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SCIENTIFIC PROGRAM OF THE 11TH INTERNATIONAL SYMPOSIUM  
ON MARITIME HEALTH IN ODESSA 

 
Международная ассоциация морской медицины (IMHA), г.Риекка, Хорватия 

 
Реферат. Н. Николич НАУЧНАЯ ПРОГРАММА МЕЖДУНАРОДНОГО 

СИМПОЗИУМА ПО МОРСКОЙ МЕДИЦИНЕ (6-10 СЕНТЯБРЯ, 2011, ОДЕССА). В 
своей статье д-р Н. Николич, профессор школы медицины в г. Загреб (Хорватия), почетный 
профессор УкрНИИ медицины транспорта и председатель международного научного 
комитета XI Международного симпозиума по морской медицине, подробно рассматривает 
научную программу указанного симпозиума, который проходил в Одессе в сентябре 2011 г.  

Ключевые слова: симпозиум, морская медицина, научная программа. 
 
Реферат. Н. Ніколіч НАУКОВА ПРОГРАМА МІЖНАРОДНОГО 

СИМПОЗІУМУ З МОРСЬКОЇ МЕДИЦИНИ (6-10 ВЕРЕСНЯ, 2011, ОДЕСА). В своїй 
статті д-р Н. Ніколіч, професор школи медицини в м. Загреб (Хорватія), почесний професор 
УкрНДІ медицини транспорту і голова міжнародного наукового комітету XI Міжнародного 
симпозіуму з морської медицини, детально розглядає наукову програму вказаного 
симпозіуму, який проходив в Одесі у вересні 2011 р.  

Ключові слова: симпозіум, морська медицина, наукова програма. 
 
 
The 11th International Symposium on Maritime Health that took place in Odessa, 

Ukraine, from 6-10 September 2011 proved that trough the years ISMH meetings became a focus 
point where current standards based on contemporary knowledge in the field of maritime medicine 
are formed and strategies for future are lined out. Scientific committee and the national organising 
committee led by Professor Anatoliy Gozhenko, Director of the Ukrainian Research Institute for 
Medicine of Transport after working hard for several years  succeeded to make an interesting 
conference with world renown keynote speakers, who informed us on the most recent  knowledge 
in maritime health and safety. More than a hundred abstracts have been reviewed for oral or poster 
presentation and the programme give time and space for building new collaborations and 
networking across different nations and medical disciplines. One of the main aims of scientific 
program was to enable free interaction and exchange of knowledge among colleagues from 
different language speaking areas and make visible the vast amount of knowledge in maritime 
medicine that was accumulated in Odessa among its maritime medicine community. Such 
exchange of knowledge and possibility to interact in and off the official program proved again of 
being of indispensable value for maritime medicine. No wonder that such an vent was strongly 
supported by the International Maritime Health Association, the International Labour 
Organization, the International Christian Maritime Association, the International Transport 
Worker's Federation, the Marine Transport Worker's Trade Union of Ukraine, the Local Black Sea 
Trade Union of Seafarers, the Odessa Regional State Administration, the Municipality of Odessa 
and several other organizations. They all knew that benefit of scientific exchange will at the end be 
the benefit of seafarers. 
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From the impressing official opening ceremony that took place in the splendid Odessa 
National Opera and Ballet Theater to the last day of the conference slogan of the meeting 
"Maritime Medicine – an International Challenge" – was realized in practice in plenary sessions 
and in parallel sessions and workshops in various rooms of the City Hall - about 140 presentations 
were given, 100 in the format of oral presenations. Additionally there was a Poster Session in the 
City Hall with a rich international blend of maritime health topics. Scientific committee managed 
to build the conference with papers of the high scientific, expert and practical value that fulfilled 
the planed main topics mainframe of the conference: 
 

- International Collaboration in Maritime Health, 
- �Seamen's Health Promotion, 
- �Emergency on Board/Cardiac Events 
- �Infectious Diseases, 
- �HIV/AIDS in Maritime Industry, 
- �Quality Improvement in Maritime Health, 
- �The Problem of Piracy in Modern Shipping, 
- �Occupational Health, 
- �Mental Health on Board, 
- �Cruise Medicine, 
- �Digital Technologies in Maritime Medicine, 
- �Selection Bias in Seafaring, 
- �ILO MLC 2006 - Training. 

 
Throughout the years and 10 previous conferences it become evident that workshops are 

always highlights of the conference that enable fast application of the conclusions in the practice 
of maritime medicine. Very often conclusions from those workshops are becoming position 
statements on the particular problem and sime become Official IMHA documents like it was with 
paper on prevention of H1N1 on board. ISMH11 Chairman too, provided written summaries and 
conclusions of the sessions or workshops they chaired: Dr. Alf Magne Horneland summarised one 
of the most interested and most attended sessions - the Session on "Emergency on Board/Cardiac 
Events". In that session Prof. Jaremin from Poland emphasized that cardiovascular diseases remain 
the main cause of disembarkation, hospitalization, loss of fitness for work and sudden death on 
board. He recommended that one should consider using CVD risk assessment as a tool in the 
medical examination of seafarers, not only for the selection of seafarers, but for the prevention of 
cardiovascular disease and prophylactic intervention which was idea that was very welcomed by 
the present experts. Several speakers concentrated on the preventive issues like Dr. Polyakov from 
Ukraine who suggested that CRP should be considered used for the risk assessment for acute 
coronary events during the medical examinations and Prof. Bronstein who focussed on the early 
repolarisation aspect as a part of medical risk assessment. For the last several years topic of AED 
use on board and current changes in German regulations regarding AED on board attracted several 
authors and scientific committee chose the authors from the Netherlands, Germany, Denmark and 
USA. So far, evidence is lacking regarding the benefits and the cost-benefit relationship. It seems 
that conclusions are about to be drawn in the different countries. In the discussion it was demanded 
that the rationale should include cost-benefit analysis, to see how available money can gain most 
health and save most lives. As the conferences have allocated time for discussions and program 
schedule must be followed the experience from the plenary session on Cardiac events at sea 
emphasized the importance of workshops, particularly on that hot topic which should produce a 
position paper regarding how to avoid, how to prevent and how to treat cardiac diseases on board.  

Summarised the Session "Mental Health on Board" – Chaired by Prof. Bogdan Jaremin 
was the one of the longest during the symposium. It was related to the main stream of problems 
and speakers, from 5 countries concentrated on suicides and auto-aggression, addictions, stress and 
PTS disorders calling for the internationally accepted standards of diagnosis, prophylaxis and 
methods of prevention. The gaps in exchange of information, the lack of long-term observation 
and longitudinal studies, as well as uncertain methods and means of prevention have been 
identified as the main obstacles to progress. The better pre-employment diagnosis, training in 
stress management, the international net of cooperation in PTSD care were postulated, especially 
when concerning victims of piracy and depressive/or alcohol addicted seafarers. The figures, 
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illustrating the suicide rate and/or victims of terrorism urge the employers, trade unions, 
researchers and practitioners to make common effort to reduce the human losses at sea and 
improve safety at maritime work. The problem of “missing at sea” was proposed as an important 
problem for discussion. The other problems, which attracted the attention of listeners, were related 
to the results of psychological studies on psychological, social and physiological features and 
personal characteristic, deciding about the possibility and efficiency of making a professional 
career at sea. Authors of presentations, using newest psychological tests, tried to predict the 
successful performance and ability of officers and crew to react on the challenges at sea work 
environment. Their use and place in the pre-employment examination of fitness or during the 
educational and periodic training at sea was postulated as valuable tool of feed-back intervention. 
The perceived quality of life and satisfaction from working at sea were considered important factor 
contributing to wellbeing.  

Knowing the intensive activities in AIDS prevention in Ukraine scientific committee 
invited Global Partnership on AIDS in Maritime Sector to hold a workshop "HIV/AIDS in 
Maritime Industry". Participants were invited to discuss the current status of Global Partnership 
Project on HIV and Mobile Workers in the Maritime Sector. That proved to be the most valuable 
decision as the workshop was also attended by Iryna Nahona from the German "Deutsche 
Gesellschaft fьr Internationale Zusammenarbeit" (GIZ) who is planning to launch a maritime 
workplace HIV programme in Ukraine. She presented her project and its current status. All the 
members present in the meeting showed keen interest to work with the GIZ in their initiative and 
to propose to all members of the Global Partnership the possible inclusion of the GIZ as technical 
partner and also share GP proposal with them.  

ISMH conferences were always a place where new activities were launched or presented 
and Odessa was no exception. Maritime world is for a long time waiting for independent quality 
assurance program that will standardise the pre-employment exams in this truly global occupation. 
In Odessa IMHA launched its own program and scientific committee allowed a presentation in 
format of the workshop that attracted a lot of interested professionals that exchanged their views 
and helped program designers to cater for the needs of industry and professionals at the same time. 
Cruise medicine also had its slot in the conference and with eager audience participation on 
subjects like guidelines for asymptomatic, stable HIV-positive crew members; handling and costs 
of varicella cases and outbreaks among crew; a case series on life-saving blood transfusions 
aboard; results from fleet-wide use of a standardized ‘first responder bag’ for emergencies outside 
the cruise ship infirmaries; and outcome after treatment of cardiac arrest on cruise ships. Cruise 
ship session in Odessa demonstrated that the cruise industry is a front runner regarding maritime 
health, and all involved with this subject will gain from medical information gathered by cruise 
companies. Likewise, the cruise industry will benefit from contact with the rest of the maritime 
health community as there are numerous issues of mutual interest. 

Piracy is the scurge of the contemporary shipping and no wander that significant slot of 
tome was allocated to that subject. In 2010 almost nearly one million seafarers signed the “End 
Piracy Now” petition delivered via IMO to the UN Secretary General Mr. Ban Ki-moon, 
confirming the UN Contact Group on Piracy off the Somalia Coast, including IMO and all the 
maritime industry component efforts. The situation has, especially in the Indian Ocean increased 
the risks of captivity from piracy. International Maritime Bureau IMB reported 1181 seafarers 
captured and 8 killed. Victims and their families have serious mental traumas with prolonged 
psychological and health consequences requiring multidisciplinary debriefing and treatment before 
rejoining their duties or being declared with permanent impairment. Dr. Rimsky Sucre chaired that 
Session and seven speakers contributed to it among them Dr S. Idnani, MD, IMHA President, Mr. 
Roy Paul and Dr. Alastair Hullof from the TK Foundation.  Task force Team for Crisis Situations 
on Board established by the Croatian Transport Ministry and ITF, to approach the demanding 
resolution “of serious financial, security, legal, diplomatic and logistical problems was presented 
to the audience too. A recommendation was given for shipping nations to organize standby crisis 
teams that could intervene on this and other similar incidents in shipping. Dr Nikal Idnani, 
highlighted the anonymity and secrecy of the pirate’s organizations, recommending that they 
“should not be allowed the privilege of media attention ….and only abets the pirates cause”. He 
coincides with the serious physical and mental afflictions of the victims and the need of prompt 
repatriation of affected seafarers for multiple examinations, psychological tests and support, and 
debriefing as well as prolonged follow ups; also, “to be provided with contact information of a 
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suitable person to reach in every expected port, for calling in case of symptoms return at sea”. 
Recommendations for PTSD prevention and treatment, was also treated. In that session Dr. 
Rimsky Sucre discussed social security issues for seafarers pointing that international 
organizations such as ILO since 1944, have social security protection among its fundamental 
purposes. He considers the 2006 Maritime Labour Convention a fantastic advance that focuses the 
major responsibility on the member state and provides several recommendations; but opens a wide 
time frame for its application. A preliminary 4 countries Pilot Study, was presented and he called 
for cooperation of IMHA members to promote an ample implementation of equal Seafarers’ social 
security protection regarding retirement (old age), disability and short term unemployment, 
benefits.  

At IMHA's General Meeting in Goa two years ago, it was decided that the Medline - 
indexed medical journal 'International Maritime Health' should be the official scientific forum of 
IMHA. Since then a journal subscription has been part of the membership benefits of IMHA and 
Prof. Eilif Dahl made an important statement concerning its improvement, increased number of 
volumes from one to four per year and the increased number of articles that increased in quality 
too.  

ISMH Conference in Odessa for the first time was concluded with the final Plenary 
Session held under the slogan "Towards Tomorrow" - chaired by Dr. Bernd-Fred Schepers and Dr. 
Dominique Jйgaden - beside the aforementioned summaries, conclusions and statements with 
messages for the future, Dr. Schepers summarized generally that the previous days offered again 
an exciting forum to exchange information, knowledge, experiences and an opportunity to discuss 
so many topics and plans for further cooperation. Once again it was impressing what a wide field 
of different contents our speciality Maritime Medicine is including - but also how many tasks and 
challenges are still waiting for us, especially how much research is still necessary and before us.  

On that final day the flag was passed to the Chairman of the next ISMH that will be held 
in Brest, France in 2013. 
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М. І. Голубятников, В. Я. Пасечник, Е. Ф. Рудяков, Л. І. Кучмий 
 

ГРОМАДСЬКА ОРГАНІЗАЦІЯ  
«ВСЕУКРАЇНСЬКА АСОЦІАЦІЯ МОРСЬКОЇ МЕДИЦИНИ» -  

КРОК У ВІДНОВЛЕННІ ТА УКРІПЛЕННІ МОРСЬКОЇ МЕДИЦИНИ  УКРАЇНИ 
 

Всеукраинская ассоциация морской медицины, г.Одесса 
 

Реферат. Н. И. Голубятников, В. Я. Пасечник, Э. Ф. Рудяков, Л. И. Кучмий 
ОБЩЕСТВЕННАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ «ВСЕУКРАИНСКАЯ АССОЦИАЦИЯ 
МОРСКОЙ МЕДИЦИНИ» - ШАГ В ВОЗОБНОВЛЕНИИ И УКРЕПЛЕНИИ 
МОРСКОЙ МЕДИЦИНИ УКРАИНЫ. 2 марта 2011 года Министерство юстиции 
Украины зарегистрировало Гражданскую организацию «Всеукраинская Ассоциация 
Морской Медицины», которая образована в результате расширения функций и статуса 
общественной организации «Южно-Украинская Ассоциация Морской Медицины» 
(свидетельство о регистрации обьединения граждан № 3554). Основная цель нового 
обьединения - зто координация морских медицинских центров, заведений и учреждений 
независимо от ведомственного подчинения и форм собственности, которые занимаются 
проведением медицинского осмотра моряков и выдают свидетельства о состоянии здоровья 
для работы на судах. 

Ключевые слова: общественная организация, ассоциация, морская медицина, 
медицинский осмотр моряков, свидетельства о состоянии здоровья моряков. 

 
Реферат. М. І. Голубятников, В. Я. Пасечник, Е. Ф. Рудяков, Л. І. Кучмий 

ГРОМАДСЬКА ОРГАНІЗАЦІЯ «ВСЕУКРАЇНСЬКА АСОЦІАЦІЯ МОРСЬКОЇ 
МЕДИЦИНИ» - КРОК У ВІДНОВЛЕННІ ТА УКРІПЛЕННІ МОРСЬКОЇ 
МЕДИЦИНИ  УКРАЇНИ. 2 березня 2011 року Міністерство юстиції України 
зареєстрировало громадську организацію «Всеукраїнська асоціація морської медицини» 
(свідоцтво № 3554), яка утворена внаслідок розширення створеної раніше «Південно-
українська асоціація морскької медицини». Основна мета нового об’єднання – коордінація 
діяльності морських медичних центрів, закладів та установ, незалежно від відомчого 
підпорядкування та форми власності, які займаються проведенням медичного огляду 
мoряків та видають свідоцтва про стан здоров’я для роботи на суднах.  

Ключові слова: громадьска організація, асоціація, морська медицина, медичний 
огляд моряків, свідоцтво про стан здоров’я. 

 
Summary. N. I. Golubiatnikov, N. Ya. Pasechnick, Ye. F. Rudiakov, L. I. Kuchmiy 

PUBLIC ORGANIZATION “ALL - UKRAINIAN ASSOCIATION FOR MARITIME 
MEDICINE” – A STEP FORWARD RENEWING AND ENFORCEMENT OF MARITIME 
MEDICINE IN UKRAINE. On March the 2 , 2011 Ministry of Law of Ukraine registered 
public organization  “All - Ukrainian Association for Maritime Medicine ” (certificate N 3554). 
The named association was created due to widening of the former made organization “South-
Ukrainian association for Maritime Medicine”. The objective of the new organization is to 
coordinate the activity of  maritime medical centers, establishments and organizations dealing with 
medical fitness and periodical examination of seafarers and having a right to issue medical health 
certificates for the work on board ship. 

nd

Key words: public organization, association, maritime medicine, medical examination of 
a seafarer, medical health certificate. 
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Актуальність. В умовах демократтизації суспільтва охорона громадського 
здоров’я розглядається як громадська система, змістом якої є ії взаємодія та взаємозв'язки її 
учасників. Розвиток та удосконалення таких відносин сприяє становленню й зміцненню 
громадянського суспільства, основою якого є участь громадян у функціонуванні 
різноманітних громадських структур у різних соціальних сферах.  

Громадські об'єднання і рухи, їх діяльність є основою розвитку громадянського 
суспільства, системою вільних соціальних форм життєдіяльності людей, здійснення 
функцій самоврядування. Так, у Канаді, наприклад, прототипи громадський організацій 
існують майже 100 років та затверджені на законодавчому рівні, у США діяльність гро-
мадських організацій підтримується державним бюджетом. З одного боку, вони частково 
виконують функції Міністерств охорони здоров'я, з іншого - Міністерства працюють 
прозоро та відкрито, із залученням громадськості до прийняття рішень [1]. Держава 
створює рівні можливості для діяльності усіх громадських об'єднань [2]. В єдиному реєстрі 
громадських організацій України станом на даний час зареєстровано 3554 громадські 
формування, медичної спрямованості -  67 (1,89%) [3]. На даний час, морська медицина, як 
окремий напрямок в галузі медицини, забезпечується медичними центрами та 
відокремленими медичними установами - закладами та установами в системі охорони 
здоров'я України. Але єдиного громадського органу, який би згуртував багаточисельну 
систему підрозділів морської медицини, не існує. Реалізацією цього задуму 8 лютого 2008 
року стало рішення Установчих зборів щодо створення громадської організації «Південно-
українська асоціація морської медицини», яка відповідно до Статуту поширювала свою 
діяльність в Одеській, Миколаївській, Херсонській та Запорізькій областях, а 
багаточисельні медичні центри за межами півдня України висловили своє бажання щодо 
об'єднання, що стало підґрунтям до створення єдиної асоціації морської медицини в 
Україні. Формою нового громадського органу було вирішено зберегти Асоціацію, де 
багатозначність терміну повністю розкриває майбутню ціль об'єднання - це досягнення 
спільної мети. Установчими зборами членів ГО «Південно-українська асоціація морської 
медицини» 29.10.10 було затверджено Статут громадської організації «Всеукраїнська 
асоціація морської медицини», яка увібрала в себе і значно розширила завдання ГО 
«Південно-української асоціації морської медицини». Головний офіс організації 
розміщений в м.Одес|, на базі медичного центру морської медицини «ВІВАМЕД».  

Діяльність Громадської організації «Всеукраїнська асоціація морської медицини» 
(далі - ГО «ВАММ») побудована відповідно до Конституції та інших нормативно-правових 
актів України та Статуту ГО «ВАММ [4, 5]. Завданням діяльності ГО «ВАММ» є 
долучитися до прийняття рішень в охороні здоров'я щодо створення нормативних 
документів, наказів, ініціювання їх зміни, тобто впливати на прийняття рішень в охороні 
здоров'я у морської галузі. ГО «ВАММ» висловлює бажання співпрацювати з 
Міністерством охорони здоров'я України як партнером. Думка асоціації полягає в тому, щоб 
рішення приймалися за участю тих фахівців, яких воно буде безпосередньо стосуватися. В 
демократичній державі це можливо шляхом залучення до прийняття рішень громадськості, 
якою і виступає новостворена ГО «ВАММ».  Засідання проходять відкрито, будь-хто може 
бути на них присутній і брати участь в обговоренні актуальних питань. Незабаром ми 
відкриваємо веб-сайт Асоціації, де кожен фахівець або громадянин зможе на форумі 
обговорити ті чи інші питання, висловити свою думку, запропонувати рішення проблеми, 
поділитися досвідом. У Статуті Асоціації зазначено, що Асоціація діє на принципах 
добровільності, рівноправності її членів, законності, самоврядування, гласності. Асоціація 
вільна у виборі напрямків діяльності. Основною метою діяльності Асоціації є задоволення 
та захист законних соціальних, економічних, творчих, вікових та інших спільних інтересів її 
членів, а також координація діяльності медичних закладів та установ морської медицини, 
які здійснюють медичний огляд моряків та видають свідоцтва щодо роботи на суднах. 

Основним завданням Асоціації є поліпшення медичного забезпечення працюючих у 
морській галузі, відновлення та підтримка наукових досліджень у сфері здоров'я моряків, 
обміну даними й результатами науково-дослідних проектів, інтеграція до міжнародних 
стандартів якості медичних послуг у морському секторі, співробітництво з міжнародними, 
урядовими та неурядовими організаціями, крюїнговими компаніями, власниками й 
агентами суден. 
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Асоціація самостійно визначає тематику, періодичність та організацію зборів, 
науково-практичних конференцій, семінарів, тренінгів, наукових читань. Асоціація має свій 
бланк, символіку, печатку, штампи, атрибутику. 

Відповідно до Статуту Асоціації членство в асоціації може бути індивідуальним та 
колективним. Демократичний розвиток Асоціації є чільним в її розбудові та діяльності. 

Вступ до Асоціації здійснюється відповідно заяви до місцевого осередку. 
Перебування в Асоціації забезпечується виконанням вимог Статуту Асоціації, виконанням 
покладених або визначених завдань, а також сплачуванням членських внесків. Члени 
Асоціації забезпечуються посвідченнями ГО «Всеукраїнська асоціація морської медицини». 
Виключення зі складу Асоціації може бути за власним бажанням і при не виконанні вимог 
Статуту. 

 Представництва Асоціації наявні майже в усіх обласних центрах та охоплюють всі 
регіони України, що сприяє об'єктивній оцінці ситуації з питань морської медицини та 
надає можливість об'єктивно висловлювати думку її членів. Структура Асоціації склада-
ється із управління та 15 місцевих осередків. Очолює Асоціацію Президент асоціації. 

До складу управління входить Правління, ревізійна комісія і може створюватися 
секретаріат. 

Правління складається із 6 осіб: президента, 2-х віце-президентів та 3-х членів 
правління. Ревізійна комісія складається також з 3-х осіб. Віце - президенти виконують 
певні функції, визначені обов'язками. Фінансові та ревізійні функції покладені на ревізійну 
комісію, яку очолює голова ревізійної комісії. На Секретаріат, який утворюється за 
необхідністю, покладаються завдання щоденної поточної оперативної діяльності Асоціації.  

Вищим органом Асоціації є загальні збори, а в період між зборами керівництво 
асоціацією здійснюється правлінням Асоціації на чолі з президентом. 

Загальні збори скликаються не рідше одного разу на 5 років і вважаються 
правомочними, якщо на них присутня більшість обраних делегатів від більшості обласних 
та місцевих осередків. На загальних зборах обирається Президент, члени правління, голова 
та члени розрахункової комісії, секретаріат, при необхідності, строком на 5 років. Перевірка 
діяльності Асоціації здійснюється один раз на рік. 

Свою позицію щодо діяльності або розгляду питань громадська організація 
висловлює підготовкою Резолюції з'їзду (конференції, семінару), листами, зверненнями. 

Основою Асоціації є місцеві осередки (міські та обласні), які утворюються за 
територіальним принципом при наявності не менш 3 чоловік, членів Асоціації. На даний 
час виявили бажання об'єднатися і працювати в складі Асоціації 15 місцевих осередків, що 
складає 56% обласних центрів України, які налічують 45 осіб. Місцеві осередки 
представлені, головним чином, приватними медичними центрами морської медицини та 
підрозділами охорони здоров'я Міністерства охорони здоров'я України, які здійснюють 
діяльність з медичної практики та з питань проведення огляду моряків і видачі медичних 
свідоцтв. Правління Асоціації планує та проводить свої засідання не менше одного разу на 
рік. Рішення Асоціації вважається прийнятим, якщо за нього проголосувало 3/4 присутніх 
членів правління Асоціації. Витяг з рішення надсилається до місцевих осередків для 
впровадження в діяльність. 

При необхідності змін та/або доповнення до Статуту Асоціації рішення 
приймається Загальними зборами, якщо за нього проголосувало 3/4 присутніх делегатів. 

Демократичні основи, які закладені в основу створення Асоціації, дають підставу 
розраховувати на тривалий та продуктивний результат діяльності. 

За чималий період діяльності ГО «Всеукраїнська асоціація морської медицини» вже 
має значний список порушених актуальних питань розвитку морської медицини та захисту 
прав її членів. 

Так, знов створена Асоціація в період з 26 по 28 травня 2011 року сумісно з 
Південною академією підготовки кадрів (м. Миколаїв), Федерацією морських професійних 
спілок (м.Одеса), Асоціацією морських капітанів, представниками правління ВАТ 
«Управління морськими перевізниками», Асоціацією крюінгових агентств України, 
видавництва «Імідж України», редакції газети «Моряк України» (м.Одеса) та страховими 
агентствами провели 10 міжнародну морську науково-практичну конференцію «Уходим 
завтра в море». Доповідачі обговорили важливі питання, які переживає морська галузь, 
безпосередньо морська медицина, і за результатами діяльності конференції прийняли 
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резолюцію, виконання якої сприятиме початку системного, методичного і цілеспрямованого 
зрушення в ключових питаннях морської галузі, це - медичне забезпечення моряків та 
участь Асоціації в відновленні українського флоту. 

Ще одне питання, з якого Асоціація висловила свою думку, це внесення доповнень 
до наказу Міністра охорони здоров'я України від 22 червня 2001 року № 372 «Про 
затвердження переліку закладів охорони здоров'я для проведення медичного огляду моряків 
та видачі медичних свідоцтв морякам». Відповідно до пункту 3 наказу МОЗ України від 
19.11.96 № 347 "Про затвердження Правил визначення придатності за станом здоров'я осіб 
для роботи на суднах" не були включені усі медичні установи, які надають послуги з питань 
медичного огляду моряків. 

ГО «Всеукраїнська асоціація морської медицини» вивчила це питання та за 
зверненням її членів направила листа до Міністра охорони здоров'я України, де висловила 
свою стурбованість зазначеним у даному наказі. Завдяки сумісній діяльності МОЗ України 
та ГО «ВАММ» це питання вирішено демократично та позитивно. 

ГО «Всеукраїнська асоціація морської медицини», яка взяла на себе функції 
координації підрозділів морської медицини, запевнює МОЗ України, що і в подальшому 
докладатиме зусцлля щодо поліпшення якості медичних послуг, які надає, та 
забезпечуватиме медичні огляди працівників морської галузі на засадах професійності, 
об'єктивності, верховенства права й законності. Це досягатиметься тим, що практикуючі 
лікарі керуються повною професійною незалежністю при прийнятті своїх медичних 
висновків на основі процедур медичного огляду. 

Президент Асоціації, члени правління звертаються до закладів та установ 
медицини, особливо тих, що співпрацюють з моряками, щодо загального об'єднання в ім'я 
збереження здоров'я моряків, обслуговуючого персоналу портів в ГО «Всеукраїнська 
Асоціація Морської Медицини». Концентрація зусиль неминуче приведе до позитивних 
результатів. 

Висновки 
1. В Україні створена і діє громадська організація «Всеукраїнська асоціація 

морської медицини», діяльність якої спрямована на подальший розвиток участі 
громадських об'єднань в формуванні державної політики стосовно захисту здоров'я 
населення України. 

2. Громадська організація «Всеукраїнська асоціація морської медицини» 
представляє інтереси медичних центрів, які проводять медичні огляди моряків та видають 
медичні свідоцтва для роботи на суднах; вона є виразником їх суспільної та професійної 
думки. 
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Реферат. В. С. Бирюков СИСТЕМА СТАНДАРТОВ СЕМЕЙСТВА ISO и 
OHSAS В ОЦЕНКЕ КАЧЕСТВА МЕНЕДЖМЕНТА ОХРАНЫ ТРУДА. Система 
менеджмента по охране труда (СМОТ), основанная на основе требований международных 
стандартов серии ISO и OHSAS в рамках закона Украины «Про охорону праці», является 
логическим требованием современной инновационной политики. СМОТ является частью 
всеобъемлющей системы менеджмента, которая способствует оптимальному управлению 
рисками для здоровья, связанных с деловой активностью предприятия или организации. Эта 
система должна включать в себя организационную структуру, планирование, распределение 
ответственности, сложившуюся практику, процедуры, процессы, а также источники 
дальнейшего развития, внедрения, реализации, анализа и поддержания политики 
организации в области СМОТ. 

Ключевые слова: стандарты ISO 9001:2008, OHSAS 18001:2007, охрана труда, 
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Реферат. В. С. Бірюков СИСТЕМА СТАНДАРТІВ СІМЕЙСТВА ISO і OHSAS В 

ОЦІНЦІ ЯКОСТІ МЕНЕДЖМЕНТУ ОХОРОНИ ПРАЦІ. Сістема менеджменту з 
охорони праці (СМОТ), яка грунтується на основі вимог міжнародних стандартів серії ISO і 
OHSAS в рамках закону України «Про охорону праці», є логічною вимогою сучасної 
іноваційної політики. СМОТ є частиною всеосяжної системи менеджменту, що сприяє 
оптимальному управлінню ризиками для здоров’я, які поввя’зані з діловою активністю 
підприємства або організації. Ця система повинна включати організаційну структуру, 
планування, розподіл відповідальності, практику яка склалася, процедури, процеси, а також 
джерела подальшого розвитку, впровадження, реалізації, аналізу і підтримки політики 
організації в галузі СМОТ. 

Ключові слова: стандарти ISO 9001:2008, OHSAS 18001:2007, охорона праці, 
менеджмент, лікарняні каси 

 
Summary. V. S. Biryukov EVALUATION  OF THE QUALITY OF LABOUR 

SYSTEM’S  MANAGEMENT BY  STANDARDS  ISO  AND OHSAS. Objective - to adapt 
the requirements of international standards of series ISO and OHSAS  management system safety 
(MSS). It is shown that a well organized MSS reduces some financial burden on the  health 
insurance program. For effective service is the cornerstone is the ability of 
managers in occupational health practice to use the process approach, developed in detail in 
ISO 9001:2008, with the subsequent risk analysis. An important feature of the MSS, built on the 
requirements of OHSAS - is the possibility of objective audit and subsequent certification of the 
system. 

Key words:  ISO 9001:2008, OHSAS18001: 2007, health and safety, management, health 
insurance 
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Национальный план действий на 2012 год по внедрению и реализации  Программы 
экономических реформ на 2010–2014 годы «Заможне суспільство, конкурентоспроможна 
економіка, ефективна держава» [1] обязывает организаторов здравоохранения, социальные 
и медицинские службы, а также менеджеров по охране труда стимулировать поиски 
наиболее совершенных форм обеспечения безопасности труда на предприятиях, 
исключения возможностей совершения био-террористических акций и улучшение 
состояния рабочей среды, влияющей на производительность  и качество труда. 

Наш 11-летний опыт работы в структуре Одесской муниципальной больничной 
кассы с рядом предприятий г. Одессы (Одесский торговый порт, Одесский кабельный завод 
и др.) показал [2], что медицинские страховые технологии гармонично сочетаются с 
профилактическими мероприятиями по охране труда, существенно сокращая выплаты за 
медицинские услуги, связанные с диагностикой, лечением и профилактикой 
профессиональных заболеваний. Эти позитивные экономические стимулы стимулировали 
наш поиск наиболее оптимальных технологий охраны труда, уменьшающих финансовую 
нагрузку на медицинские целевые оздоровительные программы. 

Закон Украины «Про охорону праці» [3] устанавливает единый порядок 
организации охраны труда в Украине, определяет основные положения относительно 
реализации конституционного права работников на охрану их жизни и здоровья в процессе 
трудовой деятельности, на надлежащие, безопасные для здоровья условия работы, 
регулирует, при участии соответствующих органов государственной власти, отношения 
между работодателем и работником по вопросам безопасности, гигиены труда и 
производственной среды. Однако он не содержит указаний на функциональную 
организацию, методологию работы этой разветвленной службы, не касается её процедур, не 
является последовательным руководством для непосредственных исполнителей требований 
Закона. 

Цель данной работы – изучение руководящих указаний ряда международных 
стандартов семейства ISO к системе менеджмента   охраны труда (далее СМОТ), 
предупреждению профессиональных заболеваний и вопросам качества технологий по 
охране труда. 

Объектом изучения явились требования руководства по оценке систем 
менеджмента в области охраны труда и предупреждения профессиональных заболеваний 
(OHSAS), а также документ OHSAS 18001:2007 "Системы менеджмента в области охраны 
труда и предупреждения профессиональных заболеваний.Требования" [4]. 

Данный документ лежит в основе международной сертификационной системы 
менеджмента, а его руководяцие требования  используются руководством предприятий и 
организаций при внедрении такого стандарта. Документ OHSAS I8001 гармонично 
дополнил ранее существовавшие стандарты на системы менеджмента ISO 9001:1994, ISO 
9001:2008 (Системы качества) [5], ISO 14001:1996 (Системы мероприятий по охране и 
рациональному использованию окружающей среды) и ISO 19011:2002 (Руководящие 
указания по аудиту систем менеджмента в области качества и/или охраны окружающей 
среды). 

Необходимо отметить, что стандарт OHSAS распространяется на охрану труда и 
предупреждение профессиональных заболеваний, а не на безопасность продукции и услуг. 

Выполнение требований  данного стандарта даёт возможность организации 
контролировать риски производственного травматизма и профессиональных заболеваний и 
повышать эффективность своего производства. Эти требования применимы к любой 
организации, которая хотела бы: 

a) создать у себя СМОТ с целью устранения или существенного снижения риска 
производственного травматизма и профессиональных заболеваний, которым могут 
подвергаться их рабочие и служащие, а также все другие заинтересованные стороны, 
которые могут оказаться в зоне риска, связанной с деятельностью предприятия; 

b) внедрить, поддерживать и постоянно совершенствовать систему менеджмента в 
области охраны труда и предупреждения профессиональных заболеваний; 

c) обеспечить соответствие своей системы менеджмента требованиям 
общепринятой практики в области охраны труда и предупреждения профессиональных 
заболеваний; 

d) продемонстрировать это соответствие другим; 
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e) добиться сертификации/регистрации своей СМОТ внешней организацией;  
f) или самостоятельно определить соответствие своей СМОТ требованиям 

стандарта OHSAS и самой заявить об этом. 
Разработчики данного стандарта указывают на то, что все требования, 

содержащиеся в нем, предназначены для включения в любую СМОТ. Степень их 
применения будет зависеть от таких факторов, как политика организации в области охраны 
труда и предупреждения профессиональных заболеваний, характер её деятельности, риски 
и сложность условий, в которых она функционирует [4,  пункт 4.3 ]. 

Для исключения разночтения требований стандарта, в нем указаны ключевые 
термины и определения, в частности, такие основополагающие  представления, как: 

 несчастный случай (accident), нежелательное событие, повлекшее за собой 
смерть, потерю здоровья, травму, ущерб или иные утраты; 

 опасность ( hazard), источник или ситуация, которые потенциально могут 
привести к травме или нанести другой ущерб здоровью людей, их имуществу, рабочей 
среде, или комбинация всех этих факторов; 

 идентификация опасности (hazard identification), процесс признания того, 
что опасность существует, и определение её характеристик; 

 инцидент (incident), событие, которое влечёт за собой несчастный случай 
или потенциально может привести к несчастному случаю; Примечание. Инцидент, который 
не привёл к нанесению ущерба здоровью, травме или  каким-либо иным потерям, также 
называется "опасное происшествие".   

       Термин "инцидент" включает в себя "опасное происшествие". 
 заинтересованные стороны (interested parties), лицо или группа лиц, 

заинтересованных в эффективности организации в рамках СМОТ или на которых эта 
эффективность воздействует 

 несоответствие (nonconformance), любое отклонение от стандартов, 
установившейся практики, процедур, правил, системы менеджмента и т. д., которое прямо 
или косвенно может привести к травме или заболеванию, нанесению ущерба имуществу, 
предметам, рабочей среде, или комбинация всех этих факторов 

 риск (risk), комбинация вероятности наступления установленного опасного 
события и его последствий; 

 оценка риска (risk assessment), общий процесс оценки величины риска и 
решение вопроса, является ли уровень риска допустимым или нет; 

 безопасность (safety), свобода от допустимого риска нанесения вреда;  
 допустимый риск (tolerable risk), риск, который был снижен до уровня, 

приемлемого для организации с учётом требований законодательства и её собственной 
политики в области OH&S. 

Идеологическим ядром данного стандарта является пункт 4.3.1 (Планирование с 
целью идентификации опасностей, оценки рисков и контроля рисков). В соответствии с его 
требованиями, Организация должна устанавливать и поддерживать в рабочем состоянии 
процедуры для постоянного выявления опасностей и оценки рисков, а также для принятия 
необходимых мер контроля за ними. Эта работа должна включать: 

- повседневную и специальную деятельность; 
- работу всего персонала, имеющего доступ к рабочим местам (включая персонал 

фирм-исполнителей и простых посетителей; 
- оборудование рабочих мест, обеспечиваемое самой организацией или другими 

организациями. 
Организация должна гарантировать, что результаты такой оценки и эффективность 

такого контроля учтены при постановке целей и задач организации в области СМОТ. 
Организация должна документировать и постоянно актуализировать такую информацию.  

Методология СМОТ, касающаяся идентификации опасностей и оценки рисков 
должна: 

- быть определена в отношении области её применения, характера и сроков 
реализации с тем, чтобы её можно было рассматривать в качестве превентивной, а не в 
качестве ответных мер; 
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- обеспечивать классификацию рисков и идентификацию тех из них, которые 
должны быть устранены или поставлены под контроль в результате принятия мер, 
предусматриваемых в разделах 4.3.3 и 4.3.4 [4]; 

- соответствовать имеющемуся опыту и возможностям мер по контролю рисков; 
- предусматривать установление требований к оборудованию, определение 

потребностей в обучении персонала и/или развитие оперативных средств управления; 
- обеспечивать мониторинг за действиями, необходимыми для повышения их 

эффективности и своевременности. 
Объектами изучения СМОТ являются: 
- законодательные и другие требования в области СМОТ; 
- политика в области СМОТ; 
- документы по инцидентам и несчастным случаям; 
- несоответствия в системе охраны труда, выявляемые при периодических    

проверках ; 
- результаты аудита системы менеджмента в области СМОТ; 
- информация, получаемая от служащих организации и других заинтересованных 

сторон; 
- информация, получаемая в результате консультирования служащих организации 

по вопросам СМОТ, проведения анализа и повышения эффективности действий на рабочих 
местах (эти действия могут быть как превентивными, так и ответными на конкретную 
ситуацию); 

- информация по лучшим методам организации производства, типичным   
опасностям, которые могут возникнуть в процессе деятельности организации, инцидентам и 
несчастным случаям, произошедшим в аналогичных организациях; 

- информация по оборудованию, технологическим процессам и деятельности   
организации, включающая: 

- подробное описание процедур контроля за внесением изменений; 
- ситуационный план (ситуационные планы); 
- технологические блок-схемы; 
- инвентаризация опасных материалов (сырьё, химические вещества, отходы 

производства, изделия, заготовки); 
- данные по токсикологии, а также другие данные, связанные с СМОТ; 
- данные мониторинга по охране труда; 
- данные по обстановке на рабочих местах. 
После выполнения процессов идентификации опасностей, оценки рисков и 

контроля рисков организация должна иметь в своём распоряжении общую оценку всех 
значимых опасностей, связанных с охраной труда и предупреждением профессиональных 
заболеваний, в своей сфере деятельности. 

Процессы идентификации опасностей, оценки рисков и контроля рисков и 
результаты, получаемые после их выполнения, должны составлять основу системы 
менеджмента в области СМОТ. Необходимо, чтобы связи между процессами 
идентификации опасностей, оценки рисков и контроля рисков и другими элементами 
системы менеджмента в области СМОТ четко устанавливались и являлись прозрачными.  

В итоге, при  аудите организации должно быть установлено, что процессы 
идентификации рисков, оценка рисков и контроля рисков  сущес твующей в организиции 
СМОТ явялется соответствующей требованиям и достаточно действенной, а не сводится к 
выдаче рекомендаций, как должны выполняться процессы безопасности труда. 

Процессы идентификации опасностей, оценки рисков и контроля рисков должны 
помочь организации идентифицировать, оценивать и контролировать риски в области 
СМОТ на постоянной основе. 

Во всех случаях необходимо в рамках организации проанализировать нормальные и 
ненормальные режимы работы, а также условия, которые могут привести к чрезвычайным 
ситуациям. Сложность процессов идентификации опасностей, оценки рисков и контроля 
рисков в значительной степени связана с такими факторами, как размеры организации, 
обстановка на рабочих местах и характер, сложность и значимость опасностей. При 
осуществлении процессов идентификации опасностей, оценки рисков и контроля рисков 
необходимо учитывать затраты на это и продолжительность выполнения этих процессов, а 
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также доступность надёжных данных. При выполнении указанных процессов может 
использоваться информация, уже имеющаяся для регулятивных или иных целей.  

Выводы: Система менеджмента по охране труда (СМОТ), основанная на основе 
требований международных стандартов серии ISO и OHSAS в рамках закона Украины «Про 
охорону праці», является логическим требованием современной инновационной политики 
[1].  

СМОТ является частью всеобъемлющей системы менеджмента, которая 
способствует оптимальному управлению рисками для здоровья, связанных с деловой 
активностью предприятия или организации.  

Эта система должна включать в себя организационную структуру, планирование, 
распределение ответственности, сложившуюся практику, процедуры, процессы, а также 
источники дальнейшего развития, внедрения, реализации, анализа и поддержания политики 
организации в области СМОТ. 
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Реферат. О. В. Савельєва ЗМІНИ СУБПОПУЛЯЦІЇ Т-ЛІМФОЦИТІВ У 

ЛІКВІДАТОРІВ АВАРІЇ НА ЧАЕС, ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 
СЕРЦЯ.  Досліджувалися 102 ліквідатора аварії на ЧАЕС з прогресуючою стенокардиєю 
напруження та 80 пацієнтів з аналогічним діагнозом, але без дозового навантаження. У 
ліквідаторів аварії у всіх вікових групах спостерігалося  зниження показників відносної та 
абсолютної кількості кліток усіх субпопуляцій Т-лімфоцитів, що є ознакою зниження Т-
імунітету.  

Ключові слова: Т-лімфоцит, ішемічна хвороба серця (ІХС),  аварія на ЧАЕС. 
 
Summary. O. V. Saveleva CHANGES OF SUBPOPULATIONS OF T-

LYMPHOCYTES IN CLEAN-UP WORKERS OF THE CHERNOBYL NUCLEAR 
POWER STATION ACCIDENT WITH ISCHEMIC HEART DISEASE. 102 clean-up 
workers of the Chernobyl Nuclear Power Plant accident with the  progressing angina pectoris of 
tension and 80 patients with the similar diagnosis but without dose loading have been examined. 
The clean-up workers had  a decrease in indexes of  relative and absolute quantity of T-
lymphocytes  all subpopulations  in all age groups, which indicates the reduction of  Т- immunity. 

Key words: T-lymphocyte, ischemic heart disease, Chernobyl nuclear power station 
accident.  

 
 
Вступ. Соматична патологія у ліквідаторів наслідків аварії характеризується 

різноманітністю і включає захворювання багатьох органів та систем серед яких провідне 
місце посідає серцево – судинна патологія. [1,3] У зв’язку з тим, що в значній мірі 
формування соматичної патології визначається порушеннями системи імунітету у 
ліквідаторів аварії на ЧАЕС [8,2,7], обумовленими впливом як інкорпорованого так і 
зовнішнього опромінення в малих дозах, то дослідження таких процесів у хворих на ІХС 
ліквідаторів на наш погляд дозволить уточнити особливості порушень цих систем та їх 
значення в патогенезі серцево – судинної патології. 

Мета дослідження. Метою дослідження було вивчення кількісних змін різних 
субпопуляцій Т – лімфоцитів у хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) ліквідаторів та у 
пацієнтів, які не підлягали впливу іонізуючої радіації в низьких дозах. 

Об’єкт дослідження. Проведене обстеження 102 ліквідаторів з нестабільною 
формою ІХС, а саме з діагнозом прогресуюча стенокардія напруги,та 80 пацієнтів з 
аналогічним діагнозом, які не підлягали тривалому впливові іонізуючої радіації в низьких 
дозах. Критерієм постанови діагнозу була зміна функціонального класу стабільної 
стенокардії. Усіх хворих було розподілено на 4 вікові групи: 1) 20 – 39 років, 2) 40 – 49 
років, 3)50 – 59 років, 4) 60 років і старших. 

Контрольну групу склали 40 здорових чоловіків – донорів у відповідності до 
кожної вікової групи хворих пацієнтів. 

Методи дослідження. Клінічні, лабораторні, інструментальні, імунологічні, 
статистичні. Вивчення продукції цитокінів проводили з використанням тест–системи 
“Протеїновий контур” м. Санкт – Петербург, оснований на сандвіч–методі твердофазного 
імуноферментного аналізу з використанням пероксидази хрону в якості індикаторного 
ферменту. 

Результати дослідження та їх обговорення. Встановлено, що в процесі старіння 
здорових донорів спостерігалось поступове зниження показників відносної та абсолютної 
кількості субпопуляцій всіх лімфоцитів, що на наш погляд обумовлено старінням організму 
та відповідним зниженням утворення їх та диференціації в органах кровотворення та 
імунного захисту.[4,6] При обстеженні хворих на ІХС, які не зазнали негативного впливу 
іонізуючої радіації (група порівняння) встановлено, що у віковій групі 20 – 39 років 
відносна кількість CD 4 + лімфоцитів збільшувалась порівняно з контролем на 25,6%, а 
абсолютна кількість на 28,3% відносно аналогічних показників здорових донорів цього віку. 
Паралельно з цим, також у цієї вікової групі хворих спостерігалось збільшення відносної 
кількості CD 8 + - лімфоцитів на 22,6%, а абсолютної кількості на 30,8% відносно 
абсолютно здорових донорів. Що стосується відносної кількості CD 16+ - лімфоцитів у цій 
віковій групі хворих, то вона переважала рівень контролю на 18,3%, тоді як абсолютна 
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кількість практично не відрізнялась від них. Відносна кількість CD 20+ - лімфоцитів 
переважала рівень контролю на 25,2%, а абсолютна кількість на 36,2%. При обстеженні 
хворих на ІХС віком 40 – 49 років в групі порівняння було встановлено, що відносна 
кількість CD 4+ - лімфоцитів переважала рівень контролю на 10,4%, а абсолютна – на 
10,7%, що було відповідно нижчим за попередні показники на 15,2% і 17,6%. Відносна 
кількість CD8+ - лімфоцитів у цій віковій групі була вищою за рівень донорів на 11,6%, а 
абсолютна кількість на 19,4%, що в водночас було нижчим ніж у попередній віковій групі 
цих хворих відповідно на 11% і 11,4%. Характерним для цієї вікової групи було і те, що 
відносна кількість CD 16+ - лімфоцитів переважала на 10,4%, а абсолютна не відрізнялась 
від нього. При цьому ці показники також не мали достовірної відмінності від попередньої 
вікової групи. Відносна кількість CD20 + - лімфоцитів у цій віковій групі була вищою за 
рівень контролю на 10,3%, а абсолютна кількість на 20,2%, що в обох випадках було 
достовірно нижчим ніж у попередній віковій групі цих хворих. Під час обстеження хворих 
на ІХС віком 50 – 59 років в групі порівняння було з’ясовано, що відносна і абсолютна 
кількість CD 4+ - , CD 8 + - , CD 16+ - лімфоцитів практично не відрізнялась від аналогічних 
показників у попередній віковій групі, а відносна і абсолютна кількість CD 20 + - 
лімфоцитів була достовірно нижчою як за рівень контролю так і за значення попередньої 
вікової групи хворих. При обстеженні хворих на ІХС віком 60 років і старіше групи 
порівняння було виявлено, що абсолютні і відносні показники усіх клітин – продуцентів 
були достовірно нижчими ніж у  цій віковій  групі донорів та в усіх  попередніх групах 
хворих. Під час обстеження ліквідаторів аварії на ЧАЕС, хворих на ІХС було встановлено 
цілий ряд відмінностей в показниках клітин – продуцентів ІЛ - 1β  від аналогічних значень 
здорових донорів та показників хворих на ішемічну хворобу серця в групі порівняння. Так, 
наприклад у хворих на ІХС ліквідаторів віком 20 – 39 років відносна кількість CD 4+ - 
лімфоцитів відносно показників донорів цієї вікової групи склала 82,3%, а абсолютна 
кількість склала 80,4%. Відносна кількість CD 8+ - лімфоцитів у хворих на ІХС ліквідаторів 
цієї вікової групи також була достовірно нижчою від контролю і стосовно останнього 
дорівнювала 86,3% і 75,2%. Що стосується показників відносної і абсолютної кількості CD 
16+ - лімфоцитів, то їх значення стосовно до контролю дорівнювало 80,1% та 79,6%. 
Найбільш низькими у цій віковій групі ліквідаторів,  хворих  на ІХС були показники 
відносної і абсолютної кількості CD 20+ - лімфоцитів, які були нижчими за контроль 
відповідно на 29,8% та 34,4%. У ліквідаторів віком 40 – 49 років, хворих на ІХС відносна 
кількість CD 4+ - лімфоцитів, стосовно до контролю, дорівнювала 70,1%, а абсолютна – 
68,8%, що в обох випадках було достовірно нижчим за показники попередньої вікової 
групи. Відносна кількість CD 8+ - лімфоцитів у цій віковій групі ліквідаторів, хворих на 
ІХС, стосовно до контролю дорівнювала 72,4%, а абсолютна кількість дорівнювала 63,4%, 
що також було достовірно нижчим ніж аналогічні значення ц попередній віковій групі. При 
визначенні відносної та абсолютної кількості CD 16+ - лімфоцитів у цій віковій групі 
ліквідаторів, хворих на ІХС було встановлено, що вона, відносно контролю дорівнювала 
70,2% та 65,3%. Слід підкреслити, що і у цій віковій групі самими низькими були показники 
відносної і абсолютної кількості CD 20+ - лімфоцитів, які були нижчими за контроль 
відповідно на 39,9% і на 43,2%.  При обстежені ліквідаторів віком 50 – 59 років, хворих на 
ІХС було встановлено, що відносна кількість CD 4+ - лімфоцитів стосовно до контролю 
дорівнювала 65,6%, а абсолютна 62,3%. У хворих цієї вікової групи також спостерігалось 
зниження відносно контролю і відносної і абсолютної кількості CD 8+ - лімфоцитів, 
показники яких стосовно до контролю відповідно дорівнювали 70,3% та 62,5%. Відносна і 
абсолютна кількість CD 16+ - лімфоцитів у цій віковій групі ліквідаторів, хворих на ІХС 
дорівнювала відповідно 70,3% та 60,2%, відносно аналогічних значень у донорів. Що 
стосується показників CD 20+ - лімфоцитів, то відносна і абсолютна кількість у цій групі 
хворих на ІХС ліквідаторів дорівнювала 60,5% та 50,1% порівняно з аналогічними 
значеннями у донорів. 

Висновки 
Таким чином, наведені вище результати свідчать про те, що у хворих на ІХС, які 

зазнали впливу іонізуючої радіації у низьких дозах в усіх вікових групах спостерігалось 
зниження показників відносної і абсолютної кількості клітин усіх субпопуляцій Т – 
лімфоцитів, що є ознакою зниження Т – клітинного імунітету. Найбільш вагомі результати 
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були отримані у пацієнтів старших вікових груп, що свідчить про підвищений ризик 
прогресування ІХС. 
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Созданное на кафедре учебное пособие «Травматологія та ортопедія для сімейного 
лікаря» призвано не только помочь врачам общей практики освоить темы цикла, но и стать 
практическим руководством в повседневной деятельности семейного врача 

Ключевые слова: преподавание, травматология, общая практика. 
 
Реферат.  В. Г. Климовицький, В. Ю. Черниш, О. А. Антонов, О. В. Лавриненко,  

Т. М. Чірах.  МОЖЛИВОСТІ ОПТИМІЗАЦІЇ ВИКЛАДАННЯ ТРАВМАТОЛОГІЇ ТА 
ОРТОПЕДІЇ ЛІКАРЯМ СПЕЦІАЛЬНОСТІ «ЗАГАЛЬНА ПРАКТИКА – СІМЕЙНА 
МЕДИЦИНА». В статті наведене авторське бачення проблем викладання травматології та 
ортопедії лікарям загальної практики с точки зору власного досвіду. Звертається увага на 
виявлені вади учбової програми, надано пропозиції з її оптимізації. Також пропонується 
розширити викладання екстреної допомоги з обов’язковою відповідністю циклам ALS та 
ATLS Європейської Ради Реанімації. Створений на кафедрі учбовий посібник 
«Травматологія та ортопедія для сімейного лікаря» має не тільки допомогти лікарям 
загальної практики засвоїти теми циклу, але також стать практичним посібником для 
повсякденної діяльності сімейного лікаря. 

Ключові слова: викладання, травматологія, загальна практика. 
 
Summary. V. G. Klymovytskyy, V.Yu. Chernysh, A.A. Antonov, O.V.Lavrynenko,  

T. M. Chirah TEACHING OF TRAUMATOLOGY AND ORTHOPAEDICS OF DOCTORS 
IN GENERAL PRACTICE - FAMILY MEDICINE. In the article presented the authors share 
their opinions on  teaching  traumatology and orthopaedics for physicians. experience. They pay 
their attention to the drawbacks in curriculum and  offer  several suggestions for its optimization.  
Besides the authors propose to expand the teaching of medical aid rendering at  emergencies with 
mandatory compliance of the curriculum of Advanced Life Support, specialized resuscitation 
(ALS) and Advanced Trauma Life Support, trauma specialist urgent measures (ATLS) of the 
European Resuscitation Council. Created on the faculty the The manual "Traumatology and 
orthopaedics for family doctor" created on the faculty  will both help the physicians to master the 
subject’s themes and becomes a guide in the day-to-day activities of a general practitioner.  

Key words: traumatology, teaching, general medical practice. 
 
 
Повышение требований к врачу специальности «общая практика – семейная 

медицина» на современном этапе определяется усилением роли первичного звена оказания 
медицинской помощи в соответствии с современными тенденциями реформирования 
здравоохранения.  

Согласно квалификационным требованиям, его знания-умения предполагают 
возможности диагностики, оказания первичной помощи и амбулаторное ведение больных 
по целому ряду «узких» специальностей, включая травматологию и ортопедию. При этом, 
должна учитываться важность знаний о дополнительных методах исследования 
(рентгенография, аксиальная и спиральная КТ, УЗИ, денситометрия и пр.) и показаниях к их 
назначению, что также важно для семейного врача. Методически правильное назначение 
дополнительных методов исследования на первичных этапах медицинской помощи 
(семейном, поликлиническом) оказывается важным даже в тех случаях, когда назначивший 
их врач и не способен в полной мере интерпретировать результаты, зато своевременно 
назначенное им обследование ускоряет постановку диагноза врачом-специалистом.  

С точки зрения собственного опыта преподавания цикла «травматология и 
ортопедия» врачам специальности «общая практика – семейная медицина», авторы хотели 
бы обратить внимание на ряд проблемных аспектов, оптимальное решение которых 
позволит улучшить результаты обучения. Так, содержание учебной программы должно 
быть доработано с целью приблизить тематику и содержание знаний-умений к 
потребностям будущей повседневной деятельности семейного врача. Также при работе с 
интернами и курсантами данной специальности мы отметили дефицит обучающей 
литературы и методических материалов, в полной мере отвечающих требованиям и объёму 
программы и потребностям будущей работы семейного врача. 

Естественно, что объём знаний-умений в области травматологии и ортопедии для 
врача семейной медицины должен серьёзно отличаться от объёма, необходимого для 
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ортопеда-травматолога. Однако, с точки зрения авторов, типовой учебный план и 
программа подготовки семейного врача имеют ряд недоработок, затрудняющих обучение 
врачей-интернов данной специальности на кафедре травматологии и ортопедии. В 14 часов 
практических и 6 – семинарских занятий следует вместить обширные темы диагностики и 
помощи при переломах, вывихах, врождённых и приобретенных патологиях костной 
системы, а также вопросы травмы и политравмы у детей. В перечень конкретных целей 
внесены 15 пунктов, для изучения 5 из которых времени не предусмотрено вовсе, а три 
(ведение амбулаторной карты и статистической документации; наложение мягких и 
эластических повязок и тугое бинтование а также костно-суставная инфекция у детей) 
рассматриваются на прочих циклах. Согласно программе, целое занятие (Тема 235) отдано 
вопросам травмы и политравмы у детей, включая вопросы травматической болезни. При 
этом те же вопросы относительно взрослых больных, никак не менее актуальные с 
практической точки зрения, не рассматриваются вовсе. Также не рассматриваются в 
программе острая и хроническая гнойная инфекция костей и суставов у взрослых, а 
относительно детей именно эта конкретная цель обучения присутствует, хотя полностью 
входит в компетенцию детских хирургов, а не детских травматологов-ортопедов.  

Требование программы «Уметь диагностировать врождённые вывихи, аномалии 
развития у детей в ранние сроки» является сложной задачей даже для опытного детского 
ортопеда. Считаем целесообразным вовсе исключить её из целей обучения, так как среди 
них присутствует пункт «Знать показания для направления больных к педиатру, детскому 
хирургу и ортопеду». Это положение в равной мере относится к вопросу о гнойной 
инфекции костей и суставов у детей. 

Вправление вывихов является специализированной помощью, должно 
осуществляться специалистом-травматологом и не входит в компетенцию семейного врача. 
Это объясняется тем, что ряд вывихов могут быть вправлены только под обезболиванием с 
привлечением анестезиологической бригады. Например, методически неточно выполненное 
вправление, неадекватные анестезия и иммобилизация при вправлении вывиха плеча 
являются основной причиной развития повторяющегося вывиха, требующего оперативного 
лечения и часто приводящему к ограничению трудоспособности. Вывих бедра (тяжёлая 
шокогенная травма) после вправления и вовсе требует стационарного лечения в 
травматологическом отделении с применением постоянного вытяжения. Само вправление 
вывиха бедра осуществляется бригадой специалистов-травматологов и не может быть 
исполнено (кроме того, что и не должно проводиться!) даже самым подготовленным 
семейным врачом чисто физически. А вопрос вывихов позвонков, относящийся, согласно 
программе, к данному занятию, вовсе не входит в компетенцию травматолога-ортопеда, 
полностью относясь к нейрохирургии. При этом вопросам вывихов в учебном плане 
посвящено целое занятие (более трети всего учебного времени). Поэтому тему вывихов 
было бы целесообразно ограничить вопросами диагностики, транспортной иммобилизации, 
экспертизы и реабилитации. 

Освободившееся время считаем целесообразным выделить для аудиторных и 
внеаудиторных занятий, посвящённых экстренной помощи при неотложных состояниях. 
Содержание таких занятий должно соответствовать циклам ALS (Advanced Life Support, 
специализированные реанимационные мероприятия) и ATLS (Advanced Trauma Life 
Support, специализированные неотложные мероприятия при травме) по программе 
Европейского Совета Реанимации [1].  

Первоочередной целью курса ATLS является обучение врачей всех специальностей, 
не сталкивающихся с травмой каждый день. Методики должны применяться для оказания 
помощи в течение «первого часа» после травмы независимо от того, происходит ли лечение 
в сельской больнице, либо в многопрофильном медицинском центре самого высокого 
уровня. Поэтому обучение европейским и мировым стандартам оказания помощи врачей 
«первого рубежа», непосредственно сталкивающихся с острой травмой вдалеке от 
специализированных медицинской учреждений, особенно актуально.  

Обширный круг теоретических знаний, которые должен приобрести на цикле 
травматологии и ортопедии будущий семейный врач, по мнению авторов, следовало бы 
подкрепить отработкой ряда практических навыков по экстренной помощи, включая как 
мероприятия собственно травматологические (остановка наружного кровотечения, 
транспортная иммобилизация), так и реанимационные мероприятия (восстановление 
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проходимости дыхательных путей, закрытый массаж сердца, искусственное дыхание, 
извлечение инородных тел и др.).  

Освоение навыков неотложной помощи при обучении семейных врачей на цикле 
травматологии и ортопедии на кафедре травматологии, ортопедии и ХЭС ФИПО Донецкого 
национального медицинского университета обеспечивается сотрудничеством кафедры с 
НИИ травматологии и ортопедии ДонНМУ. Так, при Донецком НИИТО действует 
региональный учебно-тренировочный центр неотложной медицинской помощи, на кафедре 
травматологии, ортопедии и ХЭС ФИПО ДонНМУ имеется специализированная учебная 
комната, оснащенные манекенами и оборудованием для обучения по программам BLS, 
BLS+AED (базовые реанимационные мероприятия с и без применения автоматического 
наружного дефибриллятора), ALS, ATLS. Программы BLS, BLS+AED, ALS 
предусматривают не только теоретическую подготовку, но и отработку практических 
навыков на манекенах для сердечно-лёгочной реанимации взрослых, подростков и 
новорожденных, модели интубации трахеи, коникопункции, демонстрационной модели 
дефибрилляции, катетеризации центральных вен и др. Для этого используются сценарии-
симуляции, которые разыгрываются на манекенах, приспособленных для проведения 
реанимационных мероприятий [1]. Для обучения оказанию помощи травмированным 
пострадавшим на догоспитальном и госпитальном этапах (программа ATLS) имеются 
различные средства транспортной и лечебной иммобилизации (короткий и длинный щиты, 
шина Кендрикса, ковшовые носилки, вакуумные шины и носилки, шейные воротники, 
лестничные и тракционные шины). Преподаватели кафедры прошли обучение в США 
(Орландо) и Польше (Краков), сертифицированы по указанным циклам.  

В программу самостоятельной подготовки врачей специальности «общая практика 
– семейная медицина» входит отработка на муляжах следующих практических навыков: 
первичная помощь при переломах костей у детей (2 часа) на заочном цикле, при вывихах 
конечностей (3 часа) и переломах костей (2 часа) у взрослых на цикле очном. Эти навыки 
отрабатываются слушателями с использованием всего оборудования и оснащения кафедры 
и учебного центра. Тем не менее, практика показывает, что при самостоятельной работе, 
вне рамок практического занятия под руководством преподавателя, без ознакомления с 
теоретическими основами курса ATLS, усвоенные знания-умения не отличаются высокими 
качеством и выживаемостью вообще и никак не могут соответствовать европейским и 
мировым стандартам. 

Учебная литература для семейных медиков по смыслу и объему должна отличаться 
от учебников и пособий для ортопедов-травматологов и даже для студентов, включать не 
только ограниченный круг тем, но и в каждой теме выделять и систематизировать ту 
информацию, которая отвечает квалификационной характеристике семейного врача [2]. В 
то же время в таком пособии следует избегать избыточных углубления и детализации, 
вполне уместных в учебниках для студентов и учебной литературе для интернов 
травматологов-ортопедов. 

Именно из этих соображений авторы разработали и предлагают для применения в 
подготовке врачей семейной медицины учебное пособие «Травматологія та ортопедія для 
сімейного лікаря» [3]. Оно создано на основании требований приложению 1 к Приказу 
МОН Украины №588 от 27.06.2008. и включает разделы, которые отвечают всем темам 
рабочей программы. Эта книга рекомендована Министерством образования и науки 
Украины как учебное пособие для врачей-интернов и врачей-слушателей учреждений 
(факультетов) последипломного образования (Протокол № 1\11-4713 от 03.06.2010 г.). 

Каждый раздел отвечает отдельной теме цикла подготовки. Он включает 
обоснование значения содержания раздела в деятельности семейного врача, изложение 
фактического материала из темы, а также вопрос для самоконтроля и тестовые 
ситуационные задачи. Лишь сведения о термических повреждениях и электротравме 
выделены в отдельные разделы, поскольку содержание этих тем существенным образом 
отличается, и их объединение в один раздел, на наш взгляд, было бы чем-то искусственным.  

Решение ситуационных задач, которые прибавляются к каждому из разделов - 
учебных тем, в некоторой мере даёт возможность врачам курсантам применить 
теоретические знания практически [4]. В тестовых задачах предложены ситуации, 
приближенные к реальным, в основном взятые из клинического опыта авторов.  
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Данное пособие при его создании коллектив авторов рассматривал не только как 
пособие на ограниченное время обучения, но и как практическое руководство в 
повседневной деятельности семейного врача. Пользуясь этой книгой, врач сможет 
восстановить свои знания об оказании неотложной помощи, о диагностических 
мероприятиях, которые могут быть осуществлены при осмотре пациента врачом общей 
практики и др. 

Таким образом, авторы считают, что программа подготовки врачей специальности 
«общая практика – семейная медицина по травматологии и ортопедии должна быть в 
значительной мере переработана. В частности, вопросы лечения в подготовке врачей общей 
практики, на наш взгляд, должны ограничиваться такими патологиями, как остеохондроз, 
остеоартрит, а также выполнением назначений травматолога-ортопеда для остальных 
категорий травматологических пациентов. Основная же часть учебного времени, возможно, 
до 70-80%, должна быть, с точки зрения авторов, отведена вопросам диагностики травм и 
ортопедических заболеваний и неотложным состояниям. При этом изучение неотложной 
помощи должно проводиться на манекенах и соответствовать стандартам Европейского 
совета реанимации «ALS Provider Cource» и ATLS. 
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Tran. ИССЛЕДОВАНИЕ УСЛОВИЙ ТРУДА И ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ РЫБАКОВ  В 
НЕКОТОРЫХ ПРИБРЕЖНЫХ РАЙОНАХ ВЬЕТНАМА. Степень риска для здоровья у 
тех, кто занят в рыболовецкой отрасли, весьма высока. Сегодня во Вьетнаме около 1,5 млн. 
людей заняты рыболовством, а количество рыболовецких судов приближается к 100 000 
единиц. Настоящее исследование было предпринято с целью изучить условия труда и 
структуру заболеваемости вьетнамских рыбаков. Установлено, что перепады температур, 
шум, нередко превышающий допустимые уровни и плохие гигиенические условия 
являются основными факторами, провоцирующими заболеваемость рыбаков. Среди 
наиболее распространенных заболеваний следует выделить патологию челюстно-лицевой 
области (94%), респираторные заболевания (82%), инфекционные и паразитарные болезни 
(58%), заболевания ЖКТ (55,43%), заболевания органов зрения (51,71%), кожные болезни 
(43,71%) и др. Авторами установлена прямая зависимость между профессиональным 
стажем и частотой некоторых заболеваний. 

Ключевые слова: рыбак, заболеваемость, гигиенический фактор, условия труда. 
 
Реферат. Son Truong Nguyen, Nam Bao Nguyen, Huong Thi Thuy Trieu, Chi Quynh 

Tran. ДОСЛІДЖЕННЯ УМОВ ПРАЦІ І ЗАХВОРЮВАНОСТІ РИБАЛОК У ДЕ-ЯКИХ 
ПРИБЕРЕЖНИХ  РАЙОНАХ В'ЄТНАМУ. Ступінь ризику для здоров’я у тих, хто 
зайнятий у риболовецкій галузі, вельми висока. Сьогодні у В’єтнамі біля 1,5 млн. людей 
зайняті рибальством, а кількість риболовецьких суден наближається до 100 000 одиниць. 
Наше дослідження було проведено з метою вивчення умов праці і структури 
захворюваності в’єтнамських рибалок. Встановлено, що перепади температур, шум, які 
нерідко перевищують допустимі рівні та погані гігієнічні умови, є основними факторами, 
що провокують захворюваність рибалок. Серед найбільш поширених захворювань слід 
відзначити патологію щелепно-лицьової області (94%), респираторні захворювання (82%), 
інфекційні і паразитарні хвороби (58%), захворювання ШКТ (55,43%), захворювання 
органів зору (51,71%), шкіряні хвороби (43,71%) та інш. Авторами встановлена пряма 
залежність між професійним стажем і частотою де-яких захворювань. 

Ключові слова: рибалка, захворюваність, гігієнічний фактор, умови праці. 
   
Summary.   Son Truong Nguyen, Nam Bao Nguyen, Huong Thi Thuy Trieu, Chi Quynh 

Tran. RESEARCH OF THE WORKING CONDITIONS AND DISEASES STRUCTURE OF 
OFFSHORE FISHERMEN IN SOME TRADE VILLAGES OF HAIPHONG CITY.  There 
are high health risks for the persons in fishing industry. Vietnam has about 100 000 fishing ships 
and approximately 1,5 million people are occupied in this field. The objectives of the present 
research are: assess the working conditions on board offshore fishing ships (1), research the 
morbidity structure in the contingent under study (2).  
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It has been established that temperature differentials, high level of noise and some other 
unfavorable hygienic factors provoke  fishermen’s morbidity. The top place occupy diseases of 
facial-and-jaw area (94%), respiratory (82%), infectious and parasitic (58%), digestive system 
(55,4%), eye diseases  (51,71%), skin and subcutaneous tissue disease (43,7%) and some other. 
There is a close linear relation between longevity of labour and some diseases. 

Key words: fisherman, morbidity, hygienic factor, labour conditions.  
 
Introduction. In the recent years, the maritime industry in general and fishing industry in 

particular have been significant contribute to the development of economic of the country. The 
contribution of the fishing industry is the second among the maritime economy, after oil-gas 
branch and the third among the national economy, after the oil-gas and garment industry. This 
achievement has contributions of the thousands of labors of fishing industry. These labors have 
been working in the severe, hazards and unsafe conditions.  

These conditions have affected to the health, the working ability, arising occupational 
diseases of fishermen, especially in offshore fishermen. At present, there aren’t the research of the 
working conditions and disease structure of offshore fishermen. Haiphong is the maritime city of 
the North in Vietnam where the fishing industry developing very fast. There are three main fishing 
trade villages: Dai Hop commune, Kienthuy; Ngochai- Do Son and Lap Le- Thuynguyen. Lap le 
and Dai Hop commune are the big fishing trade villages with over 600 offshore fishing ships. So, 
we selected these 2 groups of offshore fishermen for research.  

Objectives of research as follow: 
1. Evaluate the working conditions at the offshore fishing ships in some fishing trade 

villages of Haiphong city. 
2. Research the disease structure of offshore fishermen in these areas. 
2. Material and Methods.  
2.1. Material 
2.1.1. Working conditions of fishermen at the offshore fishing ships  
 The working conditions of 30 offshore fishing ships  
2.1.2. Disease structure of fishermen 
Researched group: 350 offshore fishermen, their age from 17 to 60 years old, the 

seniority > 1 years. 
Focus group is the group including the working person on the mainland. They are 200 

men citizens of the Lap Le commune, on the same age with researched group.   
2.2. Method of study: We have used the across descriptive study 
2.2.1. Sampling study 
2.2.1.1. Sampling of researched ships: 30 offshore fishing ships 
2.2.1.2. Sampling of fishermen 
 - Sampling of fishermen is calculated by the formula: 

pq
d

Z
n

2
2

1
2 


  

 

 p: the ratio diseases of fishermen on the previous study [7] is 82.54%; 
 q = 1 -p  

Threshold of probability 95%,   = 0.05   Z2 
1- 

2


  = 1.96 2 

 d: The permitting error between the rate achieved from researched sampling and 
the rate of community (the desired relatively exact) is imposed equal 5%p.  
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2.2.2. Method of researching the working conditions 
 Investigate the parameters below:  
 + Temperature (0C) 
 + Humidity (%) 
 + Wind speed (m/s) 
 + Noise (dbA) 
 + Shake (m/s) 
 + Light (Lux) 
 Place of survey: engine room, deck and cabin of ships. 
 These parameters are measured by standard devices and realized follow routine 

techniques of Vietnam National Labor Medicine Institute. 
 These parameters are compared with the permitting standards of Ministry of 

Health (the standard 3733/2002/Q§-BYT) [1]. 
 Investigate the labor safety equipments, the working organization, the living 

conditions and the hygiene condition at ship by questionnaire form. 
2.2.3. Method of researching the status of health and diseases of fishermen 
Method of researching: Crossing descriptive study 
 Clinical examination and laboratory tests are realized by specialist doctors of 

VINIMAM.  
 Classification of Disease structure of fishermen by ICD 10 (International 

Classification of Disease) 
2.3. Method of data processing: The data is processed by medical-biological statistic. 
3. Results  
3.1. Working conditions on offshore fishing ships of Haiphong 

TABLE 1 
THE WORKING ENVIRONMENT ON FISHING SHIPS 

            Results
Norms     

Deck 
n = 30 

Cabin 
n = 30 

Engine-room 
n = 30 

Vietnamese 
Standards 

Temperature (0C) 34.5  ± 3.10 33.75 ± 3.30 37.50 ± 3.00 30 -  320C 
Humidity (%) 60.7  ±  3.70 69.5 ±  3.10 55.90 ± 2.70  80 % 
Wind speed (m/s) 2.8 ± 0.10 0.6  ±  0.10 0.30 ± 0.10 > 1.50 (m/s) 

Light (Lux) Natural light 380 ± 15.5 70.00  ±  7.5  30 Lux 

Shake  
5.5.10-3 ± 
1.2.10-3 

10.3. 10-3 ± 
2.3.10-3 

11.10-3 m/s 

Noise (dBA) 55.5 ± 5.20 83.40 ± 6.70 95.4 ± 3.20 < 85 dBA 
 

Note: The results from table 3.1 showed that: The average temperature in all working 
place on the ship have exceeded Vietnamese standard. The temperate in the engine-room is highest 
(37.50C). The average wind speed in the cabin and engine-room are unfit permitting standards of 
Vietnam. The noise in the engine-room is outdoing permitting standards (95.4 dBA).                                            

 
TABLE  2 

THE LABOR SAFETY MEDIUMS OF FISHERMEN 
Regular wearing Results 

Norms n % 
n % 

Safety working clothing 350 100 350 100 
Safety working gloves 350 100 194 55.43 
Boots 350 100 218 62.28 
Comforter 0 0 0 0 
Safety goggles 0 0 0 0 

 
Note: The results from table 3.2 showed that: the fishermen have been supplied all most 

labor safety equipments as: safety working closing, gloves, boots but haven’t been supplied 
comforter and safety goggles. There is low rate of fishermen to use gloves and boots (55.43% and 
62.4%). 
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 +The results of research also indicated that: The arrangement of working plan on offshore 
fishing ships is not reasonable. The average working time a day of fishermen is long (about 11.17 
h a day). Meanwhile, time of resting is very little. They work mainly at night (87.8%). 
 + The result of survey of the hygiene condition on offshore fishing ships showed that:  
16.9% ships were supplied the wastebasket, 33.33% ships having the schedule to clean of ships 
and 30% ships to implement skills three carrier (rat, cockroach, fly and mosquito). 

3.2. Disease structure of offshore fishing fishermen of Haiphong city 
TABLE  3  

THE INCIDENCE OF SOME DISEASES GROUPS OF FISHERMEN 

Fishermen Control group 
 N0 Results

 Disease groups n % n  % 
P 

I  Infectious & Parasitic disease 203 58.00 56 28.00 < 0.05 
II  Tumour 00 0.00 05 2.46 < 0.05 
III  Disease of the blood & blood 

forming organs 
00 0.00 03 1.50 > 0.05 

IV  Endocrine, nutritional & metabolic 
diseases: 
+ Nutritional diseases 
+ Diabetes 
+ Lipid metabolic disorder       

111 
 

13 
5 

93 

31,71 
 

3.10 
1.43 
26.57 

71 
 

04 
01 
66 

37.50 
 

2.00 
0.50 

35.00 

> 0.05 

V  Behavior disorders & Mental 
diseases 

48 13.71 01 0.50 < 0.05 

VI  Nervous system diseases 118 33.71 05 2.50 < 0.05 
VII  Diseases of the eyes & adnexa 181 51.71 50 25.00 < 0.05 
VIII  Diseases of the ears & mastoid 26 7.43 20 10.00 > 0.05 
IX  Diseases of circulatory system 84 24.00 23 11.50 < 0.05 
X  Diseases of respiratory system 287 82.00 33 16.50 < 0.05 
XI  Dental diseases 

 The intestinal - gastric - hepatic   
Diseases 

329 
194 

94.00 
55.43 

51 
05 

25.50 
2.50 

< 0.05 
< 0.05 

XII  Diseases of the skin & 
subcutaneous tissue 

153 43.71 06 3.00 < 0.05 

XIII  Diseases of the musculoskeletal 
system & connective tissue 

65 18.57 07 3.50 < 0.05 

XIV  Diseases of urinary system 139 39.71 04 2.00 < 0.05 
XIX  Injury, Poisoning...  65 18.57 01 0.50 < 0.05 

 
Note: The results from table 3.3 showed that: the incidence of the dental diseases of 

fishermen is highest (93.94%). The incidence of next diseases are diseases respiratory system, 
diseases of the liver-stomach-intestine, infectious & parasitic disease, diseases of the eyes and 
adnexa, diseases of skin and subcutaneous tissue, behavior disorders & Mental diseases, diseases 
of urinary system, diseases of circulatory system are obvious higher than the control group, this 
different has statistic significant with p < 0,05. 



TABLE 4 
 

THE RATE OF SOME POPULAR DISEASES OF FISHERMEN BY SENIOR AGES 
 
 

 

 

 5 
n = 92 

6 -  10 
n = 115 

11 - 15 
n = 54 

16 - 20 
n = 49 

> 20 
n = 40 

  Results
 
 
Diseases Groups  N % n % n % n % n % 

R 

Infectious & Parasitic 
diseases 

26 28.26 73 63.48 25 46.29 42 85.71 38 95.00 0.57 

Diseases of nervous 
system  

27 29.35 36 31.30 21 38.88 15 30.61 18 45.00 0,73 

Diseases of the eyes & 
adnexa 

23 25.00 51 44.34 35 64.81 37 75.51 38 95.00 0,92 

Diseases of circulatory 15 16.30 21 18.26 16 29.63 15 30.61 16 40.00 0.83 

Diseases of respiratory 
system 

73 79.34 99 86.08 44 81,48 48 97.95 33 82.50 0,67 

 
48 

 

 
52.17 

 

 
75 

 

 
65.22

 

 
35 

 

 
64.81 

 

 
32 

 

 
65.30

 

 
28 

 

 
70.00 

 

 
0.39 

 

- Diseases of 
digestives system 
 
- Dental diseases  

83 
 

90.21 
 

105 
 

91.30
 

51 
 

94.44
 

47 
 

95.91
 

39 
 

97.5 
 

0.81 
Diseases of the skin & 
subcutaneous tissue 

27 29.34 54 46.96 22 40,74 22 44.89 28 70.00 0.27 

Diseases of urinary 
system 

33 35.87 39 33.91 30 55.55 21 42.86 16 40.00 0.21 

Note: The infectious & parasitic disease, diseases of the eyes and adnexa, diseases of 
nervous system, diseases of circulatory system, diseases of respiratory system have a tendency 
toward by the senior age ( r = 0.57- 0.92). This is close linear correlation.  
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Fig. 1. Some diseases have high incidence of fishermen 
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Note: Among 10 diseases have higher incidence is the tartar-gingivitis and periodontal 
diseases are the highest rate (45.75%). The Gastro-duodenum syndrome, chronic pharyngitis, 
intestinal infection has the lower incidence. The disease has lowest rate is the HBV (14.85%). 

4. Discussion 
4.1. The working conditions of offshore fishing fishermen 

 The result research showed that: the temperature in many places of ships is exceed 
permitting National Standards, particularly in the engine-room (37,50C) (the standard of VN 3733-
2002 is 320C), meanwhile the ventilating speed is low to affect body’s  thermoregulation. The 
evaporation of sweat depends on the ventilating speed and the air-humidity. If the air-humidity is 
high and/or the ventilating speed is low, the thermoregulation of body is limited, the body’s 
temperature increasing which is dangerous to seafarer’s health. On the other hand, the excretion of 
sweat will cause the dehydration, demineralization and reducing the volume of the circulatory 
blood, the balance of homeostasis is disorder and in consequences, the body is immediately to 
increase the heat burden and become too tired fatly. 
 The investigation of the noise showed that: in the engine-room, the noise level is 
exceeded permitting Vietnam Standards. The other parameters achieve the permitting Vietnam 
Standards.  

The noise and the shake with low frequency haven’t caused occupational deaf, but if 
prolongs contact time they will cause disorder the activities of nervous system, hypertension, 
gastro-duodenal ulcers and psychological disorders. 
 The result research also indicated that: fishermen are supplied rather working safety 
means as: clothing, gloves and boots. But, the rate of fishermen used the safety working equipment 
is low. 100% of fishermen are not supplied the safety goggles and comforter. Therefore, this is one 
of the reasons which the harmful factors of working environment impact on the body of fishermen.  
 The arrangement of working plan on offshore fishing ships is not reasonable. They work 
mainly at night, so they lack of sleep and the sleep in the daytime is often shorter and not deeper 
than at night. The functional activities of body are often reduced at night and the early morning. To 
work in like these conditions is reason to make increasing the risk of working accidents. 
 

4.2. The disease structure of offshore fishing fishermen of Haiphong city 

4.2.1. The disease structure 

Studying the disease structure of offshore fishing fishermen follows International 
Classification Diseases tenth revision of WHO (ICD-10), the researching results indicated that 
diseases have high incidence as follow: dental diseases (94%), diseases of respiratory system 
(82%), infectious & parasitic diseases (58%), diseases of digestive system (stomach-intestine- 
liver...) (55.43%), diseases of eyes & adnexa (51.71%), diseases skin & subcutaneous  tissue 
(43.71%), diseases of nervous and sense organs (33.71%), diseases of urinary system (39.71%). 
The incidence of these diseases is significantly higher than control group with p < 0.05.  

The high incidence of fishermen are caused the severe living and working conditions, 
cramped living-space, in addition the regimen is imbalanced, to take care of health for fishermen is 
difficult at sea. On the other hand, the Vietnamese fishermen haven’t been examined the health 
pre-sea and periodicity. Some fishermen although are on the disease but still must work at sea. 
Therefore, the difficult working and living conditions have affected the health status and disease of 
fishermen. Some Vietnamese as Nguyen Truong Son, Tran Quynh Chi [6] and overseas authors 
have the same comments.  

4.2.2. The relation between senior age and disease structure of fishermen 

 The researching results also showed that the infectious and parasitic disease, disease of 
the eyes and adnexa, dental disease, behavior disorder  and mental disease, disease of circulatory 
system, disease of respiratory system have a tendency toward increase follow senior age (r: 0.57- 
0.92). This is the correlation in direct proportion and close.  

Conclusion 

1. There are many harmful risks from working environment on the offshore fishing ships 
of Haiphong brought about bad effects to health of fishermen as: 
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- The temperature in engine room is higher than permitting Vietnamese Standard (37.5%) 
- The noise level 95,4dBA in engine room is exceed permitting Vietnamese standard  
2. The disease structure of offshore fishing fishermen as follow:  
- The incidence of top ten diseases groups of offshore fishing fishermen are: 
+ Facial – jaw – dental diseases:   94.00% 
+ Diseases of respiratory system:   82.00%   
+ Infectious and parasitic diseases:   58.00% 
+ Diseases of digestive system:    55.43% 
+ Diseases of eyes and adnexa:    51.71% 
+ Diseases of skin and subcutaneous:   43.71% 
+ Diseases of urinary system:    36.71% 
+ Diseases of nervous system:    33.71% 
+ Nutritional and metabolic diseases:  31.71% 
+ Diseases of circulatory system:  24.00% 
- There is the closing relation between senior age with some diseases of offshore fishing 

fishermen as diseases groups of the eyes and adnexa, diseases of circulatory system, facial – jaw – 
dental diseases, and diseases of nervous system, infectious and parasitic diseases. 
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      САНІТАРНО-БАКТЕРІОЛОГІЧНИЙ МОНІТОРИНГ ПИТНОЇ ВОДИ  
МОРЕГОСПОДАРСЬКОГО КОМПЛЕКСУ ПОРТУ ЮЖНИЙ 

 
ДУ «Южненськая портова СЕС» МОЗ України, м. Южний 

 
Реферат. Г. Е. Григоренко, В. О.  Голенковская САНИТАРНО-БАКТЕРИОЛО-

ГИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ ПИТЬЕВОЙ ВОДЫ МОРЕХОЗЯЙСТВЕННОГО 
КОМПЛЕКСА ПОРТА ЮЖНЫЙ. В статье рассматриваются особенности работы 
бактериологической лаборатории СЭС порта Южный по проведению бактериологического 
контроля  качества питьевой воды в системе профилактических мероприятий на флоте. 

Ключевые слова: водный транспорт; водообеспечение судов, бактериологический 
контроль, эпидемиологическая безопасность, экипаж судна. 

 
Реферат. Г. Є. Григоренко, В. О. Голенковська. САНІТАРНО-БАКТЕРІО-

ЛОГІЧНИЙ МОНІТОРИНГ ПИТНОЇ ВОДИ МОРЕГОСПОДАРСЬКОГО 
КОМПЛЕКСУ ПОРТУ ЮЖНИЙ. У статті розглядаються особливості роботи 
баклабораторії Южненської СЕС з проведення бактеріологічний контроль за якістю питної 
води у системі попереджувального нагляду у порту Южний. 

Ключові слова: водний транспорт; водопостачання суден; бактеріологічний 
контроль, епідеміологічна безпека, екіпаж судна. 

 
Summary. G. Ye. Grigorenko, V. O. Golenkovskaya. SANITARY-AND-

BACTERIOLOGICAL MONITORING OF DRINKING WATER IN THE PORT 
YUZHNY.  In the article presented the authors describe some peculiarities of  the work of  the 
group for bacteriological control  in organization of  bacteriological supervision for the quality of 
drinking water in the port Yuzhny and its role in the system of prophylaxis on merchant marine 
fleet. 

Key words: water transport, water supply of ships, bacteriological control, 
epidemiological safety, crew. 

 
 
Вступ. Однією з еколого-гігієнічних проблем на флоті є забезпечення екіпажу 

доброякісною питною водою. Потрібність людей у воді може бути забезпечена з умов її 
доброякісності, а саме відповідність її складу певних державних стандартів епідемічної 
безпеки, нешкідливої по хімічному складу та сприятливої по органоліптичним 
властивостям. Бактеріологічні характеристики води при цьому мають важливі значення, так 
як вона може бути джерелом різних кишкових інфекцій (1-4). 

Ціллю та завданням роботи баклабораторії Южненської СЕС стає 
бактеріологічний контроль за якістю питної води у системі попереджувального нагляду у 
порту Южний. 

Матеріали та методи дослідження 
Всього відібрано більше 1000 проб води, виконано понад 4000 досліджень. У роботі 

використані санітарно - мікробіологічні та статистичні методи(5-11). Оцінку здійснювали 
згідно діючим нормативним показникам: 

- Загальне мікробне число (ЗМЧ) – менше 100 КУО в 1 см3 питної води. 
- Коліформні бактерії – повинні бути відсутні у 100 см3. 
- Кишкові палички - повинні бути відсутні у 100 см3. 
- Ентерококи - повинні бути відсутні у 100 см3. 
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Результати дослідження та їх обговорення 
Морський торговельний порт Южний (1978) розташований на узбережжі 

Аджаликського ліману (Одеська область) та є самим молодим і глибоководним  
торговельним портом України. Порт надає широкий спектр послуг по комплексному 
обслуговуванню суден та вантажів. В порту виконуються усі види навантажувально – 
розвантажувальних, складських та допоміжних робіт, ведеться переробка усіх видів 
навалочних та генеральних вантажів, які перевозяться морським, залізничним та 
автомобільним транспортом. 

Питна вода на судах нерозривно пов’язана з її якістю у портах, де здійснюється 
бункеровка водою. Тому необхідні заходи по знезараженню питної води, щоб забезпечити 
епідемічну безпеку надходження на судна питної води та запобігання біологічної 
контамінації  судових систем водопостачання.  

Водозабір у морському торговельному порту Южний складається з комплексу 
водопровідних споруд, водорозводящої мережі  та водопостачальних споруд, які по своїй 
конструкції, розташуванню  та умовам експлуатації відповідають вимогам відповідних 
будівельних та санітарних норм та правил. 

Моніторинг досліджень води питної з суден здійснювався на базі бактеріологічної 
лабораторії Южненської портової СЕС (2001-2010рр) 

                                                                                Таблиця 1 
Результати бактеріологічних досліджень 

води питної з суден у морському торговому порту Южний 

 
 2001 2002 2003 2004 2005 

∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» %  
Кількість         
проб 

 
174

 
16 

 
9,2 

 
175 

 
10 

 
5,7

 
176

 
12 

 
6,8

 
186

 
9 

 
4,8

 
173 

 

 
9 

 
5,2 

 2006 2007 2008 2009 2010 
∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» %  

Кількість        
проб 

 
129

 
5 

 
3,9 

 
137 

 
5 

 
3,6

 
170

 
4 

 
2,3

 
432

 
8 

 
1,9

 
403 

 
24 

 
5.9 

 
                % 

 

31
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                    8 
                    6 
                    4 
                    2 
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Рис. 1   Відсоток нестандартних проб води  ( 2001 - 2010 р. р.) 
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Рис. 2  Динаміка моніторингу показників питної води (2001-2010 р. р.) 



У процесі аналізу бактеріологічних досліджень кількість проб, які не відповідали 
стандарту, коливались у межах від 1,9% до 9,2% випадках. При цьому при водозаборі 
нестандартних проб виявилося до 10%. 

Паралельно проведено спостерігання за портовими водопровідними об’єктами 
(гідранти), виявилося, що водорозподільчі мережі та водопостачальні споруди  
конструкторсько та експлуатаційно  відповідають діючим нормативним правилам. 

Передавання води на судно у порту здійснюється зі спеціальних гідрантів 
портовими шлангами. Гідранти та шланги мають на кінцях пристрої, які забезпечують 
герметичність їх з’єднання. Обладнання виготовлено з спеціальних матеріалів, 
промарковане, зберігається у спеціально виділеному та обладнаному приміщенні. Усі 
роботи по дезінфекції виконуються згідно з існуючими вимогами спеціалістами підрозділу 
санітарно-епідеміологічної служби. 

На території Южненського торговельного порту знаходиться в експлуатації 31 
водозабірна колонка, та на причалах підприємства ООО «ТИС» - 22 аналогічні одиниці. 
Регулярно по узгодженому плану проводяться дослідження питної води. Проведений аналіз 
(2001-2010 рр.) дозволив дати відповідну оцінку санітарно-гігієнічному стану цих колонок у 
порту Южний. 

Данні аналізу приведені нижче (таблиця 2, мал.3)                     
                                                                                                                                            Таблиця 2 
 

Результат бактеріологічних досліджень 
питної води гідрантів у морському торговому порту Южний 

 
2001 2002 2003 2004 2005  

∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % 
 

Кількість 
    проб  

 
61 

 
1 

 
1,6 

 
112 

 
0 

 
- 

 
129

 
0 

 
- 

 
106

 
0 

 
- 

 
195 

 
2 

 
1,0

2006 2007 2008 2009 2010  
∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % 

 
Кількість 
проб  

 
152

 
1 

 
0,7 

 
228 

 
20 

 
8,8 

 
194

 
8 

 
4,1 

 
205

 
16 

 
7,8 

 
804 

 
12 

 
1,5

 
                 % 
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Рис. 3. Відсоток нестандартних проб води ( 2001 - 2010 р. р.) 



0
100
200
300
400
500
600
700
800
900

2001 2003 2005 2007 2009

всього проб всоьго позит.

             
Рис. 4. Динаміка моніторингу показників води питної з гідрантів ( 2001 - 2010 р. р.) 
 
У підсумку спостереження (таблиця 2) кількість нестандартних проб коливається у 

межах від 0,7% до 7,8%, а кількість відібраних зразків складає від 2,9% до 36,8%. 
Вода з берегових джерел приймається на судна, як безпосередньо з портових 

водопровідних споруд, так і з судна-водолія при необхідності та в виключних цілях. 
В морському торговому порту «Южний» є одне судно : водолій – водоналивна 

баржа «Байкал», яке при необхідності здійснює забезпечення судів якісною питною водою 
по заявці. На баржі в наявності 8 танків для питної води загальним об’ємом  800 м3. Баржа 
оснащена ультрафіолетовою установкою по знезараженню виданої на судно води. В 2010 
році водоналивна баржа «Байкал» знаходилась на ремонті в Одеському СРЗ. 
Бактеріологічний контроль питної води на «Байкалі» проводиться щомісяця. 

                                                                                          Таблиця  3               
Результат бактеріологічного  моніторингу питної води  

водоналивної баржі «Байкал» у морському торговому порту Южний 
 

2001 2002 2003 2004 2005  
∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % 

 
Кількість 
проб 

 
96 

 
0 

 
- 

 
88 

 
0 

 
- 

 
88 

 
0 

 
- 

 
88 

 
0 

 
- 

 
95 

 
4 

 
4,2 

2006 2007 2008 2009 2010  
∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % ∑ «+» % 

 
Кількість 
проб 

 
83 

 
2 

 
2,4 

 
88 

 
0 

 
- 

 
72 

 
3 

 
4,2 

 
99 

 
0 

 
- 

 
68 

 
2 

 
2,9 

 
                 % 
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Рис. 5  Відсоток нестандартних проб води (2001-2010 рр. ) 
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Рис. 6. Динаміка моніторингу показників питної води в/б «Байкал» (2001 - 2010 р. 

р.) 
 
У процесі поточного санепіднагляду питної води в/б «Байкал» (2001-2010рр) 

нестандартних проб виявлено в окремі роки (2006-2,4%; 2008 – 4,2%; 2010 – 2,9%.) 
При виконанні робіт наша баклабораторія впровадила в практику експрес-метод з 

застосуванням селективного середовища фірми HIMEDIA (хромогенний агар) для 
одночасного виділення  E.сoli та інших коліформних бактерій на об’єктах довкілля методом 
мембранних фільтрів. За цією методикою вже за добу можна видати результат за двома 
показниками (наявність коліформних бактерій у 100 см3 та Escherichia сoli у 100см3). 
Використання експрес аналізу для бактеріологічного дослідження дозволяє більш 
оперативно вирішувати  проблеми епідеміологічної безпеки на місці. 

У підсумку, завданнями санітарно-епідеміологічної служби,які виконують нагляд в 
області судового водопостачання, повинні бути міри по організації контролю за 
забезпеченням екіпажа суден доброякісною водою для господарсько-питних потреб 
відповідно існуючим нормативним вимогам. Адміністрація суден (старший помічник 
капітану) повинен нести відповідальність за експлуатацію системи питного водопостачання, 
включаючи комплекс різного обладнання. Судова питна вода повинна відповідати 
держстандарту – бути чистою, без специфічного запаху, присмаку та безпечною в 
епідеміологічному відношенні. 

 Підсумки 
За даними санітарно-мікробіологічного моніторингу за календарний період (10 

років) якість питної води та стан водопостачання у морському торговельному порту 
«Южний» знаходиться на рівні допустимих вимог існуючих нормативних документів. 

Намітилась, в останні роки, чітка тенденція  збільшення кількості відібраних та 
аналізованих проб питної води з суден, згідно вимогам міжнародних медико-санітарних 
правил (2007 р). 

На постійній основі ведеться пошук та впровадження нових методів дослідження 
питної води з урахуванням сучасного розвитку лабораторного діла в структурі море 
господарського комплексу України. 
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Реферат. Е. А. Карауш КЛИНИКО-МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕН-

НОСТИ ЭНДОМЕТРИЯ ПРИ НЕРАЗВИВАЮЩЕЙСЯ БЕРЕМЕННОСТИ. Цель - 
изучить клинико-морфологическиe особенности эндометрия у  женщин в патогенезе 
неразвивающейся беременности в 1-ом триместре  (I, n = 38) и у пациенток с нормальным 
физиологическим течением беременности (II, n = 30), обратившихся по поводу 
медицинского аборта в сроки от 6 до 11 недель после оплодотворения. При оценке соскобов 
из полости матки в первом триместре беременности у обследованных пациенток основной 
(І) и контрольной (ІІ) групп, структурная перестройка эндометрия касалась его двух слоёв: 
париетального (вне хориального мешка) и базального (вокруг хориального мешка, то есть 
маточно-плацентарная область). Результаты комплексного исследования материала из 
полости матки вместе с данными дополнительного обследования, которые проводились при 
поступлении пациенток в стационар, позволили определить два патогенетических варианта  
неразвивающейся беременности, а также  изучить и сравнить с особенностями эндометрия 
при физиологической беременности. Разработанная система диагностики причин этой 
патологии значительно сокращает сроки обследования пациенток и позволяет осуществить 
дифференцированный подход к их обязательной прегравидарной подготовке.  

Ключевые слова: невынашивание беременности,  неразвивающаяся беременность, 
хронический аутоиммунный эндометрит, морфофункциональные особенности эндометрия.  

 
Реферат. К. О. Карауш КЛІНІКО-МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИ-

ВОСТІ ЕНДОМЕТРІЯ ПРИ НЕРОЗВИНЕНІЙ ВАГІТНОСТІ. Метою дослідження стало 
вивчення клініко-морфологічних особливостей ендометрія у 38 жінок в патогенезі 
нерозвиненої вагітності  в 1-му триместрі та у 30 пацієнток з нормальною фізіологічним 
перебігом вагітності, які звернулися з приводу медичного аборту в терміни від 6 до 11 
тижнів після запліднення. При оцінці зскрібків з порожнини матки в першому триместрі 
вагітності у обстежених пацієнток основної (І) і контрольної (ІІ) груп, структурна 
перебудова ендометрія торкалася його двох шарів: парієтального (поза хоріальним мішком) 
і базального (навколо хоріального мішка, тобто матково-плацентарна ділянка). Результати 
комплексного дослідження матеріалу з порожнини матки разом з даними додаткового 
обстеження, які проводилися при вступі пацієнток в стаціонар, дозволили визначити два 
патогенетичні варіанти  нерозвиненої вагітності, а також  вивчити і порівняти з 
особливостями ендометрія при фізіологічній вагітності. Розроблена система діагностики 
причин цієї патології значно скорочує терміни обстеження пацієнток і дозволяє здійснити 
диференційований підхід до їх обов'язкової прегравідарної підготовки.  

Ключові слова: невиношування вагітності,  нерозвинена вагітність, хронічний 
аутоімунний ендометрит, морфофункціональні особливості ендометрія.  
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Summary. E. A. Karaush CLINICAL AND MORPH FUNCTIONAL FEATURES 
OF ENDOMETRIAL IN NON-DEVELOPING PREGNANCY. Aim of this study was to 
investigate the clinical and morphological features of the endometrium of 38 women in the 
pathogenesis of non-developing pregnancy in first trimester and of 30 patients with normal 
physiological course of pregnancy, after a medical abortion at 6-10 weeks after fertilization. In 
assessing the scrapings from the cavity of uterus in the first trimester of pregnancy of female 
patients of the basic (I) and control (II) groups, the restructuring of the endometrium touched its 
two layers: the parietal (outside the chorionic sac) and basal (around chorionic sac, that is, 
uteroplacental area). The results of a comprehensive study of the material from the cavity of uterus 
along with additional survey data, which were carried out on admission of the patients to the 
hospital, have allowed to identify two pathogenic variants of non-developing pregnancy and to 
examine and compare the endometrium features in physiological pregnancy. The developed 
diagnose system of this pathology significantly reduces the time of examination of patients and 
allows for a differentiated approach to their obligatory pregravidar preparation.  

Key words: miscarriage, non - developing pregnancy, chronic autoimmune endometritis, 
morphological – and - functional features of  endometrium. 

 
 
 Вступ. Серед ранніх репродуктивних втрат домінуюче значення мають спонтанні 

аборти і нерозвинена вагітність (НВ), які складають 80 - 90% переривання вагітності в 
першому триместрі і представляють тим самим важливу науково-практичну проблему 
сучасного акушерства [1, 4, 6, 7]. 

Ряд авторів розглядають генез НВ з поліетіологічних позицій. Відомо, що НВ може 
бути спровакована великою кількістю ендогенних і екзогенних причин (екстрагенітальні 
захворювання, урогенітальні інфекції, ендокринні порушення, хромосомні аномалії, 
імунологічні і гемодинамічні особливості ендометрія та ін.).  Також,  раннє невиношування 
вагітності  можна розглядати, як інтегровану відповідь жіночого організму на будь-яке 
виражене неблагополуччя з боку зовнішнього і внутрішнього середовища [1, 2, 3, 4, 6]. 

Причиною НВ можуть бути порушення гемодинаміки і анатомічної будови матки, 
які в середньому виявляються у 42% жінок, що страждають НВ, але практично ці втрати 
вагітності характерніші для кінця першого і початку другого триместра [3, 5, 6, 8]. 

Розвиток ранніх етапів вагітності (імплантація і плацентація) здійснюється шляхом 
тісної взаємодії бластоцисти, а потім - хоріального мішка з оточуючим 
цитотрофобластичним щитом, з децидуалізированним або гравідарним ендометрієм, тобто 
зв'язаних процесів цитотрофобластичної інвазії і перебудови стромальних клітин 
ендометрія в децидуальні [1, 4, 7]. 

Децидуальні клітини беруть участь в забезпеченні живлення ембріона, запобіганні 
імунологічного відторгнення, продукції гормонів і здійсненні місцевого гомеостазу [4]. 

В той же час, залишається невідома роль децідуальних клітин відносно 
цитотрофобластичної інвазії, незважаючи на переважаючу думку про стримуючий ефект 
децидуализації на глибину проникнення цитотрофобласта в ендометрій [1,4,7]. 

За сучасними уявленнями цитотрофобластична інвазія - ключовий процес на ранній 
стадії вагітності, який забезпечує проникнення бластоцисти в строму ендометрія, 
формування плаценти івиникнення гемохоріального типу кровопостачання ембріона і плоду 
[4, 6, 7, 8]. 

Мета роботи - вивчити клініко-морфологічні особливості ендометрія у жінок в 
патогенезі нерозвиненої вагітності в 1-му триместрі та нормальної фізіологічної вагітності.  

Матеріали і методи дослідження 
Для вирішення поставленої мети  на базі  кліничного пологового будинку  № 5 м. 

Одеси проведено комплексне обстеження  60 жінок, яки булі розподілені на групи: 
-I (основну) групу склали 30 пацієнток, які звернулися з приводу вагітності, яка не 

розвивається, в терміни від 6 до 12 тижнів, які з домінуючої морфологічної причини 
нерозвиненої вагітності, були розділені на дві підгрупи: IA підгрупу склали 12 пацієнток з  
недостатністю ендометріальних залоз і IБ підгрупу склали 18 пацієнток з недостатньою 
децидуалізацією строми ендометрія. 

-II (контрольну) групу склали 30 жінок з нормальним перебігом вагітності, які 
звернулися з приводу медичного аборту в терміни від 6 до 11 тижнів. 
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Вік вагітних коливался від 18 до 35 років і склав в середньому 29,7±2,3 роки. 
Проведенний аналіз свідчив, що нерозвинена вагітність достовірно частіше розвивалася 
серед груп пацієнток у віці 25 - 30 років.  

Усі жінки пройшли ретельне клініко-лабораторне обстеження. Вивчався загальний і 
спеціальний анамнез, вік, характер роботи, умови життя, спадковість, перенесені 
захворювання в дитячому віці і в період статевого дозрівання, а також  вік менархе, 
характер менструальної і генеративної функції, перенесені гінекологічні захворювання, 
перебіг і результат попередніх вагітностей. Звертали увагу на  перенесені екстрагенітальні  і 
гінекологічні захворювання, характер оперативних втручань, алергічний анамнез, стан 
здоров'я чоловіка та ін.  

Усім пацієнткам в динаміці проводилися клінічні аналізи крові, сечі, біохімічне 
дослідження крові (загальний білок, сечовина, залишковий азот), бактеріоскопічне і бактеріологічне 
досліждження з уретри, цервикального каналу, піхви. Для визначення мікробно-вірусних асоціацій 
(вірусу простого герпесу, цитомегаловірусу, хламідій, уреаплазм, мікоплазм) зскрібків із 
цервикального каналу, піхви і уретри використовували методику ПЦР. Проводилися гемостазіологічні 
дослідження крові, визначення гормонів крові, в динаміці усім вагітним проводилося ультразвукове 
дослідження матки, з оцінкою стану міометрія, наявністю плодового яйця і екстраембріональних 
структур, візуалізації ембріона, з'ясування його життєздатності, відповідності розвитку гестаційному 
терміну, визначення характеру імплантації/плацентації, діагностика наявності ретрохоріальної гематоми. 
Ультразвуковий скринінг виконували на апараті "TOSHIBA 660A" (Японія). Проводили морфологічні 
дослідження матеріалу зскрібка з порожнини матки у пацієнток з нерозвиненою вагітністю, 
який  фіксувався в розчині нейтрального формаліну. Шматочки тканин заливалися в 
парафінові блоки, готували мікротомні зрізи завтовшки 5-7 мкм, які забарвлювалися 
гематоксиліном і еозином, а також пікрофуксином по Ван Гізону.  

Результати дослідження і обговорення 
Одним з основних місць серед етіологічних і патогенетичних чинників НВ є різні 

гінекологічні захворювання статевих органів, які відповідно, в основній групі  виявлені у 17 
(56,7%) і у 5 (16,7%) жінок контрольної групи. За нашими даними кількість перенесених 
гінекологічних захворювань з розрахунку на одну жінку у вагітних з НВ достовірно більше, 
ніж у здорових вагітних. Екстрагенітальні захворювання відмічені у  18 (60,0%) обстежених 
жінок основної групи. Захворювання серцево-судинної системи виявлені у 7 (23,3%) жінок 
основної групи. З них варикозна хвороба відмічена у 5 (16,7%) жінок, у 4 (13,3%) жінок 
діагностована артеріальна гіпертензія, відповідно. Варикозна хвороба і артеріальна 
гіпертензія в контрольній групі виявлена у 2 (6,7%) жінок в кожній патології. Захворювання 
нирок відмічені у 8 (26,7% ) жінок з НВ і у 3 (10,0%) жінок контрольної групи. 
Нейроендокринні захворювання (гіперплазія щитовидної залози, цукровий діабет, 
ожиріння) виявлені у 6 (20,0%) жінок основної групи і у  3 (10,0%) в контрольній групі. 
Діагноз  нерозвинена вагітність, пацієнткам основної групи ставився на підставі кліничних і 
ультразвукових даних. 

Кліничні прояви нерозвиненої вагітності, в більшості пацієнток основної групи 19 
(63,3%) були відсутніми. Рідше спостерігалися  мажучі виділення, із статевих шляхів  у 8 
(26,7%), помірні болі внизу живота  у 5(16,7%), зникнення раніше наявних  непрямих ознак 
вагітності (нудота, блювота, нагрубання молочних залоз)  у 16 (53,3%)жінок. При затримці 
загиблого плоду в матці більше 2 тижнів відзначалося відставання її розмірів від 
календарного терміну гестаціїу 25 (83,3%) пацієнток. 

Слід зазначити, що при невеликій (1 - 2 тижні) затримці загиблого плоду в 
порожнині матки, кліничні ознаки нерозвиненої вагітності, як правило, відсутні. По мірі 
збільшення цього терміну  усі вищеперелічені симптоми проявляються різною мірою у 
кожної пацієнтки. При тривалій затримці загиблого плоду (4 - 5 тижнів і більше) 
з'являються ознаки загального погіршення здоров'я, у ряді випадків (у 4 -23,3% хворих) 
відзначається підвищення температури до субфебрильних цифр. 

При анембріонії симптоми нерозвиненої вагітності, зокрема, мажучі виділення  із 
статевих шляхів з'являються раніше, ніж при загибелі ембріона, тому вона раніше 
діагностується. 

Найбільшу цінність в діагностиці нерозвиненої вагітності, представляє  
ультразвукова діагностика (УЗД). 
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Усім вагітним основної і контрольної групи для визначення терміну вагітності, 
стану ембріона, розмірів жовтого тіла яєчника до переривання  вагітності робили УЗД. 

Використання трансвагінального датчика  у пацієнток основної групи дозволило 
діагностувати нерозвинену вагітність, на підставі наступних ознак: 

- відсутність серцебиття ембріона /відсутність серцебиття плоду (при терміні 
більше 5 тижнів); 

- наявність «порожнього» хоріального мішка без ембріона (анембріонія); 
- деформація хоріального мішка; 
- невідповідність внутрішнього діаметру хоріального мішка і розмірів ембріона 

терміну гестації. 
В результаті УЗД пацієнток основної групи у 10 (33,3%) випадках виявлена 

анембріонія, і у 20 (66,7%) випадках - нерозвинена  вагітність, по типу загибелі ембріона. 
Представляє інтерес той факт, що в більшості випадків у 26 (86,7%) жінок нерозвинена 
вагітність, спостерігалася на тлі відсутності у 18 (60,0%) або структурній неповноцінності у 
8 (26,7%) жовтого тіла яєчника, в той час, як при фізіологічній вагітності (у усіх пацієнток 
контрольної групи) його розміри були нормальними – 19 - 21 см. 

Як видно з приведених даних, анембріонія діагностувалася в більш ранні терміни (5 
- 6 тижнів), загибель ембріона - частіше після 7 тижня гестації. Це може бути пов'язано, як з 
різними термінами звернення пацієнток, так і з чіткішими ультразвуковими ознаками 
порожнього хоріального мішка, чим життєздатності ембріона. 

Найбільшу небезпеку для здоров'я обстежених пацієнток представляла нерозвинена 
вагітність, по типу загибелі ембріона, оскільки вона пізніше діагностувалася і в більшості 
випадків тривалість перебування загиблого ембріона в порожнині матки була 4 і більше 
тижнів. 

Гістологічна структура ендометрія в I триместрі характеризує продовження його 
розвитку, починаючи з пізньої секреторної фази, після запліднення (п. з.), імплантації 
бластоцисти і до формування плаценти. 

Ендометрій, як найважливіший компонент мікрооточення ембріона піддається 
істотній  гестаційній перебудові та складається з двох частин: парієтального (поза 
хоріальним мішком) і базального  (навколо хоріального мішка, тобто матково-плацентарна 
ділянка) ендометрія. 

Оцінюючи морфофункціональні особливості 30 зскрібків з порожнини матки  у 
пацієнток контрольної групи (при фізіологічній вагітності), після медичного аборту на 6-10 
тижнях після запліднення переважали розрізнені фрагменти парієтального ендометрія, 
переважно його компактний і спонгійний шари, а також частини базального ендометрія 
(маточно-плацентарної області і належного спонгійного шару). 

Компактний шар був представлений поверхневим матковим епітелієм. Це 
пояснюється тим, що, якщо під час менструального циклу матковому епітелію відводиться 
важлива роль у формуванні «вікна імплантації» (6 - 7-й час п. з.), то після імплантації 
бластоцисти він піддається регресії, стоншується і у кінці I триместру зникає, сприяючи 
утворенню плодових оболонок [1, 3, 7]. 

На 6 - 7 тижнях компактний шар перетворюється на суцільну децидуальну тканину, 
оскільки децидуальні клітини проміжного типу перетворюються на високодиференційовані, 
дуже великі клітини зі світлою цитоплазмою і невеликим ядром. Вони мають потовщену 
зовнішню оболонку, звану «аурою», і тісно прилягають один до одного. Вивідні протоки 
залоз спонгійного типу здавлюються масивом децидуальних клітин і перетворюються на 
вузькі щілини з атрофічним епітелієм. 

У фрагментах спонгійного шару парієтального ендометрія залози мали 
пилкоподібний характер і високу активність епітеліоцитів, що виражалося в накопиченні 
секрету в їх просвітах. Процес децидуалізації  тут обмежувався скупченням децидуальних 
клітин проміжного і високодиференційованого типів навколо спіральних артерій. Під 
впливом ферментів, продукованих цитотрофобластом, еластомишечні структури стінок 
спіральних артерій піддаються лізису та заміщаються фібриноїдом. В результаті, можна 
стверджувати, що гестаційна перебудова спіральних артерій в маточно-плацентарні є 
ключовим процесом в життєзабезпеченні ембріона людини. 

В цілому, залози спонгійного шару парієтального ендометрія зберігали структурні 
риси пізньої стадії секреторної фази циклу і досить високу функціональну активність. 
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Висока функціональна активність маткових залоз у пацієнток контрольної групи - 
одна з необхідних умов нормального розвитку ембріона. 

При аналізі матеріалу зскрібків з порожнини матки у пацієнток основної  IA 
підгрупи гістологічна будова ендометрія (60% випадків нерозвиненої вагітності) 
характеризувалася, головним чином, відставанням розвитку залізистого компонента 
ендометрія, зокрема, його спонгійного шару. 

Матковий епітелій компактного шару ендометрія піддавався приблизно таким же 
регресивним змінам, як у пацієнток контрольної групи. У міру збільшення гестаційного 
терміну епітеліоцити втрачали кубовидну форму, піддавалися відділенню і атрофії. Під 
матковим епітелієм опинялася зона розташування децидуальних клітин, серед яких 
переважали високодиференційовані форми, але з домішкою проміжних форм, переважно, 
навколо спіральних артерій. В цілому, у усіх жінок IA підгрупи виявлена адекватна 
децидуалізація за об'ємом в компактному шарі, але з деяким відставанням її темпів, 
оскільки відзначалися велика кількість децидуальних клітин проміжного типу. 

Головною гістологічною ознакою,  зскрібків з порожнини матки жінок IA підгрупи, 
виявлялася значна затримка розвитку залоз компактного і спонгійного шарів ендометрія. Це 
виражалося в різкому зменшенні їх числа і звуженні просвіту залоз в компактному шарі, а 
також в істотному зменшенні загальної частки залозистого компонента в спонгійному шарі 
ендометрія. 

Мабуть подібна патологія залоз у складі компактного і спонгійного шарів 
ендометрія формувалася досить рано, ще в проліферативній фазі менструального циклу і 
тривала після овуляції, запліднення і настання цієї вагітності. Про це свідчила значна 
вираженість структурних змін залозистого апарату.  Ці дані свідчать про затримку 
формування маточно-плацентарного кровотоку, тобто про відсутність належного приливу 
материнської артеріальної крові в плаценту, яка формується, що обумовлює неадекватність 
гемохоріального живлення зародка, а потім ембріона. 

Істотним чинником в порушенні процесів децидуалізації і цитотрофобластичної 
інвазії  ІА підгрупи являлися запальні зміни ендометрія по типу підгострого або хронічного 
парієтального децидуїту, який був морфологічно діагностований в усіх 12 зскрібках 
обстежених жінок. З них у 7 спостереженнях виявлений дифузний ендометрит з 
мікроабсцесами та з максимальною лейкоцитарною інфільтрацією під матковим епітелієм і 
в глибині компактного шару, що свідчило про висхідні шляхи інфікування, тобто з 
порожнини матки. У матково-плацентарній області відзначалися також дрібні вогнища 
крововиливів, по периферії яких спостерігався некроз оточення пластів децидуальних 
клітин. У інших 5 випадках виявлені меньш виражені прояви парієтального ендометриту, 
без формування мікроабсцесів, але з вираженими ознаками артеріїту. 

Морфологічні особливості зскрібків ендометрія у пацієнток ІБ підгрупи (40% 
випадків нерозвиненої вагітності) відрізнялася від контрольної групи і від IA підгрупи тим, 
що в усіх випадках домінували структурні ознаки слабкої децидуалізації строми 
парієтального і базального ендометрія на тлі відносної відповідності залізистого 
компонента пізній секреторній фазі циклу. 

У компактному шарі, під витонченим матковим епітелієм на 6, 7, і 8 тижнях гестації 
виявлялися суцільні поля або вогнища рихлої строми, де переважали типові фібробласти і 
децидуальні клітини проміжного типу, а також невелика кількість вузьких мікросудин. 
Співвідношенням цих клітин і слабкою васкуляризацією строма нагадувала ендометрій в 
пізній секреторній фазі циклу або в перші тижні вагітності. 

На 9 - 10 тижнях гестації в зскрібках ендометрія децидуалізація була більш 
вираженою, проте вона була представлена тільки децидуальними клітинами проміжного 
типу з явним відставанням їх подальшого диференціювання у бік кінцевої форми, яка 
переважала в ці терміни при фізіологічній вагітності (в пацієнток контрольної групи). 

Слід зазначити, що у 4 (22,2%) пацієнток в ендометрії визначалися запальні зміни у 
вигляді дифузної лімфоцитарної інфільтрації без явних ознак децидуїту. 

Отже, головною гістологічною особливістю зскрібків з порожнини матки пацієнток 
ІБ підгрупи є неповноцінна децидуалізація ендометрія в наслідок недостатності лютеінової 
фази циклу на тлі дефіциту прогестерону. Про прогестеронову недостатність свідчила 
відсутність жовтого тіла яєчника при УЗД у 13 (72,2%) жінок та різке зменшення його 
розмірів до 0,9±1,3 см у інших 5 (27,8%) пацієнток. 
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Аналіз анамнестичних даних показав, що пацієнтки обох груп були порівнянні за 
віком, проте пацієнтки з вагітністю, що не розвивалася, достовірно частіше хворіли на 
хронічні інфекційні захворювання, і значно частіше мали гормонально обумовлені 
патологічні стани: фіброзно - кістозна мастопатія (9 - 30,0% і 2 - 6,7%) і діфузне збільшення 
щитовидної залози (3 - 10,0% і 1 - 3,3% відповідно). 

Більше половини жінок основної групи страждали різними порушеннями 
менструального циклу: олігоменореєю у 13(43,3%), дисфункціональними матковими 
кровотечами у 3(10,0%), що узгоджується з думкою більшості авторів про високу частоту 
дисфункції яєчників у пацієнток з ранніми репродуктивними втратами [1,5,8]. 

Результати комплексного дослідження матеріалу зскрібка з порожнини матки разом 
з даними додаткового обстеження, що проводилися при вступі пацієнток в стаціонар, 
дозволили виявити морфофункціональні особливості ендометрія при фізіологічній  і 
нерозвиненій вагітності. 

У пацієнток контрольної групи протягом I триместра фізіологічної вагітності 
гестаційна перебудова парієтального ендометрія відбувається, головним чином, за рахунок 
зростаючої концентрації прогестерону, що продукується жовтим тілом в одному з яєчників, 
що досягає в діаметрі 1,9 - 2,1 см. Його ефект реалізується в інтенсивній і об'ємній 
децидуалізації компактного шару ендометрія і строми спонгійного шару навколо 
спіральних артерій. Зіставляючи розміри вагітної матки і зони децидуалізїаці, слід 
констатувати наявність значної маси високодиференційованих децидуальних клітин, 
властивій раннім стадіям вагітності. 

Висновок. Проведені дослідження дозволили виявити два патогенетичні варіанти  
нерозвиненої вагітності, на підставі морфофункціонального стану ендометрія. Розроблена 
система діагностики причин цієї патології значно скорочує терміни обстеження пацієнток і 
дозволяє здійснити диференційований підхід до їх обов'язкової прегравідарної підготовки.  
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НОВЫЕ ФАКТОРЫ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА И СУБКЛИНИЧЕСКОЕ 
ПОРАЖЕНИЕ СОННЫХ АРТЕРИЙ У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ. В исследовании с привлечением 266 пациентов с гипертонической болезнью 
(ГБ) показано, что субклиническое поражение сонных артерий (утолщение комплекса 
интима-медиа (КИМ)) ассоциировано с провоспалительной активностью плазмы крови, 
показателями углеводного и пуринового метаболизма и микроальбуминурией независимо 
от традиционных факторов сердечно-сосудистого риска. Наиболее значимыми 
самостоятельными факторами утолщения КИМ по данным пошагового регрессионного 
анализа являються возраст, мужской пол и уровень СРБ в крови больных ГБ. 

Ключевые слова: гипретоническая болезнь, факторы сердечно-сосудистого риска, 
товщина комплекса інтима-медиа сонних артерий 
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ФАКТОРИ СЕРЦЕВО-СУДИННГО РИЗИКУ І СУБКЛІНІЧНЕ УРАЖЕННЯ 
СОННИХ АРТЕРІЙ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ. В дослідженні із 
залученням 266 хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) показано, що субклінічне ураження 
сонних артерій (потовщення комплексу інтима-медіа (КІМ)) асоційоване з прозапальною 
активністю плазми крові, показниками вуглеводного і пуринового обміну, а також з 
мікроальбумінурією незалежно від традиційних факторів серцево-судинного ризику. 
Найвпливовішими самостійними факторами потовщення КІМ за даними покрокового 
регресійного аналізу є вік, чоловіча стать і рівень СРБ в крові хворих на ГХ.   

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, фактори серцево-судинного ризику, товщина 
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NEW CARDIOVASCULAR RISK FACTORS AND SUBCLINICAL CAROTID ARTERY 
DAMAGE IN ESSENTIAL HYPERTENSIVE PATIENTS. Results of the study with 266 
essential hypertensive (EH) patients demonstrates that subclinical carotid artery damage (thickness 
of intima-media (TIM) associated with nonspecific systemic inflammation, purine and 
carbohydrate metabolism and with microalbuminuria independently of traditional cardiovascular 
risk factors. Stepwise regression analysis shows that age, male gender and CRP plasma levels are 
“predictors” of TIM of carotid artery EH patients. 
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Наявність субклінічного ураження органів-мішеней суттєво погіршує прогноз у 

хворого на ГХ. Потовщення стінки сонних артерій за рахунок комплексу інтима-медіа 
(КІМ) розглядається як один із ключових компонентів гіпертензивного ураження 
магістральних судин шиї і голови. Доведено, що потовщення КІМ є потужним незалежним 
фактором ризику мозкових і серцевих судинних ускладнень [1].  
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Класичні фактори серцево-судинного ризику (ССР), такі як вік, стать, дисліпідемія, 
підвищення АТ, водночас є чинниками потовщення КІМ, а найпотужнішим вважається 
рівень систолічного АТ. Проте застосування антигіпертензивної терапії з досягненням 
цільового рівня АТ не є запорукою збереження нормальної структури стінки сонних 
артерій. Потовщення КІМ вважається раннім етапом розвитку атеросклерозу і тому пошуки 
шляхів попередження і впливу на ремоделювання сонних артерій у хворих на ГХ є 
актуальними з точки зору перешкоджання процесам атерогенезу та попередження серцево-
судинних катастроф.  

Розвиток і прогресування атеросклерозу тісно пов’язані з активацією 
неспецифічного системного запалення, маркер якого С-реактивний білок (СРБ) віднесено 
до нових факторів ССР. Крім СРБ, новими незалежними чинниками серцево-судинних 
катастроф є сечова кислота (СК), фібриноген, мікроальбумінурія (МАУ), які також 
асоційовані з атеросклеротичним ураженням судин. Існують свідчення на користь того, що 
активація неспецифічного системного запалення, гіперурикемія, МАУ часто виявляються у 
хворих на ГХ, і це дає підстави для вивчення значення нових факторів ССР щодо 
гіпертензивного субклінічного ураження сонних артерій.   

Метою нашого дослідження є вивчення стану нових факторів ССР у хворих на ГХ з 
субклінічним ураженням сонних артерій і виявлення самостійних асоціативних відносин 
між ними і товщиною КІМ. 

Матеріал і методи. В дослідження включено 266 хворих на ГХ І-ІІІ стадії (ІІІ 
стадія ГХ була зумовлена хронічною хворобою нирок гіпертензивного генезу), 1-го – 3-го 
ступенів. Критеріями виключення були цукровий діабет, ішемічна хвороба серця, серцева 
недостатність III – IV функціонального класу за NYHA та інші захворювання, які могли б 
вплинути на результати дослідження. Пацієнти, що були включені в дослідження не 
приймали статини; хворі припиняли вживання нестероідних протизапальних засобів, у разі 
їх періодичного застосування, і антигіпертензивних препаратів за два тижні до  обстеження.  

Комплексне клінічне обстеження хворих включало оцінку скарг, анамнестичних та 
фізикальних даних,  діагностичну пробу з дозованим фізичним навантаженням. 

Для оцінки циркадного ритму АТ проводили добове амбулаторне моні торування 
АТ (ДМАТ) за допомогою монітору ABPM-04 («Meditech», Угорщина). Вимірювання АТ 
здійснювалось кожні 15 хвилин у період денної активності (з 7 до 22 години) і кожні 30 
хвилин під час нічного сну (з 22 до 7 години).  

Доплерографічне дослідження сонних артерій проводили на апараті “Siemens 
Sonoline Omnia” (Німеччина) з використанням лінійного датчика з частотним діапазоном 7 
МГц. Товщину комплексу інтима-медіа (ТКІМ) вимірювали в стандартній точці на 1см 
вище біфуркації сонної артерії. Критерієм потовщення КІМ вважали значення, що 
перевищує 0,9мм [1]. 

Біохімічні дослідження крові проводили за загальноприйнятими методиками. 
Імунотурбідиметричним методом на автоматичному біохімічному аналізаторі „Biosystems 
A25” визначали вміст С-реактивного білка (СРБ) в крові та добову екскрецію альбуміну з 
сечею, за якою діагностували мікроальбумінурію (МАУ).  Ліпідний спектр крові, зокрема 
рівні загального холестерину (ХС), ХС ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ), ХС 
ліпопротеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), ХС ліпопротеїнів високої щільності 
(ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ), вміст в крові глюкози, глікозильованого гемоглобіну (HbА1с), 
креатиніну, сечової кислоти (CK), фібриногену визначали на біохімічному аналізаторі 
„Biosystems A25” (Іспанія) з використанням відповідних тест-систем.  

Вміст базального інсуліну, актору некрозу пухлин альфа (ФНП-α) і інтерлейкіну-6 
(ІЛ-6) визначали радіоімунним методом з використанням стандартних ІРМА-наборів 
(«Immunotech», Чехія). Інсулінорезистентність (ІР) оцінювали за індексом НОМА, який 
розраховували за формулою:  

НОМА = (інсулін натще (мкОд/мл)  глюкоза натще (ммоль/л) / 22,5  
При значенні індексу НОМА ≥ 2,77 діагностували інсулінорезистентність.  
Статистичну обробку результатів дослідження проводили за допомогою програми 

SPSS, версія 13. Характер розподілення перемінних оцінювали за допомогою тесту 
Колмогорова-Смірнова для однієї вибірки, за його результатами нормальному 
розподіленню не підпорядковувались САТ, ДАТ, ПАТ, ТКІМ, МАУ, HbА1с, інсулін, 
НОМА, СРБ. В залежності від характеру розподілу перемінних застосовувались методи 
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параметричної та непараметричної статистики. Для зручності дані представлені у вигляді 
М±m. 

Результати 
З метою вивчення ролі нових факторів ССР в ураженні сонних артерій було 

проведено порівняльний аналіз між хворими на ГХ з нормальною товщиною КІМ та з її 
потовщенням. Серед обстежених хворих на ГХ 66,3% характеризувались наявністю 
ураження сонних артерій у вигляді потовщення КІМ. Хворі з потовщенням КІМ були 
старші за віком, мали довшу тривалість ГХ та вищий рівень офісного і амбулаторного САТ і 
ПАТ (табл. 1).  

 
Таблиця 1 

Класичні фактори ССР та показники ДМАТ в залежності від наявності ураження сонних 
артерій у хворих на ГХ 

Параметри Хворі на ГХ з 
нормальною ТКІМ 

Хворі на ГХ з 
потовщенням КІМ 

р 

Клінічні показники n=88 n=172  
Стать (чоловіки), % 47,7 52,6  

Вік, роки 52,0±1,1 59,9±0,7 <0,001 
ІМТ, кг/м2 29,0±0,4 29,7±0,4 0,29 
ОТ, см 95,5±1,3 97,6±0,8 0,17 

САТ, мм рт.ст 156,9±1,5 162,3±1,2 0,007 
ДАТ, мм рт.ст. 97,4±0,9 97,8±0,8 0,74 
ПАТ, мм рт.ст. 59,6±1,1 64,6±0,8 0,001 
ЧСС, уд/хв 72,6±0,8 71,5±0,5 0,21 

Тривалість ГХ, роки 6,67±0,5 11,10±0,6 <0,001 
Показники  ДМАТ n=60 n=123  
САТ доба, мм рт.ст. 144,2±1,0 147,5±1,1 0,02 
ДАТ доба, мм рт.ст. 88,7±0,8 88,2±0,8 0,70 
ПАТ доба, мм рт.ст. 55,5±0,9 59,3±0,9 0,004 
САТ день, мм рт.ст. 147,3±1,2 151,8±1,1 0,006 
ДАТ день, мм рт.ст. 92,3±0,8 91,9±0,8 0,71 
ПАТ день, мм рт.ст. 54,9±0,9 60,0±0,9 0,001 
САТ ніч, мм рт.ст. 133,1±1,7 138,3±1,3 0,01 
ДАТ ніч, мм рт.ст. 81,3±1,2 80,0±0,8 0,37 
ПАТ ніч, мм рт.ст. 51,8±1,3 58,3±1,1 0,001 

ВСАТ день, мм рт.ст. 15,5±0,5 16,0±0,3 0,48 
ВДАТ день, мм рт.ст. 12,3±0,5 12,1±0,3 0,60 
ВСАТ ніч, мм рт.ст. 13,0±0,7 14,0±0,4 0,16 
ВДАТ ніч, мм рт.ст. 9,9±0,5 10,6±0,3 0,24 

ДІ САТ, % 9,7±0,8 8,9±0,5 0,39 
ДІ ДАТ, % 11,9±0,9 12,9±0,6 0,42 
Примітки: В – варіабельність, ДІ – добовий індекс 
 
Екскреція альбуміну з сечею була на 25% вища у пацієнтів з потовщенням КІМ, 

порівняно з хворими з нормальною ТКІМ, у яких вона визначалась в межах норми, і 
становила 24,6±1,81мг/добу (р<0,001). Зв’язок між наявністю ураження сонних артерій та 
МАУ підтверджено за даними тесту χ2 Пірсона - χ2=15,96 (р=0,001) та міжквартільним 
розподілом МАУ в групах порівняння (рис.1).  
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Рис.1. Міжквартільний розподіл МАУ та СРБ у хворих на ГХ в залежності від 

наявності ураження сонних артерій (точки визначення квартілей МАУ: 17,0; 26,8 і 49,6 
мг/добу; точки визначення квартілей СРБ: <3,2; 4,05 та 5,2 мг/л) 

 
Суттєво більшим (на 28,3%) був вміст СРБ в плазмі крові хворих з потовщенням 

КІМ, на 36,4% був вищим також рівень ФНП-α, але різниця для останнього не досягла межі 
достовірності. Рівень СК та фібриногену в меншій мірі (на 11,9 та 7,4% відповідно), але 
достовірно, перевищував показники в групі з нормальною ТКІМ (табл. 2). Асоціація між 
наявністю ураження сонних артерій та СРБ за даними розрахунку частоти сумісного 
розподілу виявилась тісною та високодостовірною - χ2=39,74 (р<0,001). Слід зазначити, що 
до першої квартілі СРБ відносилось 44,4% пацієнтів з нормальною ТКІМ та всього 11,3% - з 
потовщенням КІМ (рис. 1). Слабкішим виявився зв’язок наявності судинного ураження з 
СК - χ2=10,47 (р=0,02), а з фібриногеном він взагалі не визначався χ2=6,54 (р=0,08). 

 
Таблиця 2 

Нові фактори ССР в залежності від наявності ураження сонних артерій у хворих на ГХ 
Параметри Хворі на ГХ з 

нормальною ТКІМ 
Хворі на ГХ з 

потовщенням ТІМ 
р 

 n  n   
Глюкоза, ммоль/л 86 5,09±0,06 168 5,33±0,05 0,004 
HbA1c, мкмоль фруктози/1г Hb 69 4,91±0,05 102 5,22±0,05 <0,001 
Інсулін, мЕд/мл 64 9,55±0,64 137 13,10±0,64 <0,001 
НОМА 63 2,23±0,17 136 3,16±0,17 <0,001 
МАУ, мг/добу 72 24,6±1,81 155 30,9±2,48 <0,001 
СРБ, мг/л 87 3,71±0,09 164 4,76±0,12 <0,001 
ФНП-α, пг/мл 21 17,1±2,55 35 23,4±2,65 0,12 
ІЛ-6, пг/мл 21 45,9±4,23 35 46,4±1,26 0,92 
Фібриноген, мг/л 61 284,1±5,9 102 305,4±5,0 0,001 
СК, мкмоль/л 78 323,9±8,1 159 362,5±7,531 0,001 
ХС заг., ммоль/л 76 6,23±0,15 152 6,42±0,11 0,31 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 76 4,42±0,14 152 4,53±0,11 0,53 
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 76 0,43±0,03 152 0,51±0,03 0,12 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 76 1,38±0,02 152 1,36±0,02 0,48 
ТГ, ммоль/л 76 1,59±0,10 152 1,65±0,09 0,72 
МДА, мкмоль/л 50 10,92±0,34 82 10,88±0,22 0,91 
Акт-ть СОД Од/мл 50 1945,7±83,9 82 1877,6±72,4 0,55 



У хворих на ГХ з потовщенням КІМ виявлені ознаки інсулінорезистентності: індекс 
НОМА в цій групі перебував на рівні 3,16±0,17, тоді як у групі порівняння він визначався в 
межах норми – 2,23±0,17. Рівень базального інсуліну був на 37,1% вищим у хворих з 
потовщенням КІМ, порівняно з пацієнтами з нормальною ТКІМ. Вміст глюкози та HbA1c 
різнились незначно, але достовірно, між групами порівняння (табл. 2). Відповідно до 
різниці між показниками вуглеводного обміну при співставленні хворих з нормальною та 
потовщеною КІМ, визначався й зв’язок між ними за даними розрахунку частоти сумісного 
розподілу. Найбільш тісною була асоціація між наявністю ураження сонних артерій і 
НОМА (χ2=14,18; р=0,003), дещо слабшою – з базальним інсуліном і HbA1c (χ2=10,37; 
р=0,02 та χ2=10,90; р=0,01), і була відсутня у випадку з глюкозою.  

Різниці в показниках ліпідного обміну і оксидативного статусу між групами 
порівняння виявлено не було. 

Для вивчення взаємоз’язків між ТКІМ сонних артерій та факторами ССР був 
проведений ранговий кореляційний аналіз за Спірменом. Серед класичних факторів ССР з 
ТКІМ були прямо асоційовані вік (ρ=0,41; р<0,001), тривалість ГХ (ρ=0,31; р<0,001). 
Слабкий зв’язок був виявлений між ТКІМ, з одного боку і рівнем офісного САТ (ρ=0,18; 
р=0,005) і ПАТ (ρ=0,19; р=0,002), середньоденного САТ (ρ=0,19; р=0,01) і ПАТ (ρ=0,20; 
р=0,007) і середньонічного САТ (ρ=0,20; р=0,006), який зберігався після проведення 
часткового кореляційного аналізу з урахуванням віку. 

З нових факторів ССР ТКІМ найтісніше асоційована з вмістом СРБ в крові (ρ=0,42; 
р<0,001), високодостовірний зв’язок меншої сили виявлено з МАУ (ρ=0,33; р<0,001), HbA1c 
(ρ=0,27; р=0,004), індексом НОМА (ρ=0,26; р<0,001), СК (ρ=0,26; р<0,001), базальним 
інсуліном (ρ=0,22; р=0,002), фібриногеном (ρ=0,22; р=0,005) і глюкозою (ρ=0,19; р=0,002). 
Після урахування класичних факторів ССР (застосовували частковий кореляційний аналіз з 
регулюванням для віку, статі, САТ і ПАТ) значимими залишились кореляційні 
співвідношення між ТКІМ та СРБ, МАУ, HbA1c, базальним інсуліном, НОМА, глюкозою, 
СК. 

Саме ці показники (прозапальний та метаболічні), що незалежно від класичних 
факторів ССР, асоційовані з ТКІМ, поряд із віком, статтю, тривалістю ГХ, середньоденним 
САТ і ПАТ, середньонічним САТ, були внесені в якості незалежних факторів в модель 
покрокового регресійного аналізу, який проводився для визначення «предикторів» ТКІМ. В 
результаті аналізу в даній моделі (r2=0,31) з ТКІМ самостійно асоційовані вік (β=0,429; 
р<0,001), чоловіча стать (β=0,182; р=0,009) та вміст СРБ в плазмі крові (β=0,197; р=0,006) 
хворих на ГХ (рис.2).  
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Рис.2. «Предиктори» потовщення КІМ у хворих на ГХ за даними покрокового 

регресійного аналізу 
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Цей факт знаходить підтвердження і за даними бінарної логістичної регресії з 
використанням методу прямої селекції (прямого LR тесту), до якої були включені фактори, 
які за тестом χ2 Пірсона асоційовані з наявністю гіпертензивного ураження судин, а саме вік 
(χ2=27,04; р<0,001), тривалість ГХ (χ2=17,06; р=0,001), ОТ (χ2=8,99; р=0,003), 
середньонічний ПАТ (χ2=12,36; р=0,006), МАУ, СРБ, СК, HbA1c, базальний інсулін, НОМА. 
В обраній моделі відносний ризик (ВР) потовщення ТКІМ зростає з віком (ВР=2,53; 
довірчий інтервал (ДІ): 1,42-4,51; p=0,002) та з підвищенням рівню СРБ в крові (ВР=1,76; 
ДІ: 1,08-2,88; p=0,03).  

Обговорення 
У більшої половини (66%) обстежених нами хворих на ГХ визначалось потовщення 

КІМ сонних артерій, що асоційоване з прозапальним (СРБ) і метаболічними (СК, НОМА, 
інсулін, HbA1c, глюкоза) факторами ССР і МАУ, незалежно від віку, ІМТ, ОТ, рівня АТ і 
дисліпідемії.  

Зв’язок ТКІМ з урікемією у хворих на ГХ, незалежний від класичних факторів ССР, 
був також описаний  в роботі Tavil Y. і співав. 2008 [3]. Кілька можливих механізмів лежать 
в основі зв’язку між СК та ураженням сонних артерій. Гіперурикемія чинить негативний 
вплив на ниркову гемодинаміку, наслідком чого є надмірне утворення ангіотензину ІІ, який 
підвищує активність неспецифічного системного запалення за рахунок активації ядерного 
фактору транскрипції NF-κB [4]. Крім того, СК в культурі гладком’зевих клітин судин 
проявляє проліферативні, прооксидантні та прозапальні властивості (стимулює продукцію 
СРБ, TNF-α та інших медіаторів запалення) [5], а також може сприяти дисфукнції ендотелію 
за рахунок зменшення вивільнення оксиду азоту [6]. Ймовірно, негативний вплив 
гіперурікемії на функцію ендотелію, неспецифічне системне запалення, оксидативні та 
проліферативні процеси, відіграє певну роль в розвитку та прогресуванні ураження сонних 
артерій.  

Іще одним фактором, пов’язаним із ТКІМ сонних артерій, незалежно від класичних 
факторів ССР, у обстежених нами хворих на ГХ виявилась інсулінорезистентність. Данні 
літературних джерел щодо цієї асоціації носять суперечливий характер. Наші результати 
співзвучні з даними дослідження Zavaroni I. і співав. 2006, в якому хворі на ГХ з 
потовщенням КІМ характеризувались вищим вмістом базального інсуліну, що був 
незалежним «предиктором» ТКІМ за даними покрокового регресійного аналізу [7]. В той же 
час,  у хворих на ГХ [8] та у жінок в постменопаузі [9] асоціація між ТКІМ сонних артерій 
та інсулінорезистентністю не визначалась чи залежала від рівня АТ або дисліпідемії. 
Зв’язок інсулінорезистентності з ТКІМ сонних артерій реалізується завдяки прозапальним і 
проліферативним ефектам інсуліну по відношенню до гладком’язевих клітин судинної 
стінки [10], а також через негативний вплив на функцію ендотелію, який обумовлено 
зниженням біодоступності оксиду азоту та стимуляцією синтезу потужного 
вазоконстриктора – ендотеліну І [11]. 

За результатами нашого дослідження найвагомішими самостійними факторами, що 
визначають товщину КІМ за даними покрокового регресійного аналізу, є вік, чоловіча стать 
і рівень СРБ. Потовщення КІМ за відсутності атеросклеротичної бляшки розглядається як 
раннє атеросклеротичне ураження, що є потужним предиктором мозкового інсульту та 
інфаркту міокарда [1]. На відміну від атеросклерозу, який є хронічним запальним процесом 
низької градації, потовщення КІМ не завжди асоційоване з прозапальною активністю крові. 
Результати проспективного популяційного дослідження Carotid Atherosclerotic Progressive 
Study не кваліфікували СРБ в якості незалежного предиктора прогресування раннього 
атеросклеротичного ураження сонних артерій за даними 3-річного спостереження. Зв’язок 
ТКІМ з СРБ в більшості своїй залежав від віку, статі та інших класичних факторів ССР [12]. 
Однак в Cardiovascular Health Study (12-річне спостереження 5888 пацієнтів без ССЗ при 
включенні в дослідження) виявлений прямий самостійний зв’язок між СРБ і ТКІМ сонних 
артерій в популяції [13]. Поодинокі роботи демонструють наявність зв’язку між 
потовщенням КІМ і неспецифічним системним запаленням [14, 15] у хворих на ГХ. 
Результатам нашої роботи відповідають данні Watanabe T. 2006, які за результатами 
покрокового регресійного аналізу показали, що товщина КІМ визначається віком і вмістом 
СРБ в крові хворих на ГХ [16]. 
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Висновки 
1. У хворих на ГХ нові фактори ССР, а саме СРБ, сечова кислота, показники 

вуглеводного обміну (НОМА, інсулін, HbA1c) і мікроальбумінурія пов’язані з товщиною 
КІМ сонних артерій незалежно від віку, ІМТ, ОТ, рівня АТ і дисліпідемії. 

2. У хворих на ГХ потовщення КІМ найтісніше й самостійно асоційовано з віком, 
чоловічою статтю і зростанням рівня СРБ, що вказує на значну самостійну роль 
неспецифічного системного запалення в гіпертензивному субклінічному ураженні сонних 
артерій. 

Перехресний характер нашого дослідження не дає змоги оцінити причино-
наслідкові відносини в асоціації між КІМ і новими факторами ССР. Перспективним 
напрямом у висвітленні цього питання можуть бути довготривалі спостереження, які 
ймовірно сприятимуть виявленню чинників потовщення КІМ у хворих на ГХ. 
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Реферат. С. Г. Коломийчук, Н. Ф. Леус. ИЗУЧЕНИЕ МЕХАНИЗМА 

РЕГУЛЯТОРНОГО ВЛИЯНИЯ ВИТАМИНОВ НА РЕДОКС-СОСТОЯНИЕ 
НИКОТИНАМИДНЫХ КОФЕРМЕНТОВ И СОСТОЯНИЕ ХРУСТАЛИКА ПРИ 
ДЕЙСТВИИ КАТАРАКТОГЕННЫХ ФАКТОРОВ. Сочетанное действие разных 
катарактогенов (полихромный свет, аминотриазол) и их сочетание с кокатарактогеном 
(четыреххлористый углерод) способствовало ускоренному и более выраженному развитию 
патологических признаков в хрусталике кроликов. Развитие помутнений в хрусталике при 
действии  катарактогенных факторов сопровождалось перераспределением субстратов 
лактат- и малатдегидрогеназных систем и нарушением метаболического статуса 
никотинамидных коферментов в хрусталике и в организме в целом, что является одним из 
факторов образования и скорости прогрессирования катаракты. Применение препаратов 
«Метовит» и «Флавинат», витамина Е и его аналога 2-4-метил-3-пентенил-6-ацетоокси-
2,5,7,8-тетраметилхроман) способствовало нормализации окислительно-восстановительных 
процессов в тканях глаза, повышая восстановительный потенциал никотинамидных 
коферментов и вызывая интенсификацию биосинтетических процессов в тканях. 

Ключевые слова: хрусталик, катаракта, никотинамидные коферменты. 
 
Реферат. С. Г. Коломійчук, Н. Ф. Леус. ВИВЧЕННЯ МЕХАНІЗМУ 

РЕГУЛЯТОРНОГО ВПЛИВУ ВІТАМІНІВ НА РЕДОКС-СТАНОВИЩЕ 
НІКОТИНАМІДНИХ КОФЕРМЕНТІВ ТА СТАН КРИШТАЛИКА ЗА ДІЇ 
КАТАРАКТОГЕННИХ ЧИННИКІВ. Сумісна дія різних катарактогенів (поліхромне 
світло, амінотриазол) та їх сполучення з кокатарактогеном (чотирьоххлористий вуглець) 
сприяло прискореному і більш виразному розвитку патологічних ознак у кришталику 
кролів. Розвиток помутніння у кришталику під дією катарактогених факторів 
супроводжувалось перерозподілом субстратів лактат- і малатдегідрогеназних систем і 
порушенням метаболічного статусу нікотинамидних коферментів у кришталику та в 
організмі у цілому, що є одним із факторів утворення і швидкості прогресування катаракти. 
Застосування препаратів «Метовіт» та «Флавінат», вітаміну Е і його аналогу (2-4-метил-3-
пентеніл-6-ацетоокси-2,5,7,8-тетраметилхроман) сприяло нормалізації окисно-відновних 
процесів у тканинах ока, підвищуючи відновний потенціал нікотинамідних коферментів і 
викликаючи інтенсифікацію біосинтетичних процесів у тканинах. 

Ключові слова: кришталик, катаракта, нікотинамідні коферменти. 
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Summary.   S. G. Kolomyichuk, N. Ph. Leus. MECHANISM OF THE REGULATOR 
INFLUENCE VITAMINS ON A REDOCS STATE NICOTINEAMIDE COENZYMES 
AND THE STATE OF CRYSTALLINE LENS DURING CATAROCTOGENE FACTORS. 
Combination action of different cataractogene (polychromic light, aminothriazol) and their 
combination with cataractogene (tetrachloride carbon) was promote to the acceleration and more 
marked evaluations pathology indication in the crystalline lens in eyes of rabbits. The development 
turbidity in the crystalline during the action of cataractogene factors were accompany with 
reparations of substrates lactate – and malatedehydrogenase systems and violations of metabolite 
stage nicotineamides coenzymes in the crystalline and in the whole organism at all, what is the one 
of the factors of formation and the speed of making progress cataract. Using drugs like “Metovite” 
and “Flavinate” of vitamine  E and its analogue 2-4-mehtyl-3-pennyl-6-actooxy-2,5,7,8,-
tetramethylhroman) was promote normalization of oxidation-reducing processes in the eyes tissue, 
increasing reducing potential nicotineamides coenzymes and causing intensification biosynthetical 
processes in tissue. 

Key words: кришталик, катаракта, нікотинамідні коферменти. 
 
 
Вступ. Відомо, за умов катарактогенезу та вікових змін у кришталику знижується 

активність антиоксидантної системи, порушуються окисні, біосинтетичні процеси і, як 
результат, фізіологічні функції функції органа зору. Певна роль у підвищенні ризику 
розвитку катаракти відводиться аліментарному та метаболічному дефіциту вітамінів Е, С, 
РР, В1, В6 та їх коферментних форм [1-3]. Відомо, що роль нікотинамідних коферментів в 
обміні речовин визначається участю в якості коферментів в окисно-відновних 
ензиматичних системах, а їх співвідношення має регуляторний вплив на швидкість та 
спрямованість метаболічних процесів в клітинах [4]. 

Мета роботи.  Метою дослідження було вивчення впливу препаратів, до складу 
яких входять вітаміни та їх коферментні форми, на окисно-відновний стан нікотинамідних 
коферментів та швидкість розвитку помутнінь кришталика за впливу катарактогенних 
чинників. 

Методи дослідження. Дослідження були проведені на кролях породи Шиншила. 
Інтактна група не підлягала ніяким впливам. При моделюванні катаракт кролі отримували 
опромінення поліхромним світлом високої інтенсивності (щоденно на протязі 23 тижнів, 
спектральний діапазон випромінювання 350-115 нм, густина світлової енергії 30 мВт/см), 
амінотріазол – інгібітор каталази (перорально 100 мл 0,2% розчин на кг маси щоденно) та їх 
поєднання. Дослідні кролі на фоні опромінення поліхромним світлом отримували курс 
препаратів - комплексний вітамінний препарат «Метовіт», вітамін Е та його аналог 2-4-
метил-3-пентеніл-6-ацетоокси-2,5,7,8-тетраметилхроман (Інститут біохімії ім. А.В. 
Паладіна). При моделюванні амінотріазолової катаракти частина кролів отримувала 10% 
розчин чотирьоххлористого вуглецю (1 мл на кг маси, 5 ин’єкцій з проміжками в 7 днів) на 
протязі 12 тижнів без та з курсовим уведенням препарату «Флавінат». Клінічні 
спостереження за станом кришталика провадили, використовуючи фотощільову лампу. В 
тканинах ока (кришталик, скловидне тіло, камерна волога), крові та печінці визначали вміст 
лактату, пірувату, малату та нікотинамідних коферментів, активність НМН-
аденілілтрансферази, глюкозо-6-фосфатдегідрогенази та ферментів деградації НАД(Ф), 
враховуючи концентрацію окиснених (піруват) та відновлених (малат, лактат) субстратів 
лактат- та малатдегідрогеназних систем, розраховували співвідношення вільних 
НАД/НАДН, НАДФ/НАДФН пар [5-6]. Отриманні результати оцінювали за t-критерієм 
Ст’юдента для незалежних виборок [7]. 

Результати дослідження. Порівняльний аналіз біомікроскопії кришталика при 
модельованих катарактах показав, що за умови поєднання катарактогенних чинників 
(поліхромне світло, амінотріазол), а також у випадку комбінації амінотріазолу з 
тетрахлорметаном, який самостійно не викликав катаракту (кокатарактоген), помутніння у 
кришталику розвивалися раніше та були більш виражені, ніж при роздільному застосуванні.  

За дії катарактогенних чинників, особливо за умови їх поєднання, виявлено значне 
зниження вмісту нікотинамідних коферментів та зменшення відновного потенціалу 
загальних НАД/НАДН, НАДФ/НАДФН в досліджуваних тканинах кролів при порівнянні з 
інтактними тваринами, що зумовлено порушенням активності НМН-аденілілтрансферази, 
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глюкозо-6-фосфатдегідрогенази та ферментів деградації НАД(Ф). В кришталику, 
скловидному тілі, камерній волозі та печінці кролів з катарактою відзначали порушення 
рівня лактату, пірувату та малату, що, в свою чергу, зумовлювало зміну редокс-стану 
вільних НАД/НАДН, НАДФ/НАДФН  пар і спрямованість метаболічних процесів - 
енергетичного обміну та ліполізу.  

Застосування досліджуваних препаратів на фоні дії катарактогенних чинників 
сприяли значному уповільненню швидкості розвитку помутніть у кришталику кролів та до 
того ж виявлені патологічні зміни були менш виражені при порівнянні з групою тварин з 
катарактою, які не отримували препарати. Виявлена при застосуванні досліджуваних 
препаратів нормалізація активності досліджуваних ферментів, рівня сполук гліколізу і 
циклу Кребса, а також редокс стану нікотинамідних коферментів при підвищенні їх 
відновного потенціалу, що має важливе значення для забезпечення стабільності білкових і 
мембранних компонентів тканин ока, сприяла гальмуванню розвитку патологічного 
процесу у кришталику. 

Висновки: 
1. Одночасна дія різних катарактогенів та поєднання з кокатарактогеном суттєво 

прискорювала появу перших патологічних ознак та сприяла формуванню більш виражених 
помутніть в кришталику кролів. 

2. Розвиток помутніння кришталика за умови дії катарактогенних чинників 
супроводжується перерозподілом субстратів лактат- та малатдегідрогеназних систем і, як 
результат, порушенням метаболічного статусу нікотинамідних коферментів у кришталику, 
як і в організмі в цілому, що є одним з чинників виникнення та швидкості прогресування 
катаракти.  

3. Застосування вітамінів та їх похідних (препарату «Метовіт» та «Флавінат», 
вітаміну Е та його аналогу 2-4-метил-3-пентенил-6-ацетоокси-2,5,7,8-тетраметилхроману) 
сприяло нормалізації окисно-відновних процесів в тканинах ока, підвищуючи відновлений 
потенціал нікотинамідних коферментів та сприяючи інтенсифікації біосинтетичних 
процесів в тканинах ока. 
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Реферат. В. И. Величко ИМПЕДАНСОМЕТРИЯ В СРАВНЕНИИ С 

АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ У ДЕТЕЙ С ИЗБЫТОЧНОЙ 
МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ. Использование метода биоэлектрического импеданса, 
измерения и оценивания окружности талии, окружности шеи, в дополнение к 
традиционному определению ИМТ у детей 6-11 лет позволит на ранних этапах оценки 
физического развития с высокой степенью достоверности диагностировать избыточную 
массу тела и правильно оценить процент жировой  массы в динамике у детей с ожирением.  

Ключевые слова: ребенок, избыточная масса тела, ожирение, импедансометрия, 
окружность талии, окружность шеи 

 
Реферат. В. І. Величко ІМПЕДАСОМЕТРІЯ В ПОРІВНЯННІ З 

АНТРОПОМЕТРИЧНИМИ ПОКАЗНИКАМИ У ДІТЕЙ З НАДМІРНОЮ МАСОЮ 
ТІЛА ТА ОЖИРІННЯМ. Використання методу біоелектричного імпедансу, вимірювання 
та оцінювання обвіду талії, обвіду шиї в доповненні до традиційного визначення ІМТ у 
дітей 6-11 років дозволить на ранніх етапах оцінки фізичного розвитку з високим ступенем 
вірогідності діагностувати надмірну масу тіла та правильно оцінити відсоток жирової  маси 
в динаміці у дітей з ожирінням.  

Ключові слова: дитина, надмірна маса тіла, ожиріння імпедансометрія, обвід талії, 
обвід шиї 

 
Summary. V. I. Velichko COMPARISON OF IMPEDANSOMETRIYA AND 

ANTHROPOMETRIC INDEXES IN  OVERWEIGHT AND OBESITY CHILDREN.  Use 
of  bioelectric impedance, measurings and evaluations of circumference of waist, and neck, in 
addition to traditional determination of BMI for the children from 6 to 11 y. o.  allow to estimate  
physical development with  high degree of authenticity on  early stages and diagnose overweight. 
Besides this method allows to estimate the per cent of fatty  mass in dynamics in the  children with 
obesity. 

Key words: child, overweight, obesity, impedansometriya, circumference of waist, 
circumference of neck 

 
 
Вступ. Згідно докладу комітету по ожирінню ВООЗ, надмірна маса тіла і ожиріння 

в теперішній час настільки поширені, що впливають  на здоров’я населення більше за 
традиційні проблеми охорони здоров’я, такі, як, голодування та інфекційні захворювання. В 
зв’язку з цим ожиріння було визнано ВООЗ новою неінфекційною епідемією нашого часу 
[1,2]. За сучасними уявленнями, ожиріння у дітей є хронічне прогресуюче порушення 
обміну речовин, що характеризується надмірним збільшенням маси тіла дитини щодо його 
розвитку і зміною складу тіла, властивого даному віку [3,4,5]. 

Конференція ВООЗ, яка недавно була проведена  на рівні міністрів охорони 
здоров’я (Cтамбул, 15-17 листопада 2006 р.) дозволила розробити загальну для всіх 
європейських держав концепцію боротьби з епідемією ожиріння. 
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В зв’язку з цим особливе значення набуває ефективний скринінг аліментарного 
статусу дітей та підлітків, а також методи клінічного моніторингу, які дозволяють 
максимально повно оцінити динаміку змін після застосування відповідних лікувальних і 
реабілітаційних алгоритмів. У дітей з надмірною масою тіла головним діагностичним 
критерієм є надлишок загальної маси тіла по відношенню до норми. Однак, треба 
підкреслити, що в більшості випадків вирішальним є не стільки вага сама по собі, скільки 
надлишок жирової маси [6,7]. Цей надлишок може по суті відрізнятися навіть у хворих, у 
яких вік, зріст та вага одинакові. Остання залежить  від маси других компонентів тіла, а 
саме від ступеню розвитку скелетної мускулатури та маси самих кісток. В зв`язку з цим є 
досить актуальна розробка та впровадження в клініку діагностичних способів, націлених на 
визначення складу тіла та маси жиру. Для діагностики надлишкової маси тіла у дітей відоме 
широке використання антропометричних показників та похідних від них індексів, при 
цьому, найбільш часто використовується індекс маси тіла за графіками Z-score, які 
рекомендовані ВООЗ [8,9]. 

Досить простий і достатньо точний критерій у дорослих, який роз`яснює ситуацію з 
розподіленням жиру, є співвідношення  ОТ та ОС [8]. На жаль у дитячому віці, коли 
відбувається  інтенсивний зріст та чередувань фізіологічних періодів «ростових скачків» і 
періодів «округлення», дані обводів не корегують з масою жирової тканини. більш 
досконалий неінвазивний найбільш інформативний, точний та скринінговий метод – 
імпедансометрія  [7,10].  

В багатьох наукових дослідженнях показано, що імпеданс тканин залежить від 
обсягу екстрацелюлярний рідини в організмі, а величина сектора позаклітинної рідини 
взаємопов'язана з жировою масою тіла. Оцінка ожиріння з використанням ІМТ може бути 
помилковою у атлетично складених підлітків. Деякими авторами було виявлено 
кореляційний зв'язок між імпедансом тканин і обсягом екстрацелюлярний рідини у дітей з 
ожирінням: при збільшенні товщини підшкірно-жирової клітковини показники імпедансу 
тканин підвищуються [11]. Авторами висловлюється припущення про можливість 
використання методу як неінвазивного методу оцінки складу організму, його гомеостазу, у 
тому числі при змінах у водних секторах організму. 

В останні роки для оцінки жирової маси використовуються біоелектричний 
імпеданс-аналіз і біоелектрична імпеданс-спектроскопія. В цілому два цих методу за 
точністю можна порівняти між собою, але імпеданс-аналіз в порівнянні з імпеданс-
спектроскопія більшою мірою переоцінює жирову масу у дітей без ожиріння і недооцінює її 
у дітей з надмірною масою тіла. Зміст жирової тканини у людини варіює від 5 до 50% і 
вище. В нормі вміст жирової тканини знаходиться в межах 10-30%. На 1 кг маси плоду 
жирова тканина становить 2,5%, а при народженні дитини - 12%. До 6 місяців маса жирової 
тканини досягає 25%. Після цього співвідношення жирової тканини до м'язової знижується 
до початку статевого дозрівання. У дівчаток після 8-9 років відсоток жирової маси швидко 
збільшується аж до 17 років. У хлопчиків в період статевого дозрівання жирова маса 
наростає повільно і починає знижуватися після 13 років.  

Таким чином, імпедансометрія може служити одним із методів визначення 
відсоткового вмісту, як жиру, так і мязової складової тіла, крім того він є неінвазивним 
експрес-методом. 

Однак, при об'єктивному огляді дитини з надмірною масою тіла (НМТ) чи 
ожирінням в першу чергу слід оцінити пропорції тіла, наявність або відсутність дизморфій, 
які можуть вказувати на певний генетичний синдром. Обов`язкова реєстрація та графічний 
запис показників росту, маси тіла, ІМТ та вимірювання  обводу талії (ОТ), обводу стегон 
(ОС), та інших антропометричних показників під час кожного візиту до лікаря. Через 
труднощі прямого вимірювання відсотку жирової тканини, ожиріння може бути досить 
просто діагностовано за допомогою показника ІМТ, який корелює з кількістю жирової 
тканини як у дорослих, так і у дітей[1,8].  

Вимірювання ОТ, ОС і відношення ОТ/ОС використовується сьогодні як метод 
непрямої оцінки інтраабдомінальної жирової тканини. Даний показник є також 
предиктором серцево-судинних і метаболічних ускладнень як у дорослих, так і у дітей[8]. 
Абдомінальний (андроїдний) тип ожиріння у дітей діагностують, якщо індекс ОТ/ОС для 
хлопчиків > 0,9; для дівчаток > 0,8.  
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Американські експерти пропонують визначати ожиріння у дітей, вимірюючи 
окружність шиї, так як ця методика є більш зручною і не менш точною, ніж ті способи 
діагностування ожиріння, які використовуються в даний час. Вимірювання окружності шиї 
рекомендується проводити по відношенню до дітей, які досягли шести років. Крім того, 
вимірювання окружності шиї відбувається швидко і, що важливо, не викликає збентеження 
у дітей на відміну від процесу вимірювання об'єму талії [12,13,14,15].  

Мета: оцінити ефективність та діагностичну цінність методу імпедансометрії в 
порівнянні з антропометричними показниками у дітей молодшого шкільного віку з 
надмірною масою тіла та  ожирінням. 

Матеріали та методи дослідження 
Оцінка фізичного розвитку була проведена у дітей 6-11 років м.Одеси та Одеської 

області (1 183 пацієнти). Із них 586 дівчаток і 597 хлопчиків (табл.1).  
Таблиця 1 

Фізичний розвиток обстежених дітей 6-11 років 

Дефіцит маси 
тіла  

Нормальна 
 маса тіла  

Надмірна 
маса тіла 

Ожиріння 
Вік стать 

К-сть % К-сть % К-сть % К-сть % 

хл (n=105) 8 7,62 61 58,10 29 27,62 7 6,67 6 років 
Дів  (n=99) 6 6,06 55 55,56 31 31,31 7 7,07 
хл (n=93) 7 7,53 62 66,67 16 17,20 8 8,60 7 років 
дів (n=103) 10 9,71 56 54,37 25 24,27 12 11,65 
хл (n=102) 11 10,78 53 51,96 24 23,53 14 13,73 8 років 

дів (n=91) 6 6,45 62 65,93 14 15,38 9 9,89 
хл (n=98) 8 8,16 61 62,24 20 20,41 9 9,18 9 років 
дів (n=96) 8 8,33 65 67,71 14 14,58 9 9,38 
хл (n=103) 8 7,77 63 61,17 19 18,45 13 12,62 10 років 
дів(n=93) 7 4,22 57 33,80 19 9,85 10 4,69 
хл (n=96) 7 7,29 65 67,71 19 19,79 5 5,21 11 років 
дів (n=104 8 7,69 61 58,65 20 19,23 15 14,42 
хл (n=597) 49 8,21 365 61,14 127 21,27 56 9,38 Всього 

n=1 183 дів (n=586) 45 7,68 356 60,75 123 20,99 62 10,58 
 

Оцінці підлягали показники фізичних даних, які були одержані внаслідок 
антропометрії, які порівнювалися із стандартами фізичного розвитку, нині діючими на 
Україні [16]. Додатково до загальноприйнятих показників (зріст, маса тіла, ІМТ, обвід 
грудей) оцінювали обвід талії (ОТ), стегон (ОС) та шиї (ОШ) за допомогою сантиметрової 
стрічки.  

Для оцінки складу організму дитини, а саме частки жирової та м’язової тканини в 
наших дослідженнях ми використовували імпедансометр  - OMRON BF 511 [10]. Метод 
дослідження біоелектричного імпедансу (БЕІ)  простий у виконанні, можливо швидке 
отримання результату, відносно дешевий і  неінвазівний.  Для підвищення точності 
вимірювання його слід виконувати у пацієнта до прийому їжі, і більше, ніж через 1 годину 
після прийому рідини, в стані спокою. Дитина, стоячи на вагах-імпедансометрі голими 
стопами на електроді, тримається  руками за другий електрод. Пропускають через тіло 
дитини слабкий електричний струм із частотою 50 кГц  і силою менше 500 мкА, який не 
відчувається, виконують вимірювання електропровідності тканин організму дитини та 
одержують показник імпедансу тканин, який вже перевтілений у відсоток вмісту жиру в 
організмі в цілому. 

Метод біоелектричного імпедансу заснований на тому, що  жир – це тканина, яка 
має низьку електропровідність, а тканини організму, такі як м’язи, кровоносні судини, 
кістки, мають багато води, - добрі провідники електричного струму. Для побудови шкали 
щодо визначення  складу тіла прилад  враховує повний електричний опір, також вік, стать, 
вагу, зріст. Потім обчислює показник вмісту жиру, який читаємо на  дисплеї.  
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Результати дослідження та їх обговорення 
За даними дослідження (табл.2), проведеного нами, відносна маса жирової тканини 

більше 25%, визначена методом БЕІ, наприклад, у віці - 6 років дозволяє надійно 
діагностувати НМТ у дівчаток, а при значеннях більших 27,1% - ожиріння; у хлопчиків 
цього ж віку при НМТ маса жирової тканини перевищувала 21,8%, а при значеннях 23,8% - 
діагностували ожиріння. У деяких випадках при нормальних значеннях ІМТ дитини 
відзначався підвищений показник вмісту жиру в організмі, що дає можливість раніше 
запідозрити схильність до набору зайвої жирової маси у даної дитини, тим самим 
попередити розвиток НМТ та ожиріння на ранньому етапі. Проте, були діти, у яких ІМТ 
перевищував нормальний віковий показник, але відсоток жирової тканини був набагато 
менший, ніж у дітей з НМТ і ожирінням. Така розбіжність пояснювалася тим, що у таких 
пацієнтів високий ІМТ був за рахунок збільшення маси м’язової тканини. Тоді, не 
дивлячись на підвищений ІМТ, фізичний розвиток дитині зараховувався як відповідний 
віку. 

Таблиця 2 
Кількість жиру за даними імпедансометру у дітей віком 6-211 років залежно від ІМТ, % 

Кількість жиру Вік, 
роки 

Стать 
ІМТ <(-2) ІМТ від (-2) 

до (+2) 
ІМТ >(+2) ІМТ >(+3) 

дівчатка <13,8 13,9-24,9 25,0-27,0 ≥27,1  
6 хлопчики <11,8 11,9-21,7 21,8-23,7 ≥23,8 

дівчатка <14,4 14,5-27,0 27,1-29,6 ≥29,7  
7 хлопчики <12,1 12,2-23,2 23,3-35,5 ≥25,6 

дівчатка <15,1 15,2-29,1 29,2-31,9 ≥32,0  
8 хлопчики <12,4 12,5-24,8 24,9-27,7 ≥27,8 

дівчатка <15,8 15,9-30,8 30,9-33,8 ≥33,9  
9 хлопчики <12,6 12,7-26,5 26,6-30,0 ≥30,1 

дівчатка <16,1 16,2-32,2 32,3-35,2 ≥35,3  
10 хлопчики <12,8 12,9-27,9 28,0-31,8 ≥31,9 

дівчатка <16,3 16,4-33,1 33,2-36,0 ≥36,1  
11 хлопчики <12,6 12,7-28,5 28,6-32,6 ≥32,7 

 
Таким чином, метод БЕІ може бути використаний для коректної оцінки фізичного 

розвитку дітей. 
За даними, отриманими нами при вимірювані антропометричних показників 

(табл.3) у хлопчиків з ожирінням 6-11 років показник ОТ більше 72 см, а у всіх дівчаток з 
ожирінням того ж віку - більше 70 см, що достовірно відрізняються  від показників ОТ у 
дітей з НМТ (р<0,05) та від показників ОТ дітей з нормальною масою тіла (р<0,01). 
Показник ОШ теж може використовуватися для скрінінгової оцінки НМТ і ожиріння. За 
нашими даними: показник ОШ у всіх дітей із ожирінням більший, ніж у дітей з нормальною 
масою тіла (р<0,01).  Так, у хлопчиків з ожирінням показник ОШ  перевищував 29 см, а у 
дівчаток показник ОШ - понад 28 см, що достовірно відрізняється від показника ОШ у дітей 
з нормальною масою тіла (р<0,01).  

На рисунку 1 відображено взяємозв`язок антропометричних показників і  величин 
складу тіла дитини отриманих методом імпедансометрії в результаті багатофакторного 
аналізу. Можна побачити сильний позитивний кореляційний зв'язок між ІМТ і відсотком 
жиру в організмі (r=0,8; p<0,01) та між ІМТ і ОШ (r=0,87; p<0,01);  між масою тіла і 
відсотком жиру в організмі (r=0,72; p<0,05) та між масою тіла  і ОШ (r=0,86; p<0,01), а 
також між ОШ та відсотком жиру в організмі (r=0,8; p<0,01) та між ІМТ і ОШ (r=0,77; 
p<0,05). 

Таким чином, існує скритий фактор, який визначає рівень надмірної маси тіла у 
дитини 6-11 років – це сукупність показників, таких як маса тіла ІМТ, ОШ, % жиру в 
організмі. 

Серед обстежених дітей за даними антропометричних вимірювань та в 
співвідношенні з даними, одержаними  після проведення імпедансометрії діагностовано 
ожиріння від 6,67% до 14,42% в різних вікових групах, в середньому 9,97% (118), що значно 



переважає відсоток дітей в офіційних документах (р<0,001), а надмірна маса тіла 
спостерігалась в межах 9,85-31,31% дітей, в середньому 21,13% (250).  

                                                                                                       Таблиця 3 
Обід талії та обвід шиї у дітей 6-11 років в залежності від ІМТ 

 
Контрольна група НМТ Ожиріння Вік, 

Роки 
стать 

ІМТ ОТ ОШ ІМТ ОТ ОШ ІМТ ОТ ОШ 
Дівчатка 
99 

16,02±
0,14 

52,34±
0,05 

26,3 
±0,12 

18,23 
±0,15 

57,48±
0,9 

27,34±
0,12 

20,84 
±0,18 

70,23 
±0,09 

28,75 
±0,09 

 
6 

Хлопчики 
105 

15,56±
0,16 

53,86±
0,09 

26,7 
±0,13 

18,45 
±0,16 

58,65±
0,67 

27,86±
0,13 

20,36±
0,22 

72,66±
0,34 

29,5 
±0,05 

Дівчатка 
103 

16,36±
0,09 

52,59±
0,09 

26,6 
±0,13 

18,86 
±0,13 

58,69±
0,74 

26,9 
±0,11 

22,0 
±0,27 

70,46 
±0,28 

29,5 
±0,08 

 
7 

Хлопчики 
93 

16,0 
±0,08 

54,38±
0,08 

26,6 
±0,15 

18,34 
±0,15 

59,87±
0,39 

27,46±
0,14 

25,17 
±0,22 

73,77±
0,72 

29,89 
±0,09 

Дівчатка 
91 

16,53±
0,13 

53,36±
1,03 

26,78±
0,11 

19,0 
±0,16 

60,12±
0,69 

27,38±
0,11 

25,370,
24± 

74,9 
±0,82 

30,2 
±0,11 

 
8 

Хлопчики 
102 

16,78±
0,14 

54,67±
1,04 

26,98±
0,14 

18,25 
±0,19 

60,34±
0,96 

28,12±
0,11 

24,09±
0,25 

73 
±0,56 

29,5 
±0,10 

Дівчатка 
96 

16,67±
0,12 

54,56±
0,92 

26,98±
0,15 

19,68 
±0,19 

62,56±
0,79 

27,46±
0,12 

25,54±
0,28 

73 
±0,38 

31,33 
±0,13 

 
9 

Хлопчики 
98 

16,46±
0,16 

54,89±
0,95 

26,99±
0,14 

19,45 
±0,22 

62,54±
0,89 

28,34±
0,14 

25,04±
0,32 

72,78±
0,49 

31,44 
±0,14 

Дівчатка 
93 

17,23±
0,15 

56,43±
0.96 

27,13±
0,13 

19,98 
±0,21 

61,65±
0,30 

27,86±
0,13 

24,9 
±0,29 

77 
±0,69 

31,33 
±0,12 

 
10 

Хлопчики 
103 

16,58±
0,12 

57,65±
0,91 

27,45±
0,15 

19,78 
±0,19 

65,36±
0,59 

28,12±
0,12 

25,3 
±0,36 

77,31±
0,82 

29,08 
±0,07 

Дівчатка 
104 

17,58±
0,09 

56,45±
0,83 

27,46±
0,12 

21,64 
±0,23 

62,45±
0,92 

27,89±
0,13 

26,10±
0,39 

73,92±
0,95 

29,69 
±0,09 

 
11 

Хлопчики 
96 

17,45±
0,07 

58,63±
0,84 

27,69±
0,13 

20,78 
±0,18 

66,76±
0,99 

28,45±
0,13 

24,89±
0,37 

78,33±
0,88 

32,58 
±0,11 

возраст
вес

рост
имт

ош
%жира

возраст

имт

%жира
0

0,1
0,2
0,3
0,4
0,5
0,6
0,7
0,8
0,9

ко
рр
ел
яц
ій
ни
й 
зв̀
яз
ок

возраст 0 0 0 0 0 0

рост 0,89 0,83 0 0 0 0

имт 0,42 0,85 0,44 0 0 0

ош 0,52 0,86 0,58 0,87 0 0

%жира 0,38 0,72 0,43 0,8 0,77 0

возраст вес рост имт ош %жира

 
Рис. 1. Багатофакторний аналіз взаємозв’язку антропометричних показників  і 

даних імпедансометрії 
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Поширеність ожиріння в Україні становить 1,3% дитячого населення і є значно 
нижчим

 
додатко

а ч о

й розвиток дітей молодшого шкільного віку, що проживають в 
Одесько

ої тканини 
в органі

 

вний кореляційний зв'язок між ІМТ і відсотком жиру в 
організм

зники ОШ і ОТ, 
можуть 
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, ніж у більшості країн Європи,  де частота ожиріння серед дітей перебуває в межах 
10–15%, а в деяких країнах досягає 20%. Результати власних спостережень перегукуються з 
даними Європейських країн. Така велика різниця між показниками України та європейських 
країн є свідченням неефективного діагностичного процесу в країні, що потребує більшої 
уваги до висвітлення цієї проблеми з метою покращання своєчасної діагностики ожиріння.  

Таким чином, можна стверджувати, що показник ОШ, як і ОТ можуть бути
вими, надійними, простими у використанні скрінінговими методами оцінки НМТ та 

ожиріння у дітей 6-11 років, а для оцінки складу організму дитини потріьно 
використовув ти метод біоелектри ного імпедансу, який швидко і більш коректн  оцінить 
фізичний розвиток і буде незамінним методом контрю під час проведення терапії ожиріння.  

Висновки: 
1. Фізични
му регіоні характеризується високою частотою дисгармонійності. Поширеність 

ожиріння у  дітей 6-11 років за власними спостереженнями становить в середньому 9,97%, а 
надмірна маса тіла спостерігалась в середньому 21,13% що значно перевищує показники за 
даними офіційних статистичних документів та свідчить про актуальність цієї проблеми. 
Результати багаторічного аналізу рівнів поширеності та захворюваності на ожиріння серед 
дітей та підлітків в Одесі та в Одеській області свідчать про необхідність вдосконалення 
клінічних стандартів діагностики та профілактики ожиріння у дітей та підлітків.  

2. Для оцінки складу організму дитини, а саме частки жирової  та м’язов
змі може бути використаний біоелектричний імпедансометр - простий у виконанні, 

відносно дешевий і  неінвазівний, зі швидким отриманням результату  для коректної оцінки 
фізичного розвитку дитини, а саме її аліментарного статусу. Такий підхід поліпшить  
діагностику надмірної маси тіла і ожиріння у дітей з метою профілактики ожиріння в 
підлітковому  та дорослому віці. 

3. Існує сильний позити
і (r=0,8; p<0,01) та між ІМТ і ОШ (r=0,87; p<0,01);  між масою тіла і відсотком жиру 

в організмі (r=0,72; p<0,05) та між масою тіла  і ОШ (r=0,86; p<0,01), а також між ОШ та 
відсотком жиру в організмі (r=0,8; p<0,01) та між ІМТ і ОШ (r=0,77; p<0,05), що є скритим 
фактором, який визначає рівень надмірної маси тіла у дитини 6-11 років.  

4. Відсоток жирової маси більший за вікові стандарти та пока
бути додатковими, надійними, простими у використанні скрінінговими методами 

оцінки НМТ та ожиріння у дітей 6-11 років. Так, ОТ більше, ніж 72 см у хлопчиків і 70 см у 
дівчаток віком 6-11 років; ОШ  у хлопчиків віком 6-11 років понад 29 см, а у дівчаток понад 
28 см;  БЕІ – більше ніж 25% у дівчаток і 21,8% жиру свідчать про надмірну масу тіла. 
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ЗМЕНЕНИЙ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КАРДИОИНТЕРВАЛ
А

ЛЬНОЙ ДОЗЫ ЛИЗИНОПРИЛА. Цель исследования - установить тенденции 
еженедельной динамики показателей кардиоинтервалографии и артериального давления во 
время приема лизин рила на прот четырех едель. Определить начимость 
параметров спироартериокардиоритмографии как клиникофармакологического метода 
выбора контроля эффективности при лечении антигипертензивными лекарственными 
препаратами. Установлено, что спироартериокардиоритмография является выразительным 
клиникофармакологическим методом для определения мишеней выбора и контроля 
эффективности лечения артериальной гипертензии ІІ стадии лизиноприлом.  

Ключевые слова: кардиоинтервалография, антигипертензивный лекарственный 
препарат, спироартериокардиоритмография. 
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еферат. В. А. Штанько, І. С. Бекало, О. П. Романчук ПОТИЖНЕВА ДИНАМІКА 
ТЕРВАЛОГРАФІЇ, АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ  ПІД 

ЧАС Р НОЇ ДОЗИ ЛІЗИНОПРИЛУ. Метою 
дослідж

ол ог ви нт ив и 
В

т лікування а і

RVALOGRAPHY AND ARTERIAL BLOOD PRESSURE 
CHANGES AT REGULAR ADMINISTRATION OF STABLE DOSE OF LIZINOPRIL. 
Objectiv

ть теми. В структурі серцево-судинних захварювань світу нйбільш 
розповс джена ішемічна хвороба серця (ІХС), яка є провідною причиною інвалідізації та 
летальних наслідків. Вона залишається на першому, а цереброваскулярна патологія (ЦВП) – 
на четв

жаючи на успіхи фармакотерапії, АГ залишається однією з найбільш 
пошире

ірна  
стимуля

 інтерес має 
лізиноп

нів. Визначити значущість параметрів спіроартеріокардіоритмографії  

Р
ЗМІН ПОКАЗНИКІВ КАРДІОІН

ЕГУЛЯРНОГО ПРИЙОМУ СТАБІЛЬ
ення було встановити тенденції потижневої динаміки показників 

кардіоінтервалографії, артеріального тиску під час прийому лізиноприлу протягом 
чьотирьох тижнів. Визначити значущість параметрів спіроартеріокардіоритмографії як 
клінікофармак огічн о методу бору ко ролю ефект ності пр лікуванні 
антигиіпертензивними лікарськими засобами. становлено, що спіроартеріокардіо-
ритмографія є виразним клінікофармакологічним методом щодо визначення мішеней 
вибору та контролю ефек ивності первинної ртеріальної гіпертенз ї ІІ стадії 
інгибіторами АПФ. 

Ключові слова: кардіоінтервалографія, антигипертензивний лікарський засоб, 
cпіроартеріокардіоритмографія.  

 
Summary.  V. A. Shtanko, I. S. Bekalo, O. P. Romanchuck A WEEK-BY-WEEK 

DYNAMICS  OF  CARDIOINTE

e - to determine the weekly dynamics of cardiointervalography ans  arterial blood pressure 
at the conditions of  stable dose of lisinopril intake. It has been established that 
spiroarteriocardiorhytmography  is a valuable method  for determination of  choice targets and 
efficacy  control of  the primary arterial hypertension ( II stage )   treatment with lisinopril.  

Key words: cardiointervalography, antihypertensive drug, spiroarterio-
cardiorhytmography 

 
 
Актуальніс
ю

ертому місці. Ці захворювання дуже тісно пов’язані з артеріальною гіпертензією 
(АГ) – однією з найбільш розповсюджених хвороб людства, наявність якої у два-три рази 
збільшуює ризик розвитку майже усіх атеросклеротичних серцевосудинних ускладнень.  

В Україні у 2010 році кількість хворих з серцевосудинною патологією  становило 
25.9 млн. – це майже 57% населення, з них працюючих– 9,46 млн людей. Значну питому 
вагу складає  АГ – 12,1 млн. людей. 

За період 2000-2010 рр. розповсюдженність хвороб серцевосудинної системи в 
Україні зросла на 8.1 млн. людей, що становить 57,2 %, це стосується і АГ – на 70,9% та 
ІХС – на 61%.  

Летальність від хвороб системи кровообігу у 2010 році порівняно з 2000 
збільшилась  на 8,4 % . таким чином є лідером серед інших захворювань  у Європі [1]. 

Не зва
них та соціально значущих хвороб у всьому світі, та зокрема в Україні.  
Одним з найбільш вагомих патогенетичних механизмів  у розвитку АГ є надм
ція симпатичної нервової системи. З цього приводу заслуговують на увагу 

інгибітори ангіотензинперетворююого ферменту (іАПФ). Серед них найбільший
рил, який у порівняні з іншими лікарськими засобами (ЛЗ) цього класу не проходить 

первинну біотрансформацію у печінці для створення активних метаболітів,  практично не 
зв’язується з протеїнами плазми та виводиться нирками у незмінному вигляді [2]. Однак у 
літературі зустрічаються протиречні думки щодо впливу пролонгованих іАПФ на стан 
нейрогуморальної регуляції у хворих на АГ. За даними J. Okabyashi и соавт. [3] еналаприл 
не має значного впливу на симпатичний тонус, інші дослвідники [4] виявили виргідне 
зниження виразності симпатичого тонусу та підвищення міцності у високочастотному рівні 
спектру, що відображає парасимпатичні впливи на серцевий ритм при  двотижневій терапії 
еналаприлом.  

Мета дослідження. Встановити тенденції потижневої динаміки показників 
кардіоінтервалографії, артеріального тиску під час прийому лізиноприлу протягом 
чьотирьох тиж
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(САКР) 
з

т т  п

 30 пацієнтам, з первинною артеріальною гіпертензією 
(ПАГ) І

(ВДАТ) артеріального тиску, спонтанного дихання (ВСД), 
електро

і , 

ий прояв ознаки з 
урахува

к і  б а в н
я

рактеризувався помірним (в 75% випадків) 
та вира

 (СрАТ) у 40%, 50% та 40% випадків, відповідно, 
збільше

 параметр «подвійного добутку» у більшості 
випадків

у лізинопрілу характеризувався певним зниженням 
ефектив

 зменшенням ПАТ у 30% 
пацієнті т і

як клінікеофармакологічних мішеней та контролю ефективності лікування 
зазначеним лікарським асобом.  

Ма еріали а методи. Поряд з передбаченим ротоколом надання медичної 
допомоги хворим з гіпертонічною хворобою (єсенціальною гіпертензією)  І-ІІ стадії [5] було 
проведено САКР - дослідження

І стадії, 1-2 ступеню, ризик 1-3. Усі досліджені лікувались та  перебували під 
амбулаторним наглядом у Центрі реконструктивної та відновної медицини 
(Університетської клініки) Одеського національного медичного університету. Чоловіки та 
жінки представлені у рівних кількостях, середній вік яких становив для чоловіків 34±4,19, 
для жінок 38±4,09.  

Методика спіроартеріокардіоритмографії (САКР) у одночасному режимі реєстрації 
дозволяє визначати показники варіабельності серцевого ритму (ВСР), систолічного (ВСАТ) 
та діастолічного 

кардіографічні параметри у І відведенні (P, PQ, QR, QRS, QT, ST), а також зміни 
ЧСС та САТ на дихальному циклі при спонтанному та регульованому диханні (ЧССмакс, 
ТЧССмакс, АТмін, ТАТмін, ЧССмакс/ТЧССмакс, АТм н/ТАТмін ТЧССмакс – ТАТмін). Зазначимо, що 
варіабельність функції згідно міжнародних стандартів характеризується показниками ТР 
(загальна потужність спектру варіабельності), VLF (потужність спектру у понад низькому 
частотному діапазоні), LF (потужність спектру у низькому частотному діапазоні), HF 
(потужність спектру у високому частотному діапазоні) та LF/HF (співвідношення частотних 
характеристик), кожний з яких має певний фізіологічний зміст та в цілому характеризують 
активність та тонус вегетативної регуляції вимірюваної функції [ 6 ]. 

Результати дослідження та їх обговорення. Для досягнення поставленої мети 
нами використовувався непараметричний статистичний метод, а саме метод 
перцентильного аналізу, який дозволяє охарактеризувати певн

нням потрапляння її у визначені межі перцентильного розподілу (<5%, 5-25%, 25-
75%, 75-95% та >95%) хара терного для даної в кової групи, які ули опр цьо ані ра іше та 
оцінювались, відповідно, к виразне зменшення, помірне зменшення, достатній рівень, 
помірне збільшення, виразне збільшення [ 7 ]. 

Характеризуючи вихідний стан пацієнтів з ПАГ, в першу чергу, слід відзначити, що 
за даними вимірювання АТ за методом Короткова і розрахунку «подвійного добутку» та 
адаптаційного потенціалу за Р.М. Баєвським ха

зним (в 25% випадків) збільшенням систолічного артеріального тиску (САТ), 
помірним (в 50% випадків) та виразним (в 50% випадків) збільшенням діастолічного  
артерільного тиску (ДАТ) при нормативних значеннях пульсового артеріального тиску 
(ПАТ), що супроводжувалось помірним напруженням гемодинаміки за даними «подвійного 
добутку» у 50% випадків та незадовільними адаптаційними можливостями серцево-
судинної системи у 87,5% випадків. 

Через тиждень прийому лізинопрілу відзначалось вірогідне зниження показників 
АТ та покращення розрахункових індексів, що характеризувалось нормалізацією САТ, ДАТ 
та середнього артеріального тиску

нням економізації діяльності серця у 50% випадків та покращенням адаптаційних 
можливостей серцево-судинної системи до рівня напруження у 66,7% випадків та 
задовільної адаптації у 16,7% випадків. 

Двотижневий курс монотерапії лізинопрілом характеризувався нормалізацією 
показників артеріального тиску у переважної більшості пацієнтів:  систолічного – у 85,7%, 
діастолічного та середнього у 71,4%, однак

 (71,4%) знаходився в межах нижче середнього, що відображалось на адаптаційних 
можливостях серцево-судинної системи, рівень яких покращився, однак у 85,7% випадків 
знаходився на рівні напруження. 

Через 3 тижні лікування у порівнянні з попереднім контролем суттєвих змін за 
даними вимірювання АТ традиційним способом не відзначалось.  

Місячний курс прийом
ності препарату, що відображалось у порівнянні з попереднім контролем 

тенденцією до помірного підвищення ДАТ, СрАТ у 20% хворих та
в, однак за «подвійним добу ком» відзначалась тенденція до оптимізац ї діяльності 

серцево-судинної системи на середньому рівні. 
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мірна. Тривалість зубця Р (мс) у переважної 
більшос

дзначалось невірогідне збільшення випадків брадікардії, яке 
супрово

и а
я

я на серце 
у порівн

сь зменшенням вираженого переднавантаження на 
міокард

я на серце, що визначалось збільшенням тривалості Р (мс) у 
порівня

За параметрами ЕКГ у 1 відведенні у хворих на ПАГ у порівнянні з практично 
здоровими особами відзначається тенденція до брадікардії, яка спостерігається у 75% 
хворих, з них у 37,5% - виражена та у 37,5% - по

ті пацієнтів (50%) знаходиться в межах помірно підвищеної, причому виражене 
збільшення тривалості спостерігається у 25% випадків, що в цілому свідчить про 
підвищення переднавантаження на серце, що виражається у активізації роботи передсердь. 
Аналогічні результати спостерігаються за даними  аналізу інтервалу PQ (мс), що свідчить 
про затримку проведення збудження від передсердь до шлуночка. В той же час збудження 
міокарду  шлуночків (QR) є максимально збалансованим за часом та у більшості випадків 
(75%) та знаходиться в межах нормативних значень. Найбільші зміни серед показників ЕКГ 
у 1 відведенні спостерігаються з боку електричної систоли шлуночків, яка у переважної 
більшості пацієнтів (50%) навіть з урахуванням тенденції до брадикардії знаходиться в 
межах вираженого подовження, що свідчить з одного боку про порушення механізмів 
збудження та реполяризації міокарду, та є несприятливою ознакою щодо ефективності 
насосної функції серця. В межах нормативних значень вона зустрічається тільки в 12,5% 
випадків. Достатньо інформативним виглядає розподіл відхилення сегменту ST від ізолінії, 
який у 1 відведенні хоча й мало інформативний у 62,5% випадках, однак в 25% він є 
зниженим, що свідчить про наявні дистрофічні зміни у міокарді передньо-бокової стінки 
лівого шлуночку, які супроводжують порушення репоряризації міокарду даного відділу 
серця в умовах підвищення САТ. Тобто, можна стверджувати, що вихідному стані ПАГ 2 
ступеня, найбільш суттєві зміни ЕКГ відображають напруження насосної функції серця, які 
характеризуються збільшенням переднавантаження на серце, погіршенням проведення 
збудження по міокарду, що лежить в основі погіршення насосної функції серця та 
дистрофічних змін у міокарді. 

Аналізуючи дані впливу монотерапії лізиноприлом, який приймався щоденно у 
постійній дозі один раз на день, на показники ЕКГ у 1 відведенні слід зазначити, що через 
тиждень прийому препарату ві

джувалось незначним збільшенням тривалості зубця Р (мс), незмінністю 
атріовентрикулярної провідності, часу збудження шлуночків, електричної систоли 
шлуночків на тлі певного погіршення реполяризації шлуночків у 15% пацієнтів. 

Через два т жні прийому препарату характерною ознакою була певн  стабілізація 
ЧСС у стані спокою, ка у більшості випадків реєструвалась на рівні помірної брадикардії 
(у 42,9% випадків), та супроводжувалась певним зменшенням переднавантаженн

янні з попереднім тижнем, яке однак не досягало вихідного рівня. Однак у 14,3% 
випадків воно зменшувалось суттєво до помірно зниженого рівня. Окремо слід зазначити 
покращення атріовентрикулярної провідності, яка у 42,9% випадків навіть знаходилась на 
рівні популяційної норми. Нарівні з цим, найбільш оптимальним був показник «електричної 
систоли», який у 28,6% випадків відзначався як  оптимальний, що у порівнянні з 
попереднім контролем засвідчило найбільш суттєвий вплив на насосну функцію серця саме 
у даний термін від початку лікування. Ці зміни супроводжувались хоча й невірогідним, 
однак достатньо вагомим зменшенням дистрофічних змін у міокарді у порівнянні з 
попередніми даними в 14,3% випадків. 

Достатньо інформативними визначались результати через три тижні прийому 
препарату, які характеризувались сталими у порівнянні з попереднім тижнем даними 
вимірювання ЧСС, що супроводжували

 у 28,6% випадках та його стабілізацією на рівні нормативних значень і помірного 
збільшення. Відзначалось також певне невірогідне збільшення часу атріовентрикуляної 
провідності, який до речі не досягав вихідного рівня, та часу «електричної систоли», яка у 
більшості випадків (57,1%) визначалась на рівні помірного збільшення. Характерною також 
була сталість порушень реполяризації, що відображалось незмінністю показників зміщення 
сегмента ST відносно ізолінії.   

Наприкінці 4 тижнів прийому лізиноприлу було встановлено, що у всіх пацієнтів 
відбулася стабілізація ЧСС на рівні помірно зниженого, яка супроводжувалась певним 
збільшенням переднавантаженн

нні з попереднім контролем у 23,2% осіб. З огляду на вихідний розподіл тривалості 
зубця Р (мс) слід зазначити, що за 4 тижні прийому лізинопрілу, він свідчить про певне 
збільшення переднавантаження серця. Заслуговує на увагу також те, що у порівнянні з 
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ні прийому 
препара тримувався протягом 2-ох тижнів. Однак у певної кількості хворих (20-
30%) че

 серця. Одними з вагомих ефектів впливу є зменшення переднавантаження на 
нього п

ьної гіпертензії ІІ стадії інгибіторами АПФ. 

співавт. Регіональні особливості рівня 
здоров’я народу України. (Аналітично-статистичний посібник). - Київ, 2011. - С. 42 - 74.  

. В., Хруленко С. Б. Клиническая єффективность ингибитора АПФ 
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ца у больных 
артериа

рнал. - 2001. - № 2. - C. 45 – 47. 

воваров // Український журнал гематології та 
трансфу

31 – 34. 

 

вихідним рівнем відбувається певне покращення насосної функції серця, що відображається 
на показниках «електричної систоли» шлуночків, тривалість якої вірогідно зменшується 
при тому, що змішення сегменту ST відносно ізолінії нагадує вихідний рівень. 

Висновки 
1. За даними аналізу абсолютних показників артеріального тиску максимальний 

ефект впливу лізинопрілу спостерігався у більшості пацієнтів через 2 тиж
ту, який під
рез місяць лікування відзначалось зменшення ефективності, яке характеризувалось 

підвищенням діастолічного артеріального тиску та зменшенням пульсового артеріального 
тиску. Достатньо інформативним з цього приводу виявився показник адаптаційного 
потенціалу серцево-судинної системи Баєвського, який вірогідно покращувався до кінця 2-
го тижня прийому лізинопрілу, а з третього тижня свідчив про незадовільну адаптацію у 
12,5 – 14,3% пацієнтів при відсутності варіантів задовільної адаптації серцево-судинної 
системи. 

2. У динаміці прийому лізиноприлу протягом одного місяця за даними  ЕКГ 
відбуваються зміни, які свідчать про неоднозначний вплив даного препарату на електричну 
діяльність

очинаючи з 2 тижня прийому, яке спостерігається протягом 2 наступних тижнів, та 
покращення його насосної функції з огляду на зменшення «електричної систоли» 
шлуночків на 2-ому тижні лікування. Однак вказані ефекти не є стабільними та на 4-ому 
тижні мають тенденцію повернення до вихідного стану. Негативним ефектом впливу слід 
зазначити  погіршення реполяризації шлуночків через тиждень прийому препарату, яка у 
подальшому поступово нормалізується, а через 4-ри тижні прийому відповідає вихідному 
стану.  

3. Спіроартеріокардіоритмографія є виразним клінікофармакологічним методом 
щодо визначення мішеней вибору та контролю ефективності лікування первинної 
артеріал
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ЫХ С КАРДИАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ.  Проведен ретроспективный анализ 695 
историй болезней паци нто , лечившихся в кардиологическом отделении ООКДЦ. Изучены 
данные эпиданамнеза, факторы риска клиническая картина заболевани , эффективно ть 
проводимой терапии  у 73 больных с хронической формой ишемической болезни сердца 
(ХИБС) с артериальной гипертензией (АГ) (78%), ХИБС (15%), нейроциркуляторной 
дистонией (НЦД, 3%), гипертонической болезнью (1,4%), хронической ревматической 
болезнью сердца (ХРБС) с АГ (1,4%), ХРБС (1,4%). 

Ключевые слова: экстрасистолическая аритмия, органический генез, 
функциональный генез. 
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А. А. Місюна, Г. В

ективний аналіз 695 історій хвороб пацієнтів, які лікувалися в кардіологічному 
відділенні ООКДЦ. Вивчено дані епіданамнезу, фактори ризику, клінічна картина 
захворювання, ефективність проведеної терапії 73 хворих, які страждають ронічною 
формою ішемічної хвороби серця (ХІХС) з артеріальною гіпертензією (АГ) (78%), ХІХС 
(15%), нейроциркуляторною дистонією (НЦД, 3%), гіпертонічною хворобою (1,4%), 
хронічною ревматичною хворобою серця (ХРХС) з АГ (1,4%), ХРХС (1,4%).   

Ключові слова: екстрасистолічна аритмія, органічний генез, функціональний генез. 
 
Summary. N. A. Matsegora, N. Y. Mitasova, O. A. Natashyna-Kotik, A
Міsyuna, G. V. Shesterikova. DIAGNOSIS AND TREATMENT OF 

tive analysis of 695 medical histories of patients treated in the cardiology department has 
been don . Epidemiologic anamnesis, risk factors, clinical manifestation, the effectiveness of 
therapy of 73 patients with chronic ischemic heart disease (CIHD) with arterial hypertension (AH) 
(78%), CIHD (15%), neurocirculatory asthenia (NCA, 3%), primary hypertension (1.4%), chronic 
rheumatic heart disease (HRHD) with hypertension (1.4%), HRHD (1.4%) has been analyzed.   

Keywords: extrasystolic arrhythmia, an organic genesis, functional genesis. 
 
Актуальность темы: Распространенность экстрасистолической аритм
чно высока – около 1,5% случаев, что составляет до 48% среди всех
ог
вается с возрастом, равном рно распределяясь между обоими полами.  
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ляции предсердий и внезапной смерти данная патология 
по данн

сь главной причиной утраты трудоспособности и летальности [7]. Данные 

токсиче

о и

сновными механизмами развития экстрасистолии являются: re-entry, повышенная 
ий  и

теме сердца и  возникающий в АВ-

[1-3, 9,1

 изучены данные эпиданамнеза, 

истемы, а у 2 (3%) – «чистые» функциональные изменения. У 41 пациента 

 
 о  ни

ч м ц ф 8
в  алкого курение пища

равной ов ,4 ). 

По риску развития фибрил
ым WHO (2010 год) занимает стойкое первое место на протяжении последнего 

десятка лет, являя
анализа холтеровских мониторных записей ЭКГ, зарегистрированных в момент внезапной 
сердечной смерти, раскрывают как наиболее частую причину летального исхода, 
возникновение нарушений ритма, а именно: наджелудочковых экстрасистол - у 14 - 91%, 
желудочковых экстрасистол - у 46-89% исследованных [7-8]. 

Экстрасистолия (ЭС)  — это преждевременное возбуждение всего сердца или 
какого-либо его отдела, вызванное внеочередным импульсом, исходящим из предсердий, 
АВ-соединения или желудочков. По этиологии различают экстрасистолии органического, 

ского и функционального генеза, которые провоцируются эмоциональным 
напряжением, физической работой, приемом пищи, алкоголем, курением, сменой 
положения тела, а также возникают вследствие рефлекторного влияния со стороны других 
органов.  

Морфологическим субстрат м экстрасистол и является электрическая 
негомогенность сердечной мышцы различного генеза. 

О
осцилляторная активность клеточных мембран, эктопическ  импульс з предсердий, 
распространяющийся сверху вниз по проводящей сис
соединении, распространяющийся в двух направлениях: сверху вниз по проводящей 
системе желудочков и снизу вверх по предсердиям. 

При дифференциальной диагностике данной патологии необходимо учитывать как 
данные тщательно собранного анамнеза (для уточнения природы экстрасистол), так и 
результаты общеклинических, инструментальных и функциональных методов исследования 

0].  
Цель работы: изучить возможность использования клинико-лабораторных и 

функциональных методов исследования для дифференцированного подхода в диагностике и 
лечении функциональных и органических экстрасистол.  

Методы исследования: Работа основана на ретроспективном анализе 695 историй 
болезней пациентов, лечившихся в кардиологическом отделении ООМЦ на протяжении 
2010 года. Для достижения поставленной цели были
факторы риска, клиническая картина заболевания, эффективность проводимой терапии  73 
больных в возрасте 48 – 76 лет, страдающих хронической формой ишемической болезни 
сердца (ХИБС) с артериальной гипертензией (АГ) (78%), ХИБС (15%), нейроциркуляторной 
дистонией (НЦД) (3%), гипертонической болезнью (1,4%), хронической ревматической 
болезнью сердца (ХРБС) с АГ (1,4%), ХРБС (1,4%) с наличием экстрасистолической 
аритмии. В данном исследовании острые формы ишемической болезни сердца и их 
осложнения не учитывались, так как причины возникновения различных видов нарушения 
ритма,  в том числе и экстрасистолии, при данных патологиях достаточно освещены в 
литературе. 

Полученные результаты: Анализ особенностей выявленной экстрасистолии 
показал следующее. У 71 (97%) пациента имела место органическая патология сердечно-
сосудистой с
(55,4%) выявлена сопутствующая  патология органов брюшной полости, которая 
способствовала присоединению функционального компонента в развитии 
экстрасистолической аритмии. 

По данным эпидемиологического исследования в изучаемой группе больных, 
установлены следующие основные факторы риска, бусловившие воз кновение 
экстрасистолий (табл. 1). 

Полученные результаты свидетельствуют о том, что наиболее часто 
экстрасистоли ескую арит ию прово ировала изическая нагрузка (3 % случаев) и 
эмоциональное перенапряжение -  12% случаев, а ль, и острая  в 

 степени влияли на возникн ение аритмий (в 1 % случаев
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Таблица 1 
логические особенности и факторы риска больных с экстрасистолической 

аритмией 
 

Эпидемио

Результаты  (n = 73) Показатели 
абс. % 

Физическая нагрузка 28 человек 38 % 
Эмоциональн ение 9 чело 2 % ое перенапряж век 1
Алкоголь 1 ч к 1,  елове 4 %
Курение 1 человек 1,4 % 
Острая пища 1 человек 1,4 % 
Не выявлено факторов риска 3  3 человека 45,8% 

 
Особенность клинических проявлений э  состояла в новении  

0%), болей ною ера в области  (48%), 
присо  одышки инспираторного характера (38%), головокружения (33%). В ряде 
случаев

 
Результаты n = 73 

кстрасистолии возник
«перебоев» в работе сердца (7 щего характ  сердца

единении
 пациенты жаловались на ощущение «замирания» сердца (18%), «толчка» (12%), 

«помрачение»  сознания (4%). Бессимптомно экстрасистолия протекала в 1,4% случаев 
(табл. 2.).  

Таблица 2 
Физикальные показатели, сопутствующие экстрасистолии 

Показатели 
 абс. %

ЧСС < 60 человек 7% 5 
ЧСС 60-90 50 челов 8,5% ек 6
ЧСС > 90 18 ек 24  челов ,5%
Дефицит пульса 9 человек 12% 
Преждевременно ослабленные тоны I, II 6 человек 8% 
Гипертрофия ЛЖ 62 человека 85% 

 
Из полученных данных следует, ее половины трасистол 

у пациентов на фоне норма ты сердечных ений, у 
четверти пациентов – на фоне тахикардии и лишь у 7% - на фоне брадикардии. В 8 % 
случаев де о  I в

па) по сравнению с 
сочетан

 

атологией (1 группа) и  патологией органов брюшной полости (2 группа) 
 

что бол экс
регистрировались льной часто сокращ

 наблюдались преж временн ослабленные I и I тоны,  12 % - дефицит пульса. У 
большинства больных (85%) диагностирована гипертрофия левого желудочка, которая 
обьяснялась наличием у исследованных артериальной гтипертензии. 

Анализ частоты, тяжести, источников и других особенностей экстрасистолической 
аритмии у изученного контингента позволил  установить ряд отличий у больных с «чистой» 
органической патологией сердечно-сосудистой системы (1 груп

ным вариантом её, включающим и патологию органов пищеварения (2 группа) 
(табл. 3).  

Таблица 3 
Характеристика экстрасистолической аритмии у больных с сердечно-сосудистой 

п

1 группа 
 n = 34 

2 группа 
 n = 27 

Экстр

абс. % абс. % 

асистолы 

Наджелудочковые 12 35 6 22 
Желудочковые 22 65 21 78 
Монотопные 31 91 24 89 
Политопные 2 9 3 11 

 
Частота выявленных ЭКГ наджелудочковых экст истол у больных с 

 поражением сердечно-сосудистой стемы составила 35%, а у больных с 
на рас

органическим си
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сочетанной патологией органов брюшной полости - 22%.  Желудочковые экстрасистолы 
зарегист у

данным литературы [4,5] 
относят

экстраси ит

 аритмия встречается примерно у 10,5 % больных с 
хрониче

 больных кардиологического профиля экстрасистолическая аритмия в 
значите

и аритмии в виде желудочковых экстрасистол, что прогностически более 
неблаго

, так и немедикаментозные.  

ер
й сердечного ритма / В. Н. Ардашев, В. И. 

Стеклов - М.: ГВКГ, 1998. - 165 с.  
. Функциональные пробы в кардиологии: лекции / Д. М. Аронов, В. 

П. Лупанов
итмий сердца / B. JI. Дощицин. - М.: Медицина, 1993. - 

320 с.  
r of death / G. P. 

Frolkis, 

6. Кушаковский М. С. Аритмии сердца: Руководство для врачей. – СПб: Гиппократ, 
1992. – 

 / A. B. 
Недосту

ыкина Г. В. Методические рекомендации по практическому использованию 
холтеро

лактики та 
лікуванн

я нарушений ритма 
сердца /

 
 

   

рированы у 65% больных 1-й гр ппы и у 78% – 2-й. Общим для этих вариантов 
явилось превалирование монотопных экстрасистол, частота которых составила в группах 
сравнения 91% и 89 %, над политопными – в 9% и 11% случаев. 

Установлено, что при хронической патологии сердечно-сосудистой системы, 
протекающей с сопутствующей патологией  органов пищеварения, у 4/5 больных 
регистрировались желудочковые экстрасистолы, которые по 

ся к прогностически весьма неблагоприятным и отягощающим факторам течения 
сердечно-сосудистых заболеваний в связи с повышением риска развития внезапной смерти.  

Перспективы дальнейших исследований. Дальнейшие исследования 
целесообразно проводить в русле дифференцированного подхода в диагностике и 
совершенствовании лечения сердечно-сосудистой патологии, сопровождающейся 

столической ар мией.  
Выводы: На основании полученных результатов ретроспективного анализа 

установлено: 
 1. Экстрасистолическая
ской патологией сердечно-сосудистой системы. 
 2. У
льном числе случаев (55,4%) имеет не только органический, но и функциональный 

генез. 
3. У больных с органическим поражением сердечно-сосудистой системы  наличие 

сопутствующей патологии органов брюшной полости приводит к увеличению частоты и 
тяжест

приятно. 
4. Терапия больных кардиологического профиля с сопутствующей функциональной 

патологией должна включать вегетонормализующие способы терапии: как 
медикаментозные
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Реферат. Ю. О. Петренко, Р. В. Салютин, Д. Б. Домбровський, О. Ю. Петренко. 
ИЗУЧ ОК К ЕНИЕ СПОСОБНОСТИ МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ  СТРОМАЛЬНЫХ КЛЕТ
ОБРАЗ ность ОВВАНИЮ КАПИЛЛЯРОПОДОБНЫХ СТРУКТУР. Изучали способ
МСК, полученных из жировой ткани взрослого человека, к образованию 
капилляроподобных структур при культивировании в средах, которые индуцируют 
эндотелиальное дифференцирование. В условиях культивирования, направленного на 
селективную экспансию МСК, клетки,  изолированные из данного источника, проявляли 
клоногенный рост и образовывали однородные монослои фибробластоподобных клеток. 
После экспансии стромальные клетки жировой ткани культивировали в средах, которые 
индуцируют эндотелиальное дифференцирование. В ходе культивирования клетки, 
изменяли  морфологию и образовывали капилляроподобные структуры. Полученные 
результаты свидетельствуют о том, что стромальные клетки, которые выделены из жировой 
ткани взрослого человека, могут найти применение в разработке методов лечения больных 
с сосудистой патологией. 

Ключевые слова: стромальная клетка, жировая ткань, эндотелиальное 
дифференцирование. 

 
Реферат. Ю  О. Пет енко, Р. В. Салютін, Д. Б. Домбро ський, О. Ю. Петренко.. р в   

ВИВЧЕННЯ ЗДАТНОСТІ МЕЗЕНХІМ ЛЬНИХ СТРОМАЛЬНИХ КЛІТИН ДО  А   
УТВОРЕННЯ  КАПIЛЯРОПОДІБНИХ СТРУКТУР. Вивчали здатність МСК  отриманих 
з жирової тканини дорослої людини до утворення капіляроподібних структур при 
культивуванні в середовищах, індукуючих ендотеліальне диференціювання. В умовах 
культивування, направленого на селективну експансію МСК, клітини, що ізольовані з 
даного джерела, проявляли клоногенне зростання і утворювали однорідні моношари 
фібробластоподібних клітин. Після експансії стромальні клітини жирової тканини 
культивували в середовищах індукуючи  ендотеліальне диференціювання. В ході 
культивування клітини змінювали морфологію і утворювали капіляроподібні структури. 
Отримані результати свідчать про те, що стромальні клітини,  виділені з жирової тканини 
дорослої людини, можуть знайти застосування в розробці методів лікування хворих на 
судину патологію. 

Ключові слова: стромальна клітина, жирова тканина, ендотеліальне 
диференціювання. 

 
 
 
 
 
 
 

---------- ----------------------------------  
 Ю. О. Петренко, Р. В. Салютін, Д. Б. Домбровський, О. Ю. Петренко ©



 

68

ummary. Yu. O. Petrenko, R. V. Salyutin, D. B. Dombrovsky, O. Yu. Petrenko. 
 STROMAL CELLS TO THE CREATION OF 

CAPILL f MSC is in-process 
resulted,

ї хірургії є лікування 
хворих а облітеруючі захворювання артерій кінцівок, яким з тих або інших причин не 
можна конати реконструктивні оперативні втручання на судинному руслі кінцівки.  
Тяжкіст

лючаючи стовбурові клітини ембріональної печінки , кордової крові,  
кістково

 

тканину, що отримана в результаті хірургічного видалення жирових 
відкладе

ину при 37°С, 5% СО2 і більше 90% вологості. Клітини 
культив

), 
CD34 C

 

, Lonza, Бельгія) протягом 14 діб. 

ля цього заздалегідь охолоджений Матрігель 
вносили

S
ABILITY OF MESENCHYMAL

ARY – LIKE STRUCTURES. The comparative study of ability o
 got from a fatty tissue of the man, to formation of capillary structures at cultivation in 

environments which induce endothelial differentiation. In the conditions of cultivation, directed on 
selective expansion of MSC, cells, that isolated that sources, demonstrated clonogenic growth and 
formed homogeneous monolayer of fibroblast cells. After expansion of stromal cells of fatty tissue 
cultivated in environments which induce endothelial differentiation. During cultivation cells, got 
from that sources, demonstrated the change of morphology and formed capillary structures. The 
got results testify that stromal cells which are abstracted from the fatty tissue of the grown man can 
find the use in development of methods of treatment of patients with a vessel pathology. 

Key words: stromal cell, fatty tissue, endothelial differentiation. 
 
 
Вступ. Однією з актуальних проблема сучасної судинно
н
ви
ь неминучих ускладнень спричиняє розвиток судинних порушень, виникнення 

інфікованих трофічних виразок, вираженого ішемічного больового синдрому і, як  наслідок, 
довічної  інвалідності. 

В науковій літературі широко обговорюється ефективність застосування методів  
лікування цієї тяжкої категорії хворих, в тому числі трансплантації стовбурових клітин 
різного походження, вк

го мозку. Потенціальним джерелом мезенхімальних  стовбурових клітин  також є 
жирова тканина, серед яких є найменш зрілі елементи жирової тканини, стромально-
судинні клітини. Водночас, процес ангіогенного диференціювання мезенхімальних  
стромальних клітин   жирової тканини  на  сьогодні мало вивчений [1]. 

Метою роботи було вивчення процесу  формування капіляроподібних структур 
при ендотеліальному диференціюванні стромальних клітин жирової тканини дорослої 
людини in vitro. 

Матеріали і методи. Усі роботи, пов’язані з забором тканин проводились з 
дотриманням  законодавчо-нормативних  вимог.  

Жирову 
нь (ліпоаспірації), подрібнювали і піддавали ферментативній обробці колагеназою, 

виділяли стромальні клітини  [2]. 
Клітини культивували в живильному середовищі альфа-МЕМ, що була доповнена 

ембріональною сироваткою великої рогатої худоби (ЕС), 2 мМ L-глутаміну, 50 ед/мл 
Пеніциліну і 50 мг/мл стрептоміц

ували протягом трьох-чотирьох пасажів із зміною середовища 2 рази на тиждень. 
Іммунофенотипічний аналіз субкультури проводили на четвертому пасажі. Для 

цього суспензію культивованих клітин трипсинізували за стандартною методикою, 
забарвлювали моноклональними антитілами CD29-РЕ, CD45-PE, CD105-FITC (Serotec

lass II-FITC, CD38-RPE (DAKO, Голландія), CD44-FITC, CD73-PE (BD Biosciences) 
згідно інструкціям виробників, двічі відмивали центрифугуванням при 200g протягом 10 хв. 
в розчині Хенкса і аналізували на проточному цитометрі FACS Calibur (BD Biosciences, 
США). 

Ендотеліальне диференціювання проводили при моношаровому культивуванні 
клітинної субкультури, взятої на 4-му пасажі, в середовищі EGM-2 (Endothelial Growth 
Medium – 2

Здатність культивованих клітин утворювати капіляроподібні структури оцінювали 
на 7 і 14 добу культивування в індукуючому середовищі із використанням екстраклітинного 
матриксу Матрігель (BD Biosciences, UK). Д

 по 100 мкл в 96-лунковий планшет і залишали на 30-40 хвилин при 37°С. Потім на 
поверхню матриксу наносили 100 мкл суспензії клітин в концентрації 105 клітин/мл і 
культивували протягом 24 год в середовищі EGM-2. Аналіз проводили під світловим 
інвертованим мікроскопом Сетi (Бельгія). 
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ішок гемопоетичних клітин, які елімінувались в 
ході суб

о од фо б ф

чних поверхневих маркерів. Як видно з рисунку 1, 
фібробл

1 .

и
клітин умовах дозволяє 

отримат

их структур при культивуванні на Матрігелі–
матрикс

Результати та обговорення. Суспензії стромальних клітин жирової тканини 
(СКЖТ) були гетерогенними і містили дом

культивування. Протягом процесу культивування в середовищах, що забезпечують 
експансію стромальних клітин, гетерогенність вихідної суспензії знижувалася, і після 3-4 
пасажів культури були представлені практично гомогенною популяцією 
фібробластоподібних клітин. Досягаючи конфлуентного моношару клітини набували 
переважн веретеноп ібної рми, що характерна для фі робластів, з ормуванням 
типових клітинних «потоків». 

Відомо, що одним із основних критеріїв імунофенотипічної оцінки клітинного 
складу є експресія специфі

астоподібні клітини з жирової тканини протягом 4 пасажів характеризувалися 
наступним імунофенотипом: CD29+, CD44+, CD73+, CD 05+  В той же час, не 
спостерігалася експресія гемопоетичних маркерів CD34-, CD45-   

Серія послідовних етапів очищення первинної суспензії клітин жирової тканин  у 
поєднанні з культивуванням в адекватних для стромальних 

и морфологічно практично однорідні культури, що характеризуються високим 
вмістом клітин з імунофенотипом МСК. 

Функціональною ознакою вступу МСК в ендотеліальне диференціювання вважають 
здібність до утворення капіляроподібн

і базальних мембран, екстрагованим із саркоми миші і запропонованого рядом 
авторів для оцінки ендотеліального потенціалу МСК [ 3, 4, 5, 6]. 

 
 

Рис. 1. Результати проточної цитофлуориметрії стромальних клітин жирової 
тканини людини. 

ння на 24 години в Матрігель СКЖТ, після проведення 4 пасажів 
моноша вого культивування в середовищі експансії, дозволило спостерігати наступну 
картину

, 
які виді во ,  к , я ви

ах протягом 7 діб зі зміною середовища 
кожні 

в
)

ігелі, окрім здатності адгезуватись один з одним з 
наступн

         CD 29                              CD 44                             CD 73                         CD 105 

 
Розташува
ро
: СКЖТ утворювали агрегати, форма яких була ближче до сферичної, на зовнішній 

поверхні цих агрегатів спостерігалися короткі променеподібні «відростки» (Рис. 2). 
Поодинокі клітинні елементи демонстрували тенденцію до набуття 

веретеноподібної форми. Разом з тим, видно, що в приведених умовах стромальні клітини
лені з жиро ї тканини формували літинні агрегати з яких, в де ких падках, 

витягувалися короткі капіляроподібні відростки. 
У подальшому виконували пасаж МСК із вказаного джерела з переводом їх в 

середовище EGM-2 і утриманням у даних умов
3 доби. Щільний моношар, що утворився, складався з малозмінених 

фібробластоподібних клітин. Після трипсинізації цього моношару частину клітин 
переносили на Матрігель, а останні пересівали на пластик в середо ищі EGM-2 для 
подальшого культивування (див. Рис. 1 . 

 СКЖТ, що знаходилися в моношарі 7 діб під дією індукуючого середовища, 
протягом 24 годин культивування в Матр

им утворенням клітинних сфероїдів, формували дендритоподібні структури різної 
товщини і довжини. Подібна картина була отримана в роботах [4, 5, 6] і оцінена як 
капіляроподібна (Рис. 3). 
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Рис. 2. Морфологія СКЖТ 4-го пасажу після 24 годин культивування в Матрігелі 
(збільшення Х100). 

 

              
 
ис. 3. Формування капіляроподібних структур СКЖТ в Матрігелі після 7 діб 

культив

идно, що клітини витягувалися, з’єднувалися між собою і формували гіллясті 
утворен

го культивування в ендотеліальному середовищі 
стромал і

Р
ування в середовищі EGM-2 (збільшення Х100). 
 
В
ня, що нагадують капілярну мережу. Проте не всі клітини витягувалися – частина з 

них залишалася в округлому стані. 
Через 14 діб моношарово
ьні клітини формували типовий щільний моношар ф бробластоподібних клітин, що 

практично не відрізняються. Після трипсинізації, 105 клітин/мл розташовували в Матрігелі 
на 24 години. При цьому спостерігали вибудовування клітинних елементів в сітчасту 
структуру (Рис. 4). Клітинні елементи були орієнтовані в просторі Матрігелю у вигляді 
клітинних тяжів і рихлих скупчень (вузлів), характерних для капіляроподібних структур, що 
отримані in vitro. У товщі Матрігелю спостерігалась певна кількість вільних, не включених 
в об’ємну структуру, клітин. 

 



 
Рис. 4. Формування капіляроподібних структур СКЖТ в Матрігелі після 14 діб 

культивування в середовищі EGM-2 (збільшення Х100). 
 
Висновки 
1. Таким чином, стромальні  клітини жирової тканини людини   утворюють  

капіляроподібні структури in vitro у відповідь на чинники, що індукують ендотеліальне 
диференціювання. 

2. Не індуковані клітини 4-го пасажу мають надзвичайно низьку 
капіляроутворюючою здатністю. Індукція клітин в ендотеліальному напрямку протягом 14 
діб призводить до вибудовування клітинних елементів в сітчасту тривимірну структуру в 
товщі Матрігелю, що свідчить про наявність у клітин ендотеліальних властивостей. 

3. Наведені дані свідчать про здатність стромальних клітин жирової тканини 
людини вступати в ендотеліальне диференціювання і вказують на перспективність їх 
використання в регенеративній медицині . 
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Реферат. В. Г. Дубинина, А. И. Рыбин. ПАЛЛИАТИВНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ 

РАСПРОСТРАНЕННОМ РАКЕ ЯИЧНИКОВ. (Часть 1. Болевой синдром и асцит). В 
статье представлены основные аспекты ведения пациенток с запущенным раком яичников в 
контексте оказания им паллиативной помощи. Авторы приводят основные рекомендации 
ВОЗ по ведению болевого синдрома у таких пациенток, а также рассматривают 
современную тактику ведения больных с запущенным раком яичников в сочетании с 
асцитом. 

Ключевые слова: рак яичников, асцит, болевой синдром, паллиативная помощь. 
 
Реферат. В. Г.  Дубінина, А. І. Рибін.  ПАЛІАТИВНА МЕДИЧНА ДОПОМОГА 

ПРИ ПОШИРЕНОМУ РАКУ ЯЄЧНІКІВ. У статті представлені основні аспекти ведення 
пацієнток із запущеним раком яєчників в контексті надання їм паліативної допомоги. 
Авторами наводяться основні рекомендації ВООЗ з ведення больового синдрому у таких 
пацієнток, а також сучасну тактику ведення хворих із запущеним раком яєчників в 
поєднанні з асцитом. 

Ключові слова: рак яєчників, асцит, больовий синдром, паліативна допомога. 
 
Summary. V. G. Dubinina,  A. I. Rybin. PALLIATIVE MEDICAL AID AT 

TERMINAL STAGE OF OVARIAN CANCER.  The article presents the main aspects of the 
management of patients with ovarian cancer running in the context of providing them with 
palliative care. The authors are the main recommendations of the WHO for the management of 
pain in these patients, as well as modern tactics of patients with advanced ovarian cancer in 
combination with ascites. 

Key words: ovarian cancer, ascites, pain, palliative care. 
 
 
На сегодняшний день рак яичников (РЯ) занимает шестое место по частоте 

заболеваемости среди онкологических заболеваний и седьмое место по частоте смертности 
от рака у женщин по всему миру. Данные исследований последних лет говорят о том, что в 
мире частота встречаемости РЯ более 200 тысяч случаев в год, а частота смертей от данного 
заболевания более 120 тысяч случаев ежегодно. В большинстве случаев возрастная 
категория женщин, живущих с РЯ, колеблется между 45 и 65 годами, а средний возраст 
пациенток с впервые установленным диагнозом – приблизительно 60 лет. РЯ в большинстве 
случаев возникает и развивается бессимптомно («немой рак») и чаще всего (75-80%) 
диагностируется в запущенной стадии. Несмотря на успехи и достижения последних 
десятилетий в комбинированном лечении РЯ (хирургическая операция и химиотерапия), у 
большого числа больных возникает рецидив заболевания, сопровождающийся стойкими и 
тяжелыми симптомами. Именно поэтому, чрезвычайно важно знать самые эффективные 
подходы к лечению симптомов распространенного РЯ, что поможет выработать 
оптимальную индивидуальную стратегию ведения данной группы пациенток. 
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После локального роста, обычно бессимптомного, РЯ начинает распространяться в 
пределах малого таза и брюшной полости. При этом, двустороннее поражение яичников 
имеет место более чем в 30% случаев либо за счет распространения с одного яичника на 
другой, либо за счет первичного синхронного развития рака. РЯ распространяется 
имплантационным путем, что приводит к частому вовлечению большого сальника на 
ранних этапах развития опухолевого процесса. В дальнейшем, благодаря этому же самому 
пути распространения, РЯ провоцирует рост множественных высыпаний по брюшине 
(канцероматоз брюшины), которые могут поражать всю брюшную полость. Диссеминация 
раковых клеток по брюшине приводит к быстрому возникновению асцита, который, в свою 
очередь, вызывает прогрессирующее растяжение передней брюшной стенки. Часто 
встречающаяся трансперитонеальная метастатическая инфильтрация пупка известна как 
узел Сестры Джозеф (метастаз Сестры Джозеф). Внутрибрюшное распространение РЯ 
часто вызывает начальные эпизоды субкомпенсированной толстокишечной 
непроходимости, которая в конечном итоге может привести к формированию 
декомпенсированной толстокишечной непроходимости. Влагалищное кровотечение не 
является частым осложнением РЯ, за исключением рецидива во влагалищном рубце после 
хирургической операции либо в результате наличия редко встречающихся 
эстрогенпродуцирующих форм РЯ (гранулезоклеточная опухоль). Вовлечение в 
опухолевый процесс лимфатических узлов наблюдается вначале в тазовой области, а затем 
вовлекаются цепочки парааортальных лимфатических узлов. В случаях выраженного 
местного распространения опухолевого процесса, остальные органы малого таза и 
пояснично-крестцовое сплетение могут быть также опухолево поражены. Также при РЯ 
может встречаться почечная недостаточность, вызванная сдавлением органов 
мочевыводящей системы, однако данное осложнение чаще встречается при других 
злокачественных опухолях малого таза. Наиболее часто отдаленные метастазы РЯ 
локализуются в плевре, легких и печени. Плеврит является очень частым осложнением и 
может быть как реактивным (синдром Мейгса) так и метастатическим, транссудативного 
либо экссудативного характера соответственно. 

Симптомокомплекс распространенного рака яичников. 
Симптомокомплекс распространенного РЯ является результатом сочетания 

различных осложнений, вызванных естественным распространением опухолевого процесса 
(табл. 1). Наиболее частыми симптомами являются: боль, кишечные боли, боли в области 
почек, тошнота, рвота, запоры, одышка, анорексия, слабость, сонливость и нарушения 
сознания.  

Таблица 1 
Наиболее частые осложнения и связанные с ними симптомы  

при распространенном раке яичников 
 Осложнение Симптом, связанный с 

осложнением 
Интраабдоминальное 
распространение 

- растяжение брюшной стенки 
- асцит 
- инфильтрация в малом тазу 
- кишечная дисфункция 
- толстокишечная непроходимость 
- обструктивная почечная 
недостаточность 

- боль в животе (постоянная 
и схваткообразная) 
- нефропатическая боль 
(пояснично-крестцовое 
сплетение) 
- тошнота, рвота, запоры 

Экстраабдоминальное 
распространение 

- плеврит 
- метастазы в легкие 

- одышка 

Другие системные 
осложнения 

- астения 
-анорексия – кахексия 
- отсутствие аппетита 
- обезвоживание 
- почечная недостаточность 
- анемия 
- гиперкальцемия 
- тромбоэмболические осложнения 
- инфекционные осложнения 

- усталость 
- анорексия 
- ухудшение 
функционального состояния 
- нарушения сознания 
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Исследования последних лет описали наиболее частые причины госпитализации в 

последние 3 месяца жизни женщин с РЯ (табл. 2): кишечная непроходимость (28%), 
плеврит и нарушения дыхания (28%), инфекционные заболевания (23%), обструкция 
мочеточника и почечная недостаточность (19%) и нарастание асцитической жидкости 
(15%). 

Таблица 2 
Причины госпитализации больных распространенным раком яичников в 

последние 3 месяца жизни 
Причина госпитализации Частота (%) 

Кишечная непроходимость 28 
Инфекционные болезни 23 
Экссудативный плеврит 21 

Нарастание асцита 15 
Обструкция мочевыводящих путей 15 

Обезвоживание 13 
Боль (неконтролируемая боль) 8 
Расстройства нервной системы 8 
Сердечная недостаточность 8 

Легочная недостаточность не связанная с 
плевритом 

6 

Анемия 6 
Тромбоз глубоких вен нижних конечностей 6 

Почечная недостаточность 4 
 
В данной статье мы рассмотрим основные принципы оказания паллиативной 

помощи больных с распространенным РЯ в свете купирования болевого синдрома и 
эвакуации асцита. 

Боль. Большинство пациенток с РЯ, сопровождающимся умеренно либо сильно 
выраженным болевым синдромом, вызванным злокачественным процессом, нуждаются в 
применении сильных опиатов. При этом, каких-либо специфических отличий в лечении 
болевого синдрома у таких больных, по сравнению с другими локализациями опухолей, не 
существует. Большинство экспертов рекомендуют применять руководство Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ) по снижению болевого синдрома при онкологических 
заболеваниях. 

Опубликованная ВОЗ «аналгезивная лестница» явилась важным шагом во 
внедрении принципов адекватного контроля болевого синдрома у больных со 
злокачественными новообразованиями. Аналгезивная лестница упростила стратегии 
ведения больных с болевым синдромом и позволила выработать единый подход к 
назначению более сильных анальгетиков по мере возрастания выраженности болевого 
синдрома у онкологических больных и появления резистентности к анальгетическим 
препаратам.  

Аналгезивная лестница ВОЗ базируется на индивидуальной оценке выраженности 
болевого синдрома, длительной аналгезии, связанной с адекватным подбором необходимых 
доз препарата, назначении анальгетиков per os, как наиболее оптимальный путь назначения 
обезболивающих препаратов, прогрессивном увеличении дозы и постоянном контроле 
степени аналгезии. 

На первом этапе, согласно рекомендациям, необходимо использовать неопиоидные 
анальгетики либо нестероидные противовоспалительные препараты в ассоциации с другими 
препаратами при необходимости. На втором этапе, согласно анальгетической лестнице 
ВОЗ, предлагается добавление опиодиов слабого действия к препаратам первого этапа. На 
третьем этапе слабые опиоидные препараты меняются на опиаты сильного действия, 
которые комбинируются с препаратами неопиоидного ряда и другими необходимыми 
препаратами.  
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 Нервный блок 
Эпидуральная либо 

интратекальная аналгезия 

Эффективность 
< 5% 

Внутривенное либо 
подкожное введение 

Эффективность 
< 5% 

 Ротация опиоидов Эффективность 
< 20% 

 
Некупи-
руемый 
болевой 
синдром 

  
3-й этап 

Сильные опиоиды + 
неопиоидные препараты ± 
дополнительная терапия 

 
Эффективность  

80% 

 

  
2-й этап 

Слабые опиоиды + 
неопиоидные препараты ± 
дополнительная терапия 

 

1-й этап Неопиоидные препараты ± 
дополнительная терапия 

 

 
 

Лестница 
обезболи-
вания ВОЗ 

 
Рис. 1. Аналгезивная лестница ВОЗ и тактика при некупируемой боли 
  
Эффективность разработанной ВОЗ стратегии аналгезивной лестницы широко 

опробована и подтверждена при клиническом применении, а также принята большинством 
онкологов мира в качестве наиболее подходящего пути адекватного контроля болевого 
синдрома.  

В ряде исследований доказана эффективность разработанной ВОЗ анальгетической 
лестницы в достаточном снижении болевого синдрома у более чем 80% онкологических 
больных. В качестве объяснения факта некупируемой боли, наблюдающегося у 20% 
больных злокачественными опухолями, может служить изначально неправильно 
подобранная сверхдоза опиоидов сильного действия с возникновением последующей 
резистентности как побочного эффекта. В таких случаях для преодоления некупируемого 
болевого синдрома рекомендуется применять следующие приемы: ротация опиоидных 
препаратов (эффективность – 20%); внутривенное либо подкожное введение опиоидных 
препаратов (эффективность – 5%); нервная блокада, эпидуральная либо интратекальная 
аналгезия (эффективность – 5%). 

Асцит. Асцит, причиной которого является карциноматоз брюшины, является 
очень частым осложнением распространенного РЯ. Постоянное растяжение передней 
брюшной стенки может вызывать боли внизу живота, тошноту, усталость, запоры, одышку, 
возникновение пупочной грыжи и отеки нижних конечностей. 

Диета с пониженным содержанием натрия изредка может быть эффективной мерой 
в лечении асцита, вызванного карциноматозом брюшины. Использование мочегонных 
препаратов может на несколько недель уменьшить количество асцита у более чем 30% 
пациенток. Рекомендуется использовать корректируемые дозы калийсберегающих 
диуретиков (спиронолактон) и петлевых диуретиков (фуросемид). Однако, у большинства 
пациентов с распространенным РЯ, сочетающимся с асцитом, имеют место нарушения 
водно-солевого и электролитного обмена (обезвоживание), что, в свою очередь, снижает 
эффективность применения диуретиков и мешает их длительному применению у таких 
пациенток.  

Лапароцентез является часто используемым методом эвакуации асцита с целью 
уменьшения симптомов, вызванных растяжением брюшной стенки. Согласно 
рекомендациям ВОЗ, за один рак необходимо эвакуировать не более чем 5 литров 
асцитической жидкости. Частыми осложнениями повторных лапароцентезов являются 
обезвоживание, гиповолемия и почечная недостаточность, для предотвращения которых в 
некоторых случаях рекомендуется назначать инфузии альбумина. Повторные 
лапароцентезы могут также приводить к осумковыванию асцита спайками, что, в свою 
очередь, может снижать возможность доступа для проведения последующих 
лапароцентезов.  

Когда частота проведения лапароцентезов, необходимая для достаточного 
уменьшения растяжения передней брюшной стенки, выше, чем один раз в 8-10 дней, 
рекомендуется устанавливать постоянный силиконовый катетер в брюшную полость. Такая 
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техника позволяет избежать неудобств, связанных с повторной пункцией передней 
брюшной стенки и в некоторых случаях может быть выполнена больному на дому. 
Основными осложнениями установки внутрибрюшного катетера является инфицирование 
места установки, перитонит и обструкция просвета катетера, которая может быть 
предотвращена мероприятиями по тщательному уходу за состоянием катетера пациенткой 
либо ее семьей. Брюшно-венозные шунты (шунты ЛеВина и Денвера) – катетеры с 
множеством перфоративных отверстий, устанавливающиеся в брюшную полость и 
соединяющиеся в однонаправленный клапан, имплантированный в подкожные ткани. 
Проходящий в подкожном туннеле катетер соединяет брюшную полость с яремной веной. 
На сегодняшний день использование брюшно-венозных шунтов при асците, вызванном 
карциноматозом, достаточно редко ввиду частого возникновения таких осложнений, как 
тромбоз, коагулопатия, инфицирование места введения и обструкция катетера.  

В следующее статье мы рассмотрим основные принципы паллиативной помощи у 
больных РЯ, осложненным одышкой и экссудативным плевритом, а также 
декомпенсированной кишечной непроходимостью. 
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Инфекционный эндокардит (ИЭ) — инфекционное поражение ткани клапанов и 

эндотелия различными возбудителями. Несмотря на то, что чаще всего в патологический 
процесс вовлекаются клапаны сердца, он может также проявляться эндартериитом 
(например, при коарктации аорты) или развиваться на поверхности инородных тел 
(центральные венозные катетеры, электроды кардиостимуляторов, сосудистые протезы и 
др.). 

Пример из истории болезни № 378/50 
Больная Б., 52 лет, поступила в ООМЦ 28.01.2010 г. с жалобами на интенсивные 

боли в грудном и поясничном отделах позвоночника, усиливаются при движении правой 
руки и поворотах головы. Периодически присоединялись боли в брюшной полости с  
иррадиацией в нижние конечности.  

Из анамнеза известно, что боли по ходу позвоночника беспокоят с юности, после 
перенесённой травмы. Последние два месяца состояние ухудшилось: болевой синдром  в 
области спины усиливался при любом движении туловища, головы. Лечилась в Савранской 
ЦРБ по поводу хронического пояснично-крестцового радикулита. В связи с отсутствием 
эффекта обратилась в ОКДЦ, направлена на госпитализацию в неврологическое отделение 
ООМЦ. Из перенесённых заболеваний – желчно-каменная болезнь, проведена 
холецистэктомия в 1991 г., в 2009 г. – холедохотомия.   

Объективный статус (при обследовании в стационаре). Состояние больной средней 
тяжести. Сознание сохранено. Положение в постели вынужденное – клиностатическое.  
Больная правильного телосложения, удовлетворительного питання, Кожные покровы и 
видимые слизистые обычной окраски. Периферические лимфоузлы, доступные пальпации, 
не увеличены. Со стороны опорно-двигательного апарата патология не выявлена. Над 
легкими перкуторно ясный легочный звук, аускультативно – дыхание везикулярное. Тоны 
сердца ритмичные, приглушены, РS – 100 уд. в 1 мин., АД – 140/90 мм рт.ст. Язык 
влажный, чистый. Живот активно участвует в акте дыхания, не вздут, при пальпации 
мягкий, безболезненный. Печень у края реберной дуги, селезёнка не пальпируется. Почки 
пальпаторно не определяются, симптом поколачивания отрицательный. Дизурических 
явлений и периферических отёков нет. 

Неврологический статус. Со стороны ЧМН без патологии. Эмоционально лабильна, 
тревожна. Объём движение в поясничном отделе позвоночника ограничен из-за болей. 
Кифосколиоз нижнее-грудного отдела, подчеркнутость поясничного лордоза. Пальпация 
корешковых точек на уровне DХ-LIV болезненная с обеих сторон. Симптомы натяжения 
отрицательные. Кожные рефлексы симметричные, повышены. Ахилловы d=s, живые. 
Тремор пальцев рук в позе Ромберга. Заключение: остеохондроз поясничного и грудного 
отделов позвоночника, полирадикулярный синдром, неврастенический синдром. 
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На протяжение госпитального периода  проводилось следующее обследование.  
29.01.10 г. Анализ крови общий: гемоглобин - 121 г/л; эритроциты - 3,9 Т/л; цв. 

показатель - 0,9; лейкоциты - 9,6 Г/л; СОЭ - 60 мм/час; палочкоядерные лейкоциты – 4 %; 
сегментоядерные – 78 %; эозинофилы – 2 %, лимфоциты – 12 %; моноциты – 4 %.  

29.01.10 г. Анализ крови протромбиновый индекс 80 %; МНО – 0,96.  
29.01.10 г. Биохимический анализ крови: билирубин общ. -19 (прямой – 4; 

непрямой –15) мкмоль/л; АЛТ - 296 нКат/л; АСТ - 60 нКат/л; тимоловая проба – 6,0 ед.; 
глюкоза - 7,5 ммоль/л; мочевина - 6,0 ммоль/л; креатинин - 92 Мкмоль/л; холестерин 3,2 
ммоль/л. 

1.02.10 г. Анализ крови общий: гемоглобин - 105 г/л; эритроциты - 3,36 Т/л; цв. 
показатель - 0,96; ретикулоциты – 0,31; тромбоциты – 202,0 Г/л; лейкоциты - 9,0 Г/л; СОЭ - 
44 мм/час; палочкоядерные лейкоциты – 10 %; сегментоядерные – 68 %; эозинофилы – 1 %, 
лимфоциты – 15 %; моноциты – 6 %; глюкоза - 6,2 ммоль/л. 

1.02.10 г. Анализ крови на серомукоиды – 0,700 ед.; РФ – отриц.; СРБ  ++ ; АСЛО – 
190 мЕ/мл. 

1.02.10 г. Биохимический анализ крови: билирубин общ.-12 (прямой – 3; непрямой 
– 9) мкмоль/л; АЛТ - 635 нКат/л; АСТ - 543 нКат/л; тимоловая проба – 13,7; амилаза – 12 
г/ч/л; мочевина - 20,7 ммоль/л; общий белок - 86%. 

1.02.10 г. Анализ ликвора (спинно-мозговая жидкость): кол-во – 7 мл; прозрачность 
– мутноватая (после центрифугирования - прозрачная); белок – 0,33%; цироз – 156 (норма 
до 10); нейтрофилы – 90% (норма 2-4%); лимфоциты 10% (норма 60±20-%); эритроциты 
3200 в 1 мкл.                                                 

 2.02.10 г.(утро) Анализ крови: гемоглобин - 103 г/л; эритроциты - 3,24 Т/л; 
лейкоциты - 8,2 Г/л; Ht – 0,30; глюкоза - 8,8 ммоль/л; АЛТ - 800 нКат/л; АСТ - 600 нКат/л; 
тимоловая проба – 6,4; . мочевина - 16,4 ммоль/л; креатинин - 329 Мкмоль/л. 

2.02.10 г.(18.00) Анализ крови: гемоглобин - 96 г/л; эритроциты - 3,24 Т/л; Ht – 0,30; 
лейкоциты - 8,9 Г/л; СОЭ - 63 мм/час; палочкоядерные лейкоциты – 19 %; сегментоядерные 
– 62 %; эозинофилы – 1 %, лимфоциты – 13 %; моноциты – 5 %.  

2.02.10 г.(18.00) Биохимический анализ крови: билирубин общ. –13 (прямой – 4; 
непрямой –10) мкмоль/л; АЛТ - 569 нКат/л; АСТ - 431 нКат/л; тимоловая проба – 1,9 ед.; 
амилаза – 20 г/ч/л; мочевина - 14,5 ммоль/л; общий белок - 70%. 

3.02.10 г.(18.00) Анализ крови: гемоглобин - 91 г/л; эритроциты - 3,0 Т/л; Ht – 0,28; 
лейкоциты – 11,5 Г/л;  

4.02.10 г. Анализ крови: гемоглобин - 96 г/л; эритроциты - 3,0 Т/л; Ht – 0,30; 
лейкоциты - 8,9 Г/л; СОЭ - 58 мм/час; палочкоядерные лейкоциты – 7 %; сегментоядерные – 
62 %; эозинофилы – 1 %, лимфоциты – 13 %; моноциты – 5 %.  

4.02.10 г Биохимический анализ крови: билирубин общ. –14 (прямой – 4; непрямой 
–10) мкмоль/л; АЛТ - 2100 нКат/л; АСТ - 1008 нКат/л; тимоловая проба – 6,4 ед.; мочевина - 
51,0 ммоль/л; креатинин -575 мкмоль/л; протромбиновый индекс 58%. 

5.02.10 г Биохимический анализ крови: билирубин общ. –14 (прямой – 4; непрямой 
–10) мкмоль/л; АЛТ - 1024 нКат/л; АСТ - 411 нКат/л; тимоловая проба – 7,6 ед.; мочевина - 
53,2 ммоль/л; креатинин -510 мкмоль/л. 

7.02.10 г. Анализ крови: гемоглобин - 100 г/л; эритроциты - 3,36 Т/л; лейкоциты – 
12,0 Г/л; СОЭ - 57 мм/час; палочкоядерные лейкоциты – 5 %; сегментоядерные – 75 %; 
эозинофилы – 1 %, лимфоциты – 15 %; моноциты – 4 %.  

7.02.10г. ОЦК                               должно     фактически      дефицит   
объем циркулирующей крови    4599           3912                    687 
объем плазмы                               2709           2696                    13 
глобулярный объем                     1890           1215                    675 
7.02.10 Протромбиновый индекс - 58%; тромботест 1У; фібрин плазмы - 3,10 г/л.  
2.02.10 г. Анализ мочи общий: плотность -1024, реакция – кислая, белок - 0,047 г/л, 

глюкозы нет, ацетоновые тела (-),эритр. свежие 0-1-2 в п/зр., лейкоциты 5-6 в п/зр.,, 
эпителий 1-2 в п/зр. 

7.02.10 г. Анализ мочи общий: плотность - 1014, реакция – кислая, белок - 0,237 г/л, 
глюкозы нет, эритр. свежие 100-150 в п/зр., лейкоциты 2-3 в п/зр., эпителий 1-2 в п/зр. 
9.02.10 г. Белка и ацетонових тел нет. 
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При мультиспиральном компьютерном обследовании головного мозга от 01.02.10 
отмечалось следующее. «В левой таламической области определяется интенсивная овальная 
тень гематомы размерами 1,7х1,0см, в левой затылочной доле – участки разрежения 
головного мозга размерами 1,2 и 0,7см со снижением КА до +20Н, в левой височной доле – 
участок разрежения головного мезга раз мерами 1,3х1,4см со снижением КА до +22Н. 
Средний КА белого вещества головного мозга +32Н с участками снижения КА за сет 
повышения гидрофильности. Средний КА серого вещества головного мозга +39Н, 
субкортикальное лентовидное повышение в левах теменных долях до +62Н, за сет 
полнокровия и арахноидальных кровоизлияний. Заключение: КТ – картина может быть 
обусловлена воспалительными изменениями вещества головного мозга, повышенем 
гидрофильности, формирующимися абсцесами, внутримозговым кровоизлиянием в левую 
таламическую область, множественными арахноидальными кровоизлияниями, 
полнокровием вещества головного мозга. 

При ультразвуковом исследовании органов брюшной полости – признаки 
гепатоспленомегалии. Проведены консультации специалистов (инфекционист, гинеколог, 
ЛОР, кардиолог, хирург и др.). 

ЭКГ: синусовая тахикардия ЧСС 120 в 1мин., горизонтальное положение ЭОС. 
Изменения миокарда диффузного характера. Нарушение процессов реполяризации в 
передне-боковом отделе. Относительное замедление а-v проводимости. 

Состояние больной прогрессивно ухудшалось – усилились боль в спине, появилась 
головная боль, повысилась температура тела, судорожные подёргивания рук и ног, стала 
«загружаться». 

Больной была сделана КТ головного мозга, спинно-мозговая пункция. Был 
сформулирован предварительный диагноз: Менингоэнцефалит на фоне сепсиса, не 
исключался бактериальный эндокардит. 

Лечение проводилось согласно диагнозу. Однако регистрировались признаки 
нарастающей гемодинамической перегрузки, развилась кома. Лабораторные показатели 
ухудшились: выросли трансаминазы, мочевина, появились признаки васкулита. Несмотря 
на интенсивную многокомпонентную терапию положительной динамики отмечено не было. 
08.02 зарегистрирована остановка дыхания и сердечной деятельности. Реанимация была 
неэффективной. 

Клинический диагноз. Сепсис криптогенной этиологии. Вторичный септический 
менинго-энцефалит бактериальной этиологии, левосторонний гемипарез. Инфекционный 
эндомиокардит, СН1. Геморрагический васкулит септического, генеза. Васкулит сосудов 
почек, кожи, ХПН-Пст. 

На вскрытии. Кожные покровы бледные с красными пятнами, кровоизлияниями, 
отёчные, концевые фаланги пальцев синюшные, на 2 пальце левой кисти и гнойник типа 
панариция. При внутреннем исследовании – на слизистых и серозных оболочках 
множественные кровоизлияния. Лёгкие отёчны с множественными инфарктоподобными 
участками. Миокард довольно пёстрый с мелкими серовато-зеленоватыми участками. 
Аортальный клапан изьеден, со сквозным язвенно-подобным дефектом в клапане и стенке 
желудочка под клапаном и множественными бородавчатыми наложениями на клапане и 
пристеночном эндокардите левого и очагово- правого желудочка. Печень и селезёнка 
увеличены, паренхима дряблая. В селезёнке и почках множественные инфарктные участки с 
гнойным расплавлением ткани. В веществе головного мозга: левом и правом полушариях 
очаги гнойного распловления мозга типа абсцессов с несформированной стенкой и очаги 
кровоизлияния с прорывом крови в субарахноидальное и субдуральное пространство 
справа. 

Таким образом, у больной – подострый инфекционный эндокардит с поражением 
аортального клапана в форме язвенно-бородавчатого эндокардита, пристеночного 
эндокарда, осложнившийся тромбоэмболией по большому и малому кругу 
кровообращениея с развитием гнойных инфарктов лёгких, почек, селезёнки, миокарда, 
головного мозга, развитием генерализованного васкулита с с поражением в т. числе и 
сосудов мозга, с развитием геморрагических инфарктов мозга с прорывом крови в 
субарахноидальное и субдуральное пространство, что явилось непосредственной причиной 
смерти. 
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Следует отметить быстротечность развития клинической симптоматики: 28.01.10г. 
больная поступила в ООМЦ, 30.01.10г. - наступили потеря сознания и левосторонний 
гемипарез, 4-5 02.10г.- повышение температуры тела с последующими геморагическими и 
гнойничковыми высыпаниями на коже. И, несмотря на адекватную антибиотико-, 
патогенетическую и симптоматическую терапию, последовал летальный исход 08. 02.10г., 
что, наряду с данными клинической картины заболевания, КТ головного мозга, 
лабораторной диагностики свидетельствовало о высокой активности инфекционного 
процесса. 

Эпидемиология, диагностика, лечение, прогноз 
Эпидемиология  Во всем мире заболеваемость ИЭ непрерывно растет. За последние 20 лет 
она увеличилась в три раза и составляет, в среднем, 4.2 на 100 тыс. населения.  
Рост заболеваемости ИЭ обусловлен несколькими причинами:  
- увеличением числа лиц с факторами риска;  
- непрерывным расширением спектра сопровождающихся бактериемией (Б) инвазивных 
манипуляций и кардиохирургических вмешательств;  

- особенностями иммунологической реактивности современного человека.  
Факторы риска  К состояниям, характеризующимся повышенным риском 

развития ИЭ относят: 
 Приобретённый или врождённый клапанный порок сердца: поражение 

двухстворчатого аортального клапана, пролапс митрального клапана, дефект 
межжелудочковой перегородки и др. (за исключением вторичного дефекта межпредсердной 
перегородки и открытого овального окна);  

 Протез клапана или имплантированный протез сосуда (кондуит);  
 Предшествующий эндокардит;  
 Иммуносупрессия (например, после трансплантации органа);  
 Гипертрофическая обструктивная кардиомиопатия;  
 Коарктация аорты.  
           Также риск развития ИЭ увеличивается на фоне иммунодефицитных 

состояний, при проведении гемодиализа, употребление внутривенно наркотических 
веществ, ВИЧ-инфекции и длительной интенсивной терапии (особенно при уже 
существующем сердечно-сосудистом заболевании). 

Этиология 
Почти все известные патогенные бактерии могут быть причиной развития ИЭ[1]. 

Около 85 % случаев ИЭ обусловлено стафилококками, стрептококками или энтерококками 
[2]. К микроорганизмам, которые наиболее часто выделяют при ИЭ, относят: 

 Стафилококки (Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis и др.)  
 Стрептококки  
 Coxiella burnetii  
 Энтерококки (Enterococcus faecalis и др.)  
 Грибы (чаще рода Candida)  
Патогенез 
Морфологическим субстратом болезни являются вегетации - образования, 

состоящие из микробных колоний, тканевого детрита, форменных элементов крови и 
фибрина. Характерные для ИЭ изменения могут быть обнаружены на клапанном и 
париетальном эндокарде, в области аномальных артерио-артериальных и артерио-венозных 
шунтов, в зоне коарктации аорты.  

Важное условие развития ИЭ — повреждение эндокарда или эндотелия, которое 
может возникать в результате пороков клапанов, микротравм, операции, проникновения 
инородных тел и др. К повреждённому эндотелию прикрепляются тромбоциты, образуется 
небольшой, первоначально стерильный тромб. Затем такой тромб инфицируется 
различными возбудителями, циркулирующими в крови. Таким образом и формируется 
вегетация, состоящая из бактерий, тромба, лейкоцитов и тканевого детрита. Вегетация — 
характерный признак ИЭ, обнаруживаемый при эхокардиоскопии. Сами бактерии также 
способны напрямую повреждать клапаны сердца с образованием различных дефектов, 
фистул и абсцессов. 

 Образование крупных и подвижных вегетаций может привести к эмболии. При 
эндокардите левых отделов сердца, чаще происходит эмболия артерий головного мозга, 

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D1%80%D0%B8%D0%BE%D0%B1%D1%80%D0%B5%D1%82%D1%91%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%BF%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%BA%D0%B8_%D1%81%D0%B5%D1%80%D0%B4%D1%86%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D1%80%D0%BE%D0%B6%D0%B4%D1%91%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%BF%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%BA%D0%B8_%D1%81%D0%B5%D1%80%D0%B4%D1%86%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%94%D0%B2%D1%83%D1%85%D1%81%D1%82%D0%B2%D0%BE%D1%80%D1%87%D0%B0%D1%82%D1%8B%D0%B9_%D0%B0%D0%BE%D1%80%D1%82%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D0%BA%D0%BB%D0%B0%D0%BF%D0%B0%D0%BD&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D1%80%D0%BE%D0%BB%D0%B0%D0%BF%D1%81_%D0%BC%D0%B8%D1%82%D1%80%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE_%D0%BA%D0%BB%D0%B0%D0%BF%D0%B0%D0%BD%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%B5%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%82_%D0%BC%D0%B5%D0%B6%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D1%83%D0%B4%D0%BE%D1%87%D0%BA%D0%BE%D0%B2%D0%BE%D0%B9_%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%B3%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%B4%D0%BA%D0%B8
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%B5%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%82_%D0%BC%D0%B5%D0%B6%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D1%83%D0%B4%D0%BE%D1%87%D0%BA%D0%BE%D0%B2%D0%BE%D0%B9_%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%B3%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%B4%D0%BA%D0%B8
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%B5%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%82_%D0%BC%D0%B5%D0%B6%D0%BF%D1%80%D0%B5%D0%B4%D1%81%D0%B5%D1%80%D0%B4%D0%BD%D0%BE%D0%B9_%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%B3%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%B4%D0%BA%D0%B8
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%B5%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%82_%D0%BC%D0%B5%D0%B6%D0%BF%D1%80%D0%B5%D0%B4%D1%81%D0%B5%D1%80%D0%B4%D0%BD%D0%BE%D0%B9_%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%B3%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%B4%D0%BA%D0%B8
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9E%D1%82%D0%BA%D1%80%D1%8B%D1%82%D0%BE%D0%B5_%D0%BE%D0%B2%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%BE%D0%B5_%D0%BE%D0%BA%D0%BD%D0%BE&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%BE%D0%BD%D0%B4%D1%83%D0%B8%D1%82_(%D0%BC%D0%B5%D0%B4%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%BD%D0%B0)&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BC%D0%BC%D1%83%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%83%D0%BF%D1%80%D0%B5%D1%81%D1%81%D0%B8%D1%8F
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D0%BE%D0%BC%D0%B8%D0%BE%D0%BF%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%8F
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D0%B0%D1%80%D0%BA%D1%82%D0%B0%D1%86%D0%B8%D1%8F_%D0%B0%D0%BE%D1%80%D1%82%D1%8B
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BC%D0%BC%D1%83%D0%BD%D0%BE%D0%B4%D0%B5%D1%84%D0%B8%D1%86%D0%B8%D1%82
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B5%D0%BC%D0%BE%D0%B4%D0%B8%D0%B0%D0%BB%D0%B8%D0%B7
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B0%D1%80%D0%BA%D0%BE%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B5_%D0%B2%D0%B5%D1%89%D0%B5%D1%81%D1%82%D0%B2%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B0%D1%80%D0%BA%D0%BE%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B5_%D0%B2%D0%B5%D1%89%D0%B5%D1%81%D1%82%D0%B2%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%98%D0%A7-%D0%B8%D0%BD%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%86%D0%B8%D1%8F
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%91%D0%B0%D0%BA%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%B8%D1%8F
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%86%D0%B8%D0%BE%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%8D%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D1%82#cite_note-ESCT-0#cite_note-ESCT-0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BE%D0%BA%D0%BE%D0%BA%D0%BA%D0%B8
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%86%D0%B8%D0%BE%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%8D%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D1%82#cite_note-NR-1#cite_note-NR-1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D1%82%D0%B0%D1%84%D0%B8%D0%BB%D0%BE%D0%BA%D0%BE%D0%BA%D0%BA
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Staphylococcus_aureu&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Staphylococcus_epidermidis&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D1%82%D1%80%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%BE%D0%BA%D0%BE%D0%BA%D0%BA
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Coxiella_burnetii&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%AD%D0%BD%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BE%D0%BA%D0%BE%D0%BA%D0%BA&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Enterococcus_faecalis&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D1%80%D0%B8%D0%B1%D1%8B
http://ru.wikipedia.org/wiki/Candida
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%B1%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%B1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D1%85%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D0%BE%D1%81%D0%BA%D0%BE%D0%BF%D0%B8%D1%8F
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селезёнки, почек и нижних конечностей. При поражении правых отделов — тромбоэмболия 
лёгочной артерии. 

Классификация 
Согласно современной классификации, предложенной Европейским обществом 

кардиологов[3], различают: 
В зависимости от локализации инфекции и наличия/отсутствия внутрисердечного 
материала: 

 Левосторонний ИЭ нативного клапана  
 Левосторонний ИЭ протезированного клапана (ЭПК)  
 ранний ЭПК (< 1 года после операции на клапане)  
 поздний ЭПК (> 1 года после операции на клапане)  
 Правосторонний ИЭ  
 Связанный с устройством ИЭ (постоянный кардиостимулятор или 

кардиовертер-дефибриллятор)  
В зависимости от способа заражения: 
 ИЭ, связанный с медицинской помощью  
1. Нозокомиальный — ИЭ, развившийся у пациентов, госпитализированных 

> 48 часов до появления признаков/симптомов ИЭ  
2. Ненозокомиальный — проявления ИЭ возникли меньше чем через 48 часов 

после госпитализации пациента, получавшего медицинскую помощь, а именно:  
3. уход медицинской сестры на дому или внутривенная терапия, гемодиализ, 

внутривенная химиотерапия за 30 дней до возникновения ИЭ  
4. получение интенсивной терапии за 90 дней до возникновения ИЭ  
5. проживание в доме престарелых или длительное лечение  
 Внебольничный ИЭ — проявления ИЭ возникли меньше чем через 48 часов 

после госпитализации пациента, не подходящего под критерии нозокомиального ИЭ  
 ИЭ, связанный с внутривенным приёмом наркотических веществ  
Активный ИЭ: 
 ИЭ с длительной лихорадкой и положительной культурой крови или  
 Активная воспалительная морфология, обнаруженная при операции или  
 Пациент, получающий антибиотикотерапию или  
 Гистопатологические данные активного ИЭ  
Возратный: 
 Рецидив (повторные эпизоды ИЭ, вызванные одним и тем же 

микроорганизмом < 6 месяцев после начального эпизода)  
 Реинфекция (инфекция с различными микроорганизмами или повторный 

эпизод ИЭ, вызванный одним и тем же микроорганизмом > 6 месяцев после начального 
эпизода)  

Инфекционный эндокардит нативного клапана (ИЭНК) диагностируется у детей (в 
том числе и новорожденных), людей зрелого и преклонного возраста. С последним риск 
заболевания нарастает, составляя в VI-VIII десятилетии жизни человека 15-30 случаев на 
100 тыс. человеко-лет 

Ранее различали острую и подострую формы ИЭ. Сейчас использовать такую 
терминологию не рекомендуют, так как при раннем назначении антибактериальной терапии 
различия в течении острого и подострого ИЭ зачастую размыты. 

Клиническая картина 
Клиника ИЭ определяется сочетанием:  
- общих симптомов (лихорадка с ознобами, потливость, потеря веса и аппетита),  
- поражением сердца (преимущественно - его клапанного аппарата) и других 

внутренних органов,  
- тромбоэмболическими осложнениями,  
- периферическими симптомами.  
Симптомы ИЭ неспецифичны: лихорадка, озноб, повышенная утомляемость, 

ночная потливость, боль в суставах, снижение массы тела. Такие симптомы могут носить 
стёртый характер или даже отсутствовать у пожилых и лиц с иммунодефицитом.  

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D1%91%D0%BD%D0%BA%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%BE%D1%87%D0%BA%D0%B0_(%D0%B0%D0%BD%D0%B0%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%B8%D1%8F)
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%B1%D0%BE%D1%8D%D0%BC%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D0%B8%D1%8F_%D0%BB%D1%91%D0%B3%D0%BE%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B9_%D0%B0%D1%80%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%B8%D0%B8
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%B1%D0%BE%D1%8D%D0%BC%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D0%B8%D1%8F_%D0%BB%D1%91%D0%B3%D0%BE%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B9_%D0%B0%D1%80%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%B8%D0%B8
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%86%D0%B8%D0%BE%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%8D%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D1%82#cite_note-ESC-2#cite_note-ESC-2
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%B5%D0%B4%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%BD%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B5%D1%81%D1%82%D1%80%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B5%D0%BC%D0%BE%D0%B4%D0%B8%D0%B0%D0%BB%D0%B8%D0%B7
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A5%D0%B8%D0%BC%D0%B8%D0%BE%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%B0%D0%BF%D0%B8%D1%8F
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%86%D0%B8%D0%B4%D0%B8%D0%B2_(%D0%BC%D0%B5%D0%B4%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%BD%D0%B0)
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A0%D0%B5%D0%B8%D0%BD%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%86%D0%B8%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D0%B8%D1%85%D0%BE%D1%80%D0%B0%D0%B4%D0%BA%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BC%D0%BC%D1%83%D0%BD%D0%BE%D0%B4%D0%B5%D1%84%D0%B8%D1%86%D0%B8%D1%82
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Лихорадка, чаше высокая, может носить волнообразный или постоянный характер. 
Важно, что с самого начала она сопровождается ознобами, либо познабливанием и 
потливостью. У части больных в течение суток может быть нормальная или умеренно 
повышенная температура, и только в определенное время отмечаются характерные 
подъемы. Именно поэтому при подозрении на инфекционный эндокардит необходима 
повторное, через каждые 3 часа измерение температуры.  

Дополнительные признаки — тёплая сухая кожа, тахикардия и увеличение 
селезёнки. При длительном течении заболевания появляются трофические расстройства: 
кожа шелушится, тургор её снижен, волосы ломкие. У части больных на коже может 
наблюдаться геморрагическая сыпь. Точечные кровоизлияния на коже определяются 
примерно у половины больных. Это проявления васкулита. Петехиальные высыпания 
бывают на слизистых полости рта, на конъюнктивах и складках век - симптом Лукина-
Либмана. Узелки Ослера — болезненные, выпуклые образования красного или пурпурного 
цвета, появляющиеся на ладонях, стопах и особенно часто на подушечках пальцев. Это 
редкое проявление инфекционного эндокардита, который патогномически относится к 
подосторой форме. Узелки появляются после других характерных признаков и симптомов и 
исчезают спонтанно через несколько дней. Пятна Рота - кровоизлияния в сетчатку с белым 
центром. Характерны для подострого инфекционного эндокардита, однако они возникают 
также при лейкозах, сахарном диабете и многих других болезнях. 

Диагноз ИЭ базируется на совокупности клинических, бактериологических, 
инструментальных и морфологических данных (полученных при аутопсии или 
гистологическом исследовании клапанов, извлеченных во время операции по их замене). 
Для современного ИЭ характерно одновременное участие инфекционно-токсических и 
иммунокомплексных факторов в поражении внутренних органов. Наиболее часто 
наблюдается иммунокомплексный гломерулонефрит, симптомы которого появляются уже в 
дебюте болезни.  

Диагностика 
Диагностические критерии Дьюка 
Утверждённые в 1994 году Службой эндокардита Университета Duke (в 

модификации J.Li, одобренные Американской кардиологической ассоциацией в 2005 г.[6]), 
общепринятые критерии Дьюка представляют собой набор больших и малых критериев, 
используемых для установления диагноза эндокардита.[7][8] 
            Большие критерии: 

 Положительный посев крови:  
 возбудители типичные для ИЭ, выделенные из двух раздельно взятых проб 

крови: зеленящие стрептококки, Streptococcus gallolyticus, микроорганизмы НАСЕК-
группы, Staphylococcus aureus или внебольничные энтерококки при отсутствии первичного 
очага;  

 возбудители согласующиеся с ИЭ, выделенные из крови при соблюдении 
следующих условий: как минимум два положительных результата исследования проб 
крови, взятых с интервалом не менее 12 ч, или три положительных результата из трёх, или 
большинство положительных результатов из 4-х проб крови и более (интервал между 
взятием первой и последней пробы должен составлять как минимум 1 ч);  

 однократное выявление Coxiella burnetii или титра IgG к этому 
микроорганизму >1:800;  
                       Доказательства поражения эндокарда:  

 вегетация, абсцесс или отхождение протеза при ЭхоКГ; признаки 
системного воспаления (с отрицательными результатами посевов крови, при условии, что 
они ранее получали антибактериальную терапию). 

 новая клапанная регургитация  
Малые критерии: 

 Предрасположенность (предрасполагающее заболевание сердца или 
употребление наркотиков)  

 Лихорадка >38 °C,  
 Сосудистые феномены: эмболии крупных артерий, септические инфаркты 

лёгкого, микотические аневризмы, внутримозговые кровоизлияния, геморрагии на 
переходной складке конъюнктивы и повреждения Джейнуэя  

http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D0%BC%D0%B5%D1%80%D0%B8%D0%BA%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%B0%D1%81%D1%81%D0%BE%D1%86%D0%B8%D0%B0%D1%86%D0%B8%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%86%D0%B8%D0%BE%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%8D%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D1%82#cite_note-AHA-5#cite_note-AHA-5
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%86%D0%B8%D0%BE%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%8D%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D1%82#cite_note-Durack-6#cite_note-Durack-6
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%86%D0%B8%D0%BE%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%8D%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D1%82#cite_note-7#cite_note-7
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Streptococcus_gallolyticus&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/Staphylococcus_aureus
http://ru.wikipedia.org/wiki/IgG
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D1%85%D0%BE%D0%9A%D0%93
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D0%BE%D0%B2%D1%80%D0%B5%D0%B6%D0%B4%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D1%8F_%D0%94%D0%B6%D0%B5%D0%B9%D0%BD%D1%83%D1%8D%D1%8F&action=edit&redlink=1
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 Иммунологические феномены: гломерулонефрит, узелки Ослера, пятна 
Рота и ревматоидный фактор;  

 Микробиологические доказательства: положительная посев крови, который 
не соответствует большому критерию, или серологическое подтверждение активной 
инфекции, обусловленной потенциальным возбудителем ИЭ  

           Диагноз ИЭ считают достоверным при наличии двух больших, или одного 
большого и трёх малых, или пяти малых критериев. Диагноз ИЭ считают вероятным при 
наличии одного большого и одного малого или трёх малых критериев. 

Эхокардиография 
Среди различных визуализирующих исследований методом выбора считают 

ЭхоКГ. Доказано, что в отношении выявления вегетаций, деструктивных осложнений и 
абсцессов транспищеводная ЭхоКГ обладает большей чувствительностью по сравнению с 
трансторакальной ЭхоКГ . При серьёзных клинических подозрениях на эндокардит и 
неубедительных или отрицательных данных трансторакальной ЭхоКГ следует проводить 
транспищеводное исследование. Напротив, отрицательные данные транспищеводной 
ЭхоКГ в значительной степени ставят под сомнение диагноз ИЭ. Тем не менее при 
сохранении существенных клинических признаков (например, при положительном посеве 
крови и выделении типичного возбудителя) транспищеводную ЭхоКГ следует повторить 
через несколько дней, особенно при наличии предрасполагающих заболеваний сердца 
(например, при протезе клапана сердца). Показано, что отрицательные результаты 
повторной транспищеводной ЭхоКГ характеризуются высокой отрицательной 
прогностической ценностью в отношении ИЭ и могут служить «золотым стандартом» для 
исключения диагноза ИЭ.  

Важнейшей характеристикой патологического процесса при ИЭ является степень 
его активности. Последняя устанавливается на основании клинических и лабораторных, в 
том числе иммунологических признаков, отражающих степень деструкции эндотелиальной 
поверхности.  

Критерии активности ИЭ. 
 Первая (1) - минимальная - степень активности ИЭ диагностируется по наличию:  
- субфебрильной температуры,  
- минимальной длительной Б (Вопросы, касающиеся сущности бактериемии, 

определения ее массивности и длительности, обсуждались на страницах журнала "Мир 
Медицины", 1998, N9-10, 25-28),  

- незначительной диспротеинемии (гамма-глобулины < 25 об. %),  
- ускорения СОЭ до 30 мм/час,  
- незначительной концентрации в крови - менее 40 мг % - СРБ. 
Эффективность адекватно подобранной консервативной терапии пациентов с 

минимальной активностью патологического процесса довольно высока (70-80%). Тем не 
менее, у части больных выполняется операция протезирования клапанов сердца. При 
гистологическом исследовании клапанов, извлеченных во время операции, обнаруживают, 
как правило, продуктивный вальвулит (Морфологическая часть исследований выполнена 
старшим научным сотрудником СПбНИИК канд. мед. наук Л.Б. Митрофановой).  

Вторая (2) - умеренная - степень активности ИЭ характеризуется:  
- фебрильной лихорадкой,  
- массивной кратковременной Б,  
- значимой диспротеинемией (гамма-глобулины > 25 об. %),  
- ускорением СОЭ до 40 мм/час,  
- анемией,  
- тромбоцитопенией,  
- высокими концентрациями СРБ (до 90 мг %). 
Адекватная антибактериальная полихимиотерапия успешна не более, чем у 

половины больных. Остальные пациенты нуждаются в протезировании клапанов и санации 
полостей сердца. При гистологическом исследовании клапанов обнаруживают полипозно-
язвенный тромбоэндокардит с большим количеством воспалительных клеточных 
инфильтратов.  

Третья (3) - максимальная - степень активности ИЭ отличается:  
- гектической лихорадкой,  

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D0%BE%D0%BC%D0%B5%D1%80%D1%83%D0%BB%D0%BE%D0%BD%D0%B5%D1%84%D1%80%D0%B8%D1%82
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A3%D0%B7%D0%B5%D0%BB%D0%BA%D0%B8_%D0%9E%D1%81%D0%BB%D0%B5%D1%80%D0%B0&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D1%8F%D1%82%D0%BD%D0%B0_%D0%A0%D0%BE%D1%82%D0%B0&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D1%8F%D1%82%D0%BD%D0%B0_%D0%A0%D0%BE%D1%82%D0%B0&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A0%D0%B5%D0%B2%D0%BC%D0%B0%D1%82%D0%BE%D0%B8%D0%B4%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%84%D0%B0%D0%BA%D1%82%D0%BE%D1%80&action=edit&redlink=1
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- массивной, длительной (часто - полимикробной) Б,  
- увеличением концентрации альфа2-глобулинов (> 15 об. %),  
- ускорением СОЭ свыше 40 мм/час,  
- анемией,  
- тромбоцитопенией,  
- крайне высокими (> 90 мг %) концентрациями СРБ. 
Консервативная терапия эффективна не более, чем у 20% больных, подавляющее 

большинство пациентов нуждается в оперативном лечении. Гистологические исследования 
клапанов, извлеченных во время операции протезирования, подтверждают наличие 
выраженного деструктивного процесса: язвенно-некротического тромбоэндокардита с 
микроабсцессами в клапанах. Биохимические показатели крови также могут быть изменены 
в широких пределах в зависимости от поражения тех или иных внутренних органов. 
Следует обращать внимание на изменение белкового спектра крови с ранним увеличением 
альфа-1 и альфа-2 глобулинов и более поздним нарастанием гамма-глобулинов.  

Важное значение имеет определение показателей иммунного статуса, прежде всего 
увеличение уровня ЦИК, реакции и бласттрансформации лейкоцитов с бактериальными 
антигенами, увеличение иммуноглобулина М; снижение общей гемолитической активности 
комплемента; нарастание уровня противотканевых антител. Определенное диагностическое 
значение имеет сохранение нормальных титров антигиалуронидазы и антистрептолизина-0 
(при не стрептококковой природе ИЭ).  

Наиболее ценным из инструментальных исследований является УЗИ сердца. 
Прямой признак инфекционного эндокардита - обнаружение вегетаций на клапанах сердца.  

1. Клинические:  
Большие - лихорадка с ознобом, появление нового шума  
Средние - динамика имеющегося шума, неврологические симптомы, эмболии, 

спленомегалия  
Малые - узелки Ослера, пятна Джейнуэя, гемморагии на конъюнктиве, петехии, 

пятна Roth на конъюнктиве  
2. Микробиологические:  
Обнаружение возбудителя в культуре крови, содержимом внутрисердечных 

абсцессов, при гистологическом изучении вегетации и эмболов  
           3. Инструментальные:  
Визуализация вегетации при эхокардиографическом исследовании  
4. Морфологические:  
Воспалительные инфильтраты и некрозы тканей клапанов сердца, обнаружение в 

них микробных колоний  
Лечение 
Ι. Антибактериальная терапия 
Если диагноз ИЭ достоверен или вероятен, проводят антибактериальную терапию. 

При выделении конкретного возбудителя, определяют его чувствительность к 
антибиотикам. Продолжительность лечения зависит от течения заболевания, но составляет 
не менее 4 недель внутривенного введения антибиотиков. Реакцию на лечение оценивают 
по характеру лихорадки и изменениям C-реактивного белка, лейкоцитов. Также проводят 
контрольные эхокардиоскопии. 

Учитывая, что наиболее часто встречающимися возбудителями является 
грамположительная флора, лечение можно начинать с бензилпенициллина в дозе3—6 млн 
ЕД в/в каждые 6 ч., 12-30 ЕД/сутки. Курс в среднем составляет 4 недели. Хороший эффект, 
особенно при инфекционном эндокардите, вызванном зеленящим стрептококком, оказывает 
комбинация пенициллина с аминогликозидами, в частности с гентамицином в/в в дозе 1 
мг/кг веса больного каждые 8 ч. в течение 2 недель. 

Из других антибиотиков используют полусинтетические пенициллины, ванкомицин 
30 мг/сутки в 2 приема внутривенно; цефтриаксон в дозе 2 г/сутки.  

При энтерококковом эндокардите, развивающемся, как правило, после 
вмешательств на желудочно-кишечном тракте или мочеполовых путях, в связи с 
неэффективностью цефалоспоринов чаще используют ампициллин (12 г/сутки) или 
ванкомицин по 15 мг/кг в/в каждые 12 ч. в течение 6 недель, в сочетании с 
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аминогликозидами. Либо оксациллин 2—3 г в/в каждые 6 ч. в течение 4 недель + 
гентамицин 1 мг/кг в/в каждые 8 ч. в течение 3—5 дней.  

Большие трудности связаны с лечением больных инфекционным эндокардитом, 
возбудителями которого являются грамотрицательная флора, кишечная палочка, протей, 
синегнойная палочка и др. В подобных случаях назначают цефалоспорины 2-го и 3-го 
поколения (цефотаксим, цефтриаксон), ампициллин (8-12 г/сутки), карбенициллин (30 
г/сутки) в сочетании с аминогликозидами. Используют большие дозировки для длительного 
(в течение 4-6 недель) внутривенного или внутримышечного введения.  

Стафилококковый протезный эндокардит 
Оксациллин 2—3 г в/в каждые 6 ч. в течение 6 недель + гентамицин 1 мг/кг в/в 

каждые 8 ч. в течение 2 недель + рифампицин 300 мг каждые 8 ч. в течение 6 недель. 
Эмпирическое лечение при отрицательных посевах крови 
Естественного клапана: ванкомицин 15 мг/кг в/в каждые 12 ч. в течение 4—6 

недель + гентамицин 1 мг/кг в/в каждые 8 ч. в течение 2 недель. 
Протезированного клапана: ванкомицин 15 мг/кг в/в каждые 12 ч. в течение 4—6 недель + 
гентамицин 1 мг/кг в/в каждые 8 ч. в течение 2 недель + рифампицин 300—450 мг каждые 8 
ч. в течение 4—6 недель. 

В лечении используют другие средства с антибактериальными свойствами, 
например диоксидин 60-100 мл внутривенно капельно. Вводятся по показаниям 
антистафилококковая плазма, антистафилококковый глобулин и др.  

При выраженных иммунологических проявлениях (тяжелое течение 
гломерулонефрита, миокардит) и недостаточном влиянии на эти процессы 
антибиотикотерапии на определенных этапах болезни присоединяют гормоны (преднизолон 
15-30 мг/сутки).  

Определенную помощь в лечении инфекционного эндокардита, особенно при 
сложностях с антибактериальной терапией, оказывают немедикаментозные методы лечения 
- аутотрансфузии ультрафиолетом облученной крови (АУФОК), плазмаферез. На фоне 
АУФОК достигается обеззараживающий эффект, коррекция микроциркуляторных, 
иммунологических нарушений. Плазмаферез особенно показан при выраженном 
интоксикационном синдроме, аутоиммунных процессах с увеличением циркулирующих 
иммунных комплексов, а также при расстройствах кровообращения.  

Следует помнить о возможности и необходимости использования хирургических 
методов лечения инфекционного эндокардита. Показания к хирургическому лечению:  

ΙΙ Хирургическое лечение 
Показания к хирургическому лечению: 
 нарастающая сердечная недостаточность при грубых клапанных дефектах, 

устойчивая к лекарственной терапии;  
 прогрессирующая сердечная недостаточность на фоне длительно не 

контролируемой инфекции (как правило, при грамотрицательной флоре и грибах), сепсис; 
 рецидивирующий тромбоэмболический синдром;  
 крупные, подвижные вегетации или повторные эпизоды эмболии;  
 абсцессы миокарда и клапанного кольца;  
 вовлечение в процесс протеза клапана:  
 повторные ранние рецидивы инфекционного эндокардита.  
При тяжёлом повреждении или разрушении клапана, обычно выполняют 

протезирование. В некоторых случаях проводят пластику клапана и удаление вегетаций 
либо иссечение пораженных участков с одновременным протезированием разрушенных 
клапанов. 

Профилактика 
В 2007 г. Американская ассоциация кардиологов выпустила новые прогрессивные 

понятные и простые рекомендации по антибиотикопрофилактике ИЭ. Согласно им 
профилактику проводят: 

 у пациентов высокого риска, к которым относят лиц с протезами клапана 
сердца, ИЭ в анамнезе, врождёнными пороками сердца, вальвулопатией после 
трансплантации сердца;  

 перед стоматологическими процедурами только в случаи выполнения 
манипуляций на дёснах, в периапикальной области зубов или сопровождающихся 

http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9E%D0%BA%D1%81%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%BB%D0%BB%D0%B8%D0%BD&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B8%D1%84%D0%B0%D0%BC%D0%BF%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%BD
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перфорацией слизистой оболочки рта. Большее значение придают мероприятиям по гигиене 
полости рта;  

 у пациентов, подвергающихся инвазивным манипуляциям на дыхательных 
путях, включая разрезы или биопсию (например, тонзиллэктомия или аденоидэктомия).  

Режимы профилактики эндокардита 

Ситуация Препарат 

Однократная 
доза за 30-60 

мин до 
процедуры 

(для 
взрослого) 

Однократная 
доза за 30–60 

мин до 
процедуры 
(для детей) 

Стандартно, внутрь Амоксициллин 2 г 50 мг/кг 

Не в состоянии принимать 
препараты внутрь 

Ампициллин или 
Цефазолин/Цефтриаксон 

2 г в/м или в/в 
1 г в/м или в/в 

50 мг/кг в/м; 
в/в 
50 мг/кг в/м; 
в/в 

Аллергическая реакция на 
пенициллины или 
ампициллин — внутрь 

Цефалексин  
или Клиндамицин 
илиАзитромицин/Кларитромицин

2 г 
600 мг 
500 мг 

50 мг/кг 
20 мг/кг 
15 мг/кг 

Аллергическая реакция на 
пенициллины или 
ампициллин и 
невозможность приёма 
препаратов внутрь 

Цефазолин/Цефтриаксон  
или Клиндамицин 

1 г в/м или в/в 
600 мг в/м или 
в/в 

50 мг/кг в/м; 
в/в 20 мг/кг 
в/м или в/в 

 
Прогноз 
   Прогноз при инфекционном эндокардите зависит от многих обстоятельств 

(предшествующие клапанные поражения, своевременно и адекватно начатая терапия и др.). 
Все же при активной антибиотикотерапии выздоровление (чаще с формированием порока) 
наблюдается более чем у половины больных. 

 При ранней диагностике и своевременном адекватном лечении 5-летняя 
выживаемость больных инфекционным эндокардитом колеблется от 50 до 90%. 

У 10-15% пациентов отмечается переход в хроническое течение болезни с 
рецидивами обострения. Смерть на ранних этапах при прогрессирующей инфекции или от 
осложнений наступает примерно у 20% больных.  
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Summary. A. M. Ignatyev, N. A. Matsegora, K. A. Yarmula, A. I. Panyuta,  
T. N.Yamilova DECOMPRESSION (CAISSONS) DISEASE: PATHOGENESIS, 
DIAGNOSTIC, TREATMENT, PREVENTION. Lecture is intended to the students of fifth and 
sixth courses of medical universities and to the doctors of faculty of postgraduate trainees who are 
learning the occupational pathology. The lecture describes the main data on the prevalence, 
etiology, pathogenesis, clinical symptoms, basic treatments and prevention of decompression 
disease. 

Keywords: decompression disease, diving, therapeutic recompression. 
 
 
Декомпресійна хвороба (ДХ) (кесонна хвороба) - професійне захворювання, яке 

розвивається у людей, що знаходяться в умовах мінливого тиску газового середовища при 
виконанні певного виду робіт (робітники, зайняті в будівництві мостових опор (робота в 
кесонах), прохідники обводнених шахтних стовбурів, споруд у водонасичених грунтах або 
під водою, при зведенні фундаментів будівель і обладнання, в будівництві тунелів 
метрополітену). Декомпресійна хвороба найчастіше професійне захворювання водолазів. 

Незважаючи на вдосконалення режимів декомпресії, розробку профілактичних 
заходів, захворювання гострою ДХ трапляється в середньому в трьох випадках із ста 
занурень. Характерними особливостями ДХ, на відміну від інших водолазних хвороб, є 
можливість його розвитку при точному виконанні правильно обраного режиму декомпресії, 
а також формування хронічної форми. Більше 90% випадків гострої ДБ становлять 
захворювання легкого ступеня тяжкості.  

Дослідження останніх років показали, що практично кожне занурення призводить 
до появи в тканинах і кровотоці газових бульбашок. Чим більше таке безсимптомне 
газоутворення (його інтенсивність визначають за допомогою ультразвукового дослідження), 
тим більш значущими для організму будуть негативні наслідки, що розвиваються 
безпосередньо після занурення (гостра ДХ) або у віддаленому періоді при систематичних 
спусках під воду (хронічна ДБ). Інтенсивність декомпресійного газоутворення залежить, за 
інших рівних умов, від індивідуальної стійкості людини до декомпресійної хвороби.  

В основі патогенезу декомпресійної хвороби лежить бульбашкове газоутворення в 
клітині, міжклітинній рідині, венозна газова емболія, інтенсивність якої визначає 
ймовірність виникнення і тяжкість клінічної форми захворювання. Це захворювання 
виникає під час і після спусків під воду на глибини, що перевищують 6 - 10 м, а також при 
тренуваннях в декомпресійних камерах. При зануренні під воду тиск дихальної газової 
суміші збільшується на 1 атм. на кожні 10 м глибини. При цьому розчинність газів в крові і 
тканинах зростає. Особливо це стосується біологічно інертних газів (азот), адже кисень і 
вуглекислий газ активно беруть участь в процесах обміну і значного підвищення їх в 
розчинному вигляді не відбувається. При підйомі на поверхню тиск дихальної газової 
суміші зменшується, а, отже, знижується розчинність газів, які починають виділятися у 
вільному вигляді. Якщо цей процес відбувається досить повільно, то надлишок вільного 
газу виділяється з організму за допомогою вільної дифузії через легені. В іншому випадку в 
організмі утворюються вільні газові бульбашки, розміри яких залежать від швидкості 
падіння тиску дихальної газової суміші. У першу чергу вільні газові бульбашки 
утворюються в тканинах організму (в міжклітинної рідині), потім у венозному руслі і, 
нарешті, в артеріальній системі. При появі газових бульбашок в тканинах (це найчастіше 
глибокі шари шкіри, підшкірно - жирова клітковина, м'язи, по ходу периферичних нервових 
стовбурів, в порожнині суглобів) відбувається роздратування інтерорецепторів тканин і 
може виникати реактивне запалення. При появі газових бульбашок у венозному руслі (це 
найчастіше вени органів черевної порожнини) відбувається перенесення їх з током крові в 
праві відділи серця, а потім в систему легеневої артерії. Розвиваються аероемболії однієї з 
гілок легеневої артерії (калібр залежить від розмірів бульбашок). При появі газових 
бульбашок в артеріальних судинах розвиваються аероемболії у великому колі кровообігу 
(треба пам'ятати, що при цьому виникає дуже велике утворення бульбашок у венозній 
системі). У найбільш важких випадках кров як би "закипає" (аналогічний процес 
розвивається при відкритті пляшки з газованою водою). При появі газових бульбашок 
відбувається взаємодія їх з білками і форменими елементами крові. При цьому можуть 
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розвиватися порушення ферментних систем і функції клітин (особливо часто підвищується 
агрегація тромбоцитів). 

Симптоми ДХ залежать від кількості та локалізації газових бульбашок в організмі. 
За цими ознаками і будують системи класифікації ДХ. Найбільш поширена розрізняє три 
основні форми хвороби: легку, середню і важку. 

При легкому перебігу вільні бульбашки газу утворюються тільки в тканинах, при 
середній тяжкості - у венозному руслі, а при важкому - в артеріальній системі. 

Клінічно захворювання виявляється через короткий час після закінчення 
декомпресії, в абсолютній більшості випадків (близько 95%) латентний період не 
перевищує 3 годин.  

При легкій формі ДХ найбільш часто виникає свербіж шкіри, що локалізується на 
задній поверхні стегон, сідницях, верхній частини гомілок, деколи в інших місцях. Іноді на 
шкірі може з'являтися своєрідний "мармуровий" малюнок. Зрідка визначається підшкірна 
емфізема. Дуже часто з'являються м'язові і суглобові болі, які мають різний характер та 
інтенсивність і посилюються при рухах. В ураженій зоні може порушуватися чутливість. 

З суглобів найчастіше патологічний процес локалізується в колінних, плечових і 
ліктьових суглобах. При цьому можливий розвиток реактивного артриту з наявністю випоту 
в порожнині суглоба. Іноді з'являються болі по ходу периферичних нервових стовбурів, 
частіше верхніх і нижніх кінцівок і розлади зору. При появі газових бульбашок в органах 
шлунково-кишкового тракту розвиваються різні диспепсичні розлади і болі в животі. 

Декомпресійна хвороба середньої тяжкості  характеризується розладами серцево - 
судинної системи за типом правошлуночкової недостатності, а також ураженням 
внутрішнього вуха, шлунково-кишкового тракту і органу зору. Перш за все формується 
синдром Меньєра в результаті утворення бульбашок газу в лабіринті внутрішнього вуха. 
З'являються різка слабкість, важкість і біль в голові. Ці симптоми посилюються і 
поєднуються з різким запамороченням, блювотою, шумом і дзенькотом у вухах, зниженням 
слуху. З'являються сильна блідість, потовиділення, слабкість. Запаморочення турбує навіть 
в положенні лежачи. 

Шлунково-кишкові ураження характеризуються скупченням газу в кишечнику, 
судинах брижі і супроводжуються появою дуже сильних болів у животі, частої дефекацією. 
Живіт напружений, пальпація його болюча. Знижується гострота зору, що супроводжується 
розширенням зіниць і пригніченням їх реакції на світло. Картина очного дна варіює від 
нормальної до різного ступеня гіперемії дисків зорових нервів. 

Важка форма ДХ - ураження життєво важливих органів і систем 
Ураження нервової системи. 
Азотні бульбашки можуть пошкодити центральну нервову систему, головний і 

спинний мозок. Згідно американській статистиці, приблизно дві третини потерпілих мали ту 
чи іншу форму невральної декомпресійної хвороби. Найчастіше страждає спинний мозок. 

Ураження спинного мозку відбувається при порушенні його кровопостачання в 
результаті утворення та накопичення бульбашок в навколишніх жирових тканинах. 
Бульбашки блокують кровотік, що живить нервові клітини, а також надають на них 
механічний тиск. В силу особливої будови артерій і вен, що постачають спинний мозок, 
порушення циркуляції крові в них виникають дуже легко. Початкова стадія захворювання 
проявляється в так званих "поясних болях", потім німіють і відмовляють суглоби і кінцівки, 
і розвивається параліч - як правило, в нижній частині тіла. Як наслідок, зачіпаються і її 
внутрішні органи: наприклад, сечовий міхур і кишечник. 

Ураження головного мозку виникає завдяки порушенню його кровопостачання в 
результаті блокування судин і утворення позасудинних бульбашок в мозковій тканині. 
Мозок набрякає і тисне на черепну коробку зсередини, викликаючи головний біль. За нею 
йде оніміння кінцівок (правих чи лівих), порушення мови та зору, конвульсії і втрата 
свідомості. В результаті може серйозно постраждати будь-яка життєва функція, що 
незабаром проявиться в клінічних ознаках. 

Функція чутливих органів: зір, слух, нюх, смак, болесприйняття і дотик. 
Пошкодження мозкового центру, який контролює і аналізує одне з цих почуттів, призводить 
до втрати конкретної функції. 

Координація і рух - порушення рухової функції має катастрофічні наслідки, і однин 
з найчастіших - параліч. 
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Порушення регуляції і нормальної роботи автономної діяльності біологічних 
систем, включаючи дихальну, серцево - судинну, сечостатеву та ін. тягне за собою важкі 
захворювання або смерть. 

Може порушуватися свідомість і інтелектуальні можливості, тобто вища функція 
головного мозку. 

Ураження легень 
Легенева форма ДБ зустрічається дуже рідко і тільки у підводників, які виконують 

глибоководні занурення. Безліч бульбашок у венах блокують кровообіг в легенях, 
утрудняючи газообмін - як споживання кисню, так і вивільнення азоту. Хворий відчуває 
утруднення дихання, задуху і буль в грудях. 

Ураження внутрішнього вуха 
Декомпресійне пошкодження слухового і вестибулярного органів частіше 

зустрічається у глибоководних аквалангістів, що використовують спеціальні газові дихальні 
суміші. Захворювання супроводжується нудотою, блювотою, вертиго, втратою орієнтації в 
просторі. Дані симптоми декомпресійної хвороби слід відрізняти від аналогічних, 
викликаних баротравми. 

Ураження серця 
Попадання бульбашок з аорти в коронарні артерії, що постачають кров'ю серцевий 

м'яз, призводить до порушень серцевої діяльності, фіналом яких може стати інфаркт 
міокарда. 

Ураження травного тракту 
Блокування кровопостачання шлунка і кишечнику веде до порушення їх діяльності, 

що викликає діарею, блювоту, болі в животі і крововилив в кишечник. Все це може 
закінчитися клінічним шоком і смертельною кровотечею. 

Діагноз. Підтверджує правильність діагнозу ефективність повторного поміщення 
потерпілого в умови підвищеного тиску (рекомпресія). Крім цього, виявлення на 
рентгенограмах бульбашок в порожнинах суглобів, синовіальних піхвах сухожиль, фасціях 
м'язів, а також ураження кісток і суглобів можуть служити діагностичним тестом. 

Диференціальний діагноз грунтується на аналізі санітарно-виробничих 
характеристик умов праці, професійного маршруту хворого та клініко-рентгенологічних 
ознак захворювання. Необхідно враховувати, що ряд симптомів може нагадувати 
інтоксикацію оксидами азоту, кисневе отруєння, порушення мозкового кровообігу, функції 
вестибулярного апарату та внутрішнього вуха іншої етіології, а також кістково-суглобові 
зміни посттравматичного характеру. 

Лікування. Єдино радикальним способом лікування декомпресійної хвороби є 
лікувальна рекомпресія. Всі інші лікувальні заходи, такі, як застосування різних грілок, 
компресів, розтирань і т. п., є допоміжними і можуть застосовуватися лише в процесі 
проведення лікувальної рекомпресії. 

Сутність лікувальної рекомпресії полягає в тому, що при підвищенні 
навколишнього тиску газові бульбашки в стільки разів зменшуються в своєму обсязі, у 
скільки разів збільшився навколишній тиск. При тисках 5-10 атм. зменшені в обсязі газові 
бульбашки через певний час повністю розчиняються в тканинах організму, в зв'язку з чим 
зникають і ознаки декомпресійного захворювання. 

Режим лікувальної декомпресії ділиться на три етапи: підвищення тиску, 
перебування під найбільшим тиском і зниження тиску. Кожен з цих етапів має важливе 
значення для кінцевого ефекту лікування. Порушення правил лікувальної рекомпресії хоча 
б на одному з цих етапів може привести в ході лікування до повторної появи симптомів 
декомпресійної хвороби (рецидив). 

На першому етапі рекомпресії основна увага приділяється швидкості підвищення 
тиску і величині найбільшого тиску, на другому етапі - часу витримки під найбільшим 
тиском і на третьому - режиму зниження тиску. 

Лікувальна рекомпресія при захворюванні на ДХ проводиться в суворій 
відповідності з таблицею режимів лікувальної рекомпресії при декомпресійній (кесонній) 
хворобі і баротравмі легень (кессоноподібної хвороби). 

При виборі потрібного режиму лікувальної рекомпресії слід враховувати: 
-   Характер  симптомів і інтенсивність їх розвитку; 
- Глибину занурення під воду (тиск в камері), що передувала захворювання. 
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Режим I застосовується при лікуванні ДХ у легкій формі (шкірний свербіж, 
висипання, легка м'язова біль). Режим застосовується тільки в тому випадку, якщо зазначені 
симптоми повністю зникли в період підвищення тиску в камері до 3 ат. 

Режим II застосовується також при легкій формі ДХ (сильний свербіж, висипання 
на шкірі, м'язові болі, легкі розлади серцево-судинної та дихальної систем у вигляді 
почастішання пульсу та дихання), якщо симптоми захворювання повністю зникли в період 
підвищення тиску до 5 ат. 

Режим III застосовується при лікуванні ДХ середньої форми (кістково-суглобові і 
м'язові болі без вираженого порушення рухової функції кінцівок, різке почастішання пульсу 
та дихання і т. д.). 

Режим IV застосовується при лікуванні важких форм ДХ (паралічі кінцівок, різкі 
кістково-суглобові і м'язові болі з порушенням функції кінцівок, важкий розлад кровообігу 
й дихання, частий пульс слабкого наповнення, синюшність, задишка, затемнене свідомість і 
т. д.). 

Режим V застосовується для лікування ДХ в особливо важкій формі (міньеровский 
синдром, різко виражені порушення центральної нервової системи, а також різкий розлад 
функції серцево-судинної і дихальної систем), що виникає при грубому порушенні режиму 
декомпресії і при викиданні водолаза з глибини. При цьому в організмі утворюються газові 
емболи, що представляють велику небезпеку для здоров'я і життя постраждалого. 

При лікувальній рекомпресії під час підвищення тиску в камері болі у хворого 
можуть різко підсилитися. Однак, незважаючи на це, підвищення тиску в камері зупиняти 
не можна. Посилення болю з'являється в результаті відновлення втраченої в ході 
захворювання чутливості, що свідчить про позитивний лікувальний ефект проведеної 
рекомпресії. Як правило, при правильно вибраному лікувальному режимі і своєчасному 
проведенні лікувальної рекомпресії у хворого зазвичай ніяких залишкових явищ не буває. 

При пізно розпочатій лікувальній рекомпресії в ряді випадків після її закінчення 
можуть з'явитися невеликі залишкові явища у вигляді нерізко виражених болів у суглобах і 
м'язах, відчуття незручності при русі рукою або ногою та ін. 

У таких випадках корисно робити розтирання (масаж) уражених ділянок і 
зігрівання за допомогою гумової грілки, наповненою гарячою водою. Приймати гарячий 
душ відразу після закінчення лікувальної рекомпресії не можна, так як після цього зазвичай 
знову починається декомпресійне захворювання. Митися в душі можна не раніше ніж через 
2-3 годин після закінчення лікувальної рекомпресії, і тільки теплою водою. 

Після закінчення лікувальної рекомпресії спостереження за станом потерпілого 
триває. 

На додаток до лікувальної рекомпресії проводиться медикаментозна та 
трансфузійна терапія. Ефективним є проведення гіпербарічної оксигенації. Після 
декомпресії до 3 атм і менш використовують періодичне (по 15-20 хв з 5-10-хвилинними 
інтервалами) дихання киснем. У легких і середнього ступеня тяжкості випадках 
призначається аспірин (0,25 3 рази в день протягом 3 - 5 днів). У важких випадках показано 
введення гепарину (10 - 12 тис. ОД через 6 - 8:00 під контролем згортання крові). Для зняття 
больового синдрому показані місцеві теплові процедури. При середньому ступені тяжкості і 
важкому перебігу показані антигістамінні препарати і кортикостероїди в звичайних дозах. 
Проводиться симптоматична терапія. 

Прогноз при розвитку декомпресійної залежить від виду і тяжкості порушень, а в 
основному від своєчасності і правильності лікування. Швидке проведення лікувальної 
рекомпресії і гіпербаричної оксигенації гарантує повне одужання  у більшості випадків ДБ. 

Профілактика декомпресійної хвороби. Основу профілактики складають наступні 
заходи: 1) відбір для роботи в умовах стисненого повітря виключно здорових осіб; 2) 
періодичні лікарські огляди, 3) упорядкований спосіб життя, утримання від надмірностей 
(алкоголь, куріння та ін), 4) знання техніки і фізіологічних основ водолазної справи 
особами, що виконують роботи під підвищеним тиском. 

Протипоказання до перебування в стислому повітрі осіб, які перенесли кесонну 
хворобу: 

- наявність множинних, навіть незначних, залишкових дефектів; 
- повне, але повільне клінічне лікування важко протікав захворювання; 
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- повторні випадки кесонної хвороби з неврологічними розладами навіть у легкій 
формі; 

- наявність симптомів ураження нервової системи, що виявляються при 
контрольних лікарських оглядах у осіб, які раніше не страждали кесонної хворобою або 
перенесли її без неврологічних порушень. 
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ІІННФФООРРММААЦЦІІЯЯ  

 

ИИННФФООРРММААЦЦИИООННННООЕЕ  ППИИССЬЬММОО  
  
  

УКРАИНСКИЙ  НИИ  МЕДИЦИНЫ ТРАНСПОРТА МЗ УКРАИНЫ 
ОДЕССКОЕ ОТДЕЛЕНИЕ НАУЧНОГО ОБЩЕСТВА ПАТОФИЗИОЛОГОВ 

УКРАИНЫ 
ОДЕССКОЕ ОБЛАСТНОЕ ОБЩЕСТВО ИСТОРИКОВ МЕДИЦИНЫ 

 
Глубокоуважаемые коллеги! 

Приглашаем Вас принять участие в работе научно-практической конференции, 
посвященной XI-м чтениям им В.В. Подвысоцкого, которая состоится в г. Одессе на базе 
УкрНИИ медицины транспорта 24-25 мая 2012 года. 

Научные направления чтений: 
- История патофизиологии 
- Актуальные проблемы патофизиологии: 

a) Фундаментальные проблемы медицины; 
b) Теоретические основы профилактической медицины 

-Клиническая патофизиология 
 

Материалы для печати принимаются в формате Microsoft Word (*.doc, *.rtt) по 
электронной почте medtrans2@rambler.ru, medtrans3@mail.ru на русском, украинском 
либо английском языке. Обязательно указать электронный и точный почтовый адрес. 

Статья – УДК, название, фамилии и инициалы авторов, организация, ключевые 
слова. Текст: введение, основная часть, выводы, литература в порядке упоминания, реферат 
не более 20 строчек на украинском (русском) и английском языке обязательно.  

Объем 5 страниц А4, стоимость 1 страницы 30 грн. Статья будет напечатана в 
специальном выпуске журнала «Актуальные проблемы транспортной медицины». (Журнал 
внесен в перечень изданий, в которых могут публиковаться результаты диссертационных 
работ по биологии и медицине – Бюл. ВАК Украины, №11 2009). 

Тезисы – 1 страница А4 через 1,5 интервала, 28-30 строк, шрифт 14 – в приложении 
к журналу – «Бюллетень научной конференции ХІ чтения имени В.В.Подвысоцкого».  

Взнос на издательские и организационные расходы - 80 гривен перечислять на счет: 
Жовтневое отделение Одесского областного филиала Укрсоцбанка 
р/с 26008000058404 в ПАТ «Укрсоцбанк» МФО 300023 
ОКПО 01898233 
С пометкой «на конференцию» 
Тезисы и оплату присылать до 10 апреля 2012 года по адресу: 

Бадюк Наталья Сергеевна (Ответственный секретарь)  
Украинского НИИ медицины транспорта ул. Канатная 92, 65039, Одесса, Украина  
Контактные телефоны:  
           +38(048) 722-53-64    Гоженко Анатолий Иванович – Главный редактор 
           +38 (048) 728-14-51    Бадюк Наталья Сергеевна – ответственный секретарь 

Оргкомитет предоставляет докладчикам мультимедийный проектор: 
 (проектор на DVD и CD-дисках). 
Продолжительность доклада 10 минут. 
Просим Вас до 1 мая 2012 года по контактному телефону или электронной почте сообщить 
в оргкомитет об участии в работе конференции, а также о необходимости размещения в 
гостинице (стоимость проживания от 250 гривен в сутки). 

 
С УВАЖЕНИЕМ ОРГКОМИТЕТ  
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ИИННФФООРРММААЦЦИИООННННООЕЕ  ППИИССЬЬММОО  

 
Главное военно-медицинское управление МО РФ, Военно-медицинская академия 

им. С. М. Кирова, Комитет по здравоохранению Санкт-Петербурга, Научно-практическое 
общество баротерапевтов Санкт-Петербурга и Ленинградской области 15 – 16 марта 2012 
года проводят  

 
 

VVIIIIII  ВВссееааррммееййссккууюю  ннааууччнноо--ппррааккттииччеессккууюю  ккооннффееррееннццииюю    
««ББааррооттееррааппиияя  вв  ккооммппллеекксснноомм  ллееччееннииии  ии  

ррееааббииллииттааццииии  ррааннеенныыхх,,  ббооллььнныыхх  ии  ппоорраажжёённнныыхх»»  
 
 

На конференции предполагается рассмотреть: теоретические и прикладные 
вопросы лечения раненых, больных и пораженных; проблему реабилитации человека со 
сниженной работоспособностью различными видами и методами баротерапии; 
теоретические и практические положения гипербарической физиологии и водолазной 
медицины. 

1. Гипербаротерапия: лечебная компрессия, лечебная рекомпрессия при 
специфических профессиональных заболеваниях водолазов, аэробаротерапия, 
оксигенобаротерапия, нормоксическая гипербаротерапия. Гипербарическая оксигенация как 
средство повышения работоспособности, лечения и реабилитации пациентов с различными 
заболеваниями; 

2. Нормобарическая баротерапия: оксигенотерапия, карбогенотерапия, 
оксигеногелиотерапия, интервальная гипоксическая терапия. Использование дыхательных 
смесей с различным парциальным давлением газов для реабилитации специалистов; 

3. Гипобаротерапия: общая – непрерывная, периодическая; локальная – 
периодическая вакуумдекомпрессия, импульсная; 

4. Диагностика, лечение и профилактика специфической профессиональной 
патологии лиц, пребывающих в условиях повышенного давления газовой и водной среды. 
Определение индивидуальной устойчивости к факторам гипербарии (декомпрессионное 
газообразование, токсическое действие высоких парциальных давлений азота, кислорода); 

5. Меры безопасности при проведении сеансов баротерапии. 
Конференция состоится в Военно-медицинской академии по адресу: 194044, Санкт-

Петербург, Военно-медицинская академия, ул. Академика Лебедева, д. 6. Проезд до 
станции метро “Площадь Ленина”. 

 
Требования к оформлению тезисов 
Тезисы, объемом не более одной машинописной страницы (формат RTF, шрифт 12, 

Times New Roman, количество знаков в строке не более 70, поля 2,0 см, через 1,5 интервала, 
с отступом в начале абзаца), принимаются отпечатанные на бумаге (1 экземпляр с 
подписями авторов), плюс – в электронном виде на дискете, компакт-диске и по 
электронной почте. Убедительная просьба к авторам, проверять электронные носители на 
наличие «вирусов». 

Верхняя строка – инициалы и фамилии авторов жирным шрифтом (ФИО 
докладчика подчеркивается шариковой ручкой в экземпляре, отпечатанном на бумаге); 
ниже – заглавными буквами – название работы; ниже – учреждение, город; ниже текст.  
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К высылаемым тезисам необходимо приложить анкеты участников 
конференции, в которых приводятся: 

1. Фамилия, имя, отчество (полностью); 
2. Ученая степень, ученое звание; 
3. Должность и стаж в должности; 
4. Адрес и телефон (рабочие и, желательно, домашний); 
5. Название доклада и необходимые технические средства его 

сопровождения. 
6. Необходимость прислать приглашение на конференцию (указать 

фамилию, имя, отчество и адрес по которому необходимо выслать такое приглашение, 
количество приглашений и фамилию, имя, отчество приглашаемых) 

7. Адрес, по которому в случае необходимости (при невозможности 
прибытия на конференцию), высылается оплаченный автором экземпляр сборника тезисов. 
 

Кулешов В.И., Чернов В.И. 
ИНДИВИДУАЛЬНАЯ ОПТИМАЛЬНАЯ ДОЗА КИСЛОРОДА ПРИ 

ОДНОМ СЕАНСЕ ГБО (ОДНОРАЗОВАЯ ДОЗА) 
Военно-медицинская академия им.С.М.Кирова, Санкт-Петербург 

v.chernov59@list.ru 
 

В исследовании по проблеме оптимальной дозы кислорода при гипербарической оксигенации 
принимали участие 88 практически здоровых мужчин в возрасте 24-34 лет… 

 

Рассматриваться будут тезисы, отправленные в оргкомитет до 1 февраля 2012 года по 
адресу: 190013, Санкт-Петербург, Загородный проспект, д. 47. Военно-медицинская 
академия им.С.М.Кирова, кафедра физиологии подводного плавания. С пометкой: 
Конференция-2012. 
 
Оплата издательских расходов: 
На имя Юрьева Андрея Юрьевича, паспорт РФ 25 03 884985, высылается сумма 350 
рублей за одни тезисы. Отправка денежных средств осуществляется либо блиц-переводом 
через «Сбербанк РФ», либо «быстрой почтой» (www.bpochta.ru). 
Назначение платежа: «Целевой взнос на организационные расходы конференции». 
Ф.И.О. отправителя». 
После отправки денежных средств, для их получения оргкомитетом, необходимо сообщить 
по телефону или переслать по E-mail: urievandrey@yandex.ru, данные об отправителе 
(Ф.И.О., № паспорта, № платежа, дата платежа, город, организация). 
 
Сборник материалов конференции участникам, оплатившим издательские расходы, будет 
выдаваться бесплатно (один сборник за одни оплаченные тезисы). 
           При необходимости в январе-феврале 2012 г. в адрес участников конференции будут 
направлены Приглашения. 
Вечером 15 марта планируется провести товарищеский ужин. 
Контактный телефон: (812) 495-72-43; (812) 495-72-87 
Шитов Арсений Юрьевич, Зверев Дмитрий Павлович, Юрьев Андрей Юрьевич. 
E-mail: arseniyshitov@mail.ru ; z.d.p@mail.ru ; urievandrey@yandex.ru; 

 
Заведующий кафедрой 

физиологии подводного плавания 
Военно-медицинской академии им.С.М.Кирова 

профессор 
Алексей Анатольевич Мясников 

a_mjasnikov@mail.ru 
«___»_______________ 2011 года 

 
 

mailto:v.chernov59@list.ru
mailto:urievandrey@yandex.ru
mailto:arseniyshitov@mail.ru
mailto:z.d.p@mail.ru
mailto:urievandrey@yandex.ru
mailto:a_mjasnikov@mail.ru
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Глубокоуважаемые коллеги! 

Министерство здравоохранения Украини 
Государственная санитарно-эпидемиологическая служба Украины  

Украинский научно-исследовательский  
институт медицины транспорта МЗ Украины 

 

 
Украинский научно-исследовательский институт медицины транспорта МЗ 

Украины приглашает Вас принять участие в работе научно-практической 
конференции 

““ММЕЕДДИИЦЦИИННССККИИЕЕ  ААССППЕЕККТТЫЫ  ББЕЕЗЗООППААССННООССТТИИ  ДДООРРООЖЖННООГГОО  
ДДВВИИЖЖЕЕННИИЯЯ””  

 
 Конференция будет проходить 13 - 14 сентября 2012 года в г.Одессе (Украина). 
       Основные программные вопросы конференции: 
- Медицинские последствия аварий на транспорте: состояние и параметры; 
- Психологические факторы в дорожном движении; 
- Безопасность дорожного движения в Украине: медицинские, психологические, 
правовые аспекты; 
- Страхование участников дорожного движения; 
- Гигиенические, эпидемиологические и медицинские проблемы; 
- Профессиональное здоровье: профилактика, клиника, патофизиология, 
диагностика, лечение, реабилитация; 
- Влияние транспорта на окружающую среду; 
- Влияние транспорта на здоровье пассажиров и населения; 
- Физиологические и психофизиологические особенности работы; 
- Токсикологические проблемы; 
- Аварийные, чрезвычайные и опасные ситуации; 
- Особенности санитарно-эпидемиологических требований к международным 
транспортным коридорам, перевозке особо опасных грузов и защите границ; 
- Организационное усовершенствование структур Госсанэпиднадзора и лечебно-
профилактической помощи; 
- Безопасность дорожного движения; 
- Системы этапной медицинской помощи пострадавшим в транспортных 
происшествиях; 
- Разработка и гармонизация с международными требованиями нормативно-
методических документов и их внедрение. 
 
    Планируется проведение пленарных, секционных заседаний и постерной 
сессии.  
 
      В рамках Конференции будет проведен круглый стол: 
 
- Безопасность дорожного движения – межотраслевая (межведомственная) 
проблема 
 
Официальные рабочие языки Конференции: украинский, русский, английський. 
          Пленарный доклад  - 15 мин.  
          Секционные доклады – до 10 мин. 
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          Докладчикам будет предоставлен мультимедийный проектор и проектор для 
прозрачных слайдов (до формата А-4).  
 
          Материалы для печати принимаются на украинском, русском и английском 
языках объемом до 5 страниц компьютерного текста на дискете 3,5”, CD-диске, или 
по электронной почте (medtrans2@rambler.ru). 
Материалы будут напечатаны в специальном выпуске журнала «Актуальные 
проблемы транспортной медицины» (статьи) и в приложении к журналу «Сборник 
материалов конференции ““Медицинские аспекты безопасности дорожного 
движения”” (тезисы). Стоимость публикации –  20   грн. за страницу. 
Регистрационный взнос – 300 грн. 
 
Срок подачи заявки на участие до  01.05.2012             
Срок подачи материалов до 01.07.2012 
 
           Заявки на участие (Регистрационная карта) и материалы для публикаций  
направлять в Секретариат оргкомитета Конференции по адресу:  
- УкрНИИ медицины транспорта, 65039, ул. Канатная, 92, г.Одесса;  
E-mail: medtrans2@rambler.ru  
 
Контактное лицо:  
Бадюк Наталия Сергеевна 
+38 (048) 728-14-51, е-mail: medtrans2@rambler.ru 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

mailto:medtrans2@rambler.ru
mailto:medtrans2@rambler.ru
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СПИСОК СТАТТЕЙ, ЩО НАДРУКОВАНІ В ЖУРНАЛІ У 2011 РОЦІ 

 
Арбузова В. А., Полинчук И. С. Судорожный синдром: взгляд практикующего 
анестезиолога. - № 4 (15) 
 
Бабенко Д. Л. Використання мінеральних вод в лікуванны хронічного атрофічного гастриту. 
- № 3 (72) 
 
Басанець А. В., Ермакова О. В. Аналіз функціонального стану бронхолегеневої системи у 
шахтарів, хворих на ХОЗЛ. - №1 (13) 
 
Березін О. С., Самура Т. О. Циркулюючий стромезин -1 як прогностичній маркер у 
пацієнтів,  які перенесли Q – інфаркт міокарда.- № 4 (19) 
 
Бодня А. И., Попов А. И., Палаганюк В. В., Бехарский Н. А., Кривенко С. Н. Ишемия 
мягких тканей при переломах костей дистального отдела голени и стопы.- № 3 (53) 
 
Вовченко О. В. Клінічна характеристика перебігу вагітності у жінок з еутирєідним зобом, 
що мешкають у Одеському регіоні. - № 2 (7) 
 
Гайко Г. В., Рой І. В., Калашніков О. В., Русанова Т. Є. Ірідобіомікроскопія в комплексном 
обстеженні хворих на коксартроз. - №3 (21) 
 
Гетьман О. И.  Иммунообусловленные механизмы становления и прогрессирования АГ. - 
№1 (75) 
 
Гіріна О. М., Зіневич Я. В. Особливості автоімуних девіацій та зміни цитокінового статусу у 
хворих на ГХ з супутнім хронічним холециститом.- №1 (78) 
 
Гойдик В. С. Результати досліджень пневмонії у померлих ВІЛ –позитивних пацієнтів та 
хворих на СНІД. - № 1 (38) 
 
Голубенко М. Ю. Алельний поліморфізм гена глутатіон – S – трансферази як маркер 
виникнення плацентарної дисфункції у вагітних з пієлонефритом. - № 4 (26) 
 
Голубятников Н. И., Герасимова Н. В., Красиоловская Е. Н., Назарчук И. К., Стаховец О. В., 
Стецюра Л. А., Осадько Т. А., Митирова Е. Д. Об использовании метода смывов на 
бактерии группы кишечной палочки при текущем госнадзоре.- № 3(17) 
 
Голубятников Н. И., Сиденко В. П., Войтенко А. М. Разработка математической модели 
напряженности эпидпроцесса трансмиссивных инфекций на территориях, сопредельных с 
портами международного судоходства Южно-Украинского региона.- № 1(3) 
 
Гульченко Ю. И., Ефременко Т. А., Гульченко Д. Ю., Миловидова М. Л. Методы 
нейровизуализации и диагностика болезни Альцгеймера. -  № 1 (87) 
 
Дубинина В. Г., Рыбин А. И. Протеомика и онкогинекология.- № 4 (43) 
 
Дубініна В. Г., Рибін А. І. Онкологічні аспекти гормональної контрацепції. - № 3 (67) 
 
Евдокимова В. В., Тещук В. Й., Назаренко О. Я. Яцкова Л. М., Петровський Ю. Ю.,  
Попов Є. В., Непорада С. М. Лікування попереково-крижових больових синдромів у жінок, 
хворих на зовнишний ендометріоз.- № 1 (32). 
 
Живиця А. В. Клінічні особливості перебігу гестації у жінок з захворюванямі шийки матки.- 
№1 (83) 
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Заздравнов А. А. Мультифакторністть реалізації імуних розладів у хворих на анкілозивний 
спондилоартрит, ускладнений  гастроезофагеальною рефлюксною хворобою. - №1 (59) 
 
Закревский Ю. Н., Матвеев Р. П. Структура множественных, сочетанных и 
комбинированных повреждений у спасенных в морских катастрофах. - № 4 (3) 
 
Запорожан В. М., Сазонов О. В., Никогосян Л. Р. Вплив медико-соціальних чинників на 
репродуктивне здоров’я. - № 3 (77) 
 
Засипка Л. Г., Ворохта Ю. М., Бабієнко В. В., Ганикіна С. О., Любчак М. П. Роль водного 
фактору в епідеміології неінфекційних захворювань (на прикладі Одеської області).- №2 (3) 
 
Засипка Л. Г., Ворохта Ю. М., Любчак М. П., Кільдишова А. М., Бабцєнко В. В. Вплив 
сольового складу питних вод на стан здоров’я населення  (на прикладі Одеської області).- 
№ 1 (9) 
 
Зелінський О. О., Карауш К. О. Ведення жінок з репродуктивними втратами в анамнезі.- № 
3 (8) 
 
Игнатьев А. М., Мацегора Н. А., Ямилова Т. Н.  Эффективность применения  препарата 
мультисорб в комплексной терапии эндогенной интоксикации при патологии ЖКТ у 
работников рыбопромышленного комплекса.- № 3(3) 
 
Ігнатьєв О. М., Мацегора Н. А., Ярмула К. А., Шухтин В. В., Панюта О. І. Професійні 
інтоксікації на водному траснспорті. - №1 (103) 
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