІЛОІД (М± т) 
  Практично 

здорові
До початку 
лікування

Після 
лікування 

1 Лейкоцити, 10% 6.87+ 0,28 15,82+0,19* 7,74+0,21# 

2 Лімфоцити, 10% 2.65+ 0,09 0.69+ 0,02* 2.48+ 0,06 # 
3. Лімфоцити, % 27,70± 1,12 13,33±0,72* 25,96± 0,34# 

4 СОЗ, %) 71,6+ 1,53 53.40+ 0,77* 69,07+0,76# 

5 СВЗ, 10% 2,29± 0,09 0,66±0,03* 2,23± 0,08# 

6 СР19, % 9,44± 0,34 14,78±0,68* 8.29+ 0,28# 

7 СШ9, 10% 0,18±0,02 0,32±0,03* 0,15±0,01# 
8 С04, % 55,б2± 1.22 34,04±0,91* 52,73± 0,86# 
9 СВ8. % 11,45±0,56 20,54± 0.92* 12,40± 0,48# 

10 І§ А , г/л 2,38+ 0,08 1,11+0,04* 2.29+ 0,07# 

11 І§ М, г/л 4,03+0,15 1,61+0,05* 3,88+0,11# 
12 І§ 0, г/л 14,52± 0,29 9,19±0,21* 13,37±0,13# 

13 ФІ 40,56±2,13 21,07±0,37* 39,73± 1,53# 
14 ФЧ 2,51± 0,05 1,18±0,02* 2,20± 0,03 *# 

Примітка: * Р< 0,05 у порівнянні з групою контролю (практично здорові);  
#-Р<0,05 у порівнянні з показниками в групі хворих до початку лікування 

 
Ключові слова: генітальна хламідійна інфекція, імунологічна реактивність. 
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Summary. 

Rozhkovskaya N.N., Kochetova T.V. 
IMMUNE REACTIVITY IN PATIENTS WITH GENITAL CHLAMYDIA 
TRACHOMATIS INFECTION AT THE CONDITIONS OF COMPLEX 

TREATMENT 
 

112 patients with acute genital Chlamydia trachomatis infection at the conditions 
of different schemes of complex treatment and 10 healthy women were under observation. 
It has been established that the complex treatment with clarythromycin, cycloferon and low 
intensive laser irradiation of infrared diaposone  improved the cell-mediated, humoral and 
non-specific immune reactivity of infected women more than traditional therapy. 
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Актуальность. Опухоли яичников занимают второе место среди всех 
опухолей женских половых органов и составляют 6-8% наблюдений. 
Доброкачественные формы встречаются в 75-80% случаев, из них 20-25% -
опухолевидные процессы [2 ].  
      В структуре доброкачественных образований яичников ведущее место занимают 
серозные цистаденомы (60-69,8%), эндометриоидные кисты (15%) и фолликулярные 
кисты ( 19 %) [ 1 ]. 
      Являясь одной из наиболее частых причин женского бесплодия, стойкого 
болевого синдрома, а также представляя определенную опасность в отношении 
озлокачествления, доброкачественные опухоли яичников продолжают оставаться в 
центре внимания специалистов. До недавнего времени методом стандарта в лечение 
доброкачественных образований яичников считалась эндоскопическая операция.             
Однако, несмотря на малую инвазивность по сравнению с лапаротомными 
операциями, эндоскопические операции не лишены недостатков: введение и 
длительное нахождение инородных тел в брюшной полости, асептическое 
воспаление, приводящее к образованию спаек, травматизация ткани яичников при 
удерживании их зажимами. 
      Все это делает необходимым поиск новых, менее инвазивных и более щадящих 
методов лечения, не уступающих по эффективности общепринятым [ 4 ].  
      С начала 90-х годов, для лечения однокамерных доброкачественных образований 
яичников используется трансвагинальная пункция под контролем УЗИ [ 5,6 ]. 
Современные ультразвуковые аппараты позволяют не только контролировать 
проведение иглы на 10 см. в брюшную полость, но и определять васкуляризацию 
тканей и расчитывать вероятный ход иглы. Имеющийся опыт применения 
трансвагинальных пункций в клиниках вспомогательной репродукции дает 
основание расчитывать, что при аспирации содержимого доброкачественных 
однокамерных кист можно ожидать сравнительно низкую частоту рецидивов, 
несмотря на то, что капсула не удаляется [ 3 ]. 
      Таким образом, мы  начали использование данной методики с диагностической и 
лечебной целью.    
Материалы и методы 
     Нами была отобрана группа женщин из 36 человек с доброкачественными 
образованиями яичников, самостоятельно не разрешившимися в течении трех 
месяцев, и не реагировавшими на проводимую гормональную терапию. Все 
женщины предъявляли жалобы на бесплодие в браке. 
    Помимо стандартного предоперационного обследования всем пациенткам 
проводилось УЗИ органов малого таза. 
    Целью вмешательства была диагностика типа опухолевого образования с 
использованием цитологических тестов (центрифугирование, микроскопия осадка), 
удаление его содержимого и создание условий для ненаступления рецидива. 
Содержимое кист удалялось путем аспирации с давлением 140 мм.рт.ст. Методика 
промывания полости кист в дальнейшем  зависела от характера содержимого. 
      Нами использовалась следующая аппаратура: ультразвуковой сканер Aloka SSD-
1700 (Япония) с вагинальным датчиком частотой 5МГц,  пункционное устройство 
Labotect (Германия), двухходовые 300-миллиметровые аспирационные иглы ( один 
канал – аспирационный, второй – промывной) Labotect (Германия), устройство для 

----------------------------------------- 
 Соболев Р.В., Мозговой Ю.С., Захаренко И.Л. 
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аспирации фолликулов Labotect (Германия) и устройство для промывания 
фолликулов Labotect (Германия). 

Результаты. Из отобранных 36 женщин при аспирации содержимого кист 
был установлен диагноз: фолликулярные кисты у 8 человек (22,2%) – I группа, 
серозные цистаденомы – у 21 человека (58,3%) – II группа, и эндометриоидные кисты 
– у 7 человек (19,4%) – III группа. 
    При фолликулярных кистах промывание полости кисты не проводилось, и после 
аспирации их содержимого инструменты удалялись. 
    При серозных цистаденомах и эндометриоидных кистах, после аспирации 
содержимого полость промывалась 2-3 раза, с заполнением 2/3 первоначального 
объема ( учитывалось автоматически прибором-промывателем ) 60% этиловым 
спиртом при серозных цистаденомах и средами НАМ-F10 или 199 – при 
эндометриомах. Во всех случаях, после промывания полости кисты вся промывная 
жидкость полностью аспирировалась. 
    В качестве послеоперационной гормональной коррекции всем пациенткам  
назначали дуфастон по 0,01 г. с 5 по 25 день овариально-менструального цикла в 
течение первого месяца и по 0,02 г. с 16 по 26 день – в течение последующих трех 
месяцев. 
    У женщин I группы, при УЗИ в течение первых 5 дней после аспирации, в 
яичниках жидкостных образований не определялось. Повторное УЗИ через 14 и через 
30 дней после вмешательства показало, что оба яичника нормальных размеров и 
нормальной структуры. 
   У женщин II группы в течение  первых 5 дней в промытой полости определялась 
жидкость в количестве 20-40% от первоначального объема. Через 14 дней объем 
жидкости уменьшался до 10-15%, а через 30 дней рецидив кисты был обнаружен 
только у одной женщины (4,7%). 
    В III группе первые 5 дней промытая полость была заполнена гипоэхогенным 
содержимым без взвеси и без примесей, в объеме до 40% первоначального объема. 
При УЗИ через 14 и через 30 дней объемных образований не определялось. 
    В течение трех месяцев после пункции беременность наступила у 2 женщин из I 
группы (25%), у 5 – из II группы (23,8%) и у 5 – из III (71,4%). 
    В дальнейшем, наблюдения, проведенные в течение 6 месяцев после процедуры 
показали наличие рецидива у одной пациентки из II и у одной – из III группы  
( см.таблицу). 
 

Таблица.  
Частота наступления беременности и рецидивов после проведения трансвагинальной 

пункции доброкачественных образований яичников под контролем УЗИ. 
 I группа 

(абс.,%) 
II группа 
(абс.,%) 

III группа 
(абс.,%) 

Частота рецидивов в течение 1 месяца 0 1(4,7%) 0 
Частота рецидивов в течение 6 месяцев 0 1(4,7%) 1(14,3%) 
Частота наступления беременности 2(25%) 5(23,8%) 5(71,4%) 

 
Обсуждение. Использованная методика позволяет проводить лечение 

доброкачественных однокамерных образований яичников с использованием 
минимально инвазивного воздействия. Срок нахождения пациента в стационаре 
составил одни сутки. Не возникало необходимости  в эндотрахеальном наркозе,  
пневмоперитонеуме, уходе за послеоперационной раной, дренажами, наложением и 
снятием швов.    Восстановление нормальных показателей крови наблюдалось на 
второй послеоперационный день. Кровопотеря на одну аспирацию составляла от 1 до 
5 мл ( с учетом крови, попадавшей в промывную жидкость). 
    Частота рецидивов составила 1 из 36 (2,7%) в течение первого месяца и 3 из 36 
(8,3%) – в течение 6 месяцев. 
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     Аспирация содержимого кист позволяло произвести точную экспресс-диагностику 
типа новообразования и, в случае необходимости, давало возможность перейти на 
лапароскопическую операцию с целью более радикального воздействия. 
    Наличие жидкости в полости кист у женщин II группы в течение 14 дней по всей 
видимости явилось следствием химического ожога капсулы кисты с 
кратковременной экссудацией. В дальнейшем экссудат по-видимому подвергался 
обратному всасыванию, а стенки кисты слипались. 
     В III группе наличие жидкости в промытой полости связано вероятнее всего с 
рассасыванием мелких тромбов  в кровеносных сосудах, обеспечивающих 
васкуляризацию кисты, под влиянием теплых промывных сред, с последующим 
обратным всасыванием и слипанием стенок кисты. 
     Наступление беременности у женщин I и II группы явилось следствием 
устранения основной причины ановуляции. 
     Высокая частота наступления беременности в  III группе свидетельствует о том, 
что эндометриоидные образования в яичниках, даже при условии происходящей 
параллельно овуляции, оказывали негативное влияние на качество созревания 
ооцитов, процесс оплодотворения или на нормальное развитие и имплантация 
раннего эмбриона. Весьма вероятно, что имели место все три вида нарушений. 

Выводы 
1. Лечение фолликулярных, эндометриоидных кист и серозных цистаденом яичников 
с использованием трансвагинальной пункции яичников под контролем УЗИ 
позволяет существенно снизить инвазивность вмешательства и сократить сроки 
пребывания пациентов в стационаре. 
2. Эффективность использованного способа с учетом частоты рецидивов не уступает 
таковой при эндоскопических методах лечения. 
3. В случае наличия одиночных эндометриоидных образований яичников метод 
является предпочтительным и должен быть рекомендован как метод стандарта. 
 

Ключевые слова: трансвагинальная пункция, кисты яичников. 
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Summary. 

Soboliev R.B., Mozgovoy Yu.C., Zakharenko I.L. 
USE OF TRANSVAGINAL PUNCTURE OF THE OVARIES IN THE 

TREATMENT OF BENIGHN FORMATION 
 

36 patients had been undergone transvaginal puncture of the benign ovarian 
formations under ultrasound control. The method allowed significantly decrease the 
invasiviness of the intervention, lessen term of the stay in in-patient department. The 
effectiveness of the method under study in respect to the cases of relapse was adequate to 
that at endoscopic  methods. 
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Якименко О.О., Колюча С.В. 
ДОСЛІДЖЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ  ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА 

РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ  ПРЕПАРАТОМ ТРАУМЕЛЬ - С  У ПОЄДНАННІ З 
НИЗЬКИМИ ДОЗАМИ ГЛЮКОКОРТИКОЇДІВ 

Одеський державний медичний університет 
 

Ревматоїдний артрит (РА) є одним із найпоширеніших хронічних запальних 
уражень суглобів. За даними багатьох дослідників, ревматоїдне ураження сполучної 
тканини спостерігається у всіх країнах світу з частотою від 0,4 до 1,3%. Хвороба має 
тяжкий, прогресуючий перебіг, призводить до ранньої інвалідизації, переважливо у 
найпродуктивніші роки. Завдяки аутоімунній природі, реівматоїдний процес, окрім 
суглобів, часто поширюється та вражає інші органи та системи організму. 

Проблема лікування РА на протязі багатьох років залишається актуальною 
[2,3,7]. В теперешній час медикаментозна терапія РА включає застосування  
нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) у поєднанні з базисними та 
стероїдними препаратами, модифікуючими перебіг захворювання. 

На даному етапі проводитися пошук нових фармакологічних середників, які 
впливають на патогенез захворювання та не мають побічних впливів на організм. 
Заслуговує уваги застосування антигомотоксичної терапії. В основі механізму дії 
антигомотоксичних препаратів (АГТП) лежить “допоміжна імунологічна реакція”, 
яка пригнічує аутоімунні процеси завдяки регулюванню виділення у вогнищі 
запалення про- та протизапальних цитокінів [8]. 

Ми зупинилися на виборі антигомотоксического препарату (АГТП) 
Траумель С включивши його в комплексну терапію хворих РА. Дослідження з 
лікарського моніторингу, проведені на великих групах пацієнтів підтвердили його 
ефективність як протизапального засобу для лікування великого спектру запальних 
захворювань [1,5]. 

Траумель С – один з перших АГТП фірми “Heel”, що з'явилися на Україні 
(реєстраційний № 2872-2873 від 25.02.98 р.), містить у своєму складі 12 рослинних 
компонентів і 2 мінеральних. Комплексна терапевтична активність препарату 
заснована на протизапальній, антиексудативній, знеболюючій та регенеруючій дії. 
Метою дійсного дослідження з'явилося вивчення у хворих РА терапевтичної 
ефективності (у тому числі і впливу на місцевий внутрісуглобовий запальний процес) 
АГТП Tраумель С  у поєднанні з невеликими дозами преднізолону, які приймалися у  
вечерній час в  період стаціонарного курсу лікування. 

Матеріали і методи дослідження.Обстежили 40 хворих (26 жінок і 14 
чоловіків) у віці від 17 до 70 років з достовірним діагнозом РА за критеріями АСR 
(1987), із суглобовою формою захворювання, активністю ІІ ступеня, повільно 
прогресуючим плином, ІІ-ІІІ стадією, функціональною недостатністю ІІ-ІІІ, давністю 
захворювання від 1 до 25 років. 34 хворі (85%) були позитивні за IgM-РФ.  
 Хворі були розділені на 2 групи по 20 чоловік - І (основна) і ІІ (контрольна), 
порівняних за віком, тривалістю та тяжістю хвороби. В І групу увійшли хворі, що 
погано переносили НПЗП, в анамнезі відзначалися гастропатії. Хворим був 
призначений АГТП Tраумель С по 3 табл. на добу під язик та ін'єкції Tраумель С по 
2,2 мл 2 рази у тиждень внутрішньосуглобово та періартикулярно  (№10) у 
сполученні з преднізолоном 10 мг на добу.  

З урахуванням недавніх даних про фармокінетику і добове коливання рівня 
кортизолу і цитокінів (ІЛ-6) у хворих РА призначення преднізолону (5 – 7,5 мг) 
хворим РА у нічний час більш переважно з погляду клінічної ефективності [4,6]. З 
огляду на тривалість дії преднізолону ми призначили його хворим 5 мг у 2000 після  
вечері і 5 мг у 800 після  сніданку. Після зниження показників активності 
ревматоїдного процесу змінювали режим прийому преднізолону на ранковий. 
 

----------------------------------------- 
 Якименко О.О., Колюча С.В. 
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Таблиця 1 
Динаміка деяких показників суглобового синдрому у хворих на ревматоїдний артрит 

в І (основній) і ІІ (контрольній) групах, М±m 
Клінічні 
симптоми 

Групи 
І (п=20) 
ІІ (п=20)

До 
лікування

1 

Через 14 
днів 

2 

Через 21-24 
дні 
3 

 
Р (1-2) 

 

 
Р (1-3) 

Артралгії (бали) І 
Р І-ІІ 
ІІ 

2,6±0,1 
 

2,7±0,1 

2,2±0,17 
<0,01 

1,5±0,13 

1,3±0,15 
>0,05 

1,13±0,06 

<0,05 
 

<0,001 

<0,001 
 

<0,0001 
Утрішня 

скутість (бали)
І 

Р І-ІІ 
ІІ 

2,45±0,15 
 

2,5±0,15 

0,51±0,11 
<0,05 

1,5±0,13 

0,2±0,13 
<0,05 

0,51±0,11 

<0,0001 
 

<0,01 

<0,0001 
 

<0,0001 
Ексудативні 
прояви 
(бали) 

І 
Р І-ІІ 
ІІ 

2,6±0,1 
 

2,9±0,1 

2,4±0,11 
<0,001 

1,4±0,14 

1,35±0,4 
>0,05 

1,3±0,15 

>0,05 
 

<0,0001 

<0,01 
 

<0,0001 
Динамометрія 

(кг/с) 
І 
ІІ 

8,4±0,95 
8,6±1,2 

13,2±1,5 
16,2±1,5 

17,6±2,5 
18,7±1,8 

<0,02 
<0,001 

<0,01 
<0,001 

 
 ІІ група хворих отримувала НПЗП німесулид 200 мг на добу і преднізолон 10 
мг на добу ранком після сніданку. Як базисний засіб в обох групах був призначений 
метотрексат 7,5 мг на тиждень. Поряд з медикаментозною терапією проводився 
масаж і ЛФК. 
 

Таблиця 2 
Динаміка  показників синовіальної рідини у хворих на ревматоїдний артрит  у І 

(основній) групі,  М±m 

Показники 
До лікування 

(п=15) 
Після стаціонарного 
лікування (п=15) 

Муциновий 
згусток( бал) 

1,3±0,1 1,9±0,2* 

Вязкість (бал) 1,3±0,02 1,7±0,04* 

РН 6,5±0,05 7,17±0,04* 

Цитоз, 109/л 17,6±1,02 13,2±1,02* 

Нейтрофіли,% 80,4±1,2 74,8±1,06* 

Рагоцити,% 42,8±3,0 37±2,1 
ЦІК 8±1,2 6,6±0,4 

СН50(од) 39,1±3,1 50±2,9* 

Антитіла до 
сино-віального 

антигену 
49±6,3 36±7 

РФ,  (Р.Ваалера 
–Розе) 

128±29,79 104±32,89 

Примітка: * - вірогідна відмінність від показників до лікування, Р<0,05-0,0001 
 
 Для оцінки ефективності проводимої терапії використовували наступні 
критерії: виразність артралгій, тривалість ранкової скутості, эксудативні прояви, силу 
стиску кисті. Крім загальноклінічних даних з боку суглобного синдрому, 
проводилася рентгенографія суглобів; комплекс лабораторних досліджень включав 
визначення острофазовых показників запального процесу:СОЭ, СРБ; у першій групі 
у хворих із синовітами (п-15) досліджувалася синовіальна рідина (СР). Визначали 
фізичні параметри (колір, прозорість, щільність муцинового згустку, в'язкість, рН), 
клітинний склад, кількість загального білку, гемолітичну активність комплементу, 
РФ, рівень антитіл до синовіального антигену. 



 

 Усі клінічні показники реєстрували до лікування та у процесі лікування (на 
14 – 21-24 дні). Лабораторні показники були проведені при надходженні і після 4-х 
нед курсу лікування в клініці. 

Результати та їх обговорення. Динаміка основних клінічних показників у 
процесі стаціонарного  лікування по двох групах представлена у табл. 1. Клінічні 
симптоми суглобного синдрому (артралгії, ранкова скутість, эксудативні прояви) в 
обох групах були  – 2-3 бали.  

Протягом перших двох тижнів дослідження анальгетичний і 
антиексудативный вплив був більш вираженим в ІІ групі (Р<0,05), тобто німесулід з 
його протизапальним потенціалом, як і очікувалось, переважував Tраумель С. Але  у 
подальшому, к кінцю стаціонарного курсу лікування, “роз’єднання” ефективності 
лікування зменшилось і підсумки ефективності в групах не відрізнялись достовірно. 
Слід визначити, що у першій групі хворих, що застосовували преднізолон 5 мг у 2000 

та 5 мг у 800, ранкова скутість у перші тижні лікування достовірно зменшилась в 
порівнянні з показниками другої групи. Хворі першої групи були більш активні, ніж 
другої, відзначали суттєве поліпшення загального стану. Але, слід відмітити, що у 4 
пацієнтів (20%) з групи з вечернім прийомом преднізолону з’явилось порушення 
засипання. 

Під впливом проводимої терапії у хворих поліпшилися лабораторні 
показники (ШОЕ у І групі зменшилась з 35,1±2,7 до 23,6±2,3 мм/год, (Р< 0,001); у ІІ – 
з 34,1±2,7 до 20,4± 2,6 мм/год,  (Р<0,01); СРБ у І групі зменшився з 2,2±0,17 до 
1,5±0,13 мм, (Р<0,01), - у другій з 2,5±0,15 до 1,3±0,15 мм, (Р<0,001). Під впливом 
стаціонарного курсу лікування в обох групах знизилась активність процесу з другого 
до першого ступеню. 

Аналіз показників СР, які були проведені в основній групі (п=15),  
представлені у таблиці 2. Оцінюючи лабораторні дані, треба відмітити статистично 
достовірне покращення таких властивостей СР: щільності муцинового сгустку, 
в'язкості, цитозу, підвищення рівню комплементу. Зменшилась кількість рагоцитів, 
рівень антитіл до синовіального антигену, титр РФ, але показники їх не були 
достовірні. Отримані дані показали позитивний вплив комплексної терапії АГТП 
Tраумель С  на вміст СР у хворих на РА 
 При застосуванні запропонованої терапії у хворих РА, у тому разі і з 
гастропатіями після прийому препарату Tраумель С побічних явищ не 
спостерігалось. 

Висновки. З отриманих даних видно, що терапевтичний ефект АГТП 
Tраумель С к кінцю стаціонарного курсу лікування (четвертий тиждень) можна 
порівняти з ефектом від використання НПЗП  німесуліда. Це засвідчує можливість 
застосування АГТП Tраумель С як альтернативу алопатичним нестероїдним 
протизапальним засобам.  

Лікувальні властивості АГТП Tраумель С та добра переносимість мають 
особливе значення для призначення його пацієнтам з високим ризиком виникнення 
гастродуоденальних ускладнень. 

Призначення малих доз ГК хворим РА  (у 2000 – 5 мг преднізолону) на період 
загострення РА довело терапевтичну доцільність такого режиму прийому з точки 
зору клінічної ефективності. Поєднання ГК та АГТП Tраумель С добре переноситься 
хворими і може бути використаним як “міст-терапія” до появи дії базисних 
препаратів. 
 

Ключові слова: Ревматоїдний артрит, комплексна терапія, 
антигомотоксичний препарат  Траумель С. 
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Summary. 

E. A. Yakimenko,  S. V. Koluchaya 
ESTIMATION OF  THERAPEUTIC EFFICIENCY OF APPLICATION OF 

ANTIHOMOTOXICOLOGICAL  TRAUMEEL-S PREPARATION AND LOW 
PREDNIZOLON DOSES IN RHEUMATOID ARTHRITIS PATIENTS 

 
The therapeutic efficiency of antihomotoxicological preparation of Traumeel-S for 

the  treatment of patients with rheumatoid arthritis (RA) was studied. On the basis of 
clinical, laboratory and immunological parameters positive influence of the preparation on 
pathogenetic mechanisms of RA was determined.  Taking into account the pronounced 
antiinflammatory and immunocorrective effect of the preparation it is recommended to 
include it in the complex therapy for  RA patients especially with gastroduodenal 
complications. Prednizolon administration at the dosage of 5 mg at night proves the 
effectiveness of such a curable regime for the period of severe RA. 
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Одним из важнейших факторов, усугубляющих негативное влияние 

хронического стресса на иммунологическую резистентность организма, является 
высокий уровень эндогенной интоксикации (ЭИ) [4, 5]. Он обусловлен, с одной 
стороны – избыточным накоплением продуктов клеточного катаболизма и их 
токсическим влиянием на систему иммунитета, с другой – токсическим воздействием 
некоторых эндотоксинов кишечной флоры, содержание которых в крови значительно 
увеличивается вследствие неизбежного стрессорного повреждения барьерной 
функции лимфоидных образований кишечника [3] и истощения естественных 
механизмов антиэндотоксической защиты организма. Поэтому рациональная 
фармакологическая коррекция стресс-синдрома должна базироваться на применении 
препаратов, не только влияющих на центральные и периферические механизмы 
стресса, но и способных корригировать сопутствующие нарушения 
антиэндотоксической активности организма, повышая тем самым его адаптационные 
возможности. Одним из препаратов с отчётливой стресс-протекторной, 
иммуномодулирующей и антитоксической активностью является индуктор 
эндогенного интерферона амиксин [1]. Однако, несмотря на достаточную 
изученность и опыт клинического применения, механизмы антитоксической 
активности данного препарата остаются неясными. Целью исследования явилось 
изучение влияния амиксина на динамику изменений токсинсвязывающей функции 
сыворотки крови в условиях хронического стресса. 

Материалы и методы исследования. Опыты проводили на крысах-самцах 
линии Август массой 160-180 г. Хронический стресс в стадии истощения 
воспроизводили путём 4-х суточной депривации парадоксального сна. Эксперименты 
осуществляли на 1, 2, 3, 4 сутки экспозиции стресса, а также через 1, 3, 7 и 14 суток 
послестрессового периода. Амиксин (2 мг/кг) вводили  внутрибрюшинно, ежедневно 
на протяжении всех суток экспозиции стресса. Уровень ЭИ определяли по 
лейкоцитарному индексу интоксикации (ЛИИ) [2]. Токсинсвязывающую активность 
сыворотки крови оценивали по содержанию антител (АТ) к гликолипиду А E.Coli 
реакцией пассивной гемагглютинации. В качестве диагностикума использовали 
человеческие формалинизованные эритроциты группы О (I) Rh+, покрытые 
нативным гликолипидом Re-хемотипа E.Coli. Степень сенсибилизации к кишечной 
палочке определяли с помощью плантарной пробы [4]. 

Результаты и их обсуждение. Исследования показали, что у 46% интактных 
животных АТ к гликолипиду А в сыворотке крови не определялись. У остальных 
животных титр АТ был минимальным и соответствовал 1,140,28 (-log2). 
Односуточная депривация сна сопровождалась увеличением титра АТ до 1,390,25 (-
log2), в то время как стрессирование животных на протяжении 2 суток увеличивало 
этот показатель до 3,940,12 (-log2) (P0,05). Дальнейшее пролонгирование стресса 
приводило к снижению титра АТ и в стадии истощения, которая соответствовала 4 
суткам депривации сна, АТ в сыворотке крови животных не определялись. При этом 
ЛИИ по сравнению и интактной группой увеличивался более чем в 10 раз. 
Способность сыворотки крови реагировать с гликолипидом  А Re-хенотипа E.Coli 
восстанавливалась только через 3 суток послестрессового периода. В дальнейшем 
титры АТ постепенно увеличивались и концу наблюдений вновь были 
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максимальными и соответствовали 3,090,22 (-log2) по сравнению с 1,140,28 (-log2) 
у интактных животных. При этом уровень ЭИ в послестрессовом периоде постепенно 
уменьшался, однако даже через 14 суток после прекращения действия стресса 
абсолютное значение ЛИИ существенно превосходило этот показатель у интактных 
животных. Увеличение титра АТ, реагирующих с гликолипидом А, зафиксированное 
нами с первых по третьи сутки хронического стресса, на наш взгляд, является одной 
из защитных реакций организма, направленной на повышение антиэндотоксических 
резервов крови и нейтрализацию излишка эндотоксинов, накапливающихся в крови 
при формировании стресс-синдрома. Полное исчезновение АТ в избыточно-
катаболической стадии стресса и на начальных этапах послестрессового периода 
может свидетельствовать об истощении подобных антитоксических механизмов и 
снижении эндотоксинсвязывающей функции крови. В стадии истощения стресса в 
крови могут накапливаться эндотоксины кишечного происхождения в количествах, 
превосходящих токсинсвязывающие возможности сыворотки крови, что, по-
видимому, и приводит к полному исчезновению АТ. В пользу этого предположения 
может свидетельствовать зафиксированное в этом периоде значительное увеличение 
ЛИИ. Таким образом, по изменению титров АТ к гликолипиду А E.Coli можно 
оценивать выраженность эндотоксинемии и определять стадию развития стресс-
синдрома, которая в стадии истощения характеризуется полным исчезновением АТ.  
В свою очередь высокий уровень ЭИ на фоне увеличения антителопродукции, 
регистрируемый, начиная с 3 суток послестрессового периода, может способствовать 
развитию послестрессовой сенсибилизации. Определение сенсибилизации организма 
к эндотоксину E.Coli осуществляли с помощью плантарной пробы. Через трое суток 
послестрессового периода в подошвенную поверхность лапки животных 
внутрикожно вводили аллерген кишечной палочки. Реакцию оценивали через 48 
часов после инъекции аллергена визуально и измерением объёма лапки. 
Установлено, что введение аллергена животным, перенёсшим воздействие 
хронического стресса, провоцировало реакцию воспаления, которая проявляла себя 
покраснением и достоверным увеличением объёма лапки на 15,3%. У животных 
интактной группы эта реакция отсутствовала. Таким образом, положительная 
плантарная проба на аллерген кишечной палочки свидетельствует о послестрессовой 
сенсибилизации организма и формировании реакции гиперчувствительности.  

Профиликтическое применение амиксина существенно изменяло характер 
антиэндотоксиновой защиты крови. Амиксин при стрессе способствовал 
дополнительному увеличению титра АТ к гликолипиду А во все периоды 
наблюдений. При этом содержание АТ в сыворотке крови дополнительно возрастало 
уже с первых суток стресса на 38,8% (Р0,05), через двое суток – соответственно на 
65,1% (Р0,05), через трое суток – на 58,3% (Р0,05). АТ к гликолипиду А E.Coli 
сохранялись у 100% животных, профилактически получавших амиксин, даже в 
периоде, когда наблюдалось их полное исчезновение, то есть, в стадии истощения. 
При этом их титр соответствовал  2,830,15 (-log2), что более чем вдвое 
превосходило соответствующий показатель у интактных животных. На этом фоне 
существенн  снижались и показатели ЭИ. Если в стадии истощения  у животных без 
фармакологической коррекции ЛИИ увеличивался с 0,300,03 до 3,020,45 (Р0,05), 
то в условиях профилактического введения амиксина этот показатель возрастал всего 
лишь до 1,180,14 (Р0,05), а к 7 суткам послестрессового периода он уже 
достоверно не отличался от уровня интактной группы. Проведенные исследования 
позволяют высказать предположение, что антитоксические свойства амиксина в 
условиях хронического стресса могут быть связаны со стимуляцией им продукции 
специфических АТ к гликолипиду А хемотипа Re E.Coli, что и способствует 
сохранению антитоксических резервов сыворотки крови. Известно, что в сыворотке 
крови здоровых людей могут находиться естественные “скрытые” АТ с 
полиспецифической активностью, способные при определённых условиях 
реагировать с бактериальными липополисахаридами, в том числе и с гликолипидом 
А [4]. Не исключено, что введение амиксина может способствовать активации или 
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освобождению этих АТ, что и сопровождается повышением токсинсвязывающей 
способности сыворотки крови. Способность амиксина снижать ЭИ при различных 
патологических состояниях может быть обусловлена и его позитивным влиянием на 
состояние клеточного иммунитета, активацией клеток системы мононуклеарных 
фагоцитов и стимуляцией вследствие этого фагоцитоза, индукцией интерферона [1, 
4]. Однако подобный механизм снижения ЭИ путём увеличения 
эндотоксинсвязывающей активности крови выявлен впервые. Вместе с тем, несмотря 
на выраженные антитоксические эффекты, амиксин не предотвращал характерного 
для послестрессового периода развития сенсибилизации организма к эндотоксину 
E.Coli. Плантарная проба в послестрессовом периоде у животных, которые во время 
экспозиции стресса получали амиксин, также выявила наличие воспалительной 
реакции, хотя увеличение объёма лапки в этом случае было менее значительным, чем 
у нелечённых животных. По-видимому, это связано с сохранением на фоне амиксина 
высокого титра АТ к эндотоксину E.Coli на протяжении всего послестрессового 
периода.  

Таким образом, формирование хронического стресс-синдрома 
сопровождается фазными изменениями токсинсвязывающей функции сыворотки 
крови. В условиях избыточно-катаболической стадии стресса при функциональной 
несостоятельности эндотоксинсвязывающих реакций, ведущая роль в механизмах ЭИ 
и послестрессовой сенсибилизации принадлежит эндотоксинам кишечной флоры. 
Профилактическое применение амиксина повышает антиэндотоксическую 
активность сыворотки крови и уменьшает высокий уровень ЭИ путём стимуляции 
образования полиспецифических АТ, способных реагировать с эндотоксинами 
кишечной флоры. Вместе с тем, амиксин недостаточно предупреждает развитие 
повышенной сенсибилизации организма к антигену E.Coli в послестрессовом 
периоде. На наш взгляд, выраженные антитоксические свойства амиксина, наряду с 
уже известными механизмами его действия, следует учитывать для оптимизации 
комплексной фармакотерапии хроничекого стресс-синдрома.  
 

Ключевые слова: амиксин, хронический стресс, эндогенная интоксикация. 
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MECHANISMS OF ANTITOXIC ACTION OF AMIXIN IN CHRONIC STRESS 

 
It was established that one of  probabe mechanism of antitoxic action of Amixin in 

chronic stress is realized because of  increase of serum antiendotoxic  activity. 
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 Вступ. Дія іонізуючого випромінювання досить різнобічна і, як правило, 
супроводжується глибокими змінами як біохімічних процесів, так і структури клітин 
та тканин організму [1]. Цілий ряд систематичних досліджень довів [2,3], що 
особливо чутливою до діі тотального γ-опромінення є імунна система, патологічні 
зміни в якій виникають при таких дозах, котрі не викликають клінічно окресленої 
променевої хвороби. Встановлено, також, що патологія часто розвивається без  
прояву чітких типових ознак [3]. Складність визначення ступеню деструктивних 
зрушень, полягає в тому, що патологічні зміни у випадку радіаційних уражень в 
низьких дозах перебігають без видимих морфологічних проявів. При цьому стадія 
первинного ушкодження поступово трансформується у наступну стадію компенсації, 
а остання, у випадку накопичення інтегральної дози γ-опромінення, сприяє ще 
більшим змінам функціонального стану іммуної системи. Пострадіаційне 
відновлення, очевидно, обумовлене мобілізацією адаптаційно-пристосувальних 
процесів, спрямованих на активацію проліферації непошкоджених і репарацію 
деяких частин ушкоджених клітин. Саме такими, на наш погляд, є процеси 
посттранскрипційної модифікації білків хроматину ядер клітин, які відображають 
активність геномних структур та спроможність їх до репарації. 
 На жаль, в доступній літературі нами не виявлено робіт, які б висвітлювали 
стан реакцій посттранскрипційної модифікації і, зокрема, ацетилювання білків 
хроматину ядер клітин тимуса за умов тривалої дії γ-опромінення в сумарній дозі 1.0 
Гр. Відсутність таких даних не дозволяє встановити механізми розвитку адаптаційно-
пристосувальних процесів в центральних органах імуногенезу тварин, які зазнали 
тривалого впливу тотального γ-опромінення, що в значній мірі ускладнює розробку 
шляхів їх спрямованої регуляції. Враховуючи радіаційне забруднення значних 
територій України та великий контингент людей, які підпали під дію тривалого 
низькоїнтенсивного γ-опромінення дослідження зазначених процесів мають 
надзвичайне значення як для науки, так і для практичної медицини. 

Мета дослідження: Встановити особливості змін активності реакцій 
ацетилювання гістонів і негістонових білків ядер клітин тимусу щурів, які зазнали 
тривалого впливу γ-опромінення в сумарній дозі 1.0 Гр. 

Матеріали і методи дослідження. Експериментальні дослідження проведені 
на 70 статевозрілих щурах-самцях популяції „Вістар”, масою 180-200 г. В залежності 
від задач дослідження, всі тварини були розподілені на слідуючі групи: 1) інтактні 
тварини (контроль), 2) тварини, які зазнали тривалого впливу тотального γ-
опромінення в сумарній дозі 1.0 Гр. Опромінення експериментальних тварин 
проводили на базі Одеського обласного онкологічного диспансеру на гамма-
терапевтичній установці АГАТ-Р № 83 за слідуючих технічних умов: потужність 
дози 107 рад/хв, розмір поля 20х20 см, відстань джерело-поле 75 см, одноразова доза 
0.1 Гр., час експозиції 5,6 сек., кількість повторень 10, сумарна доза 1.0 Гр. До 
експерименту тварин брали через 24, 48, 72, 96 і 120 годин по  завершенні дії 
радіаційного фактору. 
 Об’єктом експериментальних досліджень був тимус, з клітин котрого 
вилучали ядра методом Poqo F.O. і співавторів [4]. Хроматин з ядер клітин печінки 
виділяли методом Tenq C.S. і співавторів [5]. Шляхом обробки очищеного хроматину 
0,35 М NaCl pH 7.5 виділяли лабільно зв’язані з ДНК негістонові білки [6]. Гістони 
екстрагували 0,25 NH2SO4, осаджували ацетоном, промивали етанолом, 
ліофілізували. Індивідуальні гістони отримували шляхом фракціонування самарних 
гістонів методом гельфільтрації на біогелі P-60 і сефадексі G-100 [7]. Фракцію міцно 
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зв’язаних з ДНК негістонових білків виділяли (після екстракції гістонів)  шляхом 
обробки хроматину 0,5 НСlО4 при 1000С на протязі 20 хвилин. Для дослідження 
реакцій ацетилювання усім тваринам внутрішньоочеревинно (із розрахунку на 100 г 
маси) вводили 6,0МБк 14СН3СООNa за 1,5 години до декапітації. Підрахунок 
радіоактивності проводили методом Aloyo V.J. [8]. Отримані результати опрацьовані 
методом варіаційної статистики. 

Результати дослідження і їх обговорення. В результаті проведених 
досліджень встановлено (табл.), що інтенсивність процесів ацетилювання білків 
хроматину ядер клітин тимуса щурів, які зазнали тривалого γ-опромінення в 
сумарній дозі 1.0 Гр має неоднозначний характер. Так, через 24 години по завершенні 
тривалого γ-опромінення активність ацетилювання сумарних гістонів ядер клітин 
тимуса практично не відрізнялась від аналогічних показників в інтактних тварин. У 
цей же час, інтенсивність ацетилювання індивідуальних гістонів Н1, Н2А, Н2В, Н3 і 
Н4 достовірно знижувалась порівняно з контролем і відносно останньго відповідно 
дорівнювала 27,1, 32,8, 72,7, 84,9 і 82,7%. Звертає на себе увагу те, що найбільш 
глибокого пригнічення цей процес зазнав у гістонів Н1 і Н2А, тобто тих гістонів, які 
утворюють серцевину кора нуклеосом. Що, стосується ацетилювання негістонових 
білків хроматину ядер клітин тимуса, то в лабільно зв’язаних з ДНК воно було 
нижчим за рівень контролю на 31,1%, а в міцно зв’язаних з ДНК білків переважало 
показники останнього на 11,9%. Через 48 годи після завершення дії іонізуючої 
радіації виразність дезінтеграції процесів ацетилювання гістонів і негістонових білків 
посилювалась. При цьому, активність ацетилювання сумарних гістонів була 
достовірно нижчою за показники як попереднього терміну, так і контролю. 
Активність ацетилювання індивідуальних гістонів Н1, Н2А і Н2В посилювалась 
порівнянно з іі значеннями в попередній групі тварин, але стосовно контролю вона 
залишалась достовірно нижчою. Ацетилювання гістону Н3 не відрізнялось від 
показників попереднього терміну, а гістону Н4 було достовірно нижчим. Досить 
істотним змінам на цьому етапі досліджень підлягала активність ацетилювання 
негістонових білків хроматину клітин тимуса внаслідок чого цей процес в лабільно 
зв’язаних з ДНК білків посилювався в 3 рази, а в міцно зв’язаних з ДНК - знижувався 
більш як у двічі. 
 На третю добу по завершенні дії радіаційного фактору активність 
ацетилювання сумарних гістонів і гістона Н4 достовірно збільшувалась відносно 
показників тварин попереднього терміну, але стосовно до контролю вона була 
нижчою відповідно на 18,1 і 21,1%. У цей же час ацетилювання гістона Н2А і 
лабільно зв’язаних з ДНК негістонових білків достовірно посилювалось як по 
відношенню до його значень у попередньому терміні, так і до контролю. 
Ацетилювання гістонів Н1 і Н2В практично не відрізнялись від показників в 
попередньому терміні досліджень, а міцно зв’язаних з ДНК негістонових білків 
посилювалось і досягало рівня контролю. Необхідно зазначити, що найбільш 
глибоким змінам підлягає ацетилювання лабільно зв’язаних з ДНК негістонових 
білків, активність якого більш як у 5 разів перевершує рівень контролю. 
 В подальшому (через 96 годин) активність ацетилювання сумарних гістонів 
залишається на попередньому рівні і водночас нижча за рівень інтактних тварин, а 
гістону Н2В і міцно зв’язаних з ДНК негістонових білків посилювалась і при цьому 
переважала рівень останніх відповідно на 38,6 і 56,1%. На даному етапі досліджень 
активність ацетилювання гістонів Н1, Н3 і Н4 достовірно збільшувалась відносно 
попередніх даних і водночас була нижчою за значення контролю. Паралельно з цим 
активність ацетилювання гістону Н2А і лабільно зв’язаних з ДНК негістонових білків 
різко пригнічується як по відношенню до попередніх значень, так і контролю. І в 
даному випадку найбільш глибоким змінам підлягало ацетилювання лабільно 
зв’язаних з ДНК негістонових білків, активність яких знижувалась відносно 
попередніх показників майже в 6 разів. 



 

Таблиця   
Вплив γ-опромінення в сумарній дозі 1.0 Гр на ацетилювання білків хроматину ядер клітин тимусу щурів 

(М+-14; п=6; імп/хв на 1 мг білку) 

Індивідуальні гістони Негістонові біілки Умови 
досліду 

Термін 
після 
вилову 

Сумарні 
гістони Н1 Н2А Н2В Н3 Н4 лзНГБ мзНГБ 

Контроль 1600+-64 1145+-51 1290+-67 2545+-89 1908+-82 2067+-111 1270+-52 2530+-37 

24г 1640+-25* 310+-24 423+-72 1850+-70 1620+-80 1710+-90 875+-20 2832+-45 

48г 839+-30 795+-30 570+-21 2480+-130* 1490+-60 1030+-35 4100+-60 1014+-40 

72г 1310+-40 860+-32 1610+-70 2700+-140* 830+-30 1630+-90 7000+-230 2576+-45* 

96г 1330+-50 1040+-28* 750+-20 3520+-87 1250+-52 1970+-77* 1250+-28* 3950+-77 

Після  γ-
опромі 
нення 

120г 
1020+-46 

63,8 
890+-44 

77,7 
605+-18 

46,9 
1980+-84 

77,8 
1004+-47 

52,6 
860+-30 

41,6 
4170+-35 

328,3 
1988+-43 

78,6 

*Р>0,05 
 
 

85 

 



 

 Через 5 діб після завершення γ-опромінення знову змінювалась інтенсивність 
і напрямок процесів ацетилювання. При цьому активність ацетилювання сумарних 
гістонів, гістонів Н1, Н2А, Н2В, Н3, Н4 і міцно зв’язаних з ДНК негістонових білків 
достовірно зменшувалась як по відношенню до показників четвертої доби, так і 
контролю. Активність ацетилювання лабільно зв’язаних з ДНК негістонових білків у 
цій групі тварин переважала рівень інтактних щурів у 3,3 рази. 
 Таким чином, проведені дослідження дозволили встановити, що тривале γ-
опромінення викликало зміни активності реакцій ацетилювання, очевидно, сприяло 
зниженню щільності заряду на білковій молекулі і ослабленню взаємозв’язку ДНК-
білок. Ці зміни можуть бути ознакою порушень функціонального стану геномного 
апарату клітин тимуса. 

Висновки: Тривале тотальне γ-опромінення в сумарній дозі 1.0 Гр, викликало 
стійкі зрушення активності процесів ацетилювання гістонових і негістонових білків 
хроматину ядер клітин тимусу. Напрямок і глибина виявлених змін залежала вад 
терміну, що пройшов після ураження та типу білка. 

Найбільш глибоким змінам підлягала активність ацетилювання 
індивідуальних гістонів які складають серцевину кора нуклеосом та лабільно 
зв’язаних з ДНК негістонових білків, що є ознакою порушення взаємодії ДНК-білок. 
 

Ключові слова: хроматин ядер клетки, тимус, экспериментальные 
животные, гамма – облучение. 
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Summary. 

V.M.Tsvigovsky. 
ACETILIZATION OF CHROMATINE CELLULAR NUCLEA OF RATS AFTER 

PROLONGED INFLUENCE OF GAMMA-IRRADIATION IN A TOTAL DOSE OF 
1,0 GR 

 
They have revealed that a prolonged gamma-irradiation at a total dose of 1,0 Gr  

leads to modificative changes of acetilative processes of both hystone and non-hystone 
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proteins of celleular chromatine changes in thymus of rats. The promotion of the  changes 
revealed and their direction depended on the term after irradiation of four types of protein. 
The most promoted changes they observed in acetilization of individual hystones which 
form the cord of nucleosomes and connected with DNA of non-hystone proteins. 
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В.Г.Руденко 
СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ПРОВЕДЕНИЮ АНТИТРОМБОТИЧЕСКОЙ 

ТЕРАПИИ ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ 
 

ГП «Украинский научно-исследовательский институт морской медицины», 
г.Одесса. В настоящее время к острому коронарному синдрому (ОКС) относят 
нестабильную стенокардию (НС), острый инфаркт миокарда без зубца Q и элевации 
сегмента ST ( не-Q-ИМ ), острый инфаркт миокарда с зубцом Q и элевацией сегмента 
ST ( Q-ИМ ), острые ишемические осложнения при коронарных вмешательствах 
[2,4]. Разделение этих состояний обусловлено различными подходами в лечении, 
оценке их прогноза и исходов.  

Основополагающей причиной ишемии при всех ОКС является полная или 
частичная закупорка коронарных сосудов тромбоцитарным тромбом. 
Морфологическим субстрактом, способствующим тромботическому процессу, 
являются атеросклеротические изменения сосудистой стенки, трещины и 
изьязвления на поверхности атеросклеротической бляшки, кровоизлияния в нее.  

Одновременно при ОКС определяются многоплановые нарушения всех 
звеньев гемостаза. У больных ИБС постоянно выявляют увеличение 
прокоагулянтной направленности плазмы крови за счет повышения активности 
ферментных звеньев свертывающей системы при одновременном ослаблении 
противосвертывающей и фибринолитической активности [1,2,11]. Сосудистая стенка 
также значительно утрачивает свои защитные свойства, препятствующие 
тромбообразованию. Указанные нарушения усугубляются при дестабилизации 
коронарного кровотока. Особенную важность составляет наростание 
тромбоопасности со стороны тромбоцитарного точнее, тромбоцитарно-
эндотелиального звена [6,8]. 

Свое дальнейшее развитие представления об ОКС, диагностике, методах 
ведения и лечения больных при этой патологии получили в Американских ( 2001 г.) и 
Европейских ( 2001 г.) Рекомендациях по ведению больных с ОКС без стойких 
подъемов сегмента ST на ЭКГ, а также в материалах XXII  и XXIII Европейских 
кардиологических конгрессов [3,7,15]. 

В частности, была показана высокая эффективность тромболитической 
терапии, выполненной в ранние сроки острого ИМ с зубцом Q. В тоже время при НС 
тромболитики не только не дали эффекта, но и ухудшали результаты лечения [11,13]. 
Однако антитромботическая терапия  оказалась весьма успешной при НС и ИМ без 
зубца Q. Кроме того, последующее наблюдение за больными с НС и не Q-ИМ, 
установили более высокую частоту ишемических эпизодов (повторного ИМ, 
инсульта и сердечно-сосудистой смерти) на протяжении первого года по сравнению с 
больными, перенесшими Q-ИМ. Очевидно, что при НС и Q-ИМ в дальнейшем 
сохраняется более высокий уровень тромбоопасности, что требует обязательной 
коррекции. 

В вопросе лечения ОКС международные рекомендации сводятся к 
следующему [5,7,1,15]: 
неотложные мероприятия начинаются сразу после установления диагноза ОКС, и они 
включают: 
ликвидация болевого синдрома, 
проведение антитромботической терапии, 
коррекция нарушений ритма и гемодинамики. 
Ведущими препаратами в лечении ОКС до последнего времени (Консенсус 
кардиологов Украины, 1999 г.) были антиишемические средства (нитраты и бета-
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адреноблокаторы) и антитромботические средства (аспирин и гепарин-как обычный 
нефракционированный гепарин (НФГ), так и низкомолекулярный гепарин (НМГ) 
[6,11]. 

Патогенетически наиболее важной представляется антитромботическая 
терапия. Как показали исследования последних лет, именно в этом направлении 
удалось добиться наиболее впечатляющих успехов. Как известно, аспирин 
(ацетилсалициловая кислота) является слабым антитромботическим препаратом, 
влияющим лишь на один путь активации тромбоцитов - циклооксигеназный. При 
этом лечебная доза аспирина должна быть достаточно высокой – обычно 325-500 мг. 
Многочисленные, хорошо известные практическим врачам желудочно-кишечные 
осложнения, прежде всего геморрагии, в том числе опасные для жизни, а также 
другие побочные эффекты серьезно ограничивают применение аспирина [1,4,6]. 
Кроме того, в последнее время активно обсуждаются антагонистические отношения 
аспирина и препаратов-ингибиторов АПФ. Было показано, что аспирин, 
применяемый совместно с ингибиторами АПФ, ослабляет их гипотензивный и 
органопротекторный эффект. Одновременно ингибиторы АПФ нивелируют защитное 
действие аспирина в отношении сердечно-сосудистой смертности, ИМ и мозгового 
ишемического инсульта при их одновременном приеме [9]. Определенным 
преимуществом перед аспирином обладает тиклопидин (тиклид), однако наиболее 
активным антитромботическим средством оказался плавикс (клопидогрель, 
французской фирмы «Санофи-Синтелабо»). Плавикс влияет на агрегацию и адгезию 
тромбоцитов по иному пути, чем аспирин. Он блокирует АДФ-зависимую активацию 
тромбоцитов, что приводит к снижению уровня гликопротеидных рецепторов 
IРIIb/IIIa на мембране тромбоцита и нарушению образования фибриногеновых 
мостиков между тромбоцитами [13,19]. 
     Плавикс показал выраженную антитромботическую активность на различных 
моделях тромбоза у животных, где его эффект был в 110 раз выше, чем у аспирина. 
Одновременно плавикс достоверно усиливал тромболизис при его совместном 
применении с известными тромболитическими средствами (стрептокиназой или 
тканевым активатором плазминогена) без удлинения времени кровотечения. 
Применение плавикса в экспериментальных условиях способствовало более 
значительному по сравнению с аспирином уменьшению размеров повреждения 
эндотелия сосудов. Более того, через 16 дней лечения плавикс выраженно тормозил 
развитие утолщения интимы поврежденных сосудов, что аспирину вовсе не было 
присуще [16,17]. 
      Преимущества плавикса в клинике были показаны вначале при плановом лечении 
кардиологических больных в исследовании CAPRIE[4,7,15,19]. Оно 
продемонстрировало снижение всех сердечно-сосудистых осложнений (острый ИМ, 
сердечно-сосудистая смерть, мозговой инсульт) на 8,7%, при этом количество 
случаев острого ИМ уменьшилось на 19,2%. По результатам других исследований 
(CAPRA и др.) плавикс способен предотвратить на 26% больше ишемических 
событий по сравнению с аспирином. Было показано, что плавикс превосходит 
аспирин в снижении риска ишемических сосудистых событий у больных 
атеросклерозом различной локализации (с перенесенным ИМ, инсультом или 
заболеванием периферических артерий) [19]. Одновременно был выявлен более 
безопасный профиль переносимости плавикса. Препарат в суточной дозе 75 мг имел 
преимущества перед аспирином в суточной дозе 325 мг в отношении большей 
безопасности со стороны желудочно-кишечного тракта, а также отличался лучшей 
переносимостью при длительном лечении больных атеротромбозом [19]. Это дало 
основание применить плавикс при ОКС. Исследование CURE (Клопидогрель при 
нестабильной стенокардии для предотвращения повторных приступов) 
закончившееся в 2001 г. стало серьезным шагом вперед в улучшении результатов 
антитромботической терапии при ОКС без стойкого повышения сегмента ST [10]. 
     Принципиально важным в дизайне исследования CURE были несколько 
моментов. Во-первых, плавикс в дозе 75 мг был применен совместно с аспирином в 
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дозе 75-325 мг. Это позволило более интенсивно воздействовать на активацию 
тромбоцитов – как за счет АДФ–зависимого механизма влияния плавикса, так и за 
счет циклооксигеназного механизма влияния аспирина. Препаратом сравнения был 
аспирин, в тех же дозах. 
     Во-вторых, лечение начиналось с однократной нагрузочной дозы плавикса 300 мг 
(4 таблетки), что дало возможность получить лечебный эффект уже через несколько 
часов. Учитывалось, что быстрота наступления антитромботического эффекта в 
случае ОКС является важнейшим фактором успеха лечения. 
     В третьих, - все пациенты получали гепарин (нефракционированный или 
низкомолекулярный), а также другую традиционную терапию – нитраты, бета-
адреноблокаторы, в ряде случаев ИАПФ и гиполипидемические средства. 
     В исследования включались больные в пределах 24 часов с момента 
возникновения приступа коронарной боли, сопровождавшегося ЭКГ-признаками 
новой ишемии миокарда или повышением содержания кардиоспецифических 
ферментов (тропонинов Т , I ) в 2 раза по сравнению с верхней границей нормы. 
Лечение продолжалось в течении 3-12 мес. [10,18]. 
     Результаты исследования оказались следующими. У получавших комбинацию 
плавикса и аспирина возникло на 20% меньше ишемических осложнений – случаев 
сердечно-сосудистой смерти + ИМ + инсульт после 30 дней от начала лечения, при 
этом основной составляющей положительного эффекта плавикса было уменьшение 
числа ИМ с зубцом Q почти на 40% (1,9% и 3,1% в группах плавикса и аспирина 
соответственно). 
     Преимущества комбинированной терапии проявились очень рано – уже в первый 
день было отмечено достоверное – на 34% снижение общего числа таких событий, 
как сердечно-сосудистая смерть, ИМ, мозговой инсульт, рефрактерная к лечению или 
тяжелая стенокардия. 
     Благоприятное действие плавикса сохранялось на всем протяжении исследования 
– в сроки до года и после года лечения. Эффективность комбинации оказалась 
одинаковой практически во всех выделенных подгруппах, в том числе у мужчин и 
женщин, у больных сахарным диабетом и без него, у тропонинположительных и 
тропонинотрицательных, у больных, подгвернутых и не подвергнутых инвазивному 
лечению в процессе наблюдения, у получавших гепарин обычный и НМГ. В плане 
осложнений, по сравнению с принимавшими только аспирин у получавших 
комбинацию было несколько выше количество кровотечений. Однако частота 
опасных для жизни кровотечений была одинаковой в обеих группах. Детальный 
анализ в группе осложнений показал, что частота желудочно-кишечных геморрагий 
при комбинированной терапии в основном зависела от дозы аспирина и была 
наибольшей при дозе 325 мг. По мнению ведущих кардиологов мира ( Salim Yusuf и 
др.) риск в связи с применением плавикса плюс аспирин – умеренный и наименьший 
среди различных средств, применяемых при лечении НС [18]. Не было отмечено 
клинически значимых неблагоприятных взаимодействий плавикса с такими 
препаратами, как ИАПФ, антагонистами кальция, гиполипидемические и 
сахароснижающие средства, бета-адреноблокаторы, диуретиками, нитраты. 
Полученный быстрый эфффект добавления плавикса к комплексной терапии ОКС с 
применением нагрузочной дозы этого препарата 300 мг в первый день чрезвычайно 
привлекателен для здравоохранения Украины с её преимущественно 
нехирургическим, неинвазивным подходом к лечению ОКС. Если учесть очевидную 
опасность для жизни и здоровья клинических ситуаций с ОКС, то следует считать 
целесообразным применение плавикса как можно раньше в большинстве случаев 
ОКС, особенно без повышения сегмента ST, как это уже отмечено, в Рекомендациях 
Российского научного общества кардиологов [7]. Тем, более что, по данным 
американских кардиологов, инвазивные вмешательства на коронарных артериях при 
ОКС без повышения сегмента ST дали худшие результаты по сравнению с 
консервативной терапией [1,4,7]. 



 

     Раннее и долговременное лечение плавиксом в комплексе антитромботической 
терапии ОКС при отсутствии противопоказаний является в настоящее время основой 
новой базисной терапии этого заболевания. Основным противопоказанием для 
назначения антитромбоцитарных препаратов, прежде всего аспирина, является его 
непереносимость в прошлом (бронхиальная астма, сыпь и др.), обострение язвенной 
болезни на момент поступления, либо недавнее (до 6 недель) кровотечение, 
некупируемая высокая артериальная гипертензия (более 200 мм рт.ст. систолическое 
АД), проявления геморрагического диатеза, перенесенное недавно оперативное 
вмешательство. Кроме того, доза аспирина в сочетании с плавиксом должна быть 
ограничена 75 мг. Информированность больного о возможных осложнениях и 
тщательное наблюдение за ним позволят свести к минимуму опасность геморрагий 
[18]. 
     Не подлежит сомнению место гепарина в лечении ОКС. Как показали результаты 
плацебо-контролируемых исследований, назначение НФГ в виде внутривенной  
инфузии в течении 2-7 сут. под контролем АЧТВ совместно с аспирином позволяет 
уменьшить риск возникновения нефатального ИМ, его рецидива или смерти к 14-м 
суткам на 64% [6,13,15]. На этом основании сочетанное применение аспирина и 
внутривенной инфузии НФГ под контролем АЧТВ включено в стандарт лечения 
больных с ОКС [7,11]. В тоже время многочисленные исследования показали 
несомненные преимущества НМГ над обычным НФГ по ряду аспектов – более 
высокая эффективность и степень безопасности, очевидное удобство применения, 
отсутствие необходимости постоянного лабораторного контроля, меньшее 
количество геморрагических осложнений [2,4]. 
     Исследование CURE выявило еще большие преимущества гепарина (как НФГ, так 
и НМГ), примененного в сочетании с плавиксом + аспирин, при лечении ОКС. 
Возможность и эффективность более раннего начала комплексной 
антитромботической терапии, показанная в исследовании CURE, может быть 
реализована при применении антитромботических средств уже на догоспитальном 
этапе. При первом контакте с больным врач поликлиники (участковый терапевт или 
кардиолог), либо врач “Скорой помощи” в случае обоснованного подозрения на ОКС 
(упорный приступ коронарной боли в сочетании с изменениями ЭКГ) должен 
назначить плавикс в насыщающей дозе 300 мг (4 таблетки) и аспирин в дозе 75 мг. 
Дополнительно вводят гепарин – НФГ в дозе 5000 ед. в/венно или подкожно, но 
предпочтительнее – НМГ, например, фраксипарин в дозе 0,1 мл/10 кг массы тела, 
либо фраксипарин-форте в дозе 0,6-0,8 мл. 
     В стационарных условиях тактика лечения больных с ОКС определяется в 
зависимости от уровня риска. К факторам высокого риска ИМ или смерти при ОКС 
согласно европейским рекомендациям (2000 г.) относятся: рецидивирующая ишемия 
миокарда (боль в покое, продолжающаяся более 20 мин., учащение ишемических 
эпизодов в предшествующие 24-48 час.), динамические изменения сегмента ST и 
зубца Т, гемодинамическая нестабильность (отек легких, влажные хрипы, шум 
митральной регургитации, гипотензия), тяжелые аритмии (устойчивая или 
рецидивирующая желудочковая тахикардия, фибриляция желудочков), возраст 
старше 70 лет, наличие сахарного диабета и внесердечных сосудистых заболеваний, 
ИМ в анамнезе, повышение уровня сердечных маркеров. При высоком риске – 
стойком подъеме сегмента ST и убедительном повышении уровня 
кардиоспецифических биохимических маркеров (тропонинов, МВ-фракции КФК, 
менее убедительно – уровня трансаминаз и ЛДГ) т.е. при трансформации ОКС в ИМ 
с зубцом Q или без него введение НФГ продолжают до 6-8 суток при постоянной 
внутривенной инфузии 1000 ед./ час под контролем АЧТВ (1,5-2,0 нормы, обычно 80-
100 с). Предпочтительнее вместо НФГ применить НМГ, например фраксипарин 0,1 
мл на 10 кг массы тела под кожу живота без лабораторного контроля, также в 
течении 6-8 дней. Тромболизис проводится по общепринятой методике при ИМ с 
зубцом Q и элевацией сегмента ST на 2 мм и более в возможно ранние сроки – до 8-
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12 час. Доказано, что предшествующее введение гепарина улучшает результаты 
тромболизиса [1,6,15]. 
     К низкому риску  относят больных при отсутствии признаков высокого риска, но 
при наличии стенокардии продолжительностью менее 20 мин. и купируемой 
нитроглицерином с динамическими изменениями зубца Т, ночной стенокардии и 
нормальном или незначительном повышении уровня сердечных маркеров. В этой 
группе больных лечение плавиксом 75 мг/сут. и аспирином 75 мг/сут. продолжают 
максимально длительно с учетом данных исследования CURE. Продолжительность 
применения препаратов гепарина при твердо установленном низком риске может 
быть ограничена 2-3 сутками. 
     Учитывая желательность интенсивной антитромботической терапии при всех 
формах ОКС, одновременное применение 3 препаратов подобного действия – 
аспирин и плавикс с антитромбоцитарным эффектом и гепарин с антитромбиновым 
эффектом – делает вопросы её безопасности весьма актуальными. В каждом 
конкретном случае соотношение польза/риск антитромботической терапии лечащий 
врач должен оценивать с учетом динамики клинической картины ОКС, факторов 
риска и возможных противопоказаний. 

Приложение. Современные рекомендации (2002 г.) по лечению острого 
коронарного синдрома без стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ на догоспитальном 
этапе. 
     В случае обоснованного подозрения на ОКС лечение следует начинать при первом 
контакте с больным врач поликлиники (участковый терапевт или кардиолог), либо 
врач «Скорой помощи», либо врач приемного отделения. 

Антитромботическая терапия: 
плавикс в насыщающей дозе 300 мг (4 таблетки) 
аспирин 75-150 мг при отсутствии противопоказаний 
гепарин обычный (НФГ) – 5000 ед. однократно в/венно или подкожно – при 
отсуствии противопоказаний, однако предпочтительнее подкожное введение НМГ – 
фраксипарин 0,1 мл/10 кг массы тела, либо фраксипарин-форте 0,6-0,8 мл. 

Антиишемическая терапия: 
нитраты (нитроглицерин по 1 таб. под язык каждые 5 мин.), под контролем АД. 
бета-адреноблокаторы (анаприлин 20 мг, предпочтительнее атенолол 25-50 мг per os), 
полезно в/венное разовое введение обзидана 2,5-5 мг при отсутствии 
противопоказаний при сохраняющейся боли – морфин 1% 1-2 мл, дроперидол с 
фентанилом – 1-2 мл. 
 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, антитромботическая 
терапия. 
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Summary. 
V.G.Rudenko 

MODERN APPROACHES TO THE ANTITHROMBOTIC THERAPY 
MANAGEMENT UNDER ACUTE CORONARY SYNDROME 

 
In the work presented they give the data as to the nomena and pathogenesis of 

acute coronary syndrome as well as modern directions as to the use the most effective 
antithrombotic remedies. The data given are based on the results of the recent large 
international trials. 
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 Вторичная сульфаниламидная резистентность (ВСР) является серьезной 
проблемой практической диабетологии, так как ее лечение часто оказывается 
неэффективным [1]. По данным многочисленных исследований показатель частоты 
развития ВСР составляет 5-10% в год от числа лиц, принимающих 
сульфаниламидные препараты. Механизмы развития ВСР при сахарном диабете 2-го 
типа различны, а больные с этим осложнением пероральной антидиабетической 
терапии являются гетерогенной группой. Это обстоятельство необходимо учитывать 
при выборе терапевтической тактики в случае исчезновения эффекта от приема 
производных сульфанилмочевины. Наши исследования позволили установить 
различные механизмы развития вторичной резистентности к сульфаниламидам. 
Принципиально важно различать ВСР, ассоциированную с избыточной массой тела и 
ожирением и ВСР, которая сопровождается потерей массы тела. 
 Из всей совокупности больных с ВСР наиболее многочисленной, по нашим 
данным, является группа с ожирением и избыточной массой тела – 50%. Эта группа 
больных характеризуется значительной прибавкой массы тела за время болезни на 
фоне приема сульфаниламидов. По существу причиной неэффективности 
пероральных препаратов у больных этой группы было дальнейшее увеличение массы 
тела, связанное с необоснованным и преждевременным назначением 
сульфаниламидных препаратов. Развитие ВСР этого типа связано с неверной 
терапевтической тактикой сахарного диабета 2Б  типа и имеет ятрогенное 
происхождение. 
 Второй по значимости является группа больных с ВСР, у которой не 
отмечается видимой причины исчезновения эффекта сульфаниламидов. Наиболее 
важной клинической характеристикой этой группы больных является значительное 
снижение массы тела без особых на то других причин. Лица данной группы 
продолжали принимать максимальные и сверхмаксимальные дозы препаратов, 
несмотря на отсутствие эффекта. Развитие резистентности у больных со сниженной 
массой тела связано с истощением эндогенного резерва инсулина [6]. 
 Терапевтическая тактика при лечении ВСР зависит от механизма ее 
развития. [2]. Для лечения ВСР, ассоциированной с избыточной массой тела и 
ожирением, существуют следующие возможности:  

назначение гипокалорийной диеты с целью уменьшения массы тела; 
комбинированное применение сульфаниламидов и бигуанидов; 
комбинированное применение сульфаниламидов и ингибиторов альфа-
глюкозидаз; 
адъювантная терапия индуктором микросомальных ферментов карбамазепином. 

Одним из наиболее приемлемых подходов к лечению ВСР, ассоциированной с 
ожирением, является назначение гипокалорийной диеты с целью снижения массы 
тела и таким образом повышения чувствительности тканей-мишеней к эндогенному 
инсулину. Достаточно снижения массы тела на 5-10 кг для того, чтобы в 
значительном числе случаев преодолеть резистентность к сульфаниламидам у этой 
категории больных. Обычно в данной ситуации производится постепенное снижение 
дозы перорального препарата до достижения приемлемого контроля обмена веществ. 
Наряду с этим важной задачей при терапии ВСР, связанной с ожирением, является 
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формирование у больного устойчивой мотивации на соблюдение в течение 
длительного времени гипокалорийной диеты и обеспечение высокого уровня 
сотрудничества больного и врача. Если уменьшение массы тела и соблюдение 
низкокалорийной диеты не привело к достижению желаемого результата, то можно 
использовать комбинированное лечение сульфаниламидами и бигуанидами [3]. 
Сочетание производных сульфанилмочевины и бигуанидов имеет некоторые 
преимущества и используется давно [6]. В случае развития ВСР сочетанное 
применение бигуанидов и сульфаниламидов приводит к повышению 
чувствительности периферических тканей и печени к эндогенному инсулину [2]. Это 
дает возможность на протяжении определенного времени избегать инсулинотерапии 
и обходиться ограниченным количеством эндогенного инсулина, который еще 
высвобождается с помощью используемых сульфаниламидов. Доза бигуанидов 
должна быть умеренной: метформин – 0,5г 2 раза в день после еды. Доза метформина 
повышается каждые 5-7 дней до достижения удовлетворительного эффекта или 
появления побочных действий. Шансы на успех комбинированной терапии зависят 
от возраста: они минимальны у лиц до 40 лет и значительно возрастают после 
достижения этого возраста. Важным показателем достаточной эффективности 
сочетания сульфаниламидов и бигуанидов является хорошее самочувствие больных и 
поддержание массы тела, близкой к нормальной. Назначение бигуанидов должно 
быть корректным и учитывать общепринятые противопоказания. 

При наличии противопоказаний к назначению бигуанидов можно 
использовать сочетание сульфаниламидов и ингибитора альфа-глюкозидаз – 
акарбозы. Для этого подходит препарат фирмы Байер – глюкобай. Он назначается 
дополнительно к сульфаниламидам в дозе 50мг 3 раза в день. Препарат хорошо 
сочетается с производными сульфанилмочевины. Разные точки приложения этих 
лекарственных средств определяют успех комбинированного лечения и 
потенцирования эффекта. Важным  является то, что происходит довольно быстрое 
снижение постпрандиальной гликемии и это связано с непосредственным действием 
акарбозы [4]. 

Учитывая то, что у больных сахарным диабетом 2-го типа снижена 
активность микросомальных ферментов, ранее предпринимались попытки 
использовать индукторы этих энзимов для лечения ВСР. Нами проведено изучение 
эффективности такого индуктора микросомальных ферментов как карбамазепин при 
возникновении ВСР. Для этих целей использовали препарат фирмы АВД под 
коммерческим названием финлепсин. Последний назначался дополнительно к 
сульфаниламидам в дозе 200мг 2 раза в день. Курс лечения составлял 15-21 день. В 
течение года необходимо проведение 3-4-х курсов лечения. Эффект от применения 
финлепсина отмечался только у лиц с избыточной массой тела. Механизм 
адъювантной терапии ВСР у больных диабетом 2-го типа с помощью финлепсина, 
вероятно, связан с элиминацией жира из печени и индукцией некоторых ферментов, 
участвующих в утилизации глюкозы в организме человека. 

Для лечения больных с ВСР, ассоциированной со сниженной массой тела, 
причиной которой является истощение эндогенного резерва инсулина, применяется: 

комбинированная терапия сочетанием сульфаниламидов и инсулина; 
монотерапия инсулином. 

 Лица с ВСР, у которых масса тела ниже нормы, должны лечиться только 
инсулином. Раньше всем больным с вторичной резистентностью сразу же 
назначалась монотерапия инсулином. В настоящее время у определенной части 
больных с ВСР с нормальной массой тела используется комбинированное лечение 
сульфаниламидами и инсулином. Такое сочетание позволяет достичь приемлемого 
контроля обмена веществ у той части больных, у которой использование высоких доз 
инсулина не дает эффекта. Кроме того, инсулинотерапия улучшает секреторную 
функцию бета-клеток у больных сахарным диабетом 2-го типа, что создает условия 
для дополнительного назначения сульфаниламидов [5]. Также важен тот факт, что с 
помощью данного сочетания легче удается воспроизвести физиологический тип 
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секреции инсулина. При назначении комбинированной терапии следует 
руководствоваться следующим алгоритмом. Необходимо продолжать лечение 
максимальными дозами манинила и дополнительно утром назначаются небольшие 
дозы инсулина. При недостаточном эффекте дозу инсулина постепенно увеличивают 
до 26-28 ед в сутки. Если доза больше указанной, то сульфаниламиды рекомендуется 
отменить и дальнейшее лечение проводить одним инсулином. Для проверки 
эффективности сочетанной терапии необходимо проведение пробы с отменой 
сульфаниламидов. Если после отмены последних происходит ухудшение обмена 
веществ, то это оправдывает дальнейшее использование комбинированной терапии. 
 Можно применять сочетание терапии инсулином, вводимым на ночь с 
назначением метформина по 2г в сутки [8]. Использование подобной схемы 
позволяет предотвратить увеличение массы тела и эффективно поддерживать 
нормальный уровень глюкозы в крови.  
 В отношении монотерапии  инсулином общепринятых критериев для 
решения вопроса о ее начале не существует. Решение должно приниматься 
индивидуально, учитывая состояние обмена веществ, возраст и прогноз в отношении 
предстоящей продолжительности жизни. Лицам пожилого возраста с нормальной 
массой тела назначаются небольшие дозы инсулина промежуточного действия, а в 
дальнейшем производится повышение дозы до достижения приемлемого обмена 
веществ. У лиц пожилого возраста достаточно одной инъекции инсулина. Больным 
среднего возраста необходимо назначение двух инъекций инсулина для хорошего 
контроля обмена веществ. 
 Таким образом, дифференцированный подход к лечению ВСР у больных 
сахарным диабетом 2-го типа и использование достаточно простых схем терапии 
позволяет достигать вполне удовлетворительного гипогликемизирующего эффекта и 
наиболее эффективно поддерживать приемлемый уровень глюкозы в крови. 
 

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, вторичная резистентность, 
бигуаниды, акарбоза. 
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Исторически существует вопрос: относится проблема боли к сенсорной 

физиологии или к перцептивной психологии. Многие годы боль рассматривалась как 
прямолинейный сенсорный процесс, информирующий мозг о повреждении ткани. 
Неодинаковое восприятие боли у разных людей объяснялось различием в 
индивидуальных “болевых порогах”. Однако ряд авторов приводит данные о том, что 
у всех людей, независимо от принадлежности к различным культурам, одинаковый 
порог ощущения боли, который определяется наименьшей величиной раздражения, 
способного вызвать чувство боли [13, 20, 36]. 

Были высказаны предположения, что если психоневрологические 
расстройства приводят к резкому обострению реакции на боль, то наличие болевого 
синдрома, в свою, очередь может вызывать изменения в психической сфере. 
Приведенные исследования показали, что хронические боли сопровождаются 
повышенной эмоциональной лабильностью, ипохондрическими и депрессивными 
состояниями [17, 21, 32, 33]. 

Turner I.A. [39] выделяет ряд факторов в формировании вербального отчета о 
боли: эмоциональное состояние, ожидание боли, воспоминание о боли - социальные 
влияния, в сочетании с собственно болевым сигналом. Многие отечественные и 
зарубежные неврологи обращали внимание на особенности эмоциональной сферы 
больных с болевыми синдромами в области позвоночника и конечностей [6, 11, 16, 
19, 24, 33]. 

В литературе, посвященной остеохондрозу, описываются факторы, 
провоцирующие начало заболевания: статикодинамические нагрузки, охлаждение. К 
статикодинамическим нагрузкам относят: подъем тыжести, неудобные быстрые, 
рывковые движения, длительное пребывание в вынужденном положении [1, 2, 3, 10, 
11, 34]. 

Однако, было обращено внимание на то, что только несколько больше 
половины больных с люмбоишиалгиями при опросе дают указание на травму или 
физическое перенапряжение [4, 5, 11]. При этом у больных с часто 
рецидивирующими вертеброгенными синдромами при оперативном вмешательстве 
нередко не удается обнаружить грыж межпозвонковых дисков или других грубых 
изменений костно-связачного аппарата [33, 37]. Вознесенская Т.Г. [2] приводит 
данные о больных с рецидивирующими корешковыми болями поясничной 
локализации, которые привели к операции удаления грыж диска. Рецидивы 
корешковых болей у этих больных во время ремиссии заболевания возникли при 
выраженном эмоциональном стрессе. 

Среди факторов, провоцирующих дебют и рецидивы поясничных болей, 
наряду с физическими факторами, многие авторы подчеркивают высокий процент 
психогений [14, 22, 35, 39]. Чубарь А.В. [8] обнаружила значительный удельный вес 
эмоционального фактора среди других этиологических причин мышечно-
тонического и корешкового синдромов у больных с болевыми миофасциальными 
синдромами. 

На роль конституциональных особенностей и особенностей психической 
сферы в этиопатогенезе вертеброгенных болевых синдромов указали ряд авторов [9, 
17, 22, 26]. Миненков В.А. [6] в своей работе показал частые сочетания неврозов и 
неврозоподобных синдромов с неврологическими осложнениями остеохондроза, 
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роль эмоциональных факторов в дебюте и течении болезни и рекомендовал включить 
в комплексную программу реабилитации воздействия на психическую сферу. 

Бернадский Ю.А. отмечал, что среди больных остеохондрозом позвоночника 
имеется высокий процент (73,5%) пациентов, у которых клинические проявления 
болезни несут в себе “черты функциональных наслоений”. У этих больных с 
субъективно тяжелыми проявлениями болезни была мало выраженная клиническая 
картина страдания, плохо поддающаяся традиционным методам лечения. Автор 
отмечал важную роль особенностей раннего преморбида больных, их психическую 
направленность. 

По мнению Попелянского Я.Ю. [7], утомление и эмоциональные сдвиги, 
сказываясь на тонических реакциях поясничных мышц, а также на координации их 
деятельности, могут провоцировать корешково-спинальные нарушения, 
подтверждаемые электромиографическими исследованиями. 

Предпринимались попытки исследования психической сферы больных с 
болевыми миофасциальными синдромами с использованием психологических тестов, 
в частности, Миннесотского многостороннего личностного опросника (MMPI). 
Результаты исследований, полученные разными авторами, были довольно 
однозначны и свидетельствовали о наличии эмоциональных нарушений у данного 
контингента больных [15, 21, 23, 27, 29, 30]. Отмечено, что ведущими клиническими 
проявлениями изменения состояния психической сферы, степень которых 
коррелировала с интенсивностью боли, были тревожно-депрессивные нарушения [12, 
18, 28, 38]. 

Egli H. [21] у 38% больных, перенесших успешную операцию по поводу 
болевых миофасциальных синдромов, отмечал ипохондрические и истерические 
тенденции. Больные, ощутившие улучшение после операции, отличались достоверно 
от тех, у кого операция не дала улучшения. Первые имели меньше проблем в семье, 
сексуальных нарушений, финансовых затруднений. При проведении корреляции 
между степенью и характером эмоциональных расстройств и клиническими 
проявлениями болевого синдрома определялось увеличение показателей шкал 
“невротический триады” теста ММРI в зависимости от интенсивности боли [25, 31]. 
Egli H. утверждает, что на основании теста ММРI можно успешно предсказать успех 
и неудачу исходов операции. 

Частое сочетание болевого миофасциального синдрома с 
психовегетативными расстройствами невозможно объяснить случайным характером 
этого сочетания. Поскольку психовегетативные расстройства реализуются 
церебральным, надсенментарным уровнем нервной системы, возникает важный 
вопрос о механизме вовлечения надсегментарных образований ЦНС при 
периферическом болевом синдроме. Можно предположить два возможных 
механизма такого вовлечения: 
1. Психовегетативные расстройства причинно не связаны с периферическим болевым 
синдромом и являются, таким образом, исходными (либо конституциональными, 
либо психогенно-приобретенными) нарушениями. Конституциональное 
предрасположение к вегетативным расстройствам (надсегментарным) может иметь 
общие биологические корни с конституциональным предрасположением к 
вертебральной патологии (недостаточность соединительной ткани и другие 
конституционально обусловленные дефекты). При психогенно обусловленных 
психовегетативных расстройствах последние возникают независимо от 
периферического синдрома (это однако не означает, что такие психовегетативные 
нарушения не оказывают влияния на клинику и патогенез миофасциального 
синдрома). 
2. Психовегетативные расстройства причинно связаны с периферическим болевым 
синдромом и являются в таком случае результатом стрессогенного воздействия 
периферической боли. Можно предположить и другие возможные механизмы таких 
неврозоподобных психовегетативных расстройств, индуцируемых болевыми очагами 
на периферии. Резонно предположить также, что при сочетании эмоциональных 



 

(психовегетативных) расстройств с периферическим болевым миофасциальным 
синдромом могут иметь значение все выше перечисленные факторы, что отражает 
реальную сложность взаимоотношений “центра” и “периферии” при данной 
патологии. 

Перспективным направлением является дальнейшее исследование 
особенностей психовегетативных расстройств у больных с болевыми синдромами 
различного генеза (радикулопатии, рефлекторные мышечно-тонические и 
миофасциальные синдромы). 
 

Ключевые слова: боль, психовегетативные нарушения, вертеброгенный 
миофасциальный синдром. 
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Summary. 

I.V.Romanenko 
PSYCHOLOGIC ASPECTS OF PAIN AND PSYCHOVEGETATIVE DISORDERS 

AT MYOFACIAL SYNDROMES 
 
The psychological aspects of a pain and possible mechanisms of an often 

combination of painful vertebrogen myofacial syndromes and psychovegetative violations 
are discussed. 
 
 



 

ІНФОРМАЦІЯ  

 
ПРАВИЛА ОФОРМЛЕННЯ СТАТЕЙ 

для журнала «Досягнення біології та медицини» 
 

До розгляду приймаються статті, які відповідають тематиці журналу й 
нижченаведеним вимогам. 
1. Стаття надсилається до редакції в двох примірниках, підписаних усіма авторами. 
Вона супроводжується направленням до редакції, завізованим підписом керівника та 
печаткою установи, де виконано роботу, а для вітчизняних авторів також експертним 
висновком, що дозволяє відкриту публікацію. До неї на окремому аркуші додаються 
відомості про авторів, які містять вчене звання, науковий ступінь, прізвище, ім'я та 
по батькові (повністю), місце роботи та посаду, яку обіймає автор, адресу для листу-
вання, номери телефонів і факсів. 
Автори повинні повідомити, для якої рубрики (розділу) призначена стаття. Основні 
рубрики (розділи) журналу: «Фундаментальні проблеми медицини та біології», «Нові 
медико-біологічні технології», «Оригінальні дослідження», «Огляди», «Інформація, 
хроніка, ювілеї». Докладніше про зміст рубрик (розділів) читайте на 3-й сторінці 
обкладинки. 
2. Редакція віддає перевагу одноосібним роботам і роботам, виконаним невеликим 
колективом авторів (2-3). У першу чергу друкуються статті передплатників журналу, 
а також замовлені редакцією. 
3. Мова статей — українська для вітчизняних авторів, російська для авторів з інших 
країн СНД. 
4. Матеріал статті повинен бути викладеним за такою схемою: 
а) індекс УДК; 
б) ініціали та прізвище автора (авторів), науковий ступінь; 
в) назва статті; 
г) повна назва установи, де виконано роботу; 
д) постановка проблеми у загальному вигляді та її зв'язок із важливими науковими чи 
практичними завданнями; 
е) аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких започатковано розв'язання даної 
проблеми і на які спирається автор; 
ж) виділення невирішених раніше частин загальної проблеми, котрим присвячується 
означена стаття; 
з) формулювання цілей статті (постановка завдання); 
й) виклад основного матеріалу дослідження з повним обгрунтуванням отриманих 
наукових результатів; 
к) висновки з даного дослідження і перспективи подальших розвідок у даному 
напрямку; 
л) література; 
м) два резюме — мовою статті й англійською обсягом до 800 друкованих літер кожне 
за такою схемою: індекс УДК, ініціали та прізвище автора (авторів), назва статті, 
текст резюме, ключові слова (не більше п'яти). 
5. Обсяг оригінальних та інших видів статей не повинен перевищувати 8 
машинописних сторінок, оглядів — 10, коротких повідомлень — 2. 
Зауважуємо: загальний обсяг містить усі елементи публікації, тобто заголовні дані, 
власне статтю чи повідомлення, перелік літератури, резюме, ключові слова, таблиці 
(не більше трьох), графічний матеріал (не більше двох рисунків або фото) тощо, крім 
відомостей про авторів. Але вільна площа окремих аркушів, на яких вміщено 
невеликі таблиці, рисунки та ін., із загального підрахунку вилучається. 
6. Текст друкують на стандартному машинописному аркуші (ширина полів: лівого, 
верхнього та нижнього по 2 см, правого — 1 см), сторінка тексту повинна містити не 
більше 32 рядків по 64 знаки в рядку. 
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У статтях повинна використовуватися міжнародна система одиниць СІ. 
Хімічні та математичні формули вдруковують або вписують. Структурні формули 
оформляють як рисунки. У формулах розмічають: малі та великі літери (великі 
позначають двома рисками знизу, малі — двома рисками зверху простим олівцем); 
латинські літери підкреслюють синім олівцем; грецькі літери обводять червоним 
олівцем, підрядкові та надрядкові цифри та літери позначають дугою простим 
олівцем. 

До розгляду приймаються лише статті, виконані з використанням 
комп'ютерних технологій. При цьому до матеріалів на папері обов'язково додають 
матеріали комп'ютерного набору та графіки на дискеті — теж у двох примірниках. 
Текст слід друкувати шрифтом Тimes New Roman Cyr 14 пунктів через півтора 
інтервали й зберігати у файлах форматів Word 6.0/95 for Windows або RTF (Reach 
Text Format) — це дозволяє будь-який сучасний текстовий редактор. 
Не слід імпортувати у текст ніякі об'єкти: таблиці, графіки, рисунки тощо. 
7. Таблиці можна створювати лише засобами того самого редактора, який 
застосовано для набору основного тексту. Їх слід друкувати на окремих сторінках; 
вони повинні мати нумерацію та назву. 
8. Графічний матеріал може бути виконаним у програмах Ехеl, МS Gгарh і поданим у 
окремих файлах відповідних форматів, а також у форматах ТІF, СDR або WMF. При 
цьому роздільна здатність штрихових оригіналів (графіки, схеми) повинна бути 300-
600 dpi B&W, напівтонових (фотографії та ін.) 200-300 dpi Gray Scale (256 градацій 
сірого). Ширина графічних оригіналів   5,5; 11,5 та 17,5см. 
Рисунки та підписи до них виконують окремо і подають на окремому аркуші. На 
зворотному боці кожного рисунка простим олівцем слід указати його номер і назву 
статті, а в разі необхідності позначити верх і низ. 
Відповідні місця таблиць і рисунків потрібно позначити на полях рукопису. 
Інформація, наведена в таблицях і на рисунках, не повинна дублюватися. 
9. Список літератури оформлюється відповідно до ГОСТ 7.1-84, а скорочення слів і 
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Возможности исследования  экстрактов ткани щитовидной железы методом лазерной 
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